N. Kopi ©9

Pferdeheilkunde 3 (1987) 2 (Mirz) 69—82

Parasitir bedingte Koliken
des Pferdes - Vorkommen,
klinische Manifestation
sowie Operations- und
Sektionsbefunde

N. Kopf

Klinik fiir Chirurgie und Augenheilkunde
der Veterindrmedizinischen Universitit Wien
(Vorstand: o. Universititsprofessar Dr. E. Eisenmenger)

Herrn em. o, Univ.-Prof. Dr. Dr. h. c. Rudolf Supperer
in Dankbarkeit gewidmet.

Einleitung

Fiir die Atiologie der meisten Magen- und Darmkoliken
des Pferdes nehmen nach Gratz/ (1937 und 1942) die Lar-
ven des 4. Stadiums von Strongylus vulgaris die zentrale
Stellung ein. Sie schmarotzen in der vorderen Gekrésearte-
rie und der Bauchschlagader, schidigen die Intima (Endar-
teriitis), aber auch die ganze Arterienwand (Aneurysma).

In jiingster Zeit haben Slocombe et al. (1982) angiographi-
sche Studien an Fohlen gemacht, die experimentell mit Lar-
ven von Strongylus vulgaris infiziert worden waren. Dabei
konnte am Réntgenbild deutlich gemacht werden, welche
umfangreichen Verinderungen die Gekrosegefifle bereits
kurze Zeit nach massiver Invasion durch diesen Parasiten
erleiden kénnen. Die entziindlichen Verinderungen kén-
nen nach Ol (1932) durch Zubildung von Bindegewebe
auch auf die der A. mesenterica cranialis angelagerten
Bauchganglien iibergreifen (Perineuritis). Auch Méllmann
(1932) fand Entziindungsprozesse und Degeneration der
Ganglienzellen bei iiber 83% jener Pferde, die ein deut-
liches Gefiflaneurysma aufwiesen, wihrend bei Pferden
mit geringgradigen Veranderungen im Bereich der Gekrs-
segefifle diese krankhaften Prozesse der Bauchganglien in
weniger als 30 % der untersuchten Fille nachgewiesen wer-
den konnten. Die Schidigung der sympathischen Ganglien
wird von Gratzl als Grundelement fiir die Neigung man-
cher Pferde zu vegetativer Imballance im Sinne einer Para-
sympathikotonie und der daraus resultierenden Motilitits-
storungen des Darmes (klonische Krimpfe, Dysperistaltik,
Spasmus) angesehen. Hingegen bleiben selbst hochgradige
Gefiflaneurysmen beziiglich der Blutversorgung des Dar-
mes zumeist symptomlos. Von der Endarteriitis ausgehen-
de Thrombosen verursachen nur relativ selten Embolien
der Darmarterien in solchem Umfang, dafl es zu akuter
Mangeldurchblutung gréflerer Darmabschnitte, der soge-

Zusammenfassung

Einleitend wird die Theorie Grartzls erliutert, der den 4. Larven von
Strongylus vulgaris im Rahmen des Koliksyndroms eine zentrale
Bedeutung fiir die Entstehung vicler Kolikformen zumifit, und es
wird auf die Pathogenese der embolisch-thrombotischen Kolik ein-
gegangen.

Unter 330 chirurgischen Kolikpatienten, die zwischen 1974 und
1986 in Wien vorgestellt wurden, war bei 20 Pferden (erwa 6 %) fest-
stellbar, daf die Kolik eine unmittelbare Folge ciner Parasitose war:
1. Embolisch-thrombotische Kolik, 15 Fille (Strongylus vulgaris).,
2. Diinndarmverschlufl durch Askaridenkniuel bzw. durch Ob-
stipation vor einer durch Spulwiirmer verursachten Lision (3 Fille).
3. Peritonitis nach Diinndarmruptur infolge Enteritis im Zusam-
menhang mit Spulwurmbefall (1Fall) und perforierende Lisionen
des Blinddarms durch aufgebrochene Wurmknoten (grofie Strongy-
liden, 1Fall).

Aber auch bei 20 Fillen anderer Kolikformen konnte ein kausaler
Zusammenhang zu Parasitosen mit hoher Wahrscheinlichkeit ver-
mutet werden.

4. Invagination und Volvulus bei Jungtieren mit Enteritis und As-
karidenbefall (14 Fille).

5. Perforierende Ulzera im Bereich des Blinddarmkérpers von Lin-
sen- bis maximal MiinzgréQe, als deren Ursachen von Wurmknoten
ausgehende nekrotisierende Entziindungen ebenso in Berracht kom-
men wie kleine Darminfarkre durch Strongylidenlarven (6 Fiille).
In 2 weiteren konservativ behandelten Fillen lautete die Vermu-
tungsdiagnose embolisch-thrombotische Kolik und konnte durch
die Resultate wiederholr durchgefiihrter Bauchpunlktionen erhirtet
werden.

Die klinische Symptomatik parasitir bedingrer Koliken wird an-
hand der Operations- und Sektionsbefunde besprochen und auf die
Anzeichen von Parasitenbefall als Nebenbefunde hingewiesen.

Ein Vergleich mit alten Sektionsstatistiken (Wall, 1908; Pifwar,
1910) zeigr, dafd die Bedeutung von Endoparasiten fiir die Entste-
hung chirurgischer (unbehandelr letaler) Kolikformen noch immer
den gleichen Stellenwert besitzt wie ehedem. Beim Vergleich der
Hiufigkeit der embolisch-thrombotischen Kolik wird das deutlich:
Wall stellte bei 834 Sekrionen eine relative Hiufigkeit von 1,2%
fest, Pifwar unter 423 Fillen eine von 4,9 %, wihrend wir bei 330
untersuchren Pferden 15 Falle (4,5 %) nachweisen konnten. Das ist
iiberraschend, wenn man bedenks, dafl seit geraumer Zeit die mo-
dernen Anthelminthika zur Verfiigung stehen. Als Denkanstof ist
die Frage zu stellen, ob in den letzten Jahrzehnten in den Haltungs-
bedingungen der Pferde Verschlechterungen cingetreten sind, die
den Fortschrite, der bei der medikamentésen Parasitenbekiimpfung
erreicht wurde, zunichte machen. Es ist zu hoffen, daf} ein langfristi-
ger Fortschritt durch die neuen Anthelminthika, welche die Larven-
stadien wihrend der Kérperwanderung abtéten knnen, zu erzielen
ist.

Parasite caused Colics in the Horse - Incidence,
Clinical Manifestation and Findings during
Surgery and postmortem Examination

Introducing Glatzl's theory that 4th stage larvae of Strongylus vul-
garis play a central role in colic etiology and discussing the pathoge-
nesis of embolic-thrombotic colic, supporting data are presented.
Out of 330 surgical colic patients presented ar Vienna between 1974
and 1986, parasitosis was found to be the immediate cause of colic in
20 horses (about 6 %):

1. 15 cases of embolic-thrombotic colic due o Strongylus vulgaris.
2. Small intestinal ileus caused by ascarid masses or constipation due
to ascarid induced lesions (3 cases).

3. Peritonitis due to small intestinal rupture following ascarid in-
duced enteritis (1 case) and perforating large strongyle nodes in the
caecum (1 case).

In another 20 colic patients, parasitosis can be strongly suspected as
the cause of colic:

4. Intussusception and volvulus in young horses suffering from en-
teritis with concurrent ascarid infestation (14 cases),
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nannten embolisch-thrombotischen Kolik, kommt. Bereits
1907 hat Marek in einer umfangreichen Studie an Versuchs-
pferden durch Unterbindung einzelner und mehrerer Ge-
krosearterien in verschiedenen Kombinationen jene Vor-
aussetzungen erforscht, die eintreten miissen, damit ein
Darminfarkt zustande kommt. Durch diese Arbeit wurden
das pathoanatomische Erscheinungsbild und der zeitliche
Ablauf ginzlicher und teilweiser Unterbindung der arte-
riellen Blutzufuhr an verschiedenen Darmabschnitten mit
dem klinischen Verlauf von Embolien der Gekrésearterien
vergleichbar. Erscheinungen der akuten Mangeldurchblu-
tung von Darmteilen entstehen nur dann, wenn gleichzei-
tig mehrere benachbarte, miteinander anastomosierende
Arterien verschlossen werden. Nach Pilwat (1910) und joest
(1971) entsteht ein animischer Infarkt auch, wenn eine
multiple Embolie der Arterien eines grofieren Bezirks vor-
liegt oder wenn eine weit auseinander gelegene etagenfor-
mige Embolie in einem Hauptgefi}, z. B. Grimmdarmarte-
rie, vorliegt. Der animische Infarke ist durch eine mehr
oder weniger ausgedehnte animische Nekrose gekenn-
zeichner, die von einer himorrhagischen Randzone umge-
ben ist. Wird die Blutzufuhr nur gréfitenteils oder langsam
unterbrochen, so entsteht das Bild der himorrhagischen In-
farzierung, da durch die Hypoxie die Gefiflwinde geschi-
digt und durchlissig werden, wodurch es zum Blutaustritt
in das Gewebe kommt. Bei noch geringerer, jedoch erheb-
licher Behinderung der Blutzufuhr tritt Odemisierung der
Darmwand am stiirksten im Bereich der Submukosa ein.
Sind nur kleinere Bezirke betroffen und erweitern sich
kleine anastomosierende Gefifle rasch genug und in ausrei-
chendem Umfang, so ist Spontanheilung naturgemiff mog-
lich.

Die umfangreichen Sektionsstatistiken zu Beginn unseres
Jahrhunderts von Wall (1908) und Pilwar (1910) zeigen,
dafl die embolisch-thrombotische Kolik als Todesursache
schon zu jener Zeit relativ selten beobachtet wurde, als die
modernen Antiparasitika noch nicht zur Verfiigung stan-
den. So war ihr Anteil bei 834 Koliksektionen Walls nur
1,2% und bei 423 Zerlegungen Pilwats 4,9 %. Diese relative
Seltenheit des Darminfarktes steht nur scheinbar im Wi-
derspruch zur Hiufigkeit des Aneurysmas, da ja jeder
Darmteil eine mehrfache Blutversorgung aufweist. Im Be-
reich der Blind- und Grimmdarmarterien wiesen Dobber-
stein und Hartmann (1932) ein Netz von anastomosieren-
den Seitenisten, das die entsprechenden Venen umspinn,
nach. Dadurch wird verstindlich, daf} selbst ein kompletter
Verschlufl eines dieser Hauptgefifle durch einen kurzen
Embolus nur voriibergehende, geringe oder gar keine Aus-
wirkung auf die Blutversorgung haben kann.

Hartmann (zit. nach Gratzl) hat bei 50 Pferdesektionen
todlich verlaufender Koliken, bei denen gleichzeitig ein
Aneurysma vorlag, nur 4 embolisch-thrombotisch verur-
sachte festgestellt. Der Rest dieser Sektionen wies Verstop-
fungen des Zikums und des Kolons nach. Gratz/ sieht in
dieser Aufteilung einen indirekten Beweis fiir die eingangs
erwihnten Ergebnisse Millmanns, daf} die weitaus grofiere
Bedeutung von Strongylus vulgaris im Rahmen des Kolik-
syndroms der Stérung der autonom gesteuerten Darmtitig-
keit infolge von Entziindungsprozessen in der Gekrdse-

5. Perforating caecal ulcera varying in size from a quarter inch to
one inch in diameter due to necrotic ulcerations originating from
strongyle nodes or infarcts (6 cases).

In another two - non surgical - cases, embolic colic was suspected.
This diagnosis was further supported by paracentesis.

The clinical symptoms of parasite induced colic are discussed and
surgical results as well as post-mortem findings presented and signs
of parasitic migration coincidentally observed and not directly
linked to the acute colic attack are described.

Comparison of our results with previous statistical data (Wall, 1908;
Pilwar, 1910) suggests that endoparasites still cause a similar percent-
age of surgical (untreated lethal) colic cases. The similarity is striking
when comparing the incidence of embolic-thrombotic colic: Wl
found a relative occurrence of 1.2% (out of 834 post-mortems per-
formed), Pifwat 4.9 % (out of 423 cases described), while we could
show 15 of 330 colic cases (4.5 %) to be due to thrombosis.

This is somehow surprising taken today's widespread use of modern
anthelmintics. One may consider if today’s environmental condi-
tions of horses have deteriorated extensively over the last decades
and therefore greatly reduced the progress made by modern anthel-
mintic drugs. The new anthelmintics, which can kill migrating lar-
vae ensure a Jong-term success.

wurzel zukommt: Die Neigung bestimmter Pferde (soge-
nannte Koliker), auf duflere Reize mit iibersteigerter,
schmerzhafter Peristaltik zu reagieren, wird als Uberemp-
findlichkeit eines labilen Vegetativums erkliirt. Auch eine
stindige Uberreizung durch chronische Schidigung der In-
nervation wird als Ursache der stindigen leichtgradigen
Hypertonie der Muskulatur der Darmwand mit folglicher
Hypertrophie bei chronischen Kolikformen, z. B. Blind-
darmverstopfung, angesehen. Aber auch akute, kurzfristige
Mangeldurchblutung infolge von Gefifikrimpfen oder von
subtotalen Embolien kann durch CO,-Anhiufung im Blut
zu krankhaft iibersteigerter Peristaltik fithren.

Die parasitir bedingte Schidigung der Innervation sowie
der Blutversorgung des Darmes wird bis heute im Rahmen
des Koliksyndroms als der Ausgangspunkt fiir die verschie-
denen Verlaufsformen dieses Krankheitskomplexes angese-
hen (Huskamp et al., 1983; Jaksch, 1982).

Enteritiden parasitirer sowie mikrobieller Genese sind eine
weitere Ursache fiir die Entstehung peristaltischer Dys-
funktion. Die Pathogenese verschiedener Kolikformen un-
terliegt einer Reihe von GesetzmiBigkeiten, die von Kopf
(1985) in bezug auf die Entstehung von Darmverlage-
rungen analysiert wurden.

Eigene Untersuchungen

Fiir die folgende Darstellung parasitiir bedingter Koliken
des Plerdes dienten die Krankengeschichten von 330 chir-
urgischen Kolikpatienten, die zwischen 1974 und 1986 an
die Klinik fiir Chirurgie und Augenheilkunde der Veteri-
nirmedizinischen Universitit Wien eingeliefert wurden.
Darunter waren nur 20 Fille bzw. 6 %, bei denen auf dem
Operationstisch und in infausten Fillen bei der Sektion der
Nachweis gefithrt werden konnte, dafl die Kolikerkran-
kung die unmittelbare Folge einer Parasitose war.

Darunter befanden sich 15 Fille von embolisch-thrombo-
tisch verursachter Kolik, 4,5 % aller chirurgischen Kolikpa-
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tienten, 2 Fille von Diinndarmobturation durch Askari-
denkniuel und 1 Fall von Diinndarmobstipation im Be-
reich einer lokalen entziindlichen Reaktion und 1 spontan
entstandene Diinndarmruptur. Beide Fille standen eben-
falls in Zusammenhang mit hochgradigem Spulwurmbe-
fall. In 1 Fall bestand eine Perforationsperitonitis infolge
von nach auflen durchgebrochenen Wurmknoten im Be-
reich der Blinddarmspitze. Die genannten Fille sind in
Tab.1 zusammengestellt und mit entsprechenden Abbil-
dungshinweisen auf photographisch dokumentierte Opera-
tions- bzw. Sektionsbefunde sowie mit Literaturhinweisen
verschen, denn einige dieser Fille konnten in wissenschaft-
lichen Sitzungen der ,Osterreichischen Gesellschaft der
Tierirzte" demonstriert werden und wurden in den betref-
fenden Sitzungsberichten in der ,Wiener Tierdrztlichen
Monatsschrift” als kasuistische Beitrige versffentlicht oder
in fritheren Arbeiten besprochen (Kopf, 1976, 1978, 1983,
1984 und 1985; Kopf et al,, 1979 und 1984; Schusser et ai.,
1985). Neben diesen Kolikerkrankungen, die nachweislich
bzw. mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit von
Endoparasiten verursacht wurden, befanden sich in dem
genannten Patientengut ebenfalls 20 Fille von Kolikfor-
men, deren Entstehung mit hoher Wahrscheinlichkeit auf
Parasitenbefall zuriickzufiihren ist. Davon entfallen 14 Fil-
le (4,24 %) auf lleusformen, die auf Hyperperistaltik in Ver-
bindung mit Enteritis und Askaridenbefall zuriickzufiihren
sind, 9 Fille auf Volvulus mesenterialis jejuni, 3 Fille auf
Volvulus nodosus jejuni et ilei und 2 Fille auf Invaginatio
ileocaecalis.

In den iibrigen 6 Fillen (1,8 %) lag eine herdfrmige perfo-
rierende Nekrose des Blinddarmkérpers im Bereich der
Ansartzstelle des freien Randes der Plica caecocolica von
Linsen- bis maximal Miinzgrdfle vor. In 1 Fall fithrte die
Perforation zur subserésen Abszefibildung in diesem Band.
In 2 Fillen war die Perforation so klein, daf} keine Kotpar-
tikel austraten und eine durch Antibiotika heilbare Sicker-
peritonitis vorlag. In den restlichen 3 Fillen war die Perfo-
ration so grofi, dafl eine infauste Kotperitonitis entstand.
Diese Fille sind in Tab.2 zusammengestellt und ebenfalls
mit entsprechender Abbildungs- bzw. Literaturhinweisen

Abb. 4/5

versehen. In 2 konservativ geheilten Fillen konnte die Ver-
mutungsdiagnose ,embolisch-thrombotische Kolik* durch
die Ergebnisse wiederholter Bauchpunktion erhirter und
der Heilungsprozeff dokumentiert werden (Abb. 2).

Embolisch-thrombotische Kolik

Vorkommen und Erscheinungsbild

Abb. 1 zeigr schematisch die beobachteten Miglichkeiten
von embolisch-thrombotisch verursachten, gravierenden
Zirkulationsstérungen der Darmwand  verschiedener
Darmteile und unterschiedlichen Grades sowie die unge-
fihre Lokalisation der arteriellen Blockaden und beinhaltet
Hinweise auf dic entsprechenden Abbildungen und Tabel-
len.

Grofle und Beschaffenheit des im Bereich der A. mesenteri-
ca cranialis entstandenen Thrombus — wohl in Abhingig-
keit zum Grad der Arteriitis verminosa — sowie das Kali-
ber, die Zahl und der Weg, den losgeldste Partikel (Emboli)
nehmen, bestimmen das Krankheitsbild. Erst bei gleichzei-
tigem, liickenlosem Verschluf} mehrerer miteinander ana-
stomosierender Arterien oder bei Verstopfung nahezu aller
Arteriolen eines Kapillargebietes (miliar zerfallene Emboli)
kommt es zum Darminfarkt. Bei kompletter Unterbre-
chung der arteriellen Blutzufuhr gréflerer Gebiete entsteht
ein ischimischer Infarke, der eine trockene Nekrose (Gan-
grdn) aller Schichten der Darmwand nach sich zieht. Bei
der Laparotomie ist das Infarktgebiet in frischen Fillen
durch eine scharf begrenzte Ischimie erkennbar. Alsbald
bekommt die Darmwand eine graugriine Farbe und wird
diinn und pergamentartig (Fliissigkeitsverlust des Gewe-
bes), und der Darminhalt schimmert durch. In Randgebie-
ten des Infarktes oder bei kleineren Infarktgebieren und bei
nicht vollstindigen Verschliissen kommt es ebenfalls zu
hypoximischem Zelltod, aber auch zum Blutaustritt ins
Gewebe. Beim hiimorrhagischen Infarkt kommt es infolge
blutiger Durchtrinkung zu einer ausgeprigten Verdickung
der Darmwand, zur Aufhebung des Mukosareliefs und zu
blauschwarzer Firbung des geschidigten Gebietes. Beide
Formen der genannten Schidigung der Darmwand kom-

Abb. 1: Schematische Darstellung
der embolisch-thrombotisch beding-
ten Darmnekrosen sowie die Lokali-
sation der areriellen Verschlisse
(Abbildungshinweise auf die entspre-
chenden Operaticns- und Sektions-
aufnahmen),
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Abb.2: Zentrifugierte Bauchpunktate einer konservativ geheilten -
vermullich emboalisch-thrombaotisch bedingten - leichtgradigen Infar-
zierung eines Darmstlickes. (Es wurde immer die gleiche Menge zen-
trifugiert.)

men in graduell unterschiedlicher Abstufung nebeneinan-
der vor, so dafl die Darmwand ein geflecktes oder gespren-
keltes Aussehen bekommt. Gréflere Infarkcrbezirke sind
scharfrandig und landkartenférmig begrenzr.

L el LL . s
Abb. 3: Operationssitus zu Tab. 1/Fall 1. Spontanruptur des Dinn-

darms infolge Enteritis und Hyperperislaltik wegen hochgradigem
Spulwurmbeiall. Kotperitonitis, Euthanasie.

Khinische Manifestation der embolisch-thrombotischen Kolik
Bei weniger kompletten Verschliissen kommt es zu Man-
geldurchblutung des betreffenden Darmabschnittes. Die
Folge ist im geringsten Falle ein temporirer ischidmischer
Darmkrampf, der sich nach alsbaldiger Erweiterung der
Anastomosen wieder gibt. Bei mittelgradigen inkomplet-
ten Verschliissen kommt es im betroffenen Gebiet zur Sta-
se mit Odemisierung der Darmwand sowie zum Ausfall
der Peristaltik (Paralyse).

Das Bauchpunktar ist in diesen Fillen pathologisch verin-
dert: Anfangs ist die Bauchh&hlenfliissigkeit durch Beimen-
gung von Erythrozyten infolge der Gefifidurchlissigheit
im Infarkregebier getriibt. Wird die Blutversorgung rasch ge-
nug wiederhergestellt, so dafl die geschidigte Darmwand
im Infarktgebiet nicht abstirbr, so erscheinen in zunehmen-
dem Mafle Leukozyten in der Parazentesefliissigkeit. Sie
sind als klinischer Beweis fiir den Ablauf einer &rtlichen
Peritonitis im geschidigten Bereich wihrend der Abhei-
lung zu werten. Die Erythrozyten werden vermutlich
rasch resorbiert, denn sie verschwinden gréftenteils inner-
halb kurzer Zeit (Abb. 2). In den 2 konservativ abgeheilten
Fillen waren bei der Defikation nach Einsetzen der Darm-
trigheit Pseudomembranen auf den Kotballen festzustel-
len. Da im Unterschied zum mechanisch bedingten Stran-
gulationsileus der vendse Abflufl immer offensteht, gelan-
gen die frei werdenden Toxine und Pyrogene ungehindert
in den Kreislauf. Es werden daher zu Beginn der Erkran-
kung nicht selten hohe Fieberzacken (40 bis 41 °C) beob-
achtet. Die regionale Darmlihmung verursacht — abhingig
von der Art des betroffenen Darmabschnitts — sehr unter-
schiedliche Symptome.

Diinndarm

Typische Symptomatik des Diinndarmileus

Rasch fortschreitende Dehydration (Anstieg der Pulsfre-
quenz und des Himatokritwertes), folglich hypovolimi-
scher Schock (Verlingerung der Kapillarfiillungszeit, Ver-
minderung des vendsen Blutangebots, Abkiihlung der Ex-
tremititen), gepaart mit Intoxikationssymptomen (gerote-
te, verwaschene oder gar schmutzig aussehende Kopf-
schleimhiute). Durch Magensondierung kann eine akute,
sekundire Magendilatation nachgewiesen werden. Die
Rektaluntersuchung ergibt eine leere Ampulle, deren
Schleimhaut mit pappigem Schleim bedeckt ist. Unterarm-
stark geblihte Diinndarmschlingen sind tastbar. Infolge der
Koteindickung ist das Colon ascendens an seinen Poschen
mit teigigem Inhalt deutlich erkennbar.

Groffes Kolon und Zikum

Typische Ileussymptome fehlen, aber es steht die Sympto-
matik von Intoxikation und spiter von Peritonitis im Vor-
dergrund: mittelgradige Erhéhung der Pulsfrequenz, vor-
erst kein oder nur langsam ansteigender Himatokrit, hoch-
gradig verwaschene Lidbindeh3ute. Die Peristaltik ist als-
bald unterdriickt, die Bauchdeckenspannung fallweise er-
hohe. Darmgase gehen ungehindert ab, Blihung liegt keine
vor. Der rektale Befund ist zumeist unergiebig: In dem
sleer” scheinenden Abdomen ist keinerlei Meteorismus
nachweisbar. Die Berithrung des Bauchfelles kann
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Fall Nationale Diagnose Behandlung bzw. Sektion bzw. Abhbildung
Prat. Nr. Resultat parasilologischer Befund Literaturhinweis
1 Tr,H, 4J Danndarmruptur, Euthanasie am Spulwurm in freier Bauchhéhle Abb. 3
{231/75) diffuse Kotperitonitis Operationstisch (Kopf, 1976)
2 WB, 5,44 Emb.-thromb. Nekrose Euthanasie post op.
(239/75) d. Colon asc.
3 Isl.H,7J Emb.-thromb. bed. Darmresektion, geheilt Kotprobe: gr. u. ki. Strongyliden Abb. 4
(105/78) Nekrose d. Colon asc. g‘(opf. 1978)
bb. 5
4 wB,W,8J Emb.-thromb. bed. Heilung durch op. -
(186/78) Odemd. Zakums u. Darmenlleerung
d. Colon asc.
5 Tr,H, 3,5 Mo Dunndarmobstipation Heilung durch op. Massenhalt adulte Spulwirmer
(227/78) durch Askaridenknéuel Entleerung des im Darmlumen
Darminhaltes
6 WB, 5,84 Emb.-thromb. bed. Euthanasie am Sektionsbefund: Aneurysma u. Abb. 6
(243/80) Nekrose von Zakum Operationstisch Abscheidungsthrombusin Auf- Abb. 7
u. Colon asc. zweigung d. A. mesent. cran., Abb. 8
Larven 4 v. Strongylus vulg. im
Thrombus
7 WB,H,1J 3Tagenach Dunndarm- Euthanasie Larvennachweis bei d. Sektion, Abb.9
(346/80) resektion wegen einer (3. Tag postop.) Darminhalt Colon asc. und
Hernia foraminis epipl. diffuse Peritonilis Zakum: massenhait grofie und
Peritonitis infolge wvon mulliplen kleine Strongyliden,
Perforationen des Nebenbefund: Gastrophilusbefall
Zakums durch gr.
Strongylidenlarven
8 WB,H,1,5J Emb.-thromb. bed. Euthanasie auf Wunsch Thromben i.d. Arterien v. Colon Abb. 10
(111/81) Nekrose d. Flex. des Besitzers dorsale sowie Colon venirale, Abb. 11
pelvina d. Colon asc. narbige Obliteration d. Anasto-
maosenbogens (frihere Thrombose)
9 Tr,H,4J Emb.-thromb. bed. Heilung durch operative Kotprobe: gr. u. kl. Strongyliden Abb. 12
(265/81) Obslipation u. Odem d. Darmentleerung (Kopf, 1983)
terminalen Colon desc.
10 KB, H,7J Emb.-thromb. bed. Kardiogener Schock + Thrombosenin den Abb. 13
{149/83) Nekrose eines Exitus letalis post op. Jejunalarterien
Jejunumsiiickes
11 WB, 5, 6J Emb.-thremb. Nekrose Geheilt durch Resektion Thremben in den Kclanarterien, Abb. 14 (Kopt et
(105/84) d. Colon asc. d. linken Langslagen Kotprobe: gr. u. kl. Strongyliden al,, 1984
Mutterstute Abb. 15
Abb.16
12 W8, S,2,5J Obstipation des Colon Op. HEiIuanurch Re- Kotprobe: gr. u. ki. Strongyliden,
(336/84) desc. - auf emboglisch- position u. Darmentlee- Setaria equinai. d. Bauchhdhle -
thrombotischer Grund- rung, Knetmassage u.
lage, sekundare Verla- Freispllen Gber anal
gerung d. Colon asc. eingefOhrte Sonde
1. d. Milznierenraum
(ohne Strangulation)
13 Tr,S,1,5J Obstipation u. Odemd. Geheill durch operative Katprobe: Askariden, gr. u. kl.
(347/84) terminalen Kleinkolons, Darmentleerung Strongyliden
regionale Peritonitis am
Apex caeci
{Larvenwanderung?)
14 WB, S, 134 Emb.-thremb. Nekrose Darmresektion, Eutha- Kotprobe: gr. u. kl. Strangyliden Abb. 17
(35/85) i. B. d. Colon desc. nasie am 3, Tag postop. Abb. 18
gDarmwandlniarkt). wegen Peritonitis
urchwanderungs-
peritonitis
15 WB,W,7J Emb.-thromb. bed. Euthanasie am Embolie in den Aa.caecales, Abb. 19
(56/85) Nekrose des Zakums, Operationstisch Thrombose der A. ileocolica
diffuse Durchwandle-
rungsperitonitis
16 engl. VB, S, Emb.-thromb. Nekrose Heilung durch Darm- Thromben in den GefaBen Abb. 20
10J Mutter- des Colon desc. resektion d.-Resekiates
stute (63/85)
17 WB, 8,114 Meteorismus coli asc. Probelaparotomie, Kotprobe: massiv gr. u. kl.
(194/85) {Beckenilexur u. linke Druckentlastung durch Strongyliden
Langslagen), Odem d. mehrfache Punktion,
ferminalen Dunndarm- Heilung
ekrases, emb.-
thromb. Kolik
18 Tr,H, 5 Mo Obstipatio jejuni Geheiit durch Ca. 800 adulte Spulwirmer Abb. 21
(262/85) verminosa (nach Enterotomie im Darm
Verabreichung einer
Wurmpaste}
19 Tr, 8,454 Diunndarmakbstipation Heilung durch operative Kotprobe: hochgr. Askariden- Abb. 22
(35/86) auf Grund einer talerfor- Beseitigung d. Obstipa- befall, Askariden im Darm tastbar {Schusser et al.,
migen, herdférm. Ent- tion (Knetmassage) 1985
zondg. d. Darmwand Abb. 23
um eine punkiformige
Lasion (vermull. durch
Askariden bedingt)
20 Tr,H,8J Embolie d. Arterief. d. Heilung nach Katprobe negativ Abb. 1
(37/86) Colon asc. ventrale (R. Probelaparotomie
calicus) bei erhaltenem
Anaslomosebogen
i. B. d. Flex. pelv., h&-
marrh. Infarkt d. zir-
kumskr. Gekroses u.
einer Posche d. li, ven-
tralen Langslage

Tab. 1: Parasitar bedingle Koliken (Wien - 1974 bis 1986).
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Schmerzreaktionen auslosen, wenn bereits eine diffuse
Bauchfellentziindung (Durchwanderungsperitonitis) vor-
liegt. Ein weiteres Verdachtsmoment stellen demat&s ver-
dickte Darmteile dar, die nicht oder nur wenig gebliht
sind.

Kleines Kolon

Symptome der Obstipation dieses Darmteiles herrschen
vor. Der Kotabsatz sistiert, die Tiere blicken sich hiufig
um und zeigen Kotdrang. Die Stérung des Allgemeinbefin-
dens ist durch die Intoxikation bedingt. Dehydration be-
steht in der Regel keine. Rektal kénnen die armstarken,
obstipierten, radférmig gekriimmten Schlingen des Colon
descendens gefiihlt werden, die in der Beckenhghle und vor
dem Becken liegen. Dariiber kénnen auch tympanisierte
Teile des Colon descendens getastet werden (pristenoti-
scher Meteorismus). Bei Zirkulationsstdrungen im Endab-
schnitt des Colon descendens kann am Ubergang des Klein-
kolons zur Ampulle ein Odem der Schleimhaut nachgewie-
sen werden, welches das Lumen auf Fingerstirke einengen
kann. Durch die Engstelle wird der Obstipationspfropf er-
tastet. Schmurziges, blutiges, iibelriechendes Exsudat wird
am Untersuchungshandschuh festgestellt. Dieses sogenann-
te ,,Odem des terminalen Kleinkolons* bilder dann ein wei-
teres Passagehindernis. Dieses von Huskamp et al. (1980
und 1983) so bezeichnete Krankheitsbild war in unserem
Fall (Tab.1/Fall9; Abb. 12) durch serienweise Embolien
der letzten Gekrisearterien bedingt.

Neben diesen fiir jeden Darmabschnitt unterschiedlichen
typischen Befunden ist bei allen Fillen von embolisch-
thrombotisch bedingten Darmschiden das Resultar der
Punktion der Bauchhéhle ein Leitsymptom: Anfangs ist
das Punkrat infolge von Transsudation (Gefifiwandscha-
den) nur vermehrt. Bei beginnenden Nekrosen wird es als-
bald durch Blutkérperchen getriibt. Im Zentrifugar ist der
hohe Anteil von Leukozyten, der im Unterschied zu
Darmstrangulationen schon bald nach Krankheitsbeginn
festzustellen ist, auffallend. Bei ausgedehnten trockenen
Nekrosen kann die Peritonealfliissigkeit infolge des hohen
Leukozytengehaltes milchig getriibt sein. Wihrend die
Vermehrung der Peritonealfliissigkeit eher eine Orientie-
rungshilfe fiir die Abschitzung der Gréfie der geschidigten
Darmpartie darstellt, ist die Beurteilung ihrer Qualitit ein
Anhaltspunkt fiir den Grad der Darmschidigung und den
einer allfilligen Peritonitis.

Operations- bzw. Sektionsbefunde

Bei der Operation ist durch Beurteilung des Infarkegebietes
fast immer genau erkennbar, welche Arterien auf welcher
Hahe verstopft sind.

Bei Nekrose eines Diinndarmstiickes miissen alle versor-
genden Aa. jejunales und die arkadenférmig verlaufenden
Anastomosen blockiert sein (Abb. 13). Blockade beider Aa.
caccales bewirkt Nekrose des Zikumkorpers (Abb.19).
Embolisch bedingte Nekrosen im Bereich der linken Lagen
des Colon ascendens bzw. der Flexura pelvina setzt auch ei-
ne Blockade beider an der Beckenflexur anastomosierenden
Kolonarterien (R. colicus der A. ileocolica und A. colica
dextra) voraus (Abb. 4, 5, 10, 14, 15 und 16). Es wurde aber

Abb. 4: Operaiionsbefund 2u Tab. 1/ Fall 3. Embolisch-.lﬁ-rornbotisch
bedingte Nekrose der linken Langslagen und der Beckenflexur des
Calon ascendens. Heilung durch Resektion.

—

kil

- el o =t g Hioed
Abb. 5: Gleicher Fall wie Abb. 4. Das resezierte Darmsiiick, der Lan-
ge nach aufgeschnitten, Oben: Colon ventrale sin., links: Beckenfiexur,
unten: Colon dorsale sin. Durch den verschiedenen Grad der Zirkula-
tionsstorung bedingle Marmorierung, unten Mitte: Ubergang zur nor-
malen Schleimhaut.

auch eine Obliteration des Anastomosenbogens — vermut-
lich infolge der narbigen Organisation einer iiberstandenen
Thrombosierung — beobachtet (Abb. 11). In solch einem
Fall geniigt dann der Verschluf nur einer der beiden Ko-
lonarterien. Embolien im Bereich der A. mesenterica cau-
dalis kénnen dadurch entstehen, daf} losgeldste Thrombo-
sen aus der kranialen Gekrésearterie in die Aorta abdomi-
nalis gelangen und — #hnlich wie beim Diinndarm — meh-
rere Gefille der kaudalen Gekrésewurzel in Serie inklusive
der Anschlufianastomosen verstopfen (Abb.12 und 20).
Ein Darminfarkt mufl aber gar nicht auf einen Abschnitt
des ganzen Darmrohres ausgedehnt sein. Die Nekrose von
einzelnen Poschen und nur wenige Zentimeter ausgedehn-
ten Arealen kann nur auf die gleichzeitige Verstopfung al-
ler kleinkalibrigen Arterien des betreffenden Gebietes zu-
riickgefiihrt werden (Abb. 17 und 18). In diesen Fillen wird
der Verlauf protrahiert und die Kolikursache vorerst un-
klar sein. Erst die Entstehung einer Bauchfellentziindung
(Bauchpunktat) wird den Verdacht auf die Maglichkeit ei-
ner ischdmisch bedingten Darmnekrose lenken. Im Falle ei-
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Abb. 6 Sektionsresultat zu Tab. 1/Fall 6. Aneurysma der A. mesen-
terica cran. Euthanasie wegen embolisch-thrombotisch bedingter Ne-
krose des Zakums und des Colon ascendens. 1 - Abzweigung aus der
Aorta abd. abgetrennt.

ner Perforation des geschidigten Bereiches setzt schlagartig
und dramatisch die Symptomatik der diffusen Kotperitoni-
uis ein: Schock, kalter Schweiffausbruch, rapide Dehydra-
tion, Facies hippocratica usw. (Tab.2/Fall 3, Abb. 24),

Peritonitis infolge von Larvenmigration

(Tab. 1/Fall7; Abb.9)

Die Spuren transperitonealer Larvenwanderung sind anlifi-
lich von Kolikoperationen oder der Sektion von Pferden
hiufig zu beobachten (Peritonitis filamentosa). Selten diirf-
te hingegen die Tatsache sein, daf} dadurch eine diffuse Pe-
ritonitis ausgelést wird. Andere Stressoren kdnnten einen
begiinstigenden Einflufl fiir den Durchbruch von Wurm-
knoten geben: In 1 Fall kam eine zweijihrige Traberstute
3 Tage nach erfolgreich verlaufender Diinndarmresektion
wegen einer Inkarzeration im Foramen epiploicum aus
dem folgenden Grund ad exitum: Grofie Strongyliden hat-
ten die Zikumspitze an vielen Stellen perforiert und fithr-
ten zu einer diffusen Peritonitis (Abb. 9). Dieses Pferd hatte
zusitzlich einen hochgradigen Gasterophilusbefall.

Abb. 7: Gleicher Fall wie Abb.6. Aneurysma der A. mesent. ecran.
und abzweigende GeféBe erofinet. Der Abscheidungsthrombus ist frei-
gelegt, die Schadigung der Arterienwand ist an der Querfaltung und
Rauhigkeit der Auskleidung deutlich zu erkennen.

1 - Abzweigung aus der Aorta abdominalis (durchgetrennt).

2 - Abzweigung der A. colica dexira.

3 - Rautenférmige Gabelung des Thrombus an der Aufzweigung in A.
caecalis med. und lat. und dem R. ilei mesenteralis.

1 Traber verloren wir 7 Tage nach Einreibung der Sehnen
mit Blister bzw. 17 Tage nach der Operation einer Griffel-
beinfraktur an einem spontanen Blinddarmdurchbruch.
Das Ulcus perforans war etwa miinzgrofl und lag lateral am
Blinddarmkérper im Bereich des Ansatzes der Plica caeco-
colica (Abb. 24). Auch hier kann ein Zusammenhang zwi-
schen dem Operations- bzw. Behandlungsstrel und der
Nekrose der Darmwand im Bereich eines Wurmknotens
vermutet werden. Dariiber hinaus bestanden aber auch die
Anzeichen  chronisch-rezidivierender ~ Blinddarmkolik
(Muscularishypertrophie).

Ldsionen als Folge einer Askaridose

Diinndarmobturation durch Askaridenknduel
(Tab.1/Fall5 und 18; Abb. 21)

Massenhafte Invasion durch Spulwiirmer kommt vor allem
beim Fohlen vor. Wiederholte Koliken, schlechte Entwick-
lung, stumpfes Haarkleid und mangelhafter Allgemeinzu-
stand sowie Animie sind frithe Anzeichen dafiir (10).
Hochgradiger Askaridenbefall bewirkt in der Regel eine
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vierten Larven von Strongylus vulgaris (Pfeile) und die von innen verur-

sachte Endarteriitis.

i

Abb. 8: Gleicher Fall wie Abb.6 und Abb.7. Makroauinahme der Abb.

multipler, teils perforierender Wurmknoten im Bereiche der Zakumspit-
ze. Vermullich ausgeldst durch OperationsstreB.

Fall Nationale Vorbericht Diagnose Behandlung bzw. Bemerkun
Prot. Nr. Resultat Abb., Literaturhinweis
1 Tr,H, 7 J Innerhalb kurzer Zeit Munzgr. Perforation Euthanasie wegen Kotperitonitis (Kq;:vf et al.,
(70/76) moribund des Zakumkdrpers lat. 1979)
d. Insertion d. Plica
caecocolica.
Muskularishypertrophie
2 Tr, W, 8J Chron. rezid. Machtige Hypertrophie Heilung durch Tﬁ/phleklomie ﬁl(—luskam und
(281/76) Blinddarmobstipation d. Muskularis, perforie- u. partielle Resektion des opf, 1978)
rendes Ulcus u. Calon ventrale dextrum
AbszeBbildg. i. d. Plica
caecocclica, minzgr.
Perforation
k) Tr, W, 10 J Am 7. Tag nach Einrei- Wie 70/76, Kotperitoni- Abb. 24
(88/78) bung d. Sehnen mit tis, Muscularishypertro-
Scharfsalbe {,Roter BIi- phie d. Blinddarmes
ster”) bzw. 17 Tage
nach Operalion einer
Griffelbeinfraktur plotz-
lich gestorben
4 wWB, W.5J Innerhalb weniger Diffuse fibrindse Perilo- Probelaparotomie, Entleerung d. Abb. 25
(135/80) Stunden nilis inf., linsengr. Per- Zakums durch Enterolomie,
Dehydrationsschack fortion a. d, Slelle wie Ubernahen d. Perforationsstelle,
70/76 u. 88/78, akute erfolgreiche Behandlg. d. Perilo-
Blinddarmobstipation nitis mit Terramycin®, Heilung
ohne Muscularishyper-
trophie
5 WB, W, 8J Wie 135/80 Sickerperilonitis inf. von Wie 135/80, Heilung Gleicher Stand-
(73/81) 2 ca. erbsgr. Perfora- ort wie 135/80
tionsslellen, akute (feuchtes,
Blinddarmobstip. ohne schattiges Tal
Muskularishypertrophie im Wienerwald
mit Hauswei-
den am Bach)
6 WwB, 5,24 Innerhalb kurzer Zeit Wie 70/76, BB/78 Euthanasie in labula
(94/84) maoribund wegep Kolperitonilis

Tab. 2: Spontane Blinddarmperforation, vermutlich durch Einwirkung van Parasitenlarven.
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Abb. 10: Sektionsbefund zu Tab. 1/ Fall8. Anamischer Infarkt der
Flexura pelvina des Colon ascendens (nahezu keine infarzierte Uber-
gangszone).

Abb. 11: Gleicher Fall wie Abb.10. Neben den frischen Embolien
(tu. 1) ist fir die ischamische Darmnekrose noch eine obliterierende
Vernarbung (2) des Anastomosenbogens der beiden Grimmdarmarte-
rien (abgeheille alte Thrombose) verantworllich [vgl. Abb. 1].

Abb. 13: Operationsbefund zu Tab. 1/ Fall 10. Andmischer Infarkt ei-
nes Jejunumstickes - Exilus post op. an Herzversagen infolge Intoxi-
kation.

katarrhalische Enteritis mit Neigung zu Darmkrimpfen.
Ein Diinndarmverschlufl infolge der Ansammlung von

Spulwiirmern in grofler Menge stellt eine Ausnahme dar.

s : & s

Abb. 12: Operationsbefund zu Tab. 1/ Fall 12. Obstipation des Colon
descendens wegen eines Odems i. B. des terminalen Keinen Kolons
und Darmldhmung infolge einer Serienembolie mehrerer Gekrosearle-
rien (1). Die betroffenen Arterien sind durch Stauung (Dilatation) und
Hyperamie ihrer Umgebung gut zu erkennen (Pfeile mil x), wahrend
der Verlauf der nicht betroffenen im Gekrasefeit kaum zu erkennen ist.
Heilung durch operative Entleerung der Obstipation {Pfeile ohne x).

Abb. 14: Operationsbefund zu Tab. 1 / Fall 11. Embolisch-thrombo-
tisch bedingter anamischer Infarkt der Flexura pelvina, Infarzierung
der linken ventralen Langslage des Colon ascendens. Heilung durch
Resektion im Bereich der Querlagen,

In 1 Fall - bei einem 5 Monate alten Traberfohlen - lag eine
etwa 75cm lange Anschoppung des Jejunums durch {iber
800 (gezihlte!) Spulwiirmer vor. Vermutlich war die An-
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Abb. 15: Gleicher Fall wie Abb.14. Torpedoiormiger Thrombus in
der eroffneten Arterie (Ramus colicus) der ventralen Langslage des
Colon ascendens.

Abb. 17: Operationsbefund zu Tab. 1 / Fall 14. Hamorrhagischer
Darmwandinfarkl des Colon descendens mit sekundéarer Obstipation
des Kleinkolons. Euthanasie am 3. Tag nach Darmresektion wegen Pe-
ritonitis und Hufrehe.

Abb. 18: Gleicher Fail wie Abb. 17. Innenseite des erdfineten Resek-
tates: scharf begrenzte, ringformige Schleimhautnekrose.

Abb. 19: Operationssitus zu Tab. 1/Fall15. Infarzierung des Zakums
infolge eines Verschlusses beider Blinddarmarterien, Odem des Colon
ascendens.

Abb. 20: Operationsbefund zu Tab. 1/ Fall 16. Ischamische Nekrose
und sekundare Obstipation des Colon descendens, beginnende
DBurchwanderungsperitonitis. Heilung durch Darmresektion.

3 R 7: el % %

Abb. 16: Gleicher Fall wie Abb. 14 und Abb. 15. Verschiedene Sta-
dien und Grade der Schleimhautschadigung am eréfineten Resektat:
trockene (ischamische} und feuchte (hdmorrhagische) Nekrose, dazwi-
schen landkartenartig begrenzte Bezirke mit geringer Durchblutungs-
stérung (Odem).

Abb. 19 A
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Abb. 21: Operaticnsbefund zu Tab. 1 / Fall 18. Obstipalion des
Dinndarms durch Askariden (1) nach einer Uberdosis von Wurmpa-
ste. Heilung durch Enierotomie und Entleerung von Gber 800 Spulwdar-

mern. Rechis im Bild ist der Darm dber einer eingefihrien Kornzange
gerafft.

-

i,
Abb. 22: Operationsbefund zu Tab. 1 { Fall 19. Dunndarmobstipation

vor einer talerférmig-herdidrmigen Entziindung in der Mitle des Jeju-
nums.

schoppung durch die wenige Stunden zuvor erfolgte Be-
handlung mit einer iiberhshten Dosis von Pyrantelpamoat,
das die Wiirmer paralysierte, induziert worden. Auch Ro-
bertson (1982) (24) erwihnt die Entwurmung als auslsende
Ursache fiir den Diinndarmverschluf durch Spulwiirmer.

Diinndarmobstipation vor einer herdformigen Entziindung
der Darmwand

(Tab. 1/ Fall 19; Abb. 22 und 23)

Bei 1 41/3jdhrigen Traberstute entstand ein Diinndarmileus
aufgrund einer kurzen Obstipation, deren Ursache offen-
bar die mangelhafte Erweiterungsfihigkeit des Diinndarms
im Bereich einer etwa den halben Umfang des Darmrohres
erfassenden runden Lision darstellte. Nach Beseitigung der
Obstipation konnte festgestellt werden, daff diese derbe
Verdickung der Darmwand durch entziindliche Schwel-
lung eines runden Areals bedingt war, in dessen Zentrum
sich eine punktférmige penetrierende Lision mit einem lin-
sengrofien himorrhagischen Hof befand. Bei diesem Pferd
konnten sowohl im Darmvolumen adulte Spulwiirmer ge-
tastet als auch koproskopisch massenhaft Eier von Parasca-

Abb. 23: Gleicher Fall wie Abb. 22. Nach der Beseitigung der Obsti-
pation: Im Zentrum des entzindlich infiltrierten Herdes befindet sich ei-
ne punktidrmige — vermutlich durch Askariden erzeugte - pentrieren-
de Lasion.

ris equorum nachgewiesen werden. Da sich Spulwiirmer
bekanntlich auch in die Darmwand einbohren und dort zu
Geschwiirsbildung Anlafl geben kénnen, darf mit hoher
Wahrscheinlichkeit angenommen werden, dafl das ent-
ziindliche Infiltrar der Darmwand, das die Obstipation ver-
ursachte, von einer durch die Askariden verursachten Li-
sion ausging.

Spontane Dinndarmruptur

(Tab.1/Fall1; Abb.3)

Besonders bei Fohlen und beim Jihrling werden — wie
schon erwihnt - gehduft Enteritiden beobachtet. Parascaris
equorum diirfte in einer grofien Zahl der Fille zu ihrer
Entstehung beitragen. Heftige rhythmische Krimpfe (klo-
nischer oder peristaltischer Darmkrampf) diirfren dafiir
verantwortlich sein, daf} Invagination und Volvulus in die-
ser Altersgruppe bevorzugt auftreten. Die Zahl der Fille,
bei denen wir Enteritis in Verbindung mit Spulwurmbefall
als Ursache fiir Diinndarmverlagerungen ansehen, wurden
bereits eingangs angefithrr. Die krampfhaft iibersteigerte
Peristaltik kann so heftig sein, daf} es zur Ruptur kommt.
Die Odemisierung im Zuge der Enteritis trigt sicher dazu
bei, dafl die Elastizitit und die Festigkeit des Darmrohres
so weit herabgesetzt werden, daft die Zerreifiung begiinstigt
wird. Im beobachteten Fall handelte es sich um einen be-
reits 4jihrigen Traberhengst, der bereits 3 Stunden nach ei-
ner heftigen Kolik im Schockzustand eingeliefert wurde.
Bei der Probelaparotomie wurde eine diffuse Kotperitoni-
tis infolge der Diinndarmruptur festgestellt. Ein Spulwurm
war iiber die Lasion in die freie Bauchh&hle gelangt.

Endoparasiten und parasitir bedingte Lisionen

als Nebenbefund

Bei Kolikoperationen wird hiufig (schitzungsweise 25 %
der Fille) eine mehr oder weniger ausgepriigte Peritonitis
filamentosa festgestellt. Diese multiplen, fadigen Auflage-
rungen sind am hiufigsten an der Beckenflexur des Colon
ascendens, aber auch an anderen Lokalisationen des Dick-
darmes festzustellen. Sie sind die Spuren der transperito-
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Abb. 24: Sektionsbefund zu Tab. 2/Fall 3. Spontane Blinddarmperfo-
ration durch minzgrofe Nekrose im Ansatzbereich der Plica caecoco-
lica in Verbindung mit Muskularishyperirophie der Darmwand, aber
ohne Blinddarmverstopfung.

nealen Wanderung von Strongylidenlarven. Manchmal
sind mehrere bis zu 5 cm lange Fiden miteinander zu dicke-
ren Stringen vereinigt und mit dem groflen Netz oder an-
deren Gekroseteilen verwachsen. Auch die Verbindung des
Darms mit der Bauchwand durch Narbenspangen wurde
beobachtet, die Gelegenheitsursache von Darmstrangula-
tionen waren. Als Ursache solcher Verwachsungen kom-
men somit auch durch massenhaft wandernde Parasitenlar-
ven ausgeléste, lokale, fibrinése Peritonitiden in Betrachr.
Ebenfalls hiufig wird das sogenannte Himomelasma ilei
gesehen. Diese in den verschiedensten Stadien der Organi-
sation befindlichen plattenartigen, subserdsen Blutungen
an der antimesenterialen Seite des Ileurns bzw. des termina-
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he, wihrend der Arbeit und in der Erholungsphase wurde
die Herzfrequenz mit Hilfe eines EKG ermittelt. Die Wer-
te zum Zeitpunkt der Ermiidung differierten deutlich von
den Anfangswerten. Die Herzfrequenz betrug bei der Er-
schopfung 191,1 + 6,5 Schlige pro Minute. Deutliche An-
stiege waren auch bei der Laktat- (7,8 + 0,95 mg/dl auf
94,3 + 19,2 mg/dl) und der Ammoniakkonzentration
(66,7 + 6,9 umol/L auf 136,9 + 18,6 umol/L) zu verzeich-
nen. Dagegen fielen die Bicarbonatkonzentrationen sowie
die pH-Werte auf deutlich niedrigere Werte. Im allgemei-
nen wird die beginnende Erschépfung dem Verbrauch der
zur Verfiigung stehenden Energiequelle zugeschrieben. In-
tramuskulire (Glykogen, Triglyzeride) und extramuskuli-
re (freie Fettsiuren und Glukose) Speicher sind die Haupt-
energiequellen fiir den arbeitenden Muskel,

Eine weitere wichrige Rolle bei Erschopfungszustinden
spielten, nach Meinung der Autoren, die Konzentrations-
anstiege von Ammoniak und die bekannten Wirkungen
von Ammoniak auf das metabolische und physiologische
System. Ammoniak kann auf mehreren Wegen die Lei-
stungsfahigkeit beeinflussen. Diesen Aspekt hat man bei
fritheren Studien {ibergangen. Sybille Schube
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