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Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit beschreibt eine sekundére chronische Magenobstipation infolge idiopathischer muskulédrer lleumhypertrophie bei
einem 21 jahrigem Haflingerwallach. Die durch die muskuldre lleumhypertrophie verursachte Passagebehinderung der Ingesta kann tber
einen langen Zeitraum zu einer sekundéren chronischen Magenobstipation fihren. Die Symptome sind im Anfangsstadium eher dezent und
unspezifisch, mit zunehmender Magenfillung wird die klinische Symptomatik deutlicher. Im Vordergrund stehen Symptome der chronisch-
rezidivierenden Kolik wie Gewichtverlust, Anorexie, Leerkauen, Ructus und Bruxismus. Im fortgeschrittenen Krankheitsstadium kann die rek-
tale Untersuchung eine Verdachtsdiagnose ergeben, die durch gastroskopische, sonographische und réntgenologische Untersuchungen
erhértet werden kann. Die Prognose bei sekundérer chronischer Magenobstipation ist unginstig. Therapieansétze werden beschrieben.

Schlusselwérter: Pferd, Kolik, sekundére chronische Magenobstipation, lleumhypertrophie

Secondary chronic gastric impaction after idiopathic muscular ileum hypertrophy in a horse

This paper describes a secondary chronic gastric obstipation following idiopathic muscular hypertrophy of the ileum with a 21 years old
gelding (Haflinger horse). An inhibition of ingesta flow caused by hypertrophy of the ileum can lead to a secondary chronic gastric obsti-
pation over a continuous term. At the beginning the symptoms are rather discreet and non-specific. With increasing filling of the stomach
the clinics are considerable more significant. In the centre of attention are chronic colic symptoms like reduction of weight, anorexia, che-
wing, ructus and bruxism. The rectal examination can lead to suspicious diagnosis in later stage of illness. Gastroscopy, Sonography, Radio-
logy can substantiate the diagnosis. The prognosis with a secondary chronic gastric obstipation is inconvenient. Possibilities of therapy are

described.

Keywords: secondary chronic gastric obstipation, colic, horse, equine, hypertrophy of the ileum

Einleitung

Die chronische Magenobstipation (Mageniberladung,
Magenerweiterung, Magenverstopfung, Gastrektasie, Dilata-
tio ventriculi chronica) ist eine seltene Magenerkrankung
beim Pferd. lhre Inzidenz wird von White und Lessard (1986)
mit ca. 0,3 % angegeben. Grundsétzlich kénnen Pferde aller
Altersstufen erkranken (Ausnahme Saugfohlen), wobei dieses
Krankheitsgeschehen bei dlteren Pferden héufiger beobachtet
wird. Eine Rasse- und Geschlechtsdiposition ist in der Litera-
tur nicht beschrieben. Die Magenerweiterungen kénnen étio-
logisch folgendermafBen unterteilt werden (Joest 1919):

* Primére akute Magenerweiterung (z.B. Uberfitterung)

* Primére chronische Magenerweiterung (z.B. chron.
Magenwanderkrankungen)

e Sekunddre akute Magenerweiterung (z.B. Intestinale Ileus-
zustéinde)

e Sekundére chronische Magenerweiterung (z.B. muskulére
lleumhypertrophie)

Die chronische Magenobstipation ist keine spezifische Erkran-
kung, sondern wird durch verschiedene Faktoren ausgelost
und mindet in eine zunehmende Magenfunktionsstérung
(Magenatonie, verminderte Sekretionsleistung) (Edwards
1997, Miller et al. 1995). Die Ingestaansammlung im
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Magen erfolgt langsam und kontinuierlich durch eine Behin-
derung der Magenentleerung Uber einen langen Zeitraum
(mehrere Wochen bis Monate). Diese Magenentleerungssts-
rungen kénnen sowohl primérer als auch sekundérer Natur
sein. Die idiopathische muskulére lleumhypertrophie kann als
eine mogliche Ursache der sekundéren chronischen Magen-
obstipationen angenommen werden. Die klinischen Sympto-
me sind im Anfangsstadium eher dezent. Durch die langsame
und permanente Ingestaansammlung ist der Magen enorm
dehnungsféhig. Die anfénglich unspezifischen und modera-
ten Symptome werden mit zunehmender Magenfillung mar-
kanter. Der latente Krankheitsverlauf erschwert die frihzeitige
Erkennung und Diagnosestellung dieser prognostisch ungiin-
stig verlaufenden Magenerkrankung (White 1990).

Fallbeschreibung

Anamnese

Am 29.07.2005 wurde ein 21 jéhriger Haflingerwallach mit
milder Koliksymptomatik in die Klinik fir Pferde der FU Berlin
Uberwiesen. Das Pferd befand sich seit 13 Jahren im Besitz
einer Freizeitreiterin und wurde in einem Offenstall mit Sand-
paddock gehalten. Der Haflinger wurde regelméBig geimpft
und entwurmt, eine Zahnuntersuchung wurde nie durchge-
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fohrt. In der Besitzerbefragung stellte sich heraus, dass der
Wallach seit 14 Monaten an chronisch rezidivierenden Koli-
ken litt. Die im Laufe der Zeit sich haufenden Kolikanfdlle
konnten durch jeweils einmalige Applikation von Spasmoan-
algetika behoben werden.

Am 23.07.2005 fiel der Wallach mit leichten Kolikerschei-
nungen (Brustlage, Flehmen, Inappetenz) auf und wurde
durch den Haustierarzt mit einem Spasmoanalgetikum
behandelt. In der Kotaufschwemmprobe wurde Sand im Kot
festgestellt. Auf Grund der anhaltenden Koliksymptome wur-
de der Haflinger ohne eindeutige Diagnose mit dem Verdacht
der Kolonobstipation mehrmals spasmoanalgetisch und
laxierend behandelt.

Da sich der Allgemeinzustand des Pferdes zunehmend ver-
schlechterte (Speicheln, Leerkauen, héufiges Liegen, Umse-
hen zum Bauch), wurde das Pferd am 29.07.2005 in die Kli-

nik fur Pferde der FU Berlin eingewiesen.

Status praesens

Bei der klinischen Erstuntersuchung zeigte der Haflinger-
wallach einen apathischen Allgemeinzustand und einen
mdBigen Ernghrungszustand. Die Adspektion des Abdomens
von kaudal zeigte eine linksseitige Asymmetrie auf Hohe des
Rippenbogens. Palpatorisch zeigte das Pferd eine erhshte
Bauchdeckenspannung. Bei der Auskultation des Abdomens
waren auf allen vier Quadranten keine Darmgerdusche zu
horen. Weiterhin war ein Ubel riechender, saurer Geruch aus
beiden Nustern feststellbar. Das Kérpergewicht betrug 455
kg.

Im Rahmen der klinischen Allgemeinuntersuchung wurden
folgende Parameter erhoben: Puls: 92/min, gleichmafig,
regelmdBig, schwach, KFZ: 4 sec., rotlich verwachsene
Schleimhéute; Atemfrequenz: 24/min, Atemtyp: kostal, Kér-
perinnentemperatur: 38,5°C.

Die Labordiagnostik ergab folgende hématologische und kli-
nisch-chemische Parameter: Hkt: 45 %, TPP: 80,0 g/I, pH:
7,44, BE: 8,9 mmol/I.

Die rektale Untersuchung ergab nur wenig ungeformten Kot
in der Ampulla recti und eine Verlagerung der Milz in die
Mediane unterhalb der linken Niere. Linksseitig der Milz
konnte ein etwa medizinballgrofes, kaudal konvexes, derbes,
nicht eindrickbares und nach kranial nicht abgrenzbares
Gebilde mit glatter Oberfléche palpiert werden. Bei der
Anwendung der Nasenschlundsonde stief; man schon im Ein-
gangsbereich des Magens auf einen festen Widerstand. Das
Erspilen von festen Futteranteilen mit Wasser war sehr uner-
giebig.

Bei der transkutanen sonographischen Bauchhshlenuntersu-
chung (Linearscanner 7,5 MHz, Honda 3000, PHYSIA) konn-
te im Bereich der linken Kérperseite beginnend vom 8. Inter-
kostalraum auf Schulterhéhe ein nach kaudal nicht abgrenz-
bares dickwandiges Gebilde dargestellt werden, dessen
Wand sich als stark echogene gestreckt verlaufende Linie mit
dahinter liegender Schallausléschung présentierte. Diese
Umfangsvermehrung zeigte keinerlei Peristaltik, die Milz war
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sonographisch nicht aufzufinden. In der Anschallrichtung von
ventral zeigte sich ebenfalls vom Sternum bis zum Beckenbo-
den die der ventralen Bauchwand direkt anliegend dick- und
glattwandige atonische Struktur. Durch die transrektale Ultra-
schalluntersuchung des kaudalen Abdomens konnte die Milz
in der Kérpermitte medial der Umfangsvermehrung darge-
stellt werden.

Eine Abdominozentese wurde auf Grund der sonographi-
schen Befunde und Gefahr der akzidentellen Enterozentese
nicht durchgefihrt. Eine zundchst durchgefihrte Spasmoan-
algesie mit Metamizol (30mg/kg KGW i.v.) erbrachte keine
Besserung. Auf Grund der klinischen Symptome, der thera-
pieresistenten Spasmoanalgesie und des pathologischen
Rektalbefundes rieten wir der Besitzerin zu einer Laparoto-
mie. Wegen der mittelgradigen Dehydratation und zur
hdmodynamischen Stabilisierung wurde préoperativ Gber
einen dauervendsen Zugang (V. jugularis externa sinistra) 10
I einer 0,9 % Kochsalzlésung infundiert. Standardméfig wur-
den dem Pferd praoperativ Flunixin-Meglumin (0,5 mg/kg
KGW i.v.) und Procain-Penicillin (25.000 IE/kg KGW i.m.)

verabreicht.

Laparotomie

Nachdem das Pferd unter Allgemeinandsthesie in Rickenlage
verbracht wurde, zeigte sich abermals die Asymmetrie des
Abdomens durch eine deutliche Vorwslbung im Bereich der
gesamten linken und ventralen Bauchwand. Fir die mediane
Laparotomie wurde die Bauchhshle préumbilikal in der Linia
alba durch einen 15 cm langen Schnitt eréffnet. Nach der
Durchtrennung des Peritoneums lag die sehr prallgespannte,
glatte Magenwand direkt der ventralen Bauchdecke an. Die
Serosa war blass-gelblich verférbt und die Magenwandgefd-
e waren deutlich gestaut. Im Bereich der grofien Kurvatur
prasentierte sich ein ca. handfléchengrofes, dinnwandiges,

blaulich-violett verfarbtes Areal (Abb. 1).

Bei der Exploration der Bauchhéhle konnten die Gréfenaus-
mafe des Magens manuell erfasst werden. Die nicht eindrik-
kbare Obstipation betraf den gesamten Magen. Die linke
Bauchhéhlenhélfte war vollstéindig durch den um 90° nach
rechts rotierten Magen vom Zwerchfell bis zum Beckenein-
gang ausgefillt. Durch die enge anatomische Korrelation von
Milz und Magen (Lig. gastrolienale) war die Milz in die Medi-
anebene des Abdomens verlagert (Abb. 2).

Die linken Léngslagen des Grimmdarmes waren in die rech-
te Bauchhdhlenseite verschoben. Die magendghnliche Erwei-
terung stellte sich mittelgradig angeschoppt dar. Der Blind-
darm war leer und erschien dadurch verkleinert. Bei der wei-
teren exploratorischen Untersuchung der Bauchhshle stellten
wir im Bereich der Kontaktflache der grofen Magenkurvatur
zum Zwerchfell Fibrinauflagerungen fest Abb. 3). Auf Grund
dieser inoperabelen Befunde und der infausten Prognose
wurde das Pferd euthanasiert.

Pathologisch-Anatomische Untersuchungen (Sektion)

Um ein vollstandiges Bild Gber die Lageanomalien, Fillungs-
zustéinde und weitere pathologische Verénderungen der
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Bauchhshlenorgane zu erhalten, wurde das Abdomen des
Tierkérpers in Rickenlagerung erdffnet. Der Magen nahm ca.
70 % des Bauchraumes ein. Durch die Umfangs- und
Gewichtzunahme lag er um 90° nach links gedreht und fillte
die gesamte linke Bauchhshle aus (Abb. 2).

Der Magen wurde in toto entnommen und vermessen. Das
Gesamtgewicht des Magens betrug 80,6 kg, davon waren 77
kg Mageninhalt. Die grofe Kurvatur hatte eine Lénge von

Abb 1 Operationssitus: Massiv gefillter, um 90° nach rechts rotier-
ter Magen, der die gesamte linke Bauchhshle ausfillt.

Situation: vehement filled stomach, rotated 90° fo the right, filling out
the left abdominal cavity.

220 cm, die Lange der kleinen Kurvatur betrug 26 cm. Im
leeren Zustand wies die kleine Kurvatur eine Lénge von 20
cm und die groBe Kurvatur eine Lénge von 109 cm auf. Der
Mageninhalt war eine homogene Masse und bestand aus

Abb 3 Fibrinsse Auflagerungen im Bereich der grolen Magenkur-
vatur und des Zwerchfells.
Fibrinous coating in range of major curvature and diaphragm.

festgeprsstem, maBig feuchtem und klein strukturiertem Futter
mit vereinzelten Haferkérnern. Der Geruch des Chymus war
leicht sduerlich - gérend und hatte eine grau-grine Farbe
(Abb 4). Kardia und Pylorus wiesen makroskopisch keine Ver-
dnderungen auf.

Die zur linken Bauchwand gedrehte Zwerchfellfléche (Facies
parietalis) des Magens war von rauer, klebriger Oberflé-
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chenbeschaffenheit. Das Bauchfell zeigte im Bereich der lin-
ken Bauchwand und des Zwerchfells weif3-gelbliche, faden-
ziehende und netzartige Auflagerungen, die sich ohne Sub-
stanzverlust entfernen liefen (Abb. 3). Auf Grund der
physiologischen anatomischen Verbindung zwischen der
Milz und dem Magen durch das Lig. gastrolienale und den
pathologischen Verbindungen in Form von Verwachsungen
zwischen der Facies lateralis der Milz und der viszeralen
Magenfléche kam es durch die Magenrotation zu einer Ver-

Abb 2 Verlagerung der Milz in die Medianebene.
Displacement of spleen to the median.

lagerung der Milz in die Mediane. Sie lag ihrer Lédnge nach
lédngs in der Medianen, wobei ihr Margo caudalis nach dor-
sal und die Milzspitze nach kaudal zeigte. Die Milz konnte
mit nur geringem Substanzverlust vom Magen geldst wer-
den.

Abb 4 Magendilatation (Sektionsbild), massive Magenfillung mit
77kg fest gepresstem, méfBig feuchtem und klein strukturiertem Fut-
fer.

Chronic gastric impaction (dissection), massiv filing with 77kg of firm,
pressed, mist and chopped fourage.

Die magendhnliche Erweiterung des Dickdarmes zeigte auf
einer Lange von 40 c¢m eine kaum eindrickbare Obstipation
von einem fast oberschenkelstarken Umfang. Der Darminhalt
glich dem des Magens. Das gesamte Dinndarmkonvolut wur-
de der Bauchh&hle entnommen. Zwélffinger- und Leerdarm
stellte sich unaufféllig dar. Der Hiffdarm war auf seiner gesam-
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ten Lange von 70 cm ohne Inhalt, englumig und seine Darm-
wand war massiv dickwandig und von fest fleischiger Konsistenz.

Sowohl aus Magen als auch aus dem Hiftdarm wurden aus
représentativen Lokalisationen Gewebeproben fur die histo-
pathologischen Untersuchungen aufgearbeitet. Die verhornte
Pars proventricularis wies zwei gréfiere Ulzerationen auf, eine
chronische und eine akute, die eine maximale Gréfie von 15
x 8 cm, bzw. 2 x 2 cm aufwiesen. Die gréfiere und éltere der
beiden Ulzerationen wies einen treppenartig ausgefransten
Rand auf. Am Grund dieser Ulzeration war lediglich eine 0,1
cm dicke Schicht der Lamina muscularis sowie die Serosa

Abb 5 Magenulzera in der Pars proventricularis.
Gastric ulcers in Pars proventicularis.

erhalten, wéhrend die Gbrigen, lumenwérts gelegenen Antei-
le der Magenwand eine vollsténdige Ruptur unter Ausfran-
sung der Rupturréinder aufwiesen. Im Bereich des kleineren,
jingeren Ulkus war die Magenwand auf einer Flédche von ca.
12 x 15 cm hochgradig verdickt und wies eine Wandstérke

Abb 6 Histologischer Querschnitt der Magenwand.
Histological diameter of the wall of the stomac.

bis zu 2,5 cm auf. GleichméBig Uber die gesamte Pars pro-
ventrikularis waren zahlreiche Schleimhautrhagaden mit einer
Lénge bis zu einigen Zentimetern und einer Breite von ca. 0,1

cm nachweisbar (Abb. 5).

Das lleum zeigte einen AuBendurchmesser von 2,7 cm. Das
Lumen war durch eine massive Verdickung der glatten
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Muskulatur unter starker Féltelung der Schleimhaut auf einen
Innendurchmesser von etwa 0,4 cm eingeengt. Die Wanddik-
ke der Tunica muscularis betrug etwa 0,8 cm, wobei die inne-
re, zirkuldre Schicht etwa dreimal so stark wie die GuBere
Langsschicht war.

Histopathologische Befunde
Bei der lichtmikroskopischen Untersuchung zeigte sich im

Bereich der gréBeren Ulzeration eine hochgradige, akute,
ulzerative Gastritis mit groBflachigen ZerreiBungen der

Abb7  Querschnitt des lleums mit deutlicher Hypertrophie der Tuni-
ca muscularis; | = innere, zirkuldre Muskelschicht, A = Gufere, lon-
gitudinale Muskelschicht.

Diameter of ileum with considerable hypertrophia of Tunica muscula-
ris; | = inner circular muscle layer, A = outer longitudinal muscle lay

Schleimhaut und der oberen Anteile der Lamina muscularis.
In allen Schichten der rupturierten Magenwand war eine aus-
gepragte Odematisierung nachweisbar (Abb. 6). Im Bereich
des kleineren Ulkus lag eine hochgradige, chronische, ulze-
rative Gastritis mit Ausbildung eines prominenten, Gberwie-
gend faserreichen Granulationsgewebes im Bereich des
Ulkusbettes vor. Die Lamina muscularis zeigte im Bereich der
chronischen Ulzeration eine méafige Hypertrophie.

Die bereits makroskopisch sichtbaren Schleimhautrhagaden
stellten sich lichtmikroskopisch als oberflachliche Defekte des
mehrschichtigen Plattenepithels mit Verlusten der Epithelzellen
bis auf die basalen zwei bis drei Epithelschichten dar. Das
lleum zeigte in der lichtmikroskopischen Untersuchung eine
hochgradige Hypertrophie des Stratum circulare und des
Stratum longitudinale der Tunica muscularis. Dabei machten
die zirkuldr verlaufenden, inneren Muskelanteile ca. 3/4 der
Tunica muscularis aus (Abb. 7).

Diskussion

Die Atiopatholgie von chronisch rezidivierenden Koliken kén-
nen funktioneller Natur sein (in Form von Darmmotilitéitssté-
rungen durch neurovegetativer Dysfunkfion oder Mangel-
durchblutung) oder durch morphologische Verdnderungen
entstehen (Huskamp et al 2000). Zur Atiopathologie der
chronischen priméren Magendilatation gibt es in der Literatur
nur wenige Hinweise. Ursachen wie Pyloruserkrankungen,
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Aufnahme von grofien Mengen voluminésen Futters, Sand
oder Kies, Koppen, Atonie und Insuffiziens der Motorik und
Innervationsstérungen konnten als Entleerungsstérungen in
diesem Fall weites gehend ausgeschlossen werden.

Die idiopathische muskuldre lleumhypertrophie kann eine
Ursache der sekundéren chronischen Magenobstipation sein.
Muskelhypertrophien des lleums kommen in zwei verschiede-
nen Formen vor: die primére (idiopathische) und die sekun-
dare (kompensatorische) Hypertrophie (Dobberstein et al.

Tab 1 Falle in der Literatur. Published cases.

T. Steinberg et al.

chronischen Verlauf zu einer reflektorischen Stérung der
Magenentleerung.

Die abnorme exzessive Fillung des Magens entwickelt sich
Uber einen langen Zeitraum (Wochen bis Monate), wobei
dentale Probleme, ungeniigende Wasseraufnahme und grob-
strukturierte  Futtermittel unterstitzend wirken kénnen. Die
Gefahr einer Ruptur ist nach Huskamp et al. (2000) zunéchst
nicht grof3, da sich das Fassungsvermégen des Magen konti-
nuierlich dem sich vergréBernden Obstipat anpassen kann

Fitzerov 1885
Koch-Hagen 1890
Meyer, B. 1938
Ter Borg, H. 1941
Moller, E. 1994
Huskamp, B. 2000
Kruljc 2002

Curvatur maiors 241 em 71 0 kn

Curvatur major: 190 cm 51,5 kg

(keine Angaben) 43,5 kg

Curvatur major: 185,0 cm 42,0 kg

Curvatur major: 148,0 cm 55,3 kg
5 Pferde 35-122,0 kg

(keine Angaben) 29,0 kg

1967, Chaffin et al. 1992). Kommt es zu einer préstenofi-
schen kompensatorischen Muskelhypertrophie durch eine
Verlegung des Darmlumens, spricht man von einer sekundé-
ren Muskelhypertrophie. Im Gegensatz dazu fehlt bei der pri-
méren (ideopathischen) Muskelhypertrophie eine stenotische
Lumeneinengung in den kaudalen Darmabschnitten. Die
Hypertrophie der Darmwandmuskulatur verursacht eine par-
tielle oder komplette Lumenverlegung (Chaffin et al. 1992).
Die Muskelhypertrphie des Dinndarmes kann alle Dinn-
darmabschnitte betreffen (Toth und Hollerrieder 2005),
iedoch ist das lleum die haufigste Lokalisation.

Die sekunddre Muskelhypertrophie des lleums ist als ,Arbeits-
hypertrophie” zu werten und ist das Ergebnis einer Passage-
behinderung in den kaudalen Darmsegmenten wie z.B.
Obstipationen, Invaginationen, Adhdsionen, Narbenstriktu-
ren, Tumoren und Endoparasitosen (Huskamp et al. 2000).
Die Pathogenese der primdren Muskelhypertrophie des
lleums ist unklar. Vermutet wird eine vegetative Innervations-
stérung, die eine abnorme Peristaltik und eine dauerhaft spa-
stische Kontraktion des lleums bewirkt (Rooney und Jeffcott
1968, Toth und Hollerrieder 2005). Die Innervationsstérun-
gen in Form von Mobilitatsstérungen durch neurovegetativer
Dysfunktion lassen sich anhand pathohistologischen Untersu-
chungen der Neuronendichte im Plexsus myentericus im
lleum durch Neuronendefizite (Hypo- bzw. Aganglionose)
erklaren (Schusser und Scheidemann 2005).

Die durch die muskulére Hypertrophie des lleums verursach-
te Passagebehinderung der Ingesta kann urséchlich als ein
dtiopathogenetischer Faktor der sekundéren chronischen
Magenobstipation gewertet werden. Neben der lleumhyper-
trophie sind nach Edwards (1997) und Hutyra und Marek
(1922) auch Obstruktionen der magenéhnlichen Erweiterung
mit dorsaler Verlagerung und Kompression des Duodenums
und nach Huskamp et al. (2000) primére Magenerkrankun-
gen (z.B.: Erosinen, Ulzera und Pylorushypertrophie) als Ursa-
che fur die chronische Magenobstipation zu nennen. Im
Gegensatz zu einer sekundéren akuten Mageniberladung,
bei der eine Antiperistalitk fir den Ingestaricklauf aus dem
Dinndarm verantwortlich ist, kommt es bei dem sekundéren
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(Anpassungserweiterung). Ein kurzgeschlossener Chymustran-
sport kann fir eine gewisse Zeit die FlUssigkeit und Futter zwi-
schen Kardia und Pylorus entlang der kurzen Kurvatur
gewdhrleisten. In diesem Fall war der Magen vollsténdig mit
festem Futter ausgefillt und somit war kein Abfluss in den
Dinndarm méglich. Die Hypertrophie der Magenwand war
entgegen den Beobachtungen von Huskamp et al. (2000) nur
von geringem Ausmaf3. Dagegen bestand eine hochgradige
ulzerative Gastritis mit grofBfléchigen Schleimhaut- und
MuskelzerreiBungen und ausgeprégter Odematisierung. Die-
se Verénderungen scheinen somit eine Folge und kein Hin-
weis auf die Atiologie der massiven Uberdehnung der
Magenwand zu sein.

Die Verwachsungen zwischen der linken Bauchwand, dem
Zwerchfell und der Milz wurden auch von Edwards (1997)
und Huskamp et al. (2000) beschrieben. Sie diskutieren
einen Zusammenhang mit den auf der Gegenseite der
Magenwand bestehenden Magenulzera. Auf Grund der
massiven Magenwandiberdehnung und den folgenden
Permiabilitétsstérungen kann der Austritt von serdsen Exsu-
dat die Ursache der fibrindsen Auflagerungen und Verkle-
bungen sein.

Die klinische Symptomatik der sekundéren chronischen
Magenobstipation ist im Anfangsstadium der Erkrankung
unspezifisch, wobei geringgradige postprandiale Koliksymp-
tome Anorexie, chronischer Gewichtsverlust, Hypersalivation,
Bruxismus, Leerkauen, Flehmen, Géhnen, Ructus und Foetor
ex ore beobachtet werden. Mit zunehmender Magenfillung
werden die klinischen Symptome deutlicher.

Der latente Krankheitsverlauf der chronischen Magenobstipa-
tion erschwert eine frihzeitige Diagnose im Anfangsstadium,
in der eine Erfolg versprechende Therapie eventuell maglich
wiére. Mit zunehmender Ingestafillung und Umfangszunahme
des Magens kommt es auf Grund der anatomischen Situation
zu einer Rotation des Magens nach rechts und weiteren Verla-
gerungen anderer Bauchhéhlenorgane. Bei der Adspektion
des Abdomens kann in solchen extremen Féllen eine Asym-
metrie beobachtet werden. Erst durch die Lageverdnderungen
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der Bauchhshlenorgane kann im fortgeschrittenen Krankheits-
stadium durch die rektale Untersuchung die Verdachtsdiagno-
se einer chronischen Magenobstipation festgestellt werden.
Edwards (2003) beschreibt zur weiteren diagnostischen
Abklérung in solchen Féllen zundchst die gastroskopische
und réntgenologische Untersuchung. Bei gestellter Verdachts-
diagnose kann ein konservativer Behandlungsversuch einge-
leitet werden. Spasmoanalgetische Therapie mit intravenése
Infusionen, vorsichtige Verabreichung von laxierenden Mitteln
und Abheberungsversuche via Nasenschlundsonde kénnen in
leichten Féllen zum Erfolg fohren. Das Nichtansprechen der
konservativen Therapie ist eine Indikation der chirurgischen
Intervention. Durch eine Gastrotomie kann ein Entleerungs-
versuch des Magens versucht werden, eine dauerhafte Hei-
lung kann aber auf Grund der chronischen Magenwandveré-
nerdungen in der Regel nicht erreicht werden (Edwards 1997).
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