Aus der Klinik fiir Pferde, Allgemeine Chirurgie und Radiologie

des Fachbereiches Veterinarmedizin der Freien Universitit Berlin

Einflussfaktoren auf die Trachtigkeit bei

Vollblutstuten nach Kolikoperationen

Inaugural-Dissertation
zur Erlangung des Grades eines
DOCTOR MEDICINAE VETERINARIAE

an der Freien Universitat Berlin

vorgelegt von
Niklas Julius Drumm

Tierarzt aus Bremen

Berlin 2012
Journal-Nr. 3585



Gedruckt mit Genehmigung des Fachbereichs Veterinarmedizin

der Freien Universitat Berlin

Dekan: Univ.-Prof. Dr. Leo Brunnberg
Erster Gutachter: Univ.-Prof. Dr. Johannes Handler
Zweiter Gutachter: Univ.-Prof. Dr. Rudolf Staufenbiel
Dritter Gutachter: Univ.-Prof. Dr. Leo Brunnberg

Deskriptoren (nach CAB-Thesaurus):
colic, mares, foaling rate, laparotomy, pregnancy, retrospective studies

Tag der Promotion: 29.11.2012

Bibliografische Information der Deutschen Nationalbibliothek

Die Deutsche Nationalbibliothek verzeichnet diese Publikation in der Deutschen
Nationalbibliografie; detaillierte bibliografische Daten sind im Internet Uber
<http://dnb.ddb.de> abrufbar.

ISBN: 978-3-86387-245-8
Zugl.: Berlin, Freie Univ., Diss., 2012

Dissertation, Freie Universitat Berlin
D 188

Dieses Werk ist urheberrechtlich geschutzt.

Alle Rechte, auch die der Ubersetzung, des Nachdruckes und der Vervielfaltigung des Buches, oder
Teilen daraus, vorbehalten. Kein Teil des Werkes darf ohne schriftliche Genehmigung des Verlages in
irgendeiner Form reproduziert oder unter Verwendung elektronischer Systeme verarbeitet,
vervielfaltigt oder verbreitet werden.

Die Wiedergabe von Gebrauchsnamen, Warenbezeichnungen, usw. in diesem Werk berechtigt auch
ohne besondere Kennzeichnung nicht zu der Annahme, dass solche Namen im Sinne der
Warenzeichen- und Markenschutz-Gesetzgebung als frei zu betrachten wéren und daher von
jedermann benutzt werden dirfen.

This document is protected by copyright law.
No part of this document may be reproduced in any form by any means without prior written
authorization of the publisher.

Alle Rechte vorbehalten | all rights reserved

© Mensch und Buch Verlag 2012 Choriner Str. 85 - 10119 Berlin
verlag@menschundbuch.de — www.menschundbuch.de



Meinen Eltern






Inhaltsverzeichnis

1. EINLEITUNG . ...ctiiiitiiiiinnintenssisssesssisssessssisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 1
2. LITERATURUBERSICHT ...ccuiriinsinsinsenssenssssssssssssssssssossssssssssssssssssssssssssses 2
P78 B 1) )TN 2
2.1.1 Definition und BedUtUNG.........c.coeviiiieiiiieiiiece e e 2
2.1.2 Einteilung der KOIKEN.........coociiiiiiiieiie ettt 2
2.1.3 Kolikdiagnostik und prognostische Bedeutung der Untersuchungsergebnisse..........3
2.1.4 Indikationen zur LaparotOmie.........ccceervieeiiieeiiieeiiieeiieeeieeeeieeeereeeeree e eeee e 7
2.1.5  KOBKCRITUIZIC. ..cceiiiiiiie ettt ettt e e et e e e aae e enaeeennaeeennes 7
2.1.6  Prognostische Faktoren im Zusammenhang mit Kolikoperationen.......................... 11
2.2 Fruchtverluste bei der Stute........iiiinriiieiiseiisiiieiinecneicsiiseesssecsssessesssnens 16
2.2.1 Frihembryonaler Fruchttod...........c.ccocviiieiiiiiiiiiceeee e e 16
22,2 ADOT ettt ettt et 19
2.2.2.1 INfEKtIOSE ADOTTE....eoiiiiiiiiieeiie ettt 19
2.2.2.2 Nicht-infeKtiose ADOTTE. ........coiuiiiiiiiieiieee e 25
2.3 Kolik bei der trachtigen Stute.......cc.cccerveierireicssercsseicssnissssnsssssssssssnssssanssssassssssses 27
2.3.1 Bedeutung und Vorkommen von Kolik bei der trachtigen Stute.............cccccceeenennee 27
2.3.2 Studien iiber Kolik bei der trachtigen Stute............ccccveeviiieeiiiieeniieeieeeeee e, 28
2.3.3 Der Einfluss von Endotoxdmie auf die Trachtigkeit der Stute...........c.ccceevvvreveennnnen. 29
2.3.4 Torsio coli bei der trachtiZen STULE.........cccueeeiiiieriiiieciie et 30
3. MATERIAL UND METHODEN.......ccccinvininiininnaicsensesssessessessasssssssessssssssssssans 33
31 Studienpopulation und EinschlussKriterien.......ccoceeeveressercssnrcssnnrcssanssssaresssanees 33
3.2 Datenerhebung.........ueiiciiveeiicnisnnnieniisnnicssssnnicsssssrnesssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssans 33
33 Chirurgische Behandlung und perioperative Versorgung...........ccceeeeeessueecsaneces 34
3.3.1 Prioperative Untersuchung und Behandlung.............c.cccccoovvriiiiiiiiniiiiieeiee e, 34
I 20 015 ¢ 15 o) o EO USSR 35



333

34

4.1

4.2

43

43.1

4.3.2

433

4.3.4

4.3.5

4.3.6

4.3.7

4.3.8

4.3.9

4.3.10

43.11

4.3.12

4.3.13

4.3.14

4.3.15

5.1

5.2

53

54

5.5

Postoperative Behandlung..............oocvioiiiiiiiiiiiiceeeceeee e 35

StatistisSche AUSWEItUNG......cccovveieirreicsreicssnicssaresssanssssanssssssesssssessssssssssssssasssssasssssas 36
ERGEBNISSE....uucoiiiiiiiiisinuinensissaissenssisssissessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssas 38
Zusammensetzung der Studienpopulation.............ccccvveeviieeiiieniieeeieeeee e 38
FORIENTAEN. ...ttt 38
Einfluss der unterschiedlichen Faktoren auf die Fohlenrate............c.cccccoeveiinnnienns 38
GEStAtIONSAILET. ...ttt e 38
AET dET STULE.......eeiiiiiieee ettt st 39
Dauer der Kolik vor Ankunft in der KIiniK...........ccccooeeiiieiiiiiniieeeeeeee e 39
Hématokrit bei Ankunft in der KIiniK..........cooccoooiiiiii, 39
Intraoperative DIa@NOSE. ......ccuviieiiiieeiieeeiie ettt e e e et eeeaaeeeneeeeaneens 40
(O] 111431 S USSR 41
NATKOSEAAUET ...ttt st e 41
Intraoperative HypPOtenSION. .......c.ueeeiuiieiiiiieeiie ettt eesaee e 41
Intraoperative HYPOXAMIC. ......cccuveeiiiieiiieeiie et 41
PoStoperatives FIEDer.......c..ooiiiiiiiice e 42
Postoperative HerzfreqUENZ............oooviiiiiieiiiie e 42
Postoperative LeUKOPENIC. .......c.ueeeuiiiiiiieeiiieciie et e 42
Postoperative DIarrhoe. ..........oooviieiiiieiiiccee e 42
POLYMIXIN B..oooiiiiiiiieeeece ettt e 42
Fohlen in der Saison vor und nach der Operation............cccceeeeveeeriieenieeeciee e 42
DISKUSSION...ucouiiuiiinsuissnnssesssesssnssesssnssssssssssssssssssssssssasssssssssssssssssssssassssssasssssssess 44
Fohlenraten und Studienpopulation............cccveeriieeiiieeiiee e 44
Einfluss des Gestationsalters zum Zeitpunkt der Operation............cccceeeveeevveennnennns 46
Einfluss des Alters der Stute zum Zeitpunkt der Operation...........cccceeevveerevveenneennne. 48
Einfluss der Dauer der Kolik und des Himatokrits bei Ankunft in der Klinik......... 48

Einfluss der intraoperativen DIagnose..........ccveervieeiiiiieiieeeiie e esiee e 49



5.6

5.7

5.8

59

5.10

5.11

10.

11.

12.

Einfluss von Chirurg und Narkosedauer............cccoevvveeriiieniiieeiie e 50

Einfluss intraoperativer Hypotension und Hypoxamie...........cccceevviveiniieinieeennnns 51
Einfluss von Endotoxédmie und Behandlung mit Polymixin B..............c.ccccoeeeien. 53
Einfluss vOn GeStageNeN.........ccccvieeiiieeiiieeiiee ettt e sree e ereeesaeeeenaeeens 55

Zusammenhang der postoperativen Fohlenraten mit der Fertilitit in der

folgenden und vorangegangenenSaiSON. .........cecvuiierieeeriieeerieeeiieeeiteeeieeeereeeenee e 56
Limitationen der STUAIC.........c.coiiiiiiiiiiiiee e 56
SCHLUSSFOLGERUNG .....ccoiinuininsuinensessaissessesssissssssesssssssssssssssssssssssssssssssasssss 58
ZUSAMMENFASSUNG ....ccoiiereriinsnissenssesssnssessesssnssessaesssssssssssssssssessassssssssssssssssss 59
SUMMARY ..uuuiiiiiinsuinsensesssisssnssesssssssnsssssssssssssessssssssssssssesssssssssasssssssssssssssssssssssssss 64
LITERATURVERZEICHNIS.......cooviinuiiinninsnisensaissansesssnssssssessasssssssssssssssssssssas 68
PUBLIKATIONSVERZEICHNIS....ccitiiiiiiiiiiiiiieiiiiiiatiesietinesnesneens 92

EIGENSTANDIGKEITSERKLARUNG.......ceeeesuesrnsrssrssssssssssssssssssssessessassassasees 94






1. EINLEITUNG

Seit Dekaden ist die Laparotomie Routine zur Diagnostik und Therapie des akuten Abdomens
in der Pferdechirurgie. Uber die Zeit ldsst sich eine Zunahme der Uberlebensraten feststellen
(DUCHARME et al., 1983; PHILLIPS u. WALMSLEY, 1993; PROUDMAN et al., 2002;
SIEBKE, 1997). Diese Erfolge sind einerseits einer verbesserten Technik und andererseits
neuen Erkenntnissen auf dem Gebiet der praoperativen Diagnostik, Chirurgie, Anésthesie, ga-

strointestinalen Physiologie und perioperativen Versorgung zuzuschreiben.

Bei der tragenden Stute mit Kolik gilt die Sorge in der Regel nicht nur dem Leben der Stute,
sondern auch dem der Frucht und dariiber hinaus der zukiinftigen Fruchtbarkeit der Stute.
Mehrere Studien haben den Einfluss von Koliken auf die Trachtigkeit untersucht (BOENING
u. LEENDERTSE, 1993; CHENIER u. WHITEHEAD, 2009; SANTSCHI et al., 1991). Fiir
Stuten, die wiahrend der Triachtigkeit wegen Kolik operiert werden mussten, wurden Fohlenra-
ten zwischen 53,8 und 80% festgestellt. Die augenscheinlichste Erkenntnis war, dass Stuten,
welchen konservativ geholfen werden konnte, eine niedrigere Abortrate hatten als Stuten nach
Operationen. Verschiedene Faktoren mit moglichem Einfluss auf das embryonale bzw. fetale
Uberleben wurden in diesen Studien untersucht. Der Vergleich dieser Arbeiten zeigt, dass die
Ergebnisse hinsichtlich des Einflusses von Narkosedauer, Endotoxdmiezeichen, intraoperati-
ver Hypoxdmie und intraoperativer Hypotension inkonsistent sind. Zudem konnte keine der
Studien einen Zusammenhang zwischen Gestationsalter zum Zeitpunkt der Kolikoperation

und Trachtigkeitsausgang zeigen.

In der vorliegenden Studie sollen anhand der retrospektiven Betrachtung einer homogenen
Population trachtiger, wegen Kolik operierter Stuten die Fohlenraten und Einflussfaktoren auf
den Zuchterfolg untersucht werden. Ziel ist es, mithilfe dieser Daten prézisere Prognosen ge-
rade hinsichtlich der Abfohlwahrscheinlichkeit zu ermoglichen und ein Konzept zur Verbes-

serung des perioperativen Managements zu erstellen.



2. LITERATURUBERSICHT
2.1 Kolik
2.1.1 Definition und Bedeutung

Der Begriff Kolik leitet sich aus dem griechischen to kwAo (der Leib) und kwhiwkn (der
Leibschmerz) ab (ZICHNER, 1967). Er wird von Laien wie Fachleuten fiir einen mehr oder
weniger schmerzhaften Krankheitszustand verwendet, dessen Ursache im Abdomen zu finden

ist.

Je nach Gegend und Haltung erkranken zwischen 0 und 30 Félle pro 100 Pferde und Jahr an
Kolik (HILLYER et al., 1997; TINKER et al., 1997; TRAUB-DARGATZ et al., 2001; UH-
LIGER et al., 1992). Der grofite Teil der Koliken 16st sich spontan oder ldsst sich durch kon-
servative Therapie beheben (TINKER et al., 1997). Kolikfille, die nicht ohne Operation ge-
16st werden kénnen, machen je nach Population 2 bis 10 % der gesamten Kolikfille aus

(HILLYER et al., 2002; WHITE, 1990).

2.1.2 Einteilung der Koliken

Verschiedene Versuche zur systematischen Einteilung der Koliken wurden unternommen. Sie
erfolgten nach Ursache und Sitz der Krankheit (DONECKE, 1934), dem pathologischen Vor-
gang oder Ursache (BLENDINGER, 1948) sowie dem anatomischen Sitz (BEHRENS, 1911).
HUSKAMP et al. (1982) teilen Koliken unter Einbeziehung der oben genannten Prinzipien

folgendermalen ein:

1. Magenerkrankungen:
a. Magenkatarrh
b. Magendilatation (primér, sekundar)
c. Magenruptur
2. Darmerkrankungen:
a. Spastische Kolik (katarrhalischer Darmkrampf, rheumatische Kolik, Reiz- oder
Erkaltungskolik)
b. Gaskolik, Windkolik, Meteorismus intestini
c. Obstipationen (Diinn- und Dickdarm)
d. Darmverlegung (Obturatio intestini)

e. Odem des terminalen Kleinkolons
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f. Intramurales Himatom

g. Innere Hernien

h. Gekroseverdrehung des Diinndarms (Volvulus mesenterialis jejuni et ilei)

1. Diinndarmverknotung (Volvulus jejuni et ilei, Volvulus nodosus)

j. Léngsachsendrehung des Darms: Torsio caeci/Torsio coli ascendens (partialis,

totalis)
k. Darmabknickung: Flexio caeci/Flexio coli ascendens
1. Darmeinschiebung (Invaginatio intestini)
m. Thrombotisch embolische Kolik (Durchblutungsstérung des Darms)
n. Innere Verletzungen

0. Graskrankheit (Grass Sickness)

Fiir den Kliniker, dem ein Pferd mit Kolik vorgestellt wird, ist dagegen folgende Einteilung

von praktischem Nutzen (FISCHER, 2006):

1. Kolikpatient, der schnellstmdglich operiert oder euthanasiert werden muss

2. Kolikpatient, welcher zunichst konservativ behandelt wird, wiahrenddessen er beo-
bachtet wird, mit der Option einer spéteren Operation

3. Kolikpatient, der konservativ behandelt wird und fiir den eine Operation nicht in Frage

kommt (meist aus wirtschaftlichen Griinden)

2.13 Kolikdiagnostik und die prognostische Bedeutung von Untersuchungsergebnissen

Kolik ist keine Krankheit, sondern eine Aufforderung eine differenzierte, systematische Dia-
gnostik zu betreiben (HUSKAMP et al., 2005). Ziel ist es durch Kombination von Anamnese,
klinischer Untersuchung und weiterer Diagnostik die Ursache des abdominalen Schmerzes,
die Prognose, die korrekte Behandlungsstrategie und eine Kostenschdtzung zu erstellen und
dem Besitzer zu vermitteln (MARSHALL u. BLIKSLAGER, 2012). Dabei ist eine systemati-
sche Untersuchung von entscheidender Bedeutung. Zu dieser gehéren Anamnese und Signa-
lement, klinische Untersuchung, Laboruntersuchungen, Ultrasonographie und gegebenenfalls

Radiologie, Endoskopie sowie Laparoskopie.

Im Folgenden werden die einzelnen Untersuchungsschritte aufgefiihrt und ihre Bedeutung fiir
die Prognose des Kolikpatienten vorgestellt. Fiir eine Beschreibung der einzelnen Techniken

sei hier auf die entsprechende Literatur verwiesen.



Anamnese und Signalement

Das Signalment kann hiufig zu einer frithen Differentialdiagnose fiihren, welche durch Ana-
mnese und weitere Untersuchung abgeklart werden kann (MARSHALL u. BLIKSLAGER,
2012).

Verschiedene Studien zeigten eine negative Assoziation von Alter und Uberleben einer chir-
urgischen Kolik (PASCOE et al., 1983; PROUDMAN et al., 2005; PROUDMAN et al.,
2006). In anderen Studien war das Alter kein negativer Einflussfaktor (KRISTA u. KUE-
BELBECK, 2009; MAIR u. SMITH, 2005).

Kolik kommt bei allen Rassen vor, wobei fiir Kaltbliiter und Vollbliiter eine héhere Mortalitit

im Zusammenhang mit Kolikoperationen festgestellt wurde (PROUDMAN et al., 2006).

In der Anamnese werden zunédchst Beginn und Dauer der Erkrankung ermittelt (HUSKAMP
et al., 2005). Die Kolikdauer bis zur Ankunft in der Klinik stellte in mehreren Studien einen
negativen Einflussfaktor auf das Uberleben des Kolikpatienten dar (EMBERTSON et al.,
1996; PROUDMAN et al., 2002; VAN DER LINDEN et al., 2003), hatte aber keinen Einfluss
in einer anderen Studie (MAIR u. SMITH, 2005).

Weitere Fragen betreffen Futter- und Wasseraufnahme, frithere Erkrankungen, Trachtigkeits-
status, UnregelméaBigkeiten bei der Rosse und vorangegange Untersuchungen und Behand-

lungen (HUSKAMP et al., 2005; MARSHALL u. BLIKSLAGER, 2012).

Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung konzentriert sich beim Kolikpatienten vor allem auf das Allge-
meinverhalten, den Kreislauf, die innere Korpertemperatur und das Abdomen (HUSKAMP et
al., 2005).

Die Beurteilung des Allgemeinverhaltens gibt Hinweise auf die Schmerzhaftigkeit des Zu-
standes, die Herzfrequenz ist ein Indikator fiir die physiologische Antwort auf Schmerz, De-
hydratation und Endotoxdmie (MARSHALL u. BLIKSLAGER, 2012). In einer Vielzahl von
Studien waren verdnderte kardiovaskulidre Parameter und Anzeichen von Schmerzen in der
Kolikuntersuchung assoziiert mit einer schlechteren Prognose fiir den Patienten (FURR et al.,
1995; GARCIA-SECO et al., 2005; MAIR u. SMITH, 2005; PARRY et al., 1983; PROUD-
MAN et al., 2002; PROUDMAN et al., 2005; PROUDMAN et al., 2006; VAN DER LIN-
DEN et al., 2003). Vor allem erhéhte Herzfrequenz und erhohter Himatokrit spielten in die-

sen Studien als prognostische Faktoren eine Rolle, aber auch herabgesetzte bzw. fehlende
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Darmgeriusche, verdnderte Farbe der peripheren Schleimhiute und abnorme innere Korper-

temperatur hatten prognostischen Wert.

Rektale Untersuchung

Die rektale Untersuchung ist eine der ergiebigsten und wichtigsten Untersuchungen beim
Pferd mit Kolik (HUSKAMP et al., 2005). Sie muss mit Sorgfalt, angemessenen Zwangs-
malnahmen und/oder spasmoanalgetischen bzw. sedierenden Medikamenten durchgefiihrt
werden, um Tierarzt und Patienten vor Verletzungen zu schiitzen (HUSKAMP et al., 2005;

MARSHALL u. BLIKSLAGER, 2012).

Magensondierung

Die Magensondierung hat nicht nur grolen diagnostischen Wert, sondern hilft auch Magen-

tiberladung oder gar -ruptur vorzubeugen (HUSKAMP et al., 2005).

Es ist normal bis zu etwa zwei Liter aus dem Magen des Pferdes anzuspiilen. Werden deutlich
hohere Mengen Fliissigkeit bei der Magensondierung gewonnen, deutet das auf eine Magen-
entleerungsstorung oder herabgesetzte Diinndarmmotilitit hin (MARSHALL u. BLIKSLA-
GER, 2012).

Bauchhéhlenpunktion

Die Bauchhohlenpunktion hat sowohl diagnostischen als auch prognostischen Wert (MARS-
HALL u. BLIKSLAGER, 2012). Es handelt sich hierbei um eine fakultative Methode, die vor
allem zum Finsatz kommt wenn das Allgemeinbefinden deutlich gestort ist und der Rektalbe-

fund unergiebig bleibt (HUSKAMP et al., 2005).

Die Farbe der Peritonealfliissigkeit eignet sich als Hilfe fiir die Entscheidung zwischen kon-
servativer und operativer Koliktherapie und als prognostischer Faktor (DUCHARME et al.,
1989; FREDEN et al., 1998; GARCIA-SECO et al., 2005; SWANWICK u. WILKINSON,
1976). Erhohte Laktatwerte im Plasma als auch in der Peritonealfliissigkeit von Kolikpatien-
ten waren sowohl mit Darmischdmie als auch mit erhdhter Mortalitit assoziiert (FURR et al.,

1995; JOHNSTON et al., 2007; LATSON et al., 2005; MOORE et al., 1976).



Laboruntersuchungen

Laboruntersuchungen sind mittlerweile unverzichtbarer Bestandteil der Kolikuntersuchung
(MARSHALL u. BLIKSLAGER, 2012). Die wichtigsten Blutuntersuchungen sind die Be-
stimmung von Hamatokrit und Gesamteiweillgehalt im Plasma (HUSKAMP et al., 2005). Ein
erhohter Hdmatokrit stand in mehreren Studien im Zusammenhang mit einer schlechten Pro-
gnose sowohl bei Diinndarm- als auch bei Dickdarmerkrankungen (PROUDMAN et al.,
2002; PROUDMAN et al., 2005). Beim Gesamteiwei3gehalt im Plasma ist ein niedriger Wert
mit einer schlechten Prognose assoziiert (PROUDMAN et al., 2005).

Weitere Laboruntersuchungen wie Leukozytenbestimmung, Differentialblutbild, Blutgasana-
lyse, Elektrolyt- und Laktatbestimmungen miissen in der Klinik nach Bedarf herangezogen

werden (HUSKAMP et al., 2005).

HINCHCLIFF et al. (2005) untersuchten den prognostischen Wert von Kortisol, Epinephrin,
Norepinephrin, Laktat, Elektrolytkonzentrationen und Sduren-Basen-Variablen im Blut von
Kolikpatienten. Dabei waren hohere Konzentrationen von Epinephrin, Laktat und Kortisol mit
erhohter Mortalitdt assoziiert. Bei 73 Pferden mit Torsio coli (>360°) waren die Laktatwerte
im Plasma signifikant niedriger, wenn die Pferde {iberlebten und das Kolon vital war (JOHN-

STON et al., 2007).

Eine groBere Anionenliicke kann ebenfalls mit niedrigeren Uberlebenschancen assoziiert sein
(BRISTOL, 1982). DELESALLE et al. (2005) zeigten einen negativen prognostischen Aus-
sagewert von Hypokalzimie auf das Uberleben von Kolikpatienten und Verbesserung der

Uberlebenschancen nach einer Korrektur der Hypokalzimie.

Auch scheinen Azotimie (GOOVER et al., 2006) und Hyperglykdmie (HOLLIS et al., 2007)

mit geringerem Uberleben bei Kolikpatienten im Zusammenhang zu stehen.

Bildgebende Verfahren

Die Ultrasonographie spielt mittlerweile eine wichtige Rolle in der Diagnostik des Kolikpati-
enten. Magen, Diinndarm, Blinddarm und Colon ascendens kénnen identifiziert und in ihrer
GroBe, Motilitdt und Wandstéirke untersucht werden (KLOHNEN et al., 1996). Zum Beispiel
kann so eine Torsio coli ascedentis mit einer Sensitivitdt von 67% und einer Spezifitit von
100% diagnostiziert werden (PEASE et al., 2004). In der Diagnose von Diinndarmstrangula-
tionen war Ultraschall akurater als die rektale Untersuchung (KLOHNEN et al., 1996).



Rontgen

Rontgenuntersuchungen werden vorrangig bei Fohlen und Kleinpferden eingesetzt, bei denen
eine rektale Untersuchung aufgrund der GroBe nicht mdéglich ist (HUSKAMP et al., 2005).
Auch beim Verdacht auf Sandkolik oder Enterolithiasis kommt die Rontgenuntersuchung des

Kolikpatienten zum Einsatz (MARSHALL u. BLIKSLAGER, 2012).

Laparoskopie

Die Laparoskopie kann zur Untersuchung akuter und chronischer Kolik — allerdings mit Ein-
schrankungen — eingesetzt werden. Der Schmerz muss kontrollierbar sein, die Bauchhohle ist
nicht voll einsehbar, die Handhabung der Eingeweide ist limitiert und besonders bei aufgega-
sten Darmteilen besteht die Gefahr einer iatrogenen Darmpenetration (MARSHALL u.
BLIKSLAGER, 2012).

2.14 Indikationen zur Laparotomie

Die Entscheidung zur Notlaparotomie wird bei medikamentds nicht zu beherrschenden
Schmerzen und basierend auf dem pathologischen Befunde getroffen. Weitere Faktoren, die
meist mit eine Indikation zur Kolikoperation darstellen, sind dilatierte und hypomotile Diinn-
darmschlingen in Rektal- und/oder Ultraschalluntersuchung, serosanguindse Peritonealfliis-
sigkeit mit erhdhtem Protein- und Zellgehalt, kontinuierliche Produktion von Reflux und zu-
nehmende Verschlechterung physiologischer Parameter (MARSHALL u. BLIKSLAGER,
2012).

Auch wenn das Idealziel der Kolikuntersuchung die dtiologische Diagnose ist (HUSKAMP et
al., 2005), muss héufig aufgrund unkontrollierbarer oder wiederkehrender Schmerzen eine
Laparotomie auch ohne praoperative Diagnose durchgefiihrt und die Diagnose erst intra ope-
rationem gestellt werden. Denn friithzeitige chirurgische Intervention ist ein entscheidender

Faktor, um den Erfolg der Operation zu maximieren (MARSHALL u. BLIKSLAGER. 2012).

2.1.5 Kolikchirurgie

Wihrend die Kolikchirurgie in der Vergangenheit eher experimentellen Charakter hatte und
als ultima ratio nur wenig Aussicht auf Erfolg hatte (SCHEBITZ, 1961), wurde sie in den
letzten drei Dekaden zu einer Routineoperation in Pferdekliniken mit Notfallchirurgie ent-

wickelt, die iiber die Zeit verbesserte Erfolgsraten zeigt (DUCHARME et al.,, 1983;



HUSKAMP et al., 1980; PHILLIPS u. WALMSLEY, 1993; PROUDMAN et al., 2002;
SIEBKE 1997).

Laparotomie

Der Zugang zur Bauchhohle des Pferdes mit akutem Abdomen wird meist iiber die ventrale
Mittellinie iiber die Linea alba gewaihlt. Dieser Zugang erlaubt das Hervorlagern von etwa
75% des Intestinaltrakts und damit mehr als jeder andere operative Zugang zur Bauchhohle.
Er verursacht nur wenige Blutungen, ist einfach durchzufiihren und bietet starkes Gewebe fiir
den Wundverschluss (ADAMS u. FESSLER, 2000; KUMMER, 2012). Weitere beschriebene
Laparotomiezuginge beim Pferd sind der ventral-paramediane, inguinale, parainguinale sowie
der Zugang iiber die Flanke und verschiedene laparoskopische Zuginge (KUMMER, 2012).
Bei Relaparotomien und Pferden, bei denen voraussichtlich eine Kolopexie durchgefiihrt
wird, wihlen manche Chrirurgen auch einen links paramedianen Zugang (WOODIE, 2010).
In der Regel wird das Zdékum zur anfanglichen Orientierung gesucht und von dort aus der
Diinndarm in oraler Richtung und der Dickdarm in aboraler Richtung untersucht. Dabei ldsst
sich der Diinndarm vom Zikum aus iiber die Plica ileoceacalis und der Dickdarm {iber die
Plica ileocolica auffinden (ADAMS u. FESSLER, 2000). Die Bauchhohle und die iibrigen
Organe werden palpiert. Nach Diagnose und chirurgischer Intervention wird die Bauchhohle
verschlossen. Zahlreiche Nahttechniken und -materialien sind hierfiir beschrieben und finden

sich in der Literatur (ADAMS u. FESSLER, 2000; KUMMER, 2012).

Intraoperative Komplikationen

Eine Kolikoperation ist meist eine lebensrettende Mafinahme. Trotzdem konnen sowohl intra-
als auch postoperativ Komplikationen auftreten und den Erfolg beeintrdchtigen (DUKTI u.
WHITE, 20009).

Intraoperative Komplikationen treten meist im Zusammenhang mit der Narkose, aufgeblédhten
abdominalen Organen, mesenterialen Verletzungen und Schidigung der Darmwand auf

(DUKTTI u. WHITE, 2009).

Wihrend die Mortalitdt im Zusammenhang mit Vollnarkosen beim Pferd fiir elektive Eingrif-
fe 1 zu 1250 betrdagt (MEE et al., 1998a), ist das Risiko eines fatalen Ausgangs bei Notopera-
tionen 9,86 mal hoher (MEE et al., 1998b). Allerdings beinhalten die hier gezéhlten Fatalita-
ten auch intraoperative Euthanasien aufgrund schlechter Prognose oder finanzieller Ein-

schrankungen, so dass die wirkliche Anzahl der durch Komplikationen verstorbenen Patienten
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wahrscheinlich niedriger ist. Hypoxédmie ist der hdufigste Grund fiir intraoperativen Herzstill-
stand (VALVERDE, 2006). Beim Kolikpatienten ist intraoperative Hypoxdmie aufgrund der
Riickenlage und auch durch aufgebldhten Darm erschwerte Atmung besonders hdufig (DUK-
TI u. WHITE, 2009; WAGNER, 2009). In solchen Féllen wird aseptische Dekompression des
Darmes mit Hilfe einer Nadel moglichst frith wihrend der Operation empfohlen, um den be-

schriebenen Komplikationen vorzubeugen (DUKTI u. WHITE, 2009).

Die Reduktion von zuvor stranguliertem Darm kann zu Riickfiihrung groBerer Mengen infar-
zierten Blutes in den Kreislauf mit folgendem plotzlichem Abfall des arteriellen Blutdrucks
fiihren. Die daraus resultierenden kardiovaskuldren Probleme sind ebenfalls zum Teil mit fa-
talen Narkosezwischenfillen assoziiert (DUKTI u. WHITE, 2009). Im Falle experimenteller
Strangulationen des Colon ascendens konnte durch Verabreichung von Heparin ein solcher
plotzlicher Blutdruckabfall nach Auflosen der Strangulation verhindert werden (PROVOST et
al., 1991).

Blutungen im Zusammenhang mit Laparotomien treten vor allem an in Folge von Strangula-
tionen erodierten GefaBBen oder durch Zerreilen von Gefdlen bei Exploration der Bauchhohle
und Manipulation des Darms auf (DUKTI u. WHITE, 2009). Besonders bei Riicklagerung
von im Foramen epiploicum inkarzeriertem Darm ist das Risiko einer iatrogen verursachten
fatalen Blutung besonders hoch. Die Griinde hierfiir sind zum einen die Portalvene als dorsale
Begrenzung des Foramen und zum anderen, dass der inkarzerierte Darm durch Wandédem
und luminale Fiillung mit Fliissigkeit und/oder Gas haufig sehr stramm inkarzeriert ist. Hinzu
kommt, dass dieser Bereich einer Himostase und Reparatur des Geféalles nicht zugénglich ist

(LIVESEY, 1991; VACHON u. FISCHER, 1995; VASEY, 1988).

Postoperative Komplikationen

Zu den Komplikationen, die nach einer Kolikoperation auftreten konnen, gehoren Infektionen
der Operationswunde, Eviszeration durch die Operationswunde, intraabdominale Blutungen,
Verklebungen, Infarzierung und Absterben von Darmteilen und Komplikationen im Zusam-
menhang mit speziellen chirurgischen Maflnahmen (DUKTI u. WHITE, 2009). Aufmerksame
Uberwachung des Patienten in der postoperativen Phase ist essentiell, um eventuelle Proble-
me solcher Art friih zu identifizieren und zu behandeln (HARDY u. RAKESTRAW, 2012).
Heilungsstorungen der Operationswunde sind besonders hdufige Komplikationen im Zusam-
menhang mit Kolikoperationen und beinhalten Odeme und Infektionen im Bereich der Inzisi-

on, Fadensinus, akute Nahtdehiszenz und spiter Herniation (DUKTI u. WHITE, 2009, MAIR



u. SMITH, 2005; WILSON et al., 1995). Eine Vielzahl von Studien hat sich mit Komplika-
tionen von Laparotomieinzisionen beschiftigt. Die Inzidenz fiir Wundinfektionen lag zwi-
schen 7,4 und 37 %. Als potentielle Einflussfaktoren wurden Nahtmaterial, Nahttechnik,
Operationsdauer, Erfahrung des Chirurgen, chirurgische Maflnahmen wie Enterotomien und
Resektion mit anschlieBender Anastomose, Wundabdeckungen und andere Faktoren identifi-
ziert. Eine Zusammenfassung dieser Studien findet sich in einem Ubersichtsartikel zum The-
ma (DUKTI u. WHITE, 2009).

Akute Wunddehiszenz ist mit einer Inzidenz von 1-3 % eine eher seltene, wenn auch haufig
fatale Komplikation nach Laparotomie beim Pferd (STONE et al., 1991; WILSON et al.,
1995). Sofortige Maflnahmen, um Kontamination und Verletzung der Eingeweide zu vermei-
den, und anschliefende operative Versorgung kénnen erfolgreich sein (DUKTI u. WHITE,
2009).

Postoperativ auftretende intraabdominale Blutungen sind eine seltene Komplikation nach Ko-
likoperationen und kénnen von fehlerhaften mesenterialen Ligaturen oder Enterotomiestellen
ausgehen (DUKTI u. WHITE, 2009; HARDY u. RAKESTRAW, 2012). Dabei scheinen En-
terotomien im Dickdarm gefdhrdeter fiir Blutungen als solche im Diinndarm (DOYLE et al.,
2003). Aggressive konservative Therapie ist bei postoperativem Hamoperitoneum angezeigt.
Sollte sich der Patient auf diese Weise nicht stabilisieren lassen oder verlegt ein Blutgerinsel
das Darmlumen wird eine Relaparotomie nétig (DUKTI u. WHITE, 2009).

Peritonitis ist eine lebensbedrohliche Komplikation, die nach Kolikoperationen auftreten kann
(MOERTON u. BLIKSLAGER, 2002). Die Diagnose erfolgt in erster Linie mithilfe von Ab-
dominozentese und die Therapie umfasst die Stabilisierung des Patienten, eine Versorgung
mit Antibiose und Entziindungshemmern, sowie gegebenenfalls abdominale Lavage. Wenn
devitalisierter Darm oder eine fehlerhafte Anastomose die postoperative Peritonitis verursa-
chen, ist eine Relaparotomie indiziert (DUKTI u. WHITE, 2009; HARDY u. RAKESTRAW,
2012).

Verklebungen sind hidufige Folge von Kolikoperationen mit einer beschriebenen Inzidenz von
zwischen 6 und 26 %. Sie treten hiufiger nach Diinndarm- als nach Dickdarmproblemen und
hdufiger bei Fohlen als bei adulten Pferden auf (BAXTER et al., 1989; DABAREINER et al.,
2001a; DABAREINER et al., 2001b; FREEMAN et al., 2000; PHILLIPS u. WALMSLEY,
1993; VACHON u. FISCHER, 1995). Verklebungen wurden schon friih als Problem in der
Abdominalchirurgie des Pferdes wahrgenommen (SCHEBITZ, 1961). Nicht alle nach Kolik-
operation entstehenden Verklebungen werden klinisch relevant. Aber solche, die klinisch re-

levant werden, miissen in der Regel operativ versorgt werden (DUKTI u. WHITE, 2009).
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Verschiedene Verfahren zur Vermeidung von Verklebungen, wie vorsichtiger intraoperativer
Umgang mit dem Darm, Omentektomie, intraoperative und postoperative abdominale Lavage,
abdominale und systemische Applikation von Heparin und abdominale Applikation von adhi-
sionspriaventiver Stoffe wie Carboxymethylcellulose, sind hinreichend beschrieben. Eine Zu-
sammenfassung der Studien, die diese Verfahren beschreiben, findet sich in einem Uber-

sichtsartikel von DUKTI und WHITE (2009).

2.1.6  Prognostische Faktoren im Zusammenhang mit Kolikoperationen
Erfahrung des Chirurgen

Mehrere Studien zeigten einen Zusammenhang zwischen hoherer Mortalitdt und geringerer
chirurgischer Erfahrung des Operateurs (FREEMAN et al., 2000; GARCIA-SECO et al.,
2005; SHIRES et al., 1985). In einer anderen Studie hatte die Erfahrung des Chirurgen keinen
Einfluss auf die Uberlebensrate von operativ versorgten Kolikpatienten (PROUDMAN et al.,
2002). Abgesehen von technischen Fehlern, die zu Komplikationen und so zu niedrigeren
Uberlebenschancen fiihren, kann bei weniger erfahrenen Chirurgen die Operationszeit und
damit die Narkosezeit verldngert sein, was wiederum im Folgenden beschriebene Faktoren

beeinflussen kann.

Operationszeit, Hypotension und Hypoxie

In mehreren retrospektiven Studien, die das Uberleben nach Kolikoperation untersuchten,
konnte eine hohere Mortalitdt nach langerer Operationszeit, wahrscheinlich korreliert mit dem
Schweregrad der Lidsion und der chirurgischen Erfahrung, festgestellt werden (MAIR u.
SMITH, 2005; PHILLIPS u. WALMSLEY, 1993; PROUDMAN et al., 2002).

Aber auch negative Aspekte der Allgemeinanisthesie kommen bei verlangerter Operations-
bzw. Narkosezeit vermehrt zum Tragen. Bei ldngerer Seiten- und besonders Riickenlage ist
eine adiquate Perfusion beim equinen Narkosepatienten unmoglich (SCHATZMANN,
1995a). Ein zu niedriger arterieller Blutdruck im Sinne von Hypotension ist somit die hiufig-
ste Komplikation bei Inhalationsnarkosen des Pferdes (WAGNER, 2009). Perfusionsstorun-
gen manifestieren sich beim Pferd aus verschiedenen Griinden besonders deutlich. Dazu ge-
horen die langen Distanzen zwischen dem Herzen und der Peripherie bei vergleichsweise
niedrigem Perfusionsdruck, das grof8e Gewicht der Tiere, die grolen Muskelmassen und me-

chanische Abflussbehinderungen des vendsen Blutes zum Beispiel bei Kompression der Vena
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cava durch die Diarme. Fast alle beim Pferd verwendeten Andsthetika verstarken diesen Effekt
(SCHATZMANN, 1995 a). Vor allem aber Inhalationsanisthetika scheinen beim Pferd einen
besonders ausgepragten negativ-inotropen und vasodilatatorischen Effekt zu haben (GRO-
SENBAUGH u. MUIR, 1998). Hinzu kommt die gro3e Kapazitit des vendsen Reservoirs im
Splanchnikusgebiet, welches einen Grofteil des Blutes aufnehmen kann. Bei nicht gefasteten
Tieren kann es hierdurch zum intraoperativ auftretenden Schock mit Kreislaufversagen kom-

men (SCHATZMANN, 1995 a).

Zur Bestimmung des Perfusionsdrucks stellt der mittlere arterielle Blutdruck im Vergleich
zum systolischen den besseren Parameter dar und sollte wahrend der Narkose nicht unter 60-
70 mmHg abfallen (SCHATZMANN, 1995a). Ein mittlerer arterieller Blutdruck von 60
mmHg oder niedriger erhoht ndmlich das Risiko postoperativer Myopathie (GRANDY et al.,
1987). Der Effekt von Hypotension wihrend der Allgemeinnarkose auf andere Organe ist
beim Pferd schlecht dokumentiert. Potentielle Schidigung anderer Organe ist aber wahr-
scheinlich (WAGNER, 2009). Die Mdéglichkeiten des Anédsthesisten, intraoperativer Hypoten-
sion entgegen zu wirken, sind die Zufuhr des Inhalationsanisthetikums oder anderer potentiell
hypotensiver Anésthetika zu verringern, die intravendse Fliissigkeitszufuhr zu erhéhen und

Inotropika zu verabreichen (WAGNER, 2009).

Fast alle zur Allgemeinanisthesie verwendeten Stoffe beeintrichtigen die Atmung weshalb
hypoxiebedingte Komplikationen in Seiten- oder Riickenlage beim Pferd eine tdgliche Her-
ausforderung des Anésthesisten darstellen (SCHATZMANN, 1995b). Vor allem bei Kolik-
operationen ist zum einen durch die Riickenlage, zum anderen durch hiufig stark mit Gas ge-
fiilltem Darm die Atmung erschwert und eine Hypoxie wahrscheinlich (WAGNER, 2009).
Die Hypoxie ist der zentrale Faktor bei Problemen wihrend und nach der Allgemeinanisthe-
sie des Pferdes. Eine Hypoxie wihrend der Vollnarkose kann bedingt sein durch ungeniigen-
des Sauerstoffangebot, Hypoventilation, Diffusionsbarrieren, mangelhafte Sauerstoffaufnah-
mekapazitit des Blutes und Ventilations-/Perfusionsstorungen des liegenden Pferdes
(SCHATZMANN, 1995 b). Von einer Hypoxdmie spricht man wenn der Sauerstoffwert im
arteriellen Blut unter 60 mmHg fallt (MUIR et al., 2007). Die Moglichkeiten des Anésthesi-
sten, einer intraoperativen Hypoxie entgegen zu wirken, sind intermittierende positive Druck-
beatmung, Erhohung des Inspirationsdrucks, Erh6hung des Atemzugvolumens, Aufbau von
endexpiratorischem Druck und Verabreichung von Albuterol per inhalationem (WAGNER,
2009). Allerdings bleibt die Sauerstoffzufuhr zu den lebenswichtigen Organen auch bei Hy-
poxdmie weitgehend ungestort, solange die kardiovaskuldre Funktion ungestort ist (WAG-

NER, 2009).
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Lokalisation der Ldsion

Pferde mit Dickdarmlisionen haben eine hohere Uberlebensrate als Pferde mit Diinndarmli-
sionen (DUCHARME et al., 1983; MAIR u. SMITH, 2005; PARRY u. ANDERSON, 1983;
PASCOE et al., 1983; PHILLIPS u. WALMSLEY, 1993). Dabei waren die Uberlebensraten
fiir strangulierende Dickdarmerkrankungen mit 52 % deutlich niedriger als fiir einfache Dick-
darmobstruktionen mit 90 % (MAIR u. SMITH, 2005). Fiir bestimmte, nicht strangulierende
Verlagerungen wie zum Beispiel die Verlagerung des Colon ascendens nach rechts und dor-
sal, wurden Uberlebensraten von bis zu 100 % berichtet (HUSKAMP u. KOPF, 1983). Fiir
die hiufigste strangulierende Dickdarmlision, die Torsio coli totalis, schwanken die Uberle-
bensraten zwischen 36 und 83 % und hingen vor allem von der Dauer der Erkrankung ab
(EMBERTSON et al., 1996; SNYDER et al., 1989). Das zeigt besonders eine Studie, die in
der gleichen Klinik angefertigt wurde wie die vorliegende und in der vergleichsweise hohe
Uberlebensraten fiir Patienten mit einer Torsio coli totalis gefunden wurden (EMBERTSON

etal., 1996).

Fiir Diinndarmlisionen wurden ebenfalls niedrigere Uberlebensraten festgestellt, wenn eine
Strangulation des Darmes vorlag (MAIR u. SMITH, 2005). Allerdings ergaben hier nicht alle
Studien einen signifikanten Unterschied (FREEMAN et al. 2000, PHILLIPS u. WALMSLEY,
1993). Auch fiir einzelne chirurgische Techniken liegen Daten iiber die Mortalitdt vor. So hat
zum Beispiel eine Jejunojejunostomie eine bessere Prognose als eine Jejunozékostomie

(FREEMAN et al., 2000; GARCIA-SECO et al., 2005; MAIR u. SMITH, 2005).

Endotoxdmie

Der deutsche Wissenschaftler Richard Pfeiffer beschrieb 1892 erstmals ein Toxin, welches
sich als integraler Bestandteil gram-negativer Bakterien von aktiv sezernierten, hitzelabilen
Exotoxinen unterschied (PFEIFFER, 1892). Wenn sich gram-negative Bakterien teilen oder
untergehen werden Endotoxine als Bestandteil ihrer Membran frei. Folglich stellt der Darm-
trakt des Pferdes mit seiner enormen gram-negativen Bakterienflora ein Reservoir fiir Endo-
toxine dar. Bei Schidigung der Intestinalen Barriere kommt es zum Ubertritt von Endotoxi-
nen in den Blutkreislauf. Somit handelt es sich bei der Endotoxdmie um eine hdufige Kompli-
kation akuter gastrointestinaler Erkrankungen (BARTON u. PERONI, 2012). Dabei waren
erhohte Mengen an Endotoxin (Lipopolysacharid, LPS) im Blut von Pferden mit Kolik mit
erhohter Mortalitdt assoziiert (SENIOR et al., 2011). Wihrend Kolik die hidufigste Ursache
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von Endotoxdmie beim Pferd ist, sind weitere mogliche Ursachen fiir Endotoxdmie neonatale
Septikdmie, septische Metritis und Pleuropneumonie (KELMER, 2009). Endotoxin besteht
aus drei Komponenten: der variablen duBBeren Polysacharid ,,O0-Antigen* Region, einer Core
Region und dem Lipid A als toxischen Anteil. Lipopolysacharid Binding Protein (LBP) wird
primér von der Leber synthetisiert und transportiert Endotoxine im Blut. Als akutes Phase
Protein kann die Konzentration von LBP im Blut infolge eines Entzlindungsstimulus inner-
halb von 24 Stunden um das hundertfache ansteigen (BARTON u. PERONI, 2012). Vor allem
Monozyten und Makrophagen exprimieren grole Mengen an CD14 Zellwandrezeptor, wel-
cher an Endotoxin bindet. CD14 Rezeptoren sind mit einem weiteren Rezeptor, dem Toll Like
Rezeptor (TLR) assoziiert, der liber einen transmembranen Anteil verfiigt. Bindung von Endo-
toxin an den CD14-TLR Komplex 16st iiber die transmembrane Komponente von TLR eine
intrazelluldre Kaskade aus, die zur Aktivierung des Transkriptionsfaktor NFkB fiihrt. Dieser
Transkriptionsfaktor stimuliert die Synthese verschiedener proinflammatorischer Mediatoren,
wie verschiedene Prostaglandine, Thromboxane, Leukotriene, Interleukine, Tumor Nekrose
Faktor und viele mehr. Diese Mediatoren sind dann fiir die Ausbildung des Systemic Inflam-
matory Response Syndrome (SIRS) verantwortlich, welches letztendlich haufig zu Multior-
ganversagen und Tod fiihrt (BARTON u. PERONI, 2012; KELMER 2009). Der Zusammen-
hang zwischen Endotoxin, den verschiedenen Signalkaskaden und SIRS, wurde hier stark
vereinfacht und zusammenfassend dargestellt und findet sich weit ausfiihrlicher in der Litera-

tur zum Beispiel bei BARTON und PERONI (2012).

Die klinischen Folgen von Endotoxdmie sind chrarakterisiert durch die Auswirkungen von
SIRS. In experimentellen Studien konnten 30-60 Minuten nach Infusion subletaler Dosen von
Endotoxin bei Pferden vermehrtes Gihnen, Blidsse der sichtbare Schleimhéute, Anorexie, De-
pression, Tachypnoe, Tachycardie, Unruhe, Koliksymptome und Durchfall beobachtet wer-
den. Im weiteren Verlauf kamen Fieber und Hypotension sowie die Entwicklung einer soge-
nannten toxic line an den sichtbaren Schleimhéduten hinzu (BOTTOMS et al., 1980; BUR-
ROWS u. CANNON, 1973; MOORE u. MORRIS, 1992). Ahnliche Symptome konnten bei
klinischen Féllen (MOORE, 2005) sowie in experimentellen Studien zu Tréachtigkeitsverlu-
sten bei Stuten (DAELS et al., 1987; DAELS et al., 1991a,b) beobachtet werden.

Die Behandlung der Endotoxadmie stellt aufgrund der schnellen Reaktion des Organismus auf
Endotoxin und der groflen Breite der biologischen Reaktion sowie der Heftigkeit des Verlaufs
eine Herausforderung dar (BARTON u. PERONI, 2012). Neben Identifikation und Beseiti-
gung der Ursache der Endotoxdmie als Grundlage der Therapie, stellt die Stabilisation des Pa-

tienten in Form von Schockbehandlung mit Infusionstherapie und Entziindungshemmern eine
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weitere wichtige Sdule in der Behandlung dar (BARTON u. PERONI, 2012; KELMER, 2009;
SOUTHWOOD, 2004). Flunixin meglumine scheint unter den nichtsteroidalen Entziindungs-
hemmern eine besondere Effektivitit in der Behandlung der Endotoxdmie zu besitzen und ein
low-dose Regime zur Reduktion der potentiellen Nebenwirkungen ist flir diesen Wirkstoff be-
schrieben (SEMRAD et al., 1987). Viele Behandlungen der Endotox&dmie wurden beschrie-
ben, wenige wurden spezifisch auf Effizienz beim Pferd untersucht und stehen fiir den klini-
schen Einsatz zur Verfiigung (BARTON u. PERONI, 2012; MOORE, 2005). Das Prinzip die-
ser Therapien stellt meist das Binden und Neutralisieren von Endotoxin dar, mdglichst vor
dem Kontakt mit Entziindzungszellen. Zur Zeit erfiillen zwei kommerziell erhiltliche Produk-
te diesen Zweck: Anti-Endotoxin Antikorper und Polymixin B (BARTON u. PERONI, 2012;
KELMER, 2009; MOORE, 2005; SOUTHWOOD, 2004).

Polymixin B ist ein kationisches Antibiotikum, welches zusitzlich zu seiner bakteriziden
Wirkung auch in der Lage ist, Endotoxin zu binden und zu neutralisieren. Dabei bot es in ei-
ner Studie bei Fohlen mehr Schutz vor Endotoxdmie als Anti-Endotoxin-Antikérperserum
und ldsst sich auBerdem im Gegensatz zu diesem bei Raumtemperatur lagern (DURANDO et
al., 1994). Da die bakterizide Dosis starke nephro- und neurotoxische Nebenwirkungen verur-
sacht, die Endotoxin bindende und neutralisierende Wirkung jedoch auch bei niedrigeren Do-
sen erreicht wird, wird eine Dosis von 6000 IE pro kg Korpergewicht empfohlen (MORRE-
SEY u. MACKAY, 2006). Da die Entziindungskaskade in Gang gesetzt wird, sobald Endoto-
xin auf Entziindungszellen trifft, kommt der frithen und der prophylaktischen Behandlung mit
Endotoxin-bindenden und -neutralisierenden Medikamenten gro3e Bedeutung zu (BARTON

u. PERONI, 2012; KELMER, 2009; MOORE, 2005).

In einer retrospektiven Studie liber equine Notfallpatienten, war die Gabe von Polymixin B
mit erhohter Mortalitit assoziiert (SOUTHWOOD et al., 2009). Dies war jedoch auch der Fall
bei intranasaler Sauerstofftherapie und Verbreichung von Plasma und wird von den Autoren
damit erkldrt, dass nur den sehr ernsthaft erkrankten Féllen, bei denen die Mortalitdt ohnehin

hoher ist, eine solche Behandlung zuteil wurde.

Weitergehende Beschreibung von Klinik und Behandlung der Endotoxdmie beim Pferd findet
sich vor allem in Ubersichtsartikeln zum Thema (MOORE, 2005; KELMER, 2009;
SOUTHWOOD, 2004).
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2.2 Fruchtverluste bei der Stute

Ein Abort (von lateinisch aboriri, abortus = entschwinden, entschwunden; Fehlgeburt) ist die
Beendigung der Graviditdt bevor der Fetus extrauterin lebensfahig ist (BOLLWEIN, 2005).
Geht die Trichtigkeit vor dem 40igsten Tag und somit vor dem Ubergang von embryonaler zu
fetaler Phase verloren, spricht man vom frithembryonalen Fruchttod oder ,,embryonic loss*
(BOLLWEIN, 2005; VANDERWAL L, 2011). Der Begriff ,stillbirth (Totgeburt) be-
schreibt ein Fohlen, welches nach 300 Tagen Trichtigkeit tot geboren wurde und somit le-
bensfdhig hitte sein konnen (ACLAND, 1993). In der Literatur wird der Begriff Abort meist
fiir Fruchtverluste sowohl vor als auch nach 300 Tagen verwendet (ACLAND, 1993). Im Fol-
genden werden ebenfalls alle Trachtigkeitsverluste ab dem 40igsten Tag der Tréachtigkeit als
Abort bezeichnet.

Die Abortrate liegt bei der Stute zwischen 5 und 15 % (ALLEN et al., 2007; BOLLWEIN,
2005; LAING u. LEECH, 1975; WOODS et al., 1987). Durchschnittliche Fohlenraten werden
fiir Vollblutstuten zwischen 69,3 und 80 % angegeben (BOSCH et al., 2009; BRUCK et al.,
1993; MORLEY u. TOWNSEND, 1997; MORRIS u. ALLEN, 2002).

Fiir den Besitzer bedeutet eine verlorene Trichtigkeit seiner Stute sowohl einen finanziellen
Verlust in Form von jdhrlichem Unterhalt, Tierarztkosten, Decktaxen als auch den Verlust
von genetischem Material und Erwartungen. Hinzu kommt die Sorge um die reproduktive
Zukunft die Stute und die Angst vor potentiellen Gefahren fiir andere Stuten im Bestand

(WHITWELL, 2011).

24.1 Friihembryonaler Fruchttod

Etwa 60 % aller Trichtigkeitsverluste finden in den ersten 45 Tagen der Trichtigkeit statt
(MORRIS u. ALLEN, 2002). In der Pferdezucht werden im Gegensatz zu anderen Tierarten
hiufig éltere Tiere, welche sich in Sport und/oder Zucht bewéhrt haben, eingesetzt. In einer
Vielzahl von Studien zum Reproduktionserfolg bei der Stute hat das Alter der Stute einen ne-
gativen Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit trachtig zu werden, die Trichtigkeit aufrecht zu
erhalten und ein lebendes Fohlen zu produzieren (ABERNATHY et al., 2009; ALLEN et al.,
2007; BRUCK et al., 1993; BOSCH et al., 2009; LAING u. LEECH, 1975; MORRIS u. AL-
LEN, 2002; WOODS et al., 1987). Obwohl Triachtigkeitsverluste wahrend der Spéttrachtig-
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keit im Alter zunehmen, scheinen Verluste in der Friihtrachtigkeit iberwiegend fiir die ver-

ringerte Fruchtbarkeit der élteren Stute verantwortlich zu sein (BALL, 2011).

Wihrend die Fertilisierungsrate generell bei iiber 90 bzw. etwa 85 % fiir dltere Stuten liegt,
kommt es zu Verlusten zwischen Befruchtung und Tag zehn von 8,5-9 % bei Stuten mit unge-
storter Fruchtbarkeit und 60-70 % bei subfertilen Stuten (BALL et al., 1986; BALL et al.
1989; BRINSKO et al.,1994).

Die Ursachen des frithembryonalen Fruchttods lassen sich in prauterine und uterine Faktoren
einteilen. Da der Konzeptus frithestens ab Tag zehn ultrasonographisch darstellbar ist, sind
die prauterinen Faktoren, welche in den ersten sechs Tagen nach der Befruchtung im Ovidukt
einen Einfluss auf den Konzeptus nehmen, wenig erforscht (BOLLWEIN, 2005; BALL,
2011). Dabei konnen 40-60 % aller spontanen Fruchtverluste bei Frauen und Haustieren leta-
len Effekten von Chromosomendefekten zugeordnet werden (CREASY, 1988). Weiter
scheint die Qualitdt der Embryonen von édlteren Stuten der von jlingeren unterlegen zu sein,
was zur fehlerhaften Entwicklung bis zum Blastozystenstadium fithren kann (BRINSKO et
al., 1994). Dies wiederum kann zu Stérungen des Transports in den Uterus fiihren, der beim
Pferd embryonal gesteuert ist (BETTERIDGE et al., 1974). Obwohl der Eileiter nicht im glei-
chen Malle wie das Endometrium zu altersbedingten chronischen Entziindungen und degene-
rativen Verdnderungen zu neigen scheint (BALL et al., 1997), kann auch hier die Ursache fiir
Fruchtverluste liegen. Massen oder ,,plugs aus Kollagen, Fibroblasten und Bindegewebsde-
bris konnen sich im Ovidukt der Stute bilden (ALLEN et al., 2006; LANTZ et al., 1998). Spii-
lung des Eileiters (ZENT et al., 1993) sowie Applikation von PGE, in den Eileiter unter lapa-
roskopischer Kontrolle zur Relaxation des Eileiters (ALLEN et al., 2006), wurden mit viel-
versprechendem Erfolg zur Entfernung dieser Massen und folgender Verbesserung der

Fruchtbarkeit eingesetzt.

Die wichtigste Ursache fiir embryonale Verluste der Stute sind Erkrankungen des Endometri-
ums (BOLLWEIN, 2005). Dabei spielen vor allem bei dlteren Stuten akute Entziindungspro-
zesse (Endometritis) und mehr noch chronisch degenerative Prozesse (Endometrose) sowie
Gefafveranderungen eine Rolle (BALL, 2011). Studien zeigen, dass Verdanderungen am En-
dometrium vor allem zwischen Tag 12 und 50 der Trichtigkeit eine Rolle bei Fruchtverlusten
spielen (BALL et al., 1987; CARNEVALE et al., 2000). Eine hiufige Verdnderung im Rah-
men der chronisch-degenerativen Verdnderungen sind Endometriumszysten. Deren Bedeu-
tung fiir Fruchtverluste bleibt aber umstritten. Da Endometriumszysten vor allem bei &lteren

Stuten auftreten (>10 Jahre), bei denen ohnehin eine verminderte Fruchtbarkeit fest gestellt
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werden kann, bleibt der direkte Einfluss der Zysten ndmlich schwer messbar (BALL, 2011,
EILTS et al., 1995). Obwohl es keine kontrollierten Studien gibt, die klar zeigen, dass eine
Entfernung der Zysten die Fruchtbarkeit verbessert, hat sich die endoskopische Entfernung
der Zysten mit Laser oder Elektrokauter, bei Stuten mit verminderter Fruchtbarkeit trotzdem
durchgesetzt. So kann zusitzlich auch einer moglichen Verwechslung der Zyste mit einer
Graviditit oder Zwillingsgraviditit in der Ultraschalluntersuchung vorgebeugt werden

(BALL, 2011, LEIDL et al., 1987).

Untersuchungen bei Vollblutstuten weisen auch auf einen gewissen Einfluss des Hengstes auf
friihembryonale Verluste hin (ALLEN et al., 2007; MORRIS u. ALLEN, 2002). Dieser Ein-
fluss konnte im Zusammenhang mit genetischen Faktoren, Infektionskrankheiten und bescha-

digtem Chromatin stehen (BALL, 2011).

Auch eine Belegung in der Fohlenrosse birgt ein erhohtes Risiko fiir frithembryonalen Frucht-
tod. Eine unvollstindige uterine Involution und konsekutive mikrobielle Besiedelung schei-
nen hierflir urséchlich zu sein (BOLLWEIN, 2005; MORRIS u. ALLEN, 2002). Allerdings
konnte dieser Effekt nicht in allen Studien iiber friihembryonale Fruchtverluste gezeigt wer-

den (WOODS et al., 1987).

Progesteron ist das entscheidende Hormon zur Erhaltung der Friihtrachtigkeit und wird wéh-
rend der embryonalen Phase (bis einschlieBlich Tag 40) allein vom Gelbkorper gebildet
(BALL, 2011; BOLLWEIN, 2005). Bleibt die maternale Erkennung der Tréachtigkeit aus,
kommt es zur Lyse des Gelbkorpers und dann zum Verlust der Frucht (DAELS et al., 1991a).
BERGFELT et al. (1992) konnten bei Stuten mit Fruchtverlusten vor dem 20. Tag ein Un-
vermdgen des Embryos, die Luteolyse zu verhindern, zeigen. Das fiihrte zur Bildung von
Embryovesikeln, die zu klein fiir die Trachtigkeitsdauer waren und sich nicht halten konnten.
In experimentellen Studien konnte durch Infusion mit Salmonella typhimurium Endotoxin bei
Stuten wihrend der ersten 50 Tage der Trachtigkeit eine PGF2a Freisetzung mit konsekutiver
Luteolyse und Abort ausgeldst werden. Die Gelbkorperaktivitit war bei allen Stuten nach En-
dotoxininfusion gemindert und Progesteronkonzentrationen waren bei Stuten die abortierten
niedriger als bei denen, die ihre Triachtigkeit trotz Endotoxininfusion behielten (DAELS et al.,
1987). Die Schlussfolgerung der Forscher aus diesem Versuch war, dass Aborte in Folge von
Endotoxdmie ihre Ursache in PGF2a vermittelter Luteolyse und daraus folgendem Progeste-
ronmangel haben. In darauffolgenden Studien zeigte die gleiche Gruppe, dass in diesem Ex-
perimentaufbau die prophylaktische bzw. friilhe Gabe von Flunixin meglumin die PGF2a

Freisetzung vermindern und so einen Abort in den ersten zwei Monaten der Trachtigkeit ver-
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hindern kann (DAELS et al., 1991a). Wiederum mit dem gleichen Experimentaufbau konnte
die Gruppe ebenfalls zeigen, dass durch tigliche Gabe des Progesteronanalogons Altrenogest
ein durch Endotoxininfusion ausgeldster Abort in den ersten zwei Monaten der Trichtigkeit
verhindert werden kann (DAELS et al., 1991b). Dass aber Progesteronmangel tatsichlich eine
Ursache fiir embryonale Fruchtverluste ist, konnte in anderen Studien nicht gezeigt werden
(ALLEN, 2001; IRVINE et al. 1990). So scheinen erniedrigte Progesteronkonzentrationen im
Blut von Stuten mit embryonaler Mortalitdt eher die Folge als deren Ursache zu sein
(BOLLWEIN, 2005). Der sehr hiaufige Einsatz exogener Gestagene zur Pravention friihem-
bryonaler Fruchtverluste scheint somit zurzeit nicht wissenschaftlich abgesichert (ALLEN,

2003; BALL, 2011).

222 Abort

Aborte lassen sich nach Héaufigkeit in sporadische und enzootische Aborte einteilen, wobei

die meisten Aborte der Stute sporadisch sind (ACLAND, 1993; BOLLWEIN, 2005).

Aborte konnen akut (in der Regel ohne weitere klinische Symptome) und chronisch (meist
einhergehend mit vorzeitiger Laktation, vaginalem Ausfluss und Storungen des Allgemeinbe-
findens) auftreten (BOLLWEIN, 2005). Der Abort kann von der Stute, dem Fotus oder der
Plazenta ausgehen (SANTSCHI u. VAALA, 2011).

Weiter lassen sich Aborte nach der Ursache in infektiose und nichtinfektiose Aborte einteilen.

2.2.2.1 Infektiose Aborte

Etwa 25 % der Aborte sind durch Infektionen ausgeldst, wobei die Aborte enzootisch oder
sporadisch auftreten konnen (BOLLWEIN, 2005). Mégliche Ursachen sind Viren, Bakterien,
Pilze und Protozoen. Nur etwa 60 % der Aborte beim Pferd werden ursidchlich geklért und ein
Abort vor dem vierten Trachtigkeitsmonat ist kaum aufzukliren, da bei diesen Feten und Ei-
hdute meist zu klein sind, um entdeckt zu werden (ACLAND, 1993; BOLLWEIN, 2005;
Whitwell 2011). Solange ein Abort nicht urséchlich geklart ist, sollte grundsétzlich von einem
infektiosen Geschehen ausgegangen werden und entsprechende Hygiene, Desinfektions- und
IsolationsmafBinahmen eingeleitet werden (BOLLWEIN, 2005). In jedem Fall sollte versucht
werden, einen Abort aufzuklidren, in dem man, wenn vorhanden, abortiertes Material unter-

sucht bzw. zur Untersuchung einschickt. Das Ziel ist in erster Linie so zu einer dtiologischen
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Diagnose zu kommen und sollte dies nicht moglich sein, zumindest bestimmte Ursachen aus-

zuschlieBen (Whitwell, 2011).

Equine Herpesviren

Neun equine Herpesviren wurden bislang identifiziert, wobei fiir Equines Herpes Virus
(EHV) 1-5 bekannt ist, dass es das Pferd infizieren kann (TIMONEY, 2011a). EHV stellt
weltweit die hidufigste Abortursache beim Pferd dar, wobei vor allem EHV-1, seltener EHV-4
verantwortlich ist. Die Seropridvalenz betriagt fiir EHV-1 etwa 30 %, fir EHV-4 fast 100 %.
(BOLLWEIN, 2005).

Neben Abort konnen EHV auch respiratorische (Rhinopneumonitis), neurologische (Mye-
loenzephalopathie) und Neugeborenenerkrankungen (Pneumonie) bei Fohlen aus Stuten, die
sich wihrend der Spittrachtigkeit infiziert haben, sowie Keratitiden verursachen (BOLL-
WEIN, 2005; TIMONEY, 2011a).

Die Infektion mit EHV erfolgt vor allem tiber die Atemwege nach direktem oder indirektem
Kontakt mit infektiosem Material aus Nase und Konjunktiven infizierter Tiere sowie abortier-
tem Material (BRYANS u. ALLEN, 1986). Die Ubertragungsraten erreichen 100 %, wobei
klinisch aufféllige Tiere in der ersten Woche nach der Infektion besonders gro3e Mengen Vi-
rus ausscheiden. Aber auch latent infizierte Tiere scheiden Virus aus und sind so meist fiir die
Ubertragung zwischen den Bestinden verantwortlich (BOLLWEIN, 2005; TIMONEY,
2011a). Herpesviren persistieren nach der Erstinfektion im lymphatischen Gewebe und im
Trigeminusganglion und kénnen durch Belastungssituationen reaktiviert werden. Diese Reak-
tivierung fiihrt zur Virusausscheidung fiir 36-48 Stunden und kann bei trichtigen Tieren eben-
falls zum Abort fithren (TIMONEY, 2011a).

Zwischen Infektion und Abort liegen in der Regel 14 bis 120 Tage. Die meisten Aborte treten
aber zwischen dem siebten und zehnten Trachtigkeitsmonat auf. Dabei sind meist weder an
der Stute noch am abortierten Material duBerlich sichtbare pathologische Verdnderungen zu
erkennen (BOLLWEIN, 2005; BRYANS u. ALLEN, 1986).

Das abortive Potential der Herpesviren liegt in ihrer zellassoziierten Virdmie. Durch Infektion
von Endothelzellen im graviden Uterus kommt es zur endometrialen Vaskulitis und so zur
Schéadigung des Endometriums und Chorioallantois mit Thrombosierung der Gefd3e und In-
farkten der Mikrokotyledonen der Plazenta (SMITH, 1993). Zeitpunkt und Ausmal} der Infek-
tion entscheiden, ob es zur vorzeitigen plazentalen Separation und Abort, fetalen Infektion

und neonataler Erkrankung oder keinen klinischen Folgen kommt (TIMONEY, 2011a).
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EHV lisst sich durch Nachweis von Virusantigen aus nasopharyngealen Tupferproben oder
fetalem Gewebe mithilfe von Polymerase Kettenreaktionen (PCR) diagnostizieren (BOLL-
WEIN, 2005; TIMONEY, 2011a).

Ein drohender Herpesvirusabort ist therapeutisch nicht zu beeinflussen, aber seuchenhygieni-
sche Maflnahmen sind sofort einzuleiten (BOLLWEIN, 2005; TIMONEY, 2011a). Die pro-
phylaktische Impfung gegen EHV-1 und -4 stellt eine Bestandsprophylaxe dar, wobei die
Impfung einzelner Tiere nicht vor EHV bedingten Aborten schiitzt (BOLLWEIN, 2005; TI-
MONEY, 2011a).

Obwohl Abortraten von bis zu 75 % auftreten konnen (MUMFORD et al., 1987), sind solche
»Abortenstiirme* bei konventionellem, gutem Management sehr viel seltener als in der Ver-
gangenheit (TIMONEY, 2011a). Die spitere Fruchtbarkeit der Stute ist nach Herpesabort
nicht beeintrachtigt (BRYANS u. ALLEN, 1986).

Equine Virusarteritis (EVA)

EVA wurde im Jahr 1953, in der Folge eines extensiven Ausbruchs auf einem Gestiit in Ohio,
USA, erstmalig als eigenstindige equine virale Erkrankung mit seinen pathologischen Merk-
malen und abortivem Potential beschrieben (DOLL et al., 1957).

Die EVA ist eine akute, kontagiose Erkrankung der Equiden, die in der Regel mit Fieber,
Leukopenie, Odemen und Atemwegssymptomen einhergeht. Obwohl fiir anderweitig gesunde
Tiere nicht lebensgefédhrlich, bedeutet eine EV A-Infektion der trichtigen Stute ein grofles Ri-
siko fiir einen Abort oder todliche Erkrankung des neonatalen Fohlens (TIMONEY, 2011b).
Die Ubertragung erfolgt entweder oronasal oder als Deckinfektion, wobei seropositive Tiere
vor Infektion geschiitzt sind und es nur bei seronegativen zu einer Virdmie kommt (TIMO-
NEY, 1984). Kontagios sind sowohl Nasen- und Augensekret virdmischer Tiere sowie abor-
tiertes Material nach EAV-Abort und der Samen infizierter Hengste (BOLLWEIN, 2005;
TIMONEY, 2011b).

Das Virus befillt und beschéddigt Endothelien kleiner Geféf3e, in deren Folge es zur Permeabi-
litidtsstorung mit Odemen, Himorrhagien und am Uterus zu verminderter Gestagenbildung,
Sauerstoffunterversorgung des Fetus und schlieBlich Abort kommt (BOLLWEIN, 2005; TI-
MONEY, 1984; TIMONEY, 2011b).

Aborte durch EAV verursacht, verlaufen meist ohne die klassischen klinischen Symptome bei
der Stute und auch das abortierte Material weist meist keine typischen Verdnderungen auf, da
die Abortursache GefdBalterationen am Myometrium und Endometrium sind (TIMONEY,

1984). Die Diagnose erfolgt durch direkten Virusnachweis aus maternalem Blut wahrend der
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Virdmie oder Gewebeproben der Lunge und Milz abortierter Feten mittels Reverse-
Transkiptions-PCR (RT-PCR). Alternativ kann iiber einen spezifischen Antikdrperanstieg in
Serumpaaren im Abstand von drei bis vier Wochen eine Diagnose gestellt werden (TIMO-
NEY, 2008).

Eine kausale Therapie ist nicht mdglich, aber seuchenhygienische Maflnahmen mit Isolation
infizierter Tiere fiir mindestens drei Wochen sind sofort einzuleiten (BOLLWEIN, 2005; TI-
MONEY, 2011b).

Ist der Abort die einzige Erkrankung oder treten nur milde zusétzliche Symptome auf, ist die
Prognose sowohl fiir die Stute als auch ihre zukiinftige Fertilitdt giinstig. Aullerdem stellt sich
eine lang anhaltende Immunitit ein (BOLLWEIN, 2005; TIMONEY, 2011b). Fiir die Be-
kidmpfung der EAV spielt neben den iiblichen seuchenhygienischen Maflnahmen vor allem
die Kontrolle des Infektionsstatus der Hengste eine Rolle. Eine Prophylaxe mit Lebendimpf-
stoffen ist wirksam (BOLLWEIN, 2005; TIMONEY, 2011b).

Durch Bakterien verursachte Aborte

Bakteriell bedingte Aborte treten meist sporadisch und fast nie seuchenhaft auf, sind wihrend
aller Stadien der Graviditit mdglich und gehen, im Gegensatz zu den meisten viralen Abor-
ten, hiufig mit klinischen Symptomen einher, wobei auch hier der Abort das einzige Sym-
ptom sein kann (BOLLWEIN, 2005).

Die am héufigsten isolierten Erreger sind Keime aus der Umgebung bzw. aus dem distalen
Gentitale der Stute wie Streptococcus equi subsp. zooepidemicus, Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa und Leptospira Spezies (ACLAND, 1993; BOLL-
WEIN, 2005). Fiir Taylorella equigenitalis, den Erreger der kontagiosen equinen Metritis,
und Chlamydia psitacci, die beide in Einzelfillen aus abortierten Feten isoliert wurden, ist ei-
ne Beteiligung an Abortgeschehen umstritten (BOLLWEIN, 2005). Da die Verdnderungen an
der Plazenta und den abortierten Feten bei den meisten bakteriellen Infektionen sehr dhnlich
sind, erlauben sie ohne bakteriologische Untersuchung keine Riickschliisse auf den Erreger
(BOLLWEIN, 2005).

Plazentitis entsteht meist durch aufsteigende Bakterieninfektionen durch die Vagina, wobei
der Uterus auch hdmatogen erreicht werden kann (HONG et al., 1993). Pradisponierend fiir
eine aufsteigende Infektion sind Faktoren wie ein schlechter Schamschluss, Pneumovagina
und Vaginitis (BOLLWEIN, 2005).

In einer experimentellen Studie liber aszendierende Plazentitis bei Ponystuten kam eine vor-

zeitige Austreibung eher sekundir durch Entziindung des Chorions mit Prostaglandinsekreti-
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on und Stimulation uteriner Kontraktilitdt zustande als durch eine fetale Infektion (LE-
BLANC et al., 2002; MAYS et al., 2002). In Fillen chronischer Plazentitis ist auch eine be-
schleunigte Reifung des Fetus moglich, was zur vorzeitigen Geburt eines trotzdem lebensfa-
higen Fohlens fiihren kann. Hieraus entsteht ein Ansatz in der Therapie der Plazentitis, der
darauf zielt, die Geburt moglichst hinauszuzdgern, um eine beschleunigte Reifung und
schlieBlich Geburt eines lebensfahigen Fohlen zu erlauben (TROEDSSON u. MACPHER-
SON, 2011). Allerdings sind diese Fohlen meist intrauterin infiziert und die intensive Thera-
pie einer neonatalen Septikdmie muss unverziiglich eingeleitet werden (BOLLWEIN, 2005).
Die hiufigsten klinischen Symptome bei Plazentitis der Stute sind vorzeitige Euterentwick-
lung, eitriger Vaginalausfluss, aber auch Fieber und kolikdhnliche Symptome. Transrektaler
und transabdominaler Ultraschall, rektale und vaginale Untersuchung, Gestagenbestimmun-
gen aus dem maternalen Blut und eventuell Tupferproben zur bakteriologischen Untersu-
chung sind hilfreiche UntersuchungsmaBnahmen zur Diagnose und Uberwachung der equinen
Plazentitis (BOLLWEIN, 2005; TROEDSSON u. MACPHERSON, 2011).

Die Behandlung der Plazentitis bei der Stute erfolgt mittels Breitbandantibiose und nichtste-
roidalen Entziindungshemmern. Mit Gestagenen und Tokolytika kann versucht werden, einen
Abort zu verhindern (BOLLWEIN, 2005; TROEDSSON u. MACPHERSON, 2011). Gelingt
ein Erregernachweis aus der Scheide, kann eine gezielte antibiotische Behandlung nach Anti-
biogramm eingeleitet werden (BOLLWEIN, 2005). Zurzeit gibt es allerdings keine gut defi-
nierten Behandlungsstrategien fiir die equine Plazentitis und die meisten Therapieschemata
sind von anderen Spezies und dem Menschen abgeleitet (TROEDSSON u. MACPHERSON,
2011).

Prophylaktisch spielen HygienemaBBnahmen vor der Belegung bei Stute (Uterustupferprobe)
und Hengst (bakteriologische Kontrolle) sowie Behandlung von Konditionen wie Pneumova-

gina mittels Scheidenplastik eine wichtige Rolle (BOLLWEIN, 2005).

Durch Pilze verursachte Aborte

Die am haufigsten identifizierten Erreger mykotischer Aborte der Stute sind Aspergillus fumi-
gatus und Mucor Spezies (TROEDSSON u. MACPHERSON, 2011). Das klinische Bild dh-
nelt hdufig dem eines bakteriell bedingten Aborts. Die Aborte treten sporadisch und zwischen
dem fiinften und elften Trachtigkeitsmonat auf (BOLLWEIN, 2005).

Ahnlich wie bei Bakterieninfektionen erfolgt die Pilzinfektion meist aufsteigend iiber das Ge-

nitale, wobei auch eine himatogene Infektion moglich ist (BOLLWEIN, 2005).
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Proben aus abortiertem Material fiir kulturellen und mikroskopischen Nachweis erlauben eine
Diagnose (BOLLWEIN, 2005).

Die Behandlung und Prophylaxe erfolgt grundsdtzlich wie bei der bakteriellen Plazentitis,
wobei die antibiotische Therapie entsprechend erfolglos bleibt (TROEDSSON u. MAC-
PHERSON, 2011).

Wihrend ein Pilzabort fast nicht zu verhindern ist, bleibt die Fertilitdt der Stute aufgrund der
uterinen Selbstreinigungsmechanismen, unterstiitzt durch Uterusspiilungen und weiterer The-

rapie einer puerperalen Endometritis, in der Regel unbeeintriachtig (BOLLWEIN, 2005).

Mare Reproductive Loss Syndrome

Zwischen April und Mai 2001 traten in Kentucky und siidlichem Ohio (USA) Fruchtverluste
in besonders hohem Ausmal} auf. Dabei kam es sowohl zu frithen Verlusten (35-100 Tage
nach der Belegung) als auch zu spidten Aborten und Geburt lebensschwacher Fohlen, die
meist kurz nach der Geburt starben. Da man zunéchst keine Erklarung fiir dieses Phdnomen
hatte und es keiner bekannten Ursache zuordnen konnte, wurde der Begriff Mare Reproducti-
ve Loss Syndrome (MRLS) eingefiihrt (POWELL, 2011). Im Jahre 2002 traten erneut Félle in
Kentucky auf und in den darauf folgenden Jahren gab es dann nur noch sporadisch Berichte
von Fillen aus Florida, Kentucky und New Jersey. Berichte iiber MRLS auf3erhalb der USA
gibt es nicht (POWELL, 2011). Zusétzlich zu den reproduktiven Verlusten wurden Perikardi-
tiden und einseitige Uveitiden mit MRLS in Zusammenhang gebracht (POWELL, 2011). Die
okonomischen Verluste verursacht durch MRLS zwischen 2000 und 2003 wurden auf $336
Millionen geschitzt (THALHEIMER u. LAWRENCE, 2006). Ein Zusammenhang zwischen
MRLS und dem Vorkommen von bestimmten Raupen (Eastern Tent Caterpillars, ETC, Mala-
cosama americanum) wurde festgestellt. Denn der Hohepunkt der MRLS Félle war zwischen
Ende April und Anfang Mai 2001, eine Zeit in der eine regelrechte Invasion der Kirschbdume,
die auf den meisten Gestiiten in Kentucky in grofer Zahl vorkommen, durch diese Raupen
stattfand. In experimentellen Studien konnte dann das abortive Potential des Exoskeletts der
Raupen nachgewiesen werden (BERNARD et al., 2004; WEBB et al., 2004). Die Raupen
werden wohl oral von den Pferden aufgenommen, die pathogenetischen Mechanismen des
MRLS sind jedoch immer noch unbekannt (POWELL, 2011).

Eine kausale Therapie gibt es nicht. Drohender Abort, Perikarditis und Uveitis werden sym-
ptomatisch behandelt (POWELL, 2011).

PraventivmafBnahmen mit Insektiziden und Entfernung von Kirschbdumen wurden in den ent-

sprechenden Gegenden im grofBem Umfang durchgefiihrt. Inwieweit diese Maflnahmen am
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drastischen Riickgang der ETC und damit der MRLS Fille in der Vergangenheit beteiligt wa-

ren oder ob eigentlich natiirliche Verdanderungen verantwortlich sind, bleibt ungeklart.

2.2.2.2  Nichtinfektiose Aborte
Haéufige Abortursachen ohne infektiose Ausloser sind Zwillingstrachtigkeiten, Nabelschnur-
probleme, plazentale Probleme, Erkrankungen der Stute, Erkrankungen des Uterus und Fehl-

entwicklungen des Fetus (BOLLWEIN, 2005; WHITWELL, 2011).

Zwillingsgraviditdt

Wihrend Zwillingsgravidititen in der Vergangenheit die haufigste Abortursache bei der Stute
darstellten, konnten sie nach Einfiihrung der Ultrasonographie als Routinetechnik in der
Trachtigkeitsdiagnostik von 29 % auf bis zu 1,7 % reduziert werden (MERKT u. JOCHLE,
1993; PLATT, 1973,).

Zwillinge konnen wiederholt in der gleichen Stute vorkommen, das Vorkommen variiert in
verschiedenen Rassen (vor allem Volblut) und besonders fertile Hengste zeugen eher Zwillin-
ge (MCKINNON, 2011). Zwillinge bei der Stute entstammen fast immer einer Doppelovula-
tion (BOLLWEIN, 2005, MCKINNON, 2011).

Die meisten Zwillingsgravidititen enden in frither fetaler Resorption oder Verlust, spitem
Abort oder aber der Geburt von im Wachstum reduzierten Fohlen mit geringen Uberlebens-
chancen. AuBBerdem kommt es bei Stuten, die in spiter Trachtigkeit Zwillinge abortieren, hdu-
fig zu Verletzungen des Reproduktionstrakts und somit zu Einschrinkungen der Fruchtbarkeit
(MCKINNON, 2011).

Die Stute ist sehr effizient darin Zwillingsgravidititen selbst zu reduzieren (MCKINNON,
2011) und besonders bei unilateral fixierten Embryonen ist aufgrund der verminderten endo-
metrialen Kontaktfliche die Resorption bzw. der Abort wahrscheinlicher. In einigen Féllen
kommt es aber auch zum Absterben und zur Mumifikation eines der beiden Feten und norma-
ler Weiterentwicklung des anderen (BOLLWEIN, 2005).

Eine Intervention ist bei Zwillingsgravidititen dringend empfohlen (MCKINNON, 2011).
Gelingt die manuelle Reduktion eines Zwillings nach Diagnose einer Zwillingsgraviditit vor
der Fixation im Uterus (Tag 16), so liegen die Aussichten fiir die ungestorte Weiterentwick-
lung des anderen Zwilling bei 90 % (BOLLWEIN, 2005). Nach der Fixation ist der Erfolg
abhidngig von der Grofe der Frucht und der Art der Fixation. Unilaterale Fixation beider
Zwillinge ist nicht nur hiufiger als bilaterale (70 % vs. 30 %), sondern bietet auch groBere

Chancen fiir eine erfolgreiche manuelle Reduktion (14/19 vs. 0/9). Der Grund fiir dieses Phi-
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nomen scheint im signifikanteren Grofenunterschied der beiden im gleichen Uterushorn kon-
kurrierenden Konzepten zu liegen (GINTHER, 1989).

Bei Vollbliitern ist die Wahrscheinlichkeit einer Zwillingsgraviditit besonders hoch (15,4 vs.
6,1 % bei Trabern; MCKINNON, 2011), die Wahrscheinlichkeit lebende und lebensfihige
Zwillinge zu produzieren, aber besonders niedrig (bei 14,5 % iiberleben beide Zwillinge fiir 2
Wochen und bei 21 % iiberlebt ein Zwilling 2 Wochen; JEFFCOTT u. WHITWELL, 1973).
Bei Kaltbliitern sollen die Uberlebenschancen bei unbeeinflussten Zwillingstrichtigkeiten

grofer sein (WHITWELL, 2011).

Anomalien der Nabelschnur

Die Nabelschnur des equinen Fetus im Vergleich zu anderen Tierarten sehr lang (95% liegen
zwischen 36 und 80 cm; WHITWELL u. JEFFCOTT, 1975). Zudem ist die Amnionblase
rundum von der Allantois umgeben, so dass sich die Nabelschnur nicht nur um sich selbst,
sondern auch um Amnion und Fetus drehen kann (BOLLWEIN, 2005). Dabei kommen solche
Drehungen auch bei gesund geborenen Fohlen vor, sodass umbilikale GefaB3verlegungen als
Abortursache nur in Frage kommen, wenn sich tatsichlich Verinderungen wie Odem, intra-
murale und stromale Blutungen, GefaBwandverletzungen und Aneurysmen nachweisen las-
sen. Am besten gelingt dies durch pathohistologische Untersuchung (WHITWELL, 2011). In
Gegenden, in denen andere spezielle Abortursachen keine besonders hohe Inzidenz haben,
konnen Nabeschnurverdrehungen fiir bis zu 46,2 % der Aborte verantwortlich sein (RIC-
KETTS et al., 2003). Eine gestaute Harnblase oder Urachus kann ebenfalls Folge einer Nabel-
schnurverdrehung sein und eine besonders lange Nabelschnur kann sich um den Fetus legen
und diesen strangulieren (BOLLWEIN 2005).

Durch umbilikale Gefalverlegung abgestorben Feten werden meist nicht sofort ausgestof3en,

sondern zeigen verschiedene Autolysegerade zum Zeitpunkt der Aborts (WHITWELL, 2011).

Corpus uteri Trdichtigkeiten

Hierbei handelt es sich um ein seltenes und wenig verstandenes Phdnomen, bei dem der Em-
bryo im Uteruskorper und nicht in einem der Uterushorner fixiert wird, was meist zum Abort
eines im Wachstum retardierten Fetus im achten bis zehnten Trichtigkeitsmonat fiihrt
(WHITWELL, 2011). Die Wachstumsretardation kommt zustande, da sich die Plazenta in
diesen Fillen nicht weit genug in die Uterushorner entwickelt und die Plazentafliche dann

meist nicht ausreichend ist (BOLLWEIN, 2005).
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Vorzeitige Plazentaseparation

Eine vorzeitige Ablosung der Plazenta tritt meist in Folge der oben genannten Verdnderungen
auf und selten als primére Abortursache (BOLLWEIN, 2005).

Primiére vorzeitige Plazentaablosungen treten im mittleren oder letzten Drittel der Trachtigkeit
oder aber wéahrend der Geburt auf und fiihren infolge des gestorten Gasaustauschs zur fetalen
Hypoxie oder Anoxie und so zu Abort oder Geburt eines lebensschwachen oder toten Fohlens
(BOLLWEIN, 2005). Die hdufigste Ursache fiir vorzeitige Plazentaablosung ist eine bakteri-
elle Plazentitis. Die Therapie erfolgt entsprechend (BOLLWEIN, 2005).

Reduzierte Plazentafunktion

Vor allem chronisch-degenrative Verdnderungen des Endometriums (Endometrose) dlterer
Stuten, aber auch Storungen endokriner, kardiovaskuldrer und metabolischer Prozesse konnen
die Plazentafunktion soweit herabsetzen, dass es zu einer Beeintridchtigung des fetalen Wach-
stums kommt (intrauterine growth retardation = [IUGR; ROSSDALE, 2004). Die Folge kann,
je nach Ausmal und Dauer der Verdanderungen, frither oder spéter Abort, als auch die Geburt

eines kleinen, lebensschwachen und/oder unreifen Fohlens sein (BOLLWEIN, 2005).

Hydrops

Bei einer Eihautwassersucht im Sinne von Hydrallantois und seltener Hydramnion kommt es
zu einer pathologischen Vermehrung der Fruchtwisser auf bis das Zehnfache der tiblichen
Menge (BOLLWEIN, 2005; WAELCHI, 2011). Diese beim Pferd seltene Erkrankung hat ei-
ne unbekannte Pathogenese, tritt meist in der Mitte und am Ende der Tréachtigkeit auf und er-
zeugt bei der Stute hiufig Koliksymptome, Atembeschwerden und spontane Aborte (BOLL-
WEIN, 2005; WAELCHI, 2011). Da eine Eihautwassersucht oft mit starken Fehlbildungen
des Fetus einhergeht, besteht die Therapie in der Einleitung eines Aborts (BOLLWEIN, 2005;
WAELCHI, 2011).

Haufige Komplikationen von Hydrops sind Herniation der Bauchwand, Uterusverletzungen,

Aborte, Schwergeburten und Nachgeburtsverhaltung (WAELCHI, 2011).

2.3 Kolik bei der triachtigen Stute

2.3.1 Bedeutung und Vorkommen von Kolik bei der trachtigen Stute

Die meisten Kolikepisoden, die bei trichtigen Stuten auftreten, sind mild und 16sen sich mit

minimaler oder sogar ohne Behandlung (SANTSCHI u. VAALA, 2011).
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Die Kolikdiagnostik kann durch die Trachtigkeit erschwert sein, da bestimmte Verfahren, wie
rektale Untersuchung und Bauchhoéhlenpunktion, nur eingeschrankt moglich sind. Grundsitz-
lich weichen Untersuchung und Behandlung bei trichtigen Stuten mit Kolik aber nicht von

der Vorgehensweise bei nicht-trachtigen Patienten ab (WOODIE, 2010).

Fast immer besteht bei der trachtigen Stute mit Kolik nicht nur Sorge um die Stute, sondern
auch um die Frucht und die Fertilitit der Stute. Ein erhohtes Risiko fiir einen Fruchtverlust im
Zusammenhang mit Koliken wihrend der Triachtigkeit wird hdufig angenommen. Schwere
systemische Krankheit mit Dehydratation und Endotoxdmie, wie sie hdufig beim Kolikpatien-
ten vorkommt, wird vor allem fiir dieses Risiko verantwortlich gemacht (CHENIER u. WHI-
TEHEAD, 2009). Auch wenn die Stute die Kolikepisode tiberlebt, wird hidufig kein gesundes
Fohlen geboren und die Behandlung schwer beeintrachtigter Fohlen ist teuer und nicht immer

erfolgreich (BOENING u. LEENDERTSE, 1993).

2.3.2 Studien tliber Koliken bei der trachtigen Stute

In einer Studie, die 105 trachtige Kolikpatienten mit 105 nicht-trichtigen Kolikpatienten ver-
glich, lag die Uberlebensrate fiir beide Gruppen bei etwa 69 % und die Fohlenrate fiir die
trachtigen Kolikpatienten insgesamt bei 82 % (SANTSCHI et al., 1991). Von den Stuten in
dieser Studie, die konservativ behandelt werden konnten, hatten 85 % (23/27) ein lebendes
Fohlen und bei denen, die wegen der Kolik operiert werden mussten, waren es 80 % (36/45).
Das Auftreten intraoperativer Hypoxie bei Stuten in den letzten 60 Tagen der Trachtigkeit,
sowie klinische Anzeichen starker Endotoxdmie waren in dieser Retrospektive mit Aborten,
oder Geburt lebensschwacher Fohlen assoziiert. Das Gestationsalter hatte keinen Einfluss auf
die Trachtigkeit. Stuten waren in drei Gestationsgruppen eingeteilt: unter 60 Tage mit einer
Fohlenrate von 76 %, 62-289 Tage mit einer Fohlenrate von 84 % und {iber 269 Tage mit ei-

ner Fohlenrate von 82 %.

Die Anisthesiedauer, intraoperative Hypotension und intraoperative Hypoxdmie, die friiher

als in den letzten 60 Tagen der Trichtigkeit auftrat, hatten keinen Einfluss auf die Fohlenrate.
Uber pathologische Abklirung der Abortursache wird nicht berichtet.

Das Fazit der Studie war, dass etwa die Hilfte der Aborte zeitnah zur Kolikepisode auftraten
und daher mit dieser im Zusammenhang standen und dass intraoperative Hypoxie bei Stuten
in der Spittriachtigkeit sowie klinische Anzeichen schwerer Endotoxdmie mit Aborten und

Geburt lebensschwacher Fohlen assoziiert sind.

28



In einer Studie von BOENING und LEENDERTSE (1993) wurden 115 trachtige Stuten mit
Kolik retrospektiv untersucht. Die Uberlebensrate war 73,9 % und die Fohlenrate insgesamt
83,6 %. Die Fohlenrate fiir konservativ behandelte Stuten betrug 89,2 % (41/46), die fiir chir-
urgisch behandelte 79,5 % (27/34). Der Einfluss der Trichtigkeitsdauer zum Zeitpunkt der
Kolikepisode wurde nicht explizit untersucht. Aborte waren in dieser Studie mit Anzeichen
von Endotoximie assoziiert. Intraoperative Hypoximie schien ebenfalls das fetale Uberleben
zu beeintrachtigen. Dagegen schien Fasten der Stute keinen Einfluss auf die Trachtigkeit zu
haben. Bei zwei von drei Aborten, bei denen eine pathologische Untersuchung durchgefiihrt

wurde, waren fetale Septikdmien/Endotoxdmien involviert.

CHENIER und WHITEHEAD (2009) untersuchten 153 Stuten mit Kolik wéhrend der Tréich-
tigkeit in einer retrospektiven Studie. Die Fohlenrate lag insgesamt bei 69,9 %. Nach einer
konservativen Behandlung hatten 85 % (79/101) ein lebendes Fohlen. Bei den Stuten, die
chirurgisch behandelt werden mussten, waren es nur 53,8 % (28/52), die anschlielend ein le-
bendes Fohlen produzierten. Sie folgerten daraus, dass Stuten, deren Kolik chirurgisch behan-
delt wurde 3,5mal eher einen negativen Trachtigkeitsausgang hatten als Stuten, die konserva-
tiv behandelt werden konnten. Zudem waren die Andsthesiedauer und das Auftreten intraope-
rativer Hypotension mit negativem Trichtigkeitsausgang assoziiert, wihrenddessen Anzei-
chen von Endotoxdmie, intraoperative Hypoxdmie, das Verabreichen von Flunixin meglumin
sowie von Progesteron, die Farbe der sichtbaren Schleimhdute sowie die kapilldre Riickfiill-
zeit bei Erstuntersuchung und das Gestationsalter zum Zeitpunkt der Operation, keinen Ein-
fluss hatten. Bei vier Aborten wurde eine pathologische Untersuchung durchgefiihrt, wobei

jedes mal eine Plazentitis als Abortursache diagnostiziert werden konnte.

Das Fazit der Studie war, dass chirurgisch behandelte Kolik, lange Narkosedauer und intrao-
perative Hypotension Risikofaktoren im Zusammenhang mit Kolik wéhrend der Trachtigkeit
sind. Es wurde empfohlen, trichtige Stuten nach einer Kolikepisode regelmifig ultrasono-
graphisch zu untersuchen, um das fetale Wohlergehen sicher zu stellen und eine potentielle

Plazentitis frithzeitig zu erkennen.

233 Der Einfluss von Endotoxdmie auf die Triachtigkeit der Stute

Es ist anzunehmen, dass ein gewisser Grad von Endotoxédmie bei allen Formen gastrointesti-
naler Erkrankungen des Pferdes entsteht (EADES u. MOORE, 2006). Nach gastrointestinalen
Operationen ist Endotoxédmie bei Pferden besonders hdufig (HACKETT u. HASSEL, 2009).
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Der Zusammenhang von Endotoxdmie, gastrointestinalen Erkrankungen, SIRS und Klinik

sowie moglicher Behandlung ist weiter oben (Kapitel 2.1.6) beschrieben.

Eine besondere Rolle scheint Endotoxdmie im Zusammenhang mit Fruchtverlusten nach Ko-
likepisoden wihrend der Trichtigkeit zu spielen. Zum einen weisen die oben genannten Stu-
dien zum Teil darauf hin, zum anderen konnte mit experimentell verursachter Endotoxidmie
eine Prostaglandin-mediierte Luteolyse ausgelost werden (DAELS et al., 1987). DAELS et al.
(1987) infundierten 20 trachtigen Stuten verschiedener Rassen und im Alter zwischen drei
und 19 Jahren Salmonella typhimurium Endotoxin intravends. Sieben Stuten (23, 26, 29, 33,
36, 53 und 55 Tage triachtig) abortierten zwischen 36 und 120 Stunden nach der Infusion. EIf
Stuten (46, 51, 56, 59, 65, 71, 73, 85, 105, 138, 283, 318 Tage trichtig) produzierten ein le-
bendes Fohlen und eine Stute starb an einer schweren Endotoxidmie. Prostaglandinsynthese
und Freisetzung von Prostaglandin wurde durch die Endotoxininfusion biphasisch (30 Minu-
ten und zwei Stunden nach Infusion) gesteigert und die Gelbkorperaktivitdt bei allen Stuten
fiir 9 Stunden nach der Infusion komprimiert. Die Schlussfolgerung der Studie war, dass Stu-
ten in den ersten 50 bis 60 Tagen der Trachtigkeit auf ein klinisches Syndrom, ausgelost
durch Salmonella typhimurium Endotoxin, mit Abort reagieren konnen und dass dieser Abort

wahrscheinlich durch eine Prostaglandin vermittelte Luteolyse ausgeldst ist.

In einer Folgestudie, die einen dhnlichen experimentellen Aufbau hatte, konnten Aborte durch
Gabe von Flunixin meglumin vor Infusion von Salmonella typhimurium Endotoxin verhindert
werden (DAELS et al., 1991a). In einer weiteren Studie mit dhnlichem Aufbau, hatte die Ver-
abreichung des Progesteronanalogons Altrenogest einen gewissen vor Abort schiitzenden Ef-

fekt (DAELS et al., 1991b).

234 Torsio coli bei der trachtigen Stute

Torsio coli war die hdufigste Diagnose in Studien, die Kolik bei der trichtigen Stute unter-
suchten und trat hier bei 36,5 (CHENIER u. WHITEHEAD 2009), 41,9 (SANTSCHI et al.,
1991) und 55,9 % (BOENING u. LEENDERTSE, 1993) der Stuten auf. Allerdings kam bei
SANTSCHI et al. (1991) in der Kontrollgruppe mit nicht-trachtigen Pferden bei 40,1% der
Pferde ebenfalls eine Torsio coli vor. Sie folgerten daraus, dass keine Diagnose bei trachtigen
Stuten hdufiger als bei nicht-trichtigen Pferden ist. Betrachtet man in der zuletzt genannten
Studie ausschlieBlich die iiberlebenden Pferde, so hatten hier sogar nur 24,4 % der trachtigen
Stuten und 27,8 % der Kontrollpferde eine Torsio coli. Allerdings sind die Uberlebensraten

fiir Torsio coli mit 35,5 % fiir trdchtige Stuten und 44,1 % fiir nicht-trachtige Patienten auch
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sehr niedrig im Vergleich zu einer 83 % Uberlebensrate in einer Studie iiber Torsio coli aus
der gleichen Klinik, aus der das Patientenmaterial der vorliegenden Studie stammt (EM-

BERTSON et al., 1996).

Generell gilt die Pridvalenz von Torsio coli in Gegenden mit hoher Konzentration von
Zuchtstuten als erhoht (RAKESTRAW u. HARDY, 2012). Besonders hdufig wird diese Dia-
gnose bei Stuten in der postpartalen Phase und wahrend des ersten Drittel der Triachtigkeit ge-

stellt (HACKETT, 1985; HANCE u. EMBERTSON, 1992; HARRISON, 1988).

Die Wahrscheinlichkeit des erneuten Auftretens einer Torsio coli bei Zuchtstuten, liegt nach
einmaliger Episode bei etwa 15 % (HANCE u. EMBERTSON, 1992). Beschriebene Metho-
den, um ein erneutes Auftreten zu verhindern, sind Kolopexie und Kolonresektion (BERTO-
NE et al., 1986; BOENING u. VON SALDERN, 1986; EMBERTSON u. HANCE, 1991;
MARKEL et al., 1985; MARKEL et al., 1988; MARKEL et al., 1989).

Das Colon ascendens oder gro3e Kolon des Pferdes ist aufgrund seiner fehlenden Befestigung
an der Bauchwand sehr beweglich in der Bauchhohle und anfillig fiir Verlagerungen und
Verdrehungen (RAKESTRAW u. HARDY, 2012). Eine Verdrehung des groflen Kolons um
die eigene Achse wird als Volvulus oder Torsio coli bezeichnet und ist eines der schmerzhaf-
testen und verheerendsten gastrointestinalen Probleme des Pferdes, bei dem das Uberleben
von friihzeitiger Uberweisung und chirurgischer Intervention abhiingt, da andernfalls der Tod
des Pferdes innerhalb von Stunden eintreten kann (RAKESTRAW u. HARDY, 2012). Wéh-
rend zu Beginn der Kreislauf stabil scheint und die Rektaluntersuchung ohne besondere Be-
funde sein kann, entwickelt sich im Verlauf der Erkrankung schnell eine zunehmende Aufga-
sung des Colon ascendens und ein progressiver kardiovaskuldrer Kollaps. Hypovoldmischer
Schock als Folge des im Zusammenhang mit der starken Aufgasung auftretenden Kompart-
mentsyndroms in der Bauchhohle und Versackung von Blut im strangulierten groflen Kolon
sowie eingeschriankte Lungenkapazitdt ebenfalls infolge der Aufgasung sind fiir den Tod des
Pferdes verantwortlich, wenn eine Behandlung nicht rechtzeitig erfolgt (RAKESTRAW u.
HARDY, 2012).

Nach Korrektur liber eine ventrale Laparotomie muss der Chirurg die Entscheidung zwischen
Euthanasie in tabula, Kolopexie zur Privention einer erneuten Torsio coli, Kolonresektion um
geschidigte Darmteile soweit mdglich zu entfernen und/oder zur Privention sowie Beeendi-
gung der Operation und Aufstehen lassen des Pferdes ohne weitere chirurgische Intervention
entscheiden (RAKESTRAW u. HARDY, 2012). Dabei ist das Einschdtzen der Vitalitdt der

Darmwand und die postoperative Versorgung von kritischer Bedeutung und hinreichend in
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der Literatur beschrieben (BLIKSLAGER u. MARSHALL, 2012; HARDY u. RAKE-
STRAW, 2012). Auch postoperativ wird die Morbiditdt und Mortalitdt bei Torsio coli Patien-
ten als besonders hoch beschrieben und intensives postoperatives Monitoring und Manage-
ment ist erforderlich. Die hadufigste Ursache fiir postoperative Morbiditdt und Mortalitit ist

endotoxischer Schock bzw. dessen Folgen (SOUTHWOOD, 2004).
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3. MATERIAL UND METHODEN

3.1 Studienpopulation und Einschlusskriterien

Die Patientendatenbank des Rood and Riddle Equine Hospital in Lexington, Kentucky, USA,
wurde nach Vollblutstuten im Alter von drei Jahren oder ilter, die im Zeitraum von 1997-
2007 wegen Kolik operiert worden sind, durchsucht. Die auf diese Weise gefundenen Patien-
tenakten wurden hinsichtlich des Trachtigkeitsstatus der Stuten zum Zeitpunkt der Operation
untersucht. Stuten wurden in die Studie eingeschlossen, wenn aus den Patientenaufzeichnun-
gen hervorging, dass sie zum Zeitpunkt der Operation tragend waren oder innerhalb der letz-
ten 15 Tage vor der Operation bedeckt worden sind. Diese Information basierte aus den An-
gaben, die bei der Klinikaufnahme im Rahmen der Anamnese gemacht wurden. Wenn kein
genaues Gestationsalter zum Zeitpunkt der Operation aus der Patientenakte ersichtlich war,
wurde das entsprechende Gestiit kontaktiert, um das letzte Bedeckungsdatum der Stute vor
der Operation zu erfahren.

Stuten wurden aus der Studie ausgeschlossen, wenn sie nicht beim North American Jockey
Club (Lexington, Kentucky, USA) registriert waren oder wenn sie nicht bis zur Entlassung

aus der Klinik tuberlebten.

3.2 Datenerhebung

Folgende Daten wurden aus den selektierten Patientenakten erhoben:
1. Name der Stute

Alter der Stute

Datum der Operation

Gestiit auf dem die Stute zuletzt aufgestallt war

Dauer der Kolik vor Ankunft in der Klinik

Hiamatokrit bei Ankunft in der Klinik

Intraoperative Diagnose

Chirurg

e A T

Anisthesiedauer

[a—
S

. Vorkommen intraoperativer Hypotension (definiert als mittlerer Blutdruck der Arteria
facialis oder transversa facei von unter 60 mmHg)
11. Vorkommen intraoperativer Hypoxdmie (definiert als arterieller Sauerstoffpartialdruck

von unter 80 mm Hg)
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12. Vorkommen von Fieber wihrend der ersten 72 Stunden post operationem (definiert als
innere Korpertemperatur von 38.6°C oder hoher)
13. Herzfrequenz wihrend der ersten 72 Stunden post operationem
14. Vorkommen von Leukopenie wéhrend der ersten 72 Stunden post operationem (defi-
niert als Leukozytenzahl niedriger als 5000/ul)
15. Vorkommen von Diarrhoe wéhrend der ersten 72 Stunden post operationem (definiert
als jede Art der Beschreibung ungeformten Kots)
16. Verabreichung von Gestagenen und Polymixin B wéhrend des Klinikaufenthalts
Die intraoperativen Diagnosen wurden eingeteilt in nicht-strangulierende Dickdarmlésionen,
strangulierende Dickdarmlédsionen, nicht-strangulierende Diinndarmldsionen, strangulierende
Diinndarmlisionen und andere Lisionen.
Daten iiber den Trachtigkeitsausgang wurden iiber die Datenbank des North American Jockey
Club (Lexington, Kentucky, USA) bezogen. Dabei wurde nach registrierten Fohlen fiir die
entsprechenden Stuten nach der Operation, in der Saison vor der Operation und in der Saison
nach der Operation gesucht. Als lebendes Fohlen wurden nur solche Fohlen definiert, die

beim North American Jockey Club registriert waren.

3.3. Chirurgische Behandlung und perioperative Versorgung

3.3.1 Praoperative Untersuchung und Behandlung

Bei Ankunft in der Klinik wurden die Stuten einer standardisierten Kolikuntersuchung beste-
hend aus Anamnese und Signalement, klinischer Untersuchung, Laboruntersuchungen und
Ultrasonographie unterzogen. Die klinische Untersuchung bestand aus der Beurteilung des
Allgemeinbefindens, Bestimmung von Herzfrequenz, Atemfrequenz und innerer Korpertem-
peratur, der Beurteilung der Maulschleimhéute, der Auskultation der Bauchhohle und der rek-
talen Untersuchung. Laboruntersuchungen bestanden aus der Bestimmung von Hématokrit
und Totalprotein im Plasma. In Einzelfdllen wurden weitere Blutuntersuchungen nach Bedarf
durchgefiihrt. Die Untersuchung erfolgte durch ein Team bestehend aus Assistenztierdrzten
unter der Leitung eines in Kolikchirurgie erfahrenen und vom American College of Veterina-
ry Surgeons diplomierten Chirurgen. Die Entscheidung zur Operation des Patienten lag beim
Chirurgen nach Absprache mit dem Besitzer bzw. dem Gestiitsleiter und wurde anhand der
Untersuchungsergebnisse getroffen. Der wichtigste Entscheidungsfaktor war dabei der Grad
der Schmerzen. Bei einigen Stuten wurde auf einzelne Untersuchungsschritte oder aufgrund
unkontrollierbarer Schmerzen sogar auf die komplette Untersuchung verzichtet und sofort zur

Operation entschieden.
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332 Operation

Bei allen Stuten wurde eine Laparotomie iiber die ventrale Mittellinie oder links paramedian
durchgefiihrt.

Nach Pramedikation mit Xylazin (1,1 mg/kg KGW i.v.) wurde eine Vollnarkose mit Ketamin
(2,2 mg/kg KGW 1i.v.) und Diazepam (0,4 mg/kg KGW) eingeleitet und per inhalationem
entweder mit Isofluran oder Halothan in Sauerstoff aufrecht gehalten (verschiedene Priparate
verschiedener Hersteller). Der Blutdruck wurde mittels invasiver Blutdruckmessung iiber die
Arteria facialis oder tranversa facei mit Hilfe eines Multiparameter Monitors (verschiedene
Modelle und Hersteller) gemessen. Nach Bedarf wurde Dobutamin (verschiedene Priparate
verschiedener Hersteller) in steriler Kochsalzlosung nach Effekt als intravendse Dauertropfin-
fusion verabreicht mit dem Ziel, den mittleren arteriellen Blutdruck iiber 60 mmHg zu halten.
Der Sauerstoffpartialdruck wurde mit einem IRMA TRUpoint Analysator (ITC, Edison, NJ,
USA) im arteriellen Blut aus der Arteria facialis oder transversa facei gemessen. Blutgasana-
lysen wurden nach Ermessen des Anésthesisten, meist alle 30 Minuten, durchgefiihrt. Die Pa-

tienten wurden wihrend der Narkose kunstlich beatmet.

333 Postoperative Behandlungen

Zur prophylaktischen antiinfektiven Therapie wurde Penicillin G (22000 IE/kg KGW 1i.v., di-
rekt prdoperativ und dann alle sechs Stunden fiir drei Tage postoperativ oder ldnger wenn no-
tig) und Gentamicin (6,6 mg/kg KGW 1i.v., direkt praoperativ und dann alle 24 Stunden fiir
drei Tage postoperativ oder linger wenn ndotig) verabreicht (verschiedene Préaparate verschie-
dener Hersteller). Zur antiphlogistischen und analgetischen Therapie wurde Flunixin meglu-
min (1,1 mg/kg KGW 1i.v., direkt prioperativ — wenn nicht bereits in den letzten 12 Stunden
vor Ankunft in der Klinik verabreicht — und dann alle 12 Stunden fiir drei Tage postoperativ
oder ldnger wenn notig) (verschiedene Préparate verschiedener Hersteller) verabreicht.

Alle Stuten wurden wihrend der Operation und 12-24 Stunden nach der Operation mit einer
balancierten Elektrolytlosung (Ringerlaktat) im einfachen Erhaltungsbedarf (60 ml’kg KGW
pro 24 Stunden) infundiert. Nach Bedarf wurde die Fliissigkeitsrate erhoht und/oder die Fliis-
sigkeitstherapie verldngert. Zur Kontrolle des Fliissigkeitshaushaltes wurden wihrend der
Fliissigkeitstherapie alle vier bis sechs Stunden der Hamatokrit und das Totalprotein im Plas-
ma bestimmt.

Einigen Stuten wurden postoperativ Lidocain hydrochlorid (Bolus von 1,3 mg/kg KGW i.v.
gefolgt von Dauertropfinfusion mit 0,05 mg/kg KGW pro Minute) und/oder Polymixin B
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(6000 IE/kg KGW 1i.v. alle 12 Stunden) verabreicht (verschiedene Priparate verschiedener
Hersteller).

Den meisten Stuten wurden Altrenogest oder verschiedene Progesteronpriparate nach Ermes-
sen des Gestiits, des Haustierarzts und/oder des verantwortlichen Chirurgen verabreicht (ver-
schiedene Prédparate verschiedener Hersteller).

Wenn postoperative Komplikationen es nicht verhinderten, wurden die Patienten 12-24 Stun-
den postoperativ mit Heu angefiittert und graduell wieder an eine normale Routinefiitterung
gewoOhnt.

Wenn keine postoperativen Komplikationen einen ldngeren Klinikaufenthalt erforderten,
wurden die Stuten 3 Tage nach der Operation aus der Klinik mit der Anweisung entlassen, die
Bewegung fiir drei bis sechs Wochen zu kontrollieren (Boxenstall und kleiner Paddockaus-
lauf).

Die Behandlung postoperativer Komplikationen erfolgte individuell und nach den Standards
der aktuellen veterindrmedizinischen Wissenschaft.

Die Entscheidung tiber Details in der Behandlung oblag dem Chirurgen, der die Operation
durchgefiihrt hat.

34 Statistische Auswertung

Kategorisierte Variablen wurden mittels Chi-Quadrat-Test ausgewertet. Fiir kontinuierliche
Variablen wurde eine logistische Regressionsanalyse durchgefiihrt. Zusitzlich wurde {iber
stufenweise durchgefiihrte logistische Regression ein multivariables Modell fiir die verschie-
denen Einflussfaktoren auf die Fohlenrate entwickelt.

Da die Fohlenrate offensichtlich nicht linear vom Gestationsalter abhing, wurden die Stuten
nach der Gestationsldange kategorisiert. Da es fiir die Variable intraoperative Hypotension vie-
le Nullwerte gab (Stuten, die kontinuierlich einen Blutdruck iiber 60 mmHg hatten), wurde
auch hier eine Kategorisierung in Hypotension weniger als 10 Minuten und Hypotension fiir
10 oder mehr Minuten, vorgenommen.

Die Kolikdauer bei Stuten mit klinischen Symptomen fiir mehr als fiinf Stunden war iiber ei-
nen sehr weiten Zeitraum (bis zu 72 Stunden) verteilt, weshalb sie ebenfalls in Gruppen —
Kolikdauer fiinf oder weniger Stunden im Vergleich mit iiber fiinf Stunden — unterteilt wurde.
Der Einfluss des Alters der Stute wurde sowohl in der linearen Analyse, als auch zur besseren
Darstellung nach Kategorisierung in Stuten 15 Jahre und jiinger im Vergleich mit Stuten dlter

als 15 Jahre untersucht.
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Odds Ratios mit 95%-Konfidenz Intervallen wurden errechnet um den Effekt der verschiede-
nen Faktoren auf die Fohlenrate abzuschétzen. Das Signifikanzniveau wurde bei p <0,05 fest-
gelegt.

Die Stuten mit einer Gestationsldnge unter 16 Tagen, bei denen eine Belegung aber keine

Trachtigkeit feststand, wurden aus der Hauptanalyse ausgeschlossen.
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4. ERGEBNISSE

4.1 Zusammensetzung der Studienpopulation

Insgesamt erfiillten 1616 Patientenakten die Suchkriterien und wurden gesichtet. Von diesen
erfiillten 268 die Einschlusskriterien.

Das Alter der Stuten lag zwischen drei und 24 Jahren mit einem Median von 10 Jahren.

Die Stuten waren jeweils in 83 verschiedenen Gestiiten zuletzt aufgestallt. Bei den Gestiiten
handelte es sich um professionelle Vollblutgestiite der gleichen Gegend im zentralen Kentu-

cky, USA.

4.2 Fohlenraten

Von den 268 untersuchten Stuten brachten 170 (63,4 %) ein lebendes Fohlen nach der Opera-
tion. Fiir 228 konnte die Trachtigkeit vor der Einlieferung in die Klinik bestatigt werden (Ge-
stationsldnge >16 Tage). Von diesen hatten 152 ein lebendes Fohlen nach der Operation, was

einer Fohlenrate von 66,7 % entspricht.

4.3 Einfluss unterschiedlicher Faktoren auf die Fohlenrate

43.1 Gestationsalter

Das Gestationalter hatte keinen linearen Einfluss auf die Fohlenrate (p = 0,95; Tab. 1). Aller-
dings hatten Stuten mit einer Gestationslange von 16-39 Tagen mit 48,7 % (19/39) eine signi-
fikant niedrigere Fohlenrate als Stuten mit 40 und mehr Trichtigkeitstagen, bei denen die
Fohlenrate 69,8 % betrug (118/169) (OR=0,41 [0,20; 0,83]; p = 0.012). Bei 20 Stuten wurde

eine Trachtigkeit bestdtigt, ohne dass eine genaue Gestationsdauer angegeben wurde.

Tabelle 1: Fohlenraten in Abhidngigkeit vom Gestationsalter

Tage nach letzter Bedeckung | <16 16-39 [ 40-89 |90-269 |>269 | Unbek. | total

Fohlenrate (%) 45 48,7 | 75,8 68 60 75 63,4

Lebende Fohlen/Stuten 18/40 | 19/39 | 50/66 | 53/78 15/25 | 15/20 170/268

Unbek. = Unbekannte Trachtigkeitsdauer
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432
Mit steigendem Alter der Stute sank die postoperative Fohlenrate (OR=0,92 [0,86; 0,98] pro

Alter der Stute

Jahr; p = 0,008; Tab. 2). Stuten ilter als 15 Jahre hatten im Vergleich zu Stuten 15 Jahre und
jiinger signifikant niedrigere Fohlenraten (OR =0,26 [0,11; 0,62]; p = 0,001).

Tabelle 2: Fohlenraten in Abhidngigkeit vom Alter der Stute

Alter in Jahren <§ 8-15 >15 Total
Fohlenrate (%) 75,9 66,1 37,5 66,7
Lebende Fohlen/Stuten 63/83 80/121 9/24 152/228
433 Dauer der Kolik vor Ankunft in der Klinik

Ansteigende Werte fiir Kolikdauer vor Ankunft in der Klinik (Tab. 3) beeinflussten die Foh-
lenrate nicht linear (OR =0,98 [0,99; 1,02]; p = 0,25). Allerdings hatten Stuten mit einer Ko-
likdauer von iiber fiinf Stunden eine signifikant niedrigere Fohlenrate als Stuten, die fiir fiinf
Stunden oder weniger klinische Symptome zeigten (OR =0,44 [0,21; 0,94]; p = 0,03). Bei 34

Stuten fehlten Angaben zur Kolikdauer in der Patientenakte.

Tabelle 3: Fohlenraten in Abhédngigkeit von der Kolikdauer vor der Operation

Kolikdauer in Stunden >3 3-5 >5 unbekannt Total
Fohlenrate (%) 69,4 72,6 51,4 65,7 66,7
Lebende Fohlen/Stuten 75/108 37/51 18/35 22/34 152/228
434 Hamatokrit bei Ankunft in der Klinik

Der bei Ankunft in der Klinik festgestellte Himatokrit war nicht mit dem Tréachtigkeitsaus-

gang assoziiert (OR =0,99 [0,96; 1,11]; p =0,37; Tab. 4). Fiir drei der Stuten war kein priaope-

rativer Hamatokrit vermerkt.

Tabelle 4: Fohlenraten in Abhédngigkeit vom Hamatokrit vor der Operation

Hématokrit (%) <45 >46 unbekannt total
Fohlenrate (%) 68 64,65 (100) 66,7
Lebende Fohlen/Stuten 85/126 64/99 (3/3) 152/228
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4.3.5 Intraoperative Diagnose

In der Operation konnte fiir 35 Stuten (15,4 %) eine nicht-strangulierende Dickdarmlision, fiir
132 (57,9 %) eine strangulierende Dickdarmlision, fiir 12 Stuten (5,3 %) eine nicht-strangu-
lierende Diinndarmlésion und fiir 36 Stuten (15,8 %) eine strangulierende Diinndarmlision
festgestellt werden. AuBerdem hatten drei Stuten eine Torsio uteri (zwei davon brachten ein
lebendes Fohlen), eine Stute hatte ein nicht ndher beschriebenes Himoabdomen (kein leben-
des Fohlen nach der Operation) und fiir neun Stuten war keine intraoperative Diagnose ver-
merkt (acht davon brachten ein lebendes Fohlen). Stuten bei denen die Kolikursache im Dick-
darm lokalisiert waren, hatten eine Fohlenrate von 68,9 %, wihrend Stuten mit Diindarmkoli-
ken eine Fohlenrate von nur 56,3 % aufwiesen. Allerdings war dieser Unterschied nicht stati-
stisch signifikant (OR =1,72 [0,82; 3,32]; p = 0,1). Zwischen Stuten mit strangulierenden L&-
sionen und nicht-strangulierenden Lésionen bestand kein Unterschied in der Wahrscheinlich-
keit ein lebendes Fohlen zu produzieren (Fohlenrate: 66,1 % bzw. 66 %) (OR =1,02 [0,55;
1,88]; p=0,95) (Tab. 5, 6 und 7).

Tabelle 5: Haufigkeit der Diagnosen

Diagnose LINS | LIS SINS SIS Andere | unbekannt | total
Anzahl Stuten 35 132 12 36 4 9 228
Haufigkeit (%) 15,4 57,9 53 15,8 1,8 3.9 100

LINS = Large intestinal non-strangulating lesion = nicht strangulierende Dickdarmlédsion
LIS = Large intestinal strangulating lesion = strangulierende Dickdarmldsion
SINS = Small intestinal non-strangulating lesion = nicht strangulierende Diinndarmldsion

SIS =Small intestinal strangulating lesion = strangulierende Diinndarmlision

Tabelle 6: Fohlenraten in Abhidngigkeit von der Diagnose

Diagnose LINS | LIS SINS SIS Andere | unbekannt | total
Fohlenrate (%) 65,7 69,7 66,7 66,7 |50 88,9 66,7
Lebende Fohlen/Stuten | 23/35 | 92/132 | 8/12 19/36 | 2/4 2/4 152/228

LINS = Large intestinal non-strangulating lesion = nicht strangulierende Dickdarmlédsion
LIS = Large intestinal strangulating lesion = strangulierende Dickdarmlision
SINS = Small intestinal non-strangulating lesion = nicht strangulierende Diinndarmldsion

SIS =Small intestinal strangulating lesion = strangulierende Diinndarmlision
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Tabelle 7: Fohlenraten in Abhéngigkeit von Typ und Lokalisation der Lédsion

Lision Strang. Nicht-S. | LI SI Andere | unbekannt | total
Fohlenrate (%) | 66,1 66 68,9 56,3 50 88,9 66,7
Lebende/Stuten | 111/168 | 31/47 115/167 | 27/48 | 2/4 8/9 152/228

Strang. = Strangulierende Lésion
Nicht-S. = nicht strangulierende Lésion
LI = Large intestinal lesion = Dickdarmlésion

SI = Small intestinal lesion = Dunndarmlision

4.3.6 Chirurg

Die Stuten wurden von sechs verschiedenen Chirurgen (I-VI) operiert. Chirurg IV hat aller-
dings nur zwei der Stuten operiert, von denen keine ein lebendes Fohlen hatte, so dass diese
Stuten aus der Analyse ausgeschlossen wurden. Fiir die Unterschiede in den Fohlenraten zwi-

schen den Chirurgen lie sich ein Trend, jedoch ohne ausreichende Signifikanz feststellen (p

=0,06) (Tab. 8).

Tabelle 8: Fohlenrate in Abhéngigkeit vom Chirurgen

Chirurg I II III v \% VI total

Fohlenrate (%) 55,9 54,5 64,7 0 75,3 70,4 66,2

Lebende Fohlen/Stuten | 19/34 12/22 22/34 0/2 61/81 38/54 151/228

4.3.7 Narkosedauer
Die Narkosedauer betrug zwischen 53 und 400 Minuten (Median: 87 Minuten). Es zeigte sich
ein Trend fiir eine abnehmende Fohlenrate bei ansteigender Narkosedauer (OR =0,94 [0,88;

1,0] pro 10 Minuten Narkosedauer; p = 0,06).

4.3.8 Intraoperative Hypotension
Bei 95 (41,7 %) Stuten konnte wihrend der Narkose ein mittlerer intraarterieller Blutdruck
von unter 60 mmHg festgestellt werden. Fiir diesen Faktor zeigte sich ebenfalls nur ein Trend

fiir einen negativen Einfluss auf die Fohlenrate (OR =0,6 [0,34; 1,05]; p = 0,07).

4.3.9 Intraoperative Hypoxédmie
Von den 228 konnte bei 58 (25,4 %) ein Sauerstoffpartialdruck von unter 80 mmHg festge-

stellt werden. Es konnte kein Zusammenhang zwischen intraoperativer Hypoxdmie und der
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Fohlenrate festgestellt werden (OR =1,01 [0,53; 1,93]; p = 0,97). Fiir 32 Stuten waren keine

intraoperativen Blutgaswerte in der Patientenakte vermerkt.

4.3.10 Postoperatives Fieber
Bei 66 der Stuten (28,9 %) trat in den ersten 72 Stunden nach der Operation eine innere Kor-
pertemperatur von 38.6 °C oder hoher auf. Das Auftreten von postoperativem Fieber hatte

keinen Einfluss auf die Fohlenrate (OR =1,1 [0,6; 2,03]; p = 0,76).

4.3.11 Postoperative Herzfrequenz
Die Hohe der Herzfrequenz gemessen in den ersten 72 Stunden nach der Operation war nicht

mit dem Trachtigkeitsausgang assoziiert (OR =1 [0,97; 1,28]; p = 0,85).

4.3.12 Postoperative Leukopenie

Eine Leukozytenzahl unter 5000/ul trat bei 77 (33,8 %) operierten Stuten auf. Eine Leukope-
nie nach der Operation hatte keinen Einfluss auf die Fohlenrate (OR =1,27 [0,69; 2,33]; p =
0,44). Fiir 20 Stuten waren keine Werte einer postoperativen Leukozytenbestimmung in der

Patientenakte vermerkt.

4.3.13 Postoperative Diarrhoe
Bei 93 der 228 Stuten (40,8 %) fiel ungeformter Kot in den ersten 72 Stunden nach der Ope-
ration auf. Die Fohlenrate fiir Stuten mit ungeformtem Kot unterschied sich mit 67,7 % nicht

signifikant von der bei Stuten mit geformtem Kot mit 65,9% (OR =1,09 [0,62; 1,9]; p = 0,78).

4.3.14 Polymixin B

Insgesamt wurden 53 der 228 Stuten (23,2%) mit Polymixin B behandelt. Die Fohlenrate fiir
Stuten, die mit Polymixin B behandelt wurden, war mit 64,2% (34/53) etwas niedriger als die
von Stuten ohne Polymixin B Behandlung mit 67,43% (118/175). Dabei war dieser Unter-
schied nicht signifikant (OR =0,86 [0,45; 1,65]; p = 0,66). In der multivariaten Analyse konn-
te kein Zusammenhang zwischen der Applikation von Polymixin B und dem postoperativen

Auftreten von Endotoxdmie festgestellt werden.

4.3.15 Fohlen in der Saison vor und nach der Operation
Insgesamt hatten 175 (76,8%) der Stuten ein lebendes Fohlen in der Saison vor der Kolikope-
ration. Von diesen produzierten 69,1% (121/175) ein lebendes Fohlen nach der Kolikoperati-
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on. Fiir Stuten ohne lebendes Fohlen in der Saison vor der Operation betrug die Fohlenrate
nach der Operation 58,5% (31/53). Der Zusammenhang zwischen lebendem Fohlen in der
Saison vor der Operation und postoperativer Fohlenrate war nicht signifikant (OR =1,59
[0,84; 2,99]; p = 0,15).

In der Saison nach der Operation hatten 135 (59,2%) der Stuten ein lebendes Fohlen. Dabei
war die postoperative Fohlenrate fiir Stuten ohne lebendes Fohlen in der folgenden Saison mit
65,6% (61/93) dhnlich zu der fiir Stuten mit lebendem Fohlen in der Saison nach der Operati-
on mit 67,4% (91/135) (OR =1,08 [0,62; 1,89]; p = 0,77).
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5. DISKUSSION

5.1 Fohlenraten und Studienpopulation

Fiir Stuten, deren Trachtigkeit vor der Kolikoperation bestitigt werden konnte und die bis zur
Entlassung aus der Klinik {iberlebten, betrug die Fohlenrate 66,7 % (170/228). Insgesamt lag
sie fur alle in der Studie eingeschlossenen Stuten bei 63,4 % (170/268).

Ein kritischer Vergleich mit anderen Studien, welche Fohlenraten nach Kolikoperationen un-
tersuchten, ist schwierig (BOENING u. LEENDERTSE, 1993; CHENIER u. WHITEHEAD,
2009; SANTSCHI et al., 1991). Entscheidende Unterschiede finden sich in der Art, wie der
Trachtigkeitsausgang bestimmt wurde, und der Definition eines lebenden Fohlens sowie in
den Einschlusskriterien und der Studienpopulation. Wahrend sowohl SANTSCHI et al. (1991)
als auch BOENING und LEENDERTSE (1993) den Trichtigkeitsausgang als positiv be-
schrieben, wenn nach >300 Tagen Tréichtigkeit ein lebendes Fohlen geboren wurde, waren die
Kriterien beit CHENIER und WHITEHEAD (2009) sowie in der vorliegenden Studie strenger.
Als positiv galt der Trachtigkeitsausgang bei CHENIER und WHITEHEAD (2009) nur, wenn
ein Fohlen geboren wurde, welches stehen und trinken konnte sowie langer als 24 Stunden
iiberlebte. Das Kriterium fiir ein lebendes Fohlen in der vorliegenden Studie war die Regi-
strierung beim North American Jockey Club. Hierflir muss innerhalb von 30 Tagen nach der
Geburt ein entsprechendes Formular (Live Foal/No Foal Report) vom Ziichter ausgefiillt und
an den North American Jockey Club gesendet werden, in welchem er angibt, ob die Stute
nach der letzten Bedeckung ein lebendes Fohlen hatte oder nicht (The American Stud Book
Principal Rules and Requirements, Stand: 6.3.2012). Diese Registrierung ist gebiihrenpflich-
tig. Viele Ziichter warten gerade bei kranken Fohlen einige Zeit ab, ob sich eine Registrierung
tiberhaupt lohnt. Einige Fohlen wurden daher in der vorliegenden Studie sehr wahrscheinlich
nicht gezdhlt, welche in den zuvor genannten Studien als lebend geboren verbucht worden
waren.

CHENIER und WHITEHEAD (2009) nennen als moglichen Grund fiir ihre vergleichsweise
hohen Abortraten nach Kolikbehandlung das grof3e geographische Gebiet, aus dem ihre Stu-
dienpopulation kam. Dies konnte dazu gefiihrt haben, dass zum einen iiberwiegend schwer
erkrankte Félle {iberwiesen wurden, und zum anderen, diese dann aufgrund der langen An-
fahrt erst spét in der Klinik eintrafen. Die meisten Stuten bei SANTSCHI et al. (1991) waren
Vollbliiter (91%) und wahrscheinlich in dhnlicher Haltung und Management wie die Stuten in
unserer Population. Allerdings wird nicht weiter auf die Studienpopulation und das Praxisge-

biet eingegangen. BOENING und LEENDERTSE (1993) beschreiben ihre Studienpopulation
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ebenfalls nicht niher. Eine gemischte Population mit {iberwiegend Warmblutpferden ist aber
aufgrund der geographischen Lage der Klinik zu erwarten. Eine Besonderheit der vorliegen-
den Studie liegt in der Homogenitit der Studienpopulation. Es wurden nur Vollblutstuten ein-
geschlossen, die auch im entsprechenden Stutbuch registriert sind. Diese Stuten kamen zudem
alle aus einem begrenzten Gebiet und dort von professionell gefiihrten Zuchtbetrieben. So
konnten Unterschiede im Zusammenhang mit Rasse, Management und Haltung minimiert
werden.

Durchschnittliche Fohlenraten werden fiir Vollblutstuten zwischen 69,3 und 80 % angegeben
(BRUCK et al., 1993; MORLEY u. TOWNSEND, 1997; MORRIS u. ALLEN, 2002). Eine
aktuelle Studie mit einer vergleichbaren Studienpopulation (Vollblutstuten im zentralen Ken-
tucky) fand eine Fohlenrate von 78,3 % (BOSCH et al., 2009). Eine Kolikoperation scheint
die Fohlenrate also um nur etwa 11,6 % zu senken. Allerdings ist der Trichtigkeitsausgang
von verschiedenen Faktoren abhingig. Diese werden im Folgenden beschrieben. So ldsst sich

die oben gemachte Aussage noch weiter differenzieren.

5.2 Einfluss des Gestationsalters zum Zeitpunkt der Operation

Der klinischen Erfahrung nach, verliert eine Stute, die wihrend der ersten 40 Gestationstage
wegen Kolik operiert wird, eher ihre Trachtigkeit, als eine Stute, die spiter wegen Kolik ope-
riert werden muss. Dieser Eindruck konnte in der vorliegenden Studie erstmalig bestitigt
werden.

Die Einteilung nach dem Gestationsalter erfolgte durch Kombination klinischer Erfahrung
und dem Wissen iiber die embryonale und fetale Entwicklung. Erfahrungsgemidl3 ist die
Trachtigkeit zwischen dem 16.-39. Tag am ehesten gefdhrdet, als Folge einer Kolikoperation
verloren zu gehen. In dieser Phase findet die Identifikation und Implantation des Embryos
statt und die endometrial cups werden geformt (BETTERIDGE, 2011). Etwa 60 % aller
Trachtigkeitsverluste finden in den ersten 45 Tagen der Trachtigkeit statt (MORRIS u. AL-
LEN, 2002). In der vorliegenden Studie hatten Stuten in dieser Phase der Trichtigkeit mit
48,7 % eine signifikant niedrigere Fohlenrate als Stuten, die 40 oder mehr Tage trachtig wa-
ren mit 69,8 %. Bei Stuten mit weniger als 16 Trichtigkeitstagen konnte die Trachtigkeit
nicht konstant vor der Einlieferung in die Klinik bestitigt werden, da die Trachtigkeitsunter-
suchung in der Regel am 15. Trachtigkeitstag stattfindet (ALLEN et al., 2007; BOSCH et al.,
2009; Riddle, 2008 personliche Kommunikation). Trotzdem wurde auch diese Gruppe unter-
sucht, da es unser Eindruck war, dass vergleichsweise viele der Stuten, die innerhalb von 15

Tagen nach der Bedeckung wegen Kolik operiert werden, spéter nach der Operation als nicht
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trachtig diagnostiziert werden. Die Fohlenrate fiir die Stuten <16 Tage nach der Bedeckung
war mit 45 % zwar niedriger als die fiir Stuten 16-39 Tage, doch dieser Unterschied war nicht
statistisch signifikant.

Ein Trichtigkeitsverlust nach einer Kolikoperation, die zwischen 40-89 Trichtigkeitstagen
stattfand, ist der Erfahrung nach unwahrscheinlich. Dieser klinische Eindruck wurde mit einer
Fohlenrate von 75,8 % fiir diese Stuten ebenfalls bestétigt. Die Fohlenrate fiir die 90-269 Ta-
ge trachtigen Stuten ist mit 68 % zwar niedriger, allerdings ist dieser Unterschied nicht stati-
stisch signifikant. Trotzdem erscheint eine Trennung dieser beiden Gruppen sinnvoll, da mehr
Zuchtstuten wihrend der ersten drei Monate nach der Bedeckung wegen Kolik operiert wer-
den als in den letzten acht Monaten der Trachtigkeit. Auch hierbei handelt es sich um einen
klinischen Eindruck, der in der vorliegenden Studie bestitigt werden konnte (Tab. 1).
Wihrend der Unterschied zwischen Tag-15-Trachtigkeiten und Tag-40-Trichtigkeiten in ei-
ner generellen Stutenpopulation etwa 8 % betrdgt (ALLEN et al., 2007; BOSCH et al., 2009)
liegt der Unterschied zwischen Stuten, die zwischen 16-39 und 40-89 Tagen nach der Bedec-
kung wegen Kolik operiert wurden bei etwa 27 %. Auch wenn dies kein ganz exakter Ver-
gleich ist, wird doch deutlich, dass Trichtigkeiten bei Stuten, die zwischen 16-39 Tagen nach
der Bedeckung wegen Kolik operiert werden, gefahrdeter sind als bei Stuten 40 Tage und
mehr nach der Bedeckung.

Die Ursachen fiir Trachtigkeitsverluste, auch unabhéngig von Kolik und Kolikoperation, sind
vielfdltig und stehen zum Teil im Zusammenhang mit dem entsprechenden Tréachtigkeitssta-
dium. Leider standen fiir die vorliegende Studie keine Informationen {iber Ursache und Zeit-
punkt der Fruchtverluste bei den Stuten, fiir die kein lebendes Fohlen nach der Operation re-
gistriert war, zur Verfligung. Generelle Ursachen von Fruchtverlusten bei der Stute werden im
Literaturteil dieser Arbeit beschrieben.

Friihere Studien, die den Einfluss von Kolik auf die Triachtigkeit untersuchten, konnten keinen
Zusammenhang zwischen dem Gestationsalter zum Zeitpunkt der Operation und der Fohlen-
rate finden. Eine Kombination von Faktoren ist wahrscheinlich dafiir verantwortlich. In einer
dieser Studien war der Anteil an Stuten in der Friihtrachtigkeit sehr gering (BOENING u.
LEENDERTSE, 1993). In anderen Studien erfolgte die Einteilung nach dem Gestationsalter
in Trimester (CHENIER u. WHITEHEAD, 2009) oder drei ebenfalls sehr weit gefasste Grup-
pen (<60, 60-270 und >270 Tage) (SANTSCHI et al., 1991). Wenn man allerdings die Foh-
lenraten der chirurgischen Fillen in der Studie von CHENIER und WHITEHEAD (2009) ge-

nauer betrachtet, fallen Trends auf, die unseren Ergebnissen dhneln: 36 % fiir das erste, 86 %
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fiir das zweite und 54 % fiir das dritte Trimester. Allerdings sind diese Trends nicht statistisch

signifikant.

5.3 Einfluss des Alters der Stute zum Zeitpunkt der Operation

Die Prognose fiir ein lebendes Fohlen war fiir dltere Stuten signifikant schlechter, wobei Stu-
ten 15 Jahre und jlinger hohere Fohlenraten hatten als Stuten dlter als 15 Jahre. Diese Er-
kenntnis ist im Einklang mit der Mehrzahl der Studien zum Reproduktionserfolg bei der Stu-
te, in denen das Alter der Stute einen negativen Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit trachtig
zu werden, die Trachtigkeit aufrecht zu erhalten und ein lebendes Fohlen zu produzieren hatte
(ABERNATHY et al., 2009; ALLEN et al., 2007; BRUCK et al., 1993; BOSCH et al., 2009;
LAING u. LEECH, 1975; MORRIS u. ALLEN, 2002; WOODS et al., 1987).

Besonders die Friihtrachtigkeit scheint bei dlteren Stuten gefdhrdet, wobei auch die Verluste
in der Spittrachtigkeit bei der dlteren Stute zunehmen. Erkrankungen des Endometriums spie-
len eine besondere Rolle bei Fruchtverlusten und kommen bei dlteren Stuten hiufiger vor
(BALL, 2011; BOLLWEIN, 2005). Diese Verdanderungen fiihren vor allem zwischen Tag 12
und 50 der Trachtigkeit zu Fruchtverlusten (BALL et al., 1987, CARNEVALE et al., 2000).
Ob die dltere Stute aufgrund von Endometrose besonders gefdhrdet fiir Fruchtverluste infolge

einer Kolikoperation ist oder andere Mechanismen eine Rolle spielen, bleibt Spekulation.

Verschiedene Studien zeigten einen Zusammenhang zwischen Alter und Uberleben nach Ko-
likoperation (PASCOE et al., 1983; PROUDMAN et al., 2005; PROUDMAN et al., 2006),
der in anderen Studien jedoch nicht gefunden werden konnte (KRISTA u. KUEBELBECK,
2009; MAIR u. SMITH, 2005). In der vorliegenden Studie wurden nur Stuten eingeschlossen,
die zumindest bis zur Entlassung aus der Klinik iiberlebten. So ist der Einfluss des Alters
wahrscheinlich eher mit altersbedingten Verdnderungen am Reproduktionstrakt zu erkliren

als mit direkten Effekten der Kolik bzw. Kolikoperation.

Das Alter der Stute wurde in vorangegangenen Untersuchungen iiber Kolik bei der trichtigen
Stute nicht als Faktor beriicksichtigt (BOENING u. LEENDERTSE, 1993; CHENIER u.
WHITEHEAD, 2009; SANTSCHI et al., 1991).

5.4 Einfluss der Dauer der Kolik und Hamatokrit bei Ankunft in der Klinik

Die Dauer der Kolik vor Ankunft in der Klinik hatte keinen linearen Einfluss auf die Fohlen-
rate. Jedoch hatten Stuten, die innerhalb der ersten fiinf Stunden nach Auftreten klinischer

Symptome in der Klinik eintrafen, eine signifikant hohere Fohlenrate, als Stuten, die spéter
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vorgestellt wurden (Tab. 3). In mehreren Studien, die das Uberleben nach Kolikoperationen
untersuchten, war die Dauer der Kolik mit einer schlechteren Prognose assoziiert (EMBERT-
SON et al., 1996, PROUDMAN et al., 2002; VAN DER LINDEN et al., 2003). In einer ande-
ren Studie war dem jedoch nicht so (MAIR u. SMITH, 2005). Grundsétzlich ist bei vielen Ko-
likformen eine Verschlechterung des gastrointestinalen und in der Folge auch des allgemeinen
Zustandes des Patienten liber die Zeit zu erwarten. Besonders dramatisch ist diese Ver-
schlechterung bei strangulierenden Darmlisionen wie Torsio coli (RAKESTRAW u. HAR-
DY, 2012). Die geringeren Fohlenraten bei Stuten mit langerer Kolikdauer lassen sich also
am ehesten mit dem zu erwartenden schlechteren Allgemeinzustand erkliren, in dessen Folge
ein Fruchtverlust wahrscheinlicher wird. Gleichzeitig ist der hohe Anteil an Stuten, die bereits
im frithen Verlauf der Krankheit in der Klinik behandelt wurden, wahrscheinlich fiir die ge-
ringe Zahl kritisch kranker Tiere und in der Folge hohere Fohlenrate verantwortlich. Der
Grofteil der Stuten in der vorliegenden Studie wurde innerhalb von fiinf Stunden (69,7 %)
nach Beginn der Kolik in der Klinik angeliefert. Fast die Hélfte (47,4 %) war bereits nach drei
Stunden in der Klinik. Zu diesen kurzen Zeiten praoperativer Kolik hat zum einen beigetra-
gen, dass die Klinik mitten in einem Hochzuchtgebiet liegt, so dass es eine hohe Dichte an
Gestiiten im ndchsten Umkreis gibt und kaum weite Fahrten zur Klinik in Kauf genommen
werden mussten. Zum anderen handelt es sich liberwiegend um wertvolle Zuchttiere in pro-
fessioneller Hand, bei denen Krankheiten nicht nur friih erkannt, sondern auch gleich behan-

delt werden und vor einer Uberweisung in die Klinik nicht gezdgert wird.

Die Erkenntnisse aus der vorliegenden Studie zusammen mit denen aus den zuvor erwédhnten,
machen deutlich, dass friilhe Uberweisung und Behandlung des Kolikpferdes nicht nur die
Uberlebenschancen des Patienten, sondern auch die eines zu erwartenden Fohlens erhohen.

Der Einfluss der Kolikdauer auf die Fohlenrate wurde in vorherigen Studien nicht untersucht.

Der Himatokrit, obwohl mit dem Uberleben des Kolikpatienten assoziiert (PROUDMAN et
al., 2002; PROUDMAN et al., 2005, RAKESTRAW u. HARDY, 2012), hatte keinen Einfluss
auf die Fohlenrate. Eine mogliche Erklarung fiir den ausbleibenden Effekt dieses Faktors mag
die geringe Anzahl an Patienten mit erhohtem Hédmatokrit bei Ankunft gewesen sein. Dies
wiederum ist wahrscheinlich mit der kurzen Kolikdauer des Grofteils der Stuten zu erklaren,
die eine starke Verschlechterung des Allgemeinzustandes mit Hamokonzentration selten

machte.

Weitere prdoperative Laborparameter, die groftenteils im Literaturteil dieser Arbeit beschrie-

ben sind, wurden nicht retrospektiv untersucht.
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Praoperative Laborparameter waren nicht Gegenstand vorheriger Studien iiber Kolik bei der
trachtigen Stute (BOENING u. LEENDERTSE, 1993; CHENIER u. WHITEHEAD, 2009;
SANTSCHI et al., 1991).

5.5 Einfluss der intraoperativen Diagnose

Wie in anderen Studien iiber Koliken der trichtigen Stute (BOENING u. LEENDERTSE,
1993; CHENIER u. WHITEHEAD, 2009; SANTSCHI et al., 1991) war die Torsio coli auch
in der vorliegenden Untersuchung die hiufigste Diagnose. Obwohl diese Form von Kolik
auch regelmiBig bei nicht-trichtigen Pferden vorkommit, ist es doch eine typische Erkrankung
bei Zuchtstuten (RAKESTRAW u. HARDY, 2006). Eine Hiaufung von Koliken verursacht
durch Torsio coli bei Stuten in den ersten 90 Tagen post partum konnte in verschiedenen Stu-
dien beobachtet werden (HACKETT, 1985; HANCE u. EMBERTSON, 1992; HARRISON,
1988). Obwohl diese Beobachtung in einer anderen Studie nicht gemacht werden konnte
(SNYDER at al., 1989), spiegelt sie auch unsere klinische Erfahrung und lie83 sich in der vor-
liegenden Studie bestdtigen. Tabelle 1 zeigt, dass Stuten wihrend der ersten drei Monate der
Trachtigkeit hdufiger wegen Kolik operiert werden mussten, als wahrend der letzten acht Mo-
nate der Trichtigkeit. Ein Effekt, der wahrscheinlich eher mit dem vorangegangenen Fohlen
zu tun hatte als mit dem Gestationsalter. Vergleicht man das Auftreten von Torsio coli bei
Stuten in den ersten 90 Tagen der Trachtigkeit mit dem bei Stuten in den letzten acht Mona-

ten, so ist der Unterschied mit 62,8 zu 51,5 % zwar erkennbar, aber gering.

Stuten, bei denen die Kolikursache im Dickdarm lag, schienen hohere Fohlenraten als Stuten
mit Kolikursache im Diinndarm zu haben. Allerdings war dieser Effekt nicht statistisch signi-
fikant. Pferde mit Dickdarmlisionen haben eine hohere Uberlebensrate als Pferde mit Diinn-
darmlédsionen (DUCHARME et al., 1983; MAIR u. SMITH, 2005; PARRY u. ANDERSON,
1983; PASCOE et al., 1983; PHILLIPS u. WALMSLEY, 1993). Die gleichen Mechanismen,
die fiir eine hohere Uberlebensrate verantwortlich sind, konnten auch eine hohere Fohlenrate
bedingen. Zudem hatten die meisten Stuten in der vorliegenden Studie eine Torsio coli. Diese
Kolikform &duBert sich aufgrund der starken Schmerzen fast immer dramatisch (RAKE-

STRAW u. HARDY, 2012).

Die Uberlebensraten fiir Torsio coli schwanken zwischen 36 und 83 % und hingen vor allem
davon ab, wie lange die Erkrankung vor der Operation bereits bestand (EMBERTSON et al.,
1996; RAKESTRAW u. HARDY, 2012; SNYDER et al., 1989). Friihe Uberweisung und Be-

handlung von Stuten mit Torsio coli fiihrt nicht nur zu hohen Uberlebensraten, sondern auch
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zu einer geringeren Anzahl kritisch kranker Patienten und so vermutlich auch zu einer gerin-

geren Anzahl von Tréchtigkeitsverlusten als bei Diinndarmerkrankungen.

Die Tatsache, ob eine Lasion strangulierend war oder nicht, hatte in der vorliegenden Studie
keinen Einfluss auf die Fohlenrate. Dabei wurden von anderen Autoren hdhere Uberlebensra-
ten flir einfache Obstruktionen als fiir strangulierende Darmerkrankungen beobachtet (MAIR
u. SMITH, 2005). Der hohe Anteil von Patienten mit Torsio coli in der Gruppe mit Dickdarm-
lasionen hat auch hier wahrscheinlich eine Rolle gespielt. Aufgrund der hohen Schmerzhaf-
tigkeit bei dieser Erkrankung, wurde der iiberwiegende Teil der Patienten friih in die Klinik
tiberwiesen und hier meist sofort operiert. Es war also meist nicht genug Zeit dafiir, dass die
Stranglulation zu dramatischen Veridnderungen mit hochgradiger Endotoxidmie und starker

Verschlechterung des allgemeinen Zustandes hétte fithren kdnnen.

In den Studien iiber Kolik bei der trachtigen Stute konnte kein Zusammenhang zwischen der
intraoperativen Diagnose und der Fohlenrate festgestellt werden (BOENING u. LEENDERT-
SE, 1993; CHENIER u. WHITEHEAD, 2009; SANTSCHI et al., 1991).

5.6 Einfluss von Chirug und Narkosedauer

Die Stuten wurden von sechs verschiedenen Chirurgen operiert, die alle in Kolikchirurgie er-
fahren und vom American College of Veterinary Surgeons diplomiert waren. Trotzdem gab es
einen Trend fiir Unterschiede zwischen den Chirurgen hinsichtlich der Fohlenrate. Eine mul-
tivariate Analyse konnte keine Assoziation zwischen dem Chirurgen und einem anderen Ein-

flussfaktor finden.

In mehreren Studien differierten die Uberlebensraten bei Pferden, die wegen Kolik operiert
wurden, abhdngig vom jeweiligen Chirurgen (FREEMAN et al., 2000; GARCIA-SECO et al.,
2005; SHIRES et al., 1985). Allerdings hingen diese Unterschiede von der Erfahrung des je-
weiligen Chirurgen ab. Variierende Erfahrung diirfte in der vorliegenden Studie keine Rolle
spielen, denn wie eingangs erwihnt, waren alle Chirurgen gut ausgebildet und erfahren in der

Kolikchirurgie.

Die Operationszeit und/oder Narkosedauer war in mehreren Studien negativ mit dem Uberle-
ben nach Kolikoperationen korreliert (MAIR u. SMITH, 2005; PHILLIPS u. WALMSLEY,
1993; PROUDMAN et al., 2002). Bei CHENIER und WHITEHEAD (2009) war die Narko-
sedauer negativ mit der Fohlenrate nach der Kolikoperation korreliert. SANTSCHI et al.

(1991) fanden diesen Zusammenhang zwischen Narkosedauer und Fohlenrate dagegen nicht.
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BOENING und LEENDERTSE (1993) haben den Einfluss der Narkosedauer auf die Fohlen-
rate nicht ndher untersucht. In der vorliegenden Studie wurde die Narkosedauer untersucht
und hatte keinen signifikanten Einfluss auf die Fohlenrate. Allerdings konnte ein Trend fiir
sinkende Fohlenraten bei steigender Narkosedauer festgestellt werden. Der Grofteil der Ope-
rationen war mit einer Narkosedauer von 87 Minuten im Median sehr kurz. Dies konnte eine
Erklarung fiir den geringen Einfluss dieser Grofle sein. Eine Korrelation zwischen Narkose-
bzw. Operationsdauer und Schwere der Lision ist wahrscheinlich. Generell ist ein negativer
Einfluss verlidngerter Narkose auf die Trichtigkeit tiber verschiedene Mechanismen moglich.
Zum einen wird durch verldngerte Riickenlage der Stute der uterine Blutfluss komprimiert
und die Frucht so einer potentiellen Hypoxidmie ausgesetzt (KOTERBA, 1983). Zum anderen
sind Pferde mit Zunahme der Narkosedauer dem erhohten Risiko einer Hypotension ausge-
setzt (SCHATZMANN, 1995 a) was wiederum die Gefahr einer Hypoxdmie der Frucht be-
deutet. Weiter sind langere Narkose- bzw. Operationszeiten hiufig durch schwerere Lésionen,
die zum Beispiel Resektionen erfordern, bedingt. In diesen Féllen sind dann hdufig auch die
Komplikationsraten hoher. Dieser Zusammenhang bietet eine weitere Erkldrung fiir die Be-

ziehung zwischen Narkosedauer und Uberleben des Patienten beziehungsweise der Frucht.

5.7 Einfluss intraoperativer Hypotension und Hypoximie

Bei 41,2 % der Stuten in der vorliegenden Studie lieB sich fiir 10 Minuten oder lidnger ein
mittlerer arterieller Blutdruck unter 60 mmHg messen. Diese Stuten hatten tendenziell niedri-
gere Fohlenraten als Stuten mit einem Blutdruck konstant bei 60 mmHg oder héher oder fiir
weniger als 10 Minuten unter 60 mmHg. Allerdings handelte es sich hierbei nur um einen

Trend ohne ausreichende statistische Signifikanz.

Das primédre Bediirfnis des Fetus in utero ist die ausreichende Sauerstoffversorgung (SILVER,
1984). Die Sauerstoffzufuhr kann aus zwei Griinden eingeschriankt sein: Hypoxdmie oder Hy-
poperfusion. Hypoxdmie der Stute fiihrt zu sinkender Sauerstoffspannung in der umbilicalen
Vene (SILVER u. COMLINE, 1975). Riickenlage bei Frauen fiihrt zu aorto-cavaler Kompres-
sion, was wiederum den uterinen Blutfluss stark einschrankt (BIENIARTZ et al., 1968). Bei
der Stute ist dieser Effekt noch ausgeprégter zu erwarten. Denn wihrend das Kreislaufsystem
bei Warmbliitern identisch aufgebaut ist, manifestieren sich Perfusionsstorungen beim Pferd
besonders deutlich (SCHATZMANN, 1995a). Der mittlere arterielle Blutdruck sollte beim
equinen Patienten wihrend der Narkose nicht unter 60-70 mmHg fallen (MUIR et al., 2007,
SCHATZMANN, 1995a), da bei einem mittleren Blutdruck von 60 mmHg oder niedriger das
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Risiko einer postoperativen Myopathie steigt (GRANDY et al., 1987). Eine Minderdurchblu-

tung des Uterus ist in diesen Féllen ebenfalls zu erwarten.

Intraoperative Hypotension hatte in einer friiheren Studie einen negativen Einfluss auf die
Fohlenrate bei wegen Kolik operierten Stuten (CHENIER u. WHITHEAD, 2009), wéihrend es
hier in einer anderen keinen Zusammenhang gab (SANTSCHI et al., 1991).

Unsere Ergebnisse kombiniert mit denen von CHENIER und WHITHEAD (2009) zeigen,
dass Hypotension hiufig wahrend Kolikoperationen bei trichtigen Stuten vorkommt und ei-
nen potentiellen Einfluss auf den Trichtigkeitsausgang hat. Diese Erkenntnisse weisen darauf
hin, wie wichtig die genaue Uberwachung des Blutdrucks und prompte Korrektur einer Hypo-

tension wahrend der Narkose ist.

Hypoxdmie der Stute flihrt zu akuter Hypoxdmie des Fetus (KOTERBA, 1983) und war bei
Stuten, die wihrend der Spattrachtigkeit wegen Kolik operiert wurden, mit Abort oder Geburt
lebenschwacher Fohlen assoziiert (SANTSCHI et al. 1991). In einer anderen Studie, die Kolik
bei trachtigen Stuten untersuchte, hatte intraoperative Hypoxie der Stute keinen Einfluss auf
die Fohlenrate (CHENIER u. WHITHEAD, 2009). In der vorliegenden Studie konnte kein
Zusammenhang zwischen intraoperativer Hypoxdmie und niedrigerer Fohlenrate fest gestellt
werden. Allerdings ist die Anzahl der Stuten in spiter Trichtigkeit vergleichsweise gering
und es kann nicht ausgeschlossen werden, dass bei grolerer Anzahl von Stuten in den letzten
60 Tagen der Trichtigkeit ein entsprechender negativer Einfluss auf die Fohlenrate messbar

gewesen ware.

Die regelmiBige Uberpriifung der Blutgase und entsprechende Reaktion des Anisthesisten
auf Abweichungen und besonders Hypoxédmie spielt beim equinen Patienten eine besondere
Rolle. Die Hypoxie ist der zentrale Faktor bei Problemen wihrend und nach der Allgemein-
anisthesie des Pferdes (SCHATZMANN, 1995b). Auch wenn unsere Zahlen keinen direkten
Zusammenhang zwischen Hypoxdmie und erhohten Trachtigkeitsverlusten zeigen, so ist doch
besondere Aufmerksamkeit flir diese Problematik bei der trachtigen Stute unter Vollnarkose

in Riickenlage unbedingt empfehlenswert.

Zusitzlich verdeutlichen die Ergebnisse dieser und anderer Studien im Zusammenhang mit
Narkosedauer, intraoperativer Hypotension und Hypoxdmie die Wichtigkeit einer mdglichst

kurzen Narkosedauer.
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5.8 Einfluss von Endotxéimie und Behandlung mit Polymixin B

Anzeichen von postoperativer Endotoxdmie, wie sie in der vorliegenden Studie untersucht

wurden, hatten keinen Einfluss auf die Fohlenrate.

Es ist anzunehmen, dass ein gewisser Grad von Endotoxédmie bei allen Formen gastrointesti-
naler Erkrankungen des Pferdes entsteht, vor allem nach Operationen am Gastrointestinaltrakt

(EADES u. MOORE, 2006; HACKETT u. HASSEL, 2009).

Eine experimentell verursachte Endotoxdmie durch Infusion von Salmonella typhimurium
Endotoxin 16ste bei Stuten in den ersten 50 bis 60 Tagen der Triachtigkeit Aborte aus (DAELS
et al., 1987). Fiir diesen Effekt wurde eine Prostaglandin-vermittelte Luteolyse verantwortlich
gemacht. Fiir Flunixin meglumin und Progesteron wurde ein gewisser vor Abort schiitzender

Effekt nachgewiesen DAELS et al., 1991a,b).

SANTSCHI et al. (1991) sowie BOENING und LEENDERTSE (1993) fanden Hinweise auf
einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von klinischen Anzeichen von Endotoxdmie
bei trichtigen bei Stuten mit Kolik und Fruchtverlusten. CHENIER und WHITHEAD (2009)
konnten diesen Zusammenhang nicht feststellen. Und auch in der vorliegenden Studie waren

Anzeichen von Endotoxdmie nicht mit niedrigeren Fohlenraten assoziiert.

In den oben genannten klinischen Studien wurden Stuten als endotoxdmisch definert, wenn
sie Depression, Anorexie, Fieber, Tachykardie, Leukopenie, und Dehydratation (BOENING
u. LEENDERTSE, 1993), dunkle Schleimhdute oder Schleimhdute mit ,,toxischer Linie* in
Kombination mit klinischen Symptomen wie Fieber, Depression, Dehydratation, verzégerte
kapilldre Riickfiillzeit, Neutropenie oder Laminitis bei Ankunft in der Klinik oder wéhrend
des Klinikaufenthalts (CHENIER u. WHITEHEAD, 2009) oder nicht ndher definierte klini-
sche Anzeichen von Endotoxdmie (SANTSCHI et al., 1991) zeigten. In der vorliegenden Stu-
die wurden nur objektivierbare klinische Anzeichen von Endotoxdmie wie Fieber, Tachykar-
die, Leukopenie und Durchfall untersucht. In keiner der Studien wurde Endotoxin, Prosta-
glandin oder Progesteron im Plasma bestimmt. Somit kann fiir keine Stute der Grad der Endo-

toxdmie und der Einfluss auf die Trachtigkeit sicher und vergleichbar bestimmt werden.

Alle Stuten in der vorliegenden Studie wurden mit Flunixin meglumin spétestens direkt vor
der Operation und anschliefend mindestens wéhrend der ersten drei Tage nach der Operation
behandelt. Wenn Anzeichen eine Endotoxdmie vorlagen, wurde auch ldnger mit Flunixin me-
glumin behandelt. Beit CHENIER und WHITEHEAD (2009) wurden alle Stuten mit Anzei-
chen von Endotoxdmie mit Flunixin meglumin behandelt. In den anderen beiden bereits er-

wiahnten Studien, die Kolik bei der trichtigen Stute untersuchten, wird eine Therapie mit Flu-
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nixin meglumin nicht niher beschrieben (BOENING u. LEENDERTSE, 1993; SANTSCHI et
al., 1991). Es ist aber anzunehmen, dass eine solche durchgefiihrt wurde. Uber eine tatséchli-
che Verhinderung Endotoxin induzierter Aborte durch die Medikation mit Flunixin meglumin
kann nur spekuliert werden. Ein gewisser Einfluss ist aber in Betracht der oben erwéhnten ex-
perimentellen Studie (DAELS et al., 1991) und der Tatsache, dass Anzeichen von Endotoxa-
mie bei den Stuten in der vorliegenden Studie nicht nur selten auftraten, sondern auch keinen
Effekt auf die Fohlenrate hatten, nicht auszuschlieen. Inwieweit Flunixin meglumin wirklich
vor Endotoxdmie induzierten Aborten in klinischen Fillen schiitzt und welche Rolle andere
nicht-steroidale Entziindungshemmer in diesem Zusammenhang spielen, sollte in weiteren

Studien abgeklért werden.

Polymixin B ist ein kationisches Antibiotikum, welches in einer bakteriziden Dosierung ver-
abreicht nephro- und neurotoxische Nebenwirkungen verursacht, in niedrigerer Dosierung
aber Endoxin bindet und neutralisiert und so eine positive therapeutische Wirkung bei expe-
rimenteller und klinischer Endotoxdmie aufweist (BARTON u. PERONI, 2012; DURANDO
et al.,, 1994; KELMER, 2009; MORRESEY u. MACKAY, 2006; SOUTHWOOD, 2004). In
der vorliegenden Studie war die Fohlenrate bei Stuten, die mit Polymixin B behandelt wur-
den, etwas niedriger als bei Stuten, denen dieses Medikament nicht verabreicht wurde. Dieser
Unterschied war jedoch nicht signifikant. Die Anzahl der Stuten war mit 53 (23,2%) niedrig
und es ist davon auszugehen, dass nur die Félle mit Polymixin B behandelt wurden, bei denen
eine besonders schwere Endotoxdmie zu erwarten war oder bereits vorlag. In einer anderen
retrospektiven Studie war die Verabreichung dieses Medikaments mit einer erhohten Mortali-
tidt assoziiert (SOUTHWOOD et al. 2009). Dies war in derselben Studie jedoch auch der Fall
fiir die Verabreichung von Plasma und intranasalem Sauerstoff. Die Autoren erkldren dies
damit, dass diese Behandlungen besonders schwer erkrankten Patienten vorbehalten bleibt,
die ohnehin eine erhdhte Mortalitdt haben. Dies konnte auch in der vorliegenden Studie die
Ursache, dafiir sein, dass sich kein positiver Effekt auf die Fohlenrate nachweisen lieB3. Ein
direkter negativer Effekt von Polymixin B auf die Tréachtigkeit ist nicht bekannt. Einen Zu-
sammenhang zwischen postoperativem Auftreten von Endotoxdmie und der Gabe von Poly-

mixin B konnte in der multivariaten Analyse nicht festgestellt werden.

Kontrollierte Studien bei trachtigen Stuten mit Endotoxdmie wéren ndtig, um das therapeuti-
sche Potential und die Unschédlichkeit von Polymixin B bei einer Anwendung in der Tréach-
tigkeit zu untersuchen. Aus klinischer Sicht erscheint der Einsatz bei trichtigen Stuten mit

Endotoxédmie sowie bei Erkrankungen, bei denen eine Endotoxidmie zu erwarten ist, sinnvoll.

54



5.9 Einfluss von Gestagenen

Fast allen (90,4 %) in der vorliegenden Studie eingeschlossenen Stuten wurde, zumindest
wihrend des Klinikaufenthalts, Gestagene verabreicht. Da keine Informationen iiber Gesta-
genapplikation vor und nach dem Klinikaufenthalt vorlagen und da fast allen Stuten ein Ge-
stagen verabreicht wurde, wurde eine statistische Analyse iiber den Einfluss von Gestagenen
auf die Fohlenrate nicht vorgenommen. Eine Betrachtung der Gestagenapplikation an Stuten
mit Risikotrdachtigkeiten oder vermeintlichen Risikotrachtigkeiten als verbreitete Praxis

scheint aber angebracht.

Progesteron ist das entscheidende Hormon zu Erhaltung der Friihtrachtigkeit (BALL, 2011;
BOLLWEIN, 2005). Bleibt die maternale Erkennung der Trichtigkeit aus, kommt es zur Lyse
des Gelbkorpers und zum Verlust der Frucht (DAELS et al., 1991). DAELS et al. (1987) 16-
sten bei Stuten in den ersten 50 Tagen der Triachtigkeit Aborte durch Infusionen mit Salmo-
nella typhimurium Endotoxin aus. Das Endotoxin fiihrte zu einer PGF2a-Freisetzung mit
konsekutiver Luteolyse. Die Gelbkorperaktivitit war bei allen Stuten nach Endotoxininfusion
gemindert und Progesteronkonzentrationen waren bei Stuten, die abortierten, niedriger als bei
denen, die ihre Trachtigkeit trotz Endotoxininfusion behielten. Im gleichen Experimentaufbau
konnte durch die tigliche Gabe von Altrenogest ein durch Endotoxininfusion ausgeloster

Abort in den ersten zwei Monaten der Trachtigkeit verhindert werden (DAELS et al., 1991Db).

Dass aber Progesteronmangel tatsichlich eine Ursache fiir embryonale Fruchtverluste ist,
konnte in anderen Studien nicht gezeigt werden (ALLEN, 2001; IRVINE et al. 1990). So gilt
der Nutzen einer Gestagensupplementation zum Schutze der Trichtigkeit als nicht wissen-

schaftlich abgesichert (ALLEN, 2003; BALL, 2011).

CHENIER und WHITHEAD (2009) untersuchten unter anderem auch den Einfluss von Pro-
gesteronsupplementation auf die Fohlenraten bei Stuten mit Kolik wihrend der Trachtigkeit.
Sie konnten keinen signifikanten Effekt feststellen. Als mogliche Erklarung geben sie eine ge-
ringe Zahl von Stuten an, denen Gestagene verabreicht wurden. Das ist im Ggegensatz zu un-
serer Studie in welcher fast allen Stuten Gestagene verabreicht wurden. Eine mdgliche Erkla-
rung fiir diesen Unterschied liegt in den unterschiedlichen Praxisgebieten. In Kentucky ist es
iiblich, dass Stuten in Risikotrdchtigkeiten mit Gestagenen supplementiert werden (personli-
che Kommunikation). Bei Kombination beider Studien ist ein Einfluss von Gestagenen auf
die Fohlenraten von Stuten, die wahrend der Trichtigkeit wegen Kolik operiert wurden eher

gering.
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5.10 Zusammenhang der postoperativen Fohlenraten mit der Fertilitat in der
folgenden und vorangegangenen Saison

Die Fohlenrate von 76,8% in der Saison vor der Operation ist etwas niedriger als in ver-
gleichbaren Populationen (79% ABERNATHY et al., 2009; 78,3%, BOSCH et al., 2009; 84%
BYRON et al., 2002).

Die Fohlenrate von 59,2% in der Saison nach der Operation belegt einen generellen Abfall in
der Fertilitit Giber die Zeit bzw. mit zunehmendem Alter der Stute, ist zum anderen aber wahr-
scheinlich auch bedingt durch Stutenverluste. Leider ist die Anzahl der Stutenverluste retro-
spektiv nicht mehr nachvollziehbar. So kann iiber einen Einfluss der Kolikoperation und da-
mit zusammenhdngenden Faktoren auf die zukiinftige Fertilitit keine verldssliche Aussage ge-
troffen werden.

Diese Ergebnisse lassen sich mit denen von BYRON et al. (2002) und ABERNATHY et al.
(2009) vergleichen, die Schwergeburten bei Stuten bzw. Kaiserschnitte bei der Stuten unter-
suchten. Die durchschnittliche Fohlenrate in der Saison vor der Schwergeburt lag bei 84
(BYRON et al., 2002) bzw. 79% (ABERNATHY et al. 2009). Fiir Stuten in der folgenden
Saison notierten BYRON et al. (2002) eine Fohlenrate von 59 bzw. 67% als Durchschnitt fiir
alle folgenden Saisonen wéhrend der Studienperiode und Abernathy et al. (2009) 40,5, 61,3
und 58,3% fiir das erste, zweite und dritte Jahr nach dem Kaiserschnitt. Diese Zahlen spiegeln
unsere Ergebnisse und zeigen eine iiber die Zeit abnehmende reproduktive Effizienz, die eine
besondere Abnahme in dem Jahr nach einem belastendem Ereignis fiir die Stute, wie eine Ko-
likoperation, Schwergeburt oder Kaiserschnitt, zu haben scheint. Allerdings besteht kein stati-
stisch nachweisbarer Zusammenhang zwischen der postoperativen Fohlenrate und der Geburt

eines lebenden Fohlens in der Saison vor und nach der Operation.

5.11 Limitationen der Studie

Leider lagen keine Informationen wie Sektionsberichte oder dhnliches vor, um Zeitpunkt und
Ursache von Fruchtverlusten bei Stuten, fiir die kein lebendes Fohlen nach der Operation ein-
getragen war, ndher zu bestimmen. So bleibt es schwierig Kolikepisode und -operation in ei-
nen direkten Zusammenhang mit einem moglichen Fruchtverlust zu bringen. Die Identifikati-
on spezifischer Ursachen fiir postoperative Fruchtverluste ist schwierig, da viele Faktoren die

Tréachtigkeit beeinflussen konnen.
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Es wurden nur Stuten untersucht, welche die Einschlusskriterien der Studie erfiillten. Betrach-
tet man den hohen Anteil an Zuchtstuten in der entsprechenden Klinikpopulation und geht
von durchschnittlichen Fohlenraten von 78,3 % aus (BOSCH et al., 2009), dann ist anzuneh-
men, dass viele Stuten, die eigentlich auch die Einschlusskriterien erfiillt hitten, aufgrund un-
vollstindiger Patientenakten nicht eingeschlossen wurden. Eine groflere Zahl an Studienob-
jekten hitte an einigen Stellen vielleicht zu deutlicheren Ergebnissen gefiihrt. Ob sie auch zu

deutlich anderen Ergebnissen gefiihrt hétten, ist aber eher fraglich.

Der Trichtigkeitsstatus wurde bei Aufnahme in der Klinik als Teil der Anamnese geklért.
Leider wird diese Information nicht immer vermerkt. Ein standardisiertes Protokoll, um die
Trachtigkeit wihrend des Klinikaufenthalts zu bestitigen, gab es nicht. Hitte es ein solches
gegeben, wiren wahrscheinlich einige Stuten als nicht trichtig identifiziert und aus der Studie
ausgeschlossen worden. Die Fohlenrate wiére in diesem Fall wahrscheinlich hoher gewesen.
Zusétzlich wurden wahrscheinlich einige Fohlen lebend geboren, haben dann aber nicht lange
genug liberlebt um beim Jockey Club angegeben und registriert zu werden. Ein anderes, wo-
moglich weniger striktes Kriterium fiir ,,lebendes Fohlen®, hitte wahrscheinlich ebenfalls zu
hoheren Fohlenraten gefiihrt. Die Fohlenrate in der Héhe von 66,7 % (170/228) stellt somit
eher eine pessimistische Einschédtzung der nach Kolikoperation wihrend der Trichtigkeit zu

erwartenden Fohlenrate dar.
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6. SCHLUSSFOLGERUNG

Die Fohlenrate fiir Stuten, die wihrend der Triachtigkeit wegen Kolik operiert wurden, ist in
der vorliegenden Studie mit 66.7 % um 11,6 % niedriger als die Fohlenrate fiir eine ver-
gleichbare ,,normale* Population. Dabei sind die Haupteinflussfaktoren auf die Fohlenrate:

1. Gestationsalter zum Zeitpunkt der Operation

2. Alter der Stute zum Zeitpunkt der Operation

3. Dauer der Kolik vor der Operation
Da Stuten, die wihrend der ersten 40 Tage der Trichtigkeit wegen Kolik operiert werden,
deutlich hdufiger ihre Trachtigkeit verlieren, sollte in diesen Fillen nach einer Operation von
einer Risikotrachtigkeit ausgegangen werden. Regelméfige und engmaschige Kontrollen der
Trachtigkeit per Ultraschall spielen hier eine wichtige Rolle. Zum einen kann auf diese Weise
eine mogliche Plazentitis oder andere Storungen der Trichtigkeit frithzeitig erkannt und be-
handelt werden, zum anderen kann ein Fruchtverlust friihzeitig erkannt und die Stute gegebe-
nenfalls noch in der gleichen Saison wieder ins Zuchtprogramm aufgenommen werden.
Der Einfluss der Dauer der Kolik vor der Operation zeigt, wie wichtig die friihzeitige Uber-
weisung des Kolikpatienten nicht nur fiir das Uberleben des Patienten, sondern auch fiir einen
positiven Trachtigkeitsausgang ist.
Der Einfluss des Alters der Stute auf die Trachtigkeit hat wahrscheinlich eher mit dem Riick-
gang der Fruchtbarkeit bei dlteren Stuten und weniger mit Kolik oder Kolikoperation zu tun.
Auch wenn in der vorliegenden Studie Vollblutstuten in Kentucky, USA untersucht wurden,
sollten die Ergebnisse auch fiir andere Rassen und andere Gegenden hilfreich sein. Dem Be-
sitzer kann so fiir eine Stute, die in der Friihtradchtigkeit wegen Kolik operiert werden muss,
mit 48,7 % und fiir eine Stute, die in einem spateren Trachtigkeitsstadium wegen Kolik ope-
riert werden muss, mit 69,8 % eine Prognose fiir ein lebendes Fohlen nach der Operation ge-
geben werden. Die Fohlenrate in der Saison nach der Operation ist zwar niedriger als in der
Saison vor der Operation, es scheint jedoch kein Zusammenhang mit der postoperativen Foh-

lenrate zu bestehen.
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7. ZUSAMMENFASSUNG

Einflussfaktoren auf die Trichtigkeit bei Vollblutstuten nach Kolikoperationen.

Fast immer erzeugt eine Kolik der trichtigen Stute nicht nur Sorge um die Stute, sondern auch
um die Frucht. Die Fohlenraten fiir Stuten, die wéihrend der Trichtigkeit wegen Kolik behan-
delt werden mussten, schwankten in verschiedenen Studien zwischen 53,8 und 80 % (BOE-
NING u. LEENDERTSE, 1993; CHENIER u. WHITEHEAD, 2009; SANTSCHI et al.,
1991). Die augenscheinlichste Erkenntnis war, dass Stuten, welchen konservativ geholfen
werden konnte, eine niedrigere Abortrate als Stuten nach Operationen hatten. Verschiedene
mogliche Einflussfaktoren auf das embryonale bzw. fetale Uberleben wurden in diesen Studi-
en untersucht, deren Ergebnisse hinsichtlich des Einflusses von Narkosedauer, Endotoxémie-
zeichen, intraoperativer Hypoxdmie und intraoperativer Hypotension inkonsistent sind. In der
vorliegenden Studie sollten anhand der retrospektiven Betrachtung einer homogenen Popula-
tion triachtiger, wegen Kolik operierter Stuten die Fohlenraten und Einflussfaktoren auf den

Zuchterfolg untersucht werden.

Die Patientendatenbank des Rood and Riddle Equine Hosptial in Lexington, Kentucky, USA
wurde nach Vollblutstuten im Alter von drei Jahren und ilter, die in dem Zeitraum von 1997-
2007 wegen Kolik operiert worden sind, durchsucht. Stuten wurden in die Studie eingeschlos-
sen, wenn aus den Patientenaufzeichnungen hervorging, dass sie zum Zeitpunkt der Operation
tragend waren oder innerhalb der letzten 15 Tage vor der Operation bedeckt wurden. Stuten
wurden aus der Studie ausgeschlossen, wenn sie nicht beim North American Jockey Club
(Lexington, Kentucky, USA) registriert waren oder wenn sie nicht bis zur Entlassung aus der

Klinik uberlebten.

Folgende Daten wurden aus der Patientenakte erhoben: Alter der Stute, Datum der Operation,
Gestationsalter zum Zeitpunkt der Operation, Dauer der Kolik bei Klinikaufnahme, Himato-
krit bei Klinikaufnahme, intraoperative Diagnose, Narkosedauer, intraoperative Hypotension,
intraoperative Hypoxdmie, Chirurg und Administration von Gestagenen und Polymixin B
wihrend des Klinikaufenthalts. Zusétzlich wurden die Patientenakten hinsichtlich objektiver
Anzeichen postoperativer Endotoxdmie untersucht: Fieber (definiert als rektale Korpertempe-
ratur von >38.6°C), Tachykardie (definiert als Herzfrequenz von >48/min), Leukopenie (defi-
niert als weille Blutzellen <5000/ul) und Diarrhoe (definiert als jede Form ungeformten Kots).

Informationen zur Geburt eines lebenden Fohlen nach der Kolikoperation, in der Saison vor
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der Kolikoperation und in der Saison nach der Kolikoperation wurden iiber den North Ameri-
can Jockey Club in Lexington, Kentucky, USA eingeholt. Als lebende Fohlen wurden nur
solche gezihlt, die beim North American Jockey Club registriert waren. Kategorisierte Varia-
blen wurden mittels Chi-Quadrat-Test ausgewertet. Fiir kontinuierliche Variablen wurde eine
logistische Regressionsanalyse durchgefiihrt. Zusétzlich wurde tliber stufenweise durchgefiihr-
te logistische Regression ein multivariables Modell fiir die verschiedenen Einflussfaktoren auf
die Fohlenrate entwickelt. Odds Ratios mit 95 %-Konfidenz Intervallen wurden errechnet, um
den Effekt der verschiedenen Faktoren auf die Fohlenrate abzuschétzen. Das Signifikanzni-
veau wurde bei p <0,05 festgelegt. Die Stuten mit eine Gestationsldnge unter 16 Tagen, bei
denen eine Belegung aber keine Trichtigkeit feststand, wurden aus der Hauptanalyse ausge-

schlossen.

Von 66,7 % (152/228) der Stuten, bei denen vor der Kolikoperation eine Trichtigkeit besta-
tigt werden konnte (>15 Tage nach der Bedeckung), wurde ein lebendes Fohlen registriert.
Stuten zwischen 16-39 Tage trachtig hatten mit 48,7 % eine signifikant niedrigere Fohlenrate
als Stuten >40 triachtig, bei denen die Fohlenrate 69,8 % betrug (p = 0,012). Weitere Faktoren,
welche die Fohlenrate beeinflussten, waren Alter der Stute (p = 0,001) und Dauer der Kolik
vor der Operation (p = 0,03). Es lieB sich ein Trend fiir Narkosedauer (p = 0,06), intraoperati-
ve Hypotension (p = 0,07) und Chirurg (p = 0,06) als Einflussfaktoren auf die Trachtigkeit
feststellen. Hamatokrit bei Klinikaufnahme, intraoperative Diagnose, intraoperative Hypoxa-
mie, postoperative Anzeichen von Endotoxdmie und Verabreichung von Polymixin B hatten
keinen Einfluss auf die Fohlenrate. Die Fohlenrate in der Saison vor der Operation lag bei
76,8 und in der Saison nach der Operation bei 59,2 %. Es gab keinen statistischen Zusam-
menhang zwischen der postoperativen Fohlenrate und der Geburt eines lebenden Fohlens in

der Saison vor bzw. nach der Operation (P = 0,15 bzw. P =0,77).

Die Fohlenrate nach Kolikoperation ist etwas niedriger als die einer generellen Stutenpopula-
tion im Zentralen Kentucky von 78,3 % (BOSH et al., 2009) und ebenfalls niedriger als die
postoperativen Fohlenraten in zwei anderen Studien iliber Kolik bei trichtigen Stuten mit 80
bzw. 79.5 % (BOENING u. LEENDERTSE, 1993; SANTSCHI et al., 1991). Allerdings wur-
de in einer aktuelleren Studie eine Fohlenrate von nur 53.8 % fiir Stuten, die wihrend der
Trachtigkeit wegen Kolik operiert wurden festgestellt (CHENIER u. WHITEHEAD, 2009).
Unterschiede zwischen den drei zuletzt genannten Studien und der vorliegenden, finden sich

in den Einschlusskriterien, der Studienpopulation und der Definition eines lebenden Fohlen.
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Stuten, die wihrend der ersten 40 Tage nach der Bedeckung wegen Kolik operiert wurden,
hatten wesentlich niedrigere Fohlenraten als Stuten, die spater wihrend der Trichtigkeit ope-
riert wurden. Die ersten 40 Tage der Trichtigkeit sind ein sensibles Stadium, in welchem die
Identifikation und Implantation des Embryos wie auch die Ausbildung der sogenannten en-
dometrial cups stattfindet. Studien zeigen, dass aus 78,5-79,4 % der Tag 15 und 87,1 % der
Tag 40 Trichtigkeiten ein lebendes Fohlen entwickelt wird (ALLEN et al., 2007; BOSCH et
al., 2009). Wahrend der Unterschied zwischen Tag 15 und Tag 40 Triachtigkeiten in einer ge-
nerellen Stutenpopulation also etwa 8 % betrégt, liegt der Unterschied zwischen Stuten, die
zwischen 16-39 und 40-89 Tagen nach der Bedeckung wegen Kolik operiert wurden, bei etwa
27 %. Auch wenn dies kein ganz exakter Vergleich ist, wird doch deutlich, dass Trachtigkei-
ten bei Stuten, die zwischen 16-39 Tagen nach der Bedeckung wegen Kolik operiert werden,
gefdhrdeter sind als bei Stuten mit 40 Tagen und mehr nach der Bedeckung. In fritheren Stu-
dien konnte das Gestationsalter nicht als Einflussfaktor auf die Fohlenrate nach Kolikoperati-

on identifiziert werden.

Altere Stuten produzierten weniger wahrscheinlich ein lebendes Fohlen als jiingere Stuten,
wobei Stuten >15 Jahre eine signifikant niedrigere Fohlenrate als Stuten 15 Jahre und jiinger
hatten. Diese Erkenntnis lehnt an die Mehrzahl der Studien iiber Fruchtbarkeit der Stute, in
denen das Alter die Konzeption, die Aufrechterhaltung der Trachtigkeit und die Geburt eines
lebenden Fohlens negativ beeinflusste (ABERNATHY et al.,, 2011; ALLEN et al., 2007,
BRUCK et al., 1993; BOSCH et al., 2009; LAING u. LEECH, 1975; MORRIS u. ALLEN,
2002; WOODS et al., 1987). Die Altersgruppen wurden in Anlehnung an diese Studien einge-
teilt.

Stuten mit Dickdarmlisionen hatten eher ein lebendes Fohlen nach der Operation als Stuten
mit Diinndarmldsionen, wobei es keine Rolle zu spielen schien, ob es sich um eine strangulie-
rende oder nicht-strangulierende Lasion handelt. Allerdings war dieser Effekt nicht statistisch
signifikant. Wie in fritheren Studien war auch in der vorliegenden die Torsio coli die hiufig-
ste Diagnose bei Stuten, die wihrend der Trachtigkeit wegen Kolik operiert werden mussten.
Es ist wahrscheinlich, dass die hoheren Fohlenraten fiir Stuten mit Dickdarmlésionen das Er-
gebnis fritherer Uberweisung und Behandlung von Stuten mit dieser hochgradig schmerzhaf-
ten Kolikform ist. Die Fohlenrate war signifikant hoher fiir Stuten, die innerhalb von fiinf
Stunden nach Auftreten der klinischen Symptome operiert wurden. Eine kiirzere Kolikdauer
vor der Operation war in mehreren Studien mit hoheren Uberlebensraten assoziiert (EM-
BERTSON et al., 1996, PROUDMAN et al., 2002; VAN DER LINDEN et al., 2003). Die

gleichen Mechanismen, die das Uberleben der Patienten in diesem Zusammenhang beein-
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flusst haben, sind vielleicht auch fiir die hoheren Uberlebensraten der Frucht verantwortlich.
Die grofle Anzahl von Stuten mit kurzer Kolikdauer vor der Operation in der vorliegenden
Studie ist wahrscheinlich auch der Grund fiir die geringe Anzahl kritisch kranker Patienten in
der postoperativen Phase und hat vielleicht so ebenfalls die Fohlenrate gesteigert. Diese Er-
kenntnisse betonen die Wichtigkeit friiher Uberweisung und Behandlung von Pferden mit
chirurgischer Kolik, da dies nicht nur die Uberlebensraten der Patienten, sondern auch die

Fohlenraten bei trachtigen Stuten steigert.

Der Trend fiir einen negativen Einfluss auf die Fohlenrate durch ldngere Narkosedauer
und intraoperative Hypotension steht in Ubereinstimmung mit einer anderen Studie (CHE-
NIER u. WHITEHEAD, 2009) sowie im Gegensatz zu einer weiteren Untersuchung (SANT-
SCHI et al., 1991). Diese Erkenntnisse sprechen fiir die Wichtigkeit, die Narkosedauer mog-
lichst zu reduzieren und eine intraoperative Hypotension zu vermeiden bzw. moglichst zu

korrigieren.

Wihrend intraoperative Hypoxdmie und postoperative Endotoxdmie in zwei élteren Studien
die Fohlenrate beeinflussten (BOENING u. LEENDERTSE, 1993; SANTSCHI et al., 1991),
hatten diese Faktoren in einer aktuelleren Studie (CHENIER u. WHITEHEAD, 2009) und in
der vorliegenden Untersuchung keinen Einfluss auf das Bestehenbleiben der Trachtigkeit.
Trotzdem sollten die klinischen Effekte, die Hypoxdmie und Endotoxdmie auf die Stute und
thre Trachtigkeit haben konnen, nicht vernachlissigt werden. Obwohl kein positiver Effekt
von Polymixin B auf die Fohlenrate festgestellt werden konnte, erscheint der Einsatz dieses
Medikaments bei Endotoxdmie und zu erwartender Endotoxdmie sinnvoll (BARTON u. PE-
RONI, 2012; DURANDO et al. 1994; KELMER 2009, MORRESEY u. MACKAY, 2006;
SOUTHWOOD, 2004). In einer retrospektiven Studie war Polymixin B mit erhohter Mortali-
tit bei equinen Notfallpatienten assoziiert, was mit einem verstirkten Einsatz bei vergleichs-
weise schwer erkrankten Patienten mit ohnehin erhohter Mortalitdt erkldrt wurde
(SOUTHWOQD et al., 2009). Ein solcher Einsatz nur bei schwer Erkrankten konnte auch den

fehlenden positiven Effekt in der vorliegenden Studie erkléren.

Die Fohlenrate in der Saison vor der Operation war mit 76,8 % etwas niedriger als in ver-
gleichbaren Populationen (ABERNATHY et al. 2009; BOSCH et al. 2009; BYRON et al.
2002). Der Abfall der Fohlenrate in der Saison nach der Operation auf 59,2 % ist wahrschein-
lich durch abnehmende Fertilitdt mit zunehmendem Alter und mit Stutenverlusten zu erkldren

und deckt sich mit den Ergebnissen aus Untersuchungen zu Kaiserschnitten und Schwerge-

burten bei der Stute (ABERNATHY et al. 2009; BYRON et al. 2002).
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Zusammenfassend ist die Prognose fiir ein lebendes Fohlen, wenn eine Stute wihrend der
Trachtigkeit wegen Kolik operiert werden musste, besser wenn die Stute zum Zeitpunkt der
Operation 15 Jahre oder jlinger und 40 Tage oder ldnger nach der Bedeckung ist. Stuten, die
frither im Krankheitsverlauf operiert werden behalten, mit groerer Wahrscheinlichkeit ihre
Trachtigkeit und die prompte Korrektur einer intraoperativen Hypotension erh6ht wahrschein-

lich die Fohlenrate.

Obwohl die vorliegende Studie Vollblutstuten in Kentucky, USA, untersucht, sollten die Er-

gebnisse auch fiir andere Rassen und in anderen Gegenden Anwendung finden koénnen.
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8. SUMMARY

Factors influencing pregnancy in Thoroughbred mares following colic surgery.

Colic surgery in the pregnant broodmare raises concerns not only for the mare, but also for a
prospective foal. Previous studies investigated abortion/foaling rates following medical and
surgical management of colic in pregnant mares. Foaling rates for pregnant mares following
colic surgery were found to be 53.8 to 80% (BOENING and LEENDERTSE, 1993; CHE-
NIER and WHITEHEAD, 2009; SANTSCHI et al., 1991). Conclusions were inconsistent be-
tween these studies regarding the influence of duration of anesthesia, signs of endotoxemia,

and intraoperative hypotension or hypoxemia.

The purpose of this study was to determine the influence of gestational age on foaling rates of
pregnant Thoroughbred mares following colic surgery and to evaluate potentially influencing

perioperative factors.

The medical records of Thoroughbred mares, which had colic surgery performed from 1993
through 2007 at the Rood and Riddle Equine Hospital in Lexington, Kentucky, USA, were
reviewed. Mares that were considered to be pregnant during the colic surgery, survived to
hospital discharge and were registered with the North American Jockey Club were included.
Age of the mare, date of surgery, gestational age, duration of colic at admission, packed cell
volume at admission, surgical diagnosis, duration of anesthesia, intraoperative hypotension,
intraoperative hypoxemia, surgeon and administration of gestagens and polymixin B were re-
corded. Additionally, physical examinations recorded within 72 hours post surgery were re-
viewed for signs of postoperative endotoxemia: fever (rectal temperature of >37.6°C), ele-
vated heart rate (>48/min), leucopenia (white blood cell count of <5000/ul) and diarrhea. In-
formation regarding foaling after surgery, the season before the surgery and the season after
the surgery was obtained from the North American Jockey Club, Lexington, Kentucky, USA.
Mares were considered to have had live foals, if the foals were registered with the North
American Jockey Club. Odds ratios with 95%-confidence limits were calculated to estimate

the effects of the various factors on the foaling rate.

For mares determined pregnant prior to admission (>15 days of gestation), 152 of 228
(66.7%) had a live foal after colic surgery. Gestational age at the time of surgery affected
foaling rate significantly. Mares pregnant for 16-39 days at surgery had a lower foaling rate
compared with mares pregnant for >40 days: 48.7 (19/39) vs. 69.8% (118/169) (OR=0.41
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[0.20, 0.83], P = 0.012). Other factors influencing foaling rate were mares age (P = 0.001) and
duration of colic before surgery (P = 0.03). There was a trend for duration of anesthesia (P =
0.06), intraoperative hypotension (P = 0.07) and surgeon (0.06) to affect foaling rate. There
was no significant influence on foaling rate detected for packed cell volume prior to surgery,
surgical diagnosis, intraoperative hypoxia, postoperative signs of endotoxemia and adminis-
tration of polymixin B. Foaling rate in the season before surgery was 76.8% and in the season
after surgery 59.2%. There was no statistical association between postoperative foaling rate

and foaling rate in the season before and after surgery (P = 0.15 and P = 0.77 respectively).

The impetus for this paper was to provide owners and managers with accurate figures regard-
ing the chances of a pregnant mare producing a live foal following colic surgery at different
stages of gestation. For the mares in this study that had been determined pregnant prior to
colic surgery and survived to discharge from our hospital, 66.7% maintained that pregnancy
and produced a live foal. This compares relatively favourable to foaling rates in normal Thor-
oughbred mares of 78.3% (BOSH et al., 2009) and rather poor to former reports on pregnancy
outcome after colic surgery with foaling rates of 80% and 79.5% respectively (BOENING and
LEENDERTSE, 1993; SANTSCHI et al., 1991). However, a more recent study about colic in
pregnant mares found only a 53.8% foaling rate after colic surgery (CHENIER and WHITE-
HEAD, 2009) Differences between those studies and the current one can be found in the in-
clusion criteria, the population examined, how information regarding outcome was obtained

and the definition of a live foal.

Mares bred less than 40 days before surgery had a lower foaling rate compared with mares 40
days or longer post breeding. The first 40 days of gestation are a very sensitive stage with
identification and implantation of the embryo and formation of the endometrial cups take
place at that stage. In normal mares, 78.5-79.4% of day 15 and 87.1% of day 40 pregnancies
are carried to a live foal (ALLEN et al., 2007; BOSCH et al., 2009). The difference in foaling
rates in normal mares between day 15 and day 40 pregnancies was about 8%. The difference
in foaling rates in colic surgery mares between 16-39 day and 40-89 day pregnancies was
about 27%. Although not exactly a similar comparison, these numbers support the finding that
16-39 day pregnancies are at higher risk for loss following colic surgery than are 40 and more
days pregnancies. Previous studies could not identify gestational age at the time of surgery as

a factor influencing post colic foaling rates.

Older mares were significantly less likely to deliver a live foal, with mares >15 years of age

having a significantly lower foaling rate than mares 15 years and younger. This finding is in
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accordance with the majority of studies investigating fertility, where age significantly influ-
enced conception, maintaining pregnancy, and/or delivering a live foal (ABERNATHY et al.,
2011; ALLEN et al., 2007; BRUCK et al., 1993; BOSCH et al., 2009; LAING and LEECH,
1975; MORRIS and ALLEN, 2002; WOQODS et al., 1987). The age periods were created in

this study to be similar to previous reports.

The location of the lesion rather than the character of the lesion had a more adverse affect on
foaling rates. However, this trend was not statistically significant. Similar to other studies we
found large colon volvulus (Torsio coli) the most common lesion in the pregnant mare. The
higher foaling rates for mares with large intestinal lesions may be the result of earlier referral
and resolution of mares with a painful large colon volvulus than mares with small intestinal

lesions.

The foaling rate was significantly higher for mares in which colic surgery was performed <5
hours compared to >5 hours after onset of clinical signs. Shorter duration of clinical signs be-
fore surgical intervention has been associated with higher survival for equine colic patients.
(EMBERTSON et al., 1996, PROUDMAN et al., 2002; VAN DER LINDEN et al., 2003).

The same mechanisms that influenced patient survival likely also influenced foal survival.

The high number of mares with short duration of colic before surgery may have accounted for
the smaller proportion of critically ill patients and successive higher foaling rates. This find-
ing emphasises the importance of early referral of equine colic cases as this not only improves

the odds for survival of the patient, but also for a prospective foal.

The trend for negative prediction of pregnancy outcome for duration of anesthesia and
intraoperative hypotension was in accordance to a more recent study on postcolic foaling rate
(CHENIER and WHITEHEAD, 2009) but contrary to another one (SANTSCHI et al., 1991).
These combined findings suggest the importance of prompt recognition and correction of

intraoperative hypotension.

Intraoperative hypoxemia and postoperative endotoxemia were of some influence in older re-
ports on colic in the pregnant mare (BOENING and LEENDERTSE, 1993; SANTSCHI et al.,
1991), but did not influence foaling rate in a more recent study (CHENIER and WHITE-
HEAD, 2009) and in our results. Although, the present study failed to show that intraopera-
tive hypoxemia and postoperative endotoxemia significantly altered pregnancy outcome, for
clinical purposes the effects of hypoxia and endotoxins on the mare and her pregnancy are of
concern. Although, there was no positive influence of polymixin B on postoperative foaling

rate detected, the administration of this drug to patients with endotoxemia or prospected endo-
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toxemia appears useful (BARTON and PERONI, 2012; DURANDO et al., 1994; KELMER
2009, MORRESEY and MACKAY, 2006; SOUTHWOOQD, 2004). Polymixin B was associ-
ated with increased mortality in a recent retrospective study (SOUTHWOOD et al., 2009)
This finding was explained by the fact that cases that are treated with polymxin B are repre-
sentative of those with the most serious disease, which was most likely also the case in the

current study.

The foaling rate of 76.8% in the season before surgery compares mildly lower than in other
representative populations (ABERNATHY et al. 2009; BOSCH et al. 2009; BYRON et al.
2002). The decrease in foaling rate in the season after surgery is most likely caused by de-
crease in fertility with increase of age and losses of mares. This finding is in accordance with
studies on Cesarean section and dystocia in mares (ABERNATHY et al. 2009; BYRON et al.
2002).

In conclusion the prognosis for a live foal after colic surgery in the pregnant Thoroughbred
mare is significantly better, if the mare is 15 years or younger and 40 days or more in foal.
Mares operated early in the course of disease are less likely to loose their pregnancy and
prompt recognition and correction of intraoperative hypotension may increase postoperative

foaling rate.

Although this study examined Thoroughbred mares in central Kentucky, the findings should

be useful for other breeds and other areas.
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