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Zusammenfassung: Schock ist ein Mifverhiiltnis von
Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf auf Mikro-
zirkulationsebene, wobei unterschieden wird zwischen
einer ischimischen Phase und der postischiimischen
Phase, nach Kreislaufstabilisierung und Reperfusion
des Gewebes. Unabhiingig von der Schockform ist das
Hauptziel der Therapie die Wiederherstellung eines
adiquaten Perfusionsdruckes und eines suffizienten
Sauerstoffangebots.

Die rasche Reperfusion des ischiimischen Gewebes ist
die rettende Maflnahme, um weiteren ischamieindu-
zierten Zelluntergang zu vermeiden. Die giinstigen
Folgen der Reperfusion sind aber haufig gekoppelt mit
nachteiligen Konsequenzen, vor allem mit der
Ausbildung einer mediatorinduzierten systemischen
Inflammationsreaktion. In der Folge droht weiterer
Gewebeschaden bis hin zum Multiorganversagen.
Wiihrend einerseits die Therapie des Schocks in der
ischiimischen Phase weitgehend standardisiert ist, so
besteht andererseits ein Defizit an Therapiestrategien
zur kausalen Behandlung der Reperfusionsfolgen.

Einleitung

Der Terminus Schock beschreibt eine Situation mit
einem Mif3verhiltnis zwischen Sauerstoffangebot und
—bedarf, wobei nach heutigem Verstdndnis entweder
das Sauerstoffangebot (DO:) zu gering ist oder ein
normalerweise ausreichendes Sauerstoffangebot von
den Geweben aufgrund einer alterierten Verteilung
der Gewebeperfusion oder gestorten Sauerstoffver-
wertung nicht adidquat genutzt werden kann. Das
Resultat eines Schockzustandes ist zellulare Hypoxie,
die in Abhingigkeit von AusmaBl und Dauer der

Ischidmie zu reversiblen Verdnderungen der zelluldren
Funktion oder auch zu irreversiblem Zelltod fiihren
kann.

Da die Manifestation des Schocks sich auf Mikro-
zirkulationsebene abspielt, sind die klinisch verwende-
ten Indikatoren, wie Blutdruck und Herzzeitvolumen
(HZV), keine wirklich zuverldssigen Indikatoren eines
Schockzustandes. Selbst das errechnete DO: ist ledig-
lich ein Globalparameter, kann aber iiber die
Perfusionsverteilung zwischen den Organen und damit
iber eine kritisch niedrige Perfusion einzelner Organe
keinen Aufschlu3 geben. Ebenso wird durch das
DO: der Shuntanteil auf Mikrozirkulationsebene nicht
erfaf3t. Trotzdem werden in der Akutsituation,
aufgrund des Fehlens von diagnostischen Verfahren
zur direkten Quantifizierung des mikrovaskuldren
Blutflusses, hamodynamische Globalparameter als
Indikatoren zur klinischen Identifizierung eines
Schockzustandes verwendet. Im Zusammenhang mit
einer entsprechenden Anamnese wird ein kritisch
niedriger systemischer Blutfluf3 und ein damit unzurei-
chendes DO: beim Normotoniker bei systolischen
Blutdruckwerten von unter 90 mmHg oder einem
Abfall des mittleren arteriellen Blutdruckes von mehr
als 30 - 40 mmHg angenommen. Dies gilt insbesonde-
re, wenn weitere klinische Kriterien des Schocks vor-
liegen, zu denen vor allem Unruhe und Bewuft-
seinstriitbung,  Kaltschweilligkeit, = Tachykardie,
Dyspnoe und Oligurie zéhlen. Neben den klinischen
Zeichen werden zur Identifikation eines Schock-
zustandes unter stationdren Bedingungen auch tech-
nisch aufwendigere Verfahren wie die Blutgasanalyse,
die Bestimmung des Laktates sowie auch die gastrale
Tonometrie und die Echokardiographie routineméBig
eingesetzt.
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Schockpatienten

Eine wichtige Erkenntnis der letzten zwei Jahrzehnte
ist der Stellenwert der schockinduzierten Mediatoren-
freisetzung fiir die Entwicklung des Multiorganver-
sagens. Der durch Schock verursachte Gewebescha-
den ist somit nicht alleine durch die zelluldre Hypoxie
zu erkldren, sondern resultiert zum grof3en Teil aus der
Freisetzung von Mediatoren in der Reperfusions-
phase. Diese Erkenntnis hat sich in neuen Ansétzen
zur Therapie des Schocks niedergeschlagen.

In dieser Arbeit werden die Pathophysiologie der ver-
schiedenen Schockformen, deren Ursachen und
Klassifizierung sowie die Grundsitze der Behandlung
des Schocks nach aktuellen Gesichtspunkten darge-
stellt.

Physiologische Beziehungen zwischen
Hamodynamik und Sauerstoff-
transport

Trotz der eingeschrinkten Aussagekraft himodynami-
scher Globalparameter fiir die Diagnose eines Schocks
sind auch makrohdmodynamische Zusammenhénge
fiir das Verstidndnis der Pathophysiologie des Schocks
Voraussetzung. Das Sauerstoffangebot (DO:) ist, wie
in Gleichung I dargestellt, eine Funktion von arteriel-
lem Sauerstoffgehalt (CaO:., determiniert durch
Héamoglobinkonzentration, Sauerstoffsdttigung und
physikalisch gelosten Sauerstoff) und Herzzeitvo-
lumen (HZV):

@ DO: = Ca0: x HZV

Gleichung II beschreibt die Beziehung zwischen
Herzzeitvolumen, mittlerem arteriellem Blutdruck
(MAP) und systemvaskulirem Widerstand (SVR):
an MAP = HZV x SVR

Beide Gleichungen verdeutlichen, warum der Blut-
druck hidufig als Indikator des Schocks verwendet
wird; unter der Annahme linearer Beziehungen zwi-
schen MAP und HZV einerseits und HZV und DO:
andererseits hat ein protrahierter Abfall des MAP
direkt eine Verminderung des Sauerstoffangebotes zur
Folge.

Jedoch ist die Beziehung zwischen Blutdruck und
Herzzeitvolumen aufgrund der physiologischen
Kompensationsmechanismen (z.B. sympathoadrener-
ge Reaktion mit Anstieg des SVR bei plotzlichem
Blutdruckabfall) keinesfalls linear; insbesondere auch
auf Organebene kann {iiber lokale Autoregulation ein
ausreichender Blutfluf3 auch bei deutlich reduziertem
MAP noch aufrechterhalten werden. Besonders das
Gehirn und das Herz verfiigen iiber hervorragende
Autoregulationsmechanismen, so daf3 in diesen lebens-
wichtigen Organen bei Fehlen von relevanten Begleit-
erkrankungen ein kritischer Abfall des DO: erst unter-
halb eines MAP von 50-60 mmHg auftritt (Abb. 1).
Gesteuert wird die lokale Autoregulation durch bei
Ischdmie vermehrt freigesetzte oder akkumulierende

BlutfluB

Arterieller Blutdruck

Abbildung 1: Verhdltnis zwischen Blutflu@ und arteriellem
Blutdruck in der Skelettmuskulatur (schematisch darge-
stellf). Im Rahmen der Autoregulation kann der BlutfluB
auf Organebene Uber einen weiten Blutdruckbereich in
etwa stabil gehalten werden.

Venoéses Blut
Sv02=75%
CvO2 = 15%

Arterielles Blut
DO2 = 1000 ml/min
Sa02 = 100%
Ca02 =20%

Abbildung 2: Das Sauerstoffangebot (DOz2) ergibt sich aus
dem die Mikrozirkulation durchflieBenden Blut (dem HZV)
sowie dem Sauerstoffgehalt des Blutes (CaO2). Normal-
erweise werden dem Blut in der Mikrozirkulation nur 25%
des Sauerstoffs entzogen, so daB ein venbser Sauerstoff-
gehalt von ca. 75% resultiert.

Substanzen wie Adenosin, CO:, oder Laktat sowie die
Aktivierung von Dehnungsrezeptoren von Gefil3-
muskelzellen kleiner Geféfe.

Aus den Gleichungen I und II ist zudem ersichtlich,
dal3 prinzipiell sowohl ein Abfall des SVR als auch ein
vermindertes HZV einem Schockzustand zugrunde
liegen konnen. Fiir den Fall einer Verminderung des
HZYV ist zu bedenken, da3 das HZV sich aus der Herz-
frequenz (HF) und dem Schlagvolumen (SV) ergibt:
(IID) HZV = HF x SV

wobei das SV wiederum abhingig ist von der links-
ventrikuldren Vorlast, der Myokardkontraktilitdt und
der linksventrikuldren Nachlast. Die dargestellten
Beziehungen bilden die Basis zur Klassifikation und
Therapie der verschiedenen Schockformen.

Schock und Sauerstoffiransport

Physiologischerweise liegt das DO: weit iiber dem
Sauerstoffbedarf der Gewebe (Abb. 2), so dal die
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systemische Sauerstoffaufnahme unabhéngig vom
Angebot ist. Bei fallendem DO: kann daher iiber eine
Steigerung der Sauerstoffextraktion aus dem Blut der
Sauerstoffbedarf der Gewebe zunichst weiter gedeckt
werden. Aufgrund der heterogenen Verteilung des
Blutflusses sowohl innerhalb der Mikrozirkulation als
auch zwischen den Organen sind diesem Mechanismus
aber Grenzen gesetzt, trotz einer kompensatorischen
Umverteilung des Blutflusses weg von den Organen
mit hoher Fihigkeit zur Sauerstoffextraktion hin zu
Herz und Gehirn, die beide die Sauerstoffextraktion
weniger steigern konnen. Das Maximum der Sauer-
stoffextraktionsfahigkeit ist beim Gesunden bei unge-
fahr 75% des DOz erreicht. Bei weiter fallendem DO:
unter den sogenannten kritischen Punkt (DO:krit)
kommt es zur Abhéngigkeit der Sauerstoffaufnahme
vom DOq, d.h. bei weiter sinkendem DO: resultiert ein
proportionaler Abfall der Sauerstoffaufnahme. Da
eine ausreichende Sauerstoffaufnahme fiir die zelluli-
re metabolische Funktion aber unerldBlich ist, kommt
es bei fortbestehend inaddquatem DO: in der Folge zu
zelluldren Ischdmien, Organversagen und Tod.

Kompensationsmechanismen
bei Schock

Die frithe Kompensation bei Schock wird durch die
sympathoadrenerge Reaktion dominiert, die zur
Vasokonstriktion im prikapilliren und vendsen
Bereich fithrt. Konsekutiv kommt es iiber einen redu-
zierten hydrostatischen Druck im Kapillargebiet zu
einer Verschiebung des Gleichgewichts der Star-
lingschen Krifte und damit zu einer Flissigkeits-
umverteilung vom extravaskuldren Raum in das
Kapillarlumen. Dieser Mechanismus, der auch als
" Autotransfusion” bezeichnet wird, unterstiitzt iiber
eine Erhohung des intravaskuldren Volumens die
linksventrikuldre Vorlast und damit die Aufrecht-
erhaltung eines ausreichenden HZV {iber den Frank-
Starling-Mechanismus. Die spiter einsetzenden
humoralen Mechanismen wie die Aktivierung des
Renin-Angiotensin-Systems, eine gesteigerte ADH-
Freisetzung sowie die Aktivierung der adrenokortika-
len Achse wirken iiber eine gesteigerte Natriumriick-
resorption in der Niere sowie iiber eine Wasser-
retention ebenso im Sinne einer Erhohung des intra-
vaskuldren Volumens. Die schockinduzierte sympatho-
adrenerge Reaktion bewirkt zusdtzlich zu der
Vasokonstriktion und der Erhohung des intravas-
kuldren Volumens eine Steigerung der Myokard-
kontraktilitdt und der Herzfrequenz, wodurch ebenso
das HZV und damit das Sauerstoffangebot erhoht
wird. Die bereits beschriebene autoregulatorische
Umverteilung des Blutflusses hin zu den "zentralen”
Organen Gehirn und Herz wird {iiber eine
Vasokonstriktion im arterioldren Stromgebiet anderer
Organe (vor allem Splanchnikusgebiet, Niere, Haut,
Skelettmuskulatur) vermittelt. Die Aktivierung dieses
Mechanismus erfolgt tiber Druck- und Chemorezep-
toren via autonomes Nervensystem, wobei sowohl der

Blutdruckabfall (iiber die Druckrezeptoren) als auch
eine Hypoxie und ein CO:-Anstieg (iiber die Chemo-
rezeptoren) als Trigger fungieren konnen.

Dekompensation und zellulare
Hypoxie

Falls ein Schockzustand nicht umgehend korrigiert
wird, kommt es nach Ausschopfung der begrenzten
Kompensationsmoglichkeiten im Rahmen des zuneh-
menden Sauerstoffdefizits zur Entwicklung von zel-
luldrer Hypoxie. Zelluldre Hypoxie kann direkt zum
Zelltod fiihren, fiihrt aber in vielen Fillen zunéchst zu
Verdnderungen der Zellfunktion. Die ATP-Produk-
tion ist bei weiter hohem Verbrauch von energierei-
chen Phosphaten vermindert. Zur Aufrechterhaltung
ausreichender ATP-Spiegel wird die anaerobe Glyko-
lyse aktiviert, wodurch es in der Folge zur intrazel-
luldren Azidose und zur Laktatakkumulation kommt.
Ebenso werden energiereiche Phosphate in erhebli-
chem Ausmal} zu Adenosin degradiert, welches frei
durch die Membranen diffundieren kann und nach
weiterer Metabolisierung zu Inosin und Hypoxanthin
die wichtigste Quelle der Produktion toxischer
Sauerstoffradikale im Interstitium darstellt (2).
Exzessive Plasmalaktatspiegel fiihren zu einer gestei-
gerten mikrovaskuldren Permeabilitit und werden
zusammen mit dem Ausfall der zellwandstdndigen
Natrium-Kalium-Pumpe, die einen zunehmenden
Einstrom von Natrium in die Zelle nach sich zieht, fiir
einen zunehmenden Verlust intravaskuldrer Fliissig-
keit in das Interstitium beziehungsweise nach intrazel-
luldr verantwortlich gemacht. Die Odembildung und
der Abfall des Blutflusses begiinstigen zusammen mit
einer Aktivierung des plittchenaktivierenden Faktors
(PAF) oder auch (z.B. bei septischem Schock) einer
gesteigerten Leukozytenadhésion die Entstehung von
Mikrothromben in der Mikrozirkulation. Der intrava-
sale Fliissigkeitsverlust reduziert den vendsen
Riickstrom und die Vorlast des linken Herzens. Im
Zusammenspiel mit der durch die zunehmende
Azidose beeintrachtigten Myokardkontraktilitidt
resultiert ein Abfall des Schlagvolumens. Im Endeffekt
bewirken somit beim Schock die metabolischen
Folgen der Hypoxie auf Zellebene einen weiteren
Abfall von Blutdruck und Sauerstoffangebot und
aggravieren in der Folge wiederum die Ischdmie auf
zelluldirer Ebene. Es entsteht ein Circulus vitiosus,
wobei sich die Schockfolgen bereits frith zu den
Konsequenzen des zugrundeliegenden Krankheits-
geschehens addieren und damit die Entwicklung eines
Multiorganversagens beschleunigen.

Die Reperfusionsphase

Die Reperfusion des ischdmischen Gewebes ist die
therapeutische MaBBnahme, um weiteren ischdmiein-
duzierten Zelluntergang zu vermeiden. Die zwei wich-
tigen giinstigen Folgen der Reperfusion, ndmlich die
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Abbildung 3: Mechanismus von Zellschaden und Organ-
versagen bei Schock. Schock induziert eine Verénderung
der Zellfunktion, die nach Reperfusion und Mediatorein-
schwemmung in den Kreislauf zur Ausbildung des
"Systemic Inflammatory Response Syndrome” (SIRS) fuhrt.
Es resulfiert weiterer Zellschaden und eventuell Organ-
versagen.

Wiederaufnahme der Energiezufuhr und die Aus-
schwemmung toxischer Metaboliten, sind aber gekop-
pelt mit einer Reihe ungiinstiger Konsequenzen.
Schon wihrend der Ischamiephase kommt es in vielen
Geweben zum sogenannten "Priming” von Zellen. Der
Begriff "Priming” beschreibt eine Storung der Zell-
funktion, die einerseits die Vulnerabilitit der Zellen -
zum Beispiel gegeniiber einer erneuten Ischémie -
erhoht, andererseits aber auch zur Freisetzung von
Mediatoren (u.a. intrazellulires Calcium, cAMP,
Membranlipide, Sauerstoffradikale) fithrt. Wahrend
der Reperfusion kommt es dann zu einer systemischen
Einschwemmung dieser Mediatoren; es haften jedoch
auch Leukozyten an den GefdBwinden der vorher
ischamischen Mikrozirkulation an und emigrieren zum
Teil in das angrenzende Interstitium, um dann ihrer-
seits wieder Sauerstoffradikale und andere, zumeist
proinflammatorische Mediatoren lokal und in den
systemischen Kreislauf freizusetzen. Es resultiert
sowohl ein ausgedehnter Gewebeschaden als auch
hiufig das "Systemic Inflammatory Response
Syndrome” (SIRS) (Abb. 3).

Insbesondere die Mikrozirkulation ist anféllig gegen-
tiber den nachteiligen Folgen der Reperfusion.

Ischdmie und Reperfusion fiihren zu endothelialem
Zellschaden, der sich in einer Schwellung des
Endothels und einer gestorten Integritédt der endothe-
lialen Zellbarriere manifestiert. In der Folge kommt es
zu Proteinverlusten in den interstitiellen Raum und
zum interstitiellen Odem. Reperfusion nach lingeren
Ischdmiephasen fiihrt hdufig zur Ausbildung von "no-
reflow” innerhalb der Mikrozirkulation. "No-reflow”
bedeutet, dal ein Teil der vorher perfundierten
Kapillaren wéhrend der Reperfusionsphase nicht
erneut perfundiert wird und somit fiir den Gasaus-
tausch und die Nutrition des Gewebes ausfillt.
Wahrscheinlich tragen die gesteigerte Leukozyten-
adhision und die Schwellung des Endothels sowie
Kompression von extravaskuldr zur Entstehung von
"no-reflow” bei, wodurch diese Prozesse weiterem
ischdmischem Schaden Vorschub leisten (2).

Formen des Schocks

Entsprechend dem jeweiligen h@dmodynamischen
Profil ist, wie von M.H. Weil vorgeschlagen, eine
Einteilung des Schocks nach vier Kategorien iiblich:
kardiogener, obstruktiver, hypovoldmer oder distribu-
tiver Schock. Klinisch finden sich aber hdufig auch
multifaktorielle Schockzustinde. Zum Beispiel kann
bei einem kardiochirurgischen Patienten mit Sepsis
klinisch eine Kombination aus distributivem und kar-
diogenem Schock vorliegen, oder ein primér kardioge-
ner Schock bei Myokardinfarkt kann bei mikrovas-
kuldrer Dysfunktion und nachfolgendem Verlust intra-
vaskulédrer Fliissigkeit eine hypovoldmische Kompo-
nente aufweisen.

Kardiogen

Der kardiogene Schock definiert sich als Low output
failure kardiogener Genese. Héufig liegen dabei fol-
gende hdmodynamische Kriterien vor: Systolischer
Blutdruck < 90 mmHg sowie ein Abfall des Herzindex
auf < 2,2 L/min bei gleichzeitig erhohtem pulmonalka-
pillirem VerschluBdruck (> 15 mmHg). Tabelle 1 gibt
einen Uberblick iiber die Ursachen des kardiogenen
Schocks, die eingeteilt werden in Ursachen myokar-
dialer, struktureller und mechanischer oder arrhyth-
mogener Genese.

Die weitaus hédufigste Ursache des kardiogenen
Schocks ist der thrombotische Koronararterien-
verschluf mit konsekutivem Myokardinfarkt. Etwa
5-10% aller Patienten mit Myokardinfarkt entwickeln
einen kardiogenen Schock (5), wobei die Mortalitdt
dieser Komplikation hoch ist. Fiir die Entwicklung
eines kardiogenen Schocks bei Myokardinfarkt ist in
der Regel ein Ausfall von mindestens 40% der
Muskelmasse des linken Ventrikels Voraussetzung,
wobei jedoch bei kardialer Vorschddigung auch eine
geringere Lision zum kardiogenen Schock fiihren
kann. Eine ausgedehnte Myokardischimie fiihrt
sowohl zu systolischer als auch diastolischer Myokard-
dysfunktion. Im Rahmen der systolischen Dysfunktion
sind Kontraktilitdt und Herzzeitvolumen herabgesetzt.
Die diastolische Dysfunktion fiihrt zu einem Anstieg
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Tabelle 1: Ursachen des kardiogenen Schocks

Myokardial
Myokardnekrose (Infarkt)
Myokarditis
Kongestive/ischdmische Kardiomyopathie
Myokardkontusion

Strukturell/mechanisch
Ventrikelseptumdefekt
Klappenfehler
Papillarmuskelruptur
Ruptur der freien Wand
Ventrikelwandaneurysma

Arrhythmie
Sinusbradykardie
Tachykardie
A-V Block

des LVEDP und zu pulmonaler Kongestion und
Lungenddem (5). Der arterielle Mitteldruck ist ernied-
rigt, und die Koronarperfusion ist vermindert. Die
bereits diskutierten Kompensationsmechanismen des
Schocks, die einen Anstieg des SVR sowie eine
Steigerung der Herzfrequenz verursachen, erhdhen
die Herzarbeit und den myokardialen Sauerstoff-
bedarf. Es resultiert eine weiter verschlechterte myo-
kardiale Sauerstoffbilanz, die eine Exazerbation des
ischdmischen Schadens nach sich zieht. Aufgrund die-
ser auch als "downward spiral” bezeichneten Zusam-
menhinge kann nur eine schnelle, auf eine friithe
Reperfusion ausgerichtete Intervention oder, falls eine
Reperfusionstherapie unmdoglich ist, eine gezielte
medikamentdse Therapie einen kardiogenen Schock
verhindern oder durchbrechen.

Obstruktiv

Beim obstruktivem Schock liegt eine mechanische
Obstruktion im Bereich des zentralen (pulmonalen
oder systemischen) Kreislaufsystems vor. Die Ursache
der Obstruktion kann dabei sowohl intravaskulir
(Lungenembolie, Vorhofthrombus, akuter pulmonale
Hypertonus) als auch extravaskulidr (Perikardtampo-
nade, Spannungspneumothorax) lokalisiert sein. Die
héufigste Ursache einer intravaskuldren Obstruktion
mit einer bei Autopsien beobachteten Inzidenz von
etwa 15% relevanter Befunde ist die Lungenembolie,
die vom klinischen Erscheinungsbild einem Myokard-
infarkt dhnelt und daher in der Akutsituation hiufig
schwierig zu diagnostizieren ist. Die hédufigste Ursache
einer extravaskuldren Obstruktion ist die Perikard-
tamponade, die aufgrund der Prisentation als Rechts-
herzversagen bei der Diagnosestellung insbesondere
vom Rechtsherzinfarkt unterschieden werden muf.

Hypovoldmisch

Ein hypovoldmischer Schock entsteht, wenn bei Abfall
des intravaskuldren Fliissigkeitsvolumens die Kom-
pensationsmechanismen zur Fliissigkeitsmobilisation

von extravaskuldr nach intravaskuldr einen zur Stiit-
zung des Herzzeitvolumens ausreichenden vendsen
Riickstrom und eine geniigende linksventrikuldre
Vorlast nicht aufrechterhalten konnen. Die Fliissig-
keitsverluste konnen dabei nach extern erfolgen, wie
z. B. bei akutem Blutverlust, Verbrennungen, Dehydra-
tation (Verdursten), prolongiertem Erbrechen oder
Diarrhoe; oder es konnen intravasale Fliissigkeit-
verluste aufgrund interner Umverteilung entstehen,
wie beispielsweise bei ausgedehntem kapillirem Leck,
Trauma mit inneren Blutungen, oder Ileus.

Die héufigste Ursache des hypovolamischen Schocks
ist akuter Blutverlust, zumeist als Folge eines Traumas
oder einer gastrointestinalen Blutung. Ab einem
Blutverlust von etwa 30% des Blutvolumens (ca 1600
ml Blut bei einer ménnlichen Person mit einem
Korpergewicht von 70 kg), bei kardialen Begleit-
erkrankungen eher, ist mit der Entwicklung eines
Schockzustandes zu rechnen. Beim protrahierten
hdmorrhagischen Schock ist das systemische Sauer-
stoffangebot hdufig nicht nur aufgrund eines Abfalls
des Herzzeitvolumens, sondern auch aufgrund einer
Animie vermindert.

Distributiv

Der distributive Schock ist gekennzeichnet durch eine
Umverteilung des intravaskuldren Fliissigkeits-
volumens mit Abfall des Geféd3tonus auf der arteriel-
len und/oder der venodsen Seite des Kreislaufs.
Klassische Ursachen fiir einen distributiven Schock
sind Sepsis oder systemische Inflammationsreaktion
(SIRS), Anaphylaxie und traumatische Riicken-
marksldsion.

Bei Sepsis werden zahlreiche Mediatoren freigesetzt,
die zu peripherer Vasodilatation und gesteigerter
Permeabilidt in der Mikrozirkulation fiithren. Die
Reaktivitdt der Arteriolen auf endogene und exogen
zugefithrte Vasokonstriktoren ist reduziert, erklart
primir durch eine iberschieBende Produktion des
vasoaktiven Mediators NO. Der Sauerstoffverbrauch
ist gesteigert. Die Myokardfunktion ist initial kaum
beeintréichtigt, so daf3 durch eine Steigerung des HZV
(sog. hyperdyname Kreislauflage) der arterielle
Blutdruck und ein kompensatorisch erhohtes DO:
zunichst noch aufrechterhalten werden. Es finden sich
klinisch eine Tachykardie und Tachypnoe, die Haut ist
warm und gerotet. Ein septischer Schock bildet sich
zumeist erst bei gleichzeitiger Hypovoldmie aus, die
vor allem durch exzessive Dilatation der Gefidfle auf
der venosen Seite sowie einen Verlust intravaskuldrer
Flissigkeit durch Umverteilung ("capillary leak”) ent-
steht.

Im Rahmen des Mikrozirkulationsschadens kommt es
bei Sepsis zu einer Reduktion der perfundierten
Kapillardichte (6). Experimentell wurde zudem eine
unregelmiBige Kapillarperfusion sowie eine gesteiger-
te Dichte sogenannter “stopped flow capillaries”, d.h.
ausgefallene Kapillaren mit Erythrozytenverstopfung,
nachgewiesen (Abb. 4). Als Ursache hierfiir werden
eine reduzierte Verformbarkeit der Erythrozyten, eine
gesteigerte Leukozytenadhidsion sowie eine Aktivie-
rung der Gerinnung angesehen. Es wird angenommen,
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Abbildung 4: Skelettmuskelmikrozirkulation der Ratte, als
Varianzkarte (Projekfion sequentieller intravital-mikroskopi-
scher Aufnahmen Ubereinander) abgebildet. A: Normal-
zustand; hohe Dichte perfundierter Kapillaren; B: Sepsis;
geringe Dichte perfundierter Kapillaren; ruhende, perlen-
schnurartig aufgereinte Erythrozyten in Kapillaren ohne
Blutfluss ("stopped flow capillaries”).

daf} der gestorte mikrovaskulidre Blutfluf3 die primére
Ursache fiir die eingeschrinkte Sauerstoffextrak-
tionsfahigkeit bei Sepsis darstellt (6). Alternativ wird
auch eine Verwertungsstorung fiir Sauerstoff auf mito-
chondrialer Ebene diskutiert. Angesichts des Sauer-
stoffextraktionsdefizits und des bei Sepsis bereits
primir bestehenden Mikrozirkulationsschadens kann
jeder (auch kurzfristige) Schockzustand ein Ausloser
fiir weitere Ischdmien und Organversagen sein.

Bei Anaphylaxie handelt es sich um eine antigen-pro-
vozierte, IgE-vermittelte Aktivation von Mastzellen
und basophilen Zellen mit Freisetzung von Histamin,
Leukotrienen und anderen Mediatoren, wihrend dhn-
liche nicht IgE-vermittelte Immunreaktionen (z.B.
medikamenteninduzierte direkte Mastzellaktivierung)
als anaphylaktoide Reaktionen bezeichnet werden.
Beim anaphylaktischen Schock finden sich regelméBig
die Kardinalsymptome Tachykardie und Hypotonie in
meist offensichtlichem Zusammenhang mit einer
Exposition gegeniiber einem typischen Trigger (z. B.
Kontrastmittel, Bienenstich, Latex). Andere Zeichen

einer allergischen Reaktion wie Flush, Urtikaria,
Bronchospasmus, Larynxédem oder abdominelle
Krimpfe und Ubelkeit sind nur fakultativ vorhanden.
Ein Schockzustand (bis hin zu Atem- und Kreislauf-
stillstand) entsteht primir als Reaktion auf eine tiber
H1- und H2-Rezeptoren vermittelte Vasodilatation,
die zusammen mit einer Fliissigkeitsverschiebung nach
extravaskuldr im Rahmen einer rasch einsetzenden
Storung der mikrovaskuldren Permeabilitét eine aus-
geprigte Hypovoldmie mit Herabsetzung des vendsen
Riickstroms induziert.

Der neurogene Schock entsteht im Rahmen eines
Schédelhirntraumas mit Zerstorung des Vasomotoren-
zentrums oder aufgrund einer Durchtrennung der
sympathischen Nervenbahnen auf Riickenmarks-
ebene ("spinaler Schock”). Beim neurogenen Schock
liegt ebenfalls eine akute Hypovoldmie aufgrund einer
akuten Vasodilatation mit Verminderung des SVR vor.
Das Herzzeitvolumen ist zumeist nicht beeintrichtigt
oder kompensatorisch erhoht.

Management des Schocks und thera-
peutische Leitlinien

Ischémiephase

Hauptziel der Schockbehandlung ist zunéchst die
Wiederherstellung eines addquaten DO: und eines
ausreichenden arteriellen Perfusionsdrucks. Durch
eine rasche und effiziente Reperfusion soll weiterer
ischdamiebedingter Gewebeschaden verhindert wer-
den. Nach einer kurzen, orientierenden Untersuchung
wird sofort eine Therapie eingeleitet, wobei moglichst
(d.h., soweit in der Situation verfiigbar) gleichzeitig
zur Initiierung der Therapie begonnen wird mit (i) der
Etablierung eines umfassenden Basismonitorings
(Pulsoxymetrie, EKG, arterielle Blutdruckmessung,
BGA, Blutbild, Elektrolyte, Laktat, Blasenkatheter)
sowie (ii) mit gezielten diagnostischen MafBnahmen
zur Kldarung der Ursache des Schocks.

Pragmatischerweise orientiert man sich in der
Ischdmiephase an den ABC-Richtlinien der American
Heart Association (1): Nach Sicherung des Atemweges
und Sicherstellung einer ausreichenden Oxygenation
(FiO: 1,0, evtl. Intubation und Beatmung) erfolgt die
Wiederherstellung der Kreislaufverhiltnisse, wobei in
der Akutsituation zumeist der Blutdruck der Leit-
parameter ist (z.B. systolischer Blutdruck > 90 mmHg
oder nicht < 10-15% des Ausgangswertes). Wichtig ist,
iiber den Nutzen einer aggressiven Volumentherapie
zu entscheiden. Sollte diese indiziert sein, zum Beispiel
bei Hypovoldmie, Sepsis oder Anaphylaxie, so ist das
Legen von mindestens zwei groflumigen Zugéngen
und die rasche Infusion von Kolloiden und Kristallo-
iden in Kombination (z.B. 1500-2000 ml innerhalb
weniger Minuten) angezeigt. Ziel dieser Therapie ist
eine Erhohung der linksventrikuldren Vorlast, um
iiber den Frank-Starling-Mechanismus eine Steige-
rung von HZV und Blutdruck zu erreichen. Kommt es
trotz addquater Volumentherapie zu keiner ausrei-
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Tabelle 2: Sympathomimetika und dopaminerge Substanzen

Substanz/Dosierung
Kardial

Adrenalin
0,02-0,4 ug/kg/min

+++ Herzfrequenz (B1)

Noradrenalin
0,02-0,4 ug/kg/min

++ Herzfrequenz (B1)
++ Kontraktilitat (B1, o)

Dopamin

1-15 pg/kg/min ++ Kontraktilitat (81, o)

Dobutamin + Herzfrequenz (B1)
1-10 pg/kg/min
Dopexamin + Herzfrequenz (B1)

1-4 pg/kg/min

Wichtigste Wirkungen

+++ Konfrakitilitat (81, o)

++ Herzfrequenz (B1, o)

Peripher

++ arterielle Konstriktion (o)

+++ arterielle Kontriktion (o)

++ arterielle Konstriktion
bis 4 ug/kg/min "Nierendosis”
(Wirkung auf DAT- u. DA2- Rezeptoren)

+ arterielle Dilatation (82)
++ arterielle Dilatation (B2)

++ Perfusion des Splanchnikusgebietes
(Wirkung auf DAT1- u. DA2-Rezeptoren)

chenden Erholung des Blutdruckes oder ist die
Infusion groBerer Fliissigkeitsvolumina nicht oder
kontraindiziert (vor allem bei kardiogenem Schock
mit Lungenddem), so wird versucht, HZV und Blut-
druck medikamentos je nach Situation iiber eine
Steigerung der Myokardkontraktilitdit und/oder des
Gefidfltonus zu erhohen. Vor dem Beginn mit einer
Therapie mit Inotropika oder vasoaktiven Substanzen
(Ubersicht Tab. 2) sollten jedoch andere Ursachen
einer Myokarddepression wie Hypoxie oder Hyper-
kalzimie korrigiert werden. Eine metabolische
Azidose wird durch Behandlung der zugrundeliegen-
den Ursache therapiert. Aufgrund der Gefahr einer
verstiarkten intrazelluliren Azidose erscheint lediglich
bei einer behandlungsresistenten metabolischen
Dekompensation (zum Beispiel mehrfach pH < 7,2
unter Therapie) die Infusion von Natriumbikarbonat
gerechtfertigt (3).

Post-Ischamiephase

Nach Wiederherstellung ausreichender Kreislaufver-
héltnisse ist die Therapie auf die Sicherung eines ad-
dquaten arteriellen Perfusionsdruckes sowie auf eine
Optimierung des Sauerstoffangebotes ausgerichtet.
Man sollte feststellen, ob ein Sauerstoffdefizit besteht
(akut erhohtes Laktat?, metabolische Azidose?) und
welche Determinanten des Sauerstoffangebots opti-
miert werden konnen (Abb. 5).

Unmittelbar im Anschluf3 an die Reperfusion haben
viele Patienten eine Sauerstoffschuld, die zunéchst
wieder ausgeglichen werden muf3. Danach entwickeln
vor allem Patienten mit Sepsis und polytraumatisierte
Patienten héufig fiir eine ldngere Zeit einen gesteiger-
ten Sauerstoffbedarf im Rahmen der systemischen
Inflammationsreaktion beziehungsweise des Heilungs-
verlaufes, wie an der kompensatorischen hyperdyna-
men Kreislaufreaktion vieler dieser Patienten erkenn-
bar ist. Verschiedene Studien belegen, daf} in dieser

rSauerstoffangebot < Sauerstoffbedarf |

| I

Steigerung Steigerung
des HZV des CaO,
Vorlast niedrig Vorlast hoch
A4
A4 Y * FiO, anheben
* Volumen- + B-Agonisten * PEEP
therapie * Inodilatoren « Transfusion

Abbildung 5: Algorithmus zur Steigerung des Sauerstoff-
angebots in der Post-Ischémiephase (nach Reperfusion).

Situation zumindest fiir Traumapatienten und chirurgi-
sche Hochrisiskopatienten eine Steigerung des DO:
beziehunsgweise die Aufrechterhaltung hochnormaler
DO:>Werte (z.B. > 600 ml/min/m’) die Uberlebens-
wahrscheinlichkeit erhohen kann. Die Steigerung des
Sauerstoffangebotes kann dabei im Prinzip (i) durch
die Optimierung einer moglicherweise noch einge-
schrankten Oxygenation, (ii) bei andmischen Pati-
enten durch Bluttransfusion, oder (iii) durch Volumen-
gabe zur Erhohung der linksventrikuldren Vorlast und
(iv) durch differenzierte medikamenttse Kreislauf-
therapie vor allem mit Katecholaminen, Phosphodies-
terasechemmern und Vasodilatoren erfolgen. Zur
Optimierung der Therapie werden diagnostisch neben
engmaschigen Bestimmungen der Blutgase und des
Laktats je nach Verfiigbarkeit die Echokardiographie,
der Pulmonaliskatheter oder die gastrointestinale
Tonometrie zusétzlich eingesetzt. Sollte bei stabilisier-
ter Himodynamik aufgrund weiter erhohter Laktat-
werte oder erniedrigtem gastrointestinalem pH der
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Verdacht auf eine ungeniigende Perfusion des
Splanchnikusgebietes vorliegen, so ist eine Modifi-
kation der Therapie unter Hinzunahme von Dopex-
amin zur Umverteilung des Blutflusses zugunsten des
Splanchnikusgebietes empfehlenswert (3).

Neuere Therapieansidtze zur Kontrolle des Reper-
fusionsschadens haben zumeist eine giinstige Beein-
flussung der Mediatorenantwort auf Ischdmie und
Reperfusion, zum Beispiel durch Sauerstoffradikalen-
finger oder -hemmer oder eine Optimierung der
mikrovaskuldren Perfusion oder des Sauerstofftrans-
portes, zum Beispiel durch Infusion von Kolloiden
oder Gabe von zellfreien Himoglobinen, zum Ziel.
Das Methylxanthinderivat Pentoxifyllin zum Beispiel
hemmt die Sauerstoffradikalenproduktion und verbes-
sert die FlieBeigenschaften des Blutes. Beim Endo-
toxinschock und auch beim hdmorrhagischen Schock
konnte durch Pentoxifyllingabe die Letalitdt gesenkt
werden, jedoch wurden diese positiven experimentel-
len Resultate bislang durch klinische Studien nicht
bestitigt. Gleiches gilt fiir die Superoxid-Dismutase,
ein Metalloprotein mit hoher Effizienz als Sauerstoff-
radikalenfidnger. Wie fiir die Gabe von Sauerstoffradi-
kalenféangern, so konnte auch fiir die zahlreichen ande-
ren experimentell vielversprechenden Therapie-
ansitze eine klinisch eindeutig giinstige Wirkung bis-
lang nicht belegt werden.

Kardiogener Schock

Patienten mit kardiogenem Schock haben ein sehr
niedriges HZV bei héufig gleichzeitig stark erhthtem
ventrikuldrem Fiillungsdruck und hohem SVR. Die
Mafnahmen in dieser Situation zielen auf eine rasche
Behebung des myokardialen Pumpversagens sowie
auf die Kldrung der Ursache des Herzversagens ab, um
tiber die Indikation zur konservativen oder chirurgi-
schen Intervention (zum Beispiel PTCA, chirurgische
Revaskularisation, Klappenersatz) zu entscheiden.
Zusitzlich zu dem bereits erwdhnten Basismonitoring
sind beim kardiogenen Schock Echokardiographie,
Rontgen-Thoraxaufnahme sowie die Bestimmung der
Herzenzyme und des Troponins heute Standard.
Neben einer direkten Messung des arteriellen
Blutdruckes sollte zudem ein zentralvenoser Katheter
zur Medikamentenapplikation gelegt werden. Der
Pulmonaliskatheter wird in der Regel nur bei schwe-
ren oder therapierefraktdaren Schockzustinden mit der
Notwendigkeit einer differenzierten medikamentdsen
Kreislauftherapie eingesetzt.

Sind keine Zeichen eines Lungenddems vorhanden, so
sollte beim kardiogenen Schock eine vorsichtige
Volumentherapie erfolgen. Elektrolytverschiebungen
sowie Arrhythmien sollten korrigiert werden, eine
addquate Analgesie und Sedierung ist vor allem beim
Myokardinfarkt Basistherapie. Dobutamin ist fiir die
medikamentose Kreislaufstabilisierung Medikament
der ersten Wahl, da es im Gegensatz zu den
Katecholaminen mit alpha-adrenerger Wirkung eine
Verbesserung der Myokardkontraktilitit bei gleichzei-
tig vermindertem peripherem Widerstand bewirkt.

Haufig kann mittels Dobutamininfusion durch die
Reduktion des Afterloads bei verbesserter Kontrakti-
litdit eine deutliche Senkung des ventrikuldren
Fillungsdruckes erzielt werden. Alternativ zum
Dobutamin koénnen auch Inodilatoren wie Milrinon
oder Dopexamin eingesetzt werden. Zur Reduzierung
der linksventrikuldiren Nachlast sowie bei
Lungenédem ist oft die zusétzliche Gabe von
Vasodilatoren, wie zum Beispiel Nitroglycerin oder
Nitroprussid-Natrium, indiziert.

Persistiert der Schockzustand trotz addquater Thera-
pie, so ist, falls nicht schon erfolgt, eine Intubation und
maschinelle Beatmung zur Reduktion der Atemarbeit
sowie die Einfithrung eines Pulmonaliskatheters zur
differenzierten himodynamischen Therapie notwen-
dig. In dieser Situation sollte auch die Korrektur einer
eventuell bestehenden metabolischen Azidose sowie
die Erweiterung der medikamentosen Therapie durch
die intravenose Gabe von Milrinon (Aufséttigung mit
50 pg/kg, dann 0,5pg/kg/min kontinuierlich i.v.),
Noradrenalin oder Adrenalin erwogen werden. Zu
beachten ist, daf3 bei laufender Dobutamininfusion die
zusétzliche Infusion von Adrenalin einen partiellen
Antagonismus erzeugen kann, so daf} der Effekt bei-
der Therapien nicht additiv und damit nur schwer vor-
hersehbar ist. Es ist daher hdufig besser, fiir eine
Kombinationstherapie unter Einschlufl von Adrenalin
anstatt der Kombination mit Dobutamin eine Kombi-
nation mit einem Medikament einer anderen Sub-
stanzklasse, wie zum Beispiel einen Phosphodie-
steraseinhibitor, zu wéhlen (7). Bei therapierefrak-
tirem pulmonalem Hypertonus und bei Rechts-
herzversagen ist die Verabreichung von NO oder
Prostaglandin E1 per inhalationem indiziert.
Alternative Therapieansitze bei refraktirem kardio-
genem Schock sind intraaortale Gegenpulsation zur
Verbesserung der Koronarperfusion und Verringerung
der linksventrikuldren Nachlast sowie — bei auswegslo-
ser Lage — die Implantation eines LVAD (left ventri-
cular assist device). Beide Therapien erfordern die
Indikationsstellung durch einen Kardiologen bzw.
einen Herzchirurgen.

Obstruktiver Schock

Beim obstruktivem Schock ist in vielen Fillen die
Therapie mit Inotropika und Vasopressoren lediglich
eine kuzfristige Uberbriickungsmafinahme zur
Aufrechterhaltung des Kreislaufs bis zur kausalen
Therapie (z. B. Thrombolyse oder Thrombektomie bei
Lungenembolie, Perikardfensterung bei Perikard-
tamponade). Moglichst schnell wird der Patient einer
Diagnostik zugefiihrt, wobei radiologische Methoden
bzw. Echokardiograpie oder Ultraschalldiagnostik im
Vordergrund stehen. In der Akutsituation finden zur
Kreislaufstabilisation vor allem Katecholamine wie
Dobutamin, Adrenalin oder auch Noradrenalin Ver-
wendung. Zusitzlich ist in der Regel eine Expansion
des zirkulierenden Fliissigkeitsvolumens hilfreich.
Ansonsten gelten beim obstruktiven Schock die
bereits beschriebenen Leitlinien der Schocktherapie.
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Hypovolamischer Schock

Die Therapie bei hypovoldmischem Schock ist in
Tabelle 3 dargestellt. Neben der Behebung des intra-
vasalen Volumendefizits ist bei akutem Fliissigkeits-
verlust (zumeist = akute Blutung) die Behebung der
Ursache Hauptziel. Neben kolloidalen und kristalloi-
den Losungen kann initial auch die Infusion von 250
ml hypertone Kolloidlosung ("small volume resuscita-
tion”) sinnvoll sein, wobei der rasche Kreislaufeffekt
dieser Losungen sich aus einem akuten Anstieg der
Plasmaosmolalitdt mit Fliissigkeitsverschiebung von
extra- nach intravaskulér erklédrt. Wichtig ist vor allem
bei starkem Blutverlust die Bereitstellung von
Blutkonserven, da auch durch die therapiebedingte
zusitzliche Hamodilution sehr schnell ein Abfall des
DO: bis an den kritischen Punkt resultiert, der mit
asanguiner Volumentherapie nicht korrigiert werden
kann.

Bei andauerndem Blutverlust empfiehlt sich die
Insertion eines groBlumigen Katheters in eine zentra-
le Vene, um groBe Volumina ziigig infundieren oder
ein Schnellinfusionssystem einsetzen zu konnen. Bei
gleichzeitigem Gerinnungsversagen in dieser Situation
wird eine Mischung aus Erythrozytenkonzentrat und
"fresh frozen plasma” (FFP) zunichst im Verhiltnis
60% : 40%, und spiter entsprechend den aktuellen
Hb- beziehungsweise Gerinnungswerten infundiert.
Ansonsten sollte die Indikation zur Transfusion von
Gerinnungsprdparaten und Thrombozyten nicht
primér anhand fester Grenzwerte fiir Laborparameter,
sondern immer auch nach Beurteilung der klinischen
Situation (aktueller Blutverlust? klinische Blutungs-
neigung? Blutungsursache behoben?) gestellt werden.
Gelegentlich, wie zum Beispiel bei schwerer metaboli-
scher Entgleisung, bei hypothermen Patienten oder
auch bei Patienten mit kardialen Vorerkrankungen,
gelingt selbst durch eine optimale Fliissigkeitstherapie
zunichst keine ausreichende Stabilisierung von
Blutdruck und DO.. In solchen Situationen ist eine
Katecholamintherapie indiziert, wobei jedoch ein
sorgféltiges Monitoring und eine Bilanzierung des
intravasalen Volumenstatus erfolgen muf}, um eine
eventuell erneut entstehende Hypovoldmie nicht zu
verschleiern.

Distributiver Schock

Sepsis

Neben der Aufrechterhaltung eines normalen bis
hochnormalen DO: zur Befriedigung des erhohten
Sauerstoffbedarfs bei Sepsis ist das therapeutische
Handeln zunichst primér auf die Eradikation des sep-
tischen Fokus zum Beispiel durch Drainage oder anti-
biotische Therapie ausgerichtet. Da beim septischen
Schock zumeist auch eine Hypovoldmie vorliegt, 14sst
sich durch Volumengabe héufig bereits eine deutliche
Besserung der Himodynamik erzielen. Liegt nach der
Korrektur des Volumendefizits bei weiter erniedrig-
tem arteriellem Blutdruck eine klassische hyperdyna-
me Kreislauflage mit hohem HZV und erniedrigtem

Tabelle 3: Therapie bei hypovoldmischem Schock

1. Zwei oder mehr groBlumige Zugange, Basismoni-
toring, kolloidale und kristalloide Lésungen rasch
infundieren

2. O:Gabe, eventuell Intubation und Beatmung

3. Blutentnahme: zumindestens Hb, Hk, Thrombo-
zyten, Elekirolyte, Kreatinin, Laktat, Gerinnungs-
werte, BGA; Blutkonserven kreuzen

4. Bluttransfusion bei Hb < 6 g/dl bzw. bei Hb < 10 g/dl
und Risiko inaddquater Gewebeoxygenierung
(z.B. KHK)

5. Bei fortbestehendem Schockzustand: evil. meta-
bolische Azidose korrigieren, Katecholamin-
therapie erwégen

6. Weitere Optionen Uberdenken:
Frihe chirurgische Intervention
Endoskopische Blutungsstillung
Schellinfusionssystem
Pulmonaliskatheter zur Therapieoptimierung

SVR vor, so kann durch Noradrenalininfusion der
Perfusionsdruck optimiert werden. Selten kann bei
foudroyanter Sepsis auch duch Infusion hoher
Katecholamindosen kein ausreichender Perfusions-
druck aufrechterhalten werden. In dieser Situation
sollte auf eine ausufernde Gabe von Katecholaminen
verzichtet werden und statt dessen eine titrierte Gabe
von Vasopressin bzw. Vasopressin-Analoga versucht
werden. Bei niedrigem HZV und normalem oder
erhohtem SVR ("hypodyname Sepsis”), die zum
Beispiel bei sepsisinduzierter Myokarddepression ent-
stehen kann, ist eine vorsichtige Volumentherapie
unter gleichzeitiger Infusion von Dobutamin oder
Phosphodiesterasehemmern, eventuell in Kombina-
tion mit Noradrenalin oder Adrenalin, indiziert.

Da bei Sepsis ein erhohter Sauerstoffverbrauch bei
gleichzeitig gestorter Mikrozirkulation und Sauer-
stoffextraktionsfahigkeit vorliegt, impliziert ein "nor-
maler” Blutdruck oder ein "normales” HZV keine
adidquate Gewebeperfusion und damit auch keine adi-
quate Gewebeoxygenation. Andererseits konnte bis-
lang im Rahmen klinischer Studien an Sepsispatienten
durch die Anhebung des DO: auf sogenannte "supran-
ormale Werte” (z.B. Herzindex > 4,5 /min/m?) eine
Reduktion der Mortalitit nicht erzielt werden. Fiir die
Praxis erscheint es daher sinnvoll, zwar ein
Sauerstoffangebot im hochnormalen Bereich anzu-
streben (> 600 ml/min/m?), aber eine Steigerung des
DO: auf Kosten einer verschlechterten Organ-
perfusion auf Mikrozirkulationsebene oder eines
erhohten myokardialen Sauerstoffverbrauchs durch
Infusion von Katecholaminen in hohen Dosen zu ver-
meiden.

Neben der Infusion von Katecholaminen stellt die
Bluttransfusion eine weitere Moglichkeit zur Steige-
rung des DO: dar. Nach derzeitigem Kenntnisstand ist
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jedoch eine liberale Transfusionsstrategie mit Nach-
teilen behaftet, moglicherweise weil transfundierte
Erythrozyten aufgrund des Lagerungschadens mit der
Mikrozirkulation interagieren und in der Folge die
Organperfusion weiter verschlechtern. Unserer
Meinung nach ist bei Sepsis oder SIRS eine Trans-
fusion bei einem Hb von > 10 g/dl daher nur in Aus-
nahmefillen (Beispiel: Patient > 80 Jahre, desorientiert
nach Hb-Abfall von 14 auf 10,5 g/dl), bei einem Hb
von 8-10 g/dl nur bei &lteren Patienten und bei kardio-
vaskuldrer Komorbiditit, bei einem Hb von 6-8 g/dl
aber in den meisten Fillen indiziert. Es sollten bevor-
zugt "frische” Erythrozyten (Lagerungsdauer < 14
Tage) transfundiert werden.

Zur Steuerung der Therapie ist beim schweren septi-
schen Schock die Anlage eines Pulmonaliskatheters
vor allem zum Monitoring von HZV bzw. DO: und
pulmonalkapillirem VerschluBdruck nach wie vor
gebréuchlich. Kurzfristige Verdnderungen des Laktat-
spiegels und der gemischt-venosen Sauerstoffséttigung
(SvO:) sowie der Verlauf einer metabolischen Azidose
konnen bei akutem Schockzustand ebenso zur Kon-
trolle des Therapieerfolges verwendet werden.
Aufgrund des erweiterten Verstidndnisses iiber die mit
der Sepsis verbundene komplexe Mediatorreaktion
wurden in den letzten Jahren Hemmstoffe dieser
Reaktionen im Rahmen vieler experimenteller und
auch klinischer Studien untersucht. Beispiele hierfiir
sind Anti-TNF-Antikorper, Interleukin-1-Rezeptor-
antagonisten, oder Anti-PAF. Es konnten bislang
jedoch mit keiner dieser Substanzen eindeutige
Therapieerfolge erzielt werden. Ebenso bietet auch
die generelle Blockade der Entziindungsreaktion mit
Anti-Prostaglandinen und hochdosierter Steroid-
therapie keine iiberzeugende Alternative (4).

Anaphylaxie

Bei anaphylaktischem und anaphylaktoidem Schock
wird eine Volumentherapie (initial bevorzugt
Kolloide) mit der Gabe von Adrenalin (1:10000),
zunédchst 1-5 ml i.v. titriert aus der Hand, kombiniert.
AnschlieBend wird eine kontinuierliche Adrenalin-
infusion begonnen. Alternativ kann auch Dopamin
oder Noradrenalin eingesetzt werden. Danach kann,
obwohl in der Wirksamkeit umstritten, der Versuch
einer Eingrenzung der anaphylaktischen Reaktion
durch Gabe von Antihistaminika (H1- und H2-
Blocker) sowie Kortikosteroiden (hoch dosiert, z. B.
500 mg bis 1 g Prednisolon) erfolgen. Die Begleit-
symptomatik auf Organebene wird symptomorientiert
behandelt (z.B. Theophyllin bei Bronchospasmus).

Neurogener Schock

Bei neurogenem Schock kann durch adédquate
Volumengabe und Einsatz von Vasokonstriktoren
héufig eine rasche Besserung der Hdmodynamik
erzielt werden. Wird die Akutphase erfolgreich iiber-

briickt, so stabilisieren sich innerhalb von Wochen und
Monaten nach dem Ereignis die Kreislaufverhéltnisse
wieder.

Summary: Shock is defined as an imbalance of oxygen
delivery and oxygen demand at the level of the micro-
circulation. Two phases can be discriminated, namely,
an ischemic and a postischemic phase, after tissue
reperfusion. Independent from the type of shock, the
primary objective is to restore perfusion pressure and
oxygen delivery. Reperfusion of the ischemic tissue is
the key to stop hypoxia-induced cellular destruction.
However, the beneficial effects of tissue reperfusion
are often accompanied by deleterious consequences.
Because of excessive mediator release, a systemic
inflammatory response may occur. Subsequently, the
patient is threatened by ongoing tissue injury and
multi-organ failure. Today, the therapeutic manage-
ment of shock is well-standardized. However, there is
still a need for strategies to effectively prevent or treat
tissue injury during reperfusion.

Key-words:

Shock;

Reperfusion;
Inflammation;
Multiple organ failure.
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Fort- und Weiterbildung

Multiple-Choice-Fragen (CME 1/01)

1. Welche Antwort ist richtig? 6. Welche Aussage ist richtig?
Das physiologische Maximum der Die Aufsattigungsdosis fiir Milrinon betrigt
Sauerstoffextraktionsfihigkeit ...
A) 5 mg/kg
A) Dbetrigt etwa 95% B) 50 pg/kg
B; ist abhéingig vom Hamatokrit C) 50 mg/kg
C) ist abhingig vom Sauerstoffverbrauch D) es wird nicht aufgesattigt
D) Dbetrigt etwa 75% E) 50 ng/kg

E) variiert mit dem Herzzeitvolumen

7. Welche Antwort ist richtig?

: 9
2. Welche Antwort ist falsch? Zu den zur Hemmung proinflammatorischer

Zelluléire Hypoxie im Rahmen des Schocks Reaktionen bei Sepsis entwickelten Substanzen
kann fiihren zu: zahlt
A) Zelltod A) NF-kappaB
B) extrazelluldrer Alkalose B) Anti-PAF
C) Depletion der zelluliren ATP-Bestdnde C) Zellfreies Himoglobin
D) intrazelluldrer Azidose D) NO
E) Verdnderungen der Zellfunktion E) Glycylpressin
3. Welche Antwort ist falsch? 8. Welche Formel kennzeichnet das

5
Zu den Folgen der Reperfusion bei Schock M AT (00D

zihlen: A) DO:=HZV/CaO:

A) Gesteigerte Leukozytenadhasion ]ég 882 z %_ICZB.\C/)ZX—C(;\ESZ) xHZV
B) Endothelschwellung D) DO:=HZV x SVR

C Mediatorenfl‘eise‘[zung E) DO: = HZV/(CaOZ _ CVOZ)

D) Ausbildung von ”no reflow”
E) Kompression des Gewebes durch

GO F I DIl S 9. Beim kardiogenen Schock sind der ZVD und

der PCWP reduziert, weil der kardiogene
. Schock durch eine verminderte Pumpfunktion
4. Welche Aussage ist falsch? des Herzens gekennzeichnet ist P
A) 5-10% aller Patienten mit Myokardinfarkt A)
entwickeln einen kardiogenen Schock
B) Die héufigste Ursache einer intravasku-
laren Obstruktion ist die Lungenembolie

Nur die erste Aussage ist richtig
B) Nur die zweite Aussage ist richtig
C) Beide Aussagen sind richtig, die
Verkniipfung ist falsch

C) Die hiaufigste Ursache einer extravaku- : : o A
laren Obstruktion ist die Perikard- D) I\g,g;iiiﬁ%isg gg?;lt Srlirclgt{ghtlg’ et
tamponade E) Beide Aussagen sind falsch

D) Sauerstoffverbrauch und -extraktions-
fahigkeit sind bei Sepsis erhoht
E) Die Hypotonie bei Anaphylaxie entsteht

primér durch eine Vasodilatation 10. Mit Einsetzen der Reperfusion nach Ischimie

kommt es im Bereich der Mikrozirkulation hiu-
fig zum sog. "No reflow” — Phiinomen weil, nur

5. Welche der folgenden Aussagen treffen zu? ein supranormales HZV zur Reperfusion sicher

ausreicht
(D e e S el M el T A) Nur die erste Aussage ist richtig
A) niedrigem HZV B) Nur die zweite Aussage ist richtig
B) kalter, blasser Haut C) Beide Aussagen sind richtig, die
C; Hypotonie Verkniipfung ist falsch
D) niedrigem ZVD D) Beide Aussagen sind richtig, die
E) Alle Aussagen sind falsch Verkniipfung ist richtig

E) Beide A ind falsch.
1)  Alle Aussagen sind richtig ) e s B R

2; Nur E ist richtig

A und C sind richtig
4)  A,Cund D sind richtig
5) Alle Aussagen sind falsch

Andsthesiologie & Intensivmedizin 2001, 42: 180-191




180-191 Sielenkdmper 22.10.2003 12:57 Uhr Seite 12 $

Auswertungsbogen fir die zertifizierte Fortbildung (CME 1/01)
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Strafle
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aufkleber Ihrer Zeitschrift, in der Mitte der 3. Zeile (siche
unten). 1

Der Fragebogen bezieht sich auf den vorstehenden Weiter-
und Fortbildungsbeitrag. Die richtigen Antworten werden in 2
der liberndchsten Ausgabe von ,,Anésthesiologie & Intensiv-
medizin“ publiziert. Die Teilnahme an dieser Auswertung wird
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Fortbildungszertifikats zu zahlen. Q 5
Die Bearbeitung erfolgt fiir Sie kostenlos, falls sie IThre L=
Antworten online unter folgende Adresse einreichen: 6

www.cme.anaesthesisten.de
Gleichzeitig erhalten Sie bei Online-Einreichung die Aus-
wertung der Fragebogen per Email zugesandt. 7
Fortbildungszertifikate werden durch die Landesidrztekammer
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Einsendeschluf3 ist der 30.04.2001. 9

Bitte senden Sie uns den Fragebogen
online (www.cme.anaesthesisten.de) 10
oder per Fax (Fax-Nr.: 0911 / 39318 95) zurtick.

MUSTER
Blackwell Kurfiirstendamm 57 D-10707 Berlin
PvSt. DPAG A 2330 Entgelt bezahlt
01/01 012345 007
Mitgliedsnummer

Andsthesiologie & Intensivmedizin 2001, 42: 180-191




