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Zusammenfassung

Der Fallbericht beschreibt die Symptome, Therapie und pathologischen Befunde einer akuten, nekrotisierenden Pankreatitis bei einer 15-
iéhrigen Kleinpferdstute, die aufgrund kontinuierlicher, mittel- bis hochgradiger Koliksymptome, Tachykardie (88/min), Tachypnoe (68/min),
erhdhter innerer Kérpertemperatur (40,8 °C), umfangsvermehrtem Abdomen sowie fehlendem Kot- und Harnabsatz vorgestellt wurde.
Sonographisch konnten vermehrt freie Bauchhshlenflissigkeit sowie zahlreiche dilatierte Dinndarmschlingen ohne Motilitét dargestellt wer-
den. Bei der Abdominozentese wurde ein vermehrtes, hdmorrhagisches Bauchpunktat gewonnen. Die labordiagnostische Untersuchung
des Serums wies unter anderem folgende Verdnderungen nach: erhéhte Lipaseaktivitat (>6000 U/l), Hypertriglyzeridémie (29,7 mmol/l),
Hyperglykémie (40,8 mmol/l) sowie die Erhéhung der GGT-(458,8 U/I), GLDH- (993,3 U/l), AST- (2663,1 U/l) und LDH- (2830 U/I) Akti-
vitdten. Insulin wies im Serum eine Aktivitat von 12,1 uU/ml auf. Eine hochgradige erhshte Lipaseaktivitét (>36000 U/I) konnte auch im
Bauchhéhlenpunktat nachgewiesen werden. Die Kleinpferdstute wurde mit 4 ml 7,5 %iger NaCl-Lésung/kg KM und nachfolgend mit 100
ml 0,9 %iger NaCl-Lésung/kg KM sowie 10 ml HES 10%/kg KM infundiert und erhielt 1,1 mg Flunixin-Meglumin/kg KM i.v.. Infolge der
progressiven Verschlechterung wurde die Stute euthanasiert. In der abschlieBenden pathologisch-anatomischen und -histologischen Unter-
suchung konnte die Diagnose einer akuten, nekrotisierenden Pankreatitis gestellt werden. Das Pankreas zeigte ausgedehnte Nekrosen mit
umfangreicher Destruktion organspezifischer Strukturen sowie multifokale Fettgewebsnekrosen im Bereich des Pankreas und des umge-
benden Mesenteriums. Bei Pferden mit kontinuierlichen Koliksymptomen, Fieber, Hypertriglyzeridémie und Hyperglykémie sowie hohen
GGT-, AST-, GLDH- und LDH-Aktivitaten empfiehlt es sich, sowohl die Aktivitdten der Lipase als auch der Amylase im Serum und in der
Bauchhshlenflussigkeit zu bestimmen, und eine Entzindung des Pankreas differentialdiagnostisch zu bericksichtigen.

Schlusselwérter: Pankreas, akute nekrotisierende Pankreatitis, Lipase, Hypertriglyzeridémie, Kolik

Acute necrotising pancreatitis as colic reason in a pony

This case report describes clinical signs, treatment and pathological findings of a 15-year-old pony mare with acute necrotising pancrea-
titis which was presented due to continuous severe abdominal pain, anorexia, tachycardia (88/min), tachypnoea (68/min), increased body
temperature (40,8 °C), abdominal distension, absence of abdominal sounds, anuria and no defecation. Increased peritoneal fluid and
distended intestinal loops were seen sonographically. Biochemical analysis of venous blood resulted in hyperlipasaemia (>6000 U/I),
hypertriglyceridaemia (29,75 mmol/l), hyperglycaemia (40,79 mmol/l) and elevated activities of GLDH- (993,3 U/I), AST- (2663,1 U/l),
LDH- (2830 U/l) and GGT (458,8 U/l). Serum insulin was normal (12,1 uU/ml). Peritoneal fluid was haemorrhagic and had increased
activity of lipase (>36000 U/I). The patient was treated with crystalloid (4 ml NaCl 7,5%/kg BW and 100 ml NaCl 0,9%/kg BW) as well
as colloidal infusions (10 ml hydroxyl ethyl starch 10%/kg BW) and with Flunixin meglumine (1,1 mg/kg BW i.v.) as analgesic. Due to bad
prognosis of general condition the pony was euthanized. Acute necrotising pancreatitis was diagnosed based on the pathologic-anatomi-
cal and -histological findings. The pancreas showed extended necrosis with extensive destruction of organ-specific structures and multifo-
cal necrosis in the pancreatic region and mesentery fat. Acute pancreatitis often is an incidental finding during routine necropsy. Clinicians
should consider pancreatitis as a differential diagnosis in horses presented with abdominal pain, fever and increased enzyme activity. Espe-
cially in horses with hypertriglyceridaemia and hyperglycaemia it is advisable to analyse concentrations of lipase as well as amylase in blood
and peritoneal fluid.
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Einleitung

Akute und chronische Pankreatitis sowie Neoplasien sind die
am héufigsten diagnostizierten Krankheiten des Pankreas
beim Pferd (Baker 1978, Church et al. 1987, Collobert et al.
1990). Intra vitam werden sie jedoch selten diagnostiziert und
sind mit nur wenigen Fdéllen in der veterindrmedizinischen
Fachliteratur beschrieben.

Pferde, die an einer differentialdiagnostisch héufig nicht
beriicksichtigten akuten Pankreatitis erkrankt sind, werden
aufgrund der sehr schmerzhaften Entzindung des Pankreas
mit hochgradigen Koliksymptomen vorgestellt. Anorexie,
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Schwéiche, kalte Akren, Schweiflausbruch (Dehydratation -
hypovoldmischer Schock), Fieber, Tachykardie, verlédngerte
Kapillarfillungszeit, Tachypnoe, Tympanie (fehlende Peristal-
tik und fehlender Kotabsatz - paralytischer lleus) werden als
Leitsymptome beschrieben (Hughes et al. 2004, Kawaguchi
et al. 2004, Gerros 2009). Die klinischen Symptome und
der rektale Befund von dilatierten Dinndarmschlingen ver-
anlassen Tierérzte nicht selten zu einer diagnostischen Lapa-
rotomie, um einen differentialdiagnostisch beriicksichtigten
lleus beheben zu kénnen. Da jedoch das proximale Duode-
num und das Pankreas bei der Laparotomie schwer zugéng-
lich sind, kann die Diagnose einer Pankreatitis auch intra
operationem nur selten gestellt werden. Auf Grund der eher
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unspezifischen Symptome, der fehlenden sonographischen
Darstellbarkeit des Pankreas sowie der nur selten durchge-
fohrten labordiagnostischen Bestimmung von Amylase und
Lipase im Serum und Bauchhshlenpunktat, bleibt die akute
Pankreatitis meist nur ein post mortaler Befund im Rahmen
von pathologischen Routineuntersuchungen (McGowan und
Freeman 2003). Ziel dieser Publikation ist es, retrospektiv bei
einem Kleinpferd die selten vorkommende akute Pankreatitis,
als Kolikursache nachzuweisen.

Fallbericht

Anamnese

Eine tagstber auf der Weide und nachts in der Strohbox
gehaltene, 15-jéhrige Kleinpferdstute (400 kg Kérpermasse
= KM) zeigte eine seit Uber zwdlf Stunden kontinuierliche,
mittel- bis hochgradige Kolik, ein symmetrisch umfangsverm-
ehrtes Abdomen sowie fehlenden Kot- und Harnabsatz. Die
Stute nahm kein Futter und Wasser auf. Das Pferd hatte
bereits seit zwei Tagen ein reduziertes Allgemeinverhalten und
wurde vor der Klinikeinweisung mit Metamizol und Flunixin-
Meglumin vorbehandelt.

Klinische Untersuchung

Bei Ankunft in der Klinik zeigte das Pferd ein reduziertes Steh-
vermdgen, war apathisch und schwitzte stark. Die Stute wies
eine hochgradige Tachykardie (88/min) und Tachypnoe
(68/min) auf. Die rektal gemessene innere Kérpertemperatur
lag bei 40,8 °C. Die Akren waren deutlich kihler als der
Rumpf und die Hautelastizitgt war mittelgradig vermindert.
Die Lidbindehaut war mittelgradig gerétet und die Maul-
schleimhaut zyanotisch. Die Kapillarfillungszeit war mit fonf
Sekunden verldngert und das Blutangebot mittelgradig ver-
mindert sowie verzégert. Die Bauchdecke war hochgradig
gespannt, die Flanken waren verstrichen und die Peristaltik
fehlte beidseits. Bei der rektalen Untersuchung war kein Kot
in der Ampulla recti. Links vor dem Becken waren ein hoch-
gradig tympanisches, oberschenkelstarkes Darmteil und
median zahlreiche dilatierte Diinndarmschlingen palpierbar.
Die vordere Gekrésewurzel war bei Palpation hochgradig
schmerzhaft. Nach Eingabe von zweimal 0,5 | Wasser per
Nasenschlundsonde waren danach insgesamt 1,5 | saurer
Mageninhalt mit Futterresten abheberbar.

Ultraschalluntersuchung und Bauchhéhlenpunktion

Bei der sonographischen Untersuchung des Abdomens konn-
ten vermehrt freie Peritonealflissigkeit und dilatierte Dinn-
darmschlingen ohne Motilitét dargestellt werden. Das Bauch-
hshlenpunktat war vermehrt sowie hdmorrhagisch und ent-
hielt kleine Blutgerinnsel.

Labordiagnostische Untersuchungen
Ausgewdhlte Parameter der labordiagnostischen Untersu-

chung des Serums werden in Tab. 1 und die des Bauchhsh-
lenpunktats in Tab. 2 dargestellt. Die Stute wies neben einer
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metabolischen Azidose eine hochgradige Hémokonzentra-
tion, eine erhohte Triglyzerid-, Glukose-, Harnstoff- und Kre-
atininkonzentration auf. Alle im Serum untersuchten Enzyme
zeigten eine sehr hohe Aktivitgt. Die Lipaseakfivitét war im
Serum (> 6000 U/l) und im Bauchhshlenpunktat (> 36000
U/l) hochgradig erhéht. Die Insulinaktivitat (12,1 uU/ml) lag
im Referenzbereich.

Diagnose und Therapie

Anhand der klinischen und labormedizinischen Befunde konn-
ten folgende Organdiagnosen gestellt werden: paralytischer
lleus, Peritonitis, hypovolémischer Schock sowie akutes renales
Nierenversagen. Die niedrige Konzentration von Albumin und
die hochgradig erhdhten Aktivitéten der Serumenzyme AST,
GLDH, GGT und LDH sprechen fir eine Leberfunktionsstérung.
Aufgrund der hochgradig erhéhten Lipaseakfivitét im Serum
und im Bauchh&hlenpunktat konnte eine akute Schadigung der
Pankreas in Betracht gezogen werden.

Die Erstversorgung der Stute erfolgte mittels der Infusion von
7,5 %iger (4 ml/kg KM) und daran anschlieBender Infusion
von 0,9 %iger NaCl-Lésung (100 ml/kg KM). Das Pferd
erhielt zudem Hydroxyethylstarke (10 ml/kg KM/24 h i.v.;
Infukoll® HES 10%). Als Analgetikum wurde Flunixin-Meglu-
min (1,1 mg/kg KM i.v.; Finadyne®) eingesetzt. Die Stute zeig-
te im Verlauf der Behandlung keine Besserung der klinischen
Symptome und der rektalen Befunde. Das Kleinpferd war
weiterhin apathisch. Die Herz- (76/min) und Atmungsfre-
quenz (68/min) waren kontinuierlich erhéht. Das Pferd
schwitzte im Verlauf der Behandlung fortlaufend stark. Die
Stute kam trotz Intensivbehandlung zum Festliegen und wur-
de mit Einversténdnis der Besitzer euthanasiert.

Pathologisch-anatomische und histologische Befunde

Bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung wurde eine
mittelgradige serofibrindse Peritonitis insbesondere im
Bereich von Pankreas, Magen und Leber festgestellt. Die
Hepatitis war geringgradig und gemischtzellig. Der Darm-
und der Gekréseschenkel des Pankreas waren hochgradig

Abb. 1 Hochgradige, nekrotisierende Pankreatitis mit Ausbildung
umfangreicher Fefigewebsnekrosen und Ubergreifen der Entzin-
dungsreaktion auf den Pylorusbereich des Magens sowie des Duo-
denums.

Severe necrotising pancreatitis with extensive necrosis of adipose tis-
sue and inflammatory reaction of gastric pylorus and duodenum
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Tab. 1 Blutbild und klinische chemische Parameter / Hematological and clinical pathological data
Parameter untersuchter Parameter Referenzbereich*
Blutbild
Leukozyten, G/I 3,9 5,4-10,0
Hé&moglobin, mmol/I 13,9 6,8-11,8
Hamatokrit, 1/1 0,62 0,32-0,48
Erythrozyten, T/I 12,26 6,8-12,9
Neutrophile Stabkernige, G/I 0,62 0-0,1
Segment. Neutrophile Gr., G/I 1,77 2,3-8,6
Lymphozyten, G/I 1,79 1,5-7,7
Thrombozyten, G/I 130 100-600
Blutsenkungsreaktion, 15° / 30’ 10/37 50/ 100
Klinisch chemische Parameter
Gesamtprotein, g/I 62,2 52-77
Albumin, g/I 14,7 26-37
Gesamtbilirubin, umol/I 30,2 0-45
Harnstoff, mmol/I 14,1 3,3-6,7
Kreatinin, umol/I 242 106-159
Glukose, mmol/I 40,8 3,1-5,3
Cholesterol, mmol/I 8,9 1,9-3,9
Triglyzeride, mmol/I 29,7 <0,7
Laktat, mmol/I 13,8 0,7-1,7**
AST, U/I 2663,1 153-411
GGT, U/I 458,8 11-44
GLDH, U/I 993,3 <8
LDH, U/l 2830 87-220
CK, U/l 4106,3 92-307
Alkalische Phosphatase, U/I 371 240-475
Lipase, U/ > 6000 23-87**
Amylase, U/ 14-35**
Kalzium, mmol/I 0,96 2,5-3,4
lonisiertes Kalzium, mmol/I 0,56 1,25-1,7
Anorgan. Phosphat, mmol/I 3,2 1,0-1,9
Chlorid, mmol/I 88 99-105
Natrium, mmol/I 130 132-146
Kalium, mmol/I 4,3 2,4-4,7
Insulin, uU/ml 12,1 2-23,4%**
Blutgase, vends
pH 7,26 7,36-7,44
ABE, mmol/I -10,7 2-42
pCO,, kPa 4,6 4,8-6,1
Bikarbonat, mmol/I 12,1 22-28

*Referenzbereich nach Kraft und Diirr 2005 sowie der Medizinischen Tierklinik, **Referenzbereich nach Parry et al. 1991, ***Referenzbereich aus der Medizinischen Tierkli-

nik, bisher unversffentlichte Studie

knotig verdndert und mit den benachbarten Darmabschnitten
verklebt (Abb. 1). Histologisch wurden ausgedehnte Nekro-
sen mit Destruktion des Pankreas und der angrenzenden
Darmwand des Duodenums nachgewiesen. Der Dinndarm
und das Kolon wiesen eine mittel- bis hochgradige gemischt-
zellige Enteritis mit hochgradiger Beteiligung eosinophiler
Granulozyten auf. Im Magen lag eine geringgradige
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gemischizellige Infiliration von Submukosa und Tunica
muscularis vor. Im benachbarten Mesenterium fanden sich
multifokal Fettgewebsnekrosen. Die mittel- bis hochgradig
thrombosierte Gekrésewurzel und die submukosalen, arteriel-
len Geféfie des Kolons wiesen ausgeprégte subintimal lokali-
sierte, plaqueartige Verkalkungen und eine geringgradige
lymphoplasmazellulér dominierte Panarteriitis mit Beteiligung
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Tab. 2 Zytologie und klinisch chemische Parameter des Bauchhéhlenpunktates / Cytology and clinical pathological data of peritoneal fluid

Parameter untersuchter Parameter Referenzbereich*
Leukozyten, G/I 0,1 <5,0
Davon: polymorphkernige Zellen, % 22 24-62
Lymphozyten, % 14 4-36
Makrophagen, % 10 17-50
Mesothelzellen, % 54
Gesamtprotein, g/ 47,6 <25
Albumin, g/ 13,5 <10
Glukose, mmol/I 43,61 4,9-6,4***
Alkalische Phosphatase, U/I 634 < 50
LDH, U/l 4620 < 100
CK, U/l 1833 <166
Laktat, mmol/I 13,05 0,4-1,2**
Lipase, U/I > 36000 0-36**
Amylase, U/I 0-14**

* Referenzbereich fur Pferde nach Grosche et al. 2006 und Medizinischer Tierklinik, **Referenzbereich nach Parry et al. 1991, *** Referenzbereich nach Saulez et al. 2005

neutrophiler und eosinophiler Granulozyten auf. In keiner der
histologisch untersuchten Lokalisationen fanden sich Hin-
weise auf eine akute Endoparasitose beziehungsweise auf lar-
vale Stadien grofer Strongyliden.

Diskussion

Differentialdiagnostisch ist die akute Pankreatitis beim Pferd
insbesondere dann zu bericksichtigen, wenn im Serum die
Konzentration von Triglyzeriden, Glukose, Cholesterin, und
Laktat sowie die Aktivitaten der AST, GLDH, LDH und GGT
erhsht und die Albumin- sowie Kalziumkonzentration ernie-
drigt sind. Hohe GGT-Aktivitéten sprechen bei Pferden mit
Koliksymptomen sowie Fieber, Peritonitis und Reflux von
Dinndarminhalt in den Magen fir eine Entzindung des Pan-
kreas (Pearson und Snyder 2000, Waitt et al. 2009). Als dia-
gnostische Parameter fir eine Pankreatitis sind Amylase- und
Lipaseaktivitdten von mehr als 700 beziehungsweise 980 U/
zu werten (McClure 1987, Kawaguchi et al. 2004). Die Amy-
lase- und Lipaseaktivitéten kénnen auch bei nicht-pankreati-
schen Erkrankungen erhéht sein, zeigen dann aber immer
deutlich niedrigere Aktivitdten als bei einer Pankreatitis
(McGowan und Freeman 2003, Gerros 2009). So weist die
Amylase zudem hohe Aktivitéten in Intestinum, Nieren, Spei-
cheldrisen, Lunge, Milz, Uterus, Ovarien und Hoden auf, die
Lipase hingegen in Leber, Magen, Intestinum sowie in den
Nieren (Brobst 1997, McGowan und Freeman 2003, Gerros
2009). Bei einer Pankreatitis erreicht die Amylase nach 12-48
h die héchste Aktivitét und nach 8-14 Tagen wieder das Aus-
gangsniveau, wdhrend die Aktivitét der Lipase langsamer
ansteigt und lénger mit erhdhter Aktivitét nachweisbar bleibt
(Nyack et al. 1982, Brobst 1997). Die Laktatkonzentration
sowie die LDH- und CK-Aktivitat stiegen bei der Stute nach
ischémischer Schéadigung der Pankreas und des Dinn- und
Dickdarmes sowie durch die Gewebshypoxie der querge-
streiften Muskulatur in Folge der kolikbedingten hochgradi-
gen Dehydratation (Moore et al. 1977, Grosche et al. 2006).

Bei Pferden mit Kolik stellt das Bauchh&hlenpunktat ein
bewdhrtes Medium zur Analyse verschiedener labordiagnosti-
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scher Parameter dar (Saulez et al. 2005). Die Messung der
Amylase- und Lipaseaktivitét ist insbesondere bei Pferden mit
einem friben (Fetttrépfchen enthaltend), hémorrhagischen
Bauchpunktat indiziert (Parry und Chrisman 1991, Gerros
2009). Im Bauchhshlenpunktat der Stute stiegen die Aktivitd-
ten der LDH und CK als Ausdruck der Gewebsdestruktion des
Pankreas und des Darmes an, wéhrend die erhéhte Laktat-
konzentration die Gewebsischédmie charakterisiert und das
erhdhte Volumen der Peritonealflussigkeit sowie die erhdhte
Albuminkonzentration auf Permeabilitdtsstérungen der Gefé-
e hinweisen (Grosche et al. 2006). Die Lipaseaktivitét, die
im Serum (> 6000 U/l) und im Bauchpunktat (>36000 U/I)
hochgradig erhéht war, bestétigten die vorléufige Diagnose
der akuten Pankreatitis.

Die Atiologie der akuten equinen Pankredtitis ist noch nicht
vollstéindig geklart, wird aber in der Literatur in Zusammen-
hang mit folgenden Erkrankungen beschrieben: bakterielle
und virale Infektionen, immunbedingte Schédigung, Vitamin-
D-Intoxikation (Gerros 2009), Ischédmie nach Magendilata-
tion und Obstruktion des Duodenums (Lilley und Beeman
1981), gastroduodenale Ulzera beim Fohlen (Buote 2003),
Tumoren (Church et al. 1987), Vitamin E- und Selen-Mangel
(Foreman et al. 1986), Hyperlipidémie (McGowan und Free-
man 2003), Hyperadrenokortizismus (Kawaguchi et al. 2004)
und chronisch eosinophile Pankreatitis, die durch Larven von
Strongyliden und Parascaris equorum hervorgerufen wurden
(Bulgin und Anderson 1983, Breider et al. 1985, Hamir
1987). Im vorliegenden Fall konnten trotz der thrombosieren-
den Endarteriitis keine Larvenstadien von Endoparasiten
nachgewiesen werden.

Die diagnostizierte Hypertriglyzeridémie stellt einen haufigen
Befund der equinen Pankreatitis dar (Dacre et al. 2003). Pfer-
de mit einer Hypertriglyzeridémie, die rasse- und geschlecht-
sunabhéngig ist, haben hohe Mortalitdtsraten (60-80 %).
Weisen insbesondere Pferde mit Adipositas, Hyperadrenokor-
tizismus oder Stress eine negative Energiebilanz auf, so kann
diese zu forcierter Lipolyse und somit zu Hypeririglyzeridémie
fohren und zur Freisetzung von Entzindungsmediatoren bei-
tragen (Van der Kolk und Wensing 2000, Dunkel und McKen-
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zie 2003, Waitt und Cebra 2009). Haufig kann die ausls-
sende Ursache fur die Mobilisierung von freien Feftsduren,
die durch Kortisol und Katecholamine erhéht wird, jedoch
nicht mehr nachvollzogen werden (McGowan und Freeman
2003). Humanmedizinische Studien bezeichnen die Hypertri-
glyzeridémie fur 1-7 % aller Pankreatitiden verantwortlich
(Gan et al. 2006, Lindberg 2009). Bei hochgradig erhéhten
Triglyzeridkonzentrationen (> 20 mmol/l) werden triglyzerid-
reiche Chylomikronen als urséchlich fir eine Ischémie mit
Schéadigung der pankreatischen Azinusstruktur angesehen.
Die durch Lipase freigesetzten proinflammatorischen, freien
Fettséuren tragen zur weiteren Schadigung der Azinuszellen
mit Exozytose von Verdauungsenzymen und Freisetzung von
inflammatorischen Mediatoren sowie freien Radikalen bei,
die zu lokaler Entzindung, Odematisierung und Nekrose der
Pankreas fuhren (Hoffmann et al. 1995, Love et al. 2009).

Die beim Patienten beschriebene Hyperglykédmie kénnte die
Folge einer verminderten endokrinen Sekretion von Insulin
sein, da die Vorstufe des Insulins, das Proinsulin, durch an
a-Makroglobuline gebundene, akfive Proteasen proteolytisch
geschadigt worden sein kénnte (Lehnert und Riepl 2001).
Aber auch Grunderkrankungen wie der insulinabhangige
Diabetes mellitus, der in Verbindung mit chronischen Pankre-
atitiden diagnostiziert werden kann, sowie das equine meta-
bolische Syndrom mit Insulinresistenz und Hyperadrenokorti-
zismus mUssen differentialdiagnostisch beriicksichtigt werden
(Bulgin 1983, Johnson 2002, Schott 2002). Die Insulinakti-
vitéit des vorgestellten Patienten war mit 12,1 uU/ml aber
nicht veréndert und bei der pathologischen Untersuchung des
Patienten konnten keine Verénderungen an der Hypophyse
und den Nebennieren nachgewiesen werden, die das Beste-
hen eines Hyperadrenokortizismus belegt hatten.

Die im Rahmen der Pankreatitis freigesetzten pankreatischen
Enzyme und die Produkte der pankreatischen Autodigestion
féhrten zu nekrotischen Verédnderungen des angrenzenden
Duodenums und des peripankreatischen Fettgewebes sowie
zu lokaler und generalisierter Peritonitis (Taintor et al. 2006).
Der mechanische Druck des vergréBerten Pankreas auf das
proximale Duodenum und die Pylorusregion, der Schmerz
infolge der Entzindung sowie die Peritonitis und die Elekiro-
lytdefizite bedingten die Motilitdtsstérungen und Dilatation
von Magen sowie Darm (Lilley und Beeman 1981). Der
erhdhte gastroduodenale Druck und die Pylorusparalyse kén-
nen zu Reflux von Dinndarminhalt in den Magen fihren

(Murray 1984, Kawaguchi et al. 2004).

Die beschriebenen Schocksymptome werden durch die Frei-
setzung prokoagulatorischer, vasoaktiver Substanzen, hémor-
rhagische Diathese sowie durch Flussigkeitsverluste in den
Magen-Darm-Trakt und in die Bauchhdhle hervorgerufen
(Kawaguchi et al. 2004). Die erhéhten Harnstoff-, Kreatinin-
und Phosphatkonzentrationen im Serum représentieren ein
akutes renales Nierenversagen (Schusser 2006).

Als Kernpunkte der Therapie von Pferden mit akuter Pankrea-
titis werden die kontinuierliche Dekompression des Magens
per Nasenschlundsonde zur Verhinderung einer Magenruptur
und zur Verringerung des gastralen Druckes auf die Atemwe-
ge sowie die parenterale Flussigkeitstherapie mit kristallinen
und kolloidalen Lésungen angesehen (Bakos et al. 2008,
Mayerle et al. 2005). Die effektive Flussigkeitstherapie und
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Rehydratation der Patienten im frihen Krankheitsstadium
bestimmt im Wesentlichen die weitere Prognose, unter ande-
rem durch die Behandlung des akuten Nierenversagens. Der
Hamatokrit ist hierbei als prognostischer Parameter zu werten
(Bakos et al. 2008, Gerros 2009). Eine Kalziumsubstitution
sollte nur erfolgen, wenn eine Hypokalzémie nachgewiesen
werden konnte und diese durch hypokalzdmische Symptome
(Eklampsie, EKG-Veréinderungen) klinisch manifest wird, da
Kalzium eine Konversion von Trypsinogen zu Trypsin bedingen
und somit an der Entstehung von Azinuszellnekrosen und Pan-
kreasédemen beteiligt sein kann (Lehnert und Riep/ 2001).
Einen weiteren Schwerpunkt bildet die Verabreichung von
Analgetika und Metoclopramid zur Férderung der Magenent-
leerung. Bei Studien Uber die humane Pankreatitis konnte
eine addquate Schmerzlinderung nur nach Medikation mit
Opioiden erreicht werden (Mayerle et al. 2005). Die Appli-
kation von Breitspektrumantibiotika verhindert die Gefahr der
bakteriellen Sekundérinfektion (Bakos et al. 2008). Da eine
rein parenterale Ernéhrung heute kritisch betrachtet wird, ist
die Erndhrung Uber Nasenschlundsonde sowie die Wieder-
aufnahme der oralen Emndhrung bei Schmerzfreiheit zu emp-
fehlen (Mayerle et al. 2005). Zur Ulkus- und Gastritisprophy-
laxe wird die Gabe eines Protonenpumpenhemmers empfoh-
len. Insulin und Heparin werden sowohl in der Humanmedi-
zin bei hypeririglyzeriddmie-induzierter Pankreatitis als auch
in der Therapie bei Pferden mit Hypertriglyzeridémie erfolg-
reich eingesetzt (Dacre et al. 2003, Waitt und Cebra 2006,
Jain et al. 2007).

Schlussfolgerung

For den praktischen Tierarzt empfiehlt es sich, bei Pferden mit
kontinuierlich hochgradiger Kolik und mit Fieber, entzindli-
chem Bauchpunktat, Hypertriglyzeriddmie, Hyperglykémie,
Erhéhung der AST-, GLDH-, LDH- und GGT-Aktivitéten, die
Amylase- und Lipaseakfivitéten im Serum und Bauchhéhlen-
punktat zu messen. Insbesondere bei Kolikpferden, deren
Schocksymptome sich nach adéquater Flissigkeitstherapie
deutlich verbessern, sollte eine solche Untersuchung routine-
maBig durchgefihrt werden, um von nicht-indizierten chirur-
gischen Inferventionen absehen zu kénnen.
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