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Blutungen sind nichtimmer evident oder
einfach zu erkennen. An einen akuten
Blutverlust ist bei entsprechender Ana-
mnese des Neugeborenen, bei kindlichen
Traumen, aber auch bei chronisch kran-
ken Kindern zu denken; dieser bedarf
der raschen Erkennung und der unver-
ziiglichen Therapie. Fiir die Prognose der
Kinder ist es wichtig, einen hdmorrhagi-
schen Schock bereits im Anfangsstadium
zu erkennen (B Abb. 1). Neben dem Per-
sonalin Notaufnahme und Klinik kommt
den Erstbehandlern und ,first respon-
ders“ wie Haus-, Kinder-, Notarzten und
Sanititern eine wichtige Rolle zu.

Definitionen

Arterielle Hypotonie

Folgende systolische Blutdruckwerte de-

finieren eine arterielle Hypotonie [16]:

== Patientenalter <1 Jahr: systolischer
Blutdruckwert <60 mm Hg,

== Patientenalter ein bis 10 Jah-
re: systolischer Blutdruckwert
<70mm Hg + (Alter- 2) mm Hg,

== Patientenalter >10 Jahre: systolischer
Blutdruck <90 mm Hg.

Schock

Schock ist definiert als das Versagen,
ausreichend Energie oder Sauerstoff
zur Gewebeversorgung bereitzustellen
und Stoffwechselprodukte zu entfer-
nen. Er fihrt zu einer anaeroben Stoff-
wechsellage und metabolischen Acidose
(8 Infobox 1; [22]).
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Manifestation
Kind

Bei Kindern kann lange Zeit eine kom-
pensierte Form des akuten Blutungs-
schocks vorliegen (@ Tab. 1, Stadien I
und II).

)) Die normozytire Andmie tritt
bei Kindern friher auf als bei
Erwachsenen

Auffallend sind kithle Extremititen bei
warmem Stamm. Die verminderte Urin-
produktion kann evtl. zunéchst nicht auf-
fallen und ist deshalb gezielt zu erhe-
ben. Der Blutdruck wird bei bereits sin-
kendem Herzzeitvolumen (HZV) noch
im Normbereich gehalten. Die Perfusion
von Haut, Darm und Nieren ist einge-
schrankt, um dielebenswichtigen Organe
Gehirn und Herz ausreichend zu perfun-
dieren [25].

Infobox 1 Laborchemische
Zeichen des hamorrhagischen
Schocks

== Metabolische Acidose

== | actatkonzentrationserhdhung

== Hypo-/Hyperglykdmie

== Thrombopenie

== Gerinnungsstérung (Quick-Wert und
aktivierte partielle Thromboplastinzeit,
Fibrinogen)

== Sinkender Hdmoglobinspiegel/
Hamatokrit, normozytére Andmie
friiher als beim Erwachsenen

Erst im dekompensierten Schock
kommt es zu einer arteriellen Hypoten-
sion mit Ischdmie, die eine Dysfunktion
aller Organsysteme nach sich ziehen
kann (@ Abb. 2).

Cave. Der Schockkann beim Kind bereits
ab einem 15 %igen Blutverlust sympto-
matisch werden, wihrend dies beim Er-
wachsenen erst ab 30 % der Fall ist. Ab
einem 30 %igen Verlust kann der kindli-
che Korper den Schock nicht mehr kom-
pensieren. Ein 30 %iger Blutverlust ent-

Fi

Abb. 1 A Patientmitausgepragter Andmie und
stabilem Kreislauf
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Tab.1 Schockstadien beim Kind mit akutem Blutverlust

Stadium Blutverlust (%)
| <15

Zeichen

Herzfrequenz plus 10-20 %

Blutdruck normal
Rekapillarisierung normal

Il 5-25(-30) [25, 26]°

Blasse

Herzfrequenzanstieg mehr als 20 %
Tachypnoe

Blutdruckamplitude verkleinert
Rekapillarisierung verlangert

Oligurie

1l 25-35(-40)

Siehe Stadium Il plus

Zunehmende Blasse

Oligurie/Anurie

Bewusstseinsstorung (lethargisch/iibererregbar)
Blutdruck sinkt

v 35-50(>40)

Extreme Bldsse oder Zyanose

Tachykardie/Bradykardie
Keine tastbaren Pulse
Bradypnoe oder Apnoe

Anurie
Koma

Schockstadien nach [11, 25-27]
*Beim Erwachsenen erst ab 30% [12]

Tab.2 Ursachen des hamorrhagischen Schocks

Neugeborenes (pra-/
peri-/postnatal)

Placenta praevia
Insertio velamentosa

Starke Blutung bei Sectio

Schwere Hirnblutung
Lungenblutung

Fetomaternale Transfusion
Gefdl8anastomosen z. B. fetofetale Transfusion (FFTS) bei Zwillingen
Vorzeitige Plazentalsung

Kind Trauma (Schddel, Thorax, Abdomen)

- Stumpf
— Penetrierend

Blutung aus dem Gastrointestinaltrakt

- Magen-/Duodenalulzera

- Arteriovendse Malformation

- Gastrointestinale thrombotische Mikroangiopathie

Lungenblutung

spricht beim Neugeborenen einem Blut-
volumen von 90ml vs. beim Erwachse-
nen von 1500 ml.

Erwachsener

Beim Erwachsenen tritt ein Schock, ab-
hingig von der Kompensationskapazi-
tit des Individuums meist erst ab einem
Blutverlust von mehr als 25% des Blut-
volumens auf [17], ab einem Blutverlust
>30 % sind die Kompensationsmechanis-
men auch bei kardiopulmonal gesunden
Patienten nicht mehr ausreichend [18].
Es resultiert ein sofortiger Blutdruckab-
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fall, der von den Barorezeptoren im Aor-
tenbogen, im linken Vorhof und in den
Pulmonalgefiflen registriert und an den
Hirnstamm weitergeleitet wird. Inner-
halb von Sekunden kommt es zu einer
sympathischen Aktivierung und Reak-
tion: Bldsse, periphere Vasokonstriktion,
weite Pupillen, Schweiflausbruch, Tachy-
kardie, Blutdruckabfall, Vigilanzstérung
(B Abb. 2).

Dabei sind die sympathikusbeding-
te Tachykardie und damit die Erh6hung
des Schlagvolumens die entscheidenden
Mechanismen fiir die Tolerierung einer
akuten Hiamorrhagie [18]. Die sympathi-

kusbedingte Tachykardie tritt zusammen
mit einem Blutdruckabfall auf.

Ursachen

Die Ursachen des himorrhagischen
Schocks sind in @Tab. 2 zusammenge-
fasst.

Fallbeispiel 1

Eine Schwangere stellt sich mit abneh-
menden Kindsbewegungen beim Frau-
enarzt vor. Kardiotokogramm und fetale
Dopplersonographie der A. cerebri me-
dia weisen auf eine fetale Andmie hin.
Nach Einweisung in die Klinik und Sec-
tio 1h spiter wird ein mannliches Kind
in 37+3 SSW geboren, Korpergewicht
2600g, Apgar-Werte 2/5/7, Nabelarteri-
en-pH 7,32. Das Neugeborene ist blass
und lethargisch, hat eine ausgeprigte Mi-
krozirkulationsstérung und ist tachykard
(Herzfrequenz [HF] 160/min). Es beno-
tigt eine Atemhilfe in Form der ,,continu-
ous positive airway pressure (CPAP); der
Blutdruck ist normal. Nach ziigiger An-
lage eines peripheren Venenzugangs und
laborchemischer Untersuchung einer ab-
genommenen Blutprobe wird ein Himo-
globin(Hb)-Wert von 5,2 g/dl bei alters-
entsprechendem mittlerem Volumen des
einzelnen Erythrozyten (,mean corpus-
cular volume*, MCV) bestimmt. Die Lac-
tatkonzentration betrigt 9mmol/l. So-
fort werden 15ml Erythrozytenkonzen-
trat der Blutgruppe 0 Rh-negativ aus der
Hand transfundiert, die weitere Trans-
fusion erfolgt iiber einen Perfusor bis
zu einem Ziel-Hb-Wert von 11 g/dl. Das
Kind erholt sich rasch; es bleibt kreis-
laufstabil; die Lactatkonzentration sinkt
innerhalb von 24h in den Normbereich.
In der ersten Blutabnahme vor Trans-
fusion wurde ein Retikulozytenwert von
120 %o bestimmt, im miitterlichen Blut
konnten 5% Héamoglobin F (HbF) ge-
messen werden.

Diagnose. Fetomaternale Transfusion.

Fallbeispiel 2

Ein 7 Jahre alter Junge wird in der
Notaufnahme 3 h nach Sturz vom Fahr-
rad mit einer Prellmarke am rechten
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Zusammenfassung - Abstract

Mittelbauch, difftusem Druckschmerz
im Abdomen und Blédsse vorgestellt.
Herzfrequenz 150/min, Blutdruckwert
90/48 mm Hg, pulsoxymetrisch gemes-
sene Sauerstoffsattigung (5,02) 92 %. In
der anschliefenden Abdomensonogra-
phie und im CT des Abdomens finden
sich 2 grofle echoarme Areale in der
Leber; die Leberkapsel ist nicht ruptu-
riert. Hamoglobinwert 11,5mg/dl bei
altersentsprechendem MCV. Es erfol-
gen eine intensive Volumentherapie mit
Kristalloiden und ein Monitoring auf der
Intensivstation. Der Patient stabilisiert
sich ziigig; eine Transfusion oder eine
Operation wird nicht erforderlich.

Diagnose. Posttraumatische subkapsula-
re Leberhdmatome.

Fallbeispiel 3

Ein 2-jahriges Madchen hat eine Kno-
chenmarktransplantation erhalten. Sie
entwickelt eine intestinale ,,graft-versus-
host disease“ mit ausgeprigten Durchfil-
len. Einige Tage, nachdem die Durchfille
gestoppt werden konnen, fillt sie durch
Unwohlsein, Blisse und Bauchschmer-
zen auf. In der unmittelbar durchge-
fiuhrten Untersuchung (innerhalb 1h
nach Auftreten der Symptome) werden
eine HF von 140/min, ein Blutdruckwert
100/46 mm Hg, eine S,0; 93 % und ein
Hb-Wert 6,5g/dl bei altersentsprechen-
dem MCV bestimmt. Am Tag zuvor
betrug der Hb-Wert noch 12,5g/dl. Un-
ter dem V.a. eine akute Blutung wird
das Miédchen auf die Intensivstation
tibernommen und erhilt notfallmaflig
Erythrozytenkonzentrat transfundiert.
Im Laufe der Therapie bessert sich ihr Zu-
stand zunehmend. In der durchgefiihrten
Koloskopie werden multiple Einblutun-
gen in den Darmwinden gefunden. Die
Untersuchungsergebnisse der entnom-
menen Biopsieproben weisen auf eine
thrombotische Mikroangiopathie in der
Darmwand hin [28].

Diagnose. Transplantatassoziierte gas-
trointestinale thrombotische Mikroan-
giopathie mit gastrointestinaler Blutung.
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der Kreislaufregulation

Zusammenfassung

Hintergrund. Akute Blutungen im Neonatal-
und friihen Kindesalter kénnen lange
kompensiert bleiben, bis es zu einem
Blutdruckabfall und einem manifesten Schock
kommt.

Fragestellung. Besonderheiten der
Pathophysiologie und der kindlichen
Kreislaufregulation bei akutem Blutverlust
sowie Erkennen einer kritischen Situation.
Material und Methode. Pathophysiologie
und Diskussion der derzeitigen Literatur.
Ergebnisse. Ein Schock kann beim Kind
bereits lange vor einem Blutdruckabfall
bestehen und sich insbesondere durch
Tachykardie, Tachy(dys)pnoe, verlangerte
Rekapillarisierungszeit, Bewusstseinsstorung
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Hamorrhagischer Schock im friihen Kindesalter - Besonderheiten

(Apathie), Temperaturregulationsstérung und
verringerte Diurese dufern. Laborchemisch
finden sich eine metabolische Acidose und
ein Lactatkonzentrationsanstieg sowie friiher
als beim Erwachsenen eine normozytare
Andmie.

Schlussfolgerungen. Im Gegensatz zum
Erwachsenenist der Blutdruckabfallim friihen
Kindesalter eher ein spates Zeichen des
Schocks, wéhrend die normozytdre Andmie
friiher als beim Erwachsenen auftritt.

Schliisselworter
Hypotension - Hypovoldmie - Blutung -
Andmie - GesamtgefaBwiderstand

circulatory regulation

Abstract

Background. Acute hemorrhages in neonates
and young children can be compensated for
a long period of time until a decrease in blood
pressure and manifest shock occur.
Objective. To determine the characteristics
of the pathophysiology of the circulation in
children and to recognize critical signs and
symptoms of hemorrhage.

Material and methods. Pathophysiology and
discussion of the literature

Results. Shock in neonates and children

can be present long before a decrease in
blood pressure occurs. It is characterized

by tachycardia, tachy(dys)pnea, prolonged
capillary refilling time, disorders of conscious-

Hemorrhagic shock in early childhood—Characteristics of

ness (apathy), disturbance of temperature
regulation and reduced urine output.
Laboratory markers are metabolic acidosis
and elevated lactate and a normocytic anemia
earlier than in adults.

Conclusion. In contrast to adults a decrease
in blood pressure in neonates and young
children is a late sign of shock, whereas
normocytic anemia occurs earlier than in
adults.

Keywords
Hypotension - Hypovolemia - Hemorrhage -
Anemia - Systemic vascular resistance

Pathophysiologie

Ein hdmorrhagischer Schock fiihrt so-
wohl zu einer Hypovoldmie als auch An-
dmie und somit zur Verminderung der
Sauerstoftversorgung des Korpers.

Hamodynamik

Das zirkulierende Blutvolumen ist bei
Kindern deutlich kleiner als bei Erwach-
senen (5-61 beim Erwachsener vs. ca.
300 ml beim Neugeborenen), sodass sich
schon geringe Blutverluste haimodyna-

misch relativ stark auswirken konnen
(B Abb. 2). Esliegen eine verringerte Vor-
last und damit ein geringeres HZV vor
[18].

)) Ansteigender GesamtgefaR-
widerstand halt Blutdruck des
Kindes bei verringertem HZV
zunachst aufrecht

Diesbewirkt einen Anstieg des Sympathi-
kotonus, damit eine Widerstandserho-
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Abb. 2 A Blutungskinetik und Kreislaufreaktion bei Kindern vs. Erwachsenen. Kinder geraten aufgrund des niedrigeren Blut-
gesamtvolumensim Vergleich zu Erwachsenen schneller in einen hamorrhagischen Schock. Die Geschwindigkeit des Prozes-
sesist von der GroRe der Blutung abhangig. Die Anamie tritt bei Kindern friiher auf als bei Erwachsenen (Kind blau, Erwach-
sener hellblau). Der Blutdruck sinkt dagegen im Vergleich zu Erwachsenen (in schwarz) spater ab (Beispielwerte eines Kindes/
Neugeborenen in grau). Uberlebt der Erwachsene eine Blutung, so kommt es zu einem langsamen Wideranstieg des Blut-

druckes

hung in den Gefiflen und fiithrt zu einer
Umverteilung des Blutflusses: In den le-
benswichtigen Organen wie Gehirn und
Herz kommt es zu einer relativen Va-
sodilatation, in den Organen wie Haut,
Darm, Leber und Nieren, die kurzzeitig
auch mit weniger Sauerstoff auskommen,
kommt es zu einer Vasokonstriktion [22].
Bedingt durch den Anstieg des Gesamt-
gefaflwiderstands kann damit bei verrin-
gertem HZV der Blutdruck aufrechter-
halten werden:

MAP = HZV - SVR

MAP ,mean arterial pressure® (mittlerer
arterieller Druck)

HZV Herzzeitvolumen

SVR ,systemic vascular resistance” (Ge-
samtgefafSwiderstand)

Die Blutflussmenge pro Zeiteinheit
tiber die Nieren ist, nach dem Zen-
tralnervensystem, die zweitgrofite aller
Kérperorgane. Eine verringerte Diure-
se (Normwert 2-5ml/kgKG und h) ist
daher ein sehr guter Indikator fiir ein
verringertes HZV, aber im klinischen
Alltag auch ein schlecht zu objektivie-
render Parameter der Verschlechterung
der Nierenperfusion [22] und damit fiir

ein Fortschreiten des Schockstadiums.
Die Dauerkatheterisierung von kritisch
kranken Kindern ist deshalb essenzi-
ell, um die Korperperfusion klinisch
beurteilen zu konnen.

Anamie

Durch den Blutverlust entwickelt sich zu-
néchst keine Anédmie, da Vollblut verlo-
ren geht (@ Abb. 2). Erst der Einstrom
interstitieller Fliissigkeit zur Kompensa-
tion des Volumenverlustes in das Plasma
fihrt zu einem Abfall der Erythrozyten-
zahl/ml Blut. Diese Redistrubution wird
erst nach 8-12h beim Erwachsenen sig-
nifikant und ist nach 48 h abgeschlossen.
In diesem Zeitraum nehmen die An-
amie zu und die Hypotension ab. Bei
fehlender Volumensubstitution kénnen
Hb- und Hamatokritwert lange konstant
bleiben [9]. Bei Frith- und Neugebore-
nen ist ferner zu berticksichtigen, dass
die Kapillaren durchléssiger sind als bei
Erwachsenen und sich Fliissigkeitsver-
schiebungen zwischen den Blutgefafien
und dem interstitiellen Gewebe schneller
vollziehen konnen. Damit ist es wahr-
scheinlich, dass die Andmie bei Neuge-
borenen aufgrund eines rascheren Fliis-
sigkeitseinstroms frither auftreten kann

als bei Erwachsenen. Bei Neugeborenen
stellt ein Hb von 12mg/dl eine schwere
Andmie dar.

Merke. Bei Kindern ist im Vergleich zu
Erwachsenen die Hypotension ein spates
und die normozytire Anémie ein frithes
Zeichen der Blutung. Im Einzelfall kann
auch beim Kind die Hypotension vor der
Animie auftreten; beim Erwachsenen ist
dies aber die Regel.

Nach dem Fick-Prinzip zur Ermitt-
lung des HZV ist nachvollziehbar, dass
bei Hypovolimie und Anamie die Sauer-
stoffversorgung des Gewebes stirker re-
duziert ist als bei isolierter Hypovolamie
durch Fliissigkeitsverlust, z. B. bei Dehy-
dratation im Rahmen einer Gastroente-
ritis.

Sauerstoffversorgung bei Andmie:

Die Gewebeversorgung lisst sich
durch folgende Gleichung darstellen:

VO, = DO, - O,ER

VO, Sauerstoffaufnahme

DO, Sauerstoffgehalt des
Blutes

O,ER Sauerstoffextraktionsrate

arteriellen
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0 min

5 min

Erkennen des kritisch kranken Kindes
0,-Gabe, Legen eines i.v.-/i.0.-Zugangs, ,airway management”,
Monitoring von S;0,, HF, Blutdruck, Rekap.-Zeit, Diurese und Vigilanz

1. Volumenbolus von 20ml/kgKG vollisotonische Elektrolytlésung
Kinderchirurgen involvieren/Blutung stillen
EK bestellen

15 min

Evaluationvon S,0,, HF, Blutdruck, Rekap.-Zeit, Diurese und Vigilanz

2. Volumenbolus von 10-20 ml/kgKG

Transfusion von 10 -20 ml/kgKG EK
Bei groBerer Blutung auch FFP, Thrombozytenbestellen
Ziel: Thro> 100.000/pl, normale Gerinnung

30 min

Evaluationvon S;0,, HF, Blutdruck, Rekap.-Zeit, Diurese und Vigilanz

3. Volumenbolus von 20 ml/kgKG

60 min

Evaluationvon S,0,, HF, Blutdruck, Rekap.-Zeit, Diurese und Vigilanz
Volumenrefraktarer Schock
Katecholamine ggf. zunachst peripher
Bevorzugt Epinephrin 0,05-0,4 ug/kgKG und min

Abb. 3 A Monitoring und Therapie des hdmorrhagischen Schocks bei Kindern. EK Erythrozytenkon-
zentrat, FFP fresh frozen plasma’, HF Herzfrequenz, Rekap.-Zeit Rekapillarisierungszeit, S50, pulsoxy-
metrisch gemessene Sauerstoffsédttigung. (Adaptiert nach Lollgen et al. [19] sowie Mendelson [20])

Der Sauerstoffgehalt des Blutes ist ab-
hingig von HZV, Hb-Gehalt des Blutes,
arterieller oder vendser Sauerstoffsitti-
gung des Blutes und Sauerstofttransport-
kapazitit des Himoglobins (1,39g O./g
Hb; Fick-Prinzip).

Vermindertes Schlagvolumen und
verminderter Sauerstoffgehalt des Blutes
bei sinkendem Hb-Gehalt fithren zum
geringeren Sauerstoffangebot an das Ge-
webe. Wird der Sauerstoftverbrauch bei
sinkendem Sauerstoffgehalt des arteriel-
len Blutes gleichgehalten, kann dies eine
Zeitlang durch eine erhohte Sauerstoft-
extraktion kompensiert werden. So wird
die Sauerstoffbindungskurve nach rechts
verschoben, d.h., die Bindung zwischen
Sauerstoff und Hédmoglobin ist schwi-
cher und Sauerstoff kann leichter an
die peripheren Gewebe abgegeben wer-
den. Ab einem kritischen Punkt ist eine
Steigerung oder Beibehaltung einer ho-
hen Sauerstoffextraktionsrate nicht mehr
moglich. Es resultieren eine verringer-
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te Adenosintriphosphat(ATP)-Synthese
und eine anaerobe Stoffwechsellage [22].

Endothelschaden

Hypoperfusion und Anidmie koénnen
eine Kaskade in Gang setzen, die eine
akute traumatische Koagulopathie her-
vorrufen [4]. Die Ischimie bewirkt einen
Reperfusionsschaden des Endotheliums,
durch den sowohl eine systemische Fi-
brinolyse als auch eine Antikoagulation
hervorgerufen werden. Letztere wird
durch den Protein-C-Signalweg initiiert.
Die Endotheliopathie im Schock fithrt zu
verstarkter Permeabilitit, Gerinnungs-
storung und inflammatorischer Aktivie-
rung [18, 30], die sich klinisch mit einem
»capillary leak syndrome®, einschlief3-
lich generalisierten Odemen, Blutungen,
Multiorganversagen und letztlich dem
Tod, manifestieren.

Infobox 2 Klinische Zeichen des
Schocks beim Kind

== Tachykardie (kann bei Hypothermie
fehlen)

== Tachypnoe

== Schwach tastbare periphere Pulse

== Kapilldre Fiillungszeit >2s

== Kiihle marmorierte Extremitaten

== Hypo-/Hyperthermie

== QOligurie

== Teilnahmslosigkeit/Bewusstseinsstérung

Kardiale Reserve bei Kind vs.
Erwachsenem

Die kardiale Perfusion findet fast aus-
schlieSlich in der Diastole statt. Die ko-
ronare Perfusion ist abhdngig von HF
[29], intramuralem Druck und Perfusi-
onsdruck. Die Perfusionszeit dagegen ist
direkt abhingig von HF und Dauer der
Diastole. Da der Erwachsene eine durch-
schnittliche Ruhe-HF von 70/min hat,
kann er bedarfsweise diese problemlos
verdoppeln, um sein HZV zu erhohen,
da dabei die Perfusionszeit nicht kritisch
verkiirzt wird (kardiale Reserve). Wiirde
das Neugeborene bzw. junge Kind seine
HF von 100-120/min auf 200-240/min
verdoppeln, wiirden sich die Diastole und
damit die Perfusionszeit so stark verkiir-
zen, dass eine ausreichende Koronarper-
fusion dauerhaft nicht mehr gewiéhrleis-
tet werden kann [2, 29].

) Dem Kind steht im Gegensatz
zum Erwachsenen eine
eingeschrankte kardiale Reserve
zur Verfligung

In klinischen Fillen ist dieses Phanomen
sehr deutlich bei langer andauernden su-
praventrikulidren Tachykardien der Sdug-
linge zu sehen. Sie entwickeln im Verlauf
aufgrund der unphysiologischen Steige-
rung der Frequenz eine zunichst kli-
nisch latente kardiale Minderperfusion
und werden erst bei zunehmend ver-
minderter kardialer Funktion im kardio-
genen Schock in die Klinik eingeliefert
(B Infobox 2).

Dem Kind steht damit im Gegensatz
zum Erwachsenen eine eingeschrinkte
kardiale Reserve (Erh6hung von HF und



Infobox3 ABCD-Regeln

(geringerer Widerstand) entlastet

A. Die Atemwege werden durch entsprechende Positionierung des Patienten freigehalten
(Esmarch-Handgriff, Unterpolsterung der Schultern, Intubation ab Glasgow Coma Scale <8)

B. Sauerstoff sollte im Schock groR3ziigig verabreicht werden, tiber Nasenbrille bzw. tiber
,High-Flow-CPAP*, CPAP oder Tubus (CPAP: ,continuous positive airway pressure”). Damit
werden der inspiratorische Sauerstoffpartialdruck erhoht [1] und eine verbesserte Oxygenie-
rung der Erythrozyten gewahrleistet. Eine Intubation sollte groB3ziigig erfolgen, da sie neben
der verbesserten Oxygenierung die Atemarbeit (Sauerstoffverbrauch) und die Herzarbeit

C. Ein aggressives Volumenmanagement ist erforderlich. Dazu sollte innerhalb der ersten
Minute ein gro8lumiger i.v.-Zugang etabliert werden kénnen; ist dies nicht moglich, muss
ein i.0.-Zugang gelegt werden. Géngige Zugangswege sind die proximale Tibia (1-2cm
unterhalb und medial der Tuberositas tibiae) bzw. die distale Tibia (2 cm oberhalb des Malleolus
medialis; [14]). Die Volumengabe erfolgt entsprechend dem internationalen Standard mit einer
kristalloiden Losung; favorisiert wird eine Vollelektrolyt- oder 0,9 %ige NaCl-Losung [3, 8, 21].
Die Volumentherapie kann tiber einen Dreiwegehahn ziigig (innerhalb von 1 min) aus der Hand
bzw. liber einen Perfusor erfolgen (2-mal 20 ml/kgKG).

Nach der zweiten Volumengabe mit kristalloider Losung sollte Erythrozytenkonzentrat initial
mit 10-20 ml/kgKG verabreicht werden [10, 19]. Auch hier ist die rasche Transfusion im
manifesten Schock entscheidend fiir Prognose und Outcome. Eine mdgliche Nebenwirkung ist
eine ,transfusion related acute lung injury” (TRALI), insbesondere bei sehr schneller Transfusion.
Eine Transfusion mit blutgruppenkompatiblem Blut ist wiinschenswert, jedoch im manifesten
Schock zeitlich hédufig nicht praktikabel. Hier muss eine eilige Transfusion mit ORh-negativem
Blut erfolgen. Entsprechend den Daten der PROPPR(Pragmatic Randomized Optimal

Platelet and Plasma Ratios Trial)-Studie an Erwachsenen ist eine balancierte Transfusion

mit Erythrozytenkonzentrat, gefrorenem Frischplasma und Thrombozytenkonzentrat bei
Transfusion groB8er Volumina von Vorteil [13, 18].

D. Bei manifestem Schock und arterieller Hypotonie sind nach initialer Volumentherapie
Katecholamine einzusetzen (Adrenalin und Noradrenalin). Damit kann der Blutdruck zusatzlich
zur Volumentherapie gesteuert werden [18]. Um eine Verzogerung der Kreislauftherapie
zu vermeiden, konnen Katecholamine passager auch (iber einen peripheren Venen- oder
i.0.-Zugang verabreicht werden [15]. Beim padiatrischen Schock werden bevorzugt Adrenalin
0,1-0,2 pg/kgKG und min eingesetzt [20]. Bei guter kardialer Funktion und Tachykardie ist
Norepinephrin in derselben Dosierung der Vorzug zu geben.

Schlagvolumen) zur Verfiigung. Um die-
se Einschrankung im Fall eines Schocks
ausgleichen und ausreichend Sauerstoff
fur die lebenswichtigen Organfunktio-
nen zur Verfiigung stellen zu konnen,
bleibt dem kindlichen Organismus nichts
anderes iibrig, als seinen peripheren Sys-
temwiderstand in einem stirkeren Maf3
als der Erwachsene hochzuregulieren.
Durch diesen Mechanismus kann der
Blutdruck auch im Schock lange auf-
rechterhalten bleiben ([5]; @ Abb. 2).

Diagnostik/Monitoring

Kinder mit akuter Blutung oder V.a.
akute Blutung sind kontinuierlich zu
tiberwachen. Folgende Parameter sollten
erhoben werden: HE S,0,, Pulsquali-
tat, Hautkolorit, Rekapillarisierungszeit,
Blutdruck, Urinausscheidung (beachte:
Dauerkatheter, Bilanz), Vigilanz (Glas-
gow-Coma-Scale; @ Abb. 3).

Die Rekapillarisierungszeit wird zen-
tral nach Druck auf das Sternum iiber

5sund peripher an einer auf Herzniveau
liegenden Extremitit gemessen [19]. In
den Guidelines 2015 des European Re-
suscitation Council wird beim Neugebo-
renen empfohlen, die Farbe der Schleim-
hiute zu erheben [31], auch wenn dieser
Parameter subjektiv ist und eine geringe
Sensitivitat aufweist [7].

Als Folge der reduzierten Hautdurch-
blutung, der peripheren Widerstandser-
hohungund der schwachen Pulsekénnen
folgende Probleme auftreten:
== gestOrtes Signal der S,O,-Bestim-

mung [6],
== ungenaue transkutane Messung

des Sauerstoffpartialdrucks (pO)

und des Kohlendioxidpartialdrucks

(pCOy),
== ungenaue nichtinvasive Blutdruck-

messung an den Extremitéten,
== Temperaturdiskrepanz zwischen

zentral und peripher moglich.

Benotigt werden bei Patienten im hamor-

rhagischen Schock neben Pulsoxymetrie

und EKG:

== Nabelvenenkatheter beim Neugebo-
renen,

== grofllumiger zentraler Venenkatheter
beim Kind (zentralvendse Sittigung),

= arterieller Katheter zur invasiven
Blutdruckmessung (kontinuierlich,
Pulskonturanalyse; @ Abb. 4),

== Blasenkatheter zur Bestimmung der
Diurese (Bilanzierung, Ausfuhrpro-
tokoll).

Zum Ausschluss von inneren Blutun-
gen sollte stets eine sonographische
Untersuchung von Kopf, Thorax und
Abdomen erfolgen, bei grofieren Kin-
dern nach Trauma auch eine CT. Die
fakultative Echokardiographie kann Aus-
kunft iiber den Volumenstatus (untere
Hohlvene, Vorhof- und Ventrikelfiil-
lung) und das HZV (Dopplerkurve im
Ausflusstrakt sowie Truncus coeliacus/
Nierenarterien) geben sowie damit ein
Low-output-Syndrom im hypovoldmi-
schen Schock identifizieren [10]. Eine
reduzierte zentralvenose Sauerstoffsatti-
gung (Normwert 70-80%) gibt Anhalt
fiir ein Missverhdltnis zwischen Sauer-
stoffangebot und -verbrauch.

Therapie

Die Therapie erfolgt entsprechend den
ABCD-Regeln (@ Infobox 3; @ Abb. 3).

Das Ansprechen auf die in @ Infobox 3
und @ Abb. 3 ausgefiihrte Therapie spie-
gelt sich in der HF-Normalisierung
(Cave: Bradykardie bei Dekompensati-
on, anhaltende Tachykardie unter Ad-
renalin), einer rosigeren Hautfarbe und
verbesserten Rekapillarisierungszeit, pe-
ripher warmen Extremitdten, stdrker
tastbaren Pulsen, dem Wiedereinsetzen
der Diurese und der Normalisierung der
Vigilanz wider.

» Bei einem blutungsgefihrde-
tem Kind gilt es, auf eine eilige
Transfusion vorbereitet zu sein

Innere Blutungen sind u.U. schwer zu
erkennen. Blutungen in die groflen Kor-
perhohlen manifestieren sich haufig erst
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Arterieller
Blutdruck:
Beatmungs-
druck:
a Normovolamie

sekundir. Es gilt daher, ein Kind, das
blutungsgefihrdet ist, engmaschig auf
Blutungszeichen zu iiberwachen sowie
auf einen hamorrhagischen Schock und
eine eilige Transfusion vorbereitet zu
sein. Dasselbe gilt bei Neugeborenen
mit entsprechender Geburtsanamnese
(B Tab. 2). Hier sollten bereits vor der
Geburt entsprechende Notfallkonserven
fir eine Notfalltransfusion angefordert
werden.

Eine ziigige Transfusion kann lebens-
rettend sein. Je linger der Zustand des
hidmorrhagischen Schocks anhilt, desto
schlechter ist die Prognose des Patienten,
und es muss mit Spatschaden bzw. irre-
versibler Progredienz des Schocks zum
Multiorganversagen bis hin zum Tod ge-
rechnet werden. Essenziell erscheint da-
her das regelmiBige Training von Arzten
und Pflegekriften [23].

Fazit fiir die Praxis

== Akute Blutungen im Neonatal- und
friihen Kindesalter konnen lange
kompensiert bleiben, bis es zu einem
manifesten Schock kommt.

== Beim Erwachsenen sind die sympathi-
kusbedingte Tachykardie und damit
die Erh6hung des Schlagvolumens
entscheidende Mechanismen fiir die
Tolerierung einer akuten Hamorrha-
gie (kardiale Reserve); beim Kind ist
dies die Erhohung des peripheren
Systemwiderstands.

== BeiBlutung oderV.a. Blutung miissen
die Vitalparameter HF, Pulsstatus,
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b Hypovolémie

Blutdruck, Rekapillarisierungszeit,
Hautkolorit, Temperatur, Diurese
und Vigilanz kontinuierlich erhoben
werden.

== Ein Abfall des Blutdrucks ist beim
Kind ein Spatzeichen des hamor-
rhagischen Schocks, wahrend die
normozytdare Anamie friiher auftritt
als beim Erwachsenen.

== Die wichtigsten Therapieelemente
sind die sofortige addquate Volumen-
substitution und die Bereithaltung
bzw. der Einsatz von Notfallblutkon-
serven.
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Neurowissenschaften:
Interdisziplindre
Herausforderungen

Moderne Neuro-
medizin und Neu-
rowissenschaft ist
nur im Kontext
einer intensiven
interdisziplinaren
Zusammenarbeit
denkbar. Die Not-
wendigkeit einer
strukturierten Interaktion zwischen den
benachbarten Fachern zeigt sich an der
aktuellen Diskussion zu den Themen Trans-
lation und Transition, sowie an der For-
derung interdisziplinarer klinischer und
wissenschaftlicher Zentrums- und Netz-
werkstrukturen auf nationaler und euro-
paischer Ebene.

Die Beitrage in Der Nervenarzt 10/2018,
der DGN-Kongressausgabe, illustrieren die
Vielfalt der interdisziplindren Schnittstellen
in der Neuromedizin sowie die spezifi-
schen Herausforderungen und Chancen
einer strukturierten Zusammenarbeit der
benachbarten Facher.

== Tauopathien

== Neuroimmunologie und
Rheumatologie

== Neurootologie: Grenzfille zwischen
Ohr und Gehirn

== Hereditdre neuromuskuldre
Erkrankungen

== Herausforderung Transition

== Kinderneurologie: Neuronale Plastizitat
und Neuromodulation

Suchen Sie noch mehr zum Thema?
Mit e.Med - den maBgeschneiderten Fort-
bildungsabos von Springer Medizin - ha-
ben Sie Zugriff auf alle Inhalte von Sprin-
gerMedizin.de. Sie konnen schnell und
komfortabel in den fiir Sie relevanten Zeit-
schriften recherchieren und auf alle Inhalte
im Volltext zugreifen.

Weitere Infos zu e.Med finden Sie auf
springermedizin.de unter ,,Abos”
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