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Einleitung

Veranlafit durch die positiven Erfahrungen mit der intrave-
nésen Uberwisserungstherapie zur Behandlung chroni-
scher Bronchitiden in der Humanmedizin, stellten Deegen
et al. (1980) die NaCl-Hyperinfusionstherapie als mog-
lichen therapeutischen Weg zur Sekretolyse bei der chro-
nisch obstruktiven Bronchiolitis des Pferdes vor. Da der
Dyskrinie eine wesentliche Rolle beim obstruierenden Pro-
zef zugeschrieben wird und die bisherigen Mafinahmen,
die sich gegen die Dyskrinie richteten, vielfach keine
zufriedenstellenden Ergebnisse zeigten, fand die von Dee-
gen et al. (1980) empfohlene und spiter modifizierte Thera-
pie (Deegen, 1982) grofles Interesse in der Plerdepraxis. Im
Rahmen dieser Infusionsbehandlung werden dem Organis-
mus normalerweise an jeweils drei, unter Umstinden aber
auch an fiinf bis sechs aufeinanderfolgenden Tagen grofle
Mengen (20 bis 40 1) einer isotonen, pyrogenfreien, sterilen
NaCl-Lésung mit einer Infusionsgeschwindigkeit von etwa
101 pro Stunde zugefiihrt. Die hierdurch entstehende Hy-
drimie fithrt {iber eine Senkung des onkotischen Drucks
und einen gleichzeitigen Blutdruckanstieg in der Arteria
pulmonalis (Detlef et ai., 1983) zu einem Austritt von Fliis-
sigkeit in Bronchien und Bronchioli und damit zur
erwiinschten, die Selbstreinigung der Atemwege unterstiit-
zenden Verfliissigung ziher und schlecht 18slicher Schleim-
massen.

Die Hyperinfusionstherapie wird zwar einerseits als wirk-
same Mafinahme gegen die durch Dyskrinie verursachte
Bronchialobstruktion angesehen (Walden, 1984), anderer-
seits wird aber auch auf das damit verbundene Risiko hin-
gewiesen. So wird tiber schwere Zwischenfille aus der Pra-
xis berichtet, die sogar zum Tode des Patienten fiihren kén-
nen (Walden, 1984), jedoch keinen entsprechenden Eingang
in die Literatur gefunden haben. Dies war fiir uns Anlaf},
um im Rahmen der vorliegenden Arbeit iiber klinische
Erscheinungen sowie pathologisch-anatomische und patho-
logische-histologische Befunde bei einem Fall von Hyper-
infusionstherapie mit t&dlichem Ausgang zu berichten.

Fallbeschreibung

Anamnese: Bei einem an chronisch obstruktiver Bronchio-
litis erkrankten 4jihrigen Fuchswallach von 500 kg
Gewicht wurde nach einer erfolglosen Vorbehandlung mit

Zusammenfassung

Bei einem an chronisch obstruktiver Bronchiolitis erkrankten 4jih-
rigen Fuchswallach wurde eine NaCl-Hyperinfusionstherapie nach
folgendem Schema durchgefithrt: viermalige Infusion von 30 | isoto-
ner NaCl-Lisung mit einer Infusionsgeschwindigkeit von etwa 101
pro Stunde jeden zweiten Tag; tiglich zweimalige Applikation von
je 10 ml Euphyllin® i.m. und 12 ml Fluimucil® i.v.; Applikation von
500 mg Prednisolon i.m. jeden dritten Tag; tigliche Bewegung an
der Longe. Nach drei iiberstandenen Infusionen wurde das Pferd
wihrend der vierten Infusion (nach ca. 151) auffallend ruhig und
tachykard. Trotz sofortigen Abbruchs der Infusion stieg der Puls
zuniichst auf 84 und nach einer voriibergehenden Frequenzminde-
rung schlieflich auf 100 Schlige pro Min., und das Tier verendete
ca. 4 Stunden nach Abbruch der Hyperinfusionstherapie. Die Sek-
tion des Tierkorpers ergab als Todesursache ein akutes Schockge-
schehen, gekennzeichnet durch Stauungshyperimie in den inneren
Organen sowie eine disseminierte intravasale Gerinnung insbeson-
dere in Lunge und Nieren sowie ein akutes universelles Hirnédem.

NaCl-hyperinfusionstherapy with fatal outcome in a horse

In a 4-year-old foxy gelding suffering from chronic obstructive
bronchiolitis NaCl-hyperinfusionstherapy was performed accord-
ing to the following schema: quadruplicate infusion of 301 of isoto-
nic NaCl-solution with a speed of infusion of 101 per hour every
second day; application of 10 ml Euphyllin® and 12 m] Fluimucil®
L.v. twice daily; application of 500 mg Prednisclon® i.m. every third
day; daily exercise. After overcome of three infusions the horse
became quiet and tachycardiac during the fourth’s infusion (after
about 15 I). Despite the fact that infusion was immediately disconti-
nued pulse-frequency raised to 84 and after a transient reduction of
frequency at last raised to 100 beats per minute and the animal died
4 hours after hyperinfusionstherapy had been discontinued. Section
of the carcass revealed as cause of death an acute shock characterised
by congestion of the viscero organs, disseminated intravascular
coagulation emphasizing lung and kidneys and an acute universal
edema of the brain.

unterschiedlichen Behandlungsverfahren eine Hyperinfu-
sionstherapie durchgefithrt. Die Behandlung erfolgte nach
dem Schema: viermalige Infusion von 301 isotoner NaCl-
Lasung mit einer Infusionsgeschwindigkeit von etwa 101
pro Stunde jeden zweiten Tag; tidglich zweimalige Applika-
tion von je 10 ml Euphyllin® i.m. (1 ml enthdlt 289,8 mg
Theophyllin-Monohydrat und 70,2 mg Athylendiamin)
und 12 ml Fluimucil® iv. (1 ml enthalt 100 mg Acetyl-
cystein); Applikation von 500 mg Prednisolon i.m. jeden
dritten Tag; tigliche Bewegung an der Longe.

Das Pferd hatte die ersten drei Infusionen mit je 30 1 NaCl-
Lésung ohne besondere Vorkommnisse iiberstanden,
obwohl es aufgrund seines Charakters sehr unruhig war.
Vor der vierten Infusion bekam das Pferd 500 mg Predniso-
lon i.m. Wihrend der Infusion (nach ca. 151) wurde das
Pferd plétzlich auffallend ruhig, und der Puls stieg auf
60 Schlige pro Min. (vorher 40 bis 48/Min.).

Darauthin wurde die Infusion sofort abgebrochen. Die
Atemfrequenz betrug zu diesem Zeitpunkt 16/Min., der
Himatokritwert 30 Vol.-%. Das Pferd zeigte keinen
Schweiflausbruch. Trotz des Abbruchs der Infusion stieg
der Puls weiter auf 84 Schlige/Min., und das Pferd stand
wie sediert. Daraufhin wurden dem Pferd 300 mg Predniso-
lon i.v. verabreicht. Nach 15 Min. sank die Pulsfrequenz
auf 60/Min., und das Pferd machte wieder einen wacheren
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Abb. 1: Schocklunge mit Thrombenbildung, Hyperamie, interstitiel-
lem sowie alveolarem Odem und Fibrindiathese in Alveolen. Farbung:
Hamatoxylin-Eosin. Objektiv: 25x.

Eindruck. Es wurde daraufhin in die Box gebracht, wo es
spontan Harn absetzte. Ein wenig angebotenes Heu nahm
der Wallach auf. Nach einer weiteren halben Stunde legte
das Plerd sich ruhig hin, der Puls war zu diesem Zeitpunkt
wieder auf 80 Schlige pro Min. gestiegen, der Hamatokrit-
wert betrug 40 Vol.-%. Das Pferd liefd sich problemlos wie-
der auftreiben, und es wurden zunichst 2 | Deltaplasmar®
(6 % Dextran, Molekulargewicht: 70000) infundiert.
Danach legte sich das Pferd nieder, lief sich jedoch auftrei-
ben. Allerdings zeigte das Tier eine zunehmende Unruhe,
die in kolikartiges Verhalten iiberging. Eine rektale Unter-
suchung ergab keinen besonderen Befund. Die Verabrei-
chung von 40 ml Novalgin® i.v. (1 ml enthilt 500 mg Meta-
mizol) fithrte nicht zu einer Beruhigung des Pferdes. Die
Pulsfrequenz stieg auf 100, der Himarokritwert auf
44 Vol.-%. Trotz weiterer Infusionen mit Deltaplasmat®
verschlechterte sich der Zustand des Pferdes, und es veren-
dete ca. 4 Stunden nach Abbruch der Hyperinfusionsthera-

pie.

Sektionsbefunde

Der Tierkérper wurde ca. 15 Stunden nach Todeseintritt
obduziert.

Tierkérper: Aus beiden Niistern war fester weifler Schaum
mit geringer Beimengung blutigen Schleims ausgetreten.
Die Konjunktivalschleimhiute, Priputialschleimhaut und
Analschleimhaut waren dunkelrot-violett verwaschen
gefirbt. Petechiale bis flichenhafte Blutungen fanden sich
im Bereich des gesamten Tierkérpers (subkutan, im
Bereich der Faszien der Skelettmuskulatur der Hinterextre-
mititen, subpleural, #uflerst geringgradig subperitoneal
sowie geringgradig mesenterial, deutlich ausgeprigt subepi-
und subendokardial sowie geringgradig im Verlauf der Tra-
chea und im Bereich der Nasenschleimhaut wie auch der
Luftsicke. Die Schleimhaut im Bereich von Nase, Luftsik-
ken und Kehlkopf war dunkelrot-violett gefarbt

Obere Atemwege: Rhinitis catarrhalis subacuta diffusa;
Hyperplasie der Lymphfollikel der Tonsillen sowie der
Schleimhaut beider Luftsicke und des Kehlkopfes; im lin-
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Abb. 2: Schocklunge mit hyalinen Kapillarthromben als Ausdruck dis-
seminierter intravasaler Gerinnung sowie Odem und Fibrindiathese in
Alveclen. Farbung: Hamatoxylin-Eosin. Objektiv: 40x.

ken Luftsack fand sich eine geringe Menge (1/2 Teel&ffel)
gelblichen Schleims. Die Trachea war mit steifem weiflem
Schaum angefiillt, der bis in die Aufzweigungen des Bron-
chialbaumes reichte, die zusitzlich geringe Mengen weif}-
lich-gelblichen Schleims enthielten.

Lunge: Ausgeprigte Schocklunge mit Thrombenbildung in
zahlreichen Gefiflen, Hyperimie, interstitiellem sowie
alveolirem Odem und herdférmiger Fibrindiathese in
Alveolen sowie einzelnen Blutungen (Abb. 1 und 2). Peri-
bronchitis et Peribronchiolitis subakuta et chronica cir-
cumscripta multiplex mit Emphysembildung. Pleuritis vis-
ceralis chronica fibroplastica circumscripta multiplex.
ZNS: Bei der Entnahme des Gehirns floff Liquor aus dem
eroffneten Riickenmarkskanal bzw. dem Foramen
magnum ab. Histologisch zeigte sich ein akutes universelles
Hirnédem mit erweiterten Virchow-Robinschen Riumen.
Weiterhin fanden sich in der Medulla oblongata einzelne
Ringblutungen.

Herz: Neben einer tritben Schwellung zeigte der Herzmus-
kel histologisch vereinzelte akute intrazellulire segmentale
Fasernekrosen und intramuskulire Blutungen. In den
Gefiflen fand sich eine hochgradige Ansammlung von neu-
trophilen und eosinophilen Granulozyten.

Nieren einschl. ableitender Harnwege: Beide Nieren zeigten
histologisch eine ausgeprigte Stauungshyperimie. In den
Asten der Arteria renalis fanden sich wandstindige
Abscheidungen von Fibrinthromben, durchsetzt mit Gra-
nulozyten, einzelne Glomeruli zeigten akute Kapillar-
thromben (Abb. 3 und 4). Die Harnblase war kontrahiert;
bei ihrer Eroffnung entleerte sich kein Harn.
Nebennieren: Histologisch fiel eine ausgeprigte Hyperimie
auf; insbesondere waren die Gefifle des Endstromgebietes
stark dilatiert. Die Zona fascicularis erschien entspeichert.
Leber: Hochgradige akute Stauungshyperimie. Im Bereich
der Glissonschen Dreiecke zeigten sich lockere Entziin-
dungszellinfiltrationen. In den Venen der Glissonschen
Dreiecke war es vereinzelt zu akuten Thrombosen gekom-
men. Die Kupferschen Sternzellen erschienen aktiviert.
Weiterhin bestand eine geringgradige Perihepatitis chro-
nica fibroplastica villosa.
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Abb. 3: Nierenkérperchen (Corpusculum renis) mit gloemeruliren

hyalinen Kapillarthromben. Farbung: Hamaloxylin-Eosin. Objektiv:
40x.

Milz: Die Milz erschien makroskopisch entspeichert; die
Lympbhfollikel wiesen weder makroskopisch noch histolo-
gisch auffillige Zeichen der Aktivierung auf.

Bauchhéhle: Es bestanden ein Hydrops aszites von 2 bis 3 1
einer rotlichen, wifirigen und leicht getriibten Fliissighkeit
sowie eine Peritonitis chronica fibroplastica filamentosa
adhaesiva.

Magen-Darm-Trakt: Im Magen befanden sich ca. 6 kg Futter
(Getreidekdrner, teilweise strukturiertes Futter) mit einem
sehr hohen Fliissigkeitsanteil. Der gesamte Diinndarm ent-
hielt auffallend viel Fliissigkeit. Wihrend im proximalen
Diinndarm der Chymus von gelblichgriiner Farbe, die
Schleimhaut von graugriiner Farbe war, hatte der Chymus
im distalen Jejunum und Ileum abschnittsweise eine altro-
sa-briunliche Farbe, die Schleimhaut war auf mehreren
Metern Linge segmental teils dunkelrot, teils grauweif} bis
graugriin gefirbt. Im Bereich des gesamten Colons war die
Darmwand tapetenartig von kleinen Strongyliden bedeckt
(Cyclicocyclus nassatus, ultrajectinus, insigne, leptostomus
und brevicapsulatus, Cyclicostephanus bidentatus und
minutus sowie Cyathostomum pateratum). Die Darm-
schleimhaut wies hier multiple petechiale Blutungen auf,
im Rektum fanden sich die Strongyliden, fiir das blofle
Auge gut erkennbar, auf und in den Kotballen. Histolo-
gisch zeigte sich das Bild einer katarrhalischen bis atrophie-
renden Enteritis mit ausgeprigter lymphohistioplasmazel-
lulirer und neutrophil-granulozytirer Infiltration der
Mukosa sowie auffilliger Infiltration von Mukosa, Submu-
kosa und Muscularis mucosae durch eosinophile Granulo-
zyten. Im Colon fielen histologisch dariiber hinaus intra-
und submukés gelegene Parasiten sowie parasitire Wander-
wege (Bohrginge) mit ausgepriigter perifokaler Blutung
auf.

Arterien: Endarteriitis verminosa thromboticans im
Bereich der kranialen Gekrosewurzel, wobel sich im
Gefifllumen aus dem thrombotischen Material herausra-
gend eine bereits makroskopisch erkennbare Strongyliden-
larve fand.

Lympbknoten (Lnn. colici): Lymphadenitis simplex.
Knochenmark: Das Knochenmark bestand makroskopisch

T R
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Abb. 4; Akute Stauungshyperémie der Niere mit Stagnationsthrom-
ben in Asten der Arteria renalis. Farbung: Hamatoxylin-Eosin. Obijektiv:
40x.

weitgehend aus Fettmark. Histologisch zeigte sich im meta-
physdren subkortikalen Bereich eine deutliche Hyperimie.
Schilddriisen: Stapelschilddriisen mit Speicherung von Kol-
loid unterschiedlichen Eindickungsgrades und Zeichen der
Randabschmelzung.

Bei der bakteriologischen Untersuchung von Milz, Ileum und
Jejunum wurden aus der Milz und dem Ileum neben
E. coli, Streptococcus zooepidemicus und weiterhin eben-
falls aus dem Jejunum Keime der Gattung Salmonella iso-
liert. Aus Ileum und Jejunum wurde Cl. perfringens iso-
liert.

Bei der wirologischen Untersuchung mit Hilfe der routine-
miflig angewandten Methoden konnte keine Herpes-Virus-
(HEV-1-)Infektion nachgewiesen werden.

Diskussion

Die chronisch obstruktive Bronchiolitis (chronisch ob-
struktive Pneumopathie, chronic obstructive pulmonary
disease) zdhlt zu den hiufigsten inneren Krankheiten des
Plerdes (Dammann-Tamke, 1982). Als unspezifische, poly-
dtiologisch geprigte Erkrankung vor allem der tieferen
Atemwege hat sie wesentlichen Anteil an der Zunahme der
bei den Tierlebendversicherungen wegen Erkrankungen
der Atmungsorgane ausgeschiedenen Pferde von 8 % im
Jahre 1955 auf 22 % im Jahre 1982 (Ruppenthal, 1961; Gute-
kunst, 1977; Kéning, 1983). Es iiberrascht daher nicht, daf}
die von Deegen et al. (1980) eingefithrte NaCl-Hyperinfu-
sionstherapie als neuer therapeutischer Weg zur Behand-
lung der chronisch obstruktiven Bronchiolitis grofie Beach-
tung in der Pferdepraxis fand, zumal sich im Gegensatz zu
den meist unbefriedigenden fritheren Behandlungsverfah-
ren (Kraft et al., 1987) eine offensichtlich schnellere Besse-
rung der Leitsymptome Husten, Nasenausflufl (Auswurf),
Dyspnoe sowie Leistungsabfall erzielen lieff. Erst das
Bekanntwerden von Todesfillen unter der Behandlung
fithrte zu einer vorsichtigen Zuriickhaltung gegeniiber die-
ser Therapieform sowohl bei Tierbesitzern als auch bei ein-
zelnen Tierdrzten, und die Frage der Risikobewertung die-
ser Therapie trat stirker in den Vordergrund. Zur Beant-
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wortung dieser Frage und somit Einschitzung eines még-
lichen Risikos sei zunichst der grundsitzliche Wirkungs-
mechanismus dieser Therapie dargestellt.

Das Ziel der NaCl-Hyperinfusionstherapie besteht in der
Beseitigung der zihen und mafigeblich an der Atemwegs-
obstruktion beteiligten Sekretanteile aus dem Bronchiallu-
men (Deegen et al., 1980). Hierdurch soll wieder eine ausrei-
chende Beliiftung der Atemwege herbeigefiihrt sowie dem
durch die Obstruktion geschidigten Flimmerepithel eine
Regeneration ermdglicht werden, um somit die mukozi-
liare Clearance wiederherzustellen (Hajer, 1980). Dabei
beruht die bei der chronisch obstruktiven Bronchiolitis
auftretende Verminderung der mukoziliaren Clearance auf
einer zunichst durch Infektionserreger oder Allergene
bedingten Sekretiiberproduktion (Hyperkrinie), der bei
lingerem Bestehen der Erkrankung eine zunehmende
Erhéhung der Viskositit des Sekrets (Dyskrinie) mit daraus
resultierender Verinderung der Schichtung des die Epithel-
oberfliche bedeckenden Schleimes folgt. Hierbei verringert
sich die Breite der in direktem Kontakt zu den oberflich-
lichen Zellen stehenden Solphase (wifirige Phase, Perizi-
liarphase) im Verlauf der Erkrankung kontinuierlich, und
die mukése Gelphase sinkt bis zur Epitheloberfliche ab, so
dafl die Zilien in ihrer gesamten Linge in die Gelphase des
Sekrets eintauchen und damit kein koordinierter, effelti-
ver Zilienschlag mehr erfolgen kann (Iravani et al,, 1976
und 1977; Iravani und Melville, 1978; Morgenroth, 1982;
Costa, 1985). Die Sekretiiberproduktion mit Verinderung
der Viskoelastizitdt des Sekretes fithrt somit zur Behinde-
rung der Zilientdtigkeit mit nachfolgender Transportsté-
rung, so daf sich das Sekret staut (Herzog, 1967; Wanner,
1977; Fravani und Melville, 1978).

Dieser Stérung des Flimmermechanismus wird bei der Ent-
stehung und Unterhaltung der chronisch obstruktiven
Bronchiolitis wesentliche Bedeutung beigemessen (Iravani,
1971; Mossberg, 1980).

Mit Hilfe der intravasalen Fliissigkeitszufuhr im Rahmen
der NaCl-Hyperinfusionstherapie soll nun durch eine Ver-
mehrung der Wasserausscheidung iiber das Epithel der
distalen Atemwege eine Verminderung der Adhisionskraft
zwischen Sekret und Schleimhaut herbeigefiihrt (iiber eine
Wiederherstellung der Solphase) und somit die Ablésung
des Sekretes und dessen Abtransport erleichtert werden
(Deegen et al, 1980; Sass, 1985). Erreicht wird diese Wir-
kung durch eine kiinstliche pulmonale Hypertonie, die zu
einer Erhéhung des transmuralen Druckes fithrt, und zwar
durch zwei Gréflen, nimlich einerseits durch die ver-
mehrte intravasale Fiillung, also die Steigerung des hydro-
statischen Druckes, und andererseits durch die Verminde-
rung der kolloidosmotischen Druckdifferenz zwischen
Blutplasma und Interstitium, da durch die NaCl-Zufuhr die
Albuminfraktion verdiinnt wird (Detlef et al,, 1983; Wal-
den, 1984). Bei Untersuchungen von Detlef et al. (1983)
zeigte der systolische Blutdruck in der Arteria pulmonalis
wihrend der gesamten Behandlungszeit im Mittel eine
Zunahme von 32mm Hg auf 41 mm Hg, was einem
Zuwachs von 28 % entspricht. In einem Fall erhshte sich
der pulmonalarterielle Blutdruck um 28,2 mm Hg, nim-
lich von 34 mm Hg zu Beginn auf 62,2 mm Hg bereits nach

Infusion von 251 physiologischer NaCl-Lésung, worauf
die Behandlung abgebrochen wurde. Es handelte sich um
ein hochgradig an chronisch obstruktiver Bronchiolitis
erkranktes Pferd mit einem Gewicht von 600 kg. Ohne die
Information iiber die Blutdrucksteigerung hitte der Patient
etwa 401 phys. NaCl-Lésung/600 kg Koérpergewicht an
jeweils 4 aufeinanderfolgenden Tagen infundiert bekom-
men. Detlef et al. (1983) registrierten weiterhin eine mit der
Blutdrucksteigerung einhergehende Verringerung der
Gesamteiweiffkonzentration im Mittel von 6,53 g/100 ml
Plasma auf 5,45 g/100 ml Plasma, das entspricht einer
Abnahme von ca. 16,5 %, wihrend sich die Albuminkon-
zentration von 3,23 g/100 ml Plasma auf 2,67 g/100 ml
Plasma verringerte, also um ca. 17,3 % abnahm.

Durch die starke Schwankungsbreite bei der Zunahme des
hydrostatischen Druckes in der Arteria pulmonalis von
28 % bei geringgradig bis mittelgradig auf bis zu 60 % bei
hochgradig an chronisch obstruktiver Bronchiolitis
erkrankten Patienten einerseits und die entsprechende
Abnahme der Albuminkonzentration um 17 % bis 20 %
bzw. der Gesamteiweiflkonzentration um bis zu 23,27 %
andererseits (Detlef et al., 1983; Walden, 1984) wird bereits
ein fiir die Risikobewertung dieser Therapie wichtiger
Aspekt deutlich. Es 1df8t sich namlich bisher nicht eindeutig
kliren, wann eine Hypertension in der Arteria pulmonalis
in Verbindung mit einer Abnahme der Albumin- bzw.
Gesamteiweififraktion ein Lungenddem nach sich zieht.
Dies gilt insbesondere fiir chronisch kranke Bronchitiker,
bei denen der Druck in der A. pulmonalis infolge von Per-
fusionsstérungen und durch eine Hypoxie mit nachfolgen-
der Vasokonstriktion ohnehin schon héher ist als beim
gesunden Organismus (Dixon, 1978; Thomsen, 1978; Gilles-
pie und Tyler 1967 und 1969; Coken, 1982). Die in diesem
Zusammenhang hilfreiche Bestimmung des pulmonalarte-
riellen Drucks wihrend der gesamten Infusionszeit iiber
einen bis in die A. pulmonalis vorgeschobenen Venenka-
theter als einfacher, jedoch effizienter Monitor einer még-
lichen Lungenkongestion (Thomsen, 1978; Detlef et al.,
1983) findet wegen des hohen Aufwandes und eines zusitz-
lichen Risikos jedoch unter Praxisbedingungen keine
Anwendung und unterblieb daher auch im vorliegenden
Fall. Ebenso werden unter Praxisbedingungen routinemi-
Rig keine kontinuierlichen, sich iiber die gesamte Infusions-
zeit erstreckenden klinisch-chemischen Untersuchungen
(z. B. Elektrolytbestimmungen) durchgefiihrt.

Gerade hieraus ergibt sich aber ein weiterer fiir die Risiko-
bewertung der Uberwisserungstherapie beim Pferd wichti-
ger Gesichtspunkt. Da als Infusionsfliissigkeiten beim
Plerd reine NaCl-Lésungen verwendet werden, wohinge-
gen in der Humanmedizin bei intensiver oder langdauern-
der parenteraler Fliissigkeitszufuhr Lsungen Anwendung
finden, die in ihrer Zusammensetzung weitgehend dem
Blutplasma entsprechen, ist mit Stérungen des Elektrolyt-
haushaltes in Form von Verteilungsstdrungen zwischen
den Kompartimenten sowie renalen Verlusten zu rechnen.
Das Ausmafl der méglichen Elektrolytverluste wird durch
die Untersuchungen von Walden (1984) und Rapp (1988)
deutlich. Hierbei sind insbesondere die Verluste an
Kalium, aber auch Magnesium von Bedeutung, da sie vom
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Organismus im Gegensatz zu Kalzium nicht in gleicher
Weise kompensiert werden kénnen. So kann sich withrend
der NaCl-Hyperinfusionstherapie infolge renaler Elektro-
lytverluste eine echte Hypokalidmie entwickeln (Verlust-
hypokaliimie im Gegensatz zur Verteilungshypokaliimie),
die klinisch vor allem in einer neuromuskuldren Sympto-
matologie mit allgemeiner Adynamie, Apathie u. U. Som-
nolenz, Tachykardie, Herzrhythmusstérungen sowie typi-
schen Verinderungen der EKG-Kurve Ausdruck findet
(Siegenthaler et al., 1976), Symptome, die im vorliegenden
Fall zumindest zum Teil auch beobachtet werden konnten.
Beachtung verdient in diesem Zusammenhang, dafl bei der
Behandlung der chronisch obstruktiven Bronchiolitis die
Uberwisserungstherapie meist erst nach lingerer erfolglo-
ser Vorbehandlung mit anderen Methoden eingesetzt wird
wie auch im vorliegenden Fall, aber gerade eine lingere
Behandlung mit Na-G-Penicillin oder Glukokortikoiden
bereits eine Hypokalidmie zur Folge hat und somit das
Risiko eines akuten Kaliummangels noch erhéhe (Siegen-
thaler et al., 1976).

Eine Hypomagnesiimie fithrt ebenfalls zu Tachykardie
und Herzrhythmusstdrungen, jedoch treten zusitzlich
noch neuromuskulire Ubererregbarkeit, Muskelspasmen
und eventuell Krampfanfille auf. Physiologischerweise ver-
sucht der Organismus, einen plétzlichen Abfall der Magne-
siumkonzentration im Blut durch eine Erhohung der tubu-
liren Riickresorption in der Niere zu kompensieren. Dabei
kann es zu einem fast vollstindigen Sistieren der renalen
Ausscheidung von Magnesium kommen (Minner und
Bronsch, 1987). Dieser Effekt, der im Sinne eines Sparme-
chanismus wirkt, wird aber durch die starke Uberwisse-
rung und die hohe Wasserclearance aufler Funktion gesetzt
(Stegenthaler et al., 1976). Untersuchungen von Rapp (1988)
zufolge verliert der Organismus selbst bei einer Serumkon-
zentration unter 0,5 mmol/l weiterhin Magnesium {iiber
den Harn. Auch aus der Humanmedizin ist ein derartiger

Magnesiumverlust infolge Polyurie bekannt (Siegenthaler et
al.,, 1976).

Im Rahmen der Uberwisserungstherapie werden die Nie-
ren mit zwel gegensitzlichen Aufgaben belastet. Zum einen
mufl die dem Ké&rper in iiberhdhtem Mafle zugefiihrte
Fliissigkeit ausgeschieden werden, zum anderen soll die
Elektrolytbilanz konstant bleiben. Unter den Bedingungen
der Uberwisserungstherapie gelingt es der Niere aber
nicht, aus dem Ultrafiltrat soviel an Elektrolyten riickzure-
sorbieren, daf} die Ausscheidungsrate im physiologischen
Bereich liegt (Rapp, 1988). Im Zusammenhang hiermit
steht die Beobachtung von Rapp (1988), dafl wihrend der
Phase der intraventsen Infusion und kurz danach, also
wihrend der maximalen Harnproduktion, eine Glukosurie
nachweisbar ist, obwohl der Blutglukosegehalt nur bei
Werten zwischen 0,65 und 0,74 g/1 liegt. Als Ursache ver-
mutet Rapp (1988), dafl allein durch die erhdhte Flufirate
die maximale Transportkapazitit des aktiven Carrierme-
chanismus fiir die Glukoseriickresorption erreicht wird.
Da fiir die Riickresorption von Glukose und einiger Elek-
trolyte der gleiche Carrier verantwortlich zu sein scheint

(Roy und Seely, 1981), diirfte die vermehrte Ausscheidung
der Elektrolyte nach Rapp (1988) die gleichen Ursachen
haben.

Im Hinblick auf die Risikobewertung der NaCl-Hyperin-
fusionstherapie beim Pferd ergeben sich somit zwei grund-
sitzliche Méglichkeiten der Entstehung von Komplikatio-
nen: zum einen durch die potentielle Entwicklung eines
Lungenddems, zum anderen durch Elektrolytverschiebun-
gen bzw. Elektrolytverluste. Treten zu der chronisch ob-
struktiven Bronchiolotis weitere unter Umstinden uner-
kannte Grundkrankheiten hinzu, so kénnen sich derart
komplexe Wechselbezichungen entwickeln, daf8 sie sich
einer medizinischen Kontrolle entziehen und zum Tod des
Tieres filhren kénnen. Selbst bei einer unter Klinikbedin-
gungen durchgefithrten NaCl-Hyperinfusionstherapie, bei
der im allgemeinen ein Hochstmafl an Uberwachung des
Patienten angenommen wird, lassen sich Todesfille unter
der Therapie nicht ausschliefen (Walden, 1984).

Im vorliegenden Fall hatte das Pferd bereits drei Infusionen
iiberstanden, obwohl es aufgrund seines Charakters sehr
unruhig war. Wihrend der vierten Infusion wurde das
Pferd (nach ca. 15 1) plétzlich auffallend ruhig, und der Puls
stieg auf 60 Schlige pro Min. (vorher 40 bis 48/Min.).
Trotz des sofortigen Abbruchs der Infusion stieg der Puls
zunichst auf 84 und nach einer voriibergehenden Fre-
quenzverminderung schlieflich weiter bis auf 100 Schlige
pro Min., und das Tier verendete ca. 4 Stunden nach
Abbruch der Hyperinfusionstherapie. Aufgrund der Sekri-
onsbefunde ist als Todesursache ein akutes Schockgesche-
hen anzunehmen, das gekennzeichnet ist durch Stauungs-
hyperimie in den inneren Organen sowie eine dissemi-
nierte intravasale Gerinnung insbesondere in Lunge und
Nieren und ein akutes universelles Hirnddem.

Da unter der Infusion keinerlei klinisch-chemische Bestim-
mungen durchgefiihrt wurden, sind Annahmen tiber even-
tuelle ursichliche Elektrolytverluste allenfalls vor dem
Hintergrund der oben gemachten Ausfithrungen und der
damit verbundenen klinischen Symptome méglich.

Somit erscheint folgende Pathogenese denkbar: Ausgehend
von einem sich im Verlauf der ersten drei Infusionen ent-
wickelnden Kaliumverlust, ist es wihrend der vierten Infu-
sion zu einer hypokalidmisch bedingten Tachykardie mit
Aktivierung heterotroper Automatiezentren gekommen.
Durch die Tachykardie sowie mdgliche Arrhythmien hat
sich das Herzminutenvolumen infolge verminderter diasto-
lischer Fiillung und ungeniigender, besonders den linken
Ventrikel betreffender Herzmuskeldurchblutung verrin-
gert, bei bereits aufgrund der chronisch obstruktiven Bron-
chiolitis reduziertem artericllem O,-Partialdruck. Die
infolge der verkiirzten Diastole verminderte diastolische
Fiillung des Herzens hat nun zu einer weiteren Steigerung
des ohnehin schon erhthten Gefifldrucks im kleinen
Kreislauf gefiihrt, so dafl im Gefolge ein alveoldres Lungen-
tdem mit weiterer Verschlechterung der O,-Versorgung
des Organismus und ein akutes Hirnddem auftraten. Als
Zeichen der kardialen Insuffizienz einerseits und eines
dezentralisierten Schockgeschehens andererseits entwickel-
ten sich auch im groflen Kreislauf akute Stauungserschei-
nungen (Hydrops ascites, Weitstellung der Gefifle im

Pferdeheilkunde 5



22  NaCl-Hyperinfusionstherapie

Splanchnikusbereich). Infolge der allgemeinen Blutstrom-
verlangsamung ist es sodann {iber eine erhéhte Aggrega-
tionsbereitschaft der Thrombozyten zur disseminierten
intravasalen Gerinnung und schliefllich generalisierten
himorrhagischen Diathese gekommen, die das Endstadium
des Schockgeschehens anzeigt. Dabei konnte die Entste-
hung der himorrhagischen Diathese durch einen erhshten
Verbrauch an Gerinnungsfaktoren infolge der parasitir

bedingten Darmwandschidigung noch begiinstigt worden
sein.
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