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Der hypovolamische Schock /
Volumentherapie

Einleitung

Begriff Schock

Hinter dem Begriff Schock, der ja hiufig im Alltag pseudomedizinisch verwendet wird (,,XY erlitt einen
Schock®, ,.... da war ich erst ‘'mal geschockt®), verbirgt sich nicht nur ein Zustand des Betroffenen, sondern -
wie die moderne Schockforschung klaren konnte - vielmehr ein Krankheitsablauf. Der Schock fiihrt, wenn er
nicht behandelt wird, zu unabénderlichen Schiadigungen der Zellen und schliellich zum Zelltod. Es besteht
also beim nicht oder unzureichend behandelten Schock Lebensgefahr!

» Der Volumenmangelschock (= hypovoldmischer Schock) ist die Adufigste Schockform, die wir in der
Notfallmedizin und operativen Medizin antreffen. Der hiufigste Ausloser dafiir wiederum sind akute
Blutverluste durch Trauma oder gastrointestinale Blutung.

Ursprung der Definitionen

Die in diesem Skript verwendeten Definitionen beruhen u.a. auf einer Arbeit, die von Mitgliedern der Inter-
disziplindren Arbeitsgruppe (IAG) ,,Schock der Deutschen Interdisziplindren Vereinigung fiir Intensivmedi-
zin und Notfallmedizin (DIVI) gemeinsam erarbeitet wurden (1). Die Definitionen sollen zur Klarheit der
wissenschaftlichen Diskussion beitragen und den heutigen Stand des Wissens pragnant zusammenfassen.

Ich habe mir erlaubt, zum besseren Verstandnis dieses Skripts teilweise Vereinfachungen bzw. ergidnzende
Erlauterungen vorzunehmen oder bestimmte Inhalte auszulassen.

Dieses Skript wurde urspriinglich im Jahr 2002 erstellt (Literaturquellen 1 — 8). Eine Aktualisierung auf-
grund zwischenzeitlich erschienener Literatur hat im August 2005 stattgefunden (Literaturquellen 9 ff.).

Neue Strategien

Obwohl die Schockforschung seit Jahren neue Erkenntnisse hinsichtlich der Pathophysiologie gewinnt, ist
eine Stagnation der Behandlungsergebnisse festzustellen (9). Auch erfolgt die Umsetzung der Forschungser-
gebnisse nicht iiberall gleich. ,,Wéhrend bei uns die frithestmogliche Volumensubstitution in der Tat einen
Eckpfeiler der praklinischen Versorgung darstellt, gilt in den USA scoop and run noch immer als Behand-
lungsmaxime.* (9). Auch konnte bislang kein Volumenkonzept (Kristalloide versus Kolloide oder beides
kombiniert) einen prognostischen Vorteil nachweisen (13). Insgesamt scheint man in der Schock- und Trau-
mabehandlung noch weit davon entfernt zu sein, dass man evidenzbasierte, also wissenschaftlich bewiesene,
Therapieverfahren empfehlen kann. Insofern beinhaltet dieses Skript auch mehr eine Darstellung von Thera-
pieoptionen und versucht, einen Uberblick zu schaffen, was derzeit alles diskutiert wird.
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Definition des Begriffs ,,Hypovolamischer Schock*

(1, 2) Der hypovoldmische Schock ist ein Zustand unzureichender Durchblutung lebenswichtiger Organe mit
einem daraus entstehenden Missverhdlinis von Sauerstoffangebot und —verbrauch. Dieses beruht auf einem
intravasalen (= Gefal})Volumenmangel mit kritisch verminderter Vorlast des Herzens. (Damit ist die unge-
niigende vendse Fiillung des Herzens gemeint). Daraus resultiert letztlich ein vermindertes Herzzeitvolumen

(HZV), also die pro Minute in den Korper gepumpte Blutmenge (HZV = Schlagvolumen x Herzfrequenz).

Ziel der Schockbehandlung
» Unabhingig von der Schockform (also auch beim kardiogenen, anaphylaktischen Schock usw.) ist
das Hauptziel die Wiederherstellung einer addquaten Durchblutung und eines ausreichenden Sauer-
stoffangebots.
Die Hauptkategorien des Schocks
Bevor Sie gleich noch etwas iiber die vier Formen des Volumenmangelschocks lesen werden, sollen der
Vollstiandigkeit halber noch die Schockformen an sich erwahnt werden. Man kann den Schock ndmlich an-
hand der infrage kommenden Ursachen in mehrere Hauptkategorien unterteilen. Dies sind:
e Ursache Blutvolumen (Volumenmangelschock)
e Ursache Herzfunktion (Kardialer Schock)

e Ursache Gefédfitonus (Septischer, anaphylaktischer, neurogener Schock)

Inhalt dieses Skripts soll aber nur der hypovoldmische Schock sein, da sonst der Rahmen gesprengt wiirde.

Unterteilung des hypovolidmischen Schocks in Formen

Der hypovoldmische Schock wird unterteilt in vier spezielle Formen (1), auf die spéter noch genauer
eingegangen wird:

¢ himorrhagischer Schock

e hypovolimischer Schock im engeren Sinne
e traumatisch-himorrhagischer Schock

e traumatisch-hypovolimischer Schock

Fiihrende Symptome und Befunde

» Unruhe (Agitiertheit) und ggf. Bewusstseinstriibung infolge Sauerstoffmangels im Gehirn (zerebrale
Hypoxie)

» Hautbldsse und Kaltschweifigkeit infolge Gefdllverengung (Vasokonstriktion) bei Aktivierung des
sympathiko-adrenergen Systems; ggf. mit Blaufarbung der Haut (Zyanose) durch vermehrte Sauer-
stoff-Ausschopfung
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» Schnelle Atmung (Tachypnoe) infolge Sauerstoffmangels (Hypoxie) und metabolischer Azidose
(saurer pH-Bereich infolge Anfalls von Stoffwechselprodukten)

» Niedriger Blutdruck (Hypotonie) und schnelle Herzfrequenz (Tachykardie) infolge Hypovoldmie
und sympathoadrenerger Aktivierung

» Reduzierte Urinproduktion < 500 ml/24 h (Oligurie) infolge renaler Minderperfusion (Minderdurch-
blutung der Nieren)

Merke:

» Blisse, KaltschweifSigkeit und Durstgefiihl gelten als verldsslichere Kriterien als Tachykardie und
Hypotonie!

Initiale klinische Beurteilung

Neben der klinischen Inspektion des Patienten achtet man also neben dem AusmalBl von Hypotonie und Ta-
chykardie auch auf die anderen oben aufgefiihrte Symptome. Giiltige Grenzwerte hinsichtlich Hypotonie und
Tachykardie gibt es allerdings nicht: sie werden durch das Alter des Patienten (abweichende Normalwerte
bei Neugeborenen, Siduglingen und Kindern), Begleiterkrankungen und vorbestehende Medikation (z.B. Be-
tablocker) wesentlich beeinflusst.

» Es versteht sich von selbst, dass auch der Ereignishergang zu beriicksichtigen ist. Wenn z.B. ein Pa-
tient aus 5 Meter Hohe abgestiirzt ist, ist die Verdachtsdiagnose ,,Volumenmangel®“ schon aufgrund
des Unfallhergangs und des dadurch zu erwartenden Verletzungsmusters zu stellen.

Aussagekraft des sog. Schockindex

Blutdruck und Blutdruckamplitude sind im Schock erniedrigt. Es hat sich jedoch gezeigt, dass Puls und Blut-
druck oder ihr Quotient, der sog. Schockindex, nur eine ungeniigende Aussage tiber den Schockzustand des
Patienten erlauben, meist verdndern sie sich erst, wenn schon eine erhebliche Menge an Volumen verloren
gegangen ist. Insbesondere sagt der Blutdruck nichts iiber den tatsichlichen Blutfluss aus!

» Man sollte daher den Schockindex nicht mehr verwenden.
Verianderungen von Puls und Blutdruck in Abhéngigkeit vom Blutverlust

Bei sonst gesunden Erwachsenen wird ein akuter Blutverlust von bis zu 20% (1000 - 1200 ml) des Blutvo-
lumens i. A. mit einer méBigen Tachykardie und verminderter Blutdruckamplitude ohne systolische Abwei-
chungen beantwortet!!! Akute Verluste bis zu 30% (1500 ml) des Blutvolumens werden noch kompensiert
mit einer stirkeren Tachykardie (120-130 min.) und einem Abfall des systolischen Druckes. Erst ein groB3er
Verlust von 40% (2000 ml) des Blutvolumens ruft eine massive Reaktion hervor.

Merke: Es sei schon an dieser Stelle klargestellt:
Die Schockbehandlung, also z. B. die Menge des Fliissigkeitsersatzes, muss sich an der Kenntnis der zu
erwartenden Blutverluste orientieren und nicht nur an Blutdruck oder Puls!!!

Merke aullerdem:

» Gerade bei duBerlich nicht erkennbaren Blutverlusten (z.B. intraabdominelle Blutungen, Frakturen,
etc.) ist hdufig der Blick fiir das wahre AusmaBl des Volumenmangels verstellt! Ein Kreislaufzusam-
menbruch (zirkulatorische Dekompensation) tritt dann oft bei weiteren geringfiigigen Verlusten oder
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unter mangelhafter Volumentherapie ,,vermeintlich plétzlich und dramatisch* ein. Setzt eine Thera-
pie erst dann ein, ist ihr Erfolg ungewiss. Besonders empfindlich gegen Volumenverluste sind Saug-
linge, Kleinkinder sowie alte Menschen.

» Allerdings soll an dieser Stelle das Konzept der permissiven Hypotension nicht unterschlagen wer-
den, iiber das Sie weiter hinten etwas lesen kénnen.

Die vier speziellen Formen des hypovolidmischen Schocks

Ubersicht iiber die vier speziellen Formen des hypovolimischen Schocks - Erliuterungen

> Hémorrhagischer Schock = akute Blutung o/hne wesentliche Gewebeschadigung

> Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne = kritische Abnahme des zirkulierenden Plasmavo-
lumens ohne akute Blutung

> Traumatisch-hdmorrhagischer Schock = akute Blutung mit ausgedehnter Gewebeschadigung

> Traumatisch-hypovoldmischer Schock = kritische Abnahme des zirkulierenden Plasmavolumens
ohne akute Blutung aber mit ausgedehnter Gewebeschidigung

Ursachen der vier speziellen Schockformen

Himorrhagischer Schock

Der Begriff ,,Hdmorrhagie™ bedeutet soviel wie Blutung. Ursachen des hdmorrhagischen Schocks sind akute
dufsere oder innere Blutungen ohne wesentliche Gewebeschddigung. Eine duflere Blutung ohne wesentliche
Gewebeschadigung kann z.B. durch eine Stichverletzung herbeigefiihrt werden. Innere Blutungen werden
héufig durch gastrointestinale Quellen wie Osophagusvarizen oder Ulzera ventrikuli und duodeni (Magen-
bzw. Diinndarmgeschwiire), nicht-traumatische Gefalrupturen bei Aortenaneurysma sowie gynikologische
Blutungsquellen wie Extrauterin-Graviditit (Eileiterschwangerschaft) oder postpartale (nachgeburtliche)
Blutungen verursacht.

Hypovolidmischer Schock im engeren Sinne

Ursachen des hypovoldamischen Schocks im engeren Sinne (= kritische Abnahme des zirkulierenden Plasma-
volumens ohne akute Blutung) sind dufere oder innere Fliissigkeitsverluste sowie inaddquate Fliissigkeits-
zufuhr. AuBere Verluste kénnen bedingt sein durch hohes Fieber, starke Durchfille und anhaltendes Erbre-
chen, hyperosmolares diabetisches Koma u.a. Innere Verluste liegen oft vor bei Ileus (Darmverschluss), Peri-
tonitis (Bauchfellentziindung) oder akuter Pankreatitis (Bauchspeicheldriisenentziindung). Eine unzureichen-
de Flissigkeitszufuhr findet sich hiufig bei édlteren Menschen mit mangelndem Durstempfinden.

Traumatisch-himorrhagischer Schock

Der Begriff ,,Trauma* bedeutet soviel wie Verletzung. Der Begriff ,,Hadmorrhagie” bedeutet soviel wie Blu-
tung. Ursache des traumatisch-hdmorrhagischen Schocks ist von auflen auf den Korper einwirkende Gewalt
mit entsprechenden Blutverlusten bei begleitenden Weichteil- und Muskelquetschungen und/oder Knochen-
briichen.

Durch die erhebliche Quetschung der Extremitdtenmuskulatur (z.B. bei Verschiittung) kann es zusitzlich
zum sog. Crush-Syndrom kommen. Beim Crush-Syndrom werden die Leber und die Nieren geschéddigt durch
Abbauprodukte des zerstdrten Muskelgewebes (Muskelzelluntergang).
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Traumatisch-hypovolimischer Schock

Ursachen des traumatisch-hypovoldmischer Schocks (= kritische Abnahme des zirkulierenden Plasmavolu-
mens ohne akute Blutung aber mit ausgedehnter Gewebeschiddigung) sind vor allem grof3flichige Verbren-
nungen oder ausgedehnte Abschiirfungen und Verdtzungen.

Pathophysiologie des hypovolamischen Schocks
(nach: 1,2,5, 6,7, 12, 13)

Gemeinsamkeit aller Schockformen

Allen Schockformen ist ein Missverhéltnis von Sauerstoff-Angebot und —Verbrauch gemeinsam, wobei der
Volumenmangel neben der Makrozirkulation (= grofle und gréBere Blutgefdalle) auch die Mikrozirkulation
(Gebiet der kleinsten Gefdfle und Kapillaren) und damit den Gewebe-Stoffwechsel und das Immunsystem
beeintrachtigt.

» Dieser Zusammenhang ist sehr wichtig: Da sich der Schock auf der Ebene der Mikrozirkulation ma-
nifestiert, sind die klinisch verwendeten Indikatoren wie Blutdruck und Herzfrequenz keine wirklich
zuverléssigen Indikatoren eines Schockzustandes!

Folgen des Volumenverlusts

Beim hypovoldmischen Schock kommt es zu einer Abnahme des zirkulierenden Volumens im GefaBsystem.
Dadurch wird der venose Blutriickstrom zum Herzen erniedrigt (Senkung der Vorlast, s.u.), und es resultiert
hieraus eine Abnahme der Blutmenge, die das Herz pro Minute in den Organismus pumpen kann. Das Herz-
zeitvolumen (HZV) sinkt.

Bedeutung der Vorlast [Frank-Starling-Gesetz]

Der venose Riickstrom zum Herzen bestimmt ganz wesentlich, wie viel Blut das Herz jede Minute auswirft. Je mehr
Blut zuriickstromt, desto mehr Blut wird vom Herzen ausgeworfen und umgekehrt. Diese Fahigkeit des Herzens, sich
an wechselnde Mengen zuriickstromenden Blutes anzupassen, wird nach ihren Entdeckern als Frank-Starling-
Mechanismus bezeichnet. Das Gesetz sagt folgendes aus: Je stdrker das Herz wéihrend der Diastole gefiillt wird, desto
grofier ist die in die Aorta ausgeworfene Blutmenge.

Diese Zusammenhinge sind der wesentliche Mechanismus zur Aufrechterhaltung der Stromungskontinuitét in Lungen-
und Korperkreislauf).

Durch die Abnahme des Herzzeitvolumens kommt es zu einem Abfall des arteriellen Blutdrucks. Dies regist-
riert der Korper im Bereich der Drucksensoren (Barorezeptoren des Karotissinus und Aortenbogens). Solch
eine Storung wird vom Organismus nicht einfach ,hingenommen®. Vielmehr versucht er, diesen schidi-
genden Mechanismen reflektorisch entgegenzuwirken, indem er durch Hormonausschiittung - z. B. Adrenalin
aus dem Nebennierenmark und Noradrenalin - die Blutgefil3e in der Peripherie eng stellt. Damit versucht der
Organismus, den Blutdruck aufrechtzuerhalten. Dieses ist die sog. sympathiko-adrenerge-Reaktion des Kor-
pers, die Zentralisation des Kreislaufs. Zentralisation meint: Umverteilung des reduzierten Herzzeitvolumens
zur Aufrechterhaltung lebenswichtiger(er) Organkreisldufe. Der Korper setzt also Prioritditen zugunsten der
Organe, die er als lebenswichtig einstuft zu ungunsten anderer, ,,unwichtigerer Organe. Die sympathiko-
adrenerge-Reaktion wird auflerdem noch gefordert durch Stress, Angst oder Schmerz (= Nozizeption), je
nach Schockausldser.

» Merke: die Umverteilung des Herzzeitvolumens auf die einzelnen Organe geschieht entsprechend
des Grades ihrer Alpha- und Beta-adrenergen Innervation. Am ausgeprégtesten ist die Abnahme der
Durchblutung im Splanchnikusgebiet (= Eingeweide), in Niere, Haut und Muskulatur. Koronar- und
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Hirnkreislauf bleiben von der Vasokonstriktion ausgenommen. Die Zentralisation hat eine Sicherstel-
lung der Durchblutung von Gehirn und Herz zum Ziel.

» Primir handelt es sich bei der Zentralisation um eine positive und sinnvolle Reaktion, da sie dazu
dient, Blutverluste von 15 — 20% ohne Symptome zu kompensieren.

Autotransfusion

Nun wirken allerdings die gefiBverengenden Substanzen wie Adrenalin und Noradrenalin freilich nicht nur
auf die zufithrenden Arteriolen sondern auch auf die abfiihrenden Venolen. Man nennt dies auch prid- und
postkapilldre Vasokonstriktion (Engstellung). Dadurch ist der auf das (zwischen Arteriolen und Venolen lie-
gende) Kapillarsystem wirkende Aydrostatische Druck erniedrigt. Somit wird zunéchst ein Einstrom von
Fliissigkeit aus dem Extravasalraum in das Kapillarlumen begiinstigt. Dieser Mechanismus wird auch als
»Autotransfusion® bezeichnet und unterstiitzt iiber eine Erhohung des intravasalen Volumens die linksventri-
kuldre Vorlast und damit die Aufrechterhaltung eines ausreichenden HZV iiber den Frank-Starling-
Mechanismus.

Humorale Mechanismen (ADH, RAAS)

Zu einem spiteren Zeitpunkt kommt es zu sog. humoralen Mechanismen (humoral = die Korperfliissigkeiten
betreffend), ndmlich der Ausschiittung von ADH (Antidiuretisches Hormon, syn. Adiuretin, Vasopressin)
und der Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS).

Die Freisetzung von ADH schiitzt den Kdrper vor zusitzlichen Fliissigkeitsverlusten, indem weniger Wasser
tiber die Nieren ausgeschieden wird. Weiterhin trigt das ADH zur Vasokonstriktion bei. Der Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Mechanismus ist ein hormoneller Regelkreis, der eine wichtige Funktion bei der
Blutdruckregulierung besitzt und den Blutdruck im Schock steigert und Durstgefiihl auslst.

(Kommt es beispielsweise aufgrund einer Verringerung des Plasmavolumens zu einem Blutdruckabfall — wie beim
Schock — wird das Enzym Renin an das Blut abgegeben. Dort spaltet Renin das in der Leber gebildete Eiweiimolekiil
Angiotensinogen in Angiotensin I, aus dem durch ein weiteres Enzym [sog. ,,converting enzyme*] Angiotensin II ent-
steht. Angiotensin II gehort zu den wirksamsten gefd3verengenden Substanzen, so dass unter seinem Einfluss der peri-
phere Widerstand und damit auch der Blutdruck steigt. Dariiber hinaus bewirkt Angiotensin II die Freisetzung von Al-
dosteron aus der Nebennierenrinde, welches wie ADH zu einer verringerten Wasserausscheidung in der Niere fiihrt,
wodurch das Blutvolumen zunimmt und der Blutdruck ebenfalls ansteigt. SchlieBlich wird durch Angiotensin II ein
Durstgefiihl ausgelost).

Man weif} heute, dass die Stimulation humoraler Faktoren mit einer ausgepriagten Stérung von Mikrozirkula-
tion und Zellstoffwechsel im Vordergrund steht.

> Insgesamt geht die Rechnung zunichst auf: Die genannten Mechanismen wirken der Hypotension
und Verminderung des HZV entgegen und konnen zunéchst die Durchblutung insbesondere des Ge-
hirns und des Herzens sichern.

Dekompensation und zellulire Hypoxie

Falls ein Schockzustand nicht umgehend korrigiert wird, kommt es nach Ausschopfung der begrenzten
Kompensationsmdglichkeiten im Rahmen des zunehmenden Sauerstoffdefizits zur zelluliren Hypoxie.
Zelluldre Hypoxie kann direkt zum Zelltod fiihren, fiihrt aber in vielen Féllen zunichst zu Verdnderungen
der Zellfunktion. Die ATP-Produktion ist bei weiter hohem Verbrauch von energiereichen Phosphaten
vermindert. (ATP = Adenosintriphosphat ist ein universeller biologischer Brennstoff, der in den
»Kraftwerken der Zellen®, den Mitochondrien, hergestellt wird. Zur Herstellung von ATP wird Sauerstoff
bendtigt).
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Zur Aufrechterhaltung ausreichender ATP-Spiegel wird die anaerobe Glykolyse aktiviert. Darunter versteht
man die ATP-Bildung bei Fehlen von Sauerstoff. Dadurch kommt es in der Folge zur intrazelluldren Azidose
und Anhdufung von Laktat, dem Salz der Milchsdure (sog. Laktatakkumulation), einem Nebenprodukt der
ineffektiven anaeroben ATP-Gewinnung. Aullerdem ist die Menge ATP, die der Korper benétigt, auf dem
nebenwirkungsreichen Wege der anaeroben Glykolyse nicht herstellbar, sodass nach kurzer Zeit ein ATP-
Mangel auftritt. U.a. wird das ATP an den Zellwénden — u.a. an Natrium/Kalium-Pumpen — benétigt, um die
sog. Homdostase (Konstanthaltung des inneren Milieus, Gleichgewicht) aufrecht zu erhalten. Das Fehlen von
ATP fiihrt zwangslaufig zum Zelltod (13).

Exzessive Plasmalaktatspiegel fithren einer gesteigerten mikrovaskuldren Permeabilitdt (= Durchldssigkeit
der kleinsten Gefd3e) und werden fiir einen zunehmenden Verlust intravasaler Fliissigkeit in das Interstitium
(Zwischenzellraume) bzw. nach intrazelluldr verantwortlich gemacht.

Durch den anaeroben Stoffwechsel, der eine Zunahme der Azidose bedeutet, kommt es zu einer verdnderten
Ansprechbarkeit der Blutgefile auf Katecholamine. Die prdkapilldren Sphinkter reagieren nicht mehr auf
Katecholamine, sondern sie erweitern sich — bei fortbestehender Kontraktion (Verengung) im postkapilldren
Bereich. Nun kommt es, anders als zuvor, sogar zu einem Anstieg des hydrostatischen Drucks in den Kapil-
laren. Dies, gemeinsam mit der oben angesprochenen gesteigerten mikrovaskuldren Permeabilitdt, fiihrt zur
sog. Sequestration von Fliissigkeit ins Interstitium. Das Blut dickt ein, die FlieBeigenschaften verschlechtern
sich und die Durchblutung der Endstrombahn sinkt weiter.

Der intravasale Fliissigkeitsverlust reduziert den venosen Riickstrom und die Vorlast des linken Herzens. Die
zunehmende Azidose fiihrt zu einer beeintrdchtigten Myokardkontraktilitdt (= Herzkraft) und damit einem
reduzierten Schlagvolumen. Im Endeffekt bewirken somit beim Schock die Folgen der Hypoxie auf Zellebe-
ne einen weiteren Abfall von Blutdruck und Sauerstoffangebot und aggravieren wiederum in der Folge die
Ischdmie auf zelluldrer Ebene. Der Begriff Ischdmie bedeutet: Verminderung oder Unterbrechung der
Durchblutung eines Organs, Organteils oder Gewebes infolge mangelnder arterieller Blutzufuhr (aus 7).

Freisetzung von Mediatoren

Die Gewebshypoxie einerseits und — falls ein Gewebetrauma vorliegt — die Gewebeschddigung andererseits,
filhren aulerdem zur Freisetzung zahlreicher Mediatoren. (Unter Mediatoren versteht man verschiedene Ge-
webehormone, die nicht in einer bestimmten Driise, sondern in Korpergeweben gebildet werden. Wirk- und
Bildungsort kdnnen nah oder entfernt liegen, z.B. Prostaglandine, Serotonin, Histamin, Bradykinin, Kal-
likrein).

Eine wichtige Erkenntnis der letzten zwei Jahrzehnte ist der Stellenwert der schockinduzierten Mediato-
renfreisetzung fiir die Entwicklung des Multiorganversagens. Der durch Schock verursachte Gewebeschaden
ist somit nicht alleine durch die zelluldre Hypoxie zu erkldren, sondern resultiert zum gréfiten Teil aus der
Freisetzung von Mediatoren in der Reperfusionsphase (Phase der Wiederdurchblutung).

Die Reperfusionsphase / postischimischer Perfusionsschaden

Folgen der Wieder-Durchblutung

Die Wieder-Durchblutung (Reperfusion) des ischimischen Gewebes ist die therapeutische Mafinahme, um
weiteren ischdmiebedingten Zelluntergang zu verhindern. Zwei wichtige Folgen der Wieder-Durchblutung
sind die Aufnahme der Energiezufuhr und die Ausschwemmung giftiger Stoffwechselprodukte (toxische Me-
taboliten). Diese beiden Folgen sind allerdings gekoppelt mit einer Reihe ungiinstiger Konsequenzen. Schon
wihrend der Ischdmiephase kommt es zu einer Stérung der Zellfunktion, die

> einerseits die Empfindsamkeit der Zellen gegeniiber einer erneuten Ischédmie erhoht,
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> andererseits aber auch zur Freisetzung von Mediatoren fuhrt.

(Fiir diese oben beschriebene Storung der Zellfunktionen wird auch der Begriff ,,Priming* benutzt). Wéhrend
der Wieder-Durchblutung kommt es dann zu einer systematischen Einschwemmung dieser Mediatoren in
den Kreislauf. Diese Mediatorenfreisetzung fiihrt insgesamt zu einer Schddigung des Kapillar-Endothels (der
Innenauskleidung der Kapillaren) sowie inflammatorischen (entziindlichen) Reaktionen mit nachfolgenden
Organ-Storungen, die unter dem Begriff SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome, siehe dort) zu-
sammengefasst werden.

Insbesondere die Mikrozirkulation ist anféllig gegeniiber den nachteiligen Folgen der Reperfusion. Ischdmie
und Reperfusion fithren zu Schwellungen des Endothels und einer gestorten Integritit der endothelialen Zell-
barriere. In der Folge kommt es zu Proteinverlusten in den interstitiellen Raum und zum interstitiellen Odem.
AuBerdem bricht die gastrointestinale Mukosabarriere zusammen, sodass Bakterien in die intestinalen
Lymphbahnen, die Pfortader und in die systemische Zirkulation gelangen (13).

Ein anderes Phanomen ist das Anhaften von Leukozyten (weille Blutkdrperchen, gehoren zum Immunsystem)
an den GefdBBwinden der vorher ischdmischen Mikrozirkulation. Auch diese setzen irgendwann wiederum
proinflammatorische (= entziindungsfordernde) Mediatoren frei, die die oben genannten Folgen unterhalten.
Auflerdem tragen

» die gesteigerte Anhaftung der Leukozyten am Endothel
» im Zusammenspiel mit der Endothelschwellung
» und der Kompression von au3erhalb des Gefil3es (extravaskulir)

wahrscheinlich dazu bei, dass sog. ,,no-reflow* auftritt. “No-reflow” bedeutet, dass ein Teil der vorher per-
fundierten Kapillaren wéhrend der Reperfusionsphase nicht erneut durchblutet wird und somit fiir den
Gasaustausch und die Erndhrung des Gewebes ausfdllt. Diese Prozesse leisten natiirlich weiteren
ischdmischen Schiden Vorschub.

SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome), Sepsis und MODS

Eine Vielzahl infektidser (Erreger) und nicht-infektioser Noxen (z.B. Trauma) kann zu einer Entziindungsre-
aktion des Gesamtorganismus fiithren, die in der Frithphase als typisches klinisches Syndrom erkennbar ist.
Diese systemische inflammatorische Reaktion wird nach internationaler Ubereinstimmung (1) als SIRS
(Systemic Inflammatory Response Syndrome) bezeichnet. Charakteristisch ist das Vorhandensein von unter-
schiedlichen Kriterien, wie z.B. Temperaturerh6hung > 38,0° C, Tachykardie u.a.

Besteht neben dieser Konstellation eine nachgewiesene Infektion oder liegt ein entsprechender Verdacht vor,
wird die Diagnose ,,Sepsis™ gestellt. Je nach Ausprigung des Krankheitsbildes spricht man von Sepsis,
schwerer Sepsis oder septischem Schock, wobei diese ineinander tibergehen. Neben der im Vordergrund ste-
henden Kreislaufinsuffizienz sind spezielle Organsysteme in ihrer Funktion gestort, was als Multi-Organ-
Dysfunktions-Syndrom (MODS) bezeichnet wird.

Zusammenfassung der wesentlichen Kernaussagen

Hier hat der Leser die Moglichkeit, die wesentlichen Aussagen in komprimierter Form zu iiberschauen. Man
hitte auch die Uberschrift ,,Lernziele* verwenden konnen, wobei es sich nur um das Minimum dessen han-
delt, was behalten werden sollte.
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e Der Volumenmangelschock (= hypovoldmischer Schock) ist die hdufigste Schockform, die wir in der
Notfallmedizin und operativen Medizin antreffen. Der hiufigste Ausldser dafiir wiederum sind akute
Blutverluste durch Trauma oder gastrointestinale Blutung.

e Der hypovoldmische Schock wird unterteilt in vier spezielle Formen:
Hdamorrhagischer Schock = akute Blutung ohne wesentliche Gewebeschidigung
Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne = kritische Abnahme des zirkulierenden Plasmavolu-
mens ohne akute Blutung
Traumatisch-hdmorrhagischer Schock = akute Blutung mit ausgedehnter Gewebeschadigung
Traumatisch-hypovoldmischer Schock = kritische Abnahme des zirkulierenden Plasmavolumens
ohne akute Blutung aber mit ausgedehnter Gewebeschiadigung

o  Fiihrende Symptome sind:
Unruhe, ggf. Bewusstseinstriilbung, Hautbldsse, KaltschweiBigkeit, Durstgefiihl, ggf. Zyanose, Ta-
chypnoe, Hypotonie, Tachykardie, Oligurie.

e Pathophysiologie beim hypovoldmischen Schock:
(Anmerkung: die Pfeile miissen nicht immer bedeuten, dass das néchstgenannte auf dem vorgenann-
ten direkt aufbaut)
Abnahme des zirkulierenden Volumens im GefiaBBsystem — vendser Blutriickstrom zum Herzen sinkt
— Abnahme des Herzzeitvolumens (HZV) — Abfall des arteriellen Blutdrucks — sympathiko-
adrenerge-Reaktion = Zentralisation = pré- und postkapilldre Vasokonstriktion — Einstrom von
Fliissigkeit aus dem Extravasalraum in das Kapillarlumen = Aufrechterhaltung eines ausreichenden
HZV, spiter humorale Mechanismen (Antidiuretisches Hormon, ADH) + Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems, zelluldre Hypoxie — Verdnderungen der Zellfunktion — anae-
robe Glykolyse = ATP-Bildung bei Fehlen von Sauerstoff — intrazelluldre Azidose + Laktatakku-
mulation — gesteigerte mikrovaskulidre Permeabilitit — Verlust intravasaler Fliissigkeit in das In-
terstitium/nach intrazellulér, Freisetzung zahlreicher Mediatoren (Reperfusionsschaden) — Schédi-
gung des Kapillar-Endothels + entziindliche Reaktionen (SIRS), Schwellungen des Endothels + ge-
storte Integritit der endothelialen Zellbarriere — Proteinverluste in den interstitiellen Raum und in-
terstitielles Odem — Anhafien von Leukozyten — ,no-reflow” — MODS — TOD.
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Pathophysiologie des Schocks

(Schematische Darstellung)

(Abbildung aus: 15)
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Therapie des hypovolimischen Schocks

Einleitung

Zunichst sollen in aller Kiirze einige Grundlagen wiederholt werden, die zum Verstindnis hilfreich sind.
Daran schlieft sich ein kurzer Uberblick iiber die Anfinge der Volumentherapie an, abgerundet wird das
ganze durch eine Zusammenfassung des heutigen Standes.

Grundlagen

Alle Lebensvorgénge setzen eine Stabilitit des sog. Wasser und Elektrolythaushaltes voraus. Immerhin be-
tragt der Anteil von Wasser am gesamten Korpergewicht (KG) beim Erwachsen durchschnittlich 60%, es hat
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also von allen chemischen Verbindungen im Kor-
per den grofiten Anteil. Das Gesamtkorperwasser
auf zwei unterschiedliche Rdume: den intrazelluld-
ren Raum (IZR = Gesamtheit des von allen Zellen
eingeschlossenen Volumens) und den extrazelluld-
ren Raum (EZR = Gesamtheit des auBlerhalb aller
Zellen vorhandenen Volumens) zusammen. Dabei
entfallen auf den intrazelluliren Raum etwa 40%
des KG und auf den extrazelluliren Raum 20% des
KG. Diese Raume werden auch Kompartiment ge-
nannt.

Der EZR entspricht dem Nidhrmedium der Korper-
zellen und teilt sich wiederum auf in das Interstiti-
um (Zwischenzellraum = die Korperfliissigkeit, die

Grundlagen

Gesamtkorperwasser (60% vom KG)

@

&

Intrazellular-
raum = IZR (40%)

Extrazellular-
raum = EZR (20%)

4

N

Interstitium (16%)

Plasmawasser (4%)

die Zellen von auB3en umspiilt, ca. 16% des KG) und den wissrigen Anteil des Blutplasmas (ca. 4% des KG).

Das Blutvolumen betrédgt bei Frauen 6 — 7% und bei Ménnern 7 — 8% des KG.

Grundsitzlich ist es moglich, dass Wasser im Korper frei diffundieren kann. Es wird jedoch durch verschie-
dene Mechanismen im jeweiligen Kompartiment gehalten; zam einen durch osmotisch oder onkotisch aktive
Substanzen, zum anderen durch Membranen, die eine Art Schrankenfunktion aufweisen. Intra- und Extrazel-
luldrraum weisen den gleichen osmotischen Druck auf (etwa 290 mosml/kg). Dieses osmotische Gleichge-
wicht zwischen IZR und EZR kommt hauptsichlich zustande durch die unterschiedliche Verteilung von Ka-
lium- bzw. Natriumionen. Im EZR ist hierbei der Natriumgehalt hoch und der Kaliumgehalt niedrig, im IZR
ist es umgekehrt. Die Elektrolyt-Gradienten werden durch energieabhdngige Pumpen der Zellmembran auf-

rechterhalten (Fortsetzung unterhalb der Abbildung)..

Das Milieu, in dem die Zelle lebt

a) Einzeller: Wechsel-
wirkung der ersten
Zellen mit ihrer Um-
gebung, dem Urmeer,
das sich durch ein
Milieu gleichbleiben-
der  Zusammenset-
zung auszeichnete

b) Mensch:
Die Zellen innerhalb
eines vielzelligen Or-
ganismus werden von
extrazelluldrer Fliis-
sigkeit umspiilt, deren
Volumen jedoch | 4

Einzeller

(Intra-
zellular-
raum)

BlutgefdRe

Niere 'u b

| 7 Extra-
Interstitium

~zellular-
raum

Verdauungstrakt -u

deutlich kleiner als

das intrazelluldre Volumen ist. Dieses ,,innere Milieu wiirde sich in seiner Zusammensetzung sehr
schnell verindern, wenn der Zwischenzellraum (Interstitium) nicht {iber den Blutweg an Organe,
wie z.B. die Lunge, die Nieren oder den Verdauungstrakt angeschlossen wire, die neue Nahrung
aufnehmen und Stoffwechselprodukte ausscheiden.

(Begriffserklarung: unter Osmose versteht man im hier gemeinten Zusammenhang den Ausgleich der Kon-
zentration von Fliissigkeiten, die durch eine halbdurchldssige Membran getrennt sind. Dieser Ausgleich er-
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folgt mittels Diffusion solange, bis ein Gleichgewicht erreicht ist. Da die Membran aber nur halbdurchlissig
= semipermeabel ist, erfolgt der Konzentrationsausgleich durch Fliissigkeitsverschiebung).

e Zusammenfassend ist wichtig: Wasser wird im Korper nur passiv entlang bestehender Gradienten
(= Konzentrationsunterschiede) transportiert, die grofite Rolle im EZR spielen Natriumsalze.

e Merke: Der osmotische Druck an der Grenze zwischen extra- und intrazellulirem Raum wird in ers-
ter Linie von Natriumsalzen bestimmt.

Kolloid-osmotischer Druck (KOD)

Eine weitere HauptstellgroBe ist der sog. kolloid-osmotische Druck (KOD), der durch Makromolekiile verur-
sacht wird, welche die Kapillarmembran nicht durchdringen kdnnen, also im GefaBsystem bleiben. Norma-
lerweise wird der KOD zum iiberwiegenden Teil durch Plasmaeiweifie (= Plasmaproteine) bestimmt, in ers-
ter Linie das Al/bumin. Das Albumin hat ein ausgepragtes Wasserbindungsvermégen. Die Albumin-Molekiile
konnen die intakte Endothel-Schranke nicht frei passieren (Endothel = Innenauskleidung der Gefalle). Die
Albumin-Konzentration ist im Plasma etwa 4x hoher als im interstitiellen Raum, so dass der entstehende kol-
loid-osmotische Druck das ans Albumin gebundene Wasser im Gefaliraum (IVR) halt. Damit bleibt das Was-
ser in der Zirkulation.

Volumenverluste beeintrachtigen neben der Makrozirkulation mit Abfall des Blutdrucks auch die Mikrozir-
kulation mit Verminderung der kapilldren Durchblutung, was wiederum das Sauerstoff-Angebot an die Ge-
webe reduziert.

Ziel jeder Volumenersatz-Therapie

e Ziel jeder Volumenersatz-Therapie ist es, durch rasche und dauerhafte Wiederherstellung der norma-
len GefaBfiillung (Normovoldmie) das Sauerstoff-Angebot an die Gewebe mit den noch vorhande-
nen Sauerstofftrdgern zu erhalten. Damit sollen die typischen Folgen des Schockgeschehens (defi-
niert als Missverhéltnis von Sauerstoffangebot und —bedarf) verhindert oder zumindest abge-
schwécht werden.

e Mit diesen typischen Folgen des Schockgeschehens sind u.a. gemeint: gestorte FlieBeigenschaften
des Blutes, Storungen des Saure-Basen-Haushalts, exzessive Mediatorenfreisetzung und Spatschiden
durch Reperfusion.

e Ziel dieser Therapie ist eine Erhohung der linksventrikuldren Vorlast, um iiber den Frank-Starling-
Mechanismus eine Steigerung von HZV und Blutdruck zu erreichen.

Damit kommt der Erhaltung des intravasalen Volumens héchste Prioritdt zu. Es ist das kleinste aller Kom-
partimente und der einzige Raum, der durch intravendse Zufuhr von Volumenersatz-Losungen therapeutisch
unmittelbar zugénglich ist.

e Zur Aufrechterhaltung der Kreislauf-Funktion sind Volumenverluste jedweder Art sofort zu erset-
zen. Dieser Volumenersatz soll nicht nur die verlorene Fliissigkeit, sondern auch die durch Plasma-
bzw. Albuminverlust entstandenen onkotischen Defizite ersetzen und damit den KOD aufrechterhal-
ten.

Die Anfinge der Volumentherapie

Schon 1831 verabreichte der englische Arzt Thomas Latta Cholerakranken bis zu 10 Liter einer intravendsen
Salzlésung und konnte sie retten. Im Resiimee seiner ersten Publikation wies er darauf hin, dass der Misser-
folg der Infusionstherapie seiner Uberzeugung nach durch folgende Faktoren bedingt war:
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e Das verabreichte Fliissigkeitsvolumen war zu gering
e Der Zeitpunkt der therapeutischen MaBBnahmen erfolgte zu spét

e Die Grunderkrankung der Patienten war so schwerwiegend, dass eine Infusionstherapie ohne Erfolg
blieb.

Uber Jahrzehnte blieben Lattas Empfehlungen nahezu unbeachtet. Neues Interesse an einem Fliissigkeitser-
satz auf intravendsem Wege wurde nach den kriegerischen Auseinandersetzungen des deutsch-franzdsischen
Krieges von 1870 — 1871 erkennbar, als Sanitétsoffiziere die Frage eines geeigneten Fliissigkeitsersatzes bei
verwundeten Soldaten diskutierten. Der Chirurg Ernst von Bergmann brachte in seinen 1871 verdffentlichten
Kriegsberichten zum Ausdruck, dass ,,viele Verwundete iiberlebt [hitten], wenn es mdglich gewesen wire,
schnell genug den Fliissigkeitsbestand des Korpers aufzufiillen. Wir glauben mit Sicherheit annehmen zu
konnen, dass das erforderliche Fliissigkeitsvolumen nicht blutkdrperchenhaltig zu sein braucht®.

Der franzdsische Physiologe Félix Jolyet fiihrte tierexperimentelle Versuche mit einer intravends verabreich-
ten 0,5%-igen Kochsalzlosung durch, die ,,die Blutkdrperchen nicht oder nur wenig verdndert”. Es gelang
ihm, die Tiere trotz eines grofen Aderlasses am Leben zu
Centralblatt
a

halten, ein Phidnomen, das ihm mit der Infusion gewdhnli-
CHIRURGIE

chen Wassers nicht gelungen war.
htrl\ugcs!b!n

FMM£MMRMW

= Halle a/8.

Standardisierte Infusionslosungen

Zur spéateren raschen Verbreitung und Akzeptanz der Infusi-

Neunter Jahrgang.

Waochentlich eie Nummer. Preis des Jabrgasgs 20 Mark, bei jihr -
e Nammec. e Jo Tebrguncs 70 vk, b Salbjineiger P

N& 19, Sonnabend, den 13. Mai. 1882,

Inhalt: Kimmel, Uber die Wirksamkeit und die Gefahren der intraarterisllen Infusion
alkalischer Eochsalulisung bei akuter Apioie. (Original-Mittheilung.)

Leyden, nach i tz, Syphills und Ehechitis. — Neuber,
Torfmell. — hunrn und Schrlller Gc.hund:ul

Starck, Uterus- aod gard, T

= Anzeigen.

Uber die Wirksamkeit und die Gefahren der intraar-
teriellen Infusion alkalischer Kochsalzlésung bei aku-
ter Andmie,

Von

Dr. Herrmann Kimmel,
Amistenten der chirarg. Abtheilung des ally. Erankenk tu Hamb

Die wemg befnedlgenden Resultate, welche durch die Trans-
fusion defibri h oder Thierblutes in das Gefillsystem
animischer Indnxdu,en erzielt waren, so wie die damit verbundenen
bedroblichen Erscheinungen, welche sogar mehrfach im unmittel-
baren Anschluss an den E!.ng'nﬂ’ sum Tode gefiibrt hatten, trugen
dazu bei, dass die Bl fi in ihrer Anm eine immer
griBere Emschrhnk erfuhr.

Auch die durch die lwhe Resorptmnul‘ahxgken der Peritoneal-
béhle ermdglichte Blutzufuk m Org , jene bek peri-
toneale Transfusion, wie sie von Ponhck zuerst vorgeschlagen und
von Mmg: agalli, Eaczorowsky und vielen andern am Menschen

a
-]

zur An bracht wurde, scheint nicht die Hoﬁ:nngen u er-
fiilllen, mit der man sie Anf&ugc ‘“ d ht ]:m
Mag die Bauchh ische Z

fiir
ibre Berechtigung bebalten, fir die akute Anjmxe bei der eine rasche
Zufubr groBer Flnss;gk,emmungen in das Geﬁ.ﬂsyltem allein rettend
19

onstherapie hat neben den Therapieerfolgen die zunehmende
Sicherheit der hierbei verwendeten Losungen beigetragen.
Nachdem der hollindische Physiologe Hartog Jacob
Hamburger 1885 zeigen konnte, dass eine 0,9%-ige
Kochsalzlosung flir die Erythrozyten isotonisch ist, kamen
entsprechend zusammengesetzte Losungen zur Anwendung.
Grof3e Verbreitung fand schon kurz nach ihrer Entwicklung
die Infusionslosung des Londoner Physiologen Sydney
Ringer (1834 — 1910), die auch heute noch in Klinik und
Rettungsdienst vielerorts ihren festen Platz hat.

Erste Anwendungen kolloidhaltiger
Infusionslosungen

Aufbauend auf der Erkenntnis, dass fir die Verweildauer von
Flissigkeit im GefaBsystem der kolloidosmotische Druck der
Eiweifskorper von entscheidender Bedeutung und die
Verdiinnung der Plasmaeiweillkorper durch die intravendse
Infusion von Salzldsungen eine wesentliche Ursache fiir das
Abwandern der Fliissigkeit aus der Gefifbahn ist, setzten um

die Jahrhundertwende (19./20. Jahrhundert) vielseitige Bemiihungen ein, kolloidale Substanzen den Infusi-
onslosungen beizumengen. Da die Anwendungen zunéchst mit schwerwiegenden Nebenwirkungen verbun-
den waren, blieb den Losungen ein Erfolg versagt.

Urspriinge der Small-Volume-Resuscitation

Anfang des 20. Jahrhunderts sammelten zahlreiche Chirurgen Erfahrungen mit der Verabreichung weniger
ml einer hochkonzentrierten Salzlésung. Auf Anregung des Chirurgen Franz Schiick kam 1932 sogar eine
industriell gefertigte, 30 ccm umfassende sterile und jederzeit injektionsbereite Ampullenldsung unter dem
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Namen ,,Schockcalorose® in den Handel. Leider geriet das Konzept der Small-Volume-Resuscitation (SVR)
in Vergessenheit, bis es Anfang der 80er Jahre ,,wiederentdeckt™ wurde. Aufgrund eines Versehens waren
Patienten auf der Intensivstation kleine Volumina hochosmolarer Kochsalzlosung intravends infundiert wor-
den, was zu iiberraschender Verbesserung von der Kreislaufsituation und Nierenfunktion gefiihrt hatte.

Ubersicht iiber die heutzutage giingigen Lésungen

Unterteilt werden die Losungen in kristalloide Losungen sowie kiinstliche Kolloide (= kolloidale Losungen).
Das natiirliche Kolloid Human-Albumin, welches aus menschlichen Blutspenden hergestellt wird, ist bei a-
kuten Volumenverlusten nicht indiziert (teuer, Effekt auch durch kiinstliche Kolloide erreichbar [10]). In den
letzten 20 Jahren wurde heftig diskutiert, welches der addquate Volumenersatz ist. Dabei war eine fast ,,fun-
damentalistische Kontroverse* zwischen Kristalloiden und Kolloiden zu beobachten — heute scheint sich ab-
zuzeichnen, dass eine Kombination von beidem eine gute Losung ist (10). Das Standardverfahren ist eine
Kombination von Vollelektrolytldsungen und synthetischen Kolloiden im Verhéltnis 2:1 oder 3:1. Allerdings
muss man zugeben, dass eindeutige Uberlebensvorteile dieser Kombination gegeniiber der alleinigen Verab-
reichung von Kristalloiden nicht gesichert worden sind (10). Moglicher Weise spielt die Art der verabreich-
ten Losungen eine untergeordnete Rolle, sofern die ausreichende Fliissigkeitsmenge zugefiihrt wird.

Metaanalysen aus den USA zeigten ein erhohtes Letalitétsrisiko bei kritisch kranken in der Kolloidgruppe
(zit. in 14). Die Vergleichbarkeit ist international aber nur sehr eingeschriankt gegeben,

Ein neueres Konzept, auf das weiter hinten noch eingegangen wird, ist die sog. permissive Hypotension.

Kristalloide Losungen

Diese werden auch als kristalline Losungen bezeichnet. Allen Losungen gemeinsam ist, dass sie einen aus-
reichenden Natrium-Gehalt > 120 mmol/l aufweisen miissen (Voll-Elektrolytlosung), damit sie zumindest
voriibergehend im EZR bleiben und ein Zellodem verhindert wird (was bei Infusion reinen Wassers passie-
ren wiirde). Die einfachste Form ist 0,9%-ige = isotone/physiologische Kochsalz-Losung (Natriumchlorid,
NaCl-Losung). Die Zusammensetzung der Voll-Elektrolytlosungen ist bei den verschiedenen Herstellern un-
terschiedlich. Der Anteil von anderen Elektrolyten wie Kalium, Magnesium oder Calcium spielt hierbei kei-
ne wesentliche Rolle. Eine Sonderform ist die auch noch géingige Losung ,,Ringer-Laktat, welche im
Schock und beim Schédel-Hirn-Trauma (SHT) kontraindiziert ist.

e Die frithere Praxis, bei Kindern Halb-Elektrolytlosungen mit Glukosezusatz zu verabreichen, ist -
berholt. Heutzutage wird auch bei Kindern Voll-Elektrolytlosung eingesetzt, Glukose ist ggf. be-
darfsgerecht zu substituieren.

e Merke: Vollelektrolyt-Losungen mit einem Natrium-Gehalt > 120 mmol/l sind wesentlicher
Bestandteil und Basis jeder Volumen-Therapie. Der alleinige kristalloide Volumenersatz wird durch
den fehlenden KOD der Losung limitiert. Da sich die Losung schnell zwischen IVR und Interstitium
verteilt, sind pro ml Plasmaverlust mindestens 3 ml kristalloider Losung erforderlich — die zu infun-
dierende Menge wére im manifesten Schock zu gro8.

e Die intravasale Halbwertszeit von Kristalloiden betrdgt etwa 20 min. Insgesamt verbleiben nur ca.
25% der kristalloiden Losungen intravasal (11).

e Ringer-Laktat-Losung wird im Schock als kontraindiziert angesehen, weil das Laktat in der Leber
unter Verbrauch von Sauerstoff verstoffwechselt wird und es die vorbestehende metabolische Azido-
se verstirkt. Dariiber hinaus wird die Laktat-Diagnostik als Hypoxie-Marker verfélscht (13). AuBer-
dem darf Ringer-Laktat-Losung beim SHT nicht infundert werden, weil es aufgrund seiner hypoto-
nen Eigenschaften leicht in Zellen diffundieren kann, so auch in das Gehirn = Gefahr des Hirn6dems

(11).
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e Sobald ein groBeres Volumendefizit auszugleichen ist, wird der Einsatz kolloidaler Losungen bei uns
in Deutschland als unverzichtbar angesehen (in den USA beispielsweise werden priklinisch {ibli-
cherweise keine Kolloide verabreicht).

Kiinstliche Kolloide

Durch Zufuhr kolloidal wirksamer Makromolekiile wird der KOD des Intravasalraums erhalten oder erhght
und eine lingere intravasale Verweildauer des infundierten Volumens erreicht.

Man unterscheidet heutzutage folgende Varianten kolloidal wirksamer (kiinstlicher) Makromolekiile, die
nachfolgend néher betrachtet werden:

e Dextran (DEX)
e Gelatine (GEL)
e Hydroxyethyl-Stirke (HES) und...

e Small-Volume Resuscitation, SVR (ist eine Art Mischform, weil hier Kolloide mit Kochsalzmengen
um 7,2 — 7,5% kombiniert werden).

Es handelt sich bei den DEX, GEL oder HES-Losungen um sog. polydisperse Losungen von Molekiilen un-
terschiedlichster Grdfe, deren MolekiilgroBe bzw. Masse als mittleres MG (Mw oder auch mMG) angege-
ben wird. Jedes der heute eingesetzten Praparate enthdlt damit ein weites Spektrum verschieden grofser Mo-
lekiile um den Mittelwert herum, deren unterschiedliche GroBe und Struktur wesentlich zu den spezifischen
Wirkungen und Nebenwirkungen beitrégt.

Zur besseren klinischen Einordnung der kiinstlichen Kolloid-Losungen kann die Hauptwirkung ,,Volumenef-
fekt* durch drei Begriffe prézisiert werden:

e Die maximale Volumenwirkung (MVW) beschreibt den anfanglichen maximalen Volumeneffekt des
infundierten Volumens in %. Die MVW von HES 10% 200/0,5 betrédgt beispielsweise 150 (%). Das
bedeutet, das 100 ml infundiertes Volumen dieser Losung den Kreislauf effektiv um 150 ml auffiillt.
(Also: 100 ml durch die Losung an sich und nochmals 50 ml, die aus dem umliegenden Gewebe
nach intravasal ,,gezogen werden. Daher kommt auch der Name Plasmaexpander).

e Die Volumenwirkdauer (VWD) ist die Zeitspanne, innerhalb derer das infundierte Volumen zu min-
destens 100% intravasal wirksam ist und wird in Stunden angegeben. Sie betrdgt beim HES 10%
200/0,5 beispielsweise etwa 4 Stunden.

o Die Halbwertszeit der Volumenwirkdauer (HVW) ist definiert als die Zeitspanne, in der das infun-
dierte Volumen zu mindestens 50% intravasal wirksam ist. Beim Beispiel HES 10% 200/0,5 betrégt
diese ca. 9 Stunden.

Dextran (DEX)

Dextran ist ein aus Glukose-Molekiilen aufgebautes Polysaccharid, das mittels Fermentation durch das Bak-
terium Leuconostoc mesenteroides z.B. aus Zuckersaft gewonnen wird. Verfiigbar sind Lsungen mit einem
mittleren Molekulargewicht (mMG) von 40, 60 und 70 kiloDalton (kD). Diese heilen dann dementsprechend
DEX 40, DEX 60 und DEX 70 (1 Dalton = 1,66018 x 10** g). Die meisten Dextran-Losungen sind hyperon-
kotisch und damit in der Lage, iiber das in der Losung enthaltene Wasser hinaus weiteres Wasser, z.B. aus
dem Interstitium, zu binden.
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10% Dextran 40 6% Dextran 60
MMG (D = Dalton) 40.000 60.000
MVW (%) bis 175 etwa 130
VWD (h) 3-4 4-6

Nach Infusion von Dextran-Losungen konnen Unvertriglichkeitsreaktionen (UVR) unterschiedlichen
Schweregrades auftreten, die als ,,Dextran-induzierte-anaphylaktische-Reaktion* (DIAR) bezeichnet werden.
Ursache sind Antikérper, die bei etwa 70% der Erwachsenen gefunden werden. Durch Vorinjektion eines
sog. Hapten-Dextrans (mMG 1 kD) konnen UVR ganz oder zumindest teilweise verhindert werden. (Die
Molekiile des Hapten-Dextrans blockieren die Bindungsstellen zirkulierender Antikorper, so dass das nach-
folgend infundierte Dextran keine Aggregate mehr bilden kann). Dextrane sind kaum noch verbreitet, was
wesentlich an der Angst vor UVR liegt (13).

e Merke: die UVR-Prophylaxe mit 20 ml Hapten-Dextran 15% (Promit™) ldngstens 20 min. vor einer
Dextran-Infusion ist obligat.

Gelatine (GEL)

Gelatine wird aus Kollagenmaterial (Biander, Sehnen, Knorpel) speziell geziichteter Rinder hergestellt, kann
aber auch aus entsprechenden Geweben des Schweins gewonnen werden.

Das Risiko einer Ubertragung der bovinen spongiformen Enzephalopathie (BSE) durch Einsatz von Gelatine
wird mit weniger als 1 : 1.000.000 angesetzt und liegt damit im Bereich der spontanen Erkrankungshaufig-
keit.

Harnstoffvernetzte Gela- | Oxypolygelatine 5,5% Modifizierte fliissige Ge-
tine 3,5% latine 4%

MMG (D) 35.000 30.000 35.000

MVW (%) 80 80 80 (-100)

VWD (h) 1,5 1,5 1,5

Die meisten Molekiile der Gelatine-Losungen liegen im Bereich von mMG 30 — 35 kD. Dies ist deutlich un-
terhalb der Nierenschwelle, so dass diese rasch iiber die Nieren ausgeschieden werden. Die MVW liegt bei
80%, die VWD ist mit etwa 1,5 h anzusetzen. Dem Nachteil des begrenzten Volumeneffekts steht der Vorteil
einer fehlenden Beeintrachtigung der Gerinnung und der Nierenfunktion gegeniiber (13).

Auch nach Gelatine-Infusion kommt es zu Unvertraglichkeitsreaktionen (UVR), die mit einer Haufigkeit von
etwa 0,345% angegeben wird. Ursache ist eine Histamin-Freisetzung.
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Hydroxyethyl-Stirke (HES)
Einige Grundlagen

Stérke ist ein von Pflanzen bei der Photosynthese iiber Glucose gebildetes Polysaccharid (CsH;(Os), das aus
zwei Komponenten besteht: Amylose (Mais: 23%, Kartoffel: 18%) und Amylopektin (Mais: 77%, Kartoffel:
82%). Polysaccharide sind zusammengesetzte Zuckerverbindungen und gehoéren zu den Kohlenhydraten.
Ausgangsmaterial zur Herstellung von Hydroxyethyl-Stirke (HES) ist Amylopektin.

Normalerweise wird Stérke im Plasma rasch durch a-Amylase gespalten und ab einem mMG von 50 kD {i-
ber die Nieren ausgeschieden. Um diese schnelle Spaltung und Ausscheidung zu verzégern, werden be-
stimmte Anteile des Stirkemolekiils durch sog. Hydroxyethyl-Gruppen ersetzt bzw. substituiert, was den
Zugriff der a-Amylase behindert. Als Substitutionsgrad wird der durch Hydroxyethyl-Gruppen besetzte An-
teil der Glukose-Einheiten im Stdrkemolekiil bezeichnet. 0,5 bedeutet 50%. Je hoher der Substitutionsgrad,
desto langsamer wird das Molekiil durch a-Amylase in nierengingige Bruchstiicke gespalten und eliminiert
und desto linger sind Verweildauer und Volumenwirkung. Uberwiegend giingig sind Substitutionsgrade
zwischen 0,4 und 0,6. Das mMG liegt bei 70, 130, 200 oder 450 kD.

HES 70/0,5 |HES 130/0,4 |HES 200/0,5 |HES 200/0,62 |HES 450/0,7
MMG (D) | 70.000 130.000 200.000 200.000 450.000
Konz. (%) |6 6 6/10 6 6

MVW (%) | 100 120 100/ 150 110 100

VWD (h) |35 7 8/9 18 16

e Merke: Bei der Bezeichnung HES 200/0,5 bezieht sich die Zahl 200 also auf das mittlere Moleku-
largewicht MMG der Starkekolloide, also die gemittelte TeilchengroBe. Die Zahl 0,5 dahinter ist ei-
ne pharmakologische Angabe und bezeichnet den sog. Substitutionsgrad (der durch Hydroxyethyl-
Gruppen besetzte Anteil der Glukose-Einheiten im Starkemolekiil).

Die Indikation zur Gabe von HES sollte bei eingeschriankter Nierenfunktion streng gestellt werden.

HES-Préparate fiihren selten, ndmlich in nur etwa 0,058% zu Unvertraglichkeitsreaktionen (UVR), was mit
der Ahnlichkeit von Amylopektin mit menschlichem Glykogen erklirt werden kann. HES wird wegen seiner
antithrombotischen Effekte und der Senkung der Blutviskositdt auch zur Verbesserung der Mikrozirkulation
bei Horsturz oder arterieller Verschlusskrankheit eingesetzt und hat das Dextran auch in dieser Indikation
weitgehend ersetzt. Allerdings kann der gewiinschte Effekt auf die FlieBeigenschaften des Blutes in hohen
Dosen zu Gerinnungsstorungen fithren. Dies kommt durch sog. Coating, eine Umhiillung der Blutzellen
durch einen diinnen Film des Kolloids (13).

Small-Volume Resuscitation (SVR)
Die sogenannte ,,small-volume resuscitation stellt eine therapeutische Alternative dar, weil sie einen
schnellen und effektiven Volumenersatz darstellt. Dieses Konzept konzentriert sich nicht nur auf die Stabili-

sierung der Makrohdmodynamik, sondern vielmehr auf die Verbesserung der Mikrozirkulation der Gewebe
im Schock (10, 11).

Urspriinglich wurde der Begriff ,, small volume resuscitation“ fiir die intravendse Bolusinfusion eines klei-
nen Volumens (4 ml/kgKG) einer stark hypertonen Kochsalz(NaCl)-Losung allein, d.h., ohne Kolloidzusatz
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verwendet. Der unmittelbar eintretende Effekt beruht auf einer schlagartigen Erhdhung des osmotischen
Gradienten zwischen Intra- und Extravasalraum, der am Geféfendothel aufgebaut wird. Es kommt zu einem
raschen Einstrom von Fliissigkeit aus dem GefaBlendothel, Erythrozyten und Interstitium in den Intravasal-
raum (IVR). Zur Aufrechterhaltung des nur kurz anhaltenden Volumeneffekts (Konzentrationsausgleich setzt
mit Ende der Infusion ein), muss im Anschluss ein Kolloid mit hohem Wasserbindungsvermoégen infundiert
werden.

Schock Small-volume Resuscition

I G
| [,
c C J) )

'

1 1

| Interstitium | | Interstitium |

Als small volume resuscitation (SVR) wird heutzutage die Zufuhr einer stark hypertonen NaCl-Lésung (7,2
— 7,5%) mit Zusatz von Dextran oder HES bezeichnet. Dies war die Konsequenz der Erkenntnis, dass die
gleichzeitige Gabe eines Kolloids die Kreislaufwirkung der alleinigen hyperosmolaren NaCl-Losung steigert.
Durch einen Bolus von etwa 4 ml/kgKG (etwa 250 ml beim Erwachsenen) kann beim hdmorrhagischen
Schock innerhalb Sekunden eine voriibergehende Normalisierung der Makro- und Mikrozirkulation erreicht
werden. Bei einem Blutverlust von 20% ist innerhalb einer Minute das zirkulierende Blutvolumen wieder
hergestellt. In der Literatur findet man Angaben, denen zufolge der Volumeneffekt das bis zu Sechsfache der
infundierten Menge betrigt (14). Vorteilhaft ist, dass das geringe Volumen bei der SVR rasch applizierbar
1st.

In tierexperimentellen Untersuchungen wurde nachgewiesen, dass bei Verlusten bis zu 50% des Blutvolu-
mens ein Volumen von nur 4 ml/kgKG ausreicht, um das Herzzeitvolumen zu normalisieren, den systemi-
schen Druck signifikant zu steigern und die mikrovaskuldre Durchblutung zu normalisieren.

Um diesen Gradienten zu erreichen, ist die schnelle intravenése Infusion (innerhalb von 2 — 5 min) unbedingt
erforderlich (10). Die Uberlegenheit der Small-volume Resuscitation (SVR) gegeniiber den bisher ange-
wandten Volumenersatzmitteln liegt in threm Angriffspunkt im Bereich der Mikrozirkulation. Die im Schock
O6dematos geschwollenen Endothelzellen geben Fliissigkeit ab, wodurch ihr Volumen reduziert wird. Da-
durch nimmt der kapillare Blutfluss wieder zu.

e Merke: Nach Moglichkeit sollten die SVR-Infusionsldsungen vor der Gabe anderer kolloidaler 1.6-
sungen appliziert werden, weil so das optimale Wirkungsspektrum entfaltet wird (14).

o Es muss allerdings rasch eine konventionelle Volumentherapie einsetzen, da sich der osmotische
Gradient nach Umverteilung der Losung sehr schnell abbaut.

e Beim hypovoldmischen Schock im engeren Sinne mit kritischer Abnahme des Plasmavolumens ist
SVR kontraindiziert, weil interstitiell mobilisierbare Fliissigkeit fehlt (13).
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Die Losung wird auch als Ayperosmolar-hyperonkotisch bezeichnet, hyperosmolar bezieht sich auf den ho-
hen Salzgehalt, hyperonkotisch auf die MVW der Makromolekiile (Kolloide). Unklar ist bislang, ob hype-
rosmolare-hyperonkotische Dextran-Losungen (Rescue-Flow”™, bestehend aus 7,5%-igem NaCl + 6%
Dextran 70) oder hyperosmolare-hyperonkotische HES-Losungen (HyperHAES™, bestehend aus 7,2%-igem
NaCl + 6% HES 200.000) einen groBeren Nutzen fiir den Patienten bringen.

Eine Metaanalyse von Wade et al. (zit. in 10) zeigte eine Verbesserung der Uberlebensrate um 3,5% bei
Traumapatienten. Fiir Patienten mit Schédel-Hirn-Trauma war vermutet worden, dass diese besonders von
einer raschen Wiederherstellung einer stabilen Himodynamik profitieren sollten (Anhebung des cerebralen
Perfusionsdrucks, CPP). In einer aktuellen Studie von Cooper et al. wurde priklinisch bei Patienten mit SHT
und Hypotension eine Volumenersatztherapie mittels hypertoner Kochsalzlosung mit einer konventionellen
Strategie verglichen. Positive Ergebnisse hinsichtlich der Uberlebensrate und dem neurologischen Behand-
lungsergebnis (Glasgow Outcome Score GOS) konnten jedoch nicht bestétigt werden.

Permissive Hypotension

(Nach 10, 12). Mitunter muss man sich fragen, ob bei bestimmten Verletzungen, bei denen der Verdacht auf
eine unkontrollierbare Blutung besteht, nicht die Nachteile einer Volumentherapie liberwiegen. Dies kann
der Fall sein bei spitzen Verletzungen am Korperstamm (z.B. Schuss- oder Stichverletzungen), bei rupturier-
tem Bauchaortenaneurysma (BAA), aber ggf. auch bei schweren stumpfen Torsotraumen. Nachteile einer
Volumentherapie wéren beispielsweise erhohter Blutverlust oder Gerinnungsprobleme und natiirlich auch ein
gewisser Zeitverlust.

Unter dem Konzept der permissiven Hypotension versteht man den Versuch, den systolischen arteriellen
Blutdruck durch titrierten (= nach und nach) Volumenersatz nur moderat anzuheben (80 mmHg). Dieses
Konzept sollte keinesfalls bei Patienten mit Schédel-Hirn-Trauma (SHT) angewendet werden, weil die
Durchblutung des Gehirns dann unzureichend sein kann. Bislang lieBen sich aber weder fiir einen verzoger-
ten Beginn der Volumenersatztherapie noch fiir eine Verminderung der verabreichten Volumenmenge Vor-
teile nachweisen. Das Konzept der permissiven Hypotension bedarf daher weiterer Untersuchungen (10, 11).
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Zusammenfassung der wesentlichen Kernaussagen

Hier hat der Leser die Moglichkeit, die wesentlichen Aussagen in komprimierter Form zu iiberschauen. Man
hitte auch die Uberschrift , Lernziele” verwenden konnen, wobei es sich nur um das Minimum dessen han-
delt, was behalten werden sollte.

Der osmotische Druck an der Grenze zwischen extra- und intrazellulirem Raum wird in erster Linie
von Natriumsalzen bestimmt.

Eine weitere HauptstellgroBe ist der sog. kolloid-osmotische Druck (KOD), der durch Makromolekii-
le verursacht wird, welche die Kapillarmembran nicht durchdringen kénnen (hauptsdchlich Albu-
min).

Ziel jeder Volumenersatz-Therapie ist es, durch rasche und dauerhafte Wiederherstellung der norma-
len GefaBfiillung (Normovoldmie) das Sauerstoff-Angebot an die Gewebe mit den noch vorhandenen
Sauerstofftragern zu erhalten.

Unterteilt werden die Losungen in kristalloide Losungen sowie kiinstliche Kolloide. Human-
Albumin spielt keine Rolle.

Vollelektrolyt-Losungen mit einem Natrium-Gehalt > 120 mmol/l sind wesentlicher Bestandteil und
Basis jeder Volumen-Therapie. Der alleinige kristalloide Volumenersatz wird durch den fehlenden
KOD der Losung limitiert, die Halbwertszeit betrdgt etwa 20 bis max. 30 min..

Sobald ein groBeres Volumendefizit auszugleichen ist, gilt der Einsatz kolloidaler Losungen in unse-
rem Rettungssystem als unverzichtbar.

Durch Zufuhr kolloidal wirksamer Makromolekiile wird der KOD des Intravasalraums erhalten oder
erhoht und eine ldngere intravasale Verweildauer des infundierten Volumens erreicht.

Man unterscheidet heutzutage folgende Varianten kolloidal wirksamer (kiinstlicher) Makromolekiile:
Dextran (DEX), Gelatine (GEL) und Hydroxyethyl-Stirke (HES). Das am weitesten verbreitete syn-
thetische Kolloid ist im Rettungsdienst in Deutschland HES.

Die small-volume-resuscitation (SVR) ist eine Sonderform des Volumenersatzes, (bestehend aus 7,2
bis 7,5%-igem NaCl + Dextran oder HES) und wird auch als hyperosmolar-hyperonkotisch bezeich-
net.

Die Uberlegenheit der Small-Volume Resuscitation (SVR) gegeniiber den bisher angewandten Vo-
lumenersatzmitteln liegt in ihrem Angriffspunkt im Bereich der Mikrozirkulation. Es muss allerdings
im Anschluss rasch eine konventionelle Volumentherapie einsetzen.

Das Konzept der permissiven Hypotension ist in Féllen von nicht kontrollierbaren Blutungen mdogli-
cher Weise hilfreich, muss aber noch genauer untersucht werden.

erstellt von Stephan Donitz 20 von 23



Literatur

)

)

3)

“

6))

(6)
(7

®)

€))

(10)

(an

(12)

(13)

(14)

(15)

Adams, H.A., G. Baumann, A. Génsslen, U. Janssens, W. Knoefel, T. Koch, G. Marx, U. Miiller-
Werdan, H.C. Pape, W. Prange, D. Roesner, T. Standl, W. Teske, G. Werner, R. Zander und die
IAG Schock, Die Definition der Schockformen, Intensivmed 38: 541 — 553 (2001) Steinkopff
Verlag 2001.

Sielenkdmper, A., Th. Prien, H. van Aken, Der Patient im Schock — Pathophysiologie, Ursachen
und therapeutische Grundsitze, Anésthesiologie und Intensivmedizin 2001, 42: 180 — 191,
Blackwell Wissenschafts-Verlag GmbH.

Goerig, M., Die Anfinge der Volumentherapie, Anésthesol Intensivmed Notfallmed Scherzther
2001; 36 Supplement 2: S71 — S75, Georg Thieme Verlag Stuttgart - New York.

Kulla, M., J. Hauke, M. Helm, L. Lampl, ,,Small volume resuscitation® (SVR) im militirischen
Umfeld — Chance oder Risiko, Notfall- und Rettungsmedizin 2001 - 4: 604 — 607, Springer Ver-
lag 2001.

HAES-infu Nr. 11, Small-volume Resuscitation bei hypovolimischem Schock, Ausgabe 3/2000,
Fresenius Kabi Deutschland GmbH, Bad Homburg.

Pschyrembel, Klinisches Worterbuch, 259. Auflage 2002, de Gruyter Verlag, Berlin — New York.

Larsen, R. Anisthesie und Intensivmedizin fiir Schwestern und Pfleger, 5. Auflage 1999,
Springer Verlag.

Kreimeier, U., K. Peter, K. MeBmer, Small-volume Resuscitation bei Trauma und Schock, Not-
fall & Rettungsmedizin 2001, 4: 608 — 618, Springer-Verlag 2001.

MeBmer, K., Notwendigkeit neuer Therapiekonzepte fiir den himorrhagischen Schock, Der
Anaesthesist 2004 — 53: 1149 — 1150. Springer Medizin Verlag.

Ragaller, M., K. Sengebusch, Aktuelle Aspekte zur Volumentherapie des Kreislaufversagens,
Dtsch Med Wochenschr 2004; 129: 2605 — 2608.

Bernhard, M., M. Helm, A. Aul, A. Gries, Priaklinisches Management des Polytraumas, Der An-
aesthesist 2004 — 53: 887 — 904, Springer Medizin Verlag.

Schnelle, R., Eine Ubersicht iiber die verschiedenen Schockformen, Rettungsdienst 2005, 656 —
663.

Schaumberg, A., Volumenersatztherapie bei Patienten im Schockzustand — Eine Diskussion,
Rettungsdienst 2005, 688 — 691.

Reith, M.W., Priorititenorientiertes Schockraummanagement — Stabilisierung der Vitalfunk-
tionen beim Polytrauma, Notfall&Rettungsmedizin 2004 - 7: 279 — 294.

Hoitz, J., L. Lampl, Polytrauma: Priklinische Versorgung, Notfall & Rettungsmedizin 2004 -
7:589-603

erstellt von Stephan Donitz 21 von 23



Inhaltsverzeichnis

EINICTIUINEG ....vviiiieiiecie ettt ettt ettt s e st e et e e s e et aesseesaseasseanseessaessaessaeasseasseanseanseenseensaesssensseanseenses 1
BT SCROCK ...ttt e et e et e e e saesseessbeesseesseesseenseesaesseessnennsenns 1
Ursprung der DefiNitiOneN .........eevuieiieriieeiieieeieeiteeese et este st e e e eteete e seesstesssessseesseesseesseenseessaesseesseesssenns 1
INEUE SITALEEICTI.....veeuveeiieetieieesitesteeteeteeseeseesseesseessseasseasseasseesseesssesssessseasseasseesseessessseenseenseesssesssenssenssennsens 1

Definition des Begriffs ,,Hypovolamischer SChOCK ..........c..ccvivieiierieriecececeeeeee e 2
Ziel der SChOCKDERANAIUNG ........ccvviiiiiiiiiiieit ettt st e st e st e e e e teessaesseessaesseessnesnsenns 2
Die Hauptkategorien des SCHOCKS ........coecieiiieriieiieierieste ettt ettt ee s ss e sstessseessaesaessaesenesnsenns 2
Unterteilung des hypovoldmischen Schocks in FOrmen ..........cccoevvevieniiiniienieiiesteeeeeeeeesee e 2

Fithrende Symptome und BefUNE ...........c.oooiiiiiiiiiiicicee ettt esnseenneeneees 2
Initiale KIniSChe BEUItEIIUNG..........cccviiiiiiieit ettt ettt e s et e et e esse et aessaesseessnesnsenns 3
Aussagekraft des S0Z. SCHOCKINACK .......c.vviviiriiiiiiiiecie ettt ere e e be e te e see e e ssseesseenseenseas 3
Veranderungen von Puls und Blutdruck in Abhéngigkeit vom Blutverlust ...........c.ccovevieniiniincinieeieeiens 3

Die vier speziellen Formen des hypovoldmischen SChOCKS ..........ccvvcviiciieriiirieiie e 4
Ubersicht iiber die vier speziellen Formen des hypovolidmischen Schocks - Erlduterungen......................... 4

Ursachen der vier speziellen SChOCKIOTMEN. ..........c.oiciiiiiiiieiierie ettt ee e enseenees 4
HAMOIThagiSCher SCROCK .......eiiiiiiiiiiecie ettt ettt e s e st e st e et e e se e seesseesseessaesseessnenssenns 4
Hypovoldmischer Schock im eNgEren SINNE .........cccccvereviriiiriiierieerieereeseeseesresteaseeseesseesseesseesssessessaesssenns 4
Traumatisch-hamorrhagischer SChOCK. .........cviiiiiiiiiiiicee et snee e 4
Traumatisch-hypovolamiSCher SCROCK .........cocciiiiiiiiiiierie et eeteesaaeseaesnee e 5

Pathophysiologie des hypovoldmischen Schocks (nach: 1, 2,5, 6, 7, 12, 13) ccccevievciiecieieeeeeeee e 5
Gemeinsamkeit aller SChOCKTOTINEN ........ccueiiiiiiiiiii e et 5
Folgen des VOIUMENVEITUSES.......ccieiieiierierie ettt ettt e steete ettt e essaesssessseesseenseenseessaessaessnesssenns 5
Bedeutung der Vorlast [Frank-Starling-GeSELZ] ........ceecvirevieriieriieriieriiesie e ste et ereeieesseesseesseesenesenessneens 5
AULOLTANSTUSION ...ttt b ettt b et e st e e b et s bt ea s e bt e bt en e e e bt eatesbeebtenbesbeentebeeneentenneeneen 6
Humorale Mechanismen (ADH, RAAS) ....oooiiiiieii ettt ste ettt ta e eessaesssesnsesnseensesnsenns 6

Dekompensation und ZelTUIATE HYPOXIC......cccviieviiiiieiiieiierierieeie et ettt esie e seesressteebeesseessaessnesssesssesnsesnsens 6
Freisetzung VON MEIAtOTEN ......cccuiiiieiieeciieieeieeieeseeste st e seesteeteeteesteesseessaesssesnseenseesseensaenseessessseessnenssenns 7

Die Reperfusionsphase / postischdmischer Perfusionsschaden.............ccccoovvvviiriiniiiniiieiiesieceeecee e 7
Folgen der Wieder-DUrchbIUtUNG ...........cocviviiiiieiiciiciiee ettt e e eestaesaaesenesnne e 7
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome), Sepsis und MODS ...........cccoeeieiiienieneenieneenee e 8

Zusammenfassung der wesentlichen Kernaussagen ...........c.cccvevveriieriienienieiiecie et sre e eseeneees 8

Pathophysiologie des Schocks (Schematische Darstellung)...........ccoecveeeiieeiiecierienieree e 10

Therapie des hypovolamiSchen SChOCKS ..........cccviiiiiiiiiii e ereeeees 10
BINICTIUING ... ettt et et e te e st esaseesteessae st e sseesaseenseansaessaeseessaessaesssesnseensaenseenssennns 10
GIUNALAGEN. ..o etieiiecie ettt ettt et et e et e este e be e teesseesssessseasseessaessaessaessseasseesseessaensaensaenseesssesssennsennseensens 10

erstellt von Stephan Donitz 22 von 23



Das Milieu, in dem di€ ZEeI1e 1E€D1..........cooviiiiiiiiiei ettt e e et e e s e e e e s ennaeas 11

Kolloid-osmotischer Druck (KOD) .....cc.ccoiiiiiiiiiiiiiieieeieeseestee st sreeve e esseesseestaestaessressbessbaesseesseeens 12
Ziel jeder VolumenersatZ-TREIAPIC ......ccvecveecvieriieiieiieseeiteeseesreereeteeteesteesaesssesssessseasseesseesseesseesseessensns 12
Die Anfange der VOIUMENtNETAPIC ......ccveevvieiieiiiiieeieete ettt et e sre v e eebeesbeeseessaesraessaesssesssessseesseenens 12
Standardisierte InfusiONSIGSUNZEN ........cccuiiviiiiieiieieiecee ettt besbesebeesbeesseebeessaesenessseans 13
Erste Anwendungen kolloidhaltiger InfusionSIOSUNGEN ..........cccvveeiieiiieiieiieiieeeree e e 13
Urspriinge der Small-Volume-ReSUSCItAtION .........ccverieiiiiiieiieiieieesieeseeseesaeeveesreeseesseessaesssesssesssessneans 13
Ubersicht iiber die heutzutage gingigen LOSUNZEN ..............cccvvuivivivevoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseseseeeeseseses s 14
KriStalloide LOSUNZEN ... .ccviiiiieiiieiieeiiere et eieesttesttesteetreesbeesseesteesstesssessseasseasseesseesseesssesssesssesssesssessseesssensns 14
KUNSEHCNE KOIOIAC ...ttt sttt e bt et e e e st e et e eneeseeeeeneenneeneenes 15
DEXtran (DEX) .. ..iiiciiiiiieiieeeiee ettt ettt e et e e st e e st e e stee e sseeasseeassaeeassaeansae e sseeanseeesseeasseeentaeeanseenneeenns 15
(@ L1 110 S (€ 1 23 ) SRR 16
Hydroxyethyl-StArke (HES) .......coiiiiiiiii ettt ettt ettt v b e esb e esbaesteestaesebessbeesseesseesseesseenens 17
Small-Volume Resuscitation (SVR) .....ccoiiiiiiiiiiiiiiciicitettett ettt st stesveeveesveesseesa e saestaessaesenessneens 17
PermiSsive HYPOTEIISION ...vcviiiiiiiiieiiieiieiteitesiteste et eereebeesteesteestbestressseesseesseessaesssesssessseassassseassessseesssesns 19
Zusammenfassung der wesentlichen Kernaussagen .........cccevviiviiiiiiiieiieciieeeeeseesee e ere e sene e 20
LUIERIATUL ..ttt et e b e sh e s ht e e it et e e bt e bt e bt e e bt e eae e eat e et e e bt e sbeeshteeh bt et e e b e e beenbeenaee 21
INNAIESVETZEICIIIIS ...t ettt ettt ettt s a et e bt e st e et es e e st et e eneenseseeensenseeneenes 22

erstellt von Stephan Donitz 23 von 23



