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Lebensrettung durch
Fritherkennung und -therapie

Schock ist eine der fithrenden Ursachen
von Morbiditit und Mortalitit bei Kin-
dern [5]. Die klinische Symptomatik eines
Schocks ist bei Kindern nicht immer of-
fensichtlich und wird in der Erstversor-
gung leider haufig unterschatzt [27]. Fiir
die Prognose ist aber entscheidend, dass
die Patienten frithzeitig erkannt und be-
handelt werden [12]. Klinische Erfah-
rung, Bauchgefiihl und die richtige und
wiederholte Interpretation der Vital-
parameter (8 Abb. 1) sind essenziell, um
die verschiedenen Schockursachen zu
unterscheiden und die addquate Thera-
pie zu veranlassen. Klinische Warnzei-
chen sind eine reduzierte periphere Per-
fusion mit verlangerter Rekapillierungs-
zeit (im folgenden Rekap), blasser Haut-
farbe, Tachykardie und Bewusstseinssto-
rung. Ebenfalls konnen Fieber oder eine
eingeschrankte Diurese hinweisend fiir
einen Schock sein. Vitalparameter, wie
Herzfrequenz (HF), Atemfrequenz (AF)
und Blutdruck (BD) kdénnen, miissen
aber bei gleichzeitigem klinischem Voll-
bild eines Schocks nicht pathologisch ver-
andert sein und miissen wiederholt im
Verlauf beurteilt werden [7]. Verschiede-
ne Frithwarnsysteme (z. B. Pediatric Ear-
ly Warning Score [2] oder Kindernotfall-
kurven [16] konnen helfen, eine klinische
Verschlechterung frithzeitig zu erken-
nen und zu therapieren, bevor es zur De-
kompensation mit Kreislaufversagen und
Herzstillstand kommt. Haus-/Kinderarz-
te, Notérzte und Rettungssanitéter sowie
Notfallambulanzen sind die Erstbehan-
delnden und spielen in der Verbesserung
der Prognose der Patienten eine entschei-
dende Rolle [13, 22].

Im Gegensatz zu Erwachsenen kon-
nen Kinder eine Schocksymptomatik lan-
ge kompensieren. Daher sind die folgen-
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Schock im Kindesalter

den Definitionen fiir die Ersteinschitzung
Kklinisch relevant:

) Kinder kdnnen einen
Schock lange kompensieren

Kompensierter Schock. Der systoli-
sche Blutdruck bleibt durch verschiede-
ne Kompensationsmechanismen weiter-
hin im altersentsprechenden Normbe-
reich, wahrend das Kind klinische Zei-
chen von verminderter Organdurchblu-
tung (= Schock) zeigt (@ Abb. 2). Zu den
Kompensationsmechanismen zahlen Ta-
chykardie, Erhéhung des peripheren sys-
temischen Widerstands (SVR) durch Va-
sokonstriktion sowie der kardialen Kon-
traktilitat und des vendsen Muskeltonus
zur Steigerung des Herzminutenvolumens
(HMYV). Damit kann der systolische Blut-
druck noch lange Zeit im Normbereich
gehalten werden.

Dekompensierter Schock. Ein norma-
ler Blutdruck und eine ausreichende En-
dorgandurchblutung kann nicht mehr er-
halten werden. Schliisselzeichen sind Be-
wusstseinseintriibung, Oligurie/Anurie

»Etwas stimmt
nicht”
Bauchgefiihl

Strukturierte
klinische
Untersuchung
(Erfahrung)
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aufgrund unzureichender Hirn- bzw. Nie-
rendurchblutung sowie metabolische Aci-
dose mit Laktaterhohung. Kinder kénnen
stundenlang im kompensierten Schock
verweilen, bevor dieser plétzlich in einen
dekompensierten Schock tibergeht. Je-
doch kann es nur wenige Minuten dau-
ern, bevor ein dekompensierter Schock
in kardiopulmonales Versagen und Herz-
stillstand tibergeht.

Hypotonie beim Kind [21]. Zur Defini-
tion der Hypotonie beim Kind sind die
folgenden altersentsprechenden systoli-
schen Blutdruckgrenzwerte relevant:
== <1 Jahr: systolischer Blutdruck
<60 mmHg,
== 1-10 Jahre: systolischer Blutdruck
<70 mmHg + (Alter mal 2) mmHg,
== >10 Jahre: systolischer Blutdruck
<90 mmHg.

Atiologie und Schockformen

Schock ist eine klinische Diagnose und re-
sultiert aus verschiedenen Atiologien. Das
Verstandnis der physiologischen Prinzipi-
en ist entscheidend, um die Diagnose und
Ursache der unterschiedlichen Schockar-

Korrekte und
wiederholte
Erhebung der
Vitalparameter

Abb. 1 « Schliissel-
punkte fiir das Erken-
nen des kritisch kran-
ken Kindes



Erkennen des Schocks
Schwache/fehlende periphere Pulse, kiihle, blasse oder marmorierte Haut (cave warm,

rosig bei hyperdymamisch-vasodilatiert-distributivem Schock), verlangerte
Rekapillarisierungszeit >2 s, veranderte Vigilanz, Tachykardie oder Bradykardie

N Z

Basistherapie beginnen
100% Sauerstoff 10-15I/min Gber Maske mit Reservoir, vendser oder intraossarer Zugang,
endotracheale Intubation bei nichtsicherem Atemweg oder drohendem Atemversagen

0 min

1-15 min

| b

Kontinuierliche Uberwachung von Atmung, Hautkolorit und Bewusstsein, Puls, Blutdruck
und Sauerstoffsattigung

Zirkulation 1. Volumenbolus 20 ml/kgKG isotone Kristalloide tiber 5-10 min*
N 2
Reevaluation
Ziel: Herzfrequenz!, Rekap-Zeit < 2 s, warme und rosige Haut, Puls kraftig, Blutdruck**T,
verbessertes Bewusstsein, Urinproduktion >1 ml/kgKG/h
15-30 min | ‘ Inaddquates Ansprechen ‘ ‘ Addquates Ansprechen

2. Volumenbolus 20 ml/kgKG isotone
Kristalloide tiber 5-10 min*

Uberwachung und Therapie fortfiihren,
Transport/ stationare Aufnahme

Spezifisches Management
Weitere Diagnostik (inkl. Glukose, BGA, Elektrolyte, BB, ggf. Testblut und Blutkultur)
Therapie von Dyselektrolytamien (Glukose, Kalzium, Natrium, Kalium)

0,01 ml/kgKG

Kurzwirksame 2-
Sympathomimetika inhalativ
Steroide p.o./i.v.
H;-Antihistaminika
->Katecholamine***

volumenrefraktar
nach 60 ml/kgKG >
Katecholamine***
i.v. Antibiotika

volume resuscitation” (5-

10 ml/kgKG), permissive
Hypotension, Erythrozyten-
konzentrate (EK) 10 ml/kgKG
nach 2. Volumenbolus

EK, FFP, Thr 1:1:1 erwégen

Anaphylaktischer Septischer Hamorrhagischer Kardiogener Obstruktiver
Schock Schock Schock Schock Schock
i.m. Adrenalin 1:1000 Schock Blutung stillen! “small Volumenbolus Neugeborene

5-10 ml/kgKG tiber
15-20 min
Katecholamine***

- Prostaglandin E1
Spannungspneumothorax
- Nadeldekompression
Perikardtamponnade

—> Perikardpunktion

3. Volumenbolus 20 ml/kgKG isotone Kristalloide tiber 5-10 min*

30-60 min ‘

‘ Inaddquates Ansprechen = volumenrefraktarer Schock

***Beginn Katecholamine (ggf. auch peripher): z. B. Adrenalin 0,1-1 pg/kgKG/min
(1 mg Adrenalin 1:1000 auf 50 m| NaCl - Kérpergewicht (kgKG)/3 = Infusionsrate (ml/h) = 0,1 pg/kgKG/min),
evtl. Hydrokortison i.v. 1 mg/kgKG (v.a. NNR-Insuffizienz)

Reevaluation der Schockform

Abb. 2 <« Flowchart

Hypovoldm ischer Schock
Beurteilung des
Flssigkeitsdefizits

Weitere Flissigkeitsgabe bis
Zielwerte erreicht

Diabetische Ketoacidose
10 ml/kgKG isotone Kristalloide
Uber 1 Stunde (cave Hirnédem)
Falls volumenrefraktar nach
>20 ml/kgKG - andere
Schockursache suchen!

Neurogener Schock
(Bradykardie trotz Schock, v.a.
bei Trauma, Vasodilatation)
-> Vasopressoren

Schockmanagement bei
Kindern. Rekap Rekapillie-
rungszeit, BGA Blutgasana-
lyse, BB Blutbild, FFP fresh
frozen plasma’, Thr Throm-

*Cave kardiogener und hamorrhagischer Schock, diabetische Ketoacidose (siehe spezifisches Management)
**Systolischer Blutdruck: <1 Jahr: >60 mmHg; 1-10 Jahre: >70 mmHg + (Alter mal 2); >10 Jahre: >90 mmHg

ten zu erfassen und die optimale Thera-
pie zu beginnen.

Man kann pathophysiologisch zwi-
schen einem Schock aufgrund absolutem
(Blut- oder Fliissigkeitsverlust) oder rela-
tiven Volumenmangel (Pumpversagen des
Herzens, Versagen der peripheren Kreis-
laufregulation) mit vermindertem zirku-

lierendem Blutvolumen unterscheiden.
Die verschiedenen Schockformen und
ihre zugrunde liegenden Pathophysiolo-
gien sind in @ Infobox 1 zusammengefasst
und werden nachfolgend néher erlautert.
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bozyten, NNR Nebennie-
renrinde. (Adaptiert nach
[4,18,28])

Hypovolamischer Schock

Der hypovoldmische Schock ist weltweit
die héufigste Schockform bei Kindern.
Insbesondere Kinder in Drittweltldindern
weisen eine hohe Morbiditat und Morta-
litat durch Gastroenteritis aufgrund un-
geniigender Rehydrierung auf [19]. Eine



Zusammenfassung - Abstract

Infobox 1  Schockformen und
zugrunde liegende Pathophysio-
logien

== Verminderung der zirkulierenden Blut-
menge
= Hypovoldmischer Schock
= Hamorrhagischer Schock
= Pumpversagen des Herzens
®  Kardiogener Schock
== QObstruktiver Schock
== \/lersagen der peripheren Kreislaufregu-
lation
= Distributiver Schock
m Septischer Schock
= Anaphylaktischer Schock
= Sonderform: neurogener Schock

durch enterale Verluste bedingte intrava-
sale Volumendepletion fithrt kompensa-
torisch zu einer Mobilisation von Fliissig-
keit aus dem Gewebe. Besonders Klein-
kinder und Séuglinge haben wenig Reser-
ven und ein erhéhtes Risiko, bei ungenii-
gendem Volumenersatz rasch ein Kreis-
laufversagen zu entwickeln.

Der wichtigste Therapiepfeiler
ist die prompte und grof3-
ziigige Volumensubstitution
unter Kontrolle der Elektrolyte.

Klinisches Ansprechen auf die Therapie
zeigt sich an einer Reduktion der HF und
Normalisierung der Rekap-Zeit.

Fallbeispiel

Ein 18 Monate altes Médchen, 3 Tage
profuse Diarrho, rezidivierendes Erbre-
chen, Fieber. Zu Hause Scheitern des ora-
len Rehydrierungsversuchs mit 16ffelwei-
se Tee. Auf der Notfallstation blass, som-
nolent, anurisch seit 8 h. HF 182/min, BD
64/48 mmHg, Rekap 5 s, iiber intraossi-
ren (i.0.) Zugang Gabe von 2 x 20 ml/Ki-
logramm Korpergewicht (kgKG) NaCl
0,9 %, HF 140/min, Rekap 3 s, BD im
Normbereich und das Méadchen wird zu-
nehmend wacher.

Hamorrhagischer Schock

Der hamorrhagische Schock ist eine Form
des hypovolamischen Schocks im Rah-
men eines kindlichen Traumas. Er ist bei
sichtbarer externer Blutung leicht zu dia-
gnostizieren, jedoch schwerer bei innerer

abdominaler oder thorakaler Verletzung
oder Frakturen langer R6hrenknochen.

)) Beiinnerer Verletzung ist
der hamorrhagische Schock
schwer zu diagnostizieren

Die wesentlich groflere Elastizitat der
kindlichen Thoraxwand erméglicht gra-
vierende intrathorakale Verletzungen oh-
ne assoziierte Rippenfrakturen und die
Bauchorgane sind durch die schwiche-
re kindliche Bauchwandmuskulatur und
den physiologische Zwerchfelltiefstand
ausgesetzter [30]. Himorrhagien werden
in 4 klinische Schweregrade eingeteilt
(8 Tab. 1). Kinder haben einen grofie-
ren Fliissigkeitsumsatz bei kleinerem zir-
kulierendem Blutvolumen. So entspricht
z. B. ein Blutverlust von 500 ml bei einem
Erwachsenen 10 %, bei einem 4-jdhrigen
Kind 40 % und einem 10-jéhrigen Kind
noch 20% [30] und es kann abrupt zur
Dekompensation des Schocks kommen
(siehe auch @ Abb. 3).

Fallbeispiel. Ein 12-jihriger Knabe nach
Sturz vom Fahrrad stellt sich mit Schulter-
schmerzen, Prellmarke am linken Mittel-
bauch sowie Abwehrspannung und diffu-
ser Druckdolenz vor. Er ist kaltschweif3ig;
HEF: 142/min, BD: 87/50 mmHg, S,0,:
94%. Im ,,focussed assessment sonogra-
phy in trauma“ (FAST) wird eine peri-
splenische Fliissigkeitskollektion festge-
stellt, in der Computertomographie eine
Milzlazeration Grad 3. Unter aggressiver
i.v.-Therapie mit Kristalloiden erfolgt eine
Kreislaufstabilisierung. Die Therapie wird
konservativ auf der Intensivstation fortge-
fihrt.

Kardiogener Schock

Der kardiogene Schock ist eine schwere
Verlaufsform des akuten Herzversagens.
Verminderte myokardiale Kontraktilitat
und damit Schlagvolumen und HMYV so-
wie letztendlich die Sauerstoffversorgung
der Gewebe fiithren zu einem kardioge-
nen Schock. Haufigste Ursachen bei Kin-
dern sind akute/chronische Herzinsuffi-
zienz, Kardiomyopathien, Intoxikation
(z. B. B-Blocker), Herzrhythmusstérun-
gen (z. B. supraventrikuldre Tachykardie,
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Zusammenfassung

Die klinischen Zeichen und Symptome des
Schocks bei Neugeborenen und Kindern sind
oft viel subtiler als bei Erwachsenen. Kinder
konnen im Vergleich zu Erwachsenen einen
Schock langer kompensieren, bis es zu einem
abrupten, oft irreversiblen Kreislaufversagen
bis hin zum Herzstillstand kommt. Die hau-
figste Ursache fiir einen verspateten Beginn
der Schocktherapie ist die mangelnde Fa-
higkeit Gesundheitsdienstleistender, das kri-
tisch kranke Kind im Schock friihzeitig zu er-
kennen. Promptes Erkennen eines Schocks
bei Kindern tragt maBgeblich zu einem op-
timalen Therapieerfolg bei, ist aber nicht im-
mer offensichtlich. Klinische Untersuchung
und Erfahrung, Bauchgefiihl und die richtige
und wiederholte Interpretation der Vitalpara-
meter sind essenziell, um die verschiedenen
Schockursachen zu unterscheiden und die
adaquate Therapie zu veranlassen.

Schliisselworter
Kreislaufkollaps - Hypotension - Atiologie -
Vitalparameter - Behandlung

Shock in infants and children

Abstract

The clinical signs and symptoms of shock in
newborns and children are often more sub-
tle compared to adults. Recurring, avoidable
factors for optimal outcome include failure

of health care workers to recognize shock at
the time of presentation. Children are able to
compensate a shock state for longer periods
than adults resulting in a sudden, sometimes
irreversible, cardiopulmonary collapse. Dif-
ferent forms of shock, their therapy, and fre-
quent errors are depicted and illustrated with
practical examples. Early recognition of shock
in children is crucial for optimal outcome but
is not always obvious. Clinical experience, gut
feeling, and careful and repeated interpreta-
tion of the vital parameters are essential to
recognize and effectively treat the various
forms of shock.

Keywords
Circulatory collapse - Hypotension - Etiology -
Vital signs - Treatment

SVT), Herzbeuteltamponade und Sep-
sis. Der Verdacht auf einen kardiogenen
Schock sollte spétestens dann gedufert
werden, wenn der Patient sich nach Vo-



Tab. 1 Geschatzter Blutverlust anhand des klinischen Bilds. (Adaptiert nach [6].

Grad 1 Grad 2 Grad 3 Grad 4
Blutverlust <15% 15-30% 30-40% >40%
Herzfrequenz M T ™ ™
Blutdruck Normal Normal 4 (A[E
Blutdruckamplitude ~ Normal 4 \} d
Atemfrequenz Normal T E T
Urinproduktion Normal Vermindert Oligurie Anurie
Flussigkeitsersatz Kristalloide Kristalloide Kristalloide + Kristalloide +

Blut Blut

Tab. 2 Klinische Zeichen und Vitalparameter bei unterschiedlichen Schockformen im Kindes-

alter. (Adaptiert nach [28])

Klinische Zeichen Hypovola- Kardiogen Obstruktiv  Distributiv Neurogen,
misch, hamor- (septisch, ana-  spinal
rhagisch phylaktisch)

Atemwege Frei

Atemfrequenz T Normal

Atemarbeit Normal/T T Normal/T

Atemgerausch Normal Rasselgerdusche, Normal (Rassel-  Normal

~grunting” gerdusche/
wheezing”)

Herzfrequenz ™ 4

Blutdruck systo- Normal (kompensierter Schock) — (dekompensierter Schock 1) |

lisch

Pulsamplitude Eng Variabel

Peripherer Wider- T Variabel [}

stand

Periphere Puls- Schwach Voll oder Voll

qualitat schwach

Haut Blass, kalt Warm oder kalt

Rekapillierungs- T Variabel

zeit

Diurese 4

Bewusstsein d

lumengabe verschlechtert, typischerweise
mit AF-Anstieg, S,0,-Abfall und Rassel-
gerduschen tiber den Lungenfeldern.

Fallbeispiel. Ein 5-jahriges Madchen
mit bekannter SVT. Wiederholtes Nach-
fragen ergibt, dass sie morgens die dop-
pelte reguldre Sotaloldosis erhalten hat.
Die Befunde sind wie folgt: komatds, re-
agiert nur auf Schmerz, kaltschweif3ig,
kalte Peripherie, Temperatur 35,4°C, Re-
kap 4 s, AF 10/min, S,0, 93 %, HF 45/
min, Blutdruck 70/55 mmHg, Blutzu-
cker 2,1 mmol/l. Unter intravendser Gabe
von Glukose 10%, 2 ml/kgKG und NaCl
0,9 %, 2 x20 ml/kgKG AF-Anstieg, S,0,-
Abfallauf 85 % und Rasselgerdusche tiber
allen Lungenfeldern. Es wird ein kardio-
gener Schock bei B-Blocker-Uberdosieru-

ng diagnostiziert. Ohne weitere Volu-
mengabe erfolgte ein langsamer Anstieg
der HF und eine Normalisierung des Be-
wusstseins, ein Pacing wird nicht notwen-
dig.

Obstruktiver Schock

Die obstruktiven Schockformen (Span-
nungspneumothorax, Herzbeuteltam-
ponade und Lungenembolie) werden als
Unterformen des kardiogenen Schocks
aufgefasst. Meist ist hier nach initialer
symptomatischer Therapie nur eine kau-
sale Therapie (Lyse, Perikardpunktion,
Pleuradrainage) erfolgreich. Auch un-
erkannte angeborene obstruktive Herz-
fehler, bei denen die systemische Blutver-
sorgung durch die Pulmonalarterie {iber
den noch offenen Ductus arteriosus Bo-
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talli (,patent ductus arteriosus®, PDA)
versorgt wird, kénnen bei Verschluss des
PDA bis Tage nach der Geburt durch Be-
hinderung des Auswurfs des HMV zu
einem obstruktiven Schock fithren. Nach
symptomatischer Behandlung des obst-
ruktiven Schocks ist die ultimative Thera-
pie eine chirurgische Korrektur oder Pal-
liation des Kreislauthindernisses.

)») Der obstruktive Schock
erfordert eine chirurgische
Korrektur des Hindernisses

Fiir Neugeborene mit Verdacht auf eine
obstruktive Ursache des Schocks kann
vorriibergehend bis zur chirurgischen
Intervention ein medikamentéses Offen-
halten des PDA mit intravendsem Pros-
taglandin E als Bypass fiir die Obstruk-
tion lebensrettend sein. Schlieflich kon-
nen erworbene Erkrankungen (rheuma-
tisches Fieber, subakute bakterielle Endo-
karditis, hypertrophe Kardiomyopathie)
direkt das HMV verlegen. Zu den distri-
butiven Schockformen zéhlen septischer,
anaphylaktischer und neurogener Schock.

Septischer Schock

Der septische Schock ist die haufigste
Form des distributiven Schocks. Er wird
durch infektiose Mikroorganismen oder
deren Endotoxine im Blutkreislauf verur-
sacht. Bei Kindern entwickelt sich ein sep-
tischer Schock typischerweise als Konti-
nuum aus einer systemischen entziind-
lichen Reaktion (,,systemic inflammato-
ry response sydnrome*®, SIRS) mit Fieber
oder Hypothermie, Tachykardie, Tachy-
pnoe und Leukozytose/Leukopenie bis
hin zum Vollbild des septischen Schocks
(SIRS plus Nachweis eines infektidsen
Agens im Blut plus klinische Schockzei-
chen). Dieses Kontinuum kann sich auf
sehr variable Weise innerhalb von Tagen
oder nur wenigen Stunden entwickeln.
Ein besonders fulminanter Verlauf ist bei
Meningokokkeninfektion (Waterhouse-
Friedrichsen-Syndrom) nach Splenek-
tomie und beim Toxic-Shock-Syndrom
(TSS) bekannt.

Andere hiufige Ursachen fiir Sepsis bei
Kindern sind Pneumokokkeninfektionen,
perforierte Appendizitiden, Osteomyeliti-
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Abb. 3 A aHypovoldmischer Schock bei rotavirusbedigter Gastroenteritis vor Volumengabe. Seit 2 Tagen besteht Anurie.
b Peripher und zentral marmorierte Haut, zyanotische Lippen und Fingerndgel, komat6ses Kind. ¢ Nach i.v.-Volumentherapie
(320 ml/kgKG NaCl 0,9 %: lachendes Kind, zentral und peripher rosig und warm

den oder Infektionen durch in den Kor-
per eingebrachtes Fremdmaterial. Man
unterscheidet zwischen warmem Schock
(= hyperdyname Form: Hypotonie, ge-
ringer peripherer Widerstand, weite BD-
Amplitude, warme trockene rosige Haut)
und kaltem Schock (hypodyname Form:
Hypotonie, erhohter peripherer Wider-
stand, enge BD-Amplitude, blasse kiih-
le Haut).

Fiir die Prognose des septischen
Schocks ist die rasche und
aggressive i.v.- oder i.o.-Fliissig-
keitstherapie und dann ein rascher
Beginn einer i.v.-antibiotischen
Therapie entscheidend.

Auflerdem sollte innerhalb einer Stunde
nach Diagnose eines septischen Schocks
mit einer Antibiotikatherapie begonnen
werden. Préklinisch erscheint dies nur
bei Transportwegen > 30 min sinnvoll, um
eine Vernachldssigung der Volumenthe-
rapie bei begrenzten Ressourcen zu ver-
hindern.

Fallbeispiel. Ein2 Monate alter Saugling
trinkt seit dem Morgen nicht mehr. Be-
funde: HF 180/min, BD 45/20, kalte Pe-
ripherien, marmoriert, nicht wegdriick-
bare Purpura auf dem Rumpf, komatos.
Uber einen intraossirer Zugang erfolgte
die Gabe von Volumen mit NaCl (0,9 %,
60 ml/kgKG) sowie Ceftriaxon (100 mg/

kgKG, i.v.). BD nun systolisch 50 mmHg.
Beginn einer Adrenalindauertropfinfu-
sion (DTI) und Verlegung auf die Inten-
sivstation. Eine Blutkultur weist Menin-
gokokken auf.

Toxic-Shock-Syndrom

Das TSS ist eine Sonderform des septi-
schen Schocks. Typischerweise ausgeldst
von Staphylococcus aureus/Gruppe-A-
Streptokokken handelt es sich um einen
toxinvermittelten lebensbedrohlichen Zu-
stand mit Fieber, skarlatiniformem Aus-
schlag, Hypotension, Desquamation der
Hénde und Fiifle und Multiorganversa-
gen. Bakterielle Eintrittspforten sind lan-
geres Tragen von Tampons, postoperati-
ve Wundinfektionen und Hautldsionen
(Wundscharlach), Verbrithungen und
Verbrennungen, Osteomyelitis und sep-
tische Arthritis (meist Staphylokokken,
STSS) sowie invasive Weichteilinfektio-
nen bis zu nekrotisierender Fasciitis und
gangranoser Myositis infolge von Varizel-
leninfektion, Diabetes und chirurgischen
Eingriffen (meist Streptokokken).

Anaphylaktischer Schock

Der anaphylaktische Schock ist die
schwerste Form einer akuten multisys-
temischen Reaktion auf Allergene, z. B.
Medikamente, Nahrungsmittel, Pflanzen,
Tiergifte etc. Eine massive Histaminaus-
schiittung fiithrt innerhalb von Minuten
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zu Tachykardie, Vasodilatation, Abnah-
me des HMV und damit relativem Volu-
menmangel und schliefSlich Blutdruck-
abfall. Agitation, Bronchokonstriktion
(»wheezing®), Urtikaria, Angio6dem und
Erbrechen (Grad 1-3) bis hin zum Herz-
stillstand (Grad 4) sind die Folgen. Die
oft subtilen Zeichen des anaphylaktischen
Schocks werden héufig nicht als solche er-
kannt und das lebensrettende Adrenalin
(1:1000, i.m.) dem Kind nicht verabreicht.

Die wichtigste ZweitlinienmafSnah-
me ist Entfernen des Anaphylaxietrig-
gers (z. B. intravendse Antibiotikum-
gabe), aufrechte Sitzposition des Kinds,
Gabe von Sauerstoff, intravenésem Vo-
lumen, Steroiden und Antihistaminika,
vernebelten Bronchodilatatoren und Ad-
renalin [3].

Fallbeispiel. Ein 3-jihriges Madchen mit
bekannter Nussallergie und Nuss-Nou-
gat-Creme zum Friihstiick entwickelt so-
fort am ganzen Korper Urtikaria. Befun-
de: HF 180/min, BD 65/48, AF 30/min,
Sp0285 %, spricht nur einzelne Worte,
sehr agitiert, Nausea. Nach rascher intra-
muskulédrer Gabe von Adrenalin (10 mcg/
kgKG, 1:1000): HF 140/min, BD 90/65 und
Beruhigung des Kinds.

Neurogener Schock

Der neurogene Schock als Sonderform
des Schocks ist eine Ausschlussdiagno-



alternativ 60°
distaler Femur 5 1-2 cm unterhalb
der Tuberositas

tibiae

Wachstumsfuge

Abb. 4 A Empfohlene intraossare Insertions-
stellen beim Kind
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Abb. 5 A Drei-Wege-Hahn fiir die schnelle ma-
nuelle Applikation von Volumen

se und entsteht durch Verletzung des Rii-
ckenmarks (RM), die beim Kind selten
(0,2-10%) [15] und meist eine Folge von
Verkehrsunfillen sind [23]. Ein plotzli-
cher Verlust der Autoregulation des glat-
ten Gefdmuskeltonus fiihrt zu erniedrig-
tem peripherem Widerstand, Vasodilata-
tion [23], Hypotonie und relativer Brady-
kardie, die nur mdf$ig auf Volumengabe
reagieren.

Vasokonstriktoren, chronotope und
inotrope Medikamente sind indiziert. Der
spinale Schock hingegen beschreibt eine
reversible Beeintrachtigung der sensiblen,
motorischen und reflektorischen Funk-
tionen des RM unterhalb der Hohe der
Verletzung ([10]; @ Tab. 2).

Therapie

Die wichtigste Voraussetzung fiir eine er-
folgreiche Behandlung des Schocks bei
Kindern ist, ihn moglichst rasch zu er-
kennen. Der dynamische Verlauf von
Schock ist unberechenbar. Sind die oben
beschriebenen Kompensationsmechanis-

men ausgeschopft, kommt es schnell zum
Kreislaufversagen.

Klinische Schockzeichen miissen bei
kritisch kranken Kindern regelmaBig
kontrolliert werden (8 Abb. 1).

Die zentrale Rekap-Zeit wird nach Druck
auf das Sternum (5 s) gemessen, die pe-
riphere an einer iiber das Herzniveau er-
hobenen Extremitat. Nach Erkennen des
Schocks sollte geméf; dem ABC-Algorith-
mus vorgegangen werden:

A = Atemweg: Ein moglicherweise be-
drohter Atemweg muss gesichert werden,
vorriibergehend durch Atemwegsmano-
ver (,,chin lift head tilt, Esmarch-Hand-
griff, Unterlegen der Schultern mit ge-
rolltem Tuch bei Sduglingen) oder defi-
nitiv durch endotracheale Intubation bei
Vigilanzminderung, z. B. gemaf3 Glasgow
Coma Scale (GCS, <8) oder AVPU-Ska-
la (P/U, @ Infobox 2), oder Atemstillstand.

Bei Trauma muss die Halswirbel-
saule stabilisiert werden.

Eine Narkoseeinleitung sollte erst nach
ausreichender Gabe von Volumen und
- wenn moglich - einem laufenden Ka-
techolaminperfusor erfolgen, da es akut
zur pharmakologisch induzierten Kreis-
laufdespression kommen kann. Hierbei ist
eine Kombinationstherapie aus Ketamin
und Midazolam mit Relaxierung am we-
nigsten kreislaufdepressiv.

B = Beatmung: Bei jeder Form des
Schocks sollte High-flow-Sauerstoft {iber
eine Nasenbrille oder Inhalationsmas-
ke mit Reservoirbeutel (Hochkonzentra-
tionsmaske) verabreicht werden.

C = Zirkulation: Die symptomatische
Therapie besteht bei den meisten Schock-
formen im raschen und aggressiven Volu-
menersatz. Gelingt das Legen eines grof3-
lumigen i.v.-Zugangs nicht innerhalb von
60 s, was im Schock haufig ist, muss ein
i.0.-Zugang etabliert werden. Goldstan-
dardlokalisationen fiir das Legen eines
i.0.-Zugangs bei Kindern ist die proxima-
le Tibia (1-2 cm unterhalb und medial
der Tuberositas tibiae). Alternativ kon-
nen die distale Tibia oder der distale Fe-
mur punktiert werden. Entgegen den Er-
fahrungen bei Erwachsenen gibt es fiir die
Punktion des proximalen Humerus wenig
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Erfahrung ([14]; @ Abb. 4). Persisitiert der
Schock nach Gabe von kristalloidem Vo-
lumen (3 %20 ml/kgKG), sollten neben
weiterer Volumentherapie Katecholami-
ne verabreicht werden.

Bei Kindern ist der Schock aufgrund
verminderter intravasaler Fliissigkeit am
hédufigsten, sodass mit schneller Volu-
mengabe in einem ersten Schritt nicht
viel falsch gemacht werden kann. Fiir
eine schnellstmogliche Volumengabe sind
die manuelle Verabreichung mit Spritzen
(20-50 m) unter Verwendung eines Drei-
Wege-Hahns (8 Abb. 5) oder auch die
Verwendung von Perfusorpumpen oder
Druckbeuteln am effektivsten.

Auswahl der Fliissigkeit

Der optimale Fliissigkeitsersatz beim
Schock im Kindesalter ist unbekannt. Er
wird in der Literatur kontrovers disku-
tiert [1, 9, 25, 29] und bleibt ein spannen-
des Thema zukiinftiger Forschung. Inter-
nationaler Standard ist eine plasmaisoto-
ne kristalloide Losung, z. B. glukosefreie
Vollelektrolytlésungen (VEL) oder Koch-
salzlosung (NaCl, 0,9 %; [9]).

)) EineTherapie

mit plasmaisotoner
kristalloider Losung ist
internationaler Standard

Balancierte glukosefreie VEL, z. B. Rin-
ger-Azetat, haben den Vorteil, dass sie ei-
nen moglichst dhnlichen physiologischen
Elektrolytgehalt wie das Plasma haben
[25] und dass sie den Sidure-Basen- und
Elektrolythaushalt kaum beintrachtigen
[29]. Innerklinisch kann auch die Gabe
von Humanalbumin (5 %) erfolgen [1].

Volumenmenge

Jedem Kind im Schock muss ein Bolus
von 20 ml/kgKG isotoner kristalloider
Losung verabreicht werden. Nach Reeva-
luation erfolgt bei Schockpersistenz in-
nerhalb der ersten 15 min die Gabe von
3x20 ml/kgKG. Man spricht von einem
volumenrefraktiren Schock, wenn der
Kreislauf auch mit diesen MafSnahmen
nicht stabilisiert werden kann. In solchen



Leitthema

Infobox2 AVPU-Skala

== A (,alert”) =wach

== \/(,voice") = antwortet auf Ansprache
== P (,pain”) = antwortet nur auf Schmerz
== U (,unresponsive”) = nicht reagierend

Infobox 3 Rezept zur Adre-
nalindauertropfinfusion gemaf
European Research Council [11]

1 mg Adrenalin (1:1000) auf 50 ml NaCl
Korpergewicht in Kilogramm/3 = Infusions-
rate (ml/h) =0,1 pg/kgKG/min

Beispiel: Sdugling, 6 kgKG: 6:3=2— 2 ml/h
=0,1 pg/kgKG/min

Situationen kommen im nichsten Schritt
Katecholamine zum Einsatz [26].

)) Bei volumenrefraktirem
Schock kommen
Katecholamine zum Einsatz

Eine exakte hamodynamische Einschat-
zung in der Erstversorgung beziiglich
Pumpfunktion und Fillungszustand des
Herzens ist zumeist ohne Echokardio-
graphie und pédiatrische Intensivmedi-
zin nicht moglich. Hierbei ist zu beach-
ten, dass auch ein septischer Schock hau-
fig eine begleitende Kardiodepression auf-
weist. Es existieren bisher keine Erfahrun-
gen, welche Katecholamintherapie (Dobu-
tamin plus Noradrenalin oder Adrenalin-
DTI) der anderen {iberlegen ist. Aus prak-
tischen Uberlegungen heraus ergibt sich,
dass man in der Ersttherapie mit Adrena-
lin-DTI (0,1 pg/kgKG/min) beginnen soll-
te und nach Wirkung steigern sollte. Ein
Rezept hierzu findet sich mit Beispielbe-
rechnung in @ Infobox 3.

Bei kardiogenem/obstruktiven Schock
(z. B. klinische Verschlechterung nach
Volumengabe mit Herzfrequenzanstieg,
Sp0,-Abfall, Rasselgerauschen, Hepato-
megalie) muss die Volumengabe vorsich-
tiger erfolgen (5-10 ml/kgKG iiber 15-
20 min) und bei ausbleibender Besserung
frithestmoglich mit einer Katecholamin-
therapie begonnen werden.

Bei anaphylaktischem Schock ist par-
allel zum Volumen die rasche intramus-
kulire Gabe von 10 mcg/kgKG=0,01 ml/

kgKG unverdiinntem Adrenalin (1 mg/
ml, 1:1000) die Therapie der Wahl.

Liegt ein hdmorrhagischer Schock vor,
besteht die Therapie aus aggressivem Er-
satz von Fliissigkeit und Sauerstofftragern
durch Erythrozytentransfusion nach Ga-
be von 2 x 20 ml Fliissigkeit. Bei volumen-
refraktdrem Schock und kreislaufinstabi-
lem Kind ist die frithe chirurgische Blut-
stillung und Anwendung von Katechol-
aminen indiziert [20].

Bei diabetischer Ketoacidose sollte ein
Bolus von 10 ml/kgKG langsam iiber eine
Stunde gegeben werden, selten ist ein wei-
terer Bolus notwendig. Tritt nach 20 ml/
kgKG keine Verbesserung ein, muss eine
andere Schockursache ausgeschlossen
werden, bevor weiteres Volumen gege-
ben wird.

Liegt ein septischer Schock vor, ist die
rasche intravendse Antibiotikatherapie
kombiniert mit aggressiver Fliissigkeits-
therapie (bis 3 x 20 ml/kgKG innerhalb
der ,first golden hour entscheidend.

D) Beim septischen Schock
ist die rasche intravendse
Antibiotikatherapie entscheidend

Kann der Kreislauf mit diesen Mafinah-
men nicht stabilisiert werden, miissen Ka-
techolamine eingesetzt werden.

Neben der regelmafligen Vigilanzbe-
stimmung gilt es, die DEFG-Regel (Ak-
ronym fiir: ,Don’t ever forget glucose!“)
zu beachten. Bei allen Schockformen er-
laubt die patientennahe Blutglukosemes-
sung oder Blutgasanalyse, Blutzuckerab-
weichungen (v. a. Hypoglykdmien) rasch
zu therapieren und die Prognose zu ver-
bessern. Auch Laktat sollte als prognosti-
scher Faktor bestimmt werden, bei septi-
schem Schock zusitzlich Elektrolyte und
eine Blutkultur. Fieber muss bei Kindern
im Schock bis zum Beweis des Gegenteils
(negative Blutkultur) als Zeichen fiir Sep-
sis interpretiert werden.

Steroide

Bei Verdacht auf akute Nebenniereninsuf-
fizienz (kein Ansprechen auf Volumen,
Hypoglykamie, Elektrolytabnormalitéiten)
muss frithzeitig intravenos Hydrokortison
verabreicht werden.
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Monitoring

Das Kind sollte im Schockraum behan-

delt, dauerhaft iberwacht (HF, BD, S,0,)

und der Therapieerfolg wiederholt kli-

nisch evaluiert werden. Als Ziel wird die

Verbesserung oder Normalisierung von

== Blutdruck (8 Abb. 1),

== Pulsqualitit (starke periphere und
zentrale Pulse),

== Hautdurchblutung (warm und Re-
kap <25),

== Bewusstsein (wach, ansprechbar, Re-
aktion vorhanden),

== Urinproduktion (>1 ml/kgKG/h)

angestrebt. Wenn keine Verbesserung ein-
getreten ist, miissen weiteres Volumen ge-
geben (aufler bei Ketoacidose), eventuelle
Elektrolyt- oder Blutzuckerverschiebun-
gen korrigiert und parallel die vermutete
Schockursache/Verdachtsdiagnose iiber-
priift und ggf. angepasst werden, mog-
lichst unter Vermeidung von Fixierungs-
fehlern.

Fazit fiir die Praxis

== Klinische Erfahrung, Bauchgefiihl

und die Wahrnehmung und korrekte

Interpretation der oft subtilen klini-

schen Zeichen und Vitalparameter in

ihrer Dynamik sind entscheidend fiir

die Prognose (8 Abb. 1).

Vital signs are vital.”

Das Erkennen eines bevorstehenden

dekompensierten Schocks beim Kind

ist nicht offensichtlich und eine Her-

ausforderung fiir alle Beteiligten ent-

lang der Uberlebenskette (Rettungs-

sanitater, Kinder-/Hausarzt, Notfall-

station).

== |n der medizinischen Aus- und Wei-
terbildung sollte zukiinftig mehr Ge-
wicht auf simuliertes Training und
+bedside teaching” gelegt werden,
um im Ernstfall das Kind im Schock
adaquat zu versorgen.

== Effektive Teamarbeit zwischen Prakli-
nik und Notfallstationen, z. B. anhand
telefonischer Checklisten zu Uber-
gabe und Transport [17], sowie eine
standige Reevaluierung der mogli-
chen Schockursache kénnen mai3-
geblich zum Uberleben des Kinds im
Schock beitragen.
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