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Mit groflem Interesse haben wir die Ka-
suistiken von Krismer et al. zum Einsatz
von Vasopressin im schweren hamorrhagi-
schen Schock gelesen [3].

Eine ausgepragte und lang anhaltende
Hypotension im Rahmen einer massiven
Blutung kann zu einem Schockzustand
fithren, der weder auf Volumengabe noch
auf Katecholaminapplikationen anspricht
[7 8]. Die Vasoplegie ist ein wichtiger As-
pekt in der Pathophysiologie der Spatpha-
se des hdmorrhagischen Schocks [9]. Tier-
experimentelle Studien sowie einzelne Fall-
berichte zeigen, dass Vasopressin in dieser
anderweitig irreversiblen Phase noch zu ei-
ner Anhebung des arteriellen Blutdrucks
und Verbesserung der himodynamischen
Situation fithren kann [3, 5, 9]. Allerdings
existiert bisher noch keine Empfehlung
fur den routineméfligen Einsatz von Vaso-
pressin im hamorrhagischen Schock. Mit
5 weiteren Beispielen mochten wir unse-

Vasopressin

re Erfahrungen einbringen und den Ein-
satzes von Vasopressin bei schweren hi-
morrhagischen Schockzustinden propa-
gieren.

Fall 1

Nach einem Verkehrsunfall wurde ein 23-
jahriger polytraumatisierter Patient im hé-
morrhagischen Schock zur Versorgung
der komplexen Becken- und Extremita-
tenverletzungen in den Operationssaal
gebracht. Der maximale systolische Blut-
druck unter laufender Volumengabe und
Noradrenalinapplikation (0,8 ug/kgKG/
min) betrug 7o mmHg. Beim Eintreffen
im Operationssaal betrug der Himoglo-
bin- (Hb-)Wert 2,2 mmol/l, der pH-Wert
lag bei 7,18 bei einem ,,base excess“ (BE)
von —13. Unter der kontinuierlichen Ga-
be von 2 IE/h Vasopressin stabilisierte
sich die himodynamische Situation, Nor-
adrenalin konnte auf 0,05 pg/kgKG/min
reduziert werden. Wihrend der 8-stiindi-
gen operativen Versorgung wurden insge-
samt 50 | Volumen appliziert (9 1 Kristal-
loide, 91 Kolloide und 133 E Blutproduk-
te — Erythrozyten, Thrombozyten und
Frischplasmen). Mit einem pH-Wert
von 7,38 wurde der Patient hdamodyna-
misch stabil (Blutdruck, RR 120/65, Herz-
frequenz 100/min, Hb-Wert 5,5 mmol/
1) und ohne Vasopressoren auf die Inten-
sivstation verlegt; hier durchlief er ei-
nen im Wesentlichen unauffilligen klini-
schen Verlauf.

Fall 2

Aus einem auswirtigen Krankenhaus wur-
de ein 77-jihriger Patient mit unversorg-

ter Leberruptur per Rettungshubschrau-
ber zuverlegt. Unter laufender Volumen-
therapie und Noradrenalingabe (0,5 pg/
kgKG/min) lag der systolische Blutdruck
bei 70 mmHg. Der Hb-Wert betrug bei
Aufnahme 5,0 mmol/l, der pH-Wert lag
bei 7,13 bei einem BE von —18. Mit Eroff-
nung der Bauchhohle war der Blutdruck
nicht mehr messbar. Unter zweimaliger
Gabe von je 20 IE Vasopressin kam es zu
einer kurzfristigen Stabilisierung des Blut-
drucks. Wihrend der nachsten 45 min wur-
den insgesamt 51 Volumen (2 I Kristalloi-
de, 11Kolloide und 9 Erythrozytenkonzen-
trate) infundiert. Die Ruptur lief8 sich chi-
rurgisch nicht versorgen, und die Operati-
on wurde abgebrochen.

Fall 3

Ein 78-jdhriger Patient wurde vom Not-
arzt mit der Diagnose eines akuten Ab-
domens eingeliefert. In der Sonographie
fand sich ein gedeckt perforiertes, infra-
renales Bauchaortenaneurysma. Der Pa-
tient wurde bei bestehenden Schockzei-
chen (RR systolisch: 70 mmHg) umge-
hend laparotomiert. Initial wurden ein
pH von 6,98 und ein BE von —17,1 ge-
messen; der Hb-Wert betrug 4,8 mmol/l.
Trotz Volumenersatz (insgesamt 3 1 Kris-
talloide, 51 Kolloide, 12 Erythrozyten-,
2 Thrombozyten- und 12 Frischplasma-
konzentrate), kontinuierlicher Gabe von
Noradrenalin und Adrenalin (0,8 bzw.
0,4 pg/kgKG/min) und 5 IE Vasopres-
sin kam es zu einem Herz-Kreislauf-Still-
stand. Unter Herzdruckmassage und ei-
ner Bolusgabe von 20 IE Vasopressin
sowie einer Vasopressindauerinfusion
(2 IE/h) gelang es, wieder einen suffizi-
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enten Kreislauf herzustellen. Eine Gefaf3-
anastomose gelang bei den massiv athero-
sklerotisch verdnderten Gefiflverhaltnis-
sen nicht. Der Patient verstarb 60 min
postoperativ auf der Intensivstation.

Fall 4

Am 8. Tag nach Duodenopankreatektomie
bei Pankreaskopfkarzinom erlitt ein 53-jéh-
riger Patient aufgrund eines hdmorrrhagi-
schen Schocks eine Asystolie. Unter Herz-
druckmassage, Volumen- und Katecho-
lamintherapie wurde er relaparatomiert:
Zum Zeitpunkt des Operationsbeginns be-
trug der Hb-Wert 2,7 mmol/l bei einem
pH-Wert von 6,9 und einem BE von —24.
Nach Gabe von 40 IE Vasopressin konn-
te eine voriibergehende Kreislaufstabilisie-
rung mit Wiederherstellung eines Sinus-
rhythmus beobachtet werden. Die Infusi-
onsrate des Noradrenalinperfusors konn-
te von 3,7 auf 0,5 ul/kgKG/min reduziert
werden. Da die massive Blutung aus der
A. hepatica nicht beherrscht werden konn-
te, wurde die Operation nach 2 h abgebro-
chen. Bis zu diesem Zeitpunkt konnte un-
ter kontinuierlicher Volumentherapie (ins-
gesamt 2,0 | Kristalloide, 2,51 Kolloide
und 15 Erythrozyten-, 2 Thrombozyten-,
10 Frischplasmakonzentrate) eine stabile
Himodynamik aufrechterhalten werden.

Fall 5

Nach einer Whipple-Operation musste ein
74-jédhriger Patient wegen einer akuten Blu-
tung am 3. postoperativen Tag notfallmi-
Big relaparatomiert werden. Unter laufen-
der Volumentherapie und Katecholamin-
gabe (Noradrenalin: 1,5 pg/kgKG/min, Ad-
renalin: 0,4 pg/kgKG/min) betrug der ma-
ximale systolische Blutdruck ;0 mmHg.
Der Hb-Wert bei Operationsbeginn war
5,0 mmol/l, der pH-Wert lag bei 6,96 bei
einem BE von —23. Mit der Gabe von 20 IE
Vasopressin stabilisierte sich die hamody-
namische Situation; Adrenalin und Norad-
renalin konnten jeweils auf o,1 ug/kgKG/
min reduziert werden. Innerhalb der
nichsten 9o min wurden insgesamt 101
Volumen appliziert (2 1 Kristalloide, 2 1 Kol-
loide, 20 Erythrozyten-, 2 Thrombozyten-
und 10 Frischplasmakonzentrate). Wegen
einer chirurgisch nicht beherrschbaren Ar-
rosionsblutung der A. hepatica wurde die
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Operation abgebrochen. Bei fehlenden chi-
rurgischen Therapieoptionen verstarb der
Patient 3 h postoperativ.

Es ist uns bewusst, dass Fallberichte -
wie die unseren — wissenschaftlichen An-
spriichen nicht geniigen. Gleichwohl mo-
gen sie dazu beitragen, der Gabe von Va-
sopressin als voriibergehende, Zeit gewin-
nende Therapieoption bei katecholaminre-
fraktdren Schockzustianden das Feld zu be-
reiten.

Auf den ersten Blick erscheint der Ein-
satz von Vasopressin nicht effizient. Vier
unserer 5 Patienten verstarben. Allerdings
befanden sich vor der Applikation von Va-
sopressin alle Patienten im refraktiren
Schock - trotz Massivtransfusion und
hochdosierter Katecholamintherapie. Mit
der Gabe von Vasopressin gelang es uns
immer, die Patienten hdmodynamisch so-
weit zu stabilisieren, dass eine potenziell le-
bensrettende Operationen tiberhaupt erst
moglich wurde. In den Fillen mit letalem
Ausgang waren chirurgische Griinde fiir
den unbefriedigenden Verlauf ausschlag-
gebend.

Sowohl bei den von Krismer et al. als
auch bei unseren Patienten ist Vasopres-
sin erst spat — nach Volumen- und Ka-
techolamintherapie — zum Einsatz gekom-
men. In allen beschriebenen Fallen lag be-
reits eine ausgeprégte Acidose vor. Diese
mag mit ursidchlich fiir die fehlenden An-
sprechbarkeit von Katecholaminen sein
[2]. Die Gabe von hochdosierten Katecho-
laminen sollte in der Reanimation von Er-
wachsenen aber vermieden werden, da
sie sich als nicht erfolgreich herausgestellt
hat bzw. sogar mit einer Verschlechterung
des Outcomes verbunden ist [4]. Im Tier-
experiment konnte zudem gezeigt wer-
den, dass eine hochdosierte Katechola-
mintherapie eine Kardiomyopathie indu-
zieren kann [6].

Die Wirksambkeit von Vasopressin in
der Behandlung des katecholaminrefrak-
taren hamorrhagischen Schocks konnte
im Tierexperiment nachvollzogen wer-
den [2].

In den gegebenen ausweglosen Situa-
tionen erscheint allerdings die Diskussion
tiber mogliche kardiodepressive Wirkun-
gen von Katecholaminen und auch Vaso-
pressin unsinnig.

Unserer Erfahrungen zeigen, dass die
Applikation von Vasopressin im schwe-

ren hamorrhagischen Schock die Kreis-
laufsituation voriibergehend zu stabilisie-
ren vermag und dem Patienten, der von ei-
ner Therapie profitiert, den nétigen Zeitge-
winn verschaffen kann.
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