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Zur Diagnostik und Therapie der Schockformen

Empfehlungen der Interdisziplinaren Arbeitsgruppe Schock der DIVI - Teil VI*

Neurogener Schock

Definition

Der neurogene Schock [1] ist ein distributiver Schock und
beruht auf einer generalisierten und ausgedehnten Vaso-
dilatation mit relativer Hypovolamie infolge einer Imbalan-
ce zwischen sympathischer und parasympathischer Regula-
tion der glatten GefaBmuskulatur.

Das Blutvolumen verandert sich nicht, wahrend die Kapa-
zitdt des vendsen Systems (Splanchnikusgebiet und/oder
Skelettmuskel) steigt und der systemische Venendruck deut-
lich abfallt.

Fuhrende Symptome und Befunde

Zu den fiihrenden Symptomen und Befunden zahlen:

e Plétzlicher Blutdruckabfall,

e Bradykardie,

e langsamer, ,,springender* Puls,

e Bewusstseinsverlust, der bei bulbaren Schadigungen
schlagartig eintritt,

e blasse, warme und trockene Haut,

e Verlust der spinalen Reflexe und Sensibilitat bei hoher
medullarer Lasion.

Der Begriff ,,Spinaler Schock® hat nichts mit den hier darge-
stellten Schock-Syndromen des kardiovaskuldren Systems
zu tun. Er beschreibt einen besonderen Funktionszustand
des Rickenmarks (z. B. posttraumatisch), der durch schlaffe
Paresen, Areflexie und Sensibilitatsverlust gekennzeichnet
ist.

*  Rechte vorbehalten.
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Pathogenese

Es sind drei fhrende pathogenetische Mechanismen abzu-

grenzen.

Schadigung der zentralen Vasomotoren-Zentren:

- Hirnstamm-Ischamie durch Basilaristhrombose oder
Vasospasmus (vor allem bei SAB),

- infratentorielle Erhéhung des ICP durch Hirnddem
bei zerebraler Ischdmie, SHT [4] oder dekompensier-
ten Tumoren,

- entzindliche Hirnstamm-Prozesse.

e Schadigung oder Unterbrechung der Efferenzen der
Vasomotoren-Zentren mit Ausfall der Regulation arteri-
eller und venoser Kapazitatsgefdle im Splanchnikus-
und Skelettmuskelbereich:

- Traumen des Riickenmarks mit oder ohne begleiten-
de WS-Verletzung [2, 9, 14, 16]; z. B. Verletzungen im
Bereich des Atlantookzipital-Gelenks, der HWS, der
oberen BWS bis Th 6 und (selten) der LWS,

- akute lIschdmien des Ruckenmarks oder Einblu-
tungen in die Rickenmarksubstanz,

- schweres Guillain-Barré-Syndrom,

- totale Spinalandsthesie.

e Alteration der Input-Folge oder -Verarbeitung zum
Vasomotoren-Zentrum durch raschen Wechsel von sym-
pathischer und parasympathischer Stimulation [7, 11]
oder supranukleére Fehlimpulse von Hypothalamus und
limbischem System:

- Neurokardiale Synkopen und Karotissinus-Syndrom,

- okulo- und trigemino-vagale Reflexe [11] als kombi-
nierte Schmerz- und Angstreaktion,

- Epilepsie.

Pathophysiologie

Der neurogene Schock tritt bei schweren neurologischen
oder neurochirurgischen Krankheitsbildern wie Trauma,
Isch&mie, Blutung, Meningitis, epileptischem Anfall sowie
akuten Stress- und Schmerzreaktionen auf [7, 13, 14]. Ge-
meinsam ist diesen Krankheitshildern, dass sie mit plétzlich
einsetzender arterieller Hypotonie bis zum Zusammenbruch
des Kreislaufs einhergehen kdnnen, ohne dass ,,typische*
Schockursachen (wie starker Blutverlust) auszumachen sind.

Die zugrunde liegenden Pathomechanismen variieren indivi-

duell erheblich; es lassen sich jedoch drei prinzipielle

Schédigungstypen herausstellen:

e Dissoziierende Afferenzen [11] zu den Zentren der
Kreislaufsteuerung [13] in der rostralen Medulla oblon-
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gata (retikularer Ventrolateralkern, Nucleus tractus soli-
tarii, transtegmentaler Traktus) infolge Aktivierung des
anterioren Hypothalamus durch Angst und Stress sowie
Vagusirritation durch okulo-, trigemino- und spino-vaga-
le Reflexe mit neurokardiogener Synkope, Karotis-
Sinus-Syndrom und Arrhythmie.

Funktionelle De-Efferenzierung durch Unterbrechung
der Verbindung vom retikuldren Ventrolateralkern zur
spinalen Intermediolateralsdule bei spinalem Trauma
(insbesondere funktionelle Transektion oberhalb Th 6)
mit Unterbrechung der sympathischen Vasomotoren-
Steuerung im Splanchnikusgebiet. Diesbezliglich spielen
auch tiefere Anteile des Grenzstrangs eine Rolle, die fir
die Vasomotoren-Steuerung der Skelettmuskulatur ver-
antwortlich sind. Bei diesem Schédigungstyp der De-
Efferenzierung ist ein Anstieg der systemischen Kate-
cholamin-Freisetzung zu erwarten, weil afferente Infor-
mationen Uber die Barorezeptoren und deren zentrale
Verarbeitung im retikuldren Ventrolateralkern nicht
beeintrachtigt sind [14].

Direkte Sch&digung der Zentren der Kreislaufsteuerung
(retikul&rer Ventrolateralkern, transtegmentaler Traktus
und assozierte Neuronen-Populationen des Nucleus trac-
tus solitarii) durch Kompression, Ischdmie oder phar-
makologisch-toxische Einflisse (schwere Intoxikation
mit zentral wirksamen Substanzen). Bei langsamer Ent-
wicklung (z. B. Odem-Zunahme) sind Cushing-Reflex
(Blutdruckanstieg mit Abfall der Herzfrequenz) bzw.
Katecholamin- und ADH-Anstieg vorgeschaltet [13]; bei
schneller Entwicklung (z. B. Basilaristhrombose) entfal-
len diese Gegenregulationsmechanismen.

Diagnostik

Basisdiagnostik
Zur Basisdiagnostik gehoren:

Klinische Beurteilung von AZ (Bewusstsein, Hautkolorit,
Atmung, Atemmuster) und Volumenstatus (periphere
Odeme, Hautturgor, palpatorische Pulskontrolle auf
Frequenz und Fillung, Auskultation auf feuchte
Rasselgeréusche).

Auskultatorische Blutdruckmessung zur Bestimmung
von SAP und DAP; nach Mdglichkeit engmaschige oszil-
lometrische Messung von SAP, MAP und DAP mit
gleichzeitiger Auszahlung der mechanischen Herz-
aktionen.

Kontinuierliche EKG-Ableitung.

Bestimmung der HR durch Auszahlen der elektrischen
(EKG) oder mechanischen Herzaktionen (Pulsoxy-
meter, oszillometrische Blutdruckmessung).
Bestimmung der psaO, mittels Pulsoxymetrie. Bei einer
psaO, < 90 % (entsprechend einem paO, von etwa 60
mm Hg) ist unverzuglich die FiO, durch Zufuhr von
Sauerstoff, ggf. mit kontrollierter Beatmung, zu erhdhen.
Anlage eines ZVK zur Bestimmung des CVP.

Bei protrahiertem Schock invasive arterielle Druckmes-
sung.

Vorlbergehende Anlage eines Blasenverweilkatheters
zur exakten Bestimmung der stlindlichen Urinproduk-
tion (kritischer unterer Grenzwert 0,5 ml/kg KG); in der
Folge Ubergang auf suprapubischen Katheter oder inter-
mittierenden Katheterismus (cave Blasentberdehnung
mit autonomer Dysreflexie).

Bestimmung der Korperkerntemperatur zum Ausschluss
oder Nachweis einer Hypo- oder Hyperthermie.
Bestimmung der Hb-, Elektrolyt-, Laktat- und Glukose-
Konzentrationen im Plasma.

Erweiterte Diagnostik

Allgemeine MaRRnahmen

Genaue Erhebung der neurologischen Anamnese; insbe-
sondere auf neurologische Vorerkrankungen (Epilepsie,
Bewegungsstorungen, frihere Traumen oder Entziin-
dungen), aktuelle Symptomentwicklung (auch Verlet-
zungsfolgen), Dauer einer Vigilanzminderung und magli-
che Suizidalitat.

Beurteilung der Vigilanz nach der GCS.

Neurologische Untersuchung; insbesondere Priifung von
Meningismus, Pupillomotorik, Okulozephalreflex,
Hustenreflex, Pyramidenbahnzeichen, Spontan- und
Abwehrbewegungen, Streck- und Beugesynergismen
sowie spontanen und induzierbaren Myoklonien. Bei
vermuteten Prozessen des Ruickenmarks segmentale
Prifung der motorischen und sensiblen Funktionen (alle
Qualitéaten).

Bei protrahiertem Schock mit Katecholamin-Bedarf
erweiterte hamodynamische Uberwachung mittels arte-
rieller Pulskonturanalyse oder PAK.

Die weitere ZNS- bzw. PNS-spezifische Zusatzdiagnostik
wird von der Vorgeschichte und der Entwicklung der
Symptome bestimmt.

CT-Untersuchun
Ein zerebrales und/oder zervikothorakales Notfall-CT ist in

folgenden Féllen - auch bei Verdacht - obligat:

GroBer Hirninfarkt (zusatzlich MRT zur Diffusionswich-
tung),

Basilaristhrombose (zusatzlich DSA, evtl. Doppler und
MRT),

SAB (zusétzlich DSA zur Aneurysmasuche und
Doppler-Diagnostik zur Verlaufskontrolle des Vasospas-
mus),

Meningitis oder Enzephalitis (zusatzlich MRT und
Liquor-Diagnostik),

Polytrauma und spinales Trauma (zusétzlich CT und ggf.
MRT von HWS und BWS),

Intoxikation (zusatzlich Drogen-Screening; Serum- und
Urin-Proben asservieren).
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Beim Guillain-Barré-Syndrom ist keine CT-Untersuchung
erforderlich; stattdessen ist die entsprechende Liquor- und
neurophysiologische Diagnostik durchzufiihren.

Liguor-Diagnostik

Eine Liquor-Diagnostik ist bei entziindlichen Erkrankungen
des ZNS und PNS wie Meningitiden, Enzephalitiden,
Meningo- und Enzephalomyelitiden sowie Polyradikulitiden
(wie dem Guillain-Barre-Syndrom) indiziert.

Bei Verdacht auf erhéhten ICP ist die Lumbalpunktion kon-
traindiziert; sie soll bei deutlich vigilanzgeminderten Pati-
enten oder sonstigen Zeichen der ICP-Erhéhung vom CT-
Befund abhéngig gemacht werden. Eine Stauungspapille ist
zwar ein untriigliches Zeichen der ICP-Erhdhung; sie bedarf
aber einiger Tage bis zur vollen Entwicklung, sodass die feh-
lende Stauungspapille eine ICP-Erhéhung nicht ausschlieft.
Ein globales Hirnddem schlieRt die Lumbalpunktion grund-
satzlich aus; ebenso der Verdacht auf spinale Raumforde-
rung (insbesondere Abszess) und eine erhebliche Gerin-
nungsstorung. Bei vitaler Indikation ist wegen der geringe-
ren Einklemmungsgefahr eine Subokzipitalpunktion zu
erwdagen. Falls kein Liquor gewonnen werden kann, sind zur
mikrobiologischen Diagnostik Rachen- und Wundabstriche
zu verwenden; dartiber hinaus sind Blutkulturen anzulegen.

ZNS-spezifische Funktionsdiagnostik
EEG- und Doppler-Untersuchungen sowie die Ableitung

evozierter Potentiale sind bettseitig durchfihrbar. Weitere
spezielle Untersuchungen wie Duplex-Sonographie oder
MRT sind erst in der Stabilisierungsphase mdglich, wenn die
erforderlichen Transport- und Lagerungsmanahmen vom
Patienten toleriert werden.

Therapie

Da kontrollierte Studien zur Therapie des neurogenen
Schocks weitgehend fehlen, muss auf pathophysiologisch
begriindete Modelle zurtickgegriffen werden.

Allgemeine therapeutische MalRnahmen

Zu den allgemeinen therapeutischen MaRnahmen zahlen:

e Erhohung der FiO, durch Sauerstoff-Zufuhr Giber Maske
oder Nasensonde; bei schwerer Kreislauf- oder respira-
torischer Insuffizienz Intubation und kontrollierte Beat-
mung.

* Anlage von mindestens zwei leistungsfahigen peripheren
Venenzugangen fir die Volumentherapie und evtl.
getrennte Infusion von Katecholaminen; zusatzlich un-
verziigliche Anlage eines ZVK zur CVP-Bestimmung
und Medikamenten-Zufuhr.

e Zlgiger Ausgleich der relativen Hypovoldmie mit kolloi-
dalen und kristalloiden Ldsungen bis zur Optimierung
von SAP, HR und CVP bzw. des HZV [5].

e Bei fortbestehendem Schock zun&chst Infusion von
Noradrenalin in einer Anfangsdosis von 0,05 pg/kg
KG/min zur Steigerung der SVR.

e Bei ventrikuldrer Dysfunktion soll die Kontraktiliat
durch Dobutamin (2,5 - 15 pg/kg KG/min) oder ggf.
Adrenalin gesteigert werden, um eine ausreichende
Perfusion des ZNS zu sichern.

Spezielle therapeutische Manahmen

e Osmotherapeutika (z. B. Infusion von 250 ml Mannitol
20 %) sind bei akuter infratentorieller Druckerhéhung
bis zur chirurgischen Dekompression indiziert. Wirk-
prinzip der Osmotherapie ist die passagere Erzeugung
eines osmotischen Gradienten zwischen Blut und tiefen
Kompartimenten - wie dem ZNS - und nachfolgendem
Flussigkeitseinstrom in das Blutkompartiment. Wegen
der Homdostase-Neigung der tiefen Kompartimente, die
im ZNS besonders ausgepragt ist, darf dieser Gradient
nur passager bestehen. Der Vorteil von Mannitol liegt
darin, dass dieser Zuckeralkohol stoffwechselinert ist; ein
Nachteil ist die lange HWZ (Plasma 3,6 h; Liquor 11 -
28 h) und damit die Kumulationsneigung im ZNS [12].

e Eine Dekompression des Hirnstamms kommt bei
Einblutungen in das Kleinhirn und dortigen raumfor-
dernden Infarkten in Betracht. Haben diese zu einem
Hydrocephalus occlusus gefiihrt, ist u. U. die Anlage
einer externen Ventrikeldrainage oder die Liquorab-
leitung Uber eine endoskopische Ventrikulostomie indi-
ziert. Die Entscheidung muss im Einzelfall unter
Beachtung von Ursache, AZ und Dauer der Sympto-
matik erfolgen.

» Bei Basilaristhrombose ist eine intraarterielle Thrombo-
lyse indiziert, sofern die Symptomatik in der Regel nicht
l&nger als 6 h besteht [3].

e Bei spinalem Trauma wird die Gabe von Methylpred-
nisolon kontrovers diskutiert. Initial werden 30 mg/kg
KG Methylprednisolon tber 15 min infundiert, woran
sich eine Dauerinfusion mit 5,4 mg/kg KG/h lber 23 h
anschlieRt. Mit der Therapie soll so friih wie mdglich,
jedoch nicht spater als 6 h nach dem Trauma begonnen
werden [10].

MaRnahmen in der Stabilisierungsphase

e Zur Verhinderung von Na-Verlusten und zur Erhéhung
des Plasmavolumens sind Mineralokortikoide wie
Fludrocortison (200 ug/d oder mehr; cave Hypokalidamie)
indiziert [8].

e Zur allgemeinen Tonisierung des Geféal3systems kdnnen
direkte oder indirekte Sympathomimetika wie Cafedrin-
Theoadrenalin (Akrinor®), Midodrin [15] und DL-DOPS
(3,4-DL-Threo-Dihydroxyphenylserin) [6] dienen.

e Eine Polyurie wird mit Desmopressin (cave Hypo-
natriamie) unter engmaschiger Kontrolle der Elektrolyte
und exakter Flussigkeitsbilanz therapiert [8].
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