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Definitions of shock types

Summary The hypovolemic
shock is a state of insufficient
perfusion of vital organs with
consecutive imbalance of oxygen
supply and demand due to an in-
travascular volume deficiency with
critically impaired cardiac pre-
load. Subtypes are hemorrhagic
shock, hypovolemic shock in a
narrow sense, traumatic-hemor-
rhagic shock and traumatic-hypo-
volemic shock. The cardiac shock
is caused by a primary critical
cardiac pump failure with conse-
cutive inadequate oxygen supply of
the organism. The anaphylactic
shock is an acute failure of blood
volume distribution (distributive
shock) and caused by IgE-depen-
dent, type-I-allergic, classical hy-
persensibility, or a physically,
chemically, or osmotically induced
IgE-independent anaphylactoid
hypersensibility. The septic shock
is a sepsis-induced distribution
failure of the circulating blood
volume in the sense of a distribu-
tive shock. The neurogenic shock
is a distributive shock induced by
generalized and extensive vasodi-
latation with consecutive hypovo-
lemia due to an imbalance of
sympathetic and parasympathetic
regulation of vascular smooth
muscles.
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Key words Shock -
hypovolemic shock -
cardial shock -
anaphylactic shock - septic shock -
neurogenic shock

Zusammenfassung Der hypovo-
lamische Schock ist ein Zustand
unzureichender Durchblutung vi-
taler Organe mit konsekutivem
Missverhdltnis von Sauerstoff-An-
gebot und -Verbrauch infolge in-
travasalen Volumenmangels mit
kritisch verminderter kardialer
Vorlast; er wird in vier spezielle
Formen unterteilt (hdmorrhagi-
scher Schock, hypovoldmischer
Schock im engeren Sinne, trau-
matisch-hdmorrhagischer Schock
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und traumatisch-hypovoldmischer
Schock). Der kardiogene Schock
ist durch eine primére, kritische
Verminderung der kardialen
Pumpleistung mit konsekutiver
inaddquater Sauerstoff-Versor-
gung der Organe bedingt. Der
anaphylaktische Schock ist eine
akute Verteilungstérung des Blut-
volumens im Sinn des distributi-
ven Schocks, der durch IgE-ab-
hingige, Typ-I-allergische, klas-
sisch-anaphylaktische Uberem-
pfindlichkeitsreaktionen bzw.
physikalisch, chemisch oder os-
motisch bedingte, IgE-unabhéngi-
ge anaphylaktoide Uberempfind-
lichkeitsreaktionen ausgelost
wird. Der septische Schock ist

eine Sepsis-induzierte Vertei-
lungsstorung des zirkulierenden
Blutvolumens im Sinne des distri-
butiven Schocks. Der neurogene
Schock ist ein distributiver
Schock und beruht auf einer ge-
neralisierten und ausgedehnten
Vasodilatation mit relativer Hypo-
voldmie infolge einer Imbalance
zwischen sympathischer und pa-
rasympathischer Regulation der
glatten Gefdflmuskulatur.

Schliisselworter Schock -
Hypovoldmischer Schock -
Kardialer Schock -
Anaphylaktischer Schock -
Septischer Schock -
Neurogener Schock

Vorbemerkung

Die nachfolgenden Definitionen
»Hypovolamischer Schock*
»Kardialer Schock®
»Anaphylaktischer Schock®
»Septischer Schock
»Neurogener Schock®

sind von den Mitgliedern der Interdisziplindren Ar-
beitsgruppe (IAG) ,Schock® der Sektion ,Wissen-
schaft und Forschung“ (SWF) der Deutschen Inter-
disziplindren Vereinigung fiir Intensivmedizin und
Notfallmedizin (DIVI) gemeinsam erarbeitet worden.

Die Definitionen sollen zur Klarheit der wissen-
schaftlichen Diskussion beitragen und den heutigen
Stand des Wissens prdgnant zusammenfassen. Ge-
wisse Vereinfachungen waren unvermeidlich, sodass
die Definitionen ausdriicklich nicht den Anspruch
erheben, die jeweilige Schockform auch nur anni-
hernd umfassend und abschlieflend darzustellen.

Die Beitrége sind einheitlich gegliedert in

Definition,

fithrende Symptome und Befunde,

Pathogenese,

Pathophysiologie.

Insbesondere die Symptome und Befunde sowie die
Pathophysiologie werden durch wesentliche zusitz-
liche Aspekte wie

Alter (insbesondere Kindesalter und Senium),

vorbestehende Erkrankungen,

vorbestehende Medikation und

Mischformen einzelner Schockzustinde

Verwendete Abkiirzungen

ACTH  Adrenocorticotropes Hormon

ADH  Antidiuretisches Hormon (Vasopressin)
ANF  Atrialer natriuretischer Faktor

ATP  Adenosintriphopsphat

BWS  Brustwirbelsdule

DIC  Disseminated Intravascular Coagulation
HWS  Halswirbelsdule

HZV  Herz-Zeit-Volumen

ICP intracranial pressure, intrakranieller Druck
Ig Immunglobulin

IL-1  Interleukin 1

IL-6  Interleukin 6

IL-8  Interleukin 8

LWS  Lendenwirbelsdule

paCO, arterieller Kohlendioxid-Partialdruck
SAB  Subarachnoidalblutung

SHT  Schédel-Hirn-Trauma

SIRS  Systemic Inflammatory Response Syndrome
Th Thorakalsegment

TNFa  Tumor-Nekrose-Faktor a

INS  Zentrales Nervensystem

bedeutend modifziert. Diese weiteren Faktoren sind
daher im klinischen Umfeld besonders zu beachten
und konnen hier nicht nédher dargestellt werden.

Seltene Schockformen (wie Intoxikationen und
endokrine Krisen) und schockidhnliche Krankheits-
bilder (wie Synkopen infolge extremer psychischer
Reaktion oder starken Schmerzes) sind pathogene-
tisch heterogen und konnen je nach Ursache und hi-
modynamischem Profil den oben genannten Schock-
formen zugeordnet werden; auf ihre detaillierte Dar-
stellung wird verzichtet.
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Die Definitionen der Schockformen

Hypovoldmischer Schock
Definition

Der hypovoldmische Schock ist ein Zustand unzurei-
chender Durchblutung vitaler Organe mit konsekuti-
vem Missverhiltnis von Sauerstoff-Angebot und
-Verbrauch infolge intravasalen Volumenmangels mit
kritisch verminderter kardialer Vorlast.
Spezielle Formen des hypovoldmischen Schocks
sind (Tab. 1):
Der hdmorrhagische Schock infolge akuter Blu-
tung ohne wesentliche Gewebeschiddigung.
Der hypovolimische Schock im engeren Sinne in-
folge kritischer Abnahme des zirkulierenden
Plasmavolumens ohne akute Blutung.
Der traumatisch-hdmorrhagische Schock infolge
akuter Blutung und gleichzeitiger ausgedehnter
Gewebeschddigung mit Mediatoren-Freisetzung.
Der traumatisch-hypovoldmische Schock infolge
kritischer Abnahme des zirkulierenden Plasmavo-
lumens ohne akute Blutung bei gleichzeitiger
ausgedehnter Gewebeschddigung mit Mediatoren-
Freisetzung.

Fiihrende Symptome und Befunde

Hypovoldmischer Schock allgemein

Agitiertheit und ggf. Bewusstseinstriibung infolge
zerebraler Hypoxie.

Hautbldsse und Kaltschweifligkeit infolge Vaso-
konstriktion bei sympathoadrenerger Aktivie-
rung; ggf. mit Zyanose infolge vermehrter Sauer-
stoff-Ausschopfung.

Tachypnoe und Hyperventilation infolge Hypoxie
und metabolischer Azidose.

Hypotonie und Tachykardie infolge Hypovoldmie
und sympathoadrenerger Aktivierung.

Oligurie infolge renaler Minderperfusion.

Zur initialen klinischen Beurteilung des hypovold-
mischen Schocks dienen neben der Inspektion des
Patienten insbesondere das initiale Ausmaf} von Hy-

Tab. 1 Spezielle Formen des hypovoldmischen Schocks

Hamorrhagischer Schock — akute Blutung ohne wesentliche
Gewebeschddigung

Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne — kritische Abnahme des
zirkulierenden Plasmavolumens ohne akute Blutung
Traumatisch-hamorrhagischer Schock — akute Blutung mit
ausgedehnter Gewebeschadigung

Traumatisch-hypovolamischer Schock — kritische Abnahme des
zirkulierenden Plasmavolumens ohne akute Blutung mit ausgedehnter
Gewebeschddigung

potonie und Tachykardie sowie dariiber hinaus auch
das Verhiltnis beider Grélen (Schock-Index). Vali-
dierte himodynamische Grenzwerte fiir das Vorlie-
gen eines hypovoldmischen Schocks sind nicht be-
kannt; sie werden durch Alter (abweichende Normal-
werte bei Neugeborenen, Sduglingen und Kindern),
Begleiterkrankungen (z.B. diabetische Neuropathie)
und vorbestehende Medikation (z.B. f-Rezeptoren-
Blocker) wesentlich beeinflusst.

Relevante laborchemische Verlaufsparameter sind
die Hamoglobin (Hb)-Konzentration bzw. der Hima-
tokrit (Hkt) sowie der Basen-Uberschuss im Blut
(Base Excess, BE) und die Laktat-Konzentration im
Plasma. Eine normale Hb-Konzentration ist in der
Initialphase des unbehandelten hypovoldmischen
Schocks nicht aussagekriftig, da die zelluldren Blut-
bestandteile und das Plasma gleichmidflig und
gleichzeitig verloren gehen und die Mobilisierung
interstitieller Fliissigkeit eine gewisse Zeit bendtigt.
Ein Abfall der Hb-Konzentration kann daher nur im
Zusammenhang mit der Volumentherapie interpre-
tiert werden. BE und Laktat-Konzentration sind zur
primdren Beurteilung des hypovolamischen Schocks
nur qualitativ zu interpretieren, wobei das Ausmaf3
des Basen-Defizits mit dem Transfusionsbedarf und
dem Komplikationsrisiko korreliert.

Spezielle Formen

Hamorrhagischer Schock
Beim hdmorrhagischen Schock kénnen alle oben ge-
nannten allgemeinen Symptome und Befunde auftre-
ten.

Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne
Beim hypovoldmischen Schock im engeren Sinne
koénnen zusdtzlich zu den oben genannten allgemei-
nen Symptomen und Befunden Zeichen des protra-
hierten Volumenmangels (Exsikkose) auftreten:
Trockene Schleimhéute, eingefallene Bulbi, ver-
minderter Hautturgor mit stehenden Hautfalten.
Fieber (z.B. thyreotoxische Krise, Typhus abdo-
minalis) oder Hypothermie (z.B. Cholera).
Elektrolyt-Storungen, insbesondere Hypokalidmie
und Hypernatridmie.

Traumatisch-hamorrhagischer Schock
Beim traumatisch-hamorrhagischen Schock wird das
klinische Bild zusitzlich zu den oben genannten all-
gemeinen Symptomen und Befunden durch das je-
weilige Trauma mit entsprechenden Funktionsausfdl-
len und Schmerzen bestimmt.

Traumatisch-hypovolamischer Schock
Beim traumatisch-hypovoldmischen Schock wird das
klinische Bild zusitzlich zu den oben genannten all-
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gemeinen Symptomen und Befunden durch das je-
weilige Trauma mit entsprechenden Funktionsausfil-
len und Schmerzen bestimmt.

Pathogenese

Hamorrhagischer Schock

Ursachen des hdamorrhagischen Schocks sind akute

duflere oder innere Blutungen:
Eine &uflere Blutung ohne wesentliche Gewe-
beschiddigung kann z.B. durch eine Stichverlet-
zung herbeigefiihrt werden.
Innere Blutungen werden hiufig durch gastroin-
testinale Quellen wie Osophagusvarizen und Ul-
zera ventrikuli und duodeni, nicht-traumatische
Gefidfirupturen bei Aortenaneurysma sowie gyné-
kologische Blutungsquellen wie Extrauterin-Gra-
viditdit oder postpartale Blutungen verursacht.
Dariiber hinaus kommen nasopharyngeale Blu-
tungen, Gefdflarrosionen bei Tumoren oder chro-
nischen Entziindungen sowie seltene Ursachen in
Betracht.

Hypovolamischer Schock im engeren Sinne

Ursachen des hypovoldmischen Schocks im engeren
Sinne sind duflere oder innere Fliissigkeitsverluste
sowie inaddquate Fliissigkeitszufuhr:
AuBere Verluste sind insbesondere bedingt durch
Hyperthermie und erhéhte Umgebungstempera-
tur, profuse Durchfille und anhaltendes Erbre-
chen sowie renale Verluste bei Diabetes insipidus,
hyperosmolarem diabetischem Koma, hoch-
dosierter Diuretika-Therapie oder Polyurie bei
akutem Nierenversagen.
Innere Verluste werden insbesondere durch
Sequestration groflerer Fliissigkeitsmengen bei
Ileus, Peritonitis, Leberzirrhose oder akuter Pan-
kreatitis verursacht.
Eine inaddquate Fliissigkeitszufuhr liegt haufig
bei alten Menschen mit mangelndem Durstemp-
finden vor.

Traumatisch-hamorrhagischer Schock

Ursachen des traumatisch-hamorrhagischen Schocks
sind von auflen einwirkende physikalische oder che-
mische Noxen.

Traumatisch-hypovoldamischer Schock

Ursachen sind vor allem grof3flichige Verbrennungen
oder ausgedehnte Abschiirfungen und Verdtzungen.

Pathophysiologie

Hypovolamischer Schock allgemein

Allen Schockformen ist ein Missverhiltnis von Sau-
erstoff-Angebot und -Verbrauch gemeinsam, wobei
der akute Volumenmangel neben der Makrozirkulati-
on auch die Mikrozirkulation und damit den Gewe-
be-Stoffwechsel und das Immunsystem beeintrdch-
tigt.

Die Abnahme des intravasalen Volumens initiiert
zunichst eine rasche und ausgeprigte sympatho-
adrenerge Reaktion mit Zunahme der postgangliona-
ren Noradrenalin-Freisetzung und der Adrenalin-
Ausschiittung aus dem Nebennierenmark. Dariiber
hinaus werden weitere Stress-Hormone wie ADH,
ACTH und Cortisol freigesetzt. Die Katecholamin-
Freisetzung steigert iiber die Stimulation von
pi-Adrenozeptoren die kardiale Kontraktilitit und
Frequenz, wihrend die gleichzeitge Stimulation der
a-Adrenozeptoren zur peripheren Vasokonstriktion
und Erhéhung des peripheren Gesamtwiderstands
tithrt. Die Freisetzung von ADH schiitzt den Orga-
nismus vor zusitzlichen renalen Fliissigkeitsverlusten
und trigt (insbesondere bei beeintrachtigter sympa-
thoadrenerger Reaktion) zur Vasokonstriktion bei.
Mit diesen Verdnderungen geht eine Zentralisation
der Durchblutung mit Minderperfusion vor allem
von Niere und Splanchnikusgebiet sowie der Haut
und Muskulatur einher. Als weitere Reaktion auf das
verminderte intravasale Volumen kommt es zur Ak-
tivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems
mit vermehrter Konstriktion der vendsen Kapazitits-
gefifle und konsekutiver Erhohung der kardialen
Vorlast. Infolge verminderter Dehnung der Vorhofe
wird weniger ANF produziert, der unter physiologi-
schen Bedingungen die vasokonstriktorischen und
volumenretinierenden Effekte des Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-Systems hemmt. Insgesamt wirken
die genannten Mechanismen der Hypotension und
Verminderung des HZV entgegen und kdnnen zu-
ndchst die Perfusion insbesondere des ZNS und
Myokards sichern.

Beim Versagen der Kompensationsmechanismen
filhrt die Storung der Mikrozirkulation mit Gewebe-
hypoxie zur Aktivierung insbesondere des Gerin-
nungs-, Fibrinolyse-, Komplement- und Kallikrein-
Kinin-Systems mit Freisetzung zahlreicher Media-
toren. Beim hdmorrhagischen Schock stehen die
Arachidonsidure-Metabolite (Leukotriene, Thrombo-
xan) und bestimmte Zytokine wie TNFgq, IL-1, IL-6
und IL-8 im Vordergrund. Direkte Folgen der Media-
toren-Freisetzung sind Schiden des Kapillarendo-
thels sowie inflammatorische Reaktionen mit kon-
sekutiver Organ-Dysfunktion, die unter dem Begriff
SIRS zusammengefasst werden.
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Spezielle Formen

Hamorrhagischer Schock

Beim hdmorrhagischen Schock beruht das Missver-
hiltnis von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch auf
der akuten und kritischen Abnahme des zirkulieren-
den Blutvolumens, wobei der Verlust von Erythrozy-
ten und damit die Verminderung der arteriellen Sau-
erstoff-Konzentration im Vordergrund steht und zur
Gewebehypoxie fiihrt. Die zusitzliche und wesentli-
che Gewebeschiddigung gehort nicht zum Begriff des
isolierten hamorrhagischen Schocks.

Hypovoldmischer Schock im engeren Sinne
Beim hypovoldmischen Schock im engeren Sinne be-
ruht das Missverhdltnis von Sauerstoff-Angebot und
-Verbrauch auf der kritischen Verminderung des zir-
kulierenden Plasmavolumens mit verminderter kar-
dialer Vorlast, vermindertem Schlagvolumen und
konsekutiver Gewebehypoxie. Der erhohte Hkt ver-
schlechtert die rheologischen Eigenschaften des Blu-
tes und aggraviert die Stérung der Mikrozirkulation.

Uber die aus der Abnahme des zirkulierenden Vo-
lumens resultierenden sympathoadrenergen und wei-
teren endokrinen Reaktionen ist wenig bekannt. Es
wird postuliert, dass die grundsétzlichen pathophy-
siologischen Mechanismen sowie die Folgen denen
des hiamorrhagischen Schocks entsprechen.

Traumatisch-hamorrhagischer Schock
Beim traumatisch-hamorrhagischen Schock beruht
das Missverhdltnis von Sauerstoff-Angebot und -Ver-
brauch sowohl auf dem direkten, ausgedehnten Trau-
ma von Weichteilen, Organen und Knochen mit
Funktionsausfillen und konsekutiven systemischen
Reaktionen als auch auf der akuten und kritischen

Abnahme des zirkulierenden Blutvolumens mit Ver-
lust von Erythrozyten, Verminderung der arteriellen
Sauerstoff-Konzentration und nachfolgender Gewe-
behypoxie und Beeintrachtigung der lebenswichtigen
Organsysteme. Der Weichteilschaden fithrt zu einer
postakuten inflammatorischen Reaktion, die u.a.
dem Abbau von Detritus dient.

Die Organschdden konnen iiber die unmittelbaren
Funktionsausfille hinaus zu typischen systemischen
Folgen wie Thromboxan-Freisetzung aus der Lunge,
Gerinnungsaktivierung bei Fruchtwasser-Embolie
und weiteren Kaskaden-Aktivierungen bei Ein-
schwemmung von Marksubstanz fithren. Zu diesen
Verdnderungen treten die Folgen der Hdmorrhagie
(siehe ,Hamorrhagischer Schock®) und bei Uber-
schreitung der Kompensationsmechanismen wiede-
rum Schédden des Kapillarendothels sowie weitere in-
flammatorische Reaktionen mit konsekutiver Organ-
Dysfunktion, die unter dem Begriff SIRS zusammen-
gefasst werden.

Traumatisch-hypovolamischer Schock
Beim traumatisch-hypovoldmischen Schock beruht
das Missverhiltnis von Sauerstoff-Angebot und -Ver-
brauch sowohl auf bestimmten direkten Gewebetrau-
men als auch auf der kritischen Verminderung des
zirkulierenden Plasmavolumens mit verminderter
kardialer Vorlast, vermindertem Schlagvolumen und
konsekutiver Gewebehypoxie.

Die traumatische Mediatoren-Freisetzung trifft
mit der beeintrachtigten Makro- und Mikrozirkulati-
on infolge verminderten Plasmavolumens zusam-
men. Die induzierte inflammatorische Reaktion fiihrt
zu generalisierten Endothelschdden und konsekuti-
ven Organ-Dysfunktionen, die unter dem Begriff
SIRS zusammengefasst werden.

injury and inflammation. World J
Surgery 20:406-410
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Kardialer Schock Tab. 2 Einteilung des kardialen Schocks. Nach (6, 11)

Vorbemerkung

Der kardiale Schock umfasst alle kardialen und extra-
kardialen Erkrankungen, die zu einer unmittelbaren
Funktionsstorung des Herzens mit nachfolgendem
Schockzustand fithren. Da es sich meist um direkte kar-
diale Funktionsstérungen handelt, wird im Folgenden
weiterhin der Begriff ,,kardiogener Schock® verwendet.

Definition

Der kardiogene Schock ist durch eine primdre, kriti-
sche Verminderung der kardialen Pumpleistung mit
konsekutiver inaddquater Sauerstoff-Versorgung der
Organe bedingt (1, 3-7, 10, 11). Die Diagnose wird
anhand Kklinischer und/oder himodynamischer Kri-
terien gestellt und erfordert den Ausschluss anderer
korrigierbarer Faktoren (z.B. Hypovoldmie oder arte-
rielle Hypoxie) sowie den gleichzeitigen Nachweis ei-
ner kardialen Dysfunktion.

Fiihrende Symptome und Befunde

Klinisch finden sich Zeichen der Kreislaufzentralisa-
tion wie
Agitiertheit und/oder Bewusstseinstriibung,
blasse, kiihle, schweiffige Haut und
Oligurie.

Himodynamisch liegt
ein systolischer Druck <90 mmHg (9) und
ein Herz-Zeit-Index <2,2 I/min/m* vor;
der pulmonalkapilldire Verschlussdruck ist regel-
miflig >18 mmHg, beim Rechtsherzinfarkt kann
er jedoch niedrig normal sein.

Pathogenese

Allgemeines

Pathogenetisch liegen dem kardialen Schock myoge-
ne, mechanische oder rhythmogene Ursachen zugrun-
de (Tab.2). Dariiber hinaus kann es auch beim
schweren hypovoldmischen Schock und im Rahmen
eines septischen oder anaphylaktischen Schocks zu
einer Myokarddepression kommen.

Myogen

In diesem Fall wird der kardiogene Schock durch ei-
ne regional oder global herabgesetzte Pumpfunktion
des linken und/oder rechten Ventrikels verursacht.
Auslosende Ursachen sind:

Myogen
Linksherzinfarkt, Rechtsherzinfarkt
Ischamische, dilatative, restriktive Kardiomyopathie
Myokarditis
Pharmako-Kardiotoxizitdt bzw. Intoxikationen
— Zytostatika, speziell Anthrazykline
— Kalzium-Antagonisten, S-Blocker, Antiarrhythmika, Digitalis,
Antidepressiva, Neuroleptika, Drogen
Ventrikulare Hypertrophie

Mechanisch
Herzklappenerkrankung (Stenose, Insuffizienz, kombiniertes Vitium)
Papillarmuskel-Dysfunktion bzw. -Ruptur
Ventrikelseptum-Ruptur
Ruptur der freien Ventrikelwand
Hypertrophe Kardiomyopathie
Intrakavitare Flussbehinderung
— Vorhofthromben, Ventrikelthromben
— Myxom, andere Herztumoren
Extrakardiale Flussbehinderung
- Lungenembolie
Kardiale bzw. extrakardiale Fiillungsbehinderung
— Perikardtamponade
— Spannungspneumothorax
Aortendissektion
Traumatische Herzschadigung

Rhythmogen
Tachykarde Rhythmusstorungen
— Supraventrikuldre bzw. ventrikuldre Tachykardie
Bradykarde Rhythmusstorungen

Linksherzinfarkt bzw. Rechtsherzinfarkt,
ischdmische, dilatative oder restriktive Kardio-
myopathie,

Myokarditis,

Pharmako-Kardiotoxizitit  bzw. Intoxikation
durch Zytostatika (speziell Anthrazykline), Kalzi-
um-Antagonisten, fS-Rezeptoren-Blocker, Antiar-
rhythmika, Digitalis, Antidepressiva, Neurolepti-
ka und Drogen,

ventrikuldre Hypertrophie.

Mechanisch

Erkrankungen der Herzklappen

Akute und chronische Erkrankungen der Herzklap-
pen (Insuffizienz, Stenose oder kombiniertes Vitium)
mit oder ohne begleitende myogene Funktionsein-
schrainkung konnen Ursache eines kardiogenen
Schocks sein. Hierzu zdhlen auch Funktionsstérun-
gen nach Klappenersatz (wie akute Thrombosierung
einer Klappenprothese) oder der Teilausriss einer in-
fizierten Kunstklappe.
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Mechanische Komplikationen nach Myokardinfarkt
Hierzu zdhlen die Papillarmuskel-Dysfunktion, die
Teilruptur des Papillarmuskels und der komplette
Papillarmuskel-Abriss mit konsekutiver schwerer
Mitralinsuffizienz. Die Ruptur eines rechtsventrikuld-
ren Papillarmuskels ist extrem selten und kann zur
massiven Trikuspidalinsuffizienz mit Rechtsherzver-
sagen fithren. Die Ventrikelseptum-Ruptur nach
Myokardinfarkt ist typischerweise im Ubergangs-
bereich vom nekrotischen zum vitalen Gewebe loka-
lisiert und fithrt zum Links-Rechts-Shunt. Die Rup-
tur der freien Wand des linken Ventrikels verlduft
perakut mit sofortiger hidmodynamisch relevanter
Perikardtamponade.

Intrakavitdre Flussbehinderung

In der Regel liegt keine myogene Funktionsein-
schrankung, sondern eine Flussbehinderung durch
intrakavitire Thromben vor, die auf Vorhofebene
oder auch im Ventrikel lokalisiert sein konnen. Auch
kardiale Tumoren wie Vorhofmyxome konnen zu ei-
ner relevanten Einschrinkung des intrakardialen
Blutflusses und im Einzelfall (Vorhofmyxom) zur
Verlegung der Klappenebene fiihren.

Extrakardiale Flussbehinderung
Die akute Verlegung der pulmonalen Strombahn
durch eine Lungenembolie kann zu einer abrupten
Nachlasterh6hung des rechten Herzens mit konseku-
tivem Pumpversagen fithren.

Kardiale bzw. extrakardiale Fiillungsbehinderung
Eine akute Perikardtamponade bzw. ein Spannungs-
pneumothorax kann eine relevante diastolische
Fillungsbehinderung beider Herzhohlen mit nach-
folgender Abnahme des Schlagvolumens bedingen.
Im weiteren Sinne konnen auch eine Aortendissekti-
on oder eine traumatische Herzschddigung Ursache
eines kardialen Schocks sein.

Rhythmogen

Supraventrikuldre bzw. ventrikuldre Tachykardien
fithren in Abhdngigkeit von der Kammerfrequenz,
der Dauer der Rhythmusstérung sowie einer evtl. vor-
bestehenden Einschridnkung der kardialen Pumpfunk-
tion zum klinischen Bild des kardiogenen Schocks.

Auch bei bradykarden Rhythmusstorungen (z.B.
hohergradige Blockierung der sinuatrialen oder
atrioventrikuliren Uberleitung) hingt die Ausbil-
dung eines kardiogenen Schocks von der Kammer-
frequenz, der Dauer der Rhythmusstérung sowie ei-
ner evtl. vorbestehenden Einschrankung der kardia-
len Pumpfunktion ab.

Pathophysiologie

Ausgangspunkt der systemischen Gegenregulationen
im kardiogenen Schock ist die systolische Funktions-
storung mit herabgesetzter Auswurfleistung, aber
auch die diastolische Stérung mit Beeintrdchtigung
der ventrikuldren Fiillung. Im Vordergrund steht die
Aktivierung des sympathischen Nervensystems sowie
renaler, neurohumoraler und lokaler vasoregulatori-
scher Mechanismen. Ziel der Gegenregulationen ist
die Wiederherstellung und Aufrechterhaltung eines
ausreichenden HZV mit suffizienter Organperfusion.

Der Abfall des Blutdrucks fiihrt {iber Erregung
von Baro- und Chemorezeptoren zur Aktivierung
des sympathischen Nervensystems. Folge ist ein An-
stieg der Herzfrequenz sowie eine Zunahme der
vendsen und arteriellen Vasokonstriktion insbeson-
dere im Splanchnikus- und Muskelgefifibett; gleich-
zeitig dilatieren die Koronargefifle. Durch die Vaso-
konstriktion wird ein erheblicher Anteil des Blutes
im Splanchnikusgebiet mobilisiert und die Vorlast
somit erh6ht. Dariiber hinaus nimmt die myokardia-
le Kontraktilitdt zu (Rekrutierung der myokardialen
kontraktilen Reserve) und Fliissigkeit wird aus dem
Interstitium in den Intravasalraum verlagert.

Als Folge inadédquater Nierenperfusion und sym-
pathischer Stimulation wird auch das Renin-Angio-
tensin-Aldosteron-System aktiviert. Der konsekutive
Anstieg von Angiotensin II fiihrt zur peripheren Va-
sokonstriktion und vermehrten Aldosteron-Synthese;
die renale Natrium-Retention und Wasserresorption
und damit das totale Blutvolumen nehmen zu. Zu-
sdtzlich induziert die Hypotonie die verstdrkte Frei-
setzung von ADH, das ebenfalls die renale Wasser-
retention begiinstigt.

Der erhohte Sympathikotonus fithrt zur periphe-
ren Vasokonstriktion und steigert damit den peri-
pheren Gefiflwiderstand; davon sind sowohl die pra-
kapilldren als auch die postkapilliren Abschnitte be-
troffen. Es kommt zur Kreislauf-Zentralisation mit
Minderperfusion von Splanchnikusgebiet, Nieren,
Haut und Muskulatur, die iiber eine hohe Dichte an
a-adrenergen Rezeptoren verfiigen. Insgesamt resul-
tiert eine Erhohung des Blutdrucks mit Umvertei-
lung der Perfusion zugunsten der lebenswichtigen
Organe Herz und ZNS.

Auf kardialer Ebene kommt es zur progredienten
Abnahme des koronaren Blutflusses mit erhohter
Sauerstoff-Extraktion, Laktat-Produktion und nor-
maler bis reduzierter Sauerstoff-Aufnahme mit Aus-
bildung eines circulus vitiosus aus vermindertem
koronarem Blutfluss, myokardialer Ischdmie und
Kontraktilititsabnahme. Die konsekutive zelluldre
Hypoxie fithrt zur anaeroben Glykolyse mit zuneh-
mendem Verlust von ATP und zelluldren Energiere-
serven, wobei Laktat akkumuliert und die intrazellu-
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lare Azidose verstdrkt. Durch Versagen der energie-
abhingigen Ionen-Pumpen der Zellmembran nimmt
das transmembrandse Potential ab und Natrium und
Kalzium akkumulieren in der Zelle. Kalzium-Akku-
mulation und intrazelluldre Hypoxie wiederum akti-
vieren intrazellulidre Proteasen, sodass die myokar-
diale Zellschddigung bei schwerer und anhaltender
myokardialer Ischdmie irreversibel wird und patho-
morphologisch das klassische Bild der Myokardne-
krose zeigt (5).

Auch der programmierte Zelltod (Apoptose) ist Be-
standteil des myokardialen Funktionsverlustes im kar-
diogenen Schock, dies vor allem beim Myokardinfarkt
(2, 8). Die Apotose im Randgebiet des Infarkts ist Fol-
ge von Ischdmie und Reperfusion. Gelegentlich lasst
sich eine Apoptose auch in anderen, vom Myokard-
infarkt unabhéngigen Abschnitten des Herzmuskels
nachweisen; hier werden die Aktivierung der inflam-
matorischen Kaskade, oxidativer Stress und Dehnung
der Myozyten als Ursache diskutiert.
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Anaphylaktischer Schock
Definition

Der anaphylaktische Schock ist eine akute Vertei-
lungstérung des Blutvolumens im Sinn des distribu-
tiven Schocks, der durch IgE-abhingige, Typ-I-aller-
gische, klassisch-anaphylaktische Uberempfindlich-
keitsreaktionen bzw. physikalisch, chemisch oder os-
motisch bedingte, IgE-unabhingige anaphylaktoide
Uberempfindlichkeitsreaktionen ausgeldst wird.
IgE-abhdngige und IgE-unabhingige anaphylakti-
sche Reaktionen kénnen klinisch nicht unterschieden
werden; dariiber hinaus sind die Begriffe ,,anaphylak-
tisch und ,,anaphylaktoid* im Schrifttum nicht ein-
heitlich definiert. Im Weiteren werden beide Bezeich-
nungen als Oberbegriffe benutzt, ohne damit eine
Aussage zum Pathomechanismus zu implizieren.

Fiihrende Symptome und Befunde

Kardinalsymptome sind
Hauterscheinungen,
Blutdruck-Abfall,
Atemwegsobstruktion und
gastrointestinale Symptome.

Das klinische Bild anaphylaktoider Reaktionen vari-
iert interindividuell stark, dies auch in Abhingigkeit
vom Eintrittsort des Antigens, der Absorptionsrate
und dem Grad der Sensibilisierung. Initial kénnen
daher Hauterscheinungen, abdominelle Symptome
oder respiratorische Beschwerden im Vordergrund
stehen. In schweren Fillen, etwa bei intravendser
Antigen-Zufuhr, kann es ohne Hauterscheinungen
und Atembeschwerden unmittelbar zum Schock kom-
men. Das beschwerdefreie Intervall kann Minuten
bis mehrere Stunden betragen, ganz {iberwiegend
treten die Symptome jedoch innerhalb der ersten
Stunde nach Antigen-Exposition auf. Der Verlauf ist
unberechenbar; anaphylaktoide Reaktionen kdnnen
spontan zum Stillstand kommen oder trotz addqua-
ter Therapie progredient sein.

Die sich meist rapid entwickelnde systemische
Reaktion geht in mehr als 90% der Fille mit Haut-
erscheinungen wie Pruritus, Flush und Erythem ein-
her; in schweren Fillen kénnen Urtikaria und ein
Angioddem (Synonym: Quincke-Odem; subkutanes
Odem) auftreten.

Atemwegsobstruktionen sind hdufig und konnen
bedrohlich werden; sie manifestieren sich extrathora-
kal durch Odeme im Larynx- und Pharynxbereich
sowie intrathorakal durch Bronchialobstruktion. Das
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Hauptaugenmerk ist auf die mogliche Entwicklung
eines Larynxddems zu richten. Das laryngeale Odem
ist die haufigste Todesursache bei anaphylaktoiden
Reaktionen und kiindigt sich durch Heiserkeit und
Stridor an. Es kann, ebenso wie die akute Schock-
symptomatik, das einzige Symptom der Anaphylaxie
sein.

Gastrointestinale Symptome wie Ubelkeit, Erbre-
chen, Durchfall, kolikartige Beschwerden, Harn- und
Stuhldrang bzw. -abgang sowie (selten) Darmblutun-
gen beruhen einerseits auf einer Permeabilitits-
storung des Magen-Darm-Trakts und andererseits
auf einer gesteigerten Darmmotorik infolge Stimula-
tion von Histamin-Rezeptoren.

Uber die hdmodynamischen Reaktionen beim ana-
phylaktischen Schock liegen vorwiegend Kasuistiken
vor. Im Vordergrund stehen Hypovolimie durch Va-
sodilatation und Fliissigkeitsverschiebung in das In-
terstitium, Tachykardie (bei fulminantem Verlauf ini-
tial auch reflektorische Bradykardie) sowie ernied-
rigte kardiale Fiillungsdriicke.

Wieweit zerebrale Symptome wie Schwindel, Ver-
wirrtheit, Synkope, Krampfanfall und Bewusstseins-
storung Folge zerebraler Minderdurchblutung oder
direkter Mediatoren-Einwirkung sind, ist nicht ge-
klart.

Pathogenese

Pathogenese der IgE-abhingigen Anaphylaxie

Die klassische Anaphylaxie ist eine immunologische
Sofortreaktion vom Typ I, die nach Allergen-Rekon-
takt eines sensibilisierten Individuums (regelmiflig
mindestens einige Wochen nach Erstkontakt) auf-
tritt. Die meisten Antigene, die klassische anaphy-
laktische Reaktionen auslosen, sind bivalente Protei-
ne mit einem Molekulargewicht von 10000 bis 70000
Dalton.

Allergen-spezifische IgE-Antikorper, die nach Al-
lergen-Erstkontakt von Plasmazellen synthetisiert
und sezerniert werden, binden reversibel iiber den
F.-Anteil des Ig-Molekiils an hochaffine Rezeptoren
von Mastzellen und Basophilen, wobei die Antigen-
Bindungsstelle der IgE-Molekiile (der F,,-Anteil) in
den Extrazelluldrraum weist. Die bivalenten spezi-
fischen Antigene konnen so zwei zellstindige IgE-
Molekiile tiberbriickend binden, was die Freisetzung
von praformierten Mediatoren (vor allem Histamin)
aus intrazelluliren Granula dieser Zellen sowie die
rasche Synthese von Botenstoffen (z.B. die Leuko-
triene C4, Dy, E;) aus membranstdndigen Phospholi-
piden triggert. Diese primdren Mediatoren 16sen die
Reaktionen mit dem klinischen Bild der Anaphylaxie
aus.

Beide Zellarten setzen dariiber hinaus chemotak-
tische Faktoren frei, die weitere Zellen des Abwehr-
systems anlocken, deren Sekretionsprodukte wiede-
rum sekundidre Mediatoren im Entziindungsgesche-
hen sind. Den Eosinophilen wird durch Freisetzung
von Substanzen, die Leukotriene und Histamine in-
aktivieren, eine Abschwichung der anaphylaktischen
Reaktionen zugeschrieben. Neutrophile und Throm-
bozyten und deren zahlreiche Freisetzungsprodukte
sind vermutlich vor allem bei Spitreaktionen rele-
vant, die wie bei allen Typ-I-Allergien auch bei der
Anaphylaxie komplizierend 6-12 h nach dem initia-
len Ereignis auftreten kénnen.

Neben diesem klassischen Reaktionsmuster der
Anaphylaxie wurden bei anaphylaktischen Reaktio-
nen auch Immunreaktionen vom Typ III nach Gell
und Coombs beschrieben. Charakteristischerweise
tritt diese Reaktion bei Patienten mit hereditirem
IgA-Mangel auf, z.B. im Rahmen einer Bluttransfusi-
on.

Pathogenese der IgE-unabhédngigen
anaphylaktoiden Reaktionen

Die Mediator-Freisetzung aus Mastzellen und Baso-
philen kann auch unabhingig von einer Antigen-An-
tikérper-Reaktion iiber verschiedene physikalische
(z.B. Kiltereiz), osmotische (z.B. Kontrastmittel)
oder chemische Stimuli (z.B. Opiate) initiiert werden
und dadurch zum gleichen klinischen Bild wie die
IgE-abhingige klassische Anaphylaxie fithren. Diesen
anaphylaktoiden Reaktionen geht keine Sensibilisie-
rung voraus.

Pathophysiologie

Der kumulative Effekt der freigesetzten Mediatoren
besteht im Wesentlichen in
erh6hter Gefiflpermeabilitit,
ausgeprégter Vasodilatation und
Bronchospasmus.

Bei todlich verlaufenden Anaphylaxien wurde zu-
sammen mit einer pulmonalen Uberblidhung ein
Lungenodem mit fliissigkeitsgefiillten Alveolen, ein
Odem der oberen Atemwege (einschliefSlich Larynx
und Epiglottis) sowie ein Odem der Haut und der
viszeralen Organe gefunden.
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Septischer Schock
Definition

Der septische Schock ist eine Sepsis-induzierte Ver-
teilungsstérung des zirkulierenden Blutvolumens im
Sinne des distributiven Schocks. Er entsteht infolge
einer Invasion pathogener Mikroorganismen oder
deren toxischer Produkte und geht trotz adédquater
Volumensubstitution mit einem systolischen arteriel-
len Druck <90 mmHg oder einem Blutdruck-Abfall
>40 mmHg vom Ausgangswert sowie den klinischen
Zeichen einer eingeschrinkten Organfunktion ein-
her. Bei Patienten, die infolge einer Therapie mit
inotropen oder vasoaktiven Substanzen nicht hypo-
tensiv sind, aber Zeichen der Hypoperfusion und
Einschrinkung der Organfunktion aufweisen, liegt
ebenfalls ein septischer Schock vor.

Fiihrende klinische Symptome und Befunde

Eine Vielzahl infektiéser (Erreger) und nicht-infek-
tioser Noxen (z.B. Trauma) kann zu einer
Entziindungsreaktion des Gesamtorganismus fiihren,
die in der Frithphase als typisches klinisches Syn-
drom erkennbar ist. Diese systemische inflammatori-
sche Reaktion wird nach internationaler Uberein-
kunft (2) als ,SIRS* (Systemic Inflammatory Respon-
se Syndrome) bezeichnet und wird durch das Vor-

handensein von mindestens zwei der folgenden vier
Kriterien charakterisiert:
Temperatur >38,0 °C oder <36,0°C,
Herzfrequenz >90/min,
Tachypnoe mit einer Atemfrequenz >20/min oder
eine Hypokapnie mit einem paCO, <32 mmHg,
Leukozyten >12000/ul oder <4000/ul oder >10%
unreife Formen.

Zur Verbesserung der Trennschirfe muss jedoch der
klinische Gesamtzusammenhang (z.B. Ursache, Dau-
er, Komorbiditit) beachtet werden.

Besteht neben dieser Konstellation eine nach-
gewiesene Infektion oder liegt ein entsprechender
Verdacht vor, wird die Diagnose ,Sepsis“ gestellt.
Eine ,schwere Sepsis“ liegt vor, wenn Zeichen der
Hypoperfusion mit Einschrdnkung von Organfunk-
tionen hinzutreten. Ist die zugrundeliegende Vertei-
lungsstorung des Kreislaufs so schwer, dass sich
trotz forcierter Volumensubstitution (unter erweiter-
tem hdmodynamischem Monitoring) keine Stabilisie-
rung des arteriellen Drucks erreichen ldsst, sind die
Kriterien des ,septischen Schocks“ erfiillt.

Sepsis und ihre Folgen sind ein kontinuierlicher
Prozess, in dem Sepsis, schwere Sepsis und septi-
scher Schock ineinander tibergehende klinische Sta-
dien mit zunehmender Letalitdt darstellen (10).

Als allgemeine Befunde weisen die Patienten
Stérungen der Vigilanz, Fieber (selten Hypothermie),
Schiittelfrost und eine Leukozytose (selten Leukope-
nie) auf. Die Haut ist heif3, gerdtet und trocken; nur
selten blass, kiihl und feucht.
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Die Kreislaufreaktionen sind durch Tachykardie
und initiale Blutdruck-Schwankungen gekennzeich-
net. Im Verlauf fallen der systemvaskuldre Wider-
stand und der arterielle Druck ab. Die fiir andere
Schockformen typische Zentralisation tritt erst im
Stadium der Dekompensation auf. Zu diesen Befun-
den treten die Zeichen der Herzinsuffizienz (im Sin-
ne der septischen Kardiomyopathie) und Myokard-
ischdmie in unterschiedlichem Ausmaf} hinzu.

Neben der im Vordergrund stehenden Kreislaufin-
suffizienz sind spezielle Organsysteme in ihrer Funk-
tion gestort, was als Multi-Organ-Dysfunktions-Syn-
drom (MODS) bezeichnet wird:

Septische Enzephalopathie mit Verwirrtheits-Syn-

drom und/oder progredienter Abnahme der Vigi-

lanz bis hin zum Koma,

Stérung des pulmonalen Gasaustauschs mit Ta-

chypnoe, Dyspnoe und arterieller Hypoxie,

Oligurie und steigende Retentionswerte,

gestorte Darmmotilitdt, erosive Gastritis und gas-

trointestinale Blutungen,

Storung der Leberfunktion mit Anstieg der

Transaminasen und intrahepatischer Cholestase,

Anstiege von pankreasspezifischer Amylase und

Lipase,

disseminierte intravasale Gerinnung (DIC) mit

Verminderung von Thrombozyten, Fibrinogen

und Gerinnungsinhibitoren.

Die mangelhafte Oxygenierung einzelner Organe
fithrt insgesamt zu metabolischer Azidose und Lak-
tat-Anstieg.

Pathogenese

Der septische Schock kann durch eine Infektion mit
gramnegativen Bakterien (Enterobakteriazeen, Non-
fermenter, Meningokokken) und grampositiven Bak-
terien (Staphylokokken, Streptokokken, Enterokok-
ken) bzw. deren Bestandteile und Toxine (Endo-/

Exotoxine) ausgeldst werden. Auch Mischinfektionen
mit Anaerobiern oder Infektionen mit Pilzen, Viren
oder Parasiten konnen die Ursache sein.

Pathophysiologie

Im Verlauf der Sepsis kommt es infolge einer Sti-
mulation von Immunsystem und Endokrinium zur
Aktivierung und Freisetzung einer Vielzahl von hu-
moralen und zelluldren Mediatoren. Die beteiligten
Systeme konnen sowohl kaskadenartig verlaufen als
auch im Sinne eines Netzwerks verbunden sein. Die
initial hdufig tiberschiefende Immunantwort kann
im Verlauf in eine Immunparalyse iibergehen.

Durch die Dysregulation der Entziindungsantwort
kommt es bei schwerer Sepsis zu einer gestdrten Va-
soregulation und Endothel-Dysfunktion mit kon-
sekutiver Distributionsstérung in der Makro- und
Mikrozirkulation. Das Missverhiltnis zwischen dem
regelmdflig gesteigerten Sauerstoff-Angebot und ei-
nem bei verminderter Utilisation reduzierten Sauer-
stoff-Verbrauch kann zur Hypoxie einzelner Organe
oder Organbezirke fithren. Im Bereich der Mikrozir-
kulation treten rheologische Stérungen sowie eine
gesteigerte transkapillire Fliissigkeitssequestration
mit interstitiellem Odem und Abnahme des intrava-
salen Volumens auf. Trotz Volumensubstitution und
meist deutlich gesteigertem HZV kann damit der
durch Vasodilatation, Maldistribution und gestorte
Sauerstoff-Utilisation beeintrichtigte Zellstoffwechsel
nicht gesichert werden. Weitere Faktoren wie eine
verminderte myokardiale Kontraktilitdit und eine be-
eintrdchtige hypoxische pulmonale Vasokonstriktion
aggravieren die Hypoxie.

Organminderperfusion, Zellhypoxie und intrazel-
luldre Energieverarmung stellen die gemeinsame pa-
thogenetische Endstrecke der Organdysfunktion und
damit die Hauptfaktoren fiir die Entwicklung des
Multiorganversagens dar.
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Neurogener Schock
Definition

Der neurogene Schock ist ein distributiver Schock
und beruht auf einer generalisierten und ausgedehn-
ten Vasodilatation mit relativer Hypovoldmie infolge
einer Imbalance zwischen sympathischer und para-
sympathischer Regulation der glatten Gefifimuskula-
tur.

Das Blutvolumen verindert sich nicht, wihrend
die Kapazitit des vendsen Systems (Splachnikus-
gebiet und/oder Skelettmuskel) steigt und der syste-
mische Venendruck deutlich abfillt.

Fiilhrende Symptome und Befunde

Zu den fithrenden Symptomen und Befunden zéhlen:
Plstzlicher Blutdruck-Abfall,
Bradykardie,
langsamer ,,springender® Puls,
Bewusstseinsverlust, der bei bulbdren Schidigun-
gen schlagartig eintritt,
blasse, warme und trockene Haut,
Verlust der spinalen Reflexe und Sensibilitdt bei
hoher medulldrer Lasion.

Der Begriff ,spinaler Schock® hat nichts mit den
Schock-Syndromen des kardiovaskuldren Systems zu
tun. Er beschreibt neurologische Merkmale eines

spinalen Durchgangsyndroms, das durch schlaffe Pa-
resen, Areflexie und Sensibilitdtsverlust gekennzeich-
net ist.

Pathogenese

Es konnen drei fithrende pathogenetische Mechanis-
men abgegrenzt werden.

Schiadigung der zentralen Vasomotoren-Zentren:

- Hirnstamm-Ischdmie durch Basilaristhrombose
oder Vasospasmus (vor allem bei SAB),

- infratentorielle Erhohung des ICP durch Hirn-
6dem bei zerebraler Ischimie, SHT oder de-
kompensierten Tumoren,

- entziindliche Hirnstamm-Prozesse.

Schiddigung oder Unterbrechung der Efferenzen

der Vasomotoren-Zentren mit Ausfall der Regula-

tion arterieller und vendser Kapazititsgefifie im

Splanchnikus- und Skelettmuskelbereich:

— Traumen von Wirbelsdule und Riickenmark;
z.B. Verletzungen im Bereich des Atlantookzi-
pital-Gelenks (1), der HWS (1, 7), der oberen
BWS bis Th 6 (3) und (selten) der LWS (7),

- schweres Guillain-Barré-Syndrom,

- riickenmarknahe Anésthesie.

Alteration der Input-Folge oder -Verarbeitung

zum Vasomotoren-Zentrum durch raschen Wech-

sel von sympathischer und parasympathischer

Stimulation (2, 4) oder supranukleédre Fehlimpul-

se von Hypothalamus und limbischem System:
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- Neurokardiale Synkopen und Karotissinus-Syn-
drom,

- okulo- und trigemino-vagale Reflexe (4) als
kombinierte Schmerz- und Angstreaktion,

- Epilepsie,

- Eklampsie.

Pathophysiologie

Der neurogene Schock tritt bei schweren neurologi-
schen oder neurochirurgischen Krankheitsbildern
wie Trauma, Ischdmie, Blutung, Meningitis, epilepti-
schem Anfall sowie akuten Stress- und Schmerzre-
aktionen auf (2, 5-7). Gemeinsam ist diesen Krank-
heitsbildern, dass sie mit plétzlich auftretender arte-
rieller Hypotension bis zum Zusammenbruch des
Kreislaufs einhergehen konnen, ohne dass ,typische®
Schockursachen (wie starker Blutverlust) auszuma-
chen sind.

Die zugrunde liegenden Pathomechanismen vari-
ieren individuell erheblich; es lassen sich jedoch drei
prinzipielle Schddigungstypen herausstellen:

Dissoziierende Afferenzen (4) zu den Zentren der

Kreislaufsteuerung (5) in der rostralen Medulla

oblongata (retikuldrer Ventrolateralkern, Nucleus

tractus solitarii, transtegmentaler Traktus) infolge

Aktivierung des anterioren Hypothalamus durch

Angst und Stress sowie Vagus-Irritation durch oku-

lo-, trigemino- und spino-vagale Reflexe mit neu-
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rokardiogener Synkope, Karotis-Sinus-Syndrom,
Arrhythmie (und ggf. plotzlichem Herztod?).
Funktionelle De-Efferenzierung durch Unterbre-
chung der Verbindung vom retikulédren Ventrolate-
ralkern zur spinalen Intermediolateralsdule bei
spinalem Trauma (insbesondere funktionelle
Transektion oberhalb Th 6) mit Unterbrechung
der sympathischen Vasomotoren-Steuerung im
Splanchnikusgebiet. Diesbeziiglich spielen auch
tiefere Anteile des Grenzstrangs eine Rolle, die
fiir die Vasomotoren-Steuerung der Skelettmusku-
latur verantwortlich sind. Bei diesem Schddigungs-
typ der De-Efferenzierung ist ein Anstieg der sys-
temischen Katecholamin-Freisetzung zu erwarten,
weil afferente Informationen tiber die Barorezepto-
ren und deren zentrale Verarbeitung im retikula-
ren Ventrolateralkern nicht beeintrachtigt sind (7).
Direkte Schidigung der Zentren der Kreislauf-
steuerung (retikuldrer Ventrolateralkern, transteg-
mentaler Traktus und assozierte Neuronen-Popu-
lationen des Nucleus tractus solitarii) durch
Kompression, Ischdmie oder pharmakologisch-to-
xische Einfliisse (schwere Intoxikation mit zentral
wirksamen Substanzen). Bei langsamer Entwick-
lung (z.B. Odem-Zunahme) sind Cushing-Reflex
(Blutdruck-Anstieg mit Abfall der Herzfrequenz)
bzw. Katecholamin- und ADH-Anstieg vor-
geschaltet (5); bei schneller Entwicklung (z.B. Ba-
silaristhrombose) entfallen diese Gegenregula-
tionsmechanismen.
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