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T O R I A L

Wenn wir die heutigen Fernsehprogramme
betrachten, so stellen wir fest, dass uns die
Filme und TV-Serien, in deren Mittelpunkt Not-
aufnahmen und Intensivstationen von Kranken-
hausern stehen, fast schon zum zwanghaften
Zuschauen verfUhren. Die Situationen auf
Leben und Tod, in denen bereits ein falscher
Handgriff zur Katastrophe fuhren kann, oder
umgekehrt ein beherztes Eingreifen den Patienten
dem bereits als sicher geglaubten Tod entreift,
appellieren an unseren Sinn flr die Theatralik
und an grundlegende Emotionen, vielleicht, weil wir uns nur allzu gut der
Tatsache bewusst sind, wie zerbrechlich und unvorhersehbar das
Leben sein kann. Dennoch besteht kein Zweifel daran, dass sich die
Bereiche der Notfall- und Intensivmedizin in den vergangenen Jahren
erheblich weiterentwickelt und diversifiziert haben, und dies zum Vortell
von humanmedizinischen und auch von veterindrmedizinischen Patienten.
Die Vermehrung unseres Wissens geht dabei Hand in Hand mit techno-
logischen Fortschritten, mit dem Ergebnis, dass kritisch kranke Patienten
heute eine sehr viel gréBere Uberlebenschance haben, als noch vor einem
Jahrzehnt.

Die meisten Tierarzte — und dies trifft nicht nur auf die in spezialisierten
Kliniken tatigen Kollegen zu - werden im Rahmen ihrer taglichen Arbeit
mehr oder weniger haufig mit Notfallen konfrontiert, und viele von uns
finden gerade diesen Aspekt unserer Tatigkeit als wahrlich erflllend. Im
richtigen Leben treffen uns die Notfalle aber — per definitionem — ohne
die Moglichkeit einer vorherigen Erprobung und eignen sich letztlich
auch weniger gut fUr die Drehblcher von Fernsehserien. Oftmals sind
die realen Situationen aber sehr viel dramatischer als die Fiktion. Die
erzahlerische und meist der Phantasie eines Autors entsprungene Hand-
lung bleibt in der Regel weit zurlck hinter der Wirklichkeit, wo Panik und
Unsicherheit im Widerstreit stehen mit der Fahigkeit des Mediziners,
klare und wesentliche Entscheidungen zu treffen. Ob wir nun Spal3 daran
haben oder nicht, wir alle wissen, dass es in einer Krisensituation unsere
MaBnahmen sind, die sich als ausschlaggebend erweisen kénnen und
oft darUiber entscheiden, ob ein Patient lebt oder stirbt. Und vielleicht
muss der Tierarzt noch mehr als in anderen Bereichen gerade in dieser
Disziplin in ganz besonderem Male in der Lage sein, unverzlglich und
entschlossen zu handeln, um die gewtnschte Wirkung zu erzielen. In
dieser Ausgabe des Veterinary Focus versuchen wir, zahlreiche Aspekte
der Intensivmedizin zusammenzutragen, mit dem Ziel, Tierarzte, die mit
einer Notfallsituation konfrontiert werden, in die Lage zu versetzen, ver-
nunftig zu handeln, rationale Beurteilungen vorzunehmen, intelligente
Interventionen durchzufiihren und wirksame Medikationen einzuleiten,
ohne dass sich die ganze Situation zu einem Drama entwickelt.
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Die Zulassungsbestimmungen fir Medikamente zum
Einsatz bei Kleintieren sind weltweit sehr unterschied-
lich. Liegt keine spezifische Zulassung vor, soliten
vor der Anwendung eines solchen Medikamentes
entsprechende Wamnhinweise gegeben werden.




B Technological Einleitung

Pulsoximetrie und Kapnographie
N der Notfall- und Intensivmedizin

m Céline Pouzot-Nevoret, MSc, PhD
Ecole Nationale Vétérinaire Lyon, Marcy-I'Etoile, Frankreich

Dr. Pouzot-Nevoret schloss ihr Studium 2002 an der Ecole Nationale Vétérinaire Lyon (Frankreich) ab.
Nach einem Jahr an der veterinarmedizinischen Fakultat in Saint-Hyacinthe (Quebec, Kanada] kehrte sie
fir ein Internship nach Lyon zuriick und schloss sich 2004 dem Team fiir Intensiv- und Notfallmedizin
der dortigen Ecole Nationale Vétérinaire an. Dr. Pouzot-Nevoret promovierte (PhD) im Jahr 2010 zum
Thema ,Funktionelle Bildgebung der Lunge wahrend des akuten Atemnotsyndroms®. Gegenwartig ist sie
als Dozentin fir Notfall- und Intensivmedizin an der Ecole Nationale Vétérinaire Lyon tatig. Dr. Pouzot-
Nevorets Hauptinteresse gilt der Behandlung von Atemwegserkrankungen.

M Isabelle Goy-Thollot, MSc, PhD

Ecole Nationale Vétérinaire Lyon, Marcg-I‘EtoiIe, Frankreich

Dr. Goy-Thollot schloss ihr Studium 1989 an der Ecole Nationale Vétérinaire in Maisons-Alfort
(Frankreich] ab. Nach einem Internship in Maisons-Alfort und einer Stelle in der Abteilung fur Innere
Medizin an der Ecole Nationale Vétérinaire Lyon wurde sie 2002 zur Leiterin der dortigen Abteilung fir
Intensiv- und Notfallmedizin berufen. Dr. Guy-Thollot ist ehemalige Prasidentin der European Veterinary
Emergency and Critical Care Society (EVECCS). Ihr Hauptinteresse gilt der Funktion der Nebennieren,
insbesondere im septischen Schock.

graphie. Beide Verfahren kdnnen heute eine wichtige Rolle

Die technologischen Fortschritte der vergangenen 20 Jahre bei der Uberwachung von Kleintieren in intensivmedizinischen
ermdglichen uns heute eine schnelle und kontinuierliche Uber- Situationen spielen. Ihr Einsatz versetzt den Tierarzt in die Lage,
wachung der physiologischen Parameter eines Tieres. Zu  die Sauerstoffversorgung des Gewebes zu beurteilen und
diesen technischen Weiterentwicklungen im Bereich des  entsprechend anzupassen. Dartber hinaus kann auf der Grund-
Monitoring gehdren auch die Pulsoximetrie und die Kapno- ~ lage der gewonnenen Daten der Blut-pH-Wert des Patienten

I KERNAUSSAGEN

innerhalb eines fur eine gute Gewebefunktion erforderlichen
Bereiches gehalten werden. Dieser Artikel beschreibt die Vorteile
und die Grenzen der Pulsoximetrie und der Kapnographie in
der Notfall- und Intensivmedizin. Ziel ist es, den praktischen Tier-
arzt dabei zu unterstitzen, das Potenzial dieser beiden Tech-
nologien in seiner téglichen Praxis in vollem Umfang nutzen zu

* Die Pulsoximetrie erméglicht eine kontinuierliche kénnen.
und nicht-invasive Uberwachung der prozentualen
Sauerstoffsattigung von Hamoglobin und damit eine M Pulsoximetrie
Einschéatzung der arteriellen Sauerstoffsattigung Das Prinzip
und des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks. Bei der Pulsoximetrie handelt es sich um ein nicht-invasives
¢ Entscheidend fiir eine korrekte Interpretation Verfahren zur kontinuierlichen Uberwachung von Veranderungen
der Messergebnisse ist das Verstandnis der der Oxygenierung des Hadmoglobins (Abbildung 1). Die ersten
verschiedenen technischen und praktischen Pulsoximeter wurden bereits im Jahr 1935 entwickelt, aber
Aspekte der Pulsoximetrie. erstin den 1970er Jahren waren die ersten Geréte kommerziell
¢ Die Kapnographie liefert Echtzeitinformationen tiber erhdltlich (1). Zentrales technisches Element der Pulsoximetrie
die respiratorischen und kardiovaskularen Systeme ist ein optischer Sensor, der die Unterschiede der Absorption
und erméglicht eine nicht-invasive Uberwachung einer Lichtwelle zwischen oxygeniertem Hamoglobin (HbO,)
des CO,-Partialdrucks. und nicht-oxygeniertem Hamoglobin (Hb) misst. HbO,
* Die Kapnographie erméglicht eine friihzeitige absorbiert mehr Licht im infraroten Bereich (850-1000 nm) als
Diagnose von Veranderungen beim Patienten Hb, das wiederum mehr Licht im roten Wellenlangenbereich

Equipment.

oder im Zusammenhang mit dem technischen (600-750 nm) absorbiert (1). Das Pulsoximeter emittiert sowohl
rote als auch infrarote Wellenldngen durch eine Messstelle

(Ohrmuschel, Interdigitalspalt, Zunge etc.) zu einem Lichtsensor,
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der das ankommende Signal dann zu einem Monitor sendet,
der schlielich Uber einen Algorithmus einen numerischen
Wert generiert (2).

Die Pulsoximetrie misst die prozentuale Oxygenierung von
Hamoglobin (SpO,). Bei dieser pulsoximetrisch gemessenen
Sauerstoffsattigung handelt es sich um einen zuverlassigen
Néaherungswert der arteriellen Sauerstoffséttigung (Sa0,) (3).
Dieser Wert wird dann extrapoliert, um so einen Wert flr den
arteriellen Sauerstoffpartialdruck (PaO,) aus der Hamoglobin-
Dissoziationskurve zu erhalten (Abbildung 2). Zu bericksich-
tigenistdabeijedoch, dass die der arteriellen Sauerstoffsattigung
(Sa0,) entsprechenden PaO,-Werte durch die Konzentration
von 2,3 Diphosphoglycerat in den Erythrozyten, den Blut-pH-Wert
und die Korpertemperatur beeinflusst werden. Physiologische
SpO,-Werte (und damit SaO,-Werte) liegen bei 96-98%, was
unter normalen Bedingungen einem PaO, von 80-100 mmHg
entspricht (4).

Das messbare Signal hangt aber nicht nur von der Sauerstoff-
séttigung des Hamoglobins ab, sondern auch von der Pulsampli-
tude, die wiederum die periphere Durchblutung widerspiegelt.
Darlber hinaus kann das Signal auch durch eine kardiovaskulare
und/oder respiratorische Dysfunktion beeinflusst werden, und
in der taglichen Praxis kann es gelegentlich schwierig sein,
diese beiden Zustande zu unterscheiden (4). Viele Pulsoximeter
arbeiten heute mit der Technik der Plethysmographie und
stellen somit auch die Pulsamplitude dar (Abbildung 3), was
den praktischen Tierarzt bei der Interpretation der numerischen
Werte untersttzt.

Die praktische Anwendung

Die Pulsoximetrie wurde zun&chst bei gesunden, anésthesierten
Tieren eingesetzt und ist heute ein integraler Bestandteil des
minimalen Standardmonitorings bei andsthesierten Kleintieren
(4). Das Einsatzgebiet dieses Verfahrens hat sich inzwischen
jedoch deutlich erweitert, und heute wird die Pulsoximetrie auch
zur Uberwachung von Tieren unter mechanischer Beatmung, zur
initialen Beurteilung der Oxygenierung beineu aufgenommenen
Notfallpatienten oder zur frihzeitigen Diagnose einer Hypo-
xamie bei stationaren Intensivpatienten eingesetzt.

Es gibt verschiedene Arten von Sensoren (Clips, Aufsteck-
sensoren, Flachsonden etc.), aus praktischen Erwagungen
werden in der Veterindrmedizin jedoch Uberwiegend Clips
verwendet (4) (Abbildung 4). Der Sensor wird an einem
glatten und hellen Haut- oder Schleimhautareal des Patienten
angebracht, vorzugsweise an der Zunge, im Interdigitalbereich,
an der Ohrmuschel, an den Axillar- oder Inguinalfalten, am
Praputium oder an der Vulva (4).

Um ein mdglichst genaues Signal zu erhalten, mussen die
folgenden funf Richtlinien eingehalten werden (5):

e Auswahl einer warmen, dinnhautigen und haarlosen Korper-
stelle mit minimaler Pigmentierung. Schleimhaut ist ideal. Bei
Verwendung von Haut kann das Areal nach Bedarf rasiert

© Dr. Pouzot-Nevoret

© Dr. Pouzot-Nevoret

© Dr. Pouzot-Nevoret

Abbildung 1. Oximetriesonde (1) an der Zunge eines
anasthesierten und beatmeten Hundes mit Seitenstrom-
Kapnographie-Sensor (2).

Sp0,=100%

//
0 2 30 4 s 60 0 s 9% 100 //
PaO, (mmHg) (PaO,<-> 5 x FiO,)

% Sauerstoffsattigung von Hdmoglobin (Sp0,)

Abbildung 2. Dissoziationskurve von Hamoglobin.

Abbildung 3. Pulsoximeter mit plethysmographischer
Kurve (oval eingekreist) und numerischen Werten (rund

eingekreist).
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PULSOXIMETRIE UND

© Dr. Goy Thollot

Abbildung 4. Clips sind die in der Veterindrmedizin am
haufigsten eingesetzten und praktikabelsten Sensoren fiir
die Pulsoximetrie.

und mit Alkohol gereinigt werden.

e Sonde vor Umgebungslicht schitzen.

e Das Tier fur die Messung in einer ruhigen Umgebung halten.

¢ Die ersten angezeigten Werte der Pulsoximetrie stets igno-
rieren. Kontinuierliche Uberwachung einleiten oder mehrere
Messungen durchfihren.

e Sicherstellen, dass die vom Pulsoximeter angezeigte Herz-
frequenz mit der tats&chlichen Herzfrequenz des Patienten
Ubereinstimmt.

¢ \Wenn die angezeigten Werte nicht mit den Befunden der
Klinischen Untersuchung tbereinstimmen, sollten eine Uber-
prufung der Werte mit Hilfe einer arteriellen Blutgasanalyse
und eine Wiederholung der pulsoximetrischen Messungen
erfolgen.

Die zuverlassigsten Messwerte erhalt man an gut durchbluteter
Schleimhaut, wie zum Beispiel an der Zunge und an der
Préputial- oder Vaginalschleimhaut. Diese Lokalisationen sind
bei einem anésthesierten Tier sehr leicht zuganglich. Am
wachen Tier sind solche Messungen naturgeméaB sehr viel
schwieriger durchzufiihren, insbesondere bei aggressiven
oder unter Schmerzen leidenden Patienten. In diesen Fallen
empfiehlt es sich, die Sonde im Bereich der Axillar- oder
Inguinalfalten anzubringen und nach jeder Messung zu ent-
fernen, um eine Beschéadigung des Equipments zu vermeiden.

Sind die erhaltenen Messwerte sehr stark schwankend,
stimmt die angezeigte Herzfrequenz nicht mit der tatséchlichen
Herzfrequenz des Patienten Uberein oder zeigt die plethys-
mographische Kurve eine reduzierte Amplitude, muss die
Sonde erneut angesetzt werden.

Vorteile und Indikationen

Die arterielle Blutgasanalyse liefert zwar genauere Werte der
Oxygenierung des Blutes, die Pulsoximetrie bietet aber den
groBen Vorteil einer kontinuierlichen Uberwachung (2). Die
einfache Anwendung und gute Vertraglichkeit, die vollige
Risikolosigkeit fur das Tier, die geringen Kosten, die Moglich-
keit des Monitoring am stationdren Patienten und die unmittelbare

4/ Veterinary Focus /Vol 23 n°1 /2013
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KAPNOGRAPHIE IN DER NOTFALL- UND INTENSIVMEDIZIN

Abbildung 5. Hauptstrom-Kapnographie-Sensor.

Anzeige der Ergebnisse machen die Pulsoximetrie zu einem sehr
niitzlichen Verfahren in der Notfall- und Intensivmedizin (6).

Grenzen
Eine wichtige Voraussetzung flr den korrekten Einsatz der
Pulsoximetrie ist das Verstandnis der Grenzen dieses Verfahrens.

a. Grenzen beziiglich des Equipments

Die GroBe und die Form der verfligbaren Sonden kénnen
gelegentlich zu Problemen flhren, insbesondere bei kleinen
Tieren, wie zum Beispiel Katzen (4). Bleibt die Sonde Uber
mehrere Tage an Ort und Stelle (z.B. bei einem mechanisch
beatmeten Tier) kdnnen die Warmeentwicklung und der
mechanische Druck zur Entstehung von Gewebsnekrosen
flhren. Die Lokalisation der Sonde und Bewegungen des
Patienten kdénnen einen erheblichen Einfluss auf die gemes-
senen Werte haben, und insbesondere bei wachen Patienten
kann sich die praktische Messung wie oben erwahnt als sehr
kompliziert erweisen (6).

b. Technologische Grenzen

Die Absorption des Lichtstrahls wird durch Umgebungslicht
und die Farbe der Schleimhaut beeinflusst. Bei Tieren mit
schwarz pigmentierter Schleimhaut sind die gemessenen Werte
deshalb nicht besonders aussagekraftig.

Bei Patienten unter Sauerstofftherapie ist die Pulsoximetrie
aufgrund der Beziehung zwischen arteriellem Sauerstoff-
partialdruck (PaO,) und der inspiratorischen Sauerstofffraktion
(FiO,) kein besonders sensitives Verfahren fur die Beurteilung
des PaO,-Wertes: Bei Tieren ohne Verdnderung des Gas-
austausches sollte der PaO, finfmal héher liegen als die FiO,
(Abbildung 2), so dass ein intubiertes und mit 100%igem
Sauerstoff beatmetes Tier einen PaO, von 500 mmHg hat.
GemanB der Hamoglobin-Dissoziationskurve ist die arterielle
Sauerstoffsattigung (Sa0,) 100%, solange der PaO, Uber
100 mmHg liegt. Anhand der pulsoximetrisch gemessenen
Sauerstoffsattigung (SpO,) kdnnen somit Verdnderungen des
Gasaustausches nicht nachgewiesen werden, wenn der



PaO,-Wert zwischen 100 und 500 mmHg liegt. Die arterielle
Sauerstoffsattigung (Sa0,) und die pulsoximetrisch gemes-
sene Sauerstoffsattigung (SpO,) sind nur dann verandert,
wenn der arterielle Sauerstoffpartialdruck (PaO,) unter 100
mmHg fallt (6). Bei Tieren unter Sauerstofftherapie muss die
Uberwachung der Blutoxygenierung deshalb mit Hilfe der
Blutgasanalyse ergénzt werden. Wie oben erlautert ist das
oximetrische Signal in hohem Mal3e von der Gewebeperfusion
abhangig. Bei hypovolamischen und/oder hypothermischen
Tieren mit signifikanter peripherer Vasokonstriktion sind die
Signale daher oft von schlechter Qualitéat und unter Umstanden
nicht interpretierbar. Die Sauerstoffversorgung des Gewebes
wird berechnet als das Produkt des arteriellen Sauerstoff-
gehalts (Ca0,) und des Herzzeitvolumens. Der Ca0, ist abhangig
von der Hdmoglobinkonzentration, der arteriellen Sauerstoff-
séttigung (Sa0,) und dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck
(Pa0,), und wird wie folgt berechnet:
CaO0, = ([Hb] x Sa0, x 1,34) + (0,003 x Pa0,)

Klar ist, dass die Ha&moglobinkonzentration eine wesentliche
Rolle fir die arterielle Sauerstoffkonzentration spielt. Bei
anamischen Tieren ohne begleitende Lungenerkrankung liegt
die pulsoximetrisch gemessene Sauerstoffsattigung (SpO,)
deshalb im physiologischen Bereich und wiegt den Tierarzt in
einer falschen Sicherheit obwohl in der Tat eine niedrige arterielle
Sauerstoffkonzentration vorliegt (im Zusammenhang mit der
niedrigen Hb-Konzentration), die zu einer Beeintréachtigung
der Sauerstoffversorgung des Gewebes fuhrt.

Fehlerhafte Ergebnisse liefert die Pulsoximetrie schlieBlich
auch bei Patienten mit qualitativen Hamoglobinanomalien. Die
Ublicherweise verwendeten Sonden emittieren nur zwei Wellen-
langen und machen es daher unmdglich, zwischen nicht-
funktionellerm Hamoglobin (Carboxyhdmoglobin, Methdmoglobin,
Sulfhamoglobin und Carboxysulfhdmoglobin) und physiologi-
schem Ha&moglobin zu unterscheiden (6).

B Kapnographie

Grundlagen

Bei der Kapnographie handelt es sich um ein Verfahren zur
Messung und graphischen Darstellung der aktuellen Kohlen-
dioxidkonzentrationen wéhrend eines Atemzyklus (6). Die
graphische Darstellung der Ergebnisse liefert dem Tierarzt
mehr Informationen als die Kapnometrie allein. Man sollte
deshalb vorzugsweise einen Monitor wéhlen, der die CO,-
Konzentrationen auch graphisch darstellt. Die Kapnometrie
ist ein Verfahren zur Messung des Kohlendioxidpartialdrucks
in der Einatemluft und in der Ausatemluft (7). Der im Rahmen
des Monitoring am haufigsten verwendete Wert ist die auch als
endtidales CO, (etCO,) bezeichnete CO,-Konzentration am
Ende der Ausatmung.

Gegenwértig gibt es mehrere in der Notfall- und Intensivmedizin
einsetzbare Methoden zur Messung des Kohlendioxidpartial-
drucks: Massenspektrometrie, Infrarotspektrophotometrie,
Raman-Spektrometrie und die photoakustische Spektro-
metrie. Das am weitesten verbreitete Verfahren ist jedoch die

Infrarotspektrometrie. Diese Technik basiert auf dem physika-
lischen Prinzip, nach dem Gase, die aus Molekulen mit mehr
als zwei individuellen Atomen bestehen, inr eigenes, sehr spezifi-
sches Absorptionsspektrum in infrarotem Licht aufweisen,
das gewissermalen ihren ,Personalausweis” reprasentiert (7).

Das zentrale technische Element eines Kapnographiegeréates
ist eine Messzelle, die entweder im Geréat selbst oder irgendwo
entlang des Narkosekreislaufes positioniert ist. Vorwiegend
im Einsatz sind so genannte ,Seitenstrom®-Kapnometer, bei
denen eine Probe des zu analysierenden Gases von einem so
nah wie mdglich an den Atemwegen des Patienten positionierten
Réhrchen angesaugt wird (Abbildung 1). Bei der zweiten
Option, dem so genannten ,Hauptstrom“-Kapnometer, ist die
Messzelle in den Atemkreislauf des Patienten integriert, in der
Regel zwischen dem endotrachealen Tubus und dem Narko-
sekreislauf oder dem Beatmungsgerat (8) (Abbildung 5).

Das physiologische Kapnogramm

Um Anomalien der kapnographischen Kurve interpretieren zu
kénnen, muss man zundchst wissen, wie eine physiologische
Kurve aussieht. Ein physiologisches Kapnogramm kann wie
folgt in vier Phasen unterteilt werden (Abbildung 6).

Eine inspiratorische Phase

® Phase 0 entspricht der Inspiration. Es kommt zu einem
pldtzlichen Abfall der Kurve, wenn CO,-freie Gase beginnen,
in die Atemwege einzutreten. Die Baseline zeigt dann wahrend
der gesamten Inspirationsphase den Wert Null an.

Drei exspiratorische Phasen

® Phase | entspricht dem Beginn der Exspiration und somit
dem anatomischen Totraum. In dieser kurzen Phase sollte kein
CO, gemessen werden.

¢ Phase Il entspricht einem Gasgemisch aus den Totrdumen
und den Alveolen und ist von einem raschen Anstieg der
Menge des ausgeatmeten CO, gekennzeichnet.

¢ Phase Ill wird auch als alveoléres Plateau bezeichnet und
entspricht der Entleerung des Gases aus den Alveolen. Die
am Ende dieses Plateaus in Abbildung 6 als roter Punkt
gekennzeichnete maximale Konzentration ist die auch als
endtidales CO, (etCO,) bezeichnete maximale CO,-Konzen-
tration am Ende der Exspiration und spiegelt die alveoldre
CO,-Konzentration wider.

Da es sich bei CO, um ein hoch diffusionsfahiges Gas handelt,
ist dieser Wert eine zuverlassige und nicht-invasive Anndherung
des arteriellen CO,-Partialdrucks (PaCO,) bei gesunden
Tieren. Veranderungen der Form dieser Kurve liefern eine Fille
von Informationen und versetzen den Tierarzt in die Lage,
kardiovaskulére und respiratorische Stérungen frihzeitig zu
erkennen, sogar noch bevor sich Sauerstoff und CO, im Blut
zu verandern beginnen.

Interpretation abnormer Kapnogramme

Die Analyse der kapnographischen Kurve und der etCO,-Werte
liefert wesentliche Informationen tber die kardiorespiratorische
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0 1 i 0
40
| ‘ [ L |
Inspiration Exspiration zeit(s) Zeit(s)
Abbildung 6. Beispiel fur ein physiologisches
Kapnogramm mit den vier Phasen. Der rote
Punkt markiert das etCO,, also die maximale 5
CO,-Konzentration am Ende der Exspiration. £
_ Zeit (s)
E Abbildung 10. Die beiden Kapnogramme oben
s zeigen einen exponentiellen Abfall des etCO,,
der auf eine massive Lungenembolie, eine
0 signifikante pulmonale Hypoperfusion oder
. einen kardiorespiratorischen Stillstand hinweist.
Zeit(s) Dargestellt sind der allgemeine Trend (oben)
Abbildung 7. Flaches Kapnogramm. und die Form individueller Kurven (unten).
Mégliche Ursachen sind eine Intubierung der
Speiserohre, Apnoe, kardiorespiratorischer
Stillstand oder fehlerhaftes Equipment (falsch
sitzende Sonde, technischer Defekt des
Gerates).
g
= g
£ =
£
Zeit (s)
-~ Abbildung 11. Plétzlicher Abfall des
e etCO, und unregelméBige Form der Kurve.
Abbildung 8. Kapnogramm bei Riickatmung M@dgliche Ursachen sind ein Abkoppeln
von CO,: Die Baseline kehrt nicht mehr auf des Patienten vom Narkosekreislauf, eine
Null zurtick. In diesen Fallen sollten der unbeabsichtigte Extubation, eine partielle
Narkosekreislauf oder das Beatmungsgerat Obstruktion der Atemwege oder ein Defekt
kontrolliert werden, da es sich um ein des Beatmungsgerétes.
technisches Problem handelt.
5 ) A
Zeit (5)
Zeit(s) Abbildung 12. Die Einkerbung der Plateauphase
. . . . des Kapnogramms (,,curare cleft) ist ein typisches
5 Abbildung 9. Verlangerte Phase Il in Verbindung Anzeichen fir die nachlassende Wirkung einer
3 mit einer veranderten Steigung von Phase IIl im medikamentdsen neuromuskuléren Blockade
s Zusammenhang mit einem Bronchospasmus (z.B. (Muskelrelaxanzien); diese Einkerbung weist auf das
3 felines Asthma). Wiedereinsetzen der spontanen Atmung (Inspiration)
g’ (A) auf dem alveolaren Plateau hin.
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Funktion des Patienten. Modifikationen kdnnen in den einzelnen
Phasen des Kapnogramms auftreten oder den Gesamttrend
der Kurve betreffen (8). In der Mehrzahl der Félle betreffen die
Veréanderungen das alveolére Plateau (Phase ll), den etCO,-
Wert oder die inspiratorische Phase (Phase 0).

Die Abbildungen 7-12 zeigen graphische Darstellungen von
Beispielen der am haufigsten zu beobachtenden Modifikationen
und deren Interpretationen. Weitere Beispiele findet der interes-
sierte Leser auf www.capnography.com.

Vorteile

Die Kapnographie ist ein einfaches und nicht-invasives Verfahren
zur Bestimmung des arteriellen CO,-Partialdrucks (PaCO,)
und vermeidet damit die Notwendigkeit wiederholter Proben-
entnahmen flr die arterielle Blutgasanalyse. Aus diesen
Grinden ist die Kapnographie heute ein wichtiger Bestandtell
des Monitorings bei anasthesierten Tieren oder bei Intensiv-
patienten unter mechanischer Beatmung. Die Bestimmung
des arteriellen CO,-Partialdrucks (PaCO,) liefert Informationen
Uber die CO,-Produktion, die Lungenperfusion, die alveolare
Ventilation, die Atembewegungen und Uber die Elimination
von CO, durch das Beatmungsgerét (9). Rasch zu erkennen
sind anhand dieser Daten dartber hinaus auch Risiko-
situationen fur das Tier, wie zum Beispiel eine Obstruktion oder
Verlagerung des endotrachealen Tubus, ein Atem- oder Herz-
stillstand oder das Wiedereinatmen von CO, (CO,-Ruckatmung)
im Kreislauf. Bei Tieren unter mechanischer Beatmung gestattet
die Uberwachung des etCO, zudem das frilhzeitige Erkennen
von Veranderungen verschiedener Ventilationsparameter
(insbesondere der Atemfrequenz).

Der arteriell-endtidale CO,-Gradient [(a-et)CO,-Gradient]
zwischen dem arteriellen CO,-Partialdruck (PaCO,, gemes-
sen mittels Blutgasanalyse) und dem endtidalen CO, (etCO,,
gemessen mittels Kapnographie) ist ein guter Schatzwert fir
den alveoldren Totraum (entspricht den Alveolen, die ventiliert,
aber nicht perfundiert sind) (8,9). Unter physiologischen Bedin-
gungen ist das endtidale CO, um etwa 2-5 mmHg niedriger
als der arterielle CO,-Partialdruck. Ursache dieses physiologi-

Literatur

schen Gradienten ist die Disparitat des Ventilations-Perfusions-
quotienten (V/Q ratio) in der gesunden Lunge. Ein Anstieg des
arteriell-endtidalen CO,-Gradienten ist ein Hinweis auf eine
Erhéhung des alveolaren Totraumes infolge eines UbermaBig
langen Narkosekreislaufs, einer Hypoventilation, einer obstruk-
tiven Lungenerkrankung, eines reduzierten Herzzeitvolumens,
einer pulmonalen Thromboembolie oder einer umfangreiche-
ren pulmonalen Atelektase (8).

Die Kapnographie ist darliber hinaus ein extrem hilfreiches
Verfahren bei der kardiopuimonalen Reanimation. Die Reas-
sessment Campaign on Veterinary Resuscitation (RECOVER)
betont die wichtige Bedeutung der Kapnographie flr die frih-
zeitige Diagnose der kardiovaskularen Insuffizienz, insbesondere
bei andsthesierten und beatmeten Tieren (Abbildung 10) (10).

Der etCO,-Wert ist ein hilfreicher Index der Lungenperfusion
und des Herzzeitvolumens bei intubierten und kontinuierlich
beatmeten Tieren. In der Kombination mit klinischen Befunden,
kann die Kapnographie die friihzeitige Diagnose eines kardio-
respiratorischen Stillstandes bei diesen Patienten unterstitzen
(Abbildung 10) und ermoglicht darlber hinaus unmittelbar
das Erkennen einer versehentlichen Intubierung der Speiseréhre
(Abbildung 7). Die Kapnographie dient zudem als ein
zuverlassiger und effektiver Indikator im Rahmen der kardio-
pulmonalen Reanimation und hat in diesem Zusammenhang
auch einen prognostischen Wert. So ist eine Reanimation bei
Patienten mit héherem etCO,-Wert mit hoherer Wahrschein-
lichkeit erfolgreich als bei Patienten mit niedrigerem etCO,
(10). Empfohlen wird deshalb der routinemaBige Einsatz der
Kapnographie im Rahmen der kardiopulmonalen Reanimation.

B Schlussfolgerung

Ohne Zweifel spielen die Pulsoximetrie und die Kapnographie
heute eine zentrale Rolle bei einem effektiven Monitoring von
Kleintieren. Ein gutes Verstandnis der Indikationen, aber auch
der Grenzen dieser beiden Verfahren versetzt den praktischen
Tierarztin die Lage, seine Patienten zuverléssig zu Uberwachen
und somit das Risiko von Morbiditéat und Mortalitét bei vete-
rindrmedizinischen Intensivpatienten zu senken.
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B Einleitung jetzt sehr aggressiv ernéhrt, was schlieBlich zur Pragung des

Uber viele Jahre drehte sich die kontrovers gefilhrte Debatte ~ Begriffes der ,Hyperalimentation® flihrte. Spéter erkannte man,
zum Thema Ernéhrung in der Intensivmedizin um die Frage, ob dass diese diatetische Strategie einer kalorischen Versorgung
Intensivpatienten Uberhaupt erndhrt werden miissen. In der von Patienten deutlich Uber ihren Bedarf hinaus zu einer ganz
Vergangenheit (und zum Teil vielleicht auch noch heute) genoss ~ €igenen Reihe von Komplikationen flihrt (2,3). Ebenso wie viele
die Erndhrung kritisch kranker Patienten meist eine nur sehr ~ andere Aspekte der Intensivmedizin, unterliegen auch unsere
geringe Prioritat. Spéter wurde dieses Problem in der Human- Paradigmen bezulglich der Erndhrung kritisch kranker Patienten
medizin auch mit dem Begriff der ,in-hospital starvation* einem standigen Wandel. Frihere Lehrmeinungen verlieren an
beschrieben und wird am haufigsten bei der Versorgung dlterer ~ Bedeutung, und neue Forschungsergebnisse machen den Weg
Patienten beobachtet (1). Nachdem schlieBlich aber die  frei flr neue, innovative Strategien.

negativen Auswirkungen von Mangelerndhrung auf die Morbi-

ditat und Mortalitat der Patienten erkannt wurden, entstand in In der Humanmedizin gilt die diétetische Unterstitzung heute als
den 1970er Jahren in der Intensivmedizin eine Art von Gegen-  €in ganz wesentlicher Aspekt fiir die Erholung postoperativer,
bewegung, die mit der Entwicklung und EinfUhrung der parenteralen kritisch kranker und verletzter Patienten. Wahrend es in der

Ernahrung zusammenfiel. Viele betroffene Patienten wurden Humanmedizin inzwischen jedoch Uiberzeugende wissenschaft-
liche Evidenzen fUr die nachteiligen Auswirkungen von Mangeler-

nahrung gibt (4,5), sind die optimalen didtetischen Strategien

fur veterindrmedizinische Intensivpatienten, also kritisch kranke

KERNAUSSAGEN und postoperative Tiere, nach wie vor umstritten und immer
nochweitgehend unbekannt (Abbildung 1). DaMangelernahrung

« Die distetische Unterstiitzung kann sich bei vielen bgi Tigren aber ganz éhnliche metabolische Auswirkuhgeq hat
Intensivpatienten als integraler Bestandteil einer wie beim Menschen, geht man heute davon aus, dass eine diéte-
erfolgreichen Behandlung erweisen. tische UnterstUtzung bei kritisch kranken Hunden und Katzen

von ebenso entscheidender Bedeutung ist wie bei humanen
Intensivpatienten. Auch wenn endgtltige Antworten bezUglich
des Einflusses der diatetischen Unterstitzung bei kritisch kranken
Tieren bislang noch fehlen, gibt es doch einige ermutigende
Die enterale Ernahrung tiber ein funktionelles Resultate, die darauf hinweisen, dass sich das Outcome bei
Verdauungssystem ist stets die bevorzugte stationdren Tieren mit Hilfe der richtigen diétetischen Unterstiitzung

Die optimalen diatetischen Strategien fiir kritisch
kranke und postoperative Tiere sind nach wie vor
umstritten und weitgehend unbekannt.

U verbessern lasst (6-8). Ausgehend von den in letzter Zeit zuneh-

e Die ersten Schritte bei der Einleitung menden Fortschritten in der Veterinardidtetik und unseren gegen-

einer didtetischen Untersttitzung sind wartigen Kenntnissen Uber die metabolischen Antworten des

die Wiederherstellung eines adaquaten Organismus auf verschiedene Insulte, beginnen wir nun auch in

gydr;talgonlsstatug,g_le K°gekt”r|:|’°" itolzunger(\j der Veterinarmedizin, Empfehlungen fiir das distetische Manage-

sl Rt ins st PRI ment kritisch kranker Tiere zu formulieren. Bei richtiger Auswahl
die Herstellung einer hAmodynamischen Stabilitét. . . e s i

der Patienten, vernlnftiger didtetischer Planung und sorgfaltigem

Monitoring kann sich die diétetische Unterstuitzung bei zahlreichen
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kritisch kranken Tieren in der Tat als ein wichtiger und integraler
Teil der Behandlung fur eine erfolgreiche Erholung erweisen.

B Die Pathophysiologie der
Mangelernahrung

Eine der zentralen Veranderungen des Stoffwechsels bei Intensiv-
patientenist die Zunahme des Katabolismus des Kdrperproteins,
die mit einem deutlichen Anstieg der Protein-Turnover-Raten
einhergeht (9,10). Wahrend gesunde Tiere bei unzureichender
Kalorienzufuhr in erster Linie Fett abbauen (einfache Starvation),
katabolisieren kranke oder traumatisierte Patienten fettfreie
Kdrpermasse, wenn sie nicht ausreichend mit Kalorien versorgt
werden (Stress-Starvation). Bei gesunden Tieren werden wahrend
der initialen Phasen eines Nahrungsentzuges zunachst die
Glykogenspeicher als primére Energiequelle genutzt. Innerhalb
weniger Tage kommt es dann aber zu einer Verschiebung des
Stoffwechsels in Richtung einer bevorzugten Verwertung
gespeicherter Fette unter Einsparung der katabolischen Effekte
auf die fettfreie Muskelmasse. Beim kranken Individuum triggert
die mit der Erkrankung einhergehende entztndliche Antwort
zahlreiche Veradnderungen im Bereich der Zytokine und der
Hormonkonzentrationen und verschiebt den Metabolismus
sehr rasch in Richtung einer katabolen Stoffwechsellage.
Insbesondere bei strikten Karnivoren wie der Katze sind die
Glykogenspeicher im Hungerzustand sehr schnell erschdpft, so
dass es zu einer frihzeitigen Mobilisierung von Aminoséuren aus
den Muskelspeichern kommt. Da Katzen einer kontinuierlichen
Glukoneogenese unterliegen, ist die Mobilisierung von Amino-
sauren deutlicher ausgepragt als bei anderen Spezies. Bei
fortgesetzt unzureichender Nahrungsaufnahme ist die dominie-
rende Energiequelle eine beschleunigte Proteolyse (Muskelabbau),
die wiederum selbst einen Energie verbrauchenden Prozess
darstellt. Der in Stresssituationen auftretende Muskelkatabolis-
mus versorgt nun die Leber mit Vorléufersubstanzen der Glukoneo-
genese und anderen Aminosauren fUr die Bildung von Glukose
und Akutphasenproteinen. Die daraus entstehende negative
Stickstoffbilanz (Nettoproteinverlust) ist bei kritisch kranken
Hunden und Katzen dokumentiert (11). Einer Studie zufolge
weisen 73% aller in vier tierarztlichen Uberweisungskliniken
beurteilten stationdren Hunde (einschlieBlich postoperative
Patienten) eine negative Energiebilanz auf (12).

Die Folgen eines kontinuierlichen Verlustes an fettfreier Korper-
masse sind negative Auswirkungen auf die Wundheilung, die
Immunfunktion, die Muskelkraft (sowohl Skelett- als auch die
Atemmuskulatur) und schlieBlich auch auf die Gesamtpro-
gnose. Mogliche Konsequenzen bei postoperativen Patienten
sind ein erhdhtes Risiko flr chirurgische Wunddehiszenzen und
post-operative Infektionen (10). Infolge dieser bei kritisch
kranken Patienten auftretenden metabolischen Verédnderungen
und teilweise auch aufgrund der Unfahigkeit oder Weigerung
vieler kritisch kranker und postoperativer Tiere, ausreichend
Kalorien aufzunehmen, hat diese Patientenpopulation ein erhdhtes
Risiko fur die rasche Entwicklung einer Mangelerndhrung. In
Anbetracht der geschilderten Folgen einer Mangelerndhrung ist
die Aufrechterhaltung bzw. Wiederherstellung des Ernéahrungs-
status auf dem Wege einer didtetischen Unterstitzung eine ent-
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Abbildung 1. Eine kritische Erkrankung kann einen
signifikanten Verlust an fettfreier Muskelmasse
hervorrufen. Die Folgen sind eine schlechte
Kdrperkondition und eine allgemeine Entkraftung.

scheidende Voraussetzung fur eine Beschréankung negativer
Auswirkungen von Mangelerndhrung und eine Verbesserung der
Erholungsrate.

Bereits eine nur drei Tage andauernde Anorexie kann bei einem
Hund metabolische Ver&nderungen hervorrufen, die denen bei
hungernden Menschen entsprechen (13). Bei der klinischen
Untersuchung zeigen betroffene Hunde aber nicht unbedingt
deutlichauffallende Anomalien, die klar aufeine Mangelernéhrung
hinweisen wurden. Bei Hunden mit offensichtlichen Anzeichen
einer Mangelernahrung liegt deshalb in der Regel eine schon
Uber einen langeren Zeitraum (meist Wochen bis Monate)
fortgeschrittene Erkrankung zugrunde. Gesunde Katzen, die
einem akuten Hungerzustand ausgesetzt werden, zeigen ab
dem vierten Tage eine nachweisbare Einschrankung ihrer Immun-
funktion. Empfohlen wird deshalb die Einleitung einer didtetischen
Unterstitzung bei allen kranken Katzen, die langer als drei Tage
eine unzureichende Futteraufnahme zeigen (14). Sowohl bei
Hunden als auch bei Katzen gibt es eine gewisse Uberein-
stimmung darin, dass die Einleitung einer didtetischen Intervention
(z.B. Legen einer Erndhrungssonde) dringend erforderlich ist,
wenn ein Tier Uber mehr als flnf Tage keine Nahrung aufgenommen
hat. Bei humanen Patienten ist der optimale Zeitpunkt fUr die
Einleitung einer parenteralen Erndhrung nach wie vor umstritten
(15). Bei Tieren orientieren sich entsprechende Empfehlungen in
erster Linie an der Unfahigkeit des Patienten zur enteralen
Ernahrung. In den meisten veterindrmedizinischen Studien wird
eine parenterale Erndhrung innerhalb der ersten vier Tage nach
stationarer Aufnahme eingeleitet.

B Beurteilung des Ernadhrungsstatus
und Erstellung eines Ernahrungsplans
Zwei wichtige Faktoren flr ein erfolgreiches diatetisches
Management von Intensivpatienten sind die sorgféaltige Auswanhl
von Tieren, die am wahrscheinlichsten von einer diatetischen
Unterstutzung profitieren werden und die Wahl der im Einzelfall
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DIATETISCHE UNTERSTUTZUNG BEI

am besten geeigneten Fitterungsroute. Einige Tiere, wie zum
Beispiel adiptse Katzen (Gefahr der hepatischen Lipidose) oder
junge Tiere im Wachstum, profitieren unter Umstanden von einer
frihzeitigen didtetischen Intervention. Die bevorzugte Futterungs-
route ist stets die enterale Erndhrung Uber ein funktionierendes
Verdauungssystem. In jedem Einzelfall solite deshalb zunéchst
besonders sorgféltig beurteilt werden, ob der Patient eine
Ernahrung auf enteralem Weg vertragen kann. Selbst wenn ein
Patient nur geringe Mengen Nahrung auf enteralem Weg vertragt,
solite diese Moglichkeit stets genutzt werden. Eine ergénzende
parenterale Erndhrung sollte nur dann eingeleitet werden, wenn
der Patient nicht in der Lage ist, mindestens 50% seines Ernah-
rungsbedarfs auf enteralem Weg zu decken. Auf der Basis der
Beurteilung des aktuellen Erndhrungsstatus, der zu erwartenden
Dauer der didtetischen Unterstitzung und der geeigneten
Futterungsroute (d. h., enteral oder parenteral) wird schlieBlich
ein Erndhrungsplan erstellt, der den individuellen Nahrstoff- und
Energiebedarf des Patienten berlcksichtigt.

Die ersten Schritte bei der Einleitung einer didtetischen Unter-
stltzung sind die Wiederherstellung des Hydratationsstatus,
die Korrektur von Stérungen des Elektrolytgleichgewichts und
des Séure-Basenhaushalts sowie die Wiederherstellung der
hamodynamischen Stabilitat. Wird eine didtetische Unterstiitzung
eingeleitet, bevor die genannten metabolischen bzw. hdmody-
namischen Stoérungen behoben sind, kann sich durch die
Zufuhrvon Néhrstoffen und Energie das Risiko fur Komplikationen
erhdhen und den Patienten in einigen Fallen zusatzlich beein-
trachtigen (16). Es sei an dieser Stelle betont, dass diese Pramisse
nichtim Widerspruch zum Konzept der ,frihzeitigen didtetischen
Unterstltzung“ steht, das in verschiedenen veterindrmedizi-
nischen und humanmedizinischen Studien nachweislich positive
Effekte hat. Dem Prinzip der frihzeitigen didtetischen Unter-
stltzung zufolge sollte die Ernéhrung des Patienten vielmehr so
bald wie mdglich nach erfolgreicher Stabilisierung seiner hdmody-
namischen Situation eingeleitet werden, und nicht erst mit einer
Verzégerung von einigen Tagen (17).

B Die Berechnung des Nahrstoff- und
Energiebedarfs
Unter dem Ruheenergiebedarf (REB) des Patienten versteht
man die Anzahl Kalorien, die der Kérper bendtigt, um die Homdo-
stase im Ruhezustand aufrechtzuerhalten. Der REB wird mit
Hilfe der folgenden Formel berechnet:

REB = 70 x (Kérpergewicht in kg )°™

Fur Tiere mit einem Korpergewicht zwischen 2 und 30 kg liefert
folgende Formel einen guten Naherungswert des Energiebedarfs:
REB = (30 x Kérpergewicht in kg) + 70

Traditionell wurde der REB bei kranken Tieren mit einem
subjektiven ,Krankheitsfaktor” zwischen 1,0 und 1,5 multipliziert,
um auf diese Weise dem gesteigerten Stoffwechsel im Zusam-
menhang mit Erkrankungen oder Verletzungen Rechnung zu
tragen. Seit einiger Zeit wird jedoch immer weniger Gewicht auf
diesen extrapolierten Faktor gelegt. Aktuelle Empfehlungen
sprechen sich flr eine eher konservative Einschatzung des
Energiebedarfs kranker Tiere aus, um eine ,Hyperalimentation®
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Abbildung 2. Erndhrungssonden sind heute ein wichtiger
Bestandteil des Managements von Intensivpatienten mit
unzureichender Nahrungsaufnahme. Dieser Hund wird
Uber eine nasodsophageale Sonde (Nasenschlundsonde)
ernahrt.

zu vermeiden. Eine Uberfitterung bzw. Ubererndhrung kann zu
metabolischen und gastrointestinalen Komplikationen, einer Dys-
funktion der Leber, einer erhdhten CO,- Produktion und einer
Schwéchung der Atemmuskulatur fihren. Unter den metabolischen
Komplikationen steht die Entwicklung einer Hyperglykdmie im
Vordergrund, da sie die potenziell schadlichsten Folgen fur den
Patienten hat.

Gegenwartig wird der REB zur initialen Einschatzung des Energie-
bedarfes beiIntensivpatienten herangezogen. Zu berticksichtigen
ist dabei jedoch, dass diese allgemeinen Richtlinien lediglich als
Ausgangspunkt dienen und diatetisch unterstitzte Tiere vor
allem hinsichtlich der Vertraglichkeit didtetischer Interventionen
sehr eng Uberwacht werden mussen. Eine stetige Abnahme
des Korpergewichts oder eine stetige Verschlechterung der
Korperkondition sollten den behandelnden Tierarzt stets dazu
veranlassen, den Erndhrungsplan zu Uberprifen und gegebenen-
falls entsprechend anzupassen (z.B. stufenweise Erhdhung der
Kalorienzufuhr in Schritten a 25%,.

B Die Erstellung und praktische
Umsetzung eines Ernahrungsplans

Eine diatetische Unterstitzung auf enteralem Weg erfolgt in der
Regel Uber eine Erndhrungssonde (Abbildung 2). Das Legen
einer Sonde ist immer dann zu empfehlen, wenn der Patient mit
seiner freiwilligen Nahrungsaufnahme nicht mindestens 75%
des REB decken kann. Die Wahl der Sonde ist abhangig vom
Grad der erforderlichen diétetischen Unterstitzung, von der zu
erwartenden Dauer der Unterstitzung und vom Segment des
Gastrointestinaltraktes, das umgangen werden muss, nicht zuletzt
aber auch von anderen Faktoren wie den Kosten und der Frage,
ob eine Anasthesie/Sedierung erforderlich ist. Sobald die gewahlte
Sonde liegt, wird das Nahrungssubstrat gewahlt, das den
Néhrstoff- und Energiebedarf des Patienten am besten decken
kann und das am besten geeignet ist fur die gewahlte Sonde



(Tabelle 1). Kleinlumige Sonden, wie zum Beispiel nasodso-
phageale Sonden (Nasenschlundsonden) oder Jejunostomie-
sonden, erfordern vollstandig flissige Ernahrungslésungen.
Breiartige Nahrungssubstrate verlangen dagegen den Einsatz
der groBlumigeren Osophagostomie- oder Gastrostomiesonden.
FUr die Zubereitung homogener, breiartiger Nahrungssubstrate
ist unter Umstanden ein Kiichenmixer erforderlich. Weitere Uber-
legungen bei der Auswahl einer per Sonde zu verabreichenden
Nahrung betreffen den Fettgehalt, den Proteingehalt und die
Kaloriendichte der Nahrung (unter Bertcksichtigung des Verdin-
nungseffektes, wenn Wasser zugesetzt wird). SchlieBlich ist
auch die Futterungsrate zu beriicksichtigen. So vertragen zum
Beispiel Tiere mit Nasenschlundsonden, Osophagostomiesonden
und Gastrostomiesonden Bolusfutterungen, bei denen die
verordnete Futtermenge alle vier Stunden Uber einen Zeitraum
vonjeweils 15 Minuten verabreicht wird. Bei Tieren mit Jejunostomie-
sonden wird die Nahrung dagegen in der Regel Uber eine
kontinuierliche Dauerinfusion verabreicht.

B Deckung des Nahrstoff- und
Energiebedarfs

Bezuglich des allgemeinen Erndhrungsbedarfs von Intensiv-
patienten liegt vieles nach wie vor im Unklaren. Man geht zwar
davon aus, dass der Erndhrungsbedarf bei Tieren unter
bestimmten Umstanden vergleichbar ist mit dem Bedarf von
Menschen mit dhnlichen Erkrankungen, zu berlcksichtigen ist
dabei jedoch, dass es signifikante speziesspezifische und
krankheitsspezifische Unterschiede geben kann, die direkte
Vergleiche und Extrapolationen fraglich erscheinen lassen.
Experimentelle Daten weisen auf dramatische Veranderungen
des Energiebedarfs bei Tieren mit thermischen Verbrennungen
hin, es gibt aber praktisch keine klinischen Daten, die diese
Auffassung unterstitzen wirden. Studien an Hunden mit
thermischen Verbrennungen zeigen einen erhéhten Energiebedarf
sowie eine beschleunigte Glukoneogenese, Glukoseoxidation
undLipolyseundschlieBlich eine gesteigerte Aminosaureoxidation
(18). In Anbetracht des Fehlens endgtiltiger Daten, die in eine
andere Richtung deuten wurden, sprechen sich die aktuellen
Empfehlungen daflr aus, eine didtetische Unterstitzung immer
dann einzuleiten, wenn diese als sicher beurteilt wird. Initial
sollte dabei zundchst die Deckung des Ruheenergiebedarfs
angestrebt werden, der Patient muss aber kontinuierlich Uber-
wacht und neu beurteilt werden, da sein tatséchlicher Energie-
bedarf durchaus um mehr als das Zweifache Uber dem zunéchst
errechneten Wert liegen kann. Das zentrale Ziel der didtetischen
Unterstutzung ist eine Optimierung der Proteinsynthese und der
Erhalt der fettfreien Koérpermasse. Bei Hunden und Katzen kann
hierflr die Zufuhr von mindestens 6-7 g Protein pro 100 kcal
(25-35% der Gesamtenergie) erforderlich sein. Bei stationéren
Patienten steht die Wiederherstellung des normalen Korper-
gewichts nicht an allererster Stelle, das Normalgewicht sollte
vielmehr nach der Entlassung im Rahmen der vollstandigen
Erholung zu Hause erreicht werden.

Patienten mit Proteinunvertréglichkeit (z.B. hepatische Enze-
phalopathie, hochgradige Azotamie) sollten reduzierte Mengen
an Proteinen zugefuhrt bekommen. Ebenso sollten Patienten

Tabelle 1. Praktische Uberlegungen fiir die
Sondenfiitterung bei Hunden und Katzen.

1. Auswahl der fur den Zustand des Patienten am
besten geeigneten Nahrung. Feuchtnahrung kann
immer eingesetzt werden, bei Verwendung von
Trockennahrung muss mehr Wasser zugesetzt
werden.

2. Gabe einer bestimmten Menge in den Mixer und
Berechnung des Energiegehaltes (kcal) dieser
Menge anhand der Deklaration des Herstellers.

. Falls erforderlich fiir die Zubereitung eines
homogenen Futterbreis, der problemlos durch die
Sonde eingegeben werden kann, zusatzliches
Wasser hinzugeben. Die zugesetzte
Wassermenge muss bei der Berechnung der
Flussigkeitsversorgung des Patienten
berilicksichtigt werden.

. Bestimmung des endgiiltigen Volumens (ml) der
gebrauchsfertigen Mischung und Berechnung der
Energiedichte (kcal/ml).

. Berechnung des erforderlichen Volumens pro Tag
und pro Mahlzeit, ausgehend von REB und vom
Futterungsplan.

. Nach jeder Mahlzeit wird die Sonde mit
ausreichend Wasser durchgespult, um eine
Verlegung durch Futterreste zu vermeiden.

7. Der gebrauchsfertige Futterbrei wird im
Klhlschrank gelagert. Vor jeder neuen Mahlzeit
wird die erforderliche Futtermenge aufgerthrt und
auf Kérpertemperatur erwéarmt.

mit Hyperglyk&mie oder Hyperlipiddmie reduzierte Mengen ein-
facher Kohlenhydrate bzw. Fette erhalten. Der weitere Ernéhrungs-
bedarf richtet sich nach der zugrunde liegenden Erkrankung, den
klinischen Symptomen und den labordiagnostischen Parametern.

B Zu welchem Zeitpunkt sollte eine
diatetische Unterstiitzung eingeleitet
werden?

Wie oben erwahnt wurde der Ernédhrungsbedarf kritisch kranker
Menschen in der konventionellen Therapie Uber viele Jahre
ignoriert. Mit der stetig zunehmenden Zahl wissenschaftlicher
Evidenzen, die auf die negativen Folgen von Mangelernahrung
hinwiesen, ging man jedoch schrittweise dazu Uber, eine
bedarfsgerechte Erndhrung bei allen Patienten sicherzustellen.
Im Laufe dieser Entwicklung ging die Ubliche zeitliche Verzdgerung
bis zur Einleitung der Erndhrung von mehreren Wochen auf 10
Tage zurlck, und heute wird bereits diskutiert, nach wie vielen
Stunden eine didtetische Unterstlitzung einsetzen sollte. Je
umfangreicher die wissenschaftlichen Belege fur die Vorteile der
enteralen Erndhrung und die Komplikationen infolge einer Darm-
atrophie wurden, desto friiher nach stationérer Aufnahme begannen
Intensivmediziner ihre Patienten diatetisch zu unterstitzen, und
dies mit guten Ergebnissen (17).
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Abbildung 3. Intensivpatienten tragen ein erhdhtes Risiko

einer Mangelernahrung. Eine didtetische Untersttitzung
kann eine wichtige Rolle bei ihrer Erholung spielen.

© Dr. Chan

In der Veterindrmedizin vollzog sich im Laufe der vergangenen
15 Jahre eine ganz ahnliche Entwicklung weg von fragwurdigen
und ineffektiven Ern&hrungsstrategien (wie z.B. Zwangs- und
SpritzenfUtterung, Futter anwarmen, Zusatz von Geschmacks-
verstarkern), hin zu neueren Empfehlungen in Richtung einer
frihzeitigen Ernéhrung per Sonde bei den meisten, wenn nicht
sogar allen Intensivpatienten (19,20). Wahrend die meisten
Tierérzte darin Ubereinstimmen, dass eine didtetische Unterstltzung
wichtig ist, und dass eine frihzeitige Intervention besser ist als
ein verzogertes Eingreifen, bleibt immer noch die Frage offen, wie
frihzeitig eine didtetische Intervention erfolgen soll. Innerhalb
von Tagen oder innerhalb von Stunden? Die aggressivste Strategie
in diesem Zusammenhang ist zweifellos das Legen einer Ernah-
rungssonde so frih wie mdglich nach stationdrer Aufnahme
und die Einleitung der unterstitzenden Fltterung bereits innerhalb
von Stunden. Aber ist ein derartig aggressives Vorgehen
tatsachlich notwendig? Studien Uber Hunde mit parvoviraler
Enteritis, hémorrhagischer Gastroenteritis und akuter Pankreatitis
stitzen die Prdmisse, nach der eine frihzeitige diétetische
Intervention zumindest gut vertragen wird und nur wenige
Komplikationen mit sich bringt (19-21). Das Fehlen jeglicher
schwerwiegender Folgen eines frihzeitigen Futterungsbeginns
bei diesen Patientenpopulationen widerspricht dem Mythos,
dassfriihzeitig einsetzendes Futtern riskant sei. Ein Gesamteffekt
auf das Uberleben entsprechender Patienten kann anhand der
zugrunde liegenden relativ kleinen Versuchsstudien leider nicht
ermittelt werden. Ein ganz wichtiger Punkt bei der Beantwortung
der Frage, wie frihzeitig eingegriffen werden sollte, ist jedoch,
dass jeder Patient, der diatetisch unterstitzt werden soll,
zunachst kardiovaskuldr stabil sein sollte und dass eventuelle
Storungen des Hydratationsstatus, des Elektrolytgleichgewichts
bzw. des Saure-Basenhaushalts vor einer diatetischen Inter-
vention behandelt werden sollten. Eine Fitterung per Sonde
sollte erst dann einsetzen, wenn sich der Patient vollst&ndig von
der Anasthesie erholt hat, denn das Fittern eines liegenden
Patienten birgt stets ein erhdhtes Aspirationsrisiko. Auch

12 / Veterinary Focus / Vol 23 n°1 /2013

.....

INTENSIVPATIENTEN

Patienten mit beeintrachtigter gastrointestinaler Motilitat (z.B.
anasthesierte Patienten, Patienten unter Opioid-Analgetika,
Patienten mit lleus) sind besonders gefahrdet fir Komplikationen
und sollten unter der diatetischen Therapie streng Uberwacht
werden.

B Uberwachung und Nachuntersuchung
Das Kérpergewicht sollte bei allen diatetisch unterstitzten
Patienten taglich kontrolliert werden. Bei der Beurteilung von
Veranderungen des Korpergewichts mussen jedoch auch Flissig-
keitsverschiebungen bertcksichtigt werden. Wichtig ist deshalb
auch die Bestimmung der Korperkondition mit Hilfe des so
genannten Body Condition Score. Die Verwendung des Ruhe-
energiebedarfs als Maf fir den Kalorienbedarf des Patienten ist
lediglich als Ausgangspunkt zu betrachten. Unter Umsténden
muss die zuzufihrende Kalorienzahl im weiteren Verlauf der
Behandlung erhéht werden, um einem sich verdndernden Bedarf
des Patienten Rechnung zu tragen. Dabei wird die Energiezufuhr
bei entsprechender Vertraglichkeit in der Regel langsam in
Teilschritten von 25% erhoht. Bei Patienten, die die anfanglich
verordneten Mengen nicht vertragen, sollte der Tierarzt eine
Reduzierung der enteral zugefihrten Mengen in Betracht ziehen
und den Ern&hrungsplan gegebenenfalls durch eine zentrale
oder periphere parenterale Erndhrung erganzen.

Zu den potenziellen Komplikationen der enteralen Futterung
gehdren unter anderem mechanische Probleme wie eine Ver-
stopfung der Sonde (Sonde nach jeder Fitterung mit Wasser
durchsptilen) oder ein versehentliches Herausziehen der Sonde.
Metabolische Komplikationen sind Stérungen des Elektrolyt-
gleichgewichts, Hyperglykédmie, Volumenutberladung und gastro-
intestinale Symptome (z.B. Erbrechen, Diarrhoe, Krampfe,
Aufblahen). Bei Intensivpatienten mit didtetischer Unterstitzung
auf enteralem Weg muss der Tierarzt zudem besonders wachsam
auf die mogliche Entwicklung einer Aspirationspneumonie achten.
Wichtige Parameter, die bei Patienten mit enteraler didtetischer
Unterstltzung regelmaBig Uberwacht werden mussen, sind das
Korpergewicht, die Serumelektrolyte, die Durchgangigkeit der
Sonde, der Zustand des Sondeneintrittsbereiches, gastrointestinale
Symptome und Anzeichen fur eine Volumenuiberladung oder eine
Aspiration in die Lunge.

Potenzielle Komplikationen bei Patienten unter parenteraler
Ernahrung sind eine Sepsis, mechanische Probleme im Bereich
des Katheters und der Infusionsschlauche, Thrombophlebitis
und metabolische Stérungen wie Hyperglykdmie, Elektrolyt-
verschiebungen, Hyperammonamie und Hypertriglyzeridamie.
Die Voraussetzungen flUr eine erfolgreiche Pravention schwer-
wiegender Folgen solcher Komplikationen sind das frihzeitige
Erkennen entsprechender Probleme und ein unmittelbares thera-
peutisches Eingreifen. RegelméBiges und héaufiges Monitoring
lebenswichtiger Parameter, eine regelmaBige Kontrolle der
Kathetereintrittsstelle und das routineméaBige Erstellen biochemi-
scher Profile kdnnen den Tierarzt rechtzeitig auf entstehende
Probleme hinweisen. Die Entwicklung einer persistierenden
Hyperglykamie im Verlauf der didtetischen Unterstitzung kann
eine Anpassung des Ernéhrungsplans (z.B. Absenkung des



Dextrosegehalts der parenteralen Erndhrung) oder eine ergan-
zende Applikation von Normalinsulin erforderlich machen. Letztere
verlangt naturlich ein noch intensiveres Monitoring des Patienten.

Mit Hilfe regelmaBiger Nachkontrollen kann der Tierarzt beurteilen,
zu welchem Zeitpunkt der Patient von der kinstlich unterstitzten
Erndhrung auf eine freiwillige Nahrungsaufnahme umgestellt
werden kann. Das Absetzen der didtetischen Unterstitzung
sollte aber erst dann eingeleitet werden, wenn der Patient etwa
75% seines Ruheenergiebedarfs freiwilig und ohne allzu viele
Uberredungskunst zu sich nimmt.

B Beeinflussung des Outcomes

Die erganzende Zufuhr von Nahrung im Rahmen eines Behand-
lungsplans wird in der Regel lediglich als ,unterstitzende Maf3-
nahme” betrachtet. Andere therapeutische Interventionen, wie
zum Beispiel die Gabe von Antibiotika, korrektive chirurgische
Eingriffe, eine Glukokortikoidtherapie oder eine Flissigkeits-
therapie stehen meist deutlich im Vordergrund. Immer noch weit
verbreitet ist die Ansicht, dass Energie und Nahrungssubstrate
lediglich dazu dienen, den Korper bei seiner Selbstheilung zu
unterstitzen. Eine wachsende Zahl veterindrmedizinischer
Studien dokumentiert jedoch signifikante, klinisch relevante
Verbesserungen des Outcomes, also des Krankheitsverlaufes
und des Genesungserfolges (20,21). Eine Pilotstudie zur Beur-
teilung der frihzeitigen enteralen Erndhrung bei Hunden mit
akuter Pankreatitis zeigt einen schnelleren Rickgang Klinischer
Symptome als bei parenteral erndhrten Hunden, wobei beide
Gruppen &quivalent auf der Basis ihres Ruheenergiebedarfs
ernahrt wurden (20). In einer jungsten Studie zur Beurteilung der
friihzeitigen enteralen Erndhrung bei Hunden mit septischer
Peritonitis wurde eine Verklrzung des stationdren Aufenthalts
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B Einleitung

Die Inzidenz und die Natur von ,Notfall“-Konsultationen in
der ,First-Opinion-Praxis” (erstversorgende Praxis, ,Haustier-
arzt") sind weitgehend unbekannt. Es gibt 805 Banfield Pet
Hospitals, die an sieben Tagen pro Woche wéhrend der
normalen Geschéftszeiten allgemeine tierarztliche Leistungen
anbieten. Der Fokus dieser Kleintierkliniken liegt auf der
Praventivmedizin, es werden aber auch Notfallpatienten
angenommen. Etwa 0,2% aller Konsultationen in den Banfield-
Kliniken werden als ,Notfélle“ oder ,dringende Félle®
klassifiziert. Das Ziel der vorliegenden Studie war die néhere
Charakterisierung dieser Notfallkonsultationen und die
Ermittlung der jahrlichen Inzidenz spezifischer Erkrankungen
oder Situationen, die eine sofortige Behandlung erforderlich
machen.

B Analysemethode

Die medizinischen Aufzeichnungen samtlicher im Jahr 2011
in den Banfield-Kliniken vorgestellten Katzen und Hunde
wurden herangezogen, um die als ,Notfall“ oder ,dringender
Fall“ bezeichneten Termine zu ermitteln und die Patienten
mit Erkrankungen, die akut behandelt werden mussen, zu
analysieren. Die so erhobenen Daten wurden anschlieBend
nach Tierarten zusammengefasst. Wenn ausreichende Pro-
bengréBen vorhanden waren (= 10 000), wurden Zusam-
menhange zwischen verschiedenen notfallassoziierten
Diagnosen und Tierart, Rasse oder Geschlecht mit Hilfe des
Fisher Exact Tests analysiert (1). Konfidenzintervalle (Kls)
wurden flr samtliche Schatzwerte berechnet, und die Quoten-
verhéltnisse (Odd ratios; ORs) wurden fUr entsprechende
Vergleiche bestimmt.

¥ Ergebnisse

Im Jahr 2011 wurden 429 682 Katzen und 2 021 849 Hunde
in den Banfield-Kliniken behandelt. Davon wurden 13 658
Hunde und 2 150 Katzen (0,7% bzw. 0,5% aller Patienten)
als Notfélle klassifiziert. Hunde hatten im Vergleich zu
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Katzen eine um 40% hohere Wahrscheinlichkeit, als Notfall
vorgestellt zu werden (OR 1,4; 95% Kl 1,3 bis 1,5). Die
haufigsten Grinde fur eine Notfallkonsultation bei Hunden
waren unspezifische Vergiftungen, wahrend bei Katzen Biss-
oder Kampfverletzungen an erster Stelle standen (Tabelle 1).

Einige Hunderassen zeigten eine signifikant (p < 0,05) hohere
Wahrscheinlichkeit fUr die Diagnose von Bissverletzungen
als andere Rassen. Namentlich waren dies der Rat Terrier
(OR 2,6; 95% KI 1,0 bis 5,4), der Foxterrier (OR 2,3; 95% Kl
1,4 bis 3,5), der Boston Terrier (OR 2,9; 95% Kl 1,0 bis 3,4),
und der Jack Russell Terrier (OR 1,9; 95% Kl 1,0 bis 3,3).
Intakte (nicht-kastrierte) Hunde (OR 2,6; 95% Kl 2,2 bis 3,2)
sowie die Rassen Foxterrier (OR 2,7; 95% Kl 1,7 bis 4,0)
und Pitbull (OR 1,5; 95% Kl 1,1 bis 2,3) wurden mit hoherer
Wahrscheinlichkeit nach Unféallen mit Fahrzeugen vorgestellt.
Unter den intakten (nicht-kastrierten) Hunden zeigten Riden
im Vergleich mit Hindinnen eine um 40% hohere Wahr-
scheinlichkeit fur Verletzungen durch Fahrzeuge (OR 1,4; 95%
Kl 1,0 bis 1,8).

Hunderassen mit der héchsten Wahrscheinlichkeit fur eine
Impfreaktion waren der Dackel (OR 4,2; 95% Kl 2,5 bis 6,6),
der Chihuahua (OR 2,5; 95% Kl 1,6 bis 3,7) und der Mops
(OR 2,3; 95% Kl 1,0 bis 4,7). Bei insgesamt nur 15 der als
Notfélle vorgestellten Katzen wurde eine Impfreaktion
diagnostiziert, und ein signifikanter Unterschied zwischen
kastrierten und nicht-kastrierten Katzen wurde diesbezuglich
nicht festgestellt.

Im Rahmen der Notfallkonsultationen wurden verschiedene
Formen von Toxikosen und Vergiftungen diagnostiziert
(Tabelle 2). Bei Hunden wurden am haufigsten Vergiftungen
durch Schokolade festgestellt, wahrend bei Katzen
Vergiftungen durch Pyrethroide/Pyrethrine an erster Stelle
standen.

ROYAL CANIN



Tabelle 1. Die Top 5 der hdufigsten Griinde fiir
Notfallkonsultationen bei Hunden und Katzen in
den Banfield-Kliniken im Jahr 2011.

Tabelle 2. Top 5 der haufigsten Vergiftungen
unter allen kaninen und felinen Patienten in den
Banfield-Kliniken im Jahr 2011.

Anzahl % aller
Grun_de nach Tu_are mit Notfall- 95% Ki
Tierart diesem atienten
Grund P

Hunde
Vergiftung 1595 11,7 11,2-12,2
Erbrechen oder 1166 85 8,0-9,0
Diarrhoe
Biss- oder 899 6,6 6,2-7,0
Kampfverletzung
Anfélle 857 6,3 5,9-6,7
Von Auto 701 5,1 4,7-5,5
angefahren
Katzen
Biss- oder 122 5,7 4,7-6,7
Kampfverletzung
Erbrechen oder 114 53 4.4-63
Diarrhoe
Lahmheit 105 4,9 4,0-5,8
Vergiftung 97 4.5 3,6-5,4
Von Auto 81 3.8 3,0-4,6
angefahren

Uberraschend gering war die Anzahl der als Notfalle
vorgestellten Hunde mit Fremdkdrpern. Pro 10 000 Hunde
wurden 39 orale, 6 okulére und 2 respiratorische Félle fest-
gestellt. Bei Katzen lag die Inzidenz oraler Fremdkorper deutlich
hoher (240 Falle/10 000 vorgestellte Katzen), wahrend die
Anzahlen okularer Falle (finf Tiere) und respiratorischer Félle
(1 Tier) &hnliche GroBenordnungen aufwiesen wie bei Hunden.

B Schlussfolgerung

Die hier vorgesteliten Befunde sind hilfreich fUr ein besseres
Verstandnis der in der erstversorgenden tierarztlichen All-
gemeinpraxis am haufigsten vorkommenden Notfallkon-
sultationen und helfen erstversorgenden Praxen, sich besser
auf unerwartete Situationen einzustellen. Zu berlcksichtigen
ist dabei jedoch, dass die Banfield-Kliniken nicht rund um
die Uhr gedffnet sind, so dass die hier vorgestellten Daten
nicht direkt auf die Verhéltnisse in 24-Stunden-Praxen oder
tierarztlichen Kliniken mit Notdienst Ubertragbar sind. Auch
wenn die geringen Patientenzahlen eine Kontrolle auf so
genannte statistische Confounder (,Storfaktoren®) mittels

Literatur

Anzahl Félle pro
Vergiftung nach Tiere mit 10 000 95% Ki
Tierart . vorgestellte
Vergiftung Patienten
Hunde
Schokolade 1922 9,5 9,1-9,9
Rodentizide 1316 6,5 6,2-6,8
Pyrethroide/ 290 11 1112
Pyrethrine ’ v
Acetaminophen
(Paracetamol) 115 08 0,7-0,9
Pflanzen 94 0,5 0,4-0,6
Katzen
Pyrethroide/
Pyrethrine 185 4.3 3,7-4.9
Pflanzenvergiftung 33 0,8 0,5-1,1
Rodentizide 29 0,7 0,5-1,0
Ethylenglykol 19 0,4 0,2-0,6
Organophosphate 17 0,4 0,2-0,6

Multivarianzanalyse ausschlieBen, so liefern die univariaten
Vergleiche einige interessante Informationen, die sich fur die
Beratung der Tierbesitzer und fur die zukUnftige Hypothe-
senexploration (Generierung von Hypothesen) als hilfreich
erweisen konnen. Unklar sind die Grinde, aus denen
bestimmte kleine Hunderassen ein erhdhtes Risiko fir
Impfreaktionen aufweisen. Diese Beobachtungen werden
jedoch gestutzt durch die Ergebnisse einer jingsten Studie
Uber Impfreaktionen bei Hunden (2), in der auch Daten von
Banfield bertcksichtigt werden. Im Unterschied zu den
Ergebnissen dieser Studie (2) wurden in der im vorliegenden
Artikel beschriebenen Studie jedoch keine signifikanten
Unterschiede zwischen nicht-kastrierten und kastrierten
Hunden beztiglich der Diagnose von Impfreaktionen gefunden.
Dabei muss berlcksichtigt werden, dass in der frliheren
Studie andere diagnostische Codes fiir die Definition des
Outcomes eingesetzt wurden, zum Beispiel Urticaria und
allergische Reaktion, und dass die analysierten medizi-
nischen Aufzeichnungen nicht strikt auf Notfallkonsultationen
begrenzt waren.

1. Glantz SA. Primer of Biostatistics, 6™ Ed. New York: McGraw-Hill, 2005;158.
2. Moore GE, Guptill LF, Ward MP, et al. Adverse events diagnosed within three

days of vaccine administration in dogs. J Am Vet Med Assoc 2005;227:1102-
1108.
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PERSONLICHE EMPFEHLUNGEN...

Anurie und akutes
Nierenversagen

B Einleitung

Fehlende Urinproduktion (Anurie) oder verminderte Urinpro-
duktion (Oligurie) sind akut lebensbedrohliche Situationen.
Diese Symptome kdénnen Vorstellungsgrund sein oder im
Verlauf anderer Erkrankungen auftreten. Als Oligurie wird
meist eine Urinproduktion von < 0,5 mi/kg/h bzw. < 2 mi/kg/h
unter Infusionstherapie bezeichnet. Von einer Anurie spricht
man bei < 0,2 ml/kg/h oder klinisch nicht messbarer Urin-
produktion.

B Notfalldiagnostik und
Notfalltherapie

Die Ursache fur die verminderte Urinproduktion kann prérenal
(Schock), renal (akute Nierenschadigung) oder postrenal

KERNAUSSAGEN

Ausschluss prarenaler und postrenaler
Ursachen einer Oligurie/Anurie anhand der
klinischen Untersuchung und des spezifischen
Uringewichtes.

Zur Notfalltherapie gehéren je nach Zustand
Schocktherapie, Ausgleich des Saure- Basen-
und Elektrolythaushaltes.

Diureseanregung nach
Dehydratationsausgleich mit Mannitol, bei
Hyperkaliamie und Uberwasserung mit
Furosemid.

Engmaschige Uberwachung von
Vitalparametern, Blutdruck, Urinproduktion
sowie Elektrolyt- und S&uren-Basen-Status.

In Betracht ziehen von Peritoneal- oder
Hamodialyse nach 12-24 h erfolgloser
Therapie.
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(Obstruktion) sein. Im Rahmen der Notfalldiagnostik werden
diese Ursachen unterschieden, um sie gezielt zu therapieren.
Bei prarenalen Ursachen stehen Symptome des hypovola-
mischen, distributiven oder kardiogenen Schocks im Vorder-
grund. Die Abgrenzung zur renalen Anurie ist Uber die
Bestimmung des Spezifischen Uringewichtes (USG) zu
stellen. Bei rein prérenalen Ursachen liegt das USG bei
Hunden Gber 1030 g/l, bei Katzen tber 1035 g/I. Bei renalen
Prozessen liegt das USG deutlich darunter, also im iso-
sthenurischen Bereich (1008-1012). Diese Abgrenzung ist
bei Mischung préarenaler und renaler Prozesse sowie nach
Therapiestart schwierig. Postrenale Prozesse mussen durch
die weiterfUhrenden Untersuchungen abgegrenzt werden.

Klinisch fallt bei akuten renalen Prozessen haufig ein Palpa-
tionsschmerz der Nieren auf. Im Falle postrenaler Ursachen
sind die Nieren oder die Blase haufig schmerzhaft bzw.
hochgradig gefullt. Beim Vorliegen eines Uroabdomens kann
ab einer Fllssigkeitsmenge von ca. 40 mi/kg eine Undulation
nachgewiesen werden (1).

Besonders metabolische Azidose, Hyperkaliamie oder Anamie
stellen fUr anurische Patienten eine lebensbedrohliche Situa-
tiondar. Daher sollte eine Blutgasanalyse mit Elektrolytbestim-
mung und Hamatokritmessung erfolgen.

Hypovolamie

Da prérenale Ursachen aufgrund der verminderten Sauer-
stoffversorgung die direkte hypoxische Nierenschadigung
und die akute Nierenschadigung vorantreiben, besteht in
diesen Fallen die Notfalltherapie in der Therapie des Schocks
und gegebenenfalls der Dehydratation. Patienten im Schock
erhalten neben einer Sauerstofftherapie einen Bolus kristal-
loider Losungen von ca. 10-20 mi/kg Uber 10 min. Dieser
wird bis zur Wiederherstellung der Perfusionsparameter
wiederholt. Kolloidale Infusionslésungen sind effektiv, um
das zirkulierende Blutvolumen mittelfristig zu erhdhen. Dabei
wird zunehmend auf mittelmolekulare Losungen wie Hydro-



Tabelle 1. Therapie der Hyperkaliamie.

Kaliumkonzentration im Therapie

Mechanismus und Besonderheiten

Verdlinnung + evil. Diurese

Kaliumdiurese in Henle'scher Schleife
bzw. distalem Tubulus

Kaliumtransport in die Zelle -
regelmaBige Glukosekontrolle

Plasma
5,5-6,0 mmol/I Kaliumfreie Infusion
Zusatzlich
6,0-6,5 mmol/l e Furosemid 2,0-4,0 mg/kg i.v.
e Hydrochlorothiazid 2,0-4,0 mg/kg i.v.
Zusatzlich
e Insulin (Altinsulin) 0,1-0,25 1U/kg i.m. +
6.5-7,0 mmol/l Glukose 1-2 g pro 1 IU Insulin i.v.

e Natriumbikarbonat 8,4% 1,0-2,0 mmol/kg

i.v. Uber 10-15 min

Kaliumtransport in die Zelle Gber pH-Wert
Erhéhung - regelméBige Blut-pH-Wert
Kontrolle

Liegen zusétzlich EKG-Veranderungen vor, kann Kalziumglukonat (10%) in einer Dosierung von 0,5-1 ml/kg i.v. Gber
10 Minuten unter begleitender EKG-Kontrolle verabreicht werden.

xyethylstarke (HAES) zurlickgegriffen. Die empfohlene Dosis
richtet sich nach dem Schweregrad des Schocks und sollte
in Bolia’5-10 ml/kg Uber 10 min verabreicht werden. Besonders
nach der Gabe hochmolekularer HAES-L6sungen wurde
Uber die Entstehung akuter Nierenversagen berichtet. Dieses
Risiko ist fur die mittelmolekularen Lésungen geringer.

Bei Erreichen hoherer Flissigkeitsmengen (ca. 90 mi/kg)
und nicht ausreichender Verbesserung der Vitalparameter
sollte Uber weitere Ursachen (z.B. Sepsis) und gegebenenfalls
positiv inotrope Medikamente oder Vasopressoren nach-
gedacht werden.

Eine aufgrund von Erbrechen und Anorexie meist vorhandene
Dehydratation sollte anhand von Schleimhautfeuchtigkeit
und Hautelastizitét beurteilt werden und je nach Geschwin-
digkeit der Entstehung Uber 4-24 h mit kristalloiden Infusions-
|6sungen ausgeglichen werden.

Hyperkalidamie

Eine haufige Elektrolytabweichung bei akuter Nierenschadi-
gungist die Hyperkalidmie. Ab einer Serumkaliumkonzentration
von ca. 7-8 mmol/l kann es zu Arrhythmien und Bradykardie
bis hin zum Herzstillstand kommen. Die Therapie der Hyper-
kalidmie richtet sich nach dem Schweregrad (Tabelle 1).
Initial solite versucht werden, Uber kaliumfreie Infusionsldsungen
den Kaliumspiegel zu senken. Bei einer Kaliumkonzentration
von 6-7 mmol/l sollten zusétzlich Kalium ausscheidende
Diuretika wie Furosemid oder Hydrochlorothiazid verabreicht
werden (2). Zum Kaliumtransport in die Zelle wird kurzwirk-
sames Insulin (z.B. Altinsulin) verabreicht und zusatzlich zur
Vermeidung einer Hypoglykamie Glukose inravends. Uber
eine Steigerung des Blut-pH-Wertes durch Bikarbonat-
applikation wird ebenfalls Kalium in die Zelle transportiert.
Kontraindikationen stellen verminderte Abatmung des
entstehenden CO, (hohes endtidales CO,) und bereits
vorhandene Alkalose dar. Falls aufgrund der Hyperkalidmie
EKG-Verdnderungen wie Bradykardie, absente P-Welle,

Erweiterung der QRS-Komplexe oder eine hohe, zeltférmige
T-Welle auftreten, kann Kalziumglukonat unter EKG-Kontrolle
verabreicht werden. Besonders schwere Kaliumabweichun-
gen kdnnen mit Hilfe der Hamodialyse oder Peritonealdialyse
vermindert werden.

Azidose

Die metabolische Azidose ist eine haufige Sduren-Basen
Abweichung bei akut urdmischen Patienten. Zudem kann
eine initiale Hypovolamie zur metabolischen Azidose beitragen.
Falls nach Volumenausgleich immer noch eine metabolische
Azidose mit einem Bikarbonat < 12 mmol/l und einem pH-Wert
< 7,2 vorliegt, kann eine Bikarbonattherapie durchgefiihrt
werden. Initial wird ein Drittel des Bikarbonatdefizits Gber 20
Minuten infundiert. Sollte nach folgender S&uren-Basen
Kontrolle immer noch eine schwere metabolische Azidose
vorliegen, kann das zweite und gegebenenfalls das dritte
Drittel des Bikarbonatdefizites infundiert werden (Tabelle 2).

Anamie

Schwere Anamien sollten durch Transfusion von Vollblut
oder Erythrozytenkonzentrat therapiert werden. Die Trans-
fusionstrigger sind umstritten. Es werden Hamatokrit (Hkt)
unter 0,2 I/l, Tachykardie, Polypnoe oder Hypothermie nach
Volumenausgleich angegeben. Es werden durchschnittlich
2 mlVollblut pro kg bendtigt, um den Hkt des Empfangers um
1% zu steigern.

B Weitere Diagnostik

Nach der initialen Notfalltherapie erfolgt die weitere Dia-
gnostik mit intensiver Anamnese auf Toxinaufnahme, Medika-
mente, potenziell Kontakt zu Leptospiren oder Babesien,
grundlicher klinischer Untersuchung, Labordiagnostik und Bild
gebenden Untersuchungen. Ziel st es, die Ursache der Anurie
herauszufinden, um diese kausal therapieren zu kdnnen.

M Postrenale Ursachen der Anurie
Zur Diagnostik postrenaler Ursachen ist meist eine Bild
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Abbildung 1. Retrograde Urethrographie bei einem Hund mit Urethraruptur.
Abbildung 2. Kontrastrontgenaufnahme einer Katze mit Nierenschadigung. Auffallig ist die Kontrastmittelleckage in das

Abdomen hinein.
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Tabelle 2. Haufig bei uramischen/anurischen Tieren verwendete Medikamente.

Hyperkaliamie

pro 11U Insulin i.v.

Indikation Medikament Dosis Besonderheiten
: ) . Uber 20 min, bei weiterer
Diurese Mannitol 0,5-1,0 g/kg i.v. Anurie keine Wiederholung
Diurese, Hyperkaliamie Furosemid 2,0-4,0 mg/kg i.v. alle 6-12 h
Insulin 0,1-0,25 IU/kg i.m. + Glukose 1-2 g Glukose und Kaliumkontrolle

Natriumbikarbonat
8,4%

BE x 0,3 x kg = ml
Natriumbikarbonat i.v.

Uber 15-20 min

Kalziumglukonat
10%

0,5-1,0 ml/kg i.v.

Uber 10 min unter EKG
Kontrolle

Nicht regenerative

Darbepoetin alpha

0,45-1,0 pg/kg alle 7 Tage s.c.

6-12h

Anamie
M itant 1 kg s.c. alle 24 h
Vomitus aropitan mg/kg s.c. alle .
Ondansetron 0,1-0,2 mg/kg alle 8-12 h i.v.
Famotidin 0,5-1,0 mg/kg alle 12-24 h i.v., p.o.
Omeprazol 0,7 mg/kg alle 24 h i.v., p.o.
Misoprostol 1-5 pg/kg alle 6-12 h p.o.
Magen-Darm Ulzera Ranitidin 0,5-2,0 mg/kg alle 8-12 h, i.v. p.o. | Virksamkeit beim Hund
- PR fraglich
Hund: 0,5-1,0 g pro Tier p.o. alle 6-8h
Sucralfat Katze: 0,25-0,5 g pro Tier p.o. alle

Prokinetikum/
Antiemetikum

Metoclopramid

0,1-0,4 mg/kg s.c. alle 8 h

Kumulation méglich

Analgesie

Buprenorphin

0,01-0,02 mg/kg i.v alle 6-8 h

Methadon

0,1-0,3 mg/kg i.v.; i.m., s.c., alle 4 h

Fentanyl

0,002-0,005 mg/kg/h i.v.

Ethylenglykolintoxikation

4-Methylpyrazol
(Fomepizol)

Hund: 20 mg/kg i.v., dann 15 mg/kg
nach 12 und 24 h und 5 mg/kg nach
36 hi.v.

Katze: 125 mg/kg gefolgt von 31,25
mg/kg alle 12 h dreimal i.v.

Hemmung der
Alkoholdehydrogenase

Ethanol (30%)

1,3 ml/kg gefolgt von 0,42 mi/kg/h

Aufrechterhaltung eines
Blutalkoholspiegels von 1
Promille

Hypertension

Amlodipin

0,125-0,25 mg/kg alle 24 h p.o.

Unter Blutdruckkontrolle
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gebende Untersuchung notwendig. Im Réntgen kann die
GroBe der Nieren und der Blase objektiviert und kalziumreiche
Steine (z.B. Oxalat) in Ureteren, Blase oder Urethra dargestellt
werden. Die sonographische Untersuchung ermdglicht die
Darstellung gestauter Nierenbecken oder Ureteren bei
Obstruktionen, sowie der Blase und der eventuell gestauten
Urethra. Zur Darstellung der Harnrohre ist meist eine retro-
grade Kontrastuntersuchung nétig. Mit Hilfe von Kontrastront-
genuntersuchungen sollten Obstruktionen der Ureteren
nachweisbar sein (3) (Abbildung 1 & 2). Bei Verdacht auf ein
Uroabdomen lasst sich im Ultraschall freie Fllssigkeit dar-
stellen. Falls kein Ultraschall zur Verfligung steht, kann mit
einer paraumbilikalen Punktion versucht werden, Flissigkeit
zu gewinnen. Dies ist ab ca. 10 ml Aszitesflissigkeit/kg Korper-
gewicht bei ca. 80% der Patienten erfolgreich (4). Etwas
empfindlicher ist die 4 Quadrantenpunktion jeweils rechts und
links, vor und hinter dem Nabel (5). Die gewonnene Fllssigkeit
sollte labordiagnostisch untersucht werden. Ein in der
AszitesflUssigkeit im Vergleich zum Blut doppelt erhdhtes
Kreatinin ist 100% spezifisch und 86% sensitiv fir die Dia-
gnose eines Uroabdomens (6). Die Therapie der postrenalen
Anurie richtet sich nach der Ursache und beinhaltet Katheter-
management, retrograde Urohydropropulsion, Chirurgie und
interventionelle Radiologie (Stenting von Urethra oder Ureter).

B Diagnostik renaler Ursachen

Die Diagnostik akuter renaler Anurie oder Oligurie ist aufwen-
diger und beinhaltet die Abgrenzung potenziell reversibler
akuter Nierenschadigung von irreversiblen chronischen Nieren-
erkrankungen, sowie die Suche nach der Ursache der Nieren-
schadigung (Tabelle 3).

Die grindliche Anamnese beinhaltet Symptomdauer, Gewichts-
verlust, vorherige Laboruntersuchungen, Polyurie, Polydipsie,
Impfstatus und Auslandsaufenthalte. Im Rahmen der klinischen
Untersuchung wird ein besonderes Augenmerk auf Erndhrungs-
zustand, Ulzera, Melaena, Arrhythmien und verschérfte Atem-
geréusche gelegt. Die innere Kdrpertemperatur liegt bei den
meisten Tieren mit schwerer Urdmie unter dem physiologischen
Bereich. Bei normothermen, uramischen Tieren wird daher die
Suche nach infektidsen oder neoplastischen Ursachen
eingeleitet.

Urinuntersuchung

Die Urinuntersuchung stellt den Hauptteil der Diagnostik dar.
Eine Glukosurie bei einem Blutglukosespiegel <10 mmol/I (180
mg/dl) (Hund) bzw. 15 mmol/l (270 mg/dl) (Katze) ist ein Hin-
weis auf eine Stérung im proximalen Tubulus. Beim akuten
Nierenversagen wird eine Glukosurie bei 23-92% der Tiere

Tabelle 3. Differenzierung zwischen akuter Nierenschadigung (acute kidney injury, AKI) und chronischen

Nierenerkrankungen (chronic kidney disease, CKD).

Parameter AKI
Symptomdauer < 2 Wochen
Polyurie/Polydipsie Gelegentlich, oft Anurie/Oligurie

Erndhrungszustand Meist unverandert

Allgemeinbefinden Meist deutlich reduziert

Fell Meist unverandert

Palpation Abdomen

haufig im Nierenbereich schmerzhaft

CKD

Meist > 2 Wochen

Haufig, im Endstadium gelegentlich oligurisch
Meist reduziert

Haufig erst bei stark erhdhten Nierenwerten
reduziert

Meist stumpf und struppig

Bei Erbrechen und sekundédren Verédnderungen
gelegentlich im kranialen Abdomen unangenehm
sonst unauffallig

Manchmal (vor allem bei Infektionen

K&rpertemperatur oder Neoplasien) im
Referenzbereich oder darlber

USG 1008-1015, gelegentlich dariiber

Glukosurie Haufig

Proteinurie Haufig, UPC haufig < 3

i e el Epithelien, Bakterien)

Oft unauffallig, haufig Kapseldédem

Ultraschall und moderat hyperechogene
Nierenrinde

Hamatokrit Hagflg pormal , gelegentlich
erniedrigt

Leukozyten Haufig erhdht

Haufig aktiv (Leukozyten, Zylinder,

Meist Hypothermie

Meist 1008-1015
Selten

Haufig, UPC héaufig > 3, z.B. bei Glomerulonephritis

Haufig inaktiv

Nieren klein grobhdckrig, Rinde verdickt und
hyperechogen, Rinden-Mark Grenze verwaschen

Haufig erniedrigt, gelegentlich normal

Meist im Referenzbereich
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Abbildung 3. Tubulusepithelien im gefarbten
Urinsediment (x1000).

Abbildung 4. Granulierter Zylinder im Urin (x1000).

beobachtet (7-11). Dabei wird eine diagnostische Sicherheit
von 90% zur Differenzierung der akuten Nierenschadigungen
von chronischen Nierenerkrankungen angegeben (10).

Eine Proteinurie wird bei 66-95% aller urémischen Hunde fest-
gestellt (7-9,11). Die Proteinausscheidung wird durch Infek-
tionen der Harn ableitenden Wege und Blutungen beeinflusst
und ist nur bei inaktivem Sediment aussagekraftig. Der Pro-
teingehalt istimmer im Zusammenhang mit dem USG oder mit
Hilfe der Urin-Protein-Kreatinin-Ratio (UPC) zu interpretieren
(12).

Die mikroskopische Untersuchung eines angefarbten Sedi-
mentausstrichs unterstitzt den schnellen und einfachen Nach-
weis von Bakterien und anderen Zellenim Urin (13) (Abbildung
3). Mehr als 3 Leukozyten pro Gesichtsfeld im Zystozentese-
harnsediment weisen auf einen entztindlichen Prozess im
Harntrakt hin. Granulierte Zylinder im Harnsediment (Abbildung
4) konnten bei 11-33% der Hunde mit akutem Nierenversagen
(7-10), aber auch bei 8,1% der Hunde mit chronischem Nieren-
versagen nachgewiesen werden (10). Kalziumoxalatmono-
phosphatkristalle kdnnenunteranderembeiEthylenglykol- oder
Lilienvergiftungen beobachtet werden (13) (Abbildung 5). Ein
Nachweis von intrazelluléren Bakterien im steril gewonnenen
Urin weist auf einen infektidsen Prozess hin (Abbildung 6 & 7).

Hamatologie

Eine initial nichtregenerative Anédmie findet sich bei ca. 30%
der urémischen Hunde mit akuter Nierenschadigung (6).
Ursachen sind verminderte Erythropoetinbildung, verminderte
LLebensdauer der Erythrozyten im uramischen Plasma, Eisen-
mangel aufgrund von Mangelernéhrung, die Erythropoese
inhibierende Substanzen im urdmischen Plasma, Blutver-
luste Uber gastrointestinale Ulzera und Myelofibrose (14).
Eine Erhdhung der Leukozytenzahlen, meist mit Linksver-
schiebung, wird bei akuten Nierenschadigungen infektioser
Genese beobachtet. Bei schweren Urdmien ist haufig eine
Thrombopathie vorhanden (14). Vor allem bei Leptospirenin-
fektionen wird haufig eine Thrombopenie beobachtet. In
einer Studie (8) war bei 55% der Hunde mit Leptospirose eine
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Abbildung 5. Oxalatkristalle im Urin nach
Ethylenglykolintoxikation (x400).

Abbildung 6. Urinsediment mit Leukozyten und
Bakterien (Leptospiren) (x400).

Thrombopenie auffallig. Manche Neoplasien (Perianaltumoren,
malignes Lymphom) und Knochenmarkserkrankungen wie
die akute lymphatische Leuk&mie kénnen durch eine Hyper-
kalzamie zur akuten Nierenschadigung fihren. Auch einige die-
ser Erkrankungen gehen mit einer Thrombopenie einher.

Klinische Chemie

Schwere Uramien mit Anurie sind durch starke Erhéhung der
Plasmakonzentrationen von Harnstoff, Kreatinin und Phosphat
gekennzeichnet. Hohe Harnstoffwerte bei geringgradig bis
moderat erhdhten Kreatininwerten weisen auf préarenale
Prozesse wie Dehydratation, kardiale Grunderkrankung,
Morbus Addison oder gastrointestinale Blutungen hin. Hypo-
proteindmie und Hypalbuminémie sind oft bei Patienten mit
akuten Nierenschadigungen mit infektidser oder neoplastischer
Genese vorhanden. Ursachen sind erhohte renale Exkretion,
uramische Gastroenteritis, verminderte Aufnahme und vermin-
derte Bildung des Albumins (15). Im Rahmen chronischer
Nierenerkrankungen kommen renale Proteinverluste hinzu (14).

Bei urdmischen Hunden ist das ionisierte Kalzium oft erniedrigt
(11,15). Bei Hyperkalzdmie kann ein Hyperparathyreoidismus
oder ein paraneoplastisches Syndrom (z.B. malignes Lym-
phom, Tumoren der Perianalregion, lymphatische Leukose,
Adenokarzinome, multiples Myelom) vorliegen. Zur Diagnos-
tik eignen sich Parathormon, Parathormon-related Peptid und
die zytologische Untersuchung einer Knochenmarkspunktion.

Leptospirendiagnostik

Jeder Hund mit Verdacht einer akuten Nierenschadigung gilt
bis zum Beweis des Gegenteils als potenziell mit Leptospiren
infiziert. Die Diagnostik kann Uber eine Antikdrpertiterbestim-
mung und Uber eine PCR aus dem Urin erfolgen. Zu beachten
ist, dass die Antikdrper erst nach 1-2 Wochen gebildet werden.
Da die Erstuntersuchung unaufféllig sein kann, sollte eine
zweite Titerbestimmung nach drei Wochen erfolgen. Ein
Erregernachweis mittels der Polymerasekettenreaktion (PCR)
aus dem Urin erlaubt eine zuverlassigere Diagnose, da aber
nicht immer Leptospiren ausgeschieden werden, ist die
PCR nur im positiven Fall beweisend.
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Abbildung 7. Gefarbtes Urinsediment mit
Leukozyten, stdbchenférmigen Bakterien und
einem Bilirubinkristall (x1000).

Bildgebende Diagnostik

Bei der Ultraschalluntersuchung von Patienten mit akuter
Nierenschadigung sind meist unauffallige Nieren, vergroBerte
Nieren, hyperechogene Nierenrinde oder ein subkapsulares
Odem zu finden (Abbildung 8). Im Falle einer Ethylengly-
kolintoxikation ist haufig eine deutliche Echogenitatszunahme
der Rinde und eine darauf folgende deutlichere Rinden-
Mark-Grenze zu erkennen (16) (Abbildung 9). Im Falle einer
Pyelonephritis ist das Nierenbecken héufig erweitert. Die
Dopplertechnologie erlaubt die Beurteilung des intrarenalen
Blutflusses (Porcelot Resistive Index) und gibt damit ebenfalls
Hinweise, die eine Differenzierung zwischen akutem und
chronischem Nierenversagen ermdglichen (17).

B Problemorientierte Therapie
Fliissigkeitsstatus

Tiere mit akuter Nierenschadigung kénnen Uberschissige
Flissigkeit meist nicht adaguat ausscheiden. Daher kann es
nach erfolgter Rehydratation auch zur Uberhydratation kom-
men. Diese ist klinisch schwer zu verifizieren. Hinweise sind
schwammige Unterhaut, Odeme an Kinn oder in den distalen
GliedmaBenabschnitten, Nasenausfluss und Atemwegssymp-
tome (infolge Lungenddem). Therapeutisch sind Diuretika
oder Dialyse indiziert. Die Erhaltungsinfusion bei rehydrierten
Patienten richtet sich nach der Urinproduktion. Da ca. 1/3 des

© Dr. René Dorfelt

Erhaltungsbedarfes (ca. 2 ml/kg/h) fir die meisten unserer
Patienten insensible Verluste Uber Metabolismus, Atmung
und Gastrointestinaltrakt sind, sollte diese Flissigkeitsmenge
(ca. 0,7 ml/kg/h) infundiert werden. Die Urinmenge pro Stunde
wird dem Patienten zusatzlich zur bereits berechneten Menge
infundiert. Dazu kommen weitere Verluste wie z.B. Uber
Erbrechen und Durchfall.

Anurie

Die Urinproduktion der Patienten wird engmaschig Uberwacht
und auf Ansprechen auf die Therapie kontrolliert. Dafur ist ein
nach Moglichkeit atraumatischer Urinkatheter notwendig. Falls
kein Katheter gelegt wird, muss die Urinmenge Uber Auffangen
des Urins, Wiegen von Decken usw. abgeschatzt werden.

Nach Rehydratation kann versucht werden, eine Steigerung
der Urinproduktion tber eine forcierte Infusionstherapie von
ca. 6-8 ml/kg Uber ca. vier Stunden zu erreichen. Falls dies
nicht adaquat gelingt, sollte diese Therapie aufgrund der
Gefahr der Uberhydratation gestoppt werden. Eine weitere
Moglichkeit zur Steigerung der Urinproduktion besteht in der
osmotischen Diurese. Hierzu wird zum Beispiel Mannitol
infundiert. Es wird glomerulér filtriert und héalt aufgrund des
osmotischen Effektes Flissigkeit im Tubulussystem. Mannitol
reduziert zelluldre und interstitielle Odeme in der Niere und
schwemmt Detritus aus dem Tubulussystem aus. Es soll
zudem eine antioxidative Wirkung haben. Mannitol sollte Gber
ca. 20 Minuten mit 0,5 bis 1 g/kg intravends infundiert werden.
Falls nach einem Bolus eine ausreichende Urinproduktion ein-
setzt, kann dieser bis zu viermal téglich wiederholt werden.
Bei ausbleibender Urinproduktion besteht die Gefahr der
Hypervolamie und einer osmotischen Nierenschédigung. Ein
zusétzlicher Bolus sollte daher in dieser Situation nicht ver-
abreicht werden.

Das Schleifendiuretikum Furosemid steigert die Endharn-
menge und erleichtert damit das Management Uberhydrierter
Patienten. Zudem wird die Kalium- und Kalziumausscheidung
geférdert. Um seine Wirkung zu entfalten muss Furosemid
glomerulér filtriert werden, was seine Wirkung bei Anurie ein-
schrankt. Die meisten Untersuchungen wiesen keine Stei-

Abbildung 8.
Ultraschallbild
eines Hundes

mit akuter
Nierenschadigung
und Kapselédem.

Abbildung 9.
Ultraschallbild
einer Niere eines
Hundes mit
Ethylenglykol-
intoxikation.
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gerung oder sogar eine Verminderung der glomeruléren
Filtrationsrate (GFR) nach Furosemidapplikation nach. Somit
erscheint der Einsatz von Furosemid insbesondere bei Uber-
hydrierten, hyperkalidmischen oder hyperkalzémischen
Patienten sinnvoll.

Dopamin soll in geringen Dosen (1-2 pg/kg/min) eine Verbesse-
rung der Nierenperfusion bewirken. Dieser Effekt ist jedoch
individuell und speziesspezifisch unterschiedlich ausgepragt.
Zudem ist es fraglich, ob dieser Mechanismus auch bei
Tieren mit akuter Nierenschadigung funktioniert. Eine héhere
Dosis flhrt zu einer Vasokonstriktion und Verminderung der
Nierenperfusion. Daher erscheint der Einsatz von Dopamin
zur Steigerung der Urinproduktion bei normalem Blutdruck
zurzeit nicht Erfolg versprechend.

Falls die Tiere trotz Infusionstherapie und Diurese innerhalb
von 12-24 h keine Steigerung der Urinproduktion oder Sen-
kung der Nierenparameter aufweisen, sollte Gber den Einsatz
der Dialyse nachgedacht werden (Abbildung 10).

Kardiovaskulare Veréanderungen

Bis zu 81% der Hunde mit akuten Nierenschadigungen ent-
wickeln im Verlaufe der Erkrankung eine systemische Hyper-
tension (18), die sowohl Nieren als auch andere Organe
zusétzlich schadigen kann. Bei einem systolischen Blutdruck
von Uber 160 mmHg wird eine Therapie mit zum Beispiel
Amlodipin 0,25-0,5 mg/kg nach Effekt unter strenger Kontrolle
des Blutdrucks und der Nierenparameter angeraten.

Aufgrund der Uréamietoxine sind bei akuten Nierenschadi-
gungen vor allem bei Tieren mit Nierenschadigung infektidser
Ursachen héufig Herzauswurfleistung und Myokardkontrak-
tilitat vermindert. In diesen Fallen kann es zu Hypotension und
Rhythmusstérungen in Form von ventrikuléren Extrasystolen
kommen. Zudem ist haufig eine Erhdhung des Vagotonus und
damit eine Bradykardie vorhanden. Bei stark ausgepragten
ventrikuléren Extrasystolen sollte die Therapie mit Lidocain
erfolgen. Der erhdhte Vagotonus kann in Verbindung mit
Erbrechen zum ,Vomit and Die Syndrome* fihren. Praventiv
kann bei Bradykardie Glycopyrrolat verabreicht werden.

Gastrointestinale Komplikationen - Anorexie und
Ulzera

Tiere mit akuten Nierenschadigungen sind aufgrund der
Uramietoxine und infolge oraler und gastrointestinaler Ulzera
oft anorektisch. Eine Verminderung der Magenentleerung
verstarkt Ubelkeit (Nausea) und Anorexie zusatzlich. Dies hat
negative Einfliisse auf Metabolismus, Immunsystem und Wund-
heilung. Zum Einsatz kommen Antiemetika, Prokinetika sowie
Medikamente zur Verminderung von Schleimhautschadigun-
gen im Magen (Tabelle 2). Die frihe enterale Erndhrung ist
potenziell und tragt zur Verminderung der katabolen Stoffwech-
selsituation bei. Diese kann Uber schmackhaftes Futter (im
|dealfall eine kommerzielle Nierendi&t), Appetitstimulanzien
sowie Uber eine Sondenernéhrung erfolgen. Bei kontinuierli-
chem Erbrechen sollte zuséatzlich eine zentrale parenterale
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Abbildung 10. Hund an der Hamodialyse.

Erndhrung stattfinden. Bei Tieren mit Maululzera kann die Maul-
hoéhle mehrmals taglich mit Chlorhexidin 0,2% gereinigt und
Lokalanasthetika auf die Ulzera aufgetragen werden. Zur
systemischen Analgesie werden Opioide als Bolus oder per
Dauertropfinfusion eingesetzt.

Anamie

Eine Andmie sollte bis zur erfolgreichen Regeneration mit
Bluttransfusionen Uberbrickt werden. Der Einsatz von Erythro-
poetin kann bei nicht regenerativen Andmien abgewogen
werden. Die Dosis betragt 100 1.U./kg alle 2-3 Tage. Dabei
kann es insbesondere bei rekombinantem humanen Erythro-
poetin zu Antikdrperbildungen kommen. Mit der Verwendung
des langer wirksamen Darbepoetin alpha kann das Dosis-
intervall verlangert und damit die Antikdrperproduktion
vermindert werden (19).

ZNS

Durch die Anreicherung der Urdmietoxine kann es zur Entwick-
lung einer urdmischen Enzephalopathie kommen. Eventuell
auftretende Krampfe kénnen mit Midazolam (0,2-1 mg/kg als
Bolus oder Dauertropf 0,05-0,2 mg/kg/h) therapiert werden.
Bei weiteren Anfallen kdnnen auch Propofol oder Alfaxalon ver-
wendet werden. Zudem sollte versucht werden, die Urdmie-
toxinlast mittels Peritoneal- oder Hamodialyse zu senken.

Lunge

Durch die Urdmie selbst, Uberhydratation, Aspiration von
Erbrochenem sowie durch die Grunderkrankung kann es zur
Lungenschédigung kommen. Die Urdmietoxine flhren zur
chemischen Reizung der Lunge und zur Entwicklung einer
urédmischen Pneumonitis. Letztere kann zum akuten Atemnot-
syndrom fUhren. Insbesondere bei der Leptospirose werden
zunehmend akute Lungenblutungen beschrieben, die zu
Atemnot und zum Versterben des Patienten fuhren kénnen.
Die Ursache ist bisher noch nicht vollstandig geklart. Thera-
peutisch steht meist nur die Applikation von Sauerstoff zur
Verfigung. Falls dies allein nicht ausreichend ist, mtssen die
Patienten beatmet werden.

Dialyse
Zur symptomatischen Therapie der Urédmie mit gleichzeitiger
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Verminderung der Urémietoxine, Korrektur des Séure-Basen-
und Elektrolythaushaltes sowie des FlUssigkeitsstatus eignen
sich die Hamo- und die Peritonealdialyse. Die Peritonealdialyse
ist nach Platzierung eines abdominalen Katheters einfach
durchzufihren aber personalaufwendiger und nur moderat
effektiv. Die Hamodialyse ist deutlich effektiver. Allerdings
existieren nur wenige Dialysezentren fir Hunde und Katzen.
Indikationen zur Dialyse sind neben Intoxikationen mit dialysier-
baren Substanzen akute Nierenschadigungen ohne Ansprechen
auf konventionelle Therapie innerhalb von 12-24 h sowie Krea-
tininkonzentrationen im Blut von > 500 pmol/l (5,7 mg/dl) und
eine therapieresistente Hyperkalzémie.

Kausale Therapie

Bei bekannter Ursache flr das Nierenversagen sollte diese
schnellstmdglich therapiert werden. Eine Leptospirose wird
mit Amoxicillin, Ampicillin und anderen Penicillinderivaten
therapiert. Auch bei nicht nachgewiesener Leptospirose ist
eine Breitspektrumantibiose zur Kontrolle anderer Infektions-
erreger im Harntrakt sinnvoll. Harnwegsinfektionen anderer
Genese werden nach Antibiogram therapiert. Die initiale Ver-
dachtstherapie wird nach Befund der Urinzytologie ausgewahlt.
Beim Vorliegen von Kokken verwenden wir Amoxicillin/Clavu-
lansaure (20 mg/kg alle 8 h i.v.) und bei Stabchenbakterien
Marbofloxacin (4 mg/kg alle 24h).

Bei Ethylenglykolintoxikation ist eine Therapie innerhalb von
acht Stunden noch vor Auftreten des Nierenversagens Erfolg

versprechend (20). Es muss die Umwandlung von Ethylengly-
kol durch die Alkoholdehydrogenase zur Oxalséure vermin-
dert und die Ethylenglykolelimination gesteigert werden. Die
Hemmung der Alkoholdehydrogenase erfolgt mit Hilfe von
4-Methylpyrazol (Fomepizol). Falls dieses nicht zur Verfligung
steht, kann Ethanol intravends und Uber einen Dauertropf
verabreicht werden (21). Die Férderung der Ausscheidung
des Ethanols erfolgt tber eine forcierte Diurese mit Infusion
von mindestens 6 ml/kg balancierter Elektrolytidsung. Zusatz-
lich kann Furosemid als Bolus (2-4 mg/kg) oder per Dauer-
tropf verabreicht werden.

B Uberwachung

Bei Tieren mit akuter Nierenschadigung handelt es sich immer
um Intensivpatienten. Es sollte eine adaquate 24-Stunden-
Uberwachung zur Verfiigung stehen. Die Routinetiberwa-
chung unserer Patienten besteht aus klinischer Untersuchung
und Kontrolle der Vitalparameter sowie der Urinproduktion
alle vier Stunden. Die Beurteilung des Flissigkeitsstatus erfolgt
mit klinischer Untersuchung, taglicher Gewichtskontrolle und
Messung des zentralvendsen Drucks. Alle 4-12 Stunden erfolgt
eine Blutdruckkontrolle auf Hypo- oder Hypertension. Eine
engmaschige labordiagnostische Kontrolle von Elektrolyten,
Glukose, Nierenparametern, Hamatokrit und Aloumin ist zur
Therapieanpassung potenziell. Diese MaBnahmen sind wesent-
liche Voraussetzung flr eine optimale Behandlung und gréf3t-
mogliche Aussichten auf eine Erholung des Patienten.
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Die Transfusion von Blut und Blutprodukten
liefert dem Empfanger rote Blutk6rperchen,
Blutplattchen, Gerinnungsfaktoren und
Plasmaproteine. Bei vielen Intensivpatienten
kénnen Transfusionen ein entscheidender Faktor
fir das Uberleben sein.

Fir Hunde und Katzen stehen verschiedene
Blutprodukte zur Verfligung. Der Tierarzt sollte
wissen, nach welchen Kriterien im Einzelfall das
Produkt mit den gréBten Vorteilen und geringsten
Risiken fiir den Patienten auszuwahlen ist.

Eine Bluttypisierung und/oder ein Kreuztest
sollten bei der Katze bereits vor der ersten
Transfusion und beim Hund spatestens vor der
zweiten Transfusion durchgefiihrt werden.

Unvertraglichkeitsreaktionen lassen sich durch

die Wahl des richtigen Spenders, den korrekten
Umgang mit den Blutprodukten bei Entnahme,

Lagerung und Applikation und durch die

Uberwachung des Empfangers wahrend und nach
der Transfusion verhindern. I
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B Einleitung

Die Transfusion von Blut und Blutprodukten spielt heute eine
wichtige Rolle in der Kleintiermedizin, insbesondere im Bereich
der klinischen Intensivmedizin. Dieser Artikel gibt einen prakti-
schen Uberblick tiber die wichtigsten Aspekte fir effektive
und zugleich mdglichst risikoarme Transfusionen. In vielen Lan-
dern bieten kommerzielle Blutbanke heute Vollblut und Blut-
produkte flr die Transfusion bei Hunden und bei Katzen an.
Im Vordergrund steht die richtige Auswahl des Produktes,
das die groBtmaglichen Vorteile fir den Empféanger der Trans-
fusion verspricht. Tabelle 1 und 2 geben einen Uberblick tber
die verschiedenen Blutprodukte, ihre Charakteristika und
ihre Indikationen (1,2).

B Transfusion bei Anamie

Das Hamoglobin ist die wichtigste Substanz fUr den Sauer-
stofftransport zum Gewebe. Die kategorische Definition eines
Schwellenwertes fir Hdmoglobin (Hb) oder Hamatokrit (Hct),
unter dem ein Patient eine Transfusion benétigt (so genannte
Transfusionstrigger) ist sehr schwierig, da die Fahigkeit von
Patienten, eine Andmie zu kompensieren individuell variieren
kann (3). So wird zum Beispiel eine chronische Anamie vom
Patienten besser kompensiert als eine akute Blutarmut, da in
chronischen Féllen die intraerythrozytare Konzentration von
2,3-Diphosphoglycerat (2,3-DPG) ansteigt und den Sauer-
stofftransfer von Hamoglobin zum Gewebe erleichtert. Eine



Tabelle 1. Blutprodukte fiir die Transfusion.

Produkt

Entnahme

Lagerung/Haltbarkeit

Aktive Bestandteile

Frisches Vollblut

Unmittelbar vom Spender
entnommenes Blut,
innerhalb von 8 Stunden
nach der Entnahme
verabreichen

Raumtemperatur, 8 Stunden

Rote Blutkdrperchen,
Blutplattchen

WeiBe Blutkdrperchen (sehr
kurze Lebensdauer)
Gerinnungsfaktoren
(sé&mtliche)

Albumin, andere
Plasmaproteine

Gelagertes Vollblut
(Vollblutkonserve )

Vollblut > 8 Stunden nach
der Entnahme

2-6°C, 28-35 Tage

Rote Blutkdrperchen
Albumin

Erythrozyten- Sediment nach 2-6°C, 28-35 Tage (bis zu 42 Tage bei Rote Blutkdrperchen
konzentrat Zentrifugation von Vollblut | Zusatz von Nahrlésung)

bei 5 000 G Uber 5 Min.

oder bei 2 000 G tber 10

Min. (4°C)
Plasma Uberstand nach ¢ Frischplasma: Applikation innerhalb e Frischplasma und

Zentrifugation von Vollblut
bei 5000 G Uber 5 Min.
oder bei 2 000 G tber 10

von 6 Stunden nach der Blutentnahme.

Bei Raumtemperatur lagern.
e Tiefgefrorenes Frischplasma: Innerhalb

tiefgefrorenes
Frischplasma: sémtliche
Gerinnungsfaktoren,

Albumin und andere
Plasmaproteine.

e Tiefgefrorenes Plasma:
Albumin (2 Jahre).
Gerinnungsfaktoren:
Faktor V, Faktor VIl und
v.Willebrand-Faktor mit

von 6 Stunden nach der Blutentnahme
tiefgefroren (und gelagert) bei -30°C

e Tiefgefrorenes Plasma: Nach mehr als
6 Stunden nach Blutentnahme
tiefgefroren; aufgetautes und dann
erneut tiefgefrorenes Frischplasma;
mehr als ein Jahr gelagertes

Min. (4°C)

tiefgefrorenes Frischplasma, geringerer Aktivitat.
Plasmatiberstand von Kryoprazipitat. Andere Plasmaproteine
Bei -30°C bis zu funf Jahre nach der (2 Jahre).

Blutentnahme haltbar.

Raumtemperatur unter konstanter
Bewegung: 24 Stunden

Uberstand nach langsamer
Zentrifugation von Vollblut
bei 1 000 G Uber 4-6 Min.
(22°C)

Blutplattchen-
reiches Plasma

Blutplattchen
Gerinnungsfaktoren und
andere Plasmaproteine

Blutplattchen- Sediment nach Zentrifuga- = Raumtemperatur unter konstanter Blutplattchen
konzentrat tion von blutplattchen- Bewegung: 3-5 Tage

reichem Plasma bei 2 000 G

Uber 10 Min. (22°C)
Kryopréazipitat Unl6sliches Prazipitat nach  -30°C, 1 Jahr VvWEF, Fibrinogen,

Fibronectin
Faktor XlII und Faktor VI

" "ﬂIW

Auftauen von
tiefgefrorenem
Frischplasma bei 4-6°C

normovolamische Andmie wird besser vertragen als eine hypo-
volamische An&mie, weil das Herzzeitvolumen (HZV) effizient
gesteigert werden kann. Aber auch die zugrunde liegende
Ursache der Andmie und das mdgliche Vorhandensein be-
gleitender Erkrankungen beeinflussen die Fahigkeit eines
Patienten, eine Andmie zu kompensieren. Die Entscheidung
pro oder contra Transfusion (Abbildung 1) sollte daher nicht
ausschlieBlich auf der Grundlage des Hamatokritwertes ge-
troffen werden. Ein entscheidender Faktor ist der Grad der durch
die Anédmie hervorgerufenen Gewebehypoxie, der anhand des
Vorhandenseins von Tachypnoe/Tachykardie, eines herabge-
setzten Bewusstseins/Stupor, einer Synkope und erhdhten
Laktatkonzentrationen im Blut (eine Laktatazidose ist ein Indi-
kator fir Gewebehypoxie; Normalwert liegt < 2,5 mmol/l) beur-
teilt werden kann. Bei einer akuten hypovolamischen Andmie
(z.B. durch eine Blutung) sollte der Hadmatokrit im Allgemei-
nen nicht unter 25-30% bei Hunden bzw. 20-25% bei Katzen

‘*I
"'lll Yam
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Abbildung 1. Transfusion von Erythrozytenkonientrat bei
einem andmischen Hund.
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Tabelle 2. Indikationen fiir Blutprodukte und Dosierungen.

Erkrankung

Hypovoléamische
Andmie
(h&morrhagisch)

Normovolamische
Anamie (hdmolytisch,
hypoproliferativ)

Thrombozytopenie
Thrombozytopathien

Gerinnungsstdrungen

Hypalbuminé&mie

Hamophilie A
von-Willebrand-
Krankheit
Hypofibrinogenémie

Angezeigtes Produkt

Frisches Vollblut

(oder Erythrozyten-
konzentrat + tiefgefrorenes
Frischplasma)

Erythrozytenkonzentrat

Blutplattchenkonzentrat
Blutplattchenreiches Plasma
Wenn nicht verflgbar,
frisches Vollblut

Sémtliche Stoérungen;
Fischplasma oder
tiefgefrorenes Frischplasma
Stérungen infolge Vit.-K-
Antagonisten oder
Leberinsuffizienz
tiefgefrorenes Plasma (oder,
wenn nicht verflgbar,
frisches Vollblut)

Tiefgefrorenes Plasma,
tiefgefrorenes Frischplasma,
Frischplasma

Kryoprézipitat

wenn nicht verflgbar,
gefrorenes Frischplasma
(Frischplasma)

Dosierung

e Akute Hamorrhagie: 10-20 ml/kg
e Formel 1*: 2,2 ml/kg, steigert Hct des Empfangers um 1%
e Formel 2*:
- Hunde: (Ziel-Hct — aktueller Empfanger-Hct/Spender-Hct) x
Gewicht (in kg) x 90 = ml Vollblut werden transfundiert
- Katzen: (Ziel-Hct — aktueller Empféanger-Hct/Spender-Hct) x
Gewicht (in kg) x 60 = ml Vollblut werden transfundiert
e Erythrozytenkonzentrat 10 ml/kg + tiefgefrorenes
Frischplasma 10 ml/kg

e Akute Hamorrhagie: 6-10 ml’kg
e Formel 1*: 1,1 ml/kg, steigert den Empfénger- Hct um 1%
e Formel 2*: 50% des berechneten Volumens fur Vollblut

¢ 1 Einheit/10 kg, alle 8-12 h

e Frisches Vollblut: 12-20 ml/kg alle 24 h (10 mi/kg erhdht
Blutplattchen um etwa 10 000/pl)

¢ 8-12 ml/kg/6-8 h (bis Blutung/Gerinnungszeiten unter
Kontrolle)

e Frisches Vollblut: 12-20 mi/kg alle 24 h

e 8-12 ml/kg/6-8h

¢ 1 Einheit pro 10 kg (bis Gerinnungszeiten wieder im
Normalbereich)

e 8-12 ml/kg alle 8-12 h (bis Gerinnungszeiten wieder im
Normalbereich)

* Zielhématokrit (Hct) beim Empféanger: Hund: 25-30%, Katze: 20-25%.

fallen. Patienten mit chronischer normovolamischer Andmie
kénnen ihre Blutarmut in der Regel jedoch relativ gut kompen-
sieren und bendtigen in der Regel erst dann eine Transfusion,
wenn die Hamatokritwerte noch weiter absinken (auf 12-15%
bei Hunden bzw. auf 10-12% bei Katzen) (2). Geeignete
Produkte, um den Empfanger mit Hamoglobin bzw. roten Blut-
kdrperchen zu versorgen, sind Vollblut und Erythrozyten-
konzentrat.

1. Vollblut: Dabei handelt es sich um Blut, das nicht in seine
verschiedenen Bestandteile aufgetrennt wurde. Beim Hund
gewinnt man eine Einheit (1U) Vollblut durch Fullung eines
kommerziellen humanmedizinischen Blutbeutels (etwa 450 ml
Blut und 63 ml Antikoagulans). Bei Katzen entspricht 1 Ein-
heit etwa 60 ml. Bis zu acht Stunden nach der Entnahme wird
das Spenderblut als frisches Vollblut bezeichnet, in dem samt-
liche Bestandteile lebens- bzw. funktionsféhig sind. Von
gelagertem Vollblut bzw. von einer Vollblutkonserve spricht
man, wenn das Vollblut Uber mehr als acht Stunden nach der
Entnahme im KUhlschrank gelagert wird. Nach dieser Zeit sind
die Blutplattchen nicht mehr funktionsféhig, und die Aktivitat
der labilsten Gerinnungsfaktoren (FVIII, von Willebrand-Faktor)
nimmt schrittweise ab.

.....
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2. Erythrozytenkonzentrat bei Hunden: Durch die Zentrifugation
von einer Einheit Vollblut erhalt man etwa 200-250 ml Erythro-
zytenkonzentrat (= 1 Einheit Erythrozytenkonzentrat) und ca.
200-250 ml Uberstand (= 1 Einheit Plasma), der separat in
einem Satellitenbeutel ohne Antikoagulans gesammelt wird
(Abbildung 2). Durch Transfusion von Erythrozytenkonzentrat
erreicht man dieselbe Erhdhung von Hamoglobin und Erythro-
zyten wie durch eine entsprechende Vollbluttransfusion, dies
aber mit einem sehr viel kleineren Volumen. Die Hauptindika-
tionfUr Erythrozytenkonzentrate ist daher die normovolamische
Anémie. Da Erythrozytenkonzentrate einen sehr hohen Hémato-
krit (60-80%) aufweisen, sollte unmittelbar vor der Transfusion
physiologische Kochsalziésung (70-100 ml) in den Beutel gege-
ben werden, um die Viskositat zu senken und die Applikation
zu erleichtern. Wenn flr einen Patienten mit hdmorrhagischer
Anamie frisches Vollblut nicht verfligbar ist, kann alternativ auch
Erythrozytenkonzentrat (10 mi/kg) zusammen mit tiefgefro-
renem Frischplasma (10 ml/kg) transfundiert werden.

3. Hamoglobin-basierte Sauerstofftrager (Hemoglobin-based
oxygen carriers = HBOCs): Diese Lésungen basieren auf poly-
merisiertem/rekombinantem, stromafreiem, humanem oder
bovinem Hamoglobin und sind in der Lage, Sauerstoff einzu-



fangen und zu transportieren. Die Vorteile dieser HBOCs lie-
gen darin, dass sie keine speziellen Lagerungsbedingungen
erfordern und dass die Gefahr von Unvertraglichkeitsreaktio-
nen infolge inkompatibler Blutgruppen ausgeschlossen wird.
Indikationen fir HBOCs sind Anédmien und bestimmte Schock-
formen (2,4).

B Transfusion bei Stérungen im
Bereich der Gerinnungsfaktoren
Folgende Gerinnungsstdrungen erfordern bei Kleintieren am
haufigsten eine Transfusion: Disseminierte intravasale Ko-
agulation (DIC, Mangel sédmtlicher Gerinnungsfaktoren),
Intoxikation durch Rodentizide (Mangel/Inaktivitat der Vitamin-
K-abhangigen Faktoren II, VII, X, X), Leberinsuffizienz (Man-
gel aller Faktoren auBer Faktor V), von-Willebrand-Krankheit
(von-Willebrand-Faktor-Mangel), Hamophilie A (Faktor-VIII-
Mangel) und Hamophilie B (Faktor-IX-Mangel). Angezeigt ist
eine Transfusion immer dann, wenn der zugrunde liegende
Mangel an Gerinnungsfaktoren eine signifikante Blutung her-
vorruft oder wenn der Patient einem mit Blutungsrisiko ver-
bundenen chirurgischen Eingriff unterzogen werden soll.
Plasma ist das bei Gerinnungsstérungen am stérksten an-
gezeigte Blutprodukt (5,6). In nicht tiefgefrorenem Plasma
nimmt die Funktion der Gerinnungsfaktoren nach 8-12 Stun-
den schrittweise ab. Plasma, das innerhalb eines Zeitraumes
von sechs Stunden nach der Blutentnahme auf -30°C tiefge-
froren wird, bezeichnet man als gefrorenes Frischplasma
oder Fresh Frozen Plasma (FFP). Die Funktion der Gerin-
nungsfaktoren und anderer Plasmaproteine bleibt so Uber
einen Zeitraum von mindestens einem Jahr erhalten. Wird das
Plasma spéter als sechs Stunden nach Blutentnahme tiefge-
froren, bezeichnet man es als gefrorenes Plasma oder Frozen
Plasma (FP). Diese Bezeichnung wird auch fir aufgetautes
und anschlieBend wieder tiefgefrorenes Plasma verwendet
sowie flr gefrorenes Frischplasma, das mehr als ein Jahr
zuvor gewonnen/tiefgefroren wurde und fir Plasma, das aus
dem Uberstand eines Kryoprazipitates gewonnen wurde. In
tiefgefrorenem Plasma bleibt die Funktion von Albumin, Glo-
bulinen und sémtlicher Gerinnungsfaktoren mit Ausnahme
der labilsten Faktoren erhalten. Bei Hunden, die eine Plasma-
transfusion erhalten sollen, ist eine Bluttypisierung nicht
unbedingt notwendig, bei Katzen muss eine Typisierung
dagegen auch vor einer Plasmatransfusion durchgeflhrt
werden.

Die initiale Dosierung fir Plasma betragt 8-12 mi/kg/6-12
Stunden bis die Blutung unter Kontrolle ist oder die Gerinnungs-
zeiten auf ihre physiologischen Normalwerte zurtickgekehrt
sind. Vorzugsweise sollte Frischplasma oder tiefgefrorenes
Frischplasma transfundiert werden, da beide Produkte dem
Empfanger aktive Gerinnungsfaktoren liefern. Bei Patienten mit
Gerinnungsstérungen nach Aufnahme von Vitamin-K-Antago-
nisten (z.B. Rodentizide) und bei Gerinnungsstérungen im
Zusammenhang mit einer Leberinsuffizienz kann auch tiefge-
frorenes Plasma eingesetzt werden. Bei Patienten mit DIC, die
mit einer Thrombozytopenie einhergeht, ist auch frisches Voll-
blut angezeigt, da hiermit funktionelle Gerinnungsfaktoren
und Blutplattchen zugefihrt werden. Bei Patienten mit einer
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Abbildung 2. Trennung von Plasma und
Erythrozytenkonzentrat nach Zentrifugation von Vollblut.

Hamophilie A oder von-Willebrand-Krankheit ist Kryopréazipitat
(CRYO) - wenn verflgbar - das am stérksten angezeigte Produkt
in einer Dosierung von 1 Einheit/10 kg (7). Steht Plasma nicht
zur Verfigung, kann auch frisches Vollblut transfundiert werden
(10-20 ml/kg/24 Std.).

B Transfusionen bei Mangel an
anderen Plasmaproteinen

Ein Mangel an Plasmaproteinen kann infolge von Erkrankun-
gen wie Hypalbumindmie, Pankreatitis oder Parvovirose auf-
treten. Eine Hypalbumindmie verursacht eine Absenkung des
onkotischen Drucks des Plasmas, die zur Entstehung von
Odemen filhrt. Weitere mégliche Folgen sind eine Hyperkoagu-
labilitat, eine verzégerte Wundheilung und Veranderungen
des Transportes oder der Wirkung bestimmter Arzneimittel,
sowie ein signifikanter Anstieg der Morbiditat/Mortalitét bei
Intensivpatienten (8). Gut bekannt ist, dass Transfusionen von
Albuminlésungen allein bei Patienten mit Hypalbuminémie ein
gutes klinisches Outcome nicht garantieren kdnnen. Die richtige
therapeutische Strategie bei diesen Patienten besteht vielmehr
in der Beké&mpfung der priméaren Ursache (insbesondere die
Behandlung jeglicher entziindlicher Prozesse). Eine extrem
wichtige Voraussetzung flr eine erfolgreiche Behandlung hyp-
albuminamischer Patienten ist dartber hinaus die Sicherstellung
einer bedarfsgerechten Proteinversorgung Uber die enterale
Ernédhrung. Eine Bluttransfusion solite dann in Erwagung gezogen
werden, wenn die Hypalbuminamie klinische Odeme hervorruft
oder wenn ein hohes Odemrisiko besteht (Plasmaalbumin < 1,5-
2,0 g/d). In diesen Situationen ist eine Transfusion von Plasma
angezeigt, wobei 45 ml/kg notwendig sind, um die Plasma-
proteine beim Empfanger um 1 g/dl zu erhdhen. Aufgrund der
hohen Kosten empfehlen viele Autoren die Applikation von
Plasma bis zu dem Zeitpunkt, an dem Albuminwerte = 1,5 g/
dl erreicht sind, und das Plasma dann mit synthetischen Kollo-
iden (20 ml/kg/Tag) zu kombinieren oder vollstandig durch
diese zu ersetzen, um einen ausreichend hohen onkotischen
Druck aufrechtzuerhalten (9).
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Esgibtauch die Méglichkeit bei Patienten mit Hypalbuminamie
eine hoch konzentrierte (20-25%) humane Albuminlésung zu
verabreichen. Der onkotische Druck dieser Lésung liegt > 100
mmHg, so dass bereits eine geringe Menge den onkotischen
Druck und das zirkulierende Volumen des Empfangers sehr
effizient erhdhen. Bei Hunden induziert diese humane Aloumin-
I6sung jedoch die Bildung von Antikérpern, die hochgradige,
sofortige oder verzdgerte anaphylaktische Reaktionen aus-
I6sen kdnnen, insbesondere bei einer zweiten Infusion (10,
11). Kanine Albuminlésungen sind jetzt auch kommerziell
erhéltlich (7), aufgrund ihres stark ausgepragten onkotischen
Effektes sollten diese aber nicht bei Patienten mit Herzin-
suffizienz, Niereninsuffizienz oder chronischer normovolémischer
Hypalbumindmie angewendet werden.

Das Ubliche Transfusionsprotokoll fir humanes Albumin lautet
0,5 g/kg Uber einen Zeitraum von 2-4 Stunden, gefolgt von
einer Infusionsrate von 0,05-0,1 g/kg/Std. (maximal 2 g/kg/
Tag) bis die Albuminkonzentration im Serum Werte von = 1,5 g/
dl erreicht hat (9,12). Empfohlen wird, zundchst eine geringe
Testdosis von 0,25 ml/kg/Std. Uber einen Zeitraum von 15
Minuten zu verabreichen, und die Behandlung gegebenenfalls
abzubrechen, wenn Symptome einer Anaphylaxie auftreten.
Insgesamt sollte die Transfusion nicht l1anger als 72 Stunden
dauern und nicht wiederholt werden, um das Risiko von Reak-
tionen infolge einer Antikdrperbildung zu reduzieren. Uber
die Transfusion von Albumin bei Katzen gibt es bislang nur
sehr wenige Daten.

Bei Patienten mit akuter Pankreatitis wird die Applikation von
tiefgefrorenem Plasma oder tiefgefrorenem Frischplasma als
Quelle fir Albumin, Antithrombin, Alpha-2-Macroglobulin und
Alpha-1-Antitrypsin sowie Gerinnungsfaktoren vorgeschlagen.
Uber mégliche Vorteile dieser therapeutischen Option gibt es
bislang aber wederin der Human-nochin der Veterindrmedizin
schltssige Ergebnisse. Eine retrospektive Studie bei Hunden
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N
Abbildung 3. Blutentnahme aus der Vena jugularis bei einem Spenderhund (a) und bei einer Spenderkatze (b).

kommtzu der Schiussfolgerung, dass es zwischen Pankreatitis-
patienten, die Plasma erhalten und Pankreatitispatienten, die
kein Plasma erhalten, keine signifikanten Unterschiede bezlg-
lich Mortalitét oder Outcome gibt (13). Postuliert wird schlieB-
lich, dass bei Hunden mit Parvovirusinfektion Transfusionen
von tiefgefrorenem Frischplasma bzw. tiefgefrorenem Plasma
von Vorteil sein kénnen (aufgrund eines moglichen passiven
Transfers von Antikérpern und Albumin), kontrollierte Studien,
die eine solche Hypothese bestatigen wirden, liegen bislang
allerdings nicht vor.

B Transfusion bei Thrombozytopenie
und Thrombozytopathien

Eine Transfusion von Blutplattchen kann erforderlich sein, um
eine Blutung zu stoppen bzw. zu verhindern (14,15). Man unter-
scheidet dabei therapeutische Transfusionen, wenn der Patient
bereits eine aktive Blutung infolge einer Thrombozytopenie oder
Thrombozytopathie aufweist (im Allgemeinen besteht kein
ernsthaftes Blutungsrisiko, so lange die Blutplattchenzahl nicht
unter 10 000 bis 20 000/ul absinkt) und prophylaktische Trans-
fusionen (werden empfohlen, wenn die Blutplattchenzahl
unter 10 000/l liegt ohne zusétzliche Faktoren, die den Blut-
plattchenbedarf steigern, wie zum Beispiel ein chirurgischer
Eingriff, oder wenn die Blutplattchenzahl unter 20 000/ul liegt,
wenn solche zusétzlichen Faktoren vorhanden sind). Angezeigte
Blutprodukte sind in diesen Fallen Blutplattchenkonzentrat
und blutplattchenreiches Plasma. Die Herstellung dieser
Produkte erfolgt mit Hilfe des Verfahrens der Apherese oder
durch langsame Zentrifugation von frischem Vollblut, wobei
die Blutplattchen im Uberstand bleiben (blutplattchenreiches
Plasma). Um ein Blutplattchenkonzentrat zu erhalten, wird das
blutplattchenreiche Plasma anschlieBend nochmals zentri-
fugiert,unddieBlutplattchen(Sediment, Blutplattchenkonzen-
trat) werden vom Plasma (Uberstand, Frischplasma) getrennt
und in einen weiteren Satellitenbeutel Uberflhrt. Eine Einheit
Blutplattchenkonzentrat enthalt etwa 60x10° Blutplattchen in



40-60 ml Plasma. Die Anwendung von Blutplattchenkon-
zentrat ist in der Veterindrmedizin allerdings limitiert, da es
sehrschwierigist, ein fur therapeutische Zwecke ausreichendes
Volumen zu gewinnen und zudem eine korrekte Lagerung
des Produktes mit hohen Herausforderungen verbunden ist.
Eine Alternative ist das durch langsame Zentrifugation von
frischem Vollblut gewonnene blutplattichenreiche Plasma, das
innerhalb von 24 Stunden nach Entnahme der Blutspende
transfundiertwerdensollte. Eine Einheit Blutplattchenkonzentrat
oder blutplattchenreichen Plasmas erhéht die Blutplattchenzahl
bei einem 30 kg schweren Hund um 10 000/ul. Heute sind
verschiedentlich auch lyophilisierte oder kryokonservierte
kanine Blutplattchen erhdltlich. Der Vorteil dieser Produkte ist
ihre leichte VerfUgbarkeit und ihre einfache Lagerung. Aller-
dings bedarf es noch weiterer Forschungsbemihungen
hinsichtlich ihrer Wirksamkeit (15). Frisches Vollblut in einer
Dosierung von 10 ml/kg kann die Blutplattchenzahl um etwa
10x10%L steigern.

B Entnahme der Blutspende

Ideale Blutspender sind junge, adulte Tiere mit einem Korper-
gewicht von mindestens 25 kg (Hund) bzw. 4 kg (Katze). Die
Spender mlssen gesund sein, vollstandig geimpft und ent-
wurmt, dirfen bislang keine Transfusionen erhalten haben und
muUssen frei sein von durch Blut Gbertragbaren Krankheiten
(variiert je nach geographischer Region) (16). Bei Hunden ist
eine Sedierung fur die Blutentnahme in aller Regel nicht erfor-
derlich, bei Katzen dagegen schon (empfohlen wird Ketamin
5-10 mg/kg und Diazepam 0,5 mg/kg IV). Zu vermeiden sind
Arzneimittel, die eine Hypotonie oder Bradykardie verursachen.
Aufgefangen wird das Spenderblut entweder in einem einzel-
nen kommerziellen Beutel (Vollblut) oder je nach weiterer
Verwendung in Doppelbeuteln (Hauptbeutel mit Antikoagulans
und Satellitenbeutel ohne Antikoagulans fur die Trennung von
Plasma oder blutplattchenreichem Plasma) oder in Dreifach-
beuteln (Hauptbeutel mit zwei Satellitenbeuteln fir die Trennung
von Kryoprazipitat und/oder Blutplattchenkonzentrat) (2,6).

Bei Hunden: Die fur eine Entnahme von Spenderblut am
besten geeignete Stelle ist die Vena jugularis. Der Hund wird
in Seitenlage abgelegt, der Hals wird geschoren und aseptisch
gereinigt, und die Punktion der Vene erfolgt mit einer an das
Beutelsystem angeschlossenen Kanule (Abbildung 3a). Der
Beutel wird unterhalb des Hundes platziert, um den Blutfluss
zusétzlich durch die Schwerkraft zu unterstitzen. Wéahrend
der Entnahme wird der Beutel kontinuierlich manuell oder
mechanisch bewegt. Das Gewicht des Beutels wird regel-
maBig Uberprift, bis das gewlinschte Volumen (etwa 450 ml)
entnommen ist.

BeiKatzen: Zur Anwendung kommen spezifische Blutentnahme-
beutel fUr Katzen, oder man verwendet eine Butterfly-Kantle,
die an eine zuvor mit CPDA-1, Natriumcitrat 3,8% (1 ml pro
9 ml Blut) oder Heparin-Natrium (5-10 |U/ml Blut) préparierte
20-ml-Spritze angeschlossen wird (Abbildung 3b). Das
mittels Spritze entnommene Blut kann anschlieBend Uber einen
neonatalen Transfusionsfilter (Abbildung 4) direkt verabreicht

Tabelle 3. Allgemeine Empfehlungen fiir die
praktische Durchfiihrung von Transfusionen.

Vorbereitung des Blutproduktes

» adspektorische Uberpriifung des Produktes:
Gerinnsel? Hamolyse? Abnorme Farbung?

e \ollblutkonserve und Erythrozytenkonzentrat:
Anwarmen im Wasserbad auf 25-35°C (niemals Uber
37°C; niemals in der Mikrowelle erwérmen).
AnschllUsse des Beutels abdichten, um eine
Kontamination mit Wasser zu vermeiden.

e Erythrozytenkonzentrat: 70-100 ml physiologische
Kochsalzldsung in den Beutel geben und mischen
(Reduzierung der Hyperviskositat).

e Tiefgefrorenes Frischplasma: Im 37°C warmen
Wasserbad auftauen (in Notfallen in der Mikrowelle
bei niedriger Leistung (700 W) auftauen in
10-Sekunden-Intervallen).

e Kryoprazipitat: In 37°C warmem Wasserbad auftauen

Applikation

e Applikation Uber eine periphere oder zentrale Vene
oder intraossér.

e Immer ein Infusionsset mit Filter verwenden (auch bei
Gabe von Plasma). Alternativ kann eine Spritze mit
einem neonatalen Transfusionsfilter (40 um)
verwendet werden.

¢ Nicht mit anderen Flussigkeiten oder Arzneimitteln
mischen, nur mit physiologischer Kochsalzlésung.

e \Wahrend der gesamten Transfusion konstante
Temperatur aufrechterhalten (niemals > 37°C).

e Transfusion < 4 Stunden beenden (um das Risiko
einer Kontamination zu vermeiden).

e Langsame Applikation Uber die ersten 30 Minuten
(0,3-3 ml/kg/Std.). Tritt keine
Unvertréglichkeitsreaktion auf, kann der Rest in einer
Rate von 10 ml/kg/Std. (Hund) bzw. 5 ml/kg/Std.
(Katze) verabreicht werden.

¢ Bei hamorrhagischem Schock werden bis zu 20 ml/
kg/Std. verabreicht (nach Bedarf auch schnellere
Infusionsrate).

e Bei Tieren mit Herzerkrankung 3 ml/kg/Std. nicht
Uberschreiten.

Uberwachung wihrend der Transfusion und
iiber 1-2 Stunden danach

e Puls-, Herz- und Atemfrequenz, Auskultation,
Temperatur, Schleimhautfarbe, kapillare
Ruckflllungszeit

Bestimmung des Hamatokrits (bei Transfusion

aufgrund von Andmie)

e Vor der Transfusion (Baseline-Hct).

e 1-2 Std. nach Ende der Transfusion (Kontrolle, ob der
Ziel-Hct erreicht wurde: in der Regel 25-30% bei
Hunden und 20-25% bei Katzen).

e 24-48 Std. nach der Transfusion (wenn das
transfundierte Blut vollsténdig verteilt ist).

e Ohne weitere Komplikationen sind 70% der roten
Blutkdrperchen nach 24 Stunden lebensfahig, mit
einer Halbwertszeit von etwa 21-50 Tagen.
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Abbildung 4. Spritze mit aufgesetztem neonatalen
Transfusionsfilter.

werden oder in einen humanen Sammelbeutel Uberflhrt werden,
aus dem das Antikoagulans entfernt wurde. Blut, das mit dieser
offenen Sammelmethode entnommen wurde, sollte aufgrund
des Risikos einer bakteriellen Kontamination nicht Gber einen
Zeitraum von mehr als 24 Stunden gelagert werden; bei Ver-
wendung von Natriumcitrat oder Heparin sollte die Blutspende
maximal 12 Stunden gelagert werden.

Hunde kdénnen alle vier Wochen bis zu 20 ml Blut pro kg
Koérpergewicht spenden. Flissigkeitsgaben zum Ersatz des
entnommenen Blutes sind bei Hunden nicht notwendig. Bei
Katzen kénnen alle vier Wochen 10 ml Blut pro kg Koérper-
gewicht entnommen werden oder bis zu 60 ml pro Katze,
wenn das Tier nicht regelmaBig als Spender herangezogen
wird. Hier ist es jedoch ratsam, das entnommene Volumen
durch eine isotonische kristalloide Losung zu ersetzen. Nach
Abschluss der Blutentnahme muss der Beutel hermetisch
verschlossen werden (durch VerschweiBen oder enge Knoten).
Wenn verschiedene Blutkomponenten getrennt werden sollen,
wird der so verschlossene Beutel anschlieBend zentrifugiert.

¥ Blutgruppen und
Kompatibilitatstests

Beim Hund werden die Blutgruppen nach dem so genannten
DEA-System (Dog Erythrocyte Antigen) klassifiziert: DEA-
1.1, DEA-1.2, DEA-3 bis DEA-8. Der ideale Spender ist DEA-
1.1 negativ, da die DEA 1.1 Gruppe das hdchste antigene
Potenzial besitzt. Beschrieben wird darliber hinaus ein neues
Hundeerythrozytenantigen, das DAI-Antigen, dessen Klinische
Bedeutung bislang aber noch nicht bekannt ist. Hunde weisen
keine signifikanten Konzentrationen von Alloantikdrpern gegen
andere Blutgruppen auf, wenn ein Empfanger nicht bereits
zuvor eine Transfusion erhalten und entsprechende Antikor-
per gegen die Blutgruppe des Spenders gebildet hat. Hoch-
gradige Unvertraglichkeitsreaktionen bei einer erstmaligen
Transfusion sind bei Hunden deshalb sehr unwahrscheinlich,
innerhalb von 3-4 Tagen nach der Transfusion wird der Emp-
fanger aber signifikante Mengen Antikdrper gegen andere
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KLEINTIEREN - EINE PRAKTISCHE ANLEITUNG

Blutgruppen bilden. Nach dieser Zeitspanne sollten also stets
Kompatibilitatstests durchgefihrt werden (2,7,18).

Katzen haben drei Blutgruppen: A, B und AB. Blutgruppe A
ist dominant gegentber Blutgruppe B. Die Pravalenz dieser
Blutgruppen variiert in erheblichem MaBe je nach Rasse und
nach geographischer Region. Blutgruppe A ist aber am wei-
testen verbreitet, wahrend Blutgruppe AB am seltensten vor-
kommt. Die kirzlich entdeckte neue Blutgruppe mit Mik-Antigen
kann ebenfalls Inkompatibilitatsreaktionen verursachen. Katzen
haben natlrlicherweise auftretende Alloantikbrper gegen
andere Blutgruppen. Entsprechende Kompatibilitétstests
mussen bei dieser Spezies deshalb bereits vor einer erst-
maligen Transfusion durchgefuhrt werden. Die hochgradigste
Reaktion (oft tédlich) tritt auf, wenn Spenderblut der Gruppe
A einem Empféanger der Blutgruppe B transfundiert wird.
Katzen mit Blutgruppe AB kdnnen dagegen Spenderblut der
Gruppe A bekommen. Die bei Katzen vorhandenen Allo-
antikdrper kdnnen eine neonatale Isoerythrozytolyse hervor-
rufen, wenn eine weibliche Katze mit Blutgruppe B von
einem Kater mit der Blutgruppe A (dominant) oder mit der Blut-
gruppe AB gedeckt wird. Katzenwelpen mit der Blutgruppe
A (oder AB) nehmen mit dem Kolostrum maternale anti-A-
Antikdrper auf, die bei den Welpen dann eine hochgradige
Hamolyse, Schwache, Schwanznekrose, Hamoglobinurie,
Ikterus, eine hochgradige Andmie und plétzliche Todesfélle
verursachen kénnen. Bendtigt ein betroffener Katzenwelpe
eine Transfusion, kdnnen gewaschene rote Blutkdrperchen
der eigenen Mutter (oder einer anderen Katze mit Blutgruppe
B) in einer Dosierung von 5-10 ml pro Katzenwelpen Uber
einen Zeitraum von mehreren Stunden verabreicht werden.

Es gibt mehrere kommerzielle Tests, um festzustellen, ob ein
Hund DEA 1.1-Antigen positiv oder negativ ist bzw. ob eine
Katze Blut der Gruppe A oder B hat (Abbildung 5).

Abbildung 5. Beispiel fir kommerzielle Kits zur Bluttypisierung

bei Hunden und Katzen.
a: Blutgruppen-Testkit fir Katzen. Agglutination in der
Vertiefung mit der Bezeichnung ,, Type A“.

b: DEA-1.1 negativer Hund (oben) und DEA-1.1 positiver Hund
(unten): Die rote Linie im unteren Objekttrager zeigt das positive

Ergebnis an, wahrend die Kontrolllinie auf jedem Objekttrager

bestatigt, dass die Tests korrekt durchgefihrt wurden



B Kompatibilitatstests

Die Bluttypisierung dient dem Nachweis von Antigenen einer
bestimmten Blutgruppe in der Membran der roten Blutkor-
perchen, wahrend mit Hilfe von Kreuztests das Vorhandensein
von Antikérpern im Plasma von Spender und Empféanger
bestimmt wird, die Inkompatibilitdtsreaktionen hervorrufen
kdnnen (17,18). Kreuztests mussen immer dann durchgefthrt
werden, wenn der Bluttyp nicht bestimmt werden kann, und
dartber hinaus generell bei jedem Hund und jeder Katze, die
bereits zuvor eine Transfusion erhalten hatten. Der so genannte
Major-Kreuztest (Empfangerplasma + Spendererythrozyten)
Uberpruft, ob das Plasma des Empféngers Antikdrper gegen
die Antigene der roten Blutkdrperchen des Spenders enthalt,
wéahrend beim so genannten Minor-Kreuztest (Spender-
plasma + Empfangererythrozyten) geprift wird, ob das Plasma
des Spenders Antikdrper gegen die Antigene der roten Blut-
kdrperchen des Empfangers aufweist. DarUber hinaus sollte
eine Kontrolle durchgefuhrt werden. Dabei handelt es sich
um eine Eigenprobe unter Verwendung von Empfanger-
blutkérperchen und Empfangerplasma, die als negative
Kontrolle dient und die ,Vertraglichkeit* der Empfangerery-
throzyten mit dem eigenen Empfangerplasma tberpruft. Wenn
es beim Major-Test zu einer Himolyse und/oder Agglutination
kommt, darf die Transfusion nicht durchgeftihrt werden (weil
der Empfanger Antikorper gegen die roten Blutkdrperchen
des Spenders besitzt). Wenn es beim Minor-Test zu Hamolyse
und/oder Agglutination kommt, kann die Transfusion unter
strenger Uberwachung des Empfangers durchgefiihrt werden
(weil der Spender Antikdrper gegen die Antigene der roten
Blutkdrperchen des Empfangers hat, aber die im transfun-
dierten Blut vorhandene Quantitat kein ernsthaftes Risiko mit
sich bringt). Nicht aussagekréftig sind solche Tests allerdings,
wenn beim Empfanger eine zugrunde liegende Autoagglu-
tination und/oder Hamoglobindmie besteht. Voraussetzung
fUr einen korrekt durchgefihrten Kreuztest ist, dass die roten
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INitiale Beurtellung von
i Patienten mit Spinaltrauma
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e Wirbelsaulenverletzungen entstehen entweder
direkt infolge einer primaren Schadigung
(Frakturen, Diskushernien, Blutungen oder Odeme)
oder als sekundére Folge biochemischer oder
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B Einleitung

Die haufigsten Ursachen spinaler Traumata sind Verkehrsunfélle,
Stlrze, Schussverletzungen, Bissverletzungen und Verletzungen
durch groBe herabfallende Gegenstande. Das resultierende Trauma
kann verschiedene anatomische Strukturen der Wirbelsaule
betreffen: Wirbel, Zwischenwirbelscheiben (,Bandscheibe”), Meningen
oder Ruckenmark sowie jede Kombination dieser Strukturen. Im
Rahmen der ersten vorlaufigen Untersuchung werden Verletzungen

metabolischer Stérungen, die durch das priméare der Wirbelsaule nach folgenden Kriterien beurteilt:
Trauma verursacht werden.

¢ Bei jedem Patienten mit Spinaltrauma muss
abgeklart werden, ob eine Instabilitat der

Wirbelséule vorliegt.

¢ Die Diagnose verlangt eine neurologisch-
orthopéadische Untersuchung und eine geeignete
Bild gebende Untersuchung.

Knochenmarksddem.

bis Tage nach dem initialen Trauma entwickeln.

¢ Die Sofortbehandlung eines Patienten mit

Spinaltrauma erfordert eine Stabilisierung der
Vitalfunktionen, eine Immobilisierung des Patienten,
eine gute Schmerzkontrolle und eine Behandlung
mit Methylprednisolon (wenn angezeigt).
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¢ Primare Schadigung: Dislokationen und Frakturen von Wirbeln,
traumatische Hernien der Zwischenwirbelscheiben (,Bandschei-
benvorfall’), Blutungen (intramedulldr, epidural und subdural),

e Sekundére Schadigung: Durch die primare Schadigung ausgeldste
biochemische und metabolische Stérungen, die sich einige Stunden

Primare Schadigungen entstehen durch auf die Wirbelsdule
einwirkende Kompressions-, Flexions-, Rotations- und/oder Exten-
sionskrafte. Diese mechanischen Krafteinwirkungen kénnen unter-
einander interagieren und eine ganze Bandbreite verschiedener
Verletzungen hervorrufen. Ganz entscheidend ist dabei die Beant-
wortung der Frage, ob das Trauma eine Instabilitét der Wirbels&ule



hervorgerufen hat (1). Es gibt zwei Methoden, um zu tberprifen, ob

eine Instabilitdt der Wirbelsdule vorhanden ist. Bei der ersten

Methode werden die Wirbel in drei Sektoren unterteilt (Abbildung 1):

¢ Den dorsalen Abschnitt, der die Gelenkfortsatze, die Bogenplatte
(Lamina arcus vertebrae), die Bogenwurzel (Pediculus arcus
vertebrae, ,WirbelbogenfliBchen”) und die Dornfortsatze umfasst;

e Den mittleren Abschnitt, der das dorsale Langsband (Ligamentum
longitudinale dorsale), den dorsalen Anteil des Wirbelkdrpers
und den dorsalen Anteil des Anulus fibrosus umfasst;

e Den ventralen Abschnitt, der das ventrale Langsband (Ligamentum
longitudinale ventrale), die lateralen und ventralen Anteile des
Anulus fibrosus, den Nucleus pulposus und den restlichen Abschnitt
des ventralen Wirbelkdrpers umfasst (2).

Wenn mindestens zwei dieser Sektoren beteiligt sind, kommt es zu
einer Instabilitat der Wirbelséule.

Bei der zweiten Methode werden die Anzahl und die Lokalisation
der Lasionen des Wirbelkorpers, der Zwischenwirbelgelenke
(Juncturae zygapophyseales, Facettengelenke) und der Zwischen-
wirbelscheiben (2,3) wie folgt beurteilt (Abbildung 2):

A. Lasion der Zwischenwirbelscheibe: Mégliche Instabilitat infolge
des Verlustes der Fahigkeit zur Kontrolle von Rotation, Flexion
und Extension der Wirbelsaule.

B. Lasionen nurim Bereich eines Zwischenwirbelgelenkes: Gering-
gradige Instabilitét bei Rotation.

C. Auf den Wirbelkdrper beschrénkte Lasionen: Frakturen sind oft
instabil, insbesondere bei Biegung. Der Wirbelkorper kann
kollabieren, wenn die Wirbelsaule axial komprimiert wird.

D. Lésionen, die zwei oder drei anatomische Strukturen gleichzeitig
umfassen: Hochgradige Instabilitat bei jeglicher Bewegung der
Wirbelsaule.

Bei der Beurteilung des Ruckenmarks zur Bestimmung des Schwe-
regrads einer Wirbelsdulenverletzung werden drei Parameter
berticksichtigt (4):

e Die Dauer der Knochenkompression;

e Das Ausmal der Knochenschadigung;

¢ Die durch die Kompression ausgetibte Kraft.

Sekundare Schadigungen entstehen durch eine ganze Reihe von
biochemischen und metabolischen Verdnderungen und infolge
einer mangelhaften Perfusion (Durchblutung). Die beeintrachtigte
Durchblutung des Ruckenmarks schrankt die verfligbare Energie
ein. Die neuronalen Membranen verlieren ihre Polarisation und
setzen exzitatorische Neurotransmitter frei (z.B. Glutamat), die
wiederum spannungsabhangige Kalziumkanéle (voltage-gated
calcium channels) aktivieren, indem sie an spezifische neuronale
Rezeptoren binden. Calcium- und Natriumionen gelangen in die
Neuronen und in die Glia und steigern den osmotischen Gradienten,
was letztlich zur Odembildung und zum Zelltod fiihrt. Die Schadigung
der Nervenzellmembran triggert zudem die entztindliche Kaskade
sowie die Freisetzung freier Radikale und reaktiver Sauerstoffarten
(reactive oxygen species oder ROS), die fur eine Aufrechterhaltung
der neuronalen Schadigung sorgen. Eine sekundére Lasion kann
sich innerhalb weniger Stunden zuriickbilden oder aber zu einer
permanenten Beeintrachtigung des neurologischen Gewebes
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Abbildung 1. Fir die Beurteilung von Schadigungen der
Wirbelsaule kénnen die Wirbel in einen dorsalen (1), einen
mittleren (2) und einen ventralen (3) Abschnitt unterteilt
werden.

Abbildung 2. Wirbelsch&den durch spinale Traumata:

A) Lasionen der Zwischenwirbelscheibe ohne Fraktur
(keine Knochenschadigung);

B) Frakturen der Zwischenwirbelgelenke;

C) Fraktur des Wirbelkdrpers;

D) Multiple Frakturen.
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INITIALE BEURTEILUNG VON PATIENTEN MIT SPINALTRAUMA

fUhren. Eine Schéadigung der grauen Substanz hat stets schwer-
wiegendere Folgen als eine Schadigung der weien Substanz, da
axonale Schaden einfacher zu reparieren sind als Schaden im
Bereich des Perikaryons (Zellkbrper). Der Grad der Beteiligung des
Perikaryons beeinflusst den Grad der klinischen Symptome (5).

B Initiales Management

Das Management eines Patienten mit Spinaltrauma beginnt bereits
mit der telefonischen Beratung des Besitzers oder des Retters vor
Ort, also noch bevor das verletzte Tier in die Praxis eingeliefert
wird. Bei Verdacht auf eine Instabilitat der Wirbelséule muss der
Patient fUr den Transport auf einer starren Unterlage (z.B. auf einem
Brett oder einer speziellen Trage) gesichert und im Schulter- und
Beckenbereich fixiert werden. Diese Unterlage muss mindestens
so lang sein wie die Wirbelsaule des Patienten und die Gliedmalien
unterstutzen (6). Patienten mit Spinaltraumata sind in der Regel
polytraumatisiert und erfordern eine schnelle Beurteilung ihrer
Vitalfunktionen, um unverzlglich geeignete lebensrettende
MaBnahmen einleiten und mdglichen Folgen sekundéarer Verlet-
zungen vorbeugen zu kdnnen. Bei allen Traumapatienten sollte die
Integritat der Harnblase durch abdominale Palpation tGberprft,
und in Zweifelsféallen mittels Kontrastrontgen oder Ultraschall
bestatigt werden. Wiederholte Messungen des Hamatokrits oder
eine Ultraschalluntersuchung des Abdomens k&nnen Hinweise
auf traumatische Organrupturen liefern (z.B. Leber, Niere oder
Milz). Die néhere Untersuchung von Rickenmarksverletzungen
darf erst nach der initialen Beurteilung der Vitalparameter erfolgen
(Perfusion, Blutdruck und Parameter der Sauerstoffversorgung als
Mindestdatenbasis). Da Notfallpatienten mit Spinaltraumata
nahezu immer mit einem hypovoldmischen Schock eingeliefert
werden, ist eine unmittelbare Beurteilung der Mobilitat und der tiefen
und oberfléachlichen Schmerzperzeption sehr schwierig, wenn nicht
sogar unmaglich (7).

B Diagnose

Die Diagnose verlangt eine neurologisch-orthopédische Unter-
suchung und eine Bild gebende Untersuchung. Diese diagnos-
tischen MaBnahmen dUrfen aber erst nach erfolgreicher Stabilisierung
des Patienten durchgefUhrt werden.

Orthopadische und neurologische Untersuchung
Selbst Patienten, die bei der Erstuntersuchung noch in der Lage
sind, zu laufen, kdnnen hochgradige neurologische L&sionen und
eine instabile Wirbelséule aufweisen. Ein sehr vorsichtiges Handling
dieser Patienten ist obligatorisch, um eine zusétzliche Traumati-
sierung im Rahmen der Untersuchung zu vermeiden. Die neuro-
logisch-orthopadische Untersuchung beginnt mit einer sanften
Palpation der gesamten Wirbelsdule (Abbildung 3) von der
Schéadelbasis bis zur Schwanzbasis. Dabei achtet der Untersucher
insbesondere auf eine vertebrale Instabilitat, Dislokationen
beteiligter Knochenstrukturen, eine Krepitation und eine vermehrte
Schmerzhaftigkeit. Zu berlicksichtigen ist jedoch, dass das Fehlen
entsprechender Befunde eine Instabilitdt der Wirbelsédule
keineswegs ausschlieBt (7). Fur eine Beurteilung der Funktionalitéat
des Rickenmarks werden folgende Parameter untersucht:

¢ Haltung

® Bewusstsein und kraniale Reflexe (Hirnnervenreflexe)

e Spinale Reflexe der vier GliedmaBen
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Abbildung 3. Untersuchung eines Patienten mit
Spinaltrauma: Sanfte Palpation der Wirbels&ule von der
Schéadelbasis bis zur Schwanzbasis.

Abbildung 4. Diese Réntgenaufnahme zeigt die
Protrusion einer Zwischenwirbelscheibe im Halsbereich.

e Tiefe und oberflachliche Schmerzperzeption
e Panniculusreflex

Die funktionelle Beurteilung des Ruckenmarks ermdglicht eine
Bestatigung der neuroanatomischen Lokalisation der L&sion und
liefert frihe prognostische Hinweise. Neben den neurologischen
Standardtests zur Lokalisierung spinaler Lasionen sollte auch auf
einige weitere charakteristische Merkmale geachtet werden, wie
zum Beispiel auf die bei Traumata im Bereich von T2-L4 auftretende
Schiff-Sherrington-Haltung mit typischer Rigiditat der Schulter-
gliedmaBen und Paraplegie (5) infolge der durch die Verletzung
ausgeldsten erhdhten Aktivitat der Streckermuskeln der Schulter-
gliedmaBen (Extensorspasmus). Die Schiff-Sherrington-Haltung
sollte allerdings nicht verwechselt werden mit einer Rigiditat aller
vier GliedmaBen, wie sie bei Decerebration (Enthirnung, funktionelle
Entkopplung des Hirnstamms vom Telencephalon) auftritt oder mit
einer durch Decerebellation (L&sion in den rostralen Anteilen des
Kleinhirns) verursachten starren Extension der SchultergliedmaBen
bei gleichzeitiger Flexion der BeckengliedmaBen. Beide Haltungen
sind die Folge eines Schadeltraumas, begleitet von veranderten
Hirnnervenreflexen (8). Typische Symptome einer traumatischen
Diskushernie mit dorsolateraler Protrusion des Nucleus pulposus
sind eine Hemiplegie mit asymmetrischen neurologischen Defiziten,
eine schlechte Nozizeption auf der betroffenen Seite und ein
Verlust der sympathischen Funktion (9).



Der Panniculusreflex ist etwa ein bis zwei Segmente kaudal der
spinalen Lasion verloren. Dieser Parameter kann zwar flr eine
prézise Lokalisation von Lasionen im Bereich zwischen T1 und L3
herangezogen werden, liefert bei weiter kaudal gelegenen Lésionen
aber keine zuverlassigen Hinweise. Zu beachten ist, dass multiple
Verletzungen des Rickenmarks in verschiedenen Segmenten
klinisch unter Umstanden schwierig zu erkennen sind. So kénnen
zum Beispiel Lasionen auf Hohe der kaudalen Lendenwirbel ein
gleichzeitig bestehendes Problem im Bereich von T3 bis L3
maskieren. Was die Prognose betrifft, so ist das Fehlen der tiefen
Schmerzperzeption der BeckengliedmaBen der einzige sichere
Hinweis darauf, dass eine funktionelle Wiederherstellung unwahr-
scheinlich ist.

Bild gebende Diagnostik

Im Anschluss an eine vollstandige orthopadisch-neurologische
Untersuchung k&nnen Rontgenaufnahmen angefertigt werden. In
der Regel werden zuerst laterale Aufnahmen angefertigt. AnschlieBend
folgen bei dem weiterhin in Seitenlage befindlichen Patienten
Schréagaufnahmen zur Feststellung von Frakturen im Bereich der
Zwischenwirbelgelenke. Fur ventrodorsale Aufnahmen kann ein
horizontaler Strahlengang in Erwagung gezogen werden, um die
Risiken im Zusammenhang mit der Lagerung des Patienten auf
dem Rucken zu reduzieren. Nicht zu empfehlen ist eine tiefe
Sedierung oder eine Allgemeinanéasthesie, da es dadurch zu einer
Loésung von Spasmen der paravertebralen Muskulatur und zu
einer Instabilitat der Wirbelséule kommen kann (1). Die Réntgen-
diagnostik besitzt eine Sensitivitdt von 72% flr Wirbelfrakturen
und von 77,5% fUr Subluxationen, sie hat aber einen negativen
pradiktiven Wert von 51% flr den Nachweis von innerhalb des
Wirbelkanals liegenden Frakturfragmenten. Die Rontgendiagnose
von Diskushernien (Abbildung 4) hat eine Sensitivitat von 64-69%
und einen positiven pradiktiven Wert von 63-71% (7). In vielen
Fallen mussen deshalb zuséatzlich ergdnzende diagnostische
Verfahren eingesetzt werden, wie zum Beispiel die Myelographie,
die Computertomographie (CT) und die Nuklearmagnetresonanz-
tomographie (NMR).

Die letztgenannten Bild gebenden Verfahren sind vor allem dann
angezeigt, wenn die réntgenologischen Veranderungen nicht mit
den Ergebnissen der neurologischen Untersuchung in Einklang
stehen. Sie kénnen aber auch zur Unterstitzung des Entscheidungs-
findungsprozesses eingesetzt werden, zum Beispiel bei der
Beantwortung der Frage, ob ein traumatisierter Patient operiert
werden sollte oder nicht (z.B. kann eine Knochenschadigung
irreversibel sein und damit eine chirurgische Behandlung sinnlos
machen), wann interveniert werden sollte und welcher chirurgische
Zugang am besten geeignet ist, welche Art von chirurgischer
Technik erforderlich ist (z.B. Dekompression, Fixation oder beides)
und ob Knochenfragmente oder Diskusmaterial aus dem Inneren
des Wirbelkanals entfernt werden mussen.

Myelographie

Eine Myelographie setzt eine Allgemeinanadsthesie voraus, die wie
bereits erwahnt, eine Instabilitat der Wirbelséule zur Folge haben
kann. Auch die Injektion des Kontrastmittels in den Wirbelkanal ist
flr den Patienten nicht ohne Risiko. Notwendig ist also stets eine
kritische Abwagung besagter Nachteile gegen die potenziellen
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Abbildung 5. Myelogramm eines Hundes mit
Spinaltrauma.

Vorteile einer Myelographie (1). Ein entscheidender Vorteil dieses
Diagnoseverfahrens ist insbesondere die Moglichkeit, eine
Kompression des Ruckenmarks anhand einer Umleitung, einer
VerdUnnung oder eines vollstandigen Passagestopps der Kontrast-
mittelsaule (Abbildung 5) zu erkennen, und somit unter Umstanden
auf kostspieligere Bild gebende Verfahren verzichten zu kénnen.
Besonders hilfreich ist die Myelographie in Fallen mit temporéren
aber rontgenologisch nicht erkennbaren Dislokationen von Wirbeln.

Computertomographie (CT)

Ein CT-Scan erfordert eine Allgemeinanasthesie mit allen oben
genannten Risiken, ermoglicht aber eine diagnostisch sehr hilfreiche
zwei- oder dreidimensionale bildliche Darstellung der Lasion. Mit
Hilfe der Computertomographie kann der Grad der Instabilitét einer
Wirbelfraktur beurteilt werden, und der Tierarzt erhéalt wertvolle
Informationen flr die Wahl der am besten geeigneten chirurgischen
Option (z.B. Uber den am besten geeigneten Zugang zu einer
Frakturstelle). Zudem liefern CT-Scans im Vergleich zu Rontgen-
aufnahmen genauere Befunde, wenn es um den Nachweis von
Frakturen im Bereich der Gelenkflachen geht und k&nnen sogar
kleine Knochenfragmente im Wirbelkanal nachweisen. Zunehmender
Beliebtheit erfreut sich die Computertomographie vor allem aber
auch deshalb, weil mit ihrer Hilfe zwischen einem Rickenmarksddem
(potenziell reversibel) und einer intramedulldren Hamorrhagie
(schlechte Prognose) unterschieden werden kann (10). Nachteile
dieser Diagnosetechnik sind die Notwendigkeit von Manipulationen
am Patienten und die Gefahr einer Unterschatzung des Grades einer
bestehenden Rickenmarkskompression. Im Idealfall sollte die
Computertomographie deshalb durch eine Nuklearmagnetresonanz-
tomographie ergénzt werden (10).

Nuklearmagnetresonanztomographie

Bei der Nuklearmagnetresonanztomographie handelt es sich um
eine kostspielige Technik, die viel Zeit in Anspruch nimmt. Sie
gewahrt aber eine bessere bildliche Darstellung von Weichteil-
gewebe und gilt als der Goldstandard fiir die Beurteilung von
Ruckenmarkslésionen, die bei der Computertomographie unter
Umsténden unterschétzt werden.
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B Management von Patienten mit

Spinaltrauma

Innerhalb der ersten 24-48 Stunden nach Einlieferung des Patienten

in die tierarztliche Einrichtung mussen folgende MaBnahmen

durchgefuhrt werden:

e Stabilisierung der Vitalfunktionen;

e Immobilisierung mit Hilfe externer Stutzelemente (z.B. Schiene,
Trage);

e Schmerzkontrolle Uber mindestens 96 Stunden nach Eintritt der
Verletzung ;

e Einleitung einer Behandlung mit Methylprednisolon-Natriumsuccinat
(wenn der behandelnde Tierarzt eine entsprechende Indikation
feststellt).

Im Anschluss an diese initialen MaBnahmen kdnnen die erfor-
derlichen diagnostischen Schritte eingeleitet und Entscheidungen
Uber das endgultige Behandlungsregime getroffen werden
(Abbildung 6).

Primére Schadigungen

Wirbelfrakturen und Wirbeldislokationen
Wirbelfrakturen und Wirbeldislokationen k&nnen auf chirurgischem
Wege mittels Dekompression und interner oder externer Fixation
oder aber auf konservativem Weg mit Hilfe starrer externer
StUtzelemente (z.B. Schienen) behandelt werden. In der Literatur

Abbildung 6. Vorgehensweise bei einem Patienten mit
Spinaltrauma.
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findet eine intensive Diskussion Uber die beste Herangehensweise

an diese Art von Verletzungen statt, letztlich Ausschlag gebend fur

die Wahl der Behandlung im Einzelfall sind jedoch die subjektive

Einschatzung des Chirurgen und die Wiinsche des Besitzers. Es

gibt aber einige spezifische Indikationen, die eine chirurgische

Behandlung erforderlich machen (11,12):

e Der Patient hat nur noch eine minimale willktrliche motorische
Funktion oder eine vollstandige Paralyse.

e Klinische oder réntgenologische Hinweise auf sehr instabile
Frakturen.

e Fortschreitende Verstérkung der neurologischen Symptome
trotz medikamentdser Behandlung.

e Fehlen der tiefen Schmerzperzeption (bei intaktem Rickenmark).

¢ Hochgradige Kompression des Rickenmarks.

Die wesentliche Voraussetzung fUr einen chirurgischen Eingriff ist,
dass keine hochgradigen und irreversiblen Lazerationen des Riicken-
marks vorliegen. Die nicht-chirurgische, konservative Behandlung
von Wirbelfrakturen oder Wirbeldislokationen umfasst den Einsatz
starrer StUtzelemente aus Fiberglas, thermoplastischem Material,
Gips oder Metalimplantaten (Abbildung 7) sowie eine strikte
Kafigruhe Uber einen Zeitraum von mindestens 6-8 Wochen.
Schienen mussen dem Kdérper des Patienten so angepasst werden,
dass eine vollstdndige Immobilisierung der gesamten Wirbelsdule
gewahrleistet ist. Sie werden am Patienten mit elastischen Binden
fixiert mit dem Ziel, die Stabilitat der Wirbelséule aufrechtzuerhalten
ohne die normale Atmung zu beeintrachtigen. Verb&nde missen
taglich auf Verunreinigung tberpriift werden, und jegliche Scheuer-
stellen (z. B. infolge von Druck oder mechanischer Reibung) so friih
wie mdglich behandelt werden. In aller Regel ist eine konservative,
nicht-chirurgische Behandlung kostengtinstiger und ermdéglicht es
den Besitzern, die Behandlung ihres Tieres zu Hause durchzufihren,
ohne die sténdige Inanspruchnahme eines Teams aus spezialisiertem
Fachpersonal. Eine konservative Behandlung kann aber sehr zeitauf-
wendig sein, mit einer lange andauernden Rekonvaleszenz einher-
gehen und es bleiben mit hoher Wahrscheinlichkeit mehr oder weniger
stark ausgepréagte persistierende neurologische Defizite zurtick.

Ein sehr wichtiger Punkt sind die tierarztlichen Anweisungen fur
den Besitzer bei der Entlassung des Tieres, insbesondere bei
gréBeren Hunden, da fUr deren Pflege und Behandlung oft mehrere
Personen erforderlich sind (13). In Fallen, in denen eine bedarfs-
gerechte Pflege und Behandlung zu Hause nicht gewahrleistet ist,
kann die stationére Behandlung des Patienten in einem spezia-
lisierten Rehabilitationszentrum empfohlen werden.

Eine wichtige Bedeutung hat die Schmerzkontrolle, da sie neben ihrer
Relevanz fur den Tierschutz auch kardiorespiratorische Verande-
rungen reduziert (Tachykardie, Tachypnoe, Vasospasmen) und eine
Immunsuppression (die zu einem erhdhten Infektionsrisiko fihren
kann) lindert. Eine erfolgreiche Schmerzkontrolle kann dartber hinaus
weiteren moglichen Folgen hochgradiger Schmerzen vorbeugen,
wie zum Beispiel einer verzogerten Gewebereparatur, einem
gesteigerten Katabolismus und einem reduzierten Appetit.
Geeignete Optionen fur eine Schmerzkontrolle bei Patienten mit
Spinaltrauma sind:
e Opiate wie Fentanyl (2 pg/kg als Bolus, dann per Dauertropf-
infusion (DTI) in einer Dosierung von 2-4 ug/kg/h), Morphin (0,05 mg/



kg als Bolus, dann per DTI 0,1 mg/kg/h oder als Bolus 0,2 mg/
kg IV/IM alle 4-6 Stunden) oder Buprenorphin (10-20 pg/kg IV/
IM dreimal taglich). Bei Patienten mit sehr hochgradigen
Schmerzen kann initial Gber 24 Stunden eine Kombination von
Opiaten plus Ketamin (0,2-0,3 mg/kg IV als Initialdosis, gefolgt
von 5-10 pg/kg/Minute per DTI) verabreicht werden, bevor der
Patient erneut beurteilt wird, um zu entscheiden, ob dieses
Behandlungsregime fortgesetzt werden muss.

e Entzindungshemmende Arzneimittel wie Ketoprofen (2 mg/kg
IV/SC/IM als Initialdosis, dann 1 mg/kg PO einmal téglich), oder
Carprofen (4 mg/kg IV als Initialdosis, dann 2,2 mg/kg SC/IM/
PO 2x taglich). Diese Wirkstoffe kdnnen mit Opiaten kombiniert
werden, unter der Voraussetzung, dass nicht gleichzeitig Cortico-
steroide verabreicht werden.

Wenn entztindungshemmende Arzneimittel oder Corticosteroide
verabreicht werden, empfiehlt sich eine begleitende Behandlung
mit Magen-Darm-Therapeutika wie Ranitidin (2 mg/kg IV oder PO
2-3x téaglich) oder Famotidin (0,5 mg/kg PO 1-2x taglich) oder
Diosmectit (1,5 g pro Patient PO 3 x téglich bei kleinen Hunden
und Katzen, 3 g 3x taglich bei mittelgroen und groBen Hunden).

Traumatische Diskushernie

Die Indikationen fUr die chirurgische Behandlung traumatischer
Diskushernien sind dieselben wie oben beschrieben. Eine Alternative
zur chirurgischen Behandlung ist strikte Ké&figruhe (6-8 Wochen),
mit dem Ziel, das Entztindungsgeschehen zu lindern.

Kontusion des Riickenmarks

Prellungen bzw. Quetschungen des Riickenmarks treten nur selten
isoliert auf und sind in der Regel die Folge einer Kompression oder
einer Instabilitat der Wirbelsaule. Eine chirurgische oder medika-
mentdse Behandlung kann erforderlich sein, um sekundare Schadi-
gungen zu begrenzen.

Extraaxiale Hamatome

Extraaxiale Himatome (Blutungen auBerhalb des Ruckenmarks
bzw. auBerhalb der Pia mater) infolge von Traumata werden in der
Veterindrmedizin nur selten diagnostiziert. Bei betroffenen Patienten
ist eine chirurgische Dekompression zu empfehlen.

Sekundare Schadigungen

Es gibt unzéhlige verschiedene Meinungen hinsichtlich des besten
therapeutischen Ansatzes. Bei der Wahl des am besten geeigneten
therapeutischen Protokolls sollte der behandelnde Tierarzt stets
die BedUrfnisse des Patienten in den Mittelpunkt stellen und gleich-
zeitig die allerneuesten wissenschaftlichen Erkenntnisse berlck-
sichtigen. Wie bereits erwéhnt missen Patienten mit Spinaltrauma
eine gute Perfusion (Durchblutung), einen normalen Blutdruck und
eine optimale Oxygenierung aufweisen, um die Entstehung sekun-
dérer Schadigungen zu begrenzen. Ein spinales Trauma geht hau-
fig mit respiratorischen und kardiovaskuléren Problemen, Blutungen
und Schédeltraumata einher. Das hohe Ischéamierisiko und die
haufig auftretende Hypoperfusion (Minderdurchblutung) des Ru-
ckenmarks erfordern in vielen Féllen eine aggressive Flussigkeits-
therapie mit isotonen kristalloiden Lésungen oder hypertonen oder
synthetischen kolloidalen Lésungen. Insbesondere hypertone

Abbildung 7. Beispiel fir eine Schiene bei einem Hund
mit Spinaltrauma.

© Abbildung entnommen aus Small Animal Neurological Emergencies by Simon Platt and Laurent
Garosi, ISBN 9781840761528, Manson Publishing Ltd. London, 2012.

Kochsalzldsungen steigern die Kontraktilitdt des Herzens, reduzieren
die Endothelzellentzindung und schiitzen die Blut-Hir-Rickenmark-
Barriere (14). Ein hochgradiger Blutverlust (> 15%) kann eine Blut-
transfusion (10-20 ml/kg) erforderlich machen — oder alternativ die
Gabe von polymerisiertem Hamoglobin (HBOC) (10-15 mi/kg/
Std.). Ziel ist es, den Hamatokritwert = 20-25% zu halten, um eine
gute Oxygenierung des Gewebes sicherzustellen. Bei Patienten,
die auf eine FlUssigkeitstherapie nicht ansprechen, kbnnen vaso-
aktive Amine, wie z.B. Dobutamin (5-20 pg/kg/Minute per DTI
Uber mindestens 2-4 Std.) oder Dopamin (5-20 ug/kg/Minute per
DTI Uber mindestens 2-4 Std.) verabreicht werden. Als First-Line-
Medikamente bei UbermaBiger Vasodilatation kommen Dopamin
oder Norepinephrin (Noradrenalin) (1-10 pg/kg) zum Einsatz, wéh-
rend fUr die Behandlung eines Schocks mit herabgesetztem Herz-
zeitvolumen Dobutamin bevorzugt wird. Bei allen Traumapatienten
ist eine Sauerstofftherapie angezeigt bis eine Hypoxie endguiltig
ausgeschlossen werden kann.

Die Gabe von Corticosteroiden zur Reduzierung sekundérer Schaden
bei Patienten mit Spinaltrauma ist sowohl in der Human- wie auch
in der Veterindrmedizin ein umstrittenes Thema. Insbesondere
Methylprednisolon-Natriumsuccinat wird eingesetzt, um sekundére
Schéaden durch freie Radikale zu reduzieren und die lokale Durch-
blutung zu férdern. Versuchsstudien legen nahe, dass der wichtigste
protektive Effekt von Methylprednisolon-Natriumsuccinat die
Wirkung gegen freie Radikale ist, ein Effekt, der mit anderen Corti-
costeroiden nicht erreicht wird (7). Einer humanmedizinischen
Studie zufolge fuhrt eine Bolusgabe von Methylprednisolon-Natrium-
succinat, gefolgt von einer Dauertropfinfusion des Wirkstoffes tber
48 Stunden bei der behandelten Gruppe sechs Wochen nach der
Behandlung zu einer moderaten neurologischen Besserung im
Vergleich zu einer Placebo-Gruppe (14). Bei den meisten Patienten
erwies sich diese Besserung allerdings nicht als nachhaltig, und
6-12 Monate spater entwickelten einige Patienten eine hochgradige
Pneumonie oder zeigten ein erhdhtes Sepsisrisiko. Die haufigsten
unerwinschten Nebenwirkungen von Corticosteroiden sind Gastritis,
Ulzera und Hyperglykémie. Fr viele Tierarzte ist das Behandlungs-
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protokoll mit Methylprednisolon-Natriumsuccinat die Standard-
therapie fUr eine Neuroprotektion, auch wenn es hierflr bislang
keine wissenschaftiichen Belege gibt. Ubliche Behandlungsproto-
kolle verwenden eine Bolusgabe von 30 mg/kg, gefolgt von einer
DTI mit 5,4 mg/kg/Std. Uber 24-48 Stunden oder alternativ eine
Uber 24-48 Stunden alle sechs Stunden wiederholte Bolusinjektion
mit 15 mg/kg (11). Andere Corticosteroide (Prednison 1-2 mg/kg
oder Dexamethason 0,15-0,3 mg/kg téglich Uber 1-2 Wochen)
kénnen nur zu entziindungshemmenden Zwecken verabreicht
werden. Beschrieben wird die Anwendung von Dexamethason bei
Dackeln, die einer chirurgischen Behandlung von Diskushernien
unterzogen wurden (15). In besagter Studie wurde eine erhéhte
Inzidenz gastrointestinaler Nebenwirkungen unter der Behandlung
mit Methylprednisolon-Natriumsuccinat festgestellit.

An dieser Stelle ist eine kurze Bemerkung zu Polyethylenglykol (PEG)
angebracht. Es handelt sich um ein grenzflachenaktives (surfactant)
hydrophiles Polymer, das geschadigte Nerven versiegeln kann und
damit die Wiederherstellung der Nervenleitung und eine Reparatur
geschéadigter Zellen unterstitzt und die Freisetzung exzitatori-
scher Neurotransmitter und anderer zytotoxischer Substanzen,
die wiederum sekundare Schaden verursachen, verhindert. In
einer Studie Uber Hunde mit Diskushernie wurden zwei Dosen
PEG zu je 2 mi/kg IV Gber 15 Minuten im Abstand von vier Stunden
verabreicht (16). Die so behandelten Hunde zeigten 72 Stunden
nach Einsetzen der klinischen Symptome Besserungen im Vergleich
zu den Hunden der Kontrollgruppe. Entsprechende Studien zum
Einsatz von PEG bei Hunden mit Spinaltrauma gibt es bislang
aber nicht.

B Prognose und Schlussfolgerungen

Dieser Artikel befasst sich in erster Linie mit der unmittelbaren
klinischen Beurteilung und der akuten Behandlung von Patienten
mit Spinaltraumata, es erscheint uns aber angebracht, an dieser
Stelle auch einige Worte zur Prognose dieser Patienten zu verlieren.
Wird bei der Klinischen Untersuchung ein Verlust der Schmerzper-
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zeption festgestellt, spricht dies in der Regel fUr eine schlechte
Prognose beziglich einer Wiederherstellung physiologischer
neurologischer Funktionen, auch wenn eine funktionelle Wieder-
herstellung in diesen Féllen nicht ganzlich ausgeschlossen ist.
Patienten mit Wirbelfrakturen oder Wirbeldislokationen haben
generell eine schlechtere Prognose als Patienten mit Diskushernien.

Schlechte Prognosen haben auch Hunde mit Frakturen der Halswirbel,
Hunde, die nicht mehr laufen kdnnen und Hunde, bei denen die
chirurgische Intervention mit mehr als funftagiger Verzdgerung erfolgt.
Bei Hunden mit Spinaltrauma geht die chirurgische Stabilisierung
von Wirbeln mit einer perioperativen Mortalittsrate von 36%
einher. Hunde mit ginstigem chirurgischem Outcome haben
dagegen eine gute Prognose hinsichtlich einer neurologischen
Erholung (11). Hypoventilation ist eine der Hauptkomplikationen
wahrend entsprechender operativer Eingriffe, mit Hilfe einer
positiven Druckbeatmung und einer aggressiven unterstitzenden
Therapie l8sst sich das chirurgische Outcome bei diesen Patienten
aber verbessern (17).

Die Prognose bei Katzen mit Spinaltraumata ist ganz &hnlich, obgleich
eine Studie (18) eine hohe Inzidenz von Myelomalazie wahrend
des chirurgischen Eingriffes oder bei der Sektion bei Katzen, die ihre
tiefe Schmerzperzeption nach einem Spinaltrauma verloren hatten,
beschreibt. Moglicherweise besitzen Katzen eine besondere
Pradisposition fUr irreversible neurologische Schadigungen im
Zusammenhang mit Spinaltraumata, und dies insbesondere bei
Traumata, die so hochgradig sind, dass die Schmerzperzeption
verloren geht. Zu den klinischen Anzeichen gehéren Symptome
einer Schadigung des unteren Motoneurons, die zum Tod infolge
Atemversagen nach zwei bis vier Tagen fuhren.

Letztlich muss der Tierarzt den Besitzern von Patienten mit spinalen
Traumata die Vor- und Nachteile der verschiedenen Behandlungs-
optionen erlautern und sich dann zusammen mit dem Besitzer auf
einen Behandlungsplan festlegen, sobald der Patient stabilisiert ist.
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M Einleitung

Als kardiopulmonale Reanimation (engl.: Cardiopulmonary resus-
citation; CPR) bezeichnet man eine Reihe von NotfallmaBnahmen,
die auf eine Wiederherstellung und Optimierung der Perfusion des
Gehirns und des Herzens bei einem Patienten mit kardiopulmo-
nalem Stillstand (auch bezeichnet als Herzstillstand, Herz-Kreislauf-
Stillstand oder Cardiopulmonary arrest [CPA]) abzielen. Das Ziel ist

I KERNAUSSAGEN

¢ Das schnelle Erkennen eines kardiopulmonalen
Stillstandes ist entscheidend, und eine sofortige
Sicherung der lebenswichtigen Funktionen (,Basic
life support”) einschlieBlich der Sicherstellung
durchgéngiger Atemwege, einer Beatmung und
Thoraxkompressionen, ist die Grundlage einer
erfolgreichen kardiopulmonalen Wiederbelebung.

e Sobald die MaBnahmen zur Sicherung der
lebenswichtigen Funktionen (,Basic life support”)
eingeleitet sind, kdnnen erweiterte MaBnahmen
(,Advanced life support”) in Betracht gezogen werden.

o Die Uberwachung des endtidalen CO, wahrend der
kardiopulmonalen Reanimation dient der Beurteilung
der Wirksamkeit der ReanimationsmaBnahmen.

e Ein erneuter Stillstand wahrend der Postreanimations-
phase kommt haufig vor, und die Uberlebensraten
bis zur Entlassung nach kardiopulmonalem Stillstand
sind niedrig. Eine Therapie, die auf eine Optimierung

von Perfusion, Oxygenierung und Ventilation abzielt,
unterstiitzt die Verbesserung des Patientenoutcomes. I

aber nicht nur die Wiederherstellung einer spontanen Kreislauf-
funktion (Return of spontaneous circulation; ROSC), sondern
insbesondere auch die Férderung eines guten neurologischen
Outcomes fur den Patienten. Die Inzidenz des kardiopulmonalen
Stillstandes bei Kleintierpatienten ist weitgehend unbekannt. Klar
ist dagegen, dass die Uberlebensraten bis zur Entlassung niedrig
sind, wobei die besten Outcomes bei Patienten verzeichnet werden,
die einen CPA wahrend einer Anasthesie erleiden (1). Im Unterschied
zum Menschen geht ein CPA bei Tieren haufig mit einer Hypoxie
und einer schlechten Gewebeoxygenierung einher, zwei Faktoren,
die ReanimationsmaBnahmen erschweren und die geringen
Uberlebensraten bis zur Entlassung aus der Klinik erkléren kdnnen.

Bis vor kurzem waren die veterindrmedizinischen CPR-Leitlinien
trotz einiger erheblicher Unterschiede im Bereich von Physiologie
und Pathophysiologie des kardiopuimonalen Stillstands meist aus
der humanmedizinischen Literatur Gbernommen. Die ersten
umfassenden und evidenzbasierten Konsensus-Leitlinien fur die
CPR bei Kleintieren wurden erst kirzlich verdffentlicht (2). Der
vorliegende Artikel gibt einen Uberblick (ber die wesentlichen
Grundsétze der CPR, einschlieBlich des Basic Life Support (BLS)
und des Advanced Life Support (ALS), aber auch Uber die Post-
reanimationsbehandlung zur Unterstitzung der Vermeidung uner-
warteter Todesfélle bei reanimierten Kleintierpatienten.

M Erkennen eines CPA

Das schnelle Erkennen eines CPA ist ein wesentlicher Schritt flr
die Einleitung einer CPR. Typische Anzeichen eines bevorstehenden
Stillstands sind das Aussetzen der Spontanatmung, eine agonale
Atmung (,Schnappatmung”), eine sich akut verschlechternde
mentale Aktivitat, fixierte und erweiterte Pupillen sowie pldtzliche
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Verénderungen der Herzfrequenz oder des Herzrhythmus (3). Ein
Verdacht auf Stillstand besteht grundsétzlich bei jedem nicht
ansprechbaren, apnoischen oder agonal atmenden Patienten.
Nicht zu empfehlen in dieser Verdachtssituation ist eine Palpation
des peripheren Pulses oder der Versuch einer Bestatigung des
CPA Uber das Fehlen eines Puls-Dopplersignales, da diese
MaBnahmen unvermeidlich zu einer Verzdgerung der Einleitung der
CPR flhren. Bei bereits intubierten Patienten kann ein plétzlicher
Abfall des endtidalen Kohlendioxids (etCO,) auf eine akute
Minderung der Lungenperfusion hinweisen, wie sie zum Beispiel
auch bei einem CPA auftritt. Die Elektrokardiographie sollte nicht
als alleiniges Verfahren zur Diagnose eines CPA eingesetzt werden,
da einige Stillstandsrhythmen im EKG, insbesondere eine pulslose
elektrische Aktivitat (PEA), falschlicherweise flr einen perfundie-
renden Rhythmus gehalten werden kénnen (4). In Zweifelsfallen
sollte die CPR so schnell wie mdglich eingeleitet werden, da nur
sehr wenig fUr die Annahme spricht, dass Basic Life Support-
MaBnahmen bei Patienten ohne CPA Schaden hervorrufen.

Bei Kleintierpatienten sind die haufigsten Stillstandsrhythmen im
EKG eine Asystolie oder eine pulslose elektrische Aktivitéat (PEA) (3),
aber auch die plotzliche Entwicklung einer Bradyarrhythmie kann
einem Herzstillstand vorausgehen (Abbildung 1a). Bei Risiko-
patienten ist eine kontinuierliche EKG-Uberwachung sinnvoll und
kann die Einleitung lebensrettender Interventionen ermdglichen,
noch bevor eine CPR tatsachlich erforderlich wird. Die kontinuierliche
EKG-Uberwachung unterstiitzt zudem die Diagnose von Herzar-
rhythmien, die am besten mittels elektrischer Defibrillation behandelt
werden, wie zum Beispiel eine pulslose ventrikuldre Tachykardie
(VT) und eine ventrikuldre Fibrillation (VFib) (Kammerflimmern)
(Abbildung 1b) (4).

Zu empfehlen ist das Einholen einer Einverstandniserklarung des
Besitzers flr eine CPR bereits zum Zeitpunkt der Aufnahme des
Patienten oder im Vorfeld einer Anésthesie. Sinnvoll ist darlber
hinaus auch ein informierendes Gesprach zwischen Tierarzt und dem
Besitzer eines aufgenommenen Tieres Uber die mogliche Notwen-
digkeit einer CPR und Uber die mdglichen Outcomes. Wird der
aufgenommene Patient dann entsprechend kodiert (z.B. mit Hilfe
eines Farbsystems), ist sichergestellt, dass samtliche Mitglieder
des Praxisteams wissen, welche MaBnahmen zu ergreifen sind, wenn
tats&chlich ein CPA auftreten sollte (z.B. rot = keine Reanimation,
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Abbildung 1. Ein EKG kann die Diagnose eines CPA
unterstitzen.

a. Die plétzliche Entwicklung einer Bradyarrhythmie, wie zum
Beispiel ein Sinusstillstand und ventrikulare Extrasystolen

im hier dargestellten EKG, kdnnen einem Herzstillstand
vorausgehen.

b. Die EKG-Uberwachung unterstiitzt die Diagnose von
Arrhythmien wie ventrikulare Fibrillation (Kammerflimmern),
die am besten mit Hilfe einer Defibrillation behandelt werden.

gelb = nur Basic Life Support + Gabe reanimierender Arzneimittel
oder griin = Advanced Life Support, einschlieBlich Reanimation bei
offenem Thorax).

W Basic Life Support

Als Basic Life Support (BLS) bezeichnet man die BasismaBnahmen
zur Sicherstellung der lebenswichtigen Funktionen bzw. die lebens-
rettenden SofortmaBnahmen im Rahmen der “Ersten Hilfe”. Basic
Life Support ist die Grundlage einer erfolgreichen kardiopulmonalen
Reanimation, und im Falle eines CPA sollte der Tierarzt stets syste-
matisch nach der ,ABC-Regel” (Atemwege, Beatmung, Kompression
engl. Compression) vorgehen (3). Frei durchgangige Atemwege
sollten so schnell wie moglich durch eine endotracheale Intubation
sichergestellt werden. Bei einigen Patienten kann die Intubation
durch eine Obstruktion im Bereich der oberen Atemwege kompliziert
sein. Im Behandlungsraum sollten Endotrachealtuben unterschied-
licher GroBen, Laryngoskope, Fuhrungsstébe und Absaugvorrich-
tungen bereitstehen und jederzeit leicht zuganglich sein (Tabelle
1). Mit Hilfe eines Laryngoskops kann die visuelle Darstellung des
Kehlkopfbereiches verbessert werden. Das EinfUhren des Tubus

Abbildung 2.
Geschlossene
Thoraxkompressionen
bei einem Patienten in
Seitenlage. Bei kleinen
Tieren werden die
Hande direkt Gber dem
Herzen im Bereich des
5. Interkostalraums
angelegt (a).

Bei groBeren Patienten
werden die Hande Uber
der breitesten Stelle des
Brustkorbes angelegt (b).



kann durch einen Assistenten unterstitzt werden, der das Maul
des Patienten gedffnet hélt und die Zunge herauszieht. Ist eine
Intubation aufgrund einer volistandigen Obstruktion der oberen Atem-
wege nicht moglich, kann das Legen eines perkutanen Tracheal-
katheters oder eine notfallméBige Tracheostomie zur Umgehung der
Obstruktion erforderlich sein, um eine Beatmung und Oxygenierung
des Patienten sicherzustellen. Eine Beschreibung der praktischen
Durchftihrung einer chirurgischen Tracheostomie wirde den Rahmen
dieses Artikels sprengen und ist an anderer Stelle zu finden (5).

Der korrekte Sitz eines Endotrachealtubus kann durch eine adspek-
torische Uberpriifung, eine intraorale Palpation oder die Palpation
des Tubus in der Luftréhre bestétigt werden. Zudem kann der Thorax
nach erfolgter Intubation auf das Vorhandensein von Atemgerau-
schen auskultiert werden. Nach Uberpriifung des korrekten Sitzes
wird der Tubus an Ort und Stelle fixiert, und die Ballonmanschette
(Cuff) wird aufgeblasen, um das Eindringen von Flissigkeit oder
Fremdmaterial in die Atemwege zu verhindern. Das endtidale Kohlen-
dioxid (etCO,) ist bei Patienten mit CPA oft kein geeigneter Indikator
einer korrekten endotrachealen Intubation, da die Zufuhr von Kohlen-
dioxid zur Lunge aufgrund einer schlechten Perfusion verringert sein
kann. Ein hoher etCO,-Wert bestétigt jedoch die korrekte Intubation
der Luftréhre, da im Magen oder in der Speiseréhre nur wenig CO,
zu erwarten ist (4). Nach Moglichkeit sollte die Intubation am
Patienten in Seitenlage durchgeflihrt werden, da in dieser Position
gleichzeitig Thoraxkompressionen durchgefihrt werden kénnen.

Sobald die Atemwege gesichert sind, wird eine Beatmung mit 100%
Sauerstoff bei einer Frequenz von 10-12 Beatmungszyklen pro Minute
eingeleitet (6). Die Beatmung erfolgt entweder mit Hilfe eines Beat-
mungsbeutels (Ambu-Beutel) oder Uber eine an das Narkosegerat
angeschlossene Sauerstoffquelle. Beatmungsbeutel haben ein
eingebautes Uberdruckventil zur Vermeidung von Barotraumata
wahrend der Beatmung. Wenn ein Narkosegerét fur die Beatmung
eingesetzt wird, sollte der endinspiratorische Druck unter 20 cm
H,0 gehalten werden. Hohere Drlicke kdnnen bei Patienten erfor-
derlich sein, die Ubergewichtig sind oder eine schlechte thorakale
Compliance (Dehnbarkeit des Brustkorbes) infolge einer Erkrankung
der Lunge aufweisen. UberméaBig starke Driicke sind jedoch zu ver-
meiden, da sie Verletzungen des Lungenparenchyms oder einen
Pneumothorax hervorrufen kénnen. Der arterielle Kohlendioxid-
partialdruck ist eine der wichtigsten Determinanten des zerebralen
GefaBtonus und damit der zerebralen Durchblutung (7). Es muss
deshalb sorgféltig darauf geachtet werden, im Rahmen der CPR
sowohl eine Hyperventilation als auch eine Hypoventilation zu
vermeiden. Eine Hypokapnie infolge einer Hyperventilation fihrt zu
Vasokonstriktion, die wiederum zu einer zerebralen Ischamie bei-
tragen kann (7). Eine UbermaBige Beatmung kann zudem einen
positiven intrathorakalen Druck hervorrufen, der zu einer Behinderung
des vendsen Ruckflusses zum Herzen und einer Senkung des
koronaren Perfusionsdrucks flhren kann (8). Wenn mehrere Personen
fur die Reanimation zur Verfligung stehen, empfiehlt es sich, eine
Person damit zu beauftragen, alle sechs Sekunden einen Beatmungs-
zyklus zu applizieren.

Thoraxkompressionen soliten so friih wie méglich eingeleitet werden
und werden am besten am in Seitenlage liegenden Patienten
durchgefuihrt. Der Reanimateur steht mit leicht Gber den Patienten

Tabelle 1. Checkliste fiir einen Notfallwagen.

Atemwege/Intubation
e Endotrachealtuben (verschiedene GréBen von
2-12mm Innendurchmesser)

e | aryngoskop mit funktionierendem Licht und
Spateln verschiedener GroBen

e Flihrungsstébe flr Endotrachealtuben
e Gazetupfer (fir das Herausziehen der Zunge)
e Bander zum Fixieren des Tubus

e | uftspritze zum Aufblasen der Ballonmanschette
des Endotrachealtubus

Arzneimittel
* Epinephrin e Calciumgluconat
e Atropin ¢ Dextrose
e \asopressin e Naloxon
e |idocain e Flumazenil
e Natriumbikarbonat * Atipamezol

Defibrillation
e Defibrillationselektroden (,Paddles”)
e Adapter fir die hintere Elektrode (wird unter dem
Patienten platziert)
e Kontaktgel fur Defibrillationselektroden

Chirurgisches Equipment

e Sterile Skalpellklingen (zum Freilegen von Venen
oder andere MaBnahmen)

e Kleines chirurgisches Besteck (fir CPR bei offenem
Thorax)
Verschiedenes

¢ Venenkatheter und Butterfly-Katheter
(verschiedene GroBen)

¢ Absaugkatheter und Absaugbehélter

e EKG-Elektroden

e Tape

e Spritzen verschiedener GréBen

¢ Dreiwegehahne

¢ Nahtmaterial

gebeugtem Oberkdrper und gestreckten Armen hinter dem
Patienten, um den Brustkorb mit Unterstitzung seines eigenen
Korpergewichts zu komprimieren. Erfolgt die Kompression ausschlie3-
lich mit Hilfe der Tricepsmuskeln tber die zyklische Beugung und
Streckung des Ellbogens, kommt es beim Reanimateur sehr schnell
zur Ermidung. Bei Patienten unter 15 kg Kérpergewicht werden die
Hande unmittelbar Gber dem Herzen im Bereich des 5. Interkostal-
raumes angelegt, um die Herzkammern direkt zu komprimieren
und so den Vorwartsstrom des Blutes in die groen Arterien hinein
zu unterstitzen (,Herzpumpe”) (Abbildung 2a). Bei Patienten Uber
15 kg Kdérpergewicht werden die Hande Uber dem breitesten
Abschnitt des Brustkorbes angelegt. Die Kompression des Thorax
steigert den intrathorakalen Druck und treibt das Blut dadurch
vorwarts in die gro3en Arterien (, Thoraxpumpe”) (Abbildung 2b).
Der Thorax wird um etwa 1/3 bis 1/2 seiner natUrlichen Breite
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komprimiert, und empfohlen werden 100-120 Kompressionen pro
Minute. Wichtig ist, dem Brustkorb nach jeder Kompression die
Moglichkeit einer vollstdndigen elastischen Rickentfaltung zu
gewdhren, denn der negative intrathorakale Druck ist erforderlich
fUr einen adaquaten Ruckfluss von Blut zu den groBen Venen und
zum Herzen (6). Es gibt zwar nur wenige Evidenzen, die zwischen-
durch eingestreute Kompressionen des Abdomens beflirworten,
diese kénnten aber den Blutfluss zurtick zum Herzen unterstitzen (6).

Externe Thoraxkompressionen kdnnen etwa 25% des normalen Herz-
zeitvolumens generieren. Die Person, die Thoraxkompressionen
durchfihrt, sollte alle zwei Minuten abgeldst werden, um eine ErmU-
dung zu vermeiden (6). Die kurze Unterbrechung der Kompressionen
im Rahmen dieses Wechsels reicht aus, um festzustellen, ob eine
Herzt&tigkeit vorhanden ist oder um das EKG zu beurteilen. Abge-
sehen davon sollten Unterbrechungen der Thoraxkompressionen
aber auf ein Minimum beschrankt werden, da es mehrere Minuten
dauern kann, bis eine adaquate koronare Perfusion nach einer Pause
wiederhergestellt ist (9).

B Advanced Life Support

Unter Advanced Life Support (ALS) versteht man erweiterte
MaBnahmen im Rahmen der Reanimation, deren Ziel es ist, einen
kardiopulmonalen Stillstand zu beenden und zugrunde liegende
Erkrankungen zu behandeln. Diese MaBnahmen stellen eine Erwei-
terung des Basic Life Support dar und zielen in erster Linie darauf
ab, eine Rickkehr des Spontankreislaufs (ROSC) zu erreichen. Im
|dealfall werden BasismaBnahmen und erweiterte MaBnahmen
simultan durchgeflhrt, wenn aber nur begrenzt Personal zur Ver-
flgung steht, kann die Bedeutung der Beatmung und der korrekten
Thoraxkompressionen an dieser Stelle nicht deutlich genug betont
werden. Die pharmakologische Therapie sollte erst dann zum Einsatz
kommen, wenn diese MaBnahmen eingeleitet sind.

Der koronare Perfusionsdruck wird bestimmt durch den diasto-
lischen Aortendruck und den Druck im rechten Atrium. Der zerebrale
Perfusionsdruck ist die Differenz zwischen dem mittleren arteriellen

Druck und dem intrakraniellen Druck (10). Vasopressiv wirksame
Arzneimittel werden im Rahmen der CPR eingesetzt, um den
peripheren GefaBwiderstand zu erhéhen, und auf diese Weise eine
Erhdhung des Aortendrucks herbeizuftihren. In Kombination mit
korrekt durchgefuhrten Thoraxkompressionen kdnnen vasopressive
Arzneimittel zu einer Optimierung der Perfusion von Herz und Gehirn
beitragen.

Epinephrin (Adrenalin) ist ein gemischter adrenerger Agonist, der
sowohl an a- als auch an [3-Rezeptoren wirkt. Epinephrin stimuliert
myokardiale [31-Rezeptoren und steigert dadurch die Herzfrequenz,
die myokardiale Kontraktilitdt und den myokardialen Sauerstoffoedart.
Die B2-vermittelten Effekte umfassen eine Relaxation der glatten
GeféBmuskulatur und eine Bronchodilatation. Im Rahmen der CPR
wird Epinephrin in erster Linie wegen seiner Wirkung auf Gefai-
rezeptoren eingesetzt, die eine periphere Vasokonstriktion und eine
Verbesserung der zentralen Perfusion im Gehirn und im Herzen zur
Folge hat (11). In der Literatur wird sowohl eine niedrige Dosierung
(,low-dose epinephrine”) als auch eine hohe Dosierung (,high-dose
epinephrine”) diskutiert, einige Evidenzen sprechen jedoch dafr,
dass hoch dosiertes Epinephrin aufgrund seiner adrenergen Aktivitat
schadliche Nebenwirkungen haben kann, wie zum Beispiel einen
erhéhten myokardialen Sauerstoffoedarf angesichts einer schlechten
Perfusion oder eine Férderung von Herzarrhythmien. Gegenwartig
empfohlen wird die Gabe von niedrig dosiertem Epinephrin (0,01 mg/
kg IV) alle 3-5 Minuten (Tabelle 2) (12).

Arginin-Vasopressin (antidiuretisches Hormon, ADH) ist ein endo-
genes, vasopressiv wirkendes Peptid, dass als Alternative zu
Epinephrin im Rahmen der CPR untersucht wurde. Vasopressin
wirkt auf die V,,-Rezeptoren glatter GefaBmuskeln und induziert
eine periphere Vasokonstriktion, wahrend es den koronaren und
den zerebralen Blutfluss aufrechterhalt. Adrenerge Rezeptoren
funktionieren bei hochgradiger Azidamie, wie sie auch bei einem
CPA zu erwarten ist, unter Umsténden nur insuffizient. Vasopressin
scheint jedoch im azidamischen Milieu in seiner Wirkung nicht
beeintrachtigt zu sein und hat eine langere Halbwertszeit als

Tabelle 2. Typische medikamentdse Ausstattung eines Notfallwagens mit Dosierungen.

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Gewicht (kg) 2,5
Arzneimittel Dosierung ml
Epinephrin ,low-dose” (1 mg/ml) 0,01 mg/kg IV 0,03
Epinephrin ,high-dose” (1 mg/ml) * | 0,1 mg/kg IV 0,25
Vasopressin (20 U/ml) 0,8 U/kg IV 0,1
Atropin (0,54 mg/ml) 0,04 mg/kg IV 0,2
Lidocain (20 mg/ml) 2 mg/kg IV (Hunde) | 0,25
Naloxon (0,4 mg/ml) 0,04 mg/kg IV 0,25
Flumazenil (0,1 mg/ml) 0,02 mg/kg IV 0,5
Atipamezol (5 mg/ml) 0,1 mg/kg IV 0,05

Energielevel J
Defibrillator - extern 4-6 J/kg*™ 10

Defibrillator - intern
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0,2-0,4 J/kg*™*

1

ml ml ml ml ml ml ml ml ml ml
005 01 015 02 025 03 03 04 045 05
0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5 5
02 04 06 | 08 1 12 14 16 | 1,8 2
05 |08 |11 |15 | 19 | 22 | 26 3 3,3 | 37
0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5 5
0,5 1 1,5 2 2,5 8 815 4 4,5 5
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
o1 02 03 04 05 06 07 08 09 1
J J J J J J J J J J
20 40 60 80 | 100 | 120 @ 140 160 180 | 200
2 4 6 8 10 12 14 16 18 20

TS

* Hoch dosiertes Epinephrin sehr vorsichtig einsetzen.** Die aufgefiihrten Energiewerte gelten fiir einen monophasischen Defibrillator (siehe Literaturreferenz 15).



Epinephrin (11). FUr den Einsatz von Vasopressin im Rahmen der
CPR bei Tieren gibt es gemischte Evidenzen, die sich weitgehend
auf den Bereich der Forschung beschranken. Eine randomisierte,
prospektive Studie (13) vergleicht die Applikation von Epinephrin
und Vasopressin bei Hunden im Rahmen der CPR und beschreibt
keine Unterschiede hinsichtlich der ROSC zwischen den beiden
Behandlungsgruppen. Aktuelle Leitlinien beflrworten aber dennoch
die Applikation von Vasopressin in einer Dosierung von 0,8 U/kg IV
alle drei bis funf Minuten, entweder zusétzlich oder anstelle von
Epinephrin (Tabelle 2) (12).

Atropinsulfat ist eine antimuskarinerge, parasympatholytische
Substanz, die die Effekte vagaler Afferenzen auf der Ebene des
sinuatrialen Knotens (Sinusknoten) und des Atrioventrikularknotens
blockt, und dadurch die Sinusrate (Herzfrequenz) steigert und die
Leitungsgeschwindigkeit erhoht (14). Atropin in einer Dosierung
von 0,04 mg/kg IV alle drei bis funf Minuten ist das Arzneimittel der
Wahl fir die Reanimation von Tieren mit vagal vermitteltem Still-
stand (Tabelle 2) (12). Ein entsprechender Verdacht besteht bei
kritisch kranken Tieren mit hohem Ruhe-Vagotonus, insbesondere,
wenn eine Bradykardie nach einer Phase des Wirgens, Erbrechens,
Hustens oder vermehrten Pressens beim Harn-/Kotabsatz folgt.
Eine kontinuierliche EKG-Uberwachung auf plétzlich eintretende
Bradyarrhythmien ist bei diesen Patienten verntnftig, da mit Hilfe
einer rechtzeitigen praventiven Atropingabe die Entstehung eines
CPA verhindert werden kann.

Weitere potenziell hilfreiche pharmakologische Wirkstoffe sind
Antagonisten bestimmter Andsthetika, Lidocain und Natriumbikar-
bonat. Naloxon kann zur Aufhebung der Wirkung von Opioiden
verabreicht werden, Flumazenil antagonisiert Benzodiazepine und
Atipamezol hebt die Wirkung von ai-2-Agonisten auf (Tabelle 2). Eine
pulslose ventrikulare Tachykardie wird am besten mit einer frih-
zeitigen elektrischen Defibrillation behandelt. Steht ein Defibrillator
nicht unmittelbar zur Verfigung, kann auch Lidocain (2 mg/kg IV
bei Hunden) verabreicht werden, ein Klasse Ib-Antiarrhythmikum,
das schnelle Kalziumkanéle blockt (,chemische Defibrillation”). Bei
Katzen sollte Lidocain aufgrund der speziesspezifisch erhohten
Anfalligkeit fur toxische Wirkungen nur mit Vorsicht angewendet
werden (0,2 mg/kg IV). Natriumbikarbonat, eine Puffersubstanz,
wird flr den routinemé&Bigen Einsatz bei CPA-Patienten nicht
empfohlen. Bei langer anhaltendem Stillstand (l&anger als 10-15
Minuten) kann Natriumbikarbonat jedoch in einer Dosierung von 1
mEa/kg IV eingesetzt werden, um die Azidémie zu behandeln (12).

Die zentralvendse Applikation von Arzneimitteln ist zu empfehlen,
wenn bereits ein Jugularvenenkatheter gelegt ist. Ziel ist es, das
Myokard mit der groBtmaglichen Wirkstoffmenge zu versorgen. Ein
zentralvendser Zugang kann bei diesen Patienten jedoch schwierig
zu erreichen sein, und die Thoraxkompressionen sollten flr das
Legen eines solchen Katheters nach Mdglichkeit nicht unterbrochen
werden. Bei Verwendung eines peripheren GeféaBes sollten nach
der Applikation der Arzneimittel stets mindestens 10-20 ml steriler
physiologischer Kochsalzldsung infundiert werden, um den Transport
der Wirkstoffe in Richtung Zentrum zu férdern. Bestimmte Arznei-
mittel, wie zum Beispiel Epinephrin, Vasopressin und Atropin kénnen
auch Uber den endotrachealen Tubus verabreicht werden. Hierzu
wird das Arzneimittel mit physiologischer Kochsalzlésung verdiinnt

Abbildung 3. Defibrillation: Bei einem Patienten in
Seitenlage wird die hintere Elektrode mit einem Adapter
unter dem Patienten platziert, um einen guten Kontakt
zwischen Elektrode und der unten liegenden Brustwand
zu erreichen.

und zwischen zwei AtemzUigen Uber einen in den Tubus einge-
fuhrten langen Katheter appliziert. Bei dieser Applikationsroute solite
Epinephrin in der hohen Dosierung (,high-dose”) verabreicht werden.
Kontrovers diskutiert wird Uber die richtige Dosierung von Atropin
und Vasopressin bei intratrachealer Gabe. Viele Kliniker verabreichen
jedoch die doppelte intravendse Dosis des entsprechend verdinn-
ten Arzneimittels.

Die elektrische Defibrillation ist die Behandlung der Wahl bei einigen
im Rahmen einer CPR auftretenden Herzarrhythmien, insbesondere
der pulslosen ventrikularen Tachykardie und der ventrikularen Fibril-
lation (Kammerflimmern). Ventrikulare Fibrillation (Kammerflimmern)
ist die Folge einer zufélligen und unkoordinierten elektrischen
Aktivitat in den Herzventrikeln. Die elektrische Defibrillation versucht
das Myokard global zu depolarisieren, so dass die meisten Myokard-
zellen in eine Refraktarphase eintreten, die es dem Sinusknoten
erlaubt, seine Funktion als kardialer Schrittmacher wiederzuerlangen.
Monophasische Defibrillatoren generieren einen unidirektionalen
Strom, der von einer Elektrode zur anderen flie3t, wahrend biphasi-
sche Defibrillatoren einen Strom generieren, der in beiden Richtungen
zwischen den Elektroden flieBt (15). Letztere werden bevorzugt, da
sie den Einsatz einer niedrigeren Defibrillationsenergie erlauben
und dadurch weniger Myokardschaden verursachen. Ein guter
Kontakt zwischen Patient und Elektroden ist wesentlich und sollte
durch das Auftragen von Kontaktpaste oder Kontaktgel fur die
Defibrillation sichergestellt werden. Falls erforderlich, wird das Fell
des Patienten in den fUr die Elektroden vorgesehenen Arealen
geschoren. Die Elektroden werden dann mit sanftem Druck auf
beiden Seiten des Thorax Uber dem Herzen auf Hohe des kosto-
chondralen Ubergangs platziert. Bei Patienten in Seitenlage kann
ein Adapter fUr die hintere Plattenelektrode unter den Patienten
gelegt werden, um einen guten Elektrodenkontakt auf der unten
liegenden Thoraxseite zu gewahrleisten (Abbildung 3). Beim Tier
in Rickenlage wird die Defibrillation mit den auf beiden Seiten des
Thorax angesetzten Elektroden durchgefihrt. Die Verwendung
einer V-formigen Wanne zur Lagerung des Patienten erleichtert die
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DAS ABC DER KARDIOPULMONALEN REANIMATION

exakte Positionierung. Fur die externe Defibrillation wird eine
Startenergie von 4-6 J/kg bei monophasischen Defibrillatoren und
von 2-4 J/kg bei biphasischen Defibrillatoren empfohlen (15). Nach
Ladung der Elektroden muss der ausflhrende Tierarzt sicherstellen,
dass niemand Kontakt zum Patienten oder zu Metall einschlieBlich
des Untersuchungstisches hat, da dies zu hochgradigen Personen-
schaden fUhren kann. Wird das Wiedereinsetzen eines Spontan-
kreislaufs nach einem Schock, also einem StromstoB durch den
Defibrillator nicht erreicht, sollten die Thoraxkompressionen flr
zwei Minuten wieder aufgenommen werden, und dann anhand des
EKGs beurteilt werden, ob eine weitere Defibrillation erforderlich ist.
Bleibt der erste Schock erfolglos, wird empfohlen, die Defibrillations-
energie um 50% zu erhdhen (15). Wenn sich wahrend einer CPR
eine ventrikulére Fibrillation (Kammerflimmern) entwickelt und ein
elektrischer Defibrillator nicht verfigbar ist, kann ein so genannter
»prakardialer Faustschlag” versucht werden, obwohl es eher unwahr-
scheinlich ist, dass diese MaBnahme zum Erfolg flhrt.

In bestimmten Situationen kann eine CPR bei offenem Thorax Uber
eine laterale Thorakotomie angezeigt sein. So ist es zum Beispiel
bei sehr groBen Patienten eher unwahrscheinlich, dass externe
Thoraxkompressionen ein ausreichendes Herzzeitvolumen generieren
kénnen, um Gehirn und Herz zu perfundieren. Externe Thoraxkom-
pressionen kdénnen sich zudem als ineffektiv erweisen, wenn der
Patient aufgrund einer Akkumulation von Fltissigkeit, Luft oder Gewebe
im Pleuraspalt einen hohen intrathorakalen Druck aufweist oder
wenn ein Perikarderguss vorhanden ist. Auch Verletzungen der Brust-
wand mit frakturierten Rippen k&nnen externe Thoraxkompressionen
ausschlieBen, da die Gefahr besteht, dass Rippenfragmente das
darunter liegende Lungengewebe oder kardiovaskulére Strukturen
verletzen. Bei Patienten mit signifikanten intraabdominalen
Blutungen und daraus folgendem kardiopulmonalem Stillstand
bietet die CPR bei offenem Thorax theoretisch auch die Mdglichkeit
einer Okklusion der absteigenden Aorta zur Verhinderung weiterer
Blutungen im Bauchraum und damit einer vorrangigen Perfusion
von Herz und Gehirn. SchlieBlich wird eine CPR bei offenem Thorax
bei allen Patienten beflrwortet, bei denen es auch mit Hilfe langer
andauernder (> 10 Minuten) externer Thoraxkompressionen nicht
gelingt, den Spontankreislauf wiederherzustellen (ROSC).

Der Zugang fur eine kardiopulmonale Reanimation am offenen Thorax
erfolgt Uber eine laterale Thorakotomie nach schnellem Scheren
und aseptischer Vorbereitung der Thoraxwandim 5. Interkostalraum.
Eine Inzision wird von der dorsalen Brustwand bis zum kosto-
chondralen Ubergang an der kranialen Seite der Rippe gefiihrt und
das darunter liegende Gewebe wird bis zur Pleura scharf durch-
trennt. Die Er6ffnung des Pleuralraumes erfolgt anschlieBend stumpf
mit einem Finger oder mit einer Klemme zwischen zwei Atemzligen,
um eine Verletzung der Lunge zu vermeiden. Die Rippen werden nun
retrahiert (manuell oder mechanisch), und das Herz wird direkt manuell
komprimiert. Bei Patienten mit Perikarderguss, kann das Perikard
am Ligamentum sternopericardiacum unter Schonung des Nervus
phrenicus inzidiert werden. Die absteigende Aorta kann in inrem Ver-
lauf entlang der dorsalen Brustwand identifiziert und mit dem Finger,
mit sterilem Band oder einem Penrose-Drain okkludiert werden (16).
Ja nach Indikation kann auch eine interne elektrische Defibrillation
mit einer Startenergie von 0,2 bis 0,4 J/kg zum Einsatz kommen. Vor
dem StromstoB sollte ein in steriler physiologischer Kochsalzlésung
getrankter Gazetupfer zwischen die Elektrode und das Herz gelegt
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werden. Nach einer erfolgreichen CPR bei offenem Thorax muss die
Brusthohle steril gespuilt werden, und die Inzision wird unter Legen
einer Thorakostomiesonde chirurgisch verschlossen. Eine kardiopulmo-
nale Reanimation bei offenem Thorax sollte generell aber nur dann in
Betracht gezogen werden, wenn postoperativ eine intensivmedizinische
24-Stunden-Versorgung des Patienten gewahrleistet werden kann.

B Monitoring wahrend der CPR

Von allen verfligbaren Monitoringoptionen ist die endtidale Kapno-
graphie wahrscheinlich das hilfreichste Verfahren im Rahmen einer
kardiopulmonalen Reanimation. Wie oben erwahnt ist die etCO,-
Konzentration aufgrund einer Hypoperfusion der Lunge und der
mangelhaften CO,-Zufuhr zur Lunge in der Anfangsphase oft sehr
niedrig oder liegt sogar bei Null. Ein Anstieg des etCO,-Wertes
wahrend der CPR weist darauf hin, dass die Thoraxkompressionen
tats&chlich einen vorwarts gerichteten Blutfluss generieren. Zwischen
dem etCO,-Wert und der koronaren Perfusion wird eine positive
Korrelation festgestellt. In gewisser Weise ermdglicht die endtidale
Kapnographie also eine Echtzeitbeurteilung des Herzzeitvolumens.
Ein ausbleibender Anstieg des etCO, solite den reanimierenden
Tierarzt stets dazu veranlassen, seine CPR-Strategie zu Uberdenken
(4). Beim Menschen ist ein etCO,-Wert > 10 mmHg innerhalb der
ersten 20 Minuten der CPR pradiktiv fir eine ROSC, und dies mit
hoher Sensitivitat und hoher Spezifitat (17). Steht eine Mdglichkeit
zur Uberwachung des etCO, nicht zur Verfligung, kann die Wieder-
kehr des Spontankreislaufs (ROSC) aber auch mittels Palpation
zum Nachweis des peripheren Pulses, durch Auskultation von
Herzténen und mit Hilfe einer Beurteilung des EKG wéhrend der
Pausen bei der CPR Uberpriift werden.

B Behandlung in der Postreanimationsphase
Viele Patienten, bei denen zunachst eine Wiederkehr des Spontan-
kreislaufs (ROSC) erreicht wird, erleiden innerhalb von Stunden bis
Tagen nach ihrem ersten CPA einen erneuten Stillstand (1). Nicht
seltenentwickeln reanimierte Patienten ein Postreanimationssyndrom
(engl.: post-arrest syndrome), das mit einer Freisetzung inflamma-
torischer Zytokine, einer Dysfunktion der Mikrozirkulation, einer
erhdhten GefaBpermeabilitat mit Fllssigkeitsverlusten in das Inter-
stitium und myokardialem Stunning (normal perfundiertes, aber
akinetisches Myokard) mit nachfolgend herabgesetzter systolischer
Funktion einhergeht (18). Zusatzlich kénnen betroffene Patienten
natUrlich auch unter der zugrunde liegenden Erkrankung leiden, die
urspringlich zum CPA gefuhrt hatte. Eine erfolgreiche CPRIist also nur
der erste Schritt auf dem Weg zur Sicherstellung eines guten
Patientenoutcomes, und in aller Regel sind in der Postreanimations-
phase eine intensivmedizinische Betreuung und ein enges Monitoring
erforderlich.

Wichtig ist bei Patienten post reanimationem auch eine Optimierung
der hdmodynamischen Situation mit Hilfe einer intravendsen FlUssig-
keitstherapie, inotropen Arzneimitteln und Vasopressoren. Der Tier-
arzt orientiert sich dabei an zuvor formulierten, zielgerichteten
Endpunkten einschlief3lich einer arteriellen Normotonie und einer Riick-
bildung der Laktatazidose. Haufige Befunde in der Postreanimations-
phase sind Lungenkontusionen infolge der Thoraxkompressionen,
Lungenddeme und Pneumonien. Betroffene Patienten bendtigen
unter Umsténden zusatzlich Sauerstoff fur die Aufrechterhaltung einer
ausreichenden Hamoglobin-Sauerstoffsattigung (SpO,) zwischen
94 und 98% (15). Eine Uberversorgung mit Sauerstoff (Hyperoxie)



sollte jedoch vermieden werden, da sie zur Bildung reaktiver
Sauerstoffarten flhren kann, die wiederum DNA, Proteine und
Zelmembranen schadigen und auf diese Weise die urspriingliche
Schédigung zusétzlich verstarken konnen (19,20). Auch der
Blutzuckerspiegel des Patienten sollte in der Postreanimationsphase
stetig Uberwacht und die Euglykdmie gegebenenfalls mit Hilfe einer
wohl Uberlegten Dextrosesupplementierung oder Uber eine
Insulintherapie aufrechterhalten werden. Hypertone Kochsalzlésung
oder Mannitol k&nnen hilfreich sein fUr die Behandlung zerebraler
Odeme infolge einer lang anhaltenden Ischamie. In der Postreanima-
tionsphase kénnen Patienten eine ,critical illness-related cortico-
steroid insufficiency” (CIRCI) entwickeln und in diesen Fallen von
einer Behandlung mit Corticosteroiden in physiologischer Dosierung
profitieren. Allerdings liegen bislang keine Evidenzen vor, die eine
routinemaBige Verabreichung von Glucocorticoiden in héheren
Dosen bei Patienten nach CPA stltzen wirden (21).

B Kardiopulmonaler Stillstand wahrend
einer Anasthesie

Stillstdnde wahrend einer Anésthesie werden an dieser Stelle
gesondert berlcksichtigt, da sie oft die besten Outcomes haben.
Viele Patienten unter Allgemeinanasthesie haben ndmlich bereits
gesicherte Atemwege, einen vendsen Zugang und eine kardiopulmo-
nale Uberwachung. In einer Studie tiber 204 Hunde und Katzen mit
CPA Uberlebten nur 12 bis zur Entlassung aus der Klinik. Bei 75%
dieser Uberlebenden Patienten handelte es sich um Patienten, die
zum Zeitpunkt des Stillstandes unter Andsthesie waren (1). Ein
wertvolles Instrument zur Uberwachung anésthesierter Patienten
hinsichtlich der Entwicklung eines CPA ist die endtidale Kapno-
graphie. So kann ein plotzlicher Abfall des etCO, auf eine pulmonale
Hypoperfusion hinweisen, wie sie auch im Rahmen eines CPA zu
erwarten ist. Wird ein Stillstand mittels Auskultation bestatigt, sollte
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untersucht und die Funktionsfahigkeit des Uberdruckventils (Pop-
off-Ventil) des Narkosegerétes Uberprift werden, um sicherzustellen,
dass es nicht geschlossen ist. Im néchsten Schritt sollte die Zufuhr
sémtlicher gasférmiger Andsthetika abgestellt werden, und je nach
Indikation sollten Antagonisten eingesetzter anasthetischer Wirkstoffe
verabreicht werden. Bei im Rahmen einer Laparotomie eroffneter
Peritonealhthle kann Uber eine Inzision im Zwerchfell ein Zugang zum
Herzen flir eine direkte Kompression erreicht werden. Sehr hilfreich
ist eine an einer gut sichtbaren Stelle im Operationssaal angebrachte,
einfach lesbare Dosierungstabelle fir alle gangigen Arzneimittel
(Tabelle 2).

M Schlussfolgerung
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SAURE-BASE

Der Korper hélt den pH-Wert innerhalb eines eng begrenzten Bereiches,
der fUr eine normale Zellfunktion erforderlich ist.

pH 7,35-7,45
Azidamie: Blut-pH < 7,35 Alkalamie: Blut-pH > 7,45
Azidose: Prozess, der eine Zunahme Alkalose: Prozess, der eine
von Sauren oder eine Abnahme von Abnahme von Sauren oder eine
Basen verursacht Zunahme von Basen verursacht.

N

Proteine denaturieren — Enzyme verlieren inre Funktionsfahigkeit.

Das Saure-Basen-Gleichgewicht besteht aus einer respiratorischen Komponente
und aus einer metabolischen Komponente.

RESPIRATORISCHE KOMPONENTE

e Die respiratorische
Komponente einer Stérung des
Séure-Basen-Gleichgewichts
ist abhangig vom PCO,, also
der Menge — oder dem
Partialdruck (P)- des im Blut

© Dr. McNeill
© Dr. McNeill

Lot

geldsten Kohlendioxids (CO,). Gesteigerte Lungenbellftung Herabgesetzte Lungenbelliftung
* CO, entsteht als Nebenprodukt ~ (Hyperventilation) (Hypoventilation)
des zelluldren Kohlenhydrat- —IPCO, —1pH —1PCO,—IpH
und Fettstoffwechsels. = Respiratorische Alkalose = Respiratorische Azidose
e CO, lost sich im Blut, und Haufige Ursachen einer Haufige Ursachen einer
reagiert dort mit Wasser unter respiratorischen Alkalose: respiratorischen Azidose:
Bildung von Kohlenséaure, die e Atemwegserkrankung e Frkrankung des Pleuraspaltes
den Blut-pH-Wert senkt. * Hypoxamie * Obstruktion der oberen
°* Pyrexie Atemwege

¢ Die im Blut geloste Menge an

. ) . Hyperthermie ¢ Neurologische Erkrankung
CO,, wird durch die Beluftun *yp N . .
derzLungenbléschen (alveol égre e Schmerzen ¢ Anasthetische Arzneimittel
. . e Stress e Hochgradige
Ventilation) kontrolliert. Aternwegserkrankung

.....
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METABOLISCHE KOMPONENTE

* Neben CO, bildet der zellulére Katabolismus auch H* lonen als volatile S&uren als

Nebenprodukte des Protein- und Phospholipidmetabolismus.

e Der Korper bildet verschiedene Puffer flr die Neutralisierung der Sauren bis diese Uber die
Nieren ausgeschieden werden:
- Bikarbonat (am wichtigsten)

- Hamoglobin
- Plasmaproteine

1 Séauren oder | Basen — ! Bikarbonat/negativer Basenlberschuss = | pH = Metabolische Azidose

I Sauren oder tBasen —1Bikarbonat/positiver Basenitberschuss = 1 pH = Metabolische Alkalose

Haufige Ursachen einer
metabolischen Azidose:
- Niereninsuffizienz

- Laktatazidose

- Diabetische Ketoazidose
- Ethylenglykolvergiftung

Haufige Ursachen einer
metabolischen Alkalose

- Gastrisches Erbrechen (Mageninhalt)
- Applikation von Diuretika

- Applikation von Natriumbikarbonat

- Diarrhoe/Intestinales Erbrechen

(Dinndarminhalt)

KOMPENSATION UND GEMISCHTE STORUNGEN

e Der Kdrper versucht, Veranderungen des Blut-pH-Wertes zu kompensieren.

Séaure-Basen-Storung

Metabolische Azidose

Metabolische Alkalose

Respiratorische Azidose

Respiratorische Alkalose

Zu beachten:

Kompensationsmechanismus

Steigerung der Ventilation, die eine
respiratorische Alkalose induziert

Minderung der Ventilation, die eine
kompensatorische respiratorische
Azidose induziert

Gesteigerte Absorption von
Bikarbonat in der Niere, die eine
metabolische Alkalose hervorruft

Gesteigerte Ausscheidung von
Bikarbonat tiber die Niere, die eine
metabolische Azidose hervorruft

Benoétigte Kompensationszeit
Minuten bis Stunden

Minuten bis Stunden, aber
limitiert, da sie eine Hypoxamie
verursachen kann

Stunden bis Tage

Stunden bis Tage

e Der Korper Uberkompensiert nie, der Blut-pH-Wert orientiert sich also immer in Richtung der priméren

Stoérung.

e Es kdnnen mehr als eine Saure-Basen-Storung gleichzeitig auftreten.
e Mehrere Saure-Basen-Stérungen kénnen sich teilweise oder vollstdndig ausgleichen, so dass der
Blut-pH-Wert normal ist, oder sie kbnnen einen additiven Effekt haben, wenn beide entweder azi-

dotisch oder alkalisch sind.
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ZUM VERSTANDNIS VON SAURE-BASEN-UNGLEICHGEWICHTEN BEI HUNDEN UND KATZEN

BEURTEILUNG DER SAURE-BASEN-WERTE

FUr eine Beurteilung kann sowohl arterielles als auch vendses Blut
unter Beachtung der geeigneten Referenzbereiche herangezogen
werden.

1) Schritt 1: Beurteilung des Blut-pH-Wertes - Frage: Hat der
Patient...
a) ... einen normalen pH-Wert — pH 7,35-7,457
b) ... eine Azidamie — pH <7,357
C) ... eine Alkaldmie — pH >7,457
2) Schritt 2: Beurteilung des PCO, - Frage: Zeigt der Patient...
a) ... eine normale Ventilation, PCO, zwischen 35 und 45 mmHg?
b) ... eine Hyperventilation mit respiratorischer Alkalose — PCO,
unter 35 mmHg?
©) ... eine Hypoventilation mit respiratorischer Azidose — PCO,
Uber 45 mmHg?

Verandert sich der PCO, in dieselbe Richtung wie der

pH-Wert, z.B. Alkalamie mit respiratorischer Alkalose?

¢ Ja — Unter Berucksichtigung von Vorbericht und klinischer Untersuchung solite an mdgliche Ursachen
der primaren Erkrankung gedacht werden, um weitere diagnostische MaBnahmen zu wahlen, wie zum
Beispiel Thoraxrontgenaufnahmen, aber auch Schritt 3 Uberprifen im Hinblick auf eine gemischte
Erkrankung.

¢ Nein — Es konnte sich um eine Kompensation handeln oder um eine gemischte Erkrankung.

Schritt 3: Beurteilung von Baseniiberschuss (Base excess; BE) oder Bikarbonat - Frage: Hat der
Patient...

a) ....einen normalen BE zwischen -4 und +4 (Bikarbonat 18-26 mmol/I)?

b) ...eine metabolische Azidose — BE unter -4 (Bikarbonat unter 18 mmol/l)?

c) ...eine metabolische Alkalose — BE Uber +4 (Bikarbonat Uber 26 mmol/l)?

Verandern sich BE und Bikarbonat in derselben Richtung wie der pH-Wert (z.B. Azidamie mit

metabolischer Azidose)?

¢ Ja — Unter Bertcksichtigung von Vorbericht und klinischer Untersuchung solite an magliche Ursachen
einer priméaren Erkrankung gedacht werden, um weitere diagnostische MaBnahmen zu wahlen, wie z.B.
die Bestimmung des Blutzuckerspiegels und von Ketonen in Harn/Plasma.

e Nein — Es kdnnte sich um eine Kompensation handeln oder um eine gemischte Erkrankung.

BEHANDLUNG

e Die Behandlung ist abhangig von der zugrunde liegenden Ursache der Saure-Basen-Stoérung.

e Metabolische Azidose wird am haufigsten festgestellt und ist in den meisten Fallen die Folge einer
Laktatazidose (Schock). Eine adaquate Schockbehandlung, meist mittels Flussigkeitstherapie, fuhrt
gewdhnlich zur Ruckbildung der metabolischen Azidose. Eine Gabe von Bikarbonat sollte nur dann in
Betracht gezogen werden, wenn der pH-Wert unter 7,2 liegt und mit einfachen MaBnahmen wie einer
FlUssigkeitstherapie nicht angehoben werden kann.

¢ Fine metabolische Alkalose erfordert keine spezifische Behandlung. Begleitende Elektrolytstérungen
kommen haufig vor und sollten Klinisch beurteilt und entsprechend behandelt werden.

e Eine respiratorische Azidose muss unter Umstanden mittels kunstlicher Beatmung oder
Sauerstoffsupplementierung behandelt werden. Eine entsprechende Behandlung ist insbesondere dann
in Betracht zu ziehen, wenn der arterielle PCO, dauerhaft Uber 60 mmHg liegt.

e Eine respiratorische Alkalose erfordert in der Regel keine spezifische Behandlung.

.....
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