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Vorbemerkung

Die ,Empfehlungen zur Diagnostik und Therapie der
Schockformen* sind von den Mitgliedern der Interdiszi-
plindren Arbeitsgruppe (IAG) ,Schock®“ der Sektion
,»Wissenschaft und Forschung® (SWF) der Deutschen Inter-
disziplindren Vereinigung fiir Intensivmedizin und Notfall-
medizin (DIVI) gemeinsam erarbeitet worden, um den aktu-
ellen Stand des Wissens pragnant zusammenzufassen [1].
Gewisse Vereinfachungen waren unvermeidlich, so dass die
Empfehlungen nicht den Anspruch erheben, die jeweilige
Schockform in allen Aspekten erschopfend darzustellen.

Im vorangestellten

e Index

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

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

Der einleitende Beitrag

¢ Moglichkeiten und Grenzen des
Instrumentariums

fasst die allgemeinen diagnostischen Aspekte zur Bewertung

der Schockformen zusammen.

diagnostischen

Die Hauptkapitel

e Hypovoldmischer Schock,
Kardialer Schock,
Anaphylaktischer Schock,
Septischer Schock und
Neurogener Schock

sind einheitlich gegliedert in
Definition,

Fiihrende Symptome und Befunde,
Pathogenese,

Pathophysiologie,

Diagnostik und

Therapie.

Insbesondere die Pathophysiologie und damit auch Diag-
nostik und Therapie werden durch wesentliche zusitzliche
Aspekte wie

e Alter,

e vorbestehende Erkrankungen,

e vorbestehende Medikation und

e Mischformen einzelner Schockzustinde

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

e Besonderheiten im Kindesalter

werden wegen ihrer herausragenden klinischen Bedeutung
in einem speziellen Beitrag zusammenfassend dargestellt.
Seltene Schockformen (wie Intoxikationen und endokrine
Krisen) und schockdhnliche Krankheitsbilder (wie Syn-
kopen infolge extremer psychischer Reaktion oder starken
Schmerzes) sind pathogenetisch heterogen und konnen je
nach Ursache und hidmodynamischem Profil den obenge-
nannten Schockformen zugeordnet werden; auf ihre detail-
lierte Darstellung wird verzichtet.

Der abschlieende Beitrag

¢ Anforderungen an die Ausstattung von Intensivstationen
gibt eine allgemeine Ubersicht iiber die apparativen und
technischen Voraussetzungen zur Behandlung von
Schockpatienten auf der Intensivstation.
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Moglichkeiten und Grenzen des diagnostischen

Instrumentariums

Oszillometrische Blutdruckmessung

Bei der oszillometrischen Blutdruckmessung werden SAP,
MAP und DAP durch Erfassung der arteriellen GefaSwand-
schwingungen unterschiedlicher Amplitude {iber eine Man-
schette mit geréteseitigem Druckaufnehmer rechnergestiitzt
bestimmt. Gleichzeitig werden die mechanischen Herz-
aktionen ausgezdhlt. Die Messung wird in vorwéhlbaren
Absténden automatisch wiederholt und dokumentiert.

Die engmaschige oszillometrische Blutdruckmessung gehort
zur klinischen und priklinischen Basisdiagnostik des
Schocks.

Bestimmung der Herzfrequenz

Die HR wird hdufig mittels EKG-Ableitung bestimmt, die
zwar die Beurteilung von Rhythmusstorungen erlaubt,
jedoch nur die elektrische und nicht die mechanische
Herzaktion erfasst. Die mechanische Herzaktion kann mit-
tels Pulsoxymeter oder oszillometrischer Blutdruckmessung
gezdhlt werden.

Das Pulssignal des Monitors ist moglichst vom Pulsoxymeter
abzuleiten, weil die Bestimmung der mechanischen Herz-
aktion auch eine elektromechanische Dissoziation — z. B. bei
Schrittmacher-Patienten — erfasst.

Pulsoxymetrie

Die spektralphotometrische Bestimmung der psaO, wird
Pulsoxymetrie genannt. Sie ermittelt nichtinvasiv und konti-
nuierlich die psaO,, die als prozentualer Anteil des oxyge-
nierten Hb an der Summe von oxygeniertem und desoxyge-
niertem Hb definiert ist. Sie wird ,,partiell” genannt, weil nur
der fiir den Sauerstoff-Transport verfiighare Hb-Anteil
betrachtet wird. Sie ist in ihrer diagnostischen Bedeutung
dem paO, vergleichbar. Das primér respiratorische Moni-
toring beurteilt insbesondere die pulmonale Sauerstoff-
Aufnahme und erlaubt bei Kenntnis der aktuellen Hb-
Konzentration dariiber hinaus die Abschétzung des arteriel-
len Sauerstoff-Angebots an die Gewebe. Zusitzlich wird
durch Erfassung der Pulskurve die mechanische Herzaktion
ausgezdhlt. Durch qualitative Bewertung des peripheren
Plethysmogramms kann das Verfahren auch zur orientieren-
den himodynamischen Uberwachung mit Abschitzung von
MAP und Volumenstatus dienen.

Die Messung erfolgt an der durchstrahlten Haut von z. B.
Finger oder Ohr. Das von einem Sender emittierte Licht
zweier Wellenldngen wird von oxygeniertem und desoxyge-
niertem Hb unterschiedlich absorbiert. Zur Erfassung der
iiber die Hintergrundabsorption des Gewebes hinaus gehen-

den arteriellen Sittigung ist eine ausreichende Perfusion des
durchstrahlten Bereichs erforderlich (,,Pulsoxymetrie). Der
aktuelle Wert wird auf der Basis von Referenzwerten im
Bereich von 75 - 100 % mit einer Genauigkeit von etwa +
2 % errechnet.

Die heutigen Gerdte konnen die Absorptionsspektren der
nicht am Sauerstoff-Transport beteiligten Dyshdmoglobine
COHb und MetHb nicht unterscheiden und werten sie eben-
falls als ,,oxygeniertes Hb. Die Methode erlaubt daher nur
bei Ausschluss einer relevanten Dyshdmoglobindmie,
Kenntnis der aktuellen Hb-Konzentration und ausrei-
chendem HZV die Abschitzung des arteriellen Sauerstoff-
Angebots an die Gewebe.

Der Normalwert betrdgt 96 - 98 %. Wegen des S-formigen
Verlaufs der Sauerstoff-Bindungskurve ist bei einer psaO, <
90 % (entsprechend einem paO, von etwa 60 mm Hg) eine
kritische Grenze erreicht. In diesem Fall ist unverziiglich die
FiO, zu erhohen (Sauerstoff-Zufuhr, ggf. mit kontrollierter
Beatmung).

Kapnographie

Als Kapnometrie wird die Bestimmung bzw. zusétzliche gra-
phische Darstellung (Kapnographie) des Kohlendioxid-
Partialdrucks im Atemgas mittels Infrarotspektrometrie be-
zeichnet. Die Genauigkeit der Messung liegt bei + 5 %. Sie
ermoglicht bei kontrollierter Beatmung die Uberwachung
der Normoventilation sowie der allgemeinen Kohlendioxid-
Produktion und -Elimination. Bei ungestdrtem pulmonalem
Gasaustausch entspricht der petCO, dem pACO, und dieser
anndhernd dem paCO,. Bei unverdndertem Atemminuten-
volumen erlaubt der petCO, einen Riickschluss auf das
HZV [14]; bei einem Abfall des HZV mit verminderter
Gewebeperfusion sinkt der petCO, ab und steigt bei suffizi-
entem Kreislauf wieder an.

Die Kapnographie ist bei kontrollierter Beatmung grund-
sdtzlich indiziert. Zur Normoventilation wird ein petCO, von
35 - 40 mm Hg angestrebt.

Zentraler Venenkatheter und verwandte
Messewerte

Allgemeines

Ein groBlumiger ZVK ermdglicht eine rasche Volumenzu-
fuhr, die Bestimmung des CVP, die zentralvenose BGA, die
Zufuhr konzentrierter Losungen, die herznahe Applikation
von Notfallmedikamenten sowie problemlose, wiederholte
Blutentnahmen.

Wihrend das Vorbringen eines ZVK tiber die V. basilica, V.
cephalica und V. jugularis externa kaum Punktionsrisiken
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birgt, jedoch in der Regel auf Katheter mit geringer Flussra-
te begrenzt ist, konnen bei Punktion der V. jugularis interna,
V. subclavia und V. femoralis mit Anlage groflumiger
Katheter typische und ernsthafte Komplikationen auftreten.
Die Anlage eines ZVK ist bei allen Schockformen indiziert;
bei Hypovoldmie sind groSlumige Katheter zu verwenden.

Zentralvenoser Druck - CVP

Der CVP entspricht dem RAP und dieser — bei fehlender
Trikuspidalstenose — ndherungsweise dem enddiastolischen
Druck im rechten Ventrikel. Der CVP darf jedoch nicht mit
dem LAP gleichgesetzt werden, da vor allem akute Ande-
rungen des LAP — etwa bei schwer eingeschréinkter links-
ventrikuldrer Funktion [8] - nicht mit Anderungen des RAP
verbunden sind.

Der CVP hingt u. a. vom intravasalen Volumen und peri-
pheren Gefdfitonus, der rechtsventrikuldren Compliance,
dem pulmonalen GefdBwiderstand sowie dem intrathoraka-
len Druck (PEEP-Beatmung) ab. Unter der Therapie mit
Vasopressoren konnen falsch-hohe Werte auftreten. Der
CVP ist vor allem bei Volumenmangel vermindert und bei
Rechtsherzversagen, Rechtsherzinfarkt, Lungenembolie,
Perikardtamponade, Spannungspneumothorax und Hyper-
voldmie erhoht.

Wegen der hohen Compliance der venodsen Kapazititsge-
faBe ist die Aussagekraft des CVP insgesamt begrenzt; im
zeitlichen Verlauf kann er dennoch wertvolle Informationen
iber den Volumenstatus und die rechtsventrikuldre Vorlast
und Compliance liefern. Der klinische Zielwert betrigt 5 - 10
mm Hg; zur Optimierung des HZV (z. B. bei chronischer
Rechtsherzbelastung) kénnen héhere Werte erforderlich
sein.

Zentralvenose Sauerstoff-Sittigung

Wegen der variablen Durchmischung des aus der oberen und
unteren Hohlvene zustromenden Blutes ist die zentralvend-
se sO, nicht mit der sVO, in einer A. pulmonalis identisch.
Trotzdem erlaubt die zentralvenose sO, eine orientierende
Bewertung der Sauerstoff-Utilisation in der Endstrombahn,
sofern nur eine der zwei globalen Determinanten - Sauer-
stoff-Verbrauch oder -Angebot (HZV x ca0,) - verandert
ist. Der Normalwert betrégt 70 - 75 %.

Sofern keine Bestimmung der s VO, moglich ist, soll die zen-
tralvenose sO, im protrahierten Schock wiederholt bestimmt
werden, um den Erfolg der Therapiemanahmen auf der
Ebene der Endstrombahn orientierend zu bewerten.

Invasive arterielle Druckmessung und arteriel-
le Blutgasanalyse

Die invasive arterielle Druckmessung dient der Schlag-zu-
Schlag-Uberwachung des Kreislaufs und der (ggf. wiederhol-
ten) arteriellen BGA. Dazu wird eine Kaniile oder ein
Katheter vor allem in die A. radialis oder A. femoralis ein-
gebracht und iiber ein fliissigkeitsgefiilltes Schlauchsystem
mit einem elektromechanischen Druckwandler verbunden.

Bei Volumenmangel kann die Punktion schwierig sein.
Wiederholte Versuche diirfen die Schockbekédmpfung nicht
verzogern; ggf. ist die arterielle Kaniilierung nach initialen
Therapiemainahmen nachzuholen. Atmungsabhingige
Schwankungen der Druckkurve weisen auf einen Volumen-
mangel hin (,, Volumenmangelkurve*).

Die arterielle BGA ermoglicht die Beurteilung der pulmo-
nalen Gasaustauschfunktion und des Sédure-Basen-Haus-
halts. Gemessene Parameter sind pH, pO,, pCO, und sO,.
Der aus einer arteriellen, gemischtvenosen oder vendsen
BGA errechnete BE gilt als allgemeiner Indikator des
Schockzustands und des Therapieerfolgs. Ein nicht durch
eine Vorerkrankung (z. B. Niereninsuffizienz) erklarbarer,
persistierender BE unter - 6 mmol/l spricht fiir eine unzu-
reichende Gewebeperfusion und/oder eine schwere Storung
der Leberfunktion mit konsekutiv erhohter Mortalitét [6,
23]. Zusétzlich korreliert der BE mit dem Transfusionsbedarf
und der Komplikationsrate [7].

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

Erweiterte hdmodynamische Diagnostik

Pulmonalarterienkatheter - PAK

Allgemeines

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

Wichtige pulmonalarterielle Driicke sind:

e Der MPAP als Parameter der linksventrikuldren Vorlast,
der PVR und der linksventrikuldren Funktion,

o der PAOP (oder PCWP) als Parameter der linksventri-
kuldren Vorlast und der linksventrikuldren Funktion.

Ein PAK ist beim Schock mit gleichzeitigem Katecholamin-
Bedarf grundsitzlich indiziert.

Pulmonalarterieller Okklusionsdruck - PAOP
Der PAOP weist eine gute Korrelation mit dem LAP auf
[15]. Da der mittlere LAP weitgehend mit dem LVEDP {ibe-
reinstimmt und dieser wiederum auf das LVEDV schlieffen
lasst, gilt der PAOP als Parameter der linksventrikuldren
Vorlast, Fiillung und Funktion [21]. Der Zusammenhang
zwischen LVEDP und LVEDV ist jedoch nicht linear [16,
21], und auch die Gleichsetzung von PAOP und linksventri-
kulédrer Vorlast trifft nicht immer zu [4, 24]. Der PAOP kann
sowohl aus pathophysiologischen als auch technischen Griin-
den vom LVEDP und LVEDV abweichen [11, 16, 18, 21]:
e Bei Mitralstenose oder -insuffizienz entspricht der PAOP
nicht dem LVEDP und wird zu hoch gemessen.
e Unter Beatmung mit hoherem PEEP kann der intraal-
veoldre Druck den Offnungsdruck der Pulmonalvenen

Schockformen

Andsth Infensivmed 2005;46:63-69



Notfallmedizin / Resuscitation

Tabelle 1: Abgeleitete hdmodynamische MessgroBen. Sauerstoff-Gehalt = cO, (ml/l) arteriell (caO,) bzw. gemischt-vends
(€vO,): cHb x 5O, x 1,39 + pO, x 0,031. cHb in g/I, sO, als Fraktion (Normalwert 0,96 arteriell bzw. 0,75 gemischt-vends), pO, in
mm Hg.
Parameter Einheit Berechnung
Herzfrequenz (HR) 1/min
) ) SAP - DAP
Mittlerer arterieller Druck (MAP) mm Hg DAP+ ———
) ) SPAP - DPAP
Mittlerer pulmonalarterieller Druck (MPAP) mm Hg DPAP + ———
CO
Schlagvolumen (SV) ml ﬁ x 1000
SV x HR
Herz-Zeit-Volumen (HZV, CO) |/min
1000
HzvV
Herz-Zeit-Volumen-Index (Cl) |/min/m?2 KOF KT)F
SV
Schlagvolumen-Index (S) ml/m?2 KOF —
KOF
Linksventrikul&rer Schlagarbeits-Index (LVSWI) g x m/m?2 KOF SIx (MAP - PAOP) x 13,6
Rechtsventrikuldrer Schlagarbeifs-Index (RVSWI) g x m/m?2 KOF SI'x (MPAP - CVP) x 13,6
. MAP - CVP
Systemischer Gefé&Bwiderstand (SVR) dyn xsxcm® [ x 80
. SVR
Systemischer Gef&Bwiderstands-Index (SVRI) dyn x s x cm®/m? KOF @
P MPAP - PAOP
Pulmonaler GeféBwiderstand (PVR) dyn x sxcm® szi x 80
L PVR
Pulmonaler Gef&Bwiderstands-Index (PVRI) dyn x s x cm®5/m? KOF E
Sauerstoff-Angebot (DO,) ml O,/min caO, x HZV
Sauerstoff-Angebotsindex (DO,l) ml O,/min/m? KOF caO, x Cl
Sauerstoff-Verbrauch (VO,) ml O,/min (ca0,-cvO,) x HZV
Sauerstoff-Verbrauchsindex (VO,) ml O,/min/m?2 KOF (ca0,-cvO,) x Cl

iberschreiten und zum Kollaps dieser Geféf3e fiihren.
Die besten Messbedingungen sind daher durch kurzzeiti-
ge Trennung des Patienten vom Respirator zu erzielen,
was jedoch nicht von allen Patienten toleriert wird.

werts zuverléssig erkannt, so dass subtilere Einfliisse auf
den Sauerstoff-Transport kaum detektiert werden [13].

Bei kontrollierter Beatmung steigert die inspiratorische
Erhohung des intrathorakalen Drucks den rechtsatrialen

Druck und vermindert gleichzeitig den vendsen Riick-
strom zum Herzen und den pulmonalen Blutfluss [20].
Durch eine gleichmidfig tiber den Respirationszyklus

HZV-Bestimmung mittels Thermodilution
Die HZV-Bestimmung mittels Thermodilution kann manu-

ell durch Injektion von Kochsalz-Losung oder semikontinu- verteilte dreimalige Kéltedilution kann jedoch eine aus-
ierlich-automatisch erfolgen. Bei letzterem Verfahren [2] reichende Messgenauigkeit erzielt werden [10].

wird die Blutsdule durch ein Thermofilament am Katheter- ¢ Bei sehr niedrigem Fluss im rechten Herzen wird das
ende erwdrmt und ggf. auch die sVO, semikontinuierlich HZV auf Grund des relativ hohen Temperaturverlustes
bestimmt. Die HZV-Bestimmung mittels Thermodilution ist in das umgebende Gewebe iiberschitzt.

klinisch zwar breit etabliert; ihre Validitét unterliegt jedoch e Eine bei kritisch Kranken und insbesondere bei Beat-
verschiedenen Restriktionen: mung hdufige Trikuspidalklappen-Insuffizienz fithrt zur
¢ Es werden nur Anderungen iiber 15 % des Ausgangs- Unterschitzung des HZV [13].
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Gemischtvendse Sauerstoff-Sittigung - sVO,

Die svVO, in einer A. pulmonalis ist ein wertvoller Indikator
zur Abschitzung der Sauerstoff-Utilisation in der End-
strombahn, sofern nur eine der zwei globalen Determinan-
ten - Sauerstoff-Verbrauch oder -Angebot (HZV x ca0,) -
verdndert ist. Der Normalwert betrégt 70 - 75 %.

Bei protrahiertem Schock soll die sV O, wiederholt bestimmt
werden, um den Erfolg der Therapiemanahmen auf der
Ebene der Endstrombahn orientierend zu bewerten.

Arterielle Pulskonturanalyse

Die arterielle Pulskonturanalyse (synonym: Pulskontur-

HZV) mittels PiCCO-System [9] setzt die stammnah abge-

leitete arterielle Druckkurve (meist in der A. femoralis) mit

dem SV des Herzens in Verbindung. Das SV ist proportional

der Fldche unter dem systolischen Teil der Aorten-Druck-

kurve und umgekehrt proportional der vaskuldren Impe-

danz [26]. Zur Berechnung der aortalen Impedanz erfolgt

zundchst eine konventionelle HZV-Bestimmung durch

transpulmonale und transkardiale Thermodilution zwischen

ZVK und arterieller Kaniile. Neben der direkten Messung

des CVP und der arteriellen Driicke werden u. a. berechnet:

e das HZV,

e das ITBV als Parameter der Vorlast,

¢ der CFI als Verhiltnis von CI und GEDV-Index als
Parameter der Kontraktilitét,

e das EVLW als Parameter fiir Kapillarleck, Uberwisse-
rung und Stauungsddem.

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

e Die SVV als weiterer Parameter der Vorlast,

e das Pulskontur-HZYV,

e die SVR.

In der Folge ist das System - insbesondere bei hamodynami-
scher Instabilitdt und Einsatz vasoaktiver Substanzen -
regelmifBig mittels Thermodilution zu kalibrieren [19]. Da
die Methode nur einen ZVK sowie einen stammnahen
Arterienkatheter erfordert, ist sie insgesamt weniger invasiv
als der PAK - allerdings ist keine Bestimmung der Driicke im
kleinen Kreislauf sowie der PVR und der s VO, moglich.
Die arterielle Pulskonturanalyse ist beim Schock mit gleich-
zeitigem Katecholamin-Bedarf grundsitzlich indiziert.

Echokardiographie - TTE und TEE

Beide Ultraschallverfahren erlauben die Bewertung von Fiil-
lung und Funktion des linken und rechten Herzens, die
Detektion regionaler Wandbewegungsstorungen sowie die
Beurteilung der Herzklappen und der groBen herznahen
GefilBe (z. B. zum Nachweis einer Aortendissektion). Der
Grad einer Klappenstenose oder -insuffizienz kann quantita-
tiv abgeschitzt werden. Im gleichen Untersuchungsgang kon-
nen das Perikard und die Pleurahohlen (z. B. zum Ausschluss
von Pleuraerguss oder Hamatothorax) beurteilt werden.

Die TTE unterliegt in der Intensivmedizin wesentlichen Ein-
schrankungen [12]; so ist durch fehlende Kooperation, einge-
schriankte Lagerungsmoglichkeit, kontrollierte Beatmung
oder Operationswunden hiufig keine ausreichende Schall-
barkeit gegeben. Die TEE erlaubt dagegen die Darstellung
der kardialen und vaskuldren Strukturen in verschiedenen
Schnittebenen mit hoher Bildqualitdt, was auf die anatomi-
sche Nihe von Osophagus zu Herz und groBen GefiBen
sowie den Einsatz hochfrequenter Schallkopfe zuriickzu-
fithren ist.

Beim kardialen Schock ermoglicht die TTE und mehr noch
die TEE die Bewertung der Pump- und Klappenfunktion des
linken und rechten Ventrikels sowie die Detektion akuter
Komplikationen des Myokardinfarkts wie Ventrikelruptur,
Ventrikelseptum-Defekt oder Papillarmuskel-Abriss. Bei
anderen Schockformen wird das Verfahren zur differential-
diagnostischen Abkldrung kardialer und extrakardialer Be-
gleiterkrankungen (global oder regional reduzierte Pump-
funktion, Perikardtamponade, akute Rechtsherzbelastung
usw.) sowie insbesondere zur Beurteilung des Volumenstatus
genutzt.

Der Volumenstatus kann semiquantitativ abgeschétzt wer-
den, da die enddiastolische Fliache des linken Ventrikels mit
der Reduktion der Vorlast in einem grofien Bereich linear
abnimmt [3, 5]. Ungeniigend gefiillte Herzkammern zeigen
instabile Winde und oszillieren wihrend des Herzzyklus;
dies gilt insbesondere fiir die Vorhéfe und den rechten
Ventrikel. Bei schwerem Volumenmangel kann sich der linke
Ventrikel endsystolisch vollstdndig entleeren; weil dieses
Bild auch bei gesteigerter Inotropie (z. B. Katecholamin-
Zufuhr) auftreten kann, muss hier eine Uberschitzung der
systolischen Funktion vermieden werden [1].

TTE und TEE haben als bettseitig einsetzbare bildgebende
Verfahren zentrale Bedeutung in der Diagnostik und
Differentialdiagnostik des kardialen Schocks und anderer
Schockformen.

Laktat-Konzentration im Plasma

Im Schock fiihrt die Stérung der Mikrozirkulation zum Un-
gleichgewicht zwischen Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch.
Die resultierende Gewebehypoxie miindet in die anaerobe
Glykolyse mit Freisetzung von Milchsédure, die als H* iiber
den BE des Blutes oder als ihr Anion, die Laktat-Konzen-
tation des Plasmas, diagnostiziert werden kann. Bei schwer
gestorter Gewebeperfusion konnen initial jedoch normale
Laktat-Konzentrationen bestimmt werden, ehe in der
Reperfusionsphase pathologische Werte auftreten. Neben
der Gewebehypoxie kommt als weitere Ursache einer er-
hohten Laktat-Konzentration eine Stérung der Leberfunk-
tion mit unzureichender Elimination von Milchsdure in
Betracht.

Mit Infusionen zugefiihrtes Laktat kann die Laktat-Konzen-
tration im Plasma erhohen. Polytraumatisierte Patienten
erhalten in den ersten Stunden hiufig grole Mengen kristal-
loider Losungen, die teilweise 27 - 45 mmol/l Laktat enthal-
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ten, so dass die Laktat-Konzentration in diesen Fillen nicht
mehr als Hypoxiemarker zu werten ist [22,27]. Dies gilt auch
fiir andere iatrogene Laktat-Zufuhren, z. B. beim Einsatz
alterer EK, die nach ldngerer Lagerung eine Laktat-Konzen-
tration bis 35 mmol/l aufweisen konnen [27].

Die Laktat-Konzentration im Plasma (Normalwert 1,5 + 0,5
mmol/l) ist ein relevanter und schnell verfiigbarer Hypoxie-
marker.

Experimentelle Diagnostik

Gewebe-Sauerstoff-Partialdruck (ptO,) im Skelettmuskel
Der ptO, wird vom Sauerstoff-Angebot (Durchblutung x
ca0,) und vom Sauerstoff-Verbrauch bestimmt. Der in ver-
schiedenen Untersuchungen bestimmte ptO, des Skelett-
muskels ist ein atypischer Gewebe-pO, und nicht reprisen-
tativ fiir den Organismus, da der Skelettmuskel eine hohe
Ischéimietoleranz aufweist. Ein valider Normalwert ist nicht
bekannt (Angaben in der Literatur reichen von 25 -
45 mm Hg). Insgesamt sind Versuche, den ptO, des Muskels
zu messen und als représentativ fiir die Gewebeoxy-
genierung des Gesamtorganismus zu werten, bislang erfolg-
los geblieben [28].

Arterio-intramukosale oder intraluminale Kohlendioxid-
Partialdruck-Differenz (aiDCO,) und intestinaler Kohlen-
dioxid-Partialdruck (piCO,)

Das Verfahren dient zur Beurteilung der lokalen Perfusion
des Magens oder eines Darmabschnitts; der Normalwert
liegt bei 10 mm Hg. Eine Erhohung der aiDCO, steht fiir
eine Abnahme und eine Erniedrigung fiir eine Zunahme der
Perfusion. Der lokale piCO, hat jedoch keine diagnostische
Relevanz und eine Umrechnung in einen fiktiven intramu-
kosalen pH (pHi) ist fehlerhaft. Methodische Vorbedin-
gungen wiren eine (derzeit nicht gegebene) Messgenauig-
keit der kapnometrisch bestimmten aiDCO, von + 2.5
mm Hg - was bereits einer Perfusionsénderung von =+ 25 %
entspriche - sowie die vollstdndige Blockade der H*-Sekre-
tion des Magens.
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