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Grundlagen

Definitionen und Leitsatz
Für das Verständnis der Besonderheiten des Schocks im
Kindesalter sind folgende Definitionen wichtig:
• Frühgeborene sind Neugeborene, die vor der abgeschlos-

senen 37. SSW geboren wurden (teilweise wird auch ein
Geburtsgewicht < 2.500 g zur Definition benutzt). Der
heutige Stand der neonatologischen Intensivmedizin
ermöglicht grundsätzlich die Versorgung von Frühge-
borenen ab der 23. - 24. SSW.

• Neugeborene sind reife, termingerecht geborene Kinder
im Alter bis 28 Tage.

• Säuglinge sind Kinder im Alter von 29 Tagen bis 12
Monaten.

• Kleinkinder sind Kinder im Alter von 1 - 6 Jahren.
• Schulkinder sind Kinder im Alter von 6 - 14 Jahren.

Kinder sollen nach Primärversorgung und initialer Stabilisie-
rung in ein Zentrum verlegt werden, das auf die Versorgung
von Patienten der jeweiligen Altersgruppe spezialisiert ist.
Mit dem entsprechenden Zentrum ist möglichst frühzeitig
Kontakt aufzunehmen, um den Transport und evtl. vorberei-
tende Maßnahmen absprechen zu können.

Allgemeine Physiologie und Pathophysiologie
Wegen der im Vergleich zum KG relativ größeren KOF von
Neugeborenen, Säuglingen und Kleinkindern sind die insen-
siblen Wasserverluste deutlich höher als beim Erwachsenen.
Neugeborene und Säuglinge sind darüber hinaus durch Aus-

kühlung besonders gefährdet. Weiter ist der entwicklungsab-
hängige Metabolismus der verschiedenen Altersstufen zu
beachten.

Für das Körperwasser und die Flüssigkeitskompartimente
gelten folgende Anhaltswerte:
• Das Gesamtkörperwasser beträgt beim reifen Neu-

geborenen 70 - 75 % des KG; im Alter von 1 Jahr wer-
den mit etwa 60 % des KG annähernd die Verhältnisse
des Erwachsenen erreicht.

• Der Extrazellulärraum entspricht beim Neugeborenen
und jungen Säugling etwa 40 % des KG, im Alter von 
1 Jahr noch etwa 25 % des KG. Zu Beginn des Schulkind-
alters werden mit 20 % des KG die Werte des Er-
wachsenenalters erreicht.

• Das zirkulierende Blutvolumen des Neugeborenen 
liegt in den ersten Lebenstagen mit 80 - 100 ml/kg KG 
(8 - 10 % des KG) höher als bei Säuglingen, Kindern und
Erwachsenen (6 - 8 % des KG).

Neugeborene können ihr HZV nur sehr begrenzt steigern,
weil sich SV und HR bereits im Normalzustand im oberen
Leistungsbereich bewegen. Bei Volumenverlusten ist daher
nur eine begrenzte Reserve vorhanden. Diese Verhältnisse
bessern sich mit zunehmendem Alter des Säuglings.
Die Anhaltswerte für Atemfrequenz und HR in Ruhe im
Kindesalter sind in Tabelle 1 zusammengestellt. Die Kapil-
larfüllungszeit beträgt altersunabhängig bis 2 s [56, 77]. Das
KG kann zwischen dem 1. und 10. Lebensjahr nach folgen-
der Formel geschätzt werden, wobei insbesondere bei Schul-
kindern starke Abweichungen nach oben möglich sind:
KG [kg] = (Alter in Jahren + 4) x 2.
Der renale Blutfluss und die glomeruläre Filtrationsrate sind
bei Neugeborenen und Säuglingen deutlich reduziert. Dem
Erwachsenen vergleichbare Werte werden erst mit 1 Jahr
erreicht. Entsprechend ist beim Neugeborenen und jungen
Säugling die renale Na-Ausscheidung beeinträchtigt. Zwar
kann der Harn auf 30 - 50 mosmol/l diluiert werden, eine
Konzentration ist jedoch nur bis 800 mosmol/l möglich.
Besonders bei Säuglingen müssen daher Flüssigkeitsbilanz
(häufiges Wiegen) und Serum-Elektrolyte engmaschig kon-
trolliert werden.

Allgemeine Diagnostik

Zur Beurteilung der Bewusstseinslage wird die GCS benutzt,
wobei im präverbalen Alter der Sprachteil im Sinne einer
altersentsprechende Lautäußerung modifiziert wird [59].
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Zur allgemeinen Diagnostik zählen weiter die kontinuierli-
che EKG-Ableitung, die Messung der psaO2 und die Blut-
druckmessung. Diese erfolgt vorwiegend oszillometrisch,
wobei auf eine dem Umfang der gewählten Extremität ent-
sprechende Manschettenbreite zu achten ist (z. B. etwa 2/3

der Oberarmlänge, bei reifen Neugeborenen etwa 4 cm). Die
so erhaltenen Werte stimmen gut mit den invasiv gemesse-
nen überein [32]. Altersabhängige Normalwerte finden sich
in Tab. 1. Eine arterielle Hypotonie liegt bei Unterschreiten
folgender SAP-Werte vor [43]:
• Neugeborene < 55 - 60 mm Hg,
• Säuglinge < 70 mm Hg,
• Kleinkinder < 70 mm Hg + 2 x das Alter in Jahren,
• Schulkinder < 90 mm Hg.

Bei Frühgeborenen liegt die 10er-Perzentile des MAP in den
ersten 48 Lebensstunden etwa in Höhe des Gestationsalters
(in Wochen), geringere Werte belegen eine arterielle Hypo-
tonie [50, 80].
Die Echokardiographie dient zur Diagnose bzw. zum
Ausschluss eines kongenitalen Vitium cordis. Zudem gibt sie
wichtige Informationen über die systolische und diastolische
Funktion des Herzens sowie den Füllungszustand. Über eine
häufig vorhandene physiologische Trikuspidalklappen-Insuf-
fizienz lässt sich der rechtsventrikuläre Druck abschätzen;
darüber hinaus ist ein Perikarderguss zuverlässig erkennbar.

Hypovolämischer Schock im Kindesalter

Pathogenese und Pathophysiologie

Der hypovolämische Schock ist die häufigste Schockform im
Kindesalter [18]. Wichtige pathogenetische Prinzipien sind
[1]:
• Schwere Dehydratation mit hypovolämischem Schock

im engeren Sinne infolge kritischer Verminderung des
zirkulierenden Plasmavolumens. Die Dehydratation ist
die häufigste Ursache des hypovolämischen Schocks im
Kindesalter und wird z. B. durch gastrointestinale
Flüssigkeitsverluste (einschließlich Ileus) herbeigeführt.
Besonders bei Säuglingen kann eine Diarrhoe rasch zum
schwersten Volumenmangel mit Kreislaufinsuffizienz
führen. Auch unstillbares Erbrechen, z. B. bei hypertro-
pher Pylorusstenose, kann schnell einen kritischen
Wasser- und Elektrolyt-Verlust bedingen. Pathophysio-
logisch ist der sog. Dehydratationsschock durch niedriges
HZV und hohe SVR gekennzeichnet.

• Akute äussere oder innere Blutungen (Trauma, gastroin-
testinale Blutung) mit traumatisch-hämorrhagischem
oder hämorrhagischem Schock infolge kritischer Abnah-
me des zirkulierenden Blutvolumens mit Verlust von
Erythrozyten.

• Verbrennung mit traumatisch-hypovolämischem Schock
infolge kritischer Verminderung des zirkulierenden
Plasmavolumens.

• Seltenere Ursachen wie Addison-Krise und adrenogeni-
tales Syndrom mit Salzverlust.

• Bei Früh- und Neugeborenen kommen spezielle Ur-
sachen wie Blutverluste unter der Geburt, Pneumo-
thorax, hämodynamisch bedeutsamer Ductus arteriosus
Botalli und hoher intrathorakaler Druck bei apparativer
Beatmung hinzu [17].

Eine Dehydratation geht in 70 - 80 % der Fälle mit einer
normalen Serum-Osmolarität (Na 130 - 150 mmol/l) einher,
z. B. bei Gastroenteritis. In 15 - 20 % liegt eine hypertone
Dehydratation vor (Na > 150 mmol/l); hier ist der Wasser-
verlust relativ größer als der Na-Verlust, z. B. bei „Säuglings-
toxikose“ oder Diabetes insipidus. Der SAP kann jedoch
normal sein, so dass die Gefahr häufig unterschätzt wird. Die
hypotone Dehydratation (Na < 130 mmol/l) ist mit 5 - 10 %
selten; hier ist der Salzverlust relativ größer als der Wasser-
verlust, z. B. bei Addison-Syndrom oder Enteritis.
Da der Flüssigkeitsumsatz von Neugeborenen und Säug-
lingen mehr als doppelt so hoch als der des Erwachsenen ist,
muss schon bei leichter Dehydratation eine rasche Flüssig-
keitssubstitution erfolgen.

Diagnostik
Klinisch wird die Dehydratation in drei Schweregrade unter-
teilt:
• Eine leichte Dehydratation geht mit einem Gewichts-

verlust < 5 % einher. Der AZ ist stabil, die Kinder sind
wach, Hautturgor und Schleimhäute sind unauffällig, die
Fontanelle liegt im Schädelniveau, HR und SAP sind
normal, die Diurese ist nicht beeinträchtigt und die
Kapillarfüllungszeit ist < 2 s.

• Bei mittelschwerer Dehydratation liegt ein Gewichts-
verlust von 5 - 10 % vor. Der AZ ist beeinträchtigt, die
Kinder wirken krank, sind oft unruhig, der Hautturgor ist
vermindert und die Schleimhäute sind trocken, die
Fontanelle ist eingesunken, die HR ist erhöht, es besteht
eine Oligurie (0,5 - 1,0 ml/kg KG/h) und die Kapillar-
füllungszeit ist auf > 2 s verlängert.

• Bei schwerer Dehydratation beträgt der Gewichtsverlust
> 10 %. Die Kinder sind somnolent bis komatös, mit ste-
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Tabelle 1: Anhaltswerte für Atemfrequenz (AF), HR in Ruhe,
SAP und DAP sowie Hb-Konzentration und Hkt in Abhängig-
keit vom Lebensalter [nach 33, 43, 74].

Alter AF HR SAP / DAP Hb Hkt
[1/min] [1/min] [mm Hg] [g/dl] [%]

Neugeborene 30 - 40 95 - 145 60 / 35 13 - 19 39 - 57

Säuglinge 30 - 40 90 - 160 96 / 66 9 - 14 27 - 42

2 - 5 Jahre 20 - 30 95 - 140 99 / 65 10 - 14 30 - 42

5 - 11 Jahre 15 - 20 80 - 120 105 / 57 11 - 14 33 - 42

> 11 Jahre 12 - 16 60 - 100 115 / 59 12 - 15 36 - 45
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henden Hautfalten, trockenen Schleimhäuten, halonier-
ten Augen und deutlich eingesunkener Fontanelle; sie
sind tachykard, zentralisiert und anurisch (< 0,5 ml/kg
KG/h), die Kapillarfüllungszeit ist auf 3 - 4 s verlängert.

Auch die sonstigen Formen der Hypovolämie (z. B. infolge
Blutverlust) weisen ähnliche Symptome auf:
• Der noch kompensierte Schock ist durch Sinustachy-

kardie mit noch normalem SAP sowie Tachypnoe und
Oligurie gekennzeichnet.

• Kinder im dekompensierten Schock sind soporös bis
komatös. Sie weisen eine Cheyne-Stokes-Atmung sowie
eine ausgeprägte Tachykardie oder auch Bradykardie
(als besonders ungünstiges Zeichen) auf, der SAP ist
stark erniedrigt oder nicht messbar, die Peripherie ist
kalt und zyanotisch; darüber hinaus liegt eine Anurie vor.

Die ausgeprägte Kompensationsfähigkeit insbesondere von
Kleinkindern kann die Schwere der Störung verschleiern, bis
plötzlich eine Dekompensation eintritt.

Therapie
Grundlagen
Ziel der initialen Kreislauftherapie des hypovolämischen
Schocks infolge von Dehydratation,Trauma oder Blutverlust
usw. ist die schnelle Wiederherstellung des intravasalen
Volumens. Dazu ist zunächst die Anlage suffizienter Gefäß-
zugänge erforderlich.
Falls die Anlage eines i.v.-Zugangs nicht rasch genug gelingt,
ist bei Kindern bis zum 6. Lebensjahr der intraossäre Zugang
zu wählen.
Die Punktion mit einer Spezialnadel (oder starken Metall-
kanüle) erfolgt an der Innenseite der Tibia am Übergang
vom ersten zum zweiten Drittel mit Stichrichtung nach distal
(cave Wachstumsfuge); alternativ oberhalb des Innen-
knöchels mit Stichrichtung nach proximal.
In den ersten drei Lebenstagen kann auch ein Nabelvenen-
Katheter benutzt werden.
Ein ZVK wird in der Regel erst nach initialer Stabilisierung
gelegt. Weiter ist in dieser Phase eine arterielle Kanülierung
zur kontinuierlichen invasiven Blutdruckmessung usw. indi-
ziert.

Über die eigentliche Kreislauftherapie hinaus sind folgende
zusätzliche therapeutische Maßnahmen zu beachten:
• Zufuhr von Sauerstoff über Maske oder Nasensonde 

(1 - 5 l/min), ggf. Intubation und Beatmung.
• Bei Neugeborenen und Säuglingen ist strikt auf Normo-

thermie zu achten (Vermeidung von Wärmeverlusten,
Inkubator, Wärmematten und -strahler).

• Fieber ist - parallel zu einer adäquaten Rehydratation -
konsequent mit Paracetamol (20 mg/kg KG rektal oder
oral, bei Kindern > 33 kg KG 15 mg/kg KG als Kurz-
infusion über 15 min i.v.; cave altersabhängige Tages-
höchstdosen), Ibuprofen (4 - 10 mg/kg KG oral im Ab-

stand von mindestens 6 h) oder Metamizol (10 - 15 mg/kg
KG als Kurzinfusion im Abstand von mindestens 6 h i.v.)
zu senken. Antipyretische physikalische Maßnahmen 
(z. B. Wadenwickel) dürfen nur bei guter Hautperfusion
sowie nach ausreichender Rehydratation und zusammen
mit einer antipyretischen Medikation erfolgen.

• Zur Analgosedierung wird z. B. Morphin (0,1 - 0,2 mg/kg
KG) oder Piritramid (0,05 - 0,1 mg/kg KG) langsam und
verdünnt i.v. injiziert; bei Bedarf ergänzt durch Midazo-
lam (0,05 - 0,1 mg/kg KG i.v.).

Dehydratation
Beim hypovolämischen Schock infolge Dehydratation ist die
Substitution des Plasmavolumens mit kristalloiden Lö-
sungen vordringlich. Initial werden 10 - 20 ml/kg KG inner-
halb 15 min i.v. infundiert; daran schließt sich die weitere
Zufuhr bis zur zirkulatorischen Stabilisierung an. Hierzu
sind häufig Volumina von 40 - 60 ml/kg KG/24 h i.v. erfor-
derlich.
Bei Anwendung größerer Mengen 0,9 % NaCl (> 50 ml/kg
KG) ist mit einer hyperchlorämischen Azidose (Dilutions-
azidose) zu rechnen; daher sind isotone VEL vorzuziehen.
Nach der initialen Stabilisierung muss die weitere Therapie
den verschiedenen Formen der schweren Dehydratation
angepasst werden [18, 33]. So darf der Ausgleich der Na-
Konzentration im Serum bei hypotoner oder hypertoner
Dehydratation nur langsam (mit etwa 5 - 10 mmol/l in 24 h)
erfolgen, um zerebrale Komplikationen (Hirnödem, Hernia-
tion, pontine und extrapontine Myelinolyse) zu vermeiden.

Akute Blutung
Allgemeine Volumensubstitution
Bei traumatisch-hämorrhagischem und hämorrhagischem
Schock steht die Volumensubstitution mit kolloidalen
Lösungen (HES, GEL) im Vordergrund. Die Dosierung 
orientiert sich an den Kreislaufparametern (Initialdosis etwa
10 - 25 ml/kg KG i.v.). Nach hämodynamischer Stabilisierung
werden ergänzend Kristalloide zur Auffüllung des interstiti-
ellen Defizits eingesetzt.
6 % HES 130/0,4 und 6 % HES 200/0,5 sind etwa isoonko-
tisch und entziehen damit dem Interstitium kaum
Flüssigkeit. Gleiches gilt für 4 % GEL 30; darüber hinaus ist
diese Lösung besonders bei bedrohter Nieren- und Gerin-
nungsfunktion indiziert, wenn die herstellerseitig empfohle-
nen hämostaseologischen und renalen Limitierungen für
HES erreicht sind.
Die Erfahrungen mit hyperosmolaren bzw. hyperosmolar-
hyperonkotischen Lösungen in der pädiatrischen Anwen-
dung sind noch gering, aber zumindest im Vergleich mit
Ringer-Laktat-Lösung durchaus erfolgversprechend [69].
Die Dosierung (4 ml/kg KG i.v.) entspricht der des
Erwachsenen.
Hyperosmolare bzw. hyperosmolar-hyperonkotische Lö-
sungen sind nur zur Initialtherapie des schwersten hämo-
rrhagischen und traumatisch-hämorrhagischen Schocks bei
Kindern mit suffizient mobilisierbarem interstitiellem Volu-
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men geeignet, während sie zur Therapie des hypovoläm-
ischen Schocks im engeren Sinne (cave Dehydratation) und
des traumatisch-hypovolämischen Schocks nicht geeignet
sind.

Bei Neugeborenen und jungen Säuglingen - sowie allgemein
bei begrenztem Blutverlust ohne manifesten hämorrhagi-
schen Schock - ist vielfach auch die alleinige Volumensub-
stitution mit Kristalloiden (vorzugsweise isotone VEL,
ersatzweise 0,9 % NaCl) ausreichend.
Elektrolytfreie Lösungen wie Glukose 5 % sind wegen man-
gelnder Volumenwirkung und der Gefahr von Hyponatri-
ämie, Hirnödem, Hyperglykämie und osmotischer Diurese
kontraindiziert [31].

Blutkomponenten
Vorteile von HA 5 % als Volumenersatzmittel für Kinder im
hypovolämischen Schock - etwa unter der Annahme, dass
Kinder stärker auf die kolloidosmotische HA-Wirkung
angewiesen sind als Erwachsene [53] - sind trotz der lang-
jährigen und etablierten Anwendung nicht gesichert. Eben-
sowenig sind spezifische Nachteile der künstlichen Kolloide
belegt [65].

Die Substitution von Sauerstoff-Trägern mittels EK ist indi-
ziert, wenn nach Infusion von 40 - 50 ml/kg KG kolloidalen
und kristalloiden Lösungen keine hämodynamische Stabili-
sierung erreicht und die nachfolgenden Hb-Grenzwerte
unterschritten werden.

Unter Beachtung der Einzelumstände werden folgende all-
gemeine Hb-Grenzwerte [nach 33, 59] zur Erythrozyten-
Substitution empfohlen, wobei meist Volumina von 10 - 15 
(- 20) ml/kg KG transfundiert werden:
• 12 g/dl für Neu- und Frühgeborene in den ersten 24

Lebensstunden.
• 10 g/dl für Neugeborene und Säuglinge bis Ende des 2.

Monats.
• 7 g/dl für Säuglinge nach Ende des 2. Monats.
• 6 g/dl für Klein- und Schulkinder.

Weiter werden für Kinder > 1 Jahr folgende indikationsbe-
zogene Transfusionsgrenzen empfohlen [45]:
• Nach großem Eingriff am Bewegungsapparat 7 - 9 g/dl.
• Bei akutem Lungenversagen 8 - 10 g/dl.
• Nach kardiochirurgischem Eingriff (nicht-zyanotisches

Vitium) 8 - 10 g/dl.
• Im septischen Schock 8 - 10 g/dl.

Statt des Hb-Wertes wird klinisch auch der Hkt genutzt. Zur
Umrechnung - unter der Annahme von Normochromie mit
normalem Hb-Gehalt der Erythrozyten (MCHC; mean cor-
puscular hemoglobin concentration) - wird dazu der Hb-
Wert mit dem Faktor 3 multipiziert bzw. der Hkt-Wert durch
3 dividiert.

GFP ist nur bei bedrohlichem Mangel an Gerinnungs-
faktoren (z. B. Fibrinogen < 80 mg/dl) indiziert.
Katecholamine
Bei - trotz suffizienter Volumensubstitution - zunächst nicht
beherrschbarem Volumenmangel ist der überbrückende
Einsatz von Adrenalin (oder auch Noradrenalin) erforder-
lich.

Besonderheiten bei Frühgeborenen
Für Frühgeborene mit schwerer arterieller Hypotonie gelten
spezielle Empfehlungen [17, 76]:
• Zur Volumensubstitution ist 0,9 % NaCl ebenso effektiv

wie 5 % HA [71]. Isotone VEL (ersatzweise 0,9 % NaCl)
kann in einer Dosis von 10 - 20 ml/kg KG fraktioniert
oder als Kurzinfusion i.v. verabreicht werden.

• Bei Früh- und Neugeborenen wird zur Inotropie-
Erhöhung vorwiegend noch Dopamin (Dosis 3 - 5 - 15
µg/kg KG/min) benutzt [17, 76]. Alternativ kann
Dobutamin in Dosen von etwa 5 - 15 µg/kg KG/min
benutzt werden [25, 28, 75]. Bei volumen- und dopamin-
refraktärer Hypotonie kommt Noradrenalin (0,1 - 1,5
µg/kg KG/min) zum Einsatz.

• Bei schwerer, auf Volumenersatz und Katecholamin-
Zufuhr refraktärer arterieller Hypotonie kann ergän-
zend Dexamethason in einer einmaligen Dosis von z. B.
250 µg/kg KG i.v. gegeben werden [23, 46].

Verbrennung
Im Gegensatz zum Erwachsenen überwiegen im Kindesalter
die Verbrühungen. Die Gefahr eines traumatisch-hypovolä-
mischen Schocks ist beim Kind wesentlich größer als beim
Erwachsenen [27, 29]. Beim Säugling kann schon eine
Verbrennung oder Verbrühung II. Grades von 20 % VKOF
gravierende systemische Folgen haben. Nach den Erstmaß-
nahmen zur Verhinderung des „Nachbrennens“ (Entfernung
betroffener Kleidung und kurzfristige Kühlung der betroffe-
nen Hautareale; cave Hypothermie) sowie steriler Ab-
deckung ist für das weitere Vorgehen die Abschätzung der
VKOF erforderlich. Dazu findet eine gegenüber dem
Erwachsenenalter modifizierte Neuner-Regel Anwendung,
die insbesondere den höheren Anteil des vielfach betroffe-
nen Kopfbereichs berücksichtigt [47].

Wegen der bekannten Hydro- und Thermolabilität des kind-
lichen Organismus ist ab 5 % VKOF eine stationäre Behand-
lung erforderlich. Gleiches gilt für Verbrennungen Grad III
geringeren Ausmaßes sowie einer Beteiligung von Gesicht,
Händen und Genitalbereich [47].

Im Vordergrund der initialen Notfall-Behandlung steht
neben der adäquaten, im Kindesalter häufig vernachlässig-
ten Analgosedierung die rasche und ausreichende Flüssig-
keitszufuhr, die initial nur näherungsweise zu bestimmen ist
[16]:
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• Die Parkland-Formel nach Baxter [6] sieht einen initia-
len Ersatzbedarf von 3 - 5 ml x kg KG x % VKOF/24 h
i.v. vor, im Einzelfall bis 8 ml x kg KG x % VKOF/24 h i.v.
(die VKOF wird mit maximal 50 % berücksichtigt). Die
Hälfte der errechneten 24 h-Menge soll in den ersten 8 h
nach dem Trauma infundiert werden, da in dieser Zeit die
Extravasation am stärksten ist. Ggf. kann dieser Anteil
auch in den ersten 4 h zugeführt werden [55].

• Zu dieser Infusionsmenge kommt der tägliche physiolo-
gische Erhaltungsbedarf von etwa 1,8 l/m2 KOF hinzu.
Als KG-bezogene Richtwerte gelten bis 10 kg KG etwa
100 ml/kg, bis 20 kg KG etwa 80 ml/kg und bis 40 kg KG
etwa 60 ml/kg.

• In der Folge orientiert sich die Infusionsmenge am
Kreislauf und nicht an einem errechneten Bedarf.
Wichtige Indikatoren eines ausreichenden Volumen-
status sind die Urinmenge (Richtgröße 1 ml/kg KG/h, bei
Säuglingen 2 ml/kg KG/h) sowie ergänzend der CVP
(Zielwert etwa 10 mm Hg). Das spezifische Gewicht des
Urins soll 1.015 g/l nicht überschreiten [55].

• Der Volumenverlust infolge Begleitverletzungen ist
getrennt in Rechnung zu stellen.

Zur Volumensubstitution werden zunächst kristalloide
Lösungen wie isotone Ringer-Lösung (ersatzweise 0,9 %
NaCl) verwendet; zum Ersatz gleichzeitiger Blutverluste ggf.
auch HES oder GEL.

In der Initialphase der Verbrennungskrankheit kann eine
Hypokaliämie auftreten; dann wird Kalium unter entspre-
chender Kontrolle mit etwa 2 - 4 mmol/kg KG/24 h i.v. sub-
stituiert. Die häufig vorliegende metabolische Azidose kann
eine Pufferung mit Na-Bikarbonat erfordern [47].
Für den Folgetag errechnet sich die weitere Infusionsmenge
aus der Hälfte des initialen Ersatzbedarfs zusammen mit
dem Erhaltungsbedarf, wobei die Na-Zufuhr verringert wer-
den muss. Demzufolge werden kristalloide Lösungen wie
isotone Ringer-Lösung oder auch 0,9 % NaCl zusammen mit
5 % Glukose (etwa im Verhältnis von 1 : 2) benutzt. Beginn-
end etwa 12 h nach der Verbrennung bildet sich das Kapillar-
leck zurück. In dieser Phase sind kolloidale Lösungen zur
Kreislaufstabilisierung und verbesserten Rückresorption der
Verbrennungsödeme indiziert [2]. Dazu wird vielfach HA in
Konzentrationen von 5 - 20 % benutzt, wobei die Überle-
genheit von HA gegenüber künstlichen Kolloiden nicht
durch Studien validiert ist.
Die folgenden 36 - 72 h stehen im Zeichen der Rückresorp-
tion von Flüssigkeit (Polyurie usw.). Zur Vermeidung von
Hypervolämie und Hypernaträmie muss die Infusionsmenge
weiter verringert werden; insbesondere die von NaCl zugun-
sten von 5 % Glukose [2]. Bei geringgradiger Verbrennung
(< 10 % VKOF) ist bereits ab dem Unfalltag eine orale
Flüssigkeitszufuhr möglich. Darüber hinaus ist eine frühzei-
tige enterale Ernährung erforderlich.

Kardialer Schock im Kindesalter

Pathogenese und Pathophysiologie
Im Gegensatz zum Erwachsenenalter, in dem die Koronar-
insuffizienz die häufigste Ursache darstellt, tritt der kardiale
Schock im Kindesalter meist infolge eines angeborenen
Herzfehlers mit duktusabhängiger Körperperfusion sowie
bei massivem Links-Rechts-Shunt, Kardiomyopathien,
Myokarditis oder Klappeninsuffizienz auf.
Zum myokardialen Versagen mit verminderter Kontraktilität
(systolische Funktion) kann es im Rahmen einer Myo-
karditis, einer dilatativen, hypertrophen oder restriktiven
Kardiomyopathie, von septischen, endokrinologischen und
toxischen Prozessen sowie passager nach Eingriffen unter
Einsatz einer Herz-Lungen-Maschine kommen. Dagegen
führt eine koronare Durchblutungsstörung nur selten zum
myokardialen Pumpversagen, so etwa bei Säuglingen mit
Fehlabgang der linken Koronararterie aus der Pulmonal-
arterie (Bland-White-Garland-Syndrom) oder bei Kindern
mit Koronarläsionen infolge Kawasaki-Syndrom.
Ein kardialer Schock infolge diastolischer Füllungsstörung
kann durch eine Perikardtamponade - früh postoperativ bei
ineffizienter Drainage oder spät postoperativ bei Post-
kardiotomie-Syndrom - auftreten. Je schneller der Erguss
entstanden ist, um so stärker ist die hämodynamische Beein-
trächtigung. Ein Perikarderguss tritt auch bei Perikarditis
und Anorexia nervosa auf; wegen der langsamen Entstehung
ist er nur selten kreislaufwirksam. Auch bei den selteneren
Krankheitsbildern der Pericarditis constrictiva und der
restriktiven Kardiomyopathie ist die diastolische Funktion
gestört.
Auch bradykarde oder tachykarde Rhythmusstörungen, die
eigenständig oder im Rahmen eines angeborenen Herz-
fehlers sowie einer entzündlichen oder degenerativen
Erkrankung des Myokards auftreten, können in einen kar-
dialen Schock münden. Bei Bradykardien sinkt das HZV bei
weitgehend konstantem oder kompensatorisch erhöhtem
SV, während das SV bei Tachykardien nach Überschreiten
einer kritischen HR infolge verminderter Füllung fällt.
Nach herzchirurgischen Eingriffen kann ein kardialer Schock
als Folge aller dieser Ursachen (systolische und diastolische
Funktionsstörung, inadäquate HR) sowie bei veränderter
Vor- und Nachlast auftreten. Ein akuter Anstieg der rechts-
ventrikulären Nachlast bei Anstieg der PVR (pulmonalhy-
pertensive Krise) führt zur akuten Rechtsherzinsuffizienz. In
diesem Fall tritt bei möglichem Rechts-Links-Shunt eine
Zyanose ein, während anderenfalls ein Linksherzversagen
wegen unzureichender linksventrikulärer Vorlast droht. Eine
Lungenembolie als Ursache eines akuten Rechtsherzver-
sagens ist im Kindesalter eine Rarität.

Diagnostik
Die klinischen Zeichen des kardialen Schocks (Zentrali-
sation, kühle Peripherie, verminderte Mikrozirkulation, mar-
morierte Haut) entsprechen weitgehend denen der anderen
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Schockformen. Infolge der Einflussstauung sind die Venen
meist prall gefüllt. Der Puls ist flach und - falls es sich nicht
ursächlich um eine Bradykardie handelt - beschleunigt.
Herzgeräusche weisen auf ein Vitium cordis hin. Die Körper-
temperatur, bzw. die Differenz zwischen Körperstamm und
Extremitäten, spiegelt die Zentralisierung wieder und soll -
wie die Kapillarfüllungszeit - regelmäßig erfasst werden.
Daneben ist die Urin-Ausscheidung (Richtgröße 1 ml/kg
KG/h, bei Säuglingen 2 ml/kg KG/h) zu bestimmen und der
gesamte Flüssigkeitshaushalt zu bilanzieren. Im weiteren
Verlauf ist der neurologische Status zu erheben und ggf. zu
kontrollieren, um die Auswirkungen des Schocks auf die
zerebrale Perfusion zu beurteilen.

Zur weiteren Diagnostik und Überwachung von Kindern im
kardialen Schock zählen:
• Die kontinuierliche Ableitung eines EKG zur Erfassung

von Rhythmusstörungen sowie von Koronaranomalien
usw.

• Bestimmung der psaO2; sie soll bei duktusabhängiger
Körperperfusion präduktal an der rechten Hand sowie
parallel dazu postduktal an einer unteren Extremität
erfolgen.

• Engmaschige oszillometrische Blutdruckmessung, wobei
die invasive arterielle Messung grundsätzlich vorzuzie-
hen ist.

• Anlage eines ZVK zur Bestimmung des CVP als Indi-
kator der Vorlast sowie Vornahme einer zentralvenösen
BGA. Die zentralvenöse sO2 (bzw. bei zyanotischem
Vitium die arterio-venöse O2-Sättigungsdifferenz) ist
neben der Laktat-Konzentration im Plasma ein wichtiger
Parameter zur Abschätzung des HZV (unzureichendes
HZV bei zentralvenöser sO2 < 65 % bzw. arterio-venöser
O2-Sättigungsdifferenz > 30 %). Bei Zentralisation (kalte
Extremitäten) kann die zentralvenöse sO2 trotz niedri-
gem HZV normal sein.

• Unter den sonstigen Laborparametern dient die BGA in
der Akutphase vor allem der Erfassung einer Azidose.
Darüber hinaus (insbesondere bei Rhythmusstörungen)
werden die Serum-Elektrolyte einschließlich Mg be-
stimmt. Die kardialen Troponine T und I (cTnT, cTnI)
sind bei Schädigung des Myokards erhöht, die jedoch
nicht nur Ursache (Myokarditis, toxisch, ischämisch),
sondern auch Folge eines Schocks sein kann. Bei Ver-
dacht auf Myokarditis werden allgemeine Infektpara-
meter (wie Differential-Blutbild und CRP) bestimmt.

• Die Echokardiographie zur Diagnose bzw. zum Aus-
schluss eines kongenitalen Vitiums usw. (siehe „Allge-
meine Diagnostik“).

Allgemeine Therapie
Die allgemeine Optimierung der Kreislaufsituation orien-
tiert sich an folgenden Punkten:
• Zur Sicherung einer adäquaten Vorlast soll der CVP

etwa 10 mm Hg betragen. Bei Werten > 15 mm Hg ist

mit negativen Effekten wie Stauungsfolgen (Pleura-
ergüsse, Aszites) usw. zu rechnen.

• Glyceroltrinitrat senkt in einer Dosis von 1 - 5 (- 20) µg/kg
KG/min i.v. die SVR und PVR und damit die Nachlast
beider Ventrikel; darüber hinaus sinkt die Vorlast durch
Dilatation der venösen Kapazitätsgefäße.Alternativ wird
Nitroprussidnatrium (Dosis 1 - 10 µg/kg KG/min i.v.)
benutzt.

• Dopamin verbessert in niedriger Dosis (1 - 3 µg/kg
KG/min i.v.) die renale Perfusion. Höhere Dosen (4 - 10
µg/kg KG/min i.v.) wirken positiv inotrop und vasokon-
striktiv und damit blutdrucksteigernd.

• Dobutamin wirkt in Dosen von 5 - 15 µg/kg KG/min i.v.
positiv inotrop und durch systemische Vasodilatation
nachlastsenkend. Positiv chronotrope Effekte können -
insbesondere bei geringer Vorlast - zur Tachykardie
führen [9].

• Bei Adrenalin überwiegt in niedrigen Dosen (0,01 - 0,1
µg/kg KG/min i.v.) die Stimulation der β-Adrenozep-
toren mit Steigerung des HZV. Mittlere Dosen (0,1 - 0,3
µg/kg KG/min i.v.) wirken durch zunehmende Stimula-
tion der α-Adrenozeptoren pressorisch, während bei
hoher Dosis (> 0,3 µg/kg KG/min i.v.) die α-bedingte
Blutdruckerhöhung dominiert.

• Noradrenalin wirkt vorwiegend auf die α-Adreno-
zeptoren und hat nur geringe positiv inotrope Effekte;
die Substanz ist insbesondere zur Steigerung der SVR
bei ansonsten therapierefraktärer Hypotonie indiziert.

• Phosphodiesterase-Hemmer wie Milrinon (Dosis 0,25 -
0,75 µg/kg KG/min) wirken positiv inotrop und vasodila-
tierend [26].

• Eine metabolische Azidose soll durch Pufferung mit Na-
Bikarbonat vorsichtig ausgeglichen werden. Die erfor-
derliche Menge wird nach Formel berechnet (BE x 0,3 x
kg KG = ml Na-Bikarbonat 8,4 %), wobei initial nur die
Hälfte der errechneten Dosis verabfolgt wird.

• Bei Kindern mit zyanotischem Vitium soll zur Optimie-
rung des Sauerstoff-Angebots eine Hb-Konzentration
von 17 g/dl angestrebt werden [7]; hierzu ist ggf. die
Transfusion von EK (10 - 15 ml/kg KG über 2 - 4 h)
erforderlich.

Therapie bei speziellen Krankheitsbildern 
Kongenitale Vitien
Zusätzlich zu den allgemeinen Therapiemaßnahmen müssen
bei Kindern mit kongenitalen Vitien einige Besonderheiten
berücksichtigt werden:
• Bei Neugeborenen mit kritischer Linksherz-Obstruktion

(Aortenisthmus-Stenose, Aortenklappen-Stenose, hypo-
plastisches Linksherz) kann die Systemperfusion nur bei
offenem Ductus arteriosus aufrecht erhalten werden
(ductusabhängige Körperperfusion). Der physiologische
Verschluss des Ductus arteriosus führt zum kardialen
Schock; entsprechend muss - zusätzlich zur allgemeinen
Kreislaufstabilisierung - unverzüglich die Wiedereröff-
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nung, z. B. mittels Prostaglandin E1 (Alprostadil 10 - 20
(- 50) ng/kg KG/min), angestrebt werden.

• Höhergradige Aorten- oder Mitralklappen-Insuffizienzen
können, insbesondere wenn die Insuffizienz akut oder im
Rahmen der postnatalen Kreislaufumstellung auftritt,
zum kardialen Schock führen. Bei Klappen-Insuffizien-
zen ist eine rasche Senkung der Nachlast mit Glycerol-
trinitrat oder Nitroprussidnatrium (bei längerer Therapie
mit ACE-Hemmern) erfolgversprechend.

• Bei Vitien mit Links-Rechts-Shunt auf Ventrikel- oder
Gefäßebene (Druck- und Volumenlast bei druckanglei-
chendem Ventrikelseptum-Defekt, komplettem Atrio-
ventrikular-Kanal, Ductus arteriosus, Truncus arteriosus
communis usw.) kann der Shunt soweit zunehmen, dass
der volumenbelastete linke Ventrikel, der zusätzlich zum
HZV das Shuntvolumen auswerfen muss, die System-
perfusion nicht mehr aufrechterhalten kann. Diese Form
des Schocks tritt nicht in den ersten Lebenstagen, son-
dern erst nach Abfall der postnatal physiologisch erhöh-
ten PVR auf. Da Sauerstoff den PVR senkt und somit
den Links-Rechts-Shunt steigert, muss die Zufuhr von
Sauerstoff restriktiv gehandhabt werden. Bei Beatmung
ist ein PEEP von 5 - 6 mbar anzustreben, um die Lungen-
perfusion und den Links-Rechts-Shunt zu reduzieren.
Eine Hypokapnie soll vermieden werden, da sie eben-
falls die PVR senkt. Neben der positiv-inotropen Thera-
pie sind Nachlastsenker und Diuretika indiziert.

• Bei zyanotischen Vitien kann eine hohe saO2 mit einer
verminderten Perfusion im großen Kreislauf einherge-
hen. Bei der zugrundeliegenden Mischungszyanose führt
die Gabe von Sauerstoff über eine Senkung der PVR zur
Steigerung der Lungenperfusion. Diese geht, wenn das
SV durch den Systemventrikel nicht adäquat gesteigert
werden kann, zu Lasten der Körperzirkulation und kann
zum Schock führen. Daher darf keine unkritische Sauer-
stoff-Gabe erfolgen. Die angestrebte psaO2 soll 70 - 80 %
betragen, wobei die zentralvenöse sO2 zusammen mit kli-
nischen Parametern zur Beurteilung der Systemper-
fusion dient [3]. Der Hb-Wert soll bei zyanotischen
Vitien etwa 17 g/dl betragen.

Pulmonalhypertensive Krise
Bei der pulmonalhypertensiven Krise mit akuter Rechts-
herz-Insuffizienz und Vorwärtsversagen des linken Ven-
trikels infolge inadäquater Vorlast steht die Senkung der
PVR im Vordergrund, damit der systemische Perfusions-
druck wieder den pulmonalen Perfusionsdruck übertrifft.
Dies kann durch Sauerstoff-Zufuhr, Glyceroltrinitrat,
Alkalisierung mit Na-Bikarbonat bis pH 7,55 [34], NO sowie
intravenöse oder inhalative Prostanoide erreicht werden.
Möglicherweise ergeben sich durch Endothelin-Antago-
nisten oder den Phosphodiesterase-Hemmer Sildenafil neue
Optionen. Stets ist zu berücksichtigen, dass die SVR in glei-
cher Weise sinken kann [37, 66].

Rhythmusstörungen
Bei den häufigeren Rhythmusstörungen sind folgende
Maßnahmen indiziert [51, 68]:
• Eine symptomatische Sinusbradykardie wird mit Atropin

(0,01 - 0,04 mg/kg KG i.v.) oder Orciprenalin (0,01 mg/kg
KG oder 0,01 - 0,1 µg/kg KG/min i.v.) behandelt. Je nach
hämodynamischer Situation kommen auch Dobutamin
oder Adrenalin zum Einsatz. Bei Erfolglosigkeit medika-
mentöser Maßnahmen oder länger dauernder Brady-
kardie wird ein passagerer oder permanenter Schritt-
macher eingesetzt.

• Bei akuten AV-Blockierungen II. oder III. Grades ist eine
medikamentöse Therapie oft nicht ausreichend; in diesen
Fällen ist eine Schrittmacher-Stimulation erforderlich.

• Bei der häufigen sog. paroxysmalen supraventrikulären
Tachykardie auf Grundlage einer akzessorischen AV-
Leitungsbahn (z. B. Wolff-Parkinson-White-Syndrom)
wird zunächst versucht, die Tachykardie durch vagale
Stimulation zu beenden (Valsalva-Manöver, Spateldruck
auf die Zunge, Eisblase auf das Gesicht). Zur medika-
mentösen Kardioversion (Unterbrechung des „Re-
Entry“ im AV-Knoten) ist Adenosin (rasche Bolusinjek-
tion von 0,1 - 0,25 mg/kg KG i.v.) geeignet. Bei wieder-
kehrender Tachykardie kann die Kardioversion mit
Propafenon (1 - 2 mg/kg KG fraktioniert in Einzeldosen
von 0,1 mg/kg KG i.v.), bei älteren Kindern auch mit
Verapamil (0,1 mg/kg KG fraktioniert in Einzeldosen
von 0,01 mg/kg i.v.) mit der Option einer nachfolgenden
Dauertherapie erfolgen [38, 39, 79].

• Bei instabilen Patienten mit Vorhofflattern oder -flim-
mern muss eine Rhythmisierung durch elektrische
Kardioversion - bei Vorhofflattern ggf. durch atriale öso-
phageale Überstimulation - erfolgen. Bei hämodyna-
misch stabilen Patienten kann eine Verlängerung der AV-
Überleitungszeit mittels Verapamil (0,1 mg/kg KG frak-
tioniert in Einzeldosen von 0,01 mg/kg KG i.v.) oder 
β-Blockern (0,1 - 0,5 mg/kg KG/min Esmolol für 2 - 3
min, Erhaltungsdosis 0,1 - 0,2 mg/kg KG/min i.v.; oder 
1 - 3 mg/kg/24 h Propranolol i.v.) erfolgen. Auch Amio-
daron verlängert die AV-Überleitung und kann darüber
hinaus durch Unterdrückung des Vorhofflatterns oder 
-flimmerns den Rhythmus stabilisieren [51, 79].

• Kammertachykardien bedürfen in der Regel einer
schnellen Therapie durch elektrische Kardioversion oder
Defibrillation. Bei stabilen Patienten kann auch eine
medikamentöse Therapie mit Lidocain (1 - 3 mg/kg KG
i.v.) oder Amiodaron (5 mg/kg KG über 10 min i.v.) ver-
sucht werden.

• Die Torsade de pointes, eine spezielle Form der
Kammertachykardie, kann z. B. beim Long-QT-Syn-
drom auftreten. Sie wird mit Mg-Sulfat (20 - 50 mg/kg
KG i.v.) oder einem β-Blocker (bis 0,1 mg/kg KG
Propranolol fraktioniert; oder 0,1 - 0,5 mg/kg KG/min
Esmolol für 2 - 3 min, Erhaltungsdosis 0,1 - 0,2 mg/kg
KG/min i.v.) behandelt. Ihr Auftreten kann auch durch
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eine schrittmacherinduzierte Frequenzsteigerung verhin-
dert werden.

• Die junktionale ektope Tachykardie kann nach herzchir-
urgischen Eingriffen auftreten und sistiert dann häufig
nach 2 - 3 Tagen. Bei unzureichendem HZV ist Amioda-
ron (5 mg/kg KG über 10 min i.v.) indiziert. Falls dies zu
einer relevanten arteriellen Hypotonie führt, kann die
Therapie auch durch Kühlung auf 34 - 35 °C erfolgen.

• Wenn die medikamentöse Therapie erfolglos und der
Patient hämodynamisch stark beeinträchtigt ist, ist die
elektrische synchronisierte Kardioversion (0,5 - 2 J/kg
KG) indiziert.

Anaphylaktischer Schock im Kindesalter

Pathophysiologie und klinische Diagnostik

Allergien sind bei Kindern und Jugendlichen sehr häufig. Sie
führen nur selten zu schweren anaphylaktischen Reaktionen
oder zum anaphylaktischen Schock, der auch im Kindesalter
mit schweren Umverteilungsphänomenen des Kreislaufs
einhergeht [18, 30] und insbesondere durch folgende Organ-
manifestationen gekennzeichnet ist:
• Allgemeinsymptome wie Wärmegefühl und Angst.
• Hautreaktionen wie Blässe, Jucken, Zyanose und

Urtikaria.
• Atemwegsobstruktion mit Rhinitis, Stridor, Laryngo-

spasmus, Bronchospasmus, Husten und Lungenödem.
• Kreislaufreaktionen wie Tachykardie, Hypotonie und

Rhythmusstörungen sowie ggf. Thoraxschmerz bei
Myokardischämie.

• Gastrointestinale Symptome wie Übelkeit, Erbrechen,
Tenesmen und Durchfall.

Die initialen Symptome lassen keine Abschätzung des wei-
teren Verlaufs zu. Für ein progredient schweres Bild spricht
ein rascher zeitlicher Ablauf mit gleichzeitigen heftigen
Reaktionen mehrerer Organsysteme. Es ist unverzüglich
eine effiziente Therapie einzuleiten; eine abwartende
Haltung ist gefährlich.

Therapie
Erstmaßnahmen
Folgende Erstmaßnahmen sind unerlässlich:
• Unterbrechung der Antigen-Zufuhr, z. B. durch Entfer-

nung des Insektenstachels.
• Bei intravenöser Zufuhr der Noxe ist die Kanüle zu

belassen und nur das Infusionssystem bzw. die Injek-
tionsspritze auszutauschen. Ansonsten ist unverzüglich
ein venöser Zugang anzulegen, solange dies noch ohne
besondere Schwierigkeiten möglich ist. Falls kein venö-
ser Zugang zu schaffen ist, ist ein intraossärer Zugang zu
wählen (siehe Abschnitt „Hypovolämischer Schock“).

• Kontinuierliche Überwachung mittels Pulsoxymetrie,
EKG und oszillometrischer Blutdruckmessung.

• Zufuhr von Sauerstoff über Maske oder Nasensonde 
(1 - 5 l/min).

• Bei Obstruktion der oberen Atemwege (Stridor usw.)
Inhalation von 4 - 8 mg Epinephrin (7 - 14 Hübe zu je
0,56 mg Epinephrin).

• Bleibt eine rasche Besserung aus, wird die Intubation
erforderlich.

Ein Ödem der oberen Atemwege (insbesondere ein
Larynxödem) kann die Intubation unmöglich machen; in
diesem Fall ist die Koniotomie indiziert.

Volumengabe
Das relative intravasale Volumendefizit wird durch rasche
Zufuhr kristalloider Lösungen aufgefüllt.
Initial werden 20 - 30 ml/kg KG isotone VEL (ersatzweise
0,9 % NaCl) i.v. zugeführt, nach erster Stabilisierung des
Blutdrucks gefolgt von 5 - 10 ml/kg KG/h i.v..

Katecholamin-Therapie
Beim lebensbedrohlichen anaphylaktischen Schock steht
neben der dargestellten Volumentherapie die Zufuhr von
Adrenalin im Vordergrund.
• Eine Ampulle Adrenalin 1 : 1.000 (1 ml = 1 mg) wird mit

0,9 % NaCl auf 10 ml verdünnt (Verdünnung 1 : 10.000;
1 ml = 100 µg). Davon werden bis 10 µg/kg KG (1 ml/10
kg KG) titrierend nach Wirkung sowie unter laufender
Blutdruck- und Pulskontrolle (möglichst auch EKG-
Ableitung) langsam i.v. injiziert. Als Nebenwirkungen
können Stenokardien, Rhythmusstörungen (Tachy-
kardie, VES) und Kopfschmerzen auftreten.

• Bei Bedarf werden anschließend etwa 0,05 - 1,5 µg/kg
KG/min Adrenalin über Spritzenpumpe i.v. infundiert.

• Falls kein venöser Zugang zu schaffen ist, ist der intraos-
säre Zugang zu wählen.

• Die Applikation kann auch über den liegenden Endo-
trachealtubus erfolgen; dann ist die 3fache Dosis zu
applizieren, die ggf. zuvor auf ein Gesamtvolumen von 
2 - 10 ml zu verdünnen ist.

Intramuskuläre oder subkutane (i.m. / s.c.) Injektionen kom-
men nur im Rahmen der Selbsthilfe mittels Autoinjektor
oder als ultima ratio in Betracht. Dazu werden folgende
Adrenalin-Dosen empfohlen [nach 54]:
• Im Alter < 2 Jahren 62,5 µg i.m. / s.c. (0,13 ml der Lösung

1 : 1.000 verdünnt mit 0,9 % NaCl im Verhältnis 1 : 1).
• Im Alter von 2 - 5 Jahren 125 µg i.m. / s.c. (0,13 ml der

Lösung 1 : 1.000).
• Im Alter von 6 - 11 Jahren 250 µg i.m. / s.c. (0,25 ml der

Lösung 1 : 1.000).
• Im Alter > 11 Jahren bis 500 µg i.m. / s.c. (0,5 ml der

Lösung 1 : 1.000).
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Durch inhalative Zufuhr von Adrenalin ist kein verlässlicher
Aufbau systemischer Wirkspiegel möglich [70], so dass die
Injektion in jedem Fall vorzuziehen ist. Allerdings sind die
Kenntnisse von Jugendlichen im Umgang mit Adrenalin-
Autoinjektoren für gefährdete Personen oft unzulänglich
[67].
Bei adrenalinrefraktärer schwerer Hypotonie wird zusätz-
lich Noradrenalin eingesetzt, um über dessen spezifische 
α-mimetische Wirkung die periphere Vasokonstriktion zu
verstärken [47]:
• Initial werden 0,5 - 1,0 µg/kg KG Noradrenalin langsam

und ggf. repetitiv i.v. injiziert. Dazu wird die Ampulle 
1 : 1.000 (1 ml = 1 mg) mit 0,9 % NaCl zumindest auf 
10 ml verdünnt (1 ml = 100 µg).

• Anschließend werden ggf. 0,1 - 1,0 µg/kg KG/min Nor-
adrenalin mittels Spritzenpumpe als Dauerinfusion i.v.
appliziert.

Vereinzelte Berichte weisen auf die günstige Wirkung von
Vasopressin-Analoga im anaphylaktischen Schock hin, ohne
dass diese Therapie derzeit empfohlen werden kann.

Glukokortikoide
In der Therapie des anaphylaktischen Schocks haben
Glukokortikoide einen festen Platz.
• Prednisolon wird initial in einer Dosierung von 20 mg/kg

KG i.v. verabreicht, gefolgt von 2 - 5 mg/kg KG alle 6 h
für 1 - 2 Tage.

Weitere medikamentöse Therapie
Histamin-Antagonisten werden in der Therapie des anaphy-
laktischen Schocks lediglich ergänzend eingesetzt.
• Als H1-Antagonist wird Dimetinden im Kindesalter

wegen seiner relativ großen therapeutischen Breite
bevorzugt. Die Initialdosis beträgt 0,05 - 0,1 mg/kg KG
i.v.. Alternativ kann Clemastin in einer Dosis von 0,05
mg/kg KG i.v. benutzt werden.

• Über die Verwendung von H2-Antagonisten im Kindes-
alter liegen kaum klinische Daten vor, jedoch erscheint -
analog zum Erwachsenenalter - die probatorische
Zufuhr von Ranitidin (1 mg/kg KG als Kurzinfusion alle
6 - 8 h i.v.) oder Cimetidin (6 - 8 mg/kg KG alle 6 h als
Kurzinfusion i.v.) in Kombination mit einem H1-
Antagonisten gerechtfertigt.

Bei schwerer bronchialer Obstruktion wird zusätzlich ein 
β2-Mimetikum injiziert:
• Terbutalin-Injektionslösung (1 ml = 0,5 mg) wird subku-

tan (5 - 10 µg/kg KG, maximal 500 µg) oder i.v. (5 µg/kg
KG über 10 min als Kurzinfusion) verabreicht; ggf.
gefolgt von Terbutalin-Inhalationen.

Additiv kann ein Bolus von 5 - 7 mg/kg KG Theophyllin
langsam i.v. verabreicht werden.

Septischer Schock im Kindesalter

Pathophysiologie und klinische Diagnostik
In Abgrenzung zur Sepsis (systemische inflammatorische
Reaktion plus Infektion) und schweren Sepsis (plus
Organdysfunktionen) liegt auch beim septischen Schock im
Kindesalter eine trotz situationsgerechter Flüssigkeitszufuhr
persistierende arterielle Hypotonie vor [59, 12]. Das
Krankheitsbild ist weiter durch periphere Vasodilatation,
Kapillarleck mit interstitieller Flüssigkeitsüberladung sowie
schwere myokardiale Dysfunktion gekennzeichnet.
Das zugrundeliegende Erregerspektrum ist zum Teil vom
Lebensalter abhängig:
• Beim Frühgeborenen dominieren Streptokokken der

Gruppe B, Plasmakoagulase-negative Staphylokokken,
Staphylococcus aureus und gramnegative Erreger.

• Beim Neugeborenen handelt es sich meist um Strepto-
kokken der Gruppe B oder Escherichia coli und andere
gramnegative Erreger.

• Säuglinge und Kleinkinder weisen Infektionen mit
Pneumokokken, Meningokokken, Streptokokken der
Gruppe A sowie Haemophilus influenzae b auf.

• Bei Schulkindern dominieren Pneumokokken, Meningo-
kokken sowie Haemophilus influenzae b.

• Bei immunsupprimierten Kindern kommen zahlreiche
andere, u. a. nosokomiale gramnegative Keime, in Frage.

Bei jedem septischen Krankheitsbild muss eine Fokussuche
und ggf. -sanierung erfolgen [24, 62], ohne dass der Beginn
der Antibiotika-Therapie durch diagnostische Maßnahmen
verzögert werden darf. Auf Blutkulturen kann im Notfall
verzichtet werden, da ein Erregernachweis auch mittels
Polymerase-Kettenreaktion möglich ist. Eine Lumbal-
punktion zum Ausschluss einer Meningitis soll im manifesten
septischen Schock unterbleiben, da bei einer Meningitis
immer mit einer intrakraniellen Drucksteigerung mit konse-
kutiver transtentorieller Herniation zu rechnen ist.

Therapie
Grundlagen und allgemeine Therapiemaßnahmen
Die Letalität im septischen Schock hängt insbesondere vom
Zeitpunkt und Ausmaß der initialen Volumentherapie sowie
der frühestmöglichen Initiierung einer kalkulierten Anti-
biotika-Therapie ab. Bei Meningokokken-Sepsis ist bereits
im Verdachtsfall - noch vor Klinikaufnahme - eine antibioti-
sche Therapie (z. B. mit Cefotaxim i.v.) einzuleiten und auf
diagnostische Maßnahmen zu verzichten, sofern diese den
Beginn der Antibiose verzögern.

Noch während der initialen Stabilisierung muss Kompli-
kationen vorgebeugt werden:
• Die Basisüberwachung erfolgt mittels Pulsoxymetrie,

EKG und oszillometrischer Blutdruckmessung. Darüber
hinaus ist grundsätzlich eine invasive Blutdruckmessung
sowie die Anlage eines ZVK indiziert.
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• Zur Volumensubstitution sind mindestens zwei peripher-
venöse Zugänge erforderlich. Wenn dies nicht zügig
gelingt, ist der intraossäre Weg zu wählen.

• Schon bei der Untersuchung und Initialbehandlung ist
mit der Sauerstoff-Zufuhr (1 - 5 l/min) zu beginnen.

• Intubation und Beatmung sollen frühzeitig erfolgen, z. B.
bei erheblicher Somnolenz (fehlende Abwehrreaktion
des Kindes bzw. GCS ≤ 8) oder drohendem Lungenödem
infolge hohen Volumenbedarfs (> 40 ml/kg KG i.v.).
Darüber hinaus wird durch lungenprotektive Beatmung
und geeignete Lagerung die Gefahr eines schweren
Lungenversagens vermindert.

• Beim häufig eintretenden akuten Nierenversagen muss
frühzeitig eine Nierenersatz-Therapie - auch im Hinblick
auf die pulmonale Situation - erfolgen.

• Die Empfehlungen zur Behandlung der regelmäßig vor-
handenen Verbrauchskoagulopathie sind uneinheitlich
[21, 48, 49, 60]. Die Substitution des plasmatischen
Gerinnungspotentials mit GFP in Dosen von 10 - 30
ml/kg KG i.v. ist allgemein akzeptiert, während die
gezielte Substitution von AT III nicht durch pädiatrische
Studien belegt ist [12].

• Der Nutzen von aktiviertem Protein C (Drotregocin alfa,
aktiviert [8]) bei schwerer Sepsis und septischem Schock
im Kindesalter ist derzeit nicht belegt [5, 35], da pädiatri-
sche Studien fehlen. Insgesamt erscheint ein Einsatz wie
beim Erwachsenen gerechtfertigt (siehe Kapitel
„Septischer Schock“).

Volumenersatz
Der initiale Volumenersatz erfolgt primär durch rasche und
suffiziente Zufuhr kristalloider Lösungen.

Kristalloide Lösungen verbleiben zwar nur teilweise intrava-
sal; im Gegensatz zu kolloidalen Lösungen besteht jedoch -
unter den Bedingungen des Kapillarlecks - nicht die Gefahr
eines Übertritts onkotisch wirksamer Makromoleküle in das
Interstitium:
• Zur Auffüllung des intravasalen Volumens werden initial

10 - 25 ml/kg KG isotone VEL (ersatzweise 0,9 %
NaCl) rasch i.v. infundiert.

• In den ersten 24 h kann ein Volumenersatz von 150 - 200
ml/kg KG oder auch mehr erforderlich werden, dies ins-
besondere im Rahmen einer Meningokokken-Sepsis
[53]. Bei diesen hohen Volumina können Verdünnungs-
effekte wie Dilutionsazidose und -koagulopathie auftre-
ten, die entsprechende Korrekturen (Pufferung, Zufuhr
von GFP) erforderlich machen.

• Der Stellenwert von HA ist offen [72]. Die Substanz wird
bezüglich der Prognose teilweise negativ bewertet [15,
44].Andere Autoren konnten durch Einsatz von HA eine
deutliche Senkung der Letalität des septischen Schocks
bei Meningokokken-Sepsis erreichen [53]; sie empfehlen
einen teilweisen Volumenersatz mit 10 - 20 ml/kg KG 
5 % HA i.v., wenn bereits größere Mengen (> 40 ml/kg
KG) Kristalloide gegeben worden sind.

• Für den Einsatz von HES gelten ähnliche Überlegungen;
hier ist die Datenlage noch unsicherer als beim HA [72].
Eine Einhaltung der präparatespezifischen Maximal-
dosen wird empfohlen, um negative Gerinnungseffekte
und eine mögliche Blockierung des RES zu vermeiden.

• Die Zufuhr von GFP zum Volumenersatz ist nicht indi-
ziert und darf nur im Rahmen einer Gerinnungsstörung
erfolgen.

Inotrope Substanzen
Zur Sicherung einer ausreichenden Gewebeperfusion ist
neben dem suffizienten Volumenersatz regelmäßig der
Einsatz von inotropen Substanzen erforderlich, da im septi-
schen Schock - neben der Vasodilatation - stets auch von
einer beeinträchtigten myokardialen Funktion auszugehen
ist [11, 12, 60]:
• Zur Steigerung der myokardialen Kontraktiliät und der

SVR wird vielfach noch Dopamin in Dosen von 3 - 15
µg/kg KG/min i.v. benutzt [61]. Alternativ kann Dobut-
amin in Dosen von 5 - 15 µg/kg KG/min i.v. zugeführt
werden; bei Volumenmangel und peripherer Vaso-
dilatation kann der alleinige Einsatz von Dobutamin
jedoch die arterielle Hypotonie verstärken [78].

• Zur gezielten Steigerung der SVR ist Noradrenalin in
Dosen von 0,1 - 1,5 µg/kg KG/min i.v. indiziert.

• Die ultima ratio zur Erhaltung eines ausreichenden HZV
sowie myokardialen und zerebralen Perfusionsdrucks ist
Adrenalin, das in Dosen von 0,1 - 5 µg/kg KG/min i.v.
zugeführt wird.

• PDE-Hemmer wirken positiv inotrop und peripher vaso-
dilatierend und können damit im Einzelfall die Gewebe-
oxygenierung verbessern. Die günstige Wirkung von
Milrinon ist gut belegt [4]. In einer Initialdosis von 50
µg/kg KG i.v., gefolgt von einer Dauerinfusion von 0,5
µg/kg KG/min i.v., steigert Milrinon das HZV und das SV
und damit das Sauerstoff-Angebot, während die SVR
und PVR sinken und HR und arterielle Drücke unbeein-
flusst bleiben. Enoximon (Intialdosis 0,5 mg/kg KG über
30 min i.v., gefolgt von einer Dauerinfusion mit 10 µg/kg
KG/min i.v.) wurde erfolgreich bei Kindern mit katecho-
laminrefraktärem Schock bei Meningokokken-Sepsis
eingesetzt [57].

Auch andere Substanzen wurden im Einzelfall erfolgreich
benutzt. So konnte bei Kindern im noradrenalinrefraktären
septischen Schock der periphere Blutdruck mit Angiotensin
II (0,1 - 0,8 µg/kg KG/min i.v.) normalisiert werden [81].
Weiter wurde über günstige Effekte von Terlipressin, einem
synthetischen Vasopressin-Analogon, im katecholaminre-
fraktären hyperdynamen septischen Schock berichtet [42, 52,
58]; Einzeldosen von 0,02 mg/kg KG alle 4 h i.v. führten zu
einem deutlichen und anhaltenden Anstieg des MAP. Ähnli-
ches wurde im schweren septischen Schock des Neuge-
borenen beobachtet [41].
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Sonstiges
Die infolge verminderter Gewebeperfusion fast regelmäßig
auftretende Laktazidose soll zumindest teilweise mit Na-
Bikarbonat (1 - 2 mmol/kg KG über 20 min i.v.) bis zu einem
Basendefizit < 10 mmol/l - entsprechend einem pH > 7,25 -
kompensiert werden.

Der Nutzen von Dexamethason ist nur bei gleichzeitig vor-
liegender Meningitis belegt [53, 64]. Es wurden Dosen von
0,4 mg/kg KG alle 12 h i.v. appliziert [64], wobei die Substanz
initial zusammen mit der ersten Antibiotika-Gabe verab-
reicht wurde. Ansonsten ist der Nutzen von Glukokorti-
koiden offen [10, 36]. Die Zufuhr von Hydrokortison in sog.
Stressdosis (5 - 10 mg/kg KG täglich, maximal 300 mg)
erscheint insgesamt sinnvoll [53], ohne dass dies durch pädia-
trische Studien belegt ist. Ebenso ist der Nutzen von
Methylenblau im septischen Schock bei Kindern offen [19].

Neurogener Schock

Pathophysiologie und klinische Diagnostik

Der neurogene Schock ist im Kindesalter selten. Es handelt
sich um einen distributiven Schock; Ursache ist die gestörte
Balance von sympathischer und parasympathischer Regu-
lation mit profunder Vasodilatation und relativer Hypo-
volämie [14].

Die häufigsten Ursachen sind:
• Spinale Traumen, SHT mit Hirnstamm-Beteiligung und

(selten) intrakranielle raumfordernde Prozesse [14, 59]
sowie virale Rhombenzephalitiden [22]. Insbesondere
bei hohen thorakalen und zervikalen Verletzungen ist ein
plötzlicher Verlust des sympathischen Vasomotorentonus
mit schwerer Hypotonie und Bradykardie möglich [20,
59].

• Auch beim Guillain-Barreé-Syndrom, das im Kindesalter
nicht selten ist, muss mit einer schweren Störung der
Vasomotorenregulation und konsekutiver Hypotonie
gerechnet werden.

• Bei ausgeprägter Hypotonie mit Bewusstseinsstörung
(ohne durch Schädel-Sonographie oder MRT usw.
erkennbare Ursache) sind sowohl exogene Intoxika-
tionen wie auch die zahlreichen, im Kindesalter und ins-
besondere bei Neugeborenen vorkommenden angebore-
nen Stoffwechselerkrankungen im Sinne einer endoge-
nen Intoxikation zu erwägen [63].

Therapie
Die Therapie ist symptomatisch und orientiert sich am klini-
schen Bild:
• Bei entsprechender Indikation (erhebliche Somnolenz

bzw. GCS ≤ 8, Verdacht auf Hirn- oder Lungenödem) ist

die frühzeitige Intubation (cave HWS-Verletzung) und
Beatmung indiziert.

• Die eigentliche Schockbekämpfung erfolgt durch Anhe-
bung des Gefäßtonus mit Noradrenalin (0,1 - 1,5 µg/kg
KG/min i.v.) sowie moderate Volumentherapie (10 - 15
ml/kg KG HES, GEL oder auch VEL i.v.).

• Ein nicht selten vorkommendes begleitendes Lungen-
ödem, das auch auf einer myokardialen Schädigung
beruhen kann [40], wird ggf. zusätzlich mit Dopamin,
Dobutamin oder Adrenalin behandelt.

• Bei frischer Rückenmarkverletzung wird auch bei
Kindern möglichst frühzeitig Methylprednisolon verab-
reicht. Initial werden 30 mg/kg KG als Kurzinfusion über
15 min i.v. gegeben, in den nächsten 24 h gefolgt von 
6 mg/kg KG/h i.v. [59, 73].
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Anforderungen an die Ausstattung von Intensivstationen

Grundlagen

Die suffiziente Versorgung von Schockpatienten ist an
bestimmte infrastrukturelle und personelle Voraussetzungen
gebunden, auf die hier lediglich verwiesen werden soll:
• Für die stationäre Aufnahme ist eine spezielle Notfall-

aufnahme-Einheit erforderlich.
• Während der stationären Erstversorgung ist die ununter-

brochene fachärztliche Betreuung der Patienten zu
gewährleisten.

• Die personelle Besetzung der Intensivstation muss die
durchgehende und ausreichende fachärztliche und fach-
pflegerische Versorgung der Patienten sicherstellen [3].

Die weiteren Anforderungen an die Ausstattung erstrecken
sich sowohl auf die Geräteausstattung als auch auf die
Verfügbarkeit bestimmter Techniken im Sinne diagnosti-
scher und therapeutischer Maßnahmen. Die allgemeine
Infrastruktur eines Akutkrankenhauses - wie die Verfügbar-
keit von Konsiliardiensten und die Versorgung durch
Apotheke und Blutbank usw. - wird vorausgesetzt [3].
Grundsätzlich muss die apparativ-technische Ausstattung
einer Intensivstation den möglichen Gefährdungen oder
Störungen der Vitalfunktionen der dort behandelten Pati-
enten gerecht werden. Daher ist auf jeder Intensivstation -
auch kleiner Krankenhäuser - eine Grundausstattung zur
Überwachung und Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen
erforderlich, die je nach Patientenspektrum individuell zu
ergänzen ist.Verfahren, die einen gewissen Aufschub dulden,
müssen nicht überall vorgehalten werden und sind unter
Beachtung ihrer Dringlichkeit verbindlich zu organisieren.
Sind auf einer Intensivstation bestimmte Therapieoptionen
nicht gegeben, ist die rechtzeitige Verlegung des Patienten
mit einem geeigneten Rettungsmittel einzuleiten. Dazu sind
vor allem Intensivtransportwagen (ITW) und Intensivtrans-
porthubschrauber (ITH) heranzuziehen, die neben einer
speziellen intensivmedizinischen Ausstattung auch über

besonders geschulte Besatzungen verfügen. Die organisato-
rischen Abläufe sind vorab festzulegen. Dies gilt insbesonde-
re für Kinder, die nach Primärversorgung und initialer
Stabilisierung in ein pädiatrisches Zentrum zu verlegen sind.
In Anlehnung an entsprechende Vorgaben von Fachgesell-
schaften [1, 2, 4, 5] gibt die folgende Aufstellung einen
Anhalt für die allgemeine apparativ-technische Ausstattung
von Intensivstationen.

Apparativ-technisches Spektrum der Station
Apparative Ausstattung der Station
Auf der Station soll folgende apparative Grundausstattung
unmittelbar verfügbar sein:
• Zentralüberwachung mit Ereignisdokumentation,
• Intensivrespiratoren,
• Defibrillator mit transkutanem Schrittmacher,
• mobiles Mehrkanal-EKG,
• invasive Kreislaufüberwachung mit HZV usw.,
• Notfallinstrumentarium für Koniotomie und Thorax-

drainage,
• patientennahes Labor für BGA, Hb, Na, K, Ca, Glukose

und Laktat,
• Transportmonitor mit EKG, Pulsoxymetrie, Kapnogra-

phie sowie oszillometrischer und invasiver Blutdruck-
messung (zweifach),

• Transportrespirator mit differenzierten Beatmungs-
mustern.

Je nach Patientenspektrum ist zusätzlich eine spezielle appa-
rative Ausstattung, z. B. für intrakranielle Druckmessung,
NO-Beatmung oder zur Versorgung von Kindern und Ver-
brennungspatienten, erforderlich.

Weiter ist die 
• durchgehende Verfügbarkeit eines Systems zur Erwär-

mung bzw. Abkühlung von Patienten sowie 
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• die kurzfristige Beschaffung von Spezialbetten zur
Lagerungstherapie 

organisatorisch sicherzustellen.

Verbindlich zu organisierende allgemeine Maßnahmen
Folgende allgemeine diagnostische und therapeutische
Maßnahmen sind verbindlich zu organisieren:
• Differenzierte Laborleistungen (z. B. Gerinnungspara-

meter, Toxikologie),
• mikrobiologische Diagnostik,
• mobile Röntgen-Diagnostik,
• Sonographie einschließlich TTE und TEE,
• Fiber-Bronchoskopie,
• Tracheotomie,
• transvenöser Schrittmacher,
• Nierenersatzverfahren,
• gastrointestinale Endoskopie.

Verbindlich zu organisierende spezielle Verfahren
Folgende spezielle diagnostische und therapeutische Ver-
fahren sind je nach Dringlichkeit und örtlicher Situation
innerhalb der Klinik oder im Klinikverbund zu organisieren:
• CT,
• MRT,
• apparative Kreislaufunterstützung (IABP),
• invasive Koronardiagnostik,
• interventionelle Angiologie und Radiologie,
• spezielle neurologische Diagnostik (EEG, Doppler,

somatosensorisch evozierte Potentiale).

Grundausstattung eines Platzes für Intensivtherapie
Zur Behandlung von Patienten, deren Vitalfunktionen
gestört sind und künstlich aufrechterhalten werden müssen,
ist folgende Ausstattung am Platz erforderlich:
• EKG-Monitor (möglichst fünfpolige Ableitung sowie

Arrhythmie- und ST-Streckenanalyse),
• oszillometrische Blutdruckmessung,
• invasive Blutdruckmessung (zweifach),
• Pulsoxymetrie,
• Temperaturmessung,
• Sauerstoff-Insufflation,
• Beatmungsbeutel mit direktem Sauerstoff-Anschluss,
• Intensivrespirator,
• Absaugung,
• Vakuum-Anschluss für Thoraxdrainagen,
• Spritzenpumpen,
• Infusionspumpen.

Grundausstattung eines Platzes für Intensivüberwachung
Zur Behandlung von Patienten, deren Vitalfunktionen ledig-
lich gefährdet sind und überwacht werden müssen, ist fol-
gende Ausstattung am Platz erforderlich:
• EKG-Monitor (möglichst fünfpolige Ableitung sowie

Arrhythmie- und ST-Streckenanalyse),

• oszillometrische Blutdruckmessung (ggf. invasiv),
• Pulsoxymetrie,
• Temperaturmessung,
• Sauerstoff-Insufflation,
• Beatmungsbeutel mit direktem Sauerstoff-Anschluss,
• Absaugung,
• Vakuum-Anschluss für Thoraxdrainagen,
• Spritzenpumpen,
• Infusionspumpen.
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