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Kreislaufstérungen

Kreislauf-Schock (1):

Definition:

akutes, generalisiertes Kreislaufversagen mit Mangeldurch-
blutung der Enstrombahn lebenwichtiger Organe und
daraus folgender ischamischer Hypoxidose

Atiologie:

- zahlreiche ,Einstiege” fuhren uber eine gemeinsame End-
strecke zu o0.g. Veranderungen

- die Ursachen konnen liegen im Bereich
- der Makrozirkulation (A)

- der Endstrombahn (B)
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Kreislauf-Schock (2):

zu A:

Hypovolamischer Schock (haufiger)

Verlust von Blut (Trauma), Blutplasma (ausgedehnte,
hohergradige Verbrennungen), Wasser (hochgradige
Durchfalle)

Kardiogener Schock (selten)

plotzliche hochgradige Einschrankung der Herzfunktion
(z.B. Herzbeuteltamponade bei RiB eines Aortenaneurys-
mas)
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Kreislauf-Schock (3):

bei beiden Schockformen kommt es primar gegenregulato-
risch zur Ausschuttung von Katecholaminen

> Vasokonstriktion in GefaBgebieten mit a-Rezeptoren
(Haut, Muskulatur, Nieren (!), Splanchnikusgebiet (= sog.
Schockorgane)

> Organe mit uberwiegend b-Rezeptoren (Gehirn, Herz-
muskel) werden weiterhin versorgt (sog. Zentralisation)

> mit reflektorischer Offnung der abgeschalteten Organ-
systeme kommt es zum Absinken des hydrostatischen
Druckes mit Bildung von interstitiellen Odemen und An-
stieg des Hamatokrits

> in der irreversiblen finalen Phase dominiert die Endothel-
schadigung mit Mikrothrombenbildung bis zur DIC;
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Kreislauf-Schock (4):

zu B:

Septisch-toxischer (Endotoxin-) Schock (haufiger)

bei Bakteriamie oder Toxamie insbesondere mit gram-
negativen Erregern (Endotoxin)

- kann sich bei bakteriell-infektiosen Prozessen ent-
wickeln

- aber auch bei Verbrennungen
- und bei Zustanden mit einer durchlassig geworde-
nen Darmschranke (hamorrhagische Infarzierung mit
anschlieBender Reposition)
- im Verlauf anderer hier genannter Schockformen

Gram, Hans-Christian, Joachim 1853 - 1938, Kopenhagen (Bakteriologe) LMU
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Kreislauf-Schock (5):
PG:

im Vordergrund steht die unmittelbare Schadigung der
Endothelzellen durch zahlreiche Entzundungs-
mediatoren (primar: Tumornekrosefaktor-a , Inter-
leukin-1; sekundar: Gerinnungs-, Komplement- und
Kininsystem sowie Prostaglandine)

> die wiederum zur Disseminierten intravasalen Gerin-
nung und zur Verbrauchskoagulopathie fuhren

da zahireiche Gebiete der Endstrombahn von der
Wirkung der Entzundungsmediatoren betroffen sein
konnen spricht man auch von einer Systemischen
inflammatorischen Reaktion (systemic inflammatory
response syndrome - SIRS)
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Kreislauf-Schock (6):

Anaphylaktischer Schock (selten)

Uberempfindlichkeitsreaktion vom Typ | (IgE-abhingig)
mit hochgradiger Freisetzung von Histamin aus Mastzel-
len und basophilen Granulozyten

hochgradige Odembildung fiihrt zur Hypovolidmie und zur
hypoxidotischen Gewebeschadigung, evtl. auch Wirkung
auf den Atmungstrakt (Bronchospasmus)

Neurogener Schock (sehr selten)

zentrale oder periphere Schadigung der nervalen Steue-
rung des GefaBtonus (Vasomotorenschadigung)
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Kreislauf-Schock (7):

Makro:

- nicht (immer) deutlich zu erkennen (Zyanose, Odembil-
dung, Nekrosen in Organen, z.B. Niere

- es sind tierartlich unterschiedliche Organe bevorzugt be-
troffen (Hd: DiUnndarm, v.a. wegen der Drosselung der
Leberdurchblutung, Schw: Lunge, Niere)

Histo:

Mikrothromben, atypische Gerinnungsprodukte (sog. hyaline
Kugeln) s.0., Odeme, Nekrosen

LMU



Kreislaufstérungen

Kreislauf-Schock (8):

Folgen:
- haufig akut todlich

- bei Uberleben kann die Odembildung in lebenswichtigen
Organen nach wenigen Wochen zu einer interstitiellen
Fibrose (Sklerosierung) fuhren, die zu einer Behinderung
der Sauerstoff- und Nahrstoffversorgung fiihrt:

- Lunge alveolare Kapillaren
- Niere intertubulare Kapillaren
- Leber Sinusoide

- es kommt zum todlichen Multiorganversagen
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