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V o r w o r t 

„Schock und Kollaps" war der Titel des Beitrages von E. BUCHBORN im Band 
IX/1 der 4. Auflage dieses Handbuches der inneren Medizin, der 1960 erschienen 
ist. Damals wie heute geht man davon aus, daß in den meisten Fällen ein 
zirkulatorisches Versagen als die Ursache der im Schock zu beobachtenden meta­
bolischen Organfunktionsstörungen anzusehen ist (Beispiele: der kardiogene 
und der hypovolämische Schock). Abweichend von dieser gängigen Vorstellung 
setzt sich neuerdings immer mehr das Konzept durch, daß es im Verlaufe von 
metabolischen Krisen und von endogenen wie exogenen Intoxikationen auch 
durch direkte Schädigung des Zellstoffwechsels zu dem Syndrom eines Mul t i -
Organversagens kommen kann. 

Bezüglich der Schockursachen, der Vorgänge der Kreislaufregulation und 
der Auswirkungen einer Plasmasubstitution im Schock sei auf die schon er­
wähnte Darstellung in der 4. Auflage verwiesen; dies gilt auch für die Entstehung 
und Auswirkung der Lactacidose. Im vorliegenden Band wurde deshalb auf 
eine inhaltliche Wiederholung dieser heute noch gültigen Deskription wie auch 
auf eine lehrbuchmäßig lückenlose Darstellung dieses Stoffgebietes bewußt ver­
zichtet; die hier behandelten Themen befassen sich mit der aktuellen Thematik 
des kardiogenen Schocks, mit den Auswirkungen spezieller Schockformen auf 
die Mikrozirkulation und Blutgerinnung, auf Entstehung, Erkennung, Verlauf 
und Behandlung des akuten Nieren- und Lungenversagens, mit den endokrinen 
Faktoren der Schockpathogenese und mit den Problemen einer nosologisch aus­
gerichteten Differentialtherapie. 

Herausgeber und Autoren danken dem Springer-Verlag für die bewährte 
Zusammenarbeit, für die sachkundige Beratung und Geduld bei der Herstellung 
dieses Bandes. 

München G . RIECKER 



Inhaltsverzeichnis 

Einleitung. Von G . RIECKER. M i t 1 Abbildung und 1 Tabelle 1 

Literatur 12 

Nosologie, Klinik und Therapie des kardiogenen Schocks 
Von W. BLEIFELD und W. KUPPER. M i t 30 Abbildungen und 5 Tabellen . 15 

A. Einleitung 15 
I . Historische Entwicklung 15 

I I . Definition des kardiogenen Schocks 16 
B. Ätiologie 17 

I . Verminderung der Förderleistung des Herzens 20 
I I . Akute Behinderung der Ventrikelfüllung 22 

I I I . Schock nach Herzoperationen oder Herztraumen 25 
C. Pathophysiologic 25 

I . Hämodynamik 25 
I I . Kompensationsmechanismen 33 

I I I . Schockwirkung auf Stoffwechsel und Organe 37 
IV. Humorale Veränderungen 39 

D. Klinik 39 
I . Untersuchungsbefunde 39 

I I . Differentialdiagnose 41 
I I I . Schockverlauf 41 
IV. Prognose 43 

E. Therapie 52 
I . Allgemeine M a ß n a h m e n 53 

I I . Symptomatische Therapie 55 
I I I . Kausaltherapie 67 

Literatur 73 

Therapie der akuten Herzinsuffizienz mit Vasodilatatoren 
Von W.-D. BUSSMANN. M i t 33 Abbildungen und 2 Tabellen 95 

A. Überblick 95 
I . Entwicklung der letzten Jahre 95 

I I . Systematische Anwendung von vasodilatierenden Substanzen . . 95 
I I I . Therapeutische Möglichkeiten bei Herzinsuffizienz 96 



X Inhaltsverzeichnis 

Β. Therapie des akuten Lungenödems 100 
I . Genese des Lungenödems 100 

I I . Hämodynamik beim Lungenödem 101 
I I I . Klinische Stadieneinteilung des Lungenödems 101 
IV. Therapie des Lungenödems 102 

C. Linksinsuffizienz bei frischem Herzinfarkt 109 
I . Klinisches Bild 109 

I I . Therapie mit Nitroglycerin und Nitraten 110 
I I I . Wirkungsweise von Natrium-Nitroprussid 120 
IV. Isosorbiddinitrat bei Patienten mit frischem Herzinfarkt 

und Linksinsuffizienz 124 
V. Molsidomin bei Linksherzinsuffizienz 126 

V I . Xanthin-Derivate 128 
V I I . Kalzium-Antagonisten zur Behandlung von Patienten 

mit Herzinfarkt und Linksinsuffizienz 129 
D. Linksinsuffizienz bei Papillarmuskel-Syndrom 132 

I . Genese der Mitralinsuffizienz, Kl in ik 132 
I I . Hämodynamik 133 

I I I . Therapie 133 
IV. Papillarmuskel-Syndrom mit kardiogenem Schock 134 

E. Herzinsuffizienz bei Ventrikelseptum-Ruptur 136 
I . Häufigkeit 136 

I I . Kl in ik 136 
I I I . Therapie 137 

F. Kardiogener Schock 139 
I . Definition 139 

I I . Therapie des kardiogenen Schocks 140 
I I I . Mechanische Therapiemöglichkeiten: Intraaortale 

Ballonpulsation 145 
G. Linksinsuffizienz bei rheumatischen Vitien und 

bei Kardiomyopathien 148 
H . Linksinffizienz bei hypertensiver Krise 150 

I . Genese 150 
I I . Therapie 150 

J. Akute Rechtsherzinsuffizienz 152 
I . Lungenembolie 153 

I I . Rechtsventrikulärer Infarkt 154 
I I I . Rechtsinsuffizienz bei obstruktiven Atemwegserkrankungen . . 155 

Literatur 155 

Endokrines System und Schock: Therapeutische Perspektiven 
Von P.C. SCRIBA, H . DJONLAGIC und G. M Ü L L E R - E S C H 
M i t 9 Abbildungen und 6 Tabellen 165 

A. Endokrin-metabolische Krisen als Schockursachen 165 
I . Endokrin-metabolische Krisen mit dominierender 

Schocksymptomatik 166 



Inhaltsverzeichnis X I 

I I . Endokrin-metabolische Krisen mit akzessorischer 
Schocksymptomatik 169 

I I I . Endokrin-metabolische Krisen, die in der Regel keine 
Schocksymptomatik bieten 173 

B. Die Auswirkungen eines Schocks auf vorbestehende 
endokrin-metabolische Krankheiten 175 

C. Auswirkungen eines Schocks auf das normale Endokrinium: 
Therapeutische Perspektiven 176 

I . Katecholamine 179 
I I . Somatostatin 180 

I I I . Antiduretisches Hormon 181 
IV. Hypophysenvorderlappen 182 
V. Glukokortikoide 183 

V I . Schilddrüsenhormone 184 
V I I . Glukose-Insulin-Kalium 187 

V I I I . Glukagon 190 
Literatur 191 

Gerinnungsstörungen im Schock. Von G. OEHLER und H.G. LASCH 
M i t 10 Abbildungen und 5 Tabellen 203 

A. Einleitung 203 
B. Pathophysiologische Aspekte des Schocks 204 

I . Hämodynamik 204 
I I . Hämorheologie 207 

C. Blutgerinnung 208 
I . Grund Vorgänge der Blutstillung 208 

I I . Fibrinolyse 211 
I I I . Charakteristik einiger Faktoren des Gerinnungs- bzw. 

Inhibitorsystems 212 
D. Verbrauchskoagulopathien 214 

I . Pathophysiologie und Vorkommen 214 
I I . Diagnose der Verbrauchskoagulopathie 216 

E. Die Rolle der Prostaglandine im Hämostasemechanismus 219 
I . Chemie und Biosynthese 220 

I I . Regulierende Funktionen der Prostaglandine 221 
I I I . Pharmakologische Einflüsse 222 

F. Pathophysiologie schockbedingter Gerinnungsveränderungen . . . . 223 
I . Gefäßendothel 223 

I I . Fibrinablagerungen 225 
I I I . Retikuloendotheliales System (RES) 226 

G. Spezielle Befunde bei verschiedenen Schockformen 227 
I . Septischer Schock; Endotoxinschock 227 

I I . Hypovolämischer Schock 231 
I I I . Kardiogener Schock 232 
IV. Traumatischer Schock 235 
V. Schocklunge 237 



XII Inhaltsverzeichnis 

Η. Therapie 242 
I . Behandlung der Grundkrankheit 242 

I L Antithrombotische Behandlung 242 
I I I . Substitutionstherapie 246 
IV. Fibrinolyseinhibitoren 247 

Literatur 247 

Die Niere im Schock und Schockniere - Nosologie, Pathophysiologie, 
Klinik und Therapie. Von D . SEYBOLD und U . GESSLER 
M i t 13 Abbildungen und 11 Tabellen 261 

A. Einleitung 261 
I . Definition des akuten Nierenversagens 261 

I I . Definition der „Schockniere" 261 
B. Pathophysiologie 263 

I . Pathophysiologie des Schocks 263 
I I . Pathogenese des prärenalen Nierenversagens 

durch Kreislaufschock („Niere im Schock") 264 
I I I . Pathogenese der Schockniere 274 

C. Ätiologie des akuten Nierenversagens 281 
D. Prädisponierende Faktoren für ein akutes Nierenversagen 283 

I . Myoglobin und freies Hämoglobin 283 
I I . Sepsis 283 

I I I . Ikterus 283 
IV. Nephrotoxische Substanzen 284 
V. Therapie mit Prostaglandinsynthesehemmern 284 

V I . Vorschädigung der Niere 284 
E. Diagnose des akuten Nierenversagens 284 
F. Verlaufsstadien des akuten Nierenversagens 286 

I . Schädigungsphase 286 
I I . Oligurische Phase 286 

I I I . Primärpolyurisches Nierenversagen 287 
IV. Polyurisches Stadium 287 

G. Differentialdiagnose zwischen prärenalem und renalem 
Nierenversagen 288 

I . Urinnatriumkonzentration 288 
I I . Fraktionelle Natriumausscheidung 289 

I I I . Urinosmolalität 290 
IV. Freiwasser-Clearance 290 
V. Quotient Urin/Plasma-Kreatinin 291 

H . Klinik des akuten Nierenversagens 291 
I . Wasserbilanz 291 

I I . Kaliumhaushalt 291 
I I I . Azidose 291 
IV. Azotämie 291 
V. Katabolismus 292 



Inhaltsverzeichnis ΧΠΙ 

J. Prognose des akuten Nierenversagens 292 
Κ. Therapie des prärenalen Nierenversagens 294 

I . Volumensubstitution 295 
I I . Adrenerge Agonisten 295 

I I I . Vasodilatoren 299 
L. Prophylaxe des akuten Nierenversagens 302 

I . Steigerung der renalen Perfusion 302 
I I . Mannitol und Diuretika 302 

I I I . Alkalisierung des Harns 304 
IV. Sonstige Maßnahmen 304 

M . Therapie des akuten Nierenversagens 305 
I . Konservative Maßnahmen 305 

I I . Indikation zur Dialyse beim akuten Nierenversagen 306 
Literatur 307 

Die respiratorische Insuffizienz als Schockfolge (akutes Atemnotsyndrom 
des Erwachsenen/Adult Respiratory Distress Syndrome) 
Von H . HERZOG und A. PERRUCHOUD 
M i t 7 Abbildungen und 10 Tabellen 323 

A. Der Begriff der Schocklunge 323 
B. Pathophysiologis t Grundlagen 324 

I . Definition der respiratorischen Insuffizienz 324 
I I . Ventilations/Perfusions-Verhältnisse 324 

I I I . Rückwirkungen auf die pulmonale Hämodynamik 324 
C. Definition 326 
D. Pathogenese 326 
E. Pathophysiologie 326 
F. Klinischer Verlauf 327 
G. Therapie 329 

I . Prophylaktische Maßnahmen 330 
I I . Therapeutische Maßnahmen 330 

H . Komplikationen 335 
J. Prognose 335 
K. Zusammenfassung 336 
Literatur 336 

Der Einfluß von Herzinsuffizienz und kardiogenem Schock auf die 
Pharmakokinetik. Von G. PAUMGARTNER 
M i t 5 Abbildungen 339 

A. Absorption 340 
B. Verteilung 340 
C. Elimination 341 
Literatur 344 



XIV Inhaltsverzeichnis 

Nutzen und Gefahren der Volumenersatztherapie. Von U.F. GRUBER 
M i t 3 Abbildungen und 3 Tabellen 347 

A. Volumentherapie mit Blut 347 
I . Frischblut 348 

I I . Erythrozytenkonzentrat 348 
I I I . Erythrozytenkonserve 348 
IV. Buffy-coat-freie Erythrozyten 348 

V. Filtrierte leukozytenarme Erythrozyten 349 
V I . Thrombozytenkonzentrat 349 

V I I . Tiefgefrorene Erythrozyten 349 
V I I I . Gefahren der Volumentherapie mit Blut 349 

B. Volumentherapie mit Plasma und Derivaten 351 
Frischgefrorenes Plasma 351 

C. Volumentherapie mit künstlichen kolloidalen Infusionslösungen . . 3 5 1 
I . Gelatinepräparate 352 

I I . Dextran 354 
I I I . Stärke 362 
IV. Fluorocarbonemulsionen 363 

V. Stromafreie Hämoglobinlösung 364 
D. Volumentherapie mit kristalloiden Lösungen 364 
E. Micropore-Blutfilter: ja oder nein? 368 
F. Autotransfusion mittels spezieller Geräte 369 
G. Schockhosen (G-Suit) 369 
H . Zusammenfassung 369 
Literatur 370 

Differentialtherapie des Schocks in der Intensivmedizin. 
Von H.-P. SCHUSTER. M i t 9 Abbildungen und 4 Tabellen 377 

A. Konzeption einer einheitlichen Schocktherapie 377 
I . Pathophysiologische Begründung 377 

I I . Stufenschema der Schocktherapie 379 
B. Konzeption einer Differentialtherapie des Schocks 380 

I . Pathophysiologische Begründung 380 
I I . Neuorientierung anerkannter Behandlungsmaßnahmen . . . . 382 

I I I . Maßnahmen zur Behandlung des schockauslösenden 
Grundleidens 388 

IV. Reevaluierung spezieller Behandlungsmaßnahmen 390 
Literatur 396 

Sachverzeichnis 403 



Endokrines System und Schock: 
Therapeutische Perspektiven 
P.C. SCRIBA 1 , H . DJONLAGIC und G. M Ü L L E R - E S C H 

Mit 9 Abbildungen und 6 Tabellen 

In diesem Beitrag werden zuerst die endokrin-metabolischen Krisen, d.h. die 
akuten, lebensbedrohlichen Entgleisungen oder Zuspitzungen endokrin-metabo-
lischer Erkrankungen, als Schockursachen aufgezeigt und einige Besonderheiten 
ihrer Pathophysiologie und Behandlung dargestellt. Im zweiten Abschnitt wer­
den die Auswirkungen eines Schocks auf eine vorbestehende endokrin-metaboli­
sche Erkrankung kurz erläutert. Im dritten Teil wird die endokrin-metabolische 
Reaktion des vorher Gesunden auf einen Schock diskutiert. Dabei muß die häufig 
noch offene Frage gestellt werden, wie die verschiedenen endokrinen Reaktionen 
und das Stoffwechselversagen in den Phasen des Schockgeschehens den Ablauf 
im Sinne von Circuli vitiosi nacheinander verschlimmern (BUCHBORN 1960, 
1962; SOBEL 1980) und welche Ergebnisse therapeutischer Eingriffe in das endo­
krin-metabolische Geschehen bisher bekannt wurden. 

A. Endokrin-metabolische Krisen als Schockursachen 

Endokrin-metabolische Krisen sind definitionsgemäß lebensbedrohliche akute 
Spontanerkrankungen oder Exazerbationen vorbestehender chronischer Funk­
tionsstörungen (PICKARDT u. SCRIBA 1982; L A W I N 1981; PICKARDT U. v. WERDER 
1976; SCRIBA U. PICKARDT 1976; SCRIBA 1982b; W I N K E L M A N N 1970; Z W E Y M Ü L -
LER 1966). Diese Krisen lassen sich in Überfunktions- und Unterfunktionszu-
stände (Tabelle 1) einteilen. Bei einigen, aber nicht bei allen der hier genannten 
Krisen gehört eine Schocksymptomatik quasi obligatorisch und dominierend 
zum klinischen Bild (Tabelle 2). Bei der Mehrzahl der endokrin-metabolischen 
Krisen und Katastrophen tritt ein Schock dagegen eher akzessorisch, d.h. im 
späteren Verlauf des dramatischen klinischen Gesamtbildes auf und beherrscht 
nicht etwa schon früh das Geschehen. Allerdings werden bei deletärem Verlauf 
gerade die praktisch wichtigsten, weil häufigsten Krisen, das sind Coma diabe-
ticum (KELLER et al. 1975; PANZRAM 1975; HASLBECK U. MEHNERT 1980; SCHATZ 
1982; CHANTELAU et al. 1982) und thyreotoxische Krise (HERRMANN U. K R Ü S -
KEMPER 1974; H E R R M A N N 1978; PICKARDT et al. 1980), oft vom akzessorischen 
oder terminalen Schockgeschehen entscheidend bestimmt (SOBEL 1980). 

1 Mit Unterstützung der Gesellschaft der Freunde und Förderer der Medizinischen 
Hochschule Lübeck 
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Tabelle 1. Endokrin-metabolische Krisen. (Aus SCRIBA 1982a) 

Überfunktion Unterfunktion 

Thyreotoxische Krise Myxödem-Koma 
Akutes Cushing-Syndrom Addison-Krise 

Hypophysäres Koma (akute HVL-Insuffizienz) 
Kritischer Diabetes insipidus 

Hyperkalzämische Krise Akuter Hypoparathyreoidismus, Tetanie (DD!) 
Hypertone Krise 
Hypoglykämie-Syndrom Coma diabeticum (3 Formen!) 
Apudome (z.B. Vipoma) 

Tabelle 2. Endokrin-metabolische Krisen als Schockursachen. (Aus SCRIBA et al. 1982) 

Endokrin-metabolische Krisen mit dominierender Schocksymptomatik: 
akute primäre NNR-Insuffizienz 
akute HVL-Insuffizienz 
sog. Tachyphylaxie beim Phäochromozytomanfall 

Endokrin-metabolische Krisen mit akzessorischer Schocksymptomatik: 
ketoazidotisches und hyperosmolares Coma diabeticum 
Laktatazidose 
thyreotoxische Krise, Myxödemkoma 
akutes Cushing-Syndrom, kritischer Diabetes insipidus 

In der Regel kein Schock: 
hyperkalzämische Krise 
hypoglykämisches Koma 
Phäochromozytom, hypertone Krise 
Tetanie, akuter Hypoparathyreoidismus 

I. Endokrin-metabolische Krisen 
mit dominierender Schocksymptomatik 

1. Addison-Krise 

Die Addison-Krise läßt sich bei Vorliegen der Zeichen der primären Nebennie-
renrindeninsuffizienz wie gesteigerter Pigmentierung, Verminderung der axillä­
ren Behaarung bei Frauen, Zeichen der Gewichtsabnahme etc. dann vermuten, 
wenn oft extreme Adynamie und Muskelschmerzen (WEISSBECKER 1965; SCRIBA 
u. PICKARDT 1976; F E H M et al. 1980; v. WERDER U . M Ü L L E R 1980; SCRIBA 1982b) 
vorliegen und sich zunehmend als Ausdruck der Krise Hyponat r iämie , Exsik­
kose und ferner „Schockzeichen' 4 wie Hypotonie, Oligurie und Anurie entwik-
keln. Hypothermie, final in Fieber übergehend, exsikkosebedingtes „akutes Ab­
domen4 4, zerebrale Krampfanfälle und finales Koma runden die Schilderung 
des klinischen Bildes ab. Pathogenetisch ist für das Schockgeschehen nicht nur 
der wohlbekannte Mineralokortikosteroidmangel mit renalem Natriumverlust 
sowie den Symptomen Hyponatriämie, metabolische Azidose und Hypovolämie 
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Tabelle 3. Pathogenese von Hypotonie und Schock bei primärer 
NNR-Insuffizienz 

Mineralokortikosteroid-Mangel (d.h. Reversibilität): 
renaler Natriumverlust ( j Reabsorption) 
metabolische Azidose und Dehydratation 

Glukokortikosteroid-Mangel (d.h. Reversibilität): 
I kardiovaskuläre Effekte von Adrenalin und Noradrenalin 

(Blutdruck, Kontraktilität) 
Herzinsuffizienz vor [ Blutvolumen 
Ekg-Veränderungen (T-Negativität) 
l Blutdruckanstieg nach Angiotensin I I 
l Reninsubstrat bei f Reninkonzentration 

Tabelle 4. Therapie der Addison-Krise. (Aus SCRIBA et al. 1982) 

Notarzt - Hausarzt 
- Blutprobe für spätere Kortisol- (und ACTH-?) Bestimmung entnehmen, mitgeben 
- sofortige Einweisung als Notfall 
- i.v. Injektion von 25 mg Prednisolon oder Äquivalent 
Klinik 
- Volumenersatz: 3-4 1 0,9% NaCl-Lösung in den ersten 4-6 h; danach gezielte Elektro­

lytsubstitution. 
- Kortisol-Substitution: 100 mg Hydrocortison i.v. oder (falls alkoholische Lösung) 

schnell per infusionem; danach ca. 10 mg Kortisol/h! Langsam reduzieren (s. unten). 
Falls nur synthetische Glukokortikoide verfügbar, mit 1-3 mg Aldosteron kombinieren 

- Glukosezufuhr: 50 ml 50% Glukose i.v.; danach 5% Glukose per infusionem 
- ggf. Schocktherapie: Albumin, Katecholamine (?) 
Auslösende Ursache bekämpfen! 
Erhöhte Substitutionsdosis bis zur „Gesundung"! 

wichtig (Tabelle 3 ) ; auf den Glukokortikosteroidmangel sind vielmehr die ver­
minderte KatecholaminWirksamkeit (DEMANET U. BASTENIE 1 9 6 4 ; LEFER U. SUT-
FIN 1964) , die experimentell und klinisch belegte Myokardinsuffizienz bzw. die 
Erregungsrückbildungsstörungen ( H A R T O G U. JOPLIN 1 9 6 8 ; VERRIER et al. 1 9 6 9 ; 
MAEDER et al. 1 9 7 4 ) , das verminderte Ansprechen des Blutdrucks auf Angioten­
sin I I ( O G I H A R A et al. 1979) und die interessante Beobachtung zu beziehen, daß 
trotz erhöhter Reninkonzentration das Reninsubstrat auf weniger als 1 0 % ver­
mindert sein kann (STOCKIGT et al. 1 9 7 9 ; MERRIAM U. BAER 1980) . 

Nebenbei, die Differentialdiagnose der Hyponatriämie - häufig ein ominöses Zeichen 
- umfaßt Verdünnungshyponatriämie, diverse Natriummangelzustände einschl. der Diu-
retikatherapie und die inadäquate ADH-Sekretion (DUCK et al. 1976; KRUMLOVSKY 1976; 
FORREST et al. 1978; KENNDEDY 1978; FLEAR U. HILTON 1979; GROSS et al. 1980; WEID­
MANN et al. 1980; SZATALOWICZ et al. 1981). - Das Waterhouse-Friderichsen-Syndrom 
wird in diesem Zusammenhang erwähnt, obwohl die dabei häufige bilaterale Nebennieren-
rindenapoplexie nur Symptom der viel umfassenderen disseminierten intravasalen Gerin­
nung ist (DIECKHOFF et al. 1968; HARMS et al. 1973). 

Für die Therapie muß man die Addison-Krise nicht nur, aber auch als einen 
hypovolämischen Schock (Tabelle 3 ) betrachten. Unser bewußt polypragmati­
sches klinisches Therapieschema (Tabelle 4 ) umfaßt daher Volumenersatz, Albu-
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mingabe, Glukosezufuhr und vor allem eine Substitution mit dem physiolo­
gischen Kortisol, die mit 200-300 mg Hydrocortison pro 24 h das lOfache des 
Normalbedarfs eines Addison-Patienten ausmacht (WEISSBECKER 1965; SCRIBA 
u. PICKARDT 1976; PICKARDT U . V. WERDER 1976; F E H M et al. 1980; v. WERDER 
u. M Ü L L E R 1980; PICKARDT U. SCRIBA 1982). Die erhöhte Substitutionsdosis 
muß lange genug gegeben werden. 

Welches sind die Fehler, die im Zusammenhang mit der Addison-Krise am 
häufigsten gemacht werden? 

1. Unter den auslösenden Ursachen der Addison-Krise findet sich mit großer 
Regelmäßigkeit das Versäumnis, daß die Dauerbehandlung mit 30 mg Hydro­
cortison über den Tag verteilt im Fall einer interkurrenten Erkrankung oder 
Belastung nicht oder nicht in der erforderlichen Intensität angepaßt wird (SCRIBA 
u. PICKARDT 1976; SCRIBA 1982a; PICKARDT U. SCRIBA 1982). Der obligatorische 
Notfallausweis (v. WERDER U. M Ü L L E R 1980; SCRIBA 1982a) des Addison-Patien­
ten enthält den Hinweis, daß die Dosis auf das 5- bis lOfache erhöht werden 
muß, und dies ist die praktisch wichtigste Möglichkeit, Addison-Krisen mit 
dem hieraus resultierenden Schock zu vermeiden. - Der Schock jeglicher Ursa­
che ist umgekehrt nur ein Sonderfall der interkurrenten Erkrankungen (SCRIBA 
1982 a), bei denen man dem Addison-Patienten das erforderliche Mehr an exoge­
nem Cortisol nicht vorenthalten darf! 

2. Gerade die Addison-Krise ist ein gutes Beispiel für die Gültigkeit der 
Regel, daß „es ein Fehler ist, bei klinischem Verdacht auf eine lebensbedrohliche 
endokrin-metabolische Krise mit der gezielten Behandlung zu warten, bis die 
endgültige Sicherung durch Laboratoriumswerte, speziell Hormonanalysen, vor­
liegt . . . " (SCRIBA U. PICKARDT 1976; SCRIBA 1982a; PICKARDT U . SCRIBA 1982). 
Der denkbare Schaden bei der Behandlung einer irrtümlich angenommenen 
Addison-Krise ist viel kleiner als die kritische Gefährdung des aus Ängstlichkeit 
oder Unentschlossenheit ohne ausreichende Kortisolgabe verbleibenden Patien­
ten. 

2. Hypophysäres Koma 

Das klinische Bild des hypophysären Komas wird von der akuten sekundären 
Nebennierenrindeninsuffizienz beherrscht, die das schon früh drohende Schock­
geschehen einschließt (SCRIBA U. PICKARDT 1976; F E H M et al. 1980; v. WERDER 
u. M Ü L L E R 1980; PICKARDT U. SCRIBA 1982; SCRIBA U. v. WERDER 1982). Die 
Patienten haben nicht die Hyperpigmentation des Addison-Patienten und fallen 
durch ihre Blässe und Haarlosigkeit (Pubes, Axillae, Bart) auf. Das sich teilweise 
schleichend entwickelnde hypophysäre Koma kommt als lebensbedrohliche Exa-
zerbation einer inadäquat behandelten, vorbestehenden Hypophysenvorderlap­
peninsuffizienz der verschiedenen Ursachen (KOVACS 1972; SOLBACH et al. 1979; 
SHAHMANESH 1980; VELDHUIS U. H A M M O N D 1980; FAHLBUSCH U. STASS 1981; 
SCRIBA U. V. WERDER 1982) vor, also z.B. beim operierten oder unbehandelten 
Hypophysentumor oder beim Sheehan-Syndrom. Das hypophysäre Koma wird 
aber auch akut und ohne spezielle Vorgeschichte bei der traumatischen oder 
operativen Hypophysenvorderlappenschädigung beobachtet (FAHLBUSCH U. 
STASS 1981; Y A M A J I et al. 1981; SCRIBA U. V. WERDER 1982). Insbesondere beim 
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Schädel t rauma besteht die Gefahr, daß ein Schock für nur traumatisch gehalten 
wird und die notwendige Kortisolsubstitution unterbleibt (SCRIBA 1982 b; P I K -
KARDT u. SCRIBA 1982) . Wegen der heute verbreiteten unkritischen generellen 
Kortikoidgabe beim Schock-Patienten kommt es aber auch vor, daß im Fall 
eines bewußtlosen Schädelverletzten erst die durch Glukokortikoide (s.C.V)be-
dingte Verstärkung eines Diabetes insipidus bei gleichzeitiger HVL-Insuffizienz 
(SCRIBA U. V. WERDER 1982) auf die hypothalamisch-hypophysären Ausfälle 
aufmerksam werden läßt. 

3. Schock beim Phäochromozytom-Patienten 

Wenn auch beim Phäochromozytom der häufigere Dauerhochdruck oder die 
Hochdruckkrise i.allg. das klinische Bild prägen, so fürchtet man doch auch 
dramatische schwerste Schockzustände. Diese drohen vor allem, wenn ein 
Phäochromozytom ohne einschleichende, ausreichende Vorbehandlung mit dem 
α-Rezeptorenblocker Phenoxybenzamin (Dibenzyran) operativ entfernt werden 
soll (DAGGETT et al. 1 9 7 8 ; PICKARDT U . SCRIBA 1 9 8 2 ; SCRIBA 1982 a). Zur Verhü­
tung dieses postoperativen Schocks sind erforderlich 
- ausreichende medikamentöse Vorbereitung mit α-Rezeptorenblockern, 
- ausschleichende Beendigung dieser Behandlung, 
- Substitution des zu erwartenden Volumendefizits und 
- Glukokortikoidtherapie. 

Sollte es dennoch zu einem kritischen Blutdruckabfall kommen, so muß 
eine hochdosierte Noradrenalinzufuhr (Arterenol) durchgeführt werden. A u f 
einen genügend großen, schnell verfügbaren Vorrat im Operationssaal ist bei 
der Planung der Operation eines Phäochromozytoms zu achten! 

Das schlechte Ansprechen des Blutdrucks bei in den Schock geratenen 
Phäochromozytom-Patienten selbst auf höchste Dosen von Katecholaminen ist 
nicht ganz zutreffend mit der Bezeichnung „Tachyphylaxie" im Sinne der phar­
makologischen Sympathikomimetika-Tachyphylaxie belegt worden. Hier geht 
es aber wohl nicht um eine Erschöpfung der Freisetzung endogener {Catechola­
mine, vielmehr könnte möglicherweise eine Down-Regulation von Katechola-
minrezeptoren eine Rolle spielen (KATHER U. SIMON 1978) . - Auch nach sponta­
nen Hochdruckkrisen sind beim Phäochromozytom-Patienten praktisch irrever­
sible Schockzustände zu befürchten; in Einzelfällen von verstorbenen Patienten 
(SIERRA-CALLEJAS 1974) fand man histologisch eine „Katecholamin-Myokardi-
tis" als Erklärung der kardiogenen Komponente des Schocks. 

II . Endokrin-metabolische Krisen 
mit akzessorischer Schocksymptomatik 

1. Diabetes mellitus 

Das ketoazidotische und das hyperosmolare Coma diabeticum sowie Mischbilder 
dieser beiden Reinformen weisen noch immer eine beträchtliche Letalität von 
1 5 % und mehr auf (KELLER et al. 1975 ; PANZRAM 1975 ; HASLBECK U. MEHNERT 
1 9 8 0 ; TUNBRIDGE 1 9 8 1 ; CHANTELAU et al. 1 9 8 2 ; SCHATZ 1982) . Dies ist weniger 
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den Stoffwechselentgleisungen zuzuschreiben, welche heute i.allg. therapeutisch 
ganz gut zu beherrschen sind. Vielmehr haben C H A N T E L A U et al. ( 1 9 8 2 ) erst 
vor kurzer Zeit die Aufmerksamkeit wieder auf die Bedeutung des Kreislaufver­
sagens für die Prognose des Coma diabeticum gelenkt. 

Im Zusammenhang mit der Schockfrage hatten ältere Arbeiten die durch osmotische 
Diurese bedingte Dehydratation und Hypovolämie (Absinken des Plasmavolumens um 
bis zu 2 5 % ! ) bereits gezeigt (JACOBSON U. LYONS 1942; ARIEFF u. CARROLL 1974). Ferner 
waren verminderter peripherer Sauerstoffverbrauch (SCHECTER et al. 1941), erhöhter peri­
pherer Widerstand und vermindertes Herzzeitvolumen bekannt (MESSMER U. SUNDER-
PLASSMANN 1974). - Als weitere Schocksymptome werden beschrieben und referiert: Dis­
seminierte intravasale Gerinnung (KWAAN et al. 1972; TIMPERLEY et al. 1974; WARSHAW 
et al. 1977; BARNETT U. HARRISON 1979), erhöhte Kapillarpermeabilität (POWNER et al. 
1975; SPRUNG et al. 1980), akutes Atemnotsyndrom (PLEET 1973; M A T Z 1980), erhöhtes 
Serumlaktat (ARIEFF U. CARROLL 1974) und Anstieg der Spiegel der „Stresshormone 4' 
(ZERBE etal. 1979). Zitat (CHANTELAU et al. 1982): „Im Coma diabeticum werden die 
im Rahmen der Dehydratation auftretenden, schockbedingten Mikrozirkulationsstörun-
gen, die den Schock ihrerseits weiter verstärken, offenbar durch diabetesspezifische (chro­
nische) Veränderungen verstärkt: 1. Herabgesetzte periphere Sauerstoffabgabe durch er­
höhten Anteil an glykosyliertem Hämoglobin und durch verminderten 2,3-Diphosphogly-
ceratgehalt der Erythrozyten (KANTER etal. 1977; GIBBY et al. 1978); 2. verschlechterte 
Fließeigenschaften des Blutes (SCHMIDT-SCHÖNBEIN u. VOLGER 1976; WAUTIER etal. 
1981) ; 3. diabetische Mikroangiopathie und 4. Regulationsstörungen bei diabetischer 
autonomer Neuropathie (PAGE U. WATKINS 1978; HILSTED et al. 1980)". 

Je nach Ausprägung verstärken durch die Ketoazidose bedingte Elektrolyt­
verluste (Natrium, Kalium) und metabolisch verursachte Zellfunktionsstörun­
gen die einzelnen Komponenten des hypovolämischen Schockgeschehens 
(Abb. 1) , das sich wie üblich in Frühphase, Phase des voll entwickelten Schocks 
und Spätphase einteilen läßt (BUCHBORN 1 9 6 0 ; GERSMEYER U. Y A S A R G I L 1 9 7 8 ) . 

Den therapeutischen Folgerungen der genannten Autoren ( C H A N T E L A U et al. 
1982) kann man sich anschließen: Schockprophylaxe der kreislaufgefährdeten 
Coma-diabeticum-Patienten mittels synthetischer oder humaner (FROESCH et al. 
1979) Plasmaersatzmittel (LANDGRAF U. DIETERLE 1 9 7 7 ; HASLBECK U. MEHNERT 
1980 ; SCHATZ 1982) , möglichst unter Verfolgung des koloidosmotischen Drucks, 
und Rehydratationsbehandlung sollten Hand in Hand gehen und sich am zentra­
len Venendruck orientieren, wodurch sowohl die Volumenauffüllung als auch 
indirekt die Herzleistung kontrolliert werden können. - Etwas enttäuschend 
sind dagegen die Ergebnisse der Substitution mit Phosphat, die ursprünglich 
sehr empfohlen, zuletzt aber als ohne positiven Effekt hinsichtlich des Komaver­
laufs beschrieben wurden (KANTER etal. 1 9 7 7 ; G I B B Y e ta l . 1 9 7 8 ; K E L L E R U . 
BERGER 1 9 8 0 ; RUMPF et al. 1 9 8 1 ; W E I L E M A N N et al. 1981 ) . 

Das Beispiel unseres Patienten (Abb. 2) zeigt ein Koma mit Ketoazidose und Hyper-
osmolarität (Mischform), bei dem der bestehende Schock bereits zu einer Anurie geführt 
hatte. Neben der üblichen Komatherapie, hier unter Einsatz des Glukose-kontrollierten 
Insulin-Infusionssystems [GCIIS, sog. künstliches endokrines Pankreas (PFEIFFER U. KER­
NER 1981)], war die Zufuhr von Volumen, Natrium und Albumin von entscheidender 
Bedeutung. 

Das Problem Laktatazidose und Schock kann im Hinblick auf die nur noch 
verschwindend geringe therapeutische Verwendung der Biguanide hier unter 
Hinweis auf Literatur (ARZNEIMITTELKOMMISSION 1 9 7 7 ; L A N D G R A F U . DIETERLE 
1977 ; L U F T et al. 1978) übergangen werden. 



Endokrines System und Schock: Therapeutische Perspektiven 171 

Dnsulmmangel 

ι Zellulärer 
* Glucosestoffvvecksel f Lipolyse 

\ 2,3 DPG 

f Hb Α 1c 

Μ ikroawg iopatfoie 

autoMome. NeKropatlaie-

| Fliesseigensdtafr 
Disseminierte intra vaskuläre 

Koagulation 

I Kapillarpermeabilität 

f 
Organsckäde*v / ARDS etc. 

I JrreversibUität: I 

Abb. 1. Zur Pathophysiologie des Schocks bei Coma diabeticum. (Aus SCRIBA et al. 1982) 

Der Diabetes mellitus kann aber auch unabhängig von den Stoffwechselkri­
sen (Komata) Hypotonie und Schockgeschehen mittelbar verursachen: Eine 
„spezifische 4 4 diabetische Kardiomyopathie, bedingt durch eine kardiale Manife­
station der diabetischen Mikroangiopathie, z.T. auch als Mikroaneurysmen, 
wird neuerdings vermehrt beschrieben (GASSEL etal . 1970; SANDERSON etal . 
1978; LEDET et al. 1979; D J O N L A G I C et al. 1981; STRAUER 1981; SHAPIRO 1982). 
- Stumme, d.h. schmerzlose Infarkte ( M O R L 1975) oder plötzliche Regulations­
störungen von Kreislauf und Atmung wurden bei autonomer Neuropathie des 
Diabetikers mitgeteilt (FAERMAN eta l . 1977; PAGE U. W A T K I N S 1978). - Die 
Differentialdiagnose der orthostatischen Hypotonie bei „autonomer Insuffi­
zienz'4 (Shy-Drager-Syndrom etc.) kann hier nur angedeutet werden (CHRISTLIEB 
et al. 1974; HILSTED et al. 1981; H u i u. CONOLLY 1981; SCRIBA 1982b). In diesem 
Zusammenhang soll schließlich noch das Syndrom des isolierten Hypoaldostero-
nismus erwähnt werden: Man findet hier, vor allem bei Diabetikern mit bereits 
bestehender Niereninsuffizienz, zunächst eine Hyperkaliämie sowie eine Tendenz 
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Abb. 2. Coma diabeticum mit akutem Nierenversagen infolge eines hypovolämischen 
Schocks. Therapie des Schocks und Einsatz des Glukose-kontrollierten Insulin-Infusions­
systems (GCIIS). (Aus SCRIBA et al. 1982) 

zu Hyponatriämie und muß dann zum Beweis der Diagnose nicht stimulierbare 
Aldosteronspiegel (oft niedrige Reninwerte) bei normaler Glukokortikosteroid-
sekretion zeigen (CHRISTLIEB etal. 1 9 7 4 ; PEREZ etal. 1 9 7 7 ; W E I D M A N N etal . 
1980 ; W A M B A C H U. HELBER 1981) . 

2. Schilddrüse 

Bei thyreotoxischen Krisen, die trotz der vielen Möglichkeiten der modernen 
Therapie (HERRMANN U. KRÜSKEMPER 1 9 7 4 ; H O R N etal . 1 9 7 6 ; SCRIBA U. P I K -
KARDT 1 9 7 6 ; H E R R M A N N 1978 ; PICKARDT et al. 1 9 8 0 ; PICKARDT U. SCRIBA 1 9 8 2 ) 
je nach Selektion nach Stadien auch heute noch eine hohe Letali tät von bis 
zu 5 0 % zeigen (HERRMANN U. KRÜSKEMPER 1974) , sind für den Patienten in 
erster Linie thromboembolische Komplikationen (HERRMANN U. KRÜSKEMPER 
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1974) lebensbedrohlich, und zwar auch noch dann, wenn die Krise scheinbar 
schon beherrscht ist; ein Schock ist keine a priori zu erwartende Komplikation 
(LÜDERITZ 1982) und wird ggf. im Rahmen der bereits installierten Intensivthera­
pie mitversorgt. - Eine praktisch vielleicht wichtige Besonderheit wäre darin 
zu sehen, daß im Rahmen der Therapie der thyreotoxischen Krise wegen der 
„erhöhten Katecholaminempfindlichkeit 4 4 (SCHERNTHANER etal . 1975; SCAR-
PACE U . ABRASS 1981) bzw. wegen der Tachykardie häufig symptomatisch ^-Re­
zeptorenblocker ( H E R R M A N N U. KRÜSKEMPER 1974; SCHERNTHANER et al. 1975; 
PICKARDT U. V. WERDER 1976) gegeben werden, die bei einer schließlich erforder­
lichen Schocktherapie Probleme machen können. Überhaupt ist die übermäßige 
Therapie mit ^-Rezeptorenblockern zur symptomatischen Beseitigung der Ta­
chykardie bei thyreotoxischer Krise ungünstig (SCRIBA 1982 a), da die Stoffwech­
selsteigerung nicht in entsprechender Weise gebremst wird und somit eine inad­
äquate nutritive Durchblutung auch lebenswichtiger Organe möglich wird, wo­
mit eine der klassischen „Schockdefinitionen 4 4 (RIECKER et al. 1971) erfüllt wäre. 

Das Myxödemkoma ist selten. Klinisch imponieren eine Verlangsamung bzw. 
Somnolenz und Koma, ferner Hypothermie (Spezialthermometer), aufgetriebe­
nes Abdomen, Makroglossie, Hyponatriämie (inadäquate ADH-Sekretion) und 
alvoeläre Hypoventilation (PICKARDT U. V. WERDER 1976; SCRIBA U. PICKARDT 
1976; HACKENBERG U. REINWEIN 1978; HORSTER 1980; W I N D E C K etal . 1980; 
PICKARDT U. SCRIBA 1982; SCRIBA 1982b). Gegebenenfalls sind bei einem Schock 
besonders die Sinusbrachykardie und der häufige Perikarderguß therapeutisch 
zu berücksichtigen (HARDISTY et al. 1980; LÜDERITZ 1982). 

3. Hypophyse-Hypothalamus 

Beim außerordentlich seltenen kritischen, akuten Cushing-Syndrom steht die 
schwerste und therapierefraktäre hypokaliämische Alkalose im Vordergrund 
(SCRIBA U. PICKARDT 1976; PICKARDT U. SCRIBA 1982; SCRIBA U. V. WERDER 
1982; SCRIBA 1982b). - Der kritische Diabetes insipidus ist besonders problema­
tisch bei bewußtlosen Patienten (z.B. Schädeltrauma) und frischem Diabetes 
insipidus, da die typischerweise instabile Polyurie anfangs außerordentlich rasch 
zwischen wenigen und 10-20 1 pro Tag wechseln kann und die adäquate Flüssig­
keitszufuhr somit schwierig wird (SCRIBA U. P ICKARDT 1976; PICKARDT U. SCRIBA 
1982; SCRIBA 1982 a, SCRIBA U. V. WERDER 1982) So drohen einerseits in rascher 
Folge hypotone Dehydratation ( B R A T U S C H - M A R R A I N etal . 1981a; SCRIBA U. 
v. WERDER 1982), Hyperpyrexie, Oligo-Anurie und hypovolämischer Schock, 
wenn der Patient zu wenig Flüssigkeit erhält, und andererseits Wasserintoxika­
tion (KRUMLOVSKY 1976) bei Überdosierung von Flüssigkeitszufuhr und 
D D A V P (Minir in) . 

III. Endokrin-metabolische Krisen, 
die in der Regel keine Schocksymptomatik bieten 

Die hyperkalzämische Krise bei primärem Hyperparathyreoidismus oder aus 
sonstiger Ursache zeigt gastrointestinale Symptome (Übelkeit, Erbrechen) sowie 
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Polyurie und Exsikkose, zuletzt aber Oligo-Anurie, ferner Adynamie bis zur 
„Tetraplegie", delirant-halluzinatorische Psychosen und schließlich (SCRIBA U . 
PICKARDT 1976; PICKARDT U. SCRIBA 1982; SCRIBA 1982b) Somnolenz und 
Koma. Eine Schocksymptomatik wird wohl nur terminal beobachtet; angesichts 
der hyperkalzämiebedingten EKG-Veränderungen (QT-Verkürzung) und meta­
statischer Myokardverkalkungen wird aber gelegentlich auch mit plötzlichem 
Herztod (systolischer Herzstillstand) oder kardiogenem Schock (SOBEL 1980) 
zu rechnen sein. 

Das Hypoglykämie-Syndrom beinhaltet in der Regel keinen Schock. Bedingt 
durch die gegenregulatorische Adrenalinausschüttung (CHRISTENSEN 1979; 
GERICH et al. 1979; CRYER 1980; SANTEUSANIO 1981) findet man vielmehr Tachy­
kardie und Blutdruckanstieg (LANDGRAF U. LANDGRAF-LEURS 1977; SCRIBA 
1982 b). Abweichend davon können schwere Hypoglykämien ohne die klinischen 
Symptome der Sekretion gegenregulatorischer Hormone beobachtet werden, 
wenn letztere medikamentös, z.B. durch nichtselektive /^-Rezeptorenblocker ( A B -
RAMSON et al. 1966; CORRALL et al. 1981) oder durch spontanen Somatostatinex-
zeß (MARKS et al. 1980; W R I G H T et al. 1980) blockiert ist oder wenn die gegenre-
gulatorischen Hormone aus anderen Gründen nicht adäquat ausgeschüttet wer­
den (CHRISTENSEN 1979; GRIES etal . 1980; HILSTED 1980; HILSTED e ta l . 1980, 
1981; BODEN etal . 1981), z.B. beim Langzeit-Diabetiker. - Wenn ein Patient 
allerdings an einem irreversiblen posthypoglykämischen Hirnschaden stirbt 
(LANDGRAF U. LANDGRAF-LEURS 1977; SCRIBA 1982 b), so ist im Zuge des zentra­
len Regulationsversagens schließlich auch ein Kreislaufversagen zu beobachten. 
- Als Ursache einer akuten Herzinsuffizienz wurde die Hypoglykämie nur selten 
bzw. nur anhand sehr komplexer Einzelfälle beschrieben (BLOCK e ta l . 1972; 
B A R U H U. SHERMAN 1975; LIBBY etal . 1975; COLT 1976). Die ältere Literatur 
über die Insulinschocktherapie bei Schizophrenie verzeichnete allerdings eine 
beträchtliche Komplikationsrate mit Fällen von akutem Lungenödem bei jungen 
Herzgesunden ( B A R U H U. SHERMAN 1975). - Bei der Hypoglykämie, die durch 
überschießende Wirkung der Sulfonylharnstoff- oder Insulintherapie des Diabetes 
mellitus bedingt ist, treffen dagegen nicht selten vorbestehende koronare Herzer­
krankung und gegenregulatorische Adrenalinsekretion zusammen, so daß in 
diesem Zusammenhang wohl mit dem kardiogenen Schock als Folge der z.B. 
durch Sulfonylharnstoffderivate als Myokardinfarkt manifest gewordenen koro­
naren Herzerkrankung zu rechnen ist (GLOGNER 1970; HASSLACHER 1971; FRE-
RICHS etal. 1973; L I B B Y etal . 1975; CORONARY D R U G PROJECT 1977; SCRIBA 
1982a). Die Diskussion um eine sinnvollere Sulfonylharnstofftherapie ( L A N D ­
GRAF u. DIETERLE 1977; BERGER U. STANDL 1981; SCRIBA 1982a) und deren 
kardiovaskuläre Komplikationsrate wird ja seit einer ganzen Reihe von Jahren 
geführt (CORONARY D R U G PROJECT 1977; LANDGRAF U. DIETERLE 1977). Auch 
muß man m.E. eine hohe Dunkelziffer befürchten, wenn man an die Schwierig­
keiten denkt, diesen Zusammenhang im Einzelfall aufzudecken. 

ZIEGLER (1982) hat kürzlich auf Herzinsuffizienz oder Bradykardie als Folge 
einer schweren Hypokalzämie aufmerksam gemacht (CONNOR 1982) und zur 
Vorsicht bei der Gabe von Kalziumantagonisten bei Hypokalzämie aufgefor­
dert. 
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B. Die Auswirkungen eines Schocks auf vorbestehende 
endokrin-metabolische Krankheiten 

Tritt ein Schock beliebiger Ursache zu einer vorbestehenden chronischen endo­
krin-metabolischen Erkrankung hinzu, so gilt zunächst die allgemeine Trivialre­
gel, daß man die spezifische endokrinologische Dauertherapie an die akute Bela­
stung anzupassen hat (SCRIBA U. PICKARDT 1976; PICKARDT U. SCRIBA 1982; 
SCRIBA 1982a). Im einzelnen mögen folgende Hinweise nützlich sein: 

Hyperthyreose: 
Die durch den Schock hervorgerufene vermehrte Freisetzung von endogenen 

Katecholaminen (s.C.I) ist grundsätzlich geeignet, eine Hyperthyreosesym-
ptomatik zu verschlechtern (HERRMANN U. KRÜSKEMPER 1974; SCHERNTHANER 
et al. 1975; PICKARDT U. SCRIBA 1982; SCRIBA 1982 a). 

Werden mit Röntgenkontrastmitteln (Diagnostik der Katheterlage!, Compu­
tertomographie! etc.) oder mit Desinfektionsmitteln wie Betaisodona (z.B. Ver-
brennungsschock) größere Mengen Jod zugeführt, so droht eine u .U. kritische 
Verschlechterung der Hyperthyreose (HERRMANN U. KRÜSKEMPER 1974; SCRIBA 
u. PICKARDT 1976; H A C K U. STOECKEL 1980; PICKARDT U. SCRIBA 1982; SCRIBA 
1982 a). In solchen Fällen empfiehlt sich eine antithyreoidale Schutzmedikation 
(HERRMANN U. KRÜSKEMPER 1974; SCRIBA U. PICKARDT 1976; PICKARDT U. 
SCRIBA 1982; SCRIBA 1982a), z.B. mit Methimazol (Favistan), 40-80 mg/d i.v., 
für z.B. 5-10 Tage, bis man damit rechnen kann, daß die größte Menge des 
verabfolgten Jods renal oder fäkal eliminiert ist. Weitere Kontrollen sind aber 
ratsam, z.B. mit der Frage, ob nicht doch noch eine thyreotoxische Exazerbation 
erfolgt. 

Behandelte Hypothyreose: 
Mehr als 2-3 Tage sollte ein hypothyreoter Patient nicht ohne Substitutions­

therapie bleiben (PICKARDT U. SCRIBA 1982). Falls die Bewußtseinslage dies 
erforderlich macht, kann die Thyroxindosis in einer Albuminlösung infundiert 
werden. 

Unter Substitution stehende primäre Nebennierenrindeninsuffizienz: 
Kortisolsubstitution auf das 5- bis lOfache des Normalen erhöhen (s. A . I . l ) ! 

Dies gilt besonders auch für Patienten, die unter einer Glukokortikoid-Langzeit-
therapie stehen und wegen der Suppression ihrer ACTH-NNR-Achse nicht adä­
quat auf die Belastung durch einen hinzukommenden Schock reagieren können 
(SCRIBA U. PICKARDT 1976; v. WERDER U. M Ü L L E R 1980; SCRIBA U. v. WERDER 
1982). I m Zweifelsfall sollte man mit der Glukokortikoidtherapie des Schocks 
bei solchen Patienten eher großzügig umgehen. 

Diabetes insipidus: 
Flüssigkeitsbilanz sowie Serum- und Urinosmolaritätskontrollen sind insbe­

sondere beim bewußtlosen Schockpatienten obligatorisch (s. A.I I .3) . 

Hyperkalzämie: 
Das Zusammentreffen von vorbestehender Hyperkalzämie mit einem Schock 

ist sicher unglücklich und selten. Es sollte möglichst nach differentialdiagno-
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stischer Abklärung der Hyperkalzämie eine gezielte Behandlung erfolgen, wobei 
das therapeutische Arsenal von NaCl-Infusionen bis zur Gabe von Furosemid, 
Glukokortikoiden, Kalzitonin, Mithramycin oder Phosphat-Infusionen und 
evtl. auch Einsatz der Dialysebehandlung reicht (PICKARDT U. V. WERDER 1976; 
SCRIBA U. PICKARDT 1976; PICKARDT U . SCRIBA 1982). 

Diabetes mellitus: 
Bei den meisten Patienten ist mit der Notwendigkeit der Intensivierung der 

Therapie zu rechnen ( H A C K U . STOECKEL 1980; SCRIBA U. PICKARDT 1982; 
SCRIBA 1982a). Man wird unter sorgfältiger Blutzuckerkontrolle Alt-Insulin in 
häufigen (alle 4-6 h), kleinen Dosen i.v. oder mit dem Infusionsdosiergerät ge­
ben und wegen der unsicheren Resorption im Schock auf die subkutane Verab­
folgung von Insulin verzichten. Weitere Einzelheiten s. unter C . V I I . 

C . Auswirkungen eines Schocks auf das normale Endokrinium: 
Therapeutische Perspektiven 

Ein Schock jeglicher Ursache führt zu endokrin-metabolischen Veränderungen. 
Dies ist spätestens seit der Beschreibung der Notfallfunktion des Nebennieren­
marks durch C A N N O N (1914) und seit der Entwicklung des Stress-Konzeptes 
durch SELYE (1969) im Prinzip bekannt. Seither hat die Entwicklung vieler neuer 
Meßmethoden und Versuchsansätze einschl. der Übertragung auf die Klinik 
zu einer ständigen Ausweitung des Kenntnisstandes über die endokrin-metabo­
lischen Reaktionen geführt, wobei neben der schockspezifischen Literatur die 
Arbeiten über andersartige Stressreaktionen und den sog. Postaggressionsstoff­
wechsel zumindest zum Vergleich herangezogen werden dürfen (BUCHBORN 
1960, 1962; RIECKER etal . 1971; GERSMEYER U . YASARGIL 1978; CRYER 1980; 
HEBERER etal . 1980; ISSELHARD U. SCHORN 1980; SOBEL 1980; OLLENSCHLÄGER 
et al. 1981; SCRIBA U. V. WERDER 1982). 

Schockbedingte endokrin-metabolische Reaktionen dürfen nicht ohne weitere 
Reflektion mit den Normalwerten Gesunder ohne Schockgeschehen verglichen 
werden. Zum Beispiel muß der enorme Anstieg der Adrenalinspiegel im Plasma 
(Abb. 3) beim Herzinfarkt (CRYER 1980) auf das ca. 20fache zunächst als eine 
„normale 4 4 Reaktion gelten. Beim Myokardinfarkt-Patienten mit Schocksym­
ptomatik steigen die Noradrenalinspiegel deutlicher an als ohne Schock (BENE­
DICT u. GRAHAME-SMITH 1979). Es gibt dabei meist keine sehr scharfen Soll-
Werte für das, was im Schock erlaubt ist. Daher muß die Frage meist offenblei­
ben, ob die reaktiven endokrin-metabolischen Veränderungen zu stark oder 
im Gegenteil zu gering sind. Beim Beispiel Herzinfarkt bleibend weiß man, 
daß die zusätzliche Infusion von Adrenalin für den weiteren Verlauf des Schocks 
ungünstig ist (BUCHBORN 1962; GERSMEYER U. YASARGIL 1978). Umgekehrt ist 
die zu geringe Freisetzung von endogenen Katecholaminen beim Diabetiker 
mit autonomer Neuropathie und Herzinfarkt offenbar auch ungünstig (FAER-
MAN et al. 1977; CHRISTENSEN 1979), zumindest ist die Letalität des Herzinfarkts 
beim Diabetiker besonders hoch (PARTAMIAN U. BRADLEY 1965). 

Die wesentliche Frage lautet offenbar nicht, ob die endokrin-metabolische 
Veränderung einem Soll-Wert entspricht, sie lautet vielmehr, wann sie schlecht 
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Abb. 3. Adrenalinspiegel im venösen Plasma bei verschiedenen physiologischen und 
krankhaften Zuständen (Mittelwert ±SE). (Aus CRYER 1980) 

für das Überleben des Schockgeschehens (summative Stoffwechseldekompensa­
tion nach BUCHBORN 1960, 1962) bzw. der auslösenden Krankheit ist (CEREMU-
ZYNSKI etal. 1 9 7 0 ; GERSMEYER U. YASARGIL 1978) . Diese Fragen sind durch 
theoretische Überlegungen deduktiv kaum zu beantworten. Man kann mit meh­
reren Beispielen zeigen, daß versucht wird, die beobachteten endokrinen Ver­
änderungen mit positiven oder negativen Vorzeichen zu therapieren („erweiterte 
Schocktherapie"), also z.B. den Myokardinfarkt einerseits mit bestimmten Kate-
cholaminen oder andererseits mit Sympathikolyse bzw. ^-Rezeptorenblockern 
zu behandeln (GERSMEYER U. YASARGIL 1978) . Nur solche pharmakotherapeu-
tischen Versuche in den verschiedenen Schockstituationen vermögen letztlich 
die gesuchte Antwort zu geben, nämlich ob eine endokrin-metabolische thera­
peutische Maßnahme nützt. Wie bei so vielen therapeutischen Fragen haben 
Anfangserfolge gelegentlich zur Anfangseuphorie geführt, derart, daß ganz allge­
mein z.B. alle Schocks mit Katecholaminen (Noradrenalin) oder mit Glukokorti­
koiden behandelt wurden. M i t zunehmender Erfahrung und im Idealfall durch 
eine kontrollierte Studie belegt, ist man dann schließlich zu den gesicherten 
bzw. vertretbaren Indikationen (z.B. Glukokortikoide beim septischen Schock, 
vgl. C .V) oder zum gezielten Einsatz von analogen Verbindungen (z.B. Dop­
amin) gekommen (RIECKER et al. 1 9 7 1 ; GERSMEYER U. YASARGIL 1978) . 

Weitere Überlegungen im Zusammenhang mit der Therapie der endokrin-
metabolischen Reaktionen beim Schock haben den Rückwirkungen zu gelten, 
die sowohl die Basisbehandlung des Schockgeschehens, z.B. mit Dopamin (vgl. 
C . I ) , als auch die „erweiterte Schocktherapie" wiederum auf das Endokrinium 
haben: Über die Auswirkungen des in therapeutischen Dosen die /^-Rezeptoren 
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Abb. 4. Endokrin-metabolische Reaktionen in den konsekutiven Schockphasen. (Aus 
SCRIBA et al. 1982) 

stimulierenden Dobutamins (Dobutrex) auf das Endokrinium liegen noch keine 
Mitteilungen vor. Es sind aber z.B. die bekannte Verschlechterung der Glukose­
toleranz durch Glukokortikoidtherapie oder die als Folge der Massivtransfusio­
nen mögliche Hypokalzämie (WENDT et al. 1 9 7 9 ; SCHRAMM 1980) oder der An­
stieg der Prolaktinwerte und Veränderungen anderer Hypophysenhormone im 
Fall einer Cimetidin-Behandlung (CARLSON etal . 1 9 8 1 ; PASQUALI etal . 1 9 8 1 ; 
SIMON etal . 1 9 8 1 ; V A L K etal . 1 9 8 1 ) zu bedenken. - Die „Endokrinologie" 
der sich nach einem Schock gerade noch einmal erholenden Organe - man 
denke an die polyurische Phase, d.h. den renalen Diabetes insipidus nach einem 
akuten Nierenversagen oder an den gestörten Kalziumstoffwechsel bei Schock­
niere (KLEINSCHMIDT 1 9 6 2 ; L L A C H etal . 1 9 8 1 ; SCHÜTTERLE 1982) - wird hier 
ausgeklammert. 

Im folgenden werden die schockbedingten Veränderungen der einzelnen Hor­
mone bzw. Hormongruppen nacheinander unter den genannten Gesichtspunk­
ten und unter subjektiver Betonung des Aktuellen diskutiert. Dabei wird der 
Versuch gemacht, den Zeitpunkt innerhalb des Schockgeschehens bzw. die zu­
treffende Schockphase zu verdeutlichen, in der die jeweiligen endokrin-metabo­
lischen Veränderungen beobachtet werden, um hieraus diagnostische, prognosti­
sche und therapeutische Schlüsse abzuleiten. In Abb. 4 wird neben der einer 
Schockursache folgenden Sofortreaktion eine Frühphase, ein Stadium des voll 
entwickelten Schocks und eine Spätphase unterschieden (GERSMEYER U. YASAR­
G I L 1978) . Die endokrin-metabolischen Reaktionen setzen nicht alle gleichzeitig, 
sondern nacheinander ein. A m Beispiel der Bewegungskrankheit im Drehstuhl­
experiment (EVERSMANN 1978) wird das Maximum des aus dem Hypothalamus 
bzw. Hypophysenhinterlappen stammenden antidiuretischen Hormons (Abb. 6 ) 
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Abb. 5. Ansatzpunkte der endokrin-metabo­
lischen Therapie im Schockgeschehen. (Aus 
SCRIBA et al. 1982) 

vor dem hypophysären Prolaktin und Wachstumshormon und dieses wiederum 
vor dem Kortisol der Nebennierenrinde beobachtet. 

Vor der Besprechung einzelner Beispiele der endokrin-metabolischen Thera­
pie hier noch einmal das Grundsätzliche, um das es geht: Der Schock folgt 
der Schockursache und löst seinerseits die gezeigten endokrin-metabolischen 
Reaktionen aus (Abb. 5) . Diese vermögen zumindest teilweise im Sinn der sum-
mativen Stoffwechseldekompensation nach BUCHBORN (1960 , 1962) das Schock­
geschehen ungünstig zu beeinflussen. Die endokrin-metabolische Therapie soll 
vor allem diesen Circulus vitiosus unterbrechen (Abb. 5 ) . Sie vermag ferner 
gelegentlich die pathogenetische Wirkung der Schockursache günstig zu be­
einflussen, man denke an das Beispiel der Glukokortikoidtherapie des anaphy-
laktischen Schocks, und sie kann manchmal die Schockursache selbst bekämp­
fen, wie am Beispiel der Kortisoltherapie der Addison-Krise (vgl. A . I . l ) gezeigt. 

I. Katecholamine 

Die Tatsache, daß sowohl Adrenalin- als auch Noradrenalinspiegel im Blut 
infolge eines schockauslösenden Ereignisses oder im Schock erheblich erhöht 
sind, ist qualitativ und quantitativ recht gut belegt ( H I N E etal . 1976 ; CRYER 
1980). Einen Überblick über die sympatho-adrenerge Reaktion gibt die der 
Übersicht von CRYER ( 1 9 8 0 ) entnommene Abb. 3. Unter pathophysiologischer 
Betrachtung dürfen Vasokonstriktion und Zentralisation als zunächst sinnvolle 
Reaktionen verstanden werden, die zuerst durch Noradrenalinfreisetzung in den 
sympathischen Nervenendigungen und erst später durch Adrenalinsekretion aus 
dem Nebennierenmark vermittelt werden (GERSMEYER U. YASARGIL 1 9 7 8 ; CRYER 
1980). Als nachteilig zu beurteilen sind dagegen u.a. die quantitativ nicht direkt 
zur Höhe der Plasmakatecholaminspiegel korrelierende Neigung zu ventrikulä­
rer Arrhythmie beim Myokardinfarkt (STRANGE 1978) sowie in späteren Schock­
phasen die Begünstigung von Mikrozirkulationsstörung, Hypoxie, metabo­
lischer Azidose und Organschäden (BUCHBORN 1 9 6 2 ; GERSMEYER U. YASARGIL 
1978). 

ScKockursacke 



180 P.C. SCRIBA, Η. DJONLAGIC und G. MÜLLER-ESCH 

Dieser Beitrag soll keinen Überblick über den Wert der sympathikomime-
tischen bzw. sympathikoly tischen Medikamente einschl. der Katecholaminrezep-
torenblocker in der Schocktherapie geben (GERSMEYER U. Y A S A R G I L 1978; LEES 
1981). Das Fazit aus der Monographie von GERSMEYER U. Y A S A R G I L (1978) 
sei aber übernommen: „Die Ergebnisse zeigen das ganze Dilemma der Schock­
therapie mit vasoaktiven Medikamenten. Einzelne oder mehrere hämodynami-
sche Parameter erfahren Besserung, dieses bedeutet jedoch noch lange nicht, 
daß Besserungen der Überlebensrate zu erzielen wären . . . " 

Kurz zu den im wesentlichen unerwünschten endokrinen Nebenwirkungen 
der Therapie mit Katecholaminen: Die Verschlechterung der Glukosetoleranz 
durch Katecholamine beruht nicht nur auf der wohlbekannten Steigerung der 
Glykogenolyse, sondern auch auf der besonders in der initialen Schockphase 
(Abb. 4) zu beobachtenden Senkung der Insulinspiegel durch Stimulation der 
α-Rezeptoren der B-Zellen des Pankreas (CERCHIO et al. 1973; EFENDIC et al. 
1978; SAMOLS U. W E I R 1979). - Im Hinblick auf den weitverbreiteten Einsatz 
des Dopamins (GERSMEYER U. YASARGIL 1978; HÖKFELT U. N I L L I U S 1978) soll 
auf die Beeinflussung anderer endokrin-metabolischer Parameter durch die Sti­
mulation dopaminerger Rezeptoren aufmerksam gemacht werden: Die Hem­
mung der Sekretion von Prolaktin (HÖKFELT U. N I L L I U S 1978; FLÜCKIGER et al. 
1982; SCRIBA U. v. WERDER 1982), von Thyreotropin (SMITHE 1977; SCANLON 
et al. 1980; FEEK et al. 1980) und von Aldosteron (CAREY et al. 1980; SOWERS 
et al. 1981) - letzteres besonders nach Stimulation mit dem Dopaminantagoni­
sten Metoclopramid (Paspertin) - sowie die lipolytische Wirkung und die Steige­
rung der Wachstumshormonspiegel, besonders beim Diabetiker ( K R Ü M M E L 
1981). 

II. Somatostatin 

Das heute überall als synthetisches Präpara t verfügbare, allerdings teure Tetra-
decapeptid Somatostatin wurde vor rd. 10 Jahren zunächst als Hemmfaktor 
für die Wachstumshormonsekretion entdeckt. Inzwischen weiß man von dem 
verbreiteten Vorkommen des Somatostatins sowie von der Vielfältigkeit seiner 
endokrinen (hormonellen), neurokrinen (Überträgersubstanz) und parakrinen 
Wirkungen (SCRIBA U. v. WERDER 1982; USADEL et al. 1982a), die u.a. in der 
zumindest pharmakologischen Hemmung der Ausschüttung der „gastrointesti-
nalen" Hormone Gastrin, Sekretin, Insulin, Glukagon sowie der Magensaft-, 
HCl- und Pankreassekretion besteht. Dieser vielfältige „Sekretionshemmer" 
wurde versuchsweise schon früh bei Diabetes mellitus ( G E R I C H et al. 1977), bei 
blutendem Ulkus (MATTES et al. 1975; KAYASSEH et al. 1980) und auch bei der 
akuten Pankreatitis (USADEL et al. 1981) eingesetzt, kam zeitweilig unter Beden­
ken von gerinnungsphysiologischer Seite (BESSER et al. 1975; KOERKER et al. 
1975; RASCHE et al. 1976) und taucht jetzt in der experimentellen Schocktherapie 
wieder auf (USADEL et al. 1982 a, b). Klinische Bestätigungen des günstigen Ef­
fekts in der Phase des „voll entwickelten Schocksyndroms", insbesondere auf 
die Organläsionen und auf die Schockletalität, stehen noch aus. U S A D E L et al. 
(1982a, b) haben aber die protektive Somatostatinwirkung bei experimentellem 
Ulcus duodeni der Ratte, bei akuter Pankreatitis des Beagle-Hundes, beim Zy-
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Tabelle 5. Effekt von Somatostatin auf verschiedene experimentelle Organschäden. (Aus 
USADEL et al. 1982b) 

Organschäden Spezies Schadeninduktion Somatostatineffekt 

Erosive Gastritis Ratte Alkohol + 
Ulcus duodeni Ratte Cysteamin 4-
Ulcus ventriculi Ratte Streß + 
Duodenitis Ratte D uodenumligatur + 
Akute Pankreatitis Ratte Na-Taurocholat — 

Ratte Caerulein + 
Hund Galleinduktion + 

„Schocklunge" Ratte Cysteamin + 
Ratte a-Amanitin + 

Pleuraergüsse Meerschw. Diphtherietoxin 
Hämorrhagische Ratte Cysteamin + 
Nebennierennekrose Meerschw. Diphtherietoxin + 
Hämorrhagische Ratte Phalloidin + 
Lebernekrose 
„Hepatitis" Ratte Galactosamin 
Schock Ratte E. coli-Toxin + 

Ratte Zytostatika ? + 

4- = günstiger Effekt auf die Stärke des sich entwickelnden Schadens bzw. auf Letalität 
und Uberlebenszeit 

steamin-Schock, bei der α-Amanitin-Vergiftung und beim Endotoxin-Schock 
der Ratte gezeigt (Tabelle 5). 

III. Antidiuretisches Hormon 

Als bei verschiedenen „S t reß ' -Reak t ionen - z.B. Schmerz (KENDLER et al. 1978) , 
Bewegungskrankheit (Abb. 6 ) , PEEP-Beatmung ( L A W I N 1 9 8 1 ) - und vor allem 
auch im Schock durch Ansprechen der Volumenrezeptoren (GERSMEYER U. Y A ­
SARGIL 1 9 7 8 ; SCRIBA U. V. WERDER 1982) besonders frühzeitig vermehrt ausge­
schüttetes Hormon steht das antidiuretische Hormon (BUCHBORN 1 9 6 0 ; GERS­
MEYER u. Y A S A R G I L 1 9 7 8 ; WEIDLER etal . 1 9 8 1 ; SCRIBA U. v. WERDER 1982) 
etwas im Schatten: Immerhin gibt es Hinweise darauf, daß die u.a. durch inadä­
quat (hohe) ADH-Sekretion verursachte Hyponatriämie bei Herzinsuffizienz 
bzw. beim Myokardinfarkt mit kardiogenem Schock ein die Schwere des Ver­
laufs anzeigender prognostischer Parameter sei (FLEAR U. H I L T O N 1 9 7 9 ; GROSS 
et al. 1 9 8 0 ; S Z A T A L O W I C Z et al. 1981) . Die im Rahmen der Therapie des Schocks 
erforderliche Normalisierung des Natriumwertes im Serum (KRUMLOVSKY 1 9 7 6 ; 
KENNEDY et al. 1 9 7 8 ; GROSS et al. 1980) kann schwierig sein. - Nebenbei: Das 
ADH-Derivat Triglycyl-Lysin-Vasopressin wird als Zusatztherapie bei akuter 
Ösophagusvarizenblutung empfohlen (PROWSE et al. 1 9 8 0 ; K O H A U S et al. 1982) . 
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Abb. 6. Sekretion von antidiuretischem Hormon (ADH, · ) , Wachstumshormon (hGH, 
Quadrate), Prolaktin (hPRL, Δ) und Cortisol (o) bei durch das Drehstuhlexperiment 
(OJ.I,) ausgelöster Bewegungskrankheit (Mittelwerte und Standardabweichung). (Aus 
EVERSMANN et al. 1978) 

IV. Hypophysenvorderlappen 

Einige HVL-Hormone - wie A C T H , Wachstumshormon, Prolaktin (SPILER u. 
M O L I T C H 1980; SCRIBA U. v. WERDER 1982; FLÜCKIGER etal . 1982) - gehören 
sozusagen zu den klassischen „Streß-Hormonen". A u f den zeitlichen Verlauf 
der Schockphasen (Abb. 4) bezogen, ist ihre reaktive Mehrsekretion im Ver­
gleich zur Katecholaminfreisetzung um einige Zeit (Minuten) verzögert zu er­
warten. Für therapeutische Überlegungen zum Thema Stoffwechsel im Schock 
ist vor allem ihre „diabetogene Wirkung" von Bedeutung, d.h. die beobachtete 
verminderte Glukosetoleranz, Hyperglykämie, verminderte Insulinwirksamkeit 
und gesteigerte Lipolyse (s. C.VII) . In der Streßreaktion und auch im Schock 
werden zusammen mit dem A C T H andere biosynthetisch verwandte Peptide 
vermehrt ausgeschüttet. A u f jüngere Übersichten über das faszinierende Kapitel 
der Peptid-Endokrinologie der Hormone der ACTH-Lipotropin-Familie sei ver­
wiesen ( G U I L L E M I N 1978; SCHULZ 1978; D O N A L D 1980; EIPPER U. M A I N S 1980). 
Hier soll nur kurz auf die keineswegs nur aus dem Hypophysenvorderlappen 
kommenden Endorphine eingegangen werden, die mit Opiorezeptoren reagieren 
und im Schock vermehrt zirkulieren ( D O N A L D 1980; EIPPER U. M A I N S 1980; 
ANONYMUS 1981). Man hat den Endorphinen eine hypotensive Wirkung zuge­
schrieben und daher erste klinische Versuche (PETERS etal. 1981; A N O N Y M U S 
1981) gemacht, die Kreislaufverhältnisse im Schock zu verbessern (Abb. 7), 
indem man den Opiatantagonisten Naloxone (Narcanti) verabfolgte (ANONYMUS 
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Abb. 7. Naloxone-Effekt auf Kreislaufparameter beim septischen Schock. (Aus DIRKSEN 
et al. 1981) 

1 9 8 1 ; DIRKSEN et al. 1 9 8 1 ; PETERS et al. 1981) . Selbstverständlich muß diese 
interessante Hypothese durch gründliche klinische Untersuchungen in den ver­
schiedenen Schockphasen bei verschiedener Schockursache geprüft werden. 
Aber immerhin könnte sich auch eine erweiterte rationale Basis für die Kor t i -
koidtherapie besonders beim septischen Schock ergeben, da letztere ja die 
A C T H - und Endorphin-Sekretion zu supprimieren vermag (ANONYMUS 1 9 8 1 ; 
DIRKSEN et al. 1981) . - Im übrigen ist die Rolle der „endogenen Opiate4 4 bei 
der Steuerung der hypophysären Streßreaktion, d.h. hinsichtlich der anderen 
Hypophysenhormone (ACTH, G H , PRL, L H , FSH, TSH, A D H ) noch umstrit­
ten (SPILER U. M O L I T C H 1 9 8 0 ; L I G H T M A N U. FORSLING 1980 ; MORLEY et al. 
1980 ;SERRI et al. 1981) . 

V. Glukokortikoide 

Wer jemals erlebt hat, wie eindrucksvoll sich ein Patient mit Addison-Krise 
und Schock unter adäquater Kortisol-Substitution erholt (vgl. A . I . l ) , der ver-
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steht die „Versuchung", auch andere Schockformen mit Kortikoiden zu behan­
deln. Aber primäre und sekundäre NNR-Insuffizienz sind selten, und selten 
nur entsteht umgekehrt aus einem Schock heraus eine sichere primäre N N R -
Insuffizienz (z.B. Waterhouse-Friderichsen-Syndrom, andere Nebennierenblu­
tungen, vgl. A . I . l ) oder eine HVL-Nekrose (z.B. Sheehan-Syndrom, vgl. A . I . 2 ) . 

Die ziemlich gut dokumentierte Kortisol-Mehrsekretion im Schock ( B U C H ­
BORN 1960, 1 9 6 2 ; BELLET et al. 1 9 6 9 ; HANSEN et al. 1 9 6 9 ; SELYE 1 9 6 9 ; RIECKER 
et al. 1 9 7 1 ; GERSMEYER U. YASARGIL 1 9 7 8 ; K A L L N E R U. LJUNGGREN 1 9 7 9 ; SCRIBA 
u. v. WERDER 1982) soll hier nicht hinsichtlich vieler für das weitere Schockge­
schehen „günstigerer oder ungünstigerer" Auswirkungen betrachtet werden. Es 
sei nur unter endokrinologischem Aspekt an Katabolismus und diabetogene 
Wirkung ( M A R C O et al. 1 9 7 3 ; K A L L N E R U. LJUNGGREN 1 9 7 9 ; SCRIBA U. V. W E R ­
DER 1982) erinnert (vgl. C.VII) . Eine therapeutische Bremsung der reaktiven 
Mehrausschüttung von Kortisol im Schock, z.B. durch Metopiron, steht über­
haupt nicht zur Debatte. 

Überlegt werden muß nur, ob es im Verlauf der späteren Schockphasen 
so etwas wie einen relativen Mangel an Kortisol geben könnte (BUCHBORN 1960, 
1962 ; JACOBS U. NABARRO 1 9 6 9 ; M A C I N N E S et al. 1 9 7 1 ; FELICETTA et al. 1980) . 
Die direkte Antwort auf diese Frage etwa aus den relativ zu niedrigen Kortisol-
werten im Serum oder Ur in Sterbender oder aus deren inadäquat niedrigen 
ACTH-Werten zu geben, ist kaum vorstellbar, da der „Referenzbereich norma­
ler Sterbender" kaum zur Verfügung stehen wird. - Praktisch wichtig ist viel­
mehr die Frage, ob der Schockverlauf und die Prognose des Patienten durch 
Glukokortikoidtherapie verbessert werden können. Diese Frage wird für den 
anaphylaktischen Schock und für einzelne endokrine Krisen (thyreotoxische 
Krise, Myxödemkoma, vgl. A . I I . 2 ; Phäochromozytomtherapie, vgl. Α . Ι . 3 ) be­
jaht (GERSMEYER U . YASARGIL 1 9 7 8 ; L A W I N 1981) . Die Ausweitung der Indika­
tion für eine Glukokortikoidtherapie mit hohen ( 1 0 0 - 2 0 0 mg Prednisolonäqui-
valent) oder höchsten („pharmakologischen") Tagesdosen ( 3 0 mg/kg) auf an­
dere Schockursachen darf als umstritten gelten (BUCHBORN 1 9 6 2 ; RIECKER et al. 
1 9 7 1 ; A VERY 1 9 7 2 ; GERSMEYER U. YASARGIL 1 9 7 8 ; SCHULZ U. GROSS 1980) , 
obwohl sie wohl verbreitet ist. So gibt es positive Berichte, vor allem über 
die Frühphase des septischen Schocks (LILLEHEI etal . 1 9 7 2 ; SCHUMER etal . 
1972 ; SPÄTH et al. 1 9 7 3 ; GERSMEYER U. YASARGIL 1978) . 

VI. Schilddrüsenhormone 

Die Schilddrüsenhormone und das Thyreotropin sind von der Schock- und 
Streßforschung bislang als etwas zweitrangig behandelt worden (SCRIBA U. V. 
WERDER 1982) . Man wußte aber z.B. von der vermehrten Ausscheidung von 
Schilddrüsenhormonen ( T 4 und T 3 ) im Urin bei Sepsis und bei Bewegungs­
krankheit (RASTOGI et al. 1 9 7 6 ; HABERMANN et al. 1978) . Das neuerdings aufge­
kommene Interesse rührt daher, daß man die Metaboliten der Schilddrüsenhor­
mone Thyroxin ( T 4 ) und Trijodthyronin ( T 3 ) , nämlich reverses T 3 ( r T 3 ) sowie 
Mono- und Dijodthyronine etc. im Serum jetzt messen kann. 
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Abb. 8. Einfluß des Fastens und der Wiederernährung auf Schilddrüsenparameter. Die 
zur Deckung gebrachten Mittelwerte und zweifachen Standardabweichungen von Kon­
trollpersonen entsprechen den folgenden Werten: T 3 -RIA: 116±36ng/dl; rT 3 : 
0,202±0,184 ng/ml; TBG: 2,0±0,8 mg/dl; FFA: 480 + 250 μΕς/Ί. (Aus SCRIBA et al. 
1979) 

Eine erste schockbedingte, innerhalb der ersten 1 2 - 2 4 h einsetzende, im we­
sentlichen allerdings an schilddrüsengesunden Schwerstkranken, aber auch im 
protrahierten Schock untersuchte Veränderung ist darin zu sehen, daß T 4 ver­
mindert in der 5'-Position zu biologisch wirksamem T 3 und vermehrt in der 
5-Stellung zu dem stoffwechselinaktiven r T 3 dejodiert wird. Dieses Phänomen 
ist als low Τ ̂ syndrome in die Literatur eingegangen (NAEIJE et al. 1 9 7 8 ; HEINEN 
et al. 1 9 8 0 ; T I T L B A C H et al. 1980 ; HESCH 1 9 8 1 ; LARSEN et al. 1 9 8 1 ; WIERSINGA 
et al. 1 9 8 1 ; REISERT et al. 1982) . 

Das low T 3-syndrome ist am Beispiel des therapeutischen totalen Fastens 
bei Adipositas besonders ungestört zu dokumentieren. Im Verlauf einiger Tage 
nehmen die T 3-Werte ab und spiegelbildlich dazu die rT 3-Werte zu, übrigens 
genau parallel zu den Spiegeln der nicht veresterten Fettsäuren (SCRIBA et al. 
1979) . Das thyroxinbindende Globulin zeigt dagegen einen noch viel langsame­
ren Abfall über viele Tage (Abb. 8 ) . Dementsprechend steht fest, daß das low 
T 3-syndrome eine endokrine Veränderung ist, die erst für das Stadium des voll 
entwickelten Schocks (Abb. 4 ) eine Rolle spielen dürfte. 

Ausdehnung eines Myokardinfarkts und Ausmaß der T 3 -Minderung sollen 
korrelieren ( T I T L B A C H et al. 1 9 8 0 ; WIERSINGA et al. 1 9 8 1 ; REISERT et al. 1982) . 
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Eine Sonderform von „niedrig T 3 -Syndrom" mit erhöhten Werten für Thyroxin, 
freies Thyroxin, r T 3 und TSH wurde bei Patienten beschrieben (MELMED et al. 
1981; REISERT etal . 1982), die das jodhaltige Antiarrhythmikum Amiodaron 
erhalten hatten, welches offenbar die T 4 - zu T 3-Konversion blockiert und den 
Stoffwechsel sowie die Wirkung der Schilddrüsenhormone beim Menschen 
hemmt. 

Man hat aus diesen Beobachtungen zuerst zu folgern, daß die ^-Bes t im­
mung bei unspezifisch Schwerkranken und auch im Schock nicht zu der diagno­
stischen Aussage berechtigt, es läge bei normalem T 3 -Wert keine Hyperthyreose 
vor. 

Die zweite wichtige Frage ist, ob einem Patienten mit low T 3-syndrome 
die Nachteile einer Hypothyreose drohen. Leider läßt sich diese Frage nicht 
wie beim sonst Gesunden durch Messung der TSH-Spiegel beantworten, da 
bei Schwerkranken oder Schock-Patienten eine verminderte TSH-Sekretion 
(SMITH et al. 1978; KEHLET et al. 1979; HEINEN et al. 1980; BRATUSCH-MARRAIN 
et al. 1981 a) und auch eine verminderte Antwort auf die Stimulation mit Thyro­
liberin (TRH) sowohl durch exogene Kortikoide als auch durch endogenes(?) 
Kortisol ( K A L L N E R U. LJUNGGREN 1979; LJUNGGREN et al. 1979), als auch durch 
weitere Medikamente, besonders Dopamin (SMYTHE 1977; FEEK etal . 1980; 
SCANLON etal . 1980), bedingt sein könnten. Manche Autoren interpretieren 
die Konstellation niedriges T 3 (bei normalem T 4/TBG-Quotienten) und niedri­
ges TSH als sekundäre (hypothalamisch-hypophysäre) Hypothyreose (HEINEN 
et al. 1980, 1981; HESCH 1981; REISERT et al. 1982), obwohl hier m.E. unkritisch 
Normalbereiche Gesunder und nicht der Referenzbereich einer normalen Reak­
tion auf die schwere Krankheit bzw. den Schock zugrundegelegt werden. 

Andere Autoren sehen in der Abnahme des metabolisch aktiven T 3 den 
im Moment einer vitalen Bedrohung mit exzessiv hohen Adrenalinwerten 
(CRYER 1980) sinnvollen Schutzmechanismus (HESCH 1981; REISERT et al. 1982), 
der beim Myokardinfarkt mit kardiogenem Schock z.B. das Herz vor einer 
unnötigen Stoffwechselsteigerung bzw. sonstigen nicht essentiellen Trijodthyro-
ninwirkung schützt und somit das Risiko von Arrhythmien vermindert ( K U R I E N 
et al. 1971; LÜDERITZ et al. 1976; STRANGE et al. 1978; LÜDERITZ 1982). 

Mit zunehmender Dauer des Schocks (Übergang zur Spätphase, Abb. 4) 
bzw. der unspezifischen Schwerstkrankheit kommt es schließlich auch zu einem 
Absinken der T 4-Werte. Hier ist allerdings auch der ζ. B. für die Nulldiät (SCRIBA 
et al. 1979; REISERT et al. 1982) auch hinsichtlich der zeitlichen Kinetik (Abb. 8) 
gut dokumentierte Abfall des thyroxinbindenden Globulins (TBG) zu berück­
sichtigen, wie überhaupt kurzlebige Plasmaproteine im Postaggressionsstoff­
wechsel nach Herzinfarkt (OLLENSCHLÄGER et al. 1981) abnehmen (prognosti­
sches Kriterium? Substitution?). Wieder ist der diagnostische Schluß ange­
bracht, daß die niedrigen T 4-Werte nicht ohne Kr i t ik als Zeichen einer Hypothy­
reose interpretiert werden dürfen. Manche Autoren halten den Abfall der Thyro-
xinwerte für ein „ominöses" Zeichen und vermuten eine prognostische Bedeu­
tung des ,,Ιοχν T4-syndromes" ( B R A T U S C H - M A R R A I N et al. 1981 b; K A P T E I N et al. 
1981; SLAG etal . 1981). U m zu prognostischen Aussagen zu kommen, wurde 
auch die allerdings wohl aufwendige Musteranalyse mit wiederholter Messung 
der Parameter T 4 , T 3 , r T 3 , TBG und TSH über die Zeit im Verlauf eines Schock-
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geschehens vorgeschlagen ( K Ö D D I N G U. HESCH 1 9 8 1 ; WIERSINGA etal. 1 9 8 1 ; 
REISERT et al. 1 9 8 2 ; HESCH 1982) . Bei diesem Konzept soll also mit Longitudi-
nalbeobachtung des Einzelfalls und Trendanalyse gearbeitet werden; die kl ini­
sche Bewährung bleibt abzuwarten. 

Die therapeutische Frage lautet auch bei diesem Schilddrüsenkapitel, ob die 
unter der Annahme eines Schilddrüsenhormonmangels erfolgte Gabe von 
Schilddrüsenhormonen in den verschiedenen Phasen des Schocks verschiedener 
Ursache die Progredienz zum irreversiblen Schock verlangsamen und die Pro­
gnose verbessern kann. Erste Versuche wurden beim dopaminabhängigen 
Schock gemacht und vermittelten den Eindruck, man könne das Ansprechen 
auf Katecholamine verbessern (MEYER et al. 1979, 1 9 8 0 ; HESCH 1982) . Ein vor­
läufiger Bericht über den günstigen Einfluß von Thyroxin auf das akute Nieren­
versagen bei Kindern ist bislang ohne weitere Bestätigung geblieben (STRAUB 
1976) . Eine Fortsetzung der experimentellen Studien (REISERT et al. 1 9 8 2 ; W A H L 
etal . 1982) und evtl. auch eine kontrollierte klinische Anwendung, die bisher 
keine überzeugenden positiven Ergebnisse hinsichtlich des Überlebens erbrach­
ten (KAPTEIN et al. 1 9 8 1 ; K L E T T et al. 1 9 8 1 ; REISERT et al. 1982) , ist zu verlangen, 
ehe diese Fragen beantwortet werden können. Das trifft auch für das direkt 
adrenerg wirksame Trijodthyronamin zu (MEYER et al. 1981) . - Vielleicht sollte 
man hier aber um des Kontrastes willen an ca. 30 Jahre alte Arbeiten erinnern, 
die Erfolge bei der Radiojodbehandlung euthyreoter Patienten mit Tachyar-
rhythmie und Herzinsuffizienz meldeten ( K U R L A N D et al. 1 9 5 5 ; LILJEFORS et al. 
1966) . 

VIL Glukose-Insulin-Kalium 

BUCHBORN ( 1 9 6 2 ) hat in seinem vorangegangenen Artikel zu diesem Thema 
an die vor über 100 Jahren von C L A U D E BERNARD beschriebene posthämorrhagi­
sche Hyperglykämie erinnert. Inzwischen sieht man diese hyperglykämische 
Reaktion eines Patienten im Schock (oder im sonstigen Streß") einerseits durch 
die bei ihm evtl. vorbestehende diabetische Vorbelastung und andererseits durch 
die ,,insulinantagonistische" Wirkung der vermehrt ausgeschütteten „Streßhor­
mone" einschließlich des Glukagons bestimmt (BUCHBORN 1960, 1 9 6 2 ; W I L L E R -
SON et al. 1 9 7 4 ; ORTON et al. 1 9 7 5 ; GERSMEYER U. YASARGIL 1978, CRYER 1980) . 
Letztere erklärt auch die erhöhten Werte der nicht veresterten Fettsäuren (BO­
DEN 1 9 7 1 ; SOERJODIBROTO 1977) , welche wegen ihrer arrhythmogenen Wirkung 
gefürchtet werden (KURIEN etal . 1 9 7 1 ; LÜDERITZ etal . 1976) . Dabei können 
die im Serum gemessenen Insulinspiegel (CERCHIO etal . 1 9 7 3 ; EFENDIC etal . 
1 9 7 8 ; SAMOLS U. W E I R 1979) anfangs für die Höhe des Blutzuckers zu niedrig 
sein (Adrenalineffekt, s. C . I ) . Im weiteren Verlauf der Schockphasen (Abb. 4 ) 
werden dann aber Insulinspiegel gefunden, die, bezogen auf gleiche Blutglukose­
werte, höher sind als beim Gesunden, mithin also das bekannte Phänomen 
der Insulin-Unterempfindlichkeit (Insulinantagonismus) anzeigen ( D E V L I N U. 
STEPHENSON 1 9 6 8 ; BODEN 1 9 7 1 ; SOERJODIBROTO et al. 1 9 7 7 ; V I T E K et al. 1979) . 

Wiederholt wurde auf die besonders auch bei Kindern (ZWEYMÜLLER 1 9 6 6 ; 
COLT 1976) und vor allem in der Spätphase des Schocks (Organläsionen, vermin-
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derte Leberglukoneogenese?) drohende Hypoglykämie (BUCHBORN 1962; DEV­
L I N u. STEPHENSON 1968; BLOCK et al. 1972; R A C K W I T Z et al. 1974; JAHRMÄRKER 
et al. 1981) aufmerksam gemacht (Abb. 4). Diese gilt als Signum mali ominis. 

Welche pathogenetische Rolle die „diabetische Stoffwechsellage44 im Schock 
mit der aus ihr abzuleitenden zusätzlichen Störung des Zellstoffwechsels ange­
sichts des dramatischen Gesamtgeschehens (Beherrschbarkeit der Grundkrank­
heit? Progredienz des Schocks zur irreversiblen Spätphase?) wirklich spielt, ist 
schwer zu übersehen (BUCHBORN 1960, 1962; GERSMEYER U. YASARGIL 1978; 
OPIE 1979). Dennoch gibt es eine umfangreiche Literatur über Versuche, mit 
der Gabe von Glukose und Insulin (und Kalium) einerseits diese Stoffwechsel­
komponente in den Circuli vitiosi der verschiedenen Schockphasen günstig zu 
beeinflussen (BUCHBORN 1962; GERSMEYER U. YASARGIL 1978; ISSELHARD U. 
SCHORN 1980) und andererseits insbesondere beim kardiogenen Schock (BOHLE 
u. SCHRADE 1960; H E R M A N U. G O R L I N 1965; K N I C K et al. 1966; A L L I S O N et al. 
1972; M A J I D et al. 1972; AUTENRIETH et al. 1976; M I L L E R 1979; OPIE 1979; 
HAIDER et al. 1980b) sogar pathophysiologisch begründete Kausaltherapie (z.B. 
positiv-inotrope Wirkung mit ,,Substrattherapie44 nach OPIE 1979) zu erzielen. 
Die Behandlung mit Glukose-Insulin-Kalium kommt also mit zweifacher, deut­
lich unterscheidbarer Absicht zum Einsatz: Als antidiabetische Therapie und 
als „Substrattherapie", wobei auch beim nicht-diabetischen Schockpatienten ein 
erhöhter Glukosestoffwechsel quasi wie bei einer „Insulin-Mastkur 4 4 mit hohen 
und höchsten Insulindosierungen erzwungen wird. 

Die Verabfolgung hochprozentiger Glukoselösungen mit Insulin und Kalium 
wurde eingesetzt, um der posttraumatischen Katabolie und dem Postaggres-
sionssyndrom entgegenzuwirken (ISSELHARD U. SCHORN 1980). - Eine Gruppe 
(HAIDER et al. 1980 a, b) hat bei 8 Patienten, die in extrakorporaler Zirkulation 
operiert wurden, bei der sehr hochdosierten Insulin- und Glukosezufuhr auch 
schon die kontinuierliche Glukosemessung eingesetzt. - Bei Patienten mit Myo­
kardinfarkt wurde für die kombinierte Gabe von Glukose, Insulin und Kalium 
gezeigt, daß tödliche Arrhythmien vermindert wurden ( M I T T R A 1967; H I R Z E L 
1981) und ischämisches Myokard erhalten werden konnte und die Hämodyna­
mik sowie die Funktion des linken Ventrikels verbessert werden konnten ( A H ­
MED etal . 1978; OPIE 1979; M A N T L E et al. 1981). Die Glukose-Insulin-Kalium-
Therapie hat bei 21 weiteren Patienten im kardiogenen Schock eine Zunahme 
des Harnzeitvolumens um 31 ml/30 min zur Folge gehabt (AUTENRIETH etal. 
1976). - Bei diesen positiven Berichten sollten mögliche Nebenwirkungen nicht 
verschwiegen werden. Es wird vor allem ein plötzliches hyperosmolares Koma 
(GERSMEYER U. YASARGIL 1978; SCHATZ 1982) gefürchtet. Aus einer laufenden 
Studie, die die Wirksamkeit der Glukose-Insulin-Kalium-Infusionstherapie bele­
gen soll, wurde ferner darauf aufmerksam gemacht, daß es im Zuge der Behand­
lung von 300 Patienten mit Myokardinfarkt 7mal zu zirkumskripten Lungenin­
farkt-ähnlichen Bildern kam, wobei in einem Teil der Fälle der Katheter, über 
den die Infusion gegeben wurde, zu weit, nämlich bis in den rechten Hauptstamm 
der A. pulmonales, vorgeschoben war ( D Y E et al. 1978). 

Bei der Therapie des kardiogenen Schocks mit Glukose-Insulin-Kalium-Infu­
sionen wird auch das sog. künstliche endokrine Pankreas eingesetzt. Dieses Gerät 
kann bekanntlich kontinuierlich Glukose messen und die jeweils erforderliche 
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Abb. 9. Frischer Vorderwandinfarkt, Verlauf unter Einsatz des Glukose-kontrollierten 
Insulin-Infusionssystems (GCIIS). (Aus SCRIBA etal. 1982). Patient H.G., 51 J., 74kg, 
179 cm. Anamnestisch: Arterieller Hypertonias, Typ-II-Diabetes, Nikotinabusus. GCIIS 
(Biostator Controller) am 10.3.; gewählte Konstanten: Mode 3:1, Var. 100, BI 120, 
FI 240, RD 50, BD 90, FD 240. In 8stündigen Abständen wurden (Tabelle 6) bestimmt 
(Labor Dr. W.G. Wood, MHL, Lübeck): CK, Insulin (Sorin), C-Peptid (Byk-Mallinck-
rodt), Glukagon (Serono) und Kortisol (Travenol). Gleichzeitig erfolgte ein hämodynami-
sches Monitoring: Registrierung der Pulmonalarteriendrucke mit einem 7-F-Swan-Gantz-
Katheter (Edwards Laboratories), Bestimmung des Herzzeitvolumens mittels Thermo-
dilutionsmethode (Cardiac Output Computer, Edwards Laboratories). Medikamentöse 
Therapie: Systemische Heparinisierung (1000 E/h), Lidocaininfusion (2-4 mg/min), 
symptomatisch Sedativa und Analgetika (Acetylsalizylsäure, Oxacepam, Droperidol, 
Fentanyl) 

Dosis von Insulin bzw. Glukose nach den Änderungen der Blutglukosewerte 
berechnen und zuführen (PFEIFFER U. KERNER 1981; SCHREZENMEIR U. EPPING 
1981, 1982). A u f den Einsatz des Glukose-kontrollierten Insulin-Infusionssy­
stems (GCIIS) zur Bestimmung der Insulinunterempfindlichkeit, d.h. also des 
oben beschriebenen Insulinantagonismus (GREENFIELD et al. 1981) und auf die 
Möglichkeit, mit der sog. Glukose-Clamp-Technik eine beträchtliche Hyperinsu-
linämie über längere Zeiträume durchzuhalten (DOBERNE etal . 1981), sei hier 
nur kurz verwiesen. Bei der durch Glukoseclamping gesicherten Hyperinsulin-
ämie kommt es im Lauf der Zeit zu einer Zunahme des Glukosestoffwechsels 
trotz abnehmender Insulinrezeptordichte (DOBERNE et al. 1981). 

Abbildung 9 zeigt einen vorher mit Diät und Tabletten behandelten Diabeti­
ker Typ I I , der im Zusammenhang mit seinem akuten Myokardinfarkt einen 
plötzlich beträchtlichen Insulinantagonismus (s. pro Stunde infundierte Insulin­
dosis von z.B. 3 E/h oder mehr!) erkennen ließ, welcher mit dem Glukose-
kontrollierten Insulin-Infusionssystem (GCIIS) in optimaler Anpassung an den 
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Tabelle 6. Frischer Vorderwandinfarkt, Verlauf unter Einsatz des Glukosekontrollierten 
Insulin-Infusionssystems (GCIIS; Biostator Controller). (Aus SCRIBA et al. 1982) 

9.3. 10.3. 11.3. 

15.00 23.00 7.00 15.00 23.00 7.00 

CK (U/1) 821 603 314 212 152 96 
Insulin (mU/1) 15,3 67,1 16,9 23,4 75,3 19,1 
C-Peptid ÜAg/O 2,74 1,59 1,65 1,92 1,85 1,94 
Cortisol (ng/ml) 174 174 255 190 239 239 
Glukagon (ng/1) 256 298 382 225 301 270 
PAD (mm Hg) syst. 18 17 24 18 20 18 

diast. 4 4 12 8 10 9 
mitt. 12 10 16 13 14 13 

HZV (1/min) 5,14 5,11 8,43 5,37 6,09 6,10 
Herzindex (1/min/m2) 2,64 2,62 4,32 2,75 3,12 3,13 

Einzelheiten s. Abb. 9. Die ausgeprägte Erhöhung des Herzzeitvolumens (hyperdynamer 
Infarktverlauf) am 10.3. um 7.00 h ist überwiegend tachykardiebedingt (Frequenzanstieg 
von 80 auf 105/min). Der gleichzeitige Anstieg von Kortisol und Glukagon ist mit einer 
stressinduzierten Katecholaminausschüttung vereinbar - bei möglichen Einwänden hin­
sichtlich diurnaler bzw. episodischer Sekretionsschwankungen des Kortisols (SCRIBA 
1982). Nach Gabe eines ̂ -Rezeptorenblockers (Acebutolol) Normalisierung des HZV. 

momentanen Insulinbedarf ausgeglichen wurde. Die Blutglukosewerte blieben 
auch bei Nahrungsaufnahme zwischen 130 und 190 mg/dl (Tabelle 6). 

Aufgrund der bislang vorläufigen Ergebnisse sind die Hauptvorteile des 
GCIIS im Zusammenhang mit der Behandlung z.B. des Myokardinfarkt-Patien-
ten u.E. darin zu sehen, daß man 1. Hyper- und Hypoglykämien vermeiden 
kann, 2. die forcierte Glukose-Insulin-Therapie sicherer als bei der schema­
tischen Dosierung von Glukose und Insulin unter Bezug auf das Körpergewicht 
(GERSMEYER U. YASARGIL 1978; OPIE 1979; HAIDER etal . 1980a; ISSELHARD 
u. SCHORN 1980; H I R Z E L 1981; L A W I N 1981) gestalten kann, 3. das im Einzelfall 
nicht voraussehbare M a ß der Insulinunterempfindlichkeit (Insulinantagonis­
mus) am Insulinverbrauch ablesen und zugleich therapeutisch korrigieren kann 
und 4. mit dieser risikoärmeren Form der Glukose-Insulin-(Kalium-)Infusions-
therapie möglicherweise bessere Ergebnisse hinsichtlich der Behandlung kardio-
gener und vielleicht auch anderer Schockformen erhält. 

VIII. Glukagon 

Bei akuter Herzinsuffizienz, bei Digitalisintoxikation, besonders aber bei der 
Überdosierung von ̂ -Rezeptorenblockern werden Glukagongaben weiterhin 
empfohlen (RIECKER et al. 1971; AVENHAUS et al. 1971; GERSMEYER U. Y A S A R G I L 
1978). 
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