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Ein Schock ist ein Kreislaufversagen mit unzureichender Sauerstoffversorgung der 
Organe, was zu lebensbedrohlichen Organdysfunktionen führt. Die Kenntnis der 
vier Schockformen, ihrer Ursachen, Pathophysiologie und Diagnostik sind für die 
Behandlung betroffener Patientinnen und Patienten essentiell.

Einleitung

Ein Schock ist ein Kreislaufversagen mit Missverhältnis 
zwischen Sauerstoffangebot und -bedarf, das auf ma-
kro- und mikrozirkulatorischer sowie zellulärer Ebene 
bestehen kann. Die frühe Diagnosestellung und eine 
zielgerichtete Therapie sind essentiell, um irreversibel 
Organschäden zu vermeiden. Einer adäquaten Therapie 
liegt die Kenntnis der verschiedenen Schockformen, de-
ren Ursachen und Pathophysiologie zugrunde. Der fol-
gende erste Teil dieser Übersicht geht auf die Mechanis-
men und die Klinik der vier Schockformen ein. Ein zweiter 
Teil1 wird sich den Therapiemöglichkeiten widmen.

Physiologische Grundlagen

Makrozirkulation
Das Sauerstoffangebot (DO2) ist die Menge an Sauer-
stoff, die von der Lunge zur Mikrozirkulation transpor-
tiert wird. Daraus (Abb. 1) lassen sich Mechanismen der 
Schockentstehung sowie Therapieansätze ableiten. 
DO2 ergibt sich als Produkt zwischen dem Herzminu-
tenvolumen (HMV) und dem arteriellen Sauerstoffge-
halt (CaO2):
DO2 = HMV × CaO2

Das Herzminutenvolumen ist das Produkt aus Herzfre-
quenz und Schlagvolumen, wobei das Schlagvolumen 
abhängig von der kardialen Vorlast («preload»), der 
Kontraktilität (Inotropie) und der Nachlast («after-
load») ist. Neben der Herzfrequenz ist die Synchronie 
zwischen Vorhof und Ventrikel sowie zwischen linkem 
und rechtem Herzen wichtig, damit ein ausreichendes 
Herzzeitvolumen generiert werden kann.
Der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes (CaO2) ist 
das Produkt aus arterieller Sauerstoffsättigung (SaO2), 
Hämoglobingehalt (Hb) und der Hüfner-Zahl. Letztere 
entspricht der Menge an Sauerstoff, die ein Gramm 
Hämoglobin binden kann, und beträgt 1,34 ml: 
CaO2 = SaO2 × Hb × 1,34

Mikrozirkulation
Die im Schock kompensatorisch erhöhte Sympathi-
kusaktivität führt zur Konstriktion präkapillärer Arte-
riolen und damit zur Umverteilung des Blutflusses in 
lebenswichtige Organe. Die mikrozirkulatorischen 
Veränderungen werden durch Entzündungs- und Ge-
rinnungsaktivierung verstärkt, was zu Ausbildung von 
arteriovenösen Shunts mit ungleichmässiger Vertei-
lung des Blutflusses und erhöhter Gefässpermeabilität 
mit Flüssigkeitsaustritt aus den Kapillaren in das Inter-
stitium führen kann. Der zelluläre Sauerstoffmangel 
(Hypoxie) löst einen Mangel an Pufferkapazität für die 
in der Atmungskette entstehenden Protonen aus, wo-
durch eine metabolische Azidose entsteht.

Zelluläre Atmung
In der Atmungskette der inneren Mitochondrien-
membran findet ein Grossteil der Adenosintriphos-
phat-(ATP-)Herstellung unseres Körpers statt. Durch 
reaktive Sauerstoffspezies, die bei Entzündungen pro-
duziert werden, kann es zu einer Inhibition der At-
mungskette und somit zu einer mitochondrialen 
Dysfunktion kommen [1].
Mit der Unfähigkeit des Gewebes, Sauerstoff zu nutzen 
(Dysoxie), kommt es zu einer Umstellung der aeroben 
zur anaeroben Glykolyse. Die Akkumulation von dabei 
entstehendem Laktat führt zu einer Hyperlaktatämie. 
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Abbildung 1: Sauerstoffangebot (DO2) und dessen Einfluss-

faktoren.

CaO2: arterieller Sauerstoffgehalt (vereinfachte Formel ohne 

gelösten Sauerstoff); DO2: Sauerstoffangebot; Hb: Hämoglo-

bin (in g/dl); HMV; Herzminutenvolumen; SaO2: arterielle Sau-

erstoffsättigung; 1,34: Hüfner-Zahl (in ml/g).

SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM  2022;22(21–22):344–348

ÜBERSICHTSARTIKEL AIM� PEER REVIEWED ARTICLE | 344

Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission.� See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



Wenn diese mit einer metabolischen Azidose (siehe 
oben) einhergeht, wird dies als Laktatazidose be-
zeichnet [2].

Die vier Schockformen

Die Mechanismen und einige typische Ursachen der 
vier Schockformen (hypovolämer, obstruktiver, kar-
diogener und distributiver Schock) sind in Tabelle 1 
zusammengefasst. Allen Schockformen gemeinsam ist 
eine unzureichende Sauerstoffversorgung der Organe, 
die zu Funktionsstörungen führt. Die Organdysfunk
tionen im Schock sind mehrheitlich funktioneller und 
weniger struktureller Natur, Nekrosen kommen nur 
vereinzelt vor [3].

Hypovolämer Schock
Der hypovoläme Schock wird durch einen Verlust von 
zirkulierendem Blutvolumen verursacht. Pathophysio-
logisch führt die Abnahme der kardialen Vorlast («pre-
load») entsprechend dem Gesetz von Otto Frank und 
Ernest Starling (Frank-Starling-Kurve) zu einer 
Abnahme des Schlagvolumens.

Obstruktiver Schock
Der obstruktive Schock ist durch einen behinderten 
Blutfluss und folglich eine inadäquate kardiale Füllung 

charakterisiert. Dies führt zu einer Abnahme des 
Schlagvolumens und konsekutiv zu einem reduzierten 
HMV.
Bei der Lungenembolie kommt es zu einer akuten 
Zunahme der rechtsventrikulären Nachlast. Ebenso 
steigt die Nachlast des rechten Ventrikels bedrohlich 
an, wenn der intrathorakale Druck aufgrund eines 
Spannungspneumothoraxes oder hohen Auto-PEEPs 
(PEEP: positiver endexspiratorischer Druck) stark er-
höht wird. Der rechte Ventrikel kann dies aufgrund 
seiner geringen Wanddicke nur schlecht kompensie-
ren, was zu seiner Dilatation und Verschiebung des in-
traventrikulären Septums nach links führt (D-Zeichen 
in der Echokardiographie), sodass das linksventriku-
läre enddiastolische Volumen abnimmt. Bei der Peri-
kardtamponade wird meist die Füllung des rechten 
Vorhofs und/oder Ventrikels behindert, beim abdomi-
nellen Kompartmentsyndrom ist der venöse Rückfluss 
zum rechten Herzen gestört.

Kardiogener Schock
Beim kardiogenen Schock führt eine primär kardiale 
Erkrankung zu einer verminderten Pumpfunktion 
und zu einer Abnahme des HMV. Durch die folglich 
verminderte myokardiale Perfusion und Ischämie 
kommt es zu einer Abwärtsspirale. Die kompensatori-
sche Sympathikusaktivierung erhöht Herzfrequenz 
und Nachlast und verschlimmert durch eine Zu-
nahme des kardialen Sauerstoffbedarfs die Ischämie 
weiter.
Myokardinfarkt und dessen Komplikationen (z.B. Ven-
trikelseptumruptur, Papillarmuskelabriss, Kammer-
flimmern) sind die häufigsten Gründe für einen kar-
diogenen Schock. Neben weiteren Erkrankungen des 
linken Ventrikels kann auch eine akute Rechtsherzin-
suffizienz Auslöser sein.

Distributiver Schock
«Pathogen-associated molecular patterns» (PAMPs), 
beispielsweise Lipopolysaccharide (LPS) aus der Zell-
wand von Gram-negativen Bakterien, lösen die Produk-
tion inflammatorischer Mediatoren aus. Bei Gewebs-
schädigung werden endogene «damage-associated 
molecular patterns» (DAMPs), Aktivatoren des angebo-
renen Immunsystems, freigesetzt. Das Resultat ist eine 
inflammatorische Antwort mit Vasodilatation und 
erhöhter Kapillarpermeabilität («capillary leak»), was 
einen reduzierten venösen Rückstrom zum Herzen mit 
Abnahme der kardialen Vorlast («preload») und des 
Schlagvolumens auslöst [1].
Die klassische Ursache eines distributiven Schockes 
ist die Sepsis. Sepsis ist eine lebensbedrohliche Organ-
dysfunktion aufgrund einer dysregulierten Antwort 

Tabelle 1: Übersicht der vier Schockformen.

Schockformen Mechanismen und typische Ursachen

Hypovolämer Schock Hämorrhagisch:
–	 nach innen (retroperitoneale Blutung) 
–	 nach aussen (gastrointestinale Blutung, Trauma)

Nicht hämorrhagisch:
–	 Erbrechen, Diarrhoe

Obstruktiver Schock Behinderte Lungenzirkulation:
–	 Lungenembolie

Behinderte kardiale Füllung:
–	 Perikardtamponade 
–	 Spannungspneumothorax

Behinderter venöser Rückstrom zum Herzen:
–	 Abdominelles Kompartmentsyndrom

Kardiogener Schock Gestörte Inotropie:
–	 Myokardinfarkt (7–10% aller Infarkte* [4])
–	 Myokarditis

Klappenvitien, anatomische Defekte:
–	 Akute Mitralinsuffizienz bei Papillarmuskelabriss
–	 Ventrikelseptumdefekt

Arrhythmien:
–	 Tachyarrhythmien 
–	 Bradykardie
–	 Dyssynchronie zwischen Vorhof und Ventrikel

Distributiver (inflammatorischer) 
Schock

Infektion / Sepsis

Polytrauma

Grosse Operationen

Pankreatitis

Anaphylaxie

* Kardiogene Schockrate bei Patientinnen und Patienten mit ST-Strecken-Elevationsinfarkt (STEMI).
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des Körpers auf eine Infektion [5]. Der septische 
Schock ist durch die Notwendigkeit einer Vasopres-
sortherapie definiert, um einen mittleren arteriellen 
Blutdruck (MAP) ≥65 mm Hg aufrechtzuerhalten. Die 
Organdysfunktionen können mittels Verschlechte-
rung des SOFA-Scores («Sequential or Sepsis-related 
Organ Failure Assessment») von ≥2 Punkten quantifi-
ziert werden.
Wenn in der Frühphase des septischen Schocks das 
Schlagvolumen aufgrund der verminderten kardialen 
Vorlast reduziert ist, führt die kompensatorische 
Stressantwort zu einer Tachykardie und gesteigerten 
Kontraktilität [1]. Im Verlauf kann eine durch Zytokine 
vermittelte septische Kardiomyopathie zu einer rever-
siblen Kontraktilitätsstörung des linken und rechten 
Ventrikels führen [6].
Nicht infektiöse Formen des distributiven Schocks tre-
ten häufig nach grosser Chirurgie, grossflächigen Ver-
brennungen und Polytraumata auf. Beim anaphylak
tischen Schock ist der relative Volumenmangel durch 
eine massive Ausschüttung von Histamin aus Mast
zellen und basophilen Granulozyten verursacht.

Kombination von Schockformen
Die vier Schockformen kommen im klinischen Alltag 
häufig kombiniert vor, sie können neben- und/oder 
nacheinander auftreten. Beispielsweise kann es in-
folge eines Traumas durch den Blutverlust zu einem 
hypovolämen Schock kommen. Eine begleitende Peri-
kardtamponade kann einen obstruktiven Schock 
verursachen, eine Herzkontusion begünstigt Rhyth-
musstörungen und eine kardiale Komponente des 
Schocks. Der hypovoläme, obstruktive und kardio-
gene Schock sowie mögliche nosokomiale Infektionen 
lösen eine Inflammation aus, die nachfolgend häufig 
zu einem distributiven Schock führen.

Iatrogene Ursachen
Verschiedene iatrogene Ursachen können Auslöser ei-
nes Schocks sein oder den Schock verstärken [6, 7]. So 
kann eine inadäquate Diuretikatherapie durch die ver-
mehrte Wasserausscheidung zu einem hypovolämen 
Schock führen. Auch ein kardiogener Schock kann 
durch unerwünschte Medikamentenwirkungen verur-
sacht werden, beispielsweise durch eine Überdosie-
rung von β-Blockern oder Kalziumantagonisten mit 
folgender Myokarddepression.
Einem obstruktiven Schock kann bei maschineller Be-
atmung eine inkomplette Exspiration mit Ausbildung 
eines Auto-PEEPs zugrunde liegen. Erkennbar ist dies 
an der Atemflusskurve des Beatmungsgerätes. Dabei 
beginnt die nächste Inspiration bereits, bevor der Ex-
spirationsfluss sistiert hat.

Klinik und Diagnostik

Evaluation von Füllungszustand und 
Schlagvolumen
Zur nicht invasiven Evaluation des intravasalen Fül-
lungszustandes und der kardialen Vorlast («preload») 
dienen die Halsvenen. Diese sind normalerweise im Lie-
gen gefüllt und bei 45 Grad Oberkörperhochlagerung 
leer. Bei Hypovolämie sind die Halsvenen im Liegen 
leer, bei obstruktivem Schock und Rechtsherzinsuffi
zienz sind diese bei 45 Grad Oberkörperhochlagerung 
gestaut. Mittels zentralem Venenkatheter (ZVK) kann 
der zentrale Venendruck (ZVD) gemessen werden. Der 
ZVD (Norm 5–10 mm Hg) ist beim kardiogenen und ob
struktiven Schock erhöht und beim hypovolämen und 
distributiven Schock erniedrigt.
Häufiges, aber nicht zwingendes Zeichen des Schocks 
ist die arterielle Hypotension des systemischen Kreis-
laufs (systolischer Blutdruck <95  mm  Hg oder MAP 
<65 mm Hg). Durch eine kompensatorische adrenerge 
Antwort kommt es zu einem Anstieg der Herzfrequenz 
und damit einem erhöhten Schockindex (Herzfre-
quenz/systolischer Blutdruck >1). Die Symphatikussti-
mulation führt zu einer Vasokonstriktion und somit 
zu einem Anstieg des diastolischen Drucks, weshalb 
der Mitteldruck gerade bei jungen Patientinnen und 
Patienten lange normal bleiben kann.
Ein Arterienkatheter erlaubt die kontinuierliche Über-
wachung des Blutdrucks und dient der wiederholten 
Durchführung von arteriellen Blutgasanalysen (ABGA) 
sowie der Bestimmung von Laktatwerten. Ein flacher 
Anstieg der arteriellen Blutdruckkurve deutet auf eine 
beeinträchtigte Kontraktilität hin. Eine kleine Differenz 
zwischen dem diastolischen und systolischen Blut-
druck kann Hinweis auf ein vermindertes Schlagvolu-
men und eine Hypovolämie sein. Ein tiefer diastolischer 
Blutdruck ist möglicher Ausdruck einer Vasoplegie.
Eine transthorakale Echokardiographie hilft, die links- 
respektive rechtsventrikuläre Pumpfunktion, das Vor-
liegen eines Perikardergusses und Klappenvitien zu 
beurteilen. Eine schmale Vena cava inferior mit gros
ser Atemvariabilität kann Anzeichen einer Hypovolä-
mie sein [8].
Zur Bestimmung von Schlagvolumen und HMV wird 
ein erweitertes hämodynamisches Monitorging benö-
tigt. Neben dem Pulmonalarterienkatheter (Swan-
Ganz-Katheter) stellt der «Pulse Contour Cardiac 
Output»-(PiCCO-)Katheter eine Alternative dar [9]. 
Durch eine Kombination aus transpulmonaler Ther-
modilution und arterieller Pulskonturanalyse können 
Parameter der kardialen Vorlast (globales enddiastoli-
sches Volumen [GEDV]), der Kontraktilität (kardialer 
Funktionsindex [CFI]) und der pulmonalen Flüssig-
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keitsverteilung (extravaskuläres Lungenwasser [EVLW]) 
bestimmt werden [10].
Bei der Evaluation eines Schocks gilt es darüber hin-
aus, das mögliche Vorliegen einer intraabdominellen 
Hypertonie zu beachten, die mittels Druckmessung 
über einen Blasenkatheter bestimmt wird. Der intra-
abdominale Druck hat, durch Organkompression so-
wie Verlagerung des Zwerchfells nach kranial, negative 
Auswirkungen auf den venösen Rückstrom und die 
kardiale Vorlast. Zudem kommt es zu (Be-)Atmungs-
problemen und Dysfunktion der Nieren [11].

Zeichen der Gewebeminderperfusion
Wichtige Hinweise auf das Vorliegen einer peripheren 
Minderperfusion liefert die Untersuchung der Haut. 
Eine kühle Peripherie (Kältesprung), marmorierte Ex
tremitäten («mottling») (Abb.  2) und eine verlängerte 
Rekapillarisationszeit bei Druck auf das Nagelbett 
(>2 Sekunden) deuten auf einen Schock hin. 
Eine Hyperlaktatämie in der ABGA ist ein Alarmzei-
chen und gibt Hinweise auf einen Energiemangel auf 
zelluläre Ebene. Als zugrunde liegender Mechanismus 
wird die Gewebehypoxie mit anaerober Glykolyse an-
gesehen. Sympathikomimetika-stimulierte Laktatfrei-
setzung aus der Muskulatur erhöht die Laktatwerte im 
Blut, eine begleitende Leberdysfunktion kann gleich-
zeitig die Laktatelimination behindern (Tab. 2) [2, 8, 12]. 
Normalerweise liegen die Laktatwerte im Blut bei etwa 
1  mmol/l und sind im Falle eines Schocks auf 
>2,2 mmol/l erhöht [8, 13].
Ein weiteres Anzeichen der Gewebeminderperfusion 
ist ein Abfall der zentralvenösen Sauerstoffsättigung 

(ScvO2) aus der Vena cava superior [13]. Bei verminder-
tem HMV, Anämie und Hypoxämie ist diese wegen der 
gesteigerten Sauerstoffextraktion in der Peripherie 
reduziert. Beim distributiven Schock ist die ScvO2 in 
der Frühphase tief [14], normalisiert sich mit Volumen-
gabe und ist bei Patientinnen und Patienten mit 
gestörter Sauerstoffextraktion (aufgrund von Mikro-
zirkulationsstörungen und mitochondrialer Dysfunk-
tion) pathologisch erhöht [8].

Organdysfunktionen im Schock
Die zerebrale Minderperfusion äussert sich mit quali-
tativen und quantitativen Bewusstseinsstörungen. 
Durch die enge Verknüpfung von Nierendurchblutung 
und glomerulärer Filtration kann durch eine Minder-
perfusion im Rahmen des Schocks ein akutes Nieren-
versagen auftreten. Der Schweregrad des akuten Nie-
renversagens lässt sich anhand der Stadieneinteilung 
der «Kidney Disease: Improving Global Outcomes» 
(KDIGO) quantifizieren (Tab. 3). Diese basiert auf einer 
Abnahme der Urinausscheidung (Oligurie bis Anurie), 
die im Schock innerhalb von Stunden manifest wird, 
sowie einem Anstieg der Serumkreatininwerte, was 
mehrere Tage beansprucht. Neben der prärenalen Form 
der Niereninsuffizienz in der Frühphase des Schocks 

Tabelle 2: Differentialdiagnosen einer Hyperlaktatämie.

Anaerober Stoffwechsel bei Gewebehypoxie

Schock

Schwere körperliche Anstrengung, inklusive epileptischer 
Grand-Mal-Anfall

Medikamente/Intoxikationen

β-Agonisten

Alkohol

Metformin

Antiretrovirale Medikamente

Paracetamol

Leberdysfunktion

Hyperglykämie, diabetische Ketoazidose

Leukämien und Lymphome

Abbildung 2: Marmorierte Extremitäten als Hinweis auf einen 

Schock (anonymes Patientenbild, aufgenommen von A. Rudiger).

Tabelle 3: Stadieneinteilung des akuten Nierenversagens 
(KDIGO 2012 [15]).

Stadium Serumkreatinin Urinausscheidung

1 Anstieg 1,5–1,9-fach 
oder 
Anstieg ≥26,5 µmol/l

<0,5 ml/kg/h für 6–12 h

2 Anstieg 2–3-fach <0,5 ml/kg/h für ≥12 h

3 Anstieg ≥3-fach 
oder
Anstieg ≥354 µmol/l 
oder
Beginn eines Nieren
ersatzverfahrens

<0,3 ml/kg/h für ≥24 h 
oder 
Anurie für ≥12 h

KIDGO: «Kidney Disease: Improving Global Outcomes»; h: Stunde(n).
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kommt es sekundär zu einer renalen Form der Nieren-
insuffizienz, die durch Zytokine vermittelt wird. Dies 
erklärt, warum bei vielen Patientinnen und Patienten 
die Niereninsuffizienz für Tage bis Wochen persistiert, 
auch wenn durch Flüssigkeits- und Vasopressorgabe 
Perfusionsdruck und HMV korrigiert wurden.
Neben Gehirn und Niere reagiert auch die Leber auf 
eine verminderte Perfusion. Beim kardiogenen Schock 
führen die verminderte Perfusion über die Arteria 
hepatica und der Blutrückstau in den Leberkreislauf zu 
einer hypoxischen Hepatitis mit Anstieg der Serum-
transaminasen [16]. Bei kritisch Kranken kommt es 
häufig zu einem Bilirubinanstieg, der multifaktoriell 
bedingt ist [17].
Enzephalopathie («Glasgow Coma Scale» [GCS]), akutes 
Nierenversagen (Kreatininwerte, Urinausscheidung) 
und Leberdysfunktion (Billirubinwerte) sind Bestand-
teile des SOFA-Scores, der mit der Mortalität von Pati-
entinnen und Patienten auf der Intensivstation korre-
liert [18].

Tabelle 4 fasst einige typische klinische, hämodyna-
mische und laborchemische Parameter der Minder-
perfusion zusammen.
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Das Wichtigste für die Praxis

•	 Die vier Schockformen – hypovolämer, obstruktiver, kardiogener und dis-

tributiver Schock – können isoliert, kombiniert oder nacheinander auftre-

ten.

•	 Mikrozirkulationsstörungen der Haut, arterielle Hypotonie, Tachykardie, 

und Enzephalopathie sind wichtige klinische Hinweise.

•	 Hyperlaktatämie und metabolische Azidose in der arteriellen Blutgasana-

lyse verstärken den Verdacht auf das Vorliegen eines Schocks.

•	 An die Möglichkeit von iatrogenen Einflüssen muss gedacht werden.
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Tabelle 4: Anzeichen eines Schocks [13].

Klinische Entität Parameter

Füllungszustand der Gefässe Vitalparameter:
–	 Systolischer Blutdruck (SBD) <95 mm Hg
–	 Mittlerer arterieller Blutdruck (MAP) <65 mm Hg
–	 Herzfrequenz >100/min

Gewerbeminderperfusion Haut:
–	 Kalte Peripherie
–	 Marmorierte Haut
–	 Verlängerte Rekapillarisationszeit

Zentralvenöse Sauerstoffsättigung (ScvO2) <65%

Laktat arteriell >2,2 mmol/l

Organdysfunktionen Enzephalopathie: Somnolenz, Unruhe, Verwirrtheit

Akutes Nierenversagen: Urinausscheidung <0,5 ml/kg/h

Leberdysfunktion: Anstieg der Alanin-Aminotransfe-
rase (ALT), Aspartat-Aminotransferase (AST) und des 
Bilirubins
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