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Einleitung

Die Harnblasenruptur ist eine besonders bei neugeborenen
Hengstfohlen wihrend des Geburtsvorganges auftretende
Komplikation (Bebr et al, 1981; Béhm, 1976; Hodgson,
1987; Keller, 1982; Richardson und Kobn, 1983; Slone, 1990).
Auf Grund der sich innerhalb von 2 bis 4 Tagen post par-
tum einstellenden Mattigkeit (Hodgson, 1987; Keller, 1982;
Slone, 1990), zentralnervésen Storungen (Hodgson, 1987),

Zusammenfassung

Fohlen mit Harnblasenruprur sind wegen der Besonderheit in der
Neugeborenenphysiologie und -pharmakologie sowie der krank-
heitsbedingten hochgradigen Funktionsstérungen multipler Organ-
systeme einem besonders hohen Narkoserisiko ausgesetzr. Auf
Grund der reduzierten Myokardcompliance, Myokardkontrakrili-
tit, stirkeren Abhingigkeit des Herzzeitvolumens von der Herzfre-
quenz, unreifen vegetativen Innervation des kardiovaskuliren
Systems, des unvollstindig ausgeprigten Barorezeptorenreflexes
sowie von Residuen der fdtalen Zirkulation (z. B. offener Ductus
arteriosus) ist die herzkreislaufdepressive Wirkung von Alpha,-
Adrenozeptor-Agonisten und Phenothiazinderivaten in den ersten
Tagen post partum stirker ausgepriigt als bei adulten Tieren. Des
weiteren sind die Kompensationsméglichkeiten sowohl bei akuter
Volumenbelastung wie auch bei Hypovolimie limitiert. Das bei
Neugeborenen erhéhte Risiko einer Hypoximie, Hyperkapnie und
respiratorischen Azidose ist auf den zwei- bis dreifach hoheren
metabolischen Sauerstoffbedarf, die geringe funktionelle Residual-
kapazitdt und die Unreife der in die Atemsteuerung integrierten
Chemorezeptoren zuriickzufithren. Ausgepriigte Temperaturverlu-
ste iiber die im Vergleich zur Kérpermasse grofie Kérperoberfliche
und die bei kranken Fohlen infolge Immobilitit und gestérrer Nah-
rungsaufnahme reduzierte Wirmeproduktion erhthen die Gefahr

einer Hypothermie, Die bei neugeborenen im Vergleich zu adulten
Tieren hiufig bestehende verinderte Wirkung vieler Pharmaka, die
im Rahmen der Anisthesie eingesetzt werden, beruht auf dem
hohen extrazelluliren Fliissigheitsvolumen, dem geringen Gesami-
kérperfetegehalt, der Hypoalbuminiimie, der gesteigerten Permeabi-
liviit der Blut-Hirn-Schranke und der reduzierten Leber- und Nieren-
funktionen. Aufgrund der physiologischen Besonderheiten des
Herz-Kreislauf-Systems und die bei Harnblasenruptur hiufig beste-
hende Hyperkaliimie, Hyponatriimie, Hypochlorimie, Hypovoli-
mie und metabolische Azidose sollten Alpha,-Adrenozeptor-Agoni-
sten und Halothan wegen ihrer kardiodepressiven und arrhythmo-
genen Wirkung bei diesen Patienten nicht oder nur mit duflerster
Vorsicht eingesetzc werden. Prioperative Varbereitung, Narkose-
einleitung und -durchfithrung sowie die postoperative Versorgung
in der Aufwachphase bei Fohlen mit Harnblasenruptur werden im
einzelnen angesprochen.

Management of anesthesia in foals with ruptured urinary
bladder, with particular reference to neonatal physiology and
pharmacology

Neonatal foals with ruptured urinary bladder are poor anesthetic
candidates for a variety of reasons including physiologic and phar-
macologic factors regarding the neonatal period and electrolyte,
fluid, and acid-basc aberrations resulting from the uroperitoneum.
Physiologie factors that should be considered in necnates include
reduced ventricular compliance, less contracile myocardium
increased dependency of cardiac output on hearr rate, poorly devel-
oped baroreceptor reflex, immarure autonomic nervous system, and
transitional fetal circulation (ductus arteriosus). These factors may
lead to a greater detrimental effect of alphayagonists and phenothia-
zines on cardiac output and tissue perfusion in neonates than in
adults. Furthermore, ventricular response to volume overlead as
well as cardiovascular compensation of hypovolemia are limited in
the neonatal period. The two to three times greater oxygen con-
sumption, decreased functional residual capacity, and immaturity of
both the medullary and peripheral chemoreceptors may put the
neonate at higher risk for development of serious hypoxemia,
hypercarbia, and respiratory acidosis. Reflex hypoxic pulmonary
vasoconstriction during anesthesia may increase right-to-left shunt-
ing via a parent ductus arteriosus and thereby further exacerbate
hypoxemia. Increased heat loss associated with the large surface-
area-to-body-mass ratio and decreased heat generation due to a
reduction in spontaneous muscle activity and nutrient uprake can
cause profound hypothermia in critically ill foals. Enhanced respon-
ses in nieonatcs to drugs administered in the perianesthetic period arc
ateributed to differences in drug disposition compared with mature
animals. Important factors influencing drug disposition in neonates
arc increased extracellular fluid volume, decreased total body far
coneent, hypoalbuminemia, increased permeability of the blood-
brain barrier, and immarure hepatic and renal function. Abdominal
distension associated with labored breathing, hypovolemia, mod-
erate metabolic acidosis, marked hyponatremia, hypochloremia,
and hyperkalemia arc consistent findings in foals with ruprured uri-
nary bladder. The affected foal should be stabilized prior to surgery
by abdomincentesis and intravenours replacement of fluid and elec-
trolyte deficits. Isotonic (0.9 % NaCl) and hypertonic saline
(5 % NaCl) can be given to restore volume and serum Na* and CL-
concentrations. Hyperkalemia should be treated by infusion of dex-
trose solution, correction of metabolic acidosis, isotonic saline solu-
tion containing insulin and dextrose, and administration of calcium
gluconate. Anesthesia in uremie, hyperkalemie foals has been asso-
ciated with life-threatening third-degree atrioventricular block.
Therefore, xylazine and halothane should be avoided in these foals
because of their arrhythmogenic and cardiodepressive effects. Isoflu-
rane, which is less arrhythmogenic and may cause less cardiac
depression than halothane, is the inhalant anesthetic of choice in
foals with uroperironeum. Induction of anesthesia by mask or after
nasotracheal intubation and maintenance with isoflurane in oxygen
can be considered as a safe technique in these patients.
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starken Volumenzunzhme des Abdomens (Hodgson, 1987;
Slone, 1990), Dyspnoe (Hodgson, 1987) und Stérungen des
Siure-Basen-, Elektrolyt- und Fliissigkeitshaushaltes
(Adams, 1990; Bebr et al., 1987; Hodgson, 1987; Klein, 1985;
Slone, 1990; Tranguilli und Thurman, 1990) mit lebensbe-
drohlichen Herzrhythmusstérungen (Hodgson, 1987;
Richardson und Kobn, 1983; Slone, 1990) muf’ das Narkose-
risiko bei diesen Patienten besonders hoch eingestuft wer-
den (Adams, 1990; Klein, 1985).

Zusitzlich zu den hochgradigen Stérungen verschiedener
Organsysteme, die diese Erkrankung begleiten, wirken sich
die physiologischen Besonderheiten der Neugeborenen auf
die Narkosefithrung erschwerend aus.

Ziel dieser Arbeit soll daher sein, die fiir die Auswahl des
Narkoseverfahrens bei neugeborenen Fohlen mit Harnbla-
senruptur relevanten physiologischen Faktoren und patho-
physiologischen Verinderungen darzustellen.

Physiologische Besonderheiten der Neugeborenen

Herz-Kreislauf-System

Das Herzzeitvolumen als eine wesentliche Determinante
des arteriellen Blutdrucks ist das Produkt aus Herzschlag-
volumen und Herzfrequenz (Guyton, 1991). Das Herz-
schlagvolumen wird wiederum durch die Héhe des links-
ventrikuliren enddiastolischen Volumens (Preload), des
systemischen Gefiflwiderstands (Afterload) und der Myo-
kardkontraktilitit bestimmt (Larsen, 1987; Thys und
Kaplan, 1989).

Bei Neugeborenen ist das linksventrikulare enddiastolische
Volumen auf Grund der geringen Myokardcompliance
limitiert (Downing et al., 1965; Friedman, 1972; Romero et
al., 1972; Romero und Friedman, 1979). Des weiteren weist
das Neugeborenenherz eine reduzierte Myokardkontrakei-
livdt (Friedman, 1972; Rudolph und Heyman, 1976) und eine
stirkere Abhingigkeit des Schlagvolumens vom Afterload
(Downing et al., 1965; Romero und Friedman, 1979) aui, so
dafl die Hohe des Herzzeitvolumens in der Neonatalperi-
ode primir durch die Herzfrequenz bestimmt wird (Cozé,
1990; Dierdorf und Krishna, 1981; Rudolph und Heyman,
1976).

Substanzen, die wie Alpha,-Adrenozeptor-Agonisten zu
Bradykardie (Flacke, 1992; Garner et al., 1971; Hsu et al.,
1985; McCashin und Gabel, 1975), Senkung der Myokard-
kontraktilitit (Garner et al., 1971; Muir und Piper, 1977)
und Steigerung des Afterloads (Housemans, 1990; Muir et
al, 1979) fithren, oder wie Phenothiazinderivate durch
periphere Vasodilatation (Cunningbam, 1959; Klein und
Sherman, 1977) den vendsen Riickfluff zum Herzen und
damit das Preload reduzieren, kénnen die Herzauswurflei-
stung und die Organperfusion bei neugeborenen stirker
beeintrichtigen als bei adulten Tieren (Klein, 1985).

Eine akute Volumenbelastung des ausgereiften Herzens
wird durch Zunahme des enddiastolischen Ventrikelvolu-
mens, Steigerung der Myokardkontraktilitit und Herzfre-
quenz und der daraus resultierenden Zunahme des Herz-
schlagvolumens (Frank-Starling-Mechanismus, Bainbridge-
Reflex) beantwortet (Guyton, 1991). Neugeborene zeigen

auf Grund der reduzierten Myokardcompliance, der gerin-
geren Kontraktilicit und der Zunahme des Afterloads nur
geringe Toleranz gegeniiber einer akuten Volumenbela-
stung des Herz-Kreislauf-Systems (Romero et al, 1972;
Romero und Friedmann, 1979), so daf} die Gefahr eines
Lungen&dems erhoht ist (Raffe, 1987).

Des weiteren kann bei Neonaten, bedingt durch den noch
nicht vollstindig ausgeprigten Barorezeptorenreflex (Man-
ders et al, 1979) und der noch unreifen vegetativen Innerva-
tion des kardiovaskuliren Systems (Grandy und Dunlop,
1991; Pang und Mellins, 1975), ein durch Volumenverlust
oder medikament&s induzierter Blutdruckabfall nur inad-
iquat durch Steigerung der Herzauswurfleistung und peri-
phere Vasokonstriktion kompensiert werden (Dierdorf und
Krishna, 1981; Guyton, 1991).

Eine an 10 neugeborenen, geburtsreifen Fohlen wihrend
der ersten beiden Lebenswochen durchgefithrte Untersu-
chung ergab, daf sich der Ductus arteriosus bei allen Foh-
len erst zwischen dem 3. und 6. Tag post partum verschlof§
(Thomas et al., 1987). Der offene Ductus arteriosus stellt
einen Links-rechts-Shunt dar (Geodwin und Cooper, 1992),
der zu einer Verringerung des diastolischen arteriellen Blut-
drucks fithren kann (Larsen, 1984). Eine durch Sedativa
oder Anisthetika induzierte Hypoventilation mit Verrin-
gerung des alveoldren Sauerstoffpartialdrucks unter 70 mm
Hg kann zu pulmonaler Vasokonstriktion {Wesz, 1990) und
damit verbundener ,Shuntumkehr” (Rechts-links-Shunt)
fithren (Dierdorf und Krishna, 1981; Goodwin und Cooper,
1992; Klein, 1985; Pang und Mellins, 1975). Da in diesem
Fall ein grofier Anteil des Herzzeitvolumens unter Umge-
hung des Lungenkreislaufs iiber den Ductus arteriosus
direkt in den Kérperkreislauf gelangt und somit der Oxy-
genierung in der Lunge entzogen wird, resultiert eine aus-
geprigte Hypoximie (Pang und Mellins, 1975; Tranguilli
und Thurmon, 1990).

Atmungsapparat

Der im Vergleich zu Adulten bei Neugeborenen zwei- bis
dreifach héhere metabolische Sauerstoffbedarf (Hatch und
Fletcher, 1992; Meyer, 1987; Mount und Rowell, 1960) wird
durch eine hohere Atemfrequenz und damit verbundener
Steigerung des Atemminutenvolumens (Koterba und Kosch,
1987; Meyer, 1987) kompensiert.

Bei der Anwendung von Inhalationsanisthetika wihrend
der Neonatalperiode ist neben dem erhhten Atemminu-
tenvolumen vor allem die niedrige funktionelle Residualka-
pazitit (FRK) der Neugeborenen (Dierdorf und Krishna,
1981; Koterba und Kosch, 1987) als Ursache der beschleunig-
ten Ein- und Ausleitungsphase (Meyer, 1987; Salanitre und
Rackow, 1969) und einer akuten, in Abhingigkeit von der
alveoliren Ventilation auftretenden Schwankung der Nar-
kosetiefe (Meyer, 1987) zu sehen.

Risiken, die sich bei Neugeborenen aus der reduzierten
funktionellen Residualkapazitit ergeben, sind einerseits auf
die damit verbundene Abnahme des ,SauerstoffReser-
voirs“ zurlickzufiihren (Meyer, 1987; Pang und Mellins,
1975). Eine plétzliche Steigerung des metabolischen Sauer-
stoffbedarfs, wie sie z. B. durch das Kiltezittern in der Auf-
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wachphase verursacht wird, kann zur Hypoxémie fithren,
wenn keine Sauerstoffsupplementation durchgefithrt wird
(Webb, 1987 a).

Andererseits pridisponieren die reduzierte funkrionelle
Residualkapazitit (Hatch und Fletcher, 1992), die geringe
Lungencompliance (Mansell et al., 1972; Pang und Mellins,
1975) und das niedrige transpulmonale Druckgefille (Dawvis
et al, 1988; Helms et al, 1981) Neugeborene fiir einen
Bronchialkollaps. Die Folgen sind Lungenatelektasen und
Zunahme des physiologischen Shuntvolumens und daraus
resultierende Hypoximie (Bendixen et al., 1963; Pang und
Mellins, 1975). Wihrend der Allgemeinanisthesie tritt eine
zusitzliche Verringerung der funktionellen Residualkapa-
zitdt auf (Froese und Bryan, 1974; Hatch und Fletcher, 1992,
McDonell und Hall, 1974), so dal der Ausbildung von Lun-
genatelektasen Vorschub geleistet wird (Bendixen et al.,
1963; Hatch und Fletcher, 1992; Robinson et al,, 1985).

Die atemstimulierende Wirkung einer Hypoxidmie, Hyper-
kapnie und respiratorischen Azidose ist bei Neugeborenen
gedimpft (Belenky et al, 1979; Burean et al., 1979, 1984;
Ceruti, 1966). Die Senkung des arteriellen Sauerstoffpartial-
drucks fithrt bei Neonaten zu einer kurzfristigen, initialen
Steigerung der Ventilation, gefolgt von einer anhaltenden
Atemdepression (Burean et al., 1984). Als Ursachen dieser
typischen biphasischen Hypoxieantwort kénnen eine noch
unvollstindig ausgebildete Aktivitit der Chemorezeptoren
(Burean et al, 1979, 1984), aber auch die vorzeitige Ermii-
dung der Interkostalmuskulatur (Dierdorf und Krishna,
1981) und des Zwerchfells (Hatch und Fletcher, 1992) ange-
sehen werden.

Temperaturregnlation

Gesunde neugeborene Fohlen haben eine gut funktionie-
rende zentrale Thermoregulation und sind bei ausreichen-
den Energievorriten und Deckung des metabolischen Sau-
erstoffbedarfs durch Steigerung der Skelettmuskelaktivitit
fihig, die Kérpertemperatur auch bei niedrigen Umge-
bungstemperaturen im Normbereich zu halten (Klein,
1985; Tranguilli und Thurmon, 1990). Dagegen sind kranke
Fohlen auf Grund der reduzierten Nahrungsaufnahme und
Erschépfung ihrer kérpereigenen Energiespeicher beson-
ders der Gefahr der Hypothermie ausgesetzt (Brock, 1990).
Sedativa und Allgemeinanisthetika, mit Ausnahme von
Ketamin (fmrie und Hall, 1990), kénnen durch Dimpfung
der hypothalamischen Temperaturregulation (Grandy und
Dunlop, 1991; Imrie und Hall, 1990), Verringerung der all-
gemeinen Stoffwechselrate mit daraus resultierender
Abnahme der Wirmeproduktion (Grandy und Dunlop,
1991; Klein, 1985) sowie Steigerung der Wirmeabgabe
durch periphere Vasodilatation {iber die bei neugeborenen
Fohlen besonders grofie Kérperoberfliche (Klein, 1985;
Tranquilli und Thurmon, 1990) schnell zur Unterkiihlung
des Patienten mit fortschreitender Verschlechterung der
Herz-Kreislauf- und Atemfunktionen und Potenzierung
der Anisthetika fithren (Tab. 1) (Ceruti, 1966; Eger, 1974;
Klein, 1985; Quasha und Tinker, 1981; Severinghaus et al.,
1957; Sladen, 1989).

Wirmeverluste wihrend der Anisthesie sollten durch Ver-
wendung von kérperwarmen Infusions- und Spiillésungen,

Plastikabdecktiichern, Wirmekissen sowie eines niedrigen
Frischgasflusses (10-15 ml O,/kg/min) begrenzt werden
(Brock, 1990; Klein, 1985; Tranguilli und Thurmen, 1990).

Bei der Primedikation ist zu beriicksichtigen, dafl Acetyl-
promazin durch seine auspeprigte vasodilatierende Wir-
kung (Cunningham, 1959; Klein und Sherman, 1977) Tem-
peraturverluste iiber die Korperoberfliche verstirkt und
ebenso wie Xylazin zu anhaltender Depression der hypo-
thalamischen Temperaturregulation (Ponder und Clark,
1980; Waterman, 1975) fithren kann.

Pharmakologie

Die im Vergleich zu adulten Pferden bei neugeborenen
Fohlen verinderten Wirkungen vieler Anisthetika und
anderer wihrend der Anisthesie eingesetzter Substanzen
lassen sich durch folgende Unterschiede in der Pharmako-
kinetik erkliren:

a) erhghtes Volumen der Extrazelluldrfliissigkeit, das mit
ca. 44 % des Kérpergewichts bei neugeborenen fast doppelt
so hoch ist wie bei adulten Pferden (Kami et al.,, 1984),

b) geringerer Fettgehalt(2-3% des Kérpergewichts) (Bag-
got und Shori, 1984), Bl

c) reduzierte Bindung der Pharmaka an Plasmaproteine
bedingt durch verminderte Albumin- (Baggot und Short,
1984; Wood, 1986) und Alpha,-Glykoproteinspiegel (Wood,
1986; Wood und Wood, 1981),

d) gesteigerte Permeabilitit der Blut-Hirn-Schranke (Baggot
und Short, 1984; Caprile und Short, 1987),

e) die bis zur 6. Woche post partum bestehende reduzierte
Aktivitit der Phase-I- (Oxidation, Reduktion, Hydrolyse)
und Phase-II-Reaktionen (Konjugation mit Glucoronsiure)
des Leberstoffwechsels (Baggot und Short, 1984; Caprile und
Short, 1987; Meyer, 1987),

f) gestorte renale Elimination bedingt durch reduzierte glo-
merulire Filtration, funktionell unreife Glomeruli und
Tubuli und erhhte Aziditit des Harns wihrend der ersten
3-5 Tage oder gar 4 Wochen post partum (Baggot und
Short, 1984; Caprile und Short, 1987; Meyer, 1987; Vaala,
1985).

Das erhohte extrazellulire Fliissigkeitsvolumen bedingt die
Zunahme des ,scheinbaren® Verteilungsvolumens fiir Sali-
cylsdurederivate (Baggor und Short, 1984; Vaala, 1985),
Artropin (Baggor und Short, 1984), Pethidine {Baggor und
Short, 1984), Pancuronium (Klein, 1985), Ketamin (Klein,
1985) und die daraus resultierende Wirkungsminderung bei
initialer Applikation (Baggor und Short, 1984; Grandy und
Dunlop, 1991; Klein, 1985).

Die reduzierte Bindung an Plasmaproteine und damit ein-
hergehende Erhdhung der freien, aktiven Fraktion von
Thiopental (Ghoneim et al,, 1976; Klein, 1985), Thiamylal
(Klein, 1985), Diazepam (Grossman et al, 1982; Wood,
1986) und Midazolam (Reves et al, 1981) fithrt allein oder
in Kombination mit der erhéhten Permeabilitit der Blut-
Hirn-Schranke und der gesteigerten Durchblutung gefafl-
reicher Organe (Meyer, 1987) zu beschleunigtem Wirkungs-
eintritt (Baggot und Short, 1984; Meyer, 1987; Reves et al.,
1981; Wood, 1986) und Wirkungsverstirkung (Bzggot und
Short, 1984; Ghoneim et al., 1976; Klein, 1985; Vaala, 1985).
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Des weiteren sind ein erhshter Progesteron- und Beta-En-
dorphinspiegel sowie die Unreife des zentralen Nervensy-
stems als Ursachen fiir die bei Neugeborenen festgestellte
gesteigerte Empfindlichkeit gegeniiber Halothan (MAC-
Wert-Reduktion) diskutiert worden (Lerman et al., 1983).
Entsprechende Untersuchungen an 5 bis 6 Tage und 27 bis
42 Tage alten Fohlen ergaben, daf} die anisthetische Potenz
von Isofluran bei 1 und 6 Wochen alten Fohlen deutlich
héher war (MAC: ca. 0,84 Vol.-%) (Dunlop et al., 1988) als
bei adulten Pferden (MAC: ca. 1,31 Vol.-%) (Steffey et al.,
1977).

Die besonders nach wiederholter Applikation verlingerte
Eliminationshalbwertzeit von Barbituraten (Baggot und
Short, 1984; Caprile und Short, 1987; Vaala 1985), Diaze-
pam (Meyer, 1987) und einigen nichtdepolarisierenden Mus-
kelrelaxantien (z. B. Pancuronium) (Klein, 1985) ist auf die
durch den reduzierten Kérperfertgehalt bedingte limitierte
Umverteilung fettlgslicher Substanzen (Klein, 1985; Vaala,
1985) sowie auf die noch unreife Leber- (Baggot und Short,
1984; Caprile und Short, 1987) und Nierenfunktion (Caprile
und Short, 1987; Meyer, 1987; Vaala, 1985) bei den Neona-
ten zuriickzufithren.

Auf Grund der noch unvollstindig ausgeprigten Nieren-
funktion bestehen bei Neugeborenen eine limitierte Wir-
kung von Diuretika (Meyer, 1987; Vaala, 1985), einge-
schrinkte Fahigkeit der Harnkonzentrierung (Grandy und
Dunlop, 1991), Natriumionen-Verluste (Meyer, 1987) und
Intoleranz gegeniiber Dehydratation (Coté, 1990) sowie
Volumeniiberladung (Meyer, 1987).

Anisthesie bei Fohlen mit Harnblasenruptur

Prioperative Vorbereitung

Die bei neugeborenen Fohlen mit Harnblasenruptur hiufig
bestehenden hochgradigen Stérungen des Elektrolyt-, Fliis-
sigkeits- und Sdure-Basen-Haushaltes sowie der Herz-Kreis-
lauf- und Lungenfunktion (A{dams, 1990; Behr und Hacketr,
1981; Hodgson, 1987; Richaydson und Kohn, 1983; Slone,
1990) sind in Tabelle 2 zusammengefafit.

Auf Grund des stark erh6hten Narkoserisikos miissen die
genannten Stérungen, deren Schweregrad in Abhingigkeit
von der Erkrankungsdauer variiert (Adams, 1990), priope-
rativ korrigiert werden (Adams, 1990; Klein, 1985; Richard-
son und Kohn, 1983).

Die Akkumulation von oft mehreren Litern Harn in der
Bauchhéhle (Bebr et al.,, 1981) und die damit einhergehende
intraabdominale Druckerhdhung kann durch Senkung des

Tab. 1: Auswirkungen der Hypothermie auf Funktionen des Herz-
Kreistauf- und Atmungsapparates und die Wirkung von Anasthelika

- Bradykardie, Bradyarrhythmien
= Myokarddepression

> Vasokonstriktion und gesteigerte Blutviskositat als Ursachen
von gestarter Organperfusion und metabolischer Azidose

= gedampfte Atemantwort auf Hypoxamie und Hyperkapnie

v

Potenzierung der Anasthetikawirkung
- Verlangerung der Aufwachphase

Tab. 2: Multiple Organfunktionsstérungen bei neugebarenen Fohlen
mit Harnblasenruptur

- progressive abdominale Distension durch Akkumulation
von Harn

Hypovenlilation

respiratorische und metabclische Azidose
Tachykardie

Hypovolamie

Herzrhythmusstérungen

Hyperkaliamie, Hyponatriamie, Hypochloramie
Uramie

Mattigkeit

Inappetenz

Hypoglykamie

Hypothermie

vV VvV VvV VvV VYV VVV VYV

Herzzeitvolumens (Shelley et al, 1987) und Behinderung
der Spontanatmung zu Hypotension und Hypoxie fithren
(Behr et al., 1981; Klein, 1985; Trim, 1987). Eine prioperativ
durchgefithrte Abdominozentese ist daher fiir die Verringe-
rung des Narkoserisikos von entscheidender Bedeutung
(Adams, 1990; Klein, 1985; Richardson und Kobn, 1983). Bei
der Abdominozentese ist darauf zu achten, dafy das Ablas-
sen der Bauchh&hlenfliissigkeit langsam {iber 30 bis
60 Minuten (Adams, 1990) erfolgen sollte, da die abrupte
Verringerung des intraabdominalen Drucks zu einem
plétzlichen Herz-Kreislauf-Kollaps fithren kann (Klein,
1985; Shelley et al., 1987; Tranguilli und Thurmon, 1990).
Fiir die Behandlung der Hypovolimie wird, besonders bei
gleichzeitig bestehender Hyperkalidmie, die Infusion isoto-
ner Kochsalzldsung in einer Dosis bis zu 40-50 ml/kg Kér-
pergewicht (KGW) empfohlen (Klein, 1985). Treten bereits
wihrend der Infusion eine Verbesserung der Pulsqualitit,
Abnahme der Kapillarfiillungszeit, Rosaverfirbung und
zunehmende Feuchtigkeit der Mundschleimhaut sowie
eine Erh6hung der Hauttemperatur besonders im Bereich
der Extremititen als Zeichen einer gesteigerten peripheren
Perfusion auf (Pascoe, 1987), so sollte die Volumenzufuhr
vor Applikation der errechneten Gesamtdosis reduziert
werden. Bei einer Verringerung des Himatokritwertes auf
20-25% oder des Serumeiweiflgehaltes auf 3,0-3,5 g/dl, ist
die Volumensubstitution mit Vollblut bzw. Plasma oder
Dextran 70 fortzusetzen (Haskins, 1987).

Die von Richardson und Kobn (1983) beschriebene hohe
Inzidenz lebensbedrohlicher Herzrhythmusstérungen
(totaler atrioventrikulirer Block, ventrikulire Extrasysto-
len, Kammerflimmern, Herzstillstand) unterstreicht die
Bedeutung der prioperativen Korrektur einer metaboli-
schen Azidose, Hyperkalidimie und Hyponatridmie
(Adams, 1990; Epstein, 1984; Klein, 1985; Surawicz, 1967).
Sowohl die Infusion plasmaisotoner Kochsalzlésung (Car/-
son und Rumbangh, 1983) als auch von Natriumhydrogen-
karbonat (Gosset et al., 1990) fithrt zur Senkung des Serum-
kaliumwertes. Zur Behandlung einer ausgeprigten Hyper-
kaliimie (K* > 5,5 mmol/l) (Benson und Thurmon, 1987)
sollte Glukose (0,5 g/kg KGW) zusammen mit Insulin (0,1
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E/kg KGW) in 500 ml isotoner Kochsalzlsung iiber 30-45
Minuten intravends infundiert werden (Klein, 1985).

Als zusitzliche Behandlungsmafinahmen stehen die Appli-
kation einer 10%igen Kalziumglukonat- oder Kalziumbo-
roglukonatlésung in der Dosierung 0,5-1 ml/kg oder Kal-
ziumchloridldsung (0,2 mg/kg) langsam iiber 10 Minuten
intravends und unter gleichzeitiger Kontrolle der Herzfre-
quenz zur Verfiigung (Webb, 1990). Die Gabe von Kalzi-
umionen, die keinen Einfluf} auf die Hohe des Serumkali-
umspiegels hat, schwicht die arrhythmogene Wirkung der
Hyperkaliimie ab (Erdmann und Reuschel-Janetschek,
1991).

Hyponatridimie und Hypochlorimie kénnen dagegen
durch 0,9%ige NaCl-Lésung nicht behoben werden, son-
dern erfordern die Anwendung von hypertonen (z. B. 5%)
Kochsalzlssungen (Klein, 1985; Richardson und Kobn,
1983). Die Berechnung des zu substitutierenden Natrium-
defizits ist in Tabelle 3 (Klein, 1985; Richardson und Kohn,
1983) dargestelle. Als Normalbereich fiir Serum-Na*-
Werte bei neugeborenen Fohlen wurden von Baer (1990)
Mittelwerte zwischen 141 und 143 mmol/] angegeben.
Weitere Vorteile der Applikation von hypertonen Koch-
salzldsungen bestehen in der Steigerung des Herzzeitvolu-
mens, des Plasmavolumens und der Gewebeperfusion mit
Verbesserung der Oxygenierung peripherer Gewebe (Allen
et al.,, 1991; Moon et al,, 1991).

Die prioperative Futterkarenz von héchstens 15-30 Minu-
ten und die perioperative Zufuhr von glukosehaltigen Infu-
sionslésungen soll bei neugeborenen Fohlen die Gefahr
einer Hypoglykimie verringern (Klein, 1985).

Narkoseeinleitung

Die ausschlieffliche Verwendung von Inhalationsanisthe-
tika fiir Narkoseeinleitung und -durchfithrung bietet die
Vorteile der sofortigen Unterbrechung der Andsthetikazu-
fuhr und der Beatmung des Patienten mit 100% O,, beim
Auftreten von Komplikationen, der Narkosedurchfithrung
{iber mehrere Stunden und einer schnellen Aufwachphase,
da die Eliminationsgeschwindigkeit der Inhalationsangsthe-
tika bei Neonaten fast ausschliefflich von der alveoliren
Ventilation bestimmt wird (Klein, 1985).

Auf Grund des hiufig stark eingeschriinkten Allgemeinbe-
findens bei Fohlen mit Harnblasenruptur ist die Durchfiih-
rung einer sedativen Primedikation nur selten erforderlich
(Adams, 1990; Klein, 1985). Im Bedarfsfall kann jedoch ein
Benzodiazepin (Diazepam, Midazolam) in der Dosierung
von 0,05-0,1 mg/kg (Tranguilli und Thurmon, 1990; Webb,
1987 b) langsam i. v. appliziert werden.

Die Anwendung von Alpha,-Adrenozeptor-Agonisten (z.
B. Xylazin), die zu Bradykardie (Garner et al.,, 1971; Flsu et
al., 1985; McCashin und Gabet, 1975; Muir et al., 1979),
sinuatrialen (Garner et al, 1971) und atrioventrikuldren
U'berleitungsstﬁrungen (Clarke und Hall, 1969; Muir et al.,
1979) sowie einer Senkung des Herzzeitvolumens (Clarke
und Hall, 1969; Muir und Piper, 1977) fithren kann, ist bei
Fohlen mit Harnblasenruptur wegen der bereits bestehen-
den Gefahr lebensbedrohlicher Herzrhythmusst6rungen
(Richardson und Kobn, 1983) kontraindiziert (Adams,

Tab. 3: Berechnung des zu substituierenden NaCl-Defizits
bei Hyponalridmie und -chloramie

Berechnung des NaCl-Defizits:

Na* -Bedarf (mmol) = [Na* . (mmolfl) — Na*,; (mmolf) | +
0,4 - KGW (kg)

-1 Liter 5%ige NaCl-Lésung enthalt 855 mmol NaCl/l

Infusionsrate:
—1/> der kalkulierten Dosis Gber 1 Stunde intravends

1990). Des weiteren kann Xylazin durch Hemmung der
Insulinfreisetzung aus dem Pankreas zu Hyperglykimie
und osmotischer Diurese fithren (Feldberg und Symonds,
1980; Thurmon et al, 1982; Trim und Hanson, 1986) und
dadurch bestehende Stérungen des Wasser- und Elektrolyt-
haushaltes verstirken (77im und Hanson, 1986).

Fiir die Inhalationsanisthesie kann ein humanmedizini-
sches Narkosekreissystem verwendet werden, das mit
einem 3-4 | fassenden Reservoirbeutel ausgestatter ist
(Brock, 1990). Bei Inkorporation von 2 Atemkalkbehiltern
in das Kreissystem ist das Narkosegerit fiir Fohlen bis zu
einem Korpergewicht von 120-150 kg einsetzbar (Klein,
1985; Tranguilli und Thurmon, 1990). Die Narkoseeinlei-
tung kann durch Applikation des Inhalationsanistheti-
kums iiber eine Atemmaske (Brock, 1990; Hartsfield, 1987;
Klein, 1985) (Tab. 4) oder einen Nasotrachealtubus aus Sili-
kongummi mit einem Innendurchmesser von 7-10 mm
und einer Mindestlinge von 55 cm (Webb, 1984 ) (Tab. 5)
durchgefiihrt werden.

Auf Grund seiner im Vergleich zu Halothan geringeren
arrhythmogenen (Atlee und Bosnjak, 1990; Blitt et al., 1979)
und kardiodepressiven (Short, 1987; Steffey und Howland,
1980) Wirkung, der geringeren Belastung des Leberstoff-
wechsels (Rice und Steffey, 1984) und der kiirzeren Auf-
wachphase (Matthews et al., 1992) ist Isofluran bei Fohlen
mit Harnblasenruptur das Inhalationsanisthetikum der
Wahl (Kletn, 1985; Webb, 1987 b).

Zur Beschleunigung der Einleitungsphase kann Lachgas
(Second gas effect, Konzentrationseffekt) (Eger, 1974)
zusammen mit Sauerstoff in einem Verhiltnis von 2 : 1 bis
zum Erreichen der gewiinschten Narkosetiefe eingesetzt
werden (Brock, 1990). Bei Verwendung von Lachgas mufl
der Frischgasflufl erhoht werden (N,O:6 1/min + O,:3 1/
min) (Brock, 1990). Sollte die Anwendung von Injektions-
anisthetika fiir die Narkoseeinleitung erforderlich sein, so
wird die Applikation von Ketamin (1-2 mg/kg i.v.) nach
vorheriger Primedikation mit einem Benzodiazepin emp-

fohlen (Webb, 1987 b).

Narkosedurchfiibrung

Bei der Narkoseiiberwachung von neugeborenen Fohlen
sollten zusitzlich zur Standardiiberwachung (Pulsfrequenz
und -qualitit, arterieller Blutdruck, Atemfrequenz etc.)
Verinderungen im EKG sowie der arteriellen Blutgaspara-
meter, Serumelektrolytwerte, Blutglukose, Korpertempe-
ratur und des Hiamatokrits und Gesamteiweifles besonders
aufmerksam kontrolliert werden (Adams, 1990; Brock,
1990; Webb, 1987 b).
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Fiir die Volumensubstitution wihrend der Operation wer-
den kaliumfreie Infusionsldsungen (NaCl 0,9% oder
0,45 %) mit 5% Glukose oder Fruktose bei einer Infusions-
rate von 5-10 ml/kg/Std. (Klein, 1985; Webb, 1987 b) emp-
fohlen.

Die Gefahr einer Hypothermie des Patienten kann durch
Anwendung von kérperwarmen Infusions- und Spiillésun-
gen, Plastikabdecktiichern, Wirmekissen und eines niedri-
gen Atemfrischgasflusses (10-15 ml/kg/min) verringert
werden (Brock, 1990; Klein, 1985; Tranguilli und Thurmon,
1990). Die Raumtemperatur sollte mindestens 24 Grad Cel-
sius betragen (Klein, 1985).

Das Fohlen sollte assistiert oder kontrolliert beatmet wer-
den, wenn eine Hyperkapnie (PaCO, > 50 mm Hg)
besteht oder wenn der arterielle O,-Partialdruck trotz Ver-
wendung einer inspiratorischen Sauerstoffkonzentration
von mehr als 33 % auf Werte unter 90 mm Hg sinkt (Brock,
1990). Die Beatmung kann manuell oder mit einem Respi-
rator durchgefilhrt werden. Atemfrequenz (8-12/min)
(Shawley, 1987; Tranquilli und Thurmon, 1990) und Atem-
zugvolumen (10-15 ml/kg) (Shawley, 1987) sind am Beat-
mungsgerat so einzustellen, daf} der im arteriellen Blut oder
in der Ausatemluft gemessene PCO, 35 bis 45 mm Hg
betrdgt (Coons et al, 1990). Der endinspiratorische Beat-
mungsdruck sollte 25 cm H,O niche iiberschreiten (7ran-
quilli und Thurmon, 1990).

Zu den lebensbedrohlichen Herzrhythmusstérungen, die
in einer von Richardson und Kobn (1983) durchgefiihrten
Untersuchung bei 50% aller Fohlen mit Harnblasenruptur
wihrend der Halothannarkose festgestellt wurden, gehért
neben ausgeprigter Sinusbradykardie und ventrikuliren
Extrasystolen vor allem der totale atrioventrikulire Uber-
leitungsblock (AV-Block 3. Grades). Méglichkeiten der
Behandlung dieser schweren Reizleitungsstérung sind in
Tabelle 6 aufgefithrt (Adams, 1990; Bonagura und Muir,
1991; Hilwig, 1976; Klein, 1985; Muir, 1991; Tranguilli und
Thurmon, 1990; Trim, 1987; Whitton und Trim, 1985).
Gelingt es nicht, den Uberleitungsblock durch Atropin zu
beheben (Hilwig, 1976; Klein, 1985; Whitton und Trim,

Tab. 4: Narkoseeinleitung bei neugeborenen Fohlen
mit einer Alemmaske

1. Praoxygenierung: 3-5/ Oxmintber 5 Minuten
2. Applikation des Inhalationsanédsthetikums
(Isofluran, Halothan):
2.1 initial: 0,5-1,0 Vol.-9%

2.2 stufenweise Erhéhung (z. B. alle 10 Sekunden um
0,5 Vol.-99 der Verdampfereinstellung auf 4-5 Vol.-%¢
(2-3 Vol.-% bei kritisch kranken Fohlen)
bis zum Erreichen der adaquaten Narkosetiefe

2.3 orotracheale Intubation (innerer Tubusdurchmesser:
10-16 mm) und AnschlieBen des Patienten an das
Narkosegeréat

3. Narkosedurchfiihrung:
3.1 FrischgasfluB: 10-15 mi Ox/kg/min
3.2 Isofluran-(Halothan-)Konzentration nach Wirkung

(1-2 Vol.-93

Tab. 5: Narkoseeinleilung nach nasotrachealer intubation

1. Prdoxygenierung: 3-5  O/minUber 5 Minuten
2. Applikation des Inhalationsanésthetikums
(Isofluran, Halothan):
2.1 Verdampfereinstellung: auf 4-5 Vol.-%
(2-3 Vol.-96 bei kritisch kranken Fohlen)
2.2 Erreichen der adaquaten Narkosetiefe nach 3-5 Minuten

3. Narkosedurchfiihrung:
3.1 FrischgasfluB: 10-15 m! O./kg/min

3.2 Isofluran-(Halothan-)Konzentration nach Wirkung
(1-2 Vol.-99

1985), dann sollten Dopamin, Dobutamin (Adams, 1990;
Webb, 1990; Whitton und Trim, 1985) oder Ephedrin
(0,02-0,2 ug/kg i.v.) (Klein, 1985; Tranquilli und Thur-
mon, 1990) verwendet werden. Die Applikation aller Sym-
pathomimetika hat grundsitzlich streng nach Wirkung zu
erfolgen, so dafl die Dosierungsangaben fiir Dopamin und
Dobutamin zur Behandlung von Bradyarrhythmien und
Hypotension (3-5 pg/kg/min [Adams, 1990], 2,5-20
ug/kg/min [Haskins, 1987], > 5 pg/kg/min [Whitton und
Trim, 1985), 1-4 pg/keg/min [Tranguilli und Thurmon,
1990]) ausschliefilich als Richtwerte zu sehen sind. Der
Effekt von Ephedrin, einem Alpha- und Beta-Adrenozep-
tor-Agonisten mit dominierender indirekter Wirkung
(Lawson, 1989), kann wegen der bei Neonaten noch limi-
tierten Freisetzung von Noradrenalin aus sympathischen
Nervenendigungen abgeschwicht sein und somit erst in
hohen Dosen zum erwiinschten Erfolg fithren (Koterba et
al., 1985).

Bei der Anwendung von Beta-Sympathomimetika wie Iso-
proterenol (0,01-0,4 ug/kg/min i.v.) (Haskins, 1982;
Koterba et al., 1990) oder dem etwas schwicher wirksamen
Stereoisomer Orciprenalin (Larsen, 1987), deren Einsatz
bei der Behandlung atropinresistenter Bradyarrhythmien
indiziert ist (Hilwig, 1976; Moise und Short, 1987), sollte
beachtet werden, daf} beide Substanzen auf Grund ihrer
beta,- und beta,-adrenergen Wirkung zu schweren Tachy-
arrhythmien (Tuttle und Mills, 1975) und profundem Blut-
druckabfall mit Stérung der Koronarperfusion (Daniels et
al., 1967; Meuret et al., 1983) fithren kénnen.

Besteht jedoch eine ventrikulire Asystolie, so sind unver-
ziiglich eine extrathorakale Herzmassage und die intrave-
nose (Adams, 1990; Webh, 1990) oder intratracheale
(Adams, 1990; Otto, 1986) Applikation von Adrenalin
durchzufithren. Die Adrenalindosis fiir das neugeborene
Fohlen wird mit 10-15 ug/kg (Adams, 1990; Klein, 1985),
fiir das adulte Pferd mit 1-5 pg/kg (Muir, 1991) angegeben.
Wegen der Gefahr, durch Adrenalingabe ventrikulire
Extrasystolen (Klein, 1985) oder Kammerflimmern (Has-
kins, 1982; Pascoe, 1987) auszuldsen, sollte die initiale Adre-
nalindosis niedrig gewihlt werden (Pascoe, 1987). Nach
eigenen Beobachtungen ist die erfolgreiche Behandlung
von ventrikuldrer Asystolie oder atrioventrikuliren Uber-
leitungsblécken 3. Grades bei neugeborenen Fohlen auch
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durch die sofortige Adrenalingabe in einer Dosierung von
1 und 10 pg/kg i.v. oder intratracheal méglich.

Durch Adrenalin ausgeldste ventrikulire Extrasystolen
oder Kammertachykardie sind durch langsame intravenése
Injektion von Lidocain (ohne Sperrkérperzusatz!) zu
behandeln (Tab. 6) (Adams, 1990; Klein, 1985).

Der arterielle Mitteldruck sollte wihrend der Anisthesie
neugeborener Fohlen mindestens 50-60 mm Hg betragen,
um eine addquate Perfusion der Vitalorgane gewihrleisten
zu kénnen (Klein, 1985; Tranquilli und Thurmon, 1990).
Intraoperative Blutdruckabfille auf Werte unterhalb des
angegebenen Grenzbereichs sind durch Verringerung der
Narkosetiefe und Steigerung der Infusionsrate auf 10-20
ml/kg/Std. zu behandeln (Tranguilli und Thurmon, 1990).
Unterstiitzend kénnen Dextran 60 (10 ml/kg i.v.) (Tran-
guilli und Thurmon, 1990), hypertone Kochsalzlgsung
(NaCl 7%ig: 4 ml/kg i.v.) (Muzr, 1991) und Dobutamin
oder Dopamin in den bereits angegebenen Dosierungen
und unter begleitender Kontrolle des Himatokrits, Ge-
samteiweifles und der Serumelektrolytwerte einpesetzt
werden.

Aufwachphase

Wihrend der Aufwachphase sollte sich das Fohlen in einer
warmen, gut beliifteten Box befinden und mit Hilfe von
Warmematten, Decken, Infrarotlicht und Wirmflaschen
warm gehalten werden (Brock, 1990). Webb (1987 b) emp-
fiehlt, Fohlen wihrend der Aufwachphase in Brustlage zu
verbringen und bis zum vollstindigen Erwachen aus der
Narkose mit 2-3 1 O,/kg/min intranasal zu versorgen. Des
weiteren sollte die parenterale Volumenzufuhr (5-10 ml/
kg/min) in der Aufwachphase fortgesetzt werden (Webb,
1987 a).

Ist die Aufwachphase verlingert, so sind zwecks Abklirung
der Ursachen (Tab. 7) (Brock, 1990; Webb, 1987 a) wieder-
holte Messungen der Kérpertemperatur sowie Bestimmun-
gen der arteriellen Blutgasparameter, Serumelekerolyt-

Tab. 6: Behandlung lebensbedrohlicher Bradyarrhythmien

1. sofortige Unterbrechung der chirurgischen Stimulation
. Unterbrechung der Zufuhr von Anasthetika

. kontrollierte Beatmung mit 100 % O,

. Steigerung der Infusionsrate

. Atropin: 0,02-0,04 mg/kg i, v.

a U e W oM

. Dobutamin- oder Dopamin-Infusion:

40 mg Dobutamin oder Dopamin in 500 ml NaCl (0,9 %)
(80 ug/mil)

1-5ug/kg/min i. v. (langsam nach Wirkung tropfen!)

7. Adrenalin (Suprarenin®):
1:10000 Verddnnung (1 ml = 0,1 mg)
1-15ug/kg i v. oder intratracheal
+ exirathorakale Herzmassage (Frequenz: 60-80/min)

8. Lidocain (2%): 0,5-1,5 mg/kg i. v.

Tab. 7: Ursachen einer verlangerten Aufwachphase

- Hypothermie
- Hypoglykamie
> Hypokalzdmie
r Hypokalidgmie
- tiefe Narkose
> Hypoxdmie
- Hyperkapnie
> Septikdmie

> Schock

> metabolische Azidose

werte und Blutglukose indiziert (Adams, 1990; Brack, 1990;
Webb, 1987 a).

Bei der Applikation von Analgetika und Antibiotika wih-
rend des operativen Eingriffs und in der frithen postopera-
tiven Phase sollten mégliche Gefahren durch Arzneimirtel-
interaktionen berticksichtigt werden. Salicylsiurederivate
(Wood, 1986) und Phenylbutazon (McGrath, 1987; Wood,
1986) konnen Thiopental aus der Plasmaeiweifibindung
verdringen und dadurch zu einer Wirkungsverstirkung
fithren (McGrath, 1987). Obwohl die Aminoglykosid-Anti-
biotika Neomycin, Kanamycin und Gentamycin primir
die Wirkung von Muskelrelaxantien verstirken (McGrath,
1987; Robertson und Beard, 1991; Tranguilli und Thurmon,
1990), kénnen sie in Einzelfillen auch bei der alleinigen
Anwendung von Inhalationsanisthetika (z. B. Halothan)
zu ausgeprigter Hypoventilation oder Atemstillstand fiih-
ren (McGrath, 1987; Robertson und Beard, 1991). Akut auf-
tretende Blutdruckabfille sind fiir die Interaktion zwischen
Halothan und Penicillin G beschrieben worden (Muir und
Bednarski, 1983).
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