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Einfithrung
Definition des Schocks

Unter Schock versteht man ein Syndrom, das durch eine
akute Verminderung der nutritiven Durchblutung lebens-
wichtiger Organe gekennzeichnet ist (Veragut et al,, 1979).
Die Folge der damit eingeleiteten Gewebehypoxie sind
zunichst funktionelle, spiter auch morphologische Verin-
derungen in Geweben und Organen. Fillt die Eigenkorrek-
tur und/oder die Behandlung aus, so fiihrt das progrediente
Geschehen durch die kumulative Sauerstoffschuld zum

Tode.

Pathogenese des Schocks

Prinzipiell kénnen 2 pathophysiclogische Grundmechanis-
men und deren Kombination zu einer ungeniigenden
Gewebeperfusion und damit zum Schock fithren (Veragu:
et al,, 1979). Es sind dies:

1. Ungeniigendes venéses Angebot bei normaler Herzlei-
stung.

2. Normales vengses Angebot bei ungeniigender Herzlei-
stung.

Der Schock beim Pferd wird meistens durch ein unge-
niigendes vendses Angebot ausgelst. Ungeniigende Herz-
leistung ist beim Pferd im Gegensatz zum Menschen eine
eher seltene Schockursache.

Abbildungen 1 und 2 zeigen den Schockablauf stark verein-
facht schematisch dargestellt. Unabhingig von der Genese
(hypovolidmisch, septisch-toxisch, kardiogen, allergisch,
neurogen) vermindert sich das zirkulierende Blutvolumen
und in dessen Folge der Blutdruck. Die Barorezeptoren
registrieren diese Hypotonie, woraufhin der Organismus
mit einer gesteigerten sympathoadrenergen Reaktion rea-
giert. Dies bewirkt u. a. eine kompensatorische Vasokon-

Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wird die Pathogenese, das klinische Bild,
die Diagnostik und die Therapie des Schocks beim Pferd bespro-
chen. Die zentrale Rolle der Endotoxine und der Schockmediatoren
im Rahmen der Schockpathogenese werden diskutiert. Das diagno-
stische Vorgehen beim Pferd im Schock wird klinisch groborientie-
rend (Praxis ohne groffen Laboraufwand) und differenzierend vorge-
stellt. Im Rahmen des diagnostischen Teils werden die Parameter
zur klinischen Diagnose des Schocks genauer vorgestellt.

Das Schwergewicht im therapeutischen Teil liegt im Vorstellen ver-
schiedener Volumenersatzmittel (Vollblut, Plasma, Plasmaersatzl5-
sungen und kristalloidale Infusionslésungen). Die Eigenschaften
und Indikation der verschiedenen Volumenersatzmittel werden ver-
gleichend dargestellt. Plasmaersatzlésungen und Plasma kombiniert
mit kristalloidalen Infusionslésungen sind im allgemeinen besser zur
Therapie eines Schocks geeignet als kristalloidale Infusionslésungen
allein. Das seit einigen Jahren erfolgreich an der Pferdeldinile der
Universitit Ziirich verwendete Infusionsschema mit Hydroxyithyl-
stirke fiir Pferde im Schock, resp. schockgefihrdete Plerde, wird
detailliert erliutert. Im weiteren wird auf die zusitzlichen therapeu-
tischen Maglichkeiten wie die Korrekeur der Azidose, die Verwen-
dung von steroidalen und nichtsteroidalen Enziindungshemmern
und auf unspezifische therapeurische Mafinahmen hingewiesen.

Shock in the horse: Pathogenesis, clinical picture,
diagnosis, and therapy

This paper discusses the pathogenesis, clinical picture, diagnosis and
therapy of shock conditions in the horse. The central role of endo-
toxins and shockmediators as it refers to the pathogenesis is dis-
cussed. The diagnostic measures undertaken in a clinical setting
(practice situation with limited laboratory access) are presented,
indicating the various paramerers applied.

In the therapentic part the various volume replacements are intro-
duced (whole blood, plasma, plasma replacements, and cristalline
infusion solutions). The pecularities and indications of the various
volume replacement solutions are presented in a comparative
manner. Plasma replacement solutions and plasma in combination
with crystalline infusion solutions are better suited to treat a shock
condition, than crystalline solutions alone. The infusion protocol,
for several successfully applied patients in shock situations at the
Equine Clinic of the University of Ziirich which includes hydroxy-
ethylstarch is presented in detail. Additionally, remarks are made on
the therapeutic possibilities of correction af acidosis, the use of ste-
roidal and non-steroidal inflammatory drugs and unspecific therapy
measures.

striktion, durch die der K&rper versucht, den Blutdruck
und damit die Versorgung der lebenswichtigen Organe
(Herz, Gehirn) aufrechtzuerhalten. Das fehlende zirkulato-
rische Volumen wird dabei zum Teil durch einen Fliissig-
keitseinstrom aus dem extravasalen Gewebe ausgeglichen.
Ist die Ursache des Schocks nicht allzu schwerwiegend
und/oder noch niche lange bestehend, konnen diese
Mechanismen den Zustand eines Patienten stabilisieren.
Man spricht vom kompensierten Schockzustand. Der
Ubergang vom kompensierten in den dekompensierten
Schockzustand kann klinisch allerdings schwer erfaflt wer-
den, da es keinen himodynamischen Einzelparameter gibt,
der den Schockzustand im klinischen Alltag definiert (Ve-
ragut et al., 1979). Die Terminologie wird hier dennoch fiir
das Verstindnis der Pathophysiologie beibehalten.

Reichen die oben aufgefithrten kompensatorischen Mecha-
nismen nicht aus, so fithren die weiterbestehende Hypoto-
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Schock beim Pferd
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Abb. 1: Wahrend der ersten Phase des Schocks kann der Organis-
mus mittels kompensatorischen Mechanismen den Zustand stabilisie-
ren.

nie und die Zentralisation zu einer weiteren Verminderung
von Gewebe- und Organdurchblutung. Die Erythrozyten
aggregieren v. a. in den postkapilliren Venolen (blood slud-
ging). Die Blutviskositit erhsht sich durch diese Aggrega-
tion sowie durch den Anstieg des Himatokrits (Gersmeyer
und Huep, 1982). Dadurch wird die Perfusion der nutriti-
ven Endstrombahnen weiter erschwert. Intrazelluldr fithrt
die Minderversorgung zu einer Hypoxie und damit zu
metabolischen Stdrungen und zu einer Azidose. In der
Folge der intrazelluliren Azidose verschieben sich ver-
mehrt K*Ionen aus den Zellen. Die Blutgerinnung wird
durch die Azidose, die Hypoxie, die Blutstase und die Frei-
setzung von thromboplastischen Substanzen iibermifig
aktiviert, und es kann sich eine disseminierte intravasale
Koagulopathie mit obstruierenden Fibrinthromben in den
terminalen Gefiflen (Kapillaren) einstellen. Auf Stufe des
Organismus fithrt die dekompensierte Phase iiber weitere
Volumenverluste, prikapillire Vasodilatation (weil sich die
Gefiflmuskulatur relaxiert) und eine verminderte Herzlei-
stung zu einem Circulus vitiosus (Abb. 2). Auf Stufe der

Schock beim Pferd
Pathogenese (dekompensierte Phase)
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Abb. 2: Die dekompensierte Phase des Schocks ist durch den Circu-
lus vitiosus gepragt. Der klinische Zustand verschlechtert sich standig.

Zelle kommt es zur Freisetzung von weiteren Schockme-
diatoren wie z. B. Eikosanoiden, Thromboxanen, Prosta-
glandinen und Kininen und zum Zelltod. Der Tod tritt
schliefllich durch Erschépfung der Makrozirkulation und
in der Mikrozirkulation durch eine totale Gefifiparalyse
€1in.

Schockformen und Schockursachen

Dem relativ einheitlichen klinischen Syndrom des Schocks
liegen verschiedene Ursachen zugrunde. Beim Pferd wer-
den wie beim Menschen verschiedene Schockformen ange-
troffen (hypovolimisch, septisch-toxisch, kardiogen, aller-
gisch und neurogen). Obwohl sich die verschiedenen
Schockformen bei gewissen Erkrankungen iiberschneiden,
sollen hier die einzelnen Formen und deren Ursachen
besprochen werden.

Der hypovolimische Schock

Der hypovolimische Schock wird durch Blut- und/oder
Fliissigheitsverluste nach auflen oder innen ausgelést.
Reine Blutverluste kénnen durch Verletzung von Gefiflen
(Trauma), Permeabilititsstérungen (z. B. Morbus maculo-
sus) und Gerinnungstoxine (z.B. Cumarinvergiftung)
bedingt sein. Fliissigkeitsverluste ohne Blutverlust entste-
hen dagegen durch die verschiedensten Ursachen. Bei Peri-
tonitiden und Pleuritiden wird Fliissigkeit durch innere
Exsudation sequestriert und damit dem Kreislauf entzogen.
Bei Enteritiden geht die Fliissigkeit dagegen durch die ver-
mehrte Sekretion, die mangelhafte Riickresorption und die
Exsudation nach auflen verloren.

Der septisch-toxische Schock

Der septisch-toxische Schock wird beim Pferd durch Ekto-
toxine (z.B. Clostridien) und Endotoxine (koliforme
Keime) grampositiver und gramnegativer Bakterien ausge-
l6st (z. B. Typhlokolitis). Die Toxine werden nach einer
zirkulatorischen Stase im Darm (unabhingig vom Grund)
vermehrt gebildet und absorbiert. Die zirkulatorische Stase
im Darm fithrt zu einer Schidigung der Darmwand und
ermdglicht es dadurch den Endotoxinen, in die Zirkulation
zu gelangen. Diese Toxine setzen sogenannte Schockmedia-
toren frei (Eikosanoide wie z. B. Prostaglandine) und fiih-
ren zur Induktion einer disseminierten intravasalen Koagu-
lopathie. Diese disseminierte intravasale Koagulopathie
fithrt zu einer Obliterierung der Endstrombahn. Im Kapil-
largebiet kommt es zu einer reflektorischen Vasokonstrik-
tion, welche eine zellulire Hypoxie im Versorgungsgebiet
verursacht. In der Folge 8ffnen sich reflektorisch v, a. die
prikapilliren Sphinkteren, und das Blut flief}t wieder in die
Kapillaren. Die anschliefende Offnung arteriovendser
Shuns fithre schliefflich zu einer verminderten Perfusion
der Organe und zu einer weiteren Alteration der Kapilla-
ren. Das Plasma verschiebt sich durch die hypoxisch gestei-
gerte Kapillarpermeabilitit vermehrt ins Interstitium. Die-
ser Plasmaverlust fiihrt zusitzlich zu einem verminderten
Blutvolumen und zu einer Himokonzentration, Die
dadurch erhéhte Blutviskositit fiihrt zu einer schlechteren
Perfusion der Organe.

Der septisch-toxische Schock kann als eine Spezialform des
hypovolimischen Schocks angesehen werden. Analog zum
hypovolidmischen Schock wird dem Kreislauf Flissigkeit
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entzogen. Im Unterschied zum hypovolimischen Schock
schiddigt der septisch-endotoxische Schock primir die
Mikrozirkulation der Organe.

Der kardiogene Schock

Der kardiogene Schock wird durch eine Insuffizienz des
Herzens ausgelést. Durch diese Insuffizienz ist das Herz
nicht mehr in der Lage, den K&rper addquat mit Blut zu
versorgen. Beim Pferd konnen sowohl eine Myokarditis
(z. B. viral bedingt) wie auch Reizbildungs- und Reizlei-
tungsstorungen (z. B. dekompensiertes Vorhofflimmern)
zu einem kardiogenen Schock fithren (Straub et al., 1978).
Der allergische Schock

Allergische Schockzustinde kénnen nach Verabreichung
von Toxinen, Medikamenten, Fremdseren, Fremdblut
oder durch andere Allergene ausgelist werden. Durch Ver-
abreichung eines Allergens werden iiber Aktivierung von
membranstindigen Immunglobulinen vom TypE aus
Gewebemastzellen und basophilen Granulozyten Media-
torstoffe (Histamin, Bradykinin, Serotonin u.a.) freige-
setzt, welche zur Kapillarerweiterung und zur erhshten
Kapillarpermeabilitit fithren kénnen. Dadurch versacke
das Blut in den Kapillaren, und es kann sich ein Schock ent-
wickeln.

Der ,neurogene” (iatrogene) Schock

Tranquilizer vom Typ der Phenothiazine wirken auch als
Alpha;-Blocker und fithren deshalb iiber Erschlaffung der
glatten Muskulatur der Gefifle zu einer Vasodilatation.
Uberdosiert bewirken diese Substanzen dadurch eine Ver-
grofierung des Gefiflvolumens, wodurch das zirkulierende
Blutvolumen relativ zu klein wird (7Trim, 1987; Gleed,
1987).

Klinisches Bild und Diagnostik des Schocks beim Pferd

Doas klinische Bild des Schocks beim Pferd

Das klinische Bild eines Schockpatienten ist zu Beginn
meist wesentlich durch die Symptome der auslosenden
Krankheit geprigt (z. B. Aufregung nach Trauma, massive
Schmerziuflerungen bei Kolikerkrankungen).

Im weiteren Verlauf treten die Symptome der Primir-
krankheit in den Hintergrund, und die unspezifischen
Schocksymptome prigen das klinische Bild. Es sind dies
ein schwacher, hochfrequenter Puls, erhéhte Atemfre-
quenz, verlingerte Kapillarfiillungszeit, Farbinderung der
Schleimhiute (blafl beim Blutungsschock, schmutzig-ver-
waschen beim septisch-toxischen Schock), schlecht stau-
bare periphere Venen (Ausnahme: kardiogener Schock),
kalter Schweifl, kalte Kérperoberfliche und Akren,
Unruhe bis Apathie usw. Im Terminalstadium kénnen die
Pferde festliegen.

Diagnostisches Vorgehen beim Pferd im Schock
Die Ziele der klinischen, himatologischen und blutchemi-
schen Untersuchungen sind einerseits die Diagnose und die
Beurteilung des Schweregrades des Schocks sowie die
Ermittlung der auslésenden Primirkrankheit.

Klinische Untersuchung
Das diagnostische Vorgehen beim Pferd im Schock kann
mit Schwierigkeiten verbunden sein, weil die Pferde je

Pathogenese der Entziindungsmediatoren
und deren Hemmung durch Medikamenta

membranstindige Phospholipide

Phosopholipase A2| <=Hemmung durch Steroide

|

Arachidonséure

\jemmung durch NSAID
§

Cycloaoxygenase

/

ﬂ
Prostaglandine
Leukotriene

Thromboxane

Abb. 3: Die Hemmung der EntzGndungsmediatoren erfolgt durch die
Steroide bereils auf Stufe der Phospholipase A,. Sowohl die Bildung
der leukotriene wie auch die der Prostaglandine und Thromboxane
wird vermindert. NSAID hemmen dagegen nur die Produktion der
Prostaglandine und Thromboxane. Die Hemmung der Zyklooxyge-
nase durch die NSAID I&Bt demnach vermehrt Leukoiriene entstehen,

nach Primirkrankheit aufgeregt sind und/oder heftige
Schmerzen haben. Die Pferde miissen deshalb oft medika-
mentell oder mit Zwangsmitteln (Untersuchungsstand/Na-
senbremse) ruhiggestellt werden. Zur medikamentellen
Ruhigstellung eignen sich initial z. B. Xylazin (zur leichten
Sedation) oder Metamizol (zur Analgesie), weil diese Sub-
stanzen weder eine grofle Kreislaufdepression bewirken
noch vorhandene Schmerzen stark oder lange unterdriik-
ken. Zeigen diese Substanzen keine Wirkung, kénnen gege-
benenfalls stirker wirkende Sedativa oder Analgetika ange-
wandt werden (z. B. Levo-Methadon, Butorphanol, Deto-
midin). Kreislaufdepressive Medikamente sind im Schock
kontraindiziert, weil die bestehende Hypotonie durch Ver-
sacken des Blutes in der Peripherie noch verstirkt wird
(Schatzmann und Stranb, 1988).

Die minimale klinische Datenbasis zur Beurteilung eines
Schocks besteht aus:

- Pulsfrequenz und -qualitit

- Atemfrequenz

- Schleimhdute

- Kapillarfiillungszeit

- Jugularvenenfiillung

- Hautturgor

— periphere Temperatur

Pulsfrequenz und -qualitit:

Die Pulsfrequenz kann durch verschiedene Faktoren
erhoht sein (z. B. Schmerz, Angst, Muskelarbeit, Fieber,
Hypovolimie). Eine Pulsfrequenzerhshung, die durch
Angst oder Schmerz ausgeldst wird, stellt im Gegensatz zu
einer hypovolimisch bedingten Steigerung der Herzfre-
quenz keinen kompensatorischen Mechanismus dar. Mit
der Pulsfrequenzsteigerung versucht der Kérper bei einer
bestehenden Hypovolimie, die Versorgung der Peripherie
durch Erhshung des Herzminutenvolumens zu verbessern.
Ein kleiner, flacher, schwacher Puls deutet auf eine Zentra-
lisation des Kreislaufs hin.
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Atemfrequenz:

Die Atmung hat neben der Versorgung des Kérpers mit
Sauerstoff u.a. auch die Aufgabe, den Siure-Basen-Status
des Blutes zu korrigieren. Pferde im Schock haben in der
Regel eine azidotische Stoffwechsellage (anaerober Stoff-
wechsel) und weisen deshalb hiufig eine erhdhte Atemfre-
quenz auf (kompensatorische Hyperventilation bei Azi-
dose). Eine erhohte Atemfrequenz kann aber auch durch
Schmerzen, Angst usw. ausgeldst werden.

Schleimhiute:

Die Schleimhaute und die Gefifle der Schleimhiute gestat-
ten quasi einen ,Einblick” in die Perfusionsverhiltnisse des
Kérpers. Beim septisch-toxischen Schock sind die Gefifie
in der kompensierten Phase injiziert, da sich die pri- und
postkapilliren Sphinkteren aufgrund der Katecholamin-
freisetzung schliefen. Das Blut staut sich dadurch in den
Gefiflen. Die entstehende lokale Azidose fithre zuerst zu
einer Relaxation der prikapilliren Sphinkteren. Diese &ff-
nen sich somit schneller als die postkapilliren Sphinkteren,
welche zusitzlich durch Erythrozytenaggregate verschlos-
sen sind. Beim anschlieflenden Auftreten von Shunts neh-
men die Schleimhiute eine schmutzige Farbe an und wer-
den schmutzig-verwaschen, weil die Kapillarpermeabilitit,
bedingt durch die hypoxische Zellschidigung, nicht mehr
intake ist. Mit zunehmender Dauer der Sauerstoffschuld
werden die Schleimhaute schiefSlich zyanotisch (Ahnefeld,
1982). Beim Blutungsschock nehmen die Schleimhiute ein
blasses Aussehen an.

Kapillarfiillungszeit:

Die Kapillarfiillungszeit ist ein Maf} fiir die Perfusion der
peripheren Organe. Mit beginnender Zentralisation des
Kreislaufs verlingert sich die Kapillarfiillungszeit, weil die
peripheren Organe schlechter durchblutet werden. In der
Mikrozirkulation treten dabei arteriovendse Shunts auf,
welche die Kapillarfiillungszeit ebenfalls verlingern.
Jugularvenenfiillung;

Bei allen nicht kardiogenen Schockformen sind die Jugular-
venen mehr oder weniger kollabiert. In sehr weit fortge-
schrittenen Schockfillen kann es u. U. fast unméglich sein,
eine Jupularvene durch Stauung sichtbar zu fiillen. Eine
Sonderstellung beziiglich der Jugularvenenfiillung nimmt
der kardiogene Schock ein. Die Jugularvenen sind gestaut
und treten deutlich hervor (backward failure).

Hautturgor:

Im Hautturgor spiegelt sich u. a. die Fliissigkeitsversorgung
des Korpers wider. Er sollte als subjektive Beurteilung des
Fliissigkeitshaushalts bestimmt werden. Bei Pferden im
Schock verstreicht eine Hautfalte v. a. im fortgeschrittenen
Stadium stark verzogert.

Periphere Temperatur:

Da die Blutzirkulation auch fiir den Wirmehaushalt ver-
antwortlich ist, ist bei einem Schock die periphere Tempe-
ratur durch die mangelhafte Perfusion der Gewebe herab-
gesetzt (verminderte Durchblutung nichtlebenswichtiger
Organe, z. B. Haut).

Laboruntersuchungen
An Laborparametern sollten unter Praxisbedingungen

mindestens der Himatokrit und die Plasmaproteinkonzen-
tration bestimmt werden.

Zur genaueren Beurteilung eines Schocks sind folgende
Laborparameter geeignet:

- Blutgasanalyse (v. a. Siure-Basen-Parameter: pH, Bikar-
bonat und Basenexzef. Vendses Blut geniigt zur Beurtei-
lung eines Schocks.)

- Serumelektrolytbestimmungen (Na*+, K+, CI)

- Blutstatus (insbesondere Leukozytenzahl)

- Plasmalaktat

- Serumharnstoff

- Gerinnungsparameter

Aufgrund der Resultate der klinischen Untersuchung
sowie der Werte der Laborparameter kénnen der Schock-
grad sowie eventuell eine Schockursache ermittelt und eine
Therapie eingeleitet werden.

Therapentisches Vorgehen

Das primire Ziel der Schocktherapie ist die Erhaltung der
Vitalfunktionen. In gewissen Fillen reicht die Behebung
der Ursache zur Schocktherapie (z. B. Stoppen einer arte-
riellen Blutung nach auflen). Hiufig ist diese Behebung
aber erst nach Stabilisierung der Kreislaufverhiltnisse még-
lich (z. B. kolikerkrankte Pferde; schwere Verletzungen,
die nur in Narkose chirurgisch adiquat versorgt werden
kénnen).

Basierend auf dem komplexen, pathophysiologischen
Geschehen des Schocks, kénnen neben der Kausaltherapie
verschiedene therapeutische Ansitze formuliert werden:

1. Erhshung des zirkulierenden Blutvolumens.

2. Korrektur metabolischer Stérungen (Azidose).

3. Versuch der Reduzierung und Neutralisierung entste-
hender Mediatorsubstanzen.

4. Wirmeapplikation/Frischluftzufuhr.

Volumenersatzmittel

Zur Kreslaufstabilisierung mufl das zirkulierende Volu-
men erhht werden. Das fehlende Volumen kann nur iiber
intravendse Infusionen sicher und schnell genug zugefiihrt
werden. Als Volumenersatzmittel stehen 4 Gruppen von
Ersatzlésungen zur Verfiigung:

- Vollblut

- Plasma |

— kolloidale Lésungen

- kristalloidale Lésungen

Diese 4 verschiedenen Volumenersatzmittel unterscheiden
sich in ihren Eigenschaften sowie in ihren Indikationen

(Tabelle 1).

Definitionen von InfusionsiGsungen,

die zur Volumentherapie verwendet werden:

- Kolloidale Infusionslésungen (Kolloide): Kiinstliche
Stoffe, die, intravends verabreicht, einen kolloidosmoti-
schen Druck aufbauen. Kolloide werden weiter in Plasma-
ersatzstoffe und Plasmaexpander unterteilt (Masche, 1990).
- Plasmaersatzstoffe: Kiinstliche kolloidale Lé&sungen,
deren Volumenwirkung dem zugefithrten Volumen ent-
spricht, weil sie isoonkotisch sind und dadurch keine extra-
vasale Fliissigkeit mobilisieren kénnen (Masche, 1990).
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Tabelle 1: Ubersicht der Eigenschaften und Indikationen der ver-
schiedenen Volumenersatzmittel

Eigenschaften Vollblut | Plasma |kolloidale | kristal-
Infusions- | loidale
losungen | Infusions-

l6sungen

Beschaffung und

Lagerung 2 &3 +++ ++ +

initiale Wirksamkeit +++ +++ Y +

Dauer der Wirkung B + 4+ + + -

Vertraglichkeit und

Nebenwirkungen + + ++ PR

technischer Aufwand - - +++ +++

Verabreichung - 4o 4o R

Verabreichungsdauer - + + 4 + o+

Indikationen

Blutungsschock +++ ++ + + +

hypovolamischer

Schock - ++ + + -

septisch-toxischer

Schock - + + + + +

kardiogener Schock - - - -

allergischer Schock - * * *

neurogener Schack - ++ ++ +

- schlecht/fast unmaoglich/kontraindiziert
+ maBig/moglich
++ gut
+ + + ausgezeichnet
* u. U, indiziert

- Plasmaexpander: Kiinstliche kolloidale Losungen, deren
Volumenwirkung die verabreichte Menge iibertrifft
{Masche, 1990). Plasmaexpander binden v. a. aufgrund ihrer
Konzentration, aber auch durch ihre chemische Struktur
extravasales Wasser. Dadurch wird das zirkulierende Volu-
men um mehr als die verabreichte Menge des Plasmaexpan-
ders erhéht.

- Kiristalloidale Lésungen (Kristalloide): hypo-, iso-, hyper-
tone Elektrolytlosungen (Seifen, 1987).

In der Humanmedizin herrscht seit etwa 30 Jahren eine
kontroverse Diskussion iiber die Verwendung von Kolloi-
den zur Therapie des Schocks (Davidson, 1989). So werden
in den USA mehrheitlich kristalloidale Infusionslésungen
zur Schocktherapie propagiert (Shires et al., 1961; Shires et
al., 1964; Lowe et al., 1979; Virgilio et al., 1979; Metildi et
al., 1984). Die Diskussion in Europa richtet sich dagegen
eher auf den Vergleich der verschiedenen Plasmaersatzmit-
tel (Davidson, 1989). Einig sind sich die Autoren lediglich,
daf} bei Verwendung von Kolloiden 2- bis 4mal weniger
Volumen benétigt wird, um einen vergleichbaren thera-
peutischen Effekt zu erreichen (Peter et al., 1975; Shoema-
ker, 1981; Messmer, 1982; Modig, 1983; Rackow et al., 1983,
Simon et al., 1986).

In der Veterinirmedizin und insbesondere in der Pferdeme-
dizin sind dagegen in der Literatur meist nur empirische
Angaben tiber die Verwendung von kolloidalen Plasmaer-
satzldsungen verfiighar. So variieren Dosierungsangaben,
Verabreichungsgeschwindigkeiten, Nebenwirkungen, Ver-
weildauer und ggf. Halbwertszeiten in der Literatur
betrichtlich und scheinen hiufig auf klinischen Erfahrun-
gen oder humanmedizinischen Angaben zu beruhen

(Tabelle 2).

Eigenschafien der verschiedenen Volumenersatzmittel

(Tabellen 1 und 3)

Beschaffung und Lagerung

In der Beschaffung sind kolloidale und kristalloidale Infusi-
onslésungen problemlos. Die Industrie bietet seit lingerer
Zeit kristalloidale Infusionslésungen und neuerdings auch
Kolloide in Konfektionen an, die hinsichtlich der Behilt-
nisgréfle geniigen, wie sie fiir Pferde benétigt wird. Bei
Beachtung der Lagerungsvorschriften ist auch die Lagerung
problemlos. Zu den kiinstlichen Kolloiden, die heute im
klinischen Gebrauch weit verbreitet sind, gehdren Gela-
tine, Dextran und Hydroxyithylstirke (HAS).

Vollblut und Plasma miissen dagegen immer von geeigne-
ten Spendertieren gewonnen werden. Sowohl die Gewin-
nung wie auch die Lagerung sind aufwendig und stellen
beziiglich der Sterilitit héchste Anforderungen. Vollblut

Tabelle 3: Kinstiiche Kolloide: Molekulargewicht, Konzentrationen, onkotischer Druck und Viskositat gegendber Plasma (modifiziert nach

Gersmeyer und Yasargil, 1987, und Masche, 1990):

Kalloid Gewichtsmittel Zahlenmittel Konzentration onkotischer Druck relative
(MG)' (MGY? (%) verglichen Viskositat
mit Plasma verglichen mit
Wasser (mPas);
Wasser = 1 mPas
Gelatine 35000 22000 3,5-5,5% ~ isoonkotisch 123-2,2
Dextran 40 40000 25000 10% stark hyperonkotisch 54
Dextran 70 70000 39000 6% hyperonkotisch 3.4
HAS 200000 60000 6% hyperonkatisch 2,5
200/0,5 10% stark hyperonkotisch
HAS 450000 70000 6% leicht hyperonkotisch 4,5
450/0,7

' Gewichtsmittel = Molekulargewicht der am haufigsten vorhandenen Molekile
2 Zahlenmittel = Summe aller Molekularmassen, geteilt durch die Anzahl Molekile
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ist im Unterschied zu Plasma, welches iiber ein Jahr einge-  gert, resp. erst nach vergleichsweise grofleren infundierten
froren werden kann, viel weniger lang haltbar. Mengen (Shoemaker, 1981; Meister, 1991).

Initiale Wirksamkeit Isotonische kristalloidale Infusionslésungen kénnen auf-
Bezogen auf die verabreichten Mengen wirken Vollblut, grund ihrer Zusammensetzung keinen onkotischen Druck
Plasma und Kolloide initial sehr schnell. Die kristalloidalen  aufbauen. Sie verweilen je nach Wasserbilanz nur zu etwa
Infusionsldsungen zeigen ihre Wirkungen dagegen verzé- 25 % intravasal (Shoematker, 1981). In neuerer Zeit wurden

Tabelle 2: Literaturiibersicht iber Dosierungen und Verweildauer von Kolloiden beim Plerd

Jahr Autor Kalloid Dosierung Verweildauer
{(Handelsname, (ggf. (in Stunden) oder t,;,
falls angegeben) Verabreichungsgeschwindigkeit)

1969 Kalsbeck Dextran: Ausgeschieden nach:
-Makrodex® 3-6 1/500 kg 120-200 Stunden
—-Rheomakrodex® 3-6 11500 kg 120-170 Stunden
Gelatine:

-Haemaccel® 3-6 I/500 kg 56-72 Stunden

1972 Mason Dextran:

-Makrodex® his 4 I/Pferd einige Stunden
Gelatine:
-Haemaccel® 2-4 |/Pferd einige Stunden

1973 Zeller Dextran:

—-Rheomakrodex® 6-10 mlfkg KGW -—
Gelatine: 6-10 mlfkg KGW -

1975 Deegen Dextran:

-Makrodex® 10-20 mifkg KGW 4-6
-Rhecmakrodex® 5 milkg KGW 4-6
Gelatine:

-Haemaccel® 10 mitkg KGW -2
-Plasmagel® 10 ml/kg KGW ~2
-Gelofundin® 10 mitkg KGW ~2
HAS -— 20

1976 Punzet Dextran:

-Makrodex® 7-20 mliflkg KGW/h -—
-Rheomakrodex® 3-4 mifkg KGW/h -—

1977 Watermann Dextran 70 4-5 l/Pferd —=

1978 Mdiller et al. Gelatine:

-Physiogel® 1-6 I/Pferd Ly =15

1983 Pascoe et al. Dextran 40 und 70

2,82 +/-2.41 mifkg KGW -—

1984 Kopf Dextran:

-Makrodex® 2 ml/kg postoperativ ez

1987 Ratife Dextran:
~Dextran 40 bis 20 milkg KGW/Tag 2-6
-Dextran 70 bis 20 mi/kg KGWITAG 6-24
HAS:

-HAS 450 bis 100 mi/kg KGW im Schock 6

1989 Verter Dextran 70:
~Infukell® 6 % 8-10 mlfkg KGW —

1990 Spier und Meagher Dextran 70 bis 4,4 mlfkg KGW mehrere Stunden

1990 Hermann et al. HAS:

—-HAES steril® 10% 6~10 mitkg KGW 2-3

1991 Meister HAS:
~HAES steril® 10 9% 8-20 ml’kg KGW/Tag -—

1992 Mesister et al. HAS: L 1. Phase: 5,5
-HAES steril® 10 % 8 mlfkg KGW typ 2. Phase: 122

-~- keine Angabe

Aus Tabelle 2 kann entnommen werden, daB die Desierungen und Infusionsgeschwindigkeiten je nach Autor stark variieren,
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beim Pferd stark hypertone kristalloidale Intusionslésun-
gen (7 %ige NaCl-Lésung) in kleiner Dosierung (4 bis
5 ml/kg) zur Therapie des himorrhagischen Schocks ver-
wendet (Schmall, 1990; Schmall et al., 1990 a und 1990 b).
Die Verabreichung dieser hypertonen Infusionslésung
zeigte initial sofort positive kardiovaskulire Wirkungen,
die allerdings von kurzer Dauer (etwa 90 min) waren.

Die Kolloide hingegen bauen einen kolloidosmotischen
Druck auf, welcher die infundierte Fliissigkeit eine gewisse
Zeit in den Gefiflen zu halten vermag. Je nach Konzentra-
tion und Molekulargewicht mobilisieren die Kolloide
zusitzlich extravasale Fliissigkeit. Die initiale Wirksamkeit
von Kolloiden hiingt wesentlich von ihrem onkotischen
Verhalten ab (Tabelle 3). Die Wirkung der Kolloide ist
auch von der relativen Impermeabilitit der Kapillaren
abhingig. Bei bestehenden Schiden des Kapillarendothels
verlassen auch die Kolloide die Gefifle schneller.
Wirkdauer

Die Volumenwirkungsdaver von allogenem Vollblut
betrigt einige Tage. Anschliefend werden die korpuskuli-
ren Teile des Spenderblutes vom Immunsystem des Emp-
fangers als fremd erkannt und abgebaut.

Die Verweildauer von Plasma hingt im wesentlichen von
der Kapillarpermeabilitit ab.

.Kolloide haben je nach Molekulargewicht und rdumlicher
“Strukrur eine unterschiedlich lange Verweildauer. Generell
:kann gesagt werden, daf} die Verweildauer von Kolloiden

mit steigendem Molekulargewiche linger wird. Die Ver-
weildaver von Dextran und Gelatine beim Pferd wurde
von Kalsbeck (1969) ermittelt. Die Halbwertszeiten von
Gelatine (Miiller, 1977) und HAS (Meister et al., 1992) beim
Pferd wurden ebenfalls bestimmt (Tabelle 2).

Vertriglichkeit und unerwiinschte Nebenwirkungen

Da sowohl Vollblut wie auch Plasma Proteine enthalten,
die als potentielle Antigene wirken kénnen, ist die Gefahr
unerwiinschter Nebenwirkungen wie Anaphylaxien prin-
zipiell vorhanden. Da 50 % der Pferde im Unterschied zum
Menschen im Blut keine Blutgruppenagglutmme besitzen
und allfillig vorhandene Agglutinationstiter in der Regel
niedrig sind, sind schwere Transfusionszwischenfille spezi-
ell bei der ersten Transfusion selten zu erwarten. Bei wie-
derholten Blurtransfusionen desselben Spendertieres ist bei
50 % der Pferde nach 3 bis 5 Tagen mit dem Auftreten von
Isoimmunantikérpern zu rechnen. Diese kénnen bei wei-
teren Transfusionen zu Zwischenfillen fithren (Schmid und
Buschmann, 1985). Falls geniigend Zeit vorhanden ist, soll-
ten daher Kompatibilititstests (Kreuzversuche) durchge-
fithrt werden. In der Regel wird man sich aber einer ,biolo-
gischen Kompatibilititsprobe® bedienen (Schmid und
Buschmann, 1985), bei der 20 bis 100 ml des Spenderblutes
intravends injiziert werden. Treten innerhalb von 20 bis 40
Minuten keine Unvertriglichkeitsreaktionen auf (Unruhe,
Schweiflausbriiche, Zittern, Pulsfrequenzanstieg usw.),
kann mit grofler Wahrscheinlichkeit angenommen wer-
den, daf} Vertriglichkeit besteht (Schmid und Buschmann,
1985). Es muf} allerdings angefiigt werden, dafl beim Pferd
im Schock die Beurteilung dieser ,,biologischen Komparibi-
litdesprobe” schwierig sein kann, da Pferde, die eine Blut-

transfusion benétigen, oftmals die oben aufgefithrien
»Inkompatibilititssymptome* aufgrund des bestehenden
Schocks ohnehin schon zeigen. Uber Nebenwirkungen
nach Verabreichung kolloidaler Volumenersatzmittel beim
Pferd sind verschiedentlich Berichte erschienen. So wurden
schwere Unvertriglichkeitsreaktionen nach Dextranverab-
reichung beschrieben (Archer und Franks, 1961; Hall, 1964).
Kalsbeck (1969) berichtete iiber Hautverdnderungen nach
Infusion von Dextran 70. Miiller et al. (1978) sahen in
einem Fall nach Infusion einer Gelatineldsung Urtikaria.
Spier und Meagher (1989) verwiesen auf Gerinnungsstdrun-
gen beim Pferd nach Dextranverabreichung. Uber HAS
sind bis jetzt keine Unvertriglichkeitsreaktionen beim
Pferd beschrieben worden. Wihrend Hermann et al. (1990)
cine Beeinflussung der Gerinnungsmechanismen durch
HAS feststellten, fanden Meister (1991) und Meister et al.
(1992) leichte, klinisch irrelevante Verinderungen der
Prothrombinzeit, der partiellen Thromboplastinzeit und
der Thrombinzeit. Meister (1991) infundierte bis zu 20 ml/
kg KGW HAS 200/0,5 pro Tag. Kristalloidale Infusionsls-
sungen bergen grundsitzlich die Gefahr in sich, in groflen
Mengen verabreicht, Odeme zu bewirken. Verschiedene
Autoren betonen dagegen, dafl bei hypovolimischen Pfer-
den mit intakter Niere eine Uberhydrierung praktisch
kaum moglich ist (Lucke, 1970; Deegen, 1975; Rose und
Rose, 1988).

Technischer Aufwand bei der Verabreichung

Der technische Aufwand ist bei der Vollblutverabreichung
sicher am grofiten. Da das Pferdeblut eine starke Tendenz
hat, zu sedimentieren, ist ein hiufiges Aufmischen fast
unumginglich. Um zu verhindern, dafl ev. koaguliertes
Blut verabreicht wird, sind zudem spezielle, mit einem
Netz versehene Tropfenzihler nétig. Beziiglich des techni-
schen Aufwandes sind Plasma, kolloidale und kristalloidale
Infusionslésungen problemlos.

Praktisches Vorgehen beim Verabreichen

von Inﬁtszonsloszmgen beim Pferd im Schock

Als intravendser Zugang bietet sich beim Pferd v. a. die
Vena jugularis an. Bei Obstruktion einer der beiden Venen
konnen auch andere Venen beniitzt werden (Vena thora-
cica, Vena cephalica antebrachii). Zur Verabreichung von
Infusionslésungen miissen Katheter intravends geserzt wer-
den, weil Kaniilen die ohnehin empfindliche Venenwand
des Pferdes zu stark strapazieren wiirden und bei Abwehr-
bewegungen des Pferdes herausrutschen kénnten. Katheter
kénnen entweder angeniht oder mit Sekundenkleber an
der Haut befestigt werden.

Die Infusion kann passiv durch Schwerkraft oder aktiv
erfolgen. Die passive Verabreichung hat den Nachreil, dafl
die Infusionsgeschwindigkeit beschrinkt ist. Dies gilt ins-
besondere fiir Plasma und kolloidale Plasmaersatzlgsun-
gen, deren Viskositdt héher ist als diejenige von Elektrolyt-
18sungen (Tabelle 3).

Infusionen kénnen auch aktiv verabreicht werden. Neben
Infusionspumpen bieten sich Druckmanschetten um Infu-
sionsbeutel an. Die Infusionsbeutel kénnen auch vorgingig
mit Druckluft gefillt werden.
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Tabelle 4: Paramster zur Beurteilung des Erfolgs einer Infusions-

therapie
Parameter erfolgreiche Theraple ohne
Therapie ader mit
wenig Erfolg
Pulsfrequenz sinkend steigend
Pulsqualitat verbessert verschlechtert sich
Kapillar-
fallungszeit verkirzt gleichbleibend oder
verlangert
Hamatokrit sinkend gleichbleibend oder
steigend
Plasmaprotein-
konzentration sinkend gleichbleibend oder
steigend

Alle aktiven Infusionsverabreichungen haben den Vorteil,
dafl die Infusionsgeschwindigkeit mehr oder weniger gut
gesteuert und somit dem Schweregrad einer Hypovolimie
angepaflt werden kann. Bei aktiver Verabreichung von
Infusionslésungen miissen Pferde unbedingt iiberwacht
werden, um ein allfilliges Einfiihren von Luft ins Gefafsy-
stem zu verhindern. Infusionsgeschwindigkeiten von etwa
1 I/min bis zu 151 Infusionsldsung werden von Pferden
gut vertragen und zeigten an den Patienten unserer Klinik
bis jetzt keine unerwiinschten Nebenwirkungen.

Uberwachung einer Infusionstherapie beim Pferd

Die Uberwachung einer Infusionstherapie ist nach zwei
Hauptgesichtspunkten zu richten. Erstens muf} der Thera-
pieerfolg erkannt und zweitens miissen allfillige Neben-
wirkungen schnell bemerkt werden.

Die Beurteilung eines Therapieerfolgs sollte anhand klini-
scher Parameter und von Laborparametern erfolgen
(Tabelle 4).

Speziell zu beachten sind der Verlauf:

- der Pulsfrequenz und -qualirit

- der Kapillarfiillungszeit

- des Himatokrits

— der Plasmaproteinkonzentration

Diese 4 Parameter sind einfach zu bestimmen und geben
iiber die Wirkung einer Infusionstherapie verlifilich Aus-
kunft. Ein fehlender Erfolg der Infusionstherapie wird
besonders durch die folgende ,Schere® angedeutet:

— Steigende Pulsfrequenz bei gleichzeitig sinkender Puls-
qualitit.

Eigene Evfabrungen mit einem Plasmaexpander

auf Stirkebasis

Seit 1987 wurde an der Veterinir-Medizinischen und an der
Veterindr-Chirurgischen Pferdeklinik der Universitit
Ziirich meist Hydroxyithylstirkelésung! (HAS) zur The-
rapie von Pferden im Schock sowie hypovolimischen und
potentiell schockgefihrdeten Pferden verwendet. Insge-
samt wurde bis heute bei mehr als 400 Pferden HAS verab-

! HAS® 10%, Fresenius AG, CH-6370 Stans

reicht. Diese Infusionstherapien wurden z. T. unter kon-
trollierten Bedingungen durchgefithrt (Hermann et al,
1991; Meister, 1991; Meister et al,, 1992).

Fiir Schockpatienten, potentiell schockgefihrdete und
hypovoldmische Patienten wurde ein Infusionsschema ent-
wickelt, welches allerdings bei Bedarf angepafit werden
kann.

Nach der klinischen Untersuchung, der Entnahme von
Blut zur himatologischen und chemischen Untersuchung
und mindestens der Schnellbestimmung des Himatokrits,
der Plasmaproteinkonzentration und ggf. einer Blutgasana-
lyse wurde folgendes Infusionsschema angewendet.

Auf 500 kg Lebendmasse wurde zuerst ein Beutel HAS
(= 4 1) infundiert. Unmittelbar danach wurden je nach
Sdure-Basen-Status entweder 10 | Ringer-Lakrat oder aber
10 1 eines Gemisches aus 0,9 %iger NaCl-Lésung und
5%iger Glucoselosung (Verhiltnis 1:2) infundiert. Die
intravendsen Infusionen wurden dabei mit einer Infusions-
pumpe verabreicht, um eine schnelle Volumenauffiillung
zu erreichen. Die Infusionsdauer betrug fiir diese 14 | Infu-
sionslosung etwa 15 bis 20 Minuten. In der Regel konnten
mit diesem Grundschema die Pferde stabilisiert werden.
Verbesserte sich der Zustand eines Patienten nicht und/
oder blieben der Himatokrit und die Plasmaproteinkon-
zentration konstant oder erhéhten sich weiterhin, wurde je
nach Fall weiter infundiert. Bis auf wenige Ausnahmen
wurde in diesen Fillen versucht, das Verhiltnis HAS : kri-
stalloidale Infusionsldsung bei etwa 1: 2 bis 3 zu halten.
Basierend auf den Erfahrungen mit der Verwendung von
HAS beim Pferd, kénnen wir heute sagen:

- Hydroxyithylstirke ist ein effizienter Plasmaexpander
beim Pferd.

- Hydroxyithylstirke, kombiniert mit einer isotonischen,
kristalloidalen Infusionsl8sung, ist deutlich volumeneffi-
zienter als die gleiche Menge isotonischer, kristalloidaler
Infusionsl8sungen.

- Hydroxyithylstirke zeigte bis heute in keinem Fall eine
schwerwiegende unerwiinschte Nebenwirkung, die einer
speziellen Behandlung bedurft hitte.

- Als einzige Nebenwirkung konnte eine leichrgradige
Beeinflussung der Gerinnung festgestellt werden.

Korrektur der metabolischen Komponente

Pferde, die sich in einem Schock befinden, weisen meistens
eine azidotische Stoffwechsellage auf. Es handelt sich dabei
um eine Lakratazidose, die aufgrund des anaeroben Stoff-
wechsels entsteht (Stranb et al, 1978). Durch die Anhiu-
fung saurer Metaboliten wie Lakrat verschiebt sich der pH
des Blutes in Richtung einer Azidose. Kolikerkrankte
Pferde befinden sich aber nicht a priori in einer azidoti-
schen Stoffwechsellage. Ileuspatienten kénnen im Anfangs-
stadium sogar aufgrund einer Hyperventilation und/oder
sekretorischen Chloridverlusten eine Alkalose aufweisen.
Die Bestimmung des Sdure-Base-Status allein erwies sich an
kolikerkrankten Pferden als ungeniigender prognostischer
Leitparameter (Protunen und Huskamp, 1985).

Eine Behandlung mit Puffersubstanzen wie Natriumbikar-
bonat sollte beim Schockpatienten wenn méglich nach der
Bestimmung des Basenexzesses (BE) und die Bikarbonat-
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konzentration ([HCO;]) erfolgen. Die Therapie der Azi-
dose richtet sich nach den erhaltenen Werten in der Blut-
gasanalyse (BE oder [HCO;]) wie folgt:

Basenexzef} als Grundlage

BEPatient” BEnormal = Defizit BE in mmol/I

Defizit BE (mmol/]) x 0,3 x kg KGW = mmol HCO;
Defizit

HCO;™ als Grundlage:

HCO,Patient - HCOynormal = Defizit an HCO; in
mmol/]

Defizit an HCO;™ in mmol/l * 0,3 = Defizit an HCO; in
mmol

Die Supplementierung erfolgt durch Infusion der berechne-
ten Menge Na-Bikarbonatldsung. Die erste Hilfte der
Lsung kann schnell (Sturz) verabreicht werden; die zweite
sollte wegen der Gefahr einer Uberkorrektur sowie der
Adaptation der korpereigenen Puffersysteme im Dauer-
tropf infundiert werden.

Reduzierung won entstehenden Mediatorsubstanzen

durch steroidale und nichtsteroidale Antiphlogistika

Der Schock beim Pferd wird am haufigsten als septisch-to-
xischer Schock im Zusammenhang mit intestinalen Proble-
men wie Ileen, Typhlokolitiden und anderen Enteritiden
beachtet. Diese Erkrankungen fithren in threm Verlauf zu
einer Schidigung der Integritit der Darmwand. Diese Ver-
minderung der Integritit erméglicht es bakteriellen Endo-
toxinen, in die Zirkulation zu gelangen, was durch deren
Lipidcharakter noch begiinstigt wird. In die Zirkulation
gelangt, 18sen diese Endotoxine komplexe pathophysiolo-
gische Vorginge aus. Dazu kénnen gehoren (Moore, 1989):

- kardiovaskulire Beeintrachtigungen

- Fieber

- Leukopenie (durch Neutropenie)

- Unterdriickung der intestinalen Motorik
- Koagulopathien

Die Forschung der letzten 15 Jahre zeigte, daf} die meisten
dieser Symptome durch die Endprodukte bedingt sind, die
durch die Aktivierung der zellmembranstindigen Phos-
pholipase A, entstehen (Abb. 3). Die Phospholipase A, ist
das Enzym, welches die biochemische Reaktion von Mem-
branphospholipiden zu Arachidonsiure katalysiert (Nesu-
hof, 1987; Moore, 1989). Von der Arachidonsiure aus wer-
den iiber die Lipoxygenase die Leukotriene, iiber die Zy-
klooxygenase die Prostaglandine und Thromboxane gebil-
det. Sowohl die Prostaglandine wie auch die Thromboxane
sind an lebenswichtigen physiologischen und vielen patho-
physiologischen Prozessen, wie z. B. an der Entziindung
und der Gerinnung, beteiligt. Die Anhiufung dieser zyklo-
oxygenasegebildeten Mediatoren kann durch die nichtste-
roidalen Antiphlogistika (NSAID) wie Acetylsalicylsiure,
Phenylbutazon oder Flunixin meglumin gehemmt oder
zumindest gebremst werden. Dies fithrt allerdings zu
einem vermehrten ,Abwandern” der Arachidonsiure iiber
den Lipoxigenaseweg (Giertz und Flohe, 1987; Moore, 1989)
und somit zur vermehrten Bildung von Leukotrienen. Ste-
roide unterbinden die Mediatorenkaskade bereits bei der
Phospholipase A,, so dafl sowohl die Zyklooxygenase wie

auch die Lipoxigenase vermindert oder keine Mediatoren
mehr synthetisieren konnen.

Sowohl Steroide wie auch NSAID haben Nebenwirkun-
gen. So werden beim Verabreichen von NSAID dosisab-
hingig einerseits klinische Parameter ,verbessert, anderer-
seits wirken NSAID potentiell ulzerogen im Verdauungs-
trakt. Die ,Verbesserung® klinischer Parameter und die
schmerzstillende Wirkung durch NSAID kann durchaus
indiziert sein. Bei klaren Diagnosen und Indikationen steht
der Verwendung dieser Substanzen nichts im Wege. Vor
kurzer Zeit wurde z. B. fiir Flunixin meglumin eine nied-
rige Dosierung angegeben (0,25 mg/kg KGW), welche die
endotoxinbedingten, pathologischen Vorginge partiell zu
kompensieren vermag, ohne die klinische Symptomatik zu
stark zu verschleiern (Semrad et al., 1987).

Den Kortikosteroiden kommt in der Behandlung des
Schocks nach wie vor eine wichtige Bedeutung zu, wenn-
gleich nicht alle Wirkungsmechanismen gekldrt sind.
Sicher ist zur Zeit, dafl Kortikosteroide wie NSAID die
Produktion von Arachidonsiurederivaten hemmen und
einen membranstabilisierenden Effekt haben. Weiter
bewirken Kortikosteroide eine Erhthung der neutrophilen
Granulozyten im Blut. Dabei wird einerseits der marginale
Pool an den Gefaflwinden mobilisiert, andererseits werden
die neutrophilen Granulozyten weniger abgebaut (Nes-
mann und Schenk, 1987). Initial miissen schnell wirkende
(wasserlsliche) Kortikosteroide verabreicht werden, weil
nichtwasserlésliche Priparate einen verzégerten Wirkungs-
eintritt zeigen.

Dimethylsulfoxid (DMSO) ist eine weitere Substanz, wel-
che in den letzten Jahren zur Schocktherapie propagiert
wurde. Neben vielen anderen pharmakologischen Effekten
soll DMSO antiinflammatorisch wirken. Im Unterschied
zu Kortikosteroiden und NSAID wirkt DMSO hauptsich-
lich als Finger reaktiver Sauerstoffspezies. Diese entstehen
bei Entziindungen und v. a. nach Reperfusion von zeitwei-
lig nicht oder vermindert durchbluteten Geweben. Die
Indikationen fiir die Verabreichung von DMSO im Rah-
men der Schocktherapie sind hauptsichlich Strangulations-
ileus, Typhlokolitis und Enteritis (Sojka et al,, 1990).

Wirmeapplikation/Frischluftzufubr

Durch die Zentralisation verlieren Pferde, insbesondere
aber Fohlen, Wirme, da durch die verinderten Zirkulati-
onsverhiltnisse auch weniger Wirme an die Peripherie
transportiert wird. Aus diesem Grunde sollten Pferde, die
sich in einem Schockzustand befinden, mit einer Decke
zugedeckt werden. Wihrend eines Transports (z. B. in eine
Klinik) sollte ein Wirmeverlust wenn méglich vermieden
werden (Schliefen von Transporterfenstern, Zudecken,
Einstreuen von Stroh). Die Zufuhr von Frischluft ist aber
unbedingt zu gewshrleisten.

Schlufifolgerungen

Der Schock beim Pferd stellt nach wie vor einen klinisch-
therapeutischen Notfall dar. Schnelles, zielorientiertes dia-
gnostisches und therapeutisches Handeln sind unabding-
bar. Die orientierende Diagnostik kann klinisch, die diffe-
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renzierende mit einem minimalen Einsatz von Laborgeré-
ten effizient durchgefithrt werden. Mit Ausnahme des kar-
diogenen Schocks ist die Verabreichung von Infusionslé-
sungen indiziert. Plasma und Plasmaersatzlgsungen (v. a.
Plasmaexpander) zeigten sich den isotonen kristalloidalen
Infusionslésungen iiberlegen.

Ernst von Bergmann schrieb 1870/1871 in seinen Kriegs-
briefen (Buchholtz, 1911):

»Viele Verwundete hitten iiberlebt, wenn es méglich gewe-
sen wire, schnell genug den Fliissigkeitsbestand des Kor-
pers aufzufiillen. Wir glauben mit Sicherheit annehmen zu
konnen, dafl das erforderliche Fliissigkeitsvolumen nicht
blutkérperchenhaltig zu sein braucht. Es werden aber noch
viele Probleme zu I8sen sein, ehe sich eine verbindliche
Aussage iiber die Zusammensetzung und die Dosierung der
notwendigen Fliissigkeit machen lafit.“

Nach 120 Jahren kénnen wir heute sagen, daR Ernst von
Bergmann mit der Aussage betreffend der Blutkérperchen
recht hatte. Die optimale Infusionslésung bei bestehenden
Hypovolimien ist aber auch heute noch nicht gefunden,
wenn man insbesondere die in der Humanmedizin
gefithrte Diskussion verfolgt.
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