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A. Einleitung: 

 

Das abdominale Kompartmentsyndrom (AKS) ist ein durch pathologische Erhöhung des 

intraabdominalen Drucks (IAD) verursachtes Krankheitsbild. Bei Druckerhöhung (IAH) > 20 

mmHg kommt es zu Funktionseinbußen verschiedener Organsysteme wie Herz, Lunge, 

Nieren, Leber, Intestinum und selten auch des Gehirns. Wird das Kompartmentsyndrom nicht 

erkannt oder nicht konsequent behandelt, kann sich als Folge der pathophysiologischen 

Veränderungen ein Multiorgandysfunktionssyndrom (MODS) entwickeln, das häufig zum 

Multiorganversagen (MOV) mit Tod des Patienten führt (CALDWELL u. RICOTTA, 1987; 

DIEBEL, DULCHAVSKY, WILSON, 1992; DIEBEL, DULCHAVSKY, SAXE, 1992; 

HARMANN et al. 1982; ISHIZAKI et al. 1993; SAGGI et al. 1998; ERTEL u. TRENTZ, 

2001; SCHACHTRUPP et al. 2006; KIMBALL et al. 2006; LAND et al. 2009; DEWER et al. 

2009). 

Das Abfallen des Herzzeitvolumens (HZV) bis zu 80% innerhalb 24 Stunden und die dadurch 

bedingte Minderdurchblutung der jeweiligen Organsysteme gelten als ursächlich für diese 

Funktionseinbußen (SCHACHTRUPP et al. 2002). 

Die Mortalität bei unbehandeltem AKS beträgt 60% (TÖNS u. KLOSTERHALFEN, 1997; 

BALOGH, MC KINLEY und COX, 2003; BALOGH, MC KINLEY, COCANOUR, 

KOZUR, COX, MOORE, 2003; BAMES et al. 1982). Histopathologische Untersuchungen an 

Leber, Lunge und Nieren weisen deutliche Organschäden auf (SCHACHTRUPP et al. 2002; 

JAUTZ, 2007). 

Als Auslöser des AKS ist der erhöhte Gewebedruck in einem geschlossenen Raum zu nennen.  

Die Bedeutung des Krankheitsbildes führte 2004 zur Bildung der WSACS (WORLD 

SOCIETY OF THE ABBDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME, 2004), um 

Richtlinien zur Erkennung und Behandlung des AKS festzusetzen. Die WSACS definiert den 

IAD in mmHg, wobei 1 mmHg = 1,36 cm H20 Wassersäule entspricht. 

Das Magendilatations-Volvulus-Syndrom (GDV) ist prädestiniert, ein AKS auszulösen, auch 

wenn die Ursachen der GDV noch nicht eindeutig geklärt sind. Die Pathophysiologie des 

GDV beim Hund löst aber einen dem AKS identischen  Pathomechanismus aus. 

 

In der klinischen Veterinärmedizin gibt es nur wenige Untersuchungen zum Komplex AKS 

und GDV (CONZEMIUS et al. 1995; DRELLICH, 2000). Ziel dieser Arbeit war es, den 

intraabdominalen Druck bei Hunden mit Magendilatation/ -drehung (GDV) zu messen sowie 

die klinische Bedeutung der Folgen dieses Krankheitsbildes, wie intraabdominale Hypertonie 
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(IAH) und abdominales Kompartmentsyndrom (AKS), aufzuzeigen. Auf der Basis dieser 

Daten sollte ein IAD-Wert ermittelt werden, der eine Aussage im Hinblick auf die 

Überlebenschance des Patienten zulässt. 

Die eigenen Untersuchungen orientierten sich an MALBRAIN et al. (2005) und der WSACS 

(2004) Definition:  

IAH (intraabdominale Hypertension) ist ein konstant steigender IAD ≥ 12 mmHg (= 16,32 cm 

H2O), der mit mindestens drei standardisierten Messungen im Abstand von jeweils 4-6 

Stunden dokumentiert ist und über 12 Stunden besteht (MATTHIESEN, 1993; WSACS, 

2004). 
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B. Literaturübersicht 

1. Abdominales Kompartmentsyndrom 

Definition 

 

Das Kompartmentsyndrom wird als pathologische Druckerhöhung in einem umschriebenen 

Raum definiert (SCHEIN et al. 1995). Folgen der Druckerhöhung sind eine venöse und später 

auch arterielle Perfusionsstörung von Organen und Strukturen, die sich im Druckraum 

befinden. 

Mit dem Begriff  Kompartmentsyndrom hat erstmals PETERSEN (1888)  Druckerhöhungen 

in Faszienlogen von Muskulatur, speziell an Gliedmaßen beschrieben. Dies als „Limb 

Compartment“ Syndrom benannte Phänomen wurde später systematisch von RORABECK 

(1984) und  JEPSON (1926) experimentell erforscht und ist in der klinischen Humanmedizin 

eine gefürchtete Komplikation (STANDL, 2007). 

Beim Hund liegen aus der Traumatologie und Orthopädie im Rahmen von 

Gliedmaßenfrakturen systematisch erhobene Daten zum Kompartmentsyndrom von 

TISCHER (1996) und TISCHER u. BRUNNBERG (1998) vor.  

Das abdominale Kompartmentsyndrom (AKS) ist ein lebensbedrohendes Geschehen 

innerhalb der Bauchhöhle. KRON et al. (1984) haben es erstmals als intraabdominale 

Druckerhöhung mit nachfolgender Organdysfunktion (MODS) bzw. Multiorganversagen 

(MOV) (STANDL, 2007) beschrieben. Nach MELDRUM u. MOORE (1997) muss zudem 

der Harnblasendruck > 20 mmHg (= 27,20 cm H2O), die Urinausscheidung < 0,5 ml/KGW/h, 

die HOROWITZ Quotienten < 150 Torr und beim Menschen der Beatmungsdruck > 40 cm 

H2O betragen. Diagnostiziert wird das intraabdominale Kompartmentsyndrom nicht selten bei 

lebensbedrohlich Erkrankten und vor allem auf der Intensivstation (STANDL, 2007). Im 

Hinblick auf die Definition des Krankheitsbildes und seiner standardisierten Diagnostik mit 

Messung des IAD (intraabdominaler Druck) und des abdominalen Perfusionsdrucks (APD) 

als Differenz aus arteriellem Mitteldruck (MAD) und IAD (Tab. 1) wurde zwischen der 

WSACS (2004) und MALBRAIN (MALBRAIN et al. 2005) eine übereinstimmende 

Definition herbeigeführt. 
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Tabelle 1: Definition des abdominalen Kompartmentsyndroms auf der Grundlage von verschiedenen 

Parametern (SCHNEIDER et al. 2000) 

Intraabdominaler Druck (IAD) Physiologisch 0-5 mmHg, erhöht bei Adipositas, 
 Messung in mm Hg, end-exspiratorisch, in 

Flachlagerung 
 Kalibrierung auf mittlerer Axillarlinie 
 Goldstandard bei der Messung: 

Intraabdominelle (Verres-) Nadel oder Katheter 
 Alternative Messung: Blasendruckmessung oder 

Magenballon 

Abdominaler Perfusionsdruck (APD/APP ) APD/APP= MAP-IAD 

Intraabdominale Hypertension IAD > 12 mmHg  oder APP < 60 mmHg 
Grad I       : 12-15 mmHg 
Grad II      : 16-20 mmHg 
Grad III     :  21-25 mmHg 
Grad IV     :  > 25 mmHg 

Abdominales Kompartmentsyndrom 

(AKS) 
IAD > 20 mmHg 
APD/APP < 60 mmHg, dreimal im Abstand von 
sechs Stunden gemessen, plus ein 
Multiorganversagen, das zuvor nicht bestand 
Keine Graduierung 

 

 Historie 

 

Bereits Mitte des 19. Jahrhunderts ist bekannt, dass eine intraabdominale Hypertonie mit sich 

daraus entwickelndem AKS schwere Funktionsbeeinträchtigungen der intraabdominalen 

Organe mit resultierenden Parenchymschäden hervorrufen kann. 

WENDT (1867) deckte erstmals einen Zusammenhang zwischen einer 

Nierenfunktionsstörung und dem erhöhten intraabdominalen Druck eines Patienten auf.  

EMERSON (1911)  beobachtete im Tiermodell „Katze“ exakt den Verlauf des heute als AKS 

bezeichneten Krankheitsbildes. 

BRADLEY u. BRADLEY (1947) konnten nachweisen, dass einem erhöhten IAD eine 

Reduktion des renalen Plasmaflusses und der glomerulären Filtrationsrate folgen. 

Nach BAGOTT (1951) wird durch einen erzwungenen Bauchdeckenverschluss  bei erhöhtem 

IAD die Mortalitätsrate gesteigert. 

 

 

 

 

 

 



5 

 

 Ätiologie 

 

Die Ursachen des AKS sind bekannt. Es werden das primäre, sekundäre und tertiäre AKS 

(Tab. 2) (STANDL, 2007; SUGERMAN et al. 1999; MALBRAIN et al. 2005; ERTEL u. 

TRENTZ, 2001) unterschieden. 

 

Tabelle 2: Abdominales Kompartmentsyndrom: Klassifikation und Ursachen WORLD SOCIETY ON 

ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME (2005); SUGERMAN et al. (1999) 

 

Primäres AKS       
(intraabdominal) 

 

Sekundäres  AKS 

(extraabdominal) 

 

Tertiäres AKS 

(chronisch) 

Stumpfe oder penetrierende 

Abdominalverletzung 

Reanimation bei 

polytraumatisierten Patienten 

mit Massentransfusion 

Aus primärem oder 

sekundärem AKS 

Rupturiertes 

Bauchaortenaneurysma 

Verbrennungen Nach prophylaktischer oder 

therapeutischer Intervention 

(z.B. dekomprimierender 

Laparotomie) 

Beckentrauma Sepsis, Capillary Leak                                           

Syndrome  

Nach Verschluss des 

Abdomens 

Retroperitonaeales 

Hämatom 

Reperfusionsschaden und 

Ödem 

 

 

Peritonitis 

  

Forcierter Faszienverschluss  

Pneumoperitoneum, 

Tamponade (Packing) bei 

Blutungen 

 

Ascitesbildung  bei 

Leberzirrhose, 

Intraabdominale Tumoren, 

Pankreatitis, Gravidität 

 

 

 Inzidenz 

 

Die Inzidenz des AKS in der Humanmedizin wird mit 1% - 36% angegeben (BALOGH, MC 

KINLEY, HOLCOMB, MILLER, COCANOUR, KOZUR, VALDIVIA, WARE, MOORE, 

2003; ERTEL u. TRENZ, 2001; MATHIESEN, 1993; MELDRUM et al. 1997; TÖNS et al. 

2000). Die Mortalität liegt bei 58% - 60% (BALOGH, MC KINLEY, COCANOUR, 

KOZUR, COX, MOORE, 2003; BALOGH, MC KINLEY, COX, 2003; BAMES et al. 1985; 

TÖNS u. KLOSTERHALFEN, 1997). 
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 Humanmedizin 

 

SCHACHTRUPP et al. (2006) führen die Inzidenz des AKS bei Intensivpatienten mit 1% an. 

Bei Traumapatienten beträgt die Häufigkeit 15%. IVATURY et al. (1998) berichten von 52%  

in einer Gruppe mit primärem Faszienverschluss und von 24% AKS bei 

bauchwandentlastendem Wundverschluss (Mesh) nach penetrierender Bauchverletzung. Nach 

FIETSAM et al. (1989) beträgt die AKS-Inzidenz 4% nach primärem Wundverschluss bei 

rupturierten Aortenaneurysmen. ERTEL et al. (2001) fanden eine AKS-Häufigkeit von 4,4% 

nach abdominalem Trauma, 6,4% nach Becken- sowie 9,1% nach kombinierten Bauch-

Beckentraumata und 5,5% nach Laparotomien. BIANCOFIORI et al. (2003) wiesen eine 

AKS-Häufigkeit von 32% nach Lebertransplantationen nach. MALBRAIN et al. (2005) 

wiesen in einer Multicenterstudie bei 256 Patienten auf Intensivstationen, abhängig vom 

Ausgangs-IAD, unterschiedliche Ergebnisse nach. Bei einem IAD >12 mmHg (= 16,32 cm 

H2O) stieg die Inzidenz innerhalb einer Woche von 37% auf 57%. Bei einem IAD von >15 

mmHg (= 20,40 cm H2O) stieg die Häufigkeit eines AKS von 20% auf 40% an. 

IVY et al. (2000) analysierten die AKS-Häufigkeit bei Patienten mit schweren 

Verbrennungen. MAXWELL et al. (1999) beschrieben eine AKS-Inzidenz von 0,5% bei 

Patienten mit hämorrhagischem Schock ohne Abdominaltrauma, denen große 

Flüssigkeitsmengen (> 10 Liter) infundiert oder > 10 Einheiten Erythrozytenkonzentrat 

transfundiert wurden. 

 

 Veterinärmedizin 

 

Es liegen zwar zahlreiche tierexperimentelle Studien zum erhöhten IAD, insbesondere beim 

Hund vor (LE ROITH et al. 1982; BARNES et al. 1985; ROBOTHAM et al. 1985; 

BURCHARD et al. 1985), aber nur wenige klinische Daten zur Pathophysiologie und 

Inzidenz der intraabdominalen Hypertonie bei dieser Tierart. 

CONZEMIUS et al. (1995) beschreiben bei 40 Hunden die klinische Bedeutung der 

intraabdominalen Hypertension. Sie führten die IAD-Messungen prae- und postoperativ 

durch. Bei laparotomierten Hunden, unabhängig von der OP-Indikation, war post operationem 

ein Anstieg des IAD festzustellen, der über mehr als 24 Stunden bestand. Bei vier Hunden 

entwickelte sich ein AKS.   
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DRELLICH (2000) fordert die Messung des IVD/IVP bei allen Tieren nach abdominalem 

Trauma. Er empfiehlt ebenso die Überwachung des IAD bei allen laparotomierten Tieren, um 

ein entstehendes AKS durch eine frühzeitige Relaparotomie zu verhindern.  

LAND et al. (2009) führten die Messung des IAP/IAD bei Hündinnen vor und nach 

Mastektomie und Ovariohysterektomie durch. Die höchsten Werte wurden vier Stunden 

postoperativ bei Hündinnen nach Mastektomie mit bis 15 mmHg gemessen, die aber im 

weiteren Verlauf kontinuierlich abfielen. Ein Teil der Hündinnen erreichte bereits nach 48 

Stunden die praeoperativ festgestellten Werte.  

Bei den Hündinnen, die wegen Pyometra ovariohysterektomiert wurden, lag der praeoperative 

IAD–Wert deutlich über dem Normalwert. Postoperativ fiel der IAD–Wert ab, um vier 

Stunden post operationem wieder zu steigen. Die Messwerte fielen anschließend ab und 

näherten sich innerhalb von 48 Stunden dem Normalwert. Keines der Tiere entwickelte ein 

AKS.                                                                  

 

1.1  Pathophysiologie und Diagnostik  

 

Der Begriff Kompartment umschreibt einen geschlossenen Raum mit limitierter Compliance, 

in dem eine Volumenzunahme zur Druckerhöhung führt (TISCHER, 1997; TISCHER u. 

BRUNNBERG, 1998; ERTEL u. TRENTZ, 2001). 

Die Druckerhöhung im Abdomen (IAD), deren Ursachen in Tab. 2 (Seite 5) aufgeführt sind 

(einschließlich des iatrogenen AKS durch forcierten Bauchdeckenverschluss), bewirkt 

zunächst die Abnahme des venösen Abflusses, später eine Abnahme  der arteriellen Perfusion 

(APD/APP), dann eine Funktionsbeeinträchtigung der intraabdominalen Organe und 

schließlich eine Funktionsbeeinträchtigung der extraabdominal gelegenen Organe (LE 

ROITH et al. 1982; ROBOTHAM et al. 1985; RIDINGS et al. 1995; CONZEMIUS et al. 

1995; IVATURY et al. 1997; MELDRUM et al. 1997; MALBRAIN et al. 2005). 

Das AKS ist klinisch charakterisiert durch ein zunehmend gespanntes und 

berührungsempfindliches Abdomen, steigenden IAD, Ansteigen des erforderlichen 

Beatmungsdrucks, inadäquate Ventilation mit Hypoxie und Hyperkapnie, entgleiste renale 

und kardiovaskuläre Funktionen und Verbesserung dieser Parameter nach abdominaler 

Dekompression (IVATURY et al. 1997; BRADLEY u. BRADLEY, 1947). 

Bei anhaltenden intraabdominalen Druckwerten von > 20 mmHg (= 27,20 cm H2O) kommt es 

zu einem lebensbedrohlichen Circulus vitiosus, der ohne Therapie in ein Multiorganversagen 

(MOV) übergeht und tödlich endet (CHEATHAM et al. 2007; CULLEN et al. 1989; 
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HARMANN, 1982). Die einzelnen Organsysteme werden in unterschiedlichem Ausmaß und 

zeitlicher Latenz vom AKS beeinflusst (SCHEIN, 1995). 

PICKHARDT et al. (1999) führten zur Diagnosesicherung eines klinisch bestehenden AKS  

vor Dekompression praeoperativ eine Computertomographie (CT) durch. Die Patienten 

wiesen einen intravesikalen Druck von > 35 cm H2O (= 25,73 mmHg) auf. Im CT war bei 

allen Probanden (Humanmedizin) die Vena cava inferior (IVC) komprimiert. Sie stellten fest, 

dass das CT die klinische Diagnostik nicht ersetzt, aber zur Früherkennung eines AKS bestens 

geeignet ist und entsprechend der Patient frühzeitig dekomprimierend laparotomiert werden 

sollte, um ihn zu retten.  

 

 Nierenfunktion 

 

Die Pathogenese der Nierenfunktionsstörung beim AKS ist multifaktoriell und komplex. 

Prärenal bestehen sowohl druckbedingt ein verminderter venöser renaler Abfluss als auch 

eine reduzierte arterielle Perfusion, wesentlich verursacht von der verminderten kardialen 

Leistung (HARMAN et al. 1982; CULLEN et al. 1989; CALDWELL u. RICOTTA, 1987; 

DOTY et al. 1999). 

Die Kompresssion des renalen Parenchyms resultiert aus Veränderungen des renalen 

Blutzuflusses. Filtrationsleistung und  Substrateleminationsfähigkeit sinken (CHIU et al. 

1994; DOTY et al. 1999).  

Eine Korrektur des Herzzeitvolumens (HZV) mit Volumensubstitution und 

Katecholamingabe erhöht die Urinproduktion nur geringgradig (SMITH et al. 1985; JAQUES 

et al. 1988; FIETSAM et al. 1989; BALOGH, MC KINLEY, COCANOUR, KOZUR, COX 

und MOORE, 2003). 

HARMANN et al. (1982) wiesen bei Hunden nach, dass bei einem Anstieg des IAD auf 20 

mmHg die glomeruläre Filtrationsrate abfiel und die Urinproduktion nur 1/5 der 

Normalmenge betrug. 

Ein IAD von nur 15-20 mmHg (= 20,40 - 27,20 cm H2O) verursacht immerhin eine Oligurie 

und ein Anstieg auf 40 mmHg (= 54,40 cm H2O) führt zur Anurie (HARMANN et al. 1982; 

SUGRUE et al. 1995; RICHARD et al. 1983). 

Die Nierenfunktionsstörung ist reversibel. Die Harnproduktion beginnt nach Normalisierung 

des IAD (KASHTAN et al. 1981; KRON et al. 1984; KUCUK et al. 2002). 

Beim Hund kam es bereits ab einem intraabdominalen Druck von 15 mmHg (= 20,40 cm 

H2O) zur  Niereninsuffizienz (HARMANN et al. 1982). Nicht nur venöser Abfluss und 
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arterielle Perfusion der Nieren waren reduziert, sondern der renale Widerstand war erhöht,  

die Blutführung im Parenchym (Kortikomedulläres Shunting) verändert (CHIU et al. 1994), 

die glomeruläre Filtrationsrate vermindert und die tubuläre Natrium- und Wasserretention 

erhöht (HARMANN et al. 1982). Entscheidend ist der renale Gefäßwiderstand, der einerseits 

von der direkten Organkompression und andererseits von der erhöhten Ausschüttung 

antidiuretischer Hormone wie Renin und Angiotensin abhängt (LE ROITH et al. 1982; 

BLOOMFIELD et al. 1997). 

 

 Lungenfunktion 

 

Mechanisch verursacht der aufgegaste Magen einen Zwerchfellhochstand und reduziert die 

Lungencompliance und damit auch deren Funktion. Es besteht eine lineare Korrelation des 

intrathorakalen Drucks mit dem IAD (BOYNTON et al. 1991; MUTOH et al. 1991; 

RIDINGS et al. 1995; OBEID et al. 1995; DOTY et al. 1999). 

Der alveoläre Gasaustausch wird eingeschränkt. Das veränderte Ventilations-Perfusions-

Verhältnis verursacht Shunts mit arterieller Hypoxie und Hyperkapnie. Es bedarf eines massiv 

erhöhten Beatmungsdrucks, um einen zumindest befriedigenden Gasaustausch zu 

gewährleisten. Dem erhöhten intrathorakalen Druck folgt ein erhöhter pulmonal-kapillärer 

Widerstand mit Rechtsherzbelastung (MUTOH et al. 1991; OBEID et al. 1995; RIDINGS et 

al. 1995). Die begleitende Entzündung mit einem Anstieg der Zytokine IL-1 und IL-6 sowie 

eine Leukozyten-Migration führen zur gesteigerten Kapillarpermeabilität sowie einem 

Auswaschen von Surfactant (YAGCI et al. 2004). Als Korrelat des Endothelschadens steigt 

das extravasale Lungenwasser an (RIDINGS, 1995). 

 

 Herz-Kreislauffunktion 

 

Der erhöhte intraabdominale Druck  vermindert den venösen Rückfluss von abdominal nach 

thorakal. Kompressionsbedingt und infolge der verminderten venösen Füllung sind die 

enddiastolischen Volumina des Herzens erniedrigt (MOTEW et al. 1973; HARMAN et al. 

1982; CULLEN et al. 1990; ISHIZAKI et al. 1993; ROBOTHAM et al. 1985; MARATHE et 

al. 1996; JUNGHANS et al. 1997). 

Der Anstieg des zentralvenösen Drucks (ZVD), teilweise auch des pulmonal-arteriellen 

Verschlussdrucks (PAVD), lässt auf ein herabgesetztes intravasales Volumen schließen 

(BAMES et al. 1985; ROBOTHAM et al. 1985; MC DERMOTT et al. 1995). Die Senkung 
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der kardialen Vorlast sowie die Steigerung der Nachlast verursachen letztendlich ein 

vermindertes Herzzeitvolumen (HZV) mit entsprechender klinischer Symptomatik (BAMES 

et al. 1985; LENZ et al. 1967; MATTHIESEN, 1993; ROBOTHAM et al. 1985).  

ROBOTHAM (1985) bezeichnet dies als „heart lung diaphragm interdependance“. 

SCHACHTRUPP et al. (2002) bestätigen dies in Studien am Schwein: Das Herzzeitvolumen 

war bis zu 80% reduziert. Die kritische Hypovolämie in Verbindung mit einer 

kompensatorischen Tachykardie und Erhöhung des peripheren Gefäßwiderstands bewirken 

rasch eine kardiale Dekompensation.  

 

 Magen-Darmtrakt 

 

Die intraabdominale Hypertonie verursacht eine Stase in der Vena portae und eine arterielle 

Minderperfusion von Magen, Dünndarm und Kolon. Der einsetzende anaerobe Stoffwechsel 

bedingt die folgende Azidose (BONGARD et. al., 1995; SUGRUE et al. 1996; 

ELEFTHERIADIS et al. 1996; DIEBEL et al. 1997). Bereits nach 3-stündiger Druckerhöhung 

auf 16 mmHg bis 20 mmHg (= 21,76 H2O - 27,20 cm H2O) wird der intramurale und 

mesenteriale Blutfluss des Intestinums deutlich reduziert (ISHIZAKI et al. 1993). Die 

Perfusionsdefizite von Magen, Duodenum, Jejunum, Ileum und Kolon nehmen zu (CHANG 

et al. 1988; DEITCH, 1990; DIEBEL, DULCHAVSKI, WILSON, 1992). 

Durch die Alteration der Mukosabarriere kommt es zur Translokation von Bakterien in 

mesenteriale Lymphknoten, Leber sowie Milz. Die Translokation aktiviert 

proinflammatorische Zytokine (IL-1, IL-6 und IL-8) sowie Tumornekrosefaktor (TNFα) bzw. 

Eicosanoide (interzelluläre  Mediatoren) (KRON u. HARMANN, 1984; YAGCI et al. 2004), 

die eine Sepsis begünstigen (SUGERMAN et al. 1999; REZENDE-NETO et al. 2002; 

BALOGH, MC KINLEY, COX, 2003; STEINBERG et al. 2003). 

Die bakterielle Translokation ist als Ausbreitung von Enterobakterien in mesenteriale 

Lymphknoten, Leber und Milz definiert (CHIU et al. 1994; DIEBEL, DULCHAVSKY, 

BROWN, 1997; ELEFTHERIADIS et al. 1996; STEINBERG et al. 2003). YAGCI et al. 

(2004) untersuchten die Wanderung bzw. Ausbreitung von Bakterien unter verschieden hohen 

Drücken. Sie fanden, dass bei einem IAD von 20 mmHg (= 27,20 cm H2O) über 90 Minuten 

IL-1 und IL-6 im Plasma ansteigen und Bakterien in mesenterialen LK, Milz und Leber, wie 

auch bei einem IAD von 25 mmHg (= 34,00 cm H2O) signifikant nachweisbar sind. Dies war 

bei einem intraabdominalen Druck von 10 mmHg (= 13,36 cm H2O) und 15 mmHg (= 20,40 

cm H2O) statistisch ohne Relevanz. Sie fordern entsprechend eine Dekompressions-
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Laparotomie bei einem IAD von > 20 mmHg (= 27,20 cm H2O) (PARK et al. 1990; YAGCI 

et al. 2004). 

Als Bakterien wiesen sie Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus marcescens und Echerichia 

coli, aber auch Klebsiella rhinoscleromatis, Streptococcus viridans, Klebsiella oxytoca, 

Klebsiella ozanae, Pseudomonas aeruginosa und Enterobacter aerogenes nach (YAGCI et al. 

2004). 

 

 Leberparenchym 

 

Der Blutfluss in der A. hepatica communis und der in der Vena portae hepatis sind bei 

intraabdominaler Hypertonie herabgesetzt (CALDWELL u. RICOTTA, 1986; CALDWELL 

u. RICOTTA, 1987; DIEBEL, WILSON, DULCHAVSKY, SAXE, 1992; ISHIZAKI et al. 

1993). Eine Schädigung des Leberparenchyms ist zwangsläufig und histologisch durch 

hypoxisch bedingte, parazentrale Nekrosen nachweisbar (JAUTZ, 2007). 

 

 Gehirnfunktion 

 

Eine etwaige Schädigung des Gehirns ist bei AKS eine gefürchtete Komplikation. Der 

erhöhte intrathorakale Druck reduziert den venösen zerebralen Abfluss, so dass der 

intrakranielle Druck steigt und dadurch der zerebrale Perfusionsdruck sinkt (BLOOMFIELD 

et al. 1995; ERTEL et al. 2000; ERTEL u. TRENZ, 2001; JOSEPHS et al. 1994; SHOB et al. 

1996; CITERIO et. al. 2001; ANDREWS u. CITERIO, 2004; MIGLIETTA et al. 2004). 

 

1.2  Messung des intraabdominalen Drucks 

 Messmethoden 

 

Einen erhöhten IAD möglichst frühzeitig zu entdecken, ist wesentlich beim Traumapatienten, 

um ein lebensbedrohendes (Multi-) Organversagen ggf.  therapeutisch vermeiden zu können 

(IVATORY   et   al.   1997;  SCHEIN   et   al. 1995;   SAGGI,  1998).   Der   Anstieg   des                      

intraabdominalen Drucks erfolgt noch bevor sich die Komplikationen des AKS entwickeln 

(IVATORY  et al. 1997; SAGGI et al. 1998; SCHEIN et al. 1995; SUGERMAN et al. 1999). 

Der IAD wird meist indirekt über die Harnblase gemessen (FUSCO et al. 2001; IBERTI et al. 

1989; BALOGH , JONES , D`AMOURS , PARR , SUGRUE , 2004). Die  direkte Messung 

des IAD ist möglich und kann in ausgewählten Fällen hilfreich sein (RISIN et al. 2006). Den 
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Druck direkt  über eine Nasen-Magen-Sonde zu messen (SUGRUE et al. 1994), ist aufwändig 

und invasiv, so dass dies kaum mehr vorgenommen wird oder nur, falls die Messungen über 

den Harnblasenkatheter inkorrekte Ergebnisse erwarten lassen, wie infolge eines Unfalls, bei 

abdominaler Tamponade und/oder bei Patienten mit ausgedehnten Hämatomen und Läsionen 

im Becken- und/oder Harnblasenbereich (HUNTER u. DAMANI, 2004). Bei derartigen 

Vorgaben hat sich in der Humanmedizin auch die direkte Messung mit einem Vena cava 

inferior Katheter als zu invasiv und komplikationsträchtig erwiesen. Die transrektale oder 

transgastrische Messung ist in der Handhabung umständlich und/oder sehr kostspielig. In 

diesen Fällen ist die direkte intraabdominale Messung mit einem runden, allgemein 

gebräuchlichen PVC-Drainage-Katheter (14 Fr.), der laparoskopisch platziert wird, 

zuverlässig und preiswert (GUDMUNDSON et al. 2002; RISIN et al. 2006). Die Validität der 

so gewonnenen Ergebnisse wird wegen der elektiven Laparoskopie kritisch hinterfragt und 

lässt nicht zwingend ein drohendes AKS erkennen (CHIU et al. 1994; RISIN et al. 2006). 

 

 Methodenvergleich 

 

PRACCA et al. (2007) verglichen in 92 Messungen die direkte intraabdominale Technik 

mittels Transducer (Codman microcensor) via KRON`scher Technik unter Benutzung eines 

intravesikalen Katheters. Gemessen wurde bei verschiedenen PEEP-Levels (0, 10, 20 cm 

H2O) und Bettschrägen von 0 Grad, 40 Grad und 60 Grad. Die Ergebnisse wichen im 

Vergleich  der beiden Methoden um 0,286 - 0,938 mmHg (= 0,386 – 1,27 cm H2O) ab. Zu 

Komplikationen kam es nicht (PRACCA et al. 2007). 

Die direkte Messung mit einem Codman-Microtransducer erlaubt eine kontinuierliche 

Messung des IAD, ohne im Bereich des Urogenitaltrakts zu manipulieren. Sie ist einfach 

anzuwenden, leicht zu kalibrieren, minimal invasiv und für Patienten geeignet, die von einem 

sich entwickelnden AKS bedroht sind. Um die korrekte Lage des mit einer Punktionskanüle 

eingebrachten Transducers zu gewährleisten, sollte dies sonographisch kontrolliert erfolgen 

(PRACCA et al. 2007). Bei der Invasivität sind Komplikationen, wie Perforation 

intraviszeraler Strukturen, nicht auszuschließen (PRACCA et al. 2007). Abgesehen davon ist 

die Methodik teuer, so dass ihr Einsatz besonders kritischen Patienten vorbehalten bleibt, bei 

denen die Standardtechnik kontraindiziert ist, oder exakte Ergebnisse kaum erwarten lässt 

(HODGSON et al. 2000; THOMSEN et al. 2006). 
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Nach PRACCA et al. (2007) ist die direkte Messung in der Bauchhöhle mit einem direkt 

platzierten Katheter (RISIN et al. 2006) oder einer Nadel (Verres`sche Sicherheitskanüle) der 

Goldstandard im Gegensatz zur IAD - Messung mit  modifizierter KRON`scher Technik. 

 

 Intravesikale Druckmessung 

 

Den Literaturangaben nach wird meist indirekt mit der KRON`schen Technik oder der 

modifizierten Technik nach CHEATHAM und SAFCSAK (1998) gemessen. Dabei wird der 

IAD durch die Übertragung von Druck der partiell gefüllten Harnblase, die als ein 

hydraulischer Überträger wirkt, bestimmt. Sowohl beim Tier als auch beim Menschen gab es 

gute  Übereinstimmungen mit direkt gewonnenen Ergebnissen  (IBERTI et al. 1987). Dabei 

wird insgesamt dem Trend der IAD-Messwerte mehr Bedeutung für die Patientenbeurteilung 

eingeräumt als Einzelwerten (WSACS 2004). 

Die KRON`sche Technik ist schnell zu applizieren, preiswert und  nahezu komplikationsfrei. 

Die Nachteile dieser Methode bestehen in einer möglichen, durch den Katheter verursachten, 

Kontamination der Harnblase, auch bei geschlossenem System (BARSANTI et al. 1985 ; 

BIERTUEMPEL u. LING, 1981; JOHNA et al. 1999 ; SMARRICK et al. 2004). JOHNA et 

al. (1999) ; FUSCO et al. (2001) und GUDMUNDSON et al. (2004) berichten  von einer 

fehlenden Reproduzierbarkeit der gemessenen IAD-Werte. Trotz wiederholten Vorgehens 

gelingt ein deckungsgleiches Monitoring der Parameter nicht.  WAELE DE et al. (2006) 

beschreiben gering erhöhte IAD-Werte. Sie erklären dies mit der massiv eingesetzten 

Infusionstherapie, die, bei speziell vom Krankheitsbild her kritischen Patienten, angewendet  

wird. HUNTER u. DAMANI (2004) ; RISIN et al. (2006) und PRACCA et al. (2007) lehnen 

die indirekte Messung des IAD über einen Harnblasenkatheter bei Patienten mit Harntrakt-

Infektionen, vorangegangener Blasenoperation, Harnblasen- und Beckentrauma ab, da 

inkorrekte Ergebnisse zu erwarten sind.  

              

         Die Mikrodialyse – eine alternative Methode 

 

Nach UNGERSTEDT et al. (2003) und MEIER et al. (2007) ist die Mikrodialyse bestens 

geeignet, frühzeitig ein AKS zu diagnostizieren. Dabei wird der Musculus rectus abdominis 

(RAM) überwacht. Bereits eine Stunde nach Einsetzen einer intraabdominalen Hypertension 

kommt es zum signifikanten Anstieg der Parameter Glukose, Milchsäure, Brenztraubensäure 

und Cholesterin. Der Anstieg des Quotienten von Milchsäure und Brenztraubensäure (L/P 
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Ratio) zeigt eine Ischämie an. Ansteigende Cholesterinspiegel gelten als Marker für 

Zellmembranschäden. Der vordere Zervikalmuskel dient als Referenzorgan, in dem die 

Parameter nicht steigen. 

 

1.3 Management des abdominalen Kompartmentsyndroms  

 

Sowohl beim Menschen als auch beim Tier sind die frühzeitige Diagnose und die sofortigen 

Behandlungsmaßnahmen von großer Bedeutung für den weiteren Verlauf des abdominalen 

Kompartmentsyndroms. 

Das Management des drohenden abdominalen Kompartmentsyndroms beginnt mit der 

sofortigen IAD - Messung. Besteht eine intraabdominale Hypertonie von > 25 mmHg, ist die 

abdominale Dekompression indiziert. Der Bauchdeckenverschluss sollte in einem späteren 

Zweiteingriff vorgenommen werden. 

Liegt ein Normalwert des IAD vor, sind klinische Beobachtung und ein kontinuierliches 

Monitoring bis zur hämodynamischen Stabilität des Patienten durchzuführen (TIWARI et al. 

2002). 

 Dekompression 

 

Die möglichst kontinuierliche intravesikale Messung des Blasendrucks (IVD) dient der 

Früherkennung eines sich entwickelnden AKS (PARK et al. 1990; YAGCI et al. 2005; DE 

WAELE et al. 2006). DRELLICH (2000) empfiehlt die Dekompression bei einem Anstieg 

des IAD auf  > 25mmHg (= 34,00 cm H2O). 

Nach IVATORY et al. (1997) besteht kein Grund dieses Vorgehen zu verzögern, auch nicht 

bei abnormen Gerinnungsparametern, denn die akute Dekompression per laparotomiam 

reduziert den IAD und erlaubt damit die bessere Blutstillung durch Kompression der 

blutenden Oberflächen respektive die lokale Blutstillung. In jedem Fall wird die lokale 

Gewebsperfusion verbessert und die Azidose in Richtung des physiologischen pH-Bereichs 

zurückgeführt. 

 

 Perkutane Katheterdekompression 

 

CHEATHAM u. SAFCSAK (1998), CORCOS u. SHERMAN (2001), LATENSER et al. 

(2002) sowie RECKARD et al. (2005) empfehlen, die Bauchhöhle perkutan mit einem 
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Katheter zu dekomprimieren, weil diese Maßnahme wenig invasiv, aber sehr effektiv ist, so 

auch beim sekundären AKS, um abdominal freie Flüssigkeit, Luft oder Blut zu entfernen. 

Nach CHEATHAM u. SAFCSAK (1998), CORCOS u. SHERMAN (2001), LATENSER et 

al. (2002) sowie RECKARD et al. (2005) eignet sich dieses Verfahren besonders bei 

Patienten mit Verbrennungen, da es keine zusätzliche Traumatisierung erfordert. Auch 

Patienten mit Aszites infolge einer Leberzirrhose eignen sich für diese wenig invasive 

perkutane Dekompression. 

 

 Chirurgische Dekompression 

 

Besteht nach einer Laparotomie ein abdominales Kompartmentsyndrom, wird in der 

modernen Bauchchirurgie der Bauchdeckenverschluss nicht zwingend umgehend 

vorgenommen, sondern das Konzept der „damage-control-Laparotomie“ bevorzugt, um ein 

Multiorgandysfunktionssyndrom zu verhindern (ROTONDO et al. 1993; SCHEIN et al. 1995; 

ERTEL et al. 2000; BROHI, 2000). Operationstechnisch wird die offene Laparotomiewunde 

vorübergehend mit einer sterilen Plastikfolie (Bogota Sack) abgedeckt. Die Folie wird an der 

Fascia abdominalis superficialis fixiert. Dazu kann auch ein „Mesh-Graft“ genutzt werden 

(BENDAHAN et al. 1995; MELDRUM et al. 1997; EDDY et al. 1997; FIETSAM et al. 1998; 

IVATURY et al. 1998; CIRESI et al. 1999;  MAYBERRY et al. 2001; TIWARI et al. 2002). 

Ist die intraabdominale Hypertension abgeklungen, wird die Bauchdecke im Zweiteingriff 

endgültig verschlossen (BURCH et al. 1992; MELDRUM et al. 1997; SHERK et al. 1998; 

GHIMENTON et al. 2000; PICKHARDT et al. 1999; PLEVA et al. 2004).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



16 

 

2.    Magendilatation/ -drehung (GDV) 

       Definition 

 

Die GDV ist ein beim Hund häufiges, lebensbedrohendes Syndrom (BROCKMANN et al. 

1995; GLICKMAN et al. 2000; BROOME et al. 2003; RAGHAVAN et al. 2006), das durch 

eine ausgeprägte Verlagerung des Magens mit rasanter Luftansammlung in diesem 

charakterisiert ist. Der intragastrische Druck steigt an und löst einen kardiogenen sowie 

hypovolämischen Schock aus. Dies führt zum Multiorgandysfunktionssyndrom (MODS) und 

endet unbehandelt im Multiorganversagen (MOV) mit Tod (BURROWS, 1983; JENNINGS 

u. BUTZIN, 1992; GLICKMAN et al. 1994; GLICKMAN et al. 2000; GLICKMAN et al. 

1997; GLICKMAN et al. 1998; HALL, 1989; BROOME et al. 2003; RAGHAVAN et al. 

2006). Etwa 15 - 28,6% (Dilatation) sowie 33,3% (GDV) der Hunde sterben laut Literatur 

auch bei sofortiger, aggressiver medizinischer und chirurgischer Therapie (GLICKMAN et al. 

1994, 1996, 1998, 2000; BROURMAN et al. 1996; BECK et al. 2003; HAMMEL u. NOVO, 

2006). 

 

          Ätiologie 

 

Bisher nicht geklärt ist die Dysfunktion von Kardia und Pylorus. Diskutiert werden 

(CAYWOOD et al. 1977; VAN KRUININGEN, 1987; HALL, 1989, HALL et al. 1989; 

BROCKMAN et al. 1995, 2000; BROOME et al. 2003): 

a. Neurogene Ursachen, die einen diskontinuierlichen Futtertransport mit sich bringen und 

 somit eine Aerophagie begünstigen  

b. Obstruktionen durch Neoplasien oder Fremdkörper 

c. Magenatonie mit vermehrter Flüssigkeits- und Gasansammlung 

d. Verlängerte Magenentleerung mit gestörter Selbstreinigungsfunktion und folgender 

 Gasbildung durch Streptokokken, Milchsäurebakterien, Clostridien und Hefen, so dass der 

 Druck auf die Magenwand erhöht und dadurch die Atonie der Lamina muscularis mucosae 

 des Magens verstärkt wird. 

 

Der Magen kann sich im Uhrzeigersinn und gegen den Uhrzeigersinn drehen. Die Magen-

drehung im Uhrzeigersinn tritt am häufigsten auf. Sie kann 90 - 360° Grad erreichen. Die 

Drehung gegen den Uhrzeigersinn ist sehr selten und aufgrund des Aufhängeapparates nur bis 

maximal 90° Grad möglich (HALL, 1995; RASMUSSEN, 2003).  
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Bei der Torsio ventriculi im Uhrzeigersinn werden Pylorus und Duodenum zunächst ventral 

und sekundär kranial verlagert. Der Pylorus bewegt sich von rechts nach links und über  

dorsal auf die linke Seite des Magenkörpers, so dass der Pylorus dorsal des Ösophagus und 

der Fundus linksseitig in der Bauchhöhle zu liegen kommt (WINGFIELD et al. 1974; 

MATTHIESEN, 1993; BROCKMANN u. WASHABAU, 2000; BROCKMANN u. HOLT, 

2000; MONNET, 2003). 

 

 Anatomische Ursachen 

 

Beim Hund hat der Magen keinen direkten Kontakt mit der Bauchwand. Er wird relativ lose 

durch die Verbindung mit dem Ösophagus, dem Zwerchfell und dem Duodenum positioniert 

(EVANS, 1993; BROCKMANN u. WASHABAU, 2000; HAMMEL u. NOVO, 2006). Teile 

des Omentum minus unterstützen zusammen mit den Ligg. hepatogastricum und 

hepatoduodenale diese Position, während dem Omentum majus keine fixierende Bedeutung 

zukommt (BROCKMANN u. WASHABAU, 2000). 

Nach LANTZ et al. (1984), GLICKMANN et al. (2000) und WARD et al. (2003) fördert eine 

rezidivierende Magendilatation, vor allem bei gleichzeitiger Milzdrehung, die Entstehung 

einer GDV, weil dabei die Ligg. gastrolienale, hepatoduodenale und hepatogastricum 

elongiert werden. HALL et al. (1995) und MONNET (2003) sehen bei Hunden mit GDV 

Besonderheiten, die eine Torsio begünstigen könnten. So ließ sich der Magen manuell in jede 

gewünschte Position lagern und blieb so liegen, weil das Lig. hepatoduodenale überdehnt 

war, während diese Manipulation bei „GDV-freien“ Patienten nicht möglich war (ORTON, 

1986; HALL et al. 1995). Histologisch waren am Bandapparat keine Auffälligkeiten 

festzustellen. 

 

 Inzidenz 

 

Epidemiologisch liegt die Inzidenz der GDV für Hunde großwüchsiger Rassen und 

„Riesenhunde“ bei 21,6% - 24%. Das Risiko, daran zu sterben, beträgt für Hunde dieser 

Rassen knapp 7%. Die Deutsche Dogge trägt mit einer Inzidenz von 42,4% eine GDV zu 

entwickeln und mit 12,6% daran zu sterben ein besonders hohes Risiko (GLICKMAN et al. 

1998, 2000). 

GLICKMAN et al. (2000) untersuchten die Inzidenz der GDV an 1914 Hunden verschiedener 

Rassen, um bei reinrassigen „großen“ Hunden sowie „Riesenhunden“ rassespezifische 
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Risikofaktoren aufzuspüren. Unter den Hunden großwüchsiger Rassen waren Akita Inu, 

Bluthunde, Collie, Irish Setter, Pudel, Weimaraner, Rottweiler und unter den riesenwüchsigen 

Rassen Dogge, Irischer Wolfshund, Neufundländer und Bernhardiner gelistet. Die Inzidenz 

der GDV bei den Rassen großwüchsiger Hunde (23-45 KGW) und den 4 „Riesenhunde-

rassen“ (> 45 KGW) betrug 23 - 26 Fälle/1000 Hunde/Jahr. Die Mortalitätsrate lag bei 28,6%. 

Die kumulierte Häufigkeit der GDV für alle Hunderassen betrug 5,7%. 

 

 Prädispositionsfaktoren 

 

Als Prädispositionsfaktoren gelten Rasse, Alter, Anatomie, Ernährungszustand, Genetik, 

Fütterung, Aktivität und Verhalten (BURROWS et al. 1985; VAN KRUININGEN et al. 

1986; GLICKMAN et al. 1994, 1997, 2000; THEYSE et al. 1998; SCHAIBLE et al. 1997; 

1985; MONNET, 2003). Abgesehen von Großwüchsigkeit und Rasse als prädisponierende 

Faktoren einer GDV erhöht sich das Risiko mit steigendem Alter (älter als 5 Jahre) und 

zunehmendem Körpergewicht (GLICKMAN et al. 2000). Die Korrelation zum Alter wird als 

Folge des schnelleren Alterungsprozesses „großer“ Hunde erklärt. Die bekannt kürzere 

Lebenserwartung scheint prädisponierend zu sein (PATRONEK et al.1997; GLICKMANN et 

al. 2000), während eine Geschlechtsdisposition beim Hund nicht nachgewiesen ist 

(GLICKMAN et al. 1994). Bekannt ist, dass neben der Prädisposition durch 

Großwüchsigkeit, Rasse, Körpergewicht und Alter, auch Faktoren wie Tiefbrüstigkeit 

(Verhältnis der Thoraxtiefe zur Thoraxbreite) und Umweltbedingungen (wie Haltung, 

Fütterung, Überfressen, Aufnahme von großen Wassermengen vor und nach dem Fressen, 

hohe Bewegungsintensität nach der Nahrungsaufnahme, Futterzusammensetzung, Teilchen-

größe der Nahrungsinhaltsstoffe und verspätete Magenentleerung) die Entstehung einer GDV 

wesentlich begünstigen können (MATTHIESEN, 1993; GLICKMAN et al. 1994; 2000; 

MONNET, 2003; RAGHAVAN et al. 2004; SCHAIBLE et al. 1997). Nach SCHAIBLE et al. 

(1997) liegt ein dominanter Erbgang für die Brustkorbdimension vor. Sie diskutieren, ob 

durch gezielte Zucht Einfluss genommen werden kann (SCHAIBLE et al. 1997; 

GLICKMANN et al. 1996). Nach VAN KRUININGEN, (1986), HALL et al. (1989), VAN 

KRUININGEN u. ELLWOOD, (1998), RAGHAVAN et al. (2004), GROOF u. GROOPER, 

(2000) begünstigen folgende Ernährungsfaktoren eine GDV: 

 

a. Trockenfutter 

b. Trockenfutter mit vorwiegend Fetten und Ölen 
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c. Futter mit Partikelgröße > 30 mm 

d. Große Futtermengen 

e. Fütterung nur 1x täglich 

f. Trinken großer Wassermengen vor und nach dem Fressen. 

Es sind daher auf Soja und Cerealien basierende Futtermittel vorzuziehen, weil 

Kohlenhydrate und Eiweiß schneller als Fett verdaut werden und der Transport des 

Mageninhalts ins Duodenum schneller erfolgt (GROOF und GROOPER, 2000). 

DAVENPORT et al. (2000) und HALL (1989) vermuten, dass bei dauerhaft verzögerter 

Magenentleerung eine Tympanie entstehen kann, so dass das Lig. hepatogastricum chronisch 

elongiert wird und damit eine partielle oder komplette Magendrehung begünstigt werden 

kann. Um dies zu vermeiden, sollte das Futter einen Kohlenhydratanteil von ≥15% in Form 

von Trockensubstanz sowie einen hohen Anteil tierischer Proteine und einen hohen 

Kalziumgehalt beinhalten (THEYSE et al. 1998; COFFMAN et al. 1998; U.S. Department of 

Agriculture, Agriculture Research Service, 2001). Abgesehen von den medizinisch/ 

epidemiologischen Daten hinterfragten GLICKMAN et al. (2000) die individuellen 

Lebensbedingungen der Tiere beim Hundehalter. Sie stellten fest, dass bei sog. „glücklichen 

Hunden“ das Risiko einer GDV um 78% reduziert ist, während das Risiko bei sog. 

„furchtsamen, nervösen“ Tieren 27,5% beträgt. Sie folgern daraus, dass die Funktion und 

Mobilität des Magen-Darm-Trakts beeinflusst werden kann. 

 

 Pathophysiologie 

 

Bei der Torsio ventriculi gibt es zwei pathophysiologische Wege (BROCKMANN u. 

WASHABAU, 2000): 

a. Der Magen liegt in seiner physiologischen Lage und es kommt zur Dysfunktion von  

 Kardia und Pylorus. Die funktionelle oder mechanische Obstruktion führt zur 

 Magenaufgasung und dann zur Magendrehung (MATTHIESEN, 1993, 1994; 

 EGGERTDOTTIR et al. 2001). 

b. Der Magen liegt in seiner physiologischen Lage und es kommt ungeklärt zur 

 Magendrehung. Durch die mechanische Obstruktion wird eine Dysfunktion von Kardia 

 und Pylorus hervorgerufen, woraus sekundär eine Magenaufgasung resultiert. 
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 Kardio-vaskuläre Störungen 

 

Die GDV führt durch Steigerung des IAD zur Kompression der Vena portae und der Vena 

cava cranialis. Der venöse Rückfluss zum Herzen und der arterielle Druck werden reduziert 

(WINGFIELD et al. 1974; ORTON und MUIR, 1983; WAGNER et al. 1999; RASMUSSEN, 

2003), das Gefäßvolumen des Gastrointestinaltraktes und die Mikrozirkulation innerhalb der 

Bauchorgane vermindert sowie der Sauerstofftransport reduziert. Das ischämische Pankreas 

produziert den „myocardial depressant factor“ (LEFER et al. 1967; LOVETT et al. 1971; 

HAGLUND, 1993). Die hierdurch bedingte Myokardischämie reduziert die kardiale 

Kontraktilität und bewirkt eine Arrhythmie (ORTON u. MUIR, 1983; HORNE et al. 1985; 

LANTZ et al. 1992; MUIR u. BONAGURA, 1984; BROURMAN et al. 1996; 

RASMUSSEN, 2003; CORNAND, 2005). DOMALIK-WAWRZYNSKI et al. (1987) 

beschrieben den Anstieg der Nebennierenrinden-Katecholamine mit dadurch bedingter 

Tachykardie, ansteigender Sauerstoffschuld des Herzens, Abnahme der koronaren Perfusion, 

Endokardischämie und folgender Nekrose sowie Arrhythmie (meist ventrikulär). 

Supraventrikuläre Arrhythmien werden nur selten beobachtet (BROURMAN et al. 1996). 

 

 Gastrale Störungen 

 

Der aufgegaste Magen erhöht den intragastrischen Druck (BROCKMAN u. WASHABAU, 

2000). VAN KRUININGEN, (1987), CAYWOOD et al. (1977) und BROCKMAN u. 

WASHABAU, (2000) sehen als Ursache der übermäßigen Gasansammlung vor allem die 

bakterielle Fermentation und  Aerophagie. Der steigende intragastrische Druck lässt die 

Kapillaren der Magenwand kollabieren. Es folgt die Nekrose der Tunica muscularis und der 

Tunica mucosa (PASS u. JOHNSTON, 1973; LANTZ et al. 1984; RASMUSSEN, 2003; 

MONNET, 2003). Bei der Magendrehung werden die kurzen Magenarterien torquiert, was 

eine Perfusionsstörung des Magens, insbesondere entlang der großen Kurvatur (MONNET, 

2003), bewirkt. Der Flüssigkeitsverlust, hervorgerufen durch Gefäßrupturen, sowie ein 

gesteigerter intraperitonealer onkotischer Druck fördern das Schockgeschehen (DEITCH, 

1990). Magenwandruptur und Peritonitis sind jedoch sehr selten (OKUDEIRA et al. 1984). 

Die Nekrose der Tunica mucosa bedingt die Ausbreitung von Bakterien, Endotoxinbildung, 

Schädigung der Zellmembran, Aktivierung des Gerinnungssystems, Steigerung der 

Gefäßpermeabilität, Schädigung der Nieren mit sinkender glomerulärer Filtration und 

letztendlich Oligurie und Anurie (RASMUSSEN, 2003). 
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 Pulmonale Störungen 

 

Durch die Dilatation des Magens kommt es zum Zwerchfellhochstand, Atemfrequenz und 

Atemintensität nehmen zu (RASMUSSEN, 2003), PaCO2 steigt an und es entwickelt sich eine 

respiratorische Azidose, die die metabolische Azidose verstärkt. Das reduzierte O2-Angebot, 

bei gesteigertem Bedarf, stoppt die Zellatmung (MONNET, 2003; SHIYA et al. 2005). 

 

 Leberperfusionsstörung 

 

Sowohl Dilatation als auch Volvulus bewirken einen verminderten venösen Rückfluss bis hin 

zum Verschluss der Vena portae mit mikrovaskulären Veränderungen im Splanchnikusgebiet. 

Aus der Ischämie der Leber resultiert die Insuffizienz des Retikuloendothelialen Systems 

(WINGFIELD et al. 1974) mit den Folgen einer unzureichenden Endotoxinentgiftung sowie 

einer negativen Wirkung auf das Schockgeschehen (DE HOFF u. GREENE, 1973).  

 

2.1 Die prophylaktische Gastropexie  

 

Die Prävention durch eine laparoskopisch assistierte prophylaktische Gastropexie 

(RAWLINGS, 2002, und RAWLINGS et al. 2002) findet vor allem in den USA zunehmend 

Aufmerksamkeit. Nach einer Kosten-Nutzen-Rechnung von WARD et al. (2003) zur 

prophylaktischen Gastropexie reduziert diese die Mortalität bei den fünf „großen“ 

Hunderassen (Deutsche Dogge, Irish Setter, Rottweiler, Standard-Pudel, Weimaraner). Die 

Reduktion des lebenslangen Mortalitätsrisikos betrug das 2,2 fache für den Rottweiler und das 

29,6 fache für die Deutsche Dogge, ist aber nur kosteneffektiv bei den Rassen, die ein 

Lebenszeitrisiko an einer GDV zu erkranken von > 34%  aufweisen (z.B. Deutsche Dogge, 

Irish Setter, Rottweiler, Standard-Pudel, Weimaraner). 

 

 Symptome und Diagnostik 

 

Die wegweisenden Symptome einer Magendrehung sind das hochakute und aufgegaste 

Abdomen. Vorberichtlich sind die Tiere unruhig, speicheln und erbrechen unproduktiv. Ein 

schnelles Fortschreiten der Symptomatik führt zur Apathie und Kreislaufdepression bis hin 

zum akuten hypovolämischen Schock (BROURMAN et al. 1996; ADAMS, 2005; WAGNER 

u. BAUMGART, 2007). 
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Das klinische Bild ist nahezu pathognomonisch (gerötete Skleren, aufgezogenes, aufgegastes 

und hoch schmerzhaftes Abdomen mit tympanitischem Klopfschall). Ob die Diagnose 

röntgenologisch belegt werden sollte wird diskutiert (BECK et al. 2003). Mit der 

Röntgenaufnahme lässt sich die Dilatation von der Torsion unterscheiden (FUNKQUIST, 

1979; BECK et al. 2003). Dazu sollte das Röntgenbild rechtsanliegend im laterolateralen 

Strahlengang angefertigt werden. Physiologisch liegt der Pylorus ventral; bei der 

Magendrehung kommt es zur Dorsalverlagerung und dadurch zur Abgrenzung vom restlichen 

Magen durch eine Falte, dem sogenannten „double-bubble“ Phänomen (FUNKQUIST, 1979; 

BECK et al. 2003). Bei der linkslateralen Röntgenaufnahme ist die Magendrehung - aufgrund 

der starken Flüssigkeitsansammlung im Magen und der damit fehlenden Abgrenzung zu 

umliegenden extragastralen Weichteilen - nicht darstellbar (HATCHKOCK, 1983; 

BROCKMAN u. HOLT, 2000). Intramurales Gas kann eine zusätzliche Aufhellungszone 

verursachen, die hochspezifisch auf eine Magennekrose hinweist (FISCHETTI, 2004). 

 

 Notfallmanagement 

 

Aufgrund der akuten Lebensbedrohung muss umgehend interveniert werden. Trotz sofortiger, 

aggressiver medizinischer und chirurgischer Therapie wird die Mortalitätsrate der GDV mit 

33,3% angegeben (GLICKMAN, 1994, 1996, 1998, 2000; BROURMAN et al. 1996; 

HAMMEL u. NOVO, 2006).  

Nach BECK et al. (2003) ist die Überlebensrate höher, wenn innerhalb der ersten 6 Stunden 

nach Einsetzen der Symptome chirurgisch interveniert wird. Im hypovolämischen Schock 

sind lebenswichtige Organe mit konsekutivem Missverhältnis von Sauerstoffangebot und 

Verbrauch infolge intravasalen Volumenmangels mit kritisch verminderter kardialer Vorlast 

mangelhaft durchblutet (ADAMS, 2005; WAGNER u. BAUMGART, 2007). Mit 

Schockbehandlung und Dekompression soll der venöse Rückstrom zum Herzen und damit die 

Ventilation und Oxygenierung verbessert werden, um durch eine adäquate Steigerung des 

Herzzeitvolumens ein ausreichendes O2-Angebot im Gewebe möglich zu machen (DE 

JONGE et al. 2001; MÜLLER u. GERHARDT, 2003; BOLDT, 2004; ADAMS, 2006; 

BUERKE et al. 2006). Die Schockinfusion erfolgt über zwei großlumige Venenkatheter 

(18G-20G) in die Venae cephalicae beider Vordergliedmaßen oder die Vena jugularis mit 

kristalloider Infusionslösung (z.B. Ringer-Laktat) in einer initialen Dosierung von 60 - 90 

ml/KGW/h und ggf. zusätzlich kolloidaler Infusionslösung (z.B. HAES 10%) in einer 

Dosierung von 5 ml/KGW als Bolus. Ist der Magen hochgradig aufgegast, führt die 
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transkutane Dekompression des Magens mit einer großlumigen Kanüle (mind. 20 G) im 

Flankenbereich zur zusätzlichen Verbesserung der Ventilation und Oxygenierung. 

 

 Operatives Management 

 

Ist der Patient narkosefähig (feuchte Schleimhäute, kapilläre Rückfüllzeit < 2 sec und 

Pulsfrequenz und Pulsqualität in annähernd physiologischem Bereich), sollte umgehend mit 

der klinikspezifischen Operationsvorbereitung begonnen werden. Die Bauchwand wird 

ventral geschoren und desinfiziert. Im Anschluss erfolgt die Narkoseeinleitung und eine 

Single Shot Antibiose. Nach endotrachealer Intubation mittels Cuff-Tubus wird die 

Anästhesie als Inhalationsnarkose aufrecht erhalten. Die Bauchhöhle wird in der Linea alba 

geöffnet. Der Operationssitus ist durch einen aufgegasten, flüssigkeitsgefüllten und meist 

dunkelrot-lila verfärbten Magen geprägt. Bei der Drehung im Uhrzeigersinn ist der Magen 

vom Omentum majus bedeckt. Situationsabhängig besteht ein blutig-seröser Aszites. Die Milz 

kann gedreht und gestaut sein. 

Nach initialer transmuraler Dekompression (18 oder 20 G Braunüle mit permanenter 

Absaugung) und Legen einer orogastrischen Magensonde wird der Magen reponiert, über die 

Sonde gespült und die Vitalität der Magenwand geprüft. Etwa 10% der Hunde mit GDV 

weisen eine devitalisierte Magenwand auf (MATTHIESEN, 1985). Nach MATTHIESEN 

(1983, 1985, 1987, 1993) und BROCKMAN u. HOLT (2000) basiert die Vitalitätsprüfung der 

Magenwand auf Farbe, Wandstärke, Peristaltik und Blutungsstärke. Dabei ist eine dunkel- 

graue Verfärbung ein Anzeichen für Ischämie, fehlende Befeuchtung der Tunica serosa und 

fehlender Gleiteffekt (Tunica muscularis) zwischen den Fingern des Operateurs ein 

Anzeichen für Nekrose. Fehlende Peristaltik weist auf eine herabgesetzte Vitalität hin. Blutet 

die Tunica serosa nach Inzision nicht, ist die arterielle Perfusion vermindert. Ein solcher 

Bereich ist zu resezieren (partielle Gastrektomie) oder zu invaginieren (MATTHIESEN, 

1983, 1985, 1987; MC COY et al. 1986; CLARK u. PAVLETIC, 1991; HARDIE et al. 1996; 

RASMUSSEN, 2003; PARTON u. VOLK, 2006). Eine Gastrektomie ist selten erforderlich 

(FEIN et al. 2001).  

Sind alle Parameter geprüft, wird die Gastropexie vorgenommen und die Bauchhöhle 

schichtweise verschlossen. Nur durch die dauerhafte  Fixierung der Magenwand an die 

Bauchwand kann ein Rezidiv verhindert werden (MEYER-LINDENBERG et al. 1993; 

WARD, 2003). Nach WINGFIELD et al. (1975) beträgt die Rezidivrate ohne Gastropexie 

80% innerhalb des ersten Jahres nach der Operation. In der Literatur (PARKS u. GREENE, 

1976; PARKS, 1979; MC COY et al. 1982; FALLAH et al. 1982; LEVINE u. CAYWOOD, 
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1983; FOX et al. 1985; WHITNEY, 1989; WHITNEY et al. 1989; MEYER- LINDENBERG 

et al. 1993; BELANDRIA et al. 2009) sind verschiedene Methoden zur Durchführung einer 

Gastropexie beschrieben: 

a. Inkorporierende Gastropexie 

b. Inzisionelle Gastropexie 

c. Zirkumkostale Gastropexie 

d. Belt-Loop-Gastropexie  

e. Gastrokolopexie 

f. Tubus-Gastropexie 

g. Gastropexie mit Stapler-Technik. 

 

Wegen hoher Rezidivraten von 20% - 40% werden Gastrokolopexie und Tubus-Gastropexie 

nur noch selten empfohlen (EGGERTSDOTTIER et al. 2001). 

Vorteile der ventralen Gastropexie (Inkorporierende Gastropexie) mit Fixation des Magens in 

der Linea alba sind eine verkürzte Operations- und damit auch  Anästhesiedauer (MEYER-

LINDENBERG et al. 1993). Um eine versehentliche Gastrotomie bei einer späteren 

Laparotomie zu vermeiden, sollte das operative Vorgehen ausführlich mit dem Hundehalter 

besprochen werden (MILLS, 2000; RASMUSSEN, 2003). 

BELANDRIA et al. (2009) berichten von der sicheren und zeitsparenden Gastropexie mit der 

Stapler-Technik bei 20 Hunden mit GDV. 

 

 Postoperatives Management 

 

Hunde mit Torsio ventriculi sind Intensivpatienten. Metabolismus und kardiovaskuläre 

Veränderungen sind nach der Operation intensiv zu überwachen. Postoperativ ist ein zentraler 

Venenkatheter in der Vena jugularis externa sinnvoll. Er ermöglicht gut die Kontrolle des 

zentralen Venendrucks und damit die Anpassung der erforderlichen Infusionsmenge. Die 

Infusionstherapie (mind. Erhaltungsbedarf 40-60 ml/KGW) ist weiterzuführen (BROCKMAN 

u. HOLT, 2000). Blutbild und Elektrolytkontrollen sind dem Status praesens anzupassen 

(MEYER-LINDENBERG et al. 1993; SCHERTEL, 1997; BROCKMAN u. HOLT, 2000). 

Eine Hypokaliämie wird mit Elektrolytlösungen unter Zugabe von Kaliumchlorid i.v. 

ausgeglichen. FOX (1985) berichtet von einer Hypokaliämie bei 50% der erkrankten Hunde. 

Empfehlenswert ist ein Intensivprotokoll, das regelmäßig folgende Parameter kontrolliert: 

a. Schleimhaut 
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b. Kapilläre Füllungszeit 

c. Atemfrequenz 

d. Herzfrequenz 

e. Pulsfrequenz 

f. Pulsqualität 

g. Körpertemperatur 

h. EKG. 

 

Neben der Infusionstherapie ist es zweckmäßig Analgetika (Metamizol 20 mg/KGW i.v.), 

Antazida und Antiemetika (Ranitidin 1 mg/KGW i.v., Metoclopramid 0,3 mg/KGW s.c.) zu 

applizieren. ZATALOUKAL et al. (2005) empfehlen die regelmäßige Blutdruckkontrolle, da 

25% der Hunde postoperativ eine Hypotension erleiden. 

Durch EKG-Kontrollen sollen hauptsächlich kardiale Arrhythmien entdeckt werden. Vorhof-

tachykardie, ventrikuläre Extrasystolen und Kammerflimmern kommen bei 50 - 100% aller 

Patienten innerhalb 12 - 36 Stunden post operationem vor. Bei 10 - 20% aller Hunde bestehen 

bereits vor dem chirurgischen Eingriff kardiale Arrhythmien (MUIR, 1982; MUIR u. 

BONAGURA, 1984; DOMALIK-WAWRZYNSKI et al. 1987;  BEBCHUK et al. 2000; 

MILLER et al. 2000). Unter EKG-Kontrolle wird Lidocain (2 mg/KGW i.v.) als Bolus und 

anschließend Lidocain in einer Dosierung von 50 µg/KGW/h als Dauertropfinfusion i.v. 

verabreicht. Bleibt die Korrektur auch nach zwei- bis dreimaliger Bolusgabe aus, kann sie 

wiederholt werden (BROURMAN et al. 1996; GLICKMAN et al. 1998; WARD et al. 2003; 

BECK et al. 2003). Die Nahrungsaufnahme, Wasser und suppiges Futter, beginnt bereits nach 

8 - 12 Stunden. 

 

 Prognose 

 

BECK et al. (2003) geben eine Überlebensrate von 85% an. In der Literatur (GLICKMAN, 

1994, 1996, 1998, 2000; BROURMAN et al. 1996; HAMMEL u. NOVO, 2006) wird die 

Mortalitätsrate der GDV, trotz sofortiger, aggressiver medizinischer und chirurgischer 

Therapie, mit durchschnittlich 33,3% angegeben. DE PAPP et al. (1999) messen die Serum-

Laktatkonzentration, um schon vor der Operation eine Magennekrose erkennen zu können. 

Eine Laktatkonzentration von < 6 mmol/l geht mit einer Überlebensrate von 99% einher, bei 

einer Laktatkonzentration > 6 mmol/l sinkt die Überlebensrate auf 58%. ADAMIK et al. 

(2009) berichten von unterschiedlichen präoperativen Methämoglobinkonzentrationen (Mb) 



26 

 

zwischen überlebenden und verstorbenen Hunden mit GDV. Sie stellten fest, dass die Mb-

Konzentration allein nicht als prognostischer Faktor genutzt werden sollte, da bei einer 

Sensitivität von 60% und einer Spezifität von 84,2% die Aussagekraft der Methode 

unzureichend ist. 

Die Überlebensprognose sinkt, wenn: 

a. Die Symptomatik länger als 6 Stunden besteht. 

b. Die nekrotische Magenwand eine partielle Gastrektomie oder eine Invagination erfordert. 

c. Eine Splenektomie notwendig ist. 

d. Eine disseminierte intravasale Gerinnungsstörung entsteht. 

e. Eine Hypotension besteht. 

f. Sich eine Peritonits oder Sepsis entwickelt. 

 

 Rezidivgefahr 

 

Nach MEYER-LINDENBERG et al. (1993) ist die intraoperative Gastropexie entscheidend, 

um ein GDV-Rezidiv zu verhindern. Nach FOX et al. (1988), JENNINGS et al. (1993) und 

HAMMEL u. NOVO (2006) sind Wundheilungsstörungen und rezidivierende Magen-

erweiterung ursächlich für ein Rezidiv. Sie lockern den Bandapparat und verhindern eine 

Verklebung des Magens mit der Bauchwand. MEYER-LINDENBERG et al. (1993) berichten 

von einer Rezidivrate von 75,8% falls der Magen bei Magendilatation nur über einen Tubus 

dekomprimiert wird. Die Rezidivraten nach operativer Intervention und Gastropexie werden 

in der Literatur (FRENDIN u. FUNKQUIST, 1990; JOHNSON et al. 1984; FUNKQUIST u. 

GARMER, 1967; MATHIESSEN, 1983; FOX, 1985; VAN SLUIJS u. HOPPÉ, 1985; 

WINGFIELD et al. 1975) mit 1,8 - 25% angegeben. Dabei wurden verschiedenste operative  

Techniken angewandt. Nach MEYER-LINDENBERG et al. (1993) betrug die Rezidivrate bei 

87 Hunden 4,59%. 
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C. Eigene Untersuchungen 

1. Untersuchungsziel 

 

Ziel dieser Arbeit war es, den intraabdominalen Druck bei Hunden mit Magendilatation/ -

drehung (GDV) zu messen sowie die klinische Bedeutung der Folgen dieses Krankheits- 

bildes, wie intraabdominale Hypertonie (IAH) und abdominales Kompartmentsyndrom 

(AKS), aufzuzeigen. Auf der Basis dieser Daten sollte ein IAD-Wert ermittelt werden, der 

eine Aussage im Hinblick auf die Überlebenschance des Patienten zulässt. 

 

 Material und Methoden 

 Patienten 

 

Es sind alle Hunde (n=41), die in der Zeit vom 27.3.2008 bis 21.10.2009 mit Verdacht auf 

Magendrehung/ -dilatation (GDV) in der Klinik und Poliklinik für kleine Haustiere der Freien 

Universität Berlin vorgestellt wurden und bei denen aufgrund der Erkrankung eine 

Laparotomie zur Dekompression durchgeführt wurde, in dieser Untersuchung erfasst. Bei  31 

Hunden wurde praeoperativ und im postoperativen Verlauf der IAD gemessen. 10 Hunde 

wurden praeoperativ primär perkutan dekomprimiert und postoperativ in die IAD-Messungen 

mit einbezogen. 

Die Hunde wurden laparotomiert. Nach Rückverlagerung des Magens wurde eine 

inkorporierende Gastropexie vorgenommen. Bei sieben der Hunde musste die Milz 

entnommen werden. 

 

        Kontrollgruppe 

 

25 Hunde ohne GDV-Symptomatik wurden zufällig ausgesucht und dienten als 

Kontrollgruppe der IAD-Messungen. Bei ihnen wurde der IAD in den verschiedenen 

Lagerungspositionen wie Rückenlage, Brust-Bauchlage sowie rechte und linke Seitenlage 

gemessen. Die Tiere wiesen keine abdominalen Erkrankungen oder andere dem Abdomen 

zuzuordnende schmerzhafte Symptome auf, die eine intraabdominale Druckerhöhung erklären 

konnten (s. Anhang, Tabelle Kontrollgruppe n=25, Seite 107 u. 108). 
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 Anamnese 

 

Bei der klinischen Vorstellung wurden die Anamnese, Rasse, Alter, Geschlecht und das 

Körpergewicht aufgezeichnet. 

Bei stationärer Aufnahme wiesen diese Tiere die Symptomatik einer Magendrehung/ -

dilatation auf. Der zeitliche Beginn des sich entwickelnden klinischen Bildes wurde von den 

Patientenbesitzern sehr unterschiedlich angegeben, so dass sich kein Bezug zwischen Dauer 

der Symptomatik und Schweregrad des klinischen Bildes bei Aufnahme herstellen ließ 

(Tabelle 4, Seite 36; Abbildung 6 und 7, Seite 38). 

 

1.1 Allgemeinuntersuchung 

 

Vor der Dekompressions-Laparotomie wurden die Patienten klinisch allgemein untersucht. 

Dabei wurde bei allen (n=41) ein Schock mit blassen Schleimhäuten, verlängerter kapillärer 

Füllungszeit und aufgegastem Abdomen diagnostiziert. 

 

 Labordiagnostische Untersuchung 

 

Insbesondere zur Beurteilung der Narkosefähigkeit wurde das periphere Blut untersucht und 

eine klinisch-chemische Blutuntersuchung vorgenommen.  

 

 Hämatologie 

 

Die Anzahl der Erythrozyten, Leukozyten und Thrombozyten sowie der Parameter 

Hämatokrit (Hkt) wurden mit dem Analysegerät CELL-DYN 3500 (Abbott Diagnostika, 

Wiesbaden, Deutschland) aus EDTA-Blut untersucht.  

 

 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 

 

Mit dem Analysegerät COBAS MIRA PLUS (Fa. Hoffmann-La Roche Diagnostica, 

Grenzach-Wyhlen, Deutschland) wurden folgende Parameter aus Heparinplasma bestimmt: 

Natrium, Kalium, Kreatinin und Protein.  
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1.2 Bildgebende Verfahren 

 

Als bildgebendes Verfahren zur Diagnosesicherung wurde bei jedem der Hunde dieser Studie 

eine Röntgenaufnahme des Abdomens rechtsanliegend, in latero-lateralem Strahlengang, 

angefertigt.  

 

1.3 Narkose 

 

Zur Einleitung der Narkose wurde ein Venenverweilkatheter in die V. cephalica antebrachii 

gelegt und Midazolam (0,1 mg/KGW) appliziert. Um eine ausreichende Narkosetiefe zu 

erreichen, erfolgte zusätzlich die Gabe von Levo-Methadon (Polamivet®, Fa. Hoechst, 

Unterschleissheim, Deutschland) (0,2 mg/KGW), bei Bedarf als ergänzende Medikation der 

Zusatz von Propofol (Narcofol®, Fa. CP-Pharma, Burgdorf, Deutschland) (6 mg/KGW) 

intravenös. Bei erhaltener Spontanatmung wurden die Tiere intubiert (Spiraltubus, Fa. 

Mallinckrodt, Großostheim, Deutschland). Die Inhalationsnarkose wurde mit Isofluran 1,5 - 2 

Vol. % und O2 aufrechterhalten. Die Beatmung erfolgte druckkontrolliert über einen Kapno-

graphen unter Messung der CO2-Konzentration in den Atemgasen zur Überwachung. Mit dem 

Pulsoximeter wurden Hb-Sättigung und Pulsfrequenz überwacht. 

 

2. Intravesikale Druckmessung 

 Katheterismus 

 

Unmittelbar nach Narkoseeinleitung wurde den zur Operation vorbereiteten Tieren ein Foley-

Katheter (Walter, 6 FR; 1.5 cc, Baruth, Deutschland), (Abb. 1) unter sterilen Bedingungen 

gelegt. Dazu wurde das Orificium urethrae externum dargestellt, mit einem Polyvidontupfer 

desinfiziert und der mit einem sterilen Gleitmittel versehene Katheter durch die Harnröhre in 

die Blase eingeführt. Nach Entfernung des Führungsmandrins und Abfluss des Blasenurins 

wurde der Katheterballon mit 2 ml NaCl  (0,9%) gefüllt. Um den Sitz des Katheters nicht zu 

gefährden, wurde den Tieren postoperativ eine Halskrause angelegt.    
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Abbildung 1: Foley-Katheter (Walter 6 Fr; 1.5 cc) 

 

 Messung des intravesikalen Drucks ( IVD) 

 

Die intravesikalen Druckmessungen in modifizierter KRON`scher Methodik (CONZEMIUS, 

1995) wurden prae- und postoperativ standardisiert vom selben Untersucher durchgeführt.  

Nach dem Katheterisieren und auch zwischen den Messungen wurde die Harnblase 

vollständig entleert. So konnte die renale Diuresefunktion gut beurteilt werden. 

Zur Auffüllung der Harnblase wurde jeweils 1,0 ml NaCl  (0,9%) /KWG in die Harnblase 

instilliert und der aktuelle IVD gemessen. Zur Umrechnung von cm H2O in mmHg diente der 

Umrechnungsfaktor 0,74 als Multiplikator. 

Die Messvorrichtung ist ein geschlossenes System (Abb. 2). Es besteht aus einem 

sondergefertigten Foley-Katheter (60 cm Länge, Walter, Baruth, Deutschland), einer 30 cm 

langen Heidelberger Verlängerung (Heidelberger Verlängerung, 30 cm, B. Braun Melsungen 

AG, Melsungen, Deutschland), zwei 3-Wege-Hähnen (Discofix®-3, B. Braun Melsungen 

AG, Melsungen, Deutschland), einem Steigmanometer und einer Infusionsflasche mit 

Infusionsbesteck (Intrafix Air, B. Braun Melsungen AG, Melsungen, Deutschland). Zur 

Vermeidung einer Kontamination ist es wichtig, das Gesamtsystem geschlossen zu belassen. 

Die Kalibrierung des Nullpunkts des Steigmanometers erfolgte auf Höhe der 

Beckensymphyse. Nach sicherer Entlüftung des Systems ist das Befüllen  der Blase mit 

vorgewärmter (37,5°C) Kochsalzlösung (1ml/KGW) möglich und der exakte intravesikale 

Druck zu messen. Die Druckmessung erfolgte in cm H2O in der Exspirationsphase des 

narkotisierten, spontan atmenden Hundes. 
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Abbildung 2: Geschlossenes System zur Messung des IVD 

  

 

 Messzeitpunkte 

 

Der IVD wurde praeoperativ am spontan atmenden, narkotisierten Hund sowie postoperativ 

nach 4, 8, 12, 24, 36, 48, 96 Stunden am wachen Tier gemessen. Mit diesem Vorgehen war 

das von MALBRAIN (2005) und der WSACS (2004) definierte Kriterium zur Feststellung 

einer bestehenden  intraabdominalen Hypertonie gegeben. 

 

 Intravesikaler Druck der Kontrollgruppe 

 

Eine Gruppe von 25 gesunden Hunden, die nach dem Zufallsprinzip ausgesucht wurden und 

unter den gleichen sterilen Bedingungen, wie die zur Laparotomie vorbereiteten Tiere, 

katheterisiert wurden, bildete die Kontrollgruppe in dieser Untersuchung.  

 

 Urinanalyse 

 

Der Harnstatus wurde quantitativ mit einem Urinstick, Combur Test® (Roche, Diagnostics 

GmbH, Mannheim, Deutschland) festgestellt. Während des stationären Aufenthalts wurde der 

Urin täglich kontrolliert. 
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3. Chirurgisches Vorgehen 

 Operationsvorbereitung 

 

Praeoperativ wurde den Tieren an den VGM je eine Braunüle (grün) (Vasocan® Braunüle, 

18G, B. Braun Melsungen AG, Melsungen, Deutschland) inkl. Mandrin (18G, B. Braun 

Melsungen AG, Melsungen, Deutschland) gelegt und die Tiere wurden schockinfundiert 

(Sterofundin (Braun Melsungen AG, Melsungen, Deutschland), Haes (Fresenius, Kabi 

Deutschland GmbH, Bad Homburg, Deutschland)). Praeoperativ erhielten alle Tiere ein 

Breitbandantibiotikum (Amoxicillin-Clavulansäure (12,5 mg/ KGW); Augmentan®, Fa. 

Pfizer, Karlsruhe, Deutschland). 

Für den Eingriff wurde den Tieren die Bauchwand vom Sternum bis zur Beckensymphyse 

(Op.-Feld) geschoren. Das Gebiet wurde  3-malig mit Braunol 5%ig (Braunol®, Fa. B. Braun, 

Melsungen, Deutschland) desinfiziert und mit einer sterilen Plastikfolie abgeklebt. 

 

 Operatives Vorgehen 

 

Die Bauchhöhle wurde in der Linea alba geöffnet. Nach transmuraler Dekompression (18G 

oder 20G Braunüle mit permanenter Absaugung) und Legen einer orogastrischen Magen- 

sonde wurde der Magen reponiert, über die Sonde gespült und die Vitalität der Magenwand 

geprüft. Nach Inspektion der Milz wurde diese entweder belassen oder die Splenektomie in 

typischer Weise durchgeführt. Die Gastropexie, als inkorporierende Gastropexie, wurde nach 

der in der Kleintierklinik standardisierten Technik vorgenommen. Hierbei wurde der 

seromuskuläre Anteil des Antrum pyloricum im M. rectus abdominis beim Verschluss der 

Laparotomiewunde fixiert. Der weitere Wundverschluss erfolgte schichtweise –Linea alba, 

subkutane Faszie- mit Einzelknopfnähten aus resorbierbarem und kutan aus nicht resorbier- 

barem Nahtmaterial. 

 

4. Stationäre Behandlung und Nachsorge 

 

Die Hunde wurden stationär überwacht, analgetisch sowie antibiotisch versorgt. Als 

Analgetikum wurden Buprenorphin, 3x tgl. 0,03 mg/KGW s.c. (Temgesic®, Fa. Essex 

Pharma, München, Deutschland) und Metamizol-Natrium, 3x tgl. 20 mg/KGW i.v. 

(Novaminsulfon®, Fa. Ratiopharm, Ulm, Deutschland) verabreicht. Die Antibiotikatherapie 

wurde stationär mit 2x tgl. Amoxicillin-Clavulansäure (12,5 mg/KGW) i.v. (Augmentan®, 
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Fa. Smith Kline Beecham, München, Deutschland) weitergeführt. Um gastrointestinale 

Nebenwirkungen zu vermeiden, wurden MCP® (0,3 mg/KGW) (Metoclopramid, Fa. 

Ratiopharm, Ulm, Deutschland) und Rantidin (1 mg/KGW) (Ranitidin®, Fa. Ratiopharm, 

Ulm, Deutschland) i.v. verabreicht. Nach Entlassung wurde auf die orale Gabe des 

Antibiotikums umgestellt, um eine Gesamtmedikationsdauer von 7-10 Tagen zu erreichen. 

Postoperativ wurden die Tiere elektrokardiographisch (EKG) überwacht. Hunde mit kardialer 

Symptomatik erhielten bedarfsgerecht eine Therapie mit Lidocain (Bolus 1-2 mg/KGW),  

Dauertropf 2 mg/KGW/h) (Lidocainhydrochlorid 2% Fa. Albrecht, Aulendorf, Deutschland). 

Die Wundkontrolle wurde teils in der Kleintierklinik, teilweise durch einen externen Tierarzt  

vorgenommen. Durchschnittlich 10 Tage post operationem wurden die Fäden der Hautnaht 

entfernt. 

Dem Patientenbesitzer wurde die Art des operativen Vorgehens erklärt. Die Aufklärung 

erfolgte unter Hinweis auf die Fixation des Magens in der Linea alba und die damit 

verbundene erhöhte Gefährdung im Rahmen einer etwaigen weiteren Laparotomie. 

 

 Statistische Auswertung 

 

Unter der Voraussetzung der symmetrischen Verteilung der erhaltenen Messwerte wurden 

parametrische Verfahren angewandt. 

Da es sich bei den in die Untersuchung einbezogenen Hunden nicht um Zufallsstichproben 

aus einer definierten Grundgesamtheit handelt, dürfen die Ergebnisse nicht ohne weiteres 

verallgemeinert werden. Die Analysen sind im Sinne einer explorativen Statistik zu verstehen. 

Zur Anfertigung der Analysen, Graphiken und Tabellen wurde SPSS 14.0 OG für Windows 

angewandt. Zur Erstellung der Liniendiagramme und Tabellen diente Microsoft  EXCEL 

2007. 

Aus den prae- und den postoperativen Messergebnissen wurden das arithmetische Mittel mit 

Standardabweichung und der Median berechnet 

Die Ergebnisse wurden in Form von Liniendiagrammen und Boxplots dargestellt. 

Ein Boxplot (Kasten) beinhaltet 50% der Stichprobenwerte. Er wird von einem unteren 

Quartil und einem oberen Quartil begrenzt. Die innere Linie im Boxplot repräsentiert den 

Median. Querstriche markieren die Minimal- und Maximalwerte. Liegen „Ausreisser“ über 

dem 1,5 fachen interquartilen Bereich, erfolgt deren Darstellung durch einen Kreis o. Bei 

Werten über dem 3 fachen interquartilen Bereich werden sie als Stern  * gekennzeichnet. Die 

neben den Symbolen aufgeführte Zahl stellt die Fallnummer dar. 
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D. Ergebnisse 

 
Bei 41 Hunden, die wegen Verdachts auf Magendilatation/ -drehung vorgestellt wurden, und 

bei denen aufgrund der Erkrankung die Indikation zur dekompressiven Laparotomie bestand, 

wurde praeoperativ und bis zu 96 h postoperativ der intraabdominale Druck (IAD) gemessen.  

Eine Gruppeneinteilung wurde im Hinblick auf die Dekompression/Trepanation vorgenom-

men. Zehn Hunde wurden direkt nach stationärer Aufnahme, ohne Messung des IAD, 

perkutan mit einem Katheter dekomprimiert.  

25 Hunde ohne GDV-Symptomatik bildeten die Kontrollgruppe zur IAD-Messung in 

unterschiedlichen Lagerungspositionen. 

 

 Gewicht 

 

Das Körpergewicht der an Magendrehung erkrankten Tiere lag zwischen 19 Kg und 76 Kg, 

im Durchschnitt 47,5 Kg. 

 

 Rassenverteilung 

 

Die Rassezugehörigkeit ist in Abbildung 3 aufgelistet. 

Deutsche Dogge (14,6%), Bordeaux Dogge (9,8%), Deutscher Schäferhund (9,8%), Großer 

Mischling (7,3%), Dobermann (7,3%), Berner Sennenhund (4,9%) und Hovawart (4,9%) sind 

die am häufigsten betroffenen Hunderassen von insgesamt 23 verschiedenen Hunderassen. 
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Abbildung 3: Rasse der Patienten (n=41) 
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 Geschlechterverteilung 

 

Die Geschlechterverteilung wird in Tabelle 3 und Abbildung 4 dargestellt. 

Von den 41 Hunden waren 18 männlich (43,9%), 6 männlich kastriert (14,6%), 10 weiblich 

(24,4%) und 7 weiblich kastriert (17,1%). 

 

Tabelle 3: Geschlechterverteilung der Patienten (n=41) 

Geschlecht Häufigkeit Prozent 

 Männlich 18 43,9 

  Männlich kastriert 6 14,6 

  Weiblich 10 24,4 

  Weiblich kastriert 7 17,1 

  Gesamt 41 100,0 
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Abbildung 4: Geschlechterverteilung der Patienten (n=41) in % 

 

 Altersverteilung 

 

Das Alter des Patientenguts ist aus Abbildung 5 ersichtlich. 

Die Patienten (n=41) waren im Durchschnitt 9,68  (1-16  Jahre) Jahre alt.  

Die elfjährigen Hunde waren am häufigsten betroffen. 
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Abbildung 5: Altersverteilung der Patienten dieser Studie mit GDV (n=41) 

 

 Symptomdauer 

 

Tabelle 4: Symptomdauer, visuelle Beurteilung des Magens, Zustand des Patienten post op. 

Patientennummer 

Beginn der 

Symptomatik bis 

zur Vorstellung 

in Stunden 

Visuelle Beurteilung: 

Magenwand 

Patient 

verstorben/euthanasiert 

1 4 rosa  

2 1 rosa   

3 1 

Cardiabereich und große 

Teile des Fundus: grau-rot, 

fragliche Magenvitalität 

Euthanasie nach 96 h 

4 4 rosa  

5 2 
rosa, Cardiabereich: ggr. 

Gerötet 
 

6 unbekannt 

rosa, 

Magenwandkapillaren teils 

rupturiert 

 

7 1 rosa  

8 2 rosa  

9 1 rosa  

10 1 rosa  

11 2 rosa  

12 1 

zu ¾ rot-schwarz verfärbt, 

teils abgestorben, keine 

Vitalität 

Euthanasie intra op. 

13 5 
zu ¾ rot-schwarz verfärbt,  

keine Vitalität 
Euthanasie intra op. 

14 3-4 
zu ¾ dunkelrot-blau 

verfärbt, keine Vitalität 
Euthanasie intra op. 

15 2 ggr.  Gerötet  



37 

 

16 0,5 ggr. Gerötet  

17 
unbekannt, seit 

Tagen Erbrechen 
ggr. Gerötet  

18 6 

Fundus- und Cardiabereich 

grau-schwarz, teils 

perforiert 

Euthanasie intra op. 

 

19 

 

> 6 

 

lila, keine Vitalität 

 

Euthanasie intra op. 

20 3 rosa  

21 5 rot-lila, vital  

22 3 

rosa, Cardiabereich: 

Einriss der Muskularis-

schicht. 

 

23 6 dunkelrot  

24 5 dunkelrot-lila, vital  

25 2 rosa  

26 4 

Curvatura major und 

Cardiabereich: blau-grau, 

vital 

 

27 2 
Pylorusbereich imbibiert 

und dunkelrot 
 

28 > 24 dunkelrot imbibiert, vital  

29 1 

Fundus- und 

Cardiabereich: rot 

imbibiert 

 

30 4 
Fundus- und 

Cardiabereich: lila, vital 
 

31 
> 6 h 

unbeobachtet 

zu ¾ schwarz, keine 

Vitalität 
Euthanasie intra op. 

32 unbekannt Fundusbereich: dunkelrot  

33 > 12 
zu ¾ schwarz, keine 

Vitalität 
Euthanasie inra op. 

34 1 
zu ⅔schwarz, keine 

Vitalität 
Euthanasie intra op. 

35 2 rosa  

36 unbekannt 
handtellergroß lila, 

Teilresektion 
 

37 5 
dunkelrot, fragliche 

Vitalität 
Intra op. verstorben 

38 1  Euthanasie prae op. 

39 1  Euthanasie prae op. 

40 3 rosa  

41 3  Euthanasie prae op. 
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Abbildung 6: IAD in cm H2O bei Vorstellung (n=31) in Abhängigkeit von der bestehenden Symptomdauer 
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Abbildung 7: IAD in cm H2O nach Trepanation in Abhängigkeit von der bestehenden Symptomdauer 

 (n=41) 
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1. Labordiagnostische Untersuchung 

 Hämatologie 

 

Bei den 41 Hunden wurde bei Aufnahme eine hämatologische Untersuchung durchgeführt 

(Tabelle 5). 

 
Tabelle 5: Ergebnisse der hämatologischen Untersuchung bei 41 Hunden mit Magendrehung 

 

 

Hämatokrit, Erythrozyten, Leukozyten, Thrombozyten: 

 

Die initiale Untersuchung der 41 Hunde ergab einen  Hämatokrit (Hkt) mit einem Median von 

0,42 l/l, wobei der niedrigste Wert des Hkt bei 0,16 l/l lag (Abbildung 8). 

41,01% der Hunde wiesen einen Hkt-Wert außerhalb des Referenzbereiches auf, 35,89% 

unterhalb und 2,56% oberhalb des Referenzbereichs. 

Parameter Bereich Median 
Referenz- 

Bereich 

Abnorme Werte 

N % 

Hämatokrit (l/l) 0,16 – 0,56 0,42 0,40 – 0,55 
14/39  ↓ 

1/39    ↑ 

35,89 

2,56 

Erythrozyten (x 10
12

/l) 3,36 – 9,00 6,4 5,5 – 8,5 
6/39   ↓ 

1/39   ↑ 

15,83 

2,56 

Thrombozyten (G/l) 14,1 – 759,0 211 150 – 500 
12/39 ↓ 

4/39   ↑ 

30,76 

10,25 

Leukozyten (G/l) 5,44 – 24,00 12,20 6,0 – 15,0 
1/39   ↓ 

10/39 ↑ 

2,56 

25,64 
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Abbildung 8: Boxplot der Hämatokritwerte (n=41) 

 

Die Zahl der Erythrozyten lag im Median bei 6,4 x 10
12

/l, Minimum-Wert bei 3,36 x 10
12

/l 

und Maximum-Wert bei 9,00 x 10
12

/l (Tabelle 5 und Abbildung 9). 
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Abbildung 9: Boxplot der Erythrozytenwerte (n=41) 

 

Die Zahl der Thrombozyten bewegte sich zwischen 14,1 G/l und 759,0 G/l, im Median 211 

G/l (Tabelle 5 und Abbildung 10). 

30,76% wiesen Werte unterhalb des Referenzbereichs, 10,25% der Werte lag oberhalb des 

Normbereichs. Bei 58,99% der Tiere lagen die Thrombozytenwerte innerhalb des 

Referenzbereichs. 
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Abbildung 10: Boxplot der Thrombozytenwerte (n=41) 

   

Die Zahl der Leukozyten bewegte sich zwischen 5,44 G/l – 24,00 G/l, im Median 12,20 G/l 

(Tabelle 5 und Abbildung 11). 

25,64% der Hunde wiesen bei ihrer stationären Aufnahme eine Leukozytose auf. 71,8% der 

Patienten hatten normale Leukozytenwerte.                                                                 
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Abbildung 11: Boxplot der Leukozytenwerte (n=41) 

 

 Klinisch-chemische Blutuntersuchung 

 

Die klinisch-chemische Blutuntersuchung liegt von 41 Hunden vor. Die Ergebnisse sind in 

Tab. 6 zusammengestellt.  
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Tabelle 6: Ergebnisse der klinisch-chemischen Untersuchung bei 41 Hunden mit GDV 

 

Bei den 41 Hunden lagen die Elektrolytwerte im Median im Referenzbereich. 

Die Natriumkonzentration ergab Werte zwischen 135 – 155 mmol/l, im Median 144 mmol/l 

(Tabelle 6 und Abbildung 12). 

Von den 41 Patienten wiesen 7,69% der Tiere eine Hyponaträmie, 25,64% eine 

Hypokaliämie, 43,58% einen erhöhten Kreatininwert und 17,94% eine Hypoproteinämie auf 

(Tabelle 6 und Abbildung 12). 
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Abbildung 12: Boxplot der Natriumkonzentration (n=41) 

 

 

Parameter Bereich Median 
Referenz- 

Bereich 

Abnorme Werte 

N % 

Natrium (mmol/l) 135 – 155 144 140 – 155 
3/39   ↓ 

0/39   ↑ 

7,69 

0 

Kalium (mmol/l) 2,4 – 5,27 3,7 3,5 – 5,2 
10/39 ↓ 

1/39   ↑ 

25,64 

2,56 

Kreatinin (mg/dl) 0,50 – 2,64 1,17 0,4 – 1,2 
0/39   ↓ 

17/39 ↑ 

0 

43,58 

Protein (mg/dl) 3,12 – 8,80 6,80 5,4 – 7,5 
7/39   ↓ 

9/39   ↑ 

17,94 

23,07 
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Die Kaliumkonzentration zeigte Werte zwischen 2,4 – 5,27 mmol/l, im Median 3,7 mmol/l 

(Tabelle 6 und Abbildung 13). 
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Abbildung 13: Boxplot der Kaliumkonzentration (n=41) 

 

Die Kreatininkonzentration lag bei Werten zwischen 0,50 – 2,64 mg/dl, im Median 1,17 

mg/dl (Tabelle 6 und Abbildung 14). 
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Abbildung 14: Boxplot der Kreatininkonzentration (n=41) 

 

Die Proteinkonzentration wies Werte zwischen 3,12 – 8,80 mg/dl auf, im Median 6,80 mg/dl 

(Tabelle 6 und Abbildung 15). 
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Abbildung 15: Boxplot der Proteinkonzentration (n=41) 

 

 Urinanalyse 

 

Die KRON`sche Definition eines AKS fordert neben dem pathologisch erhöhten IAD eine 

Oligurie von < 0,5 ml/KGW/h. 

Im vorliegenden Patientengut (n=41) konnte bei nur 25 Hunden die Harnausscheidung 4 

Stunden nach Operationsbeginn gemessen werden, da 12 Hunde intraoperativ aufgrund 

ausgedehnter Magenwandnekrosen euthanasiert wurden und bei 4 Hunden ein Neustart des 

Harnblasenkathetersystems innerhalb der ersten 4 Stunden erforderlich wurde. 

Als geringstes mittleres Urinausscheidungsvolumen wurde nur bei einem Patienten ein Wert 

von 0,75 ml/KGW/h gemessen (Pat. Nr. 4).   

Erste Messwerte der Harnausscheidung wurden 4 Stunden nach Operationsbeginn erhoben, 

weitere nach 8, 12, 24, 36, 48 und 96 Stunden. 

Das mittlere Harnausscheidungsvolumen bei der ersten Messung betrug bei (n=25) den 

Hunden 2,43 ml/KGW/h (Tabelle 7: Harnvolumen). 

 

Tabelle 7: Harnvolumen 4 h post op. in ml/KGW/h (N=41) 

Patientennummer Harnvolumen 4 h post op in ml/KGW/h 
Patient 

verstorben/euthanasiert  

1 2,2  

2 2,5  

3 2,1 Euthanasie nach 96 h 

4 0,75  

5 2,3  

6 3,4  
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7 2,5  

8 System Neustart  

9 System Neustart  

10 2,0  

11 System Neustart  

12  Euthanasie intra op. 

13  Euthanasie intra op. 

14  Euthanasie intra op. 

15 2,7  

16 2,36  

17 2,5  

18  Euthanasie intra op. 

19  Euthanasie intra op. 

20 2,3  

21 4  

22 2,4  

23 System Neustart  

24 3,1  

25 2,9  

26 3,12  

27 2,4  

28 1,25  

29 2,0  

30 1,1  

31  Euthanasie intra op. 

31 1,2  

33  Euthanasie inra op. 

34  Euthanasie intra op. 

35 2,0  

36 5,55  

37  Intra op. Verstorben 

38  Euthanasie prae op. 

39  Euthanasie prae op. 

40 2,3  

41  Euthanasie prae op. 

 

Von 41 Patienten wiesen bei Aufnahme 21 (51,21%) Hunde bereits eine Bakteriurie auf. Bei 

20 (48,79%) wurden keine Bakterien im Urin festgestellt (Tabelle 8). 

48 Stunden nach Laparotomie konnten bei 28 (68,29%) Hunden im Harn keine Bakterien 

nachgewiesen werden. 

 

Tabelle 8: Häufigkeit der Bakteriurie (n = 41) bei stat. Aufnahme 

 
Häufigkeit Prozent 

 Keine Bakteriurie 20 48,8 

  Bakteriurie 21 51,2 

  Gesamt 41 100,0 
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2. Intravesikale Druckmessung 

 

Von den 41 zur stationären Aufnahme gelangten Hunden wurden 10 Hunde primär, ohne 

Druckmessung, mit einem Katheter perkutan dekomprimiert. 

Trotz Dekompression/Trepanation bestand bei den Patienten (Pat. Nr. 1-10) eine intra-

abdominale Hypertonie. Sie wurden in die folgenden Druckmessungen mit einbezogen 

(Tabelle 9). 

 

 

Tabelle 9: IAD-Werte nach primärer Dekompression/Trepanation bei stat. Aufnahme (n=10) 

Patient Nr. 1 – 10 Druck in cm H2O 

Mittelwert 20,17 

Median 19,00 

Minimum 16,00 

Maximum 29,00 

 

Bei Aufnahme bestand bei 31 Hunden (Pat. Nr.11-41) ein IAD mit einem Mittelwert von 

31,40 cm H2O (= 23,08 mmHg), einem Median von 31,00 cm H2O (= 22,94 mmHg), wobei 

der Druckwert im Minimum bei 16,50 cm H2O (= 12,13 mmHg) und im Maximum mit 49,00 

cm H2O (= 36,26 mmHg) gemessen wurde (Tabelle 10). 

Die Hunde (n=31) wiesen eine intraabdominale Hypertonie auf. 

 

 

Tabelle 10: IAD-Werte bei stat. Aufnahme (n=31) 

Patient Nr. 11 – 

41 
Druck in cm H2O 

Mittelwert 31,40 

Median 31,00 

Minimum 16,50 

Maximum 49,00 

 

 

Bereits nach der ersten Dekompression/Trepanation (n=41) konnte ein deutliches Absinken 

des intraabdominalen Drucks bei weiterhin bestehender IAH beobachtet werden (Tabelle 11). 

Der Mittelwert betrug 25,06 cm H2O (= 18,54 mmHg), der Median 23,25 cm H2O (= 17,20 

mmHg), der Minimum-Wert lag bei 12,50 cm H2O (= 9,25 mmHg), der Maximum-Wert bei 

45,00 cm H2O (= 33,30 mmHg) (Tabelle 13). 
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Tabelle 11: IAD-Werte nach Dekompression/Trepanation (n=41) 

Patient Nr. 1 - 41 Druck in cm H2O 

Mittelwert 25,0675 

Median 23,2500 

Minimum 12,50 

Maximum 45,00 

 

Der Verlauf der weiteren Messungen ergibt sich aus Tabelle 12 (Seite 48, 49, 50) und 

Abbildung 16 (Seite 51). 

Bis auf die Pat. Nr. 1, 3, 10, 17,  bei denen in den nachfolgenden Messungen eine 

zwischenzeitliche, einmalige Druckerhöhung von 3 cm H2O (24 h post op.), 13 cm H20 (96 h 

3,5 cm H20 (12 h post op.) und 1,5 cm H20 (8 h post op.) auftrat, konnte bei allen Patienten 

ein kontinuierlicher Druckabfall über die Zeitachse nachgewiesen werden. Bereits 36 Stunden 

postoperativ hatten > 95% der Patienten einen IAD < 17 cm H20 (= 12 mmHg) (Tabelle 14) 

erreicht.  
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Tabelle 12: Druckverläufe in cm H2O (n=41) 

Patientennummer 

Messung 

vor 

Dekompr. 

(cm H2O) 

Messung 0 

(post 

Dekompr.) 

(cmH2O) 

Messung 

4h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

8 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

12 H post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

24 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

36 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

48 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

96 h post 

op. 

(cm H2O) 

Euthanasie 

1 
Keine 

Messung 
20 16 11 11 14 9 5  nein 

2 
Keine 

Messung 
17 14,5 12 10 9 8   nein 

3 
Keine 

Messung 
17,5 13,5 12 11 11 10  23 

Euthanasie 

nach 96 h 

4 
Keine 

Messung 
29 12,5 12 10 10 12   nein 

5 
Keine 

Messung 
23,5 19 15 11,5 11,5 9,5   nein 

6 
Keine 

Messung 
21,2 17 15 11 10 8   nein 

7 
Keine 

Messung 
16 11 6 6 5 4   nein 

8 
Keine 

Messung 
25 18 12 10 6 5   nein 

9 
Keine 

Messung 
14,5 10,5 12,5 11 10    nein 

10 
Keine 

Messung 
18 12,5 11,5 15 11 8   nein 

11 34 30 27 20 17 12 10   nein 

12 47 40        
Euthanasie 

intra op. 

13 19,5 12,5        
Euthanasie 

intra op. 

14 46,5 42        
Euthanasie 

intra op. 
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Patientennummer 

Messung 

vor 

Dekompr. 

(cm H2O) 

Messung 0 

(post 

Dekompr.) 

(cmH2O) 

Messung 

4h post 

op. 

Cm H2O) 

Messung 

8 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

12 H post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

24 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

36 h post 

op. 

(cm H2O) 

Mesung 

48 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

96 h post 

op. 

(cm H2O) 

Euthanasie 

15 31 28 20 18,5 16 11,5 10   nein 

16 24 21 19 18 14 10,5 9   nein 

17 28 23 16 17,5 15 8 6   nein 

18 38 32        
Euthanasie 

intra op. 

19 49 45        
Euthanasie 

intra op. 

20 31,5 25 17 12,5 10 7    nein 

21 21,5 18 10 9 6 5 5 5  nein 

22 24 21 19 15 13 11 9   nein 

23 31 26 23 20 17 15    nein 

24 38 33 32 28 26 20 18   nein 

25 42 36 33 30 25 19    nein 

26 22 17 14 14 10 10 9   nein 

27 26 21 20 18 16 14    nein 

28 24 19,5 19 16 18 15 16   nein 

29 28 23 20 18 16 14    nein 

30 21 16 16 15 13 10    nein 

31 32 23        
Euthanasie 

intra op. 

32 16,5 14 12 12 10,5 12    nein 

33 22 16        
Euthanasie 

intra op. 

34 30 27        
Euthanasie 

intra op. 

35 31 27 22 20 17 17 16   nein 
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Patientennummer 

Messung 

vor 

Dekompr. 

(cm H2O) 

Messung 0 

(post 

Dekompr.) 

(cmH2O) 

Messung 

4h post 

op. 

Cm H2O) 

Messung 

8 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

12 H post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

24 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

36 h post 

op. 

(cm H2O) 

Mesung 

48 h post 

op. 

(cm H2O) 

Messung 

96 h post 

op. 

(cm H2O) 

Euthanasie 

36 30 24 19 16 14 12 8   nein 

37 30 27        
Intra op. 

Verstorben 

38 38 33        
Euthanasie 

prae op. 

39 41 35        
Euthanasie 

prae op. 

40 35 31 30 27 25 20 17 15  nein 

41 42 39        
Euthanasie 

prae op. 
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Übersicht IAD-Abfall aller Hunde innerhalb 48 Stunden: 
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Abbildung 16: Übersicht IAD-Abfall aller Hunde (n=41) 

 

Beim Vergleich der IAD-Werte zwischen verstorbenen und überlebenden Hunden (Tabelle 

17) zeigte sich, dass in der Gruppe der 10 Hunde, die ohne Druckmessung primär 

dekomprimiert/trepaniert wurden, (Pat. Nr. 1-10) ein Todesfall (Pat. Nr.3, Tabelle 12) auftrat. 

Dieser Hund hatte postoperativ einen regelrechten kontinuierlichen Druckabfall und nach 36 

Stunden einen IAD von 10 cm H20 (= 7,40 mmHg). 96 Stunden postoperativ wurde der 

intraabdominelle Druck mit 23 cm H20 (= 17,02 mmHg) gemessen. Der Hund verstarb. 

Die intraabdominalen Druckwerte der Gruppe (n=10) nach perkutaner Dekompression wiesen 

einen Maximalwert von 29 cm H20 (= 21,46 mmHg), einen Minimalwert von 16 cm H2O (= 

11,84 mmHg) und einen Mittelwert von 20,17 cm H2O (= 14,92 mmHg) auf. Der Median lag 

bei 19,00 cm H20 (= 14,06 mmHg) (Tabelle 12). 

Die Gruppe der 13 verstorbenen Hunde hatte bei der Messung des IAD vor 

Dekompression/Trepanation einen mittleren IAD von 36,25 cm H2O (= 26,82 mmHg), einen 

Median von 38,00 cm H20 (= 28,12 mmHg) und nach Dekompression/Trepanation einen 

mittleren Druck von 30,95 cm H20 (= 22,90 mmHg) sowie einen Median von 32,50 cm H2O 

(= 24,05 mmHg). Der Maximalwert vor Dekompression/Trepanation betrug 49,00 cm H20 (= 

36,26 mmHg), Pat. Nr. 19, der Minimalwert lag bei 19,50 cm H20 (14,43 mmHg), Pat. Nr. 13 

(Tabelle 12). 



52 

 

Die Gruppe der Patienten (n=19) (ausgeschlossen verstorbene (n=13) und primär nicht 

gemessene sondern direkt dekomprimierte/trepanierte Hunde (n=10)) weist vor 

Dekompression/Trepanation einen mittleren IAD von 28,34 cm H20 (= 20,97 mmHg) und 

nach Dekompression/Trepanation einen Mittelwert von 23,87 cm H20 (= 17,76 mmHg) auf. 

Der Median liegt vor Dekompression/Trepanation bei 28,00 cm H20 (= 20,72 mmHg), nach 

Dekompression/Trepanation bei 23,00 cm H20 (= 17,02 mmHg). 

Der Maximalwert vor Dekompression/Trepanation beträgt 42,00 cm H2O (= 31,08 mmHg), 

der Minimalwert liegt bei 16,50 cm H2O (= 12,21 mmHg). Der Maximalwert nach 

Dekompression/Trepanation lag bei 36,00 cm H2O (= 26,64 mmHg), der Minimalwert betrug 

14,00 cm H20 (= 10,36 mmHg) (Tabelle 12 und Abbildung 18). 
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Abbildung 17: Vergleich intraabdominaler Druck (IAD) der beiden Gruppen  

(nicht verstorben/verstorben) (n=41) 
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Vergleich intraabdominaler Druck (IAD) der Dekompressions/Trepanationsgruppen 

(n=10 / n=31) 
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Abbildung 18: Vergleich intraabdominaler Druck (IAD) der Dekompressions-/Trepanationsgruppen 

 (n=10/n=31) 
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Abbildung 19: Übersicht Druckabfall (n=41) 
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Vergleich intraabdominaler Druck (IAD) prae und post Dekompression/Trepanation 

(verstorben/nicht verstorben) 
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Abbildung 20: Vergleich intraabdominaler Druck (IAD) prae und post Dekompression/Trepanation 

 (verstorben/nicht verstorben) (Boxplot) 

 

IAD prae und post Dekompression/Trepanation im Verlauf (n=41) 
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Abbildung 21: IAD prae und post Dekompression/Trepanation im Verlauf (Boxplot) 
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 IAD-Werte der Kontrollgruppe 

 

IAD-Messung in rechter Seitenlage (n=25): 

 

Die IAD-Messung bei der Kontrollgruppe an 25 Hunden diente der Information inwieweit 

unterschiedliche Lagerungspositionen Einfluss auf den IAD haben. Lagerungsabhängige 

Druckunterschiede bestanden nicht (Abbildung 26, Seite 57). Der Mittelwert in rechter 

Seitenlage betrug 5,20 cm H2O (= 3,54 mmHg), im Median 4,5 cm H2O (= 3,33 mmHg), bei 

einem Minimum von 3,5 cm H2O (= 2,59 mmHg) und Maximum von 11,5 cm H2O (= 8,51 

mmHg) (Abbildung 22). 
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Abbildung 22: IAD-Messung in rechter Seitenlage (n=25) 
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IAD-Messung in linker Seitenlage (n=25): 

Der IAD in linker Seitenlage betrug zwischen 3,5 – 10,5 cm H2O (= 2,59-7,77 mmHg), im 

Median 4,5 cm H2O (= 3,33 mmHg) (Abbildung 23). 
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Abbildung 23: IAD-Messung in linker Seitenlage (n=25) 

 

IAD-Messung in Rückenlage (n=25) : 

 

Der IAD in Rückenlage betrug zwischen 3,5 – 11,5 cm H2O (= 2,59 - 8,51 mmHg), im 

Median 4,5 cm H2O (= 3,33 mmHg) (Abbildung 24). 
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Abbildung 24: IAD-Messung in Rückenlage (n=25) 
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IAD-Messung in Brust-Bauch-Lagerung (n=25): 

Der IAD in Brust-Bauch-Lagerung lag zwischen 3,5 – 11,5 cm H2O (= 2,59 - 8,51 mmHg), 

im Median 4,5 cm H2O (= 3,33 mmHg) (Abbildung 25). 
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Abbildung 25: IAD-Messung in Brust-Bauchlage (n=25) 

 

Übersicht (alle Lagerungsarten): Kontrollgruppe (n=25) 
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Abbildung 26: Übersicht über alle Lagerungsarten (n=25) (Boxplot) 
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3. Postoperatives Management 

 Klinischer Verlauf 

 

Die Tiere der Studie wurden mit einheitlichem Operationsverfahren und nach gleichem Proto-

koll postoperativ versorgt (s. Seite 32/33, Pkt. 3 und Pkt. 4). Wundheilungsstörungen traten 

nicht auf. 

Die bei sieben Hunden vorgenommene Milzextirpation beeinflusste den Krankheitsverlauf 

und die Mortalitätsrate nicht. 

Von 41 Hunden verstarben 13 Tiere (31,7%). Die Überlebensrate beträgt beim Patientengut 

mit GDV 68,3%. 
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E. Diskussion 
 

Laut Pschyrembel (2002) ist das „Kompartmentsyndrom“ (Synonym: Logensyndrom) eine 

Funktionsstörung in einem geschlossenen Muskelkompartiment vor allem am Unterarm und 

Unterschenkel, verursacht durch lang anhaltende Kompression eines Extremitätenabschnitts. 

Druckanstieg und Gefäßkompression führen zu neuromuskulären Funktionsausfällen, 

Muskelnekrose und zu ischämischer Kontraktur. TISCHER (1996); TISCHER und 

BRUNNBERG (1998) konnten in einer Studie am Frakturpatienten „Hund“ der Klinik und 

Poliklinik für kleine Haustiere der Freien Universität Berlin durch Messungen vor und bis 96 

Stunden nach operativen Frakturversorgungen feststellen, dass es zu einem durch das 

Frakturhämatom bedingten erhöhten Muskellogendruck vor und nach Osteosynthese kommt. 

Diese Druckerhöhung wird aber nur bei Frakturen von Radius/Ulna und Tibia/Fibula nach 

Osteosynthese und schichtweisem Wundverschluss – Faszie, subkutane Faszie und Haut – 

postoperativ kritisch in den Muskellogen provoziert. Deswegen wird seitdem auf den 

Faszienverschluss bei Unterarm- und Unterschenkelfrakturen in der Klinik verzichtet, so dass 

seitdem die gefürchteten venösen Rückflussstörungen mit hochgradigen Pfotenödemen bis 

hin zur Nekrose nicht mehr zu beobachten sind. 

In einer weiteren Studie von LAND et al. (2009) wurde in der Klinik der intraabdominale 

Druck und dessen Erhöhung bei Hunden mit geschlossener Pyometra, bei Hündinnen mit 

Mastektomie und einer Kontrollkohorte mit orthopädisch relevanten Eingriffen vergleichend 

gemessen, um etwaige intraabdominale Druckerhöhungen aufdecken zu können. Daraus 

sollten dann gegebenenfalls Daten für die Vermeidung derartiger Komplikationen abgeleitet 

werden, um die Rekonvaleszenz der Hündinnen zu optimieren. Fazit dieser Studie von LAND 

et al. (2009) ist, dass es nach Mastektomie und vor Ovariohysterektomie bei geschlossener 

Pyometra zwar zu einer intravesikal gemessenen Druckerhöhung kommt, aber kein 

lebensbedrohliches abdominales Kompartmentsyndrom provoziert wird. 

In der vorliegenden Folgestudie der Klinik und Poliklinik für kleine Haustiere der Freien 

Universität Berlin sollte an Patienten mit Torsio ventriculi dem abdominalen 

Kompartmentsyndrom nachgegangen werden. Bekannt ist, dass die Überlebensrate von 

Patienten mit Torsio ventriculi bei aggressiver chirurgischer sowie intensivmedizinischer 

Behandlung nach den Angaben in der Literatur (BROURMANN et al. 1996; TÖNS u. 

KLOSTERHALFEN, 1997; BALOGH, MC KINLEY, COCANOUR, KOZUR, COX, 

MOORE, 2003; BALOGH, MC KINLEY, COX, 2003; BAMES et al. 1982; 

SCHACHTRUPP et al. 2002; BECK et al. 2003; HAMMEL u. NOVO, 2006) 85% beträgt, 
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bei einer Laktatkonzentration < 6 mmol/l sogar 99% und bei einer > 6 mmol/l nur 58% (DE 

PAPP et al. (1999). Die Todesrate steigt bei zusätzlicher Splenektomie und/oder partieller 

Gastrektomie (aufgrund von Magenwandnekrose), bei bestehender Hypotension, Peritonitis 

oder Sepsis und bei länger als 6 Stunden andauernden klinischen Zeichen (BECK et al. 2003; 

GLICKMANN et al. 1997, 1998, 2000; HAMMEL und NOVO, 2006; ADAMIK et al. 2009). 

Ziel war es, den intraabdominalen Druck bei derartigen Patienten möglichst schon vor den 

ersten dekomprimierenden Maßnahmen und danach zu bestimmen. Es sollte geklärt werden, 

ob sich daraus im Hinblick auf die Prognose – Überlebenswahrscheinlichkeit der Patienten – 

Aussagen ableiten lassen. Bei Patienten mit Torsio ventriculi ist durch zahlreiche Studien 

(CALDWELL u. RICOTTA, 1987; DIEBEL, DULCHAVSKY, WILSON, 1992; DIEBEL, 

WILSON, DULCHAVSKY, SAXE, 1992; HARMANN et al. 1982; ISHIZAKI et al. 1993; 

SCHACHTRUPP et al. 1999) nachgewiesen, dass der aufgasende und aufgegaste Magen den 

intraabdominalen Druck so steigert, dass Abdominalgefäße komprimiert werden, der venöse 

Rückstrom sinkt, eine Hypotension und Hypovolämie mit Perfusionsstörung entstehen und 

dem folgend die O2-Versorgung sinkt. 

 

 Druckmessungen: 

 

Zur Bestimmung des intraabdominalen Drucks (IAD) wurde bei den eigenen Fällen in 

Anlehnung an CONZEMIUS (1995) und DRELLICH (2000) mit der modifizierten 

KRON’schen Methodik der Messung des Harnblasendrucks vorgegangen. Beachtet wurden 

dabei die von MALBRAIN (2005) und der WSACS (WORLD SOCIETY ON ABDOMINAL 

COMPARTMENT SYNDROME (2004) definierten Kriterien, den Druck zu bestimmen und 

die intraabdominale Hypertonie (IAH) einzuordnen. Den intravesikalen Druck (IVD) zu 

messen, um den intraabdominalen Druck zu bestimmen, hat sich in der Humanmedizin 

(KRON et al 1984; IBERTI et al. 1989; CHEATHAM u. SAFCAK, 1998) und auch in der 

Tiermedizin (IBERTI et al. 1987; CONZEMIUS et al. 1995; DRELLICH, 2000; ENGUM et 

al. 2002 und LAND et al. 2009) bewährt. Die Harnblasendruckmessung ist einfach, gut zu 

standardisieren und zu reproduzieren, so dass auch nur geringfügig erhöhte intraabdominale 

Drücke sicher und genau gemessen werden können. In der Humanmedizin gilt sie als der 

Goldstandard (SCHACHTRUPP et al. 2006). Zur indirekten Druckmessung werden beim 

Menschen dafür 50-100 ml Kochsalzlösung in die leere Harnblase eingegeben (KRON et al. 

1984), allerdings wird über die genaue Füllmenge nach wie vor diskutiert. Beim Hund 

bemisst sich die Flüssigkeitsmenge in Relation zum Körpergewicht. Entsprechend wurde in 



61 

 

der vorliegenden Studie den Angaben von LAND et al. (2009) mit 1 ml/KGW als Füllmenge 

für die leere Harnblase gefolgt. 

 

 Tiere der Kontrollgruppe: 

  

Für die Bestimmung des physiologischen intraabdominalen Druckes wurden 25 Patienten der 

Klinik ausgewählt, die etwa dem Signalement der Hunde mit Torsio ventriculi entsprachen. 

Wichtig war zudem, dass diese Hunde keine abdominale Erkrankung oder dem Abdomen 

zuzuordnende schmerzhafte Probleme wie z.B. Bandscheibenprotrusion –extrusion oder 

Neuroradikulitis im Brust-Lendenwirbelsäulenbereich aufwiesen, die ggf. eine 

intraabdominale Druckerhöhung provozieren könnten. Von den Hunden der Kontrollgruppe 

waren sieben Mischlinge, ein Pudelpointer, ein Großpudel, zwei Cocker Spaniel, ein Chow-

Chow, ein Hovawart, zwei Golden-Retriever, zwei Deutsche Schäferhunde, zwei Berner 

Sennenhunde, ein Labrador, eine Deutsche Dogge, ein Jack-Russel, ein Pudel, ein Deutsch-

Drahthaar, sowie ein Mallinois. 12 (= 48%) der Tiere waren männlich, 4 (= 16%) der Tiere 

waren männlich kastriert, 1 (= 4%) Tier war weiblich und 8 Tiere (= 32%) waren weiblich 

kastriert. Die Verteilung mit Überhang auf Seiten des männlichen Geschlechtes bzw. deren 

Kastrate ist auf die geringe Anzahl des Kontrollgutes zurückzuführen.  

Der jüngste Kontrollhund war zwei Jahre und der älteste dreizehn, im Durchschnitt 8,84 Jahre 

alt. Der leichteste Hund wog 15 Kg, der schwerste Hund 60 Kg, im Durchschnitt 31,66 Kg, 

womit der Durchschnitt der Kontrollgruppentiere in das in der Literatur bereits erwähnte Bild 

des älteren, großwüchsigen Tieres passt. 

  

       Druckmessungen der Kontrollgruppe: 

 

Die Messungen wurden wie bei LAND et al. (2009) in rechter Seitenlage vorgenommen, weil 

die Messungen dieser Studie in einer Kontrollgruppe an 25 Hunden ergab, dass lagerungs-

bedingt – Bauch-, Rücken-, rechte- bzw. linke Seitenlage – keine relevanten Differenzen 

festzustellen waren. Der intraabdominale Druck (IAD) betrug im Mittel unabhängig von der 

Positionierung 5,13 cm H2O (= 3,80 mmHg). Dies war bisher so nicht bekannt, da keine 

Messungen beim Hund, verschiedene Lagerungen vergleichend, in der zugänglichen Literatur  

gefunden werden konnten. 

Die Hunde der Kontrollgruppe wurden zufällig ausgewählt. Wichtig bei der Wahl war, dass 

sie keine abdominale Erkrankung(en) oder damit assoziierte Probleme aufwiesen. Gemessen 



62 

 

wurden bei diesen Tieren Drücke von 5,06 – 5,20 cm H2O (= 3,74 - 3,84 mmHg), Median: 

4,46 cm H2O (= 3,33 mmHg). Das entspicht dem physiologischen intraabdominalen Druck 

für den Hund wie es von BARNES et al. (1985) und SCHACHTRUPP (2006) mit 0 - 6,80 cm 

H2O (= 0 - 5 mmHg) angegeben ist. 

 

         Druckmessungen bei Patienten mit Magendrehung/ -dilatation: 

 

Bei 31 Patienten dieser Studie (n=41) wurde der intraabdominale Druck praeoperativ noch 

vor jedweder Dekompression, z.B. durch Magenschlundsonde oder perkutane Magen-

punktion, indirekt intravesikal gemessen (Abbildung 19). Zehn Hunde der Patientengruppe 

(n=41) wurden vor der intraabdominalen Druckmessung dekomprimiert. In der Gruppe der 10 

vor der IAD-Messung dekomprimierten Hunde wurde 1 Hund (Pat. Nr. 3) nach 96 Stunden 

euthanasiert. Die Druckverläufe wiesen IAD-Werte zwischen 17,5 cm H2O (= 13,05 mmHg) 

(Messung 0) und 23 cm H2O (= 17,16 mmHg) (96 h. post op.) auf. Der Wiederanstieg des 

IAP könnte auf ein beginnendes AKS hinweisen.    

Bei Aufnahme zeigten die Hunde (n=31) einen IAD mit einem Mittelwert von 31,06 cm H2O  

(= 22,83 mmHg), einen Median von 31,00 cm H2O (= 22,79 mmHg), wobei der Druckwert im 

Minimum bei 16,00 cm H2O (= 11,76 mmHg) lag und im Maximum bei 49,00 cm H2O (= 

36,02 mmHg) gemessen wurde (Tabelle 10).   

Bereits nach der Erstmaßnahme, der Dekompression/Trepanation (n=41) (Abbildung 20 und 

Abbildung 21), konnte ein deutliches Absinken des intraabdominalen Drucks beobachtet 

werden: 

Der Mittelwert betrug 25,06 cm H2O (= 18,54 mmHg), der Median betrug 23,25 cm H2O  

(= 17,09 mmHg), die Extremwerte wiesen einen Minimumwert von 12,50 cm H2O (= 9,19 

mmHg) und ein Maximum von 45,00 cm H2O (= 33,08 mmHg) auf (Tabelle 11). 

Die erhobenen Messwerte unterstreichen die Bedeutung der Dekompression/Trepanation des 

aufgegasten Magens als Sofortmaßnahme, denn diese bewirkt, dass die Entwicklung des 

AKS, falls sie nicht bereits vor klinischer Aufnahme des Tieres eingesetzt hat, verhindert 

bzw. der IAD in einen weniger massiven Schweregrad (SCHNEIDER et al. 2000) (Tabelle 1, 

Seite 4) verschoben wird. 

In der vorliegenden Arbeit bestanden bei den Hunden hohe pathologische IAD-

Ausgangswerte, die durch chirurgische Therapie in den physiologischen Bereich herabgesenkt 

wurden. 
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        Patientengut: 

 

Das Patientengut der Hunde der eigenen Studie mit Torsio ventriculi stimmt trotz der 

geringen Fallzahl mit dem in den Literaturangaben überein. Betroffen sind Hunde sehr groß- 

und großwüchsiger Rassen (GLICKMAN et al. 1989, 2000). Besonders gefährdet sind 

Doggen, Deutsche Schäferhunde, Bordeaux Dogge, Dobermann, Mischlingstiere dieser 

Rassen und Berner Sennenhunde, wie auch in der eigenen Studie (Abbildung 3). Sieht man 

einmal von der Dogge ab, ist die Rangfolge der Hunde im Hinblick auf Rasse in den 

verschiedenen Studien durchaus variierend. Ursache dafür dürfte die Beliebtheit bestimmter 

Rassen in bestimmten Regionen oder Einzugsgebieten der klinischen Studien sein. Auch im 

Hinblick auf das Geschlecht und Alter ließen sich die Angaben der genannten Literatur 

(HALL, 1989; GLICKMAN et al. 1994, 2000; GLICKMAN, GLICKMAN, 

SCHELLENBERG, 2000; MONNET, 2003) dazu nur bestätigen. Rüden und Hündinnen bzw. 

deren Kastraten machen jeweils etwa 50% der Klientel aus. Betroffen sind eher ältere Tiere ab 

einem Lebensalter von etwa 7 Jahren, im Durchschnitt 9,68 Jahre. 

 

 Urogenitales Infektionsrisiko bei intravesikaler Druckmessung:  

 

Der intravesikale Druck wurde vor und bis zu 96 Stunden nach der Operation der Torsio 

ventriculi gemessen. Diese Zeitdauer birgt bei derartigen Intensivpatienten ein erhöhtes 

transurethrales–vesikales Infektionsrisiko bei transurethraler Harnblasenkatheterlage. Um 

dem vorzubeugen, wurde die von KRON et al. (1998) sowie IBERTI et al. (1989) 

beschriebene Methodik von CHATHAM und SAFCAK (1998) sowie LAND et al. (2009) zu 

einem geschlossenen System mit 3-Wege-Hähnen weiterentwickelt und in den eigenen 

Studien eingesetzt. 

Nach SMARRICK et al. (2004) ist beim Hund das Risiko eines Harnweginfektes in den 

ersten drei Tagen gering. Dies bestätigen LAND et al. (2009) beim Hund sowie MALBRAIN 

(2004) beim Menschen. Auch die eigenen Untersuchungsergebnisse decken sich damit. 

Interessant ist allerdings, dass 21 (n=41) der GDV Patienten (= 51,21%) bei der ersten 

Urinanalyse bei der stationären Aufnahme einen Harninfekt aufwiesen und 20 (= 48,79%) 

nicht. Allerdings waren dann wiederum 28 (= 68,29%) der Hunde 48 Stunden nach der 

Operation trotz wiederholter intravesikaler Messungen urologisch infektfrei. Es ist zu 

vermuten, dass dieses Ergebnis der praeoperativ eingesetzten Antibiose geschuldet ist. 
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 Urinmenge: 

 

Bekannt ist, dass ein Hund ca. 1 ml/KGW/h Urin produziert. MELDRUM u. MOORE (1997) 

fordern zum Nachweis eines AKS eine verminderte Urinausscheidung von ≤ 0,5 ml/KGW/h. 

Bei den eigenen Patienten zeigte lediglich ein Hund (Pat. Nr. 4) ein geringfügig verringertes 

mittleres Ausscheidungsvolumen von 0,75 ml/KGW/h.   

Das mittlere Harnausscheidungsvolumen bei der ersten Messung betrug bei (n=25) den 

Hunden 2,43 ml/KGW/h (Tabelle 7: Harnvolumen). 

Das bedeutet, dass bei keinem der Patienten dieser Studie daraus Hinweise abgeleitet werden 

konnten, dass sich ein Multiorganversagen anbahnen könnte. 

 

 Verstorbene Hunde: 

 

Insgesamt starben von den Patienten (n=41) mit GDV 13 Tiere. Bei 12 der Tiere (n=31) 

wurde schon vor Dekompression der intraabdominale Druck gemessen und bei einem Tier 

(n=10) wurde der IAD nach der ersten Dekompression gemessen. 9/12 Hunden wurden intra 

operationem aufgrund der ausgedehnten Magenwandnekrose ohne Möglichkeit der 

chirurgischen Resektion in tabula getötet. Der vor der Laparotomie gemessene IAD lag im 

Durchschnitt mit 34,88 cm H2O (= 26,02 mmHg) deutlich über dem durchschnittlichen IAD-

Wert der 19 in dieser Gruppe überlebenden Hunde: durchschnittlicher IAD = 25,29 cm H2O 

(= 18,87 mmHg). 3 von 12 Hunden wurden nach ersten lebenserhaltenden Maßnahmen auf 

Besitzerwunsch euthanasiert. Der vor der Dekompression gemessene durchschnittliche IAD-

Wert war mit 40,33 cm H2O (= 30,09 mmHg) deutlich erhöht. Dies könnte, unabhängig von 

der Patientenbesitzerentscheidung, auf ein sich entwickelndes oder bereits bestehendes AKS 

hindeuten. Die verstorbenen Hunde (13/41) zeigten bis auf Pat. Nr. 25 (= „Ausreisser“ gem. 

Boxplotdefinition) vor der ersten Dekompression/Trepanation im Mittel um 7,97 cm H2O (= 

5,89 mmHg) erhöhte IAD-Werte: 36,25 cm H2O (= 26,82 mmHg) gegenüber 28,28 cm H2O 

(= 20,92 mmHg) bei überlebenden Hunden. 

Der IAD des nach 96 Stunden verstorbenen Hundes (Pat. Nr. 3) lag nach Dekompression bei 

17,5 cm H2O (= 13,05 mmHg). Der Druckanstieg auf 23 cm H2O (= 17,16 mmHg) nach 96 

Stunden könnte gleichfalls ein sich entwickelndes AKS angezeigt haben. 

Bei 12 von 31 vor Dekompression gemessenen verstorbenen Hunden lag der IAD-Wert im 

Durchschnitt bei 36,25 cm H2O (= 27,05 mmHg). Der IAD-Wert der überlebenden Hunde in 

dieser Gruppe ergab einen Durchschnittswert von 17,37 cm H2O (= 13,23 mmHg). Hieraus 
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lässt sich schlussfolgern, dass der deutlich erhöhte intraabdominale Druck von 36,25 cm H2O 

(= 27,05 mmHg) ein Hinweis auf ein sich entwickelndes oder bereits bestehendes AKS sein 

könnte.  

Wegen der erheblichen Schwankungsbreite der Einzelwerte ist die Festlegung auf einen 

„cutpoint Wert“/Grenzwert zur Prognose nicht möglich. 

In Anbetracht der sehr unterschiedlichen IAD-Werte in der Gruppe der verstorbenen Hunde 

ist zu vermuten, dass die Messung des IAD, speziell unter dem Aspekt der intraoperativen 

Tötung und dem Vorhandensein einer Magenwandnekrose, allein offensichtlich nicht den 

einzigen Faktor zur Überlebensprognose der Hunde mit GDV darstellen kann.
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F. Schlussfolgerung 
 

Die Ergebnisse in der vorliegenden Studie lassen erkennen, dass ein Hund mit der Diagnose 

Magendrehung/ -dilatation (GDV) immer einen erhöhten intraabdominalen Druck aufweist  

(s. Tabelle 9, Tabelle 10 und Tabelle 11). 

Bei keinem Hund trat eine Anurie auf. Die in einem Fall (Pat. Nr. 3) gemessene Oligurie 

normalisierte sich nach 12 Stunden.  

Bei keinem der Hunde konnte ein Multiorgandysfunktionssyndrom (MODS) nachgewiesen 

werden.  

Bei allen Tieren bewirkte die Dekompression/Trepanation einen deutlichen Abfall des IAD, 

im Median von 7,75 cm H2O (= 5,74 mmHg) (s. Tabelle 10 u. Tabelle 11) und damit eine 

Verschiebung in einen weniger gefährlichen intraabdominalen Hypertoniegrad. 

Die Anzahl der verstorbenen Tiere innerhalb dieser Studie beträgt 13 Hunde (31,7%), die 

Überlebensrate 28 Hunde (68,3%). 

Dieses Ergebnis stimmt mit den Literaturangaben, die im Durchschnitt eine Mortalitätsrate 

von 33,3% nennen, überein (GLICKMAN et al. 1994, 1996, 1998, 2000; BROURMAN et al. 

1998; BECK et al. 2003; HAMMEL u. NOVO, 2006).  

Zur weiteren Ursachenerforschung des abdominalen Kompartmentsyndroms (AKS) bedarf es 

Untersuchungen an größeren Patientenzahlen sowie umfangreicher blutchemischer Analysen 

und Laktatwertbestimmungen.  
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G. Zusammenfassung: 
 

Das abdominale Kompartmentsyndrom (AKS) ist Folge einer intraabdominalen 

Druckerhöhung. Es ist eine gefürchtete Komplikation bei schwerwiegenden abdominalen 

Erkrankungen und nach Operationen. Bleibt es unerkannt und unbehandelt, führt es zum 

Multiorganversagen (MOV) mit Tod. 

Der intraabdominale Druck (IAD) wird indirekt intravesikal gemessen. Die Methode ist 

einfach, preiswert und beliebig häufig zu wiederholen. 

Ziel dieser Arbeit war es, den intraabdominalen Druck bei Hunden mit Magendilatation -

drehung (GDV) zu messen sowie die klinische Bedeutung  der Folgen dieses 

Krankheitsbildes, wie intraabdominale Hypertonie (IAH) und abdominales 

Kompartmentsyndrom (AKS), darzustellen. Auf der Basis dieser Daten sollte ein IAD-Wert 

ermittelt werden, der eine Aussage im Hinblick auf die Überlebenschance des Patienten 

zulässt. 

In einer Studie an 41 Hunden, die wegen einer Magendrehung/ -dilatation (GDV) an der 

Klinik und Poliklinik für kleine Haustiere der Freien Universität Berlin behandelt wurden, 

wurde intravesikal der Druck gemessen, um den intraabdominalen Druck und dessen Verlauf 

unter Therapie zu bestimmen. In einer Vergleichsgruppe mit 25 Hunden, die wegen einer 

orthopädischen Problematik operiert wurden, wurde präoperativ in verschiedenen 

Lagerungspositionen ebenso vorgegangen. Diese Messungen ergaben, dass die Lagerung 

keine Unterschiede des intraabdominalen Druckes verursacht. Die GDV Patienten wurden 

laparotomiert und es wurde eine inkorporierende Gastropexie durchgeführt. Ihnen wurde bei 

stationärer Aufnahme ein Foley-Katheter gelegt und mit einer standardisierten Messapparatur 

über eine Verweildauer von bis zu 96 Stunden der intraabdominale Druck bestimmt. 

Praeoperativ, in Narkose und postoperativ in der Aufwachphase sowie am wachen Tier wurde 

immer von demselben Untersucher gemessen. 

Alle Hunde mit GDV in dieser Studie zeigten eine intraabdominale Hypertonie. Bei keinem 

Patienten bestand ein AKS. Nur bei einem Patienten betrug anfangs der intravesikale Druck 

49,00 cm H2O (= 36,26 mmHg) (Normalbereich 0-5 mmHg), so dass der Verdacht auf ein 

sich entwickelndes AKS bestand (IAD > 20 mmHg). Dieser Hund verstarb intraoperativ.  

Mehr als 95% der Hunde erreichten  nach 36 Stunden einen nahezu physiologischen IAD (0-5 

mmHg). Im Verlauf der Messungen sank der intraabdominale Druck bei den GDV Patienten 

maximal bis auf 4 cm H2O (= 2,96 mmHg) ab. 
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31,7% der Patienten mit GDV starben. Aus den Druckmessungen konnte nicht eindeutig  

abgeleitet werden, dass Hunde mit einem hohen intraabdominalen Druck und solche mit 

einem gering erhöhten intraabdominalem Druck (Definition nach SCHNEIDER et al. 2000) 

besonders gefährdet sind. Tendenziell scheint die Mortalitätsrate bei schon erhöhtem IAD 

(Median 35 cm H2O = 25,90 mmHg) auch erhöht zu sein. 

Die eigenen Untersuchungen lassen keine prognostische Aussage zu, die Überlebenschancen 

bei Patienten zu bestimmen. 

Die eigenen Ergebnisse lassen sich vor allem damit erklären, dass schon bei Aufnahme der 41 

Patienten mit GDV die sofortige perkutane Dekompression bei 10 Patienten noch vor der 

ersten indirekten intravesikalen Druckmessung erfolgte. Sicher ist, dass damit im 

Zusammenhang der Studie wertvolle Informationen zur lebensbedrohlichen IAH fehlen. 

Diese fehlenden Daten könnten zudem wichtige Informationen zum Krankheitsverlauf  der 13 

verstorbenen  Hunde beinhalten. 
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H. Summary 
 

Abdominal compartment syndrome in dogs with gastric volvulus – dilatation 

The abdominal compartment syndrome (ACS) is a result of an increase in intra-abdominal 

pressure. ACS is a dreaded complication which occurs in serious abdominal illnesses and 

after operations. If left undetected and untreated, it leads to multi – organ failure (MOF) and 

death. 

The indirect measurement of the intra-abdominal pressure (IAP) is performed through the 

intravesical pressure (IVP) measurement. This is a simple, inexpensive method and can be 

performed as frequently as desired. 

In a study in 41 dogs, which came for stationary reception because of gastric volvulus-

dilatation (GDV), at the Small Animal Clinic, Department of Veterinary Medicine, Free 

University of Berlin, the intravesical pressure measurement was performed to determine the 

IAP and its progress toward therapy. 

The intravesical pressure measurement was performed both in a control group of 25 dogs with 

orthopaedic diagnosis preoperative in different positions and in 41 dogs pre- and 

postoperative with the diagnosis GDV. A laparotomy and gastropexy was performed in the 

latter group. Upon arrival of the 41 dogs at the clinic, a Foley catheter was inserted in each 

dog and the examiner determined – by means of standardized measurement apparatus – the 

IAP values over a period of up to 96 hours. All measurements were taken preoperatively 

under anaesthesia by the same examiner. Further examinations were performed in the 

recovery phase and again in the awake state. 

Within the control group, no correlation could be identified between the positioning of the 

dogs and the intravesical pressure (IVP).  

Not a single dog showed all symptoms of ACS. However all dogs suffered from increased 

intra-abdominal pressure. 

The maximum IVP of 49.00 cm H20 (equals 30.26 mmHg) was measured upon arrival at the 

clinic (physiological range 0-5 mmHg). This may have been an indication for the 

development of ACS. The dog died during operation.   

More than 95% of the dogs approached the physiological range (0-5 mmHg) of the IAP after 

36 hours. 

The overall death rate was at 31.7%. However, the examiner could not identify a clear 

difference between dogs with high IAP and dogs with only slightly increased IAP values. The 
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trend of an increased mortality rate could be noted where the initial pressure was higher 

(median 35 cm H20 = 25.90 mmHg). 

It is impossible to determine a meaningful median for the survival estimation of a dog with 

intra-abdominal hypertension.   

In this study in 10 of the 41 dogs the decompression was performed before the first 

intravesical pressure measurement. It is sure that because of this management much valuables 

informations are lost. If necessary these missed data could better explain the death rate of the 

13 dogs.                                               
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J. Anhang 

 

Patientennummer Gewicht 

(Kg) 

Füllungsvol. 

Harnblase 

(ml) 

Blasen- 

füllung 

(ml NaCl/ 

KGW) 

Harn- 

produktion 

(n. 4 h) 

Harn- 

produktion 

(n. 8 h) 

Harn- 

produktion 

(n.12 h) 

Harn- 

produktion 

(n. 24 h) 

Harn- 

produktion 

(n. 36 h) 

1 12 150 1 2,2 System neu 4,05 System neu 4,6 

2 11 60 1 2,5 System neu System neu System neu 2,8 

3 8 0 1 2,1 0,23 System neu 0,59 System neu 

4 9 40 1 0,75 2,27 2,27 System neu 1,3 

5 8 700 1 2,3 2,5 System neu 0,8 System neu 

6 10 52 1 3,4 2,5 1,8 0,8  

7 7 200 1 2,5 2,4 2,8 System neu System neu 

8 4 90 1 System neu System neu System neu System neu System neu 

9 10 130 1 System neu System neu 1,53 System neu  

10 8 190 1 2,0 System neu 1,8 1,6  

11 13 90 1 System neu System neu System neu System neu System neu 

12 14 100 1      

13 14 76 1      

14 11 52 1      

15 9 150 1 2,7 2,4 1,8 System neu System neu 

16 11 30 1 2,36 1,8 1,5 0,8 1,20 

17 6 60 1 2,5 2,0 1,5 1,0 System neu 

18 13 20 1      

19 5 30 1      

20 8 39 1 2,3 1,8 1,5 System neu  

21 7 20 1 4,0 3,0 6,4 1,1 1,2 

22 11 60 1 2,4 System neu 3,0 System neu  

23 16 40 1 System neu 2,5 System neu System neu System neu 

24 11 120 1 3,1 System neu System neu 2,6 System neu 
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25 5 300 1 2,9 2,3 System neu System neu System neu 

26 12 12 1 3,12 System neu 5,25 5,6  

27 1 97 1 2,4 System neu System neu 2,2  

28 6 220 1 1,25 1,3 System neu 0,96  

29 9 110 1 2,0 1,8 System neu System neu  

30 11 120 1 1,1 System neu System neu System neu  

31 11 150 1      

32 13 130 1 1,2 1,2 0,6 System neu  

33 7 90 1      

34 11 120 1      

35 14 90 1 2,0 1,8 System neu System neu  

36 10 130 1 5,55 2,7 3,5 3,83  

37 8 80 1      

38 35 105 1      

39 13 100 1      

40 6 120 1 2,3 2,0 System neu 1,8 System neu 

41 12 90 1      
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Kontrollgruppe (n = 25) 

Nummer: Rasse: Alter (in 
Jahren)  

Gewicht 
(in Kg) 

Geschlecht: Diagnose: Rückenlage 
(IAD in cm 
H2O): 

Rechte 
Seitenlage(IA
D in cm H2O): 

Linke Seitenlage 
(IAD in cm H2O): 

Brust-Bauch-
Lage (IAD in cm 
H2O): 

1. 
 Pudelpointer 12 30 männlich 

Glomerulopathie, 
Milznekrose 4 4 4 4 

2. 
Großpudel 7 30 

männlich 
kastriert Erbrechen, Schock 4,5 4 4 4,5 

3.  Cocker 
Spaniel 8 20 

männlich 
kastriert 

Diabetische- 
Ketoacidose 5,5 5,5 5,5 5,5 

4. 
 Mischling 13 15 männlich 

Wildschweintrauma,  
Radius-/Ulnafraktur 11,5 10,5 10,5 11,5 

5.  Labrador- 
Mischling 6 41,5 männlich Phlegmone 5,5 5 5 5 

6.  Chow-Chow 12 40 männlich Prostatitis 6 5 5 5 

7.  Hovawart 2 41 männlich Ileusprolaps 4 4 4 4 

8.  Mischling 9 30 männlich Rupturierter Tumor 4,5 4 4 4 

9.  Golden 
Retriever 14 27 

weiblich 
kastriert 

Dyspnoe, 
Tracheotomie 9,5 9 9 9 

10. Deutscher 
Schäferhund 2 24 männlich Korrekturosteotomie 3,5 3,5 3,5 3,5 

11.  Berner 
Sennenhund 2 35 männlich Totale Endoprothese 5 5 5 5 

12. 
 Labrador  40 

weiblich 
kastriert Radius/Ulnafraktur 4,5 4 4 4,5 

13. 
 Mischling 9 34 

weiblich 
kastriert Femurfraktur 5 5 5 5 

14.  Golden 
Retriever 13 30 

weiblich 
kastriert Erbrechen, Durchfall 5 5 5 5,5 

15.  Deutscher 
Schäferhund 11 28 

männlich 
kastriert Durchfall 4,5 5 4,5 4,5 

16.  Berner 
Sennenhund 11 37 männlich Kreuzbandriss 4 4 4 4 
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Nummer: Rasse: Alter (in 
Jahren)  

Gewicht 
(in Kg) 

Geschlecht: Diagnose: Rückenlage 
(IAD in cm 
H2O): 

Rechte 
Seitenlage 
(IAD in cm 
H2O): 

Linke Seitenlage 
(IAD in cm H2O): 

Brust-Bauch-
Lage (IAD in cm 
H2O): 

17.  Mischling 10 39 männlich Kreuzbandriss 5 5 5,5 5 

18. Deutsche 
Dogge 9 60 

weiblich 
kastriert 

Kreuzbandriss,  
Meniskusläsion 5,5 5,5 5,5 5,5 

19.  Labrador-
Mischling 7 30 männlich Meniskusläsion 4,5 4,5 4 4 

20.  Cocker 
Spaniel 10 28 

weiblich 
kastriert Durchfall 4 4 4 4 

21. 
 Jack-Russel 9 15 

männlich 
kastriert Patellaluxation 4 4,5 4 4,5 

22.  Pudel 12 29 weiblich Erbrechen 5 5 5 5 

23.  Deutsch- 
Drahthaar 9 26 männlich 

Wildschweinverletzu
ng 7,5 8 8 8 

24. 
 Mischling 8 30 

weiblich 
kastriert Kreuzbandriss 4 4 4 4 

25. 
 Mallinois 10 32 

weiblich 
kastriert 

Rissverletzung 
(Thorax) 4 4,5 4,5 4,5 
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