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Examinations to Phenomenon of Shock-Lung 

Summary. The pathogenesis of shock lung as well as the success of therapy in this 
condition was studied in 79 cases of extrathoracic trauma. The water-, hemoglobin-, 
and DNA contents of the lungs were measured in order to determine the extent 
of edema, the rate of perfusion, and proliferation. The cases were divided into two 
groups according to whether they had or had not received medical therapy before 
death. The data from these two groups were compared using statistical methods in 
which time of survival was especially taken into account. The fluid balance, pO2, 
pCO2, central venous pressure, pH of the serum, total serum protein and serum 
creatinine were also studied in these cases. Results of the study are as follows. 
Three phases of the posttraumatic syndrome of shock-lung could be distinguished: 
phase I (initial phase): blood perfusion is increased, edema is beginning to form, 
and medical treatment has not yet begun. Phase II (early phase = syndrome of 
early respiratory failure): pulmonary edema is developing rapidly while perfusion 
is decreasing. Phase Ill (late phase = syndrome of late respiratory failure): proli- 
ferative changes predominate and the edema is still increasing. The mean weight of 
the lungs was 397 g (s = 170) in phase I, 774 g (s = 361) in phase II, and 1124 g 
(s = 310) in phase III. The survival times correlated significantly and positively with 
the amoufit of water and DNS in the lungs and significantly and negatively to the 
amount of hemoglobin in the lungs. Thus, increasing pulmonary edema and 
increasing proliferative changes occured with decreasing pulmonary perfusion. This 
correlation was even noted in groups of patients who had not received medical 
treatment and whose survival times were short. In treated cases, the fluid balance 
was significantly and negatively correlated to the total serum protein. 

Zusammenfassung. Untersuchungen tiber den Einflut~ der Therapie und zur Patho- 
genese der Schocklunge wurden in 79 Todesf~illen nach extrathorakalem Trauma 
an den Lungen durchgeftihrt. Um tSdem, Perfusionszustand und proliferative Vet- 
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anderungen zu erfassen, wurden der Gehalt an Wasser, das Hamoglobin und die 
DNS bestimmt. Anhand dieser Werte wurden die F~ille mit kurzer t.)'berlebenszeit 
und ohne arztliche Behandlung mit den Fallen der Intensivtherapie unter Beriick- 
sichtigung der Erberlebenszeit statistischen Vergleichen unterzogen. In den F~illen 
mit klinischer Behandlung fanden ferner die Fl~sigkeitsbflanzen, die Blutgaswerte, 
tier zentrale Venendruck, die Serum-pH-Werte, das Serum.Gesamteiweif~ und die 
Serum-Kreatininwerte Berticksichtigung. Die Ergebnisse lassen eine Drei-Phasen-Ein- 
teilung des akuten posttraumatischen Atemnotsyndrom zu: Es ist eine Phase I. 
oder Initialphase des Schockes mit vermehrter Blutfiitle und beginnendem intersti- 
tiellem Odem vor Einsetzen der Therapie mit Oberlebenszeiten bis zu einer Stunde 
yon einer Phase II. oder Friihphase der Schocklunge mit signifikant erh6htem 
Lungenwasser, herabgesetzten Hb-Werten und O'berlebenszeiten bis zu einer Wo- 
the, und schliet~lich eine Phase IH. oder spate Phase der Schocklunge mit sehr 
hohen Lungengewichten infolge weiterer Zunahrne des interstitiellen Odems und 
der proliferativen Veranderungen, erkennbar an der signifikant erh6hten DNS, zu 
unterscheiden. Die durchschnittlictten Lungengewichte sind auf 397 g (s = 170) 
in Phase I, auf 774 g (s = 361) in Phase II und auf 1124 g (s = 310) in Phase III er- 
h6ht. Die tdberlebenszeiten zeigen eine signifikant positive Korrelation zu dem 
Lungenwasser und der DNS und eine signifikant negative zu dem Lungen-Hb, d.h. 
mit zunehmendem Odem und den proliferativen Veranderungen nimmt die Perfu- 
sion der Lunge ab. Diese Relationen sind schon bei den unbehandelten Fallen mit 
sehr kurzer t.Yberlebensdauer zu erkennen. Bei den behandelten Fallen besteht fer- 
net eine signifikant negative Korrelation zwischen der Fltissigkeitsbilanz und dem 
Serum-GesamteiweifL Die Bedeutung dieser Ergebnisse for die Therapie wird dis- 
kutiert. 

Key words. Schock-  Schocklunge- Schockniere 

Einleitung 

Das vorliegende Referat kniipfl an die Ausftihrungen von Ch. Mittermayer zur Patho- 
morphologie der Schocklunge an. Einleitend sei zunachst darauf hingewiesen, dal~ die 
zahkeichen Untersuchungen zu diesem erst ziemlich jungen Phanomen gezeigt haben, 
dab nur die Zusammenarbeit verschiedener Fachrichtungen zu erfolgversprechenden 
Ergebnissen hinsichflich der Pathogenese und Therapie der Schocklunge zu f'tihren 
scheint, Als Ausdruck dieser Zusammenarbeit, die sich in Freiburg unter der Initiative 
yon Ch. Mittermayer zwischen der Pathologie, der Anastesiologie mit W. Vogel und der 
Rechtsmedizin entwickelt hat, zeigt di~. erste Abbildung, wie im Obduktionsgut der 
Rechtsmedizin Freiburg in den Jahren 1972, 73 und 74 die Diagnose Schocklunge ins- 
gesamt und als Todesursache zugenommen hat (Abb. 1). Die Aufmerksamkeit sei hier 
besonders auf die jeweils letzten Saulenpaare der Abbildung und auf die Tatsache lain- 
gelenkt, daft 1974 von allen klinischen Schockf'~en (schraffierte Saulen) zu etwa 75 % 
Schocklungen diagnostiziert wurden, (Summe der punktierten und der scharzen Sau- 
len). Offenbar ist diese Zunahme auch das Ergebnis der ver~inderten diagnostischen 
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Abb. 1. Lunge: H~ufigkeit der Schockdiagnose des Obduktionsgutes der Gerichtsmedizin Freiburg 
i. Br. Keine Schockdiagnose bei unbehandelten F~illen 

Sicht der Obduzenten im erweiterten Erfahrungsrahmen der verschiedenen Fachrich- 
tungen. Die Diagnose der Schockniere (Abb. la) zeigt bei den behandelten F~llen eben- 
falls eine zunehmende H~iufigkeit - als Ausdruck der l~ingeren t)berlebenszeit bei ver- 
besserter Therapie - und besitzt als Todesursache in der modernen Klinik wegen der 
MSglichkeit der Haemodialyse keme Bedeutung mehr. Eine Abnahme der H~iufigkeit 
der Schockniere findet sich auffallenderweise bei den unbehandelten Fallen. Diese Tat- 
sache spricht flit eine in den letzten Jahren immer rascher einsetzende Behandlung 
infolge einer Verbesserung des firztlichen Unfalldienstes. 

Charakterisiert man zun~ichst die Schocklunge, so ist sie nach Auffassung der Frei- 
burger Arbeitsgruppe (Mittermayer et at. 1975) durch Endotheldefekte der Gef'gt~e, 
Gef~6wand6dem, perivasculares und interstitielles Odem sowie durch erweiterte Lymph- 
bahnen gekennzeichnet. Als morphologisches Substrat der dissiminierten intravasalen 
Gerinnung - Verbrauchskoagulopathie (Lasch) - finden sich Mikrothromben in den 
kleinen und mittleren Lungengef~i6en. Klinisch besteht eine progressive respiratorische 
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Abb. la. Niere: H~iufigkeit der Schockdiagnose des Obduktionsgutes der Gerichtsmedizin Freiburg 
i. Br. Schockniere keine Todesursache 

Insuffizienz. Die frtihzeitige und bei den t6dlich verlaufenden F~illen kaum zu beein- 
flussende Gasaustauschst6rung for Sauerstoff hat im wesentlichen drei Ursachen: 
1. Liegt eine vermehrte Kurzschlu6durchblutung (rechts-links-shunt) durch nicht-venti- 
lierte, abet perfundierte Alveolarbezirke vor; 
2. Findet sich eine Diffusionsst6rung f'or Sauerstoff als Folge der morphologischen 
Lungenvedinderungen dutch Verl~ingerung der Diffusionsstrecke und Verktirzung der 
Kontaktzeit bei reduziertem Kapillarstrombett und gleichzeitig erh6htem Herzzeit- 
volumen und erfolgter Kreislaufaufftillung und 
3. Verteilungsst6rungen durch ungleiche Beltiftung yon Alveolarbezirken, z.B. bei 
Bronchopneumonie und Ansammlungen von Bronchialsekret. 

Die zunehmende Gasaustauschst6rung for Kohlens~iure ist charakteristisch for eine 
schleehte Prognose. Die pulmonale Hypoperfusion und Behinderung der Kapillarper- 
fusion, z.B. durch Endothelauftreibungen und Mikrothromben, ftihren zu einer Erh6- 
hung der Totraumventilation, da die dazugeh6rigen Alveolarbezirke weiterhin ventiliert, 
abet nicht mehr perfundiert werden (Abb. 2). 

Ftir den Kliniker wie f'tir den Pathologen stellt sich im Rahmen dieser Erkrankung 
und des erheblichen therapeutischen Einsatzes der Intensivbehandlung immer wieder 
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Abb. 2. Verhalten der Blutgaswerte im Falle einer progredient verlaufenden, posttraumatischen 
Ateminsuffizienz 

die Frage, ob und wie diese eigengesetzlich ablaufenden Lungenvedinderungen durch 
die moderne Therapie beeinflut~t werden k6nnen, bzw. auch inwieweit die Schock- 
lunge eine Folge moderner Intensivbehandlung oder Ergebnis eines mehr oder weniger 
therapeutisch beeinfluf~baren, prim~ir jedoch unabh~ingigen Geschehens ist. Das spezielle 
gerichtsmedizinische Problem liegt in der Frage nach den Kausalzusammenh~ingen. 

Zur Kl~irung dieser Fragen haben wir vergleichende Untersuchungen von Lungen 
behandelter und unbehandelter F~ille nach schwerem extrathorakalem Trauma durch- 
geftilart. 

Methodik 

Insgesamt wurden 79 Lungen durch Thorakotomie zwischen 0 und 2 Tagen nach dem Tode ent- 
nommen und nach Feststellung des Frischgewichtes luftdicht bis zur Untersuchung eingefroren. 
Bestimmt wurden der Wassergehalt der Lungen, ihr Hiirnoglobingehalt und der Gehalt an 
Desoxyribonucleinsiiure (DNS) als Mars proliferativer Veriinderungen (Abb. 3). Nach dem Auf- 



18 H. Joachim et al. 

Xyl, 

Verarbeitungsplan 

~ ~¢--,-- Lunge 

(---Homogenat 

,  hoto e  S 
saure Hydrolyse 

1"120 DNS Hb 

Abb. 3. Sehematische Darstellung der angewandten Untersuchungsmethoden 

tauen wurden die Lungen homogenisiert. Ein Teil des Homogenats wurde zur Bestimmung des 
Wassergehaltes in Mengen yon 3 x 50 g mit je 100 ml Xylol versetzt und yon diesem Gemiseh durch 
DestiUation nach der Methode yon Diemair das Wasser getrennt. 

Die Berechnung des Lungenwassers erfolgte durch Abzug des aus dem HS.moglobinwert ableit- 
baren Serums vom Gesamtwasser. Die Trennung yon alveoliirem und interstitiellem 0dem wurde 
morphometrisch durchgefiihrt. 

Die Bestimmung des Hgmoglobins (Hb) erfolgte an jeweils 20 mg Homogenat photometrisch 
durch die Cyanh~moglobinmethode. 

Die DNS wurde in Mengen yon jeweils 100 - 200 mg Homogenat iiber die Diphenylamin- 
Reaktion nach Burton bestimmt. In jedem Falle wurden zwei Einzelbestimmungen nach jeder 
Methode durehgefiihrt und die Ergebnisse gemittelt. Im Folgenden werden das Lungenwasser in 
g/100 g, das H~imoglobin in mg/100 mg und die DNS in mg/g Lungenfrischgewicht angegeben. 

Von den klinischen F~illen standen an weiteren Daten die Fltissigkeitsbilanzen, die Blutgas- 
werte (p02 und pC02), der zentrale Venendruck, die Serum-pH-Werte, das Serumgesamteiweig und 
die Serum-Kreatininwerte zur Verfiigung. 



Untersuchungen zum Ph/inomen der Schocklunge 19 

Ferner fanden die iJberlebenszeiten (Zeit zwischen Trauma und Tod) und die Zeit zwischen 
dem Tod und der Lungenentnahme Beriicksiehtigung. 

Letzterer Zeitabschnitt wurde beachtet, um evtl. postmortale Ver~inderungen zu erfassen. Es 
zeigte sich jedoch, - dieses Ergebnis sei vorweggenommen - ,  dat~ er ohne Einflut~ auf die erwLlan- 
ten Parameter, insbesondere auch ohne Einflug auf alas Lungenwasser, geblieben war. So konnte 
als Nebenbefund der gerichtsmedizinisch interessante Aspekt des postmortalen Lungen6dems aus- 
geschlossen werden. 

Dutch dieses Fehlen postmortaler Einfltisse auf die Untersuchungsergebnisse waxen giinstige 
Voraussetzungen ftir die statistische Auswertung gegeben. Sie wurde z.T. im Institut far Medizini- 
sche Statistik der Universit~it Freiburg durchgefiihtt, woftir Herrn Professor Walter besonders gedankt 
sei. 

Ergebnisse 

Stelk man zun~ichst die Ergebnisse der Wasser-, Hb- und DNS-Bestimmung in Abh/ingig- 
keit yon der Oberlebenszeit graphisch dar (Abb. 4), so lassen sich im wesentlichen drei 
Hauptphasen voneinander trennen: 

Als erste Phase stellt sich mit einer Erberlebenszeit bis zu einer Stunde ein Zeitraum 
dar, in dem noch keine ~irztliche Behandlung erfolgte, und der als initiale Schockphase 
bezeichnet werden soll. Hier ist das ausl6sende Trauma selbst das limitierende Ereignis. 
Diese Phase ist gekennzeichnet durch den signifikant h6heren Hb-Gehalt der Lungen 
gegentiber dem der Lungen der noch zu er6rternden Patientengruppen. Das Gewicht 
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Abb. 4. Der Hb-, der DNS-Gehalt und der Gehalt an interstitiellem Lungenwasser in 
Abhgngigkeit yon der 0berlebenszeit behandelter und nichtbehandelter F~ille 
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der Lungen liegt bereits, offenbar weitgehend infolge der erh6hten Blutfltille, mit 
durchschnittlich 397 g (s = 170) deutlich oberhalb der Norm. Auf dem Schnitt sind 
die Lungen blutreieh und ziemlich trocken. 

Als zweite Phase ist eine Friihphase des Schockes mit Oberlebenszeiten yon mehr 
als einer Stunde bis zu einer Woche erkennbar, in der die ~irztliche Behandlung bereits 
eingesetzt hat. Diese Phase ist durch signifikante Vermehrung des Lungenwassers im 
Sinne eines interstitiellen Odems und durch eine Abnahme des Durchblutungszustandes 
der Lungen charakterisiert. Ihr Durchschnittsgewicht ist auf 774 g (s = 361) angestie- 
gen. Auf dem Schnitt sind sie ziemlich glasig und feucht, vonder Schnittfl~che fliet~t 
jedoch kaum Fltissigkeit ab. Die Konsistenz ist schlaff. 

3. finder sich eine Spdtphase mit immer noch leicht zunehmendem interstitiellen 
Odem und signifikantem Anstieg der DNS als Ausdruek vorherrschender proliferativer 
Ver~derungen im Sinne yon Fibrose, Bronchitis und Herdpneumonie. Als Folge der 
stark herabgesetzten Durchblutung finder sich ein signifikanter Abfall der Hb-Werte. 
Die Lungen erreichen in dieser Phase hohe Gewichte yon durchschnittlich 1124 g 
(s = 310). Auf dem Schnitt sind sie schmutzig, blass grau-braunlich, mit gelegentlich 
herdf6rmigen Verdichtungen und z.T. kleineren Abszessen; ihre Konsistenz ist fleischig 
fest. 

Die Hiiufung der F~ille zeigt deutlich, daft die Frilhphase und die Initialphase die 
h6chste Mortalit/it aufweisen. Mithin sind in der Initialphase die Schwere des Traumas 
und in der Friihphase das interstitielle Odem Kennzeichen der pathophysiologischen 
Eigendynamik. 

Das Resultat der Berechnung der Korrelationen der einzelnen Parameter finder 
sich auf Abb. 5. Wie bereits nach Abb. 4 zu erwarten war, ist eine positive Korrelation 

signif. 

Pathophysiologie der Schocklunge 
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zwischen interstitieUem Wasser und L~berlebenszeit mit einer Signifikanz auf dem 1%- 
Niveau nachweisbar. Auch die DNS und die Oberlebenszeit erweisen sieh positiv korre- 
liert, und zwar sogar auf dem 0,1%-Niveau. Eine negative Korrelation auf diesem Niveau 
ist dagegen zwischen interstitiellem Wasser und dem Lungen-Hb, sowie der Oberlebens- 
zeit und dem Hb-Gehalt zu erkennen, d.h. mit zunehmendem Odem und zunehmenden 
proliferativen Vergnderungen, die sich in Abh~ingigkeit vonder L~berlebenszeit heraus- 
bilden, nimmt die Perfusion der Lungen ab (s. oben). 
Zwei Ergebnisse verdienen jedoch besonders hervorgehoben zu werden: 

Es zeigen n~imlich das interstitielle Wasser und die DNS bereits in der Initialphase, 
d.h. bei den unbehandelten F~illen, eine auf dem 5 %-Niveau signifikante positive Korre- 
lation zur Oberlebenszeit. Interstitielles Odem und erste zellul~re Reaktionen - wahr- 
scheinlich im Sinne eines sgn. Leukozytensticking - leiten somit das Schockgeschehen 
der Lungen praktisch sofort nach dem Trauma, und zwar schon vor Einsetzen der The- 
rapie, insbesondere der maschinellen Beatmung, ein. 

Zweitens korreliert signifikant negativ die Fliissigkeitsbilanz rnit dem Serum-Ge- 
samteiweit~, d.h. geringe Eiweigwerte gehen mit starker Fltissigkeitsretention einher. 
Durch die Infusionstherapie sind also weder das Absinken des SerumeiweifSes noch die 
kolloidosmotischen VerhSltnisse des Blutes korrigierbar, obwohl Aminos~iuren und 
Humanalbumin (5 % und 25 %) reichlich infundiert wurden. 

Diskussion 

Nach dem heutigen Stand gelangt man anhand der relativ zahlreichen amerikanischen 
Tierexperimente zur Frage des Einflusses der Infusionstherapie auf die Schocklunge 
(Guyton und Lindsey, Moss u. Mitarb., Schon u. Mitarb.) als auch anhand klinischer 
Studien (Stein u. Mitarb.) zu widersprtichlichen Ergebnissen. Jenkins, Vogel u.a. ver- 
traten bisher die Auffassung, da6 die Entwicklung des interstitieUen ~3dems dutch die 
Infusionstherapie infolge Extravasation (Endotheldefekte der Gef'at~e) und Ann~herung 
des kolloidosmotischen Druckes des Blutes an den Kapillardruck begtinstigt wird. In 
der vorliegenden Untersuchung konnte jedoch keine Korrelation zwischen Fltissigkeits- 
bilanz (Kontrolle der Ein- und Ausfuhr) und interstitiellem Wasser nachgewiesen werden. 
Die Infusionstherapie ist also weder far das Zustandekommen der Schocklunge yon ent- 
scheidender Bedeutung, noch scheint sie yon wesentlichem Einflut~ auf das interstitielle 
/3dem der Lunge zu sein. 

Zusarnmenfassend kann das Ph~inomen der Schocklunge nach dem jetzigen Stand 
der grztlichen Forschung folgendermagen charakterisiert werden: 

I. Morphologisch-anatomisch finden sich erh6hte Lungengewichte, eine Zunahme 
des interstitiellen Wassers, die typischen morphologischen Lungenver~inderungen, eine 
Zunahme der DNS und eine Abnahme des Lungen-Hb. 

II. Klinisch bestehen eine progrediente respiratorische Insuffizienz mit kleinflecki- 
ger, sp~iter diffuser bzw. milchglasartiger und schlieNich retikul~er Verschattung der 
Lunge im R6ntgenbild und gerinnungsphysiologisch die Zeichen einer Verbrauchskoagu- 
Iopathie. 
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III. Pathologisch-anatomisch kann nach den vorliegenden Untersuchungsergebnissen 
eine Initialphase mit vermehrtem Blutvolumen in der Lunge yon einer Friihphase mit 
vermehrtem interstitiellem Wasser und schlieNich eine Sp/itphase mit sowohl vermehrtem 
interstitieUem Wasser als auch vermehrter DNS unterschieden werden. Die r6ntgenologi- 
schen Verlaufskontrollen der Lunge mit zun/~chst kleinfleckiger Verschattung (Stadium 
I), sodann schleierartiger TriJbung (Stadium II) und sp/iter retikul~rer Zeichnung (Sta- 
dium III) lassen sich mit den morphologischen Befunden korrelieren, (Ostendorf u.a.). 
Im amerikanischen Schrifttum ist unter pathologisch-physiologischen Aspekten eben- 
falls eine Drei-Phasen-Einteilung anzutreffen, wonach eine erste Phase auch als early 
onset bezeichnet, mit akutem Reanimations6dem und intrapulmonalen postkapiU/iren 
Spasmen von einer zweiten oder Friihphase bzw. einer Phase des friihen Atemnotsyndroms 
mit (Yberladung des Lungeninterstitiums mit Natrium und Wasser schlieNich yon einer 
dritten sp/iten Phase oder Phase des sp/~ten Atemnotsyndroms mit Aggregatbildungen 
in den Kapillaren und septischem Schock unterschieden werden (Lundsgaard-Hansen). 

IV. Fiir die Therapie ist die Tatsache yon Bedeutung, da$ das interstitielle Lungen- 
wasser schon vor Beginn der Behandlung, d.h. vor der Volumensubstitution, zunimmt 
und keine Korrelation zwischen Infusionstherapie und interstitiellem Odem nachge- 
wisen werden konnte, daf~ aber andererseits die Volumen- und Fltissigkeitssubstitution 
aus h~imodynamischen Griinden unter sorgf'altiger Kontrolle der Druckverh/fltnisse im 
grot~en und kleinen Kreislauf durchgefiihrt werden muff, um ~3berinfusionen und damit 
eine akute Rechtsherzbelastung zu vermeiden. 

V. Pathogenetisch ist die Schocldunge sowohl dutch das Auftreten yon Endothel- 
defekten und multiplen Mikrothromben in der Lungenstrombahn, durch das intersti- 
tielle Odem als auch unserer Auffassung nach besonders durch eine St6rung der kolloi- 
dosmotischen Verh/iltnisse mit Absinken des Serum-Gesamteiweit~es zu charakterisieren. 
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