HAMORRHAGISCHER SCHOCK

Pathophysiologie des Volumen-
mangelschocks

Schliisselwérter: Schock - Hypovolamie - Base Excess

Definition

Der hypovoldmische Schock, Volumenmangelschock, ist ein
Zustand unzureichender Durchblutung vitaler Organe mit
konsekutivem Missverhdltnis von Sauerstoff-Angebot und
-Verbrauch infolge intravasalen Volumenmangels mit kritisch
verminderter kardialer Vorlast. Der hypovoldmische Schock
infolge akuter Blutung ohne wesentliche Gewebeschddigung
wird als hamorrhagischer Schock bezeichnet [1]. Die folgenden
Ausfiihrungen beziehen sich auf diesen hdmorrhagischen
Volumenmangelschock, dessen Ursache eine dufere (z.B.
Stichverletzung) oder innere Blutung sein kann, zum Beispiel
gastrointestinal (Oesophagusvarizen, Ulcera), gyndkologisch
(Extrauteringraviditdt, postpartale Blutung) oder nicht trau-
matische GefdBruptur (Aortenaneurysma).

Pathophysiologie

Der mittlere arterielle Druck von ca. 100 mmHg, entscheidende
treibende Kraft fiir die Blutversorgung aller Organe, wird unter
physiologischen Bedingungen fiir eine Vielzahl von Verande-
rungen erstaunlich konstant gehalten. Dazu muss das Produkt
von Herzminutenvolumen und totalem peripherem Wider-
stand optimal aufeinander abgestimmt werden: Schlagvolu-
men und Herzfrequenz mit ihren Determinanten Blutvolumen
bzw. venésem Riickstrom einerseits und Gesamtquerschnitt
aller Eingangswiderstdnde der Organe andererseits, reguliert
iiber kleinste Anderungen des GefiRradius (Abb.1). Auf diese
Weise wird sichergestellt, dass das O,-Angebot jedes einzelnen
Organs (Durchblutung x arterieller O,-Gehalt) den jeweiligen
0,-Verbrauch (Durchblutung x arteriovenose 0,-Gehalts-Dif-
ferenz) mit Sicherheit decken kann.

Eine Reduzierung des Blutvolumens und damit ein gestorter
venoser Riickstrom (kardiale Vorlast) muss zwangsldufig zu
einer Abnahme des Schlagvolumens fithren, was eine Vielzahl
von physiologischen Regelkreisen aktiviert (Abb.1), um diese
pathophysiologische Situation zu kompensieren:
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Abb.1 Schematische Darstellung physiologischer Reaktionen zur
Konstanthaltung des mittleren arteriellen Druckes (MAP), als Produkt
von Herzzeitvolumen (HZV) und totalem peripherem Widerstand (TPR),
bei Abnahme des Blutvolumens (BV): Die sympathoadrenerge Reaktion
iber B;- bzw. a-Adrenorezeptoren stabilisiert das Schlagvolumen (SV),
erhéht die Herzfrequenz (HF) und fiihrt zur Vasokonstriktion (Anderung
von 1/r*) mit Zunahme des TPR. Freisetzung von ADH und atrialem
natriuretischem Peptid (ANP) und der Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Mechanismus sind an der Regulation des BV und der Vasokonstriktion
beteiligt. Die Zentralisation fiihrt Giber die Erh6hung des Organwider-
standes (R) zur Durchblutungs-Abnahme (Q) von Haut, Muskulatur,
Magen-Darm-Trakt und Niere, um die Perfusion von Myokard und
Gehirn (ZNS) zu sichern. Schockstadien beschreiben die primare
Steigerung des TPR (1), die sekundare Zunahme der HF (2) und die
tertidre Abnahme des MAP (3).

Die rasche und ausgeprdgte sympathoadrenerge Reaktion, d. h.
postgangliondre Noradrenalin-Freisetzung sowie Adrenalin-
Ausschiittung aus dem Nebennierenmark, steigert iiber {3;-
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Adrenorezeptoren die kardiale Kontraktilitit und Frequenz und
fiihrt Giber die o-Adrenorezeptoren zur peripheren Vasokon-
striktion mit Erh6hung des totalen peripheren Widerstandes.
Die Freisetzung von ADH schiitzt den Organismus vor zusatz-
lichen renalen Fliissigkeitsverlusten und trdgt zur Vasokon-
striktion bei (,Vasopressin“), die verminderte Dehnung der
Vorhofe reduziert die Freisetzung von atrialem natriuretischem
Peptid (ANP), der Renin-Angiotensin-Aldosteron-Mechanis-
mus fiihrt zur Konstriktion der Kapazitdtsgefdle.

Alle genannten Reaktionen haben zum Ziel, den Blutdruck
weitgehend konstant zu halten, um die Durchblutung von Herz
und Gehirn zu sichern. Diese sogenannte Zentralisation erfolgt
iiber die Vasokonstriktion der Organe Haut, Muskulatur,
Magen-Darm-Trakt und Niere, in dieser Reihenfolge, wihrend
der ,Spareffekt” fiir das Herzminutenvolumen in der Reihen-
folge Niere, Magen-Darm-Trakt (Art. mesenterica) und Musku-
latur erreicht wird. Eine 2/3-Reduktion der Durchblutung von
Niere (ca. - 0,81/min), Art. mesenterica (ca. - 0,6 I[/min) und
Muskulatur (ca. - 0,5 1/min) ,entlastet“ das Herzminutenvolu-
men von 5Il/min immerhin um ca. 40%. Natiirlich wird die
Lungendurchblutung um denselben Betrag reduziert.

Die Durchblutung der Leber iiber die Vena portae nimmt im
gleichen MaR3e ab wie die der Art. mesenterica, wdhrend sie
tiber die Art. hepatica praktisch konstant bleibt. Daraus ergibt
sich die funktionelle Konsequenz, dass die Leber ihre Stoff-
wechseltdtigkeit weitgehend einstellt.

Eine mogliche, klinische Beschreibung von sogenannten
Schockstadien (vergl. Abb.1) erfasst die primdre Steigerung
des totalen peripheren Widerstandes, Abnahme der Durch-
blutung von Haut und Muskulatur (Hautblasse), die sekundare
Zunahme der Herzfrequenz (Tachykardie) und die tertidre
Abnahme des arteriellen Mitteldruckes (Hypotonie).

Das Versagen der Kompensationsmechanismen im Sinne der
Hypotonie fiihrt schlieBlich zur Stérung der Mikrozirkulation
mit Gewebehypoxie und metabolischer Azidose, Aktivierung
des Gerinnungs-, Fibrinolyse-, Komplement- und Kallikrein-
Kinin-Systems und der Freisetzung zahlreicher Mediatoren.

Fithrende Symptome und Befunde

Die fiihrenden Symptome und Befunde [1] lassen sich nach den

betroffenen Organen (vergl. Abb.1) und dem Ausmafl des

Schockgeschehens wie folgt zusammenfassen:

- Hautblasse und KaltschweiRigkeit als Ausdruck der Durch-
blutungsreduktion von Haut und Muskulatur

- Tachykardie zur Kompensation des verminderten Schlag-
volumens und Stabilisierung des reduzierten Herzminuten-
volumens

- Tachypnoe infolge genereller Gewebshypoxie, beginnend in
den der Zentralisation unterliegenden Organen

- Hyperventilation zur Kompensation der metabolischen
Azidose

- Hypotonie (beim Versagen von Zentralisation und Tachykar-
die)

- Oligurie (Anurie) infolge renaler Minderperfusion

- Agitiertheit bis zur Bewusstseinstriibung infolge zerebraler
Hypoxie.
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Laborchemische Befunde, die den Verlauf eines Schockge-

schehens beschreiben kénnen, sind:

- Eine Abnahme des Hamatokrits bzw. der Hb-Konzentration
als Ausdruck der Mobilisierung interstitieller Fliissigkeit
(nur in Verbindung mit der Volumentherapie zu interpre-
tieren)

- Ausbildung einer Laktazidose mit negativem Base Excess.

Verlauf und Prognose

Als bester Indikator einer Quantifizierung eines akuten Blut-
verlustes im Tierversuch hat sich das Basen-Defizit (negativer
Base Excess) des Blutes erwiesen und war insgesamt 27
anderen hdmodynamischen und laborchemischen Messwerten
tiberlegen [5]. Schon erste Erfahrungen in 1979 mit 50
Polytrauma-Patienten deuteten darauf hin, dass der BE ein
guter Prognose-Indikator sein kénnte [3]. In der Zwischenzeit
wurde in vielen klinischen Studien an ca. 8.000 Polytrauma-
Patienten [7] belegt, dass der Base Excess des Patienten bei
Klinikeinweisung tatsdachlich im Vergleich zu einer grofSen Zahl
anderer gepriifter Parametern den besten Prognose-Indikator
darstellt, und zwar beziiglich Mortalitdt, Komplikationsrate,
Transfusionsbedarf etc. (z.B. [2]).

Natiirlich konnen diese Daten nicht belegen, dass ein kausaler
Zusammenhang zwischen beiden Gréf3en besteht, also im
Sinne von, der Base Excess bestimmt die Mortalitdt des Schock-
Patienten. Dieser Gedanke konnte sich aber aufdrangen, wenn
die zeitgleiche Volumengabe, immerhin 5-141 ansduernder
Kristalloide und Kolloide in den ersten 24 h, betrachtet wird [7].

Zusdtzlich ist der Base Excess geeignet, nicht nur die unter
generalisierten hypoxischen Bedingungen entstehende Lakta-
zidose zu erfassen, d.h. vermehrte Bildung plus gestorter
hepatischer Abbau der Milchsdure, sondern dariiber hinaus
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Abb.2 Zusammenhang zwischen der Anderung des Base Excess (ABE,
mmol/l) des Blutes und derjenigen der Plasma-Laktatkonzentration
(AcLaktat) beim hamorrhagischen Schock unter Reanimation mit
zunehmendem O,-Defizit (1-5) im Tierexperiment [4]: Die Proportio-
nalitdt zwischen ABE und Aclaktat ist nicht mehr gegeben, stattdessen
Uibersteigt ABE ganz erheblich AclLaktat als Folge zusatzlicher Frei-
setzung von H*-lonen, wahscheinlich aus der Hydrolyse von ATP
stammend.
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auch andere Quellen von H*-lonen, wahrscheinlich aus der ATP-
Spaltung stammend:

Unter tierexperimentellen Bedingungen konnte im hamorrha-
gischen Schock bei Variation eines definierten O,-Defizits
gezeigt werden [4], dass die Anderung des Base Excess (ABE)
diejenige der Laktatkonzentration (AcLaktat) deutlich iiber-
steigt, ABE zum Beispiel - 10 mmol/l bei ,nur* 5mmol/l
AcLaktat (Abb. 2). Dies belegt, dass die beim Sportler bis ca.
20 mmol/l nachgewiesene ideale Proportionalitit zwischen
Base Excess des Blutes und Plasma-Laktat-Konzentration (ABE
- 10 mmol/I bei AcLaktat 10 mmol/1) [6] nicht mehr gegeben ist.
Somit kann der BE vorldufig als guter Parameter eines
Volumenmangelschocks gelten, da er als integrativer Messwert
den Verlauf und die spitere Prognose quantifizieren kann.

Schlussfolgerungen

Die akute Blutung fiihrt zum hdamorrhagischen Volumenman-
gelschock, ein Zustand unzureichender Durchblutung vitaler
Organe infolge kritisch verminderter kardialer Vorlast. Kom-
pensationsmechanismen, insbesondere die sympathoadrener-
ge Reaktion, versuchen, den Blutdruck weitgehend konstant zu
halten, um die Durchblutung von Herz und Gehirn zu sichern.
Diese sogenannte Zentralisation bestimmt auch die wichtig-
sten Symptome wie Hautbldsse, KaltschweiRigkeit, Tachykar-
die, Tachypnoe und Hyperventilation bis hin zur Hypotonie,
Oligurie bzw. Anurie und Bewusstseinstriibung. Als bester
Indikator einer Quantifizierung des akuten Blutverlustes hat
sich der Base Excess des Blutes erwiesen.
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