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Aus der Klinik fiir Nutztiere und Pferde der Universitit Bern
(Prof. Dr. H. Gerber)

Der Schock beim Pferd

von R. Straub, M. Miiller und H. Gerber!

Einleitung

Der Schock ist eine hamodynamische Storung, welche durch eine Verminderung
des intravasalen Volumens zustande kommt. Je nach Ausmass und zeitlicher Dauer
dieser Storung konnen lebenswichtige Organe wie z.B. die Niere funktionell oder
gar organisch geschadigt werden. Der Begriff «Schock» wurde und wird heute noch
oft vom Begriff «Kollaps» unterschieden. Eine solche Unterscheidung ist beim
Pferd nicht sinnvoll, da Kollapszustinde, also rein vaso-vagale Reaktionen, bei
dieser Spezies sehr selten vorkommen.

Wir wollen versuchen, den Schock in seiner Komplexitat mit Hilfe von
ausfihrlichen Erlduterungen seiner Pathogenese und Diagnostik anhand typischer
Beispiele zu erlautern.

Definition

Die ursiachliche Krankheit, die den Schock auslost, kann retrospektiv oft nicht
sicher eruiert werden. Anhand der Pathogenese konnen immerhin die wichtigsten
Schockformen auseinandergehalten werden. (Abb. 1):
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Abb. 1 Atiologiebeispiele und Pathogenese des Schocks beim Pferd mit seinen wichtigsten klini-
schen Parametern.
_\‘_‘_

! Adresse: Postfach 2735, CH-3001 Bern.



49() R. Straub, M. Miiller und H. Gerber

A) Hypovolamischer Schock
B) Toxisch-septischer Schock
C) Kardiogener Schock

An unserer Klinik tritt das Schocksyndrom am haufigsten bei Kolikpatienten
auf. Bei diesen Patienten setzt sich die Form in den meisten Fillen aus einer hypo-
volamischen und einer toxischen Komponente zusammen.

Pathophysiologie

Allgemeine Verdnderungen der Makrohdmodynamik

Unabhingig von der primdren Schockursache verandert sich in jedem Falle die
Verteilung der Gesamtdurchblutung, d.h. das von den Ventrikeln ausgeworfene
Blut wird disproportional verteilt [9, 10, 13]. Bei unseren Patienten haben wir es
meistens mit «low output»-Problemen zu tun, d.h. das Herzminutenvolumen ist
infolge einer Verminderung des venosen Riickstromes herabgesetzt. Dieser Zustand
10st tiber die Barorezeptoren des Aortenbogens und des Carotissinus eine massive
sympathiko-adrenerge Reaktion aus. Sie besteht einerseits in einer Stimulierung der
Nebenniere und andererseits aus der Freisetzung von Katecholaminen an den post-
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Abb. 2 Schockverlauf schematisch dargestellt.
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gangliondren sympathischen Nervenendigungen. Klinisch wird sie vor allem durch
Tachykardie, Tachypnoe, Blutdruckabfall und Oligurie gekennzeichnet. Es kommt
dadurch zur Drosselung der Organdurchblutung, wovon die einzelnen Organe je
nach dem Grad ihrer adrenergen Innervation in unterschiedlichem Masse betroffen
werden [9]. Diesen Zeitpunkt bezeichnet man als sogenannte Zentralisationsphase
des Schocks.

Kann die Ursache nicht innert niitzlicher Frist behoben werden, ergibt sich in
der Peripherie ein massives Sauerstoffdefizit, das schliesslich zu irreversiblen hyp-
oxischen Schidigungen der Organe und zum Versagen des sympathiko-adrenergen
Systems fiithrt. Bei diesem fortgeschrittenen Stadium spricht man von der Dezentra-
lisationsphase, die meistens mit dem Tode endet (Abb. 2).
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Abb. 3 Schockmetabolismus schematisch dargestellt.
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Veranderungen der Mikrozirkulation ;

Durch die Verlangsamung der peripheren Blutstromung wahrend der Zentrali-
sationsphase kommt es zu einer Erythrozytenaggregation und damit zu einem
Anstieg der Blutviskositat, die oft eine postkapilldare Stase zur Folge hat [16]. Neben
den Erythrozyten verklumpen auch die Thrombozyten, die im Kapillargebiet abge-
fangen werden, was sich hamatologisch in einer Thrombozytopenie und klinisch in
einer Verbrauchskoagulopathie dussern kann [2]. Diese Mikrozirkulationsstorun-
gen werden von markanten Veranderungen im Zellstoffwechsel gefolgt: Wegen des
lokalen Sauerstoffmangels werden energiereiche Phosphate nur in unzureichendem
Masse gebildet. Zur Energiegewinnung miussen deswegen vermehrt Substrate wie
Fett, Protein, Glucose und Glykogen herangezogen werden. Bei dieser Stoffwech-
selsituation fallen vermehrt H-Ionen, Laktat und Ketonsauren an, die neben einer
Schock-bedingten Niereninsuffizienz fiir das Absinken des Blut-pHs und somit fiir
die metabolische Azidose verantwortlich sind (Abb. 3 und 8). Dieser Zustand wird
durch die erhohte Perfusion der arteriovenosen Shunts verschlimmert, indem der
Sauerstoffaustausch im abhangigen Kapillargebiet zusatzlich herabgesetzt wird. Die
Azidose fiihrt zum Austritt von Kaliumionen aus der Zelle, es kommt zur Hyperka-
liamie, was fiir den spiteren Schockverlauf von ausschlaggebender Bedeutung sein
kann. Konnen die schockspezifischen Mikrozirkulationsstorungen wie Blutstase,
Hypoxie und Azidose nicht in niitzlicher Frist behoben werden, fithren sie ebenfalls
zur Dezentralisation des Kreislaufes und zum Tode.

Diagnostik

Klinik

Beim Pferd ist die Frithphase des Schocks klinisch oft schwer zu diagnostizieren.
Im spiteren Verlauf dagegen sind deutliche, zum Teil pathognomonische Sym-
ptome zu erkennen. Alle Schockformen werden durch Tachykardie und durch einen
tiefen Blutdruck, der sich in einem oft kaum fiithlbaren Puls dussert, gekennzeichnet
(Abb. 1, 6 und 8). Die peripheren Venen (Jugularvenenfiillung!) sind ausser bei der
cardiogenen Schockform kollabiert. Mit Ausnahme des septisch-toxischen Schocks
verursachen die anderen Schockformen eine Abkiihlung der Hautoberfldche. Es
kommt dabei oft zu Schweissausbriichen. Die Oligurie, die regelmissig auftritt, ist
unter Praxisbedingungen schwierig festzustellen. Im fortgeschrittenen Stadium stellt
sich eine Tachypnoe ein. Der Hautturgor wird zusehends herabgesetzt.

Mit den im folgenden beschriebenen Laboruntersuchungen konnen wir die in
Frage kommenden Ursachen, den Schockverlauf und dessen Prognose naher diffe-
renzieren.

Hamatologische Untersuchungen

Eine zunehmende Hamokonzentration ist den hypovolamischen Schockformen
gemeinsam; nur der Blutungsschock macht dabei eine Ausnahme. Die Hamokon-
zentration manifestiert sich in Form eines ansteigenden Hamatokritwertes, einef
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Abb. 4 Das Verhalten des roten Blutbildes beim Blutungsschock. Aus Gerber H. [5]. E: Erythro-
zyten. MCV: mittleres Erythrozytenvolumen, PCV: Hamatokrit.

Erhohung des Gesamthimoglobins und einer verzogerten Erythrozytensenkungsge-
schwindigkeit. Diese Himokonzentration ist einerseits auf den absoluten intravasa-
len Fliissigkeitsverlust, andererseits — vor allem im Frithstadium — auf die Mobilisie-
rung von Erythrozyten aus der Milz zurtickzufiihren [1, 4, 6]. Beim Blutungsschock
unterscheidet sich das rote Blutbild im Friihstadium trotz der sich einstellenden
Hypovoldmie und Oligdmie kaum von einem normalen Befund. Erst spater kommt
¢s durch das kompensatorische Auffiillen des intravasalen Raumes zur Verdiinnung
der korpuskuliren Blutanteile, zur sog. Himodilution und somit zum Absinken von
Héamatokrit, Himoglobinspiegel und oft zu einer starken Erhohung der Senkungs-
geschwindigkeit (Abb. 4). MCV und MCH sind in dieser andmischen Regenerati-
onsphase voriibergehend erhoht [5, 17]. Retikulozyten, die man bei anderen
Spezies in dieser Situation vermehrt antrifft, findet man im Differentialblutbild des
Pferdes nur sehr selten [5].

Das weisse Blutbild verhilt sich bei den verschiedenen Schockformen viel diffe-
renzierter als das rote. Im Prodromalstadium des Schockes werden oft dhnliche Ver-
dnderungen wie in Stresssituationen gefunden, in der Regel demnach eine Leuko-
zytose [12]. Die vermehrte Ausschiittung von Glukokort1k01df_:n aus den Neben-
nieren gibt Anlass zu einer Leukozytose aufgrund einer neu'qophl,len Granulozytqse
mit Linksverschiebung, einer Eosinopenie und Lymphopenie [15] (Abb. 5). Beim
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Abb. 5 Einfluss einer 100-mg-Dexamethason-Injektion i. m. auf das weisse Blutbild beim Pferd. Die
Durchschnittsausgangswerte von sieben Probanden werden als 1,0 angenommen. Aus Straub R. et al.
[15]. Ne: Neutrophile Granulozyten; Ly: Lymphozyten; L: Gesamtleukozytenzahl.

Blutungsschock sind diese Reaktionen im weissen Blutbild am deutlichsten ausge-
pragt. Die Gesamtleukozytenzahl erreicht in schweren Fillen oft das Dreifache der
Norm und kann wiahrend mehrerer Tage derart erhoht bleiben [5, 17].

Vollig anders verhélt sich das weisse Blutbild im endotoxischen Schock. In
diesem Falle iiberwiegt vor allem die Leukopenie infolge einer ausgepragten abso-
luten Neutropenie und eines leichtgradigen Abfalls der Lymphozyten- (relative
Lymphozytose) und der Eosinophilenzahl ( ~ Agranulozytose). Nach dem Abklin-
gen der Toxinwirkung kommt es zu einer ausgeprégten leukozytotischen Reaktion,
die durch eine absolute Neutrophilie mit Linksverschiebung hervorgerufen wird
[3, 4, 5] (Abb. 6).

Anaphylaktische Reaktionen provozieren ahnliche Veranderungen im weissen
Blutbild wie der Endotoxinschock [5, 18] (Abb. 7).

Wie schon oben erwéhnt, ist im fortgeschrittenen Schockstadium infolge disse-
minierter intravasaler Koagulation mit einer Thrombozytopenie zu rechnen. Grund-
satzlich ist ein massiver Neutrophilensturz zusammen mit einem schwer korrigier-
baren erhohten Hamatokriten immer als prognostisch ungiinstiges Zeichen zU
werten.
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Abb. 6 Das Verhalten der Leukozytenzahl (TL), der Neutrophilenzahl (N), der Korpertemperatur
(T) und der Pulsfrequenz (P) bei experimentellem, toxischem Schock durch Injektion von Coli-Endo-

toxin (20 ug i.v./500 kg). Aus Gerber H. [5].

Saure-Base-Probleme

Unter normalen Bedingungen wird ein Uberschuss an sauren Metaboliten durch
die gemeinsame Arbeit von Nieren und Lunge eliminiert. Durch die im Schock
auftretenden Zirkulationsstorungen kommt es einerseits zur verminderten Durch-
blutung der Niere und somit zur Herabsetzung der Nierenfunktion, andererseits
fihrt Gewebshypoxie zu einem vermehrten Anfall von sauren Metaboliten (Abb. 8).
Die im Schock vorwiegend metabolisch bedingte Azidose kann nur bis zu einem
gewissen Grad respiratorisch kompensiert werden. Des weitern erschopft sich die
Pufferkapazitéit des Blut-Bicarbonats allméhlich. Zuverlassige Informationen iiber
die momentanen Verhiltnisse im Saure-Base-Haushalt konnen nur aus der gleich-
zeitigen Messung mehrerer Grossen im arteriellen Blut gewonnen werden: pH,
Sauerstoffpartialdruck (PO,), Kohlendioxydpartialdruck (PCO,) und Berechnung

von Plasmabicarbonat (HCO;) und Basenexzess (BE).
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Abb.7 Das Verhalten der Gesamtleukozytenzahl, der neutrophilen und eosinophilen Granulozyten
beim experimentell bewirkten anaphylaktoiden Schock durch Inhalation eines Aerosols von bovinem
Gammaglobulin. Aus Schatzmann U. et al. [14].

Behandlung des Schocks beim Pferd

Sofern es der Allgemeinzustand des Patienten erlaubt, besteht die erste Sofort-
massnahme in der Ausschaltung oder in der Behandlung der auslosenden Ursache
(z.B. Behandlung mit Cardiaca, Antiarrhythmika bei kardialen Schockformen:
Injektion von Calciumlosungen und Antihistaminika zusammen mit schnell wirksa-
men Corticoidpriaparaten beim anaphylaktischen Schock).

Da wir es indessen beim Pferd vorwiegend mit hypovolamischen Schockformen
zu tun haben, ist die wichtigste therapeutische Massnahme in der friihzeitigen
Wiederherstellung eines gentigenden, effektiv zirkulierenden Blutvolumens 72U
sehen. Das zuzufiihrende Volumen richtet sich grundsitzlich nach dem Ausmass def
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Abb. 8 Verianderungen klinischer und hidmatologischer Befunde upd Blutgasverinderungen bei
einem experimentell durch Ligatur der Colonarterien gesetzten Coloninfarkt nach Nelson W. [1.1] :
Pulsfrequenz (P), Atemfrequenz (A), Hamatokrit (PCV), Blutdruck (BD), PCO, und PO, arteriell.

Hypovoldmie, in der Praxis nach der Besserung der klinischen Sym.ptomeT und der
Jugularvenenfiillung. Infusionen mit Elektrolytlésungen glleinﬂbewnken im allge—
meinen nur eine rasch voriibergehende Besserung. Derartige Losu'ng_en weisen eine
hervorragende Membrangingigkeit auf; so werden sie in kurzef Zeit iiber die Nler”en
ausgeschieden, oder sie diffundieren wegen des dort schon meist bestehend?n Fliis-
sigkeitsdefizits in den extravasalen Raum. Der Therapie mit E}ektrol‘ytlosyngen
kommt immerhin das grosse Verdienst zu, das Auftreten eiqer Oligurie in Friihsta-
dien zu verhindern, spater die Diurese wieder in Gang zu bringen und das absolute
Flissigkeitsdefizit teilweise zu verringern. : _ e
Auf der Suche nach einer fiir das Pferd geeigneten und finanziell erschwingli-
chen Pl asmaersatzlosung begannen wir vor vier Jahren das Praparat Pt.l.ysmgeI@, das
uns in grossziigiger Weise vom Schweizerischen Roten Kreuz zur Verfugung' gestellt
wurde, in Kombination mit Elektrolytlosungen an Versuchstu.a.ren und geglgneée_m
Patientengut auszuprobieren [8] (Abb. 9). Das Plasmaersatzpraparat Physiogel ® ist
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Abb. 9 Verhalten von PCV und PO, (art.) in einem Therapiebeispiel bei einem Volvuluspatienten
mit einer Physiogel®-Kochsalz (0,9% )-Kombination 1: 3.
eine 4%ige Gelatinelosung mit einem mittleren Molekulargewicht von 23000 [7].
Durch seinen hohen kolloidosmotischen Druck vermag es die oben erwéhnte friih-
zeitige Diffusion der Elektrolytlosung in den extravasalen Raum teilweise zu verhin-
dern.

Physiogel® wird nun in unserer Klinik routinemissig kombiniert mit physiologi-
scher Kochsalzlosung und im Durchschnittsverhiltnis 1:3 infundiert. Die Jugular-
venenfiillung und/oder die Messung des Zentralvenendrucks erlauben eine Kon-
trolle der therapeutischen Wirkung. Bei Verwendung von kaliumhaltiger Elektro-
Iytlosung ist wegen der meist schon bestehenden extrazellularen Hyperkalidmie -
hervorgerufen durch die Azidose und das Nierenversagen — grosse Vorsicht gebo-
ten. Zur Behebung der metabolischen Azidose wird neben Physiogel® und Koch-
salzlosung Natriumbicarbonat in 5%iger Losung infundiert.

Zusammenfassung

Einleitend wird das Schocksyndrom kurz definiert. Des weitern werden Ursache, Pathophysiolo-
gie, Diagnostik und Therapie des hypovolidmischen Schocks summarisch umrissen. Die Pathophysio-
logie des Schocks, die charakteristischen Verdnderungen im Blut bei verschiedenen Schockformen, di¢
Storungen des Siure-Base-Haushalts und ein Therapiebeispiel mit dem Plasmaersatzpriparat Physio-
gel® werden schematisch oder anhand praktischer Beispiele graphisch dargestellt.



Der Schock beim Pferd 499

Résumé

Les auteurs nous définissent les différentes formes de choc et nous en font la description (causes,
troubles pathophysiologiques et thérapie). Les variations des différents paramétres sanguins (hémo-
gramme, teneur en gaz carbonique du sang artériel, etc.) et cliniques sont décrits de fagon schématique
et graphique. Un exemple de thérapie a I'aide d’un succédané du plasma (Physiogel®) est présenté.

Riassunto

Il lavoro viene introdotto con una breve descrizione dello schock. Si tratta quindi sinteticamente
delle cause, della patofisiologia, della diagnostica e della terapia dello schock ipovolemico. Schemati-
camente o sulla base di esempi pratici si presentano graficamente la patofisiologia dello schock, le
modificazioni ematiche caratteristiche delle diverse forme di schock, i disturbi dell’equilibrio acido-
basico e un esempio di terapia con un preparato sostitutivo del plasma Physiogel ®.

Summary

Definition, etiology, pathophysiology and therapy of the shock state in the horse are summarised.
Hematologic changes and clinical symptoms in various forms are discussed, and also the changes in
acid-base balance are described. The application of a low molecular plasma expander (Physiogel®
SRK) is suggested.
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