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Einleitung

Venenprobleme gehéoren seit vielen Jahren zu den unliebsa-
men Nebenerscheinungen tierdrztlicher Bemiihungen
(Abb. 1). Wihrend die frither im Vordergrund stehenden
eitrigen Thrombophlebitiden auf primitive Technik,
untaugliche Instrumente sowie mangelnde Hygiene
zuriickfihrbar waren (Nusshag und Maas, 1923; Zeller,
1978) scheinen doch auch intravendse Injektionen von Arz-
neimitteln, lege artis appliziert, wesentlich an der Entste-
hung von Venenschiden beteiligt zu sein (Peters, 1930;
Rosenfeld, 1905; Tetzner, 1914; Sirensen, 1929; Bucica und
Cliza, 1929; Huskamp, 1985; Eikmeier, 1985). Neben der
chemischen Reizwirkung sind auch mechanische Irritatio-
nen durch Kaniilen oder Katheter fiir Venenverinderungen

verantwortlich gemacht worden (Schlichting, 1976; Schlich-.

ting und Zeller, 1978; Bonfig, 1985; Eikmeier, 1985; Hius-
kamp, 1985).

Zweilellos wird das Auftreten von Venenverschliissen auch
vom momentanen Zustand des Pferdes beeinfluft. So ent-
wickeln Pferde mit schwer gestértem Allgemeinbefinden
(Kolik, Sepsis, Endotoxinschock) hiufiger Venenver-
schliisse als gesunde Pferde (Raker et al, 1967; Morris und
Beech, 1983; Bonfig, 1985). Nach Gerbards (1983) gelten ein
Schock, freigesetzte Tromboplastine und Endotoxine als
potentiale Initiatoren einer intravasalen Blutgerinnung.
Kelly et al. (1985) brachten die Halothananisthesie erstmals
in Zusammenhang mit einer Verinderung der Plittchen-
funktion. Bis 4 Tage nach der Anisthesie zeigte sich die
Aggregationstendenz signifikant erhdht. Gerbards (1982,
1987a, 1987b) zeigte, daf} sich bei Pferden mit prioperativ
ungestdrtem Allgemeinbefinden in der postoperativen
Phase ein deutlicher Antithrombin-III-Aktivititsabfall
messen lift. Zudem beobachtete er postoperativ eine
Hypofibrinolyse und mifit Folgen der erwihnten Fakto-
ren, das heiflt der wihrend 8 bis 10 Tagen anhaltenden
Hyperkoagulabilitit des Blutes, grofle Bedeutung bei der
Entstehung der Jugularvenenthrombose bei.

Zusammenfassung

Die Veriinderungen am Venenendothel nach experimenteller oder
Idlinisch indizierter Druckinfusion von Guaifenesin und physiologi-
scher Kochsalzlésung wurden bei 44 Plerden untersuche. Guaifene-
sin in einer Konzentration von 10 % und héher fithrte in den mei-
sten Fillen zu thrombotischen Endothelldsionen, die bereits 30
Minuten nach Applikation sichtbar waren. Als Pridilektionsstellen
haben sich Venenklappen und distal (herzwirts) der Katheterspitze
gelegene Venenabschnitte erwiesen. Die Punktionsstelle blieb mei-
stens unveriindert. Eine rasche Infusion einer physiologischen Koch-
salelésung provozierte keine sichtbaren Veriinderungen. Ein Wachs-
tum des Thrombus mit zunehmender Zeitspanne (bis 34 Tage post
infusionem) konnte nicht nachgewiesen werden. Stirker ausge-
prigte Verinderungen wurden bei vorgeschidigten Tieren gefun-
den. Der momentane Zustand des Pferdes scheint an der Entstehung
eines Venenverschlusses wesentlich beteiligt zu sein.

Examinations in alterations of the jugular vein endothelium
after intraveinous infusions in horses

Alterations of the jugular vein endothelium after experimental and
clinically indicated infusions of Guaifenesine were examined in 44
horses. An infusion of Guaifenesise under pressure in concentra-
tions of 10 % or higher provoked thrombotic lesions, visible as soon
as 30 minutes afterwards. Mostly affected were venous valves and
discally lying areas. The puncture sites of the catheter were generally
not affected. Infusions of physiological saline solution under pres-
sure did never provoke lesions. A growth of the thrombotic altera-
tions (within 34 days) could not be demonstrated. Animals in poor
general condition (e.g. shock) developped more pronounced altera-
tions. The actual condition of the horse seems to play an important

role in the developpement of a jugular venous occlusion.

Die Entstebung (Pathogenese) einer Thrombose

Die Komponenten des Virchowschen Ursachentrias, nim-
lich die Gefiflwandschidigung, die Stérung der Blutstrs-
mung und die Blutgerinnungsstérung, werden auch heute
noch als die 3 wesentlichen Faktoren einer Genese aner-
kannt (Sandritter und Beneke, 1969; Lex, 1971; Wessler und
Stehbens, 1971; Poliwoda, 1975; Breddin, 1976; Siefer und
Hach, 1976; Mustard et al,, 1981; Bowie und Ouwen, 1982).
Man ist sich aber einig, dafl wahrscheinlich mehrere
Mechanismen in der Pathogenese der Thrombose gemein-
sam mitspielen. In der Regel erfolgt die Zuordnung auf-
grund desjenigen Faktors, der eine primire Rolle spielt
oder der iiberhaupt als einziger erfaflbar ist (Lex, 1976).
Gefiflwandschaden infolge von mechanischen Verletzun-
gen, chemischen Substanzen und lokal entziindlichen
Erkrankungen stellen einen wesentlichen Faktor in der
Entstehung von Thromben dar (Dietrich, 1932; Spaet und
Erichson, 1966; Sandritter und Beneke, 1969; Dabme, 1970;
Liischer, 1970; Len, 1971; Poliwoda, 1975; Breddin, 1976; Sie-
fer und Hach, 1976; Banmgartner, 1983).

Auch jede Strémungsverlangsamung begiinstigt ihre Ent-
stehung (Dietrich, 1932; Jiirgens, 1954; Harders, 1966; Sand-
ritter und Beneke, 1969; Len, 1971; Poliwoda, 1975; Breddin,
1976; Siefer und Hach, 1976; Thomas, 1981). Strémungsver-
dnderungen scheinen aber erst in Kombination mit Wand-
lisionen oder Gerinnungsstdrungen als ,thrombosebegiin-
stigende Faktoren“ aufzutreten (Dietrich, 1932; Harders,
1966; Sandritter und Beneke, 1969; Wessler und Stebbens,
1971; Thomas, 1981).
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248 Gefafwandveranderungen nach intraventsen Infusionen

Die Blutgerinnung ist ein Komplex, in dem mehrere Teil-
systeme foérdernd oder hemmend eingreifen. Das Zusam-
menspiel resultiert in einem aktuellen Gerinnungspoten-
tial, dessen Mittellage als ,latente Gerinnung® und ,latente
Fibrinolyse“ bezeichnet werden kann. Eine Gleichge-
wichtsverschiebung kann sich in vermehrter Hyperkoagu-
labilitdt oder verminderter Hyperkoagulabilititsgerinnung
duflern (Sandritter und Beneke, 1969). Offenbar ist ein
Antithrombin-Ill-Mangel ein pridisponierender Faktor
zur Thrombusbildung (Barowcliffe und Thomas, 1981;
Mustard et al., 1981; Lechler und Gross, 1985).

Das Ziel der vorliegenden Arbeit lag darin, die Jugularve-
nen vom Pferd nach experimentellen und klinisch notwen-
digen Infusionen zu untersuchen und zu vergleichen.

Material und Methodik

Wir verwendeten fiir unsere Versuche Pferde im Alter zwi-
schen 1 und 22 Jahren, die zwischen 30 Minuten und 34
Tagen nach der intravendsen Applikation von Guaifenesin
oder einer physiologischen NaCl-Lésung zur Schlachtung
beziehungsweise zur Euthanasie kamen. Die injizierten
Konzentrationen von Guaifenesin sind mit den entspre-
chenden Pferdezahlen in Tab. 1 festgehalten.

Tab. 1: Versuchsplan

Gruppe Konzentration Guaifenesin Anzahl Pferde
1 15% slabilisiert 17
2 10% stabilisiert
3 5% stabilisiert 6
4 12,5% mit Allgemeinanasthesie 15

Experimentelle Gruppen (1 bis 3)

Bei 29 Pferden ohne innere Erkrankung wurde die Wir-
kung einer raschen Infusion von Guaifenesin auf die Vena
jugularis untersucht. Die Tiere waren wegen ungiinstiger
Prognose (Probleme am Bewegungsapparat) zur Schlach-
tung bestimmt.

Zur Infusion wurde eine stabilisierte 15prozentige Lésung
verwendet, die mit steriler, physiologischer Kochsalzl-
sung verdiinnt wurde.

Nach Reinigung und Desinfektion der Haut wurde ein
Kunststoffkatheter! in Richtung des Blutstromes einge-
fishre.

Die Infusion der Guaifenesinlésung erfolgte schnell und
unter Druck, die Infusionsmenge betrug zwischen 50 und
100 ml. Unter gleichem Prozedere wurde bei 20 Pferden 50
bis 100 ml einer sterilen physiologischen Kochsalzlgsung
in die andere Jugularvene infundiert. Die Venenkatheter
wurden nach erfolpter Infusion wieder entfernt.

! Vygon (1,9 x 110 mm), Medizinische chirurgische Werke Aachen
? Combelen®, Bayer

3 Polamiver®, Hoechst

* Myolaxin®, Chassot

5 Trapanal®, Byk Gulden

Klinikfille (Gruppe 4)

Bei 15 Pferden wurden die Auswirkungen des medikamen-
tosen Ablegens auf die Jugularvene untersucht. Es handelte
sich dabei um Tiere, die wegen radiologischer Untersu-
chungen, Szintigraphien sowie chirurgischer Eingriffe all-
gemeinanisthesiert wurden. 8 Pferde zeigten ein gestértes
Allgemeinbefinden (abdominale Eingriffe).

Die Pferde wurden 30 Minuten vor der Narkoseeinleitung
mit einer Mischung von 10 mg/100 kg KG Propionyl-Pro-
mazin® und 5 mg/100 kg KG |-Polamidon kombiniert mit
0,25 mg/100 kg KG Fenpipramid® sediert. Die Einleitung
der Narkose erfolgte mit einer Infusion von 10 bis
15g/100 kg KG nach Wirkung dosiertem Guaifenesin*
durch einen Kunststoffkatheter, welcher in Richtung der
Blutstromung in die Vena jugularis eingefithrt worden war.
Durch Zusatz von 100 ml einer physiologischen Kochsalz-
lésung wurde aus der urspriinglich 15prozentigen Guaife-
nesin-Losung eine 12,5prozentige Lésung von Guaifenesin
hergestellt. Zur Sedation und Narkoseeinleitung wurden
nicht dieselben Jugularvenen verwendet.

Nach Eintritt der Relaxation der Pferde wurden zusitzlich
0,1g/100kg KG Thiopental-Natrium® verabreicht. Die
Inhalationsanisthesie wurde darauf mit Lachgas und Halo-
than in Sauerstoff eingeleitet.

Die Verweildauer der Katheter in der Vene variierte zwi-
schen 40 Minuten und 5 Stunden. Die durchschnittliche
Liegedauer betrug 78 Minuten. Nach den abdominalchirur-
gischen Eingriffen wurden die Katheter in der Jugularvene
belassen. ‘
Die Tétung der Tiere erfolgte infolge ungiinstiger Pro-
gnose. 2 Plerde wurden wihrend der Anisthesie euthana-
siert. Die iibrigen Pferde wurden zwischen 10 Stunden und
34 Tagen nach Entfernung des Katheters geschlachtet.

Venenentnahme

Innerhalb von 60 Minuten nach der Tétung wurde entlang
des Halses ein grofiziigiges Muskelstiick mit Vene und
Haut entnommen. Nach erfolgter Priparierung wurde die
Vene in Lingsrichtung aufgeschnitten.

Die makroskopisch sichtbaren Verinderungen am Endo-
thel wurden protokolliert aufgezeichnet und fotografiert.
Histologische Untersuchungen vervollstindigten das klini-
sche Bild (Biiztiker, 1988).

Resultate

Experimentelle Gruppen 1 bis 3

Einstichstelle des Katheters

Die Einstichstellen waren als runde Endothelldsionen mit
einem Durchmesser von 2 mm sichtbar. Das Einstichloch
wurde spiter durch einen hdmostatischen Pfropf aus Fi-
brin verschlossen (Abb.2) Thrombotische Auflagerungen
konnten nie nachgewiesen werden.

Endothelverinderungen nach Infusionen von
physiologischer Kochsalzlésung
Die Infusion einer Kochsalzlssung unter Druck fithrte in

keinem Fall zu sichtbaren Verinderungen an der Venen-
wand (Abb. 2).
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Gruppe 1 (15prozentige stabilisierte L&sung
von Guaifenesin)

Alle untersuchten Venen wiesen deutlich sichtbare Verin-
derungen an der Innenauskleidung auf. Es handelte sich
dabei um herdfrmige, gut umschriebene Verinderungen,

meist unregelmiflig iiber einen gréfleren Venenabschnite
verteilt.

Abb. 2: Endothel einer Jugularvene 45 Stunden nach rascher Infu-
sion einer physiologischen Kochsalzlésung. E = Einstichstelle.

Abb. 3: Jugularvene mit Venenklappe (V) und Thrombus (T} 30 Minu-
ten nach rascher Infusion van Guaifenesin {15 %). E = Einslichslelle.

Das Ausmafl war unterschiedlich. Bereits 30 Minuten nach
der Infusion war ein linglicher Thrombus von 12 mm
sichtbar (Abb. 3). Der weitere Verlauf war gekennzeichnet
durch eine Vergroflerung und vor allem ErhShung des
Thrombus (Abb. 4). Sofern die Venenklappen in das
Geschehen miteinbezogen waren, konnte schon nach 22
Stunden eine Zunahme der Thrombushéhe auf 3 mm fest-
gestellt werden (Abb. 5).

Die Verinderungen lagen in der Umgebung der Katheter-
spitze und distal davon (herzwirts) (Abb. 6). Die Linge der
verinderten Venenabschnitte zeigte sich undeutlich. In

einem Fall wurden aber Lisionen in einer Ausbreitung von
16 cm gemessen.

Gruppe 2 (10prozentige stabilisierte Losung
von Guaifenesin)

Von 6 Pferden wiesen 3 Jugularvenen flichenhafte Fibrin-
auflagerungen in der Nihe der Katheterspitze und im Klap-
penbereich auf, die in ihrer makroskopischen Erscheinung
mit denjenigen der Gruppe 1 durchaus vergleichbar, aber
weniger ausgedehnt erschienen. Als maximale Grofle
wurde eine Linge von 1,5 cm und eine Breite von 0,5 cm
ermittelt.

Abb. 4: Venenendothel 21 Stunden nach Infusion von Guaifenesin
(15 %). S = Katheterspitze, T = Thrombus, E = Einstichstelle.

Zin A e

Abb. 5: Venenendothel 23 Stunden nach Infusion von Guaifenesin
(15 %). Thrombus (T) im Bereich der Katheterspitze {S) und einer
Venenklappe (V) gegen distal.

Abb. 6: Endothel 5 Tage und 20 Stunden nach Infusion von Guaifene-
sin (15 %). Umschriebener Thrombus (T) zwischen zwei Venenklap-
pen und im Bereich der Katheterspitze.

Gruppe 3 (5prozentige stabilisierte Lésung von
Guaifenesin)

Von 6 untersuchten Venen wies nur 1 Verinderungen am
Endothel auf. Sichtbar war eine Fibrinauflagerung in der
Grofle von 2 X 0,5 cm und einer Dicke von 1 mm distal der
Katheterspitze. Dieser Befund lief sich 12 Stunden nach
der Infusion erheben.

Klinikfille

Die Jugularvenen aller untersuchten Pferde wiesen unter-
schiedlich starke, teilweise aber massive und immer stirker
ausgeprigte Endothelverinderungen auf als die Tiere der
experimentellen Gruppe.

Die stirksten Verinderungen waren bei den Venen der vor-
geschidigten Tiere (Schock) nachweisbar. Es handelte sich
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Abb. 7: Endothe! 40 Minuten nach Anisthesieeinleitung. Thrombus
(T} im Bereich der Katheterspitze mit iiberdeckter Venenklappe (V).

Umfangreiche thrombotische Auflagerungen (T) mit Fibrinabschei-
dung (F). Deutlich veranderte Venenklappen (V1, V2),

dabei um flichenhafte, thrombotische Auflagerungen, aus-
gehend von der Einstichstelle des Katheters iiber einen
20 cm nach distal (herzwirts) reichenden Venenabschnitt
(Abb. 7 und 8). Die Thrombushéhe betrug bis zu 5 mm,
vor allem wenn die Venenklappen in den Prozef} miteinbe-
zogen waren (Abb. 8). Die Venenklappen prisentierten
sich dabei verklebt.

Die Pferde mit ungestortem Allgemeinbefinden zeigten
meistens weniger stark ausgeprigte Verinderungen, die
sich auf die Umgebung der Katheterspitze gegen distal
beschrinkten, wihrend die Einstichstellen nie Verinde-
rungen thrombotischer Art zeigten (Abb. 9). Klappenstin-

Abb. 9: Endothel 1 Tag und 17 Stunden nach Allgemeinanasthesie
bei ungestdrtem Allgemeinbefinden. Thrombotische Auflagerungen (T}
im Bereich der Katheterspitze (S) und distal davon. Einstichstelle {E}
unverandert.

Abb. 10: Endothel 34 Tage nach Allgemeinanasthesie. Endothelver-
anderungen (T) im Bereich der Katheterspitze (S) und herzwéris in der
Umgebung einer Venenklappe (V). die teilweise zerstort ist.

dige Thromben wiesen auch hier die gréfite Hohe auf.
Der Vergleich der Verinderungen bei Pferden, die inner-
halb von 2 Tagen nach der Anisthesie getSter wurden, mit
denjenigen, die in der Zeit zwischen 6 und 34 Tagen
geschlachtet wurden, lifit kein zeitabhiingiges Wachstum
erkennen; Lisionen lieflen sich aber 34 Tage nach erfolgter
Medikation immer noch deutlich nachweisen (Abb. 10).

Diskussion

Die vorliegenden Untersuchungen zeigen klar, dafl die
Infusion von Guaifenesin konzentrationsabhingig zu Ver-
dnderungen am Venenendothel fithrt. Welche Mechanis-
men dabei fiir die Entstehung der Endothelldsionen verant-
wortlich sind, kann durch die vorliegende Untersuchung
nicht schliissig beantworter werden. Hinweise auf eine
mogliche Ausfillung von Kristallen wihrend der Infusion
der stabilisierten Losung konnten in den histologischen
Untersuchungen nicht gefunden werden (Biittiker, 1988).
Es ist bekannt und auch nachgewiesen, dafl andere, im Ver-
lauf einer Anisthesie applizierten Stoffe, wie z. B. Phenyl-
butazon (Schlichting, 1976), eine Reizung auf das
Venenendothel ausiiben (Zeller, 1978). Zusitzlich begiinsti-
gen mechanische Irritationen durch Katheter das Angehen
einer Thrombose (Schlichting, 1976; Zeller, 1978; Bonfig,
1985; Eikmeier, 1985; Huskamp, 1985).

Wihrend Venenprobleme durch mechanische Irritationen
vor allem bei Verweilkathetern bekannt und beschrieben
sind (Schlichting, 1976; Bonfig 1985), scheinen im Rahmen
der Anisthesiologie verwendete Kunststoffkaniilen am
Geschehen der Venenthrombose eher weniger beteiligt zu
sein. Unsere experimentellen Untersuchungen haben klar
gezeigt, dafl thrombotische Verinderungen ihren
Ursprung nicht an der Punktionsstelle des herzwirts
gesetzten Katheters nehmen, sondern vor allem im Bereich
der Katheterspitze und bei distal liegenden Venenklappen
zu finden sind. Die mechanische Schidigung des Endothels
durch den Katheter und die schnelle Infusion per se schei-
nen bei kurzer Verweildaver des Katheters unproblema-
tisch zu sein, da eine rasche Infusion einer physiologischen
Kochsalzlésung in keinem Fall zu Verinderungen des
Endothels fithrte. So waren die Punktionsstellen der Jugu-
larvenen bei den experimentellen Infusionen niemals Aus-
gangspunkt groflerer Verinderungen, unabhingig davon,
ob Guaifenesin oder physiologische Kochsalzlsung infun-
diert worden war.

Als Folge des routinemifligen Ablegens von Pferden mit
verschiedenen Stoffen (Barbiturate, Guaifenesin) sind
immer auch grof}flichige Endothellisionen aufgetreten, die
nicht mit dem Katheter in Zusammenhang standen. Es
handelte sich dabei um fibrinreiche, umschriebene, teil-
weise grofiflichige Thromben, die sich bei einigen Venen
tiber einen grofieren Abschnitt distal der Katheterspitze
ausgedehnt hatten. Die Thromben fiihrten aber in keinem
Fall zu einem vollstindigen Venenverschlufl. Gréfiere Pro-
bleme im Zusammenhang mit dem Katheter treten offen-
bar bei vorgeschidigten Pferden auf. Bei Kolikpatienten,
aber auch bei Tieren mit weniger stark reduziertem Allge-
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meinbefinden konnten deutliche Venenverinderungen in
der Umgebung der Einstichstelle, entlang des Katheters
und distal davon gefunden werden. Diese Patienten schei-
nen im Vergleich zu gesunden Tieren eine erhohte Throm-
boseneigung aufzuweisen.

Aufgrund unserer Beobachtungen scheinen fiir die Sté-
rungen im Bereich der Katheterspitze gegen distal somit
hauptsichlich die im Verlaufe der Anisthesie applizierten
Stoffe verantwortlich zu sein. Venenverschliisse werden
deshalb hauptsichlich durch sie sowie durch weitere, spiter
diskutierte Faktoren hervorgerufen.

Ein Thrombuswachstum mit zunehmender Zeitspanne
zwischen Infusion und Schlachtung konnte in der vorlie-
genden Untersuchung nicht nachgewiesen werden. Histo-
logische Untersuchungen zeigten, dafl 17 Tage nach der
Infusion die Organisation des Thrombus eingesetzt hatte
und dafl wihrend dieser Zeit kein neues thrombotisches
Material angelagert worden war (Brittiker, 1988). Dennoch
sind 34 Tage nach Entfernung des Katheters noch deutliche
Venenendothelverinderungen sichtbar. Somit fallen als
weitere Griinde fiir einen Venenverschluf} auch folgende
Faktoren in Betracht:

Eine Anderung der Blutstromung

Jede Allgemeinanisthesie eines Pferdes ist mit stirkeren
Blutstromungsveridnderungen verbunden. Auffallend sind
die in Seiten- und Riickenlage hochgradig gestauten und
dilatierten Jugularvenen mit vermindertem Blutflufl. Befin-
det sich ein Patient im hypovolimischen Schock, sind die
Stérungen der Himodynamik und des vendsen Blutflusses
besonders ausgepriigt. Mehrere Autoren (Dietrich, 1932;
Harders, 1966; Sandritter und Beneke, 1969; Wessler und
Stehbens, 1971; Thomas, 1981) betonen auch, daff Blutstré-
mungsverinderungen erst in Kombination mit Endothell3-
sionen oder Gerinnungsstérungen zur Thrombose fithren
konnen. Strémungsverinderungen bei anisthesierten Pfer-
den, die sich in erster Linie als Verlangsamungen manife-
stieren, scheinen somit die Thromboseentstehung nach
Punktionen und Infusionen wesentlich zu begiinstigen.
Venenklappentaschen werden als Pridilektionsstellen einer
vendsen Thrombose angesehen (Sazndritter und Beneke,
1969; Lew, 1971; Thomas, 1981). Durch Wirbelbildung
kommt es offenbar an diesen Stellen zu einer Erhéhung
aktiver plasmatischer Gerinnungsfaktoren. Solche klappen-
stindigen Thromben k&nnen Strémungsverinderungen
bewirken, die zusammen mit einer erhéhten Gerinnungs-
neigung des Blutes zu einem spiteren Zeitpunkt zum
Thrombuswachstum fithren kénnen (Sachs, 1955; Sandrit-
ter und Beneke, 1969). Dies wiirde den plétzlichen Ver-
schluff von Jugularvenen Wochen oder Monate nach einer
Allgemeinanisthesie erklirbar machen. Die individuell
unterschiedliche Anordnung und Verteilung der Venen-
klappen beim Pferd macht es unméglich, durch gezielte
Wahl der Punktionsstelle den Katheter in einen méglichst
langen klappenlosen Venenabschnitt zu plazieren. Damit
I8¢ sich auch nicht verhindern, daf} diese Pridilektionsstel-
len in mégliche thrombotische Prozesse miteinbezogen
werden.

Eine Anderung der Blutzusammensetzung

Es ist seit langem bekannt, dafl Pferde mit gestdrtem Allge-
meinbefinden (Kolik, Sepsis, Infekte usw.) im Anschlufl an
Injektionen beziehungsweise Infusionen hiufiger Throm-
bosen entwickeln als gesunde Tiere (Raker et al., 1967; Mor-
ris und Beech, 1983; Bonfig, 1985; Gerbards, 1987b). Schwer-
kranke Pferde weisen gravierende Gerinnungsstérungen
auf, die in einer erhdhten Gerinnungsneigung (Hyperko-
agulabilitit) des Blutes resultieren (Gerbards, 1982; Ger-
hards, 1983). Jede Allgemeinanisthesie eines Pferdes fithrt
in der postoperativen Phase zu einer Hyperkoagulabilitit
(Gerbards, 1982; Gerhards, 1987b), die gekennzeichnet ist
durch eine vermehrte Aktivitit der Gerinnungsfaktoren
und eine verminderte Aktivitdt des Gerinnungsinhibitors
Antithrombin-III (Gerbards, 1987b), Hypofibrinolyse (Ger-
hards, 1982) und erhdhte Aggregationstendenz der Plitt-
chen (Kelly et al,, 1985). Ein Zusammenhang mit dem Auf-
treten von Thrombosen der Jugularvene innerhalb von 10
Tagen nach dem Eingriff 1ifit sich demnach wesentlich auf
diese Faktoren zuriickfiihren.

Nachdem in unserem Material gezeigt worden war, daf}
Endothelverinderungen mehrere Wochen nach einer All-
gemeinanisthesie noch nachweisbar sind, ist es nicht von
der Hand zu weisen, daf8 auch in spiteren Phasen ein plétz-
licher Venenverschlufl auftreten kann, sobald die Koagula-
bilitdt des Blutes aus irgendeinem Grund erhéht wird.
Die Entstehung eines Venenverschlusses nach Infusionen,
Injektionen oder Allgemeinanisthesien scheint nach den
vorliegenden Untersuchungen somit ein multidtiologisches
Geschehen zu sein. Magliche Ursachen sind:

1. Das Injektabile: Am Modell Guaifenesin konnte gezeigt
werden, dafl mit steigender Konzentration ausgeprigtere
Venenverinderungen auftreten kénnen.

2. Eine Verinderung der Blutstrémung, hervorgerufen
durch die Seiten- oder Riickenlage. In Kombination mit
Endothelldsionen sind Verschliisse maglich. Pridilektions-
stellen sind dabei Venenklappentaschen.

3. Anderung der Blutzusammensetzung: Jede Allgemein-
anisthesie, aber auch ein gestértes Allgemeinbefinden ohne
Medikation resultiert in einer erhéhten Gerinnungsnei-
gung (Hyperkoagulabilitit). Zusammen mit den persistie-
renden Endothelverinderungen liefle sich das Auftreten
des pltzlichen Venenverschlusses Wochen oder Monate
nach einer Allgemeinanisthesie erkliren.

Weitere Untersuchungen werden zeigen, inwieweit durch
eine stirkere Verdiinnung oder langsamere Infusion der
verwendeten Substanzen eine Endothelschidigung verhin-
dert oder vermindert werden kann. Ebenso wird nachzu-
weisen sein, ob ein Zusatz von gerinnungshemmenden
Substanzen die Bildung von Thromben in der kritischen
Phase verhindern kann (Gerbards, 1987).

Forensische Beurteilung der Befunde

Guaifenesin und andere im Rahmen einer Allgemeinanis-
thesie injizierten Medikamente haben sich in Hunderttau-
senden von Fillen bewihrt. Vor allem Guaifenesin scheint
wegen seiner sanften Wirkung und groflen Sicherheits-
breite im Moment nicht ersetzbar, wenn nicht eine wesent-
lich groflere Inzidenz von Narkosezwischenfillen in Kauf
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genommen werden will. Endothelschiden treten, wie
unsere Versuche zeigten, auch bei absolut kunstgerechter
Durchfithrung der intravenésen Infusion auf. Ein Zusam-
menhang zwischen dem Auftreten einer Venenthrombose
und einer teilweise paravendsen Infusion beziehungsweise
stirkerer Traumatisierung der Vene bei mehrmaligem
Anstechen Idfit sich aufgrund der vorliegenden Untersu-
chung nicht herstellen. Demgegeniiber kann klar gezeigt
werden, daR der momentane Zustand des Patienten an der
Entstehung einer Venenthrombose wesentlich mitbeteiligt
ist. Gerade bei Pferden mit reduziertem Allgemeinbefinden
(z. B. im Schock) scheint aber Guaifenesin als Adjuvans zur
Narkoseeinleitung im Moment nicht ersetzbar.

Der Tierarzt hat Schiden bei der intravendsen Injektion
nur dann zu verantworten, wenn sie durch Nichtbeach-
tung der anerkannten Regeln von tierdrztlicher Wissen-
schaft und Praxis, das heifit durch eine Verletzung der
erforderlichen Sorgfaltspflicht, verursacht werden (Eik-
meier, 1985). Dies ist bei problemloser Punktion der Vene
und streng intravendser Infusion meist nicht der Fall.
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