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11.1 Grundlagen

Fallbeispiel Wespenschwarm attackiert
Schulklasse’

An einem Sommertag um 12:13 Uhr lautet das Einsatzstich-
wort ,Allergische Reaktion®. Der Notfallort ist ein Gasthof mit
groRem Garten. Eine aufgeregte Dame berichtet dem eintref-
fenden Rettungsteam: Ein Schiiler habe versehentlich in ein
Erdwespennest gegriffen, danach hétten die Wespen die ge-
samte Schulklasse attackiert. 10 Kinder und die Lehrerin seien
gestochen worden. Der Lehrerin gehe es besonders schlecht,
etwa 5 der gestochenen Kinder hdtten Schmerzen. Die (ibrigen
5 Kinder seien den Umstdnden entsprechend wohlauf.

Es herrscht Chaos, einige Kinder weinen. Das Rettungsteam
fordert daher bei der Leitstelle umgehend Verstdrkung und not-
drztliche Unterstiitzung an. Die Lehrerin sitzt mit aufgerichte-
tem Oberkérper auf der Wiese und bekommt schlecht Luft. Um
sie kiimmert sich das Rettungsteam daher zuerst. Auf die fra-
ge: ,Frau Fischer, haben Sie eine Wespenallergie?“, antwortet
sie: ,Ja, und ich habe mein Notfallset nicht dabei.“ Auf ihrer
rechten Gesichtshdlfte sind mehrere Einstichstellen sichtbar,
dieser Bereich ist deutlich gerétet und geschwollen. Zudem ist
ihre Haut blass und kaltschweiRig, ihre Atmung ist beschleu-
nigt und erschwert, der Puls ist flach und kaum tastbar. Alles
deutet auf einen anaphylaktischen Schock aufgrund einer aller-
gischen Reaktion hin.

*Fallbeispiel fiktiv, Namen frei erfunden

11.1.1 Schock und Schockformen

Definition Schock

Ein Schock ist ein Kreislaufversagen, das unbehandelt zum Multi-
organversagen (=Ausfall aller Organe) fiihren kann. Eine Stérung
der Mikrozirkulation, d. h. eine geringere Durchblutung der kleins-
ten BlutgefdRe, fiihrt zu einer Ox-Minderversorgung des Gewebes
(Hypoxie). Es besteht also ein Missverhdltnis zwischen 0,-Angebot
und Os-Bedarf. Der Kérper versucht zu Beginn, die Durchblutung
der wichtigsten Organe wie Gehirn, Herz und Lunge sicherzustellen
- auf Kosten anderer Organe und der ,Peripherie” (z. B. Arme und
Beine). Wird diese Phase der Kreislaufzentralisation nicht rechtzei-
tig erkannt und gestoppt, kann ein Schock tédlich enden.

Schockformen ¢ Nach der Ursache werden verschiedene
Schockarten (> Tab. 11.1) unterschieden, wobei auch Misch-
formen vorkommen kénnen.

.' Merke Psychischer Schock

Ein Schock ist immer die Folge einer schweren Verletzung, Erkran-
kung oder allergischen Reaktion und hat nichts mit dem umgangs-
sprachlich verwendeten Begriff ,, Schock* bzw. ,,schockiert sein“ nach
seelisch belastenden Ereignissen zu tun. Dieser Zustand ldsst sich
besser als akute Belastungsreaktion (S. 442) beschreiben.
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Schock und Schockformen = »S. 282
Grundlagen Schockstadien und Schocksymptome | »S. 28

Versorgung des Patienten ~ »S. 287

Hypovoldamischer Schock = »S. 289

Kardialer Schock | »S. 289

Allergische Reaktion und = »5. 290
anaphylaktischer Schock

Besonderheiten der
einzelnen Schockformen

Sepsis und »S. 292

septischer Schock

Neurogener Schock = »S. 293

Besonderheiten bei  »S. 293

Kindern

Tab. 11.1 Ubersicht iiber die Schockformen.

Volumenmangelschock = hypovoldmischer Schock
kardialer Schock kardiogener Schock

obstruktiver Schock

distributiver Schock =
Verteilungsschock

anaphylaktischer Schock

septischer Schock

neurogener (spinaler) Schock

O RETTEN TO GO

Schock und Schockformen

* Ein Schock ist ein Kreislaufversagen, bei dem ein Miss-

ausgepragter Fliissigkeits- oder
Blutverlust (absoluter Volu-
menmangel)

verminderte Pumpleistung des
Herzens — relativer Volumen-
mangel

vermindertes Herzzeitvolumen
durch eine mechanische Ein-
engung des Herzens

Vasodilatation (Weitstellung
der GefaRe) + erhohte Durch-
|assigkeit der GefdRe mit Flis-
sigkeitsverlust in das Gewebe —
relativer Volumenmangel

starke Blutungen (hdmorrhagischer Schock),
groRflachige Verbrennungen, starker Durch-
fall, starkes Erbrechen

Herzinfarkt, Herzinsuffizienz

Herzbeuteltamponade, Spannungspneumo-
thorax

z.B. Wespenstich (Insektengift, s. Fall), Nah-
rungsmittelallergene

schwere Infektionskrankheiten

Schédel-Hirn-Trauma, Wirbelsaulentrauma

* Schockformen:
- Volumenmangelschock: hypovolamischer und hamor-
rhagischer Schock
- kardialer Schock: kardiogener und obstruktiver Schock
- distributiver Schock:

— anaphylaktischer Schock

verhdltnis zwischen 0,-Angebot und -Bedarf besteht.
Die gestorte Mikrozirkulation fiihrt zur Minderdurchblu-
tung und damit zu einer mangelnden O,-Versorgung
(Hypoxie) der Organe und letztlich zu einem Multiorgan-
versagen (= Versagen aller Organe) mit Todesfolge.

- septischer Schock
- neurogener (spinaler) Schock
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PATHOPHYSIOLOGIE

DES SCHOCKS

TYPISCHE SCHOCKSYMPTOMATIK

KARDIOGENER
SCHOCK

Pumpversagen oder
mechanische Einengung
des Herzens — zu geringes
Auswurfvolumen

VOLUMENMANGEL-
SCHOCK

ausgepragter Blut- oder
Flissigkeitsverlust

SEPTISCHER
SCHOCK

Weitstellung der GefiRe
durch Toxine von
Krankheitserregern

ANAPHYLAKTISCHER
SCHOCK

starkste allergische Reaktion

NEUROGENER
SCHOCK

Verletzung oder Erkrankung
von Gehirn oder Riickenmark

»WARMER SCHOCK*

relativer
Volumenmangel

. absoluter
Volumenmangel

ODER

relativer
Volumenmangel

. Organdurchblutung
. ausreichend

kein

(fortschreitendes)
Schockgeschehen

Abfallum<15%

um 15-30 %

um > 15%

HERZZEITVOLUMEN ! ‘

um 30-40 %

Abfall um > 40 % \—

-

MULTIORGANVERSAGEN

Lunge Leber
(ARDS) (akutes Leberversagen)
Herz
(akutes Darm
Herzversagen)
Nieren . ;
@ Gerinnungssystem
(akutes ® ® (Verbrauchskoagulopathie)

Nierenversagen)
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KOMPENSATIONSPHASE

(Phase 1)

11

Blutdruck erreicht Soll-Wert
bzw. steigt Giber Soll-Wert
(hyperdyname Phase)

s

Blutdruck
sinkt wieder

KOMPENSATIONSMECHANISMEN

(sympathoadrenerge Reaktion)

Blutdruck {
po, !
pCO, 1

Leitsymptom
Hypotonie

GefdRverengung in der Haut, der
Muskulatur und den nicht unmittelbar

lebenswichtigen Organen

Leitsymptom
Rekap-Zeit 1

A/\/WW Herzfrequenz 1

Leitsymptom Tachykardie
(nicht bei neurogenem Schock)

KATECHOLAMINFREISETZUNG

Atemfrequenz 1
Bronchien weiten sich

Leitsymptom
Tachypnoe

A Alarmzustand

Leitsymptom
Angst + Unruhe |

VERSAGEN DER
KOMPENSATIONSMECHANISMEN

Kreislaufzentralisation
durch sympathoadrenerge
Reaktion

Leitsymptom Tachykardie
blasse und kaltschweiRige Haut =
(kann fehlen — ,warmer Schock*®) B

kein ausreichender
Blutdruckanstieg

DEKOMPENSATIONSPHASE
(Phase 2)

Storung der Makro- und Mikrozirkulation
(hypodyname Phase):

* zentralisationsbedingte Hypoxie nimmt zu
» metabolische Azidose mit Zellschadigung

« Dilatation der Arteriolen — Stase, Thromben,
Mikrozirkulationsstdrungen

o GefdBpermeabilitdt nimmt zu
(Volumenverlust ins Interstitium)

* RR sinkt weiter, Hypoxie verstarkt sich

 Mediatorenfreisetzung mit Gefahr von
SIRS und DIC

CKSPy,
&0 &7(6\
@
|

keine therapeutische
Intervention
(HZV sinkt weiter)

Dekompensation
verstarkt sich selbst

IRREVERSIBLER SCHOCK

(GHENEE))!

unumkehrbare hypoxische Gewebsschddigung:

e Erythrozyten verklumpen (Sludge) und
verlegen Kapillaren (Ischdmie).

* Verstarkte Bildung von Mikrothromben
verbraucht Thrombozyten und
Gerinnungsfaktoren, Blutungsneigung
verstarkt sich (Verbrauchskoagulopathie/DIC).

* Azidose lasst GefdRe dilatieren
(Kreislaufversagen).
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Q Schock

11.1.2 Schockstadien und
Schocksymptome

Unbehandelt verlaufen alle Schockformen in 3 Schocksta-
dien (» Tab. 11.2).

Kompensationsphase (Phase 1)

Symptomatik * Der Patient ist bei Bewusstsein und antwor-
tet gezielt, wenn Sie ihn ansprechen. Er ist unruhig und
dngstlich, evtl. ist ihm kalt und er zittert. Die Atemfrequenz
ist normal bis erhoht. Die Stresssituation und die schlechter
werdende Durchblutung fiihren zu kaltschweiiger und
blasser Haut (Ausnahmen: septischer, anaphylaktischer und
neurogener Schock mit anfangs warmer Haut). Der Blut-
druck ist noch anndhernd normal bis erniedrigt, der Puls be-
schleunigt (> 100/min), aber gut zu tasten; Ausnahmen: kar-
dialer (S.289) und neurogener Schock (S. 293).

Wie entstehen die Symptome? ¢ Jeder Schock geht, unabhdn-
gig von der Ursache, im Verlauf mit einem Volumenmangel
einher, also mit einem Mangel an Blut oder Fliissigkeit und
einem verminderten Herzzeitvolumen (HZV). Unterschie-
den werden:

e Ein absoluter Volumenmangel entsteht durch den Verlust
von zirkulierendem Volumen nach auRen (Verletzung)
oder innen (erhohte Durchldssigkeit der Kapillargefae in
Haut oder Schleimhduten).

e Ein relativer Volumenmangel entsteht z.B., wenn ein ge-
schwdchtes Herz zu wenig Blut durch den Kreislauf pumpt
oder das Blut in weit gestellten BlutgefdfSen ,versackt", so-
dass die Organe nicht mehr ausreichend durchblutet wer-
den (Umverteilung von Volumen).

Beide Formen des Volumenmangels fithren dazu, dass weni-
ger vendses Blut zum Herzen zuriickflie3t. Dies vermindert
das HZV. Der Koérper versucht, den Volumenmangel und das
gesunkene HZV mithilfe des vegetativen Nervensystems
(S5.100) auszugleichen (mdglich bis zu einem Volumendefi-
zit von ca. 30%), und zwar mit folgenden Kompensations-
mechanismen:

Tab. 11.2 Die Phasen des Schocks.* *

e Druckrezeptoren in der Aorta und den Karotiden (S.67)
registrieren den RR-Abfall und geben diese Information an
das Kreislaufregulationszentrum im ZNS weiter: Der Sym-
pathikus wird aktiviert. In der Folge werden vermehrt Ka-
techolamine wie Adrenalin, Noradrenalin und Dopamin
ausgeschiittet (= sympathikoadrenerge Reaktion).

e Folge: Die GefdRe verengen sich, wodurch der periphere
GefdRBwiderstand und in der Folge der Blutdruck anstei-
gen. Gleichzeitig nimmt die Herzfrequenz zu.

e Ziel des Mechanismus: Umverteilung des Blutes von der
Peripherie (Arme, Beine) in die lebenswichtigen Organe,
v.a. in Gehirn, Herz und Lunge (Kreislaufzentralisation),
um deren ausreichende Blutversorgung moglichst lange
zu gewdhrleisten.

Dekompensationsphase (Phase 2)

Symptomatik * Der Patient ist nicht klar bei Bewusstsein (Be-
wusstseinstriibung, ggf. Bewusstlosigkeit, Teilnahmslosig-
keit, Schlafrigkeit). Seine Haut ist nicht nur kaltschweiRSig
und blass, sondern auch bldulich verfarbt (=Zyanose; gut
sichtbar an den Schleimhduten, » Abb. 10.2). Er atmet
schnell und flach, der Puls ist stark beschleunigt (Tachykar-
die) und schlecht zu tasten, der Blutdruck sinkt weiter (star-
ke Hypotonie). Die schlechte Durchblutung, auch der Nieren,
fiihrt zur Abnahme der Harnproduktion (Oligurie; ,,Schock-
niere“) mit Gefahr eines akuten Nierenversagens (S.497).

Wie entstehen die Symptome? ¢ Die Kompensationsmecha-
nismen des Kérpers reichen nicht mehr aus, um das gesun-
kene HZV zu erhoéhen. Im Kapillargebiet ist die Hypoxie so
ausgepragt, dass der Zellstoffwechsel beeintrachtigt ist. In
den Geweben reichern sich saure Stoffwechselprodukte an
(Azidose), die zur Erweiterung der prakapilliren GefdfSe
fiihren. Der Blutzufluss in die Kapillargebiete nimmt damit
zu, das Blut kann aber nicht ausreichend abflieBen. Dadurch
kommt der Blutstrom in der Peripherie nahezu zum Erlie-
gen, es bilden sich kleinste Blutgerinnsel (Mikrozirkulations-
storung) und die Durchldssigkeit der Kapillaren nimmt wei-
ter zu: Vermehrt tritt Fliissigkeit in die Gewebe {iber und
der Blutdruck sinkt weiter ab. Diese Abfolge von Abfall des

Schockphase Reduzierung des | Pathophysiologie
3 VAYS

Kompensationsphase  15-30% Kompensation des reduzierten HZV
(Phase 1) durch sympathoadrenerge Reaktion
(Kreislaufzentralisation)
Dekompensationspha- 30-40% unzureichende Kompensation des
se (Phase 2) HzV
teilweise anaerober Stoffwechsel
irreversibler Schock >40%

(Phase 3) aktion

Fliissigkeitsverlust ins Interstitium

Sludge-Phdanomen

*abhdngig von der Schockart

Wegfall der sympathoadrenergen Re-

e Puls>100/min, kraftig

» Atemfrequenz 20-30/min

e Blutdruck anndhernd normal

e Rekapillarisierungszeit>2 s

e Patient blass, dangstlich, unruhig, evtl. kalt-
schweiRig

e Puls>120/min, fadenférmig

e Atemfrequenz 30-40/min

® RRgys: <90 mmHg

e Rekapillarisierungszeit>2 s

e Patient dngstlich und bewusstseinseingetriibt

e Puls>140/min, kaum bis nicht tastbar

o Atemfrequenz>35/min

® RRyys <70 mmHg bis nicht mehr messbar
e Rekapillarisierungszeit>2 s

e Patient lethargisch bis bewusstlos

“* nach: Kuhnke R, Blickle W: Syndrom Schock - friihzeitig erkennen und behandeln; retten! 3/2012; Stuttgart: Thieme; 2012
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HZV, Gewebehypoxie, Mikrozirkulationsstérung und wei-
terem HZV-Abfall wird auch als Schockspirale bezeichnet.

Irreversibler Schock (Phase 3)

Symptomatik * Der Patient befindet sich in akuter Lebens-
gefahr: Er ist lethargisch bis bewusstlos. Die Haut ist grau
marmoriert, die Atmung sehr flach und unregelmaflig, der
Puls schnell und kaum noch zu tasten, der Blutdruck nicht
mehr messbar.

Wie entstehen die Symptome? ¢ Durch die erhdhte Durchlds-
sigkeit der KapillargefdRe tritt mehr Fliissigkeit aus den Ge-
fiken in das Gewebe, als zuriickstrémt. Das Blut ,dickt ein*
(Sludge-Phdnomen). Die Erythrozyten ballen sich zusam-
men und verschlieRBen als kleine Blutgerinnsel (Mikrothrom-
ben) die KapillargefdRe. Durch den Verschluss dieser GefdfSe
sterben Zellen ab. Die lebenswichtigen Organe wie Herz, Ge-
hirn und Lunge werden nicht mehr ausreichend mit O, ver-
sorgt und konnen ihre Funktion nicht mehr aufrechterhal-
ten. Die Folge ist ein Multiorganversagen und damit der Tod.

Schockindex

Schockindex
Schockindex = Herzfrequenz : systolischer Blutdruck.

Der Schockindex hat an Bedeutung verloren, kann aber eine
grobe Orientierung dariiber geben, ob ein Schockzustand
vorliegt oder nicht: Bei einem Wert>1 liegt sehr wahr-
scheinlich ein Schock vor, bei einem Wert > 1,5 ein schwerer
Schock. Bei Gesunden liegt der Wert bei ca. 0,5.

Beispiel: Herzfrequenz 140 Schldge/min, systolischer Blut-
druck 70 mmHg — Schockindex =2 — schwerer Schock

Hinweise zur Interpretation der Ergebnisse

e Der Schockindex darf nicht als alleiniges Diagnosekriteri-
um verwendet werden, da er oft falsch negativ ist, z.B.

- in der Anfangsphase des Schocks mit Tachykardie, aber
noch anndhernd normalem Blutdruck,

- wenn bei schlechter werdender Kreislauffunktion der
Kompensationsmechanismus der erhohten Herzfre-
quenz nicht funktioniert.

e Ist der Schockindex positiv, kann er als Hilfe hinzugenom-
men werden, um die Verdachtsdiagnose zu erhdrten - in
die Interpretation der Schwere des Schocks und des
Schockstadiums sind jedoch unbedingt alle verfiigbaren
Untersuchungsergebnisse, Beobachtungen und auch Infor-
mationen iiber die vermutete Ursache einzubeziehen.

.' Merke Schockindex

e Der Schockindex kann die Diagnose eines Schocks unterstiitzen,
darf aber nie allein betrachtet werden: Sonst besteht die Gefahr,
in der Anfangsphase wertvolle Zeit zu verlieren.

e Bei Kindern eignet er sich nicht als Diagnosehilfe (S. 293).

O RETTEN TO GO

Schockstadien und -zeichen

* Jeder Schock ist im Verlauf mit einem Volumenmangel
(Hypovolamie) und einem verminderten Herzzeitvolu-
men (HZV) verbunden.

Grundlagen

¢ Schockstadien:

- Kompensationsphase (Phase 1)

- Dekompensationsphase (Phase 2)

— irreversibler Schock (Phase 3)

 Allgemeine Schockzeichen:

- blasse und kaltschweiBige Haut

— deutlich verlangerte Rekapillarisierungszeit (> 2 s)

- deutlich  erhéhte Herzfrequenz (=Tachykardie;
Puls>100/min) + niedriger und weiter sinkender Blut-
druck (= Hypotonie; Ry < 100 mmHgq)

- erhdhte Atemfrequenz (Tachypnoe)

— Der Patient ist angstlich und unruhig, friert und zittert,
spater ist er teilnahmslos und triibt zunehmend ein.

* Ausnahmen:

— kardialer und neurogener Schock: evtl. niedrige Herz-
frequenz

- septischer und neurogener (spinaler) Schock: Haut an-
fangs gerdtet und warm

» Der Schockindex (=Herzfrequenz/systolischer Blut-
druck) ist fiir eine grobe Abschdtzung geeignet, ob ein

Schockzustand vorliegt (bei einem Wert>1 sehr wahr-

scheinlich). Bei Kindern ist er ungeeignet!

11.1.3 Versorgung des Patienten
BasismaBnahmen

.' Merke Notérztliche Unterstiitzung
Fordern Sie bei Verdacht auf Schock immer notdrztliche Untersttit-
zung an!

Beachten Sie bei Patienten im Schock im Rahmen der Not-

falluntersuchung nach dem (c)ABCDE-Schema (S.183) be-

sonders (keine Besonderheiten bei A und D, deshalb hier
nicht gesondert erwdhnt):

e c - critical Bleeding: bei traumatisch bedingtem Schock le-
bensbedrohliche Blutungen stillen (S.375)

* B - Breathing: Atmung erleichtern, ggf. beengende Klei-
dung 6ffnen und fiir Frischluftzufuhr sorgen, O, iber Inha-
lationsmaske (8-151/min)

e C - Circulation:

- ggf. sichtbare Blutung stillen

- engmaschiges Monitoring der wichtigsten Vitalfunktio-
nen: Puls, Rekapillarisierungszeit (S. 189), RR, Sp0O,, EKG
(Rhythmuskontrolle, vorbereitende MafSnahme fiir den
NA); Hinweis: Der periphere Puls gibt orientierend Aus-
kunft {iber den Blutdruck - bei einem gut tastbaren peri-
pheren Puls liegt der RRgys; > 80 mmHg.

- ggf. Schocklagerung (> Abb. 11.1): Durch das Hoherle-
gen der Beine um 30-60° stromt das Blut aufgrund der
Schwerkraft aus den Extremitdten vermehrt in die Kor-
permitte zuriick (Autoinfusionslagerung). Aber Vorsicht,
hier gibt es zahlreiche Ausnahmen (s. u.).

e E - Exposure|Environment:

- Warme erhalten mit Alurettungsdecke (auch im Som-
mer!), im Winter zusitzlich Decke unter den Patienten
legen: Ein Auskiihlen des Patienten verschlechtert die
Prognose deutlich!

- Soweit moglich fiir Ruhe sorgen!

Streben Sie einen schnellstmaglichen Transport an, fahren
Sie ggf. dem NEF entgegen. Achten Sie trotz der gebotenen
Eile auf einen schonenden Transport!
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Q Schock
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Abb. 11.1 Klassische Schocklagerung.

Abb. 11.2 Trendelenburg-Lagerung.

Das Hochlagern der Beine um 30-60° ldsst vermehrt Blut aus
den Extremitdten in die Korpermitte zuriickstromen. Dies er-
hoht bei einem Volumenmangelschock das Herzzeitvolumen.

ACHTUNG

Generell gilt eine Rekapillarisierungszeit>2 s als erh6ht. Ein
Wert> 3 s (oder ein Fehlen der Rekapillarisierung) ist ein Hinweis auf
eine Durchblutungsstérung. Bei Kdlte kann sich die Rekapillarisie-
rungszeit jedoch allein aufgrund der niedrigen Temperaturen verlén-
gern! Aufgrund der Kreislaufzentralisation liefert die Pulsoxymetrie
oft keine auswertbaren Ergebnisse.

Lagerung ° Die klassische Schocklagerung (> Abb. 11.1) soll-

te nur bei hypovoldmischem Schock durchgefiihrt werden,

wenn keine relevanten Verletzungen im Bereich der ,5 B“

vorliegen: Kopf (,Birne“), Brustraum, Bauch, Becken oder

Beine. Fiir alle anderen Schockarten werden die Patienten

symptomorientiert gelagert, d.h., Sie miissen auf die ver-

mutete Schockursache mit der entsprechenden Lagerung
reagieren:

e Atemnot oder anaphylaktische Reaktion: Lagerung sitzend
bzw. mit erhéhtem Oberkorper, um die Atmung durch die
Schocklagerung nicht zusétzlich zu erschweren

e Verdacht auf kardialen Schock: Herzbettlagerung
(» Abb. 11.3)

e Wirbelsdulen- oder Beckenverletzung: Flachlagerung bzw.
riickenschonende Lagerung. Prinzipiell ist eine Schock-
lagerung auf der Trage moglich: Dazu wird die Trage als
Ganzes um 15-30° schrag gestellt (Kopftief- oder Trende-
lenburg-Lagerung), um die Wirbelsdule zu schonen
(» Abb. 11.2).

e Bewusstlose Patienten werden in stabile Seitenlage
(» Abb. 9.39) gebracht. Bewusstlosigkeit bei Schock bedeu-
tet hochste Lebensgefahr! Sofortige Reanimationsbereit-
schaft herstellen (S.318)!

Erweiterte MafBnahmen

Die notdrztliche Therapie konzentriert sich auf das Aufrecht-
erhalten der Vitalfunktionen und die medikamentdse Be-
handlung der Schockursache bzw. des Schockzustandes. Es
ist mindestens ein groRlumiger Venenzugang erforderlich
(ggf. i.0.-Zugang), liber den in kurzer Zeit die bendtigte Men-
ge an Volumen sowie Medikamente verabreicht werden.
Das oberste Ziel ist es, die Blutzirkulation sicherzustellen,
damit Gehirn, Herz und Lunge ausreichend mit Sauerstoff
versorgt werden!

In der Phase 3 des Schocks sind eine Atemwegssicherung
mittels Intubation sowie eine Beatmung wichtige erste The-
rapieschritte, um eine ausreichende O,-Zufuhr zu ermdgli-
chen und Aspirationen (z. B. Erbrochenes) zu verhindern.

Die Trage wird als Ganzes um 15-30° gekippt, um die FiiBe
hoch und den Kopf tief zu lagern. Dabei bleibt die Kérperachse
des Patienten gerade.

Abb. 11.3 Lagerung bei Verdacht auf kardialen Schock.

Bei der Herzbettlagerung ist das Kopfteil aufgestellt, wihrend
die Beine von der Liege herabhdngen. Dadurch flieRt weniger
vendses Blut aus den Beinen zum Herzen zuriick und das Herz
wird entlastet.

Q RETTEN TO GO

Versorgung von Schockpatienten

Fordern Sie bei Verdacht auf Schock immer notérztliche

Unterstiitzung an! Bis zum Eintreffen der Unterstiitzung

kénnen Sie Folgendes tun:

» Atmung erleichtern, ggf. beengende Kleidung 6ffnen,
fur Frischluftzufuhr sorgen

* 0,-Gabe (iber Inhalalationsmaske

« ggf. sichtbare Blutungen stillen; oberstes Ziel: Schockur-
sache beseitigen!

 bei hypovoldmischem Schock: Schocklagerung (Auto-
infusionslagerung) = Beine hochlagern; bei allen anderen
Schockformen symptomorientierte Lagerung (Besonder-
heiten bei den einzelnen Schockformen beachten)!

* bei Bewusstlosigkeit: stabile Seitenlage; héochste Le-
bensgefahr, Reanimationsbereitschaft herstellen!

« Vitalfunktionen engmaschig kontrollieren: Hf, Af, RR,
Sp0,, EKG

» Warme erhalten mit Alurettungsdecke (auRer bei Schock
durch Hitzeschlag)

o flir Ruhe sorgen
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11.2 Besonderheiten der
einzelnen Schockformen

11.2.1 Hypovolamischer Schock

Synonym ¢ Volumenmangelschock

Hypovoldmischer Schock
Beim hypovoldmischen (griechisch ,hypo* fiir ,zu wenig*“; ,vol* fiir
Volumen,; ,,dmisch“ fir Blut) Schock steht dem Kérper zu wenig Blut
oder zu wenig Plasma zur Verfiigung, um lebenswichtige Organe
mit ausreichend Sauerstoff zu versorgen.

Ursachen und Pathophysiologie ¢ Ein Volumenmangelschock
entsteht durch Verlust von Blut (= hdmorrhagischer Schock)
oder auch nur der fliissigen Bestandteile des Blutes (Plasma
mit Wasser und Elektrolyten, z. B. bei Verbrennungen). Erste
Schockzeichen sind ab einem Verlust von ca. 15% des Blut-
volumens (ca. 750 ml bei einem Erwachsenen) zu erwarten.
Durch den Volumenmangel im Gefd3system entwickelt sich
im weiteren Verlauf ein Schock. Blutungen kénnen sowohl
innerlich (also nicht sichtbar! z.B. Magen-Darm-Trakt, Or-
ganrupturen infolge eines Traumas) als auch duferlich sein
(z.B. Schnittverletzungen). Fliissigkeitsverluste sind meist
die Folge von heftigem Erbrechen, Durchfall oder Austrock-
nung bei erhéhter Umgebungstemperatur (starkes Schwit-
zen bei gleichzeitig zu geringer Fliissigkeitsaufnahme; Hitz-
schlag) bzw. hohem Fieber.

ACHTUNG
Nicht nur bei Organverletzungen, sondern auch bei Knochenbrii-
chen besteht die Gefahr groRer Blutverluste, vgl. » Abb. 15.9!

Der hypovoldmische Schock kommt besonders hdufig bei
Kindern und Sduglingen vor (S.293), da bei diesen bereits
ein geringer Blut- oder Flissigkeitsverlust (z.B. Magen-
Darm-Infekt) fiir den Organismus bedrohlich werden kann.

Leitsymptome * Neben den allgemeinen Schockzeichen

(S.286) konnen weitere Symptome auf einen hypovol-

dmischen Schock hindeuten, darunter:

e Desorientiertheit, Mattigkeit, Abgeschlagenheit, Kopf-
schmerzen bei groBem Blutverlust

e trockene Schleimhdute (z.B. ausgetrocknete Zunge, tro-
ckener Mund), stehende Hautfalten (» Abb. 21.7) und tief
in den Augenhohlen liegende Augen (,,Ringe unter den Au-
gen"), z. B. bei Fliissigkeitsverlust durch Durchfall und/oder
Erbrechen.

.' Merke Verlust- und Verbrauchskoagulopathie

Bei starkem Blutverlust gehen auch Gerinnungsfaktoren verloren,
was zu unstillbaren inneren und duBeren Blutungen fiihren kann -
selbst wenn die ursdchliche Blutung bereits gestillt wurde.

BasismaBnahmen zur Versorgung des Patienten (S. 287)

e Sichtbare Blutung(en) sofort stillen (S.374).

e Die Schocklagerung (> Abb. 11.1) ist die wichtigste Basis-
mafdnahme bei dieser Schockform: Durch den vermehrten
Riickfluss von Blut aus den Beinen in die Kérpermitte steht
innerhalb kurzer Zeit wieder mehr Blut fiir den Kreislauf
zur Verfiigung.

e Monitoring etablieren, Vitalparameter regelmdf3ig kon-
trollieren

e bei einem hypovoldmischen Schock durch einen Hitz-
schlag (S.406) kein Warmeerhalt mit Alurettungsdecke

Besonderheiten der einzelnen Schockformen

» Volumensubstitution vorbereiten
* hochdosierte O,-Gabe (10-151/min) iber Maske (mit Re-
servoir und Nichtriickatemventil)

ACHTUNG
Beachten Sie die Kontraindikationen fiir die Schocklagerung
(S.288)!

Erweiterte MaBnahmen < Bei dieser Schockform ist die Gabe
von Volumen in Form von kristalloiden Infusionslésungen
(VEL, z.B. Ringer-Lactat®) besonders wichtig. Deshalb wer-
den groRlumige Venenzugdnge (falls dies nicht moglich ist,
ein i.0.-Zugang) gelegt, damit innerhalb kiirzester Zeit viel
Volumen verabreicht werden kann. Die Infusionen sind na-
tiirlich kein echter Ersatz fiir das verlorene Blut, aber im Ret-
tungsdienst werden keine Bluttransfusionen verabreicht:
Zum einen fehlt die notwendige Sicherheit (Testung der
Blutgruppe, Testung auf Antikérper), zum anderen ist dies
meist nicht notwendig - der Volumenverlust und der damit
im Verlauf verbundene Kreislaufstillstand sind wesentlich
gefdhrlicher. Um den Kreislauf zu unterstiitzen, werden ggf.
Katecholamine (Dobutamin, z.B. Dobutrex®) verabreicht.
Siehe das Kapitel Traumatologie fiir das Vorgehen bei Ver-
brennungen (S.399) und bei Hitzschlag (S.406).

Q RETTEN TO GO

Hypovoldamischer Schock

« Definition: Schock aufgrund eines Volumenmangels,
d. h. eines Mangels an Blut (=hamorrhagischer Schock)
und/oder an Plasma.

* Ursachen: starker Blutverlust (z.B. durch Trauma) oder
Verlust von Elektrolyten, Plasma und/oder Wasser durch
Durchfall, Erbrechen, starke Verdunstung bei Hitze oder
Verbrennungen

» Symptomatik: allgemeine Schockzeichen, zusatzlich
Mattigkeit, Teilnahmslosigkeit, Desorientiertheit, trocke-
ne Schleimhdute, stehende Hautfalten

» ToDo Basis: besonders wichtig: sichtbare Blutung(en)
stillen, Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen, Schock-
lagerung (Kontraindikation: Verletzungen/Blutungen an
Kopf, Bauch, Becken, Brust, Beinen=,5 B“), Warmeer-
halt (auRer bei Hitzschlag)

» ToDo erweitert: Volumensubstitution mit VEL Gber
groRBlumige venése Zugéange (ggf. i.0.-Zugang), ggf. Ka-
techolamine zur Kreislaufunterstiitzung

11.2.2 Kardialer Schock

Kardialer Schock
Beim kardialen Schock fiihrt eine verminderte Pumpleistung des
Herzens zu einer Mangelversorgung des Kérpers mit Sauerstoff. Da-
bei kann die Ursache eine Beeintrdchtigung des Herzens sein (kar-
diogener Schock, z. B. bei Herzinfarkt) oder auRerhalb des Herzens
liegen (obstruktiver Schock, z. B. bei Spannungspneumothorax).

Ursachen

e kardiogener Schock durch Stérungen des Herzens, z.B.
akutes Koronarsyndrom (S.300), akute Herzinsuffizienz
(S.306), Herzrhythmusstoérungen (S.307)

¢ obstruktiver Schock: Stérungen auflerhalb des Herzens
beeintrachtigen die Herzleistung, z. B. Perikardtamponade
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(S.311), Lungenembolie (S.303), Spannungspneumotho-
rax (S.387)

Pathophysiologie * Die Auswurfleistung des Herzens und da-
mit das Herzzeitvolumen ist reduziert. Dadurch wird der
Korper nicht mehr ausreichend mit Blut und O, versorgt.

Leitsymptome * Hinweise auf einen kardiogenen Schock sind
die allgemeinen Schockzeichen (S.286). Gestaute Halsvenen
(» Abb. 12.8) und/oder Beinédeme konnen ein Hinweis auf
eine Einflussstauung vor dem Herzen sein, v.a. bei Rechts-
herzinsuffizienz oder Lungenembolie. Betroffen sind vor-
wiegend dltere Menschen.

.' Merke Herzfrequenz

Beim kardialen Schock kann die Herzfrequenz sowohl verlangsamt
als auch beschleunigt sein. Bei den anderen Schockformen ist sie in
der Regel erhoht.

BasismaBnahmen zur Versorgung des Patienten (S. 287)
Lagerung bei kardialem Schock - Wenden Sie bei Patienten
mit kardialem Schock auf keinen Fall die klassische Schock-
lagerung an! Die Hochlagerung der Beine mit Riickfluss von
vendsem Blut aus den Beinen zum Herzen belastet das be-
reits geschwdchte Herz zusdtzlich. Lagern Sie die Patienten
stattdessen - soweit der Kreislauf dies zuldsst - mit erhoh-
tem Oberkorper (Herzbettlagerung, » Abb. 11.3). Zusatzlich
kénnen die Beine seitlich von der Liege herunterhdngen
oder leicht auf der Trage angewinkelt werden. Diese redu-
ziert den vendsen Riickstrom zum Herzen und entlastet das
Herz: Die Vorlast des Herzens nimmt ab.

Erweiterte MaBnahmen < Im Vordergrund steht die Suche
nach der hier oft schwer erkennbaren Ursache, um umge-
hend die richtigen MaRnahmen einzuleiten (z.B. Ursache
Herzinfarkt: sofortiger Transport ins Krankenhaus, dort Di-
agnose und Eréffnung verschlossener Herzkranzgefafe). Bei
nicht erkennbarer Ursache ist die Therapie zundchst symp-
tomatisch: Im Vordergrund steht das Aufrechterhalten der
Vitalfunktionen, z.B. durch die i.v.-Gabe von Katecholami-
nen. Fliissigkeit (VEL, z. B. Ringer-Lactat®) wird nur vorsich-
tig gegeben, um das Herz nicht zusitzlich zu belasten. Wich-
tig sind v. a. die herzunterstiitzenden Medikamente.
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Kardialer Schock

« Definition: Schock aufgrund einer verminderten Pump-
leistung des Herzens

¢ Ursachen: akute Herzinsuffizienz, Herzinfarkt, Herzbeu-
teltamponade, Lungenembolie, Spannungspneumotho-
rax, Herzrhythmusstérungen

» Symptomatik: Allgemeine Schockzeichen; Achtung: Im
Anfangsstadium nicht nur Tachykardie, sondern auch
Bradykardie mdoglich! Gestaute Halsvenen und Beindde-
me weisen auf eine Einflussstauung vor dem Herzen hin.

» ToDo Basis: Besonders wichtig: 0,-Gabe (8-15I/min),
Lagerung mit erhhtem Oberkorper (Schocklagerung
kontraindiziert)! Engmaschige Kontrolle der Vitalfunk-
tionen (RR, HF, EKG, SpO,, AF), fiir Ruhe sorgen, War-
meerhalt, Atmung erleichtern, evtl. beengende Kleidung
des Patienten offnen, in geschlossenen Raumen fir
Frischluftzufuhr sorgen.

» ToDo erweitert: Therapie der Ursache (falls bekannt).
Bei nicht am Notfallort erkennbarer Ursache: symptoma-
tische Therapie, v.a. i.v.-Gabe von kreislaufwirksamen
Medikamenten (z.B. Katecholaminen wie Dobutamin,
z.B. Dobutrex®), vorsichtige Flissigkeitsgabe, Aufrecht-
erhaltung der Vitalfunktionen.

11.2.3 Allergische Reaktion und
anaphylaktischer Schock

Allergie und Anaphylaxie
Eine allergische Reaktion (Allergie) ist eine fehlgeleitete Immun-
reaktion des Kérpers, bei der nach Kontakt mit Fremdstoffen (Anti-
gene bzw. Allergene) die Bildung von AntikGrpern ausgelést wird
(Sensibilisierung). Bei einem erneuten Kontakt mit dem Allergen ak-
tivieren die AntikGrper innerhalb kurzer Zeit das Immunsystem, die
Folge ist eine allergische Sofortreaktion.

Ein anaphylaktischer Schock (Anaphylaxie) ist eine lebens-
bedrohliche Form einer allergischen Sofortreaktion, d. h., die Symp-
tome entwickeln sich innerhalb kiirzester Zeit nach dem Kontakt
mit dem Allergen.

Grundlagen

Bedeutung fiir den Rettungsdienst * In den Sommermonaten
werden Sie besonders haufig mit der Notfallmeldung ,aller-
gische Reaktion“ nach Stichen von Insekten (v.a. Bienen,
Wespen, Hornissen) konfrontiert. Meistens verlaufen diese
Vorfdlle harmlos und erfordern lediglich abschwellende und
schmerzlindernde Mafnahmen. Vorsicht ist allerdings gebo-
ten, wenn eine Insektengift-Allergie besteht. Dann kann eine
allergische Reaktion innerhalb kiirzester Zeit zu einem ana-
phylaktischen Schock und damit zu einem lebensbedrohli-
chen Zustand fithren. Der anaphylaktische Schock ist eine
hdufige Schockform im Rettungsdienst.

Ursachen < Ausloser sind unterschiedliche Allergene, v.a.
Medikamente (z.B. Antibiotika, Kontrastmittel), Inhaltsstof-
fe von Nahrungsmitteln (z.B. Niisse) und Insektengifte (z.B.
nach Bienen- oder Wespenstich).

Pathophysiologie und Symptomatik * Die allergische Reaktion
fiihrt zu einer massiven Ausschiittung verschiedener kor-
pereigener Botenstoffe, v.a. von Histamin. Aus den daraus
resultierenden Symptomen ergibt sich die Einteilung der
Schweregrade (> Abb. 11.4):

» Weitstellung der GefaRRe mit ,Versacken“ des Blutes — re-
lativer Volumenmangel (S.282) — Verteilungsstérung des
Blutvolumens = distributiver Schock mit O,-Mangel

e erhohte Durchldssigkeit der Kapillaren — absoluter Volu-
menmangel, stirkere Einlagerung von Fliissigkeit im Ge-
webe, sichtbar durch Haut- und Schleimhautschwellungen

¢ Hautveranderungen: rote Flecken, gleichmdfSige Rotung
der gesamten Haut, Quaddeln (Urtikaria)

o Angioddem (Quincke-Odem, » Abb. 11.5): Schwellung der
Haut und der Schleimhdute im Gesicht, im Mund-Rachen-
Raum (mitunter akute Erstickungsgefahr!), an Armen und
Beinen und/oder Genitalien

e Verengung der Bronchien mit Atemnot, Giemen, Brum-
men und exspiratorischem Stridor, dhnlich wie bei einem
Asthmaanfall (S.261)
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Abb. 11.4 Anaphylaktische Reaktion.

Besonderheiten der einzelnen Schockformen

Abb.11.5 Angio6dem.

1 leichte e Unruhe
anaphylaktische § e groRfldchige R6tungen an Hals,
Reaktion Gesicht und Oberkérper (Flush)

e Urtikaria (Quaddeln, Nesselsucht)
¢ geschwollene Schleimhéute

e Juckreiz
2 ausgepragte zusatzlich:
anaphylaktische | e Tachykardie (Hf >100)
Reaktion e Blutdruckabfall und Atemnot

« Ubelkeit und Erbrechen

3 bedrohliche zusatzlich:
anaphylaktische | e asthmaartige Atembeschwerden
Reaktion (Bronchospasmus)

« pfeifende Atemgerausche
 Bewusstseinseintriibung
 Krampfanfdlle

Schweregrade einer anaphylaktischen Reaktion. Aus: / care Pflege. 2.
Auflage. Stuttgart: Thieme; 2020

.' Merke Atemnot und warme Haut

Schwere Dyspnoe ist neben den allgemeinen Schockzeichen
(S.286) ein wichtiges Leitsymptom des anaphylaktischen Schocks.
Im Unterschied zum Volumenmangelschock ist die Haut der Patien-
ten (anfangs) warm und geroétet.

Anamnese * Folgende Fragen sind besonders wichtig:

e Ist bei IThnen eine Allergie bekannt? Haben Sie einen Aller-
giepass?

e Haben Sie Notfallmedikamente bei sich? Haben Sie diese
bereits eingenommen?

- Viele Patienten mit bekannter schwerer Allergie haben
ein Notfall-Set (meist Antihistaminika, Glukokortikoide,
Adrenalin-Autoinjektor) bei sich. Ist der Patient nicht
mehr in der Lage, sich sein Notfallmedikament selbst zu
verabreichen, konnen Sie dies als RS tibernehmen.

* Wissen Sie, was die allergische Reaktion ausgelést haben
konnte? Wurden Sie z.B. von einem Insekt gestochen?
Was haben Sie getan, bevor die Symptome begonnen ha-
ben?

Versorgung des Patienten

.' Merke Allergieausléser entfernen

Neben den BasismaBnahmen (S. 287) sollten Sie unbedingt den Aus-
l6ser der Allergie identifizieren und nach Méglichkeit entfernen (z. B.
bei Allergie gegen Wespengift den Stachel entfernen).

BasismalBnahmen (S. 287)

e Schocklagerung: nur bei fehlenden Kontraindikationen;
ansonsten symptomorientierte Lagerung, bei Atemnot:
sitzend bzw. Oberkorper hochlagern

¢ hochdosierte 0,-Gabe (8-151/min)

Starke Schwellung der Lippen. Aus: Higer P, Hrsg. Kinderdermatologie. 4.
Auflage. Stuttgart: Thieme; 2021

Abb. 11.6 Intramuskuldre Injektion von Adrenalin.

Die i.m.-Gabe von Adrenalin ist die Therapie der Wahl im ana-
phylaktischen Schock. Injiziert wird an der AuRenseite des Ober-

schenkels rechtwinkelig zur Hautoberfldche. Aus: retten — Notfall-
sanitdter. Thieme: Stuttgart; 2023; Foto: © K. Oborny/Thieme

Erweiterte MaBnahmen ¢ Bei schwerer Atemnot steht zu-

ndchst die Atemwegssicherung im Vordergrund. Die not-

drztliche Therapie (S.136) orientiert sich am Schweregrad
der Anaphylaxie:

e Schweregrad 1: 500-1000 ml VEL, Antihistaminikum, z.B.
Dimetinden (z.B. Fenistil®), Glukokortikoid, z.B. Predni-
solon (Solu Decortin®) i. v.

e ab Schweregrad 2: Als erste MaBnahme wird 0,5 mg Adre-
nalin i. m. injiziert (0,5 ml Adrenalin 1:1000, bei Erwachse-
nen, » Tab. 4.15, » Abb. 11.6), in den mittleren Bereich der
OberschenkelauBenseite (M. vastus lateralis). Wichtig ist
vorher eine griindliche Desinfektion und Aspiration, um
eine Fehlpunktion in einem Gefdf8 auszuschlief3en.

Bei angeschwollenen Schleimhduten im Mund- und Rachen-
bereich kann die Verneblung von Adrenalin iiber eine Aero-
solmaske (S.218) sinnvoll sein.
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