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Zur Diagnostik und Therapie der Schockformen

Empfehlungen der Interdisziplinéiren Arbeitsgruppe Schock der DIVI - Teil II*

Hypovoldmischer Schock

Definition

Der hypovoldmische Schock ist ein Zustand unzureichender
Durchblutung vitaler Organe mit konsekutivem Missver-
héltnis von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch infolge
intravasalen Volumenmangels mit kritisch verminderter kar-
dialer Vorlast [1].

Spezielle Formen des hypovoldmischen Schocks sind

(Tab. 1):

e Der himorrhagische Schock infolge akuter Blutung ohne
wesentliche Gewebeschiddigung.

* Der hypovoldmische Schock im engeren Sinne infolge
kritischer Abnahme des zirkulierenden Plasmavolumens
ohne akute Blutung.

e Der traumatisch-hdmorrhagische Schock infolge akuter
Blutung und gleichzeitiger ausgedehnter Gewebesché-
digung mit Mediatoren-Freisetzung.

e Der traumatisch-hypovoldmische Schock infolge kriti-
scher Abnahme des zirkulierenden Plasmavolumens
ohne akute Blutung bei gleichzeitiger ausgedehnter
Gewebeschiddigung mit Mediatoren-Freisetzung.

Fiihrende Symptome und Befunde

Hypovolidmischer Schock allgemein

Allgemeine Symptome und Befunde sind:

e Agitiertheit und ggf. Bewusstseinstriibung infolge zere-
braler Hypoxie.

¢ Hautblidsse und Kaltschweiligkeit infolge Vasokonstrik-
tion bei sympathoadrenerger Aktivierung; ggf. mit Zya-
nose infolge vermehrter Sauerstoff-Ausschopfung.

e Tachypnoe und Hyperventilation infolge Hypoxie und
metabolischer Azidose.

e Hypotonie und Tachykardie infolge Hypovoldmie und
sympathoadrenerger Aktivierung.

¢ Oligurie infolge renaler Minderperfusion.

Spezielle Formen

Himorrhagischer Schock

Beim hdmorrhagischen Schock konnen alle obengenannten
allgemeinen Symptome und Befunde auftreten.

Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne
Beim hypovoldmischen Schock im engeren Sinne kénnen

zusitzlich zu den obengenannten allgemeinen Symptomen
und Befunden Zeichen des protrahierten Volumenmangels
(Exsikkose) auftreten:

e Trockene Schleimhdute, eingefallene Bulbi, verminderter
Hautturgor mit stehenden Hautfalten.

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

¢ Elektrolyt-Storungen, insbesondere Hypokalidmie und
Hypernatridmie.

Traumatisch-hdmorrhagischer Schock
Beim traumatisch-hdmorrhagischen Schock wird das klini-

sche Bild zusidtzlich zu den obengenannten allgemeinen
Symptomen und Befunden durch das jeweilige Trauma mit
entsprechenden Funktionsausfillen und Schmerzen be-
stimmt.

Traumatisch-hypovoldmischer Schock
Beim traumatisch-hypovoldmischen Schock wird das klini-

sche Bild zusétzlich zu den obengenannten allgemeinen
Symptomen und Befunden durch das jeweilige Trauma mit
entsprechenden Funktionsausfillen und Schmerzen be-
stimmt.

Pathogenese

Himorrhagischer Schock

Ursachen des hdmorrhagischen Schocks sind akute duBere

oder innere Blutungen:

e FEine duflere Blutung ohne wesentliche Gewebeschadi-
gung kann z. B. durch eine Stichverletzung herbeigefiihrt
werden.

¢ Innere Blutungen werden hiufig durch gastrointestinale
Quellen wie Osophagusvarizen und Ulcera ventriculi
und duodeni, nicht-traumatische Gefafrupturen bei
Aortenaneurysma sowie gynidkologische Blutungsquel-
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len wie Extrauterin-Graviditdt oder postpartale Blu-
tungen verursacht. Dariiber hinaus kommen nasopha-
ryngeale Blutungen, GefidBarrosionen bei Tumoren oder
chronischen Entziindungen sowie seltene Ursachen in
Betracht.

Hypovolidmischer Schock im engeren Sinne

Ursachen des hypovoldmischen Schocks im engeren Sinne

sind duBere oder innere Fliissigkeitsverluste sowie inadi-

quate Flissigkeitszufuhr:

o AuBere Verluste sind insbesondere bedingt durch
Hyperthermie und erh6hte Umgebungstemperatur, pro-
fuse Durchfille und anhaltendes Erbrechen sowie renale
Verluste bei Diabetes insipidus, hyperosmolarem diabeti-
schem Koma, hochdosierter Diuretika-Therapie oder
Polyurie bei akutem Nierenversagen.

e Innere Verluste werden insbesondere durch Seques-
tration groBerer Fliissigkeitsmengen bei Ileus, Peritonitis,
Leberzirrhose oder akuter Pankreatitis verursacht.

¢ FEine inaddquate Fliissigkeitszufuhr liegt hdufig bei alten
Menschen mit mangelndem Durstempfinden vor.

Traumatisch-hiimorrhagischer Schock

Ursachen des traumatisch-hdmorrhagischen Schocks sind
von auBlen einwirkende physikalische oder chemische
Noxen.

Traumatisch-hypovoléimischer Schock
Ursachen sind vor allem grofiflachige Verbrennungen oder
ausgedehnte Abschiirfungen und Verétzungen.

Pathophysiologie

Hypovoldmischer Schock allgemein

Allen Schockformen ist ein Missverhdltnis von Sauerstoff-
Angebot und -Verbrauch gemeinsam, wobei der akute
Volumenmangel neben der Makrozirkulation auch die
Mikrozirkulation und damit den Gewebestoffwechsel und
das Immunsystem beeintrachtigt [39, 49].

Die Abnahme des intravasalen Volumens initiiert zunéchst
eine rasche und ausgeprégte sympathoadrenerge Reaktion
mit Zunahme der postgangliondren Noradrenalin-Freiset-
zung und der Adrenalin-Ausschiittung aus dem Nebennie-
renmark. Dariiber hinaus werden weitere Stresshormone
wie ADH, ACTH und Cortisol freigesetzt. Die Katechol-
amin-Freisetzung steigert iiber die Stimulation von f,;-
Adrenozeptoren die kardiale Kontraktilitdit und Frequenz,
wihrend die gleichzeitige Stimulation der a-Adrenozepto-
ren zur peripheren Vasokonstriktion und Erh6hung der SVR
fithrt. Die Freisetzung von ADH schiitzt den Organismus vor
zusitzlichen renalen Fliissigkeitsverlusten und trdgt (ins-
besondere bei beeintrachtigter sympathoadrenerger Reak-
tion) zur Vasokonstriktion bei. Mit diesen Veranderungen
geht eine Zentralisation der Durchblutung mit Minderper-
fusion vor allem von Haut, Muskulatur, Splanchnikusgebiet
und Niere einher. Als weitere Reaktion auf das verminderte

intravasale Volumen kommt es zur Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems mit vermehrter Konstrik-
tion der venodsen Kapazititsgefile und konsekutiver
Erhohung der kardialen Vorlast. Infolge verminderter Deh-
nung der Vorhofe wird weniger ANF produziert, der unter
physiologischen Bedingungen die vasokonstriktorischen und
volumenretinierenden Effekte des Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems hemmt. Insgesamt wirken die genann-
ten Mechanismen der Hypotonie und Verminderung des
HZV entgegen und konnen zunidchst die Perfusion insbe-
sondere des ZNS und Myokards sichern.

Beim Versagen der Kompensationsmechanismen fiihrt die
Storung der Mikrozirkulation mit Gewebehypoxie zur Akti-
vierung insbesondere des Gerinnungs-, Fibrinolyse-, Kom-
plement- und Kallikrein-Kinin-Systems mit Freisetzung
zahlreicher Mediatoren [40]. Beim hdmorrhagischen Schock
stehen die Arachidonsdure-Metabolite (Leukotriene, Throm-
boxan) und bestimmte Zytokine wie TNF a, IL-1, IL-6 und
IL-8 im Vordergrund. Direkte Folgen der Mediatoren-Frei-
setzung sind Schiden des Kapillarendothels sowie inflamma-
torische Reaktionen mit konsekutiver Organdysfunktion,
die unter dem Begriff SIRS zusammengefasst werden.

Spezielle Formen

Himorrhagischer Schock

Beim hdmorrhagischen Schock beruht das Missverhéltnis
von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch auf der akuten und
kritischen Abnahme des zirkulierenden Blutvolumens,
wobei der Verlust von Erythrozyten und damit die Vermin-
derung der arteriellen Sauerstoff-Konzentration im Vorder-
grund steht und zur Gewebehypoxie fiihrt. Die zusitzliche
und wesentliche Gewebeschidigung gehort nicht zum Be-
griff des isolierten hdmorrhagischen Schocks.

Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne
Beim hypovoldmischen Schock im engeren Sinne beruht das

Missverhiltnis von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch auf
der kritischen Verminderung des zirkulierenden Plasmavo-
lumens mit verminderter kardialer Vorlast, vermindertem
SV und konsekutiver Gewebehypoxie. Der erhohte Hkt ver-
schlechtert die rheologischen Eigenschaften des Blutes und
aggraviert die Storung der Mikrozirkulation.

Uber die aus der Abnahme des zirkulierenden Volumens
resultierenden sympathoadrenergen und weiteren endokri-
nen Reaktionen ist wenig bekannt. Es wird postuliert, dass
die grundsitzlichen pathophysiologischen Mechanismen
sowie die Folgen denen des hdmorrhagischen Schocks ent-
sprechen.

Traumatisch-hdmorrhagischer Schock
Beim traumatisch-hdmorrhagischen Schock beruht das

Missverhiltnis von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch
sowohl auf dem direkten, ausgedehnten Trauma von
Weichteilen, Organen und Knochen mit Funktionsausfillen
und konsekutiven systemischen Reaktionen als auch auf der
akuten und kritischen Abnahme des zirkulierenden Blut-

Schockformen: Hypovol&mischer Schock
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volumens mit Verlust von Erythrozyten, Verminderung der
arteriellen Sauerstoff-Konzentration und nachfolgender
Gewebehypoxie und Beeintrachtigung der lebenswichtigen
Organsysteme. Der Weichteilschaden fiihrt zu einer postaku-
ten inflammatorischen Reaktion, die u. a. dem Abbau von
Detritus dient.

Die Organschiden konnen iiber die unmittelbaren Funk-
tionsausfille hinaus zu typischen systemischen Folgen wie
Thromboxan-Freisetzung aus der Lunge, Gerinnungsakti-
vierung bei Fruchtwasser-Embolie und weiteren Kaskaden-
aktivierungen bei Einschwemmung von Marksubstanz
fithren. Zu diesen Verdnderungen treten die Folgen der
Hémorrhagie (siche ,Hdmorrhagischer Schock“) und bei
Uberschreitung der Kompensationsmechanismen wiederum
Schiden des Kapillarendothels sowie weitere inflammato-
rische Reaktionen mit konsekutiver Organdysfunktion, die
unter dem Begriff SIRS zusammengefasst werden.

Traumatisch-hypovoldmischer Schock
Beim traumatisch-hypovoldmischen Schock beruht das

Missverhdltnis von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch
sowohl auf bestimmten direkten Gewebetraumen als auch
auf der kritischen Verminderung des zirkulierenden Plasma-
volumens mit verminderter kardialer Vorlast, vermindertem
SV und konsekutiver Gewebehypoxie.

Die traumatische Mediatoren-Freisetzung trifft mit der
beeintrichtigten Makro- und Mikrozirkulation infolge ver-
minderten Plasmavolumens zusammen. Die induzierte
inflammatorische Reaktion fiihrt zu generalisierten Endo-
thelschdden und konsekutiven Organ-Dysfunktionen, die
unter dem Begriff SIRS zusammengefasst werden.

Die spezifische Pathophysiologie des Verbrennungstraumas
[27] ist durch lokale und systemische Stérungen der Hamo-
dynamik (Hypovoldmie mit Anstieg von Hkt und Blutvisko-
sitdt), eine beeintrachtigte Thermoregulation und den
Verlust der kutanen Schrankenfunktion gekennzeichnet. Bei
einer VKOF > 10 % besteht grundsitzlich Schockgefahr.
Das thermische Trauma schédigt die Schrankenfunktion der
Kapillaren und erhoht ihre Permeabilitdt, so dass Plasma-
fliissigkeit und -eiweiBle in das Interstitium iibertreten oder
im verbrannten Hautareal irreversibel verloren gehen.
Zusétzlich bildet sich im geschéddigten Gewebe ein Zellodem
aus. Fine unmittelbar nach der Verbrennung auftretende
vendse Vasokonstriktion mit Himostase erhoht den hydro-
statischen Druck in den Kapillaren und den Plasmaverlust,
der in den ersten 8 Stunden nach dem Trauma am stirksten
ist und in den folgenden 8 - 24 Stunden abnimmt. Parallel
dazu erreicht das Verbrennungsodem etwa 12 - 24 Stunden
nach dem Trauma sein Maximum.

Uber diese lokalen Effekte hinaus werden durch die thermi-
sche Gewebeschiddigung Mediatoren wie Interleukine und
Prostaglandine (vor allem TNF-a, IL-1 und IL-6) aktiviert,
deren systemische Effekte im Sinne eines SIRS als Ver-
brennungskrankheit bezeichnet werden. So tritt bei
Erwachsenen ab 30 - 40 % VKOF auch in nicht direkt betrof-
fenen Arealen ein generalisiertes, allerdings eiweillarmes

Tabelle 1: Spezielle Formen des hypovol&mischen Schocks

e Hd&morrhagischer Schock - akute Blufung ohne wesentli-
che Gewebeschadigung

* Hypovol&dmischer Schock im engeren Sinne - kritische
Abnahme des zirkulierenden Plasmavolumens ohne
akute Blutung

¢ Traumatisch-hdmorrhagischer Schock - akute Blutung
mit ausgedehnter Gewebeschadigung

e Traumatisch-hypovolémischer Schock - kritische Ab-
nahme des zirkulierenden Plasmavolumens ohne akute
Blutung mit ausgedehnter Gewebeschadigung.

Odem mit allgemeiner Beeintrichtigung der Gewebeoxy-
genierung auf. Als Ursachen gelten die Mediatoren-Wirkung
sowie der Abfall des KOD bei verbrennungsbedingter
Hypoproteindmie. Das HZV nimmt in Folge des Volumen-
verlustes zunéchst ab, wihrend die SVR durch die trauma-
bedingte Katecholamin-Freisetzung steigen kann, so dass ein
Teil der Patienten normo- oder auch hyperton ist. Dies darf
nicht als Kreislaufstabilitdt missdeutet werden, zumal die
Myokardfunktion durch die genannte systemische Reaktion
beeintrichtigt ist. Weitere allgemeine Folgen sind Gerin-
nungsstorungen sowie Hypermetabolismus und tubuldre
Nierenschaddigung.

Diagnostik

Basisdiagnostik

Grundlagen

Die einfach zu bestimmenden und regelmifig genutzten
Parameter SAP, HR und Urinproduktion sind zwar geeignet,
das Ausmaf eines dekompensierten Schocks orientierend zu
bewerten; zur Beurteilung eines noch kompensierten und
zur ndheren Einschitzung eines dekompensierten Schocks
reichen sie jedoch nicht aus. Die meisten Patienten benoti-
gen daher eine iiber diese Grobeinschétzung hinausfithrende
Diagnostik (Tab. 2).

Allgemeine klinische Diagnostik
Grundsitzlich ist bei jedem Patienten mit Verdacht auf

hdmorrhagischen oder traumatisch-hdmorrhagischen

Schock nach relevanten Blutungsquellen zu suchen. Dazu

sind eine gewissenhafte korperliche und wenige apparative

Untersuchungen erforderlich. Zur auch préklinisch unver-

zichtbaren korperlichen Untersuchung gehoren:

e Beurteilung des AZ (Bewusstsein, Hautkolorit, Atmung,
Atemmuster, Pulskontrolle), ggf. ergidnzt durch die
Inspektion der Konjunktiven und die Priifung der
Kapillarfiillungszeit.

e Bei gestortem Bewusstsein ist eine orientierende neuro-
logische Untersuchung mit Beurteilung der Bewusst-
seinslage nach der Glasgow Coma Scale (GCS), der sei-
tengetrennten motorischen Reaktion sowie des
Pupillenbefundes erforderlich.

e Inspektion von Kopf bis Fufl zum Ausschluss groberer

Schockformen: Hypovol&mischer Schock
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Verletzungen einschlieBlich Prellmarken im Bereich von
Thorax, Abdomen und WS.

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

e Seitenvergleichende Auskultation und Perkussion von
Thorax und Lunge zum Ausschluss eines ausgeprégteren
Pneumo- oder Hidmatothorax.

e Ansprechbare Patienten sind aufzufordern, die
Extremitdten zu bewegen; bei bewusstlosen Patienten
werden die Extremitdten palpierend untersucht und ggf.
passiv durchbewegt.

Allgemeine apparative Diagnostik

Die unverzichtbare allgemeine apparative Diagnostik

umfasst:

¢ Nicht-invasive auskultatorische Blutdruckmessung zur
Bestimmung von SAP und DAP; ersatzweise orientie-
rende palpatorische Bestimmung des SAP. Nach
Moglichkeit engmaschige oszillometrische Messung von
SAP, MAP und DAP mit gleichzeitiger Auszidhlung der
mechanischen Herzaktionen.

e Kontinuierliche EKG-Ableitung.

e Bestimmung der HR durch Auszihlung der elektrischen
(EKG) oder mechanischen Herzaktionen (Pulsoxy-
meter, oszillometrische Blutdruckmessung).

e Bestimmung der psaO, mittels Pulsoxymetrie. Bei einer
psa0, < 90 % (entsprechend einem paO, von etwa 60
mm Hg) ist unverziiglich die FiO, durch Zufuhr von
Sauerstoff, ggf. mit kontrollierter Beatmung, zu erhéhen.

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

Zur orientierenden klinischen Beurteilung des hypovoldmi-
schen Schocks dienen neben der Inspektion des Patienten
das initiale Ausmaf} von Hypotonie und Tachykardie sowie
das Verhéltnis beider Grofen als Schock-Index [4]. Vali-
dierte hdmodynamische Grenzwerte fiir das Vorliegen eines
hypovoldmischen Schocks sind unbekannt; sie werden durch
Alter (abweichende Normalwerte bei Neugeborenen, Sdug-
lingen und Kindern), Begleiterkrankungen (z. B. diabetische
Neuropathie) und vorbestehende Medikation (z. B. mit f-
Blockern) wesentlich beeinflusst. Die HR ist daher stets in
Verbindung mit dem SAP zu bewerten; trotz weitgehender
Normofrequenz kann eine ausgeprigte Hypovoldmie vorlie-
gen [15, 26]. Grundsitzlich gilt ein SAP < 90 mm Hg in
Kombination mit einer Tachykardie und nachweisbarem
oder anzunehmendem Blut- oder Volumenverlust als
Zeichen eines Schocks [17,29].

Tabelle 2: Allgemeine diagnostische und therapeutische
MaBnahmen beim hypovoldmischen Schock

Basisdiagnostik

e Nicht-invasiver arterieller Druck und HR
¢ Pulsoxymetrie

e Kapnographie

Erweiterte Diagnostik

¢ ZVK, CVP zentralvendse sO,

e Arterielle Druckmessung und arterielle BGA
¢ Hb-Konzentration

e Gerinnungsstatus

* Sonstige Laborparameter

¢ Blasenverweilkatheter

o Korperkerntemperatur

* Erweiterfe hdmodynamische Diagnostik

e Echokardiographie.

Weitere apparative Diagnostik
Bei Patienten im hamorrhagischen Schock erfolgt die weite-

re apparative Diagnostik durch Sonographie (ggf. CT-
Untersuchung) von Thorax und Abdomen, Notfall-Endo-
skopie sowie ggf. Angiographie.

Bei Patienten im traumatisch-hdmorrhagischen Schock sind
zundchst die Sonographie von Abdomen und Thorax (ggf.
CT-Untersuchung) sowie eine Ro-Ubersichtsaufnahme der
Thoraxorgane (a.-p.) erforderlich. Situationsabhingig
schlieBen sich R6-Aufnahmen des Beckens, der HWS, der
tibrigen WS sowie ggf. die Angiographie an. Konventionelle
R6-Aufnahmen kénnen durch eine Spiral-CT-Untersuchung
ersetzt werden. Bei Verdacht auf SHT ist eine CT-Unter-
suchung des Schédels notwendig.

Erweiterte Diagnostik

Zu den erweiterten diagnostischen Mafinahmen zihlen:

¢ Die Anlage eines grofflumigen ZVK zur optimalen Volu-
menzufuhr, Messung des CVP und zentralvendsen BGA.

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

e Die Bestimmung der Hb-Konzentration zur Abschitzung
des sichtbaren oder unsichtbaren Blutverlustes. Eine
Anderung der Hb-Konzentration darf nur im Zusam-
menhang mit der Volumentherapie interpretiert werden.
In der Initialphase des unbehandelten himorrhagischen
und traumatisch-hdmorrhagischen Schocks ist die Hb-
Konzentration zunichst normal oder nur unwesentlich
vermindert, da zellulire Blutbestandteile und Plasma
gleichzeitig und gleichméfig verloren gehen und die
Verdiinnung durch Mobilisierung interstitieller Fliissig-
keit eine gewisse Zeit erfordert. Bei unbehandeltem
hypovoldmischen Schock im engeren Sinne sowie trau-
matisch-hypovoldmischem Schock sind die Hb-Konzen-
tration bzw. der Hkt dagegen erhoht.
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¢ Gerinnungsstatus mit Bestimmung von Thrombozyten-
Zahl (eine normale Zellzahl sagt nichts iiber die
Funktionstiichtigkeit aus), INR bzw. Quick-Wert
(Globaltest fiir das ,,exogene* System und Verdiinnung),
PTT (Globaltest fiir das ,endogene® System), AT III
(Indikator des antikoagulatorischen Potentials und einer
Verdiinnung) sowie von Fibrinogen.

o Bestimmung der Laktat-Konzentration im Plasma zur
Abschitzung der Storung der Mikrozirkulation mit
Gewebehypoxie, anaerober Glykolyse und Freisetzung
von Milchsdure.

e Bestimmung der CK im Plasma zur Beurteilung des
Muskelschadens (,,Crush-Syndrom*) sowie der Lipase
im Plasma zur Erfassung einer evtl. Pankreas-Lision.

e Anlage eines Blasenverweilkatheters zur Messung der
stindlichen Urinproduktion und ggf. der Korperkern-
temperatur. Die stiindliche Urinmenge kann im de-
kompensierten Stadium zur Beurteilung des Ausmafies
des Schocks und zur Bewertung des Therapieerfolgs
herangezogen werden. Als Zielwert gilt eine stiindliche
Urinproduktion von mindestens 0,5 ml/kg KG [7].

¢ Kontinuierliche Messung der Kdrperkerntemperatur zum
Nachweis einer Hypothermie sowie zur Thera-
piekontrolle bei Warmezufuhr. Die Sonden werden meist
in den Osophagus, die Blase, das Rektum oder den
Gehorgang platziert. Eine Hypothermie liegt bei einer
Korperkerntemperatur < 36 °C vor und geht im weiteren
Verlauf ab etwa 34 °C u. a. mit einer verminderten
Gerinnungsfunktion einher [54].

e FEine erweiterte hdmodynamische Diagnostik mittels
arterieller Pulskonturanalyse oder PAK ist grundsitzlich
nur bei protrahiertem hypovoldmischem Schock mit
gleichzeitigem Katecholamin-Bedarf indiziert.

¢ Im Einzelfall kann mittels Echokardiographie eine semi-
quantitative Abschitzung des Volumenstatus erfolgen;
dariiber hinaus ist dieses Verfahren fiir die differential-
diagnostische Abkldrung kardialer Begleiterkrankungen
bedeutsam.

Therapie

Grundlagen

Ziel der initialen Kreislauftherapie

Ziel der initialen Kreislauftherapie ist die Wiederherstellung
der Normovoldmie durch kolloidale und kristalloide Losun-
gen unter Inkaufnahme einer Dilution der vorhandenen
Blutbestandteile, an die sich erforderlichenfalls die gezielte
Substitution mit Blutkomponenten anschlief3t.

Da sowohl das Sauerstoff-Angebot als auch die plasmatische
und zelluldre Gerinnungskomponente des Blutes einen
grolen Kompensationsbereich aufweisen, ist zur Wieder-
herstellung eines suffizienten Perfusionsdrucks der lebens-
wichtigen Organe zumindest initial eine normovoldmische
Hiamodilution mit kolloidalen und kristalloiden Volumener-
satzlosungen ausreichend. Grundsitzlich kénnen Verluste
bis 30 % des Blutvolumens durch alleinige Zufuhr kolloida-

ler und kristalloider Losungen ersetzt werden [52, 53]. Die
Wabhl des initialen Volumenersatzes ist vermutlich nicht ent-
scheidend, solange die Menge angemessen ist [8,30] und eine
tibermdfige Kumulation von Fliissigkeit im Interstitium ver-
mieden wird (zur ,,permissiven Hypotonie® siehe Abschnitt
»Spezielle Aspekte beim hdmorrhagischen Schock®).

GefiBzugénge
Leistungsfahige Gefdlzuginge sind Voraussetzung einer suf-

fizienten Volumenzufuhr.

Zur préklinischen Versorgung von Patienten im manifesten
hypovoldmischen Schock sind mindestens zwei grofSlumige
Zuginge erforderlich. Es werden leistungsfihige Venen im
Bereich der oberen Extremititen, die V. jugularis externa
oder auch die V. femoralis punktiert, die eine ausreichende
Flussrate gewahrleisten. Die Anlage eines ZVK ist prikli-
nisch grundsétzlich nicht indiziert.

Bei der klinischen Erstversorgung ist die Anlage eines
grofSlumigen ZVK (z. B.drei Luminamit2x 12 Gund 1 x 16
G) dringend indiziert, der bei Vorbringen tiber die V. jugula-
ris interna oder V. subclavia eine hohe Flussrate bei gleich-
zeitiger Bestimmung des CVP (Zielwert 10 mm Hg) ermog-
licht.

Beatmung
Um einer Hypoxie entgegenzuwirken, sind Patienten im

hypovoldmischen Schock initial mit einer FiO, von 1,0 kon-
trolliert zu beatmen. In der Regel wird ein PEEP von 5 mbar
gewihlt.

Eine Erh6hung der FiO, von 0,21 auf 1,0 - mit Anstieg des
physikalisch gelosten O, von 0,3 auf 2,3 ml/dl - entspricht
einem Anstieg der Hb-Konzentration um 1,5 g/dl, was beim
normalgewichtigen Erwachsenen der Gabe von etwa 2 EK
gleich kommt.

Verhinderung der Auskiihlung
Die Auskiihlung der Patienten mit einem Absinken der

Korperkerntemperatur < 36 °C ist insbesondere wegen der
negativen Gerinnungseffekte und Auslosung von Rhythmus-
storungen zu vermeiden.

Zur Verhinderung der Auskiihlung bzw. zur Wiedererwir-
mung sind konvektive Luftwdrmer mit Ober- und Unter-
korperdecke sowie Isolationsdecken geeignet. Eine Erwir-
mung von Infusionen und Transfusionen auf normale
Korpertemperatur kann infusionsbedingte weitere Wérme-
verluste vermeiden, eine nennenswerte Wiedererwdrmung
ist damit jedoch nicht maglich.

Therapeutisches Instrumentarium

Kristalloide Losungen

Kristalloide Losungen verteilen sich wegen ihres fehlenden
Gehalts an Makromolekiilen und damit des fehlenden KOD
rasch zwischen Intravasalraum und Interstitium; nur etwa
25 % der infundierten Losung verbleiben intravasal [51]. Im
Vergleich mit kolloidalen Losungen sind daher etwa vierfa-
che Mengen und wiederholte Infusionen zum Ausgleich

Schockformen: Hypovol&mischer Schock
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eines analogen Volumendefizits erforderlich. Die verdiin-
nungsbedingte Abnahme des intravasalen KOD mit konse-
kutiver interstitieller Fliissigkeitsaufnahme kann bei aus-
schlieBlich kristalloidem Volumenersatz sowohl den pulmo-
nalen Gasaustausch [9] als auch die Darmperfusion [33] und
die allgemeine Gewebeoxygenierung [18] beeintrichtigen.
Die Infusion groferer Mengen bikarbonatfreier Losungen
fithrt zur Dilutions-Azidose. Den Losungen kann aus galeni-
schen Griinden jedoch kein Bikarbonat (HCOy) zugesetzt
werden; in vielen Ringer-Losungen ist daher statt dessen
Laktat enthalten (Ringer-Laktat). Da die Leber nur die un-
geladene Milchséure (Laktat + H*) oxidativ zu CO, und H,0O
metabolisieren oder zur Glukoneogenese benutzen kann,
wird dem Organismus auf diese Weise pro 1 mol zugefiihr-
tem Laktat 1 mol H* aus H,CO, entzogen und 1 mol HCO;
freigesetzt. Weiter ist nur die funktionstiichtige Leber in der
Lage, das mit der Losung zugefiihrte Laktat aktiv umzuset-
zen, wozu pro mol Laktat 3 mol O, benotigt werden. Damit
verdoppelt sich bei der hepatischen Metabolisierung von 1 1
Ringer-Laktat-Losung (mit 27 mmol Laktat) fiir etwa 7 min
der Sauerstoff-Verbrauch des Patienten. Beim Schockpati-
enten mit Laktazidose soll Ringer-Laktat-Losung daher
nicht verwendet werden, weil der mit der Metabolisierung
der Losung verbundene Anstieg des Sauerstoff-Verbrauchs
in dieser insgesamt bedrohlichen Situation unerwiinscht ist
und ein ggf. gestdrter hepatischer Laktat-Abbau durch
Zufuhr dieser Losung aggraviert wird. Weiter verstarkt die
Ringer-Laktat-Losung iiber eine Dilutions-Azidose die
bestehende Azidose, was die Gefahr einer Rebound-
Alkalose (Alkalose mit kompensatorischer Hypoventilation
bei gesteigertem Sauerstoff-Verbrauch) nach Einsetzen der
hepatischen Metabolisierung erhoht. Dariiber hinaus wird
die Laktat-Diagnostik als Hypoxie-Marker verfélscht.
Laktathaltige Losungen erhohen den Sauerstoff-Verbrauch
des Organismus und verfilschen die Bewertung der plasma-
tischen Laktat-Konzentration als Hypoxie-Marker [36]. Als
kristalloide Losungen sind daher isotone VEL zu bevorzu-
gen.

Alternativ werden Infusionslosungen mit anderen Ionen
(z. B. Malat oder Acetat) diskutiert, welche zwar ebenfalls
metabolisiert werden miissen, aber nicht die Laktat-
Diagnostik storen.

Kolloidale L.ésungen
Humanalbumin (HA)- und Plasmaprotein-Losungen sind

vor allem aus Kostengriinden nicht zum primdren Volu-

menersatz indiziert und vollwertig durch kiinstliche Kolloide

wie Hydroxyethylstirke (HES) und Gelatine (GEL) zu
ersetzen [11, 12]. Zur Prézisierung der Volumenwirkung der

Kolloide werden unterschieden [2]:

e Die maximale Volumenwirkung (MVW) als initialer
maximaler Volumeneffekt in % des infundierten Volu-
mens,

e die Volumenwirkdauer (VWD) als die Zeit, in der das in-
fundierte Volumen zu mindestens 100 % intravasal wirk-
sam ist,

Tabelle 3: Pharmakologische Kenndaten kinstlicher Kolloide.
MVW = maximale Volumenwirkung; VWD = Volumenwirk-
dauer; HVW = Halbwertszeit der Volumenwirkdauer; HEMD =
H&mostaseologisch empfohlene Maximaldosis. Nach (2).
Préiparat MVW VWD HVW HEMD
3 % GEL 35 100% 1,6h 5h Keine
6 % HES 70/0,5 100% 1.5h 35h 20 ml/kg KG/d
(1.2 g/kg KG/d)
6% HES130/04 120% 4h 7h 50 ml/kg KG/d
(3,0 g/kg KG/d)
6%HES200/0,5 100% 4h 8h 33 ml/kg KG/d
(2,0 g/kg KG/d)
10 % HES 200/0,56 150% 4h 9h 20 ml/kg KG/d
(2,0 g/kg KG/d)
6 % HES 200/0,62 110% 8h 18 h 20 ml/kg KG/d
(1,2 g/kg KG/d)
6 % HES 450/0,7 100% 4h 16 h 20 ml/kg KG/d
(1.2 g/kg KG/d)

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

Alle kiinstlichen Kolloide [2] konnen Unvertréglichkeits-
reaktionen (UVR) auslosen, wobei signifikante Unter-
schiede zwischen den einzelnen Prédparaten nicht gesichert
sind. Weitere wesentliche Nebenwirkungen sind die Beein-
trachtigung der tubuldren Nierenfunktion durch Dextran
und HES - insbesondere bei geringer Produktion von Pri-
mérharn - sowie eine Beeintrichtigung der Gerinnungs-
funktion. Dextran vermindert die Adhisionsfahigkeit der
Thrombozyten durch Umbhiillung sowie die Aktivitit der F
II, V und VIII. Abhéngig von Dosis und Plasmapersistenz
verringert HES die Aggregationsfihigkeit der Thrombo-
zyten und die Konzentrationen von F VIII und von-
Willebrand-Faktor; dies kann zur Verldngerung der PTT und
der Blutungszeit fiihren. Die klinische Bedeutung der auch
langfristigen Speicherung vor allem groer HES-Molekiile
im RES ist unklar.

Da die kiinstlichen Kolloide als polydisperse Gemische vor-
liegen, wird nachfolgend neben der Konzentration in der
Losung auch das mittlere Molekulargewicht in Kilo-Dalton
(kD) angefiigt (z. B. 4 % GEL 30), bei HES zusitzlich der
Substitutionsgrad (z. B. 10 % HES 200/0,5). Zu den pharma-
kologischen Kenndaten siehe Tabelle 3.

Dextran-Losungen werden in Deutschland trotz ihrer guten
Volumenwirkung kaum noch zum Volumenersatz benutzt,
da sie besonders ausgeprigte renale und himostaseologische
Nebenwirkungen aufweisen und ihr Einsatz durch die erfor-
derliche Hapten-Prophylaxe praktisch erschwert wird.

Gelatine-Losungen enthalten succinylierte Gelatine (z. B.
4 % GEL 30), harnstoffvernetzte oder Oxypoly-Gelatine. Im
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Vergleich zu Dextran und HES weisen sie eine hohe
Gerinnungsneutralitit und fehlende Nephrotoxizitit auf.
Die primédren Volumeneffekte (MVW 80 - 100 %, VWD
1,5h, HVW 5 h) sind nach dlteren Daten [19] geringer als die
von Dextran und HES; in neueren Studien wurde jedoch
eine insgesamt gleichwertige Volumenwirkung im Vergleich
mit HES gefunden [6, 22].

Gelatine-Losungen sind iiber die Therapie des moderaten
Volumenmangels hinaus zum Volumenersatz bei Patienten
mit bedrohter Nieren- und Gerinnungsfunktion sowie bei
schwerstem Volumenmangel geeignet, wenn die herstel-
lerseitig empfohlenen hémostaseologischen und renalen
Dosisgrenzen fiir HES erreicht sind.

HES-Losungen werden durch Konzentration, mittleres
Molekulargewicht, Substitutionsgrad und Substitutions-
muster (Anteil und Position der mit Glukose besetzten Hyd-
roxyethyl-Gruppen) charakterisiert, die in unterschiedli-
chem Maf fiir die Volumenwirkung der Losungen verant-
wortlich sind.

Fiir Patienten mit schwerer Hypovoldmie ist 10 % HES
200/0,5 besonders geeignet (MVW 150 %, VWD 4 h, HVW
9 h, HEMD 20 ml/kg KG/d oder 2,0 g/kg KG/d). Nach Ein-
satz dieser hyperonkotischen Losung ist die Substitution des
interstitiellen Defizits mit Kristalloiden erforderlich.

Weitere geeignete HES-Losungen sind die weitgehend iso-
onkotische 6 % HES 200/0,5 (MVW 100 %, VWD 4 h, HVW
8 h) sowie 6 % HES 130/04 (MVW 120 %, VWD 4 h, HVW
7 h), von denen letztere in ihren Gerinnungs- und
Volumeneffekten insgesamt mit Gelatine-Losung vergleich-
bar ist [22]. 6 % HES 450/0,7 (MVW 100 %,VWD 4 h, HVW
16 h) und 6 % HES 200/0,62 (MVW 110 %, VWD 8 h, HVW
18 h) sind wegen ausgeprigter Gerinnungseffekte weniger
geeignet, wihrend die Volumenwirkung von 6 % HES 70/0,5
(MVW 100 %, VWD 1,5 h, HVW 3.5 h) unzureichend ist.

In der Kontroverse , Kolloidaler versus kristalloider Volu-
menersatz“ machen die Befiirworter eines priméiren
Volumenersatzes mit Kristalloiden deren gute Vertrig-
lichkeit und weitgehend fehlende Nebenwirkungen auf
Niere und Gerinnung geltend, wihrend die Verfechter der
Kolloide auf die effiziente intravasale Volumenwirkung
durch Infusion von Makromolekiilen hinweisen und Kristall-
oide nur ergidnzend zur Auffiillung des interstitiellen Volu-
mendefizits empfehlen. Die klinische Wirksamkeit beider
Ansitze ist ausreichend belegt, wihrend valide Vergleichs-
studien weitgehend fehlen [3]. In einer groB angelegten
Vergleichsstudie [47] haben sich HA 4 % und NaCl 0,9 % als
weitgehend gleichwertig erwiesen.

Beim hypovoldmischen Schock ist neben dem intravasalen
Volumenmangel grundsitzlich auch von einem interstitiellen
Volumenmangel durch initialen Abstrom von interstitieller
Flissigkeit in den Intravasalraum auszugehen, so dass nach
dem vordringlichen Auffiillen des intravasalen Volumen-

defizits mit kolloidalen Losungen ein Teil des weiteren
Volumenersatzes mit kristalloiden Losungen etwa im
Verhiltnis 1 : 1 erfolgen soll.

Hyperosmolare bzw. hyperosmolar-hyperonkotische Lo-
sungen

Hyperosmolare bzw. hyperosmolar-hyperonkotische Lo-
sungen [28] enthalten neben einer hohen NaCl-Konzen-
tration (7,2 % oder 7,5 %) ggf. auch ein kiinstliches Kolloid
(6 % HES 200/0,5 oder 6 % Dextran 70). In Deutschland
sind derzeit zwei entsprechende Kombinationspriparate
verfiigbar. Wirkprinzip ist die rasche Mobilisierung von
Fliissigkeit aus dem Interstitium, den Erythrozyten und dem
GefidBendothel durch schnelle Infusion mit Aufbau eines
hohen osmotischen bzw. osmotisch-onkotischen Gradienten,
was jedoch ein entsprechend mobilisierbares Volumen vor-
aussetzt. Es werden 4 ml/kg KG (250 ml) schnell infundiert.
Die initiale Verbesserung der Mikro- und Makrozirkulation
muss durch rasche Substitution des mobilisierten Volumens
und weiteren Volumenersatz stabilisiert werden.
Hyperosmolare bzw. hyperosmolar-hyperonkotische Lo-
sungen sind zur Initialtherapie des schwersten hamorrhagi-
schen und traumatisch-hamorrhagischen Schocks bei
Patienten mit suffizient mobilisierbarem Volumen geeignet,
wihrend sie zur Therapie des hypovoldmischen Schocks im
engeren Sinne und des traumatisch-hypovoldmischen
Schocks nicht geeignet sind.

Erythrozyten-Konzentrate - EK

Der Grenzwert zur Substitution von Sauerstoff-Tridgern mit
EK ist insbesondere vom Alter und den Vorerkrankungen
des Patienten sowie der aktuellen klinischen Situation ab-
héngig, wobei strikte Normovoldmie durch Zufuhr kolloida-
ler oder kristalloider Losungen vorausgesetzt wird. Bei alten
Patienten ist eine geringere Andmietoleranz des Myokards
und des ZNS anzunehmen; analog zu wertende Erkrankun-
gen aller Altersstufen sind stenosierende Prozesse der koro-
naren und zerebralen Geféfle und eine COPD. Bei der Beur-
teilung der klinischen Situation sind vor allem okkulte bzw.
unversorgte Blutungsquellen im Bereich von Thorax,
Abdomen und Becken sowie erwartbare Blutverluste durch
operative Mainahmen wie Osteosynthesen in Rechnung zu
stellen.

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

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

e Oberhalb eines Hb-Werts von 7 g/dl soll eine Transfusion
nur bei Hypoxiezeichen (Tachykardie, ST-Strecken-
Senkung, Anstieg der Laktat-Konzentration, negativer
BE, verminderte s VO,) oder persistierendem Blutverlust
erfolgen.
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¢ Insgesamt spricht ein Hb-Wert von 6 g/dl fiir eine ,,fast
immer Transfusion“ und ein Hb-Wert von 10 g/dl fiir eine
,.fast nie Transfusion*“.

Gefrorenes Frischplasma - GFP
Die plasmatische Gerinnungsfunktion bleibt bis zu einer

Restkonzentration der Gerinnungsfaktoren von 20 - 30 %
erhalten; daher ist grundsétzlich erst bei Verlusten von etwa
70 % des Blutvolumens mit entsprechendem Abfall der
Gerinnungsfaktoren eine Substitution der plasmatischen
Gerinnungsfunktion mit GFP erforderlich. Als Hinweise
konnen eine Verldngerung der PTT auf das 1,5fache des
laborspezifischen Normalwerts sowie ein Abfall des Quick-
Werts, der AT III- und Fibrinogen-Konzentration sowie der
Thrombozytenzahl um mehr als 50 % dienen [32, 52].

Da dieser Grenzbereich im Einzelfall schwierig zu erfassen
ist, soll insbesondere bei massivem Blutverlust mit entspre-
chender Verdiinnungskoagulopathie, vorbestehender Anti-
koagulation sowie anderweitiger manifester Blutungs-
neigung schon frither mit der Substitution begonnen werden.
Klinisch wird hiufig nach 4 EK eine Einheit GFP transfun-
diert; bei anhaltender Blutung wird die Relation bis auf 1 : 1
gesteigert.

Thrombozyten-Konzentrate - TK

Die Indikation zur Substitution der zelluldren Gerinnungs-
funktion mit TK héngt von der Ursache des Thrombozyten-
Mangels bzw. der Thrombozyten-Storung und der klinischen
Situation des Patienten ab.

Bei Patienten mit manifester Blutung oder Gerinnungs-
storung ist bei einer Thrombozyten-Konzentration <
50.000/ul die Transfusion von TK zwingend indiziert,
wihrend bei Konzentrationen > 100.000/ul regelméBig keine
Substitution erforderlich ist [32, 52]. Die klinische Gesamt-
situation (unversorgte Blutungsquelle, absehbare Blutver-
luste wihrend des Eingriffs), eine Vormedikation mit
Thrombozyten-Aggregationshemmern sowie logistische
Aspekte konnen eine frithere Transfusion erforderlich
machen.

Einzelkomponenten der plasmatischen Gerinnung
Die mit dem hypovoldmischen Schock einhergehende Ver-

diinnungskoagulopathie ist keine Indikation zur Substitution
von AT IIl. Durch Zufuhr von GFP wird der Verlust des
plasmatischen Gerinnungspotentials in einem ausge-
wogenen Verhéltnis von pro- und antikoagulatorischen
Faktoren substituiert [52]. Ausnahmen sind Patienten mit
(sehr seltenem) angeborenem AT ITI-Mangel sowie Situatio-
nen, in denen die AT III-Konzentration deutlich geringer als
der Quick-Wert ist.

Rekombinanter F VIla ist bei Hemmkorper-Hamophilie
gegen F VIII und IX indiziert und wird auch als ultima ratio
bei vital bedrohlicher diffuser Blutung benutzt. Die Wirkung
erfolgt im Komplex mit dem Tissue factor (F III, Gewebs-
thromboplastin) und soll damit bevorzugt am Ort der
Gewebeldsion einsetzen.

Kiinstliche Sauerstoff-Trager
Perfluorocarbone (PFC) transportieren Sauerstoff in Ab-

héngigkeit vom inspiratorischen Sauerstoff-Partialdruck in
physikalischer Losung und geben ihn in der Endstrombahn
praktisch vollsténdig ab [42]. Bei fehlender Infektiositat sind
sie chemisch inert und werden nach Speicherung im RES
unverdndert ausgeschieden. Ihr effektiver Einsatz setzt
jedoch eine FiO, von 1,0 mit ungestértem Gasaustausch vor-
aus; dies begrenzt die Wirkung bei Thoraxverletzungen und
Lungenschiaden. Weiter wird die Dosis durch passagere
Speicherung im RES sowie Auslosung einer Thrombo-
zytopenie limitiert, und die Notwendigkeit einer erschiitte-
rungsfreien Lagerung der emulgierten Losungen schlief3t die
Mitfiihrung in Rettungsmitteln aus. Wegen der relativ kurzen
intravasalen Verweildauer von wenigen Stunden eignen sich
PFC daher nur zur Uberbriickung eines blutungsbedingten
Sauerstoff-Defizits der Endstrombahn, bis ausreichende
Mengen an EK zur Verfiigung stehen.

Himoglobin-Losungen (Hemoglobin-based oxygen carriers
= HBOC) transportieren Sauerstoff in chemischer Bindung
und geben ihn entsprechend ihrer Sauerstoff-Affinitdt an
das Gewebe ab [43]. Im Gegensatz zu PFC konnen HBOC
auch bei Atmung von Raumluft ein relevantes Sauerstoff-
Volumen transportieren und repetitiv in hoheren Dosis
appliziert werden. Alle HBOC sind NO-Fénger und veren-
gen in unterschiedlicher Intensitét die groBen Widerstands-
gefdlBe, was im Schock kreislaufstabilisierend wirken kann.
Die bovine Losung HBOC-201 kann wegen der mehr als
zweijdhrigen Lagerungsfihigkeit bei Raumtemperatur auf
Rettungsmitteln vorgehalten werden.

Katecholamine

Bei Patienten mit hypovoldmischem Schock sind Katecho-
lamine nur zur Uberbriickung einer durch Volumenersatz
nicht beherrschbaren schweren Hypotonie indiziert.
Vorteile eines bestimmten Katecholamins sind nicht
bekannt. Es werden sowohl Adrenalin mit seinen gleichzei-
tig f- und in hoheren Dosen o-mimetischen Effekten als
auch Noradrenalin mit seiner ausgepridgt o-mimetischen
Wirkung benutzt. In Anlehnung an die Richtlinien zur
kardiopulmonalen Reanimation [37, 46] und tierexperimen-
telle Befunde [38] wird der vorrangige Einsatz von Adrena-
lin empfohlen.

Spezielle Aspekte

Héamorrhagischer Schock

Der hémorrhagische Schock mit akuter Blutung ohne
wesentliche Gewebeschiddigung macht sowohl die Blut-
stillung als auch den suffizienten Volumenersatz erforder-
lich. Uber Zeitpunkt und Ausmaf der Volumenzufuhr ist im
Einzelfall zu entscheiden.

Eine komprimierbare Blutung wird durch addquate - ggf.
provisorische - Blutstillung mit gleichzeitigem massivem
Volumenersatz (z. B. 10 % HES 200/0,5) behandelt, woran

Schockformen: Hypovol&mischer Schock
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sich die definitive operative Versorgung anschliefit. Dagegen
ist nach perforierendem oder penetrierendem Trauma mit
zunichst unstillbarer starker Blutung in die groBen Korper-
hohlen Thorax und Abdomen anfangs die zuriickhaltende
Volumenzufuhr mit permissiver Hypotonie geboten, um den
mit dem Blutdruck steigenden Volumenverlust sowie jeden
Zeitverzug bis zur chirurgischen Versorgung zu vermeiden.
Zielwerte fiir den Blutdruck sind nicht bekannt und insbe-
sondere von vorbestehendem Erkrankungen (z. B. einer
Hypertonie) abhingig. In Anlehnung an das Vorgehen bei
extrakorporaler Zirkulation kann ein MAP von 50 mm Hg
bzw. ein SAP von 70 - 80 mm Hg als ausreichend gelten.
Nach der chirurgischen Blutstillung ist unverziiglich fiir die
suffiziente Auffiillung des Kreislaufs zu sorgen.

Bei schwerstem Volumenmangel mit vital bedrohlicher
Hypotonie ist neben der kalkulierten Zufuhr hyperonkoti-
scher kolloidaler Losungen auch der Einsatz hyperosmola-
rer bzw. hyperosmolar-hyperonkotischer Losungen indiziert.
Dariiber hinaus kommt eine tiberbriickende Therapie mit
Katecholaminen in Betracht.

Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne
Der hypovoldmische Schock im engeren Sinne mit kritischer

Abnahme des zirkulierenden Plasmavolumens ohne akute
Blutung erfordert die Substitution des interstitiellen Fliissig-
keitsdefizits mit isotonen VEL, wobei Dauer und Schwere
des bisherigen Krankheitsverlaufs zu beachten sind.

Bei noch ausreichender Kreislauffunktion, z. B. erhaltener
Ansprechbarkeit, sind protrahiert entstandene Volumen-
defizite sukzessive und nicht schlagartig zu ersetzen. Wegen
der hdufig koexistenten Elektrolyt-Stérungen ist eine eng-
maschige Kontrolle dieser Parameter erforderlich. Insbe-
sondere bei alten Patienten mit eingeschridnker kardialer
Reserve besteht die Gefahr der intravasalen Volumeniiber-
ladung. Kolloidale Losungen kommen allenfalls zur initialen
Therapie einer schwersten Hypotonie zum Einsatz. Die Zu-
fuhr hyperosmolarer bzw. hyperosmolar-hyperonkotischer
Losungen ist wegen des vornehmlich interstitiellen Fliissig-
keitsdefizits kontraindiziert.

Traumatisch-hdmorrhagischer Schock
Beim traumatisch-hdmorrhagischen Schock mit akuter

Blutung und ausgedehnter Gewebeschddigung steht die
unbedingte Aufrechterhaltung des intravasalen Volumens
durch forcierten Volumenersatz im Vordergrund.

Die gewissenhafte Erfassung des Schadigungsmusters ist
essentiell, da eine unzureichende klinische Bewertung zu
einem insuffizienten Volumenersatz fithrt. Zur weiteren
Abschitzung dienen vor allem einfach erfassbare Grofien
wie SAP, HR, Urinproduktion und BGA. Die unverzichtba-
re chirurgische Versorgung kann den Blutverlust temporir
erhohen; dies muss entsprechend berticksichtigt werden.
Vorrangig kommen kolloidale Losungen - wie 10 % HES
200/0,5 - sowie erginzend kristalloide Losungen zum Ein-
satz. Beim schwerster Hypotonie ist die initiale Zufuhr hy-
perosmolarer bzw. hyperosmolar-hyperonkotischer Losun-

gen indiziert, an die sich unverziiglich die Infusion kolloida-
ler und kristalloider Losungen anschlieSen muss.

Bei etwa 50 % aller Patienten mit traumatisch-hdmorrhagi-
schem Schock und Polytrauma liegt gleichzeitig ein Schdidel-
Hirn-Trauma (SHT) vor, das oft verlaufsbestimmend ist.
Dagegen ist der durch das SHT hervorgerufene Blutverlust
grundsitzlich nicht ausreichend, um einen hédmorragischen
Schock auszulosen oder zu erkldren. Die zerebrale Prognose
dieser Patienten wird - {iber den im Augenblick des Traumas
entstandenen primédren Hirnschaden hinaus - durch den
sekundidren Hirnschaden bestimmt, dessen Ausmal3 insbe-
sondere von der zerebralen Oxygenierung abhéngt [13, 31].
Ein initial erhohter ICP ist fast immer durch eine raumfor-
dernde intrakranielle Blutung und/oder mangelhafte
Oxygenierung des ZNS bedingt, wihrend die Mehrzahl der
Patienten erst 24 - 96 Stunden nach dem Trauma aus ver-
schiedenen Ursachen einen sekundidren ICP-Anstieg ent-
wickelt [50]. Somit sind mogliche negative Effekte der
Volumentherapie auf den ICP in der Initialphase des SHT
unerheblich und miissen zugunsten der Sicherung der zere-
bralen Perfusion zuriickstehen [10, 55]. Vorrangiges thera-
peutisches Ziel bei Patienten mit traumatisch-hamorrhagi-
schem Schock und SHT ist daher - neben der addquaten
Oxygenierung durch kontrollierte Normoventilation mit
einer initialen FiO, von 1,0 - die Sicherung eines suffizienten
CPP durch forcierten Volumenersatz und ggf. zusitzliche
Katecholamin-Zufuhr.

Valide Daten iiber die Vor- und Nachteile kolloidaler, kri-
stalloider und hyperosmolarer bzw. hyperosmolar-hyperon-
kotischer Losungen in dieser speziellen Situation fehlen. Zur
Anwendung kristalloider Losungen bei schwerem SHT fin-
den sich in der Literatur nur experimentelle Befunde, die
vorwiegend einen Anstieg des ICP und somit eine Steige-
rung des Hirnddems postulieren [25, 44, 48, 56]. Beziiglich
des zunehmend propagierten Einsatzes hyperosmolarer bzw.
hyperosmolar-hyperonkotischer Losungen zur Senkung
eines erhohten ICP konnten positive Effekte [5, 21, 24, 34,
35, 41] nachgewiesen werden, die allerdings von anderen
Autoren [16] in Frage gestellt werden. Insgesamt geht es in
der Initialphase des hdmorhagisch-traumatischen Schocks
jedoch nicht um die Senkung des ICP, so dass die Indikation
fiir diese Losungen auf ihre allgemeinen himodynamischen
Effekte begrenzt werden kann. Letztlich konnte auch eine
Metaanalyse klinischer Daten [12] die Frage nicht beantwor-
ten, welche Losungen bei einem SHT in Kombination mit
hédmorrhagischem Schock zu bevorzugen sind.

Als Grenzwert zur Sicherung der Hirnperfusion werden ein
MAP > 90 mm Hg (entsprechend einem SAP > 120 mm Hg)
und ein CPP > 70 mm Hg empfohlen [10]. Zum Volumener-
satz kommen kolloidale Losungen wie 10 % HES 200/0,5
und erginzend kristalloide Losungen zum FEinsatz; bei
schwerster Hypotonie initial auch hyperosmolare bzw.
hyperosmolar-hyperonkotische Losungen mit nachfolgen-
dem kolloidalen und kristalloiden Volumenersatz. Fiihren
diese MaBnahmen nicht zum Erfolg, wird Noradrenalin in
einer Initialdosis von etwa 0,05 pg/kg KG/min infundiert.
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Traumatisch-hypovoldmischer Schock und Verbrennung
Der traumatisch-hypovoldmische Schock mit kritischer

Abnahme des zirkulierenden Plasmavolumens ohne akute
Blutung mit gleichzeitiger ausgedehnter Gewebeschadigung
und Mediatoren-Freisetzung tritt vor allem nach Verbren-
nungen auf und erfordert eine differenzierte Volumen- und
gef. Katecholamin-Therapie.

Zur Abschitzung des Volumenbedarfs von Schwerbrand-
verletzten sind verschiedene Formeln und deren Modifika-
tionen gebrduchlich. Dazu zédhlen die
e Parkland-Formel nach Baxter

(4 ml x kg KG x % VKOF/24 h) und die
e modifizierte Brooke-Formel

(2 ml x kg KG x % VKOF/24 h).

In die Berechnung der VKOF gehen nur Verbrennungen der
Grade II und III ein. Die Hilfte der errechneten 24 Stunden-
Menge soll in den ersten 8 Stunden nach dem Trauma infun-
diert werden, da in dieser Zeit die Extravasation am stirk-
sten ist. Der Volumenbedarf von Begleitverletzungen ist
getrennt in Rechnung zu stellen.

Insgesamt ist die Fliissigkeits-Substitution des Brandver-
letzten nach starren Formeln kritisch zu werten [23]. Das
errechnete Volumen stellt nur eine Schétzung zur Einleitung
der Schocktherapie dar, die sich in der Folge am tatséchli-
chen Bedarf orientieren muss. Fiir Katastrophen-Situationen
wird die Parkland-Formel nach Baxter empfohlen.

Ziel der Schocktherapie - wie bei allen Schockformen - ist

die ausreichende Perfusion der Endstrombahn unter

Beachtung bestimmter Zielparameter:

¢ Die stiindliche Urinproduktion soll ohne Einsatz von
Diuretika oder osmotisch wirksamen Substanzen minde-
stens 0,5 ml/kg KG betragen.

* Eine invasive Uberwachung mittels Pulskonturanalyse,
PAK, TTE oder TEE ist bei fortbestehender himodyna-
mischer Instabilitét indiziert.

HR und SAP sind keine verlésslichen Indikatoren des
Volumenstatus, und auch der CVP ist zuriickhaltend zu beur-
teilen. In Folge von Volumenmangel, Mediatoren-Freiset-
zung und sympathoadrenerger Reaktion liegt die HR hiufig
iber 100/min, und insbesondere bei jungen Patienten kann
der arterielle Druck erhoht sein.

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

Die typische Odem-Entwicklung hingt nicht nur von der
Menge, sondern auch von der Art der Volumenersatzes ab.
So wurden die Verwendung hypertoner Na-Losungen [20]
und der frithe Einsatz kolloidaler Losungen propagiert, um
geringere Volumina zuzufiihren und die Odem-Bildung zu
vermindern; dies insbesondere, wenn der tatsdchliche
Flissigkeitsbedarf deutlich tiber dem nach Formel errechne-

ten Volumen liegt. Bei unkritischer Anwendung hypertoner
Losungen besteht jedoch die Gefahr einer Hypernatridmie
(> 165 mmol/l) und Hyperosmolaritit (> 320 mosmol/l).

Im nichtverbrannten Gewebe ist die Kapillarpermeabilitét
zunéchst noch normal. Beginnend etwa 8 Stunden nach dem
Trauma wird daher eine Anhebung des KOD angestrebt, die
neben der Stabilisierung der Himodynamik zur friihzeitigen
Riickresorption der Verbrennungsodeme beitragen soll.
Dazu wird vorwiegend konzentrierte HA-Losung (20 %)
benutzt. Dieses Vorgehen ist ebenso wie der Verzicht auf den
Einsatz kiinstlicher Kolloide nicht durch Studien validiert
und wird durch Metaanalysen [14, 45] in Frage gestellt, so
dass hier dringender Kliarungsbedarf besteht [23].

Bei Verbrennungspatienten mit schwerwiegenden Begleit-
verletzungen steht zunéchst die allgemeine Kreislaufstabi-
lisierung im Vordergrund. In diesen Fillen ist der initiale
Einsatz von kiinstlichen Kolloiden sowie ggf. von hyper-
osmolaren bzw. hyperosmolar-hyperonkotischen Losungen
wie bei Patienten mit traumatisch-hdmorrhagischem Schock
indiziert. Auch die Substitution von Blutkomponenten er-
folgt wie bei den {iibrigen Formen des hypovoldmischen
Schocks.

Da eine auch nur temporidre Reduktion der Hautdurch-
blutung zur Progression der Verbrennungsnekrose fiihrt, soll
der Einsatz von Katecholaminen moglichst vermieden wer-
den. Ggf. wird Adrenalin benutzt, weil diese Substanz das
HZYV vornehmlich durch verbesserte kardiale Kontraktilitit
bei relativ geringer Vasokonstriktion steigert. Nach Uberste-
hen der Frithphase werden Katecholamine wie bei den iibri-
gen Schockformen eingesetzt.
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