SCHOCK
Ein Zustand, bei welchem der Blutfluß und die Perfusion der peripheren Gefäße zur Aufrechterhaltung des Lebens unzureichend sind, der durch ein unzureichendes Herzzeitvolumen oder eine Fehlverteilung des peripheren Blutflusses verursacht wird und im allgemeinen mit Hypotonie und Oligurie einhergeht.

Ätiologie und Pathophysiologie

Schock kann die Folge eines unzureichenden intravaskulären Volumens (hypovolämischer Schock), einer unzureichenden Herzfunktion (kardiogener Schock), eines verminderten Vasomotorentonus (Vasodilatation) oder einer Kombination dieser Faktoren sein. Der zugrundeliegende Defekt ist eine Verminderung der Perfusion der lebenswichtigen Organe, so daß die Anlieferung des Sauerstoffes für die Bedürfnisse eines aeroben Stoffwechsels nicht adäquat ist, das resultiert in einem Wechsel zur anaeroben Stoffwechsellage, und daraus resultierend eine erhöhte Produktion und Anhäufung von Milchsäure. Wenn der Schock persistiert, kommt es zu einer gestörten Organfunktion, dieser folgt ein irreversibler Zellschaden und der Tod.

Hypovolämischer Schock: Absolut oder relativ unzureichendes intravasales Volumen führt zu einer verminderten ventrikulären Füllung und damit zu einer Abnahme des Schlagvolumens bzw. des Herzzeitvolumens, sofern dies nicht durch eine erhöhte Herzfrequenz kompensiert wird. Akuter Blutverlust nach einem Trauma ist eine häufige Ursache des hypovolämischen Schocks. Blutungen können auch im Rahmen einer vorbestehenden (oft nicht erkannten) Erkrankung auftreten, wie beim peptischen Ulkus, bei Ösophagusvarizen oder bei einem Aortenaneurysma. Eine Blutung kann nicht nur offenkundig (Hämatemesis oder Meläna), sondern auch versteckt (z.B. im Rahmen einer extrauterinen Gravidität) sein, woran man bei Patienten im Schock stets denken sollte. Da sich ein Schock nach einem akuten Blutverlust innerhalb von Minuten entwickeln kann (vor Einsetzen der homöostatischen Hämodilution), können Hb und Hämatokrit noch normal sein, so daß dieser Befund eine Blutung als Schockursache nicht ausschließt.

Ohne daß eine Blutung besteht, kann es zu einem hypovolämischen Schock nach größeren Verlusten von Körperflüssigkeiten kommen. Meistens entwickelt sich das Bild dann über mehrere Stunden und geht häufig mit einem Anstieg von Hb und Hämatokrit einher, häufig durch eine Hämokonzentration als Ausdruck einer Flüssigkeitsumverteilung. Flüssigkeit kann über die Körperoberfläche nach einer thermischen oder chemischen Schädigung verlorengehen; sie kann nach einer Perforation im Bereich des Gastrointestinaltraktes oder bei Pankreatitis im Rahmen der entstehenden Peritonitis in den Peritonealraum abgeschieden werden. Flüssigkeitsansammlungen innerhalb des Gastrointestinaltraktes oder Verluste aus dem Gastrointestinaltrakt bei Erbrechen oder Diarrhö sind für eine Reihe von Erkrankungen bekannt, z.B. einen mechanischen Verschluß im Bereich des Dünndarms oder Dickdarms, einen paralytischen Ileus oder eine Gastroenteritis. Exzessiver Flüssigkeitsverlust über die Nieren kann beim Diabetes mellitus oder insipidus, bei der Nebenniereninsuffizienz, bei der Salzverlustnephritis, in der polyurischen Phase akuter Nierenerkrankungen sowie nach Gabe stark wirkender Diuretika auftreten. Zu einem hypovolämischen Schock kann es auch bei einer Flüssigkeitsverschiebung von intra- nach extravasal infolge erhöhter Kapillarpermeabilität bei Anoxie oder Herzstillstand oder im Rahmen einer akuten Hypersensitivitätsreaktion kommen (anaphylaktischer Schock), der auch zu einer Dilatation der Arteriolen führt (s.Kap. IMM, 3., Anaphylaxie).

Neben dem übermäßigen Flüssigkeitsverlust kann auch eine unzureichende Flüssigkeitszufuhr zu einem hypovolämischen Schock führen, was häufig auch mit einem mäßig erhöhten Flüssigkeitsverlust vergesellschaftet ist. Häufig können diese Patienten wegen neurologischer Erkrankungen oder körperlicher Gebrechen auf Durst nicht mit erhöhter Flüssigkeitsaufnahme reagieren. Bei hospitalisierten Patienten kann sich eine Hypovolämie ergeben oder verschlimmern, wenn frühe Zeichen einer Kreislaufinsuffizienz fälschlicherweise als Herzinsuffizienz gedeutet werden und die Flüssigkeitszufuhr aus Angst, ein Lungenödem verursachen zu können, gedrosselt wird oder zusätzlich Diuretika gegeben werden.

Kardiogener Schock: Der kardiogene Schock kann als ein Ergebnis einer relativen oder absoluten Verminderung des Herzzeitvolumens definiert werden, durch andere Faktoren als ein unzureichendes intravaskuläres Volumen verursacht. Eine ausschließliche Flüssigkeitszufuhr normalisiert die hämodynamische Störung deshalb selten. In bestimmten Situationen jedoch (z.B. Rechtsherzinfarkt) kann es sinnvoll sein, Flüssigkeitsgabe mit anderen Maßnahmen zu kombinieren. Eine Vielzahl von Mechanismen allein oder zusammen mit anderen kann die Ursache sein, diese umfassen mechanische Störungen der Ventrikelfüllung oder der Vorlast (z.B. Spannungspneumothorax, Herzbeuteltamponade), Störungen der Ventrikelentleerung oder der Nachlast (z.B. Lungenembolien, Störungen von Herzklappenprothesen), überschießende Konstriktion von Lungen- oder systemischen Arteriolen, behinderte myokardiale Kontraktilität (z.B. Myokardischämie oder -infarkt, Myokarditis oder Medikamente), Störungen des Herzrhythmus (Tachykardie oder Bradykardie) und übersteigerter Volumenbedarf (z.B. akute Mitral- oder Aorteninsuffizienz, rupturiertes intraventrikuläres Septum).

Vasodilatation: Zu einem relativen hypovolämischen Schock kann es dann kommen, wenn die zirkulierende Blutmenge zwar normal ist, aber für eine adäquate kardiale Füllung nicht ausreicht. Bei einer Reihe von Umständen kommt es zu einer ausgedehnten venösen und/oder arteriolären Dilatation. Wenn das Herzzeitvolumen bei erniedrigtem Gefäßwiderstand nicht entsprechend ansteigt, kommt es zur arteriellen Hypotonie, und wenn der arterielle Druck unter einen kritischen Wert abfällt, werden lebenswichtige Organe unzureichend durchblutet. Das Ausmaß der Hypotonie, das zur Schockentstehung führen kann, ist unterschiedlich und hängt häufig von vorbestehenden Gefäßerkrankungen ab; so kann eine mittelschwere Hypotonie, die von einem jungen, relativ gesunden Menschen gut toleriert wird, bei einem anderen Menschen zu schweren zerebralen, kardialen oder renalen Funktionsstörungen führen, wenn er eine nennenswerte Arteriosklerose in den entsprechenden versorgenden Gefäßen aufweist. Generalisierte Vasodilatation gibt es auch nach Schädel-Hirn-Traumen oder zerebralen Blutungen (neurogener Schock), beim Leberversagen oder nach bestimmten Medikamenten oder Giften. Der bei einer bakteriellen Infektion auftretende Schock (septischer Schock) kann teilweise auf eine Wirkung von Endotoxinen oder anderen Stoffen auf die Widerstandsgefäße zurückgeführt werden, woraus dann eine Gefäßerweiterung und Abnahme des Gefäßwiderstandes resultiert (s. Kap. INF, 7.). Darüber hinaus scheinen einige Patienten mit akutem Myokardinfarkt und Schockentwicklung auf das verminderte Herzzeitvolumen eine unzureichende kompensatorische Vasokonstriktion zu entwickeln.

Symptomatik

Die mit dem Schock einhergehenden Erscheinungen können entweder durch den Schockzustand selbst oder durch den zugrundeliegenden Krankheitsprozeß entstehen. Die Befunde bei Patienten mit hypovolämischem oder kardiogenem Schock sind einander ähnlich. Das Bewußtsein kann erhalten sein, jedoch sind Lethargie, Verwirrtheit und Schläfrigkeit häufig. Hände und Füße sind kalt, feucht und oft zyanotisch und blaß. Die Kapillarfüllung ist verzögert, und im Extremfall kann es zur Ausbildung eines bläulich retikulären Musters über große Areale hinweg kommen. Der Puls ist schwach und schnell, wenn nicht zusätzlich ein Herzblock oder eine terminale Bradykardie vorliegt. Manchmal sind nur die Femoralis- oder Carotispulse tastbar. Es bestehen Tachypnoe und Hyperventilation, jedoch kann sich terminal auch eine Apnoe infolge Versagens des Atemzentrums bei unzureichender Hirndurchblutung entwickeln. Sphygmomanometrisch ist der Blutdruck meist niedrig oder nicht meßbar, während die direkte Messung über eine intraarterielle Nadel oft deutlich höhere Werte ergibt.

Die Befunde beim septischen Schock (s.a. Kap. INF, 7.) können denen beim hypovolämischen und kardiogenen Schock ähneln, jedoch bestehen einige wesentliche Unterschiede. Im allgemeinen besteht Fieber, dem in der Regel Schüttelfrost vorausgeht. Das Herzzeitvolumen ist erhöht und gleichzeitig der totale periphere Gefäßwiderstand erniedrigt, möglicherweise begleitet von Hyperventilation und respiratorischer Alkalose. Somit gehören zu den frühen Symptomen ein Beginn mit Schüttelfrost, ein rascher Temperaturanstieg, eine warme, gerötete Haut, eine große Pulsamplitude und ein abfallender und ansteigender Blutdruck (hyperdynamisches Syndrom). Trotz erhöhten Herzzeitvolumens ist die Urinausscheidung vermindert. Die Bewußtseinslage ist im allgemeinen deutlich beeinträchtigt, und ein Verwirrtheitszustand kann sogar ein Warnzeichen sein, das der Entwicklung einer Hypertonie um 24 h oder mehr vorausgeht. Jedoch sind diese Befunde variabel und müssen nicht einmal bei Patienten vorliegen, bei denen ein deutlich erhöhtes Herzzeitvolumen und ein erniedrigter peripherer Gefäßwiderstand durch direkte hämodynamische Messungen nachgewiesen sind. Das Vorhandensein von Fieber und Hypotonie spricht für einen bestehenden septischen Schock, in späteren Stadien entwickelt sich häufig eine Hypothermie.

Zeichen des zugrundeliegenden Krankheitsprozesses können wichtige diagnostische Hinweise geben. Ein plötzlicher Blut- oder Flüssigkeitsverlust aus einer Aortenruptur, Milzruptur, bei einer Eileiterschwangerschaft oder bei einer Peritonitis kann aufgrund der klinischen Befunde vermutet werden. Zeichen einer allgemeinen Dehydratation sind hilfreiche Hinweise auf eine Hypovolämie bei Patienten mit neurologischen, gastrointestinalen, renalen oder metabolischen Erkrankungen. Ein kardiogener Schock ist bei gestauten Halsvenen, Zeichen der Lungenstauung und Galopprhythmus wahrscheinlich. Diese Zeichen können jedoch bei einer beachtlichen Anzahl von Patienten mit kardiogenem Schock fehlen. Ein systolisches Geräusch kann Hinweis auf eine Ventrikelseptumruptur oder Mitralinsuffizienz sein, die beide nach einem akuten Myokardinfarkt zum Schock führen können. Bei gestauten Halsvenen, gedämpften Herztönen, einem Perikardreiben und einem paradoxen Pulsverhalten muß man an eine Perikardtamponade denken.

Bei Patienten mit einer parasternalen Hebung, einem lauten vierten Herzton am linken Sternalrand, der bei Inspiration zunimmt, und einem betonten, breit gespalteten Pulmonalton liegt der Verdacht auf eine massive Lungenembolie nahe. Ein septischer Schock entwickelt sich häufig im hohen Alter und bei Männern öfter als bei Frauen. Es können die Zeichen einer vorbestehenden pulmonalen, gastrointestinalen oder einer Harnwegsinfektion vorliegen, ebenso Zeichen eines zugrundeliegenden Malignoms oder einer konsumierenden Erkrankung mit dadurch bedingter Schwächung der Immunabwehr. Bei Frauen im gebärfähigen Alter kann das Toxic-Shock-Syndrom durch den Gebrauch von Tampons vorkommen. Der septische Abort stellt, insbesondere wenn er illegal durchgeführt wurde, eine Ursache des septischen Schocks dar.

Diagnostik

Zur Diagnose eines Schocks muß eine unzureichende Gewebedurchblutung nachgewiesen werden, die entweder durch ein reduziertes Herzzeitvolumen oder durch einen unzureichenden peripheren Vasomotorentonus verursacht sein kann. Liegen Bedingungen vor, die bekanntermaßen zum Schock führen, wird meistens ein Schock angenommen, wenn es bei einem Patienten zu einem starken Blutdruckabfall, einer Urinausscheidung von unter 30 ml pro Stunde und einem progressiven Anstieg der Laktatkonzentration oder einer vergrößerten Anionenlücke im arteriellen Blut bei gleichzeitig erniedrigtem arteriellem PCO2 und erniedrigtem Bikarbonatspiegel kommt. Die Diagnose wird gestützt durch Zeichen, die sich aus der Hypoperfusion bestimmter Organe ergeben (Bewußtseinseintrübung, EKG-Veränderungen, periphere Zyanose) oder die aus Kompensationsmechanismen resultieren (Tachykardie, Tachypnoe, Schweißausbruch). Im Frühstadium des Schocks, insbesondere beim septischen Schock, können viele der genannten Zeichen fehlen oder unentdeckt bleiben, wenn nicht speziell danach gesucht wird. Dadurch kann sich der Behandlungsbeginn so lange verzögern, bis es zum irreversiblen Schock gekommen ist. Keiner der genannten Befunde ist für sich allein für das Syndrom des Schocks spezifisch. Jedes Zeichen muß im Zusammenhang mit dem klinischen Gesamtbild beurteilt werden. Insbesondere kann bei manchen Patienten, die sonst keine Zeichen einer unzureichenden Gewebedurchblutung bieten, der arterielle Blutdruck auf Werte erniedrigt sein, die sonst normalerweise mit Schock einhergehen. Bei solchen Patienten kann unter Umständen eine Behandlung der Hypotonie mit vasopressorischen Substanzen mehr schädigen als nutzen.

Ein hypovolämischer Schock wird durch den Nachweis einer normalen oder reduzierten Ventrikelfüllung bei erniedrigtem Herzzeitvolumen und Schocksymptomatik diagnostiziert. Ein rechtsventrikulärer Füllungsdruck oder zentralvenöser Druck von unter 7 cmH2O (5mmHg) spricht für Hypovolämie. Jedoch kann der ZVD auch über diesem Wert liegen, wenn es sich um einen hypovolämischen Schock bei vorbestehender pulmonaler Hypertonie oder Rechtsherzinfarkt, Trikuspidalstenose, Tumor des rechten Vorhofes oder Perikardtamponade etc. handelt. Ein besseres Maß für die linksventrikuläre Füllung erhält man durch Einführung eines Einschwemmkatheters und Messung des enddiastolischen pulmonalarteriellen oder des Pulmonalkapillardruckes, die beide in der Regel in enger Beziehung zum jeweiligen diastolischen Druck im linken Ventrikel stehen. Ein unter 12 mmHg erniedrigter pulmonalenddiastolischer oder Pulmonalkapillardruck (oder unter 18 mmHg bei einem Patienten mit einem akuten Herzinfarkt oder einer vorbestehenden linksventrikulären Erkrankung) spricht dafür, daß die Hypovolämie das Schockbild verursacht oder dazu beiträgt. Bei Verdacht auf Hypovolämie kann man auch durch einen therapeutischen Versuch mit Volumensubstitution die Diagnose bestätigen. Vom Vorliegen einer Hypovolämie darf man ausgehen, wenn nach einer raschen Infusion (100 ml/10 min) einer kolloidalen Lösung (z.B. 6%ige HAES in 0,9%igen Natriumchlorid, Plasma oder Serumalbumin) arterieller Druck und Urinproduktion ansteigen und die klinischen Zeichen des Schocks rückläufig sind, bei gleichzeitig nur geringem Anstieg des ZVD oder des Pulmonalkapillardruckes. Ein rechtsventrikulärer Infarkt kann gelegentlich zu einem klinischen Schockbild führen, das manchmal gut auf eine rasche Volumenexpansion anspricht. Hieran sollte man bei Patienten, die nach einem inferioren Herzinfarkt einen Schock entwickeln, denken, wenn der ZVD deutlich erhöht ist, während der linksventrikuläre Füllungsdruck (enddiastolischer Pulmonalarteriendruck oder Pulmonalkapillardruck) nicht wesentlich zu hoch gemessen wird. Ein hypovolämischer Schock, der durch eine Blutung hervorgerufen wird, geht mit einem Abfall von Hb und Hkt einher, allerdings entwickelt sich der Schock innerhalb von Minuten bei einem akuten Blutverlust, während Hb und Hkt noch normal bleiben (bevor es zu einer homöostatischen Hämodilution kommt), so daß in einem solchen Falle eine Blutung nicht ausgeschlossen werden kann. Ein Anstieg von Hämatokrit und Hb bei einem hypovolämischen Schock legt den Gedanken an eine Hämokonzentration durch Verlust weiterer Körperflüssigkeit nahe.

Der kardiogene Schock wird normalerweise durch ein vermindertes Herzzeitvolumen bei gleichzeitig erhöhtem ventrikulärem Füllungsdruck nachgewiesen. Da eine Hypovolämie auch bei einem akuten Myokardinfarkt oder bei einer vorbestehenden Herzerkrankung auftreten kann, sollte man nicht von vornherein davon ausgehen, daß der Schock ausschließlich durch die Myokardschädigung hervorgerufen worden ist. Eine Perikardtamponade, ein Spannungspneumothorax oder eine massive Lungenembolie lassen sich für gewöhnlich diagnostizieren, sofern man daran denkt und die entsprechenden diagnostischen Notfallmethoden, wie Echokardiographie und Perfusionsszintigraphie, nutzt. Wenn der Myokardschaden nach einem Myokardinfarkt ausgedehnt genug ist, um einen Schock zu verursachen, ist das EKG eindeutig diagnostisch (s. Kap. HKR, 4., Myokardinfarkt), jedoch können ein vorangegangener Infarkt, ein Linksschenkelblock oder ein AV-Block mit einem idioventrikulären oder Schrittmacherrhythmus eine EKG-Diagnose ausschließen. Durch das EKG lassen sich auch Arrhythmien identifizieren, die per se einen Schock auslösen oder auch dazu beitragen können.

Schock als Folge einer Vasodilatation ist bei Patienten mit schwerem Hirntrauma, Sepsis oder Medikamentenintoxikation oder bei einem Hitzschlag mit Dehydratation und Versagen der Gefäßregulation anzunehmen, jedoch muß eine Hypovolämie, die häufig ebenfalls vorliegt, ausgeschlossen werden. Eine gestörte Myokardfunktion infolge unzureichender Koronarperfusion oder anderer Mechanismen, wie zum Beispiel die Freisetzung des myocardial depressant factor oder anderer toxischer Substanzen, kann ebenfalls das durch Vasodilatation verursachte Schockbild komplizieren.

Prognose

Unbehandelt ist der Schock in der Regel tödlich. Die Prognose hängt von dessen Ursache, vorbestehenden oder komplizierenden Erkrankungen, der Zeitspanne zwischen Schockbeginn und Diagnosestellung sowie der richtigen Therapie ab. Die Mortalität beim kardiogenen Schock infolge eines ausgedehnten Myokardinfarktes und bei älteren Patienten mit septischem Schock ist weiterhin extrem hoch.

Therapie

Erste Hilfe: Der Patient sollte warmgehalten, und die Beine sollten zur Verbesserung des venösen Rückstromes leicht angehoben werden. Eine Blutung sollte gestillt, Atemwege und Lungenbelüftung sollten überprüft und Beatmungshilfe, falls notwendig, gegeben werden. Nichts sollte peroral zugeführt werden und der Kopf des Patienten zur Seite gedreht werden, um eine Aspiration bei eventuellem Erbrechen zu verhindern. Narkotika sollten im allgemeinen vermieden werden, jedoch kann man zur Behandlung schwerer Schmerzzustände 3-5 mg Morphin i.v. verabreichen und bei Bedarf nach 10 Minuten wiederholen. Angstgefühle können Zeichen einer zerebralen Minderdurchblutung sein, daher sollten Sedativa und Tranquilizer nicht verabreicht werden. Da eine Gewebshypoperfusion die Medikamentenaufnahme nicht garantiert, sollten alle Medikamente i.v. verabreicht werden.

Definitive Behandlung: Gegebenenfalls sind die Vitalfunktionen vor der Durchführung diagnostischer Maßnahmen zu stabilisieren. Die Anwendung von Norepinephrin oder Dopamin (s. Tab. 16.) kann nötig sein, um eine schwere Hypotonie zu beheben, die zu einer Hemmung der Atemfunktion führen kann, wodurch ein schnell zu einer Hypoventilation mit zunehmender Azidose, Hypoxämie und schließlich Tod kommt. Daher sollte sofort eine assistierte Beatmung mit hoher Sauerstoffkonzentration begonnen werden. Eine Verlegung der Atemwege durch Sekrete oder Mageninhalt ist zu beseitigen. Bei Verdacht auf eine Blutung sollte ein großlumiger Katheter (Stärke 16-18) durch direkte Punktion in eine periphere Vene (Vena femoralis oder Vena jugularis interna) eingeführt werden, um so Blut oder andere Flüssigkeiten zu infundieren und Medikamente zu verabreichen (s.a. Kap. HKR, 2., Invasive kardiovaskuläre Methoden). Direkte Infusion von Flüssigkeiten in das Knochenmark stellt einen alternativen, sehr brauchbaren Notfallzugang zur Zirkulation dar, wenn die Venen kollabiert sind. Dieser Zugang wird besonders bei Kindern benutzt (s.a. Kap. KIN, 9., Kardiopulmonale Wiederbelebung). Blutgasanalysen und Bestimmung des arteriellen pH können hilfreich sein. Die Gabe von 50 bis 100 ml 8,4%iger Natriumbikarbonat-Lösung i.v. (1 mÄq/ml) kann helfen, die metabolische Azidose auszugleichen, hierbei sollte jedoch Vorsicht geübt werden, um ein Lungenödem als Folge der Natriumüberladung im kardiogenen Schock zu vermeiden.

Überwachung (s.a. Kap. HKR, 2., Invasive kardiovaskuläre Methoden): Patienten, bei denen der Schock sich nicht sofort beheben läßt, sind als schwerstkrank zu betrachten, und ihre weitere Behandlung sollte auf einer Spezialabteilung (z.B. Pflegestation oder intensive Überwachungsstation) fortgesetzt werden. Zu einer sorgfältigen Überwachung gehören 1. EKG, 2. arterieller Blutdruck - vorzugsweise durch direkte Messung über eine intraarteriell liegende Nadel, 3. ventrikulärer Füllungsdruck (zentraler Venendruck oder besser noch enddiastolischer Pulmonalarteriendruck oder Pulmonalkapillardruck), 4. Atemfrequenz und -tiefe, 5. Urinausscheidung (meist über einen liegenden Blasenkatheter), 6. pH des arteriellen Blutes, PO2 und PCO2, 7. Körpertemperatur sowie 8. der klinische Befund mit Beurteilung des Sensoriums, der Pulsqualität, der Hauttemperatur und -farbe. Die Messung des Herzzeitvolumens nach der Thermodilutionsmethode ist bei Patienten, die eine längere Behandlung benötigen, ebenfalls sehr hilfreich. Ein gut überschaubarer Verlaufsbogen ist äußerst wertvoll. Auch die fortlaufende Messung des Blutvolumens, des Laktats, des onkotischen Druckes des Plasmas, des Hämatokrits sowie EEG-Kontrolle können hilfreich sein.

Hypovolämischer Schock: Außerhalb des Krankenhauses oder im Notfallraum kann ein vorübergehendes Anheben des Blutdruckes durch die Verwendung des militärischen Anti-Schock-Anzuges erreicht werden. Jedoch setzt der Umgang mit diesem Apparat Erfahrung voraus, wenn Komplikationen vermieden werden sollen. Die definitive Behandlung eines hypovolämischen Schockes besteht in der Wiederherstellung des intravasalen Volumens und der Beseitigung der auslösenden Ursache. Bei älteren Patienten kann eine rasche Flüssigkeitsinfusion ein Lungenödem auslösen. Daher ist die Überwachung des ZVD, des enddiastolischen pulmonalarteriellen Druckes und des Pulmonalkapillardruckes während der Behandlung nützlich, selbst wenn die Diagnose einer Hypovolämie feststeht. Der Blutdruck und die Urinausscheidung sollten ebenso überwacht werden. Im allgemeinen sollte man den enddiastolischen pulmonalarteriellen Druck und den Pulmonalkapillardruck durch Flüssigkeitszufuhr nicht über 18-20 mmHg anheben. Die wichtigsten auch weiter zu kontrollierenden Meßwerte sind der Blutdruck, der enddiastolische pulmonalarterielle oder Pulmonalkapillardruck sowie die Urinausscheidung. Die ZVD-Überwachung ist in den Fällen von Nutzen, in denen enddiastolischer pulmonalarterieller Druck oder Pulmonalkapillardruck nicht erfaßt werden können. Der ZVD kann jedoch bei Patienten mit einer bedeutsamen vorbestehenden Erkrankung des Herzens oder der Lungengefäße irreführend sein. Außerdem sollte man Vorsicht walten lassen, wenn man die Füllungsdrücke bei Patienten beurteilt, die künstlich beatmet sind, insbesondere wenn dabei hohe positive endexspiratorische Drücke (> 10 cmH2O) verwandt werden. Die Art und Weise der Flüssigkeitsgabe wird durch die jeweiligen Umstände bestimmt und durch häufige Bestimmung des Hämatokrits und der Serumelektrolyte gelenkt. Physiologische Kochsalzlösung erfüllt den gleichen Zweck wie irgendeine andere Lösung, jedoch können größere Mengen zum Lungenödem führen. Wenn etwa 40-50% des errechneten Blutvolumens ersetzt worden sind, soll man Vollblut oder eine kolloidale Lösung verabreichen. Vollblut sollte gekreuzt sein, aber in einer dringenden oder verzweifelten Situation kann man alternativ auch eine bis zwei Einheiten Blut der Gruppe 0 rh-negativ geben. Zu den kolloidalen Lösungen zählen 6%ige HAES in 0,9%igem Natriumchlorid, Plasma oder 5%ige Humanalbuminlösungen, die alle eine Herabsetzung des Hämatokrits zur Folge haben, da sie keine Erythrozyten enthalten. Serumalbumin ist am physiologischsten und am sichersten, jedoch teuer und nicht immer verfügbar. Frisch gefrorenes Plasma ist mit dem Risiko einer Infektionsübertragung behaftet. 6%iges HAES in 0,9%igem NaCl ist ein osmotischer Plasmaexpander, der gut vertragen wird, aber die Blutungszeit verlängern kann. Die übliche Maximaldosis ist 20 ml/kg/24 Stunden, jedoch wurden auch größere Dosen angewandt. Über allergische Reaktionen wurde berichtet.

Ein fehlendes Ansprechen des Schockzustands auf eine Volumensubstitution kann entweder Folge einer ungenügenden Volumengabe bei fortgesetztem Blut- oder Flüssigkeitsverlust sein oder durch komplizierende Faktoren wie Myokardschädigung oder gleichzeitig bestehenden septischen Schock bedingt sein. Wenn eine Hypovolämie nicht die wahrscheinliche Ursache ist oder wenn der Blutdruck nicht sofort auf eine Volumengabe anspricht, sollte man die Gabe einer pressorischen Substanz (Noradrenalin oder Dopamin in Form einer kontrollierten i.v. Infusion - s. dazu Tab. 16.) zur Anhebung des systolischen Drucks auf Werte zwischen 90 und 100 mmHg erwägen. Medikamente zur Anhebung des Blutdruckes sollten primär bei schwerer Hypotonie mit unzureichender zerebraler und/oder koronarer Durchblutung verwandt werden. Sobald der Blutdruck stabilisiert ist, sollten Anstrengungen unternommen werden, die vergesellschafteten Störungen (z.B. Hypoxämie, Azidose, Hypovolämie, Sepsis) zu korrigieren, um die Gabe der pressorisch wirksamen Medikamente vermindern oder beenden zu können. Eine längere Vasokonstriktion durch eine Alpha-Rezeptoren-Stimulation kann zu einer weiteren Verschlechterung der viszeralen Mikrozirkulation und einer erhöhten myokardialen Arbeitsbelastung und einem erhöhten Sauerstoffverbrauch führen. Zusätzlich zu ihren vasokonstriktorischen Wirkungen haben Norepinephrin, Dopamin und Dobutamin positiv inotrope und chronotrope Effekte, die bei einer Herzinsuffizienz und/oder Bradykardie das Herzminutenvolumen erhöhen und die systemische Perfusion verbessern können. Bei einigen Patienten kann die zusätzliche Gabe eines Vasodilatators (z.B. Nitroprussid-Natrium oder Phenoxybenzamin) die hämodynamische Situation weiter verbessern. Wenn keine Nebennierenrindeninsuffizienz vorliegt, ist der Nutzen von massiven Kortikosteroiddosen (wie 2 bis 10 g Hydrocortison i.v.) nicht bewiesen, die Anwendung wird jedoch von einigen Fachleuten, insbesondere wenn der Verdacht auf eine Sepsis besteht, empfohlen. Neuerliche Studien haben jedoch gezeigt, daß eine solche Behandlung mit einer zunehmenden Häufigkeit von Sekundärinfektionen verbunden ist und nicht zu einer Verbesserung der Überlebensrate beiträgt. Bezüglich der Behandlung von Patienten mit einer Nebennierenrindeninsuffizienz s. Kap. END, 4.

Eine Bradykardie und andere Rhythmusstörungen sprechen oft auf die oben genannten Maßnahmen an, sofern sie durch Hypoxämie, Azidose oder Hypotonie verursacht sind, jedoch können spezielle Antiarrhythmika, eine Kardioversion oder eine temporäre Herzschrittmacherstimulation notwendig sein (s. Kap. HKR, 4., Herzrhythmusstörungen).

Der kardiogene Schock (s. a. Kap. HKR, 4., Komplikationen des Herzinfarktes) wird durch eine Verbesserung der Herzfunktion behandelt. Der Schock infolge eines akuten Myokardinfarktes sollte mit O2-Atmung, Stabilisierung von Herzfrequenz und Herzrhythmus sowie Volumenexpansion behandelt werden, sofern ZVD, enddiastolischer Pulmonalarteriendruck oder Pulmonalkapillardruck im Normalbereich liegen. Die intravenöse Gabe von 3-5 mg Morphin über einen Zeitraum von 2 min kann schwere Brustschmerzen beheben und den Blutdruck wiederherstellen helfen. Die Reaktion darauf muß eng überwacht werden, da Morphin eine Atemdepression auslöst und als Venodilatator wirkt und dadurch eine Blutdrucksenkung auslösen kann. Die Initialdosis kann nach 10 Minuten wiederholt werden, wenn keine Atemdepression und keine ungünstige Blutdruckwirkung eintritt. Durch die Gabe von 1 mg Atropin i.v. lassen sich oft Bradykardie und Hypotonie beheben, die häufig sehr früh nach Symptombeginn auftreten, insbesondere bei den inferoposterioren Myokardinfarkten. Atropin beugt auch den unerwünschten vagalen Nebenwirkungen des Morphins vor. Norepinephrin oder Dopamin werden zur Aufrechterhaltung des arteriell-systolischen Druckes über 90 mmHg (aber nicht höher als 110 mmHg) eingesetzt. Isoproterenol ist wegen der mit ihm verbundenen starken Steigerung des O2-Bedarfes bei Schockpatienten nach einem akuten Myokardinfarkt kontraindiziert. Wenn der Schock durch eine Bradykardie oder eine höhergradige AV-Blockierung kompliziert wird, führen eine Wiederherstellung des Blutdruckes mittels Norepinephrin oder Dopamin und eine Korrektur der Azidose gewöhnlich wieder zu einer adäquaten Herzfrequenz. Bei Patienten mit einer persistierenden hochgradigen AV-Blockierung oder einer schwergradigen Sinusknoten-Funktionsstörung kann es nötig sein, vorübergehend eine transvenöse Schrittmachersonde einzulegen.

Eine kurzfristige Anwendung von Isoproterenol (2 mg/500 ml 5%ige Glucoselösung mit 1-4 mg/Minute [0,25-1 ml/min]) kann gelegentlich bei Patienten mit stark verlängerten asystolischen Pausen oder rezidivierenden ventrikulären Tachykardien oder Kammerflimmern in Verbindung mit einer schweren Bradykardie vor dem Einlegen des Schrittmachers nötig sein. Digitalis wird im Schock nicht routinemäßig gegeben, kann jedoch bei Patienten mit supraventrikulärer Tachykardie oder Zeichen einer Lungenstauung von Nutzen sein. Bei fehlender schwerer Hypotonie kann man durch Dobutamininfusion oder Gabe von Amrinon (0,75 mg/kg i.v. über 2 bis 3 Minuten und eine nachfolgende Infusion von 5 bis 10 mg/kg/Minute) die Herzförderleistung verbessern und den linksventrikulären Füllungsdruck senken. Während der Gabe von Dobutamin, insbesondere bei höheren Dosen, kann es gelegentlich zu Tachykardie und Rhythmusstörungen kommen. Da Amrinon nicht nur positiv inotrop, sondern auch ein Vasodilatator ist, können Arrhythmien und eine Hypotonie während der Anwendung vorkommen. Amrinon kann auch eine Thrombozytopenie verursachen, deswegen sollte die Plättchenzahl kontrolliert werden. Vasodilatatoren wie Nitroprussidnatrium und Nitroglyzerin, die über eine Zunahme der venösen Kapazität und/oder eine Absenkung des systemarteriellen Gefäßwiderstandes wirken, reduzieren die Arbeitslast des geschädigten Myokards und können dadurch auch bei Patienten ohne schwere Hypotonie therapeutisch wertvoll sein. Eine Kombination z.B. von Dopamin oder Dobutamin und Nitroprussidnatrium oder Nitroglyzerin kann besonders nützlich sein, macht aber eine strenge elektrokardiographische und hämodynamische Überwachung der Infusionsgeschwindigkeit und der klinischen und hämodynamischen Veränderungen erforderlich. Der frühe Einsatz der intraaortalen Ballongegenpulsation scheint äußerst wertvoll bei der zeitweiligen Beherrschung der Schocksituation bei Patienten mit einem akuten Herzinfarkt zu sein. Diese Methode sollte in Erwägung gezogen werden bei Patienten, die für mehr als 30 Minuten einer medikamentösen Druckunterstützung bedürfen (Norepinephrin oder Dopamin) und bei denen, deren akuter Herzinfarkt durch eine Ruptur des intraventrikulären Septums oder eine schwere Mitralinsuffizienz kompliziert ist. Die Entwicklung von perkutanen Einführungstechniken am Krankenbett macht die Ballongegenpulsation auch in kleineren Krankenhäusern zur frühen Stabilisierung von Patienten mit einem akuten Herzinfarkt verfügbar. Ob der frühe Einsatz der Ballonpumpe die Häufigkeit des kardiogenen Schocks auch bei den nichtschockierten Patienten vermindert, deren ausgedehnter akuter Herzinfarkt durch persistierende Thoraxschmerzen, eine frühzeitige linksventrikuläre Insuffizienz oder wiederholte Arrhythmien kompliziert ist, bleibt abzuwarten. Die notfallmäßige aorto-koronare Bypass-Operation hat sich als effektiv erwiesen und kann die Überlebenschance bei bestimmten Patienten mit einem kardiogenen Schock nach einem akuten Herzinfarkt verbessern, insbesondere wenn die Operation in den ersten 6 Stunden nach Beginn der Symptome durchgeführt wird. Vor der diagnostischen Angiographie und der Operation bedürfen diese Patienten häufig der Unterstützung durch die Ballonpumpe. Eine operative Korrektur von mechanischen Defekten (wie einem rupturierten intraventrikulären Septum, einem Pseudoaneurysma, einer schweren Mitralinsuffizienz oder einem gro§en dyskinetischen Segment) kann ebenfalls nötig sein. Durch neue Studien und Berichte wurde darauf hingewiesen, daß eine notfallmäßige perkutane transluminale Koronarangioplastie (PTCA), die eine verschlossene Koronararterie wiedereröffnet, einen kardiogenen Schock bei einem akuten Myokardinfarkt dann beseitigt, wenn sie wenige Stunden nach Beginn des Infarktgeschehens durchgeführt wird. Wie und ob diese Patienten eine thrombolytische intravenöse Therapie vor der Notfall-PTCA erhalten sollten, bleibt umstritten. Wenn eine Notfall-PTCA oder ein koronarchirurgisches Vorgehen jedoch nicht möglich ist, sollte eine thrombolytische Therapie so rasch als möglich durchgeführt werden, es sei denn, sie ist kontraindiziert.

Die Behandlung des Schocks infolge einer Vasodilatation ist primär unterstützend bei gleichzeitiger Behandlung der zugrundeliegenden Ursache. Isoproterenol ist gelegentlich nützlich, aber Norepinephrin kann notwendig sein. Dopamin ist eine inotrope Substanz, die in niedriger Dosierung im Vergleich zu Noradrenalin weniger vasokonstriktiv wirkt und im Vergleich zu Isoproterenol eine geringere Vasodilatation aufweist, jedoch selektiv die Mesenterial- und Nierendurchblutung verbessert. Bei bestimmten Patienten kann es im Vergleich zu den anderen vasopressorischen Substanzen Vorteile haben. Dobutamin, ein mehr selektiver Betaagonist, erhöht das Herzzeitvolumen ohne Vasokonstriktion und ist deshalb bei diesen Patienten nicht geeignet. Der Schock infolge einer Sepsis wird im Kap. INF, 7. diskutiert. Wenig kann getan werden, wenn sich ein Schock nach einer massiven, irreversiblen schweren Hirnschädigung entwickelt.

Andere Überlegungen: Eine Perikardtamponade erfordert die Durchführung einer Perikardiozentese, und in lebensbedrohlichen Situationen muß man gegebenenfalls Perikardflüssigkeit am Krankenbett entfernen. Unter weniger dringlichen Umständen ist eine chirurgische Perikardfensterung oder eine Perikardektomie zur Vermeidung eines Rezidivs gegebenenfalls anzuraten. Eine massive Lungenembolie mit Schock wird zur Verbesserung der Herzfunktion unterstützend (mit Noradrenalin und Digitalis) und mit intravenösem Heparin zur Vermeidung von Rezidivthrombosen behandelt. Bei Patienten, die sich hierdurch nicht stabilisieren lassen, ist an eine Notfallpulmonalisangiographie und eine chirurgische Embolektomie zu denken. Der Einsatz von Urokinase oder Streptokinase zur Auflösung bereits gebildeter Gerinnsel scheint von Nutzen zu sein und sollte einem Versuch der Embolektomie vorgezogen werden, wenn ein komplettes Team für den OP und die Herz-Lungen-Maschine nicht über 24 Stunden ständig verfügbar sind.

Pulmonale Komplikationen, die bei Patienten mit Schock häufig vorliegen oder sich entwickeln, sollten nicht übersehen werden. Die Gabe hoher Kortikosteroiddosen (z.B. 2-10 g Hydrocortison i.v.) ist bei Patienten mit Schock, insbesondere septischem Schock, empfohlen worden, aber ihr Gebrauch ist umstritten (siehe Behandlung des hypovolämischen Schocks, oben). Eine Wiederholung der Dosis sollte selten mehr als einmal oder zweimal in 24 Stunden nötig sein. Wenn sie zusammen mit Noradrenalin oder ähnlichen Stoffen gegeben werden, können Kortikosteroide die nachteilige Wirkung auf die periphere oder viszerale Mikrozirkulation ohne Beeinträchtigung der intotropen Wirkung auf das Herz blockieren. Durch die Gabe von Mannitol (15 g in 100 ml H2O i.v.) oder Furosemid (40-80 mg i.v.) kann man einen renalen Tubulusschaden infolge einer verminderten Nierendurchblutung verhindern.

