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Small-volume Resuscitation

Einleitung

Der Tod nach Trauma steht bei Patienten unter dem
45. Lebensjahr trotz zunehmender Verbesserungen der
prahospitalen Versorgung nach wie vor an erster Stelle
aller Todesursachen in dieser Altergruppe. Durch die
Vorverlagerung intensivmedizinischer MafSnahmen (op-
timiertes Beatmungsmanagement, effektive Kreislaufun-
terstitzung) in den prahospitalen Bereich gelingt es
zwar, die Mortalitit traumatisierter Patienten innerhalb
der ersten Stunde nach dem Unfallgeschehen zu sen-
ken, Patienten versterben jedoch Stunden und Tage nach
einem Unfallereignis auf Grund zunehmender Organ-
funktionsstorungen; tiber die Primarphase hinaus fort-
bestehende oder sich zusitzlich entwickelnde Storun-
gen im Bereich der Mikrozirkulation mit fokal auftre-
tender Minderperfusion und Ischimie werden dafiir als
Ursache diskutiert.



Pathophysiologische Veranderungen
nach Trauma und Schock

Neben einer Verminderung des zirkulierenden Blutvo-
lumens spielen eine, durch Mediatoren induzierte, Um-
verteilung der Durchblutung im Bereich der Endstrom-
bahn eine wesentliche Rolle in der Pathogenese post-
traumatischer Organdysfunktionen. Niedrige Stro-
mungsgeschwindigkeit, veranderte Flieeigenschaften
des Blutes sowie die gesteigerte Bildung, Freisetzung
und Aktivierung von Komplementprodukten, Kininen,
Fibrinspaltprodukten, Thromboxan A2, Leukotrien B4
und Endotoxin fordern die Margination und Adhasion
aktivierter neutrophiler Granulozyten am GefifSendo-
thel. Folgen dieser Adhirenz sind einerseits eine Erho-
hung des hydraulischen Widerstandes, andererseits set-
zen aktivierte Granulozyten selbst Proteasen, Arachidon-
sduremetabolite und toxische Sauerstoffradikale frei.
Eine hypoxiemediierte Einengung des Kapillarlumens
unterstiitzt zusitzlich die Umverteilung des Blutflusses
im Kapillarbereich; konsekutiv kommt es zu einer Ab-
nahme der, fur den Sauerstoffaustausch zur Verfiigung
stehenden, Kapillaroberfliche. Von dieser Minderper-
fusion besonders betroffen ist das Versorgungsgebiet der
A. mesenterica superior (Uberwiegen der a-Rezeptoren).
Kurzzeitige Perioden einer Minderdurchblutung fithren
bereits zu Lasionen der Mukosa und zum Zusammen-

bruch der gastrointestinalen Mukosabarriere; in deren
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Folge tritt eine Translokation von Bakterien in die inte-
stinalen Lymphbahnen, die Pfortader und in die syste-
mische Zirkulation mit allen daraus resultierenden mog-

lichen Komplikationen (Induktion eines Multiorganver-
sagen) auf (Abb. 1).

Trauma, Hamorrhagie

venoser Zentralisation
Rickstrom | d. Kreislaufs
schockspez.
Mikrozirkulations-  —
storung

Abb. 1:  Pathopysiologie der Hypovolamie



Behandlungsziele des
hamorrhagisch-traumatischen Schocks

Jeder therapeutische Ansatz in der Behandlung eines ha-
morrhagisch-traumatischen Schockgeschehens hat sich
nicht nur ausschliefflich auf eine adaquate Volumensub-
stitution zu konzentrieren, sondern hat auch die patho-
physiologischen Ablaufe, die einem Schockgeschehen zu-
grunde liegen, mitzubericksichtigen: Schwellung der
Endothelzellen und folglich Abnahme des Kapillardurch-
messers, Prastase und Stase der Perfusion im Bereich
der Mikrostrombahn. Daher ist es essentiell, die Zeit-
dauer einer Ischdmie so kurz wie moglich zu halten, um
einer verstarkten Bildung, der wihrend der Reperfusi-
on und Reoxygenierung freigesetzten toxischen Sauer-
stoffradikale, praventiv zu begegnen und um die Adha-
sion aktivierter Granulozyten mit nachfolgender Frei-
setzung und Aktivierung weiterer Mediatorensysteme
zu minimieren. Die Prognose des traumatisierten Pati-
enten hangt schlufSendlich von der Dauer der nutritiven
Minderdurchblutung und den daraus folgenden Zell-

funktionsstorungen ab.

Durch eine rasche und addaquate Wiederherstellung so-
wie Aufrechterhaltung des intravasalen Blutvolumens
konnen sowohl die kapillire Perfusion optimiert, die
Flieeigenschaften des Blutes als auch die Sauerstoff-

transportkapazitit verbessert werden (Tab. 1).
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Tab. 1 Ziele einer Volumenersatztherapie bei Hypovolamie

1. Wiederherstellung und Aufrechterhaltung des
intravasalen Volumens

2. Wiederherstellung und Aufrechterhaltung des
interstitiellen Volumens

3. Wiederherstellung und Aufrechterhaltung des

intrazellularen Volumens

Optimierung der kapillaren Perfusion

Verbesserung der Sauerstofftransportkapazitat

Verbesserung der FliefSeigenschaften des Blutes

oY g

Korrektur von Storungen des Sdure-Basen-
Haushaltes
8. Verminderung exzessiver Mediatorenfreisetzung

9. Pravention von Spatschiaden durch Reperfusion

Prinzipiell kann dieser Forderung mit allen zur Verfi-
gung stehenden Volumenersatzstoffen nachgekommen
werden; die ausschliefSliche Verwendung kristalloider
Volumenersatzlosungen erscheint ungeeignet, da rela-
tiv grofSe Mengen dieses Volumenersatzes zur Stabili-
sierung der hamodynamischen Verhiltnisse erforderlich
sind (Relation Kolloid : Kristalloid = 1 : 3-5). Die Ap-
plikation korperfremder Kolloide stellt derzeit den Stan-
dard in der Flissigkeitsersatztherapie eines hypovola-
mischen Schockgeschehens dar. Insbesonders hyperon-
kotisch wirksame Hydroxyathylstarkelosungen (z. B.:
10% HES 200 / 0,5) bieten sich aufgrund eines ausge-

pragten Volumeneffektes an; dennoch konnen zur Er-
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zielung ausreichender Blutdruckwerte und damit zur Ge-
wihrleistung einer optimalen kapilldren Perfusion eben-
so grofSere Mengen dieses Volumenersatzstoffes notwen-
dig sein.
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Primértherapie von Trauma und
Schock - Experimentelle Ergebnisse

Die Infusion eines hyperosmolaren Fliissigkeitsersatzes
— Small-volume-Resuscitation — bietet sich unter hypo-
voldmischen Bedingungen als initiale und supplemen-
tierende Moglichkeit an. Hypertone Losungen sind
Losungsvarianten, welche durch einen hohen Anteil osmo-
tisch wirksamer Bestandteile charakterisiert sind (Tab. 2);
aus experimentellen Untersuchungen hat sich eine hy-
pertone Kochsalzlosung (7,2-7,5% NacCl) als effizien-
teste Moglichkeit herauskristallisiert. Die hypothetische
Uberlegung zur Beimengung eines iso- resp. hyperonko-
tischen Kolloidanteils zum hypertonen Kochsalzanteil
(6% oder 10% Dextran 70 resp. 10% oder 6% HES
200/0,5, bzw. 6% HES 200/ 0,6-0,66) beruht darauf,
die Volumenwirksambkeit der hypertonen Losung durch
das Kolloid zu verlingern. Die Uberlegenheit dieser
Kombination verglichen mit der Applikation einer aus-
schliefSlich hypertonen Infusionsvariante hat sich besta-
tigt.

Tab. 2 Charakteristika hypertoner Kolloid-Losungen

Natrium (mmol/,)
Chlorid (mmol/l)
Osmolaritit (mosmol/l)
HES (g/l)

KOD (mmHg)

7,5% NaCl- 7,2% NaCl- 7,2% NaCl-
6% HES 200/0,62 10% HES 200/0,5 6% HES 200/0,5

1283 1250 1232

1283 1250 1232

2570 2450 2464
60 100 60
35 75 36

11
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Die rasche Erhéhung der Plasmaosmolaritit, wodurch
ein Konzentrationsgradient zwischen Intra- und Extra-
vasalraum aufgebaut wird, ist fur die unmittelbar wah-
rend und nach Applikation dieser Infusionsvariante akut
einsetzenden Kreislaufwirkungen verantwortlich. Da-
her ist es fiir eine effektive Wirkung essentiell diese Lo-
sung sehr rasch (3-5 min) zu infundieren.

Folgende Mechanismen werden fiir die Wirkung hyper-
toner-hyperonkotischer Infusionslosungen diskutiert

(Tab 3).

Tab. 3: Wirkmechanismus hypertoner Losungen

e Mobislisation ,,endogener® Fliissigkeit
e periphere Vasodilatation

e Verbesserung der Fluiditat

e Wiederherstellung der Vasomotion

e Abnahme der Leukozytenadhirenz

Wesentlichster Wirkmechanismus eines hyperosmola-
ren Flussigkeitsersatzes ist die rasche Mobilisierung ex-
travasaler Flussigkeit aus dem GefafSendothel und dem
Interstitium in den Intravasalraum; diese Flussigkeits-
verschiebungen fithren zu einer Normalisierung des in-
trazelluliren Volumen, ebenso verbessert sich auch der
hydraulische Widerstand und damit konsekutiv die
FlieSbedingungen des Blutes. Je ausgepragter die Zell-
schwellung, desto deutlicher fallt auch der Volumenef-
fekt einer hypertonen-hyperonkotischen Infusionsthe-

rapie aus, da der zwischen Intra- und Extrazellularraum
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aufgebaute osmotische Gradient wesentlich starker aus-
gepragt ist. Durch die Applikation dieser Losungsvari-
ante kann zudem eine ischimiebedingte Adhision von
Leukozyten an das GefiafSendothel deutlich vermindert

werden.

Insgesamt fiihrt die Infusion hypertoner-hyperonkoti-
scher Losungen durch eine Optimierung der FliefSeigen-
schaften des Blutes zu einer Verbesserung der Kapillar-
perfusion, zu einer weitgehenden Normalisierung der
Sauerstofftransportkapazitit und kann damit posttrau-
matischen Komplikationen, wie Multiorganversagen

und Sepsis, moglicherweise praventiv entgegen wirken.

13
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Primarbehandlung von Trauma und
Schock - Klinische Ergebnisse

Die erste erfolgreiche Anwendung einer hypertonen
Kochsalzlosung (7,5 % NaCl) in der Therapie eines Vo-
lumenmangelschocks gelang bei 12 Patienten die im the-
rapiefraktdaren Schock in Bolusform 100-400 ml einer
hypertonen Kochsalzlosung erhielten, wobei diese In-
fusion bei 11 dieser Patienten zu einer raschen Stabili-
sierung der Kreislaufverhaltnisse fihrte; 9 von 12 Pati-

enten uberlebten.

An 20 traumatisierten Patienten wurde in einer prospek-
tiven Untersuchung die Uberlegenheit einer Volumen-
therapie unter Verwendung einer hypertonen-hyperon-
kotischen Losung prospektiv tiberprift (7,5% NaCl —
4,2% Dextran 70). In der mit der hypertonen Infusi-
onsvariante behandelten Patientengruppe kam es zu ei-
ner sofortigen Normalisierung des Blutdrucks (Anstieg
des systolischen Blutdrucks von 72 auf 121 mm Hg );
die Uberlebensrate betrug in der Gruppe nach hyperto-
ner-hyperonkotischer Losung 8/10 verglichen mit 3/10
in der Vergleichsgruppe, die mit einer konventionellen
Volumentherapie unter Verwendung von Ringerlaktat
behandelt wurde. In einer Folgeuntersuchung, in die
insgesamt 60 traumatisierte Patienten eingeschlossen
wurden, betrug die ermittelte 30-Tage-Uberlebensrate
69% nach 7,5% NaCl-4,2% Dextran 70 gegeniiber
39% nach Ringerlaktat.
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Im Rahmen einer multizentrischen Untersuchung wur-
den 359 polytraumatisierte Patienten (ISS = 19) mit ei-
ner hypertonen-hyperonkotischen Losung (7,5 % NaCl
— 6% Dextran 70) resp. Ringerlaktat behandelt. Jedem
Behandlungsregime folgte eine konventionellen Volu-
menersatztherapie. Als Resultat dieser Studie konnte
gezeigt werden, dafS Patienten nach Small-volume-Re-
suscitation zwar mit einem hoheren Blutdruck im
Schockraum des aufnehmenden Krankenhauses anka-
men, daf sich jedoch keine hohere Uberlebensrate in-
nerhalb der ersten 24 Stunden nach dem Unfallgesche-
hen feststellen liefS. Filtert man jedoch als Subgruppe
jene Patienten heraus, bei denen eine dringliche Opera-
tion innerhalb der ersten 24 Stunden erforderlich war,
dann konnte eine signifikant hthere Uberlebensrate die-
ser Subpopulation evaluiert werden (p < 0,02). Auch
konnten deutlich weniger posttraumatische Komplika-
tionen nach einer Behandlung mit hypertonen-hyperon-
kotischen Losungen gefunden werden — ein Hinweis auf
eine mogliche Pravention von posttraumatischen Spat-
schiaden nach Verabreichung einer Small Volume Resu-
scitation.

An 25 polytraumatisierten Patienten (ISS = 25) wurde
als initialer Volumenersatz 7,2% NaCl - 10% HES 200/
0,5 prahospital verabreicht. Auch in dieser Studie liefs
sich zeigen, daf$ mittels einer hypertonen-hyperonkoti-

schen Losung eine rasche Stabilisierung der haimody-
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Plasmavolumen praklinisch

30 - mlkg
= T
T T
20}
10+
0 1 1 ]
Inf. ende 5 min n. 15 min n.
Inf. ende Inf. ende

Abb. 2:  Verinderungen des Plasmavolumens nach 7,2% NaCl -
10% HES 200/0,5 (250 ml innerhalb von 3 min) unter

praklinischen Bedingungen.

namischen Verhiltnisse gewahrleistet ist (Abb 2).

Bei 166 polytraumatisierten Patienten (ISS = 31) konn-
te in einer weiteren Untersuchung die Uberlegenheit ei-
ner hypertonen Infusionstherapie gegeniiber einer iso-
tonen Losungsvariante unter Beweis gestellt werden. Pa-
tienten, welche prahospital 250 ml einer 7,5% NaCl -
6% Dextran-70 Losung appliziert erhielten, wiesen bei
der Aufnahme im Schockraum einen deutlich hoheren
Blutdruck und insgesamt einen geringeren Volumenbe-

darf auf als Patienten, welche ausschliefSlich mit kristal-
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loiden Infusionslosungen therapiert wurden; Patienten
mit einem Schidel-Hirn-Trauma zeigten zudem eine

Tendenz zu einer geringeren Letalitit.

In einer randomisierten Untersuchung an jeweils 25 po-
lytraumatisierten Patienten (ISS = 25) konnte der Ver-
gleich einer prihospitalen Volumentherapie mit einer
hypertonen-hyperonkotischen Losung vs. 10% HES 200
/ 0,5 zwar aufzeigen, dafs eine Blutdruckstabilisierung
durch den hyperosmolaren Fliissigkeitsersatz effektiver
erfolgen kann, als durch die konventionelle Kolloidthe-
rapie, hinsichtlich der Beeinflussung der Morbiditit be-
steht eine giinstige Tendenz, jedoch kein signifikanter
Unterschied, zugunsten der hypertonen Losung, beziig-
lich der Beeinflussung der Mortalitit unterscheiden sich
beide Volumenersatzregime nicht voneinander (Tab. 4,

Abb.3).

Tab.: 4:  Charakteristika hypertoner-hyperonkotischer
Losungen
Hypertone Losung  Standardtherpie
Mortalitat 525 6/23
Morbiditat 4/25 4/28

Als Resultat aller verfugbaren priahospitalen Untersu-
chungsergebnisse kann schliissig gezeigt werden, daf
die Applikation hypertoner hyperonkotischer Losun-
gen einerseits zu einer raschen Normalisierung der Blut-
druckverhiltnisse fiihrt, andererseits der posttrauma-
tisch erforderliche Flissigkeitsbedarf entsprechend re-

17
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80

60 |

20

prahospital Schockraum

Abb. 3:  Blutdruckverhalten bei polytraumatisierten Patienten nach
10% HES 200/0,5 resp. 7,5% NaCl-10% HES 200/0,5

duziert werden kann, die posttraumatische Odemnei-
gung vermindert ist, die posttraumatische Komplikati-
onsrate minimiert werden und dann insgesamt die Pro-

gnose des Patienten optimiert werden kann (Tab 35).

Tab.5: Vorteile hypertoner-hyperonkotischer Losungen

® Rasche Stabilisierung himodynamischer Verhaltnisse
e Verminderung des posttraumatischen Volumenbedarfs
e Reduktion der posttraumatischen Odemformation

e Minimierung der posttraumatiscnen Komplikationsrate
e Verbesserung der Prognose des Patienten
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Flissigkeitsmanagement bei
polytraumatisierten Patienten mit
Schadel-Hirn-Trauma (SHT)

Ein Schidel-Hirn-Trauma (SHT) tritt selten isoliert,
meist in Kombination mit anderen Organverletzungen
im Sinne eines Polytraumas auf. Die Prognose dieser
Patienten wird einerseits primar durch die mechanische
Lision der neuronalen Strukturen, andererseits aber
durch die innerhalb von Minuten, Stunden und Tagen
nach dem Trauma sekundir hinzutretenden Storungen,
wie Hypoxie, Hyperkarbie, Hypotension, Andmie so-
wie Storungen des Elektrolytgleichgewichtes bestimmt
(Abb 4); der bereits bestehende Schaden kann durch

Primare Schadigung
Hypoxie

<«—— Hypotension
Freie Radikale

/ Sekundare Schadigung \

Hirnddem Autoregulation |
Blut-Hirn- % Hirnschwellung
Schranke | ¢
Herniation
v
Anoxie
v
Hirntod

Abb. 4:  Pathophysiologie primarer und sekundarer Hirnschadigungen

19
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sekundare zerebrale Insulte aggraviert, und damit kon-
sekutiv eine weitere Zerstorung zentralnervosen Gewe-
bes induziert werden; diese Ereignisse tragen wesent-

lich zu einer Verschlechterung des neurologischen Defi-
zits bei (Tab. 6).

Tab. 6: Auslosende Ursachen sekundirer Hirnschadigungen

— Hypotension: RRsyst < 60 mmHg

— Hypoxie paO, < 60 % und/oder SaO, <92 %

— Globale Ischimie: CI < 2,0 I/min/m?, CPP < 50

mm Hg

— Regionale Ischimie, Vasopasmus

— Anidmie

- Hyperthermie

— Hyperkarbie: pCO, 2 40 mm Hg

— Hypokarbie: pCO, < 30 mm Hg
Vorrangiges Ziel im Behandlungsmanagement von Pa-
tienten mit SHT ist daher, die sofortige Diagnose po-
tentiell chirurgisch zu versorgender Lisionen zu stel-
len; von mindestens gleichrangiger Bedeutung jedoch
ist es sekunddren Hirnschadigungen praventiv entge-
genzuwirken, nach Auftreten dieser sie rechtzeitig zu
erkennen und eine addquate Behandlung ohne jegliche

Zeitverzogerung einzuleiten.

Ziel eines suffizienten Fliissigkeitsmanagements bei Pa-
tienten mit SHT ist es, unter Beriicksichtigung speziel-
ler Probleme, wie Verminderung des zerebralen Perfu-

sionsdrucks, Storung der Perfusion sowie der Autore-
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gulation des Gehirns, Schiadigung der Blut-Hirn-Schran-
ke, Prasenz erhohter intrakranieller Druckwerte sowie
Auftreten eines primar meist fokalen Hirnodems, Auf-
treten metabolischer Dysfunktionen einschliefSlich Sto-
rungen der Natriumregulation und des Flissigkeitshaus-
haltes, die zerebrale Homdostase so rasch wie moglich

wieder zu normalisieren.

Ein adiquates Volumenersatzkonzept sollte den zere-
bralen Perfusionsdruck rasch wiederherstellen, die ze-
rebrale Durchblutung verbessern, ohne jedoch den in-
trakraniellen Druck zu erhohen und ein bereits beste-
hendes Hirnodem zu exazerbieren. Grundsatzlich gilt:
Schocktherapie ist Hirntherapie.

Kontrovers diskutiert jedoch wird noch immer die Ge-
staltung einer Fluissigkeitstherapie bei Patienten mit SHT.
Dem Konzept einer konsequent durchgefithrten Volu-
menrestriktion steht die Auffassung entgegen dafS eine
Hyperhydration nicht Endpunkt eines addquaten Volu-
menkonzeptes sein kann, daf$ aber jede Volumenrestrik-
tion die Gefahr einer hamodynamischen Instabilitit in
sich birgt und demnach dem Patienten eher zusatzlichen

Schaden zufugt.

Die Moglichkeiten eines adiquaten Volumenbehand-
lungskonzeptes bei Patienten mit SHT sind vielfaltig: es
bieten sich sowohl kristalloide als auch kolloidale Vo-

lumenersatzmittel an. Wahlt man die Infusionslosung

21



ausschliefSlich nach dem Kriterium der Effektivitit aus,
so stellen kolloidale Losungen das Konzept der ersten
Wahl dar. Den Uberlegungen liegt die Tatsache zugrun-
de, daf$ nach Infusion groflerer Mengen kristalloiden
Volumenersatzes mit massiven Fliissigkeitseinlagerun-
gen in periphere Gewebsstrukturen zu rechnen ist; dies
ergibt sich als Folge einer Abnahme des kolloid-onkoti-
schen Drucks (Starling’sche Gleichung) (Abb. 5); die In-
fusion kolloidaler Volumenersatzmittel hingegen be-
wirkt nicht nur eine Konstanz sondern in Abhangigkeit
von der infundierten Losung auch eine temporare Er-
hohung des KOD und damit eine Mobilisation extra-

vasaler Flussigkeit.

Q, = KS [(P—Pi) — o ( Tt—T1)]

C |

Abb. 5:  Starlingsche Gleichung. Qf = transkapillire Nettoverschie-
bung zwischen Intravasalraum und extrazellularer Flis-
sigkeit, Kf = Filtrationskoeffizient der Membran, S = Ka-
pillaroberfliche, Pc = hydrostatischer Druck in den Ka-
pillaren, Pi = hydrostatischer Druck im Interstitium, 0 =
Reflektionskoeffizient (Faktor der Dichtigkeit einer Mem-
bran); 1= onkotischer Druck innerhalb der Kapillare, 1T
= onkotischer Druck im Interstitium.

Kriterien, die generell fir die Behandlung einer Hypo-
voldmie unter dem Aspekt transkapillirer Volumenver-

schiebungen in peripheren Geweben Giiltigkeit besitzen,
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treffen jedoch fiir zerebrale Strukturen nicht zu. Wah-
rend die Membran peripherer Kapillarabschnitte durch
Poren in einer GrofSe von 6,5 nm charakterisiert ist,
welche nicht nur den freien Durchtritt von Flissigkeit,
sondern auch den ungehinderten Austausch von Natri-
um und anderen kleineren Molekiilen durch diese Bar-
riere ermoglichen, stellen sich die Bedingungen in zere-
bralen Kapillarabschnitten vollkommen anders dar: die
PorengrofSe zwischen den Endothelzellen liegt durch-
schnittlich bei 0,7 nm; dadurch wird ausschliefSlich der
Durchtritt von Flussigkeit ermoglicht; hingegen konnen
Natrium, kleinere Ionen und kolloidale Molekiile diese
Barriere nicht passieren (Abb. 6).

Periphere Kapillare Zentrale Kapillare

Wasser Wasser Wasser <&—f4—» \Nasser
Natrium Natrium Natrium7 4\: Natrium
Proteine Proteine  Proteine Proteine
KoIIoide/ \ Kolloide Kolloide/ \ Kolloide

Abb. 6: Besonderheiten der Blut-Hirn-Schranke im Vergleich zu
peripheren Kapillarabschnitten.

Fliissigkeitsrestriktion: Ziel einer Volumenrestriktion bei
Patienten mit SHT ist es durch minimale Volumenap-
plikation den Wassergehalt des Gehirns zu vermindern,
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und dadurch konsekutiv der Ausbildung bzw. Aggra-
vierung eines Hirnodems entgegenzuwirken; somit soll-
ten Anstiege des intrakraniellen Drucks weitgehend ver-

mindert werden konnen.

Unabhingig vom fehlenden Erfolg ist eine Flussigkeits-
restriktion mit einer Vielzahl unerwiinschter Nebenwir-
kungen, die zudem als Induktoren sekundarer Hirnscha-
digungen zu werten sind (Hypovoldamie, Hypotension,
inaddquate renale Perfusion, Storungen des Elektrolyt-
und Siure-Basen-Gleichgewichtes, Verminderung der

zerebralen Durchblutung sowie Hypoxamie) behaftet.

Kristalloide Losungen: Die Verteilung von Kristalloiden
auf die Flussigkeitskompartimente neuronaler Struktu-
ren hingt wesentlich von der Tonizitit der applizierten
Infusionslosung ab. Da die Blut-Hirn-Schranke fiir frei-
es Wasser selektiv permeabel ist, erklart, daf$ fur transka-
pillare Flussigkeitsverschiebungen im zentralen Nerven-
system ausschliefSlich die Osmolaritit der Losung eine
mafSgebliche Rolle spielt. Dieses Verhalten steht im Ge-
gensatz zu Auswirkungen von Osmolaritit und KOD
in peripheren Gewebsabschnitten. Eine Abnahme des
KOD bei gleichzeitiger Konstanz der Osmolaritat fithrt
zu keinen Veranderungen des Wassergehaltes des Ge-

hirns.

Die Infusion grofSerer Mengen hypotoner kristalloider
Losungen fiihrt daher erwartungsgemaf$ zu einer Ab-

nahme der Osmolaritit und damit zu einer Zunahme
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des Flussigkeitsgehaltes neuronaler Gewebe. Die Ver-
wendung einer elektrolytfreien hypotonen Infusion so-
wie auch die Applikation von Ringerlosung (leicht hypo-
tone Losung, Osmolaritat 273 mosmol/l) ist bei Vorlie-
gen von Lisionen zentralnervosen Gewebes zu unter-

lassen.

Die Aufrechterhaltung der Osmolaritit spielt jedoch nur
in jenen Abschnitten des zentralen Nervensystems eine
Rolle, in denen die Blut-Hirn-Schranke intakt ist; in
Arealen mit gestorter Funktion der Blut-Hirn-Schranke
kommt der Aufrechterhaltung der Osmolaritat keine so
bedeutende Rolle zu; in diesen Arealen besitzt auch der
KOD im Hinblick auf transkapillare Flussigkeitsver-

schiebungen keine unbedeutende Rolle.

Kolloidale Volumenersatzstoffe: Grundsatzlich bewirkt
der Anstieg des KOD durch Infusion kolloidaler Volu-
menersatzstoffe eine Verschiebung von Fliissigkeit in den
Intravasalraum; damit 1af3t sich der Einsatz solcher Lo-
sungen zur Verminderung einer Odemformationen
rechtfertigen. Dies funktioniert zumindest in Hirnarea-
len mit intakter Blut-Hirn-Schranke nicht; es wire je-
doch moglich, daf§ Makromolekiile, wie Hydroxyathyl-
stirke zu einer ,,Verklebung“ von grofleren Offnungen
in der Endothelmembran fithren konnten und die Ap-
plikation von Kolloiden als ,,Hemmsubstanz* zentra-
ler Odeme in der Behandlung von Hirnédemen gerecht-
fertigt sein konnte. Wichtig erscheint dabei jedoch die
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Molekiilgrofle des synthetischen Kolloids zu sein: klei-
ne Molekile, wie etwa Dextrane (MG ~ 70.000 d) kon-
nen diese Anforderung nicht erfillen; hinsichtlich des
Wassergehaltes des Gehirns besteht beim Vergleich von
isotonen Kristalloidlosungen mit einer Dextran-70 Lo-
sung kein Unterschied. Im Gegensatz dazu konnte ge-
zeigt werden, dafs diese Abdichtung bei Verwendung
einer HES-Losung ,,Pentafraktion® mit einem mittle-
ren Molekulargewicht von etwa 120.000 d, funktio-

nieren konnte.

Auch die Verwendung artifizieller Sauerstofftrager kann
als Schritt zu einer Verbesserung der Prognose zerebra-
ler neuronaler Schiaden interpretiert werden. In einer
Studie mit einer 20 %-igen DCLHb (Diaspirin cross-lin-
ked hemoglobin)-Losung konnte gezeigt werden, dafs
es gelingt, das Infarktareal kleiner zu halten, als im Ver-
gleich zu den anderen verwendeten Infusionlésungen
(10%-ige DLCHb-Lo6sung resp. 7,5% und 15% Albu-
minlosung). Inwieweit dieses Vorgehen tatsachlich Ein-
gang in die klinische Praxis finden wird, werden nach
Klarung des Wirkmechanismus weitere Studien zu zei-

gen haben.

Hypertone-hyperonkotische Losungen: Hypertone-
hyperonkotische Losungen stellen eine ergianzende The-
rapieschiene in der Behandlung einer Hypovoldmie und

auch zur Pravention von Hirndruckanstiegen resp. zur
Senkung erhohter ICP-Werte dar.
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Kontroversiell ~ diskutiert wird die Verabreichung
hypertoner-hyperonkotischer Losungen bei schockier-
ten Patienten mit gleichzeitigem Auftreten eines SHT
und Verdacht auf erhohten Hirndruck (ICP). Zahlrei-
che Untersuchungen liegen vor, die darauf hinweisen,
dafl im Gegensatz zur Applikation isotoner kristallo-
ider Losungen nach Verabreichung hypertoner-hyperon-
kotischer Losungen mit einer Abnahme eines erhohten
Hirndrucks zu rechnen ist (Abb. 7).

Erhohter Hirndruck - 7,2% NaCl - 10% HES 200 / 0,5

mm Hg
30

25

20

15

10

Kontrolle ICP- Infusions- 15 min 30 min 60 min
Anstieg ende n. Infusion n. Infusion n. Infusion

Abb. 7:  Verinderungen des Hirndrucks nach 7,2% NaCl - 10%
HES 200/0,5 (250 ml innerhalb von 3 min) unter experi-
mentellen Bedingungen.

Der Vergleich einer Mannitlésung mit einer hyperto-

nen Losung hinsichtlich einer Abnahme des intrakrani-
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ellen Drucks zeigt, daf$ die neue Therapievariante min-
destens so effektiv ist, wie eine 20% Mannitinfusion;
im Gegensatz zu Mannit jedoch bietet eine hyperosmo-
lare Kochsalzlosung noch wesentliche Vorteile hinsicht-
lich einer raschen Kreislaufstabilisierung; ein wichtiges
Erfordernis besonders in der Therapie traumatisierter,

hypovolamischer Patienten.

Die derzeit verfiigbaren Daten hinsichtlich der Effekti-
vitdt einer hypertonen-hyperonkotischen Losung in der
Behandlung traumatisierter Patienten mit gleichzeitigem
Vorliegen eines SHT lassen somit den Schluf§ zu, dafs
dieser neue Volumenersatz sicher und im Hinblick auf
die rasche Stabilisierung der himodynamischen Situa-
tion sowie einer Abnahme erhohter intrakranieller
Druckwerte effektiver ist, als die bisher verwendeten

konventionellen Volumenersatzkonzepte.

Vor der Mehrfachapplikation hypertoner Losungen bei
gesteigertem Hirndruck muf$ jedoch gewarnt werden;
in dieser Situation konnte es durch die extrem hohe
Zufuhr von Natrium zu einer Aquilibrierung zwischen
intra- und extrazelluliaren Elektrolytgehalt mit sekun-

darer Hirnschwellung kommen.

Die Verabreichung einer hypertonen-hyperonkotischen
Losung darf somit nur als eine Initialmafsnahme bei
Patienten mit hypovolamischen Schock und gleichzei-

tig vorliegendem SHT verstanden werden. Dazu sollten
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folgende Richtlinien beachtet werden: Beschrankung der
Infusionsmenge auf 4 ml / kg, Infusionsdauer dieser
Menge in Form eines Bolus innerhalb von 3-5 min; im
Anschluf$ (auf Grund der nur temporaren Wirkdauer
der Losung: 30 min) unbedingt eine Volumenersatz-
therapie mit konventionellen Volumenersatzstoffen,
wie isotonen Kristalloiden und Kolloiden je nach Be-

darf.

Glukosehaltige Losungen: Trauma- resp. operationsbe-
dingte Schadigungen zentralnervoser Strukturen sind
regelmafSig mit Temperaturanstieg, Leukozytose, Syn-
these von Akut-Phase-Proteinen, Hypoalbuminamie,
negativer Stickstoffbilanz als Ausdruck einer Akut-Pha-
se-Reaktion assoziiert.

Eine posttraumatische Hyperglykamie bei gleichzeitiger
Schidigung zentralnervoser Strukturen ist direkt mit der
Prognose der Patienten korreliert; Blut-Glukosewerte
=200 mg% deuten meist auf ein schlechtes Outcome
hin, ein nicht-ketoazidotisches hyperglykdmisches, hy-
perosmolares Koma ist meist mit einer fatalen Progno-

se assozilert.

Bei gleichzeitigem Vorhandensein von Ischimie und
Hypoxie bewirkt eine Hyperglykamie bei Schadigung
zentralnervoser Strukturen eine gesteigerte Produktion
von Laktat und konsekutiv tritt eine intrazelluldre Azi-

dose auf.
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Glukosehiltige Losungen sollten daher in der frithen
posttraumatischen Phase vermieden werden, obwohl
eine derartige Empfehlung noch immer kontroversiell
diskutiert wird. Eine erst kiirzlich veroffentliche Unter-
suchung zeigt, dafd ein Anstieg des Blutglukosepiegels
nach Applikation isotoner und hypertoner Glukosel-
sungen bei Schiadigung der zentralnervosen Strukturen
unter experimentellen Bedingungen zu keiner Ver-

schlechterung der neurologischen Prognose fiihrt.
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Therapieempfehlungen fiir ein
adaquates Fliissigkeitsmanagement
bei Patienten mit SHT

1)

Die Konstanz der Osmolaritit des Intravasalrau-
mes ist zu gewahrleisten; dies bedeutet, daf$ nur iso-
tone Kristalloidlosungen appliziert werden sollten;
die Verwendung einer Ringer(laktat)losung sollte
vermieden resp. nur unter grofSer Vorsicht appli-

ziert werden.

Unter prihospitalen Bedingungen bietet sich die In-
fusion einer hypertonen-hyperonkotischen Losung
als Initialmafsnahme zur Stabilisierung des Kreis-
laufs sowie zur Senkung des ICP in einer Dosie-
rung von etwa 4 ml / kg KG als Bolus innerhalb

von 3-5 Minuten in eine periphere Vene an.

Glukosehailtige Infusionslosungen sollten in der
Akutphase einer zerebralen Schiadigung vermieden
werden; es sollte vielmehr darauf geachtet werden,
dafS der Blutzuckerspiegel weitgehend im Normbe-
reich liegt (etwa zwischen 70-170 mg%). Bei Uber-
schreiten dieses Wertes ist unverziiglich mit einer

Insulintherapie zu beginnen.

Inwieweit synthetische Kolloide zur Verminderung
einer Flussigkeitsakkumulation im zentralnervésen
Gewebe eine Rolle spielen konnen, ist derzeit noch

nicht endgiiltig geklart. Es scheint jedoch so zu sein,
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dafs insbesonders Makromolekiile, wie etwa die
Hydroxyathylstarke, in der Lage sind, die Poren in
der Blut-Hirn-Schranke abzudichten und einer Fliis-
sigkeitsakkumulation in neuronales Gewebe pra-
ventiv entgegenwirken zu konnen. Damit kime auch
dem KOD in der Aufrechterhaltung der Homoo-
stase der Flussigkeitsraume unter pathologischen
Verdanderungen der Blut-Hirn-Schranke eine wich-

tige Rolle zu.
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Potentielle Probleme und Gefahren

Darf sich der Anwender dieser neuen Infusionsvariante
uneingeschrankt tiber die Moglichkeiten der hyperto-
nen-hyperonkotischen Losungen erfreuen, oder aber
konnen Situationen auftreten, in denen diese neue In-
fusionsvariante tiberhaupt nicht oder zumindest nur ein-

geschrankt verwendet werden darf?

Hypertone Losungen und Hypernatriamie: Gewisse Be-
denken gegeniiber einer Infusion hypertoner-hyperon-
kotischer Losungen konnten sich durch den relativ ho-
hen Natrium- und Chloridanteil dieser Infusionsvari-
ante ergeben; immerhin werden bei der einmaligen Ap-
plikation dieser Losung 300 mmol Natrium und 300
mmol Chlorid innerhalb von 3-5 Minuten verabreicht.
Zu bedenken gegeben sei, daf$ die ausschliefSliche Ver-
abreichung kristalloider Infusionslosungen durch den
hoheren erforderlichen Bedarf dieser Losungsvariante,
der zur Stabilisierung der himodynamischen Verhilt-
nisse erforderlich ist, zu einer ebenso grofSen, wenn nicht
grofSeren Applikation von Natrium und Chlorid fiih-
ren wiirde. Patienten wiesen zwar nach prahospitaler
Verabreichung einer hypertonen Kochsalzlosung bei An-
kunft im Schockraum hohere Natrium-, Chloridwerte
sowie eine hohere Osmolaritit auf; innerhalb von 24
Stunden nach Verabreichung dieser Infusionsvariante
jedoch trat eine weitgehende Normalisierung dieser Pa-

rameter ein. In keinem Fall wurde bislang tiber natri-
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Tab.6:

Natrium (mval/l)
Kalium (mval/l)
Osmolaritit

Veranderungen der Serumnatriumkonzentration, der Serumkaliumkonzen-
tration und der Serumosmolaritit nach 7,2% NaCl - 10% HES 200/0,5
(250 ml innerhalb von 3 min) unter klinischen Bedingungen.

Kontrollwert Ende der 15 min n. 30 min n. 45 min n. 60 min n.

Infusion Inf. Ende Inf. Ende Inf. Ende Inf. Ende

1382+3,.91 1483+3,13 1462+2,78 145,1+2,6 1454+3,1 143,9+1,37
458+0,54  40%0,54  398%0,63 3,99+0,43 3,97+1,1  3,84+0,61
297+3,14 3162+ 7,48 316+3 3157488 3126264 310,6+2,84

um- resp. osmolaritdtsinduzierte neurologische Schadi-

gungen berichtet (Tab. 6).

Hypertone Losungen und Gerinnungsbeeinflussung: Die
Beimengung von Dextranlosungen zur hypertonen Koch-
salzvariante legt das Auftreten von unerwiinschten Ne-
benwirkungen wie Schwierigkeiten bei der Bestimmung
der Blutgruppeneigenschaften, erhohte Blutungsneigung,
anaphylaktoide Reaktionen sowie Storungen der Nie-
renfunktion nahe. In den zu dieser Problematik vorlie-
genden Untersuchungen konnten diesbeziiglich keine Be-
einflussung dieser Parameter durch die Applikation hy-
pertoner-hyperonkotischer Losungen nachgewiesen
werden. Die Verabreichung dieser neuen Lésungsvari-
ante kann jedoch zu einer geringen Verlingerung der
Prothrombinzeit, nicht jedoch der aktivierten partiellen
Thromboplastinzeit sowie der Thrombozytenaggrega-
tion fithren. In den vorliegenden klinischen Untersuchun-
gen jedoch kommt man einstimmig zu der SchlufSfolge-
rung, dafd diese Veranderungen zu gering sind, um kli-

nisch wirklich relevant zu sein.
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Hypertone-hyperonkotische Losungen bei unkontrol-
lierter Blutung: Vorrangiges Ziel der Behandlung einer
Hypovolamie unter prahospitalen Bedingungen ist die
Stabilisierung der himodynamischen Verhiltnisse; dies
ist deswegen essentiell, da nur nach Stabilisierung der
himodynamischen und respiratorischen Situation eine
Transportfihigkeit des Patienten erzielt werden kann.
Nur wenige Notfallsituationen erfordern, ohne endgtil-
tige Stabilisierung der Himodynamik, einen raschen
Transport des Verunfallten. Die Applikation hyperto-
ner-hyperonkotischer Losungen ohne endgiiltige Sanie-
rung der Blutungsquelle fithrt unter experimentellen Be-
dingungen zu einer Verstarkung der Blutung; daraus
wird schlieSlich die Forderung abgeleitet, hypertone

Losungen bei bestehender Blutung nicht zu applizieren.

Dieser Gedanke ist unserer Meinung nach falsch; da-
mit wiirde man jede Volumenersatztherapie vor Ort ad
absurdum fithren, da auch nach Applikation kristallo-
ider und / oder kolloidaler Volumenersatzmittel mit ei-
ner Zunahme der Blutung zu rechnen ist. Gefihrlich ist
dieser Gedankengang insoferne, da ein Fortbestehen der
Hypovolamie deletiare Folgen fiir den Gesamtorganis-
mus mit Ausbildung eines multiplen Organdysfunkti-
onssyndrom bis zum Tod des Patienten haben wiirde.
Es erscheint vielmehr sinnvoller zur raschen Stabilisie-
rung der Himodynamik trotz des Risikos einer verstark-

ten Blutung hypertone-hyperonkotische Losungen zu
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applizieren, als auf eine Volumenersatztherapie voll-
kommen zu verzichten. Patienten, welche auf Grund des
Verletzungsmusters prahospital kreislaufmafSig nicht zu
stabilisieren sind (perforierende Verletzungen, Ruptu-
ren von Leber, Milz) missen nach einem Versuch einer
Optimierung der himodynamischen Verhailtnisse so
schnell wie moglich in ein entsprechendes Krankenhaus

transportiert werden.

Auswirkungen hypertoner-hyperonkotischer Losungen
auf eventuelle histomorphologische Veranderungen der
Venenwand bei peripher-venoser Applikation: Unter
prahospitalen Bedingungen werden Infusionslésungen
uber periphere Venenabschnitte verabreicht. Die hohe
Osmolaritit hypertoner-hyperonkotischer Losungen (=
2400 mosm / 1) 1afst hinsichtlich einer Venenirritation
negative Auswirkungen befiirchten. Von mehreren Ar-
beitsgruppen wurden diesbeziiglich Untersuchungen
vorgenommen; sie alle kommen zu dem Schlufs, dafs eine
kurzfristige Erhohung der Serumosmolaritat an der In-
jektionsstelle zu keinen histomorphologischen Verande-
rungen fiihrt. Eine temporidre MifSempfindung, die sich
als warmes, brennendes Gefiihl an der Injektionsstelle
beschreiben lafst, konnte gelegentlich beobachtet wer-
den. In unserem eigenen Patientengut fand sich nur ein
einziger Patient, der tiber Schmerzen an der Injektions-
stelle geklagt hat. In einer Probandenuntersuchung, bei

der innerhalb von 7,5 min 4 ml / kg KG einer hyperto-
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nen-hyperonkotischen Losung infundiert wurden, tra-
ten weder Schmerzen im Bereich der Infusionsstelle auf
noch fand sich bei einem der beteiligten Versuchsperso-
nen ein Hinweis auf eine Venenreizung durch die Ver-

abreichung der Infusionslosung in eine periphere Vene.

Hypertone-hyperonkotische Losungen und Normovola-
mie: Unklar ist auch, welche Folgen die Verabreichung
einer hyperosmolaren-hyperonkotischen Lésung bei Pa-
tienten, deren Volumenstatus unrichtig eingeschatzt wur-
de, auslost. In einer experimentellen Untersuchung an
Probanden lief$ sich zeigen, dafS die Infusion von 4 ml /

kg KG einer hypertonen-hyperonkotischen Losung zwar
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initial zu einem geringfiigigen Anstieg des Plasmavolu-
mens fiihrt, daf§ diese Veranderungen des Plasmavolu-
mens jedoch keineswegs die AusmafSe annehmen, wie
sie nach Infusion dieses Losungstyps bei hypovolami-
schen Patienten zu beobachten sind (Abb. 8).

Hypertone Losungen und Blutdruckverhalten: Sowohl
aus experimentellen Studien als auch aus klinischen Be-
obachtungen geht hervor, daf$ es nach der Applikation
einer small-volume resuscitation zu einer temporaren,
jedoch nicht bedrohlichen, Erniedrigung des mittleren
arteriellen Blutdrucks kommen kann; diese Blutdruck-
erniedrigung tritt meist wihrend der Infusion dieses Vo-
lumenersatzes auf; meist tritt bereits unmittelbar nach
Ende der Applikation die erwartete Stabilisierung des
Blutdrucks auf. Im Gegensatz zu hypovoldmischen Pa-
tienten 1af3t sich dieses Verhalten bei normovolamischen
Probanden nicht beobachten (Abb. 9). Eine endgiilige
Klarung dieses Problems liegt nicht vor; als mogliche
Erklarung fiir dieses Blutdruckverhalten konnte man den
Wirkmechanismus der hypertonen-hyperonkotischen
Losung sehen: Erweiterung des Gefafsdurchmessers

durch entsprechende Umverteilung von Fliissigkeit.
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Abb. 9:  Blutdruckverhalten (MAP in mm Hg) nach Infusion von
4 ml hypertone-hyperonkotischer Losung resp. 500 ml
10% HES 200/0,5 bei hypovolimischen Patienten.
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Blutdruckverhalten (MAP in mm Hg) nach Infusion bei

normovolamischen Patienten.
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Indikationen und Kontraindikationen

Aus diesen Ausfiihrungen lassen sich nun folgende In-
dikationen und Kontraindikationen fur die Applikati-

on hypertoner-hyperonkotischer Losungen erstellen
(Tab 7).

Tab 7: Indikation — Kontraindikation
Indikationen: Hypovolamie jeglicher Genese
® Trauma, Himorrhagie
¢ Sepsis

e Verbrennung

Hypovolamie + SHT + Ver-

dacht auf erhohten ICP
Kontraindikationen: Dehydratation

Hypernatridmie = 150 mmol/l

Osmolaritat = 310 mosmol/l

Manifeste Herzinsuffizienz

Indikationen: hypertone-hyperonkotische Losungen
sind indiziert bei Hypovoldmie jeglicher Ursache; es
besteht ferner unserer Meinung nach kein Grund hy-
pertone Losungen bei Vorliegen einer Hypovoldmie und
begleitendem Schadel-Hirn-Trauma nicht zu verabrei-
chen. Vielmehr konnte in zahlreichen experimentellen
und klinischen Studien gezeigt werden, dafs durch Ver-
abreichung dieser neuen Infusionsvariante ein bereits
erhohter Hirndruck gesenkt bzw. einer sekundaren Er-
hohung des ICP und somit sekundiren zerebralen Scha-

digungen praventiv begegnet werden kann.
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Kontraindikationen fiir die Applikation dieser Losun-
gen sind dehydrierte Patienten; Patienten mit bekann-
ter Hypernatriamie (S-Natrium = 150 mmol /1) und Hy-
perosmolaritit (Serum-Osmolaritat =2 310 mosm/l) so-
wie Patienten mit einer anamnestisch bekannten rena-
len oder kardialen Funktionsstérung sollten klinisch als
absolute Kontraindikationen fur die Applikation dieser
Losungsvariante gelten, unter praklinischen Bedingun-
gen jedoch stellen diese Veranderungen unserer Mei-

nung nach relative Kontraindikationen dar.
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Therapieempfehlung

Voraussetzung fiir eine addaquate und gefahrlose Wir-
kung eines Volumenersatzes mit hypertonen-hyperon-
kotischen Losungen sind: die Dosierung der Losungs-
variante ist mit 4 ml / kg KG als einmalige Bolusinfusi-
on zu begrenzen. Diese Infusionsmenge sollte innerhalb
von 3-5 min verabreicht werden. Die Applikation tiber
eine periphere Vene ist moglich, ohne dafS es zu perma-
nenten Schadigungen der Venenwand kommt; eine tem-
porires Warmegefiihl an der Stelle der Infusion kann
auftreten. Im Anschluf$ an die Verabreichung eines hy-
perosmolaren Volumenersatzes ist eine bedarfsgerechte
Infusionstherapie unter Verwendung von Kolloiden und

Kristalloiden weiterzufuhren.
Tab. 8: Therapieempfehlung

e Dosierung 4 ml / kgkKG

¢ Infusionsgeschwindigkeit: 3—5 min

¢ Infusionslokalisation: grofSlumige periphere
Venen

¢ AnschlieSende Weiterfuhrung konventioneller
Volumenersatztherapie

Vor Infusion grofSerer Mengen hypertoner-hyperonko-
tischer Losungen jedoch mufS gewarnt werden, da ei-
nerseits relativ hohe Mengen an Natrium und Chlorid
in relativ kurzer Zeit zugefithrt werden, und da es nach
eigenen Beobachtungen unter experimentellen Bedin-
gungen nach Applikation von Infusionsmengen = 8 ml
/ kg KG zur Induktion einer Himolyse kommen kann.
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AbschlieBende Beurteilung

Unter notfallmedizinischen Bedingungen in der Versor-
gung traumatisierter Patienten mit hypovoldmischem
Schock eignen sich hypertone hyperonkotische Losun-

gen aus folgenden Griinden:

1.Die Applikation einer hypertonen-hyperonkoti-
schen Losung in einer Dosierung von 4 ml/kg KG
als Bolusinfusion innerhalb von 3-5 Minuten ver-
abreicht, ist geeignet, die himodynamischen und
mikrozirkulatorischen Stérungen, die nach Hamor-
rhagie, Trauma und Schock auftreten, rasch und
addquat zu stabilisieren. Unter Bedingungen der
praklinischen Behandlung hypovolamischer Patien-
ten eignen sich fiir die Applikation hypertoner-
hyperonkotischer Losungen periphere Venen, ohne
daf$ irgendwelche negativen Auswirkungen auf das
Endothel der Venenabschnitte zu befiirchten sind.

2. Die Verabreichung einer hypertonen-hyperonkoti-
schen Losung beim traumatisierten Patienten und
bei gleichzeitigen Vorliegen eines Schiadelhirntrau-
mas mit der Gefahr eines Hirndruckerhohung ver-
mag durch eine zumindest voriibergehende Senkung
des ICP sekundiren Hirnschadigungen praventiv zu
begegnen und damit wahrscheinlich die Prognose

dieser Patienten wesentlich zu beeinflussen.
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3. Hypertone-hyperonkotische Losungen stellen im

Gesamtkonzept einer Volumenersatztherapie eine
Initial-(Trigger) 16sung in der Behandlung der Hy-
povoldamie dar, es darf keineswegs vergessen wer-
den, daf$ zur weiteren Aufrechterhaltung eines ad-
aquaten intravasalen Volumens im Anschlufs an die
Applikation hypertoner-hyperonkotischer Losun-
gen und zur Wiederauffiillung entleerter interstiti-
eller und intrazellularer Flussigkeitsspeicher die
kontinuierliche Weiterfithrung einer Flussigkeitsthe-
rapie mit Kristalloiden und Kolloiden unbedingt
erforderlich ist. Dies ist erforderlich, da die Wir-
kung einer hypertonen Losung nur temporir an-
hilt, und nach 30 Minuten, spétestens jedoch nach
45 Minuten, beendet ist.
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