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1 Einleitung

1 Einleitung

Mit einer Mortalitdtsrate von 1,6 % (12,9 % fir Kolikpatienten und 0,9% fur
anderweitig erkrankte Pferde (JOHNSTON et al. 1995) ist die Narkose des Pferdes
im Vergleich zur Humanmedizin (narkoseassoziierte Mortalitat 0,0001% (LUNN
1982)) um ein Vielfaches risikoreicher.

Bei Risikopatienten, z.B. Pferden mit abdominaler Kolik, die einer medianen
Laparotomie in Ruckenlage unterzogen werden, zeigt sich, dass in vielen Féllen trotz
kontrollierter kinstlicher Beatmung mit intermittierender Anwendung eines positiven
Atemwegsdrucks (IPPV) und hoher O,-Konzentration im Narkosegas (FIO, > 90 %)
eine partielle respiratorische Insuffizienz auftritt (DE MOOR und VAN DEN 1972;
DAY et al. 1995). So deuten scheinbar physiologische O,-Partialdriicke (PaO, 100
mmHg) unter den genannten Narkosegaskonzentrationen auf eine Ventilations-
Perfusionsstorung, die im erheblichen Mal3e auf entstandenen Atelektasen beruht,
hin (NYMAN et al. 1990). Wahrend man einer Hyperkapnie in aller Regel durch
Steigerung des  Atemzugvolumens  (Erh6hung des  endinspiratorischen
Beatmungsdrucks (Ppeak) Und des Atemminutenvolumens) begegnen kann, fihrt
dieses Vorgehen in Bezug auf den PaO, nur kurz- bis mittelfristig zu einer
verbesserten Oxygenierung. Des Weiteren besteht die Gefahr durch Hyperventilation
uber die Normokapnie hinausgehend, eine Hypokapnie mit entsprechenden
negativen Folgen (zerebrale Minderperfusion, Blutdruckabfall) zu erzeugen. Eine zu
grof3e inspiratorische Druckamplitude ( P) Uber mehrere Minuten oder sogar
Stunden hat zudem ein Uberblahen der noch belufteten Alveolen zur Folge.
Weiterhin ist bei zu grolem P eine Abnahme der Surfactantkonzentration
beschrieben; das wiederum erhdht die Oberflachenspannung in den Alveolen und
forciert so eine Ausbreitung der Atelektasen (PARKER et al. 1993; TOCINO und
WESTCOTT 1996).

Auch die IPPV-Beatmung mit einem positiven end-exspiratorischem Druck (PEEP)
fuhrte bisher zu keiner befriedigen Verbesserung der Lungenfunktion (HALL und
TRIM 1975; NYMAN und HEDENSTIERNA 1988; PAURITSCH 1997).

In der vorliegenden Studie soll gezeigt werden, ob mit Hilfe der Beatmung nach dem
,Open-Lung-Concept” Ventilationsstérungen und daraus resultierende
Gasaustauschstérungen grof3tenteils vermieden bzw. stark gemindert werden
kénnen und sich so Hypoxamien bei Erhaltung der Normokapnie vermeiden lassen.
Dafur sollen - in Anlehnung an die Humanmedizin (LACHMANN 1992; TUSMAN et
al. 1999; VAN KAAM et al. 2004) - kollabierte Alveolen durch Eréffnungsmanéver mit
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erhohten Atemwegsdriicken rekrutiert und ihr erneutes Kollabieren durch das
Anlegen eines individuellen PEEP verhindert werden. Der arterielle
Sauerstoffpartialdruck dient hier als Globalparameter zur Uberwachung einer
gelungenen Rekrutierung der gesamten Lunge (BOHM und BANGERT 2000).
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2 Schrifttum

2.1 Gasaustausch

2.1.1 Allgemeines

Die Hauptfunktion des respiratorischen Systems besteht in der Arterialisierung des
Blutes. Dieser Prozess findet in den Alveolen der Lunge statt. Von dem das Gas
wechselnden  Alveolarsystem lasst sich das vorgeschaltete luftleitende
Bronchialsystem unterscheiden (COMROE 1972).

Die Faktoren, die den Prozess des Gasaustausches beeinflussen, sind Ventilation,
Diffusion und Perfusion. Diese Gr6Ren bestimmen jedoch nicht unabhangig
voneinander den Atmungseffekt. Mafl3gebend sind vielmehr ihre wechselseitigen
Verhaltnisse (GROS 2000).

2.1.2 Ventilation

Die Gesamtventilation, das Atemzeitvolumen (V°E), ergibt sich als Produkt aus dem
Atemzugvolumen (TV) und der Atemfrequenz (f):

VPE = TV *f.

Nur ein Teil des Atemzeitvolumens gelangt in die Lungenalveolen und nimmt somit
am Gasaustausch teil, das ist die so genannte alveoldre Ventilation (V°A). Der
restliche Teil des Atemzeitvolumens verbleibt in den, den Alveolen vorgeschalteten,
luftleitenden Wegen. Da in diesem Abschnitt kein Gasaustausch stattfindet, wird er
als anatomischer Totraum und seine Bellftung als Totraumventilation (V°D)
bezeichnet.

Somit ergibt sich folgende Formel:

VOE = V°A + V°D.

Fir den Ventilationseffekt stellt die alveolare Ventilation die maf3gebliche Grol3e dar,
da sie Uber die Atemgaszusammensetzung in den Alveolen entscheidet. Dagegen
sagt das Atemzeitvolumen wenig Uber die Effektivitat der Ventilation aus. Ein grof3es
Atemzeitvolumen, erreicht durch eine hochfrequente, aber flache Atmung, bellftet
vorwiegend den vorgeschalteten anatomischen Totraum, wa&hrend der
nachgeschaltete Alveolarraum von der Frischluft kaum erreicht wird. Folglich ist die
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Ventilation umso effektiver, je tiefer die Atemzige sind, das heildt je grolRer das
Atemzugvolumen ist (GROS 2000).

Bei den Haussaugetieren betragt die alveolare Ventilation in physiologisch normalem
Rahmen 60-75 % der Gesamtventilation.

Aber auch die alveolare Ventilation enthalt eine Komponente, die nicht am
Gasaustausch teilnimmt, das alveolare Totraumvolumen (GRAY et al. 1956;
FLETCHER 1984). Die alveolare Totraumventilation und die Totraumventilation der
Luftwege zusammen ergeben die totale Totraumventilation. Dieses fur den
Gasaustausch nutzlose Volumen wurde von (ENGHOFF 1931) als ,Volumen
inefficax" (unwirksames Volumen) bezeichnet.

Durch die zahlreiche Kammerung der Lunge in Form der Alveolen nimmt einerseits
die am Gasaustausch beteiligte Oberflache zu, andererseits wird jedoch auch die
Maoglichkeit einer ungleichmaRigen Ventilation groRer (COMROE 1972).

Nach (GROS 2000) liegt beim gesunden Pferd die Hauptursache fir diese
UngleichméaRigkeit darin, dass Interpleuraldruckanderungen bei der Ein- und
Ausatmung nicht gleichmé&fig tber den gesamten Thorax verteilt sind. Dadurch
wirken auf die verschiedenen Lungenbezirke unterschiedliche Krafte. Aus diesem
Grund sind die ventralen Lungenabschnitte besser ventiliert als die dorsalen
(DERKSEN und ROBINSON 1980; AMIS et al. 1984).

Die Bestimmung der Ventilation (V°E) einer willkirlich gewahlten alveolaren
Volumeneinheit (VA), dem V°E/VA-Quotienten, mittels der Clearance des
radioaktiven Gases Krypton-81m fuhrte bei acht gesunden und unsedierten Pferden
zu ahnlichen Ergebnissen (AMIS et al. 1984). Bei allen Pferden stieg der V°E/VA -
Quotient von den oberen zu den unteren Lungenregionen an.

2.1.3 Perfusion

Da das gesamte Herzzeitvolumen durch die LungengefalRe flielBen muss, ist die
Lungenperfusion (Q°) gleich dem Herzminutenvolumen. Hierbei wird zwischen dem
funktionellen und dem nutritiven System unterschieden.

Bei dem funktionellen System handelt es sich um den Lungenkreislauf, er beginnt am
rechten Herz als Truncus pulmonalis. Dieser teilt sich mit den Asten des
Bronchialbaumes, fuhrt vendses Blut dem respiratorischen Kapillarnetz der
Lungenalveolen zu und dbernimmt die nutritive Versorgung des sich distal an die
Bronchuli anschlieBenden Lungenparenchyms. Anschliel3end wird das arterialisierte
Blut Uber die Vv. pulmonales der linken Vorkammer des rechten Herzens zugefuhrt.
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Das nutritive System Gbernimmt die Versorgung des Ubrigen Lungenparenchyms und
tragt nicht zur Arterialisierung des Blutes bei (COMROE 1972).

Zusatzlich gelangt ein kleiner Teil des koronarvendsen Blutes in den bereits
arterialisierten Kreislauf. Zusammen mit dem nutritiven System betragt die
anatomisch bedingte vendse Beimengung ca. 2 % des Herzzeitvolumen (GROS
2000).

Neben diesen anatomischen Kurzschliissen existieren noch funktionelle Shunts. Sie
ergeben sich aus durchbluteten, aber nicht ventilierten Alveolen. Der anatomische
und der funktionelle Shunt bilden zusammen den effektiven oder wahren Shuntanteil.
Er macht beim Pferd etwa 2-5 % des Herzminutenvolumens aus (HALL 1981;
ROBINSON 1985; NYMAN und HEDENSTIERNA 1989; VOTION et al. 1999)

Die Perfusion der Lunge wird im Wesentlichen durch den pulmonalen Blutdruck und
den pulmonalen GefaRwiderstand bestimmt.

Obwohl der funktionelle Kreislauf nahezu den gesamten Auswurf des rechten
Ventrikels aufnimmt, betragt der systolische, diastolische und mittlere Blutdruck in
der Arteria pulmonalis beim gesunden Pferd in Ruhe nur 42, 18 bzw. 26 mmHg
(ERICKSON et al. 1990). Damit der Lungenkreislauf von dem gleichen
Blutzeitvolumen wie der Korperkreislauf perfundiert werden kann, muss sein
Gesamtstromungswiderstand stark reduziert sein. Dies wird durch einen grof3eren
Gesamtdurchmesser der Lungenstrombahn erreicht (GROS 2000).

Die Regulation der Lungenperfusion erfolgt zum Uberwiegenden Teil im Organ
selbst. Die zentrale Steuerung Uber sympathische und parasympathische
Nervenbahnen spielt nur eine untergeordnete Rolle, wie durch ihre Unterbrechung im
In-vivo-Modell gezeigt werden konnte (FLYNN et al. 1985; FORSTER et al. 1990;
BRICE et al. 1991; ERICKSON et al. 1994; FORSTER et al. 1994).

Die Verteilung des Blutflusses ist ungleichméafiig und nimmt von dorsal nach ventral
zu (AMIS et al. 1984; VOTION et al. 1999; GROS 2000; HARMEGNIES et al. 2002).
Als Hauptursache hierfur ist das ausgepragte druckpassive Verhalten der
LungengefalRe zu sehen. Bei steigendem Gefalsinnendruck tritt eine Vasodilateration
der betroffenen Gefal3e ein und/oder zuséatzliche zuvor noch nicht durchblutete
Kapillaren der Region werden rekrutiert, wahrend in den oben gelegenen
Lungenpartien das Gegenteil eintritt (GROS 2000).

Eine wichtige Funktion bei der Steuerung der Lungendurchblutung erfullt der Euler-
Liljestrand-Mechanismus. Im Gegensatz zum Muskel, in dem ein erniedrigter pO,
und ein erhdhter pCO; zu einer Vasodilateration mit Durchblutungssteigerung fihren,
reagieren die Lungengefalle umgekehrt. Wird ein Alveolarbereich schlecht belliftet
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und der Sauerstoffpartialdruck fallt, bzw. der Kohlendioxidpartialdruck steigt, so
reagieren die Gefalle dieses Bereiches mit einer Vasokonstriktion. Die hypoxische
Vasokonstriktion der Lunge ist dadurch ein wichtiger Mechanismus, der dafir sorgt,
dass Ventilation und Perfusion einander angepasst sind. Dadurch wird vermieden,
dass eine Alveole unnotig stark, obwohl nicht ventiliert, durchblutet wird oder das
Gegenteil eintritt (FEDDERSEN 1988; GROS 2000).

2.1.4 Ventilations-Perfusions-Verhaltnis

Die Voraussetzungen eines optimalen Gasaustausches in der Lunge beruhen weder
ausschlief3lich auf einer gleichmalligen alveolaren Ventilation (V°A) noch auf einer
gleichmagigen Perfusion (Q°) allein, sondern auf dem Verhaltnis dieser beiden
Komponenten zueinander, dem Ventilations-Perfusions-Verhaltnis (V°A / Q°).

Im Idealfall stehen Ventilation und Perfusion in einem optimalen Verhaltnis
zueinander, so dass der V°A / Q°-Quotient 1 betragt.

Ein Ventilations-Perfusions-Quotient gréRer 1 beschreibt eine an der Ventilation
gemessene zu geringe Perfusion. Lungenregionen mit einem solchen V°A/Q°-
Quotienten tragen zur alveolaren Totraumventilation bei.

Im Gegensatz dazu bedeutet ein Ventilations-Perfusions-Quotient kleiner 1 eine zu
geringe alveolare Ventilation im Verhaltnis zur Durchblutung. Lungenregionen mit
einem solchen Quotienten erhdhen den Shunt-Anteil, die vendse Beimischung, im
funktionellen System des Lungenkreislaufes.

Beim gesunden und stehenden Pferd steigen, im Gegensatz zum Menschen
(COMROE 1972), sowohl V°A als auch Q° proportional zueinander von dorsal nach
ventral an. Dies hat einen Uuber die gesamte Lunge gleichm&Rig verteilten
Ventilations-Perfusions-Quotienten von 0,8-0,9 zur Folge (AMIS et al. 1984,
ROBINSON 1985; HEDENSTIERNA et al. 1987; SCHATZMANN 1995a; VOTION et
al. 1997; VOTION et al. 1999; HERHOLZ et al. 2001; HARMEGNIES et al. 2002).

2.1.5 Diffusion

Als Diffusion in der Lunge bezeichnet man im physiologischen Sinne den Uber die
Membran der Lungenalveolen erfolgenden Gasaustausch zwischen der Atemluft und
dem in den Lungenkapillaren flieBenden Blut (PSCHYREMBEL 1993).

Alle die Diffusionsrate beeinflussenden Faktoren sind im 1. Fickschen
Diffusionsgesetz zusammengefasst. Es besagt, dass die pro Zeit (t) diffundierende
Stoffmenge (Q) proportional dem Diffusionskoeffizienten (D), der Austauschflache (F)
und der Konzentrationsdifferenz ( C) und umgekehrt proportional der
Diffusionsstrecke (d) ist:
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Q/t=D*F* C/d[mol/s].

Fir die Diffusion von Gasen wird in der oben aufgefuhrten Gleichung C durch den
Loslichkeitskoeffizienten des Gases ( ) und die Partialdruckdifferenz zwischen
Alveole und Kapillare ( P) ersetzt:

Q/t=D*F* * P/d[mol/s].

Von erheblicher Bedeutung ist, dass fir die Diffusionsmedien in der Lunge CO; einen
etwa 23-mal hoheren Lo6slichkeitskoeffizienten als Sauerstoff besitzt, d.h., es kann
bei gleichen Bedingungen pro Zeit die 23-fache Menge Kohlendioxid im Vergleich zu
Sauerstoff diffundieren. Eine Beeintrachtigung der Diffusion z.B. durch Verkleinerung
der zur Verfigung stehenden Austauschflache fuhrt zuerst zu einem Absinken des
arteriellen Sauerstoffpartialdruckes, wahrend der arterielle Kohlendioxidpartialdruck
noch unverandert bleibt (GROS 2000).

2.2 Auswirkungen von Allgemeinanasthesie und Lageru ng auf
die Lungenfunktion

Die Funktion des Atemsystems wahrend der Narkose wird einerseits durch die
verwendeten Narkosemittel und andererseits durch die Lagerung des Patienten
wahrend der Narkose beeintrachtigt (NYMAN et al. 1988; ROBINSON 1991;
SCHATZMANN 1995Db).

Um die Einflisse der intraoperativen Lagerungen auf die Lungenfunktion von
Einflissen der verwendeten Narkosemittel zu differenzieren, wurden sechs Ponys
trainiert, im bewussten Zustand eine dreiBigmindtige Seitenlage einzunehmen. Da
sich zwischen den Lungenfunktionsparametern der in Seitenlage liegenden und der
stehenden Tiere keine statistisch signifikante Differenz feststellten lies, schreiben die
Autoren die Ventilationseinschrankungen wahrend der ersten dreil3ig Minuten
Allgemeinanasthesie weitestgehend dem Einfluss der Narkosemittel zu (RUGH et al.
1984).

Im Gegensatz dazu ergaben andere Studien, dass in erster Linie die intraoperative
Lagerung fur den Abfall des arteriellen Sauerstoffpartialdruckes und den Anstieg der
alveolo-arteriellen Sauerstoffdruckdifferenz bei allgemein anasthesierten Pferden
verantwortlich zu machen ist. So konnte bei Verbringen der Tiere in Brustlage eine
signifikante  Verbesserung aller = Lungenfunktionsparameter, bzw. eine
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Verschlechterung in Rickenlage beobachtet werden (SORENSON und ROBINSON
1980; GLEED und DOBSON 1988; SCHATZMANN 1995)

Fast alle in der Pferdeanasthesie verwendeten Pharmaka wirken atemdepressiv,
indem sie die respiratorische Antwort auf erhohte Kohlendioxidpartialdriicke des
Blutes im Atemzentrum vermindern. Als Folge stellt sich beim Patienten ein
Sauerstoffmangel und die Anreicherung von Kohlendioxid im Blut ein (ALEF und
OECHTERING 1995).

Stérungen der Lungenfunktion, die sich in einer Hyperkapnie und Hypoxamie
aulern, zahlen selbst beim gesunden Pferd zu den haufigsten
Narkosekomplikationen. Bei Kolikpatienten mit einem ohnehin deutlich gestdrten
Allgemeinbefinden koénnen diese pulmonalen Gasaustauschstorungen schnell zu
einem lebensbedrohlichen Zustand fiihren. Dies gilt besonders fur Patienten mit
hochgradigem Meteorismus. Die Hauptursachen flr eine respiratorische Insuffizienz
sind Hypoventilation, die Ausbildung von Atelektasen, Stérungen des pulmonalen
Ventilations-Perfusions-Verhaltnisses, erhohtes intrapulmonales Rechts-links-
Shuntvolumen und eine Verringerung des Herzminutenvolumens bei gleichzeitig
unverandertem metabolischen Sauerstoffbedarf.

Wahrend einer Standardnarkose stellt die Hypoxamie ein relevantes Problem dar
(HUBBELL 1991). So tritt bei spontan atmenden Pferden wahrend der Vollnarkose
sowohl in Seitenlage als auch in Rickenlage eine globale respiratorische Insuffizienz
auf. Sie ist gekennzeichnet durch einen erh6hten arteriellen Kohlendioxidpartialdruck
(PaCO3) und einen verringerten arteriellen Sauerstoffpartialdruck (PaO,) und wird bei
allen zur Narkose verwendeten Substanzen beobachtet. Unter Spontanatmung steigt
der PaCO; auf Werte zwischen 55 und 80 mmHg an (STEFFEY und HOWLAND, JR.
1980; SCHATZMANN et al. 1982; STEFFEY et al. 1987; GALLIVAN et al. 1989;
GASTHUYS et al. 1989; STEFFEY et al. 1990; MATTHEWS et al. 1991; DAY et al.
1995; STILL et al. 1996; LAVOIE et al. 1996; BETTSCHART-WOLFENSBERGER et
al. 2001; KOENIG et al. 2003; FRIAS et al. 2003). Er liegt damit deutlich Giber dem
Referenzwert stehender gesunder Pferde, die einen PaCO, von 35 bis 45 mmHg
aufweisen (REITEMEYER et al. 1986; POWERS et al. 1987; HUBBELL 1991; GROS
2000). Der PaO;, der beim nicht sedierten Pferd bei 90 bis 100 mmHg liegt
(REITEMEYER et al. 1986; GROS 2000), fallt bei Spontanatmung von Raumluft
(FiO, = 20,9 Vol.-%) auf Werte zwischen 50 und 70 mmHg. Die Steigerung des
Sauerstoffanteils im Atemgas (FiO, > 90 Vol.-%) bewirkt ein Ansteigen des PaO,. Es
werden aber nicht immer Werte tiber 100 mmHg erreicht (SCHATZMANN et al. 1982;
SCHATZMANN 1995b).
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Der kritische Grenzwert fir eine Hypoxamie ist noch nicht bestimmt, jedoch ist die
Verringerung des PaO, auf Werte unter 60 mmHg mit einer deutlichen Verringerung
der Sauerstoffsattigung des Hamoglobins verbunden (HUBBELL 1991; GROS 2000).
Dieser Effekt wird verstarkt, wenn gleichzeitig eine Azidose vorliegt, da ein Absinken
des Blut-pH zu einer Rechts-Verschiebung der Sauerstoffbindungskurve fuhrt
(SCHATZMANN 1995b; GROS 2000).

2.2.1 Hypoventilation

Die Aufrechterhaltung der physiologischen Ventilation ist eine der wichtigsten
Faktoren wahrend der Narkose. Sie ist definiert als die Fahigkeit des
Atmungsapparates die PaCO,-Werte im Blut innerhalb des physiologischen
Bereiches zu halten. Die Hypoventilation ist gekennzeichnet durch ein in Relation
zum Metabolismus des Korpers ungenugendes Frischgasvolumen in den Alveolen,
d.h. durch ein ungenigendes Atemvolumen. Eine Hypoventilation fihrt bei
Raumluftatmung immer zu Hypoxamie, CO,-Retention und damit zur respiratorischen
Azidose (GREENE et al. 1986; THURMON 1990; SCHATZMANN 1995b).

Die Ursachen sind beim Pferd in erster Linie die Anasthetika, die die
atemstimulierende Wirkung von CO; reduzieren, bzw. den Schwellenwert fur die
CO,-Stimulation im Atemzentrum erhdhen. Dazu kommt eine lagerungsbedingte
Expansionsbehinderung des Thorax und somit der Lunge (SCHATZMANN 1995b).
Eine regelméRige und gleichméallige Atmung, die bei Spontanatmung am
Atembeutel, bzw. bei der kontrollierten Beatmung am Respirator, leicht beobachtbar
ist, biurgt jedoch nicht fir eine ausreichende pulmonale O,-Aufnahme und CO.-
Elimination (SCHATZMANN 1983; MUIR 1993).

2.2.1.1 Medikamentds bedingte Hypoventilation

Jede Verabreichung von Pharmaka zum Zwecke der Pramedikation, Induktion und
Erhaltung einer Injektions- oder Inhalationsnarkose fihrt zur Beeintrachtigung der
Atemfunktion (SKARDA et al. 1970; GOLDSTEIN et al. 1981; STEFFEY et al. 1985;
DUNLOP et al. 1987; HUBBELL et al. 1989; GASTHUYS et al. 1989; SCHATZMANN
1995b). Aus diesem Grund ist die Auswahl geeigneter Pharmaka von essentieller
Wichtigkeit. Es gilt als erwiesen, dass der kombinierte Einsatz von verschiedenen
Pharmaka, je nach klinischem Allgemeinzustand und chirurgischem Eingriff, flr die
Sedation, Einleitung, Aufrechterhaltung und Aufwachphase einer Mononarkose
Uberlegen ist (BUTERA et al. 1978; KITZMAN et al. 1984; FISHER 1984a; FISHER
1984b; BROCK und HILDEBRAND 1990; MATTHEWS et al. 1990; MUIR, Il und
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MASON 1993; DIAMOND et al. 1993; SCHATZMANN 1995b; MARNTELL und
NYMAN 1996; KERR et al. 1996; FISCHER 1997; MAMA et al. 1998; MUIR, Il et al.
2000c; HUBBELL et al. 2000; YAMASHITA et al. 2002; EBERT et al. 2002;
STEFFEY und PASCOE 2002; SANTOS et al. 2003; DZIKITI et al. 2003).

2.21.1.1 Xylazin

Xylazin (Rompun®, Bayer; Xylapan®, Chassot) gehdrt in die Gruppe der -
Agonisten. Zu den wichtigsten Eigenschaften z&hlen Sedation, Analgesie und
Muskelrelaxierung. Die Sedierung beruht auf der Blockade der Speicherung und der
Ausschuttung der beiden Neurotransmitter Noradrenalin und Dopamin im ZNS. Die
Plasmahalbwertzeit liegt bei 45 Minuten (SCHATZMANN 1995b).

Der Einfluss auf die Atmung manifestiert sich in der Herabsetzung der Atemfrequenz
und des Atemminutenvolumens, die mit geringgradiger Abnahme des PaO;
einhergehen (MCCASHIN und GABEL 1975; MUIR 1993; SCHATZMANN 1995b).
Kurz nach intravendser Applikation kommt es initial durch Erregung peripherer -
Rezeptoren zu einem Blutdruckanstieg. Begleitet wird dieser initiale Blutdruckanstieg
von einer ausgepragten Bradykardie, die mit sinuatrialen und atrioventrikularen
Blocken einhergehen kann (SCHATZMANN 1995b; WAGNER et al. 1996). Die
Bradykardie und die Erhéhung des peripheren Gefalwiderstandes flihren zu einer
Reduktion des Herzminutenvolumens (SCHATZMANN 1995b). Durch Erregung
zentraler o-Rezeptoren kommt es zur Verminderung des peripheren
Sympathikustonus und somit zum Blutdruckabfall bis unter den Ausgangswert (MUIR
et al. 1977; MUIR et al. 1978; STEFFEY et al. 1985; HUBBELL et al. 1989;
YAMASHITA et al. 2000).

o-Agonisten zahlen beim Pferd zu den starksten Analgetika, wobei eine
Differenzierung zwischen Analgesie und Sedation nicht moglich ist (SCHATZMANN
1995b). Des Weiteren reduzieren sie die Darmperistaltik, was beim an Kolik
erkrankten Pferd zu einer Maskierung der Symptome fihren kann.

Die in der Literatur angegebenen Dosierungen fir die Pramedikation schwanken
zwischen 0,6 und 1,3 mg/kg KGW intravends (SCHMIDT-OECHTERING et al. 1990;
KERR et al. 1996; JAUGSTETTER et al. 2002; BIENERT et al. 2003; FRIAS et al.
2003).

2.2.1.1.2 Ketamin

Ketamin z&hlt zu den dissoziativen Andasthetika. Seine Wirkungssymptomatik ist
neben den depressiven Komponenten wie z.B. Bewusstlosigkeit und Analgesie auch
durch erregende Komponenten wie z.B. Katalepsie und Krampfe gekennzeichnet.
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Der Wirkungsmechanismus von Ketamin wird in einer nicht-kompetitiven Blockade
des NMDA-Rezeptors fur Glutamat gesehen.

Die Katalepsie ist durch Erregung limbischer Zentren, Bewusstlosigkeit und
Analgesie sind dagegen durch Beeinflussung thalamisch-corticaler Bahnen
verursacht. Die Analgesie Uberdauert die eigentliche Bewusstlosigkeit. Die Reflexe
von Augenlidern, Pharynx und Larynx bleiben wahrend der Schmerzausschaltung
erhalten, die Atmung ist kaum beeinflusst, der Blutdruck ist anfanglich infolge einer
erhohten sympathischen Aktivitat um 20-30 % erhoht (EBERT et al. 2002).

Die Wirkung tritt mit einer Latenz von 1-2 Minuten ein. Die Bewusstlosigkeit dauert
bei alleiniger Applikation 5-15 Minuten an (SCHATZMANN 1995b). Die Halbwertzeit
im Plasma betragt nach intraventser Applikation beim Pferd 40 Minuten. Es muss
bertcksichtigt werden, dass Ketamin bei einer geringen Plasmaproteinbindung stark
lipophil ist, daher kommt es bei prolongierten Ketamin-Anasthesien zu dessen
Kumulation (EBERT et al. 2002).

Aufgrund der erregenden Komponente darf Ketamin nur bei ausreichend tief
sedierten Patienten zum Einsatz kommen (SCHATZMANN 1995b; EBERT et al.
2002). Des Weiteren ist aufgrund der fehlenden muskelrelaxierenden Wirkung die
zusatzliche Gabe eines Muskelrelaxans angezeigt (EBERT et al. 2002). Bewahrt hat
sich hier die Kombination mit Diazepam (Diazepam-ratiopharm®, Ratiopharm).

Durch die kreislaufstabilisierenden Eigenschaften und geringe Beeinflussung der
Atmung eignet sich Ketamin besonders fir kurze Anasthesien, bzw. fur die Einleitung
von Inhalationsnarkosen bei Risikopatienten (HARVEY et al. 1987; TRIM et al. 1989;
SCHMIDT-OECHTERING et al. 1990; OHNESORGE et al. 1999).

Die Dosierungsangabe reicht abhangig von der Pramedikation von 1,8 — 2,2 mg/kg
KGW streng intravends (BUTERA et al. 1978; WRIGHT 1982; HARVEY et al. 1987;
TRIM et al. 1989; BROCK und HILDEBRAND 1990; SCHMIDT-OECHTERING et al.
1990; SCHATZMANN 1995b; KERR et al. 1996; OHNESORGE et al. 1999; MUIR, llI
et al. 2000; HUBBELL et al. 2000; HEESS und SCHATZMANN 2003).

2.2.1.1.3 Diazepam

Diazepam (Diazepam-ratiopharm®, Ratiopharm) ist ein Benzodiazepin-Derivat und
gehort zur Gruppe der minor tranquilizer.

Die Wirkungssymptomatik ist durch seine psychosedative Komponente und einer
ausgepragte antikonvulsiven Wirkung gekennzeichnet. Das Herzkreislaufsystem und
die Atmung werden bei therapeutischen Dosierungen nicht beeinflusst (SHINI 2000;
EBERT et al. 2002).
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Die alleinige Anwendung beim erwachsenen Pferd fuhrt zu Muskelzittern und Ataxie
und ist daher kontraindiziert (SCHATZMANN 1995b; EBERT et al. 2002).

Diazepam hat eine stark dampfende Wirkung auf Kerne des limbischen Systems,
das man mit Angst und Spannungszustanden in Verbindung bringt. Die Wirkung tritt
nach intravenéser Gabe innerhalb von einer Minute ein, und die
Eliminationshalbwertzeit betragt beim Pferd 7-22 Stunden (SHINI et al. 1997; EBERT
et al. 2002).

Neben einer Verstarkung des sedierenden und muskelrelaxierenden Effekts von
Xylazin dampft Diazepam die Katalepsiewirkung von Ketamin (SCHATZMANN
1995D).

Die Dosierungsangabe fur die Narkoseeinleitung schwankt je nach Autor und
Kombination zwischen 0,03 - 0,2 mg/kg KGW intravends (BUTERA et al. 1978;
HARVEY et al. 1987; BROCK und HILDEBRAND 1990; SCHATZMANN 1995b;
KERR et al. 1996; OHNESORGE et al. 1999; SHINI 2000; MUIR, 1l et al. 2000;
HUBBELL et al. 2000; HEESS und SCHATZMANN 2003). 0,2 mg/kg KGW i.v.
werden als die héchste Dosis angegeben, bei der die Stehfahigkeit sicher erhalten
bleibt (EBERT et al. 2002).

Die Methode einer Pramedikation mit Xylazin und Induktion mit der Kombination
Diazepam-Ketamin ist vielfach beschrieben und bewahrt. Aufgrund der geringen
negativen Auswirkungen auf das cardiopulmonale System ist sie besonders fir
Risikopatienten geeignet (HARVEY et al. 1987; HUBBELL et al. 2000; SHINI 2000).

2.2.1.1.4 Isofluran

Bei Isofluran (IsoFlo® vet, ESSEX TIERARZNEI) handelt es sich um ein
Inhalationsnarkotikum. Es wird Uber Diffusion je nach Konzentrationsgefélle in der
Lunge aufgenommen wund zu 99,8 % wieder abgegeben, da seine
Metabolisierungsrate im Organismus nur 0,2 % betragt. Hieraus ergibt sich der grofie
Vorteil der leichten Steuerbarkeit der Isoflurankonzentration im Organismus und
somit der Narkosetiefe.

Entscheidend fur die Geschwindigkeit der An- und Abflutung ist der Blut/Gas-
Verteilungskoeffizient, der bei Isofluran 1,4 betragt.

Die geringe Metabolisierungsrate fiihrt im Vergleich zu Halothan zu einer deutlich
geringeren Beeinflussung bzw. Schadigung der Leber (ENGELKING et al. 1984).
Isofluran bewirkt neben Analgesie und Bewusstlosigkeit eine ausreichende
Muskelrelaxation und verstarkt die Muskelrelaxation durch nicht-depolarisierende
Muskelrelaxantien (EBERT et al. 2002).
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Alle Inhalationsanasthetika verringern die Empfindlichkeit der Chemorezeptoren auf
eine Hypoxadmie oder Hyperkapnie, wodurch die Kompensationsmechanismen
unterdrickt werden (STEFFEY 1978b). Es kommt so zu einer Beeintrachtigung der
atmungsstimulierenden Wirkung eines PaO,-Abfalls und/oder eines PaCO,-
Anstieges (MEYER und SHORT 1985; WAGNER et al. 1990; SCHATZMANN
1995b; EBERT et al. 2002).

Am Kreislauf bewirkt Isofluran eine dosisabhangige Blutdrucksenkung, die jedoch im
Gegensatz zu Halothan im Wesentlichen durch eine Senkung des peripheren
Widerstandes zustande kommt. Davon sind auch die Koronararterien betroffen.

Eine Sensibilisierung des Herzens gegen Catecholamine ist nachweisbar, sie ist
jedoch deutlich schwacher als bei Halothan (EBERT et al. 2002). Das damit
verbundene Auftreten von Herzrhythmusstorungen ist ebenfalls deutlich schwécher
ausgepragt bzw. wird nicht beobachtet (STEFFEY 1978a; SCHATZMANN und
AMMAN 1985).

Die in der Literatur angegebene minimale alveolare Konzentration (MAC) variiert je
nach Pramedikation und Autor zwischen 0,8 und 1,5 Vol.-% (STEFFEY et al. 1977,
STEFFEY 1978b; STEFFEY und HOWLAND, JR. 1980; SCHATZMANN und
AMMAN 1985; WHITEHAIR et al. 1996; JOHNSON und TAYLOR 1998; RAISIS et
al. 2000; STEFFEY und PASCOE 2002). Bei alleiniger Applikation von lIsofluran
betragt die MAC 1,4 Vol.-% (EBERT et al. 2002).

Die Herz-Kreislauf-depressive Wirkung von Isofluran ist weniger stark ausgepragt als
bei Halothan (STEFFEY und HOWLAND, JR. 1980; STEFFEY et al. 1987; HARVEY
et al. 1987; BRUNSON 1990; WHITEHAIR et al. 1996; LEE et al. 1998;
GROSENBAUGH und MUIR 1998; RAISIS et al. 2000; JOHNSTON et al. 2004). Die
Anzahl der Narkosekomplikationen, die mit dem Herz-Kreislauf-System in
Zusammenhang stehen, ist bei Halothan deutlich héher. Insbesondere kann der
Verwendung von Isofluran eine signifikante Reduzierung von tddlichen
Narkosezwischenfallen bei 2 bis 5 Jahre alten Pferden und bei Hochrisikopatienten
(z.B. an Kolik erkrankte Pferde) im Vergleich zu Halothan beobachtet werden
(JOHNSTON et al. 2004).

2.2.1.2 Mechanisch bedingte Hypoventilation

Alle Einschréankungen der Thorax- und Zwerchfellbewegungen flhren zu einer
Hypoventilation.

Im anasthesierten Zustand des Pferdes ist die Hauptursache hierfur die Lagerung.
Bei einem  Kolikpatienten kann ein  erhohter  Fillungszustand  des
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Gastrointestinaltraktes mit Gasen und Ingesta zu einem zusatzlichen Anstieg des
intrathoraktalen Drucks fuhren (SHORT et al. 1981; GASTHUYS et al. 1990; MUIR
1993). Zu den beiden vorgenannten Grinden kommt erschwerend die Tatsache
hinzu, dass auf Grund der Anasthesie die Muskeln und damit auch das Zwerchfell
teilweise relaxiert sind. Das bedeutet, dass besonders das Zwerchfell nicht wie in
normalem funktionalen Zustand in der Lage ist, dem aus der Bauchhothle auf die
Lunge wirkenden Druck adéaquat entgegen zu wirken (BENSON et al. 1982).

Hinzu kommt die besondere Lage des Diaphragmas des Pferdes. Der
phrenikokostale Winkel ist im Vergleich zu anderen Spezies besonders spitz,
deshalb wirkt sich der abdominale Druck in Rickenlage besonders auf die Lunge
aus. Es kommt zu einer mechanischen Kompression der unten liegenden
Lungenbezirke (MCDONELL et al. 1979).

Es konnte festgestellt werden, dass in Rickenlage die Atmung in groRerem Ausmald
als in Seitenlage beeintrachtigt ist. Der PaO, ist in Seitenlage sowohl bei
Spontanatmung als auch bei kontrollierter Atmung signifikant hoéher als in
Ruckenlage (STEGMANN und LITTLEJOHN 1987; STEFFEY et al. 1990; MOENS et
al. 1995; DAY et al. 1995).

Zudem konnte eine Abhangigkeit des PaO, zur Kérpermasse und Form dargestellt
werden. So unterliegen schwere und rundbauchige Pferde in Narkose einer gro3eren
Beeintrachtigung der Atmung (STEGMANN und LITTLEJOHN 1987; MOENS 1989;
MOENS et al. 1995).

Bei allen Pferden wird in dorsaler Lagerung in Narkose eine Abnahme des
Lungenvolumens (SORENSON und ROBINSON 1980; OLSON und LAI-FOOK
1988) und der funktionellen Residualkapazitat (FRC) gegenuber dem stehenden und
unsedierten Pferd verzeichnet (SORENSON und ROBINSON 1980). Die Abnahme
der FRC ist in Ruckenlage starker ausgepragt als in Seitenlage.

Die FRC ist definitionsgemald das Volumen, das sich am Ende einer Exspiration
noch in der Lunge befindet. Sie verhindert in- und exspirationsbedingte starke
Schwankungen des Pa0, und PaCO0,. Eine véllige Entleerung der Lunge wéahrend der
Exspiration wirde zum totalen Kollabieren der Alveolen fiihren. Zur Wiederer6ffnung
der Alveolen wahrend der Inspiration muisste sehr viel Kraft und Energie
aufgewendet werden, die die Atemmuskulatur auf Dauer nicht aufzubringen imstande
ware (COMROE 1972).

Als Folge dieser FRC-Reduktion kann das ,Airway-closure-Phdnomen" auftreten,
einem Verschluss kleiner peripherer Atemwege, die nicht von einem Knorpelgerist
gestutzt werden und einen Durchmesser von weniger als 1 mm besitzen (CRAIG
1981). Dieses Phanomen betrifft vor allem die unten liegenden Lungenbezirke, bei
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denen es infolge des oben erklarten intrathorakalen Druckes zum Verschluss der
kleinen Atemwege mit anschlieBender Ausbildung von Mikroatelektasen kommt
(WEILER und HEINRICHS 1993). Diese Alveolarbezirke stehen fir den
Gasaustausch nicht mehr zur Verfigung. Die Alveole dahinter kann entweder auch
kollabieren oder aber mit Blahluft (,trapped air") gefillt sein.

Wird bei einem entsprechend hohen Sauerstoffanteil im Gasgemisch (FiO, tUber 30
Vol.-%) der in der Alveole verbleibende Sauerstoff resorbiert, kommt es zusatzlich zu
Resorptionsatelektasen (BEIN und REBER 1999).

2.2.2 Storungen des pulmonalen Ventilations-/Perfus  ionsverhaltnisses

Die Werte des Ventilations-Perfusions-Quotienten zeigen im Gegensatz zu den
Werten am unsedierten und stehenden Pferd wahrend der Narkose, abhanig von der
Lagereung eine mehr oder weniger breite Streuung. Dies spricht fir eine
Ungleichheit zwischen Beluftung und Durchblutung (STEGMANN 1986; NYMAN und
HEDENSTIERNA 1989; NYMAN et al. 1990).

Es wurde festgestellt, dass in den oberen Lungenregionen der Ventilations-
Perfusions-Quotient gréf3er eins ist (HORNOF et al. 1986). Diese Regionen werden
zwar gut bellftet, aber nicht mehr ausreichend perfundiert: Der Anteil der
Totraumventilation nimmt zu. Als Ursachen sind die schwerkraftabhéngige Verteilung
des pulmonalen Blutflusses (HALL 1971), die Herz-Kreislauf-depressive Wirkung der
Narkotika und die Beeintrachtigung des Euler-Liljestrand-Mechanismus (BENUMOF
und WAHRENBROCK 1975) in unterschiedlicher Gewichtung zu sehen.

Die Unterdrickung der hypoxische Vasokonstriktion der Lunge ist abhangig von der
Narkosetiefe. Sie nimmt mit zunehmender Narkosegaskonzentration zu (MARSHALL
et al. 1984).

Andererseits werden die unten liegenden Regionen gut durchblutet, aber aufgrund
der narkosebedingten Beeintrachtigung nicht oder nicht ausreichend ventiliert. Der
Ventilations-Perfusions-Quotient ist hier kleiner eins (HORNOF et al. 1986; NYMAN
und HEDENSTIERNA 1989). Ist dieser Quotient gleich Null, kommt es zu einem
Rechts-links-Shunt, bei dem der betroffene Anteil des Blutvolumens nicht zu einer
Arterialisierung beitragt.

2.2.3 Zunahme des intrapulmonalen Rechts-links-Shun  tvolumens

Intrapulmonale Rechts-links-Shunts entstehen, wenn die Alveolen kollabieren, infolge
einer mechanischen Obstruktion nicht ventiliert werden oder durch eine akute
Pneumonie vollstandig mit Exsudat gefullt sind (ROBINSON 1991; GROS 2000).
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Die Zunahme des intrapulmonalen Rechts-links-Shuntvolumens tritt wahrend der
Narkose in den unten liegenden und nicht ausreichend ventilierten Lungenarealen
auf. Demgegenuber erfolgt die Durchblutung der Lunge auf Grund der Schwerkraft in
verstarkten Mal3e in den unten liegenden Arealen (AMIS et al. 1984; DOBSON et al.
1985; HORNOF et al. 1986). In der Folge sinkt das V/Q-Verhaltnis unter 0,9. Das
Blut aus diesen Lungenregionen hat gegeniber den durchschnittlichen Werten bei
ungestoérten V/Q-Verhaltnissen einen erniedrigten PaO, und einen erhdhten PaCO..
Im Extremfall ist der V/Q-Wert gleich Null. Da in diesen Lungenarealen kein
Gasaustausch  erfolgt, ist die Blutgaszusammensetzung gleich  dem
gemischtvendsen Blut (ROBINSON 1991).

In  Rilckenlage unter Allgemeinanéasthesie ist ein Shuntanteili um 34 %
nachgewiesen, so dass ca. ein Drittel des Herzminutenvolumen nicht arterialisiert
wird (NYMAN und HEDENSTIERNA 1989).

Es konnte ein enger Zusammenhang zwischen der Zunahmen des Shuntanteils und
der Abnahme des PaO, festgestellt werden. Je hoher der Shuntanteil im
Lungengewebe, desto niedriger ist der PaO, (HEDENSTIERNA et al. 1987). Der
Arterialisierungseffekt der gesamten Lunge kann nicht als Durchschnittswert der
Arterialisierung einzelner Lungenareale angesehen werden. So vermag ein erhdhter
PaO, in einem Lungenbezirk mit hohem V/Q-Wert aufgrund des sigmoidalen Verlaufs
der O,-Dissoziationskurve des Hamoglobins nicht den erniedrigen PaO, eines
Lungenareals mit niedrigem V/Q-Wert zu kompensieren (ROBINSON 1991; GROS
2000).

In einer weiteren Studie konnte mittels Computertomographie die Entstehung von
lungendichten Arealen binnen kurzer Zeit nach Einleitung der Narkose und Lagerung
in Seiten- bzw. Rickenlage beobachtet werden. Histologisch erwiesen sich diese
dichten Regionen als zum Teil mit Blut geflllte Atelektasen. Da ein signifikanter
Zusammenhang zwischen der gemessenen respiratorischen Insuffizienz und der
GroRRe der atelektatisch veranderten Lungenbezirke festgestellt werden konnte,
folgern die Autoren, dass Atelektasen die Hauptursache fir eine Hypoxamie sind
(NYMAN et al. 1990).

Neben Atelektasen wurde histologisch ein GefaRstau in den unten liegenden
Lungenbezirken festgestellt. Der Gefaldstau in den atelektatischen Arealen ist bei
GroRRpferden ausgepragter als bei Ponys. Als Ursache kommt die Lungengrof3e in
Betracht, die beim Pferd erheblich hohere hydrostatische Krafte auf die unten
liegenden Alveolen und Gefal3e mit sich bringt, als dies z.B. bei Menschen mit
entsprechend kleinerem Brustkorbdurchmesser der Fall ist. Der Nachweis von Blut in
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atelektatischen Bereichen konnte Ausdruck eines erhohten GefalRRdruckes sein, der
zur Diffusion von Blut durch die Kapillar-Alveolarmembran fiihrt (NYMAN et al. 1990).

Beim Menschen wurde das prompte Entstehen von Kompressionsatelektasen in
unten liegenden Lungenregionen bei Narkoseeinleitung festgestellt. Dartiber hinaus
wurden weitere Regionen gleichen Ausmalies identifiziert, welche als minderbeltiftet
oder ,fast-kollabiert* charakterisiert wurden und damit ein entsprechend verringertes
Ventilations-Perfusions-Verhéltnis aufwiesen. Solche Regionen trugen, neben
atelektatischen Bereichen, zur Verschlechterung des Gasaustausches, der ,vendsen
Beimischung® bei (TOKICS et al. 1987; HEDENSTIERNA et al. 1989).
Normalphysiologisch wird beim stehenden und unsedierten Pferd bei einer Abnahme
des Lungenvolumens der Deflationsreflex ausgelost. Dies macht sich durch
besonders tiefe Atemziige, sog. ,Seufzer”, die sich regelmafdig beobachten lassen
(mehrmals pro Stunde), bemerkbar. Sie haben das Ziel, hypoventilierte oder
atelektatische Areale zu rekrutieren. Beim Deflationsreflex werden schnell
adaptierende bronchial lokalisierte Irritant-Rezeptoren aktiviert, die eine verstarkte
Inspiration auslosen und die Exspiration hemmen (GROS 2000). Dieser Reflex wird
durch die Narkose beeintrachtigt oder aber bei kontrollierter Beatmung mit
Ausschaltung der Spontanatmung géanzlich unterbunden. Als Folge kann das
narkotisierte Pferd atelektatische Bereiche nicht mehr selbst rekrutieren bzw. ihrem
Entstehen entgegenwirken.

2.3  Malnahmen zur Verbesserung der Lungenfunktion w  &hrend
der Narkose

2.3.1 Erhohung der inspiratorischen Sauerstoffkonze ntration

Bei der Inhalationsnarkose des Pferdes wird in der Praxis bereits standardmafig das
Narkosemittel (Isofluran oder Halothan, in Deutschland ist nur Isofluran fur das Pferd
zugelassen) in einem Gasgemisch mit einer Sauerstoffkonzentration tber 80 Vol.-%,
bzw. mit reinem Sauerstoff zugefuhrt. Trotz dieser Mal3nahme lasst sich in vielen
Fallen eine Hypoxadmie nicht vermeiden (HALL u. CLARKE 1991; MUIR 1993;
RIEBOLD et al. 1995; SCHATZMANN 1995b).

2.3.2 Veranderung der Lagerung

Wie bereits oben dargelegt (siehe Abschnitt 2.2) kann eine deutliche Verbesserung
der Lungenfunktion durch die Lagerung in Brustlage erzielt werden. Allerdings lassen
sich die wenigsten Eingriffe so durchfiihren, z.B. sind Laparotomien in dieser
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Lagerung nicht moglich. Auch Bemihungen, das Pferd fir die Dauer der
Aufwachphase in Brustlage zu halten, erfordert eine spezielle Ausriistung, mehrerer
auRerst erfahrener Helfer und birgt ein erhohtes Verletzungsrisiko fir Mensch und
Tier.

2.3.3 Einsatz von ,-selektiven Sympathomimetica

Der Einsatz von j-selektiven Sympathomimetica wie z.B. Clenbuterol oder
Salbutamol wird kontrovers diskutiert. Es konnte in einer Studie bei intravendser
Applikation keine positive Wirkung festgestellt werden, die Autoren vermuten viel
mehr, dass es durch eine vermehrte Shunt-Fraktion zu einer Verringerung des PaO,
kommen kann (DODAM et al. 1993). Eine andere Studie berichtet von einer
signifikanten Verbesserung der Oxygenierung bei lokaler Applikation eines
Salbutamolaerosols (ROBERTSON und BAILEY 2002). So wird ein Anstieg des
PaO, durch eine Umverteilung des pulmonalen und bronchialen Blutflusses sowie
durch Bronchospasmolyse vermutet (GLEED und DOBSON 1990; TAYLOR u.
CLARKE 1999). Bedenkt man die Tatsache, dass der weitaus groldte Teil der
respiratorischen Stérung durch Atelektasen bzw. minderbeliliftete Lungenregionen
verursacht wird, stellt sich dieser Therapieansatz bestenfalls als unterstitzende
MalRnahme dar.

2.3.4 Beatmung

2.3.4.1 Grundlagen

Das Ziel einer jeden Beatmungstherapie ist die Aufrechterhaltung einer
ausreichenden alveolaren Ventilation und Perfusion der Lunge mit einem Minimum
an ungunstigen Einflussen auf Kreislauf und Lunge. Da in den meisten Fallen die
respiratorische Insuffizienz aus Rechts-Links-Shunts, die durch Atelektasen bedingt
sind, resultiert (NYMAN und HEDENSTIERNA 1989; NYMAN et al. 1990), ist es als
vorrangiges Ziel anzusehen, den Anteil des Shunt-Volumens durch eine
Wiedereroffnung nicht ventilierter Lungenbezirke zu senken (WEILER und
HEINRICHS 1993; BEIN und REBER 1999).

Bislang wird fur das Pferd jedoch noch keine in der Praxis routineméafRig anwendbare
Beatmungsform beschrieben, die diese Ziele erreicht. So lasst sich mit Hilfe der
kinstlichen Beatmung fast immer eine Normokapnie erzielen, wohingegen eine
Hypoxamie sich in vielen Fallen, insbesondere bei dorsaler Lagerung, als
therapieresistent erweil3t. Der PaO, steigt je nach Pferd und gewahlter
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Beatmungsform (IPPV kontrolliert oder assistiert) bei kinstlicher Beatmung im
Vergleich zur Spontanatmung nur gering oder gar nicht an (HALL 1971,
SCHATZMANN 1983; NYMAN und HEDENSTIERNA 1989; SCHATZMANN 1995b;
TAYLOR u. CLARKE 1999).

Wahrend die Apnoe unstrittig eine absolute Beatmungsindikation darstellt
(SCHATZMANN 1995b), sind Stérungen des Gasaustausches je nach dem Grad
ihrer Auspragung als relative Indikation anzusehen. Hierzu zahlen alveolare
Hypoventilation, die aus der Beeintrachtigung des Atemantriebes und/oder der
Atemmechanik resultieren, schwere Gasaustauschstérungen durch Verminderung
der FRC, Stérungen im Bereich der alveolo-kapillaren Membran sowie obstruktive
Verdnderungen der Atemwege. Klinische und blutgasanalytische Anzeichen einer
respiratorischen Insuffizienz sind ein Sinken der Atemfrequenz und/oder des
Atemzugvolumens, eine ungenidgende Oxygenierung sowie ein Ansteigen des
PaCO, (SCHATZMANN 1983; NYMAN und HEDENSTIERNA 1988; HUBBELL 1991,
SCHATZMANN 1995b).

Die Frage nach der Beatmungspflichtigkeit eines Pferdes wird in der Literatur je nach
Autor unterschiedlich beantwortet. Neben den klinischen Symptomen wird in erster
Linie die Blutgasanalyse fur die Entscheidung uber eine kinstliche Beatmung
herangezogen. Bei Uberschreiten eines PaCO, von 60-75 mmHg empfehlen die
meisten Autoren eine Beatmung (HALL u. CLARKE 1991; HUBBELL 1991;
RIEBOLD et al. 1995; SCHATZMANN 1995b; TAYLOR u. CLARKE 1999), bzw. bei
Unterschreiten eines PaO,-Wertes von 60-100 mmHg (HALL u. CLARKE 1991,
HUBBELL 1991; SCHATZMANN 1995b). In Bezug auf den PaCO, muss beachtet
werden, dass bislang noch kein schadlicher Effekt einer permissiven Hyperkapnie mit
PaCO,-Werten bis 70 mmHg bei einem mittleren arteriellen Blutdruck von
mindestens 60 mmHg nachgewiesen werden konnte (WAGNER et al. 1990;
CULLEN et al. 1990; GAYNOR et al. 1993; KHANNA et al. 1995; PERRET und
FEIHL 1995; TAYLOR 1998; VAN HULST et al. 2002; BROSNAN et al. 2003;
STRAND et al. 2003). Es hat sich vielmehr gezeigt, dass mit dem Ansteigen des
PaCO, der mittlere arterielle Blutdruck, die periphere Durchblutung und die
Sauerstoffversorgung des Gehirns verbessert sind (WAGNER et al. 1990; KHANNA
et al. 1995; TAYLOR 1998; VAN HULST et al. 2002), so dass der Einsatz von CO
als Bestandteil des Narkosegases friher in der Humanmedizin gebrauchlich war.
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2.3.4.2 Assistierte Beatmung

Bei der assistierten Beatmung verursacht der Patient ebenso wie bei der
Spontanatmung durch eine spontane Atembewegung einen inspiratorischen
Unterdruck im Beatmungssystem. Dieser leicht negative Druck setzt bei
entsprechender Einstellung des Respirators eine Uberdruckbeatmung in Gang. Der
Respirator komprimiert dann den Atembeutel oder —balg, bis ein vorgegebener Druck
bzw. ein vorgegebenes Volumen erreicht wird. Dann erfolgt durch die Retentionskraft
der Lunge die Exspiration. Bei dieser Beatmungsform bestimmt der Patient die
Atemfrequenz, wahrend das Atemzugvolumen am Respirator vorgewahlt wird
(SCHATZMANN 1995b).

Durch die assistierte Beatmung wird der PaCO, reduziert, wohingegen der PaO; sich
nicht signifikant von denen der Spontanatmung unterscheidet (HODGSON et al.
1986; HUBBELL 1991; SCHATZMANN 1995b).

Da sich das Herzminutenvolumen, die Herzfrequenz und der arterielle Mitteldruck
zwischen assistierter Beatmung und Spontanatmung nicht signifikant unterscheiden,
sehen einige Autoren besonders bei kreislauflabilen Patienten einen Vorteil in der
assistierten Beatmung (MCDONELL 1981; SHORT et al. 1981; HODGSON et al.
1986; GRANDY und HODGSON 1988).

Durch die Erhéhung des Atemzugvolumens bzw. durch die gesteigerte alveolare
Ventilation wird vermehrt CO, abgeatmet, so dass die Atmung sehr schnell
unregelmanig wird oder bei zu niedrigem PaCO, der Atemantrieb gehemmt ist und
die Atmung vdllig sistiert. Die unregelméaflige Atmung bzw. phasenweise Apnoe kann
eine weitere Reduzierung des PaO, bewirken und so eine Hypoxamie auslésen bzw.
eine bestehende verschlimmern. Aus diesen Grinden ist diese Beatmungsform fur
den praktischen Einsatz beim Pferd wenig geeignet (HALL u. CLARKE 1991,
SCHATZMANN 1995b; TAYLOR u. CLARKE 1999).

2.3.4.3 Kontrollierte Beatmung mit IPPV

Bei der kontrollierten Beatmung werden sowohl das Tidalvolumen (Atemzugvolumen)
als auch die Atemfrequenz am Respirator eingestellt (HUBBELL 1991,
SCHATZMANN 1995b). Die kontrollierte Beatmung mit intermittierender Anwendung
eines positiven Atemwegsdruckes (IPPV) gehort sowohl in der Humanmedizin als
auch in der Tiermedizin zu den Standardverfahren der modernen Anasthesie.

Die IPPV-Beatmung kann volumen- oder druckkontrolliert erfolgen. Bei der volumen-
kontrollierten Beatmung wird am Respirator das fur den Patienten gewinschte
Tidalvolumen eingestellt. Wahrend der Inspiration baut der Respirator solange einen
geeigneten Uberdruck auf, bis das gewéhlte Volumen in den Patienten gestromt ist.
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Die Exspiration erfolgt passiv. Dagegen wird bei der druck-kontrollierten Beatmung
der endinspiratorische Spitzendruck (Ppeax) festgelegt. Wahrend der Inspiration steigt
der Beatmungsdruck bis zum eingestellten Ppeac. Nach Erreichen des Wertes erfolgt
auch hier die Exspiration passiv (SCHATZMANN 1995b).

Voraussetzung fur die kontrollierte Beatmung ist die Unterbindung der
Spontanatmung. Die einfachste Mdglichkeit, bei einem spontanatmenden Pferd in
Narkose den Atemantrieb zum Erliegen zu bringen, besteht darin, mit einer
moderaten Hyperventilation den PaCO, knapp unter die Reizschwelle des
Atemzentrums zu senken. Dies kann mit zusatzlichem Beatmen zwischen den
spontanen Atemziugen geschehen (HALL u. CLARKE 1991; SCHATZMANN 1995b).
Eine andere Moglichkeit ist die Gabe von Muskelrelaxantien, um die Spontanatmung
zu unterbinden (HALL u. CLARKE 1991). Die ungunstigste Methode, um die
Spontanatmung auszuschalten, ist die Vertiefung der Narkose bis zum
Atemstillstand, da mit zunehmender Narkosetiefe auch die kardiovaskulare
Depression zunimmt.

Fir den endinspiratorischer Beatmungsspitzendruck (Ppeak), der fir ein
ausreichendes Tidalvolumen erforderlich ist, werden in der Literatur je nach Autor
Werte von 20-45 cmH,0 angegeben (HALL u. CLARKE 1991; RIEBOLD et al. 1995;
SCHATZMANN 1995b; TAYLOR u. CLARKE 1999).

Das empfohlene Tidalvolumen betragt zwischen 1 - 2,2 | pro 100 kg KGW bei einer
Atemfrequenz von 6-12 pro Minute und einem Atemminutenvolumen von 10-15 | /
100 kg / min™ (HALL u. CLARKE 1991; RIEBOLD et al. 1995; SCHATZMANN 1995b;
TAYLOR u. CLARKE 1999).

Durch die kontrollierte Beatmung sollen eine Normokapnie und eine ausreichende
Oxygenierung des arteriellen Blutes erreicht werden. Angestrebte Blutgaswerte sind
ein PaO; > 200 mmHg und ein PaCO; von 35-45 mmHg (SWANSON und MUIR, Il
1988; WAGNER et al. 1990; HUBBELL 1991). In der neueren Literatur wird eine
milde Hyperkapnie (PaCO, 50 mmHg) auf Grund ihres positiven Einflusses auf das
Herzkreislaufsystem empfohlen (TAYLOR u. CLARKE 1999).

Die kontrollierte Beatmung stellt eine sichere Methode dar, mit der der PaCO,
konstant bei Werten zwischen 35-45 mmHg gehalten werden kann (WAGNER et al.
1990; HUBBELL 1991; SCHATZMANN 1995b). Dagegen ist eine ausreichende
Oxygenierung bei der kontrollierten IPPV-Beatmung nicht garantiert. Es konnte
gezeigt werden, dass sich der inspiratorische Uberdruck relativ gleichmaRig auf die
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Lunge und das Diaphragma auswirkt (BENSON et al. 1982). Deshalb wird das
Zwerchfell gegen den geringsten Widerstand in Richtung Abdomen gedrangt. Der
geringste Widerstand besteht vor allem im oben liegenden Bereich, da die
Bauchorgane durch ihr Gewicht Druck auf die unten liegenden Lungenareale
ausuiben. Dadurch erhoht die kontrollierte Beatmung zwar die Ventilation oben
liegender Lungenareale, die jedoch wenig perfundiert werden (HALL u. CLARKE
1991; SCHATZMANN 1995b). Die Autoren kommen daher zu dem Schluss, dass
eine durch Rechts-links-Shunt verursachte arterielle Hypox&mie nicht durch eine
kontrollierte IPPV-Beatmung behoben werden kann.

2.3.4.4 Kontrollierte Beatmung mit IPPV und generel len oder selektiven PEEP

Bei der IPPV-Beatmung mit einem positiven, endexspiratorischen Druck (PEEP)
erfolgt die Ausatmung Uber ein Ventilsystem, welches im Atemsystem einen
positiven Druck gegeniber der Umgebung erzeugt (HEINRICHS 1992).

Eine wesentliche Wirkung von PEEP besteht in der VergréRerung der FRC und
damit in vielen Fallen einer Verbesserung des Gasaustausches. In der
Humanmedizin konnte eine Zunahme der FRC unter PEEP belegt werden. Dies
fuhrte jedoch nicht immer zu einer Reduktion des Shunt-Volumens, bzw. zu einer
Verbesserung der Oxygenierung (BRISMAR et al. 1985; TOKICS et al. 1987;
GATTINONI et al. 1987).

Der PEEP oberhalb des Okklusionsdrucks der Atemwege halt die unteren Luftwege
endexspiratorisch offen, senkt die mit dem periodischen Kollabieren und Uberdehnen
verbundenen hohen Druck- und Volumenamplituden und gewahrleistet den
Gasaustausch wahrend des gesamten Respirationszyklus. Aul3erdem mindert er das
Risiko eines Volutraumas und beugt Resorptionsatelektasen vor, die bei einer FiO,
gréRer 0,3 - 0,4 entstehen konnen (ENGELMANN 2000).

Die Auswirkungen einer Beatmung mit PEEP werden in der Tiermedizin bislang
kontrovers diskutiert. So konnte bei einem PEEP von 5 bis 20 cmH,O unter
Spontanatmung von Raumluft bzw. Halothan in Sauerstoff mit steigendem PEEP ein
Sinken des PaO, und eine Erhéhung des PaCO, beobachtet werden. Die
betreffenden Autoren kommen daher zu dem Schluss, dass sich ein PEEP bei
Spontanatmung ausschliel3lich negativ auswirkt und raten von seine Anwendung ab
(BEADLE et al. 1975; HALL und TRIM 1975).

Bei der IPPV-Beatmung mit PEEP liegen unterschiedliche Ergebnisse vor. So konnte
bei der kunstlichen Beatmung von Kolikpatienten mit einem PEEP von 10 cmH,O
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(ca. 88 % der Pferde) bzw. 20 cmH,O (ca. 12 % der Pferde) eine signifikante
Steigerung des PaO; erreicht werden (WILSON und MCFEELY 1991).

Dagegen konnte in anderen Untersuchungen bei einem PEEP von 10 cmH,0 kein
signifikanter Anstieg des arteriellen Sauerstoffpartialdruckes festgestellt werden
(NYMAN und HEDENSTIERNA 1988; NYMAN und HEDENSTIERNA 1989;
PAURITSCH 1997).

In einer Untersuchung Uber die pulmonalen Auswirkungen von steigenden PEEP-
Werten (10, 20 und 30 cmH;0) unter kontrollierter Beatmung war festzustellen, dass
mit steigendem PEEP sowohl die FRC als auch der PaO, stiegen (ab einem PEEP
von 20 cmH,0 signifikant), wohingegen das Shuntvolumen abnahm (42 % bei PEEP
= 20 cmH,0; 84 % bei PEEP = 30 cmH,0) (WILSON und SOMA 1990).

Die kontrollierte Beatmung mit selektivem PEEP ist eine experimentelle
Beatmungsmethode. Hierzu werden nach Tracheotomie und unter endoskopischer
Kontrolle zwei Endotrachealtuben in die Hauptbronchien geschoben. Uber diese
Endotrachealtuben ist eine selektive Beatmung einzelner Lungenabschnitte moglich
(HUBBELL 1991). Bei dieser Beatmungsmethode lasst sich die Spontanatmung mit
der IPPV-Beatmung (ohne oder mit PEEP) kombinieren. Die oben liegenden
Lungenanteile werden von dem Patienten aus eigener Kraft ventiliert, wohingegen
die unten liegenden Lungenanteile mit dem Respirator ventiliert werden. Hierbei
kénnen die unteren Regionen wahlweise mit oder ohne selektiven PEEP beatmet
werden. Es konnte bei dieser Beatmungsform eine signifikante Reduzierung der
Shuntfraktion und Verbesserung der Oxygenierung erreicht werden. Ein grol3er
Vorteil dieser Methode gegentiber der konventionellen Beatmung ist die geringe
Belastung des Herz-Kreislauf-Systems. So konnten keine signifikanten Unterschiede
der Kreislaufparameter im Vergleich zur Spontanatmung festgestellt werden
(NYMAN et al. 1987; NYMAN und HEDENSTIERNA 1988). In einer anderen
Untersuchung mit &hnlichen Ergebnissen konnte mit einem weiterentwickelten
»Tubus-im-Tubus—System" die Tracheotomie vermieden werden (MOENS et al.
1992; MOENS et al. 1994). Bei einer weiteren Vereinfachung der technischen
Durchfiuhrung konnte diese Beatmungsmethode in Zukunft Einzug in die
Routinebeatmung beim Pferd halten (HUBBELL 1991; MOENS et al. 1994).

2.3.4.5 Aktive Rekrutierung der Lunge

Schon in den sechziger Jahren des letzten Jahrhunderts wurde in der Humanmedizin
fur die Wiedererdffnung von narkosebedingten atelektatischen Bereichen eine
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intermittierende  Verwendung von unphysiologisch hohen inspiratorischen
Spitzendriicken angewendet (BENDIXEN et al. 1963). Es konnte eine Verbesserung
der Compliance und des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks gezeigt werden. Diese
Methode hat unter dem Begriff des ,Blédhens” breite Anwendung in der klinischen
Praxis gefunden. Dabei soll die Lunge durch wiederholte, etwa 15 Sekunden
andauernde Applikation von ansteigenden, supranormalen Atemwegsdricken bis zu
40 cmH,O bis zur Vitalkapazitat geblaht werden und so eine Wiedererdffnung
kollabierter Areale erreicht werden (MAX und DEMBINSKI 2000).

Die Rekrutierung durch Spitzendruckerhéhung wird unter Beriicksichtigung des
LaPlace-Gesetzes (Druck = 2 * Oberflachenspannung / Radius) pathophysiologisch
verstandlich.

Um eine durch hohe Oberflachenspannung und geringen Radius charakterisierte
kollabierte Alveole zu er6ffnen, bedarf es eines hohen inspiratorischen Druckes. Mit
zunehmender Dehnung der Alveole sinkt der zur Volumenzunahme erforderliche
Druck erheblich ab, um bei suffizientem Gasvolumen mit physiologischen Driicken
beatmen zu kdnnen. Die Wirksamkeit von Rekrutierungsmandvern (RM) durch die
kurzfristige Erhéhung des Spitzendruckes ist in vielen humanmedizinischen Studien
sowohl bei der Therapie des adult respiratory distress syndrome (ARDS)
(LACHMANN 1992; ENGELMANN 2000; SCHREITER et al. 2002; LACHMANN
2002; PAPADAKOS und LACHMANN 2002; HAITSMA et al. 2003) als auch wahrend
der Anasthesie beschrieben. Dabei werden fir die Rekrutierung Atemwegsdriicke
von 40 bis 80 cmH-O fur die Dauer einiger Atemziige angewendet (BENDIXEN et al.
1963; BEIN und REBER 1999; TUSMAN et al. 1999; TUSMAN et al. 2003).
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2.3.4.6 Das Konzept der ,,Offenen Lunge“ — Open-Lung  -Concept

Die Beatmungsstrategie ,open-the-lung-and-keep-the-lung-open“ verfolgt das Ziel,
atelektatische Lungebezirke durch Erhéhung des Atemwegsspitzendrucks aktiv zu
offnen, um sie daran anschlielBend mittels ausreichendem PEEP offen zu halten
(LACHMANN 1992). Basierend auf dieser Strategie und unter Bertcksichtigung des
Gesetzes von LaPlace wurde das Beatmungskonzept der ,offenen Lunge* fir die
Narkose weiterentwickelt (BOHM u. LACHMANN 1997; BOHM et al. 1998; BOHM
und BANGERT 2000).

Das ,Open-Lung-Concept® wahrend der Narkose besteht aus vier aufeinander
folgenden Interventionen (vgl. Abb. 1):
1. Bestimmung der Lungendffnungsdrticke,
2. Bestimmung des beginnenden Alveolarkollapses (Verschluf3druck),
3. Entfaltung der Lunge durch eine kurzzeitige Druckerh6hung auf das
Offnungsniveau,
4. Offenhalten mit den niedrigstmdglichen, aber noch immer ausreichenden
Druck,
5. kontinuierliche Prifung der Blutgase als Effizienzindikator,
6. ggf. Wiederholung ab Punkt 3.

Nach ersten klinischen Daten kann mit Hilfe der ,Lungener6ffnung” auch wahrend
der Allgemeinanasthesie eine signifikante Verbesserung des Gasaustausches
erreicht werden (TUSMAN et al. 1999; TUSMAN et al. 2003). Aus praktischen
Erwagungen vereinfachten TUNSMAN et al. (1999) das urspringliche Konzept,
indem sie auf eine individualisierte Titration der Atemwegsdriicke fur jeden einzelnen
Patienten verzichteten und stattdessen feste Druckwerte vorgaben. Sie konnten
beweisen, dass nur die aktive Rekrutierung kollabierter Alveolen zu einer
signifikanten Verbesserung des Gasaustausches und der Lungencompliance fihrt.
Im Gegensatz dazu zeigte die alleinige Anwendung von 5 cmH,O PEEP ohne
vorheriges Rekrutierungsmanéver keinen Anstieg des PaO; bei gleich bleibender
FiO, (Oxygenierungsindex). Komplikationen hamodynamischer oder respiratorischer
Art, im Sinne z.B. einer Hypo- oder Hypertension oder eines Barotraumas, traten in
der Studie nicht auf.
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Abb. 1: Beatmungskonzept der ,offenen Lunge* (BOHM et al. 1998)

Tierexperimentell konnte der lungenprotektive Effekt dieses Beatmungskonzeptes
zweifelsfrei nachgewiesen werden (BOHM et al. 1998, DE ANDA et al. 1999;
VERBRUGGE et al. 1999b; VAZQUEZ DE ANDA et al. 2000; VAN KAAM et al.
2003a; VREUGDENHIL et al. 2003; VAN KAAM et al. 2003b; VAN KAAM et al.
2004).

2.3.4.7 Unerwlnschte Wirkungen der Beatmung

Zu den moglichen unerwinschten Effekten der kinstlichen Beatmung zahlen
Schadigungen des Lungenparenchyms (BURCHARDI und SYDOW 1994a) sowie
zum Teil erhebliche Auswirkungen auf das Herz-Kreislaufsystem und damit eine
Beeintrachtigung des gesamten Organismus (HODGSON et al. 1986; WEILER und
HEINRICHS 1993; PARKER et al. 1993).

Die Auswirkungen der kontrollierten Beatmung auf den Respirationstrakt, das Herz-
Kreislaufsystem und andere Organsysteme unterscheiden sich grundsatzlich von
den Auswirkungen der Spontanatmung. Im Unterschied zur Spontanatmung kommt
es bei der kontrollierten Beatmung durch Anwendung eines positiven
Beatmungsdruckes wahrend der Inspiration zu einer Umkehr der intrathorakalen
Druckverhéltnisse. Ein groRer Teil der unerwiinschten Wirkungen der Beatmung sind
direkt oder indirekt auf die geanderten Druckverhéltnisse unter der kinstlichen
Beatmung zurtckzufihren (WEILER und HEINRICHS 1993).

Die negativen kardiovaskularen Auswirkungen entstehen auf Grund mehrerer
Faktoren. Zunachst kommt es durch den erhohten intrathorakalen Druck,
insbesondere gegen Ende der Inspiration, bei maximalem Druck, teilweise zu einer
Kompression der im Mediastinum verlaufenden Vena cava caudalis (HALL u.
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CLARKE 1991; HUBBELL 1991; MUIR 1993; SCHATZMANN 1995b). Dies hat eine
Reduzierung des venodsen Ruckstroms mit Senkung der Vorlast zur Folge.
Entsprechend dem Frank-Starling-Mechanismus flhrt dies zu einer Verringerung der
Nachlast und des Herzminutenvolumens, wenn die Herzfrequenz unverandert bleibt
(GROS 2000). Dieser Effekt kann bei Bedarf durch eine intravasale
Volumensubstitution ausgeglichen werden.

Des Weiteren wird bei der intermittierenden positiven Druckbeatmung (IPPV)
wahrend der Inspiration durch die intrathorakale Druckerhdhung der pulmonal-
vaskulare Widerstand erhoéht. Bei Anwendung von IPPV mit einem positiven
endexspiratorischem Druck (PEEP) steigt der intrathorakale Druck linear mit der
Hohe des PEEP (WILSON und SOMA 1990). Als Folge kann eine Dysfunktion des
rechten Ventrikels, besonders bei bestehender Rechtsherzinsuffizienz, auftreten.

Es konnte beobachtet werden, dass mit steigenden PEEP die kardiovaskularen
Nebenwirkungen steigen und das Herzminutenvolumen reduziert wird. Bei einem
PEEP von 10 cmH;O lassen sich allerdings noch keine statistisch signifikanten
Unterschiede im Vergleich zur Beatmung ohne PEEP feststellen (SWANSON und
MUIR, Il 1988; NYMAN und HEDENSTIERNA 1989; WILSON und MCFEELY 1991,
PAURITSCH 1997). Erst ab einem PEEP von 20 cmH,0O ist eine Beeintrachtigung
der kardiovaskuldren Funktion, die unter Umstdnden kreislaufstabilisierende
Mafl3nahmen im Sinne von intravendser Volumenzufuhr und/oder der Verabreichung
von positiv inotrop wirkenden Medikamenten erforderlich macht, nicht
auszuschlielen. So konnte bei einem PEEP von 20 cmH,O bei unveranderter
Herzfrequenz eine signifikante Abnahme des Herzschlagvolumens, des
Herzminutenvolumens und des mittleren arteriellen Blutdrucks beobachtet werden.
Erreicht der PEEP 30 cmH,O ist zusatzlich der pulmonale GefaRwiderstand
signifikant erhéht (WILSON und SOMA 1990).

Des Weiteren kommt es bei IPPV-Beatmung zur Abnahme der Diurese und der
Natriumausscheidung. PEEP verstarkt diese Wirkung linear. Hierfur sind vor allem
kardiopulmonale Volumenrezeptoren verantwortlich, die die ADH-, Katecholamin-
und Reninsekretion direkt oder indirekt beeinflussen. Durch die Anwendung von
PEEP kommt es zu einer Kompression der intrathorakalen Gefél3e, welche durch
Dehnung der Volumenrezeptoren einen intravasalen Volumenmangel simuliert. Eine
verminderte renale Filtration und vermehrte Retention von Na* sind die Folge. Auch
diese unerwinschte Begleiterscheinung der Beatmung kann durch intravasale
Volumenexpansion kompensiert werden (MARQUEZ et al. 1979; PACHER et al.
1986).
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Durch die kiunstliche Beatmung kann es, insbesondere bei unsachgemalRler
Anwendung, zu Schadigungen der Lunge kommen. Hierbei steht das Barotrauma
bzw. das Volutrauma im Vordergrund. Es ist gekennzeichnet durch ein Uberblahen
und Uberdehnen der Alveolen. Es tritt in erster Linie bei der Beatmung mit zu groRen
Atemzugvolumina und einer zu grof3en Druckamplitude zwischen Inspiration und
Exspiration ( P) auf (PARKER et al. 1993; BURCHARDI und SYDOW 1994;
VERBRUGGE et al. 1998; VERBRUGGE und LACHMANN 1999; VERBRUGGE et
al. 1999a; HAITSMA et al. 2000; VAZQUEZ DE ANDA et al. 2000; GILLETTE und
HESS 2001; VREUGDENHIL et al. 2004).

Bei einem Barotrauma kann es zu einem erhohten vaskularen Filtrationsdruck, zu
Rupturen des Kapillarendothels, des Epithels, der Basalmembran und zu
Lungenrissen kommen. Dies verursacht ein Eindringen von Flussigkeit, Plasma und
Blut in die Alveolen bzw. luftleitenden Wege und einen Austritt von Gas in das
Gewebe (PARKER et al. 1993). Da Surfactant durch Plasma inaktiviert wird, kommt
es zu einer weiteren Verschlechterung der Lungenmechanik, die Compliance nimmt
ab (LACHMANN et al. 1994). AulRerdem werden durch diese Prozesse vermehrt
Endzindungsmediatoren ausgeschuttet, die eventuell die Widerstandskraft des
gesamten Organismus negativ beeinflussen (VREUGDENHIL et al. 2003;
VREUGDENHIL et al. 2004).

Hinzu kommen die Scherkrafte, die zwischen bereits kollabierten und unmittelbar
benachbarten ventilierten Alveolen auftreten. Sie tragen zu einer weiteren
Schéadigung des Lungenparenchyms bei. Im Tiermodell konnten bei einem Ppeax VOn
30 cmH,O Scherkrafte von bis zu 150 cmH,O zwischen kollabierten und den
benachbarten ventilierten Lungenregionen ermittelt werden (MEAD et al. 1970).

2.4  Monitoring

Da es bei der Narkose des Pferdes sowohl durch die eingesetzten Seditativa und
Narkotika als auch durch die unphysiologische Seiten- oder Rickenlage zu einer
erheblichen Beeintrachtigung des Kreislaufes und der Atmung kommt, ist eine
genaue Uberwachung der Vitalfunktionen durch den Anasthesisten erforderlich.

2.4.1 Die Anasthesietiefe

Die klassische Einteilung der vier Narkosestadien nach GUEDEL gilt ausschlief3lich
fur den unpramidzierten und spontanatmenden Patienten in einer Athernarkose. Die
Beurteilung der Narkosetiefe beim pramedizierten und kontrolliert beatmeten
Patienten in einer Isoflurannarkose lasst sich anhand des Lid- und Cornealreflexes,
der Stellung des Bulbus oculi, des allgemeinen Muskeltonus und des Blutdruckes
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abschatzen. Des Weiteren kann die in- und exspiratorische Isoflurankonzentration fur
die Einschéatzung der Narkosetiefe herangezogen werden (SCHMIDT-OECHTERING
1993; SCHATZMANN 1995a).

Bei spontanatmenden Pferden kann auch die Qualitat der Atmung aussagekraftige
Hinweise auf die Narkosetiefe geben (SCHMIDT-OECHTERING 1993;
SCHATZMANN 1995a).

Die Moglichkeit, die Narkosetiefe mit Hilfe der Elektroenzephalographie (EEG) zu
bestimmen, besteht zurzeit nur experimenteller Form. Diese wird kontrovers
diskutiert (OTTO und SHORT 1991; EKSTROM et al. 1993; MILLER et al. 1995;
OTTO et al. 1996; JOHNSON und TAYLOR 1997; JOHNSON und TAYLOR 1998;
JOHNSON et al. 1999; HAGA und DOLVIK 2002; MURRELL et al. 2003). Bis heute
ist noch kein EEG-Monitor fir die Uberwachung der Narkosetiefe beim Pferd
serienmafig erhaltlich.

2.4.2 Der Kreislauf

Fur die Uberwachung des Kreislaufes hat sich die kontinuierliche direkte Messung
des arteriellen Blutdrucks als die aussagekraftigste und genauste Methode erwiesen,
die sich auch in der Praxis realisieren lasst. Die meisten Monitore zeigen neben dem
systolischen und diastolischen Blutdruck auch den errechneten mittleren arteriellen
Blutdruck an. Dieser sollte 60-70 mmHg nicht unterschreiten (TAYLOR 1981; HALL
u. CLARKE 1991; HUBBELL 1991; SCHMIDT-OECHTERING 1993; MUIR 1993;
SCHATZMANN 1995a; TAYLOR u. CLARKE 1999).

2.4.3 Die Atmung bzw. der pulmonale Gasaustausch

Das Monitoring der Atmung kann bei Spontanatmung, in einfachster Form ohne
technische Hilfsmittel, durch Auszahlung der Atemfrequenz, Beurteilung des
Atemrhythmus und Abschatzung der Atemzugtiefe geschehen. Es lasst sich aber
durch diese rein klinischen Beobachtungen nur néherungsweise die Ventilation
beurteilen. Eine effektive und genaue Uberwachung der Ventilation (Tidalvolumen,
Atemminutenvolumen, Beatmungsdruck etc.) kann mit Hilfe des
Pneumotachographen erfolgen.

Allerdings koénnen Uber den tatsachlichen pulmonalen Gasaustausch mit der
alleinigen Uberwachung der Ventilation keine verlasslichen Aussagen erfolgen
(HALL u. CLARKE 1991; HUBBELL 1991; SCHMIDT-OECHTERING 1993; MUIR
1993; SCHATZMANN 1995a; TAYLOR u. CLARKE 1999).

Die Kapnographie und Pulsoximetrie sind ergdnzende nichtinvasive Methoden fir die
Einschatzung der Lungenfunktion. Sie konnen die arterielle Blutgasanalyse nicht
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ersetzten. Jedoch kann je nach Situation der Abstand zwischen den Einzelproben
vergroRRert werden.

Nur die arterielle Blutgasanalyse bietet die Mdoglichkeit die Lungenfunktion des
Pferdes unter Narkose sicher zu beurteilen. Insbesondere bei der kontrollierten
Beatmung mussen der PaCO, und der PaO; bekannt sein, um die Beatmung steuern
zu konnen und dadurch eine Hyper- oder Hypoventilation zu vermeiden bzw. um
Gasaustauschstorungen zu erkennen und ihnen entgegen wirken zu kénnen (HALL
u. CLARKE 1991; HUBBELL 1991; SCHMIDT-OECHTERING 1993; MUIR 1993;
SCHATZMANN 1995a; TAYLOR u. CLARKE 1999).

Die arterielle Blutgasanalyse kann wiederholt als Einzelprobe erfolgen oder aber
kontinuierlich. Bei der Blutgastuiberwachung mit Einzelproben sollte mindestens alle
20 - 30 Minuten eine Probe analysiert werden, so wie einige Minuten nach
Verdnderungen der Beatmungsparameter (MCDONELL 1981; SCHATZMANN
1995a).

Die optimale Uberwachung der Blutgase erfolgt direkt intraarteriell und kontinuierlich.
Dies bietet den Vorteil, insbesondere bei Risikonarkosen, Veranderungen der
Blutgaswerte unmittelbar und lickenlos zu erfassen und so kritische Situation im
Vorfeld erkennen und beheben zu kénnen.
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3 Eigene Untersuchungen

3.1 Material und Methode

3.1.1 Patientenmaterial

Die vorliegenden Untersuchungen wurden an 30 Pferden, die mit Koliksymptomen
als Notfallpatienten an die Klinik fir Pferde der Tierarztlichen Hochschule Hannover
Uberwiesen worden waren, durchgefiihrt. Die Pferde waren entweder mit
Spasmoanalgetika (Novalgin®, Hoechst) und/oder Spasmolytika (Buscopan®,
Boehringer) vorbehandelt worden.

3.1.1.1 Einteilung des Patientengutes in 2 Gruppen

Die 30 Kolikpatienten wurden randomisiert in 2 Gruppen eingeteilt.

Kontrollgruppe
15 Pferde (s. Tab. 1) wurden von Beginn der Isoflurannarkose an mit der

intermittierenden positiven Druckbeatmung (IPPV) kinstlich beatmet.

OLC-Gruppe
15 Pferde (s. Tab. 2) wurden ab Beginn der Isoflurannarkose fur 30 Minuten mit der

intermittierenden positiven Druckbeatmung (IPPV) und einem PEEP von 10 cmH,0O
kinstlich beatmet. 30 Minuten nach der Einleitung erfolgten eine individuelle
Einstellung des PEEP und eine aktive Rekrutierung der Lunge mittels
Rekrutierungsmandvern.
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Tab. 1: Patienten der Kontrollgruppe

Pat.-Nr. | Rasse | Alter KGW | Diagnose / Narkosedauer
[J] [kg] [E]=Euthanasie [min]
1 WB 6 600 | Torsio coli 130
2 WB 20 600 Torsio coli 110
3 WB 7 650 Torsio coli 100
4 WB 5 600 Volvolus jejuni 185
5 WB 19 550 Hernia spatii renolienalis 195
6 WB 13 500 Hernia foramini epiloici 210
7 wB 19 620 Retroflexio coli 135
8 WB 6 500 Volvolus jejuni [E] 105
9 WB 10 650 Hernia spatii renolienalis 165
10 WB 15 650 Hernia spatii renolienalis 165
11 WB 5 630 Retroflexio caeci 150
12 WB 3 600 Torsio coli 160
13 WB 7 600 Hernia foramini epiloici  [E] 90
14 WB 6 500 Hernia spatii renolienalis 95
15 WB 4 650 Darmatonie [E] 90
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Tab. 2: Patienten der OLC-Gruppe

Pat.-Nr. | Rasse | Alter KGW | Diagnose / Narkosedauer
[J] [kg] [E]=Euthanasie [min]
1 WB 11 600 Hernia spatii renolienalis 165
2 WB 10 550 | Volvolus mesenterialis 165
3 WB 14 650 Retroflexio et torsio coli 90
4 WB 6 600 | Torsio coli 270
5 WB 5 650 Hernia spatii renolienalis 105
6 WB 9 550 Torsio coli 120
7 WB 8 600 | Torsio coli 260
8 WB 11 650 Retroflexio coli 95
9 WB 6 500 Torsio coli [E] 60
10 wB 6 550 Obstipation d. Beckenflexur 165
11 WB 5 600 Hernia foramini epiloici  [E] 85
12 WB 7 650 Volvolus jejuni 155
13 wB 22 500 Hernia mesenterialis 280
14 WB 2 450 Torsio coli 80
15 WB 4 550 Hernia foramini epiloici 90

3.1.2 Versuchsaufbau

3.1.2.1 Praoperative Untersuchungen und Narkosevorb  ereitung

Alle Patienten wurden einer eingehenden Allgemeinuntersuchung unterzogen. Die
sich anschlieBende spezielle Untersuchung bestand aus Auskultation des
Abdomens, transrektaler Palpation, Einfuhren der Nasenschlundsonde und
Bauchhdhlenpunktion. An Labordiagnostik folgte routineméfig die Bestimmung von
Hamatokrit (HTK [%]), Gesamteiweil3gehalt (GE [g/l]) und Laktat (Lac [mmol/l]). Der
Hamatokrit wurde in einer Mikrohamatokritzentrifuge (Heraeus Christ GmbH,
Osterode), Gesamteiweil3 mittels Photometer (URC-PN, Atago) und Laktat
photometrisch (Ektachem DT60II, Kodak) bestimmt.

Fur die Beurteilung der Lungenfunktion und des Saure-Base-Haushaltes der
Patienten wurde die A. carotis communis dextra ca. eine Handbreit oberhalb der
Apertura thoracis cranialis punktiert (Neoject® 22GxYs). Unmittelbar nach Entnahme
der Blutproben mit heparinisierten Kapillarréhrchen wurden die arteriellen Blutgas-
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und Saure-Basen-Parameter mittels Blutgasanalysegerat (AVL-995, AVL
Medizintechnik, Bad Homburg) bestimmit.

Die linke oder rechte V. jugularis externa wurde am Ubergang zwischen dem
mittleren und oberen Halsdrittel nach Rasur und Hautdesinfektion mit einem
Venenverweilkatheter (Vygonule T, Vigon 2,4 x 80 mm, G 13) perkutan punktiert.

Als Medikation vor der Operation wurden 80.000 IE Heparin (Ca-Heparin
ratiopharm®) zur Verringerung der Thrombosebereitschaft bei Schockpatienten s.c.
verabreicht (DEEGEN 1988).

3.1.2.2 Pramedikation und Induktion

Als Pramedikation erhielten alle Pferde je nach Kreislaufzustand Xylazin (Xylapan®,
Chassot) in einer Dosierung von 0,5 - 0,8 mg/kg KGW langsam intravends. Um die
Aspiration vorhandener Futterreste zu verhindern, wurde den Patienten die
Maulhdhle ausgespult. Danach wurden die Pferde in einen an drei Seiten
geschlossen Ablegestand gefuhrt. Die vierte Seite bestand aus einer Schwenktur,
der Boden war mit Gummibelag gepolstert.

Finf Minuten nach der Pramedikation erfolgte die Induktion mit 2,2 mg/kg KGW
Ketamin (Narketan®, Cassot) und 0,05 mg/kg KGW Diazepam (Diazepam-
ratiopharm®, Ratiopharm) intravends.

Nach dem Ablegen und Verbringen der Pferde in Seitenlage wurde das Halfter
zwecks Vermeidung von Nervenlasionen entfernt, ein Maulgatter nach Gunther
eingesetzt und ein Endotrachealtubus der jeweiligen PferdegroRe entsprechend (20 -
35 mm Innendurchmesser) orotracheal eingefihrt.

Mittels Nylonschlaufen wurden die Beine am Kran befestigt und die Patienten auf
den OP-Tisch gehoben, der fiir Operationen in Rickenlage mit Seitenaufziigen im
Schulter- und Hinterhandbereich versehen war. Zusatzlich wurde den Patienten eine
aufblasbare Gummimatte (Snell 2000, Torbay Road industrial estate, U.K., ca. 3 X
1,3 m?) untergelegt. Die Hinterbeine wurden an zwei Stangen nach hinten und oben
gestreckt fixiert, die Vorderbeine hingen locker am Kran. Hals und Kopf wurden in
Halbschraglage ebenfalls auf einem Luftpolster gelagert.

Unmittelbar nach Lagerung wurden die Patienten an ein Inhalationsnarkose- und
Beatmungsgerét fur Grol3tiere (Vet.-Tec. Modell JAVC-2000 J.D. Medical Distributing
Company, Phoenix, USA, Fa. Eickemeyer) angeschlossen.
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3.1.2.3 Narkoseerhaltung

Die Inhalationsnarkose wurde mit Isofluran (IsoFlo® vet, Essex Tierarznei) in

Sauerstoff (10-15 ml/kg KGW/min) durchgefihrt.

Die

initiale, am Vaporizer

eingestellte Isoflurankonzentration betrug 5 Vol.-% und wurde nach ca. 5 - 10

Minuten je nach Narkosetiefe der Patienten auf 2 - 3,5 Vol.-% Isofluran gesenkt.

Sofort nach Einleitung der Inhalationsnarkose wurde in Abhangigkeit vom Zustand

der Patienten mit folgenden narkosebegleitenden MalRnahmen begonnen (vgl.

Tab.3):

Tab. 3: MaRnahmen wéahrend der Narkose

Therapie

Kriterien

Durchfiihrung

Infusionstherapie (i.v.):
Ringerldésung

Dextran

Na-Bikarbonat

alle Patienten

bei Darmwandddem oder
GE-Gehalt < 40 g/I?

BE < -10 mmol/I¥

5-20 ml/kg KGW/h?

im Verhaltnis 3:1
Ringerldsung:Dextran®

ml 8,4% HCO; Lsg.=
0,3 x —BE x kg KGW

Dobutamin (i.v.)

MAP < 60 mmHg®

max. 1,25 /kg KGW?
(50 mg auf 11 0,9%NacCl)

D(PASCOE 1987)
2(PASCOE 1987)
9(HALL u. CLARKE 1991)

) (WAGNER 1991)
® (HARVEY et al. 1987)

(GASTHUYS et al.

1991)
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Ebenfalls ab Inhalationsnarkosenbeginn wurden alle Patienten mit dem in das
Narkosegerat integrierten Respirator (modifizierter Bird Mark 7 Servo-Respirator)
beatmet.

Der Abluftschlauch des Respirators wurde ins Freie geleitet. Am Ende desselben
befand sich ein Uberdruckventil (Drager) das als PEEP-Ventil genutzt wurde. Mit
diesem Ventil lies sich ein PEEP von 0 bis 40 cmH,O stufenlos einstellen (vgl.
Abb.2).

Die Beatmung erfolgte bei beiden Gruppen kontrolliert. Die Beatmungparameter fir
die OLC- und Kontrollgruppe sind in Tab. 4 gegentiber gestellt.

Steuerrad fur PEEP

Abluftschlauch des
Narkosegerates

Abluftschlauch

Abb. 2: PEEP-Ventil

3.1.2.4 Beatmungparameter der OLC-Gruppe

Die Beatmung erfolgte bei der Kontrollgruppe tUber den gesamten Narkosezeitraum
mittels IPPV-Beatmung. Die ,Open-lung-concept-Gruppe” (OLC-Gruppe) wurde flr
die ersten 30 Minuten nach dem Ablegen, mit Ausnahme eines PEEP von 10
cmH,O, analog zur Kontrollgruppe mittels IPPV-Beatmung ventiliert. Nach 30
Minuten Narkosedauer wurden bei der OLC-Gruppe in Kombination mit
Rekrutierungsmandvern (RM) der individuelle PEEP titriert und eingestellt. Weiterhin
wurde, da sich durch den gréReren PEEP das Atemzugvolumen verringert, zur
Aufrechterhaltung eines gleich bleibenden Atemminutenvolumens die Atemfrequenz
erhoht.
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Tab. 4: Beatmungsparameter fir die Kontrollgruppe wahrend der gesamt en Narkosedauer und
der OLC-Gruppe ab der 30. Minute nach Narkoseeinleitung

Parameter Kontrollgruppe OLC-Gruppe
Atemfrequenz 6-8 /min 10-20 /min
Verhaltnis 1:2 11
Inspiration / Exspiration
Max. endinspiratorischer 30-45 cm H,O 30-45 cmH,0
Beatmungsdruck
PEEP entfallt 15-25 cmH;0
Beatmungsdruckamplitude 30-45 cmH,0 10-25 cmH,0
Rekrutierungsmandver entfallt max. 80 cmH,0
Tidalvolumen 1,5-2 1/100 kg KGW 0,5-1,51/100 kg KGW
Minutenatemvolumen 10-15 /100 kg KGW/min™ | 10-15 1/100 kg KGW/min™
Sauerstoffflussrate 15 ml/kg KGW/min™ 15 mi/kg KGW/min™

Mit den entscheidenden Malinahmen der Beatmung nach dem Open-lung-concept
wurde 30 Minuten nach Narkoseinduktion begonnen. Nach Erhéhung des PEEP auf
20 + 5 cmH,0 erfolgte das erste Rekrutierungsmandéver (1. RM), bei dem fur zwei
Atemzlge der endinspiratorische Druck (Ppeakrm) Um 10 cmH,O erhoht und der Ppeax
der Ubrigen Atemzige im angegebenen Bereich von 30-45 cmH,0 gehalten wurde.
Stieg der kontinuierlich gemessene PaO; innerhalb von 2 Minuten nach diesem
Mandver nicht merklich an, erfolgte das zweite Rekrutierungsmanéver, indem der
Ppeakrv des vorangegangenen Rekrutierungsmandévers um weitere 10 cmH,0O fur ein
bis zwei Atemzige heraufgesetzt wurde (vgl. Abb. 3). Rekrutierungsmandver mit
jeweiliger ErhOhung von Ppeax um weitere 10 cmH,O wurden in der zuvor
beschriebenen Form solange durchgefuhrt, bis eine optimale Oxygenierung (PaO, >
400 mmHg) erzielt war. Dies wurde als Anzeichen einer maximalen Offnung der
Alveolen gewertet. Als obere Grenze fur den maximalen Druck bei
Rekrutierungsmanévern wurde ein Wert von 80 cmH,0O definiert.
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Abb. 3: Schematische Darstellung des Beatmungsdruckverlaufe s wahrend der
Lungenrekrutierung

Fiel der PaO, nach einem RM nach kurzem Anstieg wieder ab, wurde der PEEP
erhoht und erneut ein RM durchgefihrt, bis eine optimale Oxygenierung vorlag. Ging
mit der Steigerung des PEEP ein dauerhafter Abfall des mittleren arteriellen
Blutdruckes einher, wurde der PEEP reduziert und eine suboptimale Oxygenierung
zugunsten der Hamodynamik in Kauf genommen. Konnte hingegen eine optimale
Oxygenierung erreicht werden, so wurde dann sowohl der Ppeak als auch der PEEP
schrittweise reduziert, ohne dass sich die Druckamplitude ( Pinsp) entscheidend
anderte. Erfolgte ein Absinken des PaO, wurde der PEEP auf die letzte Einstellung
vor dem Absinken eingestellt und erneut ein RM durchgefuhrt.

Ca. zehn Minuten vor Narkoseende wurde bei der Kontrollgruppe die Atemfrequenz
auf von acht Atemzigen pro Minute allméhlich auf vier pro Minute gesenkt, um durch
die Steigerung des arteriellen PaCO, das Wiedereinsetzen der Spontanatmung des
Pferdes am Ende der Narkose zu erreichen.

Bei der OLC-Gruppe wurde ein Ansteigen des PaCO, durch die Reduzierung des
Ppeak und somit des Atemzug- sowie Minutenatemvolumens erreicht.

Die Isofluranerhaltungskonzentration wurde bis zum Narkoseende beibehalten, um
ein zu frihes Aufwachen der Patienten noch wéahrend des Transportes in die
Narkosebox zu verhindern. In der gepolsterten Aufwachbox wurde den Patienten via
Endotrachealtubus reiner Sauerstoff insuffliert (15 I/min). Nachdem die Pferde
deutlichen Schluckreflex zeigten, wurde extubiert, ein Schlauch zur O,-Insufflation in
den ventralen Nasengang geschoben und die Aufwachphase Uberwacht.



39 Eigene Untersuchungen

3.1.2.5 Monitoring

Bei der préaoperativen Untersuchung der Kolikpatienten wurden folgende Parameter,
die fUr die Anasthesieflihrung von besonderem Interesse sind, erfasst:

arterielle Blutgaswerte und Saure-Basen-Parameter,

Hamatokrit und Gesamteiweil3gehalt.

Die Parameter arterieller Blutdruck, Herzfrequenz, EKG, Korpertemperatur,
exspiratorisches  Atemzugvolumen, exspiratorisches Minutenatemvolumen,
Atemfrequenz, endinspiratorischer  Beatmungsdruck, @ PEEP, Compliance,
inspiratorische Isoflurankonzentration und inspiratorische Sauerstoffkonzentration
wurden permanent mittels eines Narkosemonitors (Kardiocap 5, Datex-Ohmeda
GmbH, Duisburg, vgl. Abb. 4) Uberwacht und Uber die serielle Schnittstelle des
Monitors auf einem PC im Intervall von zehn Sekunden gespeichert.

- ¥
o Datex-Ohmeda Cardiocap/5 —

EXG 30..140

sl LI} 5]

Abb. 4: Narkosemonitor Cardiocap/5

3.1.2.5.1 Arterieller Blutdruck

Die kontinuierliche Blutdruckmessung erfolgte nach perkutaner Punktion der A.
facialis mit einem arteriellen Katheter (QuickFlash® Radial Artery Catheterization Set,
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20 Ga. x 1-1/2* (3,81 cm) ARROW® Deutschland GmbH, Erding) direkt. Die
Aufzeichnung der Messwerte wurde 30 Minuten nach Narkoseeinleitung gestartet.
Die Messanordnung wurde schon praoperativ aufgebaut und vorbereitet.

Der Gould Statham Druckwandler (PD 23 ID, USA) wurde auf HOhe des
Scapulohumeralgelenkes am Stativ fixiert und der Nullabgleich gegen den
atmospharischen Luftdruck durchgefiihrt. Uber einen druckfesten Schlauch (Lectro-
cath, Vygon, 100 cm, 1 mm Durchmesser) und einem Dreiwegehahn (Connecta®,
TH-4625, Datex-Ohmeda) wurde der Druckwandler mit dem Patienten verbunden.
Das gesamte Druckmesssystem wurde vor jeder Benutzung mit heparinisierter NaCl-
LAsung (5000 IE Heparin / I, 0,9%ige NaCl-L6ésung) gespult. Die gesamte Spileinheit
wurde mittels Druckmanschette (Keller & Speidel) auf einen Druck von 300 mmHg
gebracht.

Sofort nach Narkosebeginn wurde (iber der A. facialis eine 3 x 4 cm? groRe Flache
rasiert und desinfiziert. Danach wurde der arterielle Katheter herzwarts geschoben
und mit Klebeband fixiert.

Die arterielle Blutdruckkurve sowie systolischer, diastolischer und mittlerer arterieller
Blutdruck wurden standig auf dem Narkosemonitor (Abb. 4) angezeigt und im
Intervall von funf Sekunden gespeichert.

3.1.2.5.2 Herzfrequenz

Die Herzfrequenz wurde mittels EKG in bipolarer Brustwandableitung erfasst,
permanent am Narkosemonitor dargestellt und im Intervall von funf Sekunden
gespeichert.

3.1.2.5.3 Kdrpertemperatur

Die Messung der Korpertemperatur erfolgte nasopharyngeal mit einem
Temperaturmessfihler (EXACON, Typ D-OS4, Danemark), der ca. 30 cm tief tGber
den ventralen Nasengang in den Nasopharynx eingefihrt und an den
Narkosemonitor angeschlossen war. Die Korpertemperatur wurde kontinuierlich
angezeigt und im Intervall von finf Sekunden gespeichert.

3.1.2.5.4  Arterielle Blutgaswerte und Saure-Basenpa rameter

Die Blutgasmessung erfolgte kontinuierlich und intraarteriell. Hierfur wurde der
Paratrend 7®-Sensor (Paratrend 7*®, DIAMETRICS MEDICAL Ltd., High Wycombe,
UK) nach erfolgreicher Kalibrierung mit dem TrendCare-Monitor (Blutgasmonitor;
TrendCare®, DIAMETRICS MEDICAL Ltd., High Wycombe, UK; vgl. Abb. 5)
verbunden. Die Sensorspitze wurde tber denselben arteriellen Zugang, der auch fur
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die Blutdruckmessung und Einzelprobenentnahme genutzt wurde, ca. 8 cm
herzwarts in die A. facialis eingefuhrt. AnschlieBend wurde die Messeinheit des
Sensors Uber das Drucksystem der Blutdruckmessung mit heparinisierter NaCl-
Losung gespult. Der Sensor enthielt optische Sensoren fir die Messung von pH,
PaO, und PaCO, sowie ein Thermoelement fur die Temperaturmessung. Der
Basenuberschuss, das Bikarbonat und die Sauerstoffsattigung wurden vom
Blutgasmonitor berechnet. Nach ca. einer Minute wurden dann kontinuierlich der
PaO,, der PaCO.,, der BE, das Bikarbonat, der pH-Wert, die Sauerstoffsattigung und
die Korpertemperatur auf dem Blutgasmonitor angezeigt und im Intervall von einer
Sekunde auf einem PC gespeichert. Da dieses System in dieser Arbeit zum ersten
Mal beim Pferd fur die Uberwachung der Blutgase wahrend der Narkose zum Einsatz
kam, wurden in unterschiedlichen Abstanden arterielle Einzelproben gewonnen und
mit dem stationaren Analysegerat (AVL 995, AVL Medizintechnik, Bad Homburg)
ausgewertet. Wichen die angezeigten Werte des Blutgasmonitors von denen des
stationdren Geréates ab, so wurde der Sensor entsprechend der Abweichung
rekalibriert.

Abb. 5: Blutgasmonitor TrendCare
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3.1.25.5 Atemfrequenz, Atemzugvolumen, Atemminuten  volumen,

Beatmungsdricke

Die Atemfrequenz, das Atemzugvolumen, das Atemminutenvolumen und der
endinspiratorische Beatmungsdruck sowie der PEEP wurden mittels Spirometrie
gemessen. Hierfur wurde ein Pneumotachograph verwendet. Der modifizierte
Messkopf nach MOENS fir Grof3tiere (Horse-lite; vgl. Abb. 6) wurde zwischen
Trachealtubus und Y-Stick des Narkosesystems platziert. Der Messkopf war tber
Probenschlauche mit dem Narkosemonitor verbunden. Hier erfolgte die Berechnung
der Atemvolumina durch zeitliche Integration der Atemstromstarke. Alle Werte
wurden kontinuierlich gemessen und berechnet sowie im Intervall von finf Sekunden

gespeichert.

Abb. 6: Pneumatachograph (Horse-lite)

3.1.2.5.6  Narkosegasanalyse

Die inspiratorische und exspiratorische Konzentration von Sauerstoff, Kohlendioxid
und Isofluran wurden mit Hilfe eines Seitenstromkapnographen, der in den
Narkosemonitor integriert ist, ermittelt. Der Seitenstromkapnograph des
Narkosemonitors misst sowohl Kohlendioxid- als auch Narkosegaskonzentration
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anhand der Infrarot-Absorbtionstechnik. Der Kapnograph entnahm kontinuierlich aus
dem Y-Stick des Narkosesystems durch einen Probenschlauch (Einweg-Anasthesie-
Gasprobenschlauch, drei Meter, Datex-Ohmeda) eine Gasprobe. Die
Gaskonzentrationen wurden standig auf dem Narkosemonitor angezeigt und im
Intervall von funf Sekunden gespeichert.

3.1.3 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung aller ermittelten Parameter erfolgte mit dem
Statistikprogramm SAS. Bedingt durch die unterschiedlich lange Narkosedauer,
wurde die statistisch beriicksichtigte Zeit, die mittels t-Test fur ungepaarte
Beobachtungen ausgewertet wurde, auf 145 Minuten festgelegt. Die Anwendung des
t-Tests erfolgte ohne -Wert-Adjustierung nach Bonferroni. Bei der Uberpriifung, ob
die Faktoren Zeit (abhangig) und Beatmungstechnik (unabhangig) einen Einfluss auf
die Parameter austben, wurde die zweifaktorielle Varianzanalyse Uber den jeweils
gesamten Narkosezeitraum herangezogen. Die kontinuierlich gemessenen und
aufgezeichneten Parameter des Narkosemonitors (Aufzeichnungsintervall: funf
Sekunden) und des Blutgasmonitors (Aufzeichnungsintervall: eine Sekunde) wurden
dazu fur den t-Test auf funf-Minuten-Intervalle und fur die Varianzanalyse auf 30
Sekunden gemittelt.

Die Unterschiede wurden als Fehlerwahrscheinlichkeit (p) angegeben (siehe Tab. 5):

Tab. 5 Fehlerwahrscheinlichkeit
Signifikanzniveau Fehlerwahrscheinlichkeit Symbol in Abb.
schwach signifikant (p 0,05)
signifikant (p 0,01) A
hochsignifikant (p 0,001)

In den Abbildungen wurden die arithmetischen Mittelwerte als durchgehende Linien
dargestellt. Signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen wurden je nach
Grad der Signifikanz mit unterschiedlichen Symbolen oberhalb der x-Achse markiert.
Bestand bei einem Parameter dasselbe Signifikanzniveau in mehreren aufeinander
folgenden Intervallen, so wurde dies mit einer durchgezogenen Linie — parallel zur x-
Achse — markiert. Das jeweilige Symbol des Signifikanzniveaus ist in der Mitte der
Linie.
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4 Ergebnisse

Die vorliegenden Ergebnisse stellen einen direkten Vergleich zwischen der reinen
IPPV (intermittierende positive Druckbeatmung, Kontrollgruppe) und der OLC (Open
Lung Concept, OLC-Gruppe) Beatmung dar.

4.1.1 Arterieller Mitteldruck

Der Verlauf des mittleren arteriellen Blutdrucks wird in Abb. 7 dargestellt. Die
Mittelwerte  beider  Untersuchungsgruppen lagen (dber den gesamten
Narkosezeitraum eng beieinander und Gberschnitten sich mehrmals.

Weder die Varianzanalyse noch der t-Test fir ungepaarte Beobachtungen ergaben
signifikante Unterschiede.

Arterieller Mitteldruck
Anzahl . Patienten

KontGr.| 15 { _____ LI k=1 2 N T = N H %-.-@---l..‘k-]---ﬁ_ |2
OLC-Gr. 15 14 11 [ & 7] 4 E

Arterieller Mitteldruck (mm Hg)

0 10 20 30 40 50 60 70 &0 90 100 110120 130 140 150
Zeit {min)
— OLC-Gruppe - - - Kontraoll-Gruppe

Abb. 7: Mittelwerte des arteriellen Mitteldrucks im Verl auf einer Isoflurannarkose unter
kunstlicher Beatmung (kein signifikanter Unterschied zwischen beide n Gruppen)
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4.1.2 Herzfrequenz

Die Verlaufskurve der Herzfrequenz ist in Abb. 8 dargestellt. Die Mittelwerte beider
Untersuchungsgruppen lagen bis zur 40. Minute eng beieinander. Danach stieg bei
der OLC-Gruppe die Herzfrequenz bis zur 75. Minute an, wahrend bei der
Kontrollgruppe ab der 45. Minute ein stetiger Abfall der Herzfrequenz bis zum Ende
des Uberwachungszeitraums zu beobachten ist.

Dieser Unterschied ist bei Anwendung des t-Tests ohne -Wert-Adjustierung nach
Bonferroni bei einer Fehlerwahrscheinlichkeit (p) von p 0,05 zu den Zeitpunkten 60,
75, 80, 90, 110, 115 und 120 Minuten signifikant.

Die Varianzanalyse uber die gesamte Narkosedauer ergab hingegen keine
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen bzw. Uber den Zeitverlauf.

Herzfrequenz
Anzahl d. Patienten
Kont.Gr. __1_@_I_Jfl__|_1_5J14L1_5+____1_4_____|_1_3J__1_2____10__1_9_L_____8_________@___l__4__|____3_ |2
OLC-Gr. 15 14 11 [ s 7] 4 E

SREEE : : : : : : : : : : : : :
0 10 20 30 40 &0 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150

Zeit (min)
— OLC—GI’UPPE --- KDntrDII-Gru_p_pe

Herzfrequenz (1/min)

Abb. 8: Mittelwerte der Herzfrequenz im Verlauf einer Is  oflurannarkose unter kinstlicher
Beatmung ( =p<0,05A=p<0,01; =p<0,001;schwarzer Balken = gleiches
Signifikanzniveau Uber markierte Auswertungsintervalle)
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4.1.3 Korpertemperatur

Der Kurvenverlauf der Korpertemperatur wird in Abb. 9 wiedergegeben. In beiden
Gruppen sank die Korpertemperatur Uber den Narkoseverlauf ab. Zwischen den
Gruppen bestand Uber den gesamten Zeitraum kein signifikanter Unterschied.

Bei der Varianzanalyse wurde eine signifikante Abnahme der Temperatur mit
fortschreitender Narkosedauer festgestellt.

Korpertemperatur
Anzahl d. Patienten
KontGr.| .. 15 ____+____1_4_____I___12___|_1_DJ_ 9 % 6 |5l 4 - -
14

OLCGr. 18 1_1 +1u|"""" ] T _[
35 3§ T . . :

&3]

Temperatur (¢

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150

Zeit {min)
— OLC-Gruppe - - - Kontroll-Gruppe

Abb. 9: Mittelwerte der Kdrpertemperatur im Verlauf einer | soflurannarkose unter kinstlicher
Beatmung
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4.2  Arterielle Blutgaswerte

4.2.1 Auswirkung der Rekrutierungsmanéver aufden P a0,

In Tab. 5 ist die Abhangigkeit des PaO, von den Rekrutierungsmandvern (RM) mit
verschiedenen Eréffnungsdriicken bei der OLC-Gruppe wiedergegeben. Es lasst sich
ersehen, dass ein Erdffnungsdruck von mindestens 60-80 cmH,0O als Einstieg fur die
Lungenrekrutierung beim Pferd sinnvoll ist.

Die Wertetabellen mit den einzelnen Werten der Patienten und den dazugehdrigen
PEEP-Werten finden sich im Anhang.

Tab. 6: Abhéngigkeit des PaO , von den Rekrutierungsmandévern (RM) mit verschiedenen

Er6ffnungsdriicken
kein Anstieg des Anstieg Anstieg
PaO, < 30 [mmHQ] 30 [mmHg]
RM
[cmH,0] Anzahl RM Gesamt
30 1 1
40 4 4
50 5 1 5 11
60 . 6 6 12
70 4 6 10 20
80 1 6 15 22
Gesamt 11 23 36 70
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4.2.2 Sauerstoffpartialdruck

Die Entwicklung der Sauerstoffpartialdruck-Verlaufskurven im arteriellen Blut ist in
Abb. 10 zu ersehen. In den ZeitrAumen von der 25. bis zur 95. Minute und von der
115. bis zur 130. Minute liegen die Mittelwerte der OLC-Gruppe signifikant bis hoch
signifikant Gber denen der Kontrollgruppe.

Bei der Varianzanalyse der Mittelwerte wurde innerhalb der Gruppen ein hoch
signifikanter Unterschied im Zeitverlauf (p = 0,0001) und ein hoch signifikanter
Unterschied zwischen den Gruppen (p = 0,0006) festgestellt.

Arterieller Sauerstoffpartialdruck
Anzahl o Patienten

% """"" 1 : """" + """ : fl"'121'|"'12"'|'1'n 'ﬁg"}1’0’("8'3""E]G"J'ﬂ":tl"J""S'["aLg'
woi T S
g 300
: N
% o=~ = S -".'""\.‘. . ; . .
(m] 1 : : o . : Y : : . : : : .
il 2[][]\""«’\
I : : E E : : : E : B ¥ : :
No~N E
1 : : : : : : : : : : . ~ : :
1 : : : : : : : : : : : : ~ 7 ~ :
odi —@— @@@@@@@oo @@OO
0 IU 20 30 40 50 60 ?0 80 90 100110120150140150
Zeit (min)
— OLC-Gruppe --- KDntI’DII—GI’UppE
Abb. 10: Mittelwerte des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks im Verlauf einer Isoflurannarkose

unter kiinstlicher Beatmung ( =p<0,05A=p<0,01; =p<0,001; schwarzer
Balken = gleiches Signifikanzniveau tber markierte Auswertungsi ntervalle)
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4.2.3 Sauerstoffsattigung

Der Verlauf der Sauerstoffsattigung (SpO.) ist in Abb. 11 abgebildet. Die Werte der
OLC-Gruppe liegen ab der 10. Minute Uber den gesamten weiteren Narkoseverlauf
tber denen der Kontrollgruppe: Zum Zeitpunkt Minute 75 ist dies schwach signifikant.
Bei der Varianzanalyse des Uberwachten Zeitraumes konnte ein schwach
signifikanter Unterschied (p = 0,0103) zwischen den Gruppen festgestellt werden
sowie ein signifikanter Unterschied (p = 0,0029) im Verlauf der Zeit.

Sauerstoffsattigung

Anzahl d. Patienten
kont.Gr.
OLC-Gr.

0S4t (%)

O
a0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150

Zeit (min)
— OLC-Gruppe - - - Kontroll-Gruppe

Abb. 11: Mittelwerte der Sauerstoffsattigung im Verlauf einer Isoflurannarkose unter
kiinstlicher Beatmung ( =p<0,05 A=p<0,01; =p<0,001;schwarzer Balken
= gleiches Signifikanzniveau Uber markierte Auswertungsinterval le)
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4.2.4 Kohlendioxidpartialdruck

Die Verlaufskurven des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks sind in Abb. 12
dargestellt. Der PaCO, der OLC-Gruppe ist Uber den gesamten Zeitraum gro3er als
bei der Kontrollgruppe.

Der t-Test erbrachte bei 75 Minuten und zwischen 85 bis 110 Minuten einen schwach
signifikant bis signifikant hdheren PaCO, in der OLC-Gruppe.

Die Varianzanalyse Uber die gesamte Auswertzeit ergab keine Signifikanz zwischen
beiden Gruppen, aber eine hoch signifikante Anderung (p = 0,0001) Uber die
Auswertzeit.

Arterieller Kohlendioxidpartialdruck

Anzahl d. Patienten
kont.Gr.
OLC-Gr.

e 1w Ln fl s DL+ 15
33 CHONIR
6 5U0% SOUUL UURNUOL MU DR OO - OO@@OO

0 10 20 30 40 350 E-U ?U 80 90 1UU11U1QU13U14U150

Zeit (i)
— OLC-Gruppe - - - Kontrall-Gruppe

PacO: {mm Ha)

Abb. 12: Mittelwerte des arteriellen Kohlendioxidpartialdruck s im Verlauf einer
Isoflurannarkose unter kunstlicher Beatmung ( =p<0,05A=p<0,01; =p<
0,001; schwarzer Balken = gleiches Signifikanzniveau tiber ma rkierte
Auswertungsintervalle)
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4.3  Arterielle Saure- und Basenparameter

4.3.1 pH-Wert

Den Verlauf des pH-Werts zeigt Abb. 13. Die Mittelwerte beider Gruppen sinken
kontinuierlich wéahrend der Narkose ab. Dieses Absinken ist in beiden Gruppen
statistisch signifikant (p = 0,0015). Das Niveau der Kontrollgruppe liegt in dem
Zeitraum von 75 bis 110 Minuten signifikant tber dem der OLC-Gruppe.

Die Varianzanalyse blieb Uber die gesamte Narkosedauer ohne signifikanten
Unterschied zwischen beiden Beatmungstechniken.

Anzahl o. Patienten
Kont.Gr.
OLC-Gr.

R AR IR SENEUAOE IS S S

0 10 20 30 40 50 &0 70O 80 90 100 110 120 130 140 150

Zeit (min)
— OLC—GI’UPPE --- KDntrDII-Gru_p_pe

pH-Wert

B T o e el I Sl S |

Abb. 13: Mittelwerte des arteriellen pH-Wertes im Verla  uf einer Isoflurannarkose unter
kunstlicher Beatmung ( =p<0,05 A=p<0,01; =p<0,001; schwarzer Balken
= gleiches Signifikanzniveau Uber markierte Auswertungsinterval le)
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4.3.2 Bikarbonat

Die Verlaufskurve des Bikarbonats ist aus Abb. 14 ersichtlich. Beide Kurven liegen
dicht aneinander und kreuzen sich.

Weder der t-Test noch die Varianzanalyse erbrachten signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen. Dagegen konnte eine hoch signifikante Abnahme (p =
0,0005) im Zeitverlauf bei beiden Gruppen beobachtet werden.

Bikarbonat
Anzahl d. Patienten
KontGr.| 5 { _____ R |___12___|_1_D__9_+ 8 %-6.-1-?[-.%-]---8 |2
E

OLC-Gr. 15

HCOs {mmalfl

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150
Zeit (min)
— OLC-Gruppe - - - Kontroll-Gruppe

Abb. 14: Mittelwerte des arteriellen Bikarbonats im Verla uf einer Isoflurannarkose unter
kinstlicher Beatmung ( =p<0,05A=p<0,01;, =p<0,001;schwarzer Balken
= gleiches Signifikanzniveau Uber markierte Auswertungsinterval le)
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4.3.3 Basenuberschuss

Der Verlauf des Basenuberschusses ist in Abb. 15 dargestellt. Die Werte beider
Gruppen liegen mit Ausnahme des Zeitraums von 70 bis 110 Minuten dicht
beieinander und zeigen einen kontinuierlichen Abfall. Die Veranderung im Zeitverlauf
ist in beiden Gruppen hochsignifikant (p = 0,0003). Der t-Test erbrachte bei 90
Minuten einen schwach signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen.

Die Varianzanalyse zeigte keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen.

Baseniiberschuss

Anzahl d. Patienten
Kont.Gr. 15 14 | 12 |10 9 8 |
OLC-Gr. 15 14 |11 1wl a8 |

BE (mmolf)

Q.. i i i b

0 10 20 30 40 &0 60 70O &0 90 100 110 120 130 140 150

Zeit {min)
— OLC-Gruppe - - - Kontroll-Gruppe

Abb. 15: Mittelwerte des arteriellen Bikarbonats im Verl auf einer Isoflurannarkose
unter kiinstlicher Beatmung ( =p<0,05 A=p<0,01; =p<0,001; schwarzer
Balken = gleiches Signifikanzniveau Uber markierte Auswertungs intervalle)
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4.4  Beatmungsparameter

4.4.1 Endinspiratorischer Beatmungsdruck

Der Verlauf des endinspiratorischen Beatmungsdrucks (Ppeak) ist in Abb. 16
wiedergegeben. Der Ppeaxist bei der OLC-Gruppe zu den Zeitpunkten 5 — 15 und 25
Minuten signifikant und bei den Zeitpunkten 30, 45 und 50 Minuten schwach
signifikant hoher als bei der Kontrollgruppe.

Die Varianzanalyse ergab weder zwischen den Gruppen, noch bezogen auf die Zeit
statistisch signifikante Unterschiede.

Endinspiratorischer Beatmungsdruck
Anzahl d. Patienten

e i il e

ol SN\

) 1 : : : : : : : : : : : : :
= it : : : : : : : : : : . : :
z 1
= 1
= 1
o :
e 1
307

NE@@@ @o oo SN SOUS SU SUU S S
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150

Zeit {min)
— OLC-Gruppe - - - Kontroll-Gruppe

Abb. 16: Mittelwerte des endinspiratorischen Beatmungsdrucks im Verlauf einer
Isoflurannarkose unter kiinstlicher Beatmung ( =p<0,05A=p<001; =p<
0,001; schwarzer Balken = gleiches Signifikanzniveau tiber ma rkierte
Auswertungsintervalle)
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4.4.2 Endexspiratorischer Beatmungsdruck

Der Verlauf des endexspiratorischen Beatmungsdrucks (PEEP) ist in Abb. 17
wiedergegeben. Der PEEP ist in der OLC-Gruppe mit Ausnahme des Zeitpunktes
110. Minuten Uber den gesamten Messzeitraum statistisch hochsignifikant grof3er als
bei der Kontrollgruppe. Bei dem Messpunkt 110. Minute war der Unterschied

signifikant.

Die Varianzanalyse ergab einen hochsignifikanten Unterschied (p < 0,0001)
zwischen den Gruppen sowie bei der OLC-Gruppe in Bezug auf die Zeit (p = 0,0006).

Anzahl d. Patienten

Endexspiratorischer Druck

KontGr.| 1\ { _____ 14 J1s] 12 | o e 8 %---@---l?-L%J____S_ 2
OLC-Gr. 15 14 11 |— a3 4 3

2 5
T .
= :
= .
o :
i .
i} :
" :

e f

. . 1

N — _— T e— e e e ~
U:E"' R e (. () (¢
T L f

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150

— OLC-Gruppe

Zeit (min)
- - - Kontrall-Gruppe

Abb. 17: Mittelwerte des endexspiratorischen Beatmungsdruckes i

m Verlauf einer

Isoflurannarkose unter kiinstlicher Beatmung (

0,001; schwarzer Balken = gleiches Signifikanzniveau lber ma

Auswertungsintervalle)

=p<0,05; A =p<0,01,
rkierte

:p<
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4.4.3 Druckamplitude zwischen In- und Exspiration

Der Verlauf der Druckamplitude zwischen In- und Exspiration ( P) ist in Abb. 18
wiedergegeben. Zu den Auswertungszeitpunkten 20, 35, 55, 60, 70-95, 115, 120 und
135 Minuten war P bei der OLC-Gruppe schwach bis hochsignifikant kleiner als bei
der Kontrollgruppe.

Die Varianzanalyse ergab hochsignifikante Unterschiede sowohl zwischen den
Gruppen (p < 0,0001) als auch bezogen auf die Zeit (p < 0,0001).

Endinspiratorische-Endexspiratonische Druckamplitude (AP)
Anzahl o Patienten

KontGr.| 15 { _____ 14 13| a2 | w0 |8 s | 6 lsl4] 3 |2

OLC-Gr. 15 14 11 ] | 4 | 5
% : : : : : : : : : . s : : : :
b .0 0. . R RIDOR. D B .0
0 10 20 30 40 50 80 70 &0 90 100 110120 130 140 150

Zeit (min)
— OLC-GI’UppE --- KDHU’DH-GI’UPPE
Abb. 18: Mittelwerte der Druckamplitude zwischen In- und Exspiration im V erlauf einer
Isoflurannarkose unter kiinstlicher Beatmung ( =p<0,05A=p<001; =p<

0,001; schwarzer Balken = gleiches Signifikanzniveau tiber ma rkierte
Auswertungsintervalle)
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4.4.4 Atemzugvolumen

Der Verlauf des exspiratorischen Atemzugvolumens pro 100 kg KGW ist in Abb. 19
wiedergegeben. Mit Ausnahme der Messzeitpunkte 45, 125,130, 140 und 145
Minuten war das Tidalvolumen bei der OLC-Gruppe signifikant kleiner.

Bei der Varianzanalyse erwies sich der Unterschied zwischen den Gruppen als
hochsignifikant (p < 0,0001), tber die Zeit als schwach signifikant (p = 0,0314).

Anzahl d. Patienten

Exspiratorische Tidalvolumen pro 100kg
MomtGr.| 15

_+____151_____I_1_3J__1_2 10 19L i %
OLC-Gr. 15 14
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g 1 . . . . . . . . . . . . . : :
= = e O
= 1 ) . ; ; ; ; ; ; ; ; . . . . .
= TE  F NN L D
2 ]

14
1.1 _;
1,0 3
0.8

0.4

Abb. 19:
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Beatmung ( =p<0,05; A =p<0,01;
Signifikanzniveau Gber markierte Auswertungsintervalle)

e unter kinstlicher

= p < 0,001; schwarzer Balken = gleiches
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4.45 Atemminutenvolumen

Der Verlauf des exspiratorischen Atemminutenvolumens pro 100 kg KGW ist in Abb.
20 wiedergegeben.

Weder mit dem t-Test noch mit der Varianzanalyse konnten signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen festgestellt werden. Bezogen auf die Zeit erwies sich die
Varianzanalyse als hochsignifikant (p < 0,0001).

Atemminutenvolumen pro 100kg KGW
Arzahl d. Patienten
KontGr| 15 + 14 [13] 12 [11| 10[9} ] j?‘ & |sla] 3 |z

OLC-Gr. 15

14_

Mvexp (1)

0 10 20 30 40 50 &0 70O 80 90 100 110 120 130 140 150

Zeit (min)
— OLC—GI’UPPE --- KDntrDII-Gru_p_pe

Abb. 20: Mittelwerte des Atemminutenvolumens im Verlauf einer Isoflur annarkose unter
kunstlicher Beatmung ( =p<0,05 A=p<0,01; =p<0,001;schwarzer Balken
= gleiches Signifikanzniveau tber markierte Auswertungsinterval le)
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4.4.6 Atemfrequenz

Die Verlaufskurve der Atemfrequenz ist in Abb. 21 dargestellt. Die Atemfrequenz ist
uber den gesamten Uberwachungszeitraum, mit Ausnahme des Zeitpunktes 90
Minuten, bei der OLC-Gruppe signifikant grof3er.

Die Varianzanalyse ergab hochsignifikante Unterschiede sowohl zwischen den
Gruppen (p < 0,0001) als auch bezogen auf die Zeit (p < 0,0001).

Die Mittelwerte der OLC-Gruppe stiegen im Verlauf der Narkose, wohingegen die
Mittel der Kontrollgruppe tber den Narkoseverlauf fielen.

Atemfrequenz
Anzahl . Patienten

KONt.Gr. _________1_5________+____151_____I_1_SJ__1_2 10 19L % 6. lalal 3 |2
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Abb. 21: Mittelwerte der Atemfrequenz im Verlauf einer Isoflurannark
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4.4.7 Compliance

Die Entwicklung der Compliance ist in Abb. 22 zu ersehen. Uber den gesamten
ausgewerteten Zeitraum war die Compliance bei der OLC-Gruppe gréf3er als bei der
Kontrollgruppe. Bei den Zeitpunkten 30, 40, 55, 85, 95 und 100 Minuten war dieser
Unterschied schwach signifikant.

Bei der Varianzanalyse konnten uber den Beobachtungszeitraum keine statistisch
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt werden.

Abb. 22 : Mittelwerte der Compliance im Verlauf einer Isoflurannarkose unter kinstlicher

Beatmung ( =p<0,05 A =p<0,01; =p<0,001;schwarzer Balken = gleiches
Signifikanzniveau tGber markierte Auswertungsintervalle)
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4.4.8 Inspiratorische Sauerstoffkonzentration

Der Verlauf der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration (FiO,) ist in Abb. 23
wiedergegeben. Die Mittelwerte der FiO, lagen bei beiden Gruppen eng beieinander
und stiegen kontinuierlich bis zur 80. Minute an.

Weder der t-Test fir ungepaarte Beobachtungen noch die Varianzanalyse
erbrachten signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen. Dagegen konnte ein
hochsignifikanter Anstieg mit dem Zeitverlauf (p < 0,0001) festgestellt werden.

Abb. 23: Mittelwerte der inspiratorischen Sauerstoffkonzentrat ion im Verlauf einer
Isoflurannarkose unter kiinstlicher Beatmung ( =p<0,05 A=p<001; =p<
0,001; schwarzer Balken = gleiches Signifikanzniveau tiber ma rkierte
Auswertungsintervalle)
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4.4.9 Inspiratorische Isoflurankonzentration

Der Verlauf der inspiratorischen Isoflurankonzentration ist in Abb. 24 dargestellt. Die
Mittelwerte lagen bei beiden Gruppen eng beieinander und stiegen uber den
Narkosezeitraum an.

Weder der t-Test fir ungepaarte Beobachtungen noch die Varianzanalyse
erbrachten signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen. Dagegen konnte ein
hochsignifikanter Anstieg mit dem Zeitverlauf (p < 0,0001) festgestellt werden.

Abb. 24: Mittelwerte der inspiratorischen Insoflurankonzentration im Ver lauf einer
Inhalationsnarkose unter kiinstlicher Beatmung
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5 Diskussion

Hypoxadmie und Hyperkapnie sind haufige respiratorische Funktionsstérungen
wahrend der Allgemeinanasthesie beim Pferd (STEFFEY et al. 1977; NYMAN et al.
1988; KLEIN 1982; ROBINSON 1991; SCHATZMANN 1995). Diese wahrend der
Narkose stattfindenden pulmonalen Gasaustauschstérungen sind in Ruckenlage
besonders stark ausgeprégt, weil dann zwerchfellnahe Lungenareale durch den
volumindsen Gastrointestinaltrakt zusatzlich komprimiert werden (MCDONNELL
1982; KLEIN 1982; SCHMIDT-OECHTERING 1991).

In bisherigen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass durch die Anwendung
der kontrollierten Beatmung zwar eine Hyperkapnie vermieden werden konnte, eine
Hypoxamie jedoch selten beeinflussbar war (HODGSON et al. 1986; WAGNER et al.
1990; SCHATZMANN 1995).

Die kontrollierte IPPV-Beatmung mit oder ohne PEEP fuhrte entweder zu keiner
signifikanten Erhéhung des PaO, oder beeintrachtigte den Kreislauf auf Grund der
hamodynamischen Nebenwirkungen so stark, dass der hieraus resultierende
negative Effekt die Vorteile des erhdhten PaO, wieder aufgehoben hat (HODGSON
et al. 1986; WAGNER et al. 1990; WILSON und SOMA 1990).

Andere bislang erfolgreich durchgefiuihrte experimentelle Beatmungsformen wie die
kontrollierte Beatmung zwerchfellnaher Lungenbezirke mit selektivem PEEP sind
aufgrund der technischen Vorraussetzungen fur ihre Durchfihrung noch nicht in der
Routinepraxis anwendbar (NYMAN und HEDENSTIERNA 1988,1989; HUBBEL
1991; MOENS 1992, 1994, 1995).

Bei wachen und spontan atmenden Tieren wird durch die in regelmaligen
Abstdnden durchgefuhrte Seufzeratmung die Atelektasenbildung verhindert
(SCHATZMANN 1995; GROS 2000). Da wahrend der Allgemeinanasthesie dieser
Reflex unterdriickt wird und insbesondere bei der kontrollierten Beatmung bislang nur
mit einheitlichen Atemzugvolumina beatmet wurde, kommt es in dieser Situation zu
ausgepragten atelektatischen Bereichen (STEGMANN 1986; NYMAN und
HEDENSTIERNA 1989; NYMAN et al. 1990).

In der vorliegenden Arbeit wurde untersucht, ob mit der Beatmung nach dem ,Open-
Lung-Concept“ wahrend Risikonarkosen beim Pferd der pulmonale Gasaustausch
verbessert werden kann. Hierbei wird durch die Rekrutierung von atelektatischen
Lungenregionen mittels der Anwendung von Rekrutierungsmandvern in Form von
intermittierenden Beatmungsdruckerhbhungen bzw. TidalvolumenvergréRerungen
das fur den Gasaustausch verflugbare Lungenvolumen vergrof3ert. Ein erneutes
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Kollabieren der Alveolen wird durch einen individuellen endexspiratorischen
Beatmungsdruck (PEEP) verhindert. Der arterielle PaO, diente hier als
Globalparameter zur Uberwachung einer gelungenen Rekrutierung der gesamten
Lunge (BOHM und BANGERT 2000).

5.1 Diskussion der Methode

5.1.1 Patientenauswahl und deren Einteilung in Grup  pen

Die Untersuchung wurde an Patienten der Klinik fur Pferde der Tierarztlichen
Hochschule Hannover, die auf Grund einer akuten Kolikerkrankung einer
Laparotomie in der Medianen unterzogen wurden, vorgenommen. Da die Problematik
der narkoseassoziierten Hypoxamie besonders haufig bei groRen oder
rundbauchigen Pferden auftritt (MOENS et al. 1995; SCHATZMANN 1995), wurden
nur Pferde mit einem Korpergewicht von mindestens 450 kg zu der vorliegenden
Untersuchung zugelassen. Die Einteilung in Gruppen erfolgte nach dem
Zufallsprinzip.

5.1.2 Narkosefiuihrung

Zur Pramedikation wurde Xylazin und zur Induktion Ketamin-Diazepam verwendet.
Diese Kombination hat sich zur Pramedikation und Narkoseeinleitung auf Grund der
geringen Nebenwirkungen auf das Herz-Kreislauf- und Atemsystem auch fur
Risikonarkosen sehr gut bewahrt (MUIR et al. 1977; HARVEY et al. 1987; TRIM et al.
1989; SCHMIDT-OECHTERING 1991; OHNESORGE et al. 1999).

Isofluran als Inhalationsanasthetikum kam in dieser Arbeit auf Grund seiner
zahlreichen Vorteile gegeniiber Halothan oder einer totalintravendsen Anasthesie
zum Einsatz. Die depressive Wirkung auf das Herz-Kreislaufsystem ist bei Isofluran
auch bei kontrollierter Beatmung deutlich geringer ausgepragt als bei Halothan
(SCHATZMANN und AMMAN 1985; JOHNSTON et al. 2004). Eine Sensibilisierung
des Herzens gegenuber Katelechominen ist bei Isofluran kaum gegeben (STEFFEY
1978). Aus der schnellen An- und Abflutung von Isofluran resultiert eine schnelle
Aufwachphase (JOHNSTON et al. 2004).

Die in der vorliegenden Studie gemessenen Werte der inspiratorischen
Isoflurankonzentration lagen durchgangig geringgradig tUber den in der Literatur
angegebenen Werten. Da alle anderen kreislaufbeeinflussenden Malinahmen nicht
von den in der Literatur beschriebenen abwichen, lasst sich folgern, dass die
Beeinflussung des mittleren arteriellen Blutdrucks bei beiden untersuchten Gruppen
zum Uberwiegenden Teil dieser Konzentration zuzuschreiben ist (STEFFEY et al.
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1977; STEFFEY 1978b; STEFFEY und HOWLAND, JR. 1980; SCHATZMANN und
AMMAN 1985; WHITEHAIR et al. 1996; JOHNSON und TAYLOR 1998; RAISIS et al.
2000; STEFFEY und PASCOE 2002).

Deswegen sollte bei zukinftigen Anwendungen versucht werden, mit einer
geringeren als der hier angewandten Isoflurankonzentration eine ausreichende
Narkosetiefe zu zeitigen, um die herz-kreislauf-depressive Wirkung von Isofluran in
maoglichst kleinem Rahmen zu halten. Bei der Mdglichkeit einer direkten Verbringung
des Patienten in die Aufwachbox ist es sinnvoll, die Isoflurankonzentration schon
gegen Ende des Eingriffs zu senken.

5.1.3 Messverfahren

Neben den Routinemessungen von Herz-Kreislauf- und Beatmungsparametern
erfolgte die Uberwachung der Blutgase mit Hilfe des Blutgasmonitors TrendCare®.
Da dieses Gerat erstmalig in dieser Arbeit fir die Uberwachung der Blutgase
wahrend der Narkose beim Pferd zum Einsatz kam, wurden in unterschiedlichen
Abstanden arterielle Einzelproben gezogen und mit dem Referenzgerét abgeglichen.
Dabei stellte sich die Notwendigkeit einer Rekalibrierung des Sensors bei einem
Umfang von dreihundert Proben drei Mal heraus. Die Abweichungen nahmen Werte
von 1, 2 und 4 % an. Alle Abweichungen traten bei einem Sensor wahrend einer
Messung auf. Der Sensor wurde nach Beendigung der Operation ausgetauscht.

Vor Einsatz der Sensoren wurden diese kalibriert: Ein Sensor konnte nicht eingesetzt
werden, da er nicht erfolreich kalibriert werden konnte.

Auf Grund der gefundenen Ergebnisse kann festgestellt werden, dass der
Blutgasmonitor TrendCare® zur kontinuierlichen Blutgaskontrolle beim Pferd in
Narkose angewendet werden kann und zuverlassige Ergebnisse liefert.

5.1.4 Beatmungstechnik

Bei dem Beatmungsgerat (modifizierter Bird Mark 7 Servo-Respirator), das zur
Verfigung stand, war eine weitere Steigerung der Atemfrequenz bei der OLC-
Gruppe geratetechnisch nicht mdglich, obwohl dies nach den Vorgaben des OLC
zeitweise notwendig gewesen ware. Aulerdem lieR sich das Inspirations-
Exspirations-Verhaltnis nicht wunschgemald einstellen. Trotz dieser Einschréankung
fielen die erlangten Ergebnisse durchwegs sehr gut aus.

Bei konstanten Bedingungen lie3 sich der endexspiratorische Druck (PEEP) gut
einstellen und steuern. Bei Leckagen im Beatmungssystem und chirurgischen
Malinahmen, die intrathorakale Druckschwankungen auslosten (z.B. Verlagern von
Darmabschnitten oder Bauchhohlenlavage), konnte ein kurzfristig zu hoher oder zu
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niedriger PEEP nicht verhindert werden, weil der Auslésemechanismus des PEEP zu
trage reagierte.

Mit einer elektrischen oder elektronischen Regelung kdnnte diese Tragheit und damit
die Druckschwankungen, die durch die Tragheit des mechanischen PEEP-Ventils
unbeabsichtig auftreten, ausgeglichen werden und die Methodik der Anasthesie
erleichtert werden.

Bei den in der vorliegenden Arbeit beschriebenen Operationen konnten diese
Schwankungen, insbesondere das Absinken des PEEP-Niveaus unter den
Verschlussdruck der Alveolen, durch die Online-Uberwachung der Blutgase friihzeitig
erkannt und ausgeglichen werden.

5.2  Diskussion der Ergebnisse

5.2.1 Mittlerer arterieller Blutdruck

Als wichtiger Indikator fur die Herz-Kreislauf-Situation wird die permanente direkte
Messung des intraarteriellen Blutdrucks besonders bei Risikonarkosen angesehen
(SCHMIDT-OECHTERING 1993; SCHATZMANN 1995; TAYLOR u. CLARKE 1999).
Zur Auswertung gelangte in dieser Arbeit der mittlere arterielle Blutdruck, da er im
Gegensatz zum systolischen und diastolischen Druck mit zunehmender Entfernung
zum Herzen nur geringgradig abfallt und somit dem mittleren Druck in der Aorta
weitestgehend entspricht (GILLY u. FITZAL 1995).

Es zeigte sich — wie oben beschrieben — kein signifikanter Unterschied zwischen
OLC- und Kontrollgruppe. Die kreislaufunterstitzenden Malinahmen erfolgten in
beiden Gruppen ohne signifikante Unterschiede. Die Tatsache, dass die
Isoflurankonzentration geringgradig héher und der PaCO, geringgradig niedriger als
in der Literatur beschrieben lagen, fuhrte wahrscheinlich dazu, dass der mittlere
arterielle Blutdruck im unteren Referenzbereich der sonst angegebenen Werte lag.
Unmittelbar bei der Durchfihrung von Rekrutierungsmandvern fiel in einigen Fallen
der mittlere arterielle Blutdruck fir 30 bis 60 Sekunden um bis zu 15 mmHg ab. Nach
spatestens einer Minute waren jedoch die Werte des Ausgangshiveaus wieder
erreicht.

5.2.2 Herzfrequenz

Die Herzfrequenz der OLC-Gruppe lag ab der 45. Minute bis zum Ende des
Uberwachten Zeitraums zum Teil signifikant Uber der der Kontrollgruppe. Ein
Ansteigen der Herzfrequenz in der OLC-Gruppe kénnte mit einem ebenfalls in
diesem Zeitraum erfolgten Anstieg des PaCO, und der damit verbundenen



67 Diskussion

Sensibilisierung gegentber Katecholaminen in Zusammenhang stehen (KHANNA et
al. 1995). Das hatte jedoch keine negativen Auswirkungen auf die Patienten.

5.2.3 KoOrpertemperatur

Die Korpertemperatur wies zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede
auf. Die gemessenen Werte fielen leicht im Verlauf der Narkose und waren durchweg
um 2%3<T niedriger als in der Literatur beschriebe n (McDONALL u. DYSON 1990).
Als mdgliche Erklarung fur diesen Unterschied kommt eine ungenaue Platzierung
oder ein leichter Defekt des Temperaturnehmers in Betracht. Auch eine niedrigere
Temperatur als bei anderen Untersuchungen sowohl im Operationssaal als auch der
verwendeten Spil- und Infusionsldsungen konnten diesen Temperaturunterschied
erklaren.

5.2.4 Arterielle Blutgaswerte

Der Auswertung der Blutgasparameter PaO, und PaCO, galt das Hauptinteresse der
vorliegenden Arbeit.

5.2.4.1 PaO;

Die vorliegenden Untersuchungsergebnisse zeigen, dass mittels Beatmung nach
dem ,Open-Lung-Concept” bei Pferdenarkosen eine erheblich héhere Oxygenierung
des arteriellen Blutes erzielt werden kann als mit konventioneller IPPV-Beatmung.
Auf Grund des Effektes der durchgefihrten Rekrutierungsmandver muss man davon
ausgehen, dass bei einem FiO, von ca. 90 % ein PaO; von unter 400 mmHg auf
Ventilationsstérungen und besonders auf Atelektasen beruht. Diese Aussage wird
durch die Arbeiten mit selektivem PEEP (MOENS et al. 1992; MOENS et al. 1994;
HUBBELL 1991; NYMAN et al. 1987; NYMAN und HEDENSTIERNA 1988) sowie
durch die Visualierung mit Hilfe eines Computertomographen (NYMAN et. al. 1990),
der die Lunge und ihre nicht bellfteten Bereiche darstellte, untermauert.

Bei der Auswertung des PaO, zeigten sich sowohl bei der Auswertung mittels t-Test
als auch bei der Auswertung mit der Varianzanalyse hochsignifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen. Die Mittelwerte des PaO, schwankten bei der OLC-Gruppe
zwischen 300 und 450 mmHg, wohingegen sie bei der Kontrollgruppe bei Werten
zwischen 100 und 240 mmHg schwankten. Eine negative Beeinflussung der Ubrigen,
wahrend der Narkose Uberwachten Parameter bei der OLC-Gruppe im Vergleich zur
Kontrollgruppe war nicht festzustellen.
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In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass bei der Beatmung nach dem
»open-lung-Concept* Sauerstoffpartialdriicke iber 400 mmHg erreicht werden.
Dieses hohe Niveau des PaO, deutet auf eine nahezu vollstandig rekrutierte Lunge
und einen ungestdrten Gasaustausch hin. Die Sauerstoffsattigung des arteriellen
Blutes erreicht bei einem PaO, von > 110 mmHg nahezu 100 %. Bei einer
inspiratorischen Sauerstoffkonzentration von > 90 % liegt der theoretische Wert fur
den PaO, Uber 500 mmHg. Werte unterhalb dieses Niveaus resultieren immer aus
einer Beeintrdchtigung des Gasaustausches. Daher eignet sich die Pulsoxymetrie
wahrend der Narkose beim Pferd, dem ein Atemgas mit hohem Sauerstoffanteil (FiO>
> 30) zugefihrt wird, fur die Uberwachung der Lungenfunktion nicht; in der Praxis ist
die Verwendung von reinem Sauerstoff im Narkosegas gebauchlich. Mit ihrer Hilfe
konnen nur Gasaustauschstérungen von erheblichem Ausmald mit einem Abfall des
PaO, unter Werte von 60-100 mmHg aufgezeigt werden, es sei denn, der
Uberwachte Patient atmet Raumluft.

Die Methode der OLC-Beatmung scheint zunadchst bisherigen Regeln bei der
kontrollierten Beatmung zu widersprechen. So wird einer Hypoxamie nicht durch
geringe Atemfrequenzen mit hohen Atemzugvolumina entgegengewirkt, sondern
durch erhdhte Atemfrequenz mit geringen Atemzugvolumen, also einer Modulation
der Totraumventilation. Die damit verbundene Steigerung der Totraumventilation
wirkt sich, wie die vorliegenden Daten zeigen, bei einem FIO, von 90 % nicht
nachteilig auf die Oxygenierung aus.

Bei drei Patienten war zwar eine zufrieden stellende Oxygenierung mdoglich, ohne
dass jedoch die Vorgaben des OLC erreicht werden konnten. So konnte zwar nach
einem RM mit 80 cmH,0 ein Anstieg des PaO, beobachtet werden. Dieser blieb aber
unter 400 mmHg und fiel innerhalb weniger Minuten wieder ab. Nach erneuter
Rekrutierung mit erhéhtem PEEP (28, 32 und 34 cmH,0) stellte sich eine massive
Beeinflussung der Hamodynamik bei diesen Patienten ein, woraufhin der PEEP
wieder auf ein Niveau abgesenkt wurde, der die Hamodynamik nicht mehr zu
beeinflussen schien. Als Folge trat ein Abfall des PaO, auf, der sich aber Uber einem
Niveau von 180 mmHg hielt. In all diesen Fallen kénnte die bei diesen Patienten
vorgelegene hdochstgradige Aufgasung verschiedener Darmabschnitte und eine
massive Fillung des Magens und der daraus resultierende hohe vizerale Druck eine
Er6ffnung der Atelektasen verhindert haben. Madoglicherweise war auch der
Er6ffnungsdruck von 80 cmH,O fir eine weitestgehende Rekrutierung nicht
ausreichend oder ein Rekollabieren konnte durch den gesenkten PEEP nicht
verhindert werden.



69 Diskussion

Wahrend der Narkosen konnten Schwankungen des PaO, beobachtet werden. Diese
konnten z. T. auf chirurgische Mal3hahmen — wie oben beschrieben - zurtickgefuhrt
werden. Ob es sich ansonsten hierbei um Perfusionsstérungen oder um ein
technisches Problem handelte, war nicht zu ermitteln.

Wie die Ergebnisse zeigen, beruht ein gestorter Gasaustausch beim Pferd in
Narkose grof3tenteils auf Atelektasen. Die bisherige IPPV-Beatmung ist nur begrenzt
dazu geeignet, der Entstehung von Atelektasen entgegen zu wirken, bzw. nicht
geeignet, bestehende Atelektasen zu beheben. Wie die vorliegende Arbeit zeigt,
lassen sich Atelektasen mit der OLC-Beatmung rekrutieren.

So zeigen die Ergebnisse, dass das Konzept der Rekrutierung kollabierter
Lungenareale in Verbindung mit einem sich anschlie3enden und angepassten PEEP,
der die rekrutierten Areale auf Dauer geo6ffnet héalt, erfolgreich bei der Narkose des
Pferdes eingesetzt werden kann. Im Gegensatz zu friheren Arbeiten, die einen
PEEP ohne Eréffnungsmandver einsetzten, ist die bessere Oxygenierung bei der
OLC-Gruppe in dieser Untersuchung auf die durchgefuhrten Rekrutierungsmandvern
zurlickzufiihren. Es liegt also nahe, dass durch Pramedikation und Narkoseinduktion
sowie durch die liegende Position des Pferdes bereits ein wesentlicher Anteil des
Kollabierens von Lungenarealen hervorgerufen wird. Da es durch einen PEEP von
10 cmH,O nicht zu einer ausreichenden Rekrutierung dieser Bereiche kommt
(NYMAN und HEDENSTIERNA 1988; NYMAN und HEDENSTIERNA 1989;
PAURITSCH 1997), konnte in den entsprechenden Studien kein signifikanter Anstieg
des PaO; im Vergleich zu Kontrollgruppen beobachtet werden. Die Vero6ffentlichung
von WILSON und McFEELY (1991), in der die Autoren von einer signifikanten
Steigerung des PaO, mit Hilfe der Anwendung eines PEEP von 10 bzw. 20 cmH,0O
ohne zusatzliche Rekrutierungsmandver berichten, muss kritisch betrachtet werden,
weil sie auf eine Kontrollgruppe verzichteten und nur zwei Messpunkte, die zu
verschiedenen Zeitpunkten bei ein und demselben Patienten aufgenommen worden
waren, gegenubergestellt haben. Eine andere Untersuchung zeigt, dass selbst bei
reiner IPPV-Beatmung ein Anstieg des PaO, innerhalb der ersten 30 Minuten nach
Narkoseeinleitung auftreten kann (PAURITSCH 1997). Dieser Anstieg kann auf
einem ansteigenden O,-Gehalt im Narkosegas oder auf chirurgischen MaRRnahmen,
die den intraabdominalen Druck verringern, beruhen.

Der scheinbare Widerspruch zwischen den Ansichten, dass einerseits die Lagerung
(RUGH et al. 1984) und andererseits die Narkosemittel (SORENSON und
ROBINSON 1980; GLEED und DOBSON 1988; SCHATZMANN 1995) fir
pulmonalen Funktionsstérungen verantwortlich sind, lait sich dadurch begriinden,



70 Diskussion

dass wahrend der erstgenannten Untersuchung trainierte Ponys noch bei
Bewusstsein und damit in der Lage waren, mittels Seufzer eine selbstandige
Rekrutierung durchzufihren, und dass demgegeniber wahrend der zweitgenannten
Untersuchungen die Lagerung in Brustlage den intrathorakalen Druck wesentlich
reduziert hat und so zu einer Verbesserung des Gasaustausches fiihrte.

5.2.4.2 PaCO;

Das scheinbare Abfallen des PaCO, nach mehr als 110 Minuten in der OLC-Gruppe
ist auf die unterschiedliche Narkosedauer der Patienten als mathematisches Problem
bei der Mittelung zurtickzufihren (vgl. Abb. 12). Die bereits beschriebene Modulation
der Totraumventilation und der daraus resultierenden Steuerbarkeit des PaCO, bei
gleichzeitiger optimaler Oxygenierung bietet den Vorteil, fur die Dauer der Narkose
die Normokapnie beizubehalten und ein unmittelbares Einsetzen der Spontanatmung
am Ende der maschinellen Beatmung zu erméglichen.

Maf3geblicher Effekt der OLC-Beatmung ist die Rekrutierung von Lungenkapazitat fur
den Gasaustausch, so dass eine effiziente Oxygenierung und CO»-Abatmung
ermdglicht wird. Im Hinblick auf den COj,-Austausch lasst sich mit dem
Beatmungsmodus nach dem OLC dagegen eine bei IPPV héaufig zu beobachtende
Hypokapnie vermeiden. Voraussetzung hierfir ist die Mdglichkeit, die Atemfrequenz
steigern und das Atemvolumen senken zu koénnen, um ein gleichbleibendes
Atemminutenvolumen aufrecht halten zu koénnen. Auf diese Weise wird die
funktionelle Totraumventilation so weit erhoht, dass ein gesteigerter Verbleib von
CO, im Blut erfolgt.

Um das Einsetzen der Spontanatmung zu unterstitzen, wurde mit Hilfe dieser
Modulation ein hdherer PaCO, gegen Ende der Narkose angestrebt und auch
erreicht. Die Spontanatmung setzte in der OLC-Gruppe bei allen Patienten ohne
Probleme innerhalb einer Minute ein. Bei der Kontrollgruppe sollte ein Anstieg des
PaCO, mit Hilfe einer reduzierten Atemfrequenz bei gleich bleibendem
Atemzugvolumen erreicht werden, um die Spontanatmung auszulésen. Auf diesem
Wege lie3 sich der PaCO, aber nicht so effektiv wie durch die vermehrte
Totraumventilation anheben, was teilweise eine mehrminitige Apnoe am
Narkoseende zur Folge hatte. So hatte die Senkung der Atemfrequenz bei den
Pferden der Kontrollgruppe gegen Ende der Narkose in erster Linie ein Absinken des
PaO, zur Folge.
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5.2.5 Arterielle Saure-Basenparameter

Der pH-Wert lag in beiden Gruppen Uber die gesamte Narkosedauer zwischen 7,43
und 7,31. Das Niveau der Kontroll-Gruppe lag durchgehend tber der OLC-Gruppe.
Ab der 75. bis zur 110. ausgewerteten Minute in Narkose war dieser Unterschied bei
Anwendung des t-Test statistisch signifikant. Die Erklarung hierfur liegt in den
durchgehend hoheren PaCO»-Werten der OLC-Gruppe, die in diesem Zeitraum -
ebenfalls im t-Test signifikant - Gber denen der Kontrollgruppe liegen. Als Ursache fur
die relativ stabilen Saure-Basenparameter ist die kontrollierte Beatmung im Verlauf
der Inhalationsnarkose verantwortlich, da der respiratorische Anteil einer Azidose
durch konstante Abatmung von CO; ausgeschaltet wird.

5.2.6 Beatmungsparameter

Der endinspiratorische Beatmungsdruck sinkt bei der OLC-Gruppe im Verlauf der
Narkose, wohingegen er bei der Kontrollgruppe bis zur 140. Minute tendenziell leicht
ansteigt.

Das Absinken bei der OLC-Gruppe lasst sich zum einen auf die erfolgreichen
Rekrutierungsmandver (Uberwiegend bis zur 60. Minute) und die damit erzielte
Verbesserung der Compliance zuriickfihren, zum anderen wurden auch die
kurzzeitigen Druckspitzen der RM bei der Mittelung der Werte erfasst.

Die tendenzielle Zunahme des Beatmungsdruckes bei der Kontrollgruppe kann mit
der tendenziellen Abnahme der Compliance tUber den Verlauf der Narkose erklart
werden.

Um ein Rekollabieren der eréffneten Lungenalveolen zu verhindern, erwiesen sich
PEEP-Werte je nach Patient und Erkrankungsbild zwischen 15 und 28 cmH,0 als
effizient. Es zeigte sich, dass besonders schwere Tiere oder aber Tiere mit
hochgradigem Meteorismus einen hoheren PEEP bendtigen. Dies steht im Einklang
mit Untersuchungen, bei denen adipdse oder besonders rundbauchige Pferde in
Ruckenlage signifikant geringere PaO, aufwiesen als normalgewichtige oder
schlanke Pferde (Moens et al. 1995; Schatzmann 1995).

Bei der Kontrollgruppe wurde ein unbeabsichtigter PEEP zwischen 3 und 5 cmH,O
gemessen, der wahrscheinlich aus Stromungswiderstanden herrihrte, und dessen
Bedeutung vernachlassigbar ist.

Die Druckamplitude zwischen In- und Exspiration war bei der OLC-Gruppe
hochsignifikant niedriger als bei der Kontrollgruppe und sank im Verlauf der Narkose
bei der OLC-Gruppe (ab der 50. Uberwachten Narkoseminute auf mittlere Werte
zwischen 12 und 25 cmH;0). Zum einen kann man das Absinken dadurch erklart
werden, dass der grof3te Teil der RM in der ersten Phase der Narkosen erfolgte; der



72 Diskussion

durch die RM bedingte hohe inspiratorische Beatmungsdruck schlug sich in der
statistischen Auswertung dieses Narkosezeitraumes nieder. Zum zweiten wird fur
das gleiche Atemzugvolumen bei einer rekrutierten Lunge durch eine damit
verbundene Verbesserung der Compliance ein geringerer Ppeak bendtigt. Zum dritten
fuhrte die individuelle Anpassung des PEEP in den meisten Falle zu einer Erh6hung
desselben bei gleich bleibenden Ppeac und damit auch zu einer Reduzierung von P.
Bei drei Pferden aus der Kontrollgruppe konnte unmittelbar im Anschluss an die
Narkose der Abfluss von schaumigem Sekret aus dem Tubus sowie ein verscharftes
in- und exspiratorisches Gerausch bemerkt werden. Diese Tiere wiesen fir die Dauer
von zwei bis drei Tagen geringgradige auskultatorische Befunde des Atemtrakts auf.
Die klinischen Symptome konnten ein Hinweis auf ein durch die Beatmung
provoziertes und durch die Infusionstherapie wéahrend der Narkose hervorgerufenes
Lungenddem sein (PARKER et al. 1993; BURCHARDI und SYDOW 1994,
VERBRUGGE et al. 1998; VERBRUGGE und LACHMANN 1999; VERBRUGGE et
al. 1999a; HAITSMA et al. 2000; VAZQUEZ DE ANDA et al. 2000; GILLETTE und
HESS 2001; VREUGDENHIL et al. 2004).

Das Atemzugvolumen der OLC-Gruppe befand sich mit durchschnittlich 0,9 — 1,6
L/100 kg KGW im unteren Bereich der in der veterindrmedizinischen Literatur
angegebenen Werte, wohingegen das Atemzugvolumen der Kontrollgruppe mit
durchschnittlich 2 — 2,4 1/100 kg KGW im oberen Bereich der angegebenen Werte
lag.

Das in der Humanmedizin fir eine Ilungenprotektive Beatmung empfohlene
Tidalvolumen von 0,6 1/100 kg KGW konnte in dieser Untersuchung nur bei zwei
Patienten umgesetzt werden, da die Atemfrequenz nicht entsprechend hoch geregelt
werden konnte, um bei einer entsprechenden Verringerung des Tidalvolumens ein
konstantes Atemminutenvolumen aufrecht erhalten zu kénnen.

5.3  Schlussbetrachtung

In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass mit dem ,Open-Lung-
Concept® im Vergleich zur reinen IPPV-Beatmung eine hochsignifikante
Verbesserung der Oxygenierung bei Risikopatienten in Rickenlage wahrend der
Narkose erreicht werden konnte. Eine nachteilige Beeinflussung des arteriellen
Blutdruckes trat nur sehr vereinzelt auf. Diese konnte aber in allen Fallen innerhalb
kirzester Zeit durch eine individuelle Anpassung der Beatmungsparameter behoben
werden.

Wie die Ergebnisse zeigen, beruht ein gestérter Gasaustausch beim Pferd in
Narkose grof3tenteils auf Atelektasen. Die bisherige IPPV-Beatmung ist nur begrenzt
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dazu geeignet, der Entstehung von Atelektasen entgegen zu wirken, bzw. nicht
geeignet, bestehende Atelektasen zu beheben. Mit der OLC-Beatmung hingegen
lassen sich Atelektasen rekrutieren. Die bereits beschriebene Modulation der
Totraumventilation und der daraus resultierenden Steuerbarkeit des PaCO; bei
gleichzeitiger optimaler Oxygenierung bietet den Vorteil, fir die Dauer der Narkose
die Normokapnie beizubehalten und ein unmittelbares Einsetzen der Spontanatmung
am Ende der maschinellen Beatmung zu erméglichen.

Es bleibt die Frage zu untersuchen, ob der nicht-erfolgreiche Einsatz von PEEP
wahrend der Spontanatmung auf die dabei nicht erfolgten Rekrutierungsmandver
zurtckzufiihren ist. Falls dies der Fall ist, kdnnte die Spontanatmung unter einem
geeigneten PEEP in Kombination mit Rekrutierungsmandvern als grof3e Chance
erweisen.

Inwieweit die Beatmung nach dem ,Open-Lung-Concept® weitere Vorteile in
Bereichen wie z.B. der Wundheilung oder der postanasthetischen Lungenfunktion
bietet und wie sich diese Beatmungsform bei elektiven Eingriffen bewahren kann,
missen weitere Untersuchungen zeigen.

Ob die OLC-Beatmung geeignet ist, die Rate von Narkosezwischenfallen und
postnarkotischen Komplikationen zu senken, kann nur durch Anwendung der
Methodik bei einer grof3en Patientenzahl gepruft werden.
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6 Zusammenfassung

Peep-Beatmung  mit  Uberdruck-Lungen-Eréffnungsmandve rn  wahrend
Risikonarkosen bei Kolikpferden

In der Literaturiibersicht wird ein Uberblick iber die speziellen Narkoseprobleme
beim Kolikpatienten in Ruckenlage gegeben. Es wird besonders auf die speziellen
pulmonalen und kardiovaskularen Auswirkungen der Narkose und Lagerung
eingegangen. Die Beatmungsformen und -—methoden zur Therapie einer
respiratorischen Insuffizienz werden erlautert. Die eigenen Untersuchungen befassen
sich mit den Auswirkungen der Beatmung nach dem ,Open-Lung-Concept* auf die
Blutgase, Hamodynamik, Saure-Basen- und Beatmungsparameter im Vergleich zur
konventionellen intermittierenden Druckbeatmung (IPPV). Bei der Beatmung nach
dem ,Open-Lung-Concept” erfolgt eine Rekrutierung atelektatischer Lungenbereiche
durch die kurzzeitige Erh6hung des inspiratorischen Druckes. Ein Rekollabieren der
eroffneten Regionen wird durch das Anlegen eines individuell angepassten
endexspiratorischen Druckes (PEEP) verhindert.

Es wurden aus 30 Warmblutpferden mit einem Kérpergewicht von mindestens 450
kg, die in der Klinik fur Pferde der Tierarztlichen Hochschule Hannover auf Grund
einer akuten Kolikerkrankung einer Laparotomie in der Medianen unterzogen
wurden, zwei randomisierte Gruppen zu je 15 Tieren gebildet (Kontrollgruppe versus
Open-Lung-Concept-Gruppe (OLC-Gruppe)). Die Narkose-Pramedikation (0,5 - 0,8
mg/kg KGW Xylazin i.v.), Einleitung (0,05 mg/kg Diazepam und 2,2 mg/kg KGW
Ketamin i.v.) und Aufrechterhaltung (Inhalationsnarkose: Isofluran in 100 %
Sauerstoff) erfolgte in beiden Gruppen identisch.

Der ausgewertete Zeitraum der Narkose begann ab der 30. Minute nach
Narkoseeinleitung. Die Auswertung mittels t-Test erfolgte alle funf Minuten und
endete nach der 145. Minute nach Auswertungsbeginn. Die Auswertung mittels der
Varianzanalyse erfolgte ab der 30. Minute bis zum Ende der jeweiligen Narkose.

Hierbei wurden folgende Parameter aufgezeichnet und ausgewertet: arterieller
Sauerstoffpartialdruck (Pa0y), Sauerstoffsattigung (SpOy), arterieller
Kohlendioxidpartialdruck (PaCOy), arterieller Blutdruck, Herzfrequenz,
Korpertemperatur, pH-Wert, Bikarbonat, Baseniuberschuss, endinspiratorischer
Beatmungsdruck (Ppeak), endexspiratorischer Beatmungsdruck (PEEP),
Druckamplitude zwischen In- und Exspiration ( P), Atemzugvolumen,



75 Zusammenfassung

Atemminutenvolumen, Atemfrequenz, Compliance, inspiratorische
Sauerstoffkonzentration (FiO2) und inspiratorische Isoflurankonzentration.

Die Auswertung der oben angefiihrten Parameter brachte folgende Ergebnisse:

Bei der Auswertung des PaO, zeigten sich sowohl bei der Auswertung mittels t-Test
als auch bei der Auswertung mit der Varianzanalyse hochsignifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen. Die Mittelwerte des PaO, schwankten bei der OLC-Gruppe
zwischen 300 und 450 mmHg, wohingegen sie bei der Kontrollgruppe bei Werten
zwischen 100 und 240 mmHg schwankten. Eine negative Beeinflussung der Gbrigen
und wahrend der Narkose tUberwachten Parameter bei der OLC-Gruppe im Vergleich
zur Kontrollgruppe war nicht festzustellen.

Zusammenfassend ist festzustellen, dass sich mit der Beatmung nach dem ,Open-
Lung-Concept” beim anasthesierten Pferd atelektatische Lungenregionen rekrutieren
lassen und ein erneutes Kollabieren mittels eines individuellen PEEP verhindert
werden kann. Hierbei erfolgt keine nachteilige Beeintrachtigung der Hamodynamik.

6 Summary

Controlled ventilation with PEEP and high presser | ung opening maneuvers
during colic surgery by horses

In the literature survey, special complications associated with anaesthesia of horses
during colic surgery in dorsal recumbency have been reviewed. In particular, the
pulmonary and cardiovasculary effects of anaesthesia and bedding have been
pointed out. The different techniques of therapy of respiratoric insufficiency by
artificial respiration are explained. The present study deals with the effects of artificial
respiration according to the *“open-lung-concept” on blood gasses, acid-base
variables as well as on ventilation settings in comparison to convential intermittent
positive pressure ventilation (IPPV). The “open-lung-concept” bases on recruitment of
atelectic lung areas by temporary increase of inspiratoric pressure. The collapse of
reopened lung areas is prevented by individual adaption of the end-expiratoric
pressure (PEEP).

30 horses with a minimum bodyweight of 450 kg, which were submitted to colic
surgery in the clinic for horses, were divided into two randomised groups each
consisting of fifteen horses (control group versus open-lung-concept group (olc-
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group)). Premedication (0.5 — 0.8 mg/kg BWT Xylazine i.v.), induction (0.05 mg/kg
BWT diazepam and 2.2 mg/kg BWT ketamin i.v.) and maintenance (isofluran-
inhalation anaesthesia in oxygen) of general anaesthesia were identical in both
groups.

The analysed period of anaesthesia started 30 minutes after induction. The data
processed by t-test was collected for 145 minutes. The data processed by analysis of
variance was collected up to the end of anaesthesia. Following parameters were
recorded and analysed: mean arterial blood pressure, heart rate, arterial blood gas
(Pa0,, PaCO,), aeration (Sp0O,), body temperature, acid-base variables (pH, HCOg3,
BE), end-inspiratory pressure (Ppeax), positive end-expiratory pressure (PEEP), tidal
volume, tidal volume per minute, breathing frequency, compliance, inspiratory oxygen
and isofluran concentrations.

The evaluation of the mentioned parameters lead to following results: By analysing
the PaO, both t-test and analysis of variance showed high significant differences
between the two groups. The measures of central tendency of the PaO, ranged
between 300 and 450 mmHg in the olc-group and 100 to 240 mmHg in the control
group. A negative influence on other monitored parameters during the anaesthesia
was not detected in the olc-group in comparison to the control group.

Concluding, it has been shown that ventilation of horses in colic surgery following the
“open-lung-concept” is able to recruit atelectic lung areas and to keep them open by
means of an individual PEEP. This procedure causes no adverse effects to the
hemodynamic parameters.
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Anhang

8 Anhang

Tab. 7: Einfluss der Rekrutierungsmandver (RM) und des PEEP auf de

n PaO, bei den einzelnen

Pferden
Max. Zeit
Zeitpunkt Anstieg zwischen RM PEEP
Hohe
des von PaO und
des ) )
Pferd RM ) innerhalb max. Anstieg
) RM in
in von 8 von Minimum Mittelwert Maximum
) cmH>0 ]
Min. min. nach PaO, der der der
RM in Min. 8min. 8min. 8min.
13,0 62,8 12,8 7,0 12,8 15,5 18,3
29,0 81,1 60,5 3,0 17,9 22,1 26,1
475 79,8 21,7 8,0 20,3 22,5 26,3
3,0 58,0 150,9 7,5 17,5 19,8 24,6
14,0 69,3 67,3 8,0 18,5 20,8 23,4
24,5 77,7 89,2 7,0 20,1 21,8 26,3
41,0 78,6
157,0 79,6 72,2 7,5 23,9 24,0 24,2
2,0 53,3 140,5 7,5 16,8 19,6 25,9
12,5 61,5 235,7 8,0 20,1 20,8 21,6
7,5 61,3 11,4 3,5 14,3 18,8 21,3
21,0 77,8 131,1 3,5 16,0 18,7 22,0
41,5 78,0 117,8 5,0 20,5 21,9 23,7
177,5 11,4 18,4 55 0,0 0,2 0,6
13,5 61,8 94,1 8,0 17,9 19,1 20,4
22,5 89,6 163,4 3,5 22,2 23,6 25,6
29,0 83,8 85,2 2,0 30,2 31,3 32,7
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Max. Zeit
Zeitpunkt Anstieg zwischen RM PEEP
Hohe
des von PaO ; und
des ) )
Pferd RM ) innerhalb max. Anstieg
) RM in
in von 8 von Minimum Mittelwert Maximum
) cmH>0 ]
Min. min. nach PaO, der der der
RM in Min. 8min. 8min. 8min.
34,5 80,6 216,1 8,0 32,1 33,1 34,6
80,5 83,5 42,1 6,5 31,7 33,5 35,2
1,0 47,8 1,2 1,0 23,5 23,5 23,5
2,5 50,2
3,0 70,1
3,5 76,8
4,0 49,4 22,5 1,5 21,5 22,4 23,2
7,0 81,0 18,7 6,5 17,8 19,6 22,8
15,5 80,3 8,9 8,0 17,8 21,6 29,6
33,0 82,3 43,8 8,0 24,0 27,5 31,0
61,0 81,6 103,0 2,0 18,5 27,4 31,3
98,0 78,7 1,4 15 18,5 20,9 22,8
107,0 79,8 169,2 8,0 19,2 23,0 28,9
2,0 52,8
5,0 63,1 67,1 4,0 18,6 19,3 19,9
10,0 69,5 128,1 7,0 20,4 22,1 24,9
20,5 78,1 132,0 5,5 21,1 22,1 23,5
28,5 79,6 25,5 6,5 18,5 26,8 34,6
83,5 58,3
25,0 76,7 55,1 8,0 18,4 20,4 29,8
36,5 68,3 3,4 2,0 19,2 20,2 21,7
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Max. Zeit
Zeitpunkt Anstieg zwischen RM PEEP
Hohe
des von PaO ; und
des ) )
Pferd RM ) innerhalb max. Anstieg
) RM in
in von 8 von Minimum Mittelwert Maximum
) cmH>0 ]
Min. min. nach PaO, der der der
RM in Min. 8min. 8min. 8min.
9 39,0 75,4
9 53,5 49,9 7,6 7,5 18,6 18,8 19,1
9 85,5 29,9 0,6 11,9 17,5
9 87,5 24,7 -0,7 0,5 1,5
10 1,0 67,5 67,8 7,0 21,2 24,7 37,5
10 9,5 78,5 223,5 1,5 20,8 23,8 28,2
10 23,5 80,3 210,6 1,5 26,8 27,9 29,3
10 27,5 81,3 54,3 5,0 25,5 27,7 30,3
10 39,5 80,0 11,2 1,5 25,5 26,5 27,2
10 445 77,1 29,1 1,0 25,1 28,5 33,4
10 48,0 80,0 106,7 1,5 21,5 30,4 36,6
10 57,5 79,6 11,9 15 26,5 27,4 27,9
10 59,5 80,0 25,3 2,0 27,0 27,9 28,6
10 63,0 81,4 20,2 5,0 24,7 25,9 27,4
11 14,5 51,1 47,6 5,0 14,3 15,6 17,3
11 36,5 50,1
11 39,5 52,9 42,7 8,0 14,7 16,7 18,9
12 30,0 50,4
12 34,0 62,3 10,4 3,0 19,4 21,3 23,0
12 41,5 69,7 3,0 3,0 18,9 19,9 21,0
12 88,0 59,1 6,8 2,0 21,9 22,6 24,6
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Max. Zeit
Zeitpunkt Anstieg zwischen RM PEEP
Hohe
des von PaO ; und
des ) )
Pferd RM ) innerhalb max. Anstieg

) RM in

in von 8 von Minimum Mittelwert Maximum

) cmH>0 ]

Min. min. nach PaO, der der der
RM in Min. 8min. 8min. 8min.

12 96,0 69,0 1,6 2,0 20,8 23,2 25,4
12 107,0 81,7 39,8 4,5 20,4 22,1 23,2
12 126,5 78,0 35,2 8,0 18,1 21,0 25,0
12 247,5 31,0
13 26,5 50,6 68,2 7,0 13,8 16,6 19,9
13 61,0 42,9 1,6 1,0 15,5 19,9 21,9
14 6,0 70,9 240,7 7,5 18,7 21,4 27,5
14 16,0 81,8 115,7 7,5 18,7 19,5 20,6
14 40,0 80,7 65,3 3,0 22,4 24,5 28,5
14 455 80,9
14 61,0 82,5 35,4 3,0 19,7 22,6 25,5
14 70,0 79,7 15,0 3,5 23,4 28,7 32,7
14 76,5 82,6 6,3 3,0 24,4 25,4 26,4
14 88,0 84,0 74,4 3,0 25,2 26,8 28,1
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