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Einleitung

1 Einleitung

Der Magendilatations-Torsions-Komplex (MDT-Komplex) stellt ein akut verlaufendes
lebensbedrohliches Syndrom dar. Betroffen sind vor allem altere, tiefbriustige Hunde

grol3wlchsiger Rassen.

Eine Vielzahl von Studien wurde bereits zu diesem Thema publiziert. Dabei wurde im
Zuge der Entwicklung einer effektiven Prophylaxe besonderes Augenmerk auf die
Atiologie und Therapie gelegt. Es konnte bis heute kein singuléres ausldsendes
Agens flr diese Erkrankung gefunden werden, so dass ein multifaktorielles Gesche-
hen mit auslésendem mechanischem Moment als Ursache flr den Magendilatations-

Torsions-Komplex angesprochen wird.

Die oft perakut verlaufende Erkrankung dieser Tiere geht mit klassischen Leit-
symptomen einher und erfordert eine schnelle Diagnosestellung ebenso wie eine
unmittelbar einsetzende Therapie. Diese stutzt sich im Wesentlichen auf zwei
Grundpfeiler: die Stabilisierung des Herz-Kreislauf-Systems sowie die Dekompres-
sion und Reposition des Magens. Zwingend erforderlich ist ein chirurgisches Vorge-
hen, welches neben der Reposition auch die Rezidivprophylaxe beinhaltet. Die Tat-
sache, dass eine Vielzahl von chirurgischen Techniken flr diese Pravention einer
erneuten Drehung existiert, zeigt, dass bisher keine optimale Technik zur Verfigung
steht.

Die Anheftung des Magens im Bereich der Linia alba birgt als starre Fixation des
Magens in einer eher unphysiologischen Lage die Gefahr einer sich wiederholenden
Aufgasung. Resultierend daraus entstand der Wunsch nach einer Fixation, die den
Magen in einer mehr flexiblen und topographisch-physiologischen Position halt, wie
es bei der Gastrokolopexie der Fall ist. Da diese Methode bisher nur anhand relativ
geringer Fallzahlen beschrieben ist, sollten mit Hilfe dieser Arbeit ihre Effektivitat, vor
allem definiert durch eine geringe Rezidivrate, sowie ihre Vertraglichkeit untersucht

werden.
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Die Ziele dieser Arbeit sind
1) die prospektive Durchfuhrung von Gastrokolopexien mit:
a. Beschreibung der chirurgischen Durchflhrbarkeit,
b. Ermittlung der Rezidivrate,
c. Beschreibung verschiedener pradisponierender Faktoren, sowie

d. Beurteilung der Vertraglichkeit, bzw. der postoperativen gastrointestina-

len Symptomatik; besonders mittels Langzeitkontrolle
2) die retrospektive Aufarbeitung von Antropexien in der Linea alba mit:
a. Ermittlung der Rezidivrate,
b. Beschreibung verschiedener pradisponierender Faktoren, sowie

c. Beurteilung der Vertraglichkeit, bzw. der postoperativen gastrointestina-

len Symptomatik; besonders mittels Langzeitkontrolle

3) der Vergleich der Rezidivrate nach Gastrokolopexie mit der nach Antropexie

in der Linea alba, sowie

4) der Vergleich der Rezidivraten dieser beiden Techniken mit in der Literatur

beschriebenen Methoden der Gastropexie
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2 Literaturiubersicht

2.1 Allgemeine Grundlagen

2.1.1 Anatomie und Histologie des Hundemagens

Die Topographie des Magens und seines Gekroses ist am besten mit Hilfe seiner
embryonalen Lageveranderung zu verstehen. Zeigt sich die Magenanlage im Primi-
tivdarm noch als langsorientierte, spindelformige Auftreibung, so entwickelt sie im
Bereich der Anheftung des Mesogastrium dorsale eine konvexe und gegenuber-
liegend eine konkave Krimmung. Durch eine Drehung um die Langsachse ver-
schiebt sich die dorsale Krimmung nach links und ventral. Nachfolgend wird durch
eine zweite Drehung um eine senkrechte Achse das Kaudalende nach rechts und
ventral gefuhrt (SCHUMMER u. HABERMEHL 1995). Durch diese Drehungen ent-
stehen auch das grof3e und kleine Netz. Sowohl Milz als auch dorsale Pankreasan-
lage entwickeln sich im dorsalen Gekréseanteil. Das Ventralgekrdse heftet sich an
der kleinen Krimmung des Magens an und setzt sich auf den Zwolffingerdarm fort
(SCHNORR 1996). Der Magen besitzt die dem Zwerchfell zugewandte Flache, Fa-
cies parietalis, die kaudale Eingeweideflache, Facies visceralis, sowie die nach kau-
dal und ventral gerichtete konvexe Curvatura major und die ihr gegenuber liegende

konkave Curvatura minor.

Der Magen des Hundes stellt als einhdhliger und einfacher, d.h. vollstandig mit dri-
senhaltiger, echter Schleimhaut ausgekleideter Teil des Verdauungssystems eine in
Grolde und Lage sehr variable sackformige Erweiterung des Verdauungskanals dar
(KONIG u. LIEBICH 1999). Zeigt er in leerem, kontrahierten, vollstéandig intrathorakal
gelegenen Zustand eine eher hakenformige, V-formige Gestalt, so nahert er sich im
Zuge zunehmender Fillung Uber eine U-Form einer Kugelform und reicht dabei deut-
lich Uber den Rippenbogen heraus. Im Hinblick auf die Lage des geflllten Magens im
Verhaltnis zu den Rippen besteht zwischen den einzelnen Hunderassen eine ausge-

pragte Varianz.

Das Organ lasst sich in mehrere Abschnitte gliedern (Abb. 1): Auf den Magenein-
gang folgt der Korper, Corpus ventriculi, der einen kranial gerichteten kuppelférmigen
Blindsack, den Fundus ventriculi tragt. An den Koérper schliel3t sich das Antrum pylo-
ricum an, welches den Scheitelpunkt bildet und in den sich konisch verjiingenden

Canalis pyloricus Ubergeht. Lediglich der Fundus grenzt direkt an das Zwerchfell.
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Fundus

Pylorus

Antrum

pyloricum Korpus

Anfangsteil
Duodenum

Abb. 1 Abschnitte des Magens

Die Abbildung stellt die anatomischen Strukturen des Magens von Seiten der Facies
parietalis dar. Dem Mageneingang, der Kardia (a), schliel3en sich Fundus (b), Korpus
(c), Antrum pyloricum (d,e), sowie abschlieRend der Magenausgang, Pylorus (f) an.

Die Magenwand besteht von innen nach auf3en aus drei Schichten (LIEBICH 1993):

Die Schleimhaut, Tunica mucosa besteht aus vier Schichten. Eine starke Lamina
muscularis sowie eine zu den anderen Schichten der Tunica mucosa sehr ver-
schieblich anliegende Submukosa ermdglichen die ausgepragte Faltenbildung.
Die Submukosa, als eine sehr kollagenreiche Schicht, liegt mehr der Tunica mus-
cularis an und besitzt groRe Bedeutung flr die Festigkeit der Naht bei Gastroto-
mien (RASMUSSEN 2003).

Die sich anschlieBende Muskelschicht, Tunica muscularis (,single-unit-
Muskeltyp®) besteht aus einer innen gelegenen zirkularen und einer auf3en gele-
genen longitudinalen, glatten Muskelschicht, die erganzt wird durch schrag ver-
laufende Muskelfasern. In Richtung des Magenausganges gewinnt die innere
Schicht an Starke und bildet auf diese Art den Pylorussphinkter.

Uberzogen wird der Magen durch das Bauchfell, die Tunica serosa mit Mesothel.

2.1.2 Gefalversorgung des Hundemagens

Der Magen wird durch die aus der Aorta hervorgehende A. coeliaca versorgt. Diese

verzweigt sich in drei Hauptaste:

Die A. gastrica sinistra versorgt neben der Speiserdhre den linken kardiaseitigen
Teil der kleinen Kurvatur.
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e Die A. hepatica zieht ebenfalls nach kranial, gibt die A. gastrica dextra fur den
pylorusnahen Teil der kleinen Kurvatur und R. hepatici fur die Leber ab und zieht
dann als A. gastroduodenalis in Richtung Duodenum. Sie teilt sich in die A. gas-
troepiploica dextra fur die Curvatura major und die A. pancreaticoduodenalis. So-
wohl die A. gastrica dextra als auch die A. gastroepiploica dextra anastomosieren
mit den gleichnamigen Gefallen der linken Seite.

e Die A. lienalis entlasst neben Asten fiir Pankreas und Milz Aa. gastricae breves
und die A. gastroepiploica sinistra fur die groRe Kurvatur; wobei letztere im weite-
ren Verlauf Rami gastrici abgibt.

Der vendse Abfluss erfolgt Uber weitgehend parallel zu den Arterien gefuhrte Venen,
die ihre Mindung in der Vena portae finden. Der Lymphabfluss erfolgt Gber das
Lymphocentrum coeliacum (SCHUMMER u. HABERMEHL 1995; BUDRAS et al.
1996).

2.1.3 Innervation des Hundemagens
Die Innervation des Magens erfolgt Uber das vegetative Nervensystem, wobei hier
neben sympatischen und parasympatischen Anteilen (extrinsisches Nervensystem)

das intramurale, intrinsische Nervensystem von Bedeutung ist:

e Anteile des Sympathikus
Die Lendenganglien des Grenzstranges, Truncus sympathicus, entsenden starkere
Aste, die als Nn. splanchnici lumbales direkt an den Plexus coeliacus und mesenteri-
cus cranialis ziehen. Der Plexus coeliacus steht mit dem Plexus gastricus in Verbin-
dung, der sich entsprechend dem Verlauf der A. gastrica sinistra in die Plexus gastri-

ci cranialis und caudalis teilt, welche auch Aste des N. vagus erhalten.

¢ Anteile des Parasympathicus
In der Bauchhohle tritt der Truncus vagalis ventralis an die kleine Kurvatur des Ma-
gens, mit nachfolgenden Aufzweigungen fur die Zwerchfellflache; dies erfolgt ent-
sprechend der A. gastrica sinistra und ist definiert als Plexus gastricus cranialis.
Unter anderem werden daraus dann Rami gastrici parietales zur vorderen Magen-
wand und der Ramus pyloricus zur Pfortnergegend entsandt. Der Truncus vagalis
dorsalis innerviert andere viszerale Organe, steht jedoch Uber einen Ramus commu-
nicans mit dem ventralen Ast in Verbindung und entsendet Rami gastrici viscerales
an die Eingeweideflache, dort den Plexus gastricus caudalis bildend, der vornehmlich

die Kardiagegend innerviert.
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¢ Intramurales Nervensystem
Der Magendarmtrakt verfugt Uber ein eigenes Nervensystem, welches aus zwei
Ganglienzellschichten, dem Plexus submucosus (Meissner) und dem Plexus myente-
ricus (Auerbach), besteht. Der Plexus submucosus ist in der Tela submucosa lokali-
siert und mitverantwortlich fur die sekretorische Aktivitat der Drisenzellen, wohinge-
gen der Plexus myentericus in der Tunica muscularis zwischen Langs- und
Ringmuskulatur gelegen ist und vor allem der Kontrolle der Peristaltik dient. Diese
Neurone besitzen Einfluss auf die glatte Muskulatur, Drisen und epitheliale Zellen
und verknipfen Anteile der Plexus, so dass eine starke Beeinflussung einzelner

funktioneller Abschnitte des Magendarmtrakts moglich ist.

2.1.4 Physiologie des Hundemagens
Der Magen besitzt zwei Hauptfunktionen: Motilitat und Sekretion (LIEBICH 1993;
HICK 1997; VANDER et al. 1998; RASMUSSEN 2003).

2.1.4.1 Motilitat des Hundemagens

Der ,single-unit* Muskeltyp der glatten Muskulatur des Magens setzt sich aus Zell-
verbanden zusammen, die Uber engen Membrankontakt und elektrische Synapsen
(Gap junctions) als Einheit reagieren und vorwiegend Uber hormonelle, mechanische
und Umgebungsfaktoren kontrolliert werden. Eine direkte nervale Kontrolle hat ledig-
lich einen modulierenden Effekt. Eine Besonderheit dieses Muskeltyps sind die
.Slow-wave" Potentiale, die von Schrittmacherzellen ausgeldste rhythmische Kontrak-
tionsablaufe mit sehr geringem Energieverbrauch entstehen lassen (HICK 1997;
VANDER et al. 1998). Im Bereich des Magendarmtraktes lassen sich physiologischer
Weise drei Grundtypen der Motorik unterscheiden. Die propulsive Peristaltik dient der
Fortbewegung des Magendarminhaltes, die retropulsive Peristaltik fur die Durchmi-
schung desselben, sowie tonische Dauerkontraktionen in den Sphinkteren, die einen

gerichteten Transport garantieren (HICK 1997).

Der Hundemagen lasst sich funktionell in zwei Kompartimente gliedern, den proxima-

len und den distalen Magen.

e Gebildet wird der proximale Anteil aus Kardia, Fundus sowie dem ersten 1/3 des
Korpus (HALL et al. 1988). Der Fundus selbst besitzt keine Peristaltik und dient
vornehmlich der Speicherung der aufgenommenen Nahrung. Hat diese die Kardia
passiert, erschlafft der Magen zunachst reflektorisch. Dieser als Akkommodati-
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onsreflex bezeichneter Vorgang dient der Fullung bei konstantem Magenin-
nendruck und wird Uber den N. vagus vermittelt. Neben Relaxation und Akkom-
modation werden hier das Aufstof3en und der FlUssigkeitstransport gesteuert.

e Das funktionelle Kompartiment , distaler Magen* setzt sich zusammen aus 2/3
Korpus, Antrum und Pylorus und sorgt fur den Weitertransport der Nahrung. Dies
wird Uber die, vor allem im Korpus gelegenen, myogenen Schrittmacher, die ca.
alle 20 Sekunden ,slow-wave“ Potentiale erzeugen und dadurch eine propulsive
Peristaltik unterhalten, verwirklicht.

Die Magenentleerung erfolgt entsprechend dem Kontraktionszustand des Pylorus,
wobei Grundzustand des Pylorussphinkters die Relaxation ist. Im Zuge eintreffender
Peristaltikwellen kontrahiert er sich jedoch dergestalt, dass lediglich Flissigkeit und
Partikel unter 2 mm (Chymus) passieren kdénnen. Retropulsion bewirkt das Zurlck-
flieRen des Nahrungsbreis und gewahrleistet eine weitere Durchmischung und Zer-
kleinerung desselben. Der Ubertritt des Nahrungsbreis in den Diinndarm beruht auf
einer verstarkten Kontraktion der Antrummuskulatur (,Pyloruspumpe®) in Kombinati-
on mit einer Erschlaffung der Pylorusmuskulatur (HICK 1997) bzw. einem entspre-
chenden Druckgradienten zwischen beiden Regionen (HALL et al. 1988). Der gastra-
le Druck wird dabei im Wesentlichen definiert durch die tonischen Kontraktionen des
proximalen Magens. Auf die Entleerung des Magens folgt eine ca. 60-110 Minuten
dauernde Ruhephase, die gefolgt wird von peristaltischen Wellen steigernder Intensi-
tat, mundend in 10-25 Minuten starken Kontraktionen auf die wiederum eine Ruhe-
phase folgt. Diese als Fastenstadium anzusprechende Abfolge wiederholt sich bis
zur erneuten Nahrungsaufnahme und dient der vollstandigen Entleerung des Organs.
Die Magenentleerung wird geférdert durch den Einfluss des Parasympathikus (s.
2.1.3), die Dehnung des Magens und Gastrin. Sie wird im Gegensatz dazu gehemmt
durch einen hohen Sympathikotonus, die Dehnung des Duodenums, Cholezystoki-
nin, das “gastric inhibitory peptide” (GIP), Sekretin, sowie eine hohe Osmolaritat im
Duodenum (HALL et al. 1988; HICK 1997; VANDER et al. 1998; RASMUSSEN
2003).

2.1.4.2 Sekretorische Eigenschaften des Hundemagens
Der viskdse Magenschleim besteht vor allem aus neutralen, langkettigen Glykopro-
teinen liegt dem Magenepithel auf. Der Magensaft besitzt organische und anorgani-

sche Bestandteilen und Uberzieht den Magenschleim. Die Bildung von H* und CI" ist
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an die Membranoberflache der Belegzellen gebunden, bendtigt in hohem Mal Ener-
gie und flahrt intragastral zu einer Absenkung des pH-Wertes in den stark sauren
Bereich. Die Steuerung der Magensaftsekretion lasst sich entsprechend der Lokali-
sation des Stimulus in drei Phasen unterteilen (LIEBICH 1993; VANDER et al. 1998).
In der kephalen Phase beeinflussen sensorische Reize (Anblick, Geschmack des
Futters) und ,emotionale Zustande® die Intensitat von Motilitdt und Sekretion. Die
gastrale und intestinale Phase wird jeweils durch Dehnung, Aziditat und verschiede-

ne Nahrsubstanzen des Chymus induziert.

2.1.5 Anatomie und Physiologie des Kolons

Das Kolon (Grimmdarm) wird, basierend auf seiner Lokalisation im Bauchraum, in
drei Abschnitte unterteilt. Das rechtsseitig liegende Colon ascendens geht als kur-
zester Abschnitt auf Hohe des 2. Lendenwirbels aus dem Zakum hervor und besitzt
ein nur kurzes Gekrése. Der Ubergang in das nach links verlaufende Colon transver-
sum vollzieht sich etwa auf Hohe des 12. Brustwirbels, so dass sich dieser Abschnitt
zwischen Magen und vorderer Gekrosewurzel befindet. Das linksseitig beckenwarts
ziehende Colon descendens besitzt ein etwas langeres Gekrose, ist Uber die Plica
duodenocolica mit der Pars ascendens duodeni verbunden und geht in das in die
Beckenhohle eintretende Rectum uber (VOLLMERHAUS u. ROOS 1999). Wesentli-
che Funktion der Kolonschleimhaut ist die Reabsorption von Wasser und Elektrolyten
im Austausch gegen Kalium und Bikarbonat, verbunden mit einer Eindickung des
Darminhalts, sowie einer Schleimsekretion. Des Weiteren erfolgt die Aufnahme ver-
bliebener gespaltener Nahrungsbestandteile und von Vitaminen (Vitamin B und K).
Die Submukosa stellt das Stltzgerust des Darmes dar. Dieser gleichermal3en flexib-
len wie stabilen Bindegewebsschicht kommt eine Schlisselbedeutung bei der Si-

cherheit chirurgischer Nahte zu.

2.2  Der Magendilatations-Torsions (MDT)-Komplex

2.2.1 Atiologie des Magendilatations-Torsions-Komplexes

Der Magendilatations-Torsions-Komplex (MDT-Komplex) ist ein sehr vielgestaltiges
Geschehen, welches multifaktorieller Natur ist (VAN KRUININGEN et al. 1974). Es
lassen sich die beeinflussenden Faktoren in intrinsische und extrinsische Risiko-
faktoren unterteilen (BROCKMAN et al. 2000a).
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2.2.1.1 Intrinsische Faktoren

2.2.1.1.1 Korpergrof3e und Hunderasse
Der MDT-Komplex tritt typischerweise bei Hunden grol3er bzw. Riesenrassen auf

(BAUMBERGER u. LAKATOS 1981; FALLAH et al. 1982; JOHNSON et al. 1982;
MEYER-LINDENBERG et al. 1993; GLICKMAN et al. 1994; BROCKMAN et al. 1995;
EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995; BREDAL et al. 1996). Selten zeigt sich dieses
Geschehen bei kleinen Hunderassen und Katzen. Publikationen beschranken sich
auf einzelne Fallbeschreibungen mit einem gehauften Vorkommen beim Dackel und
Pekinesen (TURNER 1964; BETTS et al. 1974; VAN KRUININGEN et al. 1974;
HARWOOD 1975; THOMAS 1982; MEYER-LINDENBERG et al. 1993; BROCKMAN
et al. 1995). Bei kleinwlchsigen Rassen ist ein gehauftes Vorkommen von Neopla-
sien als Ursache beschrieben (THOMAS 1982). In der Literatur finden sich Beschrei-
bungen von acht Katzen mit Magendrehung, wobei zwei dieser Tiere eine begleiten-
de Zwerchfellruptur aufwiesen (TURNER 1964; HERR et al. 1973; KEY 1977,
BREDAL et al. 1996). Die Korpergrosse wird reflektiert durch das ideale Gewicht
nach Rassestandard und ist somit pradisponierender als das jeweilige Korperge-
wicht, da dieses die Korperkondition ausdruckt (GLICKMAN et al. 1994).

Eine Rassepradisposition besteht fur Deutsche Dogge, Deutschen Schaferhund,
Dobermann, Bernhardiner, Pointer, Setter, Weimaraner, Pudel, Boxer (FUNKQUIST
1969; JOHNSON et al. 1982; FOX et al. 1985; GLICKMAN et al. 1994; BROCKMAN
et al. 1995; EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995). Rassehunde sind deutlich haufiger
betroffen als Mischlinge. In einer Studie wird ein 2,5-mal haufigeres Auftreten bei
Rassehunden aufgezeigt und gleichzeitig die Vermutung formuliert, dass hier even-
tuell auRere Umstande, wie z.B. die mitunter groliere Bereitschaft von Rassehunde-
Besitzern in Therapie zu investieren, dieses Verhaltnis beeinflussen koénnen
(GLICKMAN et al. 1994).

2.2.1.1.2 GroRenverhaltnisse in Brustkorb und Bauchhdhle
Bei Risikoanalysen zeigten sich die Dimensionen von Brustkorb und Bauchraum

(thorakoabdominale Dimensionen) in Relation zum Gewicht als wichtige Einfluss-
groflen. In einer multizentrischen Studie konnte festgestellt werden, dass sich das
Verhaltnis Thorax-Tiefe zu -Breite proportional zum rassespezifischen Risiko verhalt
(GLICKMAN et al. 1996). In einer Studie die nur den Irish Setter als Rasse bertick-
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sichtigt, wird ebenfalls eine Pradisposition fur Tiere mit tiefem Brustkorb aufgezeigt
(SCHAIBLE et al. 1997). Zugleich stellen die Autoren die Hypothese auf, dass ein
inkompletter, dominanter Erbgang fur die Dimensionen des Brustkorbes vorliegt. Ob
mit Hilfe der Zucht Einfluss darauf genommen werden kann, wird diskutiert
(GLICKMAN et al. 1996; SCHAIBLE et al. 1997).

Der zugrunde liegende Pathomechanismus ist nicht genau geklart. Unter Umstanden
lasst es sich durch eine vermehrte Beweglichkeit des Magens infolge chronisch G-
berdehnter Magenbander (siehe 2.2.1.1.3) erklaren. Andere Autoren vermuten einen
verminderten Ruktus sowie eine Begunstigung der Drehbewegung durch eine bei
tiefbristigen Hunden bestehende abweichende Anatomie und Position des gastro6-
sophagealen Sphinkters (STROMBECK 1990).

2.2.1.1.3 Laxizitat der Magenbander
Die lockere Aufhangung durch grof3es und kleines Netz, sowie das Mesoduodenum

ermoglichen die Flexibilitat fur variierende Volumina und Muskelaktivitaten
(BROCKMAN et al. 2000a). Wie in Studien am Tierkadaver und anhand von experi-
mentell induzierten Magendrehungen im Tierversuch gezeigt werden konnte verhin-
dert diese Aufhangung jedoch nicht die Drehung des Magens um seine Achse
(BLACKBURN u. MCFARLANE 1944; LANTZ et al. 1984).

Bei klinisch gesunden Tieren ist der Pylorus konstant im rechten vorderen Quadran-
ten fixiert (HALL et al. 1995b). Wird der Magen eines gesunden Tieres versuchswei-
se gedreht, so verlagert sich dieser unmittelbar danach wieder zurtck, wohingegen
er bei Magendrehungspatienten in der unphysiologischen Stellung verbleibt (ORTON
1986b; HALL et al. 1995b). Es wurde die Hypothese aufgestellt, dass eine gestorte
Magenmotilitat Gber eine insuffiziente Magenentleerung zu einer chronischen Ma-
geniberladung und daraus resultierend zu einer Uberdehnung der Magenbander mit
gesteigerter Beweglichkeit aller Magenabschnitte fuhren kann (HALL et al. 1995b).
Ein signifikanter Unterschied in der Lange der Bander zwischen Leber und Magen
bei Magendrehungspatienten und klinisch unauffalligen Tieren lasst sich nachweisen,
allerdings ware auch eine Uberdehnung infolge der Drehung denkbar. Das bedeutet,
der Kausalzusammenhang zwischen langen Magenbandern und Drehung lasst sich
ohne die Durchfiuihrung von prospektiven Studien nicht herstellen. Pathohistologische

Untersuchungen, die im Zuge der Langenmessung vorgenommen wurden und neben
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morphologischen Veranderungen das Vorkommen von glatten Muskelfasern und
Elastin beurteilten, lieRen keinen signifikanten Unterschied aufzeigen (HALL et al.
1995b).

Die Problematik der Magendrehung nach Splenektomie infolge Milztorsion wird an-
hand von zwei Fallbeschreibungen diskutiert (MILLIS et al. 1995). Hypothese ist,
dass die infolge der Milztorsion auftretende Uberdehnung des Magenmilzbandes
(ORMAN u. LORENZ 1972) Ubergeleitet wird auf die Bandstrukturen zwischen Leber
und Magen (ORTON 1986b), um dann in Kombination mit veranderten Platzverhalt-
nissen nach Splenektomie eine Magendrehung zu beglnstigen (BLACKBURN u.
MCFARLANE 1944). Aufgrund der Ubereinstimmung der pradisponierten Rassen bei
beiden Erkrankungen ist jedoch auch eine Koinzidenz nicht unwahrscheinlich. Disku-
tiert wird die prophylaktische Gastropexie nach Splenektomie bei pradisponierten
Hunden (MAC COY et al. 1982; RAWLINGS et al. 2001).

2.2.1.1.4 Hormonelle Einflisse
Gastrin bewirkt einen gesteigerten Tonus des unteren Oesophagussphinkters, eine

Mukosahyperplasie und muskulare Hypertrophie, sowie eine verzdgerten Magen-
entleerung (BROCKMAN et al. 2000a). Bei Hunden im Fastenstadium nach Magen-
drehungsoperation konnte eine milde Hypergastrinamie aufgezeigt werden (LEIB et
al. 1984). In einer Studie mit Irish Settern wurde ein signifikant hoherer Gastrinspie-
gel bei Hunden mit lediglich einmal taglicher Futterung festgestellt. Dabei ergaben
Messungen der gastralen Sauresekretion und Motilitat keine signifikanten Unter-
schiede (VAN KRUININGEN et al. 1986). Nachfolgende Studien konnten jedoch die
erhdhten Serumgastrinspiegel bei Magendrehungspatienten nicht nachvollziehen
(HALL et al. 1989). Auch lieBen sich bei gesunden Tieren mit Magenuberladung
weder eine Steigerung des Serumgastrinspiegels, noch des Tonus des unteren Oe-
sophagussphinkters nachweisen (BROCKMAN et al. 2000a).

Die Rolle des gastrointestinalen Hormons Gastrin ist somit in diesem Zusammen-
hang noch nicht geklart. Inwieweit andere gastrointestinale Hormone relevant sind,
ist bisher unzureichend untersucht (BROCKMAN et al. 2000a).

2.2.1.1.5 Magenposition
Wie bereits unter 2.1.1 beschrieben fihrt der Magen bei unterschiedlichen Fullungs-

zustanden physiologischer Weise einen Positionswechsel durch. Ebenso beeinflus-
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sen unterschiedliche rassetypische Brustkorbdurchmesser die Ausrichtung des
gastrodsophagealen Sphincters (STROMBECK 1990); eine aus dieser Lage-
veranderung resultierende Stérung von Ruktus und Erbrechen wird vermutet. Mogli-
cherweise lassen sich damit auch chronische Dilatationen nach Therapie einer Ma-
gendrehung erklaren (BROCKMAN et al. 2000a).

Die Mdglichkeit einer langer bestehenden Torsion ohne gleichzeitig stattfindende
Aufgasung ist vielfach beschrieben (FUNKQUIST 1979a; LEIB et al. 1987; VAN
SLUIJS 1991). Vermutet wird, dass es bei einer durch die Drehung hervorgerufenen
inkompletten Pylorus- bzw. Sphinkterdysfunktion, lediglich zu einer Einschrankung
von Magenentleerung bzw. Ruktus kommt (BROCKMAN et al. 2000a).

2.2.1.1.6 Ruktus
Der untere, gastrodésophageale Sphinkter ist keine exakt definierte anatomische

Struktur, sondern ein Abschnitt der unteren Speiserthre, der Uber die Ausbildung
eines hohen Druckes als physiologischer Sphinkter wirkt (WHEELER u. KOHATSU
1980). Die Peristaltik bei einer Schluckpassage initiiert die Relaxation des Sphinkters
und ermoglicht so die Passage in den Magen (WALKER 2003). Wahrend der Tonus
bei maRig erhdhtem Mageninnendruck gesteigert ist und damit einem Reflux entge-
gen wirkt, ist er bei deutlich erhdhtem Mageninnendruck vermindert. Die Gefahr einer
Magenruptur wird, z.B. bei einer Magenuberladung, durch diesen Mechanismus
reduziert (FRANZI et al. 1990). Eine Dehnung der Kardia durch Gasansammlung
reduziert voribergehend den Sphinktertonus und ermdéglicht den Ruktus (PATRI-
KIOS et al. 1986). Einfluss auf diesen Mechanismus nehmen auch Schlaf, verschie-
dene Anasthetika sowie Schaden an Nervus vagus oder Kardia (PATRIKIOS et al.
1986; STROMBECK et al. 1987; STROMBECK et al. 1988). Eine Dehnung durch
Saure steigert den Tonus zur Refluxprotektion (FREIMAN u. DIAMANT 1976). Deut-
lich niedrigere Drucke als sie beim Magendilatations-Torsions-Syndroms vorliegen
sind fur die Initiation von Ruktus und Brechreflex notwendig, (ORTON u. MUIR
1983a; STROMBECK et al. 1987; STROMBECK et al. 1988). Da eine Magen-
drehung einen Einflul® auf Ruktus und Erbrechen hat, erscheint eine Dilatation nach
Drehung logisch. Unklar ist jedoch, wie eine Dilatation mit nachfolgender Drehung
zustande kommen kann (BROCKMAN et al. 2000a). Vermutet wird eine akute Dys-
funktion, der dem Ruktus und Brechreflex sowie der Magenentleerung zugrunde

liegenden Mechanismen.
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2.2.1.1.7 Magenrhythmus, -motilitat und -entleerung
Die durchgeflhrten Studien zu Magenrhythmus, -motilitdt und -entleerung erheben

vielfach sehr kontroverse Befunde. Moglicherweise basieren die unterschiedlichen
Ergebnisse der folgenden Studien auf verschiedenen Versuchsanordnungen und
zeitlichen Kontrollen (BROCKMAN et al. 2000a).

Bei Hunden mit chirurgischer Versorgung einer Magendrehung konnte mit Hilfe von
Kontrastmitteluntersuchungen eine verzogerte Magenentleerung festgestellt werden
(FUNKQUIST u. GARMER 1967). Auch elektrodiagnostische Methoden zeigten eine
Verzdgerung der Magenentleerung sowie eine Verminderung der ,Slow waves® 10
Tage nach chirurgischer Versorgung einer Magendrehung (HALL et al. 1993). Die
Anamnese dieser Patienten beinhaltet nicht selten chronisches Erbrechen, welches
moglicherweise Ausdruck einer Entleerungsstorung ist (FUNKQUIST u. GARMER
1967). Mit Hilfe elektrophysiologischer Messungen an Magen von Hunden nach
chirurgischer Versorgung einer Magendrehung und Zirkumkostaler Gastropexie

konnten unterschiedliche Aussagen gemacht werden (HALL et al. 1993):

e Nach Magendrehung lie3en sich im Fastenstadium atypische elektrische Aktivi-
taten, wie sie bei verzogerter Magenentleerung vorliegen kdnnen, aufzeigen

e Sowohl im Fastenstadium, als auch unmittelbar nach Futterung zeigt sich eine
beschleunigte Ausbreitungsgeschwindigkeit der ,Slow-waves" bei den erkrankten
Tieren, durch die es zu einer beschleunigten Kontraktion im Pylorus kommen
kann, d.h. es kann ein Pylorusschluss vorliegen, bevor Peristaltikwellen das pro-
ximale Antrum erreicht haben. Eine gestorte Magenentleerung resultiert.

e Es zeigt sich zwischen Magendrehungspatienten und gesunden Tieren keine
Differenz von ,Slow-wave“ Frequenz, elektromechanischer Kopplung oder Dys-
rhythmie.

Im Gegensatz dazu werden Dysrhythmien als mogliche pradisponierende Faktoren
angesprochen (STAMPLEY et al. 1992a; STAMPLEY et al. 1992b). Normale oder
auch hyperaktive Antrumkontraktionen konnen mit minimalen Expulsionen von Ma-
geninhalt koexistieren (FUNKQUIST u. GARMER 1967). In einer weiteren Studie
zeigt sich kein signifikanter Unterschied bezuglich Magenentleerungsrate und —
muster zwischen gesunden Tieren und Hunden, die wegen einer Magendrehung
chirurgisch versorgt wurden (VAN SLUIJS u. VAN DEN BROM 1989). Dieser fehlen-

de Hinweis auf eine verzégerte Magenentleerung fuhrt die Autoren zu der Aussage,
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dass ein zusatzlicher chirurgischer Eingriff am Pylorus nicht sinnvoll erscheint. Auch
Besitzerbefragungen ergaben, dass selten Hinweise auf klinische Symptome, wie sie
infolge von Magenentleerungsstérungen auftreten kdnnen, vorlagen (BROCKMAN et
al. 2000a). Da eine Zirkumkostale Gastropexie bei gesunden Tieren ohne Einfluss
auf die Magenentleerung bleibt, erscheint ein prophylaktischer Einsatz dieser Metho-
de gerechtfertigt. Jedoch zeigt sich in dieser Studie bei Patienten eine signifikant

verzogerte gastrale Entleerung solider Partikel (HALL et al. 1997).

Die physiologische Magenentleerung erfolgt in Abhangigkeit vom intragastralen
Druck, welcher ab 8 — 14 mm Hg zur Pyloruséffnung fuhrt (BURROWS u. IGNAS-
ZEWSKI 1990). Dieser liegt weit unter dem bei einer Torsio ventriculi auftetenden
Druck von 22,9 + 13,7 mm Hg (Median + SD), so dass eine Offnung des Pylorus
erfolgen sollte (ORTON u. MUIR 1983a). Eine Reihe von Faktoren kann jedoch Ein-
fluss auf die Pylorusfunktion nehmen und die Magenentleerung verzdégern (BROCK-
MAN et al. 2000a). Zu diesen Faktoren gehéren u.a. Stress (ELWOOD 1998;
MISTIAEN et al. 2002), Elektrolytimbalanzen und verschiedene Anasthetika (HALL et
al. 1995a). Ob die Dysfunktion des Pylorus, ebenso wie eine pathologische, myoe-
lektrische und mechanische Aktivitdt des Magens, atiologische Komponente oder
Folge des Magendilatations-Torsions-Syndroms ist, bleibt aufgrund der fehlenden
Maoglichkeit eines umfassenden Screenings der Risikopopulation ungeklart
(BROCKMAN et al. 2000a).

2.2.1.1.8 Geschlecht
Die meisten Studien zeigen keine Geschlechtspradisposition auf (EGGERTSDOTTIR

u. MOE 1995; BREDAL 1998; TANNO et al. 1998). Wahrend in einer Studie Hundin-
nen am haufigsten betroffen sind (FUNKQUIST u. GARMER 1967), sehen andere
Autoren mannliche Tiere Uberreprasentiert (JOHNSON et al. 1982; FOX et al. 1985;
MEYER-LINDENBERG et al. 1993). Ein signifikanter Unterschied wird zwischen
kastrierten und sexuell intakten Tieren beschrieben und ein protektiver Effekt der
Kastration postuliert, wenngleich kein direkter hormoneller Mechanismus zugeordnet
werden konnte (GLICKMAN et al. 1994).

2.2.1.1.9 Alter
Hunde jeden Alters konnen an einer Magendrehung erkranken (VAN KRUININGEN

et al. 1974; TODOROF 1979; JOHNSON et al. 1982; FOX et al. 1985). Das Risiko
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nimmt jedoch mit hdherem Alter zu (GLICKMAN et al. 1994). Es scheint kein Zusam-
menhang zwischen Alter und Mortalitat zu bestehen (BROCKMAN et al. 1995).

2.2.1.1.10  Schlaf
Wie bereits erlautert bewirkt die infolge einer Gasansammlung vorliegende Dehnung

des Fundus die Relaxation des unteren Oesophagussphinkters, welche essentiell fur
die Durchfiihrung des Ruktus ist. Wahrend beim Menschen diese Ubermittlung im
Tiefschlaf offenbar aufgehoben sein kann (DENT et al. 1980), liegen keine Unter-
suchungen beim Hund vor. Da nach BROCKMAN et al. (2000a) fur den Sphinkter bei
beiden Spezies die gleichen Regulationsmechanismen bestehen, konnte dies das
Auftreten von Magendrehungen im Schlaf bzw. wahrend einer Anasthesie (BROCK-
MAN et al. 2000a) erklaren.

2.2.1.2 Extrinsische Faktoren

2.2.1.2.1 Jahreszeit — Biometeorologische Ereignisse
Verschiedene externe Faktoren flhren zu Veranderungen in physiologischen Ablau-

fen und resultieren in saisonalen Fluktuationen in der Inzidenz von Magendrehungen
(GLICKMAN et al. 1994). Ein konkretes auslosendes Ereignis konnte jedoch nicht
definiert werden (HERBOLD et al. 2002). Zudem sollte bei einer Veranderung der
Haufigkeit von Magendrehungen die absolute Zahl Beachtung finden: moéglicherwei-
se wird ein vermehrtes Auftreten von Magendrehungen vorgetauscht (GLICKMAN et
al. 1994). Ein Einfluss des Klimas auf das Auftreten von MDT konnte in einer neue-
ren Studie nicht nachgewiesen werden (DENNLER et al. 2005).

2.2.1.2.2 Futterungsregime, Magenvolumen
Dem Futterungsregime, vor allem in Form einer einmaligen Futterung, wird als pra-

disponierendem Faktor eine gro’e Bedeutung zugesprochen. Die Aussagen in der
Literatur sind mitunter jedoch widersprichlich. So kann z.B. BROCKMAN (2000a)
der Literatur kein einheitliches, pradisponierendes Futterungsregime bei Magen-

drehungspatienten entnehmen.

In einer experimentellen Studie mit Irish Settern wurden unter Zuhilfenahme patholo-
gischer Untersuchungen verschiedene Futterungsregime verglichen (VAN KRUI-
NINGEN et al. 1986). Dabei konnte bei Tieren, die einmal taglich mit kommerziellem

Trockenfutter (hoher Getreide-/Sojagehalt) gefuttert wurden, ein signifikant vergro-
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Rerter Magen beobachtet werden. Uber welchen Pathomechanismus ein verandertes
Magenvolumen Einfluss auf das Risiko, eine Magendrehung zu entwickeln, nehmen
kann, konnte nicht gezeigt werden. Auch bleibt die Frage offen, in wie weit sich die
Ergebnisse vom Irish Setter auf andere Hunderassen Ubertragen lassen. Bei einmal
taglicher Futterung lieR sich in dieser Studie zudem ein signifikant erhdhter
postprandialer Serumgastrinspiegel aufzeigen, jedoch bestanden keine Unterschiede

bei Sauresekretion und Motilitat.

Folgende Einflussfaktoren werden als pradisponierend fur die Entstehung einer Ma-

gendrehung diskutiert:

o Uberfiitterung, hastige Futteraufnahme, einmal tagliche Fitterung, GibermaRige
Wasseraufnahme und Aufregung nach Futterung (GLICKMAN et al. 1994),

e einmal tagliche Fatterungen mit kommerziellem Trockenfutter, resultierend in
einer MagenvergrofRerung, mit abnormalen, wandernden myoelektrischen Kom-
plexen und Entleerungsstorungen, sowie einer charakteristischen Magenflora
(VAN KRUININGEN et al. 1986),

¢ eine infolge der Domestikation erfolgte Futterumstellung auf kommerzielles Futter
mit leicht verdaulichen Kohlenhydraten (VAN KRUININGEN et al. 1974; EL-
WOOD 1998),

e das Volumen des Futters, vor allem bei einmaliger Futterung (RAGHAVAN et al.
2004),

e eine plotzliche Futterumstellung (ANDREWS 1970), obwohl eine geringe Prava-
lenz bei wechselhafter Fatterung hospitalisierter Tiere vorzuliegen scheint
(STROMBECK 1990),

e ein hoher Anteil leicht verdaulicher Substrate in Kombination mit einer verzéger-
ten Entleerung, fehlendem Ruktus und Clostridien fuhren zur Aufgasung (VAN
KRUININGEN et al. 1986),

e ein relativ hoher Anteil an Fetten und Olen in Trockenfutter, resultierend in einer
verzdgerten Magenentleerung (RAGHAVAN et al. 2006).

Der Mechanismus, mit dem eine Ubermaldige Futteraufnahme pradisponierend wirkt,
ist moglicherweise eine veranderte Position der Kardia mit Verlust der Fahigkeit zu
Ruktus und Vomitus (STROMBECK 1990); oder auch rein physikalisch die Wirkung
des Magens als Pendel (BLACKBURN u. MCFARLANE 1944). Eine grole Menge
aufgenommenen Wassers wird ebenfalls als atiologische Komponente angesehen
(BROCKMAN et al. 1995; ELWOOD 1998). Vermuteter Mechanismus ist eine Ver-
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groflderung der Oberflache des Futters, sowie die Dehnung des Magens mit gleichzei-
tiger Veranderung der Motilitat (VAN KRUININGEN et al. 1974).

Da die Magenmoatilitat und -entleerung gesunder Hunde bei isokalorischer Futterung
nicht durch die Futterzusammensetzung beeinflusst wird, wird entgegen oben ge-
nanntem der Futterzusammensetzung z.T. nur ein minimaler Einfluss auf die ,50%-
Entleerungszeit” zugesprochen (BURROWS et al. 1985).

Eine experimentelle Studie mit 33 Hunden verschiedener groRer Rassen zeigt, dass
Uberfitterung allein, Uberfiitterung in Kombination mit pharmakologischen, das auto-
nome Nervensystem beeinflussenden Praparaten (z.B. Atropin, Norepinephrin),
sowie die Inokulation von Mageninhalt erkrankter Tiere, keine Magendilatation oder
Magentorsion auszuldsen vermag (VAN KRUININGEN et al. 1974).

2.2.1.2.3 Akkumulation von intragastralem Gas und Bakterienflora
Bei den meisten Patienten resultiert die Magenvergrof3erung aus einer ubermafigen

Ansammlung intragastralen Gases (BROCKMAN et al. 2000a). Ursachlich werden

vor allem bakterielle Fermentation und Aerophagie diskutiert:

e Dbakterielle Fermentation:

Physiologischerweise umfasst die Magenflora eine Reihe aerober und anaerober
Keime, die an das sehr fluktuierende Milieu des Magens angepasst sind. Bakteri-
elle Fermentation resultiert in variabler Zusammensetzung von kurzkettigen Fett-
sauren, Alkoholen und Gas. In verschiedenen Futtermitteln wird ein erhohter Ge-
halt fermentierbarer Substrate mit entsprechend gesteigerter Gasproduktion
vermutet (CAYWOOQOD et al. 1977; ROGOLSKY u. VAN KRUININGEN 1987). Un-
ter normalen Bedingungen akkumulieren weder kurzkettige Fettsduren noch Gas
(ROGOLSKY u. VAN KRUININGEN 1987). Es kommt jedoch bei gestorten Regu-
lationsmechanismen, wie sie bei Magendrehungspatienten angenommen werden,
in Kombination mit ibermafliger Gasproduktion, vermutlich durch Clostridien, zur
Gasansammlung. Analysen des Mageninhaltes zeigen einen deutlich Uber der
Norm liegenden Laktatspiegel, einen ebenso erhohten Kohlendioxidspiegel sowie
gesteigerte Fermentationsraten bei Patienten mit Magendrehung (ROGOLSKY u.
VAN KRUININGEN 1987). Clostridium perfringens ist ein physiologischer Mikro-
organismus des Magens. Einerseits wird er als atiologisches Agens angesehen
(VAN KRUININGEN et al. 1974), andererseits sind jedoch Typ und Inzidenz die-
ses Keimes bei Magendrehungspatienten und gesunden Tieren identisch
(WARNER u. VAN KRUININGEN 1987). Moglicherweise stellt auch eine Pneu-
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monyssoides caninum Infektion, welche ,reversed sneezing” und darUber Ae-
rophagie auslost, einen Risikofaktor dar (BREDAL 1998).
e Aerophagie:

Mit einem Gehalt von 80% Stickstoff, 18% Sauerstoff und einer Spur Kohlendi-
oxid ist intragastrales Gas vergleichbar mit Luft (CAYWOOD et al. 1977,
ROGOLSKY u. VAN KRUININGEN 1987), d.h. die Aufnahme von Gas mittels Ae-
rophagie dominiert (BREDAL 1998; ELWOOD 1998). Das Kohlendioxid entsteht
durch die Reaktion zwischen Salzsaure und abgeschlucktem Speichelbikarbonat
(BROCKMAN et al. 2000a). Ob die Aerophagie initiales Ereignis oder potenzie-
rende Komponente ist, ist noch unklar (BROCKMAN et al. 2000a).

2.2.1.2.4 Stress
Jede Form von Stress kann zu steigender sympathischer Aktivitat fUhren, resultie-

rend in einer Abnahme oder einem Ausbleiben von Magenkontraktionen (HALL et al.
1990). Mit Hilfe von Besitzerbefragungen konnte gezeigt werden, dass als nervos
oder angstlich eingestufte Hunde ein hoheres Risiko besitzen, eine MDT auszubilden
(GLICKMAN et al. 1997).

2.2.2 Pathogenese des Magendilatations-Torsions-Komplexes

Der Magendilatations-Torsions-Komplex stellt sich als komplexes Geschehen dar
und besitzt, unabhangig vom Grad der Drehung, dramatische systemische Effekte,
die, neben den pathologischen Vorgangen am Magen selbst, das Krankheits-

geschehen bestimmen.

2.2.2.1 Drehung des Magens

Bei einer Magendrehung sind, von kaudal betrachtet, zwei Drehrichtungen maoglich.
Die Drehung mit dem Uhrzeigersinn, auch als Drehung nach rechts angesprochen,
dominiert (FUNKQUIST 1969; WINGFIELD et al. 1975c; KNELLER 1976; VAN
SLUIJS u. HAPPE 1985); nur selten kommt es zu einer Bewegung entgegen dem
Uhrzeigersinn. Der Grad der Drehung orientiert sich an der Achse zwischen Pylorus
und Kardia, bzw. Hiatus oesophageus oder abdominalem Oesophagus (KONIG et al.
1982; LIPPINCOTT u. SCHULMAN 1989). Im Folgenden werden die beiden mdgli-
chen Drehbewegungen beschrieben (VAN SLUIJS u. HAPPE 1985):

Die Drehung mit dem Uhrzeigersinn beginnt mit einer Verlagerung des eher locker
aufgehangten distalen Magenanteils, Antrum pyloricum und Canalis pyloricus, ent-

lang der rechten Bauchwand nach ventral, um sich nach Uberschreiten der Mittel-
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linie, unter dem dilatierten proximalen Anteil her, entlang der linken Bauchwand Rich-
tung Speiserdhre zu bewegen. Der Fundus zieht Uber dorsal entlang der rechten
Bauchwand nach ventral. Im Folgenden richtet sich der Magen entsprechend der
mehr Raum bietenden Korperlangsachse aus, d.h. die groRe Kurvatur rotiert in sagit-
taler Ebene in Richtung linker Seite, um dann nahezu parallel zur Wirbelsaule zu
liegen zu kommen (Abb. 2). Mitunter halt das dorsale Blatt des grof3en Netzes den
Kraften des sich dehnenden Fundus nicht stand und rupturiert nahe der A. lienalis,
so dass linker Zwerchfellpfeiler, A. lienalis und Aa. gastricae breves den dislozierten
Fundus umschlie3en. Das ventrale Blatt folgt der Bewegung der grof3en Kurvatur
und legt sich auf die ventral gerichtete Flache des Magens. Da die Milz Uber das
Ligamentum gastrosplenicum mit der groRen Kurvatur des Magens verbunden ist
(HALL 2000), verlagert sie sich Uber kaudoventral nach rechts-lateral, wobei sie bei
einer Drehung um 90° im Bereich der Linea alba, bei einer Drehung um 180° auf der
rechten Seite lokalisiert ist (BAUMBERGER 1979). Wie in Abschnitt 2.2.1 bereits
erlautert, ist eine gegenseitige Beeinflussung von Dilatation und Torsion anzuneh-
men (BROCKMAN et al. 2000a), so dass es wahrend der Torsion zu einem zuneh-
menden Verschluss von Kardia und Pylorus kommt, resultierend in einer Progression

des Krankheitsbildes durch die Hemmung der Gas und Nahrungsbreipassage.

Abb. 2 Drehung mit dem Uhrzeigersinn
A-D: anatomische Veranderungen wahrend eines Magendilatations-Torsions-
Syndroms um 180° nach rechts (nach RASMUSSEN 2003).

Bei der sehr selten vorliegenden Drehung entgegen dem Uhrzeigersinn verschiebt
sich der distale Magenabschnitt Uber die rechte Bauchwand nach dorsal, so dass der
Magenausgang nahe der Speiserohre zu liegen kommt. Bei der chronischen Magen-
drehung kommt es zu rezidivierenden Drehungen ohne Dilatation. Ein entsprechend
wechselhaftes klinisches Bild resultiert (BOOTHE u. ACKERMAN 1976; LEIB u.
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BLASS 1984; LEIB et al. 1987; FRENDIN 1988). Mdglicherweise fiihren diese chro-
nischen Formen auch zu einer klassischen akuten MDT (RASMUSSEN 2003).

2.2.2.2 Veranderungen am Magen

Der intragastrale Druck beeinflul3t sowohl die Magenwand als auch das Gefaldsytem,
wobei sich die Mukosa mit ihren hohen metabolischen Funktionen am sensitivsten
zeigt. Sowohl MD als auch MDT kénnen zu Mukosablutungen und Nekrosen, bei
fortschreitendem Krankheitsgeschehen auch zu entsprechenden Veranderungen in
den duBReren Wandschichten fiihren (RASMUSSEN 2003). Uberdehnung der Gefale
und Abril3, vor allem der Aa. gastricae breves, fuhren zu gestorter Perfusion. Auf-
grund der guten GefalRversorgung des Magens kommt es jedoch erst bei massiver
vaskularer Schadigung zur Ausbildung von Nekrosen der gesamten Wand
(RASMUSSEN 2003). Der Flussigkeitsverlust infolge von Gefal3rupturen sowie ein
gesteigerter intraperitonealer onkotischer Druck fordern das Schockgeschehen
(RASMUSSEN 2003). Magenwandrupturen und eine daraus resultierende Peritonitis
sind selten (OKUDAIRA et al. 1984).

2.2.2.3 Auswirkungen der MDT auf das Kreislaufsystem

Durch die Grollenzunahme des Magens wahrend der Dilatation kommt es zu einer
Kompression der V. cava caudalis, der Vena portae ebenso wie den Gefalden des
Splanchnikusgebietes, mit direkt oder indirekt (,Splanchnikuspooling®) vermindertem
peripheren Rickfluss zum Herzen und einer daraus resultierenden reduzierten Vor-
last (WINGFIELD et al. 1975c). Eine kollaterale Ruckfuhrung des Blutes uber den
Sinus vertebralis ventralis zur Vena azygos dextra und schlieBlich Uber die Vena
cava cranialis zum rechten Herzen kann den stark beeintrachtigten vendsen Ruck-
fluld nicht kompensieren (EGNER 1994). Bei akuten, experimentell ausgeldsten Ma-
gendilatationen (MERKLEY et al. 1976) konnten Veranderungen in Herzauswurf-
leistung (Cardiac output), mittlerem aortalen Druck, zentralem Venendruck, Auswurf-
volumen (stroke volume), Herzfrequenz und peripherem Widerstand beobachtet
werden und sind wahrscheinlich reprasentativ fur spontane Magendilatationen/-
torsionen (MERKLEY et al. 1976; ORTON u. MUIR 1983a). Die reduzierte Herzaus-
wurfleistung ist selten klinisch relevant (WAGNER et al. 1999). Der gesteigerte peri-
phere Widerstand wird durch eine reflektorische Aktivitdt mit arterieller Vaso-

kontriktion erklart, die infolge des verminderten aortalen Druckes auftritt (ORTON u.
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MUIR 1983a). Uber die Kompression der V. portae kommt es zu einem gesteigerten
Portaldruck mit interstitiellem Odem. Dies fiihrt zu einer Beeintrachtigung der Mikro-
zirkulation im Bereich der abdominalen Organe. Dieser Flussigkeitsshift fuhrt zu
einem reduzierten intravasalen Volumen und letztendlich zu hypovolamischem
Schock und mangelhafter Perfusion der gro3en Organe. Eine Reflexvasodilatation in
diesem Bereich, ausgeldst durch die Aktivitat gastraler afferenter Nerven, verstarkt
das Schockgeschehen bei diesen Patienten (DOPPMAN u. JOHNSON 1969;
MERKLEY et al. 1976).

Im Gegensatz zur Dilatation beeinflusst die eigentliche Drehung des Magens eher
unwesentlich das hamodynamische Geschehen. Jedoch vermindert sie zusatzlich
den Blutflud in der A. coeliaca und damit den Grad der Ischamie im Bereich Magen,
Pankreas, Leber und Milz (ORTON u. MUIR 1983a). Eine potenzierte Flussigkeits-
und Elektrolytverschiebung in das Magenlumen, sowie eine ausgepragte Hypovol-
amie und Elektrolytimbalanzen resultieren (DRAGSTEDT et al. 1931). Das klinische
Bild kann jedoch sehr variabel sein. Auch Patienten ohne Zeichen eines hypovol-
amischen Schocks sind beschrieben (WAGNER et al. 1999).

2.2.2.4 Veranderungen am Herzen

Im Zuge einer MDT kann es zur Ausbildung unterschiedlicher Arrhythmien kommen,
die zumeist ventrikularen Ursprungs sind (BROURMAN et al. 1996). Haufig treten sie
verzogert innerhalb der ersten 24 bzw. 36 Stunden post operationem auf (MUIR u.
LIPOWITZ 1978; MUIR u. WEISBRODE 1982). Ventrikulare Tachyarrhythmien (vor-
zeitige ventrikulare Kontraktionen, paroxysmale ventrikulare Tachykardie und multi-
fokale ventrikulare Tachykardie) sind am haufigsten beschrieben (MUIR u.
WEISBRODE 1982; MUIR u. BONAGURA 1984; HORNE et al. 1985). Nur gelegent-
lich treten supraventrikulare Arrhythmien auf (BROURMAN et al. 1996). Arrhythmien
resultieren aus Stérungen der zellularen Erregungsleitung bzw. des Zellautomatis-
mus. Als auslésende Faktoren werden Abweichungen im Saure-Basen-Status, Elekt-
rolytverschiebungen, Myokardischamie, zirkulierende herzaktive Substanzen (myo-
cardial depressant factors) sowie autonome Imbalanzen vermutet (MUIR wu.
LIPOWITZ 1978). Unter dem Einfluss von Katecholaminen besitzt der Herzmuskel im
Zuge hyperdynamischer Funktion eine hohe metabolische Leistung. Gleichzeitig

jedoch fuhrt die Tachykardie zu einer Verkurzung der Diastole, resultierend in ver-
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mindertem subendokardialen und koronaren Blutfluss, der bereits durch den inada-
quaten vendsen Ruckfluss eingeschrankt ist (LASSETER 1971; HESS u. BACHE
1976). Das vorliegende Missverhaltnis zwischen Angebot und Bedarf vor allem in
den Ventrikeln zieht Myokardhypoxie, ATP-Anreicherung, gestorte Zellfunktion und
auch Zelltod nach sich. In Studien mit experimentell ausgeldsten MDT zeigten sich
subendokardiale Nekrosen im Myokard (MUIR u. LIPOWITZ 1978). Als Ausdruck
dieses Myokardschadens kénnen haufig bei MDT-Patienten erhohte Blutkonzen-
trationen der kardialen Troponine | und T (cTnl und CTnT) festgestellt werden. Diese
Serumspiegel sind verbunden mit dem Grad der EKG-Veranderungen und besitzen
prognostische Relevanz (SCHOBER et al. 2002). Fieber, hohe Katecholaminspiegel
und Veranderungen des extrazellularen Kalziumspiegels sowie des pH-Wertes kon-
nen einen stimulierenden Effekt auf die Zellmembranen besitzen und dartuber spon-
tane Extrasystolen initieren (HOFFMAN u. FOSEN 1981). Eine metabolische Azido-
se, die die Pufferkapazitaten Ubersteigt, fuhrt zu intrazellularer Azidose und gestorter
Zellfunktion des Myokards. Resultat ist eine verminderte Kontraktilitdt des Herzmus-
kels sowie eine verminderte Herzauswurfleistung (RASMUSSEN 2003).

Mit Hilfe eines Triggermechanismus koénnen von hypoxischen und ischamischen
Zellen Veranderungen auf gesunde Zellen Ubertragen werden (JANSE u. VAN
CAPELLE 1982). Im Allgemeinen sind die in diesem Zusammenhang auftretenden
Arrhythmien in einem Zeitraum von zwei bis vier Tagen selbst limitierend (ORTON
1986a). Ob Arrhythmien mit einer schlechteren Prognose einhergehen, wird kontro-
vers diskutiert (BROCKMAN et al. 1995; BROURMAN et al. 1996; GLICKMAN et al.
1998).

2.2.2.5 Veranderungen an der Milz

Durch die enge Verbindung der Milz zum Fundus uber das Ligamentum gastrolineale
kommt es bei der MDT auch zu einem Positionswechsel der Milz. Neben einer me-
chanischen Obstruktion der Gefalle, resultierend in vendser Kongestion, entstehen
nicht selten Thromben in vendsen und arteriellen Gefalden, Abrisse der Aa. gastricae
breves sowie mitunter eine Milztorsion (WINGFIELD et al. 1974; WINGFIELD et al.

1975b). Die Folge ist eine Splenomegalie, bzw. Milznekrose.
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2.2.2.6 Veranderungen an der Lunge

Unter der Ausdehnung des Magens kommt es zu einem Zwerchfellhochstand, der
die Atembewegung einschrankt und kompensatorisch zu einer gesteigerten Atemfre-
quenz und -intensitat fuhrt (RASMUSSEN 2003). Lediglich in der initialen Phase ist
der Sauerstoff- und Kohlendioxidaustausch gewahrleistet, die gesteigerte Muskel-
arbeit fuhrt jedoch zu einer zusatzlichen metabolischen Belastung. Der initial hohe
Pcoz stimuliert zunachst die Atmung, bis es zu einem Abfall des Pcoz bei Erschop-
fung der Kompensationsmechanismen kommt. Zusatzlich fuhrt der angestiegene
Pcoz2 zu einer respiratorischen Azidose, die die, infolge der schlechten Gewebsper-
fusion entstandene, metabolische Azidose verstarkt. Ein reduziertes Sauerstoffange-

bot bei gesteigertem Bedarf stoppt die Zellatmung.

2.2.2.7 Veranderungen an der Leber

Sowohl Dilatation als auch Volvulus resultieren in einem verminderten vendsen
Ruckfluss sowie einer Okklusion der Vena portae mit mikrovaskularen Verander-
ungen im Splanchnikusgebiet Eine derartig hervorgerufene Leberischamie fuhrt zu
einer insuffizienten Funktion des Retikulo-Endothelialen Systems (WINGFIELD et al.
1974). Folge ist eine unzureichende Endotoxinentgiftung, wiederum mit negativer
Wirkung auf das Schockgeschehen. Kummulierende Endotoxine konnen zudem
einen Portalverschlul3 hervorrufen: ein Circulus vitiosus entsteht (DEHOFF wu.
GREENE 1972).

2.2.2.8 Veranderungen an Pankreas und Darm

Wahrend eines Schockgeschehens kommt es zu Ischamien im Bereich von Pankre-
as und Darm, resultierend in der durch proteolytische Enzyme ermdglichten Aktivie-
rung und Freigabe eines Peptids; dem myocardial depressant factor (WINGFIELD et
al. 1976). Dieser nimmt Einfluss auf die Myokardkontraktilitat, fUhrt zu arterieller
Konstriktion im Splanchnikusgebiet und stért die Phagozytose des retikulo-
endothelialen Systems (LEFER 1982). Aufgrund der Beeintrachtigung von Pankreas
und Darm wird die Ausschittung des myocardial depressant factors vermutet, sie ist
aber in diesem Zusammenhang nicht definitiv bewiesen (ORTON u. MUIR 1983b).

Der Darm als groRtes Reservoir potentiell pathogener Bakterien und Endotoxine gibt
diese bei Mukosaschaden oder ischamisch bedingter, insuffizienter, lokaler Immun-
abwehr an die Zirkulation ab (PAPA et al. 1983; BOTTOMS et al. 1991). Eine zusatz-
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liche Kompression der Lymphbahnen sowie portale Hypertension fUhren zu einer
Anreicherung der Bakterien. Endotoxamie fuhrt zu Hypotension, verminderter

Herzauswurfleistung und venésem ,Pooling®.

2.2.2.9 Veranderungen an der Niere

Die Niere besitzt eigene, Prostaglandin E>- und Ix-vermittelte, Regulations-
mechanismen, um den renalen Blutfluld zu erhalten; diese sind jedoch bei Pro-
gression des Geschehens uberfordert. Infolge der Minderperfusion und Endotoxin-
exposition kommt es initial zu einer Reduktion der glomerularen Filtration mit Oligurie
oder Anurie. Als Folge entsteht eine Schadigung des Nierenparenchyms, allerdings
muss dazu bereits eine massive Reduktion des renalen Blutflusses vorliegen (RAS-
MUSSEN 2003). Aufgrund ihrer Versorgung durch postglomerulare Gefalde, die zur
Zeit der Hypoperfusion insuffizient sind, werden die Tubuluszellen zuerst geschadigt.

Nephrone sind jedoch auch gefahrdet.

2.3 Diagnostik des Magendilatations-Torsions-Komplexes
Die Verdachtsdiagnose MDT wird mit Hilfe von Signalement, Anamnese und typi-
schem klinischen Bild gestellt. Die Rontgendiagnostik und spater der Operationssitus

dienen der Diagnosesicherung.

2.3.1 Anamnese

Besitzer beobachten zu Beginn deutliche Unruhe, unproduktives Wirgen mit Unver-
mdgen zu Erbrechen, Ubermallige Salivation, sowie einen zunehmend umfangsv-
ermehrten Bauch. Im weiteren Verlauf prasentieren sich die Tiere mit reduziertem
Allgemeinbefinden und Apathie bis hin zu komatésen Zustanden, wobei fir diesen
Verlauf unterschiedliche Zeitintervalle zu beobachten sind (GLICKMAN et al. 1998).
Insgesamt kennzeichnet eine akut bis perakut einsetzende Symptomatik dieses
Krankheitsbild (BROCKMAN u. HOLT 2000b). Der Vorbericht beinhaltet neben dem
das vollstandige Signalement des Tieres, Vorbehandlung des akuten Geschehens,
moglicherweise bereits erfolgte Operationen wegen MDT oder Veranderungen der
Milz mit resultierender Extirpation (MILLIS et al. 1995). Informationen Uber Futte-
rungsregime, FreRverhalten, Vorerkrankungen, sowie weitere pradisponierende

Faktoren sollten die Anamnese komplettieren.
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2.3.2 Symptomatik und klinische Untersuchung

Die Symptomatik dieser akut bis perakut auftretenden Erkrankung umfasst die unter
Abschnitt 2.3.1 beschriebenen Leitsymptome: Unruhe, Sialorrhoe, unproduktives
Wirgen, Unfahigkeit zu erbrechen, sowie ein umfangsvermehrtes, sich in der Mehr-
zahl der Falle dorsolateral vorwdlbendes, zumeist tympanisches Abdomen. Bei sehr
tiefbristigen Tieren kommt der Magen mitunter weit intrathorakal zu liegen, wodurch
das Geschehen weniger offensichtlich erscheinen kann (BROCKMAN u. HOLT
2000b). Weiter fallen die Tiere durch eine mehr oder weniger ausgepragte Tachyp-
noe oder auch Dyspnoe auf. Blasse, rote oder zyanotische, oft trockene Schleimhau-
te sowie eine meist verlangerte kapillare Ruckfullzeit zeigen sich. Das klinische Bild
wird erganzt durch einen meist kleinen und schwachen Puls bei pochendem Herz-
schlag und Tachykardie; mitunter besteht ein Pulsdefizit (NAGEL 1988; BROCKMAN
u. HOLT 2000b).

2.3.3 Bildgebende Untersuchung

Die Rontgenuntersuchung erlaubt neben der Sicherung der klinischen Verdachts-
diagnose auch eine Differenzierung von Magendilatation und Torsion (Abb. 4), die
klinisch nicht méglich ist (MITTEN 1980; VAN SLUIJS u. HAPPE 1985; BROCKMAN
u. HOLT 2000b). Auch nach initialer Dekompression und Stabilisierung bietet die
Rontgendiagnostik eine schnelle und relativ stressarme Moglichkeit, eine Torsion zu
diagnostizieren (KNELLER 1976; MORGAN 1982; HATCHCOCK 1983; WOOLFSON
u. KOSTOLICH 1986).

25



Literaturtbersicht

Abb. 3 Rdntgenbild einer Magendilatation

Aufnahme post operationem im laterolateralen Strahlengang, rechte Seitenlage,
intraabdominales Gas sichtbar

Ist der Magen nicht rotiert, so liegt der Pylorus rechts und ventral. In rechter Seiten-
lage sammelt sich somit die Flussigkeit am tiefsten Punkt, dem Pylorus an, das Gas
jedoch im Bereich des Fundus. Kommt es im Zuge der Drehung zu einer Verlage-
rung des Pylorus auf die linke Seite, so dass er dorsal und kranial des Fundus zu
liegen kommt (KNELLER 1976; WINGFIELD et al. 1976), so zeigt sich in rechter
Seitenlage der Pylorus gasgeflllt und dorsal (FUNKQUIST 1979a). In linker Seiten-
lage ist er jedoch aufgrund der nun vorliegenden Flussigkeitsansammlung und der
damit fehlenden Abgrenzung zum umliegenden extragastralen Weichteil nicht dar-
stellbar (HATCHCOCK 1983). Deswegen muss die Untersuchung in rechter Seiten-
lage durchgefiihrt werden (HATCHCOCK 1983; BROCKMAN u. HOLT 2000b). Hin-
weisend auf eine Drehung ist zudem die Dislokation des Duodenums zwischen Leber
und gasgefulltem Fundus. Ein weiteres typisches Merkmal einer Torsion in Anwe-
senheit von Gas, ist eine weichteildichte Falte (Pylorus-Antrum-Wand, Abb. 4), die
die Kompartimente Pylorus und Fundus zu teilen scheint (MITTEN 1980). Mitunter
lasst sich intramurales Gas als zusatzliche Aufhellungslinie in der Magenwandkontur
abbilden, welches mit einer hohen Spezifitdt Hinweis auf eine Magenwandschadi-
gung gibt (FISCHETTI et al. 2004); im Falle einer Magenruptur lasst sich in der Regel
freies abdominales Gas abbilden (BROCKMAN u. HOLT 2000b). Unterschiedliche
Charakteristika einer Drehung mit weniger, bzw. mehr als 180° im ventro-dorsalen
bzw. dorso-ventralen Strahlengang sind beschrieben (KNELLER 1976).
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Abb. 4 Rdntgenbild einer Magentorsion

Laterolateraler Strahlengang, rechte Seitenlage, weichteildichte Falte der Pylorus-
Antrum-Wand (Pfeil)

Von einigen Autoren wird aufgrund der Belastung oder auch der Zeitverzégerung von
einer Rontgenuntersuchung abgeraten (BAUMBERGER et al. 1980; LEIB et al. 1987;
MEYER-LINDENBERG et al. 1993). Eine Splenomegalie sowie eine Verlagerung der
Milz sind ebenfalls haufig zu beobachten (BROCKMAN u. HOLT 2000b).

Bei der Diagnosestellung findet die Sonographie keine Anwendung. Nach einer
Gastropexie im Bereich der Linea alba sowie der inzisionellen Gastropexie lassen
sich jedoch charakteristische sonographische Befunde fur einen Nachweis der Fixa-
tion beschreiben. Sie bietet dadurch eine gute Alternative fur die Bariumkontrast-
darstellung (TANNO et al. 1998; NICK et al. 1999).

2.4  Therapie des Magendilatations-Torsions-Komplexes

Die Therapie in Form einer initialen Stabilisierung des Patienten, sowie eine Dekom-
pression und chirurgische Versorgung sollten nach Ansicht vieler Autoren schnellst-
moglich erfolgen (FUNKQUIST 1969; NAGEL 1988; BROCKMAN et al. 1995;
EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995; BROCKMAN u. HOLT 2000b). Eine sich uber die
Zeit entwickelnde schlechtere Prognose liegt wahrscheinlich in der gesteigerten
Endotoxinresorption, bzw. einem zunehmend reduzierten Allgemeinzustand begrun-
det (FUNKQUIST 1969; NAGEL 1988). Ein nicht therapiertes MDT-Syndrom wird
schnell in einem  Schockgeschehen mit letalem Ausgang milnden
(EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995).

2.4.1 Préaoperative und konservative Therapie
Die praoperative Therapie stutzt sich auf zwei Grundpfeiler: die Dekompression des

Magens sowie die Stabilisierung des Kreislaufsystems (MONNET 2003).

2.4.1.1 Dekompression des Magens

Die Dekompression des Magens kann mit Hilfe einer Magensonde sowie einer
Gastrozentese erfolgen (FUNKQUIST 1969; MEYER-LINDENBERG et al. 1993;
BROCKMAN et al. 1995; EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995). Da es Uber eine grol3-
lumige Magensonde zu einer zu schnellen Dekompression kommen kann, entstehen

massive Reperfusionsschaden mit Abschwemmung vasoaktiver Substanzen aus
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dem stagnierenden Splanchnikusgebiet zum Herzen; Myokardschaden und Arrhyth-
mien kénnen die Folge sein. Daraus resultierend wird empfohlen, vor einer Dekom-
pression des Magens zunachst eine Stabilisation des Kreislaufes vorzunehmen, bei
sehr geblahtem Magen eine Dekompression zunachst mittels Gastrozentese durch-
zufuhren und eine Magensonde erst am kreislaufstabilen Tier zu schieben
(GFELLER 2002).

Die Lokalisation der perkutanen Punktion des Magens wird von den verschiedenen
Autoren unterschiedlich angegeben. Sie ist beiderseits hinter dem Rippenbogen im
kranioventralen Abschnitt der Flanke mdglich (FUNKQUIST 1969; NAGEL 1988;
HALL 2000). Eine Perkussion sollte zwingend der Punktion vorangehen. Der gewahl-
te Bereich fur die Punktion sollte zuvor geschoren und desinfiziert werden. Ein mog-
lichst groRlumiger Venenkatheter, bzw. eine entsprechende Kanule wird in den Ma-
gen vorgestolRen, so dass Luft entweichen kann (Abb. 11). Haufig ist nach Minder-

ung des intragastralen Druckes ein Vorschieben der Sonde madglich (HALL 2000).

Die Dekompression mittels Sonde wird als frihe Malinahme empfohlen, wobei daftr
sowohl die Seitenlage als auch eine sitzende Position beschrieben sind (NAGEL
1988; HALL 2000; BROCKMAN u. HOLT 2000b). Die Sonde (Abb. 5) sollte mdglichst
gro3lumig sein, durchsichtig, flexibel und im vorderen Bereich etwas abgerundet
(NAGEL 1988). FUNKQUIST (1969) beschreibt eine speziellen Magensonde mit
aufblasbarem Ballon bzw. ,Cuff* zur Reposition des Magens. Ein grof3es Lumen
ermdglicht neben der raschen Dekompression vielfach die Umgehung einer Gastro-
tomie, da in der Uberwiegenden Zahl der Patienten die vollstandige Entfernung des
Mageninhaltes Uber die Sonde erfolgen kann. Zunachst sollte eine Abschatzung Uber
die notwendige Lange erfolgen, um ein zu weites Vorschieben zu vermeiden; als
Orientierungspunkt dient der letzte Rippenbogen (HALL 2000; BROCKMAN u. HOLT
2000b). Vor dem Einfuhren der Sonde sollte diese gleitfahig gemacht werden; bei
unsedierten Tieren ist ein Maulspreizer zu verwenden. Wenn die Kardia bei maRigem
Druck passiert werden kann, erfolgt die Entleerung des Magens und vorsichtige
Lavage mit warmem Wasser. Mitunter kann der Charakter der abgeheberten (bei-
spielsweise blutigen) Flussigkeit einen Hinweis auf den Zustand der Magenwand

geben.
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Abb. 5 Orogastrale Sonde
Lage einer orogastralen Sonde an einem anasthesierten Hund in Rickenlage

Ist die Kardia auch nach Positionswechsel des Tieres nicht passierbar, so sollte
(wenn nicht bereits erfolgt) eine Gastrozentese durchgefuhrt oder unverzuglich die
chirurgische Versorgung angestrebt werden (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986;
HALL 2000; BROCKMAN u. HOLT 2000b). Zu beachten ist, dass eine vorschiebbare
orogastrale Sonde das Vorliegen einer Torsion nicht ausschliet (ELLISON 1993;
BROCKMAN u. HOLT 2000b). Der Anteil konservativ reponierbarer Magen scheint
deutlich geringer als er durch die Chirurgie ermdglicht wird, wobei dies mit mangel-
hafter Routine und Kenntnis begrindet wird (FUNKQUIST 1969).

Einige Autoren empfehlen als initiale Notfallmallnahme die parakostale Gastrosto-
mie, d.h. den Magen unter Infiltrationsanasthesie, nach Durchtrennung der lateralen
Bauchwand und Fixation des Magens am Wundrand, zu erdéffnen (PASS u.
JOHNSTON 1973; SCHULMAN et al. 1986; WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986; NA-
GEL 1988; ELLISON 1993). Dieser Eingriff ermoglicht die Entleerung und Spulung
des Magens, nicht jedoch seine Reposition, weshalb auf diesen Eingriff moglichst

schnell eine chirurgische Versorgung folgen sollte.

2.4.1.2 Stabilisierung des Herz-Kreislaufsystems
Die Therapie der Hypovolamie stellt eine sehr wichtige Malinahme im Zuge der Initi-

altherapie dar. Der Einsatz zweier groRlumiger Venenkatheter (16 oder 18 G) in die
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Vena cephalica oder Vena jugularis wird empfohlen (BROCKMAN u. HOLT 2000b).
Die Flussigkeitssubstitution sollte mit ztgiger Verabreichung von Vollelektrolytldsung
beginnen. Im Allgemeinen werden 80 — 120 ml/kg als initiale ,Sturzinfusion“ empfoh-
len (SCHULMAN et al. 1986; MEYER-LINDENBERG et al. 1993; SCHERTEL et al.
1997; BROCKMAN u. HOLT 2000b). Bei sehr groen Hunden oder ausgepragter
Hypovolamie besteht die Moglichkeit der Applikation einer hypertonen Kochsalz-
Dextran Lésung mit 5 ml/kg Kérpergewicht Gber 5 Minuten (SCHERTEL et al. 1997).
Daran sollte sich die Gabe von 20 ml/kg/h Vollelektrolytldsung bis zur vollstandigen
Wiederherstellung der Normovolamie anschlieRen. VAN SLUIJS und HAPPE (1985)
nennen Ringer-Laktat als bevorzugte Ldsung. lhr Vorteil gegenlber anderen isoto-
nen Elektrolytlésungen liegt darin, dal® sowohl Laktat als auch Azetat in der Leber zu
Bikarbonat verstoffwechselt werden und somit eine leichte Azidose ausgeglichen

werden kann.

Sinnvoll zeigt sich die praoperative Entnahme von Blutproben flr eine initiale Beurtei-
lung von Hamatokrit, Gesamteiweil® und Elektrolyten, sowie fur eine spatere Aufar-
beitung mit erweiterter Blutchemie, Hamatologie und eventuell einer Gerinnung.
Wenn méglich sollte auch zu diesem friihen Zeitpunkt eine Uberwachung mittels
Elektrokardiographie erfolgen. Wahrend der Operation ist neben der klinischen U-
berwachung eine Kontrolle verschiedener Blutparameter (Hamatokrit, Gesamteiweil3,
Kalium, etc) sinnvoll, um z.B. weitere Volumen- und Elektrolytsubstitutionen den ent-
sprechenden, aktuellen Bedurfnissen anpassen zu kdnnen. Bei 50 % der Tieren ist

eine praoperative Hypokalidamie beschrieben (FOX et al. 1985).

2.4.1.3 Medikamentelle Therapie

Der routinemalligen Einsatz von Kortikosteroiden und Antibiotika bei der konser-
vativen bzw. praoperativen Therapie wird kontrovers diskutiert; eine Antibiose wird
jedoch in der Uberwiegenden Zahl der Studien durchgefuhrt (SCHULMAN et al.
1986; EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995). Der Einsatz von Flunixin Meglumin, zur
Therapie der infolge der Endotoxamie stattfindenden Kreislaufveranderungen, erwies
sich als nur bedingt effektiv (DAVIDSON et al. 1992).

2.4.2 Narkose
Die Dekompression des Magens mittels Sonde und Gastrozentese wird von einigen

Autoren, aulder bei sehr unruhigen Hunden, am nicht sedierten bzw. nicht narko-
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tisierten Tier vorgenommen (FUNKQUIST 1969; BROCKMAN et al. 1995; EG-
GERTSDOTTIR u. MOE 1995). Jedoch kann die Magensonde am wachen, gestres-
sten Patienten vagale afferente Fasern stimmulieren und Uber einen vago-vagalen
Reflex Bradykardie und Kollaps auslosen. Die Sonde erst nach Einleitung der Nar-
kose zu schieben, erscheint somit sinnvoll (GFELLER 2002). Grundsatzlich ist zu
beachten, dass durch die veranderte hamodynamische Situation der Zeitpunkt des
Wirkungseintrittes bzw. die Effektivitat der eingesetzten Narkosemedikamente beein-
flusst werden konnen. Unterschiedliche Narkoseregime werden in der Literatur be-
schrieben; eine Kombination von einleitender Injektionsnarkose und erhaltender
Inhalation findet vornehmlich Anwendung (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986;
BROCKMAN u. HOLT 2000b). Dabei ist eine Anpassung der Narkose insbesondere
der Dosierung der Anasthetika an den jeweiligen Zustand des Patienten zwingend

notwendig.

Die Erhaltung Uber Inhalation erfolgt Gber ein Gemisch aus Isofluran und Sauerstoff.
Lachgas ist aufgrund seines Loslichkeitskoeffizienten und der daraus resultierenden
Verstarkung der Aufgasung keinesfalls oder erst nach vollstandiger Dekompression

zu verwenden.

2.4.3 Chirurgische Therapie

Die chirurgische Therapie umfasst die zligige Reposition des Magens, die Entleerung
des Magens, die Exploration des gesamten Abdomens insbesondere eine ein-
gehende Kontrolle von Magen und Milz, sowie abschlieRend eine Gastropexie zur
Rezidivprophylaxe. Nach routinemaRiger aseptischer Praparation des Operations-
feldes wird das in Rickenlage befindliche Tier in der Regel im Bereich der Linea alba

eroffnet.

Bei der haufiger vorkommenden Drehung des Magens nach rechts zeigt sich der
Magen nach Er6ffnung von Netz bedeckt. Liegt ein nur malig gefullter Magen vor, so
kann unmittelbar nach Laparotomie die Reposition vorgenommen werden. Ein stark
geflllter Magen jedoch macht eine vorausgehende Dekompression notwendig. Diese
kann mittels Gastrozentese im Bereich einer zuvor gelegten Tabaksbeutelnaht
durchgefuhrt werden (MEYER-LINDENBERG et al. 1993), sowie uUber eine unter
manueller Kontrolle des Chirurgen eingeflhrte orogastrale Sonde. Fur die Reposition

entgegen den Uhrzeigersinn wird zum einen der Pylorus, zum anderen der rechts
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gelegene Teil des Magenkdrpers aufgesucht, vorsichtig gefasst und zurtckverlagert
(BROCKMAN u. HOLT 2000b). Die verlagerte Milz folgt der Reposition des Magens
passiv. Aktive Blutungen, wie sie haufig bei den von der A. lienalis stammenden
Magengefallen auftritt, sollten identifiziert und ligiert werden. Der Reposition folgt
eine grundliche Exploration des Abdomens. Die Entleerung des Magens erfolgt in der
Regel Uber die Magensonde. In Ausnahmefallen ist eine Gastrotomie notwendig, um
groliere Bestandteile aus dem Lumen zu entfernen. Eine abschlielende Lavage
erfolgt mit warmem Wasser via Sonde (BROCKMAN u. HOLT 2000b).

Die durch Ischamie entstehenden Magenwandnekrosen finden sich zumeist auf
Hohe der groRen Kurvatur, im Bereich des Uberganges Fundus zu Korpus (MAT-
THIESEN 1985). Bei langer bestehenden bzw. sehr ausgepragten Torsionen finden
sich mitunter Nekrosen im Bereich der Kardia oder dem abdominalen Oesophagus.
Bei diesen Tieren liegt haufig ein deutlich reduzierter Allgemeinzustand vor, wodurch
die Prognose in Bezug auf eine Restitution nach Resektionen im Bereich dieser
Lokalisation als schlecht einzustufen ist (BROCKMAN u. HOLT 2000b).

Die Einschatzung der Magenwandvitalitat erfolgt unter folgenden Gesichtspunkten
(MATTHIESEN 1985; BROCKMAN u. HOLT 2000b):

Adspektion und Palpation der Gefal’e des Magens:

Gefaldverschlisse mit daraus resultierender fehlender Pulsation, oder auch di-
rekt palpable Thromben sowie Gefaldabrisse mit mehr oder weniger ausge-
pragtem Hamoperitonaeum sind zu registrieren.

e Beurteilung der Farbe der Magenwand:

Blasse, grau-grine oder schwarze Bezirke noch einige Minuten nach Repo-
sition lassen eine Gewebsnekrose vermuten.

e Palpation der Magenwand:

Dunne, pergamentartige Wand oder ein Wandemphysem sind Zeichen von
devitalisierten Bereichen.

e In unklaren Fallen: Prifung, ob nach Punktion oder Einschnitt der Magenwand
aktive arterielle Blutung nachweisbar ist.

e Durchfuhrung der Fluorescein-Probe:

Zwei bis drei Minuten nach Injektion von Fluorescein-Losung in die V. cepha-
lica kann mittels Woodscher Lampe eine grune Fluorescenz in vitalem Wand-
gewebe beobachtet werden.
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Der Anteil der Tiere, bei denen eine Resektion der Magenwand erfolgen muss, ist
relativ gering und wird mit ca. 10 % angegeben (MATTHIESEN 1985). Die Resektion
erfolgt durch Entfernung der Wand in allen Schichten (full thickness) bis hin zu ge-
sunden Wandbereichen, die dadurch gekennzeichnet sind, dass deutliche Blutungen
im Bereich der Schnittflache auftreten (BROCKMAN u. HOLT 2000b). Der Ver-
schluss des Magens nach partieller Gastrektomie erfolgt in ein bis drei Schichten:
z.B. eine alle Schichten einbeziehende fortlaufende Naht gefolgt von einer weiteren
fortlaufenden und einstilpenden Naht. Bei umfangreichen Resektionen kann es hilf-
reich sein, die erste Nahtreihe mit Einzelheften durchzufuhren (RASMUSSEN 2003).
Verschiedenes resorbierbares Nahtmaterial ist beschrieben (Polydioxanone, Poly-
glaktin, Polyglykolsaure oder Polyglykonat). Alternativ kdnnen Stapler Verwendung
finden (CLARK u. PAVLETIC 1991). Der Pylorus sollte sorgfaltig auf Fremdmaterial
sowie abnormale Verdickung untersucht werden (WOOLFSON u. KOSTOLICH
1986).

2.4.4 Die Vitalitatsbeurteilung der Milz

Die Milz wird auf Parenchymlasionen sowie Veranderungen im Bereich der versor-
genden Gefalle untersucht. Eine Milzextirpation sollte nur bei ausgepragter Bildung
von Thromben sowie einer fehlenden Grof3enreduktion des umfangsvermehrten
Organs intra operationem durchgefuhrt werden (WINGFIELD et al. 1975c; JOHN-
SON et al. 1982; SCHULMAN et al. 1986; WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986;
WHITNEY et al. 1989b; MEYER-LINDENBERG et al. 1993; GFELLER 2002). In
frihen Jahren wurde die Milzextirpation zur Rezidivprophylaxe beschrieben; jedoch
zeigte sich stattdessen eine relativ hohe Rezidivrate bei diesen Hunden (WING-
FIELD et al. 1975c; TODOROF 1979; LEIB u. BLASS 1984; MATTHIESEN 1985).
Eine primare Beteiligung der Milz an einer Magentorsion wird in diesen Studien in

Frage gestellt.

2.4.5 Rezidivprophylaxe

Um der hohen Rezidivgefahr von bis zu 80% entgegenzuwirken sollte nach chirurgi-
scher Versorgung der Torsio ventriculi eine Gastropexie durchgefuhrt werden
(WINGFIELD et al. 1975c). Auch bei Tieren, die lediglich eine Dilatation zeigen,
scheint eine chirurgische Intervention mit Fixation des Magens sinnvoll (MEYER-LIN-

DENBERG et al. 1993). In den letzten Jahren wurden eine Reihe verschiedener
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Gastropexie-Methoden entwickelt, getestet und publiziert. Ziel ist es, eine perma-
nente Adhasion zu schaffen, die weder Position und Funktion des Magens beein-
trachtigt, noch andere Abdominalorgane negativ beeinflusst. Eine Adhasion kann mit
Hilfe von L&sionen im Bereich der Serosa, Gewebsischamie und Fremdmaterial-
reaktion erreicht werden (TANNO et al. 1998). Dabei ist die durch die Anheftung auf-
tretende Gewebsischamie mit ihrer Kapillareinsprossung und einer gesteigerten
Fibroblastenaktivitat die wichtigste Komponente (HENDERSON 1993). Eine Pylo-
roplastik sollte nur vorgenommen werden, wenn die Palpation des Pylorus Abnorma-
litaten aufzeigt (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986; WHITNEY et al. 1989b). Sie
stellt eine erganzende, keine alleinige Mallnahme zur Rezidivprophylaxe dar
(WINGFIELD et al. 1975c).

2.4.5.1 Zirkumkostale Gastropexie

Die zirkumkostale Gastropexie wird nach einer experimentalen Studie an gesunden
Hunden 1982 erstmalig veroffentlicht (FALLAH et al. 1982). Diese Technik wurde im
Folgenden mehrfach in klinischen und experimentellen Studien an erkrankten Hun-
den getestet und modifiziert (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986). Nach chirurgischer
Reposition erfolgt im Bereich des ventralen Pylorus mdglichst unter Schonung der
Gefalle eine Inzision von 5 cm Lange, welche jeweils endstandig und dazu recht-
winklig um eine ca. 3 cm lange Inzision erganzt wird. Diese nicht perforierenden
Inzisionen flihren nach Praparation von Serosa und Muskularis zur Entstehung zwei-
er Flaps mit Darstellung der darunter liegenden, intakten Submukosa. Vier Haltefa-
den werden an den Eckpunkten der Flaps angelegt. Von der Mittellinie aus wird
durch Praparation mit Unterminierung des M. rectus abdominis eine Tasche geschaf-
fen, die den Rippenknorpel der ausgewahlten Rippe von lateral darstellen lakt. Von
abdominal aus erfolgt die Darstellung einer der letzten vier Rippen der rechten Seite
uber eine Lange von etwa 8 cm. Die gewahlte Rippe sollte sich zwingend kaudal des
Zwerchfellansatzes befinden, eine Erdéffnung des Thorakalraumes sollte vermieden
werden. Nach Umschlingen der Rippe mit den praparierten Muskelflaps wird Gber die
zuvor geschaffene Tasche lateral der Rippe eine Adaptation der Flaps mittels Einzel-

heften vorgenommen.

Eine einfache, schnelle und sichere Durchfihrung ohne Eréffnung des Magen-

lumens, eine Anheftung im Bereich des Antrum pyloricum (dem am wenigsten ge-
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schadigten Teil des Magens), eine (rontgenologisch) geringe Abweichung des Ma-
gens von seiner physiologischen Lage, sowie ein unproblematischer postoperativer
Verlauf stellen die Vorteile dieser Technik dar (FALLAH et al. 1982; WOOLFSON u.
KOSTOLICH 1986; BAINE u. FOX 1987). Bei den operierten Tieren der Ausgangs-
studie konnte in der histopathologischen Untersuchung eine abgeschlossene fibrose
Adhasion festgestellt werden (FALLAH et al. 1982). Im biomechanischen Vergleich
der Zirkumkostalen Gastropexie mit der Tubus-Gastrostomie (Tube Gastrostomy)
konnte eine permanente Fixation bei beiden Techniken, jedoch eine nahezu doppelt
so hohe Festigkeit mit einer grofieren Adhasionsflache, geringeren akuten und sub-
akuten Entzindungen sowie geringeren postoperativen Komplikationen bei der zir-
kumkostalen Gastropexie registriert werden (FOX et al. 1985). Die Suffizienz der
Gastropexie basiert primar auf einer vollstandigen Heilung und Anheftung der Flaps
(FALLAH et al. 1982; FOX et al. 1985). Als Komplikation wurde bei einem Fall eine
gastrale Perforation im Bereich des Flaps 24 Stunden post operationem nach erneu-
ter Dilatation beschrieben (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986).

2.4.5.2 Tubus-Gastrostomie

Ziel der Tubus-Gastrostomie ist es, durch den Zug Uber den Katheter in Kombination
mit der Fistelbildung eine starkere Adhasion zwischen Magen und Bauchwand zu
formen, als es mit einer anderen Form der Gastropexie moglich ist (PARKS u.
GREENE 1976). Eine vorangehende Pyloroplastik wird kontrovers diskutiert (PARKS
u. GREENE 1976; JOHNSON et al. 1982). Uber eine Stichinzision rechts para-
median ca. 4 cm kaudal der letzten Rippe wird ein Foley-Katheter in das Abdomen
ein- und durch mehrere Schichten des Omentums hindurchgefuhrt. Eine mittels Ta-
baksbeutelnaht gesicherte Inzision im Bereich des Antrums stellt die Eintrittspforte
fur den Katheter dar. Dessen Endstuck wird in den Magen verbracht und sein end-
standiger Ballon gefullt, wodurch nachfolgend Zug Uber den Katheter ausgetbt wer-
den kann. Der daraus resultierende Kontakt zwischen Magen und Bauchwand wird
innen durch eine Naht fixiert; gleichermalRen wird der Foley-Katheter aulten an der
Haut angeheftet und nach routinemafigem Verschluss der Bauchhohle durch einen
Bauchverband geschiitzt (VAN SLUIJS u. HAPPE 1985). Der Katheter verbleibt 5 — 7
Tage um eine permanente Adhasion zu ermdglichen. Die verbleibende Fistel sollte
lokal versorgt werden und heilt wahrend der sekundaren Wundheilung spontan in-
nerhalb von wenigen Tagen (WILLIAMS u. WHITE 1993).
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Als Vorteile der Tubus-Gastrostomie werden die sichere, einfache und schnelle
Technik, sowie eine permanente Adhasion zwischen Magen und Bauchwand durch
Fistelbildung genannt (PARKS u. GREENE 1976). Zudem ist postoperativ eine Mog-
lichkeit der Dekompression via Katheter gegeben (WILLIAMS u. WHITE 1993). Eine
gute postoperative Vertraglichkeit ist beschrieben, lediglich drei von 76 Tieren zeig-
ten gelegentlich Erbrechen post operationem (JOHNSON et al. 1982). Nachteile der
Tubus-Gastrostomie sind die Gefahr einer Leckage mit Peritonitis oder auch fehlen-
der Adhasion bei vorzeitigem Entfernen der Sonde, eine lange Hospitalisation bis
zur Katheterentfernung, sowie die Gefahr einer intraoperativen Peritonitis durch die
Penetration der Magenwand (FOX et al. 1985). Ein Hund mit chronischer Magendila-
tation und sistierender Symptomatik nach Tubus-Gastrostomie ist beschrieben
(WILLIAMS u. WHITE 1993). In einem biomechanischen Vergleich zwischen drei
Formen der Gastropexie konnen Veranderungen der Adhasion bei der Tubus-
Gastrostomie dargestellt werden: Die initiale Festigkeit durch Foley-Katheter und
Naht im Zuge der Wundheilung wird nach kurzer Zeit durch ein Netzwerk aus kolla-
genen Fasern gewahrleistet. Dieses reduziert sich in seiner Ausdehnung schliesslich
auf den Bereich des Stomas und punktférmige Adhasionen in den Arealen der ur-
sprunglichen Naht (FOX et al. 1985). Die Einbeziehung des Omentums wird kontro-
vers diskutiert (PARKS u. GREENE 1976; FOX et al. 1985). Eine spontane Anhef-
tung des Omentums, sowie eine verbesserte Adhasion durch Stimulation von

entzundlichen Reaktionen infolge von Mikroleckagen wird vermutet.

2.4.5.3 Gastrokolopexie

Beim Menschen wirken das Ligamentum gastrocolicum und das Ligamentum gastro-
lienale stabilisierend auf die Magenposition (LAKSY u. LICHTENSTIN 1956). Sind
diese Bander kongenital nicht ausgebildet oder liegen Anomalien des Zwerchfells
oder des Anus vor, besteht eine Pradisposition fur eine beim Menschen seltene Ma-
gendrehung (LAKSY u. LICHTENSTIN 1956; MIZRAHI et al. 1988; BASARAN et al.
2002). Mit der Gastrokolopexie (Abb. 6) wurde eine 1973 flir den Menschen be-
schriebene Operationstechnik aufgegriffen und modifiziert (STREMPLE 1973;
CHRISTIE u. SMITH 1976). Das Colon transversum wird so an den Magen angelegt,
dass auf der Fazies parietalis eine Apposition im Bereich der grof3en Kurvatur ventral
des Gekroseansatzes entsteht. In der Erstbeschreibung wird die Pexie mit nicht-

perforierenden Einzelheften mit monofilamentem Nylon der Starke 00 durchgefuhrt
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(CHRISTIE u. SMITH 1976). Die Anheftung erfolgt Uber eine Lange von 10 — 15 cm
nach Skarifizierung beider Anteile (EGGERTSDOTTIR et al. 2001). Ziel dieser Me-
thode ist die Festigkeit des kurzen Mesocolons des Colon ascendens zu nutzen, um
uber eine Verbindung zwischen dem Colon transversum nahe der rechten Flexur und
dem Antrum pyloricum, die Pylorusregion zu stabilisieren (CHRISTIE u. SMITH 1976;
SCHUMMER u. HABERMEHL 1995). Erganzend soll, neben der Festigung der gro-
Ren Kurvatur durch das Colon transversum, das Colon descendens uber die linke
Flexur des Colons auf den linken Pol der gro3en Kurvatur einen Zug ausuben
(CHRISTIE u. SMITH 1976).

A B
Grolde

Kurvatur

+— Grolles Netz

Colon
transversum

Abb. 6 Gastrokolopexie

Anatomischer Situs (A) und Apposition (B) zwischen Magen und Kolon (nach CHRIS-
TIE 1976).

Vorteile dieser Technik sind die einfache Durchflihrung, die fehlende Notwendigkeit
den Magen zu eroffnen, sowie die Positionierung in nahezu physiologischer Lage
(CHRISTIE u. SMITH 1976; EGGERTSDOTTIR et al. 2001). Der Hund in dem 1976
veroffentlichten Fallbericht war sechs Monate nach der Operation ohne Rezidiv
(CHRISTIE u. SMITH 1976). Die Autoren empfehlen die Gastrokolopexie als Ergan-
zung zu anderen Fixationstechniken. Nachfolgend wurden sechs Hunde mit Gastro-
kolopexie, jedoch ohne nahere Angaben zur Art der Fixation, beschrieben (VAN
SLUIJS u. HAPPE 1985). Bei fiinf Tieren kam es zu einem Rezidiv, dabei wurden
drei Tiere wiederholt laparotomiert und zeigten eine Loslosung der Pexie. Folglich
wurde die Gastrokolopexie von den Autoren als nicht effektiv zur Rezidivprophylaxe
angesehen. In einer weiteren Studie wurde die Gastrokolopexie (20 auswertbare

Patienten, Rezidivrate 20%) mit der Zirkumkostalen Gastropexie (22 auswertbare
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Patienten, Rezidivrate 9%) in einer prospektiven Studie verglichen. Die Rezidivraten
dieser beiden Gruppen waren, vor allem bedingt durch die geringe Patientenzahl,
nicht signifikant verschieden (EGGERTSDOTTIR et al. 2001). In der Literatur werden
weitere 14 Fallen erwahnt, bei denen einen Gastrokolopexie als erganzende Mal3-
nahme zur Tubus-Gastrostomie durchgefuihrt wurde (FOX et al. 1985).

2.4.5.4 Antropexie in der Linea alba

Die 1993 beschriebene Antropexie in der Linea alba (incorporating gastropexy) be-
zieht nach Resektion des Umbilikalfettes die Magenwand des Antrum pyloricum nicht
perforierend mit in die Laparotomienaht ein (MEYER-LINDENBERG et al. 1993). Der
Magen wird dazu in den kranialen Wundwinkel gehalten und Muskularis und Serosa
uber eine Lange von ca. 5 cm in die von kaudal begonnene Kurschnernaht (mit Po-

lyglactin, Vicryl®, der Starke 0 oder 1) einbezogen.

pyloricum A

Abb. 7 Antropexie in der Linea alba

Fixationsbereich (gepunktete Linie) fir die Antropexie (A), Einbeziehung des Magens
(schraffiertes Oval) in die Naht der Laparotomiewunde (B)

In der Erstverdffentlichung konnte bei jeweils einem Tier mittels Bariumkontrast-
darstellung bzw. Laparotomie die bestehende Gastropexie dargestellt werden (MEY-
ER-LINDENBERG et al. 1993). Ein Jahr spater wurde bei allen der 31 réntgen-
ologisch kontrollierten Tiere eine Anheftung des Magens nach Antropexie in der

Linea alba nachgewiesen (EGNER 1994). Vorteile dieser Technik sind eine kurze
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Operationsdauer, eine einfache Durchfuhrbarkeit sowie eine niedrige Rezidivrate
(MEYER-LINDENBERG et al. 1993). Jedoch wird auf die unglnstige Lage der medi-
anen Fixation bei nachfolgenden Laparotomien und der dadurch entstehenden Not-
wendigkeit der Besitzeraufklarung hingewiesen (MILLS 2000; RAWLINGS et al.
2001). Von einem Hund mit rezidivierenden Dilatationen vor und nach Operation

einer Torsion mit Antropexie in der Linea alba wird berichtet (EGNER 1994).

2.4.5.5 Inzisionale Gastropexie

Durch die bereits in den 70er Jahren beschriebene Fixation des Antrum pyloricum an
die seitliche Bauchwand konnte keine permanente Fixation erreicht werden (DE-
HOFF u. GREENE 1972; BETTS et al. 1974; CHRISTIE u. SMITH 1976). Diese
modifizierte Technik beschreibt die Anheftung des Magens nach vorheriger Inzision
oder Skarifizierung von Serosa und Muskularis bzw. Faszie der Bauchwandmusku-
latur (MAC COY et al. 1982). Vorteile dieser Technik sind die schnelle und einfache
Durchfuhrung, keine Eréffnung des Magens, eine gute Adhasion durch ausgepragte
Fibrose und Infiltration von Muskelgewebe (MAC CQY et al. 1982). Die Autoren se-
hen diese Technik bei vorliegender Indikation auch als geeignet flr eine prophylakti-
sche Gastropexie. In einer experimentellen Studie wird an 50 Hunden ein Vergleich
zwischen Gastropexie nach Inzision und Gastropexie nach Skarifizierung mit nach-
folgender histopathologischer Kontrolle durchgefiihrt. Eine reduzierte Ausbildung von
Fibrose, eine fehlende Infiltration von Muskelgewebe sowie eine vielfach ausbleiben-
de Fibrose infolge unzureichender Mesothelresektion zeichnete die Tiere aus, bei
denen lediglich skarifiziert wurde (MAC COY et al. 1982).

2.4.5.6 ,Gurtelschlaufen® (Belt loop) — Gastropexie

Mit der 1989 erstmalig beschriebenen Technik wird versucht, in Anlehnung an die
Zirkumkostale Gastropexie, Nachteile zuvor beschriebener Techniken zu minimieren
(WHITNEY et al. 1989b). Mit Hilfe eines gastralen Flaps, der durch einen Tunnel in
der lateralen Thoraxwand gefiuhrt wird, soll eine permanente Gastropexie erzielt wer-
den. Im mittleren Drittel der rechten Brustwand, ca. 3-4 cm kaudal der letzten Rippe
werden, zwischen zwei im Abstand von 2,5 cm zueinander liegenden Stichinzisionen,
Peritonaeum und M. transversus abdominis unterminiert. Danach wird im Bereich
des Antrum pyloricum ein Flap geschaffen, dessen Basis zur gro3en Kurvatur zeigt

und in dessen Zentrum sich ein Ast der A. gastroepiploica dextra befindet. Der Flap
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besitzt eine GréRe von 2,5 x 4 cm und beinhaltet Serosa und Muskularis. Uber eine
von kaudal nach kranial durch die Muskelschlaufe geflhrte Allis-Klemme wird der
gastrale Flap durch die Muskulatur gefadelt, wieder auf seine urspriingliche Position
am Magen verbracht und nach Resektion der durch die Klemme traumatisierten Spit-

ze mit Einzelheften (Nahtmaterial Polydioxanone 0) fixiert.

In der Erstbeschreibung traten keine ernsthaften Komplikationen im Zusammenhang
mit dieser Operationsmethode auf, lediglich bei 45% der 20 operierten Tiere kam es
gelegentlich zu Vomitus innerhalb der ersten 3 Tage post operationem (WHITNEY et
al. 1989b). Bei einem mittleren Beobachtungszeitraum von 8,3 Monaten zeigte sich
bei keinem der Tiere ein Rezidiv. Vorteile der Technik sind die einfache und schnelle
Durchfuhrung, keine Gefahr von iatrogener Rippenfraktur oder Pneumothorax, die
fehlende Notwendigkeit das Magenlumen zu eroffnen, sowie der einfache Umgang
mit dem zungenférmigen Flap (WHITNEY et al. 1989b). Nachteile werden nicht auf-
geflhrt.

2.4.5.7 Muskellappen—Gastropexie

Bei dieser Technik wird rechts, kaudal der letzten Rippe, eine ,U“-formige Inzision mit
dorsal gerichteter Basis durch Peritonaeum und M. transversus abdominis vorge-
nommen (SCHULMAN et al. 1986). Der Muskellappen wird weitgehend stumpf pra-
pariert und kurzzeitig nach ventral umgeschlagen. Mit Hilfe von horizontalen Matrat-
zennahten werden Magen und dorsale Wunde des Muskellappens im kranialen und
kaudalen Eckpunkt adaptiert, die Anheftung dazwischen erfolgt durch eine einfach
fortlaufende Naht. Durch das Zurlickklappen des Flaps und eine Naht desselben an

die Serosa und Muskularis des Magens kann die Pexie vervollstandigt werden.

2.4.5.8 Fundopexie

Die von Funkquist 1979 erstmalig beschriebene Technik fuhrt im Unterschied zu
anderen Operationsmethoden primar zu einer Fixation des Fundus. Nach einer Lapa-
rotomie Uber die linke Flanke und Reposition des Magens wird im Bereich von Ma-
gen und Peritonaeum je ein mehrere Quadratzentimeter groRes Areal koaguliert.
Diese Flachen werden sodann unter Verwendung eines nicht resorbierbaren Naht-
materials (Seide) aneinander geheftet. Die Anheftung des Fundus erfolgt in mdglichst
anatomischer Position. Vorteile dieser Technik sind die einfache Durchfiihrung, we-

nig intraoperative Komplikationen sowie feste Adhasionen, wobei darauf hingewiesen
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wird, dal® nicht resorbierbares Nahtmaterials vorzuziehen ist (FRENDIN u.
FUNKQUIST 1990).

2.4.5.9 Laparoskopisch gefuhrte Gastropexie

In frihen Berichten sahen die Autoren eine verminderte Festigkeit der Adhasion nach
laparoskopisch gefuhrter Gastropexie verglichen mit einer mittels Laparotomie
durchgefuhrten Gastropexie (HARDIE et al. 1996; WILSON et al. 1996). In neueren
Studien wird einerseits die experimentelle Durchfihrung und Kontrolle beschrieben
und andererseits diese Technik als prophylaktische Gastropexie angewendet (RAW-
LINGS et al. 2001; RAWLINGS et al. 2002). Die laparoskopisch gefuhrte Gastropexie
erfolgt, indem das Antrum pyloricum auf Hohe eines Zuganges nicht perforierend an
die Bauchwand angeheftet wird. Dabei hat sich gezeigt, dass dieses minimalinvasive

Verfahren doch zu einer guten fibrosen Adhasion fuhrt.

2.4.5.10 Vergleich der Rezidivraten verschiedener Gastropexiemethoden
Zum besseren Vergleich sind die Rezidivhaufigkeiten der einzelnen Fixationstech-
niken entsprechend den Literaturangaben in der folgenden Tabelle zusammenge-

fasst.
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Tab. 1 Rezidivhaufigkeit der einzelnen Fixationstechniken

Literaturtbersicht

Operationsmethode n Beobachtungszeit  Rezidive Rezidive
(Verdffentlichung) (absolut)  [%]
Konservativ / chirurgisch ohne Pexie
- (EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995) 55 10-70 M 39 71
- (BAUMBERGER u. LAKATOS 1981) 30 2] 16 53,3
- (STOLZEFUSS 1987) 67 40 M 12 22,2
- (FUNQUIST 1969) 6 2-12M 4 67
- (MEYER-LINDENBERG et al. 1993) 33 0.A. 25 75,8
- (WINGFIELD et al. 1975¢) kI kI kI 80
Pylorusmyotomie
- (BAUMBERGER et al. 1983) 30 12-25M 14 46,7
Zirkumkostale Gastropexie
- (LEIB et al. 1985) 30 13,7M 1 33
- (FOX et al. 1985) 5 5-12M 0 0
- (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986) 34 1M 2 6,5
- (EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995) 22 >400D 2 9
Tubus Gastrostomie
- (FUNQUIST u. GARMER 1967) 8 1-47 2 25
- (BETTS et al. 1974) 6 30M 2 333
- (WINGFIELD et al. 1975¢) 35 5M 8 22,9
- (VAN SLUIIS 1987) 21 1M 5 23,8
- (JOHNSON et al. 1982) 76 >21] 4 5
- (FOX et al. 1985) 17 18M 3 17,6
- (GREENFIELD et al. 1989) ') 22 5-31M 4 18,2
Gastrokolopexie
- (VAN SLUIJS u. HAPPE 1985) 6 0.A. 5 83,3
- (EGGERTSDOTTIR et al. 2001) 20 >400 D 4 20
- (CHRISTIE u. SMITH 1976) 1 6M 0 0
Antropexie in der Linea alba
- (MEYER-LINDENBERG et al. 1993) 61 21 M 4 6,6
- (EGNER 1994) 55 0. A. 203) 2,7 (4)
Inzisionelle Gastropexie
- (MAC COY et al. 1982) 44 bis57J 0 0
- (TANNO et al. 1998) “) 16 2M 0 0
,.Giirtelschlaufen* Belt loop Gastropexie
- (WHITNEY et al. 1989b) 20 IM 17 5,6
Muskellappen Gastropexie
- (SCHULMAN et al. 1986) ') 28 19M 0 0
Fundopexie
- (FRENDIN 1988) 144 3IM 2(3) 1,4
- (FUNQUIST 1979b) 34 1I8sM 0 0
Laparoskopische Gastropexie
- (RAWLINGS et al. 2001) *) 8 M - -

') mit anderen Techniken kombiniert; ?) Aufgasung; ®) experimentelle Studie;
4) Inzisionelle Gastropexie und Antropexie in der Linea alba; n = Anzahl der auswert-

baren Tiere; o. A. = ohne Angabe; k. |. = keine Information vorliegend
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2.5 Postoperative Versorgung der Patienten

Aufgrund der hohen postoperativen Komplikationsrate ist eine gute Uberwachung
des Patienten in dieser Phase zwingend erforderlich. Insbesondere intraabdominale
Blutungen, Schock, kardiale Arrhythmien, eine rezidivierende Aufgasung sowie Ma-
genruptur und Peritonitis kdnnen auftreten (LEIB u. BLASS 1984; WACKER et al.
1998). Eine klinische Untersuchung mit besonderem Augenmerk auf Allgemein-
befinden, innere Korpertemperatur, Atmung, peripheren Puls, Schleimhautfarbe und
kapillare Ruckfullzeit sowie einen adaquaten Harnabsatz erscheint grundlegend
(MATTHIESEN 1985). Die regelmafige Kontrolle von Laborparametern, vorrangig
Hamatokrit, Elektrolyte (insbesondere Kalium), Laktat und Gesamteiweil3, erscheint
ebenso notwendig wie das Monitoring der klinischen Parameter. Elektrolyte und
Saure-Basen-Imbalanzen sollten unter sorgfaltiger Kontrolle durch intravenose Injek-
tionen korrigiert werden (VAN SLUIJS u. HAPPE 1985). Da kardiale Arrhythmien bei
ca. 85% der Patienten auftreten, sollte regelmafig, moglichst kontinuierlich, die Auf-
zeichnung eines Elektrokardiogrammes erfolgen (MUIR u. WEISBRODE 1982).
Andere Autoren empfehlen eine Rhythmuskontrolle Uber die ersten 48 Stunden post
operationem (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986). Die Arrhythmien sind vor allem
ventrikularen Ursprungs, dabei vornehmlich ventrikulare Tachykardien. Ihnen ist mit
Hilfe von Antiarrhythmica, z.B. dem kombinierten Einsatz von Lidocain® und Vera-
pamil®, bei starkerer Auspragung entgegenzuwirken (DIERKES 1990). Um eine
ausreichende Hydratation zu gewahrleisten, sollte post operationem die parenterale
Fllssigkeitsapplikation bis zur selbstandigen Wasseraufnahme fortgeflhrt werden
(SCHULMAN et al. 1986; LIPPINCOTT u. SCHULMAN 1989; BROCKMAN u. HOLT
2000b). Es werden 3 bzw. 8-10 ml/kg/h einer Vollelektrolytlosung Uber die ersten 24
Stunden empfohlen; zusatzliche Verluste durch z.B. Vomitus sind zu berucksichtigen
(LEIB et al. 1987; BROCKMAN u. HOLT 2000b). Es wird zudem empfohlen, den
Tieren Uber 24 Stunden weder Wasser noch Futter anzubieten. Bei fehlendem Vomi-
tus sollte dann Wasser, bei guter Vertraglichkeit weitere 24 Stunden spater auch
Futter (kleine Portionen alle 4 Stunden) angeboten werden (PARKS u. GREENE
1976; SCHULMAN et al. 1986; WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986). Eine Verabrei-
chung eines Breitspektrum-Antibiotikums Uber 7 — 10 Tage wird empfohlen
(SCHULMAN et al. 1986; WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986). Fur eine bessere

Rekonvaleszenz sollte post operationem ein Analgetikum appliziert werden, wobei
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hier der Einsatz von Opioiden empfohlen wird (BROCKMAN u. HOLT 2000b). Die
Dauer der postoperativen stationaren Betreuung variiert, basierend auf dem klini-
schen Zustand, den erhobenen Befunden und im Falle der Tubus-Gastrostomie auch
der Art der Gastropexie. Eine mediane Hospitalisierung von ca. 3 Tagen ist be-
schrieben (WHITNEY 1989a).

2.6  Prognose des Magendilatations-Torsions-Komplexes

Das MDT-Syndrom ist ein akut verlaufendes, lebensbedrohliches Geschehen, wel-
ches neben den lokalen Veranderungen am Magen, umfassenden Einfluss auf an-
dere Organsysteme nimmt. Morbiditat und Mortalitat werden bei dieser Erkrankung
vor allem bestimmt durch die Auspragung des hypovolamischen Schockes, der
ventrikularen Arrhythmien, sowie einer moglichen Sepsis infolge einer Magen-
wandnekrose (WHITNEY 1989a). Ursachen flr eine Euthanasie bzw. einen Exitus
post operationem sind haufig ein Kreislaufkollaps, eine kardiopulmonale Insuffizienz
und Schock (hypovolamisch, septisch), sowie eine ausgedehnte Devitalisierung und
Nekrose der Magenwand, eine Magenruptur und Peritonitis oder auch ausgepragte
Saure-Basen-Verschiebungen (FOX 1985, VAN SLUIJS und HAPPE 1985,
SCHULMAN et al. 1986). In der Vergangenheit wurde besonderes Interesse auf die
Ermittlung weiterer prognostischer Faktoren gelegt. Dabei zeigte sich, dass die Hohe
einer praoperativ bestimmten Laktatkonzentration einen guten Marker fur Magen-
wandnekrose und Restitution darstellt (DE PAPP et al. 1999; CORNAND 2005).
Zudem sind die kardialen Troponine | und T, welche einen Myokardzellschaden auf-
zeigen, assoziiert mit der Schwere von EKG-Abnormitaten sowie einer schlechten
Prognose (SCHOBER et al. 2002; CORNAND 2005).

Um das Risiko einer weiteren Magendrehung zu reduzieren, sollte den Besitzern
eine Futterungsempfehlung gegeben werden. Jedoch beziehen sich Studien zur Fut-
terung fast ausnahmslos auf die Zeit vor der MDT, daher ist unklar, ob die Futterung
post operativ wirklich eine Relevanz besitzt. Bei den Futterungsempfehlungen wer-
den zumeist genannt (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986; EGNER 1994; RAG-
HAVAN et al. 2006):

e Zwei- bis dreimalige Futterung taglich (unmittelbar nach der Operation haufiger,
dann langsam umstellen auf 2-3 Mahlzeiten)

e Drei Stunden postprandial keine korperliche Aktivitat
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e Einweichen von Trockenfutter Gber 15 Minuten
e Gleichzeitige Gabe von Futter und gro3en Wassermengen vermeiden

e Den Anteil von Ol im Futter méglichst gering halten

Tab. 2 Mortalitatsraten ausgewahlter Literaturangaben
Die folgende Tabelle zeigt eine Auswahl der Mortalitatsraten verschiedener Stu-

dien mit Angabe der Therapie.

Zahl der Mortalitatsrate

Veroffentlichung Tiere (%) Art der Versorgung
(FUNKQUIST 1969) 11 27 konservativ
(EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995) 103 34 perioperativ, | cervativ

77 total
(MEYER-LINDENBERG et al. 1993) 134 10 konservativ und chirurgisch
(FJELD u. EGGERTSDOTTIR 211 72 chirurgisch (ohne Gastropexie)
1988)
WINGFIELD et al. 1975 87 49 chirurgisch (diverse Techniken)
12 perioperativ, chirurgisch
(EGNER 1994) 13 34 total (Antropexie Linea alba)
(BROURMAN et al. 1996) 18 chirurgisch
(WOOLFSON u. KOSTOLICH 34 9 chirurgisch
1986) (Zirkumkostale Gastropexie)
chirurgisch
(FOX et al. 1985) 31 23 (Zirkumkostale Gastropexie und
Tubus-Gastrostomie)
chirurgisch
(GLICKMAN et al. 1998) 136 24 (ohne bzw. verschiedene
Gastropexietechniken)
(SCHULMAN et al. 1986) 28 25 chirurgisch (Pylorusmyotomie

und Muskellappen Gastropexie)
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3 Tiere, Material und Methoden

Die vorliegende Studie umfasst Hunde, die aufgrund einer Magendrehung als Patien-
ten in der Klinik fur Kleintiere der Universitat Leipzig vorgestellt wurden. Neben der
Notfallversorgung wurden die Tiere einer Operation unterzogen, die neben der chi-
rurgischen Korrektur der Magendrehung die Durchfuhrung einer Gastropexie beinhal-
tete. Diese Arbeit vergleicht zwei Formen der im Sinne der Rezidivprophylaxe durch-
gefuhrten Gastropexie und umfasst dabei zwei Gruppen. Die retrospektiv
ausgewertete Gruppe umfasst 100 Hunde, die im Zeitraum von Oktober 1997 bis
August 2002 in der Klinik fur Kleintiere der Universitat Leipzig an einer Magen-
drehung operiert wurden und eine Antropexie des Magens in der Linea alba erhiel-
ten. Die Gruppe mit der prospektiven Auswertung umfasst 34 Tiere, die zwischen
August 2002 und Juli 2003 ebenfalls an einer Magendrehung operiert wurden; bei
diesen Tieren wurde eine Gastrokolopexie zur Rezidivprophylaxe durchgefuhrt. Ein-
schluRkriterien fur die Aufnahme eines Patienten in die retrospektiv ausgewertete
Gruppe mit der Fixation in der Linea alba waren die Entlassung nach stationdrem
Aufenthalt, sowie die Mdglichkeit, eine Nachkontrolle durchfihren zu kénnen. Die
Aufarbeitung erfolgte in beiden Gruppen mit Hilfe der jeweiligen Patientenkartei in-
klusive des Operationsprotokolls, sowie eines Telefongespraches mit den Besitzern

nach frhestens einem Jahr.
3.1 Patienten mit Gastrokolopexie
3.1.1 Signalement

Es wurden 34 Hunde von 17 verschiedenen Rassen mit dieser Methode operiert
(Abb. 8). Die haufigsten Rassen waren dabei die Deutsche Dogge mit sieben Tieren
(21%), der Deutsche Schaferhund mit vier Tieren (12%) sowie der Dobermann und
der Berner Sennenhund mit jeweils drei Tieren (9%). Die verbleibenden 58% entfie-

len auf die 13 anderen beschriebenen Rassen.
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Abb. 8 Rasseverteilung bei Hunden mit Gastrokolopexie (n=34)

Das Alter der Patienten lag zwischen 10 Monaten und 13,5 Jahren (median 7 Jahre,

Abb. 9).
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Abb. 9 Altersverteilung bei Hunden mit Gastrokolopexie
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Unter den vorgestellten Patienten waren 13 weiblich intakte, drei weiblich kastrierte,
16 mannlich intakte sowie zwei mannlich kastrierte Tiere. Mit 53% mannlichen und

47% weiblichen Tieren ist das Geschlechterverhaltnis annahernd ausgeglichen.

Die Korpermasse der Hunde lag zwischen 28 und 80 kg (median 40,5). 58% der Tie-
re wiesen eine Korpermasse zwischen 25 und 45 kg auf. Sieben Tiere wogen mehr
als 60 kg (Abb. 10).

m25-45kg
046 - 60 kg
O > 60 kg

20; 58%
7:21%

Abb. 10 Kérpermasseverteilung bei 34 Hunden mit Gastrokolopexie

3.1.2 Pré&operative Phase

Unmittelbar nach Vorstellung des Hundes wurde eine kurze Allgemeinuntersuchung
durchgefuhrt. Bei allen Patienten wurde fir die Bestatigung der klinischen Verdachts-
diagnose, sowie fur den Ausschluss der Differentialdiagnosen Magendilatation und
Volvulus eine Rontgenaufnahme in rechter Seitenlage im latero-lateralen Strahlen-
gang angefertigt. Alle Hunde erhielten unmittelbar nach Vorstellung mindestens ei-
nen grolRlumigen Venenkatheter in die Vena cephalica antebrachii und/oder in die
Vena saphena lateralis. Sie erhielten initial zur Stabilisierung der Kreislauffunktion
eine Vollelektrolytldsung in hoher Dosierung (ca. 80-100 ml/kg Korpermasse pro
Stunde). Um die FlUssigkeitssubstitution zu optimieren wurde bei sehr kreislauf-
labilen Tieren zusatzlich ein Plasmaexpander (HAES — Hydroxyethylstarke) verwen-

det. Die Infusion wurde intra- bzw. postoperationem auf den Erhaltungsbedarf redu-
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ziert. Zeigten sich die Tiere bei Vorstellung in sehr schlechtem Allgemeinzustand,
oder war das Abdomen stark umfangsvermehrt und tympanisch, so wurde unmittel-
bar nach Vorstellung, d.h. noch vor bzw. direkt nach der Réntgenaufnahme eine
perkutane Gastrozentese durchgefuhrt. Dafir wurde nach Perkussion im Bereich der
linken oder rechten Flanke ein kleines Hautareal geschoren, desinfiziert und mit
einem grof3lumigen (12 G) Venenkatheter punktiert, wobei der Katheter mit einer
Hand fixiert und in der Bewegung des kleiner werdenden Magens mitgefuhrt wurde
(Abb. 11). Nach Ablassen des Gases wurde der Katheter mit einem Antibiotikum
oder etwas Vollelektrolytldbsung gespult und entfernt. Die Mehrzahl der Patienten
erhielt erst nach Einleitung der Narkose eine Gastrozentese. Um den Stress fur die
Tiere moglichst gering zu halten, wurde eine Magensonde nur bei anasthesierten
Patienten gelegt. Alle Patienten erhielten praoperativ ein Breitsprektrum-Antibiotikum
(Amoxicillin und Clavulansaure (Augmentan®, SMITH BEECHAM, Miinchen) oder
Enrofloxacin (Baytril®, BAYER, Leverkusen)).

L

o~

Abb. 11 Gastrozentese im Bereich der linken Flanke
Punktionsnadel in situ, fur eine bessere Darstellung wurde der Katheter kurzzeitig
nicht mit der Hand fixiert
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3.1.3 Perioperative Phase
3.1.3.1 Narkose

Unter Berucksichtigung des Allgemeinzustandes des jeweiligen Patienten erhielten
alle Tiere zur Narkoseeinleitung Diazepam (Faustan®, ARZNEIMITTELWERK DRES-
DEN, Dresden, Dosis: 0,5 — 1,0 mg/kg Koérpermasse) in Kombination mit Levometha-
don (L-Polamivet®, INTERVET, Boxmeer, Niederlande, Dosis: 0,5 — 0,75 mg/kg Kor-
permasse). Zur Vertiefung der Narkose erhielten die Hunde variable Dosen einer
Kombination aus Propofol (Propofol®Lipuro 1%, B.BRAUN, Melsungen) oder auch
Ketamin (Ketavet®, PFIZER, Karlsruhe) und Xylazin (Xylazin 2%®, ALBRECHT, Au-
lendorf). Eine Inhalationsnarkose mit Isofluran (IsoFlo®, ABBOTT, Wiesbaden)
schloss sich an. Die Zugabe von Lachgas erfolgte zu keinem Zeitpunkt. Die Mehrzahl
der Patienten wurde firr die Zeit der Operation beatmet. Die Uberwachung der Nar-
kose beinhaltete neben Kapnographie und Pulsoximetrie die Aufzeichnung eines

Elektrokardiogramms im gesamten perioperativen Zeitraum.

3.1.3.2 Operation

Nach Narkoseeinleitung wurde bei allen Patienten eine orogastrale Sonde gescho-
ben. Diese war eine in Relation zur Grol3e des jeweiligen Patienten mdglichst grol3-
lumige, flexible und durchsichtige Sonde, die vorne abgerundet war und mit etwas
Flissigkeit vor dem Einbringen gleitfahig gemacht wurde. War die Sonde in den
Magen vorschiebbar, so wurde bereits praoperativ eine Entleerung des Magens mit
vorsichtiger Splilung mit handwarmem Leitungswasser vorgenommen. Die Sonde

wurde nachfolgend im Oesophagus belassen.

Um die Operation moglichst einheitlich durchzufuhren, wurde die Mehrzahl der Pati-
enten (n=28) von einem Chirurgen und Verfasser dieser Arbeit operiert. Die ver-
bleibenden 6 Patienten wurden von 4 verschiedenen Chirurgen operiert. Fur die
Operation wurden die Patienten routinemafig aseptisch fur eine Laparotomie vorbe-
reitet. Die Tiere wurden in Ruckenlage auf dem Operationstisch ausgebunden. Die
Laparotomie erfolgte vom Sternum bis kurz kaudal des Nabels. Bei den Patienten,
die nach Er6ffnung noch einen derart dilatierten Magen zeigten, dass eine Reposition
nicht moglich war, wurde eine (weitere) Gastrozentese durchgefuhrt. Technisch ent-

sprach diese Gastrozentese der oben beschriebenen im Hinblick auf das verwendete
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Kathetervolumen. Um ein Austreten von Magensaft zu verhindern, wurde die Ein-
stichstelle mit Hilfe einer Tabaksbeutelnaht verschlossen. Zudem wurde bei den
Patienten, bei denen die Kardia mit der Sonde nicht passierbar war unter manueller
Kontrolle und ggf. Anhebung der Kardia die orogastrale Sonde eingefuhrt. Nach
vorsichtiger Reposition des Magens wurde die Magenwand in allen Bereichen sorg-
faltig auf Veranderungen untersucht, der Mageninhalt vollstandig Uber die Sonde
entfernt und das Magenlumen mit handwarmem Wasser gespult. Bei keinem der 34
Hunde musste eine Gastrotomie, eine partielle Magenwandresektion oder eine Ein-
stulpung der Magenwand vorgenommen werden. Eine nachfolgende sorgfaltige Ex-
ploration des Abdomens beinhaltete die Reposition der Milz, sowie deren genaue
Inspektion im Hinblick auf Thromben. Konnten diese festgestellt werden, wurde eine
Milzextirpation vorgenommen. Fur die Gastrokolopexie wurde das Kolon transversum
mit seiner antimesenterialen Seite an den Magen im Bereich der Facies parietalis,
nahe der groRRen Kurvatur sowie auf Héhe des Ubergangs vom Korpus zum Antrum,
angelegt. Beide Anteile wurden sodann Uber eine Lange von 10 — 12 cm skarifiziert.
Die Pexie erfolgte durch beidseits nicht perforierende Einzelhefte. Hierbei wurde bei
2 Patienten resorbierbares Polydioxanon (PDS®, Ethicon) der Stirke 3-0, bei 11
Patienten nichtresorbierbares Polypropylen (Prolene®, Ethicon) der Starke 2-0 und
bei 21 Patienten Polypropylen der Starke 3-0 verwendet. Zur besseren Veranschau-

lichung zeigt Abb. 12 den Operationssitus nach Fixation.
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Abb. 12 A-D Operationsitus nach Gastrokolopexie
A: Abschnitte an Magen und Kolon, B: Skarifizierung, C: Naht, D: fertige Pexie

Um die Position der Gastrokolopexie réontgenologisch darstellen zu kénnen, wurde
bei 9 Patienten (26%) erginzend Stahldraht (Steelex®, Braun, Stérke 3-0) mit in die
Naht einbezogen. Diese Hunde wurden zudem unmittelbar post operationem in zwei
Ebenen gerdntgt (Abb. 13).
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Abb. 13 Rontgenaufnahme nach Gastropexie mit erganzender Stahldrahtnaht
A: latero-lateraler Strahlengang; B: dorso-ventraler Strahlengang; Magenseite (a)
und Kolonseite (b) im Bereich der Pexie; Anfang (c) und Endpunkt (d) des gespann-
ten Drahtes (Oval umschreibt jeweils dessen Position)

Der Verschluld der Laparotomie erfolgte routinemafig in 3 Schichten. Hierbei erfolgte
der Verschlu® der Bauchdecke mit Sultanschen Diagonalheften (Polydioxanon,
PDS®, Ethicon, Starke 0 oder 1), der Unterhaut mittels fortlaufender Naht nach
Klrschner (Polydioxanon, PDS®, Ethicon, Starke 3-0) und der Haut mit Einzelheften
oder einer fortlaufenden Naht nach Reverdin mit nicht resorbierbarem Polyamidfaden
(Suturamid®, Ethicon).

3.1.4 Postoperative Phase

Post operationem wurden bei allen Patienten die Infusion sowie die Antibiose fortge-
fuhrt. Die Infusion wurde dabei jeweils dem aktuellen Zustand des Patienten ange-
passt und bis zur selbstandigen und suffizienten Aufnahme von Wasser, d.h. mindes-
tens 24 Stunden fortgeflhrt. Die antibiotische Abdeckung wurde Uber die ersten 7 bis
10 Tage nach der Operation mittels Amoxicillin, Amoxicillin und Clavulansaure oder
Enrofloxacin fortgesetzt. In den ersten Tagen post operationem wurden i.d.R. Cime-
tidin (Tagamet®, GLAXO SMITH KLINE, Miinchen, 5-10 mg/kg Kérpermasse 3-mal
taglich subkutan) und/oder Sucralfat (Ulcogant®Suspension, MERCK, Wien, Oster-
reich, 20-40 mg/kg Korpermasse 2-mal taglich oral) als Antazida verabreicht. Die

Patienten wurden vor allem in der frihen postoperativen Phase engmaschig Uber-
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wacht. Dies beinhaltete neben einer regelmaligen klinischen Untersuchung mit
Auskultation des Herzens bei gleichzeitiger Pulskontrolle die Anfertigung eines Elekt-
rokardiogramms. Mit Ausnahme eines Hundes erhielt kein Patient Kardiaka; eine
Dogge zeigte ventrikulare Extrasystolen und erhielt initial Lidocain in Form einer
Bolus- und Dauertropfgabe. Alle Patienten wurden post operationem einer, ggf. meh-
rerer Blutuntersuchungen unterzogen. Hier wurde besonderes Augenmerk auf Blut-
bild, Hamatokrit, Gesamteiweil3, Kalium und Laktat gelegt. Die Nahrungskarenz
postoperativ richtete sich vor allem nach Allgemeinzustand, sowie dem Operationssi-
tus. Die Mehrzahl der Patienten wurde 24 bis 36 Stunden nach der Operation ange-
trankt und bei Ausbleiben von Vomitus nach weiteren 24 bis 36 Stunden angefuttert.
Sofern die Patienten einen Tag nach dem Anflittern kein Erbrechen zeigten und die
Wundheilung sowie der Allgemeinzustand unauffallig waren, erfolgte die Entlassung.
Den Besitzern wurde bei der Entlassung eine Futterungsempfehlung gegeben. Diese
umfasste jeweils die vorzugsweise Gabe von eingeweichtem Trockenfutter, Feucht-
futter oder Selbstgekochtem (ohne Knochen), mehrmals tagliche Fltterung kleinerer

Portionen sowie postprandiale Ruhepausen.

3.2  Patienten mit Antropexie in der Linea alba

173 Hunde wurden an einer Magendrehung operiert. 100 dieser Patienten konnten
nachkontrolliert werden. Diese Kontrolle erfolgte telefonisch mit Hilfe eines Frage-

bogens in einem Zeitraum von 12 bis 89 Monate post operationem (median 3 Jahre).

3.2.1 Signalement

Es wurden Hunde 20 verschiedener Rassen operiert. Die Rasseverteilung ist der
Abb. 14 zu entnehmen. Die haufigsten Rassen waren dabei der Deutsche Schafer-
hund mit 24 Tieren (24%), die Deutsche Dogge mit 21 Tieren (21%), sowie der Do-
bermann mit 14 Tieren (14%). Sieben Hunderassen (Husky, Briard, Bobtail, Blood-
hound, Hovawart, Deerhound, Weimaraner) und ein Mischling waren lediglich einmal

vertreten und wurden in der Abb. 14 unter ,verschiedene“ zusammengefasst.
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Abb. 14 Rasseverteilung von 100 Hunden mit Antropexie in der Linea alba

Das Alter der vorgestellten Patienten lag zwischen 10 Monaten und 13 Jahren (me-
dian 7 Jahre, Abb. 16). 62% der betroffenen Tiere wurden in einem Alter zwischen 7

und 10 Jahren vorgestellt.

55



Tiere, Material und Methoden

18
16
14
12
10

Anzahl (absolut; Anteil [%])

o N A OO ©

1 2 3 4 65§ 6 7 8 9 10 11 12 13
Alter (Jahre)

Abb. 15 Altersverteilung bei 100 Patienten mit Antropexie in der Linea alba

Unter den vorgestellten Patienten fand sich ein relativ ausgeglichenes Geschlechter-

verhaltnis mit 44 weiblichen und 56 mannlichen Tieren.
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Die Korpermasse der Hunde lag zwischen 20 und 85 kg (Abb. 15). Im Mittel waren
dies 46,3 kg (median 40 kg), wobei 60% der Tiere eine Kérpermasse zwischen 25

und 45 kg aufwiesen und bei 21% der Patienten die Kérpermasse Uber 60 kg betrug.

3%

@< 25 kg
W25 - 45 kg
045 - 60 kg
0> 60 kg

16%

Abb. 16 Korpermasseverteilung bei 100 Patienten mit Antropexie in der Linea
alba

3.2.2 Préaoperative Phase

Die praoperative Phase entsprach der der Hunde, bei denen eine Gastrokolopexie
vorgenommen worden war. Bei 86 Patienten wurde zur Diagnosesicherung eine
Roéntgenuntersuchung im latero-lateralen Strahlengang angefertigt, bei 14 Patienten
erfolgte die Diagnosestellung rein klinisch. Eine Magensonde wurde bei allen Hun-

den erst in Narkose gelegt.

3.2.3 Perioperative Phase
3.2.3.1 Narkose

Das Narkoseregime entsprach dem unter 3.1.3 beschriebenen.

3.2.3.2 Operation

Die Durchfuhrung der Operationsvorbereitung, Laparotomie, Reposition von Magen
und Milz, Exploration von Magenwand, Milz und Abdomen, sowie der Spullung des
Magens erfolgten wie unter 3.1.3 beschrieben. Bei ausgepragter Veranderung der
Magenwand mit grauer, schwarzer, oder sich nach Reposition nicht verandernder

dunkelblau-roter Farbe, hinweisend auf eine Nekrose der Magenwand, wurde eine
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Einstlilpung der Magenwand, bzw. eine partielle Magenwandresektion vorgenom-
men. Die Einstulpung erfolgte durch fortlaufende Nahte nach Lembert in zwei Schich-
ten. Der Verschluss bei Magenwandresektionen und Gastrotomie erfolgte zwei-
schichtig mit einer inneren Schmieden- und einer duReren Lembert-Naht mit Poly-
dioxanon (PDS®, Ethicon). Bei einem Patienten konnten die Futterbestandteile mit
Hilfe einer Fremdkorperfalizange unter manueller Kontrolle entfernt werden. Die
Gastropexie erfolgte durch Einbeziehung des Antrum pyloricum in seiner Langsaus-
richtung auf der Fazies parietalis in die Naht der Laparotomiewunde (Abb. 17). Die
Anheftung wurde dabei nicht perforierend unter Inkorporation von Serosa, Muskularis
und Submukosa vorgenommen. In der Regel wurde dazu von einem Assistenten der
Magen mit einem feuchten Gazetupfer am Ubergang Corpus zum Antrum in den
Wundrand gehalten und dann kontinuierlich angeheftet. Der Verschluss der Bauch-
decke erfolgte zumeist durch Sultansche Diagonalhefte mit Polydioxanon (PDS®,
Ethicon) der Starke 0 oder 1; seltener mittels einer fortlaufenden Naht nach Kirsch-

ner. Die Lange der Fixation lag zwischen 4 und 12 cm.

Abb. 17 Operationssitus bei Antropexie in der Linea alba
Anheftung des Magens durch Inkorporation des langs ausgerichteten Antrum pylori-
cum in die Naht der Linea alba

3.2.4 Postoperative Phase

Die nach der Operation vorgenommenen Untersuchungen, Medikationen und Futter-

ungen entsprechen den unter 3.1.4 fir die Patienten mit der Gastrokolopexie be-
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schriebenen. Auch bei diesen Patienten wurde den Besitzern eine Futterungsemp-
fehlung gegeben und sie wurden Uber die Fixation des Magens an der Bauchdecke

informiert.
3.3  Nachkontrolle — Fragebogen

Bei beiden Gruppen erfolgte die Nachkontrolle mit Hilfe einer telefonischen Besitzer-
befragung. Diese erfolgte standardisiert mit einem Fragebogen (Anhang 9.1). Der
Fragebogen erhielt neben dem Signalement Fragen zu Haltung und Fltterung; eine
Unterscheidung zwischen pra- und postoperativem Futterungsregime wurde vorge-
nommen. Im Weiteren wurden Veranderungen in der fruhen postoperativen Phase
wie z.B. Allgemeinzustand, Wundheilung, Wiedervorstellung beim Haustierarzt sowie
chronische, gastrointestinale Symptome erfragt. Letztgenannte beinhalteten Wiirgen,
AufstoRen, Speicheln und Flatulenzen, jeweils in Relation zur Futterung. Zudem
wurde ermittelt, ob ein Rezidiv aufgetreten war und welche anderen Erkrankungen
vor bzw. nach der Magendrehung vorgelegen hatten. In Anlehnung an Berichte in der
Literatur (WINGFIELD et al. 1975c; FRENDIN u. FUNKQUIST 1990), die die Uber-
wiegende Zahl der Rezidive im ersten Jahr beobachten konnten, erfolgte die telefo-
nische Besitzerbefragung nach Ablauf eines Jahres, d.h. frihestens 12 Monate nach

der Operation.

3.4  Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung beinhaltete den Vergleich der ermittelten Rezidivraten
beider Gruppen dieser Studie, sowie den Vergleich mit Rezidivraten anderer Studien
in der Literatur. Geflhrt wurde der Vergleich in erster Linie mittels Kreuztabellen und
der PrufgroRe chi? nach PEARSON, wobei ein p < 0,05 eine statistische Signifikanz
definierte. Konnte diese zudem mit einem p < 0,001 festgestellt werden, wurde dies
angegeben. In Erganzung, bzw. bei niedrigen Patientenzahlen (n < 30) ausschliel3-
lich, wurde mittels EXAKTEM Test nach FISHER auf Signifikanz gepruft.
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4 Ergebnisse

4.1 Jahreszeitliche Verteilung der Magendrehungen beider Gruppen

Die absolute Haufigkeit der Magendrehungen differierte zwischen den einzelnen
Monaten mitunter signifikant (z.B. August zu Februar). Es wurden in den jeweils
ersten Quartalen lediglich halb so viele Patienten vorgestellt wie im dritten. Es lagen
jedoch keine Zahlen der insgesamt in diesem Zeitfenster in der Klinik vorgestellten
Tiere vor, so dass keine relativen Haufigkeiten und damit auch keine Inzidenzen

ermittelt werden konnten.

25 - '

W Patienten mit Gastrokolopexie
O Patienten mit Antropexie

201

151

101

Anzahl der Patienten

Jan Feb Mae Apr Mai  Jun Jul Aug Sept Okt Nov Dez

Abb. 18 Jahreszeitliche Verteilung der Patienten mit Magendrehung (n=134)

4.2  Patienten mit Gastrokolopexie

Zwischen August 2002 und Juli 2003 erhielten 34 Hunde im Zuge der chirurgischen
Versorgung einer Magendrehung eine Gastrokolopexie. Ein Hund verstarb unmittel-
bar nach der Operation und wird daher nur mit in die Beschreibung des Signale-
ments sowie der pra- und perioperativen Phase, nicht aber in die weitere Aufarbei-

tung und Statistik einbezogen.

4.2.1 Préaoperative Phase
Ein Hund war vorbehandelt und wurde zuvor durch den uUberweisenden Tierarzt
sediert und erhielt eine Dekompression mittels Gastrozentese und einer orogastralen

Sonde. Die in der Anamnese ermittelten Grunde fur die Vorstellung waren in variab-
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ler Intensitat ein gestorter Allgemeinzustand, Unruhe, unproduktives Wuirgen, Saliva-
tion und ein umfangsvermehrter Bauch. Bei der unmittelbar nach Vorstellung durch-
gefuhrten Untersuchung zeigten 29 Tiere ein gering- bis mittelgradig reduziertes
Allgemeinbefinden, vier Tiere waren hochgradig gestort, ein Tier wurde in Seitenlage
vorgestellt. Bei 32 Tieren war das Abdomen deutlich umfangsvermehrt und zeigte
sich bei Palpation tympanisch. Zwei Patienten wiesen einen weit intrathorakal gele-
genen, aufgegasten Magen ohne sichtbare Veranderung des Bauchumfanges auf.
Bei der Mehrzahl der Tiere war eine Tachykardie mit schwachem, hochfrequentem
Femoralispuls zu beobachten. Haufige Symptome waren Dyspnoe, blasse bis zyano-
tische Schleimhaute und eine verzdgerte kapillare Ruckfullungszeit. Bei allen Patien-
ten wurde zur Bestatigung der klinischen Verdachtsdiagnose sowie zur Abgrenzung
einer Magendilatation eine Rontgenaufnahme des Abdomens im latero-lateralen
Strahlengang in rechter Seitenlage angefertigt. Diese war in allen Fallen diagnostisch
auswertbar und durch Abbildung eines vergrofRerten, gas- und flissigkeitsgeflllten
Magens mit typischer Faltenbildung hinweisend auf eine Magendrehung. Weitere
beschriebene Veranderungen waren ein hypomotiler und aufgegaster Darm in acht
Fallen, eine Splenomegalie bei funf Patienten, bei einem Patienten eine Nadel im
kranialen Abdomen, sowie bei zwei Hunden Knochen im Magen. Bei funf Hunden
wurden Roéntgenaufnahmen des Thorax angefertigt. Sie zeigten bei zwei Patienten
eine alveolare bzw. bei einem eine bronchiale Lungenzeichnung, bei einem Hund
eine kranial nicht abgrenzbare Herzsilhouette, sowie in zwei Fallen eine Mineralisati-
on der Bronchien. Alle Tiere erhielten einen Venenkatheter und ein dem Zustand
angepasstes Volumen an Vollelektrolytldsung. Bei zwei Patienten wurde zusatzlich
ein Plasmaexpander (HAES—Hydroxyethylstarke, HAES-steril®, FRESENIUS KABI,
Bad Homburg) verwendet. Ein Hund erhielt initial 10 mg/kg Methylprednisolon (Urba-
son solubile®, AVENTIS PHARMA, Frankfurt) intravends. Bei 22 Patienten wurde
praoperativ — Uberwiegend nach Einleitung der Narkose — eine Gastrozentese
durchgefuhrt. Diese lies bei zwei Patienten kein Gas abstromen. Bei 12 Tieren erfolg-
te zu keinem Zeitpunkt eine Gastrozentese. Die nach Einleitung der Narkose vorge-
schobene orogastrale Sonde passierte bei 21 Tieren die Kardia. Kein Patient zeigte
praoperativ erfassbare Extrasystolen. Alle Patienten erhielten praoperativ ein Breit-
spektrum-Antibiotikum. Bei einem Patienten wurde Enrofloxacin (Baytril®, BAYER,
Leverkusen, 5 mg/kg i.v.) verabreicht, die anderen erhielten Amoxicillin und Clavu-
lanséure (Augmentan®, GLAXO SMITH KLINE, Miinchen, 12,5 mg/kg i.v.).
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4.2.2 Operation mit Gastrokolopexie

Bei 14 Patienten war der Magen bei Er6ffnung wieder nahezu in Position, bzw. mit
leichter Verlagerung des Pylorus (Abb. 19). Weitere 7 Tiere zeigten eine Drehung,
die 180° nicht Uberschritt. Bei den verbleibenden 13 Patienten lag eine Drehung von
mehr als 180° vor; lediglich 5 dieser Patienten wiesen nach Laparotomie eine voll-
standige Drehung um ca. 360° auf. Bei keinem der vollstandig gedrehten Magen (ca.
360 Grad) lie® sich praoperativ eine Magensonde vorschieben. Jedoch lief3 sich die
Sonde auch bei 3 Tieren mit nur geringer Drehung nicht vorschieben und bei drei

Hunden war sie trotz Drehung um mehr als 180 Grad leicht einzubringen.

13
38% @ ~ in Position
14 m< 180°
4% 0> 180° (bei 5: ~360°)

7
21%

Abb. 19 Ausmali der Magendrehung

Grobe klinische Einschatzung des Ausmalles des Drehungsgrades wahrend der
Operation (Zahl der Patienten absolut; Anteil [%]).

Bei drei Hunden war zuvor bereits eine Magendrehung aufgetreten, davon hatten
zwei Hunde eine Antropexie in der Linea alba erhalten. Diese Anheftung war Uber die
im Operationsprotokoll beschriebene Lange intakt, jedoch war der Magen im Bereich
des Fundus umgeschlagen und dilatiert. Bei dem dritten Hund war eine Anheftung
des Fundus (am Ubergang zum Korpus) im mittleren Drittel der Linea alba vorge-
nommen worden. Auch diese Gastropexie war intakt, es fiel jedoch eine enorme
Dehnung des Magens zu dieser Anheftungsstelle auf und der Pylorus war auf die

linke Seite umgeschlagen.

Der Mageninhalt bestand bei 15 Patienten neben Gas Uberwiegend aus Futterbe-
standteilen; bei 5 Tieren in Form von Trockenfutter, bei 4 Tieren mit hohem Anteil an
Knochen, sowie bei einem Patienten mit einem Fremdkadrper, einer Rinderohrmarke.
Des Weiteren enthielt der Magen von 9 Hunden Uberwiegend Gas und bei den

verbleibenden 10 Tieren Uberwiegend Flussigkeit (Abb. 20).
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Abb. 20 Vorherrschender Mageninhalt bei 34 Hunden

Die Magenwand war bei 14 (41%) Tieren nahezu ohne Veranderung und bei 12
(35%) Patienten mit leichter R6tung vor allem im Bereich der Kardia und des Fundus.
Bei 7 (21%) Patienten war der Magen vor Reposition dunkelrot-blau verfarbt; zwei
dieser Patienten zeigten auch nach Reposition und Erholung der Magenwand eine
deutliche Rétung mit Serosaaufrauung. Ein Patient (3%) zeigte neben ZerreiRungen
der Magen-Milz-GefalRe mit massiven Blutungen schwarz verfarbte, sehr dunn-
wandige Areale im Bereich des Fundus. In diesem Fall wurde eine Einstulpung der
Magenwand vorgenommen. Dieser Patient verstarb unmittelbar post operationem.

Bei keinem der 34 Hunde wurde eine partielle Magenwandresektion vorgenommen.
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Abb. 21 A/B Graduierung (A) und Vorkommen (B) von Magenwand-
verdnderungen bei 34 Hunden vor Gastrokolopexie

A: Subjektive Einteilung und Zuordnung der Wandveranderungen; B: die Haufigkeit
der einzelnen Schweregrade (,alle Patienten” und ,Patienten mit Rezidiv“)

Bei Exploration des Abdomens fiel bei 14 Hunden ein hypomotiler und aufgegaster

Dunndarm auf. Zwei Hunde zeigten wahrend der Manipulation des Kolons fur die
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Gastrokolopexie einen Spasmus dieses Darmabschnittes. Bei zwei weiteren Hunden
wurden Leberveranderungen beobachtet, die eine Zirrhose vermuten lieRen. Die Milz
erschien bei 10 Patienten (30%) vergrofert. Eine Milzextirpation aufgrund von
Thromben musste bei 5 Tieren (15 %) vorgenommen werden. Wahrend der Narko-
seausleitung am Ende der Operation zeigten sechs Tiere ventrikulare Extrasystolen.
Bei allen sechs wurde initial ein Bolus Lidocain appliziert, danach zeigten drei Tiere
keine oder nur vereinzelte Extrasystolen, die verbleibenden drei Hunde erhielten
einen Lidocain-Dauertropf fur die ersten Stunden post operationem. Ein Hund zeigte
bis zu seinem Rezidiv drei Tage post operationem weiterhin einzelne Extrasystolen.
Bei keinem der Tiere musste nach Entlassung eine Weiterbehandlung durchgeflhrt

werden.

4.2.3 Unmittelbare postoperative Phase

Die Patienten waren zwischen 1 und 7 Tagen stationar (median 4 Tage). Postopera-
tiv zeigten vier Tiere ein unterschiedlich ausgepragtes Hamatom im Wundbereich.
Bei einem dieser Hunde wurden Nachblutungen beobachtet, die mit Hilfe eines
Druckverbandes zum Stillstand kamen. Ein Patient zeigte eine deutliche Rétung im
Bereich der Wundnaht. Die Hunde waren nach der Operation uberwiegend kreislauf-
stabil und von gutem Allgemeinzustand. Lediglich 5 Patienten zeigten ein reduziertes
Allgemeinbefinden. Einer dieser Hunde fiel zusatzlich durch eine wahrscheinlich
schmerzbedingte Tachypnoe auf, welche sich nach Gabe eines Analgetikums bes-
serte. Ein weiterer Hund zeigte ein deutlich reduziertes Allgemeinbefinden, ventriku-
lare Extrasystolen und drei Tage postoperativ ein Rezidiv. Dieser Hund wurde ein
weiteres Mal operiert (mit Antropexie in der Linea alba), verstarb jedoch einen Tag

danach.

4.2.4 Langzeitkontrolle

Fiar die Langzeitkontrolle wurden Besitzer telefonisch mit Hilfe eines Fragebogens
befragt. Von den 34 operierten Tieren konnten von einem Patient die Besitzer tele-
fonisch nicht erreicht werden, ein weiterer Patient verstarb unmittelbar nach der Ope-
ration, so dass sich die Ergebnisse des Fragebogens auf 32 Hunde beziehen. Der
erste Abschnitt des Fragebogens (Anhang 9.1) beschaftigt sich mit Haltung und

Fiatterung. Mehrfachnennungen waren mdoglich. 85 % der Hunde wurde im Haus ge-
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halten. Bei 44 % der Patienten wurde zudem Garten- und bei 27% Zwingerhaltung

angegeben. In 3 Fallen waren mehrere Hunde im Haushalt.

Bei 13 (41%, n=32) Patienten wurden von den Besitzern keine Vorerkrankungen
angefuhrt. Im Hinblick auf eine Magendrehung relevante Vorerkrankungen wurden

bei finf Patienten genannt (Anhang 9.2):

e Ein Hund (Fall 1) war 5 Monate zuvor bereits an einer Magendrehung mit Fixation
in der Linea alba operiert worden. Der Hund zeigte nachfolgend ca. alle 14 Tage
rezidivierende Dilatationen, welche z.T. in Narkose mit Hilfe einer Magensonde
behoben werden mussten. Bei einer diagnostischen Laparotomie einen Monat
post operationem konnten bei korrekter Antropexie keine Ursachen flr diese Dila-
tationen festgestellt werden.

e Ein Hund (Fall 3) wurde 6 Tage zuvor infolge einer Magendrehung mit einer
Antropexie in der Linea alba versorgt. Dieser Hund zeigte nachfolgend rezidi-
vierende Dilatationen, die Antropexie wurde gelost und eine Gastrokolopexie
durchgefuhrt.

e Bei einem Patienten (Fall 5) wurde einige Zeit zuvor die Milz aufgrund eines be-
nignen Prozesses (Verdacht Hamatom) entfernt.

e Bei einem Hund (Fall 14) wurde 2 Jahre vor Vorstellung eine Torsion chirurgisch
behoben, der Hund erhielt eine Gastropexie in der Linea alba, mit Anheftung im
Bereich des Fundus, zudem wurde bei dieser Erstoperation eine Milzextirpation
vorgenommen.

e Ein Patient (Fall 28) zeigte 6 Monate vor Vorstellung eine Magenuberladung.

Die Auswertung der Fltterungsregime zeigt, dass vor Auftreten der Magendrehung
18 Tiere ausschlielBlich oder zumindest anteilig mit nicht eingeweichtem Trocken-
futter gefuttert wurden (Abb. 22 A/B). Nur sieben Besitzer haben nach Entlassung
gemal der Futterungsempfehlung dauerhaft auf eingeweichtes Trockenfutter umge-
stellt. Eine mangelhafte Akzeptanz gegenitber dem eingeweichten Trockenfutter war
bei der Mehrzahl der Besitzer das Argument gegen einen Wechsel. Deutlicher war
die Umstellung der initial einmaligen auf eine zwei- und dreimalige Futterung pro
Tag. Um festzustellen, ob Rezidive primar dann auftraten, wenn die Futterungs-
umstellung nicht erfolgte, wurden retrospektiv die Patienten mit Rezidiv getrennt
ausgewertet (Abb. 23 A/B). Es zeigt sich, dass nach der ersten Operation weniger
Patienten mit nicht eingeweichtem Trockenfutter gefuttert wurden und vor dem Rezi-

div kein Tier einmalige Futterungen erhielt.
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Abb. 22 A/B Futterungsregime aller Patienten mit Gastrokolopexie
Das Futterungsregime aller Patienten vor (A) und nach (B) der Magendrehung
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Abb. 23 A/B Futterungsregime der Patienten mit Rezidiv
Futterungsregime der Patienten mit Rezidiv vor (A) und nach (B) der ersten Magen-
drehung
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Nach Entlassung zeigten 3 Tiere einen fur die Besitzer geringgradig reduzierten
Allgemeinzustand, bei 2 Tieren war eine geringe Wundsekretion und bei einem Tier
eine leichte Schwellung mit Serom zu beobachten. Im Hinblick auf eine gastro-
intestinale Symptomatik nach der Operation zeigte sich bei drei Hunden vermehrt
Flatulenz, jeweils einer nach zu grof3en Futtermengen, einer wahrend des Schlafens
und einer wie bereits vor der Operation nach Trockenfutteraufnahme. Ein Hund hatte
eine Episode von Wiurgen, Speicheln, Erbrechen, jedoch wurde dies auf eine Gastri-
tis zuruckgefuhrt. Zwei Tiere zeigten Wuirgen, wenn zu hastig groe Mengen an
Wasser aufgenommen wurden. Bei einem Hund (Fall 1, Anhang 9.2) mit regelmafi-
gen Dilatationen nach Antropexie in der Linea alba traten kaum gastrointestinale
Symptome auf, sehr vereinzelt zeigten sich mild ausgepragt Salivation und Flatulenz
ca. 30 Minuten nach Futteraufnahme. Rezidivierenden Dilatationen wurden nicht

mehr beobachtet.

Bei 12 Patienten trat ein Rezidiv auf. Die Zeit bis zum Auftreten des Rezidivs lag
zwischen drei Tagen und 19 Monaten (median sechs Monate), wobei neun (75%)
dieser Rezidive innerhalb des ersten Jahres aufgetreten waren (Abb. 25). Drei der
Patienten mit Rezidiv sind bei Diagnosestellung desselben (Fall 31), bzw. unmittelbar
nach Rezidivoperation (Falle 3 und 26) verstorben oder euthanasiert worden. Ein
Hund ist 9 Monate nach Operation des Rezidivs aufgrund eines reduzierten Allge-
meinzustandes, ein weiterer nach 11 Monaten aufgrund rezidivierenden, teilweise
blutigen Erbrechens mit Verdacht auf einen Magentumor euthanasiert worden. Die
verbleibenden sieben Tiere mit Rezidiv lebten zum Zeitpunkt der Nachkontrolle, funf

ohne gastrointestinale Symptome.

Drei Patienten wurden vor Ablauf der Mindestbeobachtungszeit (nach einem Tag
(Fall 12), bzw. nach neun Monaten (Falle 21 und 23)) euthanasiert, ohne ein Rezidiv
gezeigt zu haben. Ein Hund verstarb einen Tag nach der Operation aufgrund einer
Magenruptur, die beiden anderen Patienten wurden aufgrund von neurologischen
Symptomen bzw. einem gastralen Tumor euthanasiert. Ein Patient (Fall 11) wurde,
ohne gastrointestinale Symptome gezeigt zu haben, 13 Monate post operationem

aufgrund eines Malignen Lymphoms euthanasiert.
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Abb. 24 Verlauf nach Gastrokolopexie
Zustand der Patienten mit Gastrokolopexie zum Zeitpunkt der Nachkontrolle (n=34);
A: numerisch, B: in Abhangigkeit zur Rasse

Von den 12 Hunden mit Rezidiv wurden 9 in der Klinik fir Kleintiere der Universitat

Leipzig und 2 durch den behandelnden Haustierarzt operiert. Ein Hund wurde bei
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Diagnosestellung euthanasiert. Bei vier Hunden bestand keine Verbindung zwischen
Magen und Colon (Abb. 26D), bei einem weiteren war die Lange der Anheftung le-
diglich ein Zentimeter (Abb. 26B). Bei drei Tieren kam es im Zuge des Rezidivs zu
einer begleitenden Malposition des Darmes. Bei 10 Patienten wurde bei der Rezidi-
voperation eine Antropexie in der Linea alba durchgefuhrt, ein Hund erhielt eine
Tubus-Gastrostomie. In den Fallen, in denen die Gastrokolopexie noch intakt war,

wurde sie belassen.
Bei zwei Patienten waren folgende Besonderheiten zu bemerken:

e Bei einem Hund (Anhang 9.1, Fall 17) mit noch bestehender Gastrokolopexie
lagen ausgepragte Verklebungen zwischen Pylorus und linker Bauchwand, bzw.
den linken Leberlappen vor, so dass sich der Magen nach Gastrokolopexie wahr-
scheinlich immer in einer abnormalen Position befunden haben muss. Erst nach
Loslosen dieser Anheftung konnten eine Reposition sowie eine Antropexie in der
Linea alba vorgenommen werden (Abb. 26 C).

e Ein Irish Setter (Anhang 9.1, Fall 1), der vor Gastrokolopexie eine Antropexie in
der Linea alba erhalten hatte und daraufhin rezidivierende Dilatationen zeigte, war
nach Gastrokolopexie zunachst ohne gastrointestinale Symptomatik. Erst 24 und
25 Monate nach Antropexie traten Rezidive auf. Ersteres wurde konservativ mit
einer orogastralen Sonde behoben, bei dem zweiten war eine konservative The-
rapie ohne Erfolg. Der Hund wurde daraufhin laparotomiert und mit einer Tubus-
Gastrostomie versorgt. Auch bei diesem Patienten war die Gastropexie zwischen
Magen und Kolon dehiszent. Bei einer weiteren telefonischen Kontrolle berichte-
ten die Besitzer, dass dieser Hund wieder ein reduziertes Allgemeinbefinden so-
wie Speicheln und Wirgen nach jeder Fltterung zeigt. Die Symptomatik wirde
jeweils nach ca. 30-60 Minuten abklingen. Dilatationen wurden nicht beobachtet.

Geplant war eine Nachbeobachtungszeit von mindestens 12 Monaten. Jeweils drei
Patienten mit und ohne Rezidiv verstarben vor Ablauf dieser Zeit. Die Beobachtungs-
zeit aller Patienten reicht von einem Tag bis hin zu 31 Monaten, sie betragt bei den

noch lebenden Tieren mindestens 13, median 18 Monate (Abb. 25).
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Abb. 25 Beobachtungszeit und Eintritt der Rezidive
A: Beobachtungszeit bei allen Patienten; B: Zeit bis zum Auftreten der 12 Rezidive,
innerhalb von 12 Monaten traten 9 (75%) der Rezidive auf (Markierung)
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Abb. 26 Operationssitus von 4 Hunden zum Zeitpunkt des Rezidives

A: Dt. Dogge, drei Monate post operationem: intakte Gastrokolopexie; B: Mischling,
sechs Monate nach Gastrokolopexie: vollstandige Nahtdehiszenz, samtliche Hefte
befinden sich in der Magenwand, das Kolon erscheint makroskopisch unverandert;
C: Hovawart, drei Monate post operationem: Verklebungen des Antrums mit den
linken Leberlappen, die Verklebungen mit der linken Bauchwand wurden bereits
geldst; D: Hovawart, sieben Monate nach Gastrokolopexie: nahezu vollstandig gelos-
te Gastropexie, mangelhafte Spannung zwischen Magen und Colon transversum
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4.3  Patienten mit Antropexie in der Linea alba

Zwischen Oktober 1997 und August 2002 wurden 173 Hunde mit Magendrehung in
der Klinik fur Kleintiere der Universitat Leipzig operiert. Von diesen Patienten ver-
starben 38 Tiere wahrend oder unmittelbar nach der Operation (Mortalitatsrate von
22 %), bei 35 weiteren Patienten konnte keine Nachkontrolle erfolgen. 100 Hunde

konnten ausgewertet werden.

4.3.1 Praoperative Phase

Bei einem Hund hatte der Uberweisende Tierarzt eine Gastrozentese durchgefuhrt,
ein weiterer Hund war bereits stationar in der Klinik wegen einer 3 Tage zuvor durch-
gefuhrten Perinealhernienoperation. Die anderen Tiere waren nicht vorbehandelt. Die
in der Anamnese ermittelten Grinde fiir die Vorstellung waren auch in dieser Gruppe
in variabler Intensitat ein gestorter Allgemeinzustand, Unruhe, unproduktives Wur-
gen, Salivation sowie ein umfangsvermehrter Bauch. Bei der unmittelbar nach Vor-
stellung durchgefuhrten Untersuchung zeigten 37 Tiere einen relativ guten Allge-
meinzustand mit tympanischem Abdomen, dabei zeigte einer dieser Hunde ein
Pulsdefizit. Des Weiteren zeigten 10 Tiere geringgradige Schocksymptomatik mit
tympanischem Abdomen und in einem Fall ventrikulare Extrasystolen. 14 Tiere be-
fanden sich in einem deutlich reduzierten Zustand mit relativ ausgepragtem Schock-
geschehen und Tympanie, 2 Tiere waren hochgradig gestort und in Seitenlage. Bei
37 Tieren lag keine Einschatzung zum praoperativen Zustand vor. Die Mehrzahl der
Tiere zeigte zudem eine Tachykardie mit schwachem, hochfrequentem Femora-
lispuls. Haufige Symptome waren Dyspnoe, blasse bis zyanotische Schleimhaute

und eine verzogerte kapillare Ruckfullungszeit.

Bei 81 Patienten wurde zur Bestatigung der klinischen Verdachtsdiagnose sowie zur
Abgrenzung einer Magendilatation eine Rdontgenaufnahme in rechter Seitenlage im
latero-lateralen Strahlengang angefertigt, bei 14 Patienten war eine Aufnahme be-
reits beim Haustierarzt erfolgt, bei weiteren funf Patienten war nicht nachvollziehbar,
ob eine Untersuchung durchgefuhrt wurde. Die Rontgenbilder waren diagnostisch
auswertbar und in allen 81 Fallen durch Abbildung eines vergroRerten, gas- und
flussigkeitsgefullten Magens mit typischer Faltenbildung hinweisend auf eine Magen-
drehung. Weitere beschriebene Veranderungen waren ein hypomotiler und aufge-

gaster Darm in sechs Fallen, eine Splenomegalie beschrieben bei 30 der 81 Patien-
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ten, Knochen im Magen eines Hundes, eine Kardiomegalie in zwei Fallen, sowie ein
Megaoesophagus bei vier Patienten. Alle Tiere erhielten einen Venenkatheter und
ein entsprechendes Volumen an Vollelektrolytldsung (bei Schockpatienten 50-80
ml/kg in der ersten Stunde). Zum Teil kamen erganzend Plasmaexpander (HAES—
Hydroxyethylstirke, HAES-steril®, FRESENIUS KABI, Bad Homburg) zum Einsatz.
Eine Korrektur von Elektrolytverschiebungen oder Saure-Basen-Abweichungen wur-
de nach entsprechender Befunderhebung vorgenommen. Bei 15 Patienten wurde
zudem Methylprednisolon (Urbason solubile®, AVENTIS PHARMA, Frankfurt) als
schnellwirksames Kortikoid mit 10-30 mg/kg appliziert. Zwei Patienten zeigten bei
Vorstellung einzelne Extrasystolen. Bei keinem der beiden Patienten wurden praope-
rativ herzwirksame Medikamente eingesetzt. Bei 23 Tieren wurde eine Gastrozente-
se durchgefuhrt. Bei weiteren 8 Patienten wurde der Magen nicht punktiert, zu den
verbleibenden 69 Hunden lagen keine Informationen diesbezuglich vor. Die nach
Einleitung der Narkose bei 94 Patienten vorgeschobene orogastrale Sonde passierte
in 27 Fallen die Kardia, bei 18 Hunden war sie nicht vorschiebbar, bei 49 Hunden lag
keine Information vor. Alle Patienten erhielten praoperativ ein Breitspektrum-
Antibiotikum in Form von Amoxicillin und Clavulansdure (Augmentan®, GLAXO
SMITH KLINE, Miinchen, 12,5 mg/kg i.v.) bei 42 Tieren oder Amoxicillin (Clamoxy!®,
PFIZER, Karlsruhe, 20 mg/kg i.v.); ein Patient erhielt zusatzlich Enrofloxacin
(Baytril®, BAYER, Leverkusen, 5 mg/kg s.c.). Bei 88 Patienten wurde bei Vorstellung
ein Blutbild sowie einzelne blutchemische Parameter eingeleitet. Dabei waren Uber-
wiegend eine milde bis ausgepragte Leukozytose, eine leichte Anamie, ein reduzier-
tes Gesamteiweild, eine Hypokaliamie, gering bis deutlich erhdhte Leberenzyme,
eine geringe Hyperglykdmie, sowie z.T. erhdhte Serumkonzentrationen des Laktats

sowie der Troponine (cTnT und cTnl) nachzuweisen.

4.3.2 Operation mit Antropexie in der Linea alba

Fir 64 Patienten lag eine subjektive Einschatzung bzgl. des Ausmalies der Magen-
drehung vor (Abb. 27). Bei 18 Tieren war der Magen bei Eroéffnung wieder nahezu in
Position, bzw. mit leichter Verlagerung des Pylorus (Abb. 27). Weitere 17 Tiere zeig-
ten eine Drehung, die 180° nicht Uberschritt. Bei den verbleibenden 29 Patienten lag
eine Drehung von 180° oder mehr vor; lediglich 4 dieser Patienten wiesen nach La-

parotomie eine vollstandige Drehung um ca. 360° auf.
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Abb. 27 Ausmald der Magendrehung bei 64 Hunden

Ein Hund war zuvor bereits an einer Magendrehung operiert worden, jedoch ohne
Hinweise auf Art der Gastropexie in Anamnese und Operation. Eine subjektive Ein-
schatzung des Mageninhaltes lag bei 74 Patienten vor (Abb. 28). Der Magen bein-
haltete bei 25 Patienten Uberwiegend Futterbestandteile; bei einem Patienten ge-
mischt mit Sand, Knochen und Holz, bei einem weiteren mit viel Gras. Bei zwei
Tieren fanden sich neben Gas und Flussigkeit Knochen und bei einem Hund ein
Fremdkorper in Form eines Kronkorkens. Des Weiteren enthielt der Magen von 33

Hunden Uberwiegend Gas und bei den verbleibenden 16 Tieren Flussigkeit.

Flussigkeit
22% Futter

28%

Knochen
4%

Fremdkorper

Gas 1%
45%

Abb. 28 Art des Mageninhaltes bei 74 Patienten

Aus den Operationsprotokollen lief3en sich zu 84 Patienten Informationen Uber den
Zustand der Magenwand entnehmen. Anhand dieser subjektiven, makroskopischen
Einschatzung wurde eine Differenzierung in unterschiedliche Grade vorgenommen
(Abb. 29A). Basierend auf dieser Einteilung wurden 27 Tiere einem Grad |, 37 Tiere

einem Grad Il und 14 Tiere einem Grad |ll zugeordnet. Lediglich 6 Patienten zeigten
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ausgepragte, therapiepflichtige Veranderungen (Grad IV, Abb. 29A). Die Versorgung
erfolgte in 4 Fallen mit einer Einstllpung der Magenwand, sowie bei 2 Patienten
durch eine partielle Gastrektomie. Um einen Hinweis zu erhalten, ob eine Korrelation
zwischen Wandveranderung und Rezidivierung bestand, finden ,alle Patienten®
(n=84) und die ,Tiere mit Rezidiv* (n=12, ein Patient mit Rezidiv ohne Information)
gesondert Beachtung (Abb. 29B). Jedoch zeigten auch die Patienten, die nach-
folgend ein Rezidiv entwickelt hatten, Uberwiegend wenig schwerwiegende Veran-

derungen.
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Abb. 29 Magenwandveranderungen bei 84 Hunden

A: Subjektive Einteilung und Zuordnung der Wandveranderungen; B: Haufigkeit der
einzelnen Schweregrade (absoluter Wert: innerhalb des Diagramms, %-Anteil zur
jeweiligen n-Zahl: unterhalb)
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Die Ergebnisse der Exploration des Bauchraumes liegen von 91 Patienten vor, wobei
bei einigen wenigen Patienten mehrere Befunde zu erheben waren. Diese Befunde
waren diffuse Blutungen (n=11), ein atonischer oder hypomotiler Darm (n=7), sowie
Knochen im Dunndarm (n=1), deutlich sichtbare Lymphgefale (n=1), Leberver-
anderungen mit Verdacht auf Zirrhose (n=1), Thrombosierung abdominaler Gefalte
(n=1) und ein gerdtetes Pankreas (n=1). Keine zusatzlichen Befunde wurden bei 71
Patienten (78%) erhoben. Beurteilungen der Milz lagen von 85 Patienten vor. Bei 17
Patienten erschien sie unauffallig (n=85, 20%), bei 60 Tieren lag eine VergroRerung
der Milz vor. Erganzt wurde diese Splenomegalie von Einrissen und oberflachlichen
Lasionen (n=5), Thromben (n=5) oder Milz assoziierte Umfangsvermehrungen (n=4).
Thromben und Umfangsvermehrungen resultierten in einer Milzextirpation (n=9). Bei
3 Patienten war vor der Magendrehung bereits eine Entfernung der Milz vorgenom-
men worden. Wahrend der Narkoseausleitung, bzw. innerhalb weniger Stunden post
operativ zeigten 15 Tiere ventrikulare Extrasystolen. Bei 12 Patienten wurde initial
Lidocain als Bolus appliziert, bei Bedarf auch fortgesetzt in Form eines Dauertropfes
fur die ersten Stunden post operationem. Durch eine weitere kardiologische Unter-
suchung wurden bei jeweils einem Tier eine Mitralinsuffizienz, eine Aorteninsuffizienz

sowie eine dilatative Kardiomyopathie diagnostiziert.

4.3.3 Unmittelbare postoperative Phase

Die Patienten waren zwischen einem Tag und 26 Tagen stationar (median 4 Tage).
Von den 100 Patienten zeigten 85 Tiere eine gute Wundheilung, bei 6 Tieren kam es
zu einer Nachblutung, dabei bendtigte ein Dobermann mit einem von-Willebrandt-
Syndrom eine Bluttransfusion. Ein Hund entwickelte eine Wundinfektion, es erfolgte
eine zweite Operation mit Wundrevision und nachfolgend guter Heilung. In 4 Fallen
entstand ein Serom, bei 2 Patienten eine kleine Nahtdehiszenz, sowie bei 2 Hunden
ein flachiges Hamatom. Bei 89 Tieren konnte ein guter Allgemeinzustand festgestellt
werden. Leicht reduziert wirkten 5 Tiere, eine Dolenz des Abdomens wurde bei 2
Tieren festgestellt und der bereits stationare Hund mit der Perinealhernienoperation
wurde wegen einer Magenruptur 3 Tage nach der Operation ein weiteres Mal ope-
riert. Zudem zeigten 3 Tiere 2, 5 respektive 6 Tage nach Operation ein Rezidiv. Einer
dieser Hunde entwickelte nach der Operation blutigen Vomitus und Diarrhoe, haufig

Ruktus, Wurgen und Flatulenz. Dieser Hund verstarb einen Tag nach Operation des
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Rezidives. Bei einem anderen wurde die Antropexie in der Linea alba gelost und eine

Gastrokolopexie durchgeflhrt.

4.3.4 Langzeitkontrolle

Far die Langzeitkontrolle wurden Besitzer telefonisch mit Hilfe eines Fragebogens (s.
Anhang, 9.1) befragt. Die Ergebnisse des Fragebogens beziehen sich auf 100 Hunde
(Nachbeobachtungszeit median 3 Jahre). Die Art und Verteilung der einzelnen Hal-
tungsformen ist in der folgenden Graphik aufgezeigt (Abb. 30). 68% der Tiere wurden

vorwiegend im Haus gehalten.
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Garten  Garten Zwinger Garten
Zwinger

Abb. 30 Haltungsformen

Die Auswertung der Futterungsregime (Abb. 31) zeigte, dass vor Auftreten der Ma-
gendrehung die Fltterung von nicht eingeweichtem Trockenfutter (30,5% der Nen-
nungen) dominierte. Es bestand kaum ein Unterschied zwischen einmaliger (44,7%)
und zweimaliger (49,6%) Futterung pro Tag; die dreimalige Futterung war mit 5,7%
sehr gering. Nach Auftreten der Magendrehung machte die Futterung von nicht ein-
geweichtem Trockenfutter mit einem Anteil von 22,8% einen geringeren Anteil als die
kombinierte Futterung und einen lediglich gering hoheren Anteil als die verbleiben-
den Futterungsmodalitaten aus. Entsprechend der Empfehlung wurde die zweimalige
Fltterung (58,1%) nach der Operation doppelt so oft praktiziert wie die einmalige
Gabe (25%); der Anteil der dreimaligen Futtergabe stieg auf 16,9%. Im Gegensatz zu

den Patienten mit Gastrokolopexie wurden haufig in einer Mahlzeit kombinierte Fut-
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termodalitaten angegeben (z.B. morgens Feuchtfutter zusammen mit Selbstgekoch-

tem, abends Trockenfutter).
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Abb. 31 A/B Futterungsregime aller Patienten mit Antropexie in der Linea alba
Fltterungsregime vor (A) und nach (B) der Magendrehung; Mehrfachnennungen
waren maoglich; die Art des Futters und die jeweilige Frequenz der Futterung sind

81



Ergebnisse

dargestellt

Auf die Frage nach Vorerkrankungen fuhrten die Besitzer von 76 Tieren keine Vorer-
krankungen auf. Von geringer Relevanz waren nicht-gastrointestinale Operationen
(n=6), sowie orthopadische Erkrankungen (n=3). Im Hinblick auf eine Magendrehung

von Interesse waren:

e Parvovirose (n=3) und Staupeinfektion (n=1) mit gastrointestinaler Symptomatik,
e Pankreasinsuffizienz mit mehrmals taglicher Gabe von ,Diatfutter (n=1),
e ausgepragte Perinealhernie mit Metaplasien und Kotinkontinenz (n=1),

e der Magendrehung unmittelbar vorrangehender ausgepragter Vomitus infolge
Medikation zur Therapie von Perinealfisteln (n=1),

o dilatative Kardiomyopathie (n=2), bei einem Hund einhergehend mit Abmagerung
und Leistungsintoleranz 4 Wochen vor Torsion,

e Milzextirpation 5 Tage (n=1), bzw. 1 Monat (n=2) vor der Magendrehung,

e monatlich rezidivierende Dilatationen mit jeweils konservativer Therapie (n=1,
keine Dilatationen nach Antropexie),

¢ Dilatation mit konservativer Therapie 4 Wochen vor der Magendrehung (n=1),

e wegen eines Verdachts auf Magendrehung 3 Tage zuvor beim Haustierarzt be-
reits Laparotomie mit intraoperativ vergrofRerter Milz und Magen in Position (n=1),

e Magendrehung mit Operation Uber die Flanke und fehlender Information Uber
eine Gastropexie 6 Monate zuvor (n=1).

Nach Entlassung zeigten 91 Tiere einen guten Allgemeinzustand, 2 Tiere waren Uber
ca. 1 Woche deutlich schmerzhaft im Bereich des Bauches, 4 Tiere zeigten ein redu-
ziertes Allgemeinbefinden und bei einem Hund war innerhalb der ersten Woche ge-
hauft Vomitus aufgetreten. Die Wundheilung erfolgte nach Besitzerauskunft bei 91
Tieren problemlos. Bei einem Patienten musste infolge eines Seroms eine Drainage
eingelegt werden. Die Auffalligkeiten bei den anderen Patienten waren gering und
lassen sich als Schwellung und Roétung bei jeweils zwei Hunden, sowie je einmal ein
Hamatom, Ubermaliger Juckreiz, ein Serom und leichte Reaktionen auf das Nahtma-

terial zusammenfassen.

Folgende gastrointestinale Symptomatik wurde nach der Operation von den Besit-

zern angegeben:
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e vermehrt Vomitus (n=2),

e Flatulenz, vor allem abends (n=4, darunter ein Patient mit Perinealhernie und
Kotinkontinenz),

e Unvertraglichkeit gegenuber Feuchtfutter mit vermehrtem Vomitus (n=2),

e Unvertraglichkeit gegentber Trockenfutter mit vermehrtem Vomitus, Flatulenz
und Diarrhoe (n=1),

e vermehrt Diarrhoe mit Besserung unter ,Diatfutter” (n=1),

e Speicheln, Wurgen und Flatulenz 30 Minuten nach Futteraufnahme uber ca. 1
Stunde (n=2),

e Wirgen nach Futteraufnahme, vor allem bei hastiger Futteraufnahme (n=1,
Antropexie in der Linea alba war bereits 2. Operation),

e rezidivierende Dilatationen (n=2), dabei zudem vermehrt Flatulenz und Vomitus
insbesondere am Abend.

e geringgradig reduzierter Zustand mit in Abhangigkeit von der Futteraufnahme
auftretendem Wurgen, sowie Flatulenz und vermehrt Phasen von Diarrhoe (n=1,
ohne Rezidiv, 41 Monate post operationem Euthanasie wegen Hamangiosarkom)

Bei 13 Patienten trat ein Rezidiv auf. Zum Zeitpunkt der Nachkontrolle lebten zwei
dieser Hunde. Funf der Patienten sind bei Diagnosestellung (n=3), bzw. nach Rezidi-
voperation (n=2) verstorben oder euthanasiert worden. Zwei weitere Tiere sind auf-
grund eines zweiten Rezidives euthanasiert worden. Drei der Patienten mit Rezidiv
sind 36, 46, bzw. 72 Monate nach der ersten Operation aufgrund verschiedener,
.altersassoziierter Veranderungen euthanasiert worden. Zwei Patienten mit Rezidiv
zeigten rezidivierende Dilatationen ohne Drehung, einer der beiden verstarb an der
Dilatation. Bei zwei Patienten war 2 Tage bzw. 7 Monate vor dem Auftreten des Re-

zidives eine Milzextirpation vorgenommen worden.

42 Tiere sind nach median 32,5 Monaten (3 Monate bis 84 Monate) verstorben, bzw.
wurden aus anderen Grunden euthanasiert. Bei keinem dieser Patienten lagen zu

diesem Zeitpunkt gastrointestinale Probleme vor.
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07 rezidivierende | rezidivierende
ohne Rezidiv mit Rezidiv Dilatationen | Dilatationen mit
ohne Rezidiv Rezidiv
m \erstorben/ euthanasiert 42 10 1 1
o lebend 43 1 1 1

Abb. 32 Verlauf nach Antropexie in der Linea alba
Zahl der Patienten ohne Rezidiv, mit Rezidiv sowie mit rezidivierenden Dilatationen;
dabei Unterscheidung zwischen verstorbenen und lebenden Tieren

Von den Hunden mit Rezidiv wurden 9 in der Klinik fur Kleintiere der Universitat
Leipzig und einer durch den behandelnden Haustierarzt operiert. Die Tab. 3 zeigt die
13 Patienten mit Rezidiv und die jeweiligen Besonderheiten nach Operation. Bei 3
von 9 Patienten konnte laut Operationsprotokoll keine Antropexie mehr festgestellt
werden. Zwei dieser Hunde zeigten bereits nach 5 Tagen ein Rezidiv und aus dem
Magen ausgerissene Hefte. Bei weiteren 3 der 9 Patienten war ein auffallig schlaffer
und erweiterter Magen registriert worden. Funf Hunde zeigten folgende Besonderhei-
ten (Tab. 9.3):

e Ein Hund (Fall 3) erlitt, ohne in der Zwischenzeit eine gastrointestinale Sympto-
matik gezeigt zu haben, nach 89 Monaten ein Rezidiv. Dieses wurde chirurgisch
behoben, es wurden keine Auffalligkeiten vermerkt. Infolge eines weiteren Rezi-
divs drei Wochen spater wurde der Hund ohne weitere Therapie euthanasiert.

e Der Irish Setter (Fall 6) mit initialer Antropexie in der Linea alba wurde bereits
unter 4.2.4 (dort Fall 1, Tab. 9.2) aufgefihrt.
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Bei einem Patienten (Fall 14) trat ein Rezidiv bereits zwei Tage nach Operation
der Magendrehung auf. Dieser Hund zeigte nach dieser zweiten Operation rezidi-
vierend Dilatationen, welche viermal mit Hilfe einer konservativen Therapie in
Narkose behoben wurden. Bei der funften Dilatation erfolgte 29 Monate nach den
Operationen die Euthanasie auf Wunsch der Besitzer.

Ein Hund (Fall 24) zeigte 6 Monate nach Operation eine Dilatation, die konserva-
tiv therapiert wurde. Eine in diesem Zusammenhang durchgefuhrte sono-
graphische Untersuchung des Abdomens liel} eine Loslésung der Gastropexie
vermuten. Dieser Hund wurde vier Wochen spater aufgrund eines Rezidives eu-
thanasiert.

Bei einem funften Patienten (Fall 78) traten wahrend des stationaren Aufenthaltes
rezidivierende Dilatationen und 6 Tage spater ein Rezidiv auf. Es erfolgte eine
chirurgische Versorgung mit Loslosung der Antropexie und Durchfihrung einer
Gastrokolopexie, welche aufgrund eines palpatorisch verdickten Pylorus durch ei-
ne Pyloroplastik erganzt wurde. Weitere 6 Monate spater wurde der Hund noch-
mals wegen eines Rezidives beim Haustierarzt chirurgisch versorgt, verstarb je-
doch zwei Tage post operationem. Nach Gastrokolopexie zeigte der Hund keine
gastrointestinale Symptomatik.
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Tab. 3 Patienten mit Rezidiv und deren Verlauf

Nr. OP-Tag Rasse Alter Geschlecht Masse Symptome nach Verlauf Zeit
J) (miw) (kg) Erstoperation (M)
3 24.07.97 Bernhardiner- 2 m 60 - 2 Rezidive nach 89 (OP) + 90 M, ¢
Mischling Euthanasie (2. Rezidiv)
5 14.11.01 DSH 7 m 35 1 Rezidiv nach 12 M, Exitus (Rezidiv) 1
6 20.01.02 Irish Setter 1 m 30 rezidivierende 3 Rezidive nach 5 (OP-GCP), 24+ 25 4
Dilatationen (OP-TG) M, rezidivierende

Dilatationen, nach 2 M diagnostische
Laparotomie

11 22.08.00 Rottweiler 11 m 70 - 1 Rezidiv nach 5 Tagen (OP-partielle &
Wandresektion, keine Pexie
vorhanden), Euthanasie (Kollaps,

Lungenddem)
14 10.12.01 Dogge 7 w 70 vermehrt Vomitus - 1 Rezidiv nach 2 Tagen (OP), z
z.T. gefolgt von rezidivierende Dilatationen,
Dilatation Euthanasie (5. Dilatation)
20 02.06.00 Riesen- 5 m 45 gelegentlich 1 Rezidiv nach 4 M (OP-Magen
schnauzer Wirgen, Unruhe atonisch, keine Pexie vorhanden),
Exitus (Aufgasung 6 Tage nach
Rezidiv )
24 22.08.04 Rottweiler 7 m 55 - 1 Rezidiv nach 7 M, Dilatation nach

6 M (sonographisch keine Pexie
vorhanden), Euthanasie (Rezidiv)

30 01.06.02 Dogge 4 w 65 --- 1 Rezidiv nach 19 M (OP, Magen K
atonisch, Pexie intakt)

32 10.08.98 Dogge 6 m 70 - 1 Rezidiv nach 26 M (OP), 4
Euthanasie ("Alter")

62 19.08.00 Dobermann 1 m 35 --- 1 Rezidiv nach 4 M, Exitus (Rezidiv)

65 17.10.00 DSH 5 m 33 Wirgen, AufstoRen, 1 Rezidiv nach 5 Tagen (OP, keine

Speicheln, Flatulenz Pexie vorhanden), Exitus (1 Tag Tag

nach Rezidiv, paralytischer lleus)

71 29.04.98 DSH 7 m 35 - 1 Rezidiv nach 6 M (OP, keine Pexie 7
vorh.), Euthanasie ("Alter")

78 27.07.02 DSH 10 w 32 --- 2 Rezidive nach 6 Tagen (OP-

GCP+PP) und 6 M (OP), Exitus (2
Tage nach 2. Rezidiv)

Nr.=Nummer Anhang 9.3; DSH=Deutscher Schaferhund, m=mannlich, w=weiblich,
OP=0Operation, GCP=Gastrokolopexie, TG=Tubus-Gastrostomie, PP=Pyloroplastik,
Zeit=Zeitspanne bis zur letzten Nachkontrolle, bzw. dem Todeszeitpunkt, M=Monate

Geplant war eine Nachbeobachtungszeit von mindestens 12 Monaten. Vor Ablauf
dieser Zeit verstarben 5 Patienten mit Rezidiv sowie 7 Patienten ohne Rezidiv (Abb.
33A). Die Beobachtungszeit aller Patienten reicht von 6 Tagen bis hin zu 7 Jahren
und 5 Monaten, sie betragt median 3 Jahre. Das Zeitintervall, in dem die Rezidive
auftraten, liegt bei 89 Monaten, jedoch traten innerhalb der ersten 12 Monate bereits
9, d.h. 69 % der Rezidive auf (Abb. 33B).
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Abb. 33 Beobachtungszeit und Eintritt der Rezidive

A: Beobachtungszeit aller Patienten (blau) und der lebenden Patienten (rot); B: Zeit
bis zum Auftreten der Rezidive (% und numerisch); innerhalb der ersten 12 Monate
traten 9, d.h. 69 % der Rezidive auf (rote Markierung)

4.4  Vergleich der Rezidivraten
Bei 100 Patienten mit Antropexie in der Linea alba, sowie bei 34 Patienten mit
Gastrokolopexie wurden die Rezidivraten ermittelt und diese miteinander, sowie mit

Rezidivraten aus der Literatur verglichen (Tab. 4).
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Drei der Patienten mit Gastrokolopexie sind ohne ein Rezidiv gezeigt zu haben vor
Ablauf der Mindestbeobachtungszeit von 12 Monaten verstorben, bzw. euthanasiert
worden. Des Weiteren konnte bei einem Patienten keine Nachkontrolle erfolgen. Die
Patientenzahl (n=34) wurde um diese 4 Patienten auf n=30 reduziert, da unklar ist,
ob diese Patienten in der Mindestbeobachtungszeit nicht doch ein Rezidiv hatten
entwickeln kdnnen. Eine ahnliche Korrektur der Patientenzahl (somit n=93) erfolgte in
der Gruppe mit Antropexie in der Linea alba. Da letztere Korrektur jedoch nur im
Vergleich der Rezidivraten von Antropexie und Gastrokolopexie eine Veranderung
der Signifikanz erbrachte (Tab. 4A), wurde beim Vergleich mit der Literatur (Tab. 4B)
auf eine Differenzierung verzichtet. Die ermittelten Rezidivraten bei der Gruppe mit
Antropexie in der Linea alba (n=100, 13 Rezidive) betragen 13%, bzw. 14% nach
Korrektur um die vor einem Jahr verstorbenen/euthanasierten Tiere (n=93, 13 Rezi-
dive). Bei Betrachtung aller Patienten mit Gastrokolopexie liegt die Rezidivrate bei
35% (n=34, 12 Rezidive), bzw. nach Abzug von 4 Patienten bei 40% (n=30, 12 Rezi-
dive). Die Tabelle 4 stellt die Ergebnisse der einzelnen Vergleiche zu den in der
Literatur aufgefuhrten Methoden dar. Fur eine bessere Vergleichbarkeit wurden (ab-
gesehen von einer Ausnahme, siehe Gastrokolopexie, Van Sluijs 1985) nur Litera-
turangaben verwendet, in denen die Patientenzahl n = 20 betrug. Der Vergleich der
beiden Gruppen lie3 signifikant mehr Rezidive nach Gastrokolopexie als nach Antro-
pexie in der Linea alba feststellen (Tab. 4A). Dies zeigt eine deutliche Unterlegenheit
der Gastrokolopexie auf, der bei beiderseits korrigierter Patientenzahl ein Signifi-
kanzniveau von p < 0,05 zugrunde liegt. Der Vergleich mit Rezidivraten aus der Lite-
ratur zeigt, dass sich die Antropexie von ca. der Halfte der Studien nicht signifikant
zu den vorliegenden Ergebnissen unterscheidet (Tab. 4B). Die tbrigen Therapiemo-
dalitaten sind der Antropexie gleichermal3en unter- wie Uberlegen. Ein anderes Bild
zeigt sich bei der Gastrokolopexie. Diese Technik zeigt sich deutlich den anderen

Studien unterlegen.
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Tab. 4 Vergleich der Rezidivraten

A: beide Gruppen miteinander; B: beide Gruppen mit verschiedenen Gastropexie-

methoden aus der Literatur

A Operationsmethode > 7 P Vergleich mit den Patienten der
5‘:; EL: 5 prospektiven Studie.
= s 5
: 5
§ - Gastrokolopexie Gastrokolopexie
g n=34, n=30,
g Rezidive=12, Rezidive=12,
S Anteil 35,3% Anteil 40%
%)
Antropexie in der Linea alba 100 13 13 ), * (=), **
Antropexie in der Linea alba ') 100-7 13 14 (-), * (-), *
B Operationsmethode > Py Vergleich mit den Patienten der
Veroffentlichung E_—i g: 5 retrospektiven und prospektiven Studie.
% 3 i; Antropexie
p S Lineaalba  Gastrokolopexie %)
g
§ n=100 n=34 n=30
= Rezidve=13 Rezidive=12 Rezidive=12
- Anteil 13%  Anteil 353%  Anteil 40%
Konservativ / chirurgisch ohne Pexie
- (EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995) 55 39 71 (), ** (), ** (), *
- (BAUMBERGER u. LAKATOS 1981) 30 16 53,3 (+), ** n.s. n.s.
- (STOLZEFUSS 1987) 67 12 222 n.s. (=), * ), *
- (MEYER-LINDENBERG et al. 1993) 33 25 75,8 (+), ** (+), ** ), *
Pylorusmyotomie
- (BAUMBERGER et al. 1983) 30 14 467 (), ** n.s n.s
Zirkumkostale Gastropexie
- (LEIB et al. 1985) 30 1 33 n.s. ), * (-), **
- (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986) 34 2 6,5 n.s. ), * (-), **
- (EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995) 2 2 9 n.s. ), * ), *
Tubus Gastrostomie
- (WINGFIELD et al. 1975c¢) 35 8 22,9 n.s. n.s. ns.
- (VAN SLUIJS 1987) 21 5 238 ns. n.s. ns.
- (JOHNSON et al. 1982) 76 4 5 ns. (), ** (-), **
- (GREENFIELD et al. 1989) 22 4 18,2 n.s. n.s. ns.
Gastrokolopexie
- (VAN SLUIJS u. HAPPE 1985) 6 5 833 (+), ** (+), * n.s.
- (EGGERTSDOTTIR et al. 2001) 20 4 20 n.s. n.s. n.s.
Antropexie in Linea alba
- (MEYER-LINDENBERG et al. 1993) 61 4 6,6 n.s. (), ** (-), **
- (EGNER 1994) 55 2 2,7 (), * (), ** (), **
Inzisionelle Gastropexie
- (MAC COY etal. 1982) 4 0 0 (), * (), ** (), **
,.Giirtelschlaufen* Belt loop Gastropexie
- (WHITNEY et al. 1989b) 20 1 5,6 n.s (), * ), *
Muskellappen Gastropexie
- (SCHULMAN et al. 1986) 280 0 (-), * (), ** (-), **
Fundopexie
- (FRENDIN 1988) 144 2 1,4 (), ** (-),** (-), **
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Y Eine Korrektur der Patientenzahl in der Gruppe mit Antropexie in der Linea alba
mittels Subtraktion der vor Ablauf der Beobachtungszeit verstorbenen Patienten auf
n=93 erbrachte nur im direkten Vergleich mit der Gastrokolopexie (bei ebenfalls
korrigierter Patientenzahl) einen Unterschied; eine Differenzierung wurde infolge
dessen nur dort aufgefihrt.

%) Es wurden erganzend Vergleiche mit einer Gastrokolopexie-Gruppe durchgefiihrt,
deren Patientenzahl auf n=30 gesetzt wurde, da 3 der 34 Patienten mit Gastrokolo-
pexie vor Ablauf eines Jahres ohne ein Rezidiv gezeigt zu haben verstarben und des
weiteren bei einem Patient keine Nachkontrolle erfolgen konnte.

(+) Die Antropexie in der Linea alba, bzw. die Gastrokolopexie (Uberschrift der jewei-
ligen Spalte) ist der entsprechenden Technik aus der Literatur (unter A der Antrope-
xie) im Hinblick auf ihre Rezidivrate signifikant Uberlegen.

(-) Die Antropexie in der Linea alba, bzw. die Gastrokolopexie (Uberschrift der jewei-
ligen Spalte) ist der entsprechenden Technik aus der Literatur (unter A der Antrope-
xie) im Hinblick auf ihre Rezidivrate signifikant unterlegen.

n.s. Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Rezidivraten.

* Es besteht ein signifikanter Unterschied zwischen den Rezidivraten mit p < 0,05.

** Es besteht ein signifikanter Unterschied zwischen den Rezidivraten mit p < 0,001.
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5 Diskussion

Die Magendrehung des Hundes ist eine akut verlaufende Erkrankung, die sowonhl
eine unverzugliche chirurgische Versorgung als auch eine Rezidivprophylaxe mittels
Gastropexie fordert. Die Mdglichkeiten, eine Gastropexie durchzuflhren, sind viel-
faltig und hinreichend in der Literatur beschrieben. Eine sehr haufig durchgefuhrte
Gastropexie ist die, bei der ein Teil des Antrum pyloricum in der Naht der Linea alba
fixiert wird. Obwohl im Allgemeinen von einer sehr guten Vertraglichkeit dieser Me-
thoden berichtet wird, finden sich sowohl in der Literatur, als auch im Patientengut
der Kilinik fur Kleintiere der Universitat Leipzig Beschreibungen von Hunden mit rezi-
divierenden Magendilatationen nach Gastropexie (LEIB et al. 1985; SCHULMAN et
al. 1986; WHITNEY et al. 1989b; JENNINGS et al. 1992; ELLISON 1993). Obwohl
ursachlich ein ,chronisches Magen-Atonie-Syndrom“ sowie Veranderungen der
gastralen myoelektrischen Aktivitat nach antraler Gastropexie diskutiert wurden
(STAMPLEY et al. 1992a; ELLISON 1993), ist unklar, ob diese als Atonie angespro-
chene Veranderung Ursache oder Folge rezidivierender Dilatationen ist und ob die
Antropexie wirklich eine Relevanz in der Pathogenese besitzt. Eine Fixation des
Magens in einer annahernd physiologischen Lage versprach die bisher wenig be-
kannte Methode einer Anheftung des Korpus vom Magen an das Colon transversum.
Aus diesem Grund sollte in einer prospektiven Studie die Gastrokolopexie mit der
bisher durchgefuhrten Antropexie in der Linea alba verglichen werden. In beiden
Gruppen wurden neben den Rezidiven besonders gastrointestinale Symptome und
diese sowohl in der unmittelbar postoperativen Untersuchung, als auch in der Lang-

zeitkontrolle, beurteilt.

5.1 Pradisponierende Faktoren

Die vorliegenden Untersuchungsergebnisse stimmen hinsichtlich der Rasse- und
Gewichtsverteilung der betroffenen Hunde weitgehend mit den Ergebnissen aus
vorangegangenen Studien Uberein (BAUMBERGER u. LAKATOS 1981; FALLAH et
al. 1982; JOHNSON et al. 1982; MEYER-LINDENBERG et al. 1993; GLICKMAN et
al. 1994; BROCKMAN et al. 1995; EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995; BREDAL et al.
1996). In dem vorgestellten Patientengut liel3en sich saisonalen Fluktuationen in der
Anzahl der vorgestellten Patienten mit Magendrehung aufzeigen. Es konnten jedoch
zuvor beschriebene Verteilungsmuster, wie ein gehauftes Auftreten in den Winter-
monaten November-Januar, nicht bestatigt werden (GLICKMAN et al. 1994,
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HERBOLD et al. 2002). Zudem konnte lediglich die Patientenzahl erhoben, die aus-
sagekraftigeren Parameter ,relative Haufigkeit* und ,Inzidenz® fur den untersuchten

Zeitraum jedoch nicht ermittelt wurden.

Betrachtet man beide Gruppen von Hunden mit Magendrehung (n=134), so zeigen
sich bei lediglich 8 Patienten (6%) Hinweise auf eine bestehende gastrale Problema-
tik vor der Operation: Zwei Hunde zeigten vor Vorstellung rezidivierende Dilatationen,
die jeweils einer konservativer Therapie bedurften, bei einem weiteren Tier war ein-
malig eine derartige Dilatation aufgetreten. Bei den in dieser Arbeit durchgeflhrten
Besitzerbefragungen wurden nur vereinzelt Ruktus, Wirgen, Vomitus und Dilatatio-
nen genannt. Diese Symptome kénnen pradisponierend fur Veranderungen der Ma-
genmotilitat, -entleerung sowie des Rhythmus sein kdnnen. Dass selten Hinweise auf
klinische Symptome vorliegen, betont auch BROCKMAN (2000a).

Bei 6 Hunden erfolgte in relativ kurzem Abstand (2 Tage bis 7 Monate) vor Magen-
drehung eine Milzextirpation. Fur eine pradisponierende Rolle der Milz spricht, dass
keine anderen Operationen in diesem Zeitfenster erfolgten. Ob die Entfernung der
Milz lediglich ein ausldsender Stressfaktor war (GLICKMAN et al. 1997), oder ob die
Milzresektion generell ein zu definierender pradisponierender Faktor ist, kann auf-
grund der geringen Fallzahl nicht geklart werden. Jedoch kann basierend auf dieser
Erfahrung eine Empfehlung hinsichtlich einer prophylaktischen Gastropexie nach
Splenektomie bei Hunden, die flr eine Magendrehung pradisponiert sind, erfolgen,
wie dies bereits Autoren vorschlagen (MAC COY et al. 1982; RAWLINGS et al. 2001;
WARD et al. 2003).

In der Literatur wird vielfach berichtet, dass eine einmal tagliche Futterung von Tro-
ckenfutter, insbesondere nicht eingeweichtem Trockenfutter, pradisponierend fur
eine Magendrehung ist (VAN KRUININGEN et al. 1974; VAN KRUININGEN et al.
1986; GLICKMAN et al. 1994; RAGHAVAN et al. 2004). Bei den Patienten dieser
Studie machte zwar in beiden Gruppen die ausschlieBlich einmal tagliche Fltterung
nicht eingeweichten Trockenfutters den gréf3ten Anteil aus (insgesamt 15% bei 196
Nennungen), jedoch wurden 48% der Hunde beider Gruppen mehr als einmal taglich
und 34% ohne Trockenfutter geflttert. Da der Anteil dieser Hunde, die mehrmals
taglich und Feuchtfutter erhielten, derart hoch ist und lediglich von etwa der Halfte

der Besitzer eine kurzzeitig vor Magendrehung erfolgte Futterung beschrieben wur-
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de, kann die in der Literatur formulierte Hypothese, dass eine akute pradisponieren-
de Wirkung des Futters, welches die Funktion eines Pendels ausubt (BLACKBURN
u. MCFARLANE 1944) oder durch seine Masse die Position der Kardia verandert
und damit Ruktus und Vomitus verhindert (STROMBECK 1990), mit dem Patienten-
gut dieser Studie nicht unterstutzt werden. Andere Autoren konnten zeigen, dass bei
gesunden Hunden bei isokalorischer Futterung die Diat lediglich einen minimalen
Einfluss auf die ,50%-Entleerungszeit® besitzt (BURROWS et al. 1985). Die Hypo-
these, dass einmal tagliche Futterung mit kommerziellem Trockenfutter zu Magen-
vergroflerung und einer charakteristischen Magenflora fihrt und Uber Iangere Zeit in
abnormalen, wandernden myoelektrischen Komplexen mit Entleerungstérungen
resultiert (VAN KRUININGEN et al. 1986), ist durch diese Studie nicht zu widerlegen.
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass vermutlich noch andere Faktoren

als Futterungshaufigkeit und Futterbeschaffenheit entscheidend sind.

5.2  Perioperative Phase

Bei allen Hunden dieser Untersuchung waren die klinischen Symptome Wirgen,
Unruhe und Tympanie des Abdomens ausgepragt. Die darauf basierende und vor
dem Hintergrund der Rassedisposition gestellte Verdachtsdiagnose war zutreffend
und wurde bei 115 Tieren (n=134, 86 %) durch die Rontgendiagnostik bestatigt. Bei
den Patienten wurde hierfur die notwendige Untersuchung in rechter Seitenlage
angewendet und in allen Fallen als diagnostisch aussagekraftig eingestuft (HATCH-
COCK 1983; BROCKMAN u. HOLT 2000b). Obwohl intraoperativ bei mindestens 7
Patienten die Magenwand makroskopisch als nekrotisch eingestuft worden war,
wurde bei keinem der Patienten dieser Studie eine Pneumatosis der Magenwand
nachgewiesen. Dies unterstitzt die in der Literatur erfolgte Aussage, dass dieser
Befund eine geringe Sensitivitat besitzt (FISCHETTI et al. 2004). Wahrend réntgeno-
logisch bei nur 35 Patienten (n=134) eine Splenomegalie festgestellt wurde, wurde
dies intraoperativ bei 70 Tieren notiert. Diese Schwierigkeiten beim rontgenolo-
gischen Nachweis beruhen wahrscheinlich auf der unphysiologischen Lage der Milz
sowie der Uberlagerung durch den vergréBerten Magen und das haufig aufgegaste
Darmkonvolut. Eine Milzextirpation wurde bei 14 Patienten infolge von Thromben
und fehlender Pulsation durchgefluhrt. Dies unterstutzt die Aussage, dass die rontge-

nologisch und intraoperativ ermittelte Splenomegalie als wenig sensitiv und gering
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pradiktiv im Hinblick auf die Notwendigkeit einer Milzextirpation einzustufen ist
(FISCHETTI et al. 2004).

Mit Hilfe einer orogastralen Sonde und ggf. vorangegangener Gastrozentese konnte
in mindestens 48 von 79 Fallen (61%) die Kardia passiert werden. Bei mindestens 32
von 98 Patienten (33%) befand sich der Magen trotz der im Rdntgenbild diagnosti-
zierten Drehung intraperativ in anatomischer Position. Im Vergleich zu Studien aus
der Literatur, die 79% in den Magen vorschiebbare Sonden (WOOLFSON u.
KOSTOLICH 1986), bzw. 52% spontan erreichte Repositionen (FUNKQUIST 1969)
beschreiben, war der jeweilige Anteil in der vorliegenden Arbeit geringer. Es qilt je-
doch kritisch anzumerken, dass diesbezuglich nicht von allen Patienten ausrei-

chende Informationen vorlagen.

Unter Verwendung einer grosslumigen Sonde konnte bei 131 Tieren (98%, n=134)
die Entfernung des Mageninhaltes auf nicht-invasivem Weg ohne Gastrotomie erfol-
gen. Daher ist nach unserer Erfahrung eine ventrale Marsupialisation oder auch eine
parakostale Gastrotomie zur Entfernung des Mageninhaltes, wie sie in der Literatur
beschrieben ist (NAGEL 1988; LIPPINCOTT u. SCHULMAN 1989; ELLISON 1993;
MILLS 2000), nicht notwendig. Weiterhin konnte intraoperativ bei keinem der Tiere
nach perkutaner Gastrozentese eine Leckage oder eine postoperativ daraus resultie-

rende Symptomatik gefunden werden.

Eine begleitende medikamentelle Therapie wird in der Literatur empfohlen. Der Ein-
satz eines Breitspektrum-Antibiotikums mit Wirkung im gram-negativen Bereich wird
allgemein als indiziert angesehen (NAGEL 1988; SMEAK 1998; MATHEWS 2000).
Alle Patienten dieser Studie erhielten bereits praoperativ ein Breitsprektrumpenicillin

in Form von Amoxicillin, bzw. einer Kombination aus Amoxicillin und Clavulansaure.

Der Einsatz von Kortikosteroiden und nichtsteroidalen Antiphlogistika wird kontrovers
diskutiert (NAGEL 1988; DAVIDSON et al. 1992). Die Gabe eines kurzwirksamen
(Gluko-)Kortikoids wird empfohlen (WHITNEY 1989a). |hre antioxidativen, positiv-
inotrope, sowie Gefaldtonus steigernde Wirkung wird hervorgehoben (VYHNANEK
1979). Aullerdem wird die membranstabilisierende Wirkung, mit Reduktion des die
kardiale Kontraktilitdt herabsetzenden und durch proteolytische Enzyme im ischami-
schen Pankreas gebildeten Myocardial Depressant Factor (MDF), als glinstig ange-

sehen (LEFER 1982). Zu beachten ist, dass verspatet oder unterdosiert verabreichte
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Glukokortikoide keinen gesicherten klinischen Effekt besitzen (HELLMAN u.
ALESTIG 1985; WATSON et al. 1988). Die Entscheidung zum Einsatz dieser Medi-
kamente z.B. beim Reperfusionssyndrom sollte somit individuell gestellt werden
(RASMUSSEN 2003). Mogliche Nachteile sind eine reduzierte Immunantwort sowie
gastrointestinale Ulzerationen. Da die Patienten dieser Studie lediglich vereinzelt
praoperativ Methylprednisolon erhielten (Dosis: 30mg/kg i.v.), kann keine Aussage
zur prognostischen Relevanz erfolgen. Die empfohlene Gabe eines H-2-Blockers
wie Cimetidin zur Gastroprotektion (WHITNEY 1989a) wurde bei der Mehrzahl der

Patienten vorgenommen.

5.3  Operation (Reposition und Gastropexie)

Wenn die orogastrale Sonde auch vielfach die Kardia passieren und eine Reposition
des Magens vermutet werden konnte, erfolgte bei allen Patienten dieser Studie eine
Operation. Dazu muss geraten werden, da nach den Angaben der Literatur sowie
eigenen Erfahrungen eine die Kardia passierende Sonde eine Torsion nicht aus-
schliet (ELLISON 1993; BROCKMAN u. HOLT 2000b). Eine Operation ist auch
unbedingt anzuraten, um eine Gastropexie durchfihren zu kénnen, da die Rezidiv-
rate nach konservativer Therapie sehr hoch ist (WINGFIELD et al. 1975c; MEYER-
LINDENBERG et al. 1993; EGGERTSDOTTIR u. MOE 1995). Bei den Patienten
dieser Studie trat Uberwiegend eine Drehung mit dem Uhrzeigersinn auf; dies stimmt
mit den Berichten in der Literatur Uberein (FUNKQUIST 1969; WINGFIELD et al.
1975¢; KNELLER 1976; VAN SLUIJS u. HAPPE 1985). Im Hinblick auf Magenwand-
veranderungen wurden bei 7 von 134 Patienten (5%) Grad IV Veranderungen, d.h.
schwarz-graue Farbung, Ausdunnung der Magenwand, oder sogar eine Ruptur (Abb.
21, Abb. 29) festgestellt. Die Haufigkeit entspricht in etwa den in der Literatur ge-
machten Angaben (SCHULMAN et al. 1986; MEYER-LINDENBERG et al. 1993;
EGNER 1994; BROCKMAN u. HOLT 2000b). Die Entscheidung zur Invagination,
bzw. partieller Gastrektomie erfolgte, wie von BROCKMAN und HOLT (2000) emp-
fohlen, nach einer Beobachtungszeit von mindestens 10 Minuten. Die vorwiegenden
Veranderungen konnten, wie in der Literatur, auch bei den Patienten dieser Studie im
Bereich der groRen Kurvatur (Fundus und Korpus) beobachtet werden
(MATTHIESEN 1985). Das die Gastrokolopexie in diesem Bereich vorgenommen
wird, kann bei veranderter Magenwand sicherlich von Nachteil sein. Gleiches scheint

in noch ausgepragterem MalRe fur die Fundopexie zuzutreffen, wobei dies von den
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Autoren nicht diskutiert wird (FRENDIN u. FUNKQUIST 1990). Die in der Literatur
beschriebenen Methoden zur Rezidivprophylaxe sind vielfaltig und ihre Anwendung

basiert zumeist auf der personlichen Praferenz des Chirurgen.

Die Zirkumkostale Gastropexie, die Muskellappen Gastropexie und die Gdlrtel-
schlaufen Gastropexie zeichnen sich durch eine gute Festigkeit, eine niedrige Rezi-
divrate (0-9%), sowie die fehlende Notwendigkeit der Gastrotomie aus. Ihr Nachteil
liegt jedoch in einer aufwandigen Praparation, aus der insbesondere bei ungeubten
Chirurgen eine wesentlich langere Operationszeit resultiert (FOX et al. 1985; LEIB et
al. 1985; SCHULMAN et al. 1986; WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986; LIPPINCOTT
u. SCHULMAN 1989; WHITNEY et al. 1989b). Weitere Nachteile der Zirkumkostalen
Gastropexie sind die Gefahr eines Pneumothorax, sowie die von Leib et al. (1985)
beschriebene aullergewohnlich hohe Zahl postoperativer Komplikationen, wie Flatu-
lenz (n=11), Husten (n=7), Diarrhoe (n=6), Vomitus (n=5) und Konstipation (n=3) bei
30 Hunden.

Die Mdglichkeit einer einfachen postoperativen Fixation, die zudem schnell durchge-
fuhrt werden kann, ist die Tubus-Gastrostomie. Diesen Vorteilen gegenuber steht
jedoch die Gefahr einer Peritonitis durch die Eréffnung des Magens, eine langere
Hospitalisation, sowie eine zumeist hohere Rezidivrate von 5-24% (WINGFIELD et
al. 1975c; JOHNSON et al. 1982; VAN SLUIJS 1987; GREENFIELD et al. 1989). Die

Tubus assoziierte Komplikationsrate wird mit 17% angegeben (FOX et al. 1985).

Wahrend eine Studie die Kombination der Tubus-Gastrostomie mit der Fredet
Ramstedt Pyloromyotomie mit einer vergleichsweise geringen Rezidivrate von 3,1%
beschreibt (MATTHIESEN 1983), kann der Effekt einer alleinigen Pyloromyotomie
bzw. Pyloroplastik nicht nachvollzogen werden (BAUMBERGER et al. 1983). Dar-
uber hinaus konnte sogar eine signifikant hohere Komplikationsrate nach Kombinati-
on mit diesen Techniken beobachtet werden (GREENFIELD et al. 1989), so dass
eine Anwendung nur bei entsprechendem Palpationsbefund des Pylorus empfohlen
wird (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986; GREENFIELD et al. 1989). Bei den Patien-
ten dieser Arbeit wurde lediglich bei einem Hund mit Rezidiv nach Antropexie und
Versorgung mittels Gastrokolopexie aufgrund eines palpatorisch sehr derb erschei-

nenden Pylorus eine Pyloroplastik nach Heineke-Mikulicz durchgefuhrt.
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Eine sehr geringe Rezidivrate von 0 bzw. 1,4% (n=178) und somit ein signifikant
besseres Resultat als die beiden Gastropexie-Methoden dieser Studie, weist die
Fundopexie auf (FUNKQUIST 1979b; FRENDIN u. FUNKQUIST 1990). Kritisch zu
diskutieren sind jedoch die Lokalisation der Gastropexie im meist geschadigten Be-
reich des Magens, die grofRere Invasivitat und die schwierigere abdominale Explora-

tion infolge des Zugangs Uber die Flanke, sowie die lange Operationsdauer.

Die von MEYER-LINDENBERG et al. (1993) erstmalig beschriebene Antropexie in
der Linea alba zeichnet sich durch eine einfache, schnelle, effektive, und kompli-
kationsarme Durchflihrung aus. In diesem Bericht wurde die Haltbarkeit der Fixation
anhand einer Besitzerbefragung Uber das Auftreten von Rezidiven bewertet. Spater
konnte erganzend auch eine rontgenologische Darstellung der Pexie (n=31) erreicht
werden (EGNER 1994), wobei die im latero-lateralen Strahlengang angefertigten
Roéntgenaufnahmen des sich in Rickenlage befindlichen Patienten als am aussage-
kraftigsten bewertet wurden. Diese Studie beschreibt zudem die pathohistologischen
Veranderungen eines Patienten nach Antropexie und konnte eine Ausbildung kolla-
gener Fasern, sowie eine vollstandige Epithelisierung ohne Anzeichen von Entzun-
dung im gesamten Fixationsbereich darstellen. Im Bereich der Pexie konnten keiner-
lei Anzeichen von Alteration im Bereich der Magenschleimhaut festgestellt werden.
Die auf mikroskopischer Ebene nach Antropexie in der Linea alba ablaufende Veran-
derungen scheinen somit vergleichbar mit den in der Literatur dargestellten anderer
Methoden (FALLAH et al. 1982; FOX et al. 1985). Die beschriebenen niedrigen Re-
zidivraten befinden sich mit 2,7 (EGNER 1994) bzw. 6,6% (MEYER-LINDENBERG et
al. 1993) unterhalb der in dieser Studie ermittelten Rate von 13% nach Antropexie,

wobei lediglich zu der ersten Angabe ein signifikanter Unterschied besteht.

Nach Untersuchungen von experimentell induzierten Magendrehungen mit anschlie-
Render Antropexie in Form einer Tubus-Gastrostomie wird wahrscheinlich nur in der
frihen postoperativen Phase die myoelektrische Aktivitat beeinflusst (STAMPLEY et
al. 1992a), ohne dass die gastrale Motilitat klinisch relevant verandert wird (HALL et
al. 1997). Daraus resultierend wurde bereits flr verschiedene Techniken (Tubus-
Gastrostomie oder Zirkumkostale Gastropexie) die Moglichkeit einer prophylakiti-
schen Gastropexie bei pradisponierten Tieren untersucht und formuliert (HALL et al.
1997; RAWLINGS et al. 2002). Im Gegensatz dazu finden sich jedoch Berichte von

Hunden mit rezidivierenden Dilatationen nach antraler Gastropexie (LEIB et al. 1985;
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SCHULMAN et al. 1986; WHITNEY et al. 1989b; JENNINGS et al. 1992; ELLISON
1993; BROCKMAN et al. 2000a). Um keiner Fehleinschatzung zu unterliegen, sollte
eine ausfuhrliche Anamnese erhoben werden, da diese Dilatationen bereits vor chi-
rurgischer Versorgung der Magendrehung vorgelegen haben konnten (EGNER
1994). Zu der von ELLISON (1993) formulierten Hypothese, ein chronisches Magen-
Atonie-Syndrom besalle bei diesen rezidivierenden Dilatationen eine pathogeneti-
sche Relevanz, liel3 sich bis heute kein wissenschaftlicher Nachweis erbringen. Die
Applikation von hochdosiertem Metoclopramid (0,4 mg/kg 3 x tgl. per os) ist vielfach
nicht effektiv und die Durchfuhrung von Pyloroplastiken wird lediglich bei vorliegen-
den Pylorusveranderungen als sinnvoll erachtet. Zudem weist Ellison (1993) darauf

hin, dass unklar ist, ob diese Atonie Ursache oder Folge der Magendrehung ist.

Um untersuchen zu kdnnen, ob sich infolge einer Gastropexie in mehr physiologi-
scher Lage und ohne starre Fixation weniger rezidivierende Dilatationen beschreiben
lassen, wurden Patienten in einer prospektiven Untersuchung mit einer Gastrokolo-
pexie versorgt. Die beim Menschen beschriebenen Magendrehungen nach Abnorma-
litat des Ligamentum gastrocolicum (LAKSY u. LICHTENSTIN 1956; MIZRAHI et al.
1988; BASARAN et al. 2002) wurde bereits 1976 fur die Entwicklung der Gastrokolo-
pexie (Abb. 6) aufgegriffen (STREMPLE 1973; CHRISTIE u. SMITH 1976). Die Vor-
teile dieser Methode sind eine einfache und relativ schnelle Durchfuhrung, die feh-
lende Gastrotomie, sowie eine Positionierung in nahezu physiologischer Lage
(CHRISTIE u. SMITH 1976; EGGERTSDOTTIR et al. 2001). Damit der Magen seine
physiologische Position behalt, soll Gber das kurze Mesocolon des Colon ascendens
sowie Uber eine Bruckenbildung zwischen rechter Flexur und Antrum sowie linker
Flexur und linkem Pol der groflen Kurvatur eine Stabilisierung erreicht werden
(CHRISTIE u. SMITH 1976). Sowohl Resultate als auch Problematik lassen sich
durch die zusammengefassten Verlaufe zweier Patienten anschaulich illustrieren:
Beide Hunde, ein Setter und ein Deutscher Schaferhund, zeigten nach Antropexie in
der Linea alba rezidivierende Dilatationen, wurden deshalb in einer diagnostischen
Laparotomie nach Loslésung der Antropexie mit einer Gastrokolopexie versorgt,
zeigten danach keine Dilatationen mehr, aber entwickelten 6 bzw. 24 Monate spater
ein Rezidiv. Wie sich bei der Besitzerbefragung aufzeigen liel3, ist die Gastrokolope-
xie eine gut vertragliche Operationsmethode, lediglich zwei von 34 Tieren zeigten

postoperativ vermehrt Flatulenz. Jedoch lasst die hohe Anzahl von Rezidiven, bei
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einer Beobachtungszeit von median 13 Monaten resultierend in einer Rezidivrate von
35,5% (bei n=34) bzw. 40% (bei n=30), die Effektivitat dieser Technik in Frage stel-
len. Wahrend sich die von EGGERTSDOTTIR (2001) beschriebene Rezidivrate von
20% (n=20) nach Gastrokolopexie noch nicht signifikant von vielen antralen Fixati-
onsmethoden unterscheidet, unterliegt die in dieser Studie durchgefuhrte Fixation
z.T. deutlich signifikant anderen Formen der Gastropexie. Gleiches gilt fur die von
VAN SLUIJS (1985) beschriebenen Falle, da bei 5 der 6 Patienten ein Rezidiv mit
Dehiszenz der Gastropexie zu verzeichnen war. Leider liegen keine Informationen

uber die Durchfihrung der Gastrokolopexie bei diesen Patienten vor.

Bei der Aufarbeitung der hohen Rezidivrate in dieser Studie erscheinen zwei Ge-
sichtspunkte von besonderer Relevanz: Die bei 4 bzw. 5 Patienten aufgetretene
Nahtdehiszenz, sowie die anatomische Variabilitat der Lagebeziehung des Magens
zum Kolon. Wie bereits von CHRISTIE (1976) beschrieben, wurden bei den Patien-
ten der vorliegenden Studie die Gastrokolopexie nicht perforierend und unter Ver-
wendung von nicht resorbierbarem Nahtmaterial, Polypropylen (Prolene®, Ethicon)
durchgefuhrt. Zudem wurde in Anlehnung an EGGERTSDOTTIR et al. (2001) eine
Skarifizierung beider Anteile vorgenommen. Wahrend nach MACCOY (1982) eine
inkomplette Entfernung der Serosa in ausbleibender Fibrose resultiert, sehen
ELLISON (1993), FOX et al. (1988) sowie FRENDIN und FUNQUIST (1990) neben
einer Entfernung von Serosa und Peritoneum, bzw. seiner Kauterisierung auch eine
Inzision als effektiv im Hinblick auf eine permanente Adhasion nach Antropexie an.
Eine alleinige Fixation durch Nahtmaterial, auch in Kombination mit einer Skarifizie-
rung ware, der Studie von MACCOY (1982) zufolge, nicht suffizient. Die zitierten
Studien beziehen sich auf eine Adhasion zwischen Magen und Bauchwand und nicht
zwischen Magen und Kolon. Werden gleiche Verhaltnisse angenommen, so kénnen
moglicherweise rund 40% der Rezidive dieser Studie einer ineffektiven Fixation infol-
ge einer Nahtdehiszenz zugeschrieben werden. Eine Aufhebung dieser Problematik
durch z.B. eine flachige Entfernung gastraler und intestinaler Oberflache oder eine
tiefe Inzision im Nahtbereich, ware nicht nur zeitlich und technisch aufwendiger, es
bestinde zudem die Gefahr einer Perforation insbesondere des Kolons. Verschie-
dene Untersuchungen lassen vermuten, dass die zwischen Magen und Bauchwand
bestehenden Gewebeverhaltnisse nicht auf die zwischen Magen und Kolon Uber-

tragbar sind. Aufgrund der haufig auftretenden Leckagen von Kolonanastomosen
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beim Menschen besteht in der Humanmedizin grol3es Interesse an den molekular-
biologischen Vorgangen im Rahmen von Heilungsprozessen am Kolon (GOLUB et
al. 1997; MAKELA et al. 2003). Es konnte gezeigt werden, dass verschiedene Fakto-
ren, wie z.B. eine adaquate Gewebeperfusion, Sauerstoffversorgung, Erfahrung des
Chirurgen sowie eine spannungsfreie Naht, relevant sind (SHERIDAN et al. 1987,
VIGNALI et al. 2000). Eine spannungsfreie Naht ist im vorliegenden Fall durch die
Magenbewegung zum relativ weniger bewegten Kolon als problematisch anzusehen.
Erganzend zu den aufgefuhrten beeinflussenden Faktoren werden Veranderungen
der extrazellularen Matrix, besonders ein reduziertes Kollagen Typ | zu Il Verhaltnis
und eine verminderte Expression der Matrix Metalloproteinasen (1, 2 und 9) fur Hei-
lungsstorungen des Kolons beschrieben (STUMPF et al. 2005). Diese beobachteten
Veranderungen konnten bei den Adhasionsprozessen zwischen Magen und Kolon
nach einer Gastrokolopexie eine Rolle spielen und zu der in der Arbeit beobachteten
hohen Anzahl an Nahtdehiszenzen gefuhrt haben. Eine ahnlich hohe Rate an Naht-

dehiszenzen wurde zuvor von Van Sluijs und Happé (1985) beschrieben.

Verschiedene anatomische Variationen sollten Beachtung finden. Unterschiedliche
Flllungszustéande des Magens resultieren in Anderungen von Lagebeziehungen
gegenuber anderen abdominalen Organen (Abb. 34). Wahrend das Colon transver-
sum den kaum geflllten Magen nur marginal erreicht, kommt es bei ausgepragter
Fillung zu deutlichen Uberlappungen (Abb. 34B). Wenngleich sich auch bei nicht
geflulltem Magen eine Drehung entwickeln kann, so ist es doch zumeist ein gefullter
Magen, der die Torsion vollzieht. Trotz des vor allem im Bereich des Colon ascen-
dens kurzen Mesokolons, kann aufgrund der dann fehlenden Spannung keine Fixati-
on des Magens erreicht werden. Eine suffiziente Einwirkung des Kolons, bzw. Meso-
kolons auf den Prozess der Magendrehung scheint somit fraglich. Darlber hinaus
mussen verschiedene Hypothesen, die auf diese flir die Gastrokolopexie ungunstige

Situation Bezug nehmen, berucksichtigt werden:

e Der infolge einmaliger Futterung vergroRerte Magen ist pradisponierender Faktor
fur eine Magendrehung (VAN KRUININGEN et al. 1986; ELWOOD 1998) und
madglicherweise ebenso pradisponierend fir ein Rezidiv nach Gastrokolopexie.

e Ein infolge des chronischen Magen-Atonie-Syndroms erschlaffter Magen zeigt ein
gréleres Volumen.
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¢ Nach Magendrehung zeigt eine Vielzahl der Patienten einen vergrélierten Magen
(VAN KRUININGEN et al. 1974).

Es gilt jedoch nochmals zu betonen, dass die Magengrélie keine nachgewiesene
Relevanz besitzt, zudem kann eine Ruckbildung des intra operativ vergrolert er-

scheinenden Magens nicht ausgeschlossen werden.

LA

Abb. 34 verschiedene Fullungszustande des Magens — anatomischer Situs

A: Situs eines Hundes mit fast leerem, vollstandig intrathorakal gelegenen Magen
B: Situs eines Hundes mit stark gefulltem Magen; die kaudale Grenze der Magen-
ausdehnung kann bis in die Regio caudalis der Bauchhohle reichen (durchgehende,
rote Linie); physiologisch ist die Uberschreitung des Colon transversum von rechts
nach links auf Hohe des 12. Brustwirbels (aus SCHUMMER u. HABERMEHL 1995)

Wie bereits beschrieben beeinflussen unterschiedliche rassetypische Brustkorb-
diameter die Ausrichtung des Magens (STROMBECK 1990). Moglicherweise besteht
zudem ein rassetypischer Unterschied in der Lagebeziehung zwischen Colon und
Magen. Bei den Doggen und einem Hovawart konnte bei der Gastrokolopexie ein
subjektiv ,sehr langes“ Mesokolon beobachtet werden, wodurch das Kolon die Fla-
che des Magens deutlich Uberlappte (Abb. 26D). Im Hinblick auf diese Beobachtung
ist anzumerken, dass funf der sieben vorgestellten Doggen, sowie beide Hovawarte
ein Rezidiv erlitten. In der Studie von EGGERTSDOTTIR et al. (2001) befinden sich
insgesamt sieben Doggen, jedoch wird diese Thematik nicht diskutiert und es ist

unklar, wie viele dieser Tiere mit einer Gastrokolopexie versorgt wurden.
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Nach JENNINGS (1992) sind Adhasionen und Verklebungen nach Gastropexie sel-
ten zu beobachten. Bei einem der Patienten lagen jedoch derart ausgepragte Verkle-
bungen vor, dass es zu permanenten Lageveranderungen gekommen ist. Mit hoher
Wahrscheinlichkeit konnen diese mit als Ursache fur das Rezidiv bei diesem Hund
genannt werden. Die bei der Exploration des Abdomens erhobenen Befunde andere
Organe betreffend, wie z.B. ein hypomotiler Darm oder eine Vergréflierung der Milz,
lieRen sich aus der Pathogenese der Magendrehung ableiten und entsprachen in

Zahl und Ausmal} den in der Literatur beschriebenen.

In unserer Untersuchung wurden bei mindestens 21 Tieren (16 %) elektro-
kardiographische (EKG) Veranderungen registriert, wobei bei 18 dieser Patienten
einmalig oder als Dauertropfinfusion Lidocain appliziert wurde. Um diese Zahlen in
die richtige Relation zu hoheren Angaben aus der Literatur zu setzen, sollte erwahnt
werden, dass in der retrospektiv aufgearbeiteten Gruppe primar therapiepflichtige,
pathologische Befunde notiert wurden (MUIR u. WEISBRODE 1982; WOOLFSON u.
KOSTOLICH 1986). Zudem gingen unmittelbar intra- oder postoperativ verstorbene
Tiere nicht in die retrospektive Aufarbeitung ein. Ventrikulare Arrhythmien wurden in
der vorliegenden Studie am haufigsten beobachtet, was den Ergebnissen vorange-
gangener Veroffentlichungen entspricht (WINGFIELD 1981; MUIR u. BONAGURA
1984).

5.4  Postoperative Phase und Nachkontrolle

Die Zeit der Hospitalisation lag mit median 4 Tagen in beiden Gruppen unter den zu-
meist beschriebenen 5 — 11 Tagen der Literatur (WOOLFSON u. KOSTOLICH 1986;
FRENDIN 1988; MEYER-LINDENBERG et al. 1993). Die Nachuntersuchung erfolgte
nach Ablauf von mindestens 12 Monaten durch ein telefonisch gefihrtes Besitzerge-
sprach mit Hilfe eines Fragebogens. Bei derartigen Kontrollen ist kritisch zu bewer-
ten, in wieweit ein Besitzer adaquate Aussagen zu speziellen Fragestellungen zu
machen in der Lage ist. Wie bereits von EGGERTSDOTTIR et al. (2001) hervorge-
hoben, ist allerdings die klinische Symptomatik sehr eindricklich, ein Rezidiv gut zu
erkennen und mogliche postoperative Komplikationen wie z.B. Erbrechen, Speicheln
stellen deutliche Symptome dar. Es bestanden lediglich geringfugige Unterschiede
zwischen den beiden Gruppen hinsichtlich Rasse, Alter, Geschlecht, praoperativer
Therapie und postoperativer Aufarbeitung. Die unterschiedlich grof3e Zahl der Patien-

ten pro Gruppe resultierte aus der hohen Rezidivrate nach Gastrokolopexie, die sich
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bereits im Verlauf der Studie abzeichnete, wodurch eine Fortfihrung dieser Operati-

onsmethode als ethisch nicht vertretbar eingestuft wurde.

Bei beiden Gruppen traten ca. % der Rezidive innerhalb der ersten 12 Monate auf
(Abb. 25 und Abb. 33). Dies entspricht der Angabe von WINGFIELD et al. (1975c)
und scheint die Mindestbeobachtungszeit von 12 Monaten zu rechtfertigen. Nach
Antropexie in der Linea alba wurde bei 13 (13%, n=100), nach Gastrokolopexie bei
12 Patienten (35,3%, n=34, bzw. 40%, n=30) ein Rezidiv festgestellt. Die Gastrokolo-
pexie ist somit der Antropexie signifikant unterlegen (Tab. 4). Die Ergebnisse nach
Antropexie in der Linea alba sind vergleichbar und nicht signifikant verschieden von
der Tubus Gastrostomie, der Zirkumkostalen Gastropexie, der Belt loop Gastropexie,
sowie der in der Erstbeschreibung von MEYER-LINDENBERG et al. (1993) be-

schriebenen Rezidivrate nach Antropexie in der Linea alba (Tab. 4).

Abschlie®end kann somit die Antropexie in der Linea alba als eine schnelle, einfa-
che, komplikationsarme und sehr effektive Moglichkeit der Gastropexie beschrieben
werden. Die Pathogenese der in geringem Umfang auftretenden rezidivierenden
Dilatationen konnte bisher nicht geklart werden. Sowohl die starre Fixation des
Antrum pyloricum bei der Antropexie, als auch ein chronisches Magen-Atonie-
Syndrom konnen als mogliche Ursache in Frage kommen. Die Durchfihrung einer
Gastrokolopexie ist trotz schneller, einfacher und intraoperativ komplikationsarmer
Technik mit allgemein guter Vertraglichkeit nicht zu empfehlen. Grund ist die hohe

und vor dem Hintergrund wirksamer Alternativen nicht akzeptable Rezidivrate.
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Der Magendilatations-Torsions-Komplex stellt ein akut verlaufendes Syndrom dar.
Die Pathogenese umfasst ein multifaktorielles Geschehen und basiert auf einer Viel-
zahl pradisponierender Faktoren vergesellschaftet mit einem auslésenden mechani-
schen Moment. Die chirurgische Therapie beinhaltet neben der Reposition des Ma-
gens die Durchfihrung einer Gastropexie, welche auf schnellem, einfachem und

komplikationsarmen Weg eine effektive Rezidivprophylaxe realisieren soll.

Ziel der vorliegenden Arbeit war der Vergleich zweier Operationsmethoden der
Gastropexie hinsichtlich ihrer Praktikabilitat, Effektivitdt sowie den zu erhebenden

klinischen Befunden post operationem.

Im Hinblick auf beschriebene Pradispositionen verhielten sich die Patienten beider

Gruppen gemal den Angaben der Literatur.

Durch die prospektive Durchfiuhrung von Gastrokolopexien sollte eine Therapie-
modalitat untersucht werden, die mit geringem intraoperativen Aufwand eine weit-
gehend anatomische Position des Magens realisiert. Es wurden 34 Patienten operiert
und durch eine telefonische Besitzerbefragung mit Hilfe eines Fragebogens hinsicht-

lich relevanter gastrointestinaler Symptome aufgearbeitet. Von den 34 Patienten
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erlitten 12 Tiere ein Rezidiv, so dass eine Rezidivrate von 40% bei einer Mindest-
beobachtungszeit von 12 Monaten resultierte. Bei bestimmten Rassen, insbesondere
der Deutschen Dogge und dem Hovawart, fielen ein relativ weit nach kranial reichen-
des, den Magen ohne Spannung uUberlappendes Kolon, sowie gehauft Rezidive (7
von 9) auf. Relevante intra- oder postoperative Komplikationen konnten nicht festge-

stellt werden.

Zum Vergleich dienten 100 Patienten mit Antropexie in der Linea alba die gleicher-
malden, jedoch retrospektiv aufgearbeitet wurden. Neben 13 Patienten mit Rezidiv
(14%, bei einer Mindestbeobachtungszeit von 12 Monaten) liel3en sich 4 Tiere mit
rezidivierenden Dilatationen beschreiben. Des Weiteren konnten die Vorzuge dieser
Therapiemodalitat, analog zu der Erstbeschreibung, als einfach, schnell, risiko- und

komplikationsarm angesprochen werden.

Wahrend die erzielten Resultate nach Antropexie vergleichbar waren mit einer Viel-
zahl effektiver Methoden mit niedriger Rezidivrate, so stellte sich die Gastrokolopexie
signifikant unterlegen dar. Nach Gastrokolopexie wurden keine rezidivierenden Dila-

tationen beobachtet, allerdings ist die Fallzahl relativ gering.

Als Schlussfolgerung ergibt sich, dass die Gastrokolopexie, obwohl sie komplika-
tionsarm ist und gut toleriert wurde, als Rezidivprophylaxe nicht empfohlen werden
kann. Grund ist die hohe und vor dem Hintergrund wirksamer Alternativen nicht ak-

zeptable Rezidivrate.
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Gastric-dilatation-volvulus (GDV) is an acute syndrome. The pathogenesis remains a
complex multifactorial event based upon several predisposing fact items and a final
mechanical insult. Surgical therapy includes repositioning of the stomach together
with a gastropexy, where rare side effects as well as a simple way to effectively avoid

recurrence of the condition should be provided.

The aim of the present study was to compare two surgical techniques used to treat
GDV with regards to their ease of operation, efficacy and post-surgical clinical obser-

vations.

Both patient populations analysed in this study had similar predisposing factors to

those described in the literature.

The first surgical technique to be tested was gastrocolopexy during the prospective
part of the study. This technique is simple to perform and results in an almost ana-
tomically correct position of the stomach. 34 patients underwent this operation and
gastrointestinally relevant symptoms were evaluated by a post-surgical owner sur-
vey. Of the 30 out of 34 animals that could be traced 12 animals suffered a recur-

rence of GDV, giving a recurrence rate of 40% within the minimum follow up time of
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12 months. In certain breeds, especially in Great Danes and Hovawarts, a relatively
long colon which could be positioned cranial in front of the stomach without any ten-
sion of the colon together with a high recurrence rate (7 out of 9) were seen. Other
complications of this simple technique during or after the operation were not ob-

served.

In addition to the above group, a further 100 patients were treated with antropexy, in
which the stomach was fixed in the linea alba. 13 recurrences (14% within the mini-
mum observation time of 12 months) of GDV were observed, along with 4 patients
who experienced recurrent dilatations of the stomach. As well as the low recurrence
rate, other benefits of this technique are that it is quick and simple to perform, with a
low risk of complications. These findings are in agreement with previous studies in

the literature.

The findings of this study showed that the patients who underwent antropexy demon-
strated similar results to other techniques with low recurrence rate. However, the
gastrocolopexy technique revealed significantly poorer results when compared to

alternative methods although a relatively small amount of patients was included.

In conclusion, gastrocolopexy cannot be recommended as a therapeutic strategy to
avoid recurrence even if good toleration and rare complications were observed. The
reasoning behind this conclusion is that other, more effective methods are available
for the treatment of GDV.
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9 Anhang
9.1 Fragebogen

Nach folgendem Fragebogen wurden Besitzer von 100 Tieren mit Antropexie in der
Linea alba sowie 33 Besitzer von Patienten mit Gastrokolopexie befragt. Die Nach-

kontrolle erfolgte nach frihestens 12 Monaten.

FRAGEBOGEN

Ort, Datum:

Patientenaufkleber
(Patienten- und Besitzerangaben)

1.
o Haltung:

o Haus O
o Zwinger [l
0 mit anderem Hund

o Wie futtern Sie Ihren Hund? vor / nach der Magendrehung

o Trockenfutter
o eingeweicht
o trocken

o Feuchtfutter

o0 Selbstgekochtes /

oon
oon

o Haufigkeit der Futtergaben

o mal taglich O [
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2. Informationen zur Magendrehung:

o Datum

o Wie war das Befinden Ihres Hundes unmittelbar nach der Operation?
o normales Verhalten O
o Abweichungen
o Erbrechen L]
o verminderter Appetit U
o reduzierte Beweglichkeit L]

0 sonstiges

o Wundheilung

= ungestort [ Rotung U
= Schwellung [ Juckreiz [J
= Infektion [

o War in diesem Zusammenhang ein weiterer Besuch beim Tier-
arzt notwendig?

" wann

= Wenn ja, warum?

o andere Auffalligkeiten
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o Sind zwischenzeitlich folgende Symptome aufgetreten?

o Wairgen nein O
ja Ll
unabhangig von der Futteraufnahme [J

abhangig von der Futteraufnahme 0
min / h nach Futteraufnahme

o AufstoRen nein [
ja Ll
unabhangig von der Futteraufnahme [J

abhangig von der Futteraufnahme 0
min / h nach Futteraufnahme

0 Speicheln nein O
ja Ll

unabhangig von der Futteraufnahme [J

abhangig von der Futteraufnahme 0

min / h nach Futteraufnahme
o Flatulenzen (Abgang von Gasen aus dem Enddarm)
nein ]

ja [l
unabhangig von der Futteraufnahme [

abhangig von der Futteraufnahme [

min / h nach Futteraufnahme

o Falls bei eine erneute Magendrehung auftrat:

o wann trat diese Erkrankung auf ?

0 wenn ja:
»= ohne Operation O]
= mit Operation L

= Zustand nach der 2. Operation
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a Sind bei Ihrem Tier vOr Operation der Magendrehung andere Erkrankungen
aufgetreten?

o Nein O
o Ja ]
= \Welche

o Sind bei Ihrem Tier seit Operation der Magendrehung andere Erkrankungen
aufgetreten?

o Nein ]
o Ja ]
= Welche
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9.2

Patienten mit Gastrokolopexie

Ifd. Geburts- Geschlecht | KM o Zeit*
NT OP-Tag Pat.-Nr. Rasse datum (mAw) (kg) Verlauf, Komplikationen ™)
. 6 M zuvor LA, rezidivierend Dilata-
1 12.06.2002 | 31339 Irish Setter 01.06.2000 m 30 tionen: Rezidiv nach 18 + 19 M TGS 38
2 31.07.2002 | 34740 BSH 01.04.1996 m 60 keine gastrointestinalen Symptome 31
3 | 03.08.2002 | 31609 DSH 01.01.1992 w 3p | Rezdivnach 6 M, LA Euthanasie 2d | g
post OP wg. schlechtem Zustand
4 | 02.00.2002 | 35250 Alaskan 08.10.1993 m 43 | keine gastrointestinalen Symptome | 30
Malamute
German. . . .
5 | 23.09.2002 | 35548 - 07.11.1999 m 48 keine gastrointestinalen Symptome 29
Barenhund
6 | 25.00.2002 | 22397 Dt. Dogge 07.05.1999 w ge |ReZidivnach 13 M, LA; Dilatation nach| 4
28 M konservativ
7 | 12.10.2002 | 20860 Dt. Dogge 02.01.1994 m 5p |Rezdivnach 3 M, LA Euthanasiewg.| 4,
reduziertem Zustand
8 | 01.11.2002 | 12847 Hovawart 08.03.1992 w 29 | Rezdivnach 7 M, LA; Euthanasie wg. ;g
Verdacht auf Magentumor
9 | 01.11.2002 | 36166 DSH 07.01.1993 m 41 keine gastrointestinalen Symptome 28
10 | 03.11.2002 | 36202 BSH 04.11.1998 m 55 Rezidiv nach 6 M, LA 28
11 | 18.12.2002 | 12763 BSH 07.11.1996 m 63 Euthanasie, Lymphom, keine 13
gastrointestinalen Symptome
12 | 19.12.2002 | 36929 |Riesenschnauzer| 30.09.1995 w 28 Exitus 1 Tag post OP, partielle 0
Magenwandresektion, Nekrosen
13 | 23.12.2002 | 36985 Fila Brasileiro 01.07.1995 w 52 keine gastrointestinalen Symptome 26
14 | 21.01.2003 | 37383 | Golden Retriever | 21.08.2000 m 30 einmalig Gastritis, sonst keine 17
gastrointestinalen Symptome
15 | 25.01.2003 | 37420 | BSH-Mischling 01.01.2001 w 30 keine gastrointestinalen Symptome 25
16 | 30.01.2003 | 6071 Dobermann 10.04.1994 m 47 keine gastrointestinalen Symptome 17
17 | 09.02.2003 | 37636 Hovawart 10.05.1995 m 43 Rezidiv nach 3 M, LA 16
18 | 24.02.2003 | 37836 Dt. Dogge 03.11.2000 w 63 Rezidiv nach 1 M, LA 16
19 | 24.02.2003 | 37872 DSH 01.01.1996 w 36 keine gastrointestinalen Symptome 24
20 | 25.03.2003 | 38297 Bernhardiner 28.03.1994 w 61 keine gastrointestinalen Symptome 15
21 | 03.04.2003 | 14311 | Dt. Drahthaar | 16.12.1989 m 31 Euthanasie wg. neurologischem 9
Problem, keine gastrointestinalen S
22 | 13.04.2003 | 38586 Dt. Dogge 24.06.2002 w 50 keine gastrointestinalen Symptome 14
23 | 24.04.2003 | 38753 | Dobermann | 13.11.1994 m 40 Euthanasie wg. Verdacht auf 9
Magentumor
24 | 29.04.2003 | 38844 DSH 08.10.1998 m 33 keine Nachkontrolle 0
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25 | 30.04.2003 | 38847 Eurasier 26.12.1995 m 35 keine gastrointestinalen Symptome 14
26 | 04.06.2003 | 39422 Dt. Dogge 01.08.1996 w 70 | Redivnach3 Tagen, Exitus nach 6 | ¢ .o
Tagen, Vorhofflimmern
27 | 10.07.2003 | 40058 Boxer 01.08.1997 w 30 keine gastrointestinalen Symptome 19
28 | 31.07.2003 | 40374 Bobtail 31.05.1993 w 28 keine gastrointestinalen Symptome 19
29 | 04.08.2003 | 40439 Dt. Dogge 18.06.1994 m 66 keine gastrointestinalen Symptome 18
30 | 06.08.2003 | 40475 Bobtail 01.01.1994 w 30 keine gastrointestinalen Symptome 18
31 | 11.08.2003 | 30986 Dt. Dogge 20.02.1995 m go | Rezidivnach9 M, Euthanasie bei 9
Diagnose, zudem andere Probleme
32 | 14.08.2003 | 40618 Dobermann 01.01.1998 w 28 Rezidiv nach 13 M, LA 18
33 | 17.08.2003 | 40649 Mischling 01.01.1992 m 35 Rezidiv nach 6 M, LA 18
34 | 06.09.2003 | 41011 | Riesenschnauzer| 01.01.1991 w 29 keine gastrointestinalen Symptome 20

* die Zeit entspricht der Zeit bis zur Nachbeobachtung, bzw. der Uberlebenszeit; sie
ist angegeben in Monaten, sofern nicht anders benannt

BSH = Berner Sennenhund, DSH = Deutscher Schaferhund, M = Monate, LA
Antropexie in der Linea alba, TGS = Tubus Gastrostomie, S = Symptome, wg.

wegen

126



9.3

Patienten mit Antropexie in der Linea alba

Die Uberlebenszeit ist angegeben in Monaten, sofern nicht anders benannt.

Ifd. Geburts- | Geschlecht | KM A o
NI OP-Tag Pat-Nr. Rasse datum ) (ka) Verlauf, Komplikationen Zeit* (M)
1 14.01.2002 | 31226 BSH 28.05.1996 m 37 keine gastrointestinalen Symptome 44
2 24.06.2003 | 39746 Mastiff 28.03.1997 w 78 keine gastrointestinalen Symptome 27
3 | 24.07.1997 | 3779 |Bemhardiner-Mix| 01.12.1994 m go |Rezidivnach 89 und 90 M, Euthanasie| g,
nach 2. Rezidiv
4 | 15.04.2000 | 4778 Dogge 13.09.1992 w ge | EXitus mit Verdacht Herzproblem, 5
keine gastrointestinalen Symptome
5] 14.11.2001 | 30082 DSH 01.01.1994 m 35 Rezidiv nach 12 M, Exitus 12
. rezid. Dilat., nach 6 M GCP, Rezidiv
6 | 20.01.2002 | 31339 Irish Setter 01.06.2000 m 30 nach 24 und 25 M TGS 44
7 | 20.08.2004 | 45980 DSH 10.12.2001 m 40 3 T zuvor bereits OP HTA mit 13
Verdacht Torsion
8 | 31.07.1998 | 9661 Boxer 01.01.1988 w 2g | FEuthanasie wg. Epilepsie, keine 9
gastrointestinalen Symptome
9 09.05.2002 | 33311 Husky 16.03.1995 m 25 keine gastrointestinalen Symptome 40
10 | 31.01.1999 | 3435 Dogge 13.10.1996 m 85 keine gastrointestinalen Symptome 76
11 | 22.08.2000 | 21358 Rottweiler 01.01.1989 m 70 | Re#divnach5 Tagen, Euthanasie, 36
Kollaps und Lungenédem
12 | 12.08.2003 | 39502 Dogge 01.01.1992 m 4g | Milzextirpation vor OP, Euthanasie |,
wegen Haemangiosarkom
13 | 09.09.2004 | 46272 Rottweiler 01.01.1991 w 43 | Euthanasie wg. anderen Problemen, |,
keine gastrointestinalen Symptome
Rezidiv nach 2 Tagen, rezid. Dilat. 4x
14 | 10.12.2001 | 30586 Dogge 01.07.1994 w 70 konservativ, bei 5. Dilat. Euthanasie 29
15 | 06.10.2001 | 29323 Dogge 03.11.2000 m 76 keine gastrointestinalen Symptome 47
16 | 11.05.2002 | 33337 DSH 23.05.1997 w 40 keine gastrointestinalen Symptome 40
17 | 26.03.1997 | 2026 Briard 16.04.1990 w 39 | Euthanasie wg Huftgelenksdysplasie, | g,
keine gastrointestinalen Symptome
18 | 18.04.2004 | 44149 Dogge 20.07.1996 m 43 keine gastrointestinalen Symptome 17
19 | 12.04.2000 | 18919 DSH 17.04.1993 m 45 | Euthanasie wg. Neoplasie, keine 20
gastrointestinalen Symptome
20 | 02.06.2000 | 19839 | Riesenschnauzer| 06.07.1994 m 45 | Rezidivnach 4 M, Dilatation 6d nach |
Rezidiv-OP, Exitus
21 | 04.02.2001 | 24441 Dogge 09.10.1995 w 63 keine gastrointestinalen Symptome 55
22 | 19.09.1999 | 13017 | Riesenschnauzer| 07.05.1993 w 40 | Euthanasie wg. Nierenproblem, keine | 5,
gastrointestinalen Symptome
23 | 17.05.1999 | 14098 Dogge 18.09.1995 m 81 Euthanasie wg. Magenulcus mit 36
Dilatation
. Dilatation, sonograph. keine Pexie,
24 | 22.08.2004 | 46010 Rottweiler 03.12.1996 m 55 S ; 7
Rezidiv nach 7 M, Euthanasie
25 | 20.07.2002 | 34531 Dogge 01.06.2001 m 68 keine gastrointestinalen Symptome 38
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Ifd.

Geburts-

Geschlecht

KM

’ ) o -
NT OP-Tag Pat-Nr. Rasse datum ) (kg) Verlauf, Komplikationen Zeit* (M)
26 | 07.04.1999 | 13439 | Riesenschnauzer| 10.10.1989 w 33 keine gastrointestinalen Symptome 74
27 | 22.10.2000 | 22536 Dogge 20.01.1995 m go | Exitus mit Verdacht Herzproblem, 43
keine gastrointestinalen Symptome
28 | 04.08.1999 | 15289 Dogge 01.03.1993 m 70 | Euthanasie wg. Diskopathie, keine 48
gastrointestinalen Symptome
29 | 24.05.2001 | 26470 Dogge 01.01.1997 w gg | Euthanasie wg Huftgelenksdysplasie, | 5¢
keine gastrointestinalen Symptome
30 | 01.06.2002 | 33715 Dogge 16.06.1998 w 65 Rezidiv nach 19 M 39
31 | 01.03.2004 | 43505 DSH 08.11.1998 m 36 keine gastrointestinalen Symptome 18
32 | 10.08.1998 | 9816 Dogge 11.09.1992 m 70 | Redivnach26 M, Euthanasie wg. 46
diverser Probleme
33 | 05.11.2002 | 36255 Dobermann 13.03.1995 m 30 keine gastrointestinalen Symptome 33
34 | 02.07.2004 | 45223 Dobermann 21.04.2000 m 40 keine gastrointestinalen Symptome 14
35 | 10.06.2000 | 19986 DSH 01.01.1993 w 34 keine gastrointestinalen Symptome 63
36 | 06.11.1999 | 16683 | Irish Setter 01.01.1991 w g7 | FButhanasie wg. Neoplasie, keine 61
gastrointestinalen Symptome
37 | 03.04.2003 | 35732 DSH 24.09.1992 m 3g | Re-OP wegenMagenruptur, chron. | oq
Kotinkontinenz Perinealhernie
38 | 05.04.2002 | 32698 BSH 01.01.1996 w keine gastrointestinalen Symptome 41
39 | 08.07.2001 | 27440 DSH 09.08.1993 m 38 keine gastrointestinalen Symptome 50
40 | 20.11.2001 | 30216 Dogge 21.09.1997 m Exitus mit Verdacht Herzproblem, 24
keine gastrointestinalen Symptome
41 16.05.2004 | 44535 Dogge 17.05.2004 m 65 keine gastrointestinalen Symptome 16
42 | 15.07.2004 | 45428 DSH 01.01.1999 w 41 keine gastrointestinalen Symptome 14
43 | 27.03.2001 | 25340 DSH 01.01.1993 w 26 keine gastrointestinalen Symptome 54
44 | 09.11.2001 | 29778 | Dobermann | 10.10.1992 w 3p | Euthanasie kardiales Lungenodem, 6
keine gastrointestinalen Symptome
45 | 08.09.2004 | 4868 | Riesenschnauzer| 04.12.1994 m 40 keine gastrointestinalen Symptome 12
46 | 31.07.2001 | 27964 DSH 10.10.1997 m 50 keine gastrointestinalen Symptome 49
47 | 06.03.2004 | 43557 |  Bullmastiff 03.08.1995 w 40 | Euthanasie wg. Neoplasie, keine 14
gastrointestinalen Symptome
48 | 20.12.1999 | 17220 DSH 01.07.1994 m 30 keine gastrointestinalen Symptome 63
49 | 18.10.2001 | 29599 | Dobermann | 01.01.1994 m 3p | dilatative Kardiomyopathie, keine 47
gastrointestinalen Symptome
50 18.08.1997 4097 Dobermann 15.09.1986 w 36 Exitus, keine ersichtlichen Probleme 37
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Ifd.

Geburts-

Geschlecht

KM

’ ) L -
NI OP-Tag Pat-Nr. Rasse o (miw) (kg) Verlauf, Komplikationen Zeit* (M)
51 | 03.09.2004 | 46182 Dobermann 01.06.1998 m 46 keine gastrointestinalen Symptome 12
52 | 29.01.2001 | 24347 Rottweiler 25.06.1995 w 35 | Euthanasie wg Hifigelenksdysplasie, |,
keine gastrointestinalen Symptome
53 | 24.11.1997 | 5754 Bobtail 12.05.1990 m 37 | FEuthanasie wg. Neoplasie keine 64
gastrointestinalen Symptome
54 | 01.01.2003 | 37096 DSH 02.02.2000 w 30 keine gastrointestinalen Symptome 30
55 | 28.08.1999 | 15740 |Riesenschnauzer| 11.11.1989 w 41 | Euthanasie wg Huftgelenksdysplasie, | 4,
keine gastrointestinalen Symptome
56 | 21.03.1999 | 13187 Dobermann 01.04.1996 w 33 keine gastrointestinalen Symptome 78
57 | 06.07.1999 | 9233 | Dobermann | 01.11.1993 w 3 | Euthanasie wg. Bissverletzung, keine | ¢,
gastrointestinalen Symptome
58 | 05.09.2002 | 35306 DSH 18.05.1997 m 45 keine gastrointestinalen Symptome 36
59 | 17.05.2003 | 39148 | Irish Setter 25.07.1993 m 35 | Euthanasie wg. Kardiomyopathie, 5
keine gastrointestinalen Symptome
60 | 05.10.2000 | 22263 Dogge 30..05.1996 m gg | EXituswg. Kardiomyopathie, keine 48
gastrointestinalen Symptome
61 | 24.08.2004 | 46049 Dt. Drahthaar 25.08.2004 w 30 keine gastrointestinalen Symptome 13
62 | 19.08.2000 | 21397 | Dobermann | 02.08.1990 m 35 | Rezidivnach 4E'\)’:it5'su“ger Vomitus, 4
63 | 18.04.2004 | 41118 | Bloodhound | 01.06.2001 w 60 Exitus nach Autounfall, keine 12
gastrointestinalen Symptome
64 | 01.08.1999 | 15321 DSH 01.10.1993 m 40 | Euthanasie wg. kardialem Lungen- | 4,
6dem, keine gastrointestinalen S.
65 | 17.10.00 | 22439 DSH 20.03.1995 m 33 | RezidivnachSTagen, nach1Tag |g 1 qp
paralytischer lleus und Exitus
66 | 01.01.2003 | 37106 Hovawart 14.04.1995 m 35 | Euthanasie wg Hiflgelenksdysplasie, | -,
keine gastrointestinalen Symptome
67 | 15.09.2000 | 21900 DSH 15.02.1996 w 36 keine gastrointestinalen Symptome 60
68 | 09.10.2000 | 22337 |  Deerhound 01.01.1993 w 42 | Exitus wg. Kardiomyopathie, keine 54
gastrointestinalen Symptome
69 | 08.08.2000 | 21143 Dogge 29.05.1992 m 75 keine gastrointestinalen Symptome 59
70 | 29.08.2000 | 280 | Bernhardiner | 01.04.1993 w 76 | [Euthanasie wg. Hautproblem u.a., 5
keine gastrointestinalen Symptome
71 | 29.04.1998 | 8056 DSH 01.01.1991 m 35 | Rezidivnach 6 M, Euthanasie wg. 72
diverser anderer Probleme
72 | 17.08.2000 | 21380 Shar Pei 01.11.1998 m 25 rezidivierende Dilatationen vor 59
Operation, unter Diatfutter besser
73 | 22.03.2003 | 38265 | Dt Drahthaar | 01.01.1993 m 40 | [Fitus mitVerdacht Herzproblem, 3
keine gastrointestinalen Symptome
74 | 23.05.2002 | 33556 Shar Pei 01.01.1995 m 20 keine gastrointestinalen Symptome 40
75 | 07.11.1999 | 16697 Bernhardiner 11.09.1998 w 55 keine gastrointestinalen Symptome 65
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Ifd. Geburts- Geschlecht [ KM o Zeit*
NI OP-Tag Pat-Nr. Rasse datum ) (kg) Verlauf, Komplikationen M)
76 | 23.09.1999 | 16071 Bernhardiner 02.04.1993 m 60 Exitus, Verdacht Herzproblem 36
77 | 13.05.2004 | 44475 Weimaraner 26.12.2002 w 30 keine gastrointestinalen Symptome 16
2 Rezidive: nach 6 T mit GCP+PP und
78 | 27.07.2002 | 31609 DSH 01.01.1992 w 32 nach 6 M: Exitus post OP 6
79 | 04.03.2001 | 24924 BSH 01.03.1995 m 65 keine gastrointestinalen Symptome 54
80 | 07.09.1998 | 10262 |  Mischling 01.06.1992 m 55 | Euthanasie wg. Hftgelenksdysplasie, | o
keine gastrointestinalen Symptome
81 | 26.02.1999 | 2365 Boxer 17.01.1994 w 2g | Euthanasie wg. Haemangiosarkom, | 5q
keine gastrointestinalen Symptome
82 | 16.04.2000 | 11953 | Dobermann | 19.05.1992 w 38 Euthanasie wg. Pyometra, keine 12
gastrointestinalen Symptome
83 | 18.09.2002 | 35493 DSH 24.09.1991 w 40 keine gastrointestinalen Symptome 36
Euthanasie wg. Haemangiosarkom,
84 | 18.11.1998 | 11351 DSH 18.07.1996 m 50 . . - 41
keine gastrointestinalen Symptome
85 | 19.01.1999 | 12335 | Bemhardiner | 01.01.1989 m 70 Exitus, keine gastrointestinalen 36
Symptome
86 | 24.10.1999 | 16475 DSH 21.04.1994 w 3g | Mizextirpation vor OP, Euthanasie, | 4,
Cystitis, keine gastrointestinalen S.
87 | 24.12.2000 | 23726 | Bernhardiner | 20.08.1996 m go | rezidivierende Dilatationen, Exitus wg. | - 5o
Dilatation
88 | 20.05.1998 | 8404 Dogge 09.12.1989 w 70 Exitus, keine gastrointestinalen 55
Symptome
. Euthanasie wg. Nierenproblem, keine
89 | 01.10.2002 | 35632 | Riesenschnauzer| 15.09.1993 m 45 - . 12
gastrointestinalen Symptome
rezidivierende Dilatationen, obB unter
90 | 06.06.2002 | 18371 Dobermann 01.05.1995 w 30 . ) 39
Medikation (Sab simplex)
91 | 26.11.1998 | 11445 Dogge 01.08.1990 m 70 | Euthanasie, Wirbelsaulenproblem, 12
sonst obB
92 | 22.10.2003 | 41711 DSH 01.01.1996 w 30 keine gastrointestinalen Symptome 23
93 | 25.08.2003 | 40807 Dobermann 30.12.1994 m 38 keine gastrointestinalen Symptome 25
94 | 08.04.2000 | 18858 Boxer 21.04.1992 w 30 |EXitus wg. Blutung Mammatumor, keine| g
gastrointestinalen Symptome
95 | 03.11.1997 | 5441 BSH 18.12.1996 m 50 keine gastrointestinalen Symptome 25
Euthanasie wg. diversem, keine
96 | 20.12.1997 | 6124 BSH 01.01.1987 w 45 ’ . 42
gastrointestinalen Symptome
97 | 06.03.2004 | 43563 | Dobermann | 01.01.1996 m 40 Mitralinsuffizienz, keine 18
gastrointestinalen Symptome
98 | 07.02.2004 | 43194 Dogge 01.01.1996 w 48 keine gastrointestinalen Symptome 19
99 | 13.08.2000 | 21263 Dobermann 21.07.1994 m 37 keine gastrointestinalen Symptome 61
100 | 28.03.1999 | 18680 DSH 21.06.1994 w 3o |Euthanasie wg. Mitralinsuffizienz, keine| 45
gastrointestinalen Symptome

* die Zeit entspricht der Zeit bis zur Nachbeobachtung, bzw. der Uberlebenszeit; sie

ist angegeben in Monaten, sofern nicht anders benannt

BSH = Berner Sennenhund, DSH = Deutscher Schaferhund, LA = Antropexie in der
Linea alba, TGS = Tubus Gastrostomie, S = Symptome, M = Monate, T = Tage, wg.
= wegen
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