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I. EINLEITUNG

Die Labmagenverlagerung beim Rind ist eine weltweit vorkommende
Erkrankung, die vor allem bei laktierenden Kiihen, aber auch bei Jungtieren,
ménnlichen und trockenstehenden Rindern vorkommt. Dabei steigt der beim
gesunden Rind im ventralen Abdomen liegende Labmagen durch zunehmende
Gasfiillung und Erweiterung entlang der linken oder rechten Bauchwand nach
kaudodorsal auf (DIRKSEN, 1961). Im Gegensatz zur hdufiger auftretenden
Labmagenverlagerung nach links, handelt es sich bei der Labmagenverlagerung
nach rechts durch einen héufig eintretenden Labmagenvolvulus und daraus
resultierenden Schiiden an der Labmagenwand am Ubergang zum Duodenum,
sowie an GefaBen und Nerven, um ein zumeist akutes bis perakutes,
lebensbedrohliches Geschehen, welches eine schnelle chirurgische Intervention
erforderlich macht (KUMPER, 1995). Durch den hohen Behandlungsaufwand
entstehen fur den Landwirt dabei nicht unerhebliche Kosten, welche sich in der
hiesigen Klinik auf etwa 400 bis 500 € fiir eine Kuh und 200 bis 250 € fiir ein
Kalb belaufen. Die Heilungsraten bei Kiihen mit Labmagenvolvulus liegen dabei
mit 35 bis 76 % (CONSTABLE et al., 1992; FIGUEIREDO et al., 2006) deutlich
niedriger, als die Heilungsraten bei einer linksseitigen Labmagenverlagerung mit
iiber 90 % (CONSTABLE et al., 1992; KUMPER, 1995). Aufgrund des rasanten
Verlaufes der Erkrankung vor allem beim Kalb, welcher eine ziigige
Entscheidung hinsichtlich eines Therapieversuches erfordert, sowie der nur méafig
guten Heilungsaussichten, ist eine moglichst verldssliche Prognose daher bereits

bei Diagnosestellung duflerst wiinschenswert.

Ein vielversprechender Parameter zur frithen Prognosestellung konnte die L-
Laktatkonzentration im Blut betroffener Tiere sein. Vor allem durch Hypoxie und
verminderte Gewebsperfusion sowie lokaler Ischdmie bedingte anaerobe
Glykolyse fiihren zu einem vermehrten Anfall von L-Laktat im Blut und damit
einhergehenden gravierenden Storungen des Sédure-Basen-Haushalts. Hohe L-
Laktatwerte werden in der Humanmedizin bereits seit den 60Oer Jahren
(HUCKABEE, 1961; WEIL und TANG, 2009; BAKKER et al., 2013) und seit
neuerer Zeit auch bei verschiedenen Spezies in der Tiermedizin (COGHE et al.,
2000; DELESALLE et al., 2007; ZACHER et al.,, 2010) mit schlechten

Uberlebensraten von kritisch kranken Patienten in Verbindung gebracht.
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In der Literatur finden sich nur wenige Studien, die sich mit dem prognostischen
Nutzen einer erhohten  L-Laktatkonzentration 1m  Blut von an
Labmagenverlagerung nach rechts erkrankten Rindern befassen (CONSTABLE et
al., 1998; FIGUEIREDO et al., 2006; BOULAY et al., 2014; BUCZINSKI et al.,
2014). Dies mag auch daran liegen, dass die Messung der L-Laktatkonzentration
durch den relativ hohen labordiagnostischen Aufwand bisher universitiren
Klinikeinrichtungen vorbehalten war. Da jedoch seit kurzer Zeit auch portable
Laktatmessgerdte auf dem Markt verfligbar sind, konnte eine prognostische
Relevanz dieses Parameters auch flir Rinderpraktiker in der Fahrpraxis von

groBem Nutzen sein.

Bis zum heutigen Tag gibt es nur sehr wenige verdffentlichte Daten zu an
Labmagenverlagerung nach rechts erkrankten Kélbern und Untersuchungen, die
sich mit der Prognosestellung beim Kalb mit rechtsseitiger Labmagenverlagerung
beschiftigen, fehlen bisher gidnzlich. Auch bei den Arbeiten, die sich mit der
prognostischen Relevanz von L-Laktat bei Labmagenverlagerung nach rechts

beschiftigen, sind in keiner Studie Jungtiere im Patientengut vertreten.

In der vorliegenden Arbeit soll mithilfe einer retrospektiven Auswertung des
Patientengutes der Rinderklinik aus den letzten zehn Jahren die prognostische
Bedeutung verschiedener labordiagnostischer sowie klinischer Parameter ermittelt
werden. Besonderes Augenmerk soll hierbei auf die prognostische Relevanz
erhohter L-Laktatkonzentrationen im Blut und damit einhergehenden Storungen
des Sdure-Basen-Haushalts gelegt werden. Ferner soll ermittelt werden, ob es im
Hinblick auf die bestehenden Storungen des Sdure-Basen-Haushalts Unterschiede
zwischen Kiithen und Kaélbern gibt. Die Erstellung von Modellen zur
Prognosestellung bei den an Labmagenverlagerung nach rechts erkrankten

Rindern ist das Ziel dieser Arbeit.
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II. LITERATURUBERSICHT

1. Labmagenverlagerung beim Rind

Erstmals in der Literatur beschrieben wurde die Labmagenverlagerung bei einem
Kalb im Jahr 1898 im Rahmen eines Sektionsbefundes (CAROUGEAU und
PRESTAT, 1898). Ab den 1950er Jahren wurde in zunehmendem Maf3e iiber die
Erkrankung berichtet. Es wurden sowohl weitere Fallberichte verdffentlicht
(JONES, 1952; MULLER, 1953; MARR und JARRETT, 1955) als auch bereits
iiber eventuelle Atiologie und Behandlungsmethoden diskutiert (HANSEN et al.,
1957; JENNINGS, 1957; WOOD, 1957).

Inzwischen ist der Krankheitskomplex Labmagenverlagerung weltweit verbreitet
und viel beachtet. Vor allem in Gebieten mit intensiver Milchviehhaltung wurde
bei einer Inzidenz von 0,05 % - 5,5 % (GEISHAUSER, 1995; DETILLEUX et al.,
1997) ein hohes Vorkommen mit steigender Tendenz beobachtet (DIRKSEN,
1961; CONSTABLE et al., 1992; LOTTHAMMER, 1992; GEISHAUSER, 1995).

Es werden prinzipiell zwei Formen der Labmagenverlagerung unterschieden.
Einerseits die Labmagenverlagerung nach links, die mit 75 - 88 % aller Fille,
wesentlich hdufiger vorkommt als andererseits die Labmagenverlagerung nach
rechts (CONSTABLE et al., 1992; GEISHAUSER et al., 1996, ROHN et al.,
2004; LOPTIEN et al., 2005).

Da in dieser Arbeit ausschlieBlich die Prognostik der Labmagenverlagerung nach
rechts behandelt wird, soll im Weiteren vornehmlich auf diese eingegangen

werden.

1.1. Pathogenese

In beiden Féllen von Labmagenverlagerung kommt es durch vermehrte
Gasfiillung und Erweiterung von Fundus und Corpus abomasi zu einer
fortschreitenden Verlagerung des Labmagens entlang der seitlichen Bauchwand

(DIRKSEN, 1961; KUMPER, 1995).

Diese Entwicklung wird dabei durch einige anatomische Gegebenheiten beim
Rind begiinstigt. Einerseits sind der Pylorusteil des Abomasums sowie der

proximale Teil des Duodenums sehr beweglich in ihrer Lage, andererseits ist der
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kraniale Teil des Labmagens sowohl mit dem Blittermagen als auch {iber das
Dreimagen-Muskelband mit der Haube straff verbunden. (KUMPER, 1995;
DIRKSEN, 2002). Des weiteren liegt das Ostium omasoabomasicum nicht am
hochsten Punkt des Labmagens sondern seitlich. Dadurch kann das unter
bestimmten Umstédnden sich ansammelnde Gas nicht vollstindig durch den

Psalterkanal entweichen (DIRKSEN, 2002).

In Folge von Aufgasung und der dadurch entstehenden Dilatation kommt es zu
einer Verlagerung des Labmagens entlang der rechten Bauchwand nach
kaudodorsal (KUMPER, 1995). Darmkonvolut und Leber werden dabei nach
medial verdrangt. Im weiteren Verlauf kann es zu einer Drehung des Labmagens
um eine vertikale Achse kommen, welche in 99 % der Fille nach links gerichtet
ist (KUMPER, 1995; HOF, 1999). Diese Drehbewegung kann je nach
Schweregrad der Erkrankung bis weit liber 360 % betragen. Mit fortschreitender
Rotation schiebt sich dabei der Pylorusteil des Labmagens unter dessen
proximalen Anteil hindurch, schlingt sich um die proximale Drehstelle der
Vormédgen und engt diese somit zusdtzlich weiter ein (DIRKSEN, 2002). Ab
diesem Stadium spricht man auch von Volvulus abomasi (KUMPER, 1995). Die
proximale Drehstelle kann dabei sowohl zwischen Bldttermagen und Labmagen
liegen als auch zwischen Haube und Blittermagen oder sogar proximal der
Haube, so dass je nach Lokalisation auch die angrenzenden Vormagenanteile in
die Drehbewegung miteinbezogen werden (KUMPER, 1995). Mit fortschreitender
Drehung des Labmagens konnen sowohl Zu- als auch Abfluss der Ingesta
behindert werden, was zu groflen Fliissigkeitsansammlungen im dilatierten Organ
fihrt (DIRKSEN, 2002). Zusitzlich werden Blutgefile und Nerven in
zunehmendem Mafe so stark komprimiert, dass es zur hidmorrhagischen
Infarzierung sowie irreversibler Storung der Innervation der Labmagenwand

kommen kann (KUMPER, 1995).

Aus den oben genannten Vorgingen und der damit verbundenen
Kreislaufbeeintrachtigung, erkldrt sich auch der, im Gegensatz zur
Labmagenverlagerung nach links, hdufig akute bis perakute Verlauf der
Erkrankung (DIRKSEN, 2002), der bei Entstehung eines Volvulus ohne
chirurgische Intervention meist zum Tode fiihrt (TRENT, 1990; KUMPER, 1995).
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1.2. Atiologie

Die eigentliche Ursache der Labmagenverlagerung ist bis heute nicht vollstindig
geklart (DOLL et al., 2009). Da sich aber die rechtsseitige Verlagerung des
Labmagens aus einer linksseitigen entwickeln kann, wird angenommen, dass
beiden Formen eine #hnliche Atiologie zugrunde liegt (DIRKSEN, 2002).
Einigkeit herrscht dariiber, dass es sich um ein multifaktorielles Geschehen

handelt, wobei zahlreiche Einfliisse diskutiert werden.

Es wird davon ausgegangen, dass die Vorrausetzung fiir eine Erweiterung und
Gasansammlung in der U-formigen Schleife des Labmagens in einer Hypotonie
oder Atonie der muskuldren Anteile der Labmagenwand besteht (CONSTABLE
et al., 1992; GEISHAUSER et al.,, 1998; DIRKSEN, 2002). Durch diese
verminderte Motilidt wird der Weitertransport der mit den Ingesta aus den
Vormégen einstromenden Gase verhindert. Als die Ursachen der herabgesetzten
Magenwandmotilitit werden unter anderem Insulinresistenz (MEIRHAEGHE et
al., 1988; PRAVETTONI et al., 2004), Hypokalzdmie (DIRKSEN, 1961;
MADISON und TROUTT, 1988), die Ansammlung fliichtiger Fettsduren
(SVENDSEN, 1970; POULSEN, 1974) und durch verschiedene
Primédrerkrankungen verursachte Endotoxine (ROHRBACH et al., 1999)
vermutet. In verschiedenen Studien wurden unter anderem
Nachgeburtsverhaltung, Endometritis, Mastitis, Milchfieber, Ketose oder
Labmagengeschwiire als préadisponierende Faktoren fiir die Entstehung einer
Labmagenverlagerung festgestellt (DIRKSEN, 1961; ESPERSEN, 1961;
BOUCHER, 1968; CONSTABLE et al., 1992; FURLL und KRUGER, 1999).
GEISHAUSER et al. (1998) fanden eine durch Stickoxid vermittelte
Herabsetzung der Erregbarkeit der im Bereich des Fundus ohnehin wenig
ausgepriagten Magenwandmuskulatur (GEISHAUSER et al., 1998; DIRKSEN,
2002).

Zwar ist die Erkrankung nicht geschlechts- oder altersspezifisch, dennoch treten
Labmagenverlagerungen bei laktierenden Kiihen mit hoher Milchleistung am
haufigsten auf (DIRKSEN, 1961; CONSTABLE et al., 1992; LOTTHAMMER,
1992).

Von einigen Autoren wurde sowohl eine Rassedisposition, unter anderen bei
Holstein-Friesian (FURLL et al., 1996; GEISHAUSER et al., 1996; WOLF et al.,
2001), Schweizer Braunvieh, Guernseys und Ayrshires (CONSTABLE et al.,
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1992) festgestellt, als auch eine familidre Vererbbarkeit mit einer geschétzten
Heritabilitdt von bis zu 28 % (URIBE et al., 1995; GEISHAUSER et al., 1996).
Diese konnte wiederum von VAN DORP et al. (1998) und ROHRBACH et al.
(1999) nicht bestétigt werden.

Es wurde auBlerdem festgestellt, dass besonders groBrahmige, schwere Tiere
verhdltnismaBig haufiger betroffen sind (COPPOCK, 1974; WITTEK und
BARRETT, 2009). Auch der K&rperkondition (WITTEK und FURLL, 2002) und
Fiitterung wird ein Einfluss auf das Krankheitsgeschehen zugesprochen, wobei
sich vor allem energiereiche Fiitterung mit niedrigem oder qualitativ
minderwertigem Rohfaseranteil negativ auswirkt (DAWSON et al., 1992;
SHAVER, 1997). LOTTHAMMER (1992) machte eine negative Energiebilanz
als pridisponierenden Faktor aus, FURLL und KRUGER (1999) diskutierten

unter anderem den Einfluss von Haltungsbedingungen.

Ein deutlicher Anstieg des Erkrankungsrisikos ist in der Zeit kurz nach der
Kalbung zu beobachten (CONSTABLE et al., 1992; GROHN et al., 1998; WOLF
et al., 2001). Es wird vermutet, dass das verdnderte Platzangebot im Abdomen
hierfiir ein Grund sein soll (CONSTABLE et al., 1992; ROHN et al., 2004). Auch
bereits erwédhnte Begleiterkrankungen, die im peripartalen Zeitraum héufiger
auftreten, wie Hypocalzdmie, Retentio secundinarum, Endometritis und eine
daraus entstehende Endotoxédmie sollen hierbei eine Rolle spielen (DIRKSEN,

1961; FURLL und KRUGER, 1999).

Wiéhrend sich 80 % aller Labmabgenverlagerungen nach links in den ersten
Wochen nach dem Abkalben ereignen, ist dies bei Labmagenverlagerungen nach
rechts bei nur 50-75 % der Fall (MENARD et al., 1978; CONSTABLE et al.,
1992). Demnach scheint die linksseitige Verlagerung deutlich stirker mit den
Vorgéngen um den Partus in Verbindung zu stehen als die rechtsseitige. Auch
fanden RICKEN et al. (2004) bei Milchkiihen eine groBere positive Korrelation
von hoher Milchleistung mit linksseitiger Labmagenverlagerung als mit
rechtsseitiger. Bei ménnlichen Tieren kommen beide Typen von
Labmagenverlagerung etwa gleichhdufig vor (CONSTABLE et al., 1992;
GEISHAUSER et al., 1996).
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1.3. Klinisches Erscheinungsbild der rechtsseitigen
Labmagenverlagerung

Das klinische Erscheinungsbild ist stark abhingig vom Grad der

Volumenzunahme und Drehung des Labmagens (BOUCHER, 1968; KUMPER,

1995; DIRKSEN, 2002).

Besteht lediglich eine Labmagenverlagerung mit vermehrter Gasfiillung aber ohne
Drehung, so sind eher unspezifische Symptome wie wechselnde Fresslust,
Milchriickgang, sekundédre Ketose und phasenweise verringerter Kotabsatz zu

beobachten (KUMPER, 1995; DIRKSEN, 2002).

Verlagert sich das Duodenum bei fortschreitender Torsion nach cranial und
kommt um den proximalen Teil des Labmagens zum Liegen, fiihrt dies zu einer
Behinderung der Magen-Darm-Passage im Bereich des Duodenums und somit zu
einer Abflussbehinderung aus dem Labmagen. Dabei bleibt die Durchgangigkeit
zu den Vormigen und die Blutversorgung zunichst erhalten (KUMPER, 1995)
und es kommt zum Abomasoruminalen Refluxsyndrom mit Riickfluss von
Labmageninhalt in die Vormdgen (DIRKSEN, 2002). Diese Tiere zeigen ein
zunehmend schlechteres Allgemeinbefinden. Futteraufnahme, Pansen- und
Wiederkautdtigkeit sind stark reduziert, die Herzfrequenz steigt. Durch die
fehlende Wasserresorption im Darm kommt es zu Dehydratation, eingesunkenen
Bulbi und verringertem Hautturgor (BOUCHER, 1968; KUMPER, 1995;
DIRKSEN, 2002).

Eine Drehung iiber 180° hinaus (Volvulus abomasi) fiihrt progressiv auch zu einer
Abschniirung des Labmagenzugangs und der Blutgefile, in deren Folge der
Patient hochgradige Allgemeinstorungen zeigt (KUMPER, 1995). Futteraufnahme
und Kotabsatz konnen vollstindig sistieren. Die Kreislaufschwiche schreitet fort
und Symptome von Intoxikation setzen ein, was sich in Tachykardie, injizierten
Skleralgefdlen, verwaschenen Schleimhéduten und weiter eingesunkenen Bulbi

zeigt (DIRKSEN, 2002).

Bei Beteiligung von Blittermagen oder Blédttermagen und Haube in die Drehung
kommt es meist zu einer perakuten Verschlechterung des Patienten, die nicht
selten sehr rasch zu einem nicht therapierbaren Zustand des Tieres fiihrt

(KUMPER, 1995).
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1.4. Diagnose

Die Diagnose Labmagenverlagerung nach rechts lédsst sich bei mittelgradigen bis
hochgradigen Fillen bereits durch sorgfaltige klinische Untersuchung beinahe
zweifelsfrei  stellen (KUMPER, 1995). Neben den bereits erwihnten
Verdnderungen sind besonders folgende Befunde bei der Untersuchung des

Abdomens zu beobachten.

Durch den mit Gas und Fliissigkeit gefiillten, zunehmend gespannten Labmagen
sind von aufen Klingel- und Plétschergerdusche entlang der rechten Bauchwand
wahrnehmbar. Diese durch Perkussions- und Schwingauskultation provozierbaren
Tone sind im Anfangsstadium der Erkrankung zunédchst ventral an der
rippengestiitzten Bauchwand zu horen und konnen sich mit zunehmender
Ausdehnung des Labmagens nach caudodorsal und bis iiber die Hungergrube
erstrecken (DIRKSEN, 2002). Des weiteren wird durch das Aufsteigen des
Labmagens entlang der rechten Bauchwand bei fortschreitender Erkrankung die
Leber abgedrangt, wodurch sich deren Dampfungsfeld stark verkleinert und
schlieBlich verschwindet. Rektal ldsst sich bei fortgeschrittenen Féllen die Kuppe
des Labmagens im rechten dorsalen Bauchhohlenquadranten ertasten (DIRKSEN,
2002). In vielen Fillen lésst sich auch eine Kuppel hinter der letzten Rippe oder

gar eine generelle Auswolbung der rechten Leibeswand beobachten.

1.5. Rechtsseitige Labmagenverlagerung beim Kalb
Im Gegensatz zur Labmagenverlagerung nach rechts bei Kiihen ist zum
Krankheitsgeschehen bei Kélbern ungleich weniger veroffentlichte Literatur zu

finden.

Auch beim Kalb beginnt die Krankheit mit einer Labmagentympanie, welche zum
Aufsteigen des dilatierten Organs nach kaudodorsal fiihrt und sich meist kurz
nach der Aufnahme der Milch- oder Milchersatztranke zeigt (DOLL, 1990). Bei
weiterem Fortschreiten der Erkrankung kann es zu einem Labmagenvolvulus mit
einer sehr raschen Ansammlung von erheblichen Mengen an Fliissigkeit und Gas

kommen (DOLL, 1990; RADEMACHER und LORCH, 2008)

Es konnen Tiere beiderlei Geschlechts und jeglicher Altersstufe betroffen sein,
wobei eine Hiufung bei sechs Wochen bis drei Monate alten Tieren beobachtet
wird (DOLL, 1990; RADEMACHER und LORCH, 1999; RADEMACHER und
LORCH, 2008). Die genauen Ursachen sind zwar auch im Falle der
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Labmagenverlagerung beim Kalb noch nicht geklart (RADEMACHER und
LORCH, 2008), im Gegensatz zur Atiologie der Erkrankung beim adulten Tier
werden als Ausloser der Verlagerung des Labmagens beim Kalb allerdings in
erster Linie erndhrungsbedingte Ursachen durch die Aufnahme von Milch oder
Milchaustauscher vermutet (DOLL, 1990; RADEMACHER und LORCH, 1999).
DOLL (1990) beobachtete, dass sich die meisten seiner Patienten in der
Entwohnungsphase befanden, in der sie sowohl Milchaustauscher oder Kuhmilch
als auch Festfutter erhielten. In kurzer Zeit konnen sich durch die Vergidrung von
Milchbestandteilen (RADEMACHER und LORCH, 1999) grofle Mengen an Gas
im Labmagen bilden, welche zu einer Dilatation des Organes und sehr rasch zu
Labmagenwandschiden durch Uberdehnung fiihren kénnen (DOLL, 1990;
RADEMACHER und LORCH, 1999). Die ersten Krankheitsanzeichen setzen im
typischen Fall im Laufe der ersten Stunde nach der Triankeaufnahme ein (DOLL,
1990).

Beginnend mit Unruhe und Kolik wirken die Patienten, bedingt durch die rasche
Aufgasung mit Uberdehnung der Labmagenwand, spiter hiufig abgeschlagen und
trage. Sie zeigen eine erhohte Herz- und Atemfrequenz sowie eine oft auffillige
Vorwdlbung der rechten Flanke. Im fortgeschrittenem Stadium kann auch eine

Vorwdlbung beider Flanken sichtbar sein (DOLL, 1990).

Die Krankheit nimmt beim Kalb vor allem im Falle einer Drehung des Labmagens
iiber 180° hinaus héufig einen perakuten Verlauf, wobei die Tiere nach kurzer
Krankheitsdauer mit heftigen Koliken, Tachykardie und Tachypnoe in Seitenlage
festliegen, oft verbunden mit Intoxikations- sowie Schockerscheinungen (DOLL,
1990). Auch kann es durch die starke Aufgasung des Labmagens beim Kalb,
sowohl bei einer Verlagerung nach rechts mit als auch ohne Drehung, zu einer
spontanen Labmagenruptur kommen (RADEMACHER und LORCH, 1999). Als
Uberlebensraten beim eigenen Patientengut nach chirurgischer Behandlung gibt
DOLL (1990) 18 von 23 Kélbern mit unkomplizierter Labmagentympanie und 8

von 24 Tieren mit Labmagenvolvulus als geheilt an.

1.6. Wirtschaftliche Relevanz
Der wirtschaftliche Schaden, der durch Labmagenverlagerungen entsteht, ist nicht
unerheblich (JUBB et al., 1991). Durch die Therapie, den vorzeitigen Abgang, die

verringerte Milchleistung in der aktuellen und folgenden Laktation und der



10 II. Literaturiibersicht

schlechteren Fruchtbarkeit, entstehen hohe Kosten. GEISHAUSER et al. (2000)
schitzten den finanziellen Schaden fiir Nordamerika auf bis zu 220 Millionen

Dollar pro Jahr.

2. Prognose

Frithzeitig diagnostiziert und behandelt, haben leichte Formen der
Labmagenverlagerung nach rechts eine &hnlich gute Prognose wie
Labmagenverlagerungen nach links (KUMPER, 1995; KUMPER und SEEGER,
2003; ROHN et al., 2004; LOPTIEN et al., 2005; FIGUEIREDO et al., 2006). Die
Prognose verschlechtert sich allerdings deutlich, sobald die Drehung des
Abomasums soweit fortschreitet, dass die ausreichende Blutversorgung des
Organs nicht mehr gewihrleistet ist. Treten Zirkulationsstorungen auf, so hat die
frithzeitige Erkennung und Operation grofen Einfluss auf die Prognose
(BOUCHER, 1968; SMITH, 1978; KUMPER, 1995; DIRKSEN, 2002; KUMPER
und SEEGER, 2003). Vor allem beim Kalb ist eine sofortige chirurgische
Intervention angezeigt (RADEMACHER und LORCH, 1999). Tabelle 1 stellt die

Behandlungserfolge in verschiedenen Studien dar.
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Tabelle 1: Ubersicht iiber die Behandlungserfolge in verschiedenen
Studien

Anzahl iiberlebt iiberlebt iiberlebt iiberlebt

Autor, Jahr: Fiille gesamt  <180°  >180° RDAOMR
ESPERSEN (1961) 80 45 %

ESPERSEN (1964) 80 50 %

BOUCHER (1968) 28 39 %

POULSEN (1974) 28 64 %

SMITH (1978) 100 68 %

moAmmG gy

SIMPSON et al. (1985) 173 74,5 %

GARRY et al. (1988) 214 76 %

FUBINI et al. (1991) 458 755%  913%  613%
CONSTABLE et al. (1991b) 80 73,8 %
CONSTABLE et al. (1992) 1036 76,4 %
KUMPER (1995) 462 777%  913%  57.8%  39%
CONSTABLE et al. (1998) 41 70,7 %

HOF (1999) 520 80,6%  919%  620%  48%
MEYLAN (1999) 106 740%  813% 673 %

ROHN et al. (2004) 98 745%  875% 703 %
LOPTIEN et al. (2005) 72 77.8 %

FIGUEIREDO et al. 2006) 54 667%  850%  350%
BOULAY et al. (2014) 102 794%  947%  60,0%
BUCZINSKI et al. (2014) 41 756%  955%  52.6%

RDAO/+R: Labmagenverlagerung mit Blittermagen oder Blétter- und Netzmagenbeteiligung

Leider gibt es, trotz verschiedener Vorschldge in der Literatur (CONSTABLE et
al., 1991a; KUMPER, 1995), bis dato keine einheitliche Nomenklatur der
verschiedenen Formen und Auspriagungen der Labmagenverlagerung nach rechts
mit Torsion (GEISHAUSER, 1995; ROHN et al., 2004). Dies und die
unterschiedliche Definition von ,,positivem Therapieausgang® schrinken die
Vergleichbarkeit der verschiedenen Studien erheblich ein (SATTLER et al.,
2000). So teilen FUBINI et al. (1991) die Therapieergebnisse in 3 Gruppen ein:
produktiv, verwertet und verendet. Bei GARRY et al. (1988) werden sowohl die
als ,,produktiv‘‘ nach Hause entlassenen als auch die zur Schlachtung gelangenden

Kiihe in die Kategorie ,Uberlebende” eingeordnet. GROHN et al. (1998),
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CONSTABLE et al. (1991b) und BUCZINSKI et al. (2014) hingegen zdhlen die
zur Schlachtung entlassenen Tiere nicht zur Gruppe der erfolgreich therapierten.
FIGUEIREDO et al. (2006) und BOULAY et al. (2014) wiederum verifizieren
den Erfolg der Therapie 30 Tage nach Behandlung, wobei BOULAY et al. (2014)
und BUCZINSKI et al. (2014) die Zufriedenheit des Landwirtes berticksichtigen,
bei FIGUEIREDO et al. (2006) reicht der Verbleib in der Herde bis zum besagten

Zeitpunkt, um von Therapieerfolg zu sprechen.

2.1. Zur Prognose herangezogene Parameter

Eine Vielzahl von klinischen und labordiagnostischen Parametern wurde in
fritheren Arbeiten identifiziert, um eine moglichst genaue Vorhersage iiber den
Ausgang eines Therapieversuches zu ermdglichen (HJORTKJAER und
SVENDSEN, 1979; SIMPSON et al., 1985; GARRY et al., 1988; GROHN et al.,
1990; CONSTABLE et al., 1991b, 1991a; FUBINI et al., 1991; HOF, 1999;
MEYLAN, 1999; FIGUEIREDO et al., 2006; BOULAY et al, 2014;
BUCZINSKI et al., 2014). Einen Uberblick dariiber gibt Tabelle 2.
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Tabelle 2: Ubersicht iiber Studien zur Prognose von
Labmagenverlagerung nach rechts, sowie deren als vielversprechend zur
Vorhersage ermittelten Parameter

Autor (Jahr) klinische labordiagnostische
Parameter Parameter
SIMPSON et al. (1985) Basenabweichung
GARRY et al. (1988) Anionenliicke
Basenabweichung
Ccr
GROHN et al. (1990) Herzfrequenz Basenabweichung
Vorliegen eines Volvulus Cr

FUBINI et al. (1991)

CONSTABLE et al. (1991b)*

CONSTABLE et al. (1991a)*

HOF (1999)

MEYLAN (1999)*

FIGUEIREDO et al. (2006)

BOULAY et al. (2014)
BUCZINSKI et al. (2014)

Farbe der Labmagenwand
Art der Dekompression

Herzfrequenz Basenabweichung
Korpertemperatur cr
Notwendigkeit einer Na"
Abomasotomie K*

Anionenliicke

Blut-pH

HCOy
Herzfrequenz ALP
Dehydrationsstatus Anionenliicke
Inappetenz

AV mit Blattermagenbeteiligung
Farbe des Labmagens
Postoperative Durchfalldauer

Herzfrequenz
Bauchdeckenspannung
GroBe d. Labmagenauskultationsfeldes
Leibesform
Herzfrequenz Serumharnstoff
K+
Ccr
Herzfrequenz L-Laktat
Ccr
Herzfrequenz L-Laktat
Herzfrequenz L-Laktat pridoperativ

L-Laktat postoperativ

AV: volvulus abomasi

*Jungtiere in Studienpopulation enthalten

2.1.1. Klinische Parameter

Einige klinisch erhebbare Parameter konnen nicht nur diagnostisch genutzt

werden, sondern zeigten in verschiedenen Studien auch prognostische Relevanz
(GROHN et al., 1990; CONSTABLE et al., 1991b; FUBINI et al., 1991; HOF,
1999; MEYLAN, 1999; FIGUEIREDO et al., 2006; BUCZINSKI et al., 2014).
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Dehydratationsstatus Die im Krankheitsverlauf fortschreitende Dehydratation
des Patienten ist Ursache von vielen klinisch und labordiagnostisch messbaren
Veranderungen, welche zur Prognosestellung genutzt werden konnen. Durch die
Labmagendilatation und die zunehmende Verlegung des Duodenums sammelt
sich Fliissigkeit im Labmagen und fliet nicht weiter in den Darm ab. Dieses
Kompartiment an Wasser, welches bis zu sechzig Liter betragen kann, steht dem
Korper somit nicht mehr zur Verfiigung (DIRKSEN, 2002). Der
Dehydratationsstatus des Patienten wird als prognostisches Mittel in einigen
Studien herangezogen (HJORTKJAER und SVENDSEN, 1979; CONSTABLE et
al., 1991b). Dessen Beurteilung anhand der Geschwindigkeit des Verstreichens
einer Hautfalte an Hals und den Augenlidern, und der Lage der Bulbi ist

allerdings subjektiv (CONSTABLE et al., 1991b).

Herzfrequenz Auch der Grund einer erhohten Herzfrequenz bei schwer
erkrankten Rindern wird der weiter fortgeschrittenen Dehydratation und der damit
einhergehenden  Hypovoldmie und verminderten = Gewebedurchblutung
zugeschrieben (CONSTABLE et al., 1991b; FUBINI et al., 1991). Gleichzeitig
filhrt die Verlagerung und Ausdehnung des Labmagens zu einer Kompression der
Vena cava caudalis und es findet eine Stimulation des Sympathischen
Nervensystems statt, welche wiederum zu einer erhohten Herzfrequenz fiihrt
(ESPERSEN, 1961; POULSEN, 1974; HIORTKJAER und SVENDSEN, 1979).
Eine Erhohung der Herzfrequenz wurde in einer Vielzahl von Studien, als
aussagekriftiger Indikator fiir eine schlechte Prognose ermittelt (SMITH, 1978;
HJORTKJAER und SVENDSEN, 1979; GROHN et al., 1990; CONSTABLE et
al., 1991b; FUBINI et al., 1991; MEYLAN, 1999; FIGUEIREDO et al., 2006;
BOULAY et al., 2014). Als kritische Schwelle wird, je nach Studie, eine

Herzfrequenz zwischen 90 und 120 Schlidgen pro Minute angegeben.

Temperatur Die rektal ermittelte Korpertemperatur wurde zwar von einigen
Autoren in ihren Untersuchungen beriicksichtigt (HJORTKJAER und
SVENDSEN, 1979; CONSTABLE et al., 1991b; FUBINI et al, 1991;
FIGUEIREDO et al., 2006), allerdings fanden einzig FUBINI et al. (1991) einen
positiven Zusammenhang zwischen der Temperatur eines Tieres und seinem
Uberleben bei Labmagenverlagerung nach rechts. Die Autoren interpretierten die
niedrigeren Werte bei spdter verstorbenen Tieren als Auswirkung von

Dehydratation und verminderter peripherer Durchblutung.
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Andere Kklinische Parameter Weitere klinische Parameter wurden von
verschiedenen Autoren im Rahmen unterschiedlicher Studien untersucht. So etwa
die Atemfrequenz (FUBINI et al., 1991), die Dauer der Inappetenz
(CONSTABLE et al., 1991b), die Pansenaktivitit (HJORTKJAER und
SVENDSEN, 1979; CONSTABLE et al., 1991b), die Farbe und Konsistenz des
Kotes (ESPERSEN, 1964; CONSTABLE et al.,, 1991b) oder die Grofe des
Labmagenauskultationsfeldes (CONSTABLE et al.,, 1991b; HOF, 1999). Sie

fanden aber in keiner dieser Arbeiten Eingang in ein prognostisches Modell.

2.1.2. Intraoperativ erhobene Parameter

Die endgiiltig sichere Diagnose, ob lediglich eine Labmagenverlagerung nach
rechts vorliegt oder bereits ein Labmagenvolvulus und ob Bléttermagen oder
Blittermagen und Haube in die Drehung miteinbezogen sind, ist bis heute erst
intraoperativ  festzustellen (SIMPSON et al., 1985; KUMPER, 1995;
FIGUEIREDO et al., 2006).

Neben der endgiiltigen Diagnose, kdnnen auch andere intraoperativ feststellbare
Befunde zur Genauigkeit der Prognose beitragen (GROHN et al., 1990;
CONSTABLE et al., 1991a; FUBINI et al., 1991). Dabei merkt MEYLAN (1999)
an, dass diese oft weniger beriicksichtigt werden, da viele Tierbesitzer einen
Patienten nicht mehr aufgeben mochten, wenn mit der Operation bereits begonnen

wurde.

2.1.2.1. Zustand der Labmagenwand

Die Labmagenwand selbst wird, abhingig vom Krankheitsstadium, einerseits
durch die Schidigung der Blut- und Nervenbahnen, andererseits durch die
Anschoppung sowie die Sequestrierung des nicht mehr abflieBenden
salzsdurehaltigen Labmageninhalts in Mitleidenschaft gezogen. In einer Studie
von SIMPSON et al. (1985) konnten post mortem bei 19 von 26, an
Labmagenvolvulus verstorbenen Kiihen, nekrotische
Labmagenwandveridnderungen festgestellt werden. In einer 520 Tiere
umfassenden Studie von HOF (1999) konnten bei mindestens 24 von insgesamt
44 sezierten Kiihen pathologische Verdnderungen des Labmagens als
Todesursache ermittelt werden. Auch FUBINI et al. (1991) stellte eine
Korrelation von Tieren mit Schidden am Labmagen wund deren

Uberlebenswahrscheinlichkeit fest.
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Farbe Wenn die Farbe der Labmagenwand aufgrund von bereits ldngerer Zeit
bestehenden Zirkulationsstorungen eine rotbraune, blduliche, blau-schwarze oder
gar griinliche Farbung angenommen hat, ist eine Aussicht auf Regeneration kaum
noch zu erwarten (CONSTABLE et al., 1991a; FUBINI et al., 1991; MEYLAN,
1999; KUMPER und SEEGER, 2003).

2.1.2.2. Artder Drehung

Grad der Drehung Der zum Zeitpunkt der Operation bereits erreichte
Drehungsgrad hat starken Einfluss auf den Krankheitsausgang. Je mehr die
Blutversorgung und der Ingestafluss durch die Torsion bereits gestort sind, desto
schlechter stehen die Chancen auf Regeneration (FUBINI et al., 1991; KUMPER,
1995; HOF, 1999; MEYLAN, 1999; ROHN et al., 2004; FIGUEIREDO et al.,
2006; BOULAY et al., 2014). In keiner der genannten Studien wurde der Grad der

Drehung allerdings als prognostischer Parameter in ein Modell einbezogen.

Beteiligung von Bliittermagen und Haube Sobald der Bléttermagen oder gar der
Bléttermagen und die Haube in die Rotation des Labmagens miteinbezogen
werden, verschlechtert sich die Prognose dramatisch. In einer Studie von HOF
(1999) konnten nur 48 % der betroffenen Kiihe erfolgreich behandelt werden,
KUMPER (1995) erreichte einen Therapieerfolg von 40 %. Hiufig kommt es bei
diesen Tieren zu einer akuten bis perakuten Verschlechterung des Zustandes,

sobald die Rotation von Reticulum und/oder Omasum eintritt.

Gas-/Fliissigkeitsvolumen In einigen Studien wurde die Menge an Flissigkeit
und/oder Gas, welches intraoperativ aus dem Labmagen abgehebert werden
musste, als prognostischer Hinweis verwendet (SMITH, 1978; GROHN et al.,
1990; MEYLAN, 1999). Die Operation wird jedoch auch hiufig ohne vorheriges
Abhebern von Labmageninhalt durchgefiihrt. Trotzdem kann die GroBe des
Fliissigkeits- bzw. Gasvolumens Hinweis auf die Dauer bzw. Schwere der

Erkrankung geben (SMITH, 1978; CONSTABLE et al., 1991a)

2.1.3. Labordiagnostische Parameter

Bei der Mehrheit der eingesehenen Studien werden labordiagnostische Parameter,
die als signifikant fiir den Ausgang einer Therapie ermittelt wurden, flir die
Erstellung prognostischer Modelle verwendet (HHORTKJAER und SVENDSEN,
1979; SIMPSON et al., 1985; GARRY et al., 1988; GROHN et al., 1990;
CONSTABLE et al, 1991b; FUBINI et al, 1991; MEYLAN, 1999;
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FIGUEIREDO et al., 2006; BOULAY et al., 2014).

HOF (1999) stellte in seiner Arbeit fest, dass die labordiagnostischen Parameter,
welche er in seine Studie einbezog (Ca, Cl, Na, K, P, Mg, AST, GLDH,
Gesamtbilirubin, Hkt, BE, pH, HCO3, Anionenliicke), nur einen allgemeinen
Hinweis auf den metabolischen Status des Patienten geben konnten. Einen
konkreten Bezug zu bereits eingetretener Gewebeschddigung konnte er nicht
feststellen. Selbst bei nur geringgradiger Verlagerung des Labmagens konnen,
etwa bei bereits lingerem Bestehen der Problematik, schwere Storungen des
Stoffwechsels vorliegen (KUMPER und SEEGER, 2003). Andererseits kann ein
sich perakut entwickelnder Volvulus des Labmagens mit noch kaum verdnderten

Blutparametern einhergehen (HOF, 1999).

2.1.3.1. Séure-Basen-Haushalt

Die Verlegung der Magen-Darmpassage fiihrt nicht nur zu Dehydratation sondern
gleichzeitig zu schweren Stérungen des Elektrolythaushaltes (KUMPER, 1995).
Durch die bereits erwdhnte Retention von Chlorid-lonen im Labmagen kommt es
in dessen Folge zu einer hypochlordmischen, metabolischen Alkalose des
Patienten, da der Austausch von Chlorid-lonen gegen Bikarbonat im Diinndarm
verhindert wird (POULSEN, 1974; SMITH, 1978; HJORTKJAER und
SVENDSEN, 1979; DIRKSEN, 2002).

In spiteren Stadien einer Labmagenverdrehung kann es zu einer konkurrierenden
bis iiberlagernden Blutazidose kommen (HJORTKJAER und SVENDSEN, 1979;
SIMPSON et al., 1985). Zum einen fiihren Exsikkose, Schock, Endotoxdmie und
Ischdmie zu verminderter Gewebedurchblutung und dadurch zur Bildung
organischer Sduren wie Laktat durch anaeroben Metabolismus (GARRY et al.,
1988; FIGUEIREDO et al., 2006). Zum anderen kommt es durch die mangelnde
Nahrungsaufnahme zu einer katabolen Stoffwechsellage mit vermehrtem

Fettsdureabbau und dem Anfall von Ketonkdrpern (FUBINI et al., 1991).

Diese Storungen des Séure-Basen-Haushaltes sind labordiagnostisch sowohl
durch Elektrolytverschiebungen, als auch durch eine Verdnderung der
Anionenliicke, der Basenabweichung, der Blut-Bikarbonat-Konzentration sowie
des Blut-pH-Wertes erkennbar. Diese Werte hidngen eng miteinander zusammen

(FUBINI et al., 1991).



18 II. Literaturiibersicht

Anionenliicke Mehrere Autoren stellten eine positive Korrelation der Erhhung
der Anionenliicke und einem negativen Therapieausgang fest (GARRY et al.,

1988; FUBINI et al., 1991; MEYLAN, 1999).

In einer Studie von GARRY et al. (1988) betonen die Autoren die prognostische
Aussagekraft einer erhdhten Anionenliicke bei Kithen mit Labmagenvolvulus. 16
von 18 Patienten mit einer Anionenliicke von 30 mEq/L oder dariiber starben,
wogegen 37 von 40 mit einer Anionenliicke unter 30 mEq/L iiberlebten. Damit

ergab sich eine Sensitivitit von 0,89 und Spezifitit von 0,93.

In anderen Publikationen fillt die prognostische Aussagefdhigkeit allerdings
niedriger aus (FUBINI et al., 1991; MEYLAN, 1999; FIGUEIREDO et al., 2006).
CONSTABLE et al. (1991b) fanden in ihrer Studie letztlich gar keinen
signifikanten Unterschied in der Anionenliicke zwischen denen als produktiv und

denen als nicht produktiv eingestuften Tieren.

Basenabweichung Ahnlich uneinheitlich bewerten verschiedene Studien die
Verwendung der Basenabweichung als prognostisches Mittel. Wahrend GARRY
et al. (1988), GROHN et al. (1990) und FUBINI et al. (1991) signifikant
niedrigere Werte bei der Basenabweichung bei nicht {iberlebenden Tieren
feststellten, konnten CONSTABLE et al. (1991b) und FIGUEIREDO et al. (2006)
dies nicht bestédtigen. SIMPSON et al. (1985) fanden in ihrer Studie zwar einen
signifikanten ~ Unterschied beim  Versuch  Tiere mit rechtsseitiger
Labmagenverlagerung von solchen mit Labmagenvolvulus anhand der
Basenabweichung zu unterscheiden, die prognostische Verwendung hinsichtlich
der Uberlebenswahrscheinlichkeit lieB allerdings lediglich einen ,,Trend*

erkennen.

2.1.3.2. Himatologische Parameter

Himatokrit Infolge der Dehydrierung des Patienten kommt es zur
Héamokonzentration und damit zu einem Anstieg des Hadmatokrit-Wertes.
Hinsichtlich der prognostischen Aussagekraft des Hdmatokrits finden sich in der
eingesehenen Literatur ebenfalls unterschiedliche Ergebnisse. Wihrend
FIGUEIREDO et al. (2006) und MEYLAN (1999) signifikant hohere Werte bei
Rindern mit negativem Therapieausgang vorfanden, konnten SMITH (1978),
HJORTKJAER und SVENDSEN (1979) und CONSTABLE et al. (1991b) keine
mafgebliche Differenz des Hématokrit-Wertes von erfolgreich und nicht
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erfolgreich operierten Patienten feststellen.

Auch der Vergleich des Himatokrit-Wertes von Patienten mit rechtsseitiger- und
linksseitiger Verlagerung, ergab in einer Studie von ROHN et al. (2004) keinen

signifikanten Unterschied.

2.1.3.3. Elektrolyte

Durch die zunehmende Dehydrierung, die infolge dessen verminderte
Nierenfunktion, die stagnierende Futteraufnahme und die Sequestration von
Labmageninhalt, kommt es hdufig zu messbaren Verschiebungen im

Elektrolythaushalt.

Chlorid Die Blut-Chlorid-Konzentration findet in prognostischen Modellen
hiufig Verwendung (SMITH, 1978; GARRY et al., 1988; GROHN et al., 1990;
MEYLAN, 1999; FIGUEIREDO et al., 2006). Zwar wird auch im verlagerten
Labmagen, bei erhaltener Blutzirkulation, weiterhin Salzsdure sezerniert, diese
kann aber bei Verlegung des Labmagenausganges im Diinndarm nicht mehr
riickresorbiert werden, wodurch die Chlorid-Konzentration im Blut abnimmt
(POULSEN, 1974; SMITH, 1978; HJORTKJAER und SVENDSEN, 1979;
KUMPER, 1995). Je nach Studie werden dabei, falls angegeben, Schwellenwerte
zwischen 75 mmol/L (GARRY et al., 1988) bis 85 mmol/L (MEYLAN, 1999)
verwendet. CONSTABLE et al. (1991b) ermittelte zwar ebenfalls einen
signifikanten Unterschied bei der Blut-Chlorid-Konzentration von Kiihen mit
positivem und solchen mit negativem Therapicausgang, stellte aber eine zu
geringe Sensitivitdt des Parameters fest, um ihn als prognostisches Mittel zu

empfehlen.

Natrium Uneinheitlicher gestaltet sich die Bewertung der Natrium-Ionen-
Konzentration im Blut als prognostisches Mittel. Viele Autoren beobachteten eine
signifikante Erniedrigung des Blut-Natrium-Spiegels bei erkrankten Tieren
(SMITH, 1978; GROHN et al., 1990; CONSTABLE et al., 1991b; FUBINI et al.,
1991; MEYLAN, 1999; FIGUEIREDO et al., 2006). Als Grund der erniedrigten
Natriumionenkonzentration im Blut wird dabei die Dehydratation des Patienten,
eine Akkumulation von Natrium in der Labmagenfliissigkeit, die reduzierte
Futteraufnahme und vermehrte renale Ausscheidung angegeben (SMITH, 1978;
FUBINI et al., 1991). In den meisten Studien konnte allerdings kein

Zusammenhang zwischen dem Grad der Absenkung des Natrium-Blutspiegels
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und dem Therapieausgang festgestellt werden (SMITH, 1978; HJORTKJAER und
SVENDSEN, 1979; CONSTABLE et al., 1991b). Eingang in ein prognostisches
Modell fand dieser Wert in keiner der betrachteten Studien.

Kalium Ein Absinken der Kaliumkonzentration im Blut von erkrankten Tieren
wurde zwar in einigen Studien beobachtet (SMITH, 1978; HIORTKJAER und
SVENDSEN, 1979; FUBINI et al., 1991; MEYLAN, 1999; CONSTABLE et al.,
2013), eine Assoziation des Blut-Kalium Spiegels mit dem Therapieausgang
konnten allerdings lediglich FUBINI et al. (1991) und MEYLAN (1999)
feststellen. Als Hauptursachen der erniedrigten Kaliumkonzentration wird
Inappetenz sowie eine Verschiebung von Kaliumionen von extra- nach
intrazelluldr aufgrund metabolischer Alkalose angenommen (SVENDSEN, 1969;
FUBINI et al., 1991).

2.1.3.4. Andere Blutparameter

Leberenzymaktivitit Ein erhohter y-GT-Wert im Serum von an
Labmagenverlagerung nach rechts erkrankten Patienten wies in einer Studie von
MEYLAN (1999) auf das Vorhandensein einer Labmagentorsion hin. Zwar sei
laut HABEL und SMITH (1981) der Ductus choledochus bei einer rechtsseitigen
Labmagentorsion nicht verlegt, jedoch sollen Hypovoldmie und hochgradige
Verlagerung des Duodenums zu einem Gallestau mit infolge dessen erhohter y-
GT- Aktivitdt fihren (MEYLAN, 1999). Laut DIRKSEN (2002) weist eine

erhohte Aktivitit auf eine torsionsbedingte Obstruktion hin.

Blutharnstoff In Studien von STAUFENBIEL et al. (2007) und CONSTABLE et
al. (1991b) fanden die  Autoren  zwar  signifikant  erhdhte
Blutharnstoftkonzentrationen bei an rechtsseitiger Labmagenverlagerung
erkrankten Kiithe vor, diese waren allerdings nicht aussagekriftig als

Vorhersagewert flir einen Heilungserfolg.

L-Laktat auf die Verdnderungen der Plasma L-Laktatkonzentration bei Tieren
mit Labmagenverlagerung nach rechts sowie dessen prognostische Verwendung

wird in einem gesonderten Kapitel unter I1.3 ausfiihrlich eingegangen.

2.2. Todesursachen bei rechtsseitiger Labmagenverlagerung
Die Obduktionsbefunde von Rindern, die zeitnah zur Operation versterben, zeigen

neben Kreislaufversagen, Peritonitis und Sepsis (SMITH, 1987; CONSTABLE et
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al., 1991a; KUMPER, 1995; HOF, 1999; SATTLER et al., 2000; AKRAIEM,
2007) vor allem Gewebeschiden am Magen-Darm-Trakt als Todesursache auf. In
der gesichteten Literatur lag der Anteil von zuletzt genannter Ursache bei 51 %
bis 100 % der obduzierten Tiere (SIMPSON et al., 1985; HOF, 1999; ROHN et
al., 2004; AKRAIEM, 2007). Bei Kiihen mit linksseitiger Labmagenverlagerung
fanden sich derartige Lésionen in einer Studie von ROHN et al. (2004) bei nur
11 % der Tiere.

Von den Tieren, welche die akute postoperative Phase zunichst iiberstehen,
entwickeln einige anschlieBend das Bild einer Funktionellen Stenose. Diese
postoperative Komplikation tritt bei 4 % bis 21 % aller Tiere auf (MENARD et
al., 1978; CONSTABLE et al., 1991a; KUMPER, 1995; HOF, 1999; SATTLER
et al., 2000). Dabei kommt es zu einer dauerhaften Storung der Labmagenmotorik
mit reduziertem Nahrungstransport und geblihtem Pansen (KUMPER, 1995). Als
Ursache dieser Stérung werden eine Lision des Nervus Vagus, die Uberdehnung,
Thrombosen und Nekrosen der Labmagenwand und das Bestehen einer Peritonitis
vermutet (HABEL und SMITH, 1981; GARRY et al., 1988; CONSTABLE et al.,
1991a; SATTLER et al., 2000). Lediglich 11,5 % bis 20 % der betroffenen Tiere
finden anschlieBend wieder zu befriedigender Leistung zuriick (REBHUN et al.,
1988; CONSTABLE et al., 1991a; KUMPER, 1995).

3. L-Laktat

Laktat kann im Korper in Form von beiden seiner Enantiomere auftreten.
Wihrend D-Laktat lediglich als Produkt bakterieller Fermentation anfillt
(VELLA und FARRUGIA, 1998), was hédufig bei an Durchfall erkrankten
Kélbern der Fall ist (OMOLE et al., 2001; EWASCHUK et al., 2004), entsteht L-
Laktat auf verschiedene Weise als korpereigenes Stoffwechselprodukt der

Glykolyse.

3.1. Entstehung von L-Laktat

Unter aeroben Bedingungen geht das meiste durch Glykolyse aus Glukose
entstechende Pyruvat in den Zitronensdurezyklus {iber. Bei anaerober
Stoffwechsellage kann Pyruvat nicht in den Zitronenséurezyklus iibergehen und
wird, um die Energiegewinnung aufrecht zu erhalten, vermehrt zu L-Laktat
reduziert, was allerdings weit weniger energieeffizient geschieht (DE BACKER,
2003).
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Die Skelettmuskulatur und das Darmgewebe sind dabei die grofften Laktat-
Produzenten (ARIEFF und GRAF, 1987). L-Laktat, als Endprodukt der anaeroben
Glykolyse, kann anschlieend lediglich unter aeroben Bedingungen wieder zu
Pyruvat zuriickoxidiert werden, was vor allem in der Leber (zu ca. 50 % - 70 %),
den Nieren (zu ca. 20 % - 30 %) aber auch dem Herzen, der quergestreiften
Muskulatur und dem Gehirn geschieht (DE BACKER, 2003; PANG und
BOYSEN, 2007).

3.2 Griinde von Hyperlaktatimie und L-Laktat-Azidose

Auch unter physiologischen Bedingungen werden im Korper stindig kleinere
Mengen an L-Laktat gebildet und wieder verbraucht. Dies resultiert in einem
basalen L-Laktat-Wert im Blut von etwa 0,4-1,4 mmol/L (CONSTABLE et al.,
1998; FIGUEIREDO et al., 2006) bei klinisch unauftélligen Rindern.

Firr einen vermehrten Anfall von L-Laktat im Korper gibt es verschiedene
Ursachen. Entweder ist die arterielle Sauerstoffséttigung vermindert, der im Blut
enthaltene Sauerstoff kann nicht addquat metabolisiert werden oder die
Gewebsperfusion ist systemisch oder lokal herabgesetzt (LAGUTCHIK et al.,
1996; ALLEN und HOLM, 2008; ALBRECHT et al., 2009). Auch eine
verminderte Laktat-Clearence, vor allem durch herabgesetzte Metabolisierung in
der Leber, etwa bei Hypovoldmie, kann zu einer erhohten L-Laktatkonzentration
im Korper filhren (PANG und BOYSEN, 2007). Unter bestimmten Umstidnden,
wie etwa bei Sepsis, kann es auch unter aeroben Bedingungen durch
Hypermetabolismus und Hemmung der Pyruvatdehydrogenaseaktivitit zu einem

vermehrten Anfall von L-Laktat kommen (BELLOMO und RONCO, 1999).

Da die Oxidation von L-Laktat zuriick zu Pyruvat in Leber und Nieren selbst
unter aeroben Bedingungen ein zu sittigender Prozess ist, iibersteigt, bei stark
vermehrtem Anfall von L-Laktat, die Neubildung den Verbrauch und es kommt
zu einer Hyperlaktatimie (MADIAS et al., 1986; PANG und BOYSEN, 2007).
Solange die Gewebedurchblutung und Sauerstoffsittigung ausreichend und die
Puffersysteme intakt sind, fiihrt diese nicht zwangsldufig zu einer Erniedrigung
des Blut-pH-Wertes. Wird die Kapazitdt dieser homdoostatischen Mechanismen
allerdings tiberschritten, so resultiert dies in einer L-Laktat-Azidose (PANG und
BOYSEN, 2007).
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3.3. Prognostische Bedeutung von L-Laktat

In der Humanmedizin wurde in einer Vielzahl von Studien aufgezeigt, dass die
Hohe des L-Laktatwertes im Blut prognostische Aussagekraft iiber den Zustand
kritisch erkrankter Patienten besitzt und stark mit deren Mortalitétsrate korreliert
(VITEK und COWLEY, 1971; CADY JR et al., 1973; BAKKER et al., 1996;
HUSAIN et al., 2003; NICHOL et al., 2010; ZHANG und XU, 2014). Allerdings
ist zu beachten, dass der L-Laktatwert im Blut solcher Patienten die
Gesamtsituation von Hypovoldmie und Gewebehypoxie im Korper widerspiegelt
(MIZOCK und FALK, 1992). Einzelne Organe oder Regionen im Kdrper, die
eventuell vermehrt L-Laktat produzieren, fithren nicht zwangsldufig zu einer
signifikanten Erhohung des gesamten L-Laktat-Blutspiegels (PANG und
BOYSEN, 2007; DEMIR et al., 2012). Des weiteren variiert die Aussagekraft des
Blut-Laktatwertes, je nachdem welche Krankheit als Ursache der Erhohung
zugrunde liegt (VITEK und COWLEY, 1971).

Einige Studien weisen darauf hin, dass der Verlauf der Laktatkonzentration bei
mehreren Messungen in Folge eine hohere Aussagekraft besitzt als die Initiale
Blut-L-Laktatkonzentration alleine (BAKKER et al., 1996; WOTMAN et al.,
2009; TENNENT-BROWN et al., 2010; BUCZINSKI et al., 2015).

3.3.1. Verwendung in der Tiermedizin

Auch in der Tiermedizin findet L-Laktat als prognostischer Parameter immer
héufiger Verwendung. Bei Pferden mit Kolik sowie schwerkranken Fohlen zeigte
sich  eine Korrelation der L-Laktatkonzentration in  Blut  oder
Bauchhohlenfliissigkeit mit dem Uberleben der Tiere (MOORE et al., 1976;
GOSSETT et al., 1987; FURR et al., 1995; CORLEY et al., 2005; GROSCHE et
al., 2006; DELESALLE et al., 2007, HENDERSON et al., 2008; TENNENT-
BROWN et al., 2010; MCCOY et al., 2011; RADCLIFFE et al., 2012). Ebenso
gibt es in der Kleintiermedizin inzwischen zahlreiche Arbeiten, welche die
prognostische Relevanz einer L-Laktatimie bestitigen. Dabei wurde die
prognostische Aussagekraft von Blutlaktatwerten beispielsweise bei Babesiose
(NEL et al.,, 2004; JACOBSON und LOBETTI, 2005), Myokard-Schiden
(BURGENER et al., 2006), Immunmediierter Héamolytischer Anémie
(HOLAHAN et al., 2010) und Magendrehung (DE PAPP et al., 1999; ZACHER
et al.,, 2010; GREEN et al., 2011; BEER et al., 2013) bei Hunden nachgewiesen.
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Auch in der Buiatrik zeigen bereits einige Studien einen prognostischen Nutzen
der L-Laktatkonzentration im Blut auf. Sowohl COGHE et al. (2000) als auch
CAMKERTEN et al. (2010) und BUCZINSKI et al. (2015) untersuchten den
Zusammenhang zwischen erhdhten L-Laktatkonzentrationen und Uberlebensrate
bei an Bronchopneumonie erkrankten Rinder und in allen drei Studien zeigte sich

eine signifikante negative Korrelation.

3.3.1.1. L-Laktat bei rechtsseitiger Labmagenverlagerung

Eine Studie von WITTEK et al. (2004), welche bei Kiithen mit Labmagentorsion
in aus der V. gastroepiploica gewonnenen Blutproben hohere L-
Laktatkonzentrationen im Vergleich zu den zeitgleich entnommenen Blutproben
aus der V. jugularis festgestellt hat, legt nahe, dass ein erhohter L-Laktatwert bei
einer  Labmagentorsion ein  Indikator  fiir = bereits  eingetretene
Devitalisierungsvorginge am Labmagen selbst ist. Auch CONSTABLE et al.
(1998) kamen zu diesem Schluss, nachdem sie in ihrer Studie nicht nur erhéhte L-
Laktat- und L-Pyruvatwerte bei erkrankten Tieren feststellten, sondern auch ein
erhohtes  Laktat-zu-Pyruvat-Verhiltnis, welches fiir eine verminderte

Gewebeperfusion als Grund fiir die erhohten Laktatwerte spricht.

Nur in wenigen Studien wurde untersucht, ob ein erhohter L-Laktatwert bei

Rindern mit rechtsseitiger Labmagenverlagerung prognostisch von Bedeutung ist.

HJORTKIJAER und SVENDSEN (1979) untersuchten bei einundzwanzig Kiihen
mit rechtsseitiger Labmagenverlagerung, neben mehreren klinischen und anderen
labordiagnostischen Parametern, auch L-Laktat auf seine prognostische
Bedeutung. Als Ergebnis wird in der Studie neben der Bedeutung des
Dehydratationsgrades zur Prognose auch die Summe aus Basenabweichung und
Laktatkonzentration (,,primary base excess*) hervorgehoben. Beim Vergleich der
Hohe dieses primary base excess mit dem Ausgang der Therapie konnte dennoch

lediglich eine Tendenz ausgemacht werden, jedoch keine Signifikanz.

CONSTABLE et al. (1998) ermittelten die Laktat- und Pyruvatwerte von 41
Kiithen mit Labmagenvolvulus und bestimmten das Laktat-Pyruvat-Verhiltnis.
Dabei fanden sie sowohl erhohte Laktatwerte als auch erhohte Pyruvatwerte und
ein erhohtes Laktat zu Pyruvat-Verhiltnis bei erkrankten Kiihen vor. Ein
statistisch ~ signifikanter Zusammenhang dieser Laborbefunde mit dem

Therapieausgang wurde allerdings nicht festgestellt.
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FIGUEIREDO et al. (2006) untersuchten die prognostische Relevanz von L-
Laktat in Verbindung mit anderen labordiagnostischen und klinischen Parametern
bei insgesamt 131 Milchkiihen mit Labmagenverlagerung nach rechts oder links.
Von den 54 Kiihen mit nach rechts verlagertem Labmagen wiesen die 18 Tiere
mit negativem Therapieausgang statistisch signifikant hohere L-Laktatwerte
(median 5,88 mmol/L) auf, als die 36 Tiere mit positivem Ausgang (median 3,24
mmol/L). Ein Modell zur Prognosestellung wurde entwickelt, fiir das der L-
Laktatwert gemeinsam mit dem Blut-Chloridwert und der Herzfrequenz als beste

prognostische Parameter ermittelt wurden.

Auch BOULAY et al. (2014) fanden in einer prospektiven Feldstudie bei 102
Kiihen mit rechtsseitig verlagertem Labmagen signifikant hohere L-Laktatwerte
bei den Tieren mit negativem Therapieausgang (median 2,7 mmol/L) als bei den
erfolgreich Therapierten (median 0,8 mmol/L). Isoliert betrachtet konnten jedoch
bei den Kiihen, die lediglich eine Labmagenverlagerung nach rechts ohne
Drehung aufwiesen, keine signifikanten Unterschiede des Laktatwertes zwischen
Uberlebenden und nicht Uberlebenden ausgemacht werden, im Gegensatz zu den
Tieren, bei denen ein Volvulus abomasi festgestellt wurde. Basierend auf den
Ergebnissen ihrer Studie raten die Autoren bei L-Laktatwert von unter 2 mmol/L
zur Operation des Patienten, bei Werten iiber 6 mmol/L zur Verwertung des
Tieres. Bei Werten, die zwischen 2 mmol/L und 6 mmol/L liegen, sollte der Wert
des Tieres und die Risikobereitschaft des Besitzers in die Entscheidung fiir oder
gegen eine Operation einbezogen werden. Im Vergleich zur préoperativ
ermittelten Herzfrequenz konnte in dieser Studie durch die Bestimmung der L-
Laktatkonzentration eine gezieltere Aussage zur Prognose getroffen werden.
Weitere klinische, intraoperative oder labordiagnostische Parameter wurden

jedoch in dieser Studie nicht berticksichtigt.

BUCZINSKI et al. (2014) untersuchten prospektiv die Aussagekraft von
praoperativ ermittelter Blutlaktatkonzentration und Herzfrequenz, postoperativ
ermittelter Laktatkonzentration, der relativen Differenz von préi- und postoperativ
ermitteltem Laktatwert sowie der Anderung dieser beiden Werte pro Zeiteinheit
bei 41 Kiithen mit Labmagenverlagerung nach rechts. Bei dem Vergleich eines
préoperativen Modells welches L-Laktatwert und Herzfrequenz beinhaltete mit
einem postoperativen Modell, welches lediglich die nach der Operation gemessen

Laktatkonzentration beinhaltete, zeigten beide Modelle eine dhnliche, statistisch
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signifikante Aussagekraft hinsichtlich der Uberlebenswahrscheinlichkeit der
Tiere. Die relative Differenz von prd- und postoperativer Blut-L-
Laktatkonzentration sowie deren Anderung pro Zeiteinheit erzielten in dieser

Studie keinen prognostischen Nutzen.

Die potenzielle Bedeutung des L-Laktats als prognostisches Hilfsmittel bei
Labmagenverlagerungen nach rechts wurde auch von anderen Autoren vermutet.
So erwidhnen GARRY et al. (1988), HOF (1999) und BAIRD (2012), dass eine

Messung der L-Laktat-Konzentration im Blut potentiell von Nutzen sein konnte.
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I11. MATERIAL UND METHODEN

1. Tiere

Fir die Erhebung der Daten wurden retrospektiv die Krankenakten aller
Rinderpatienten der Klink fiir Wiederkduer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung
der Ludwig-Maximilians-Universitdt Miinchen in OberschleiBheim ausgewertet,
welche zwischen April 2005 und Juli 2015 mit der Diagnose
,Labmagenverlagerung nach rechts* sowie bei Kélbern zusitzlich solche, welche
mit ,,Labmagendilatation* in das Klinkverwaltungsprogramm eingetragen wurden

(n=671).

Einbezogen wurden Tiere jeden Alters und Geschlechts. Tierdaten sowie
labordiagnostische Werte der Eingangs-Blutuntersuchung sind elektronisch im
klinikeigenen Programm erfasst und wurden als Excel-Tabelle ausgegeben. Fiir
die Erfassung der anamnestisch, klinisch und intraoperativ erhobenen Befunde

wurden die Krankenakten aus dem Klinikarchiv gesichtet und ausgewertet.

1.1. Einschlusskriterien
Eingeschlossen wurden alle Tiere mit rechtsseitiger Labmagenverlagerung, bei
welchen ein Therapieversuch durchgefiihrt wurde oder geplant war und deren

Diagnose entweder in der OP oder in einer Sektion bestdtigt werden konnte.

1.2. Ausschlusskriterien

Datensétze von Tieren, bei denen aus wirtschaftlichen Griinden oder aufgrund
schwerwiegender Begleiterkrankungen kein Therapieversuch unternommen wurde
oder bei denen der Verdacht auf Labmagenverlagerung nach rechts intraoperativ
oder in der Sektion nicht bestétigt werden konnte, wurden ausgeschlossen. Ebenso
Datensitze von Patienten, deren Blutwerte nicht vom Tag der Operation stammten
oder deren Laktatwert nicht gemessen wurde, sowie solche, deren Patientenakte
teilweise oder komplett nicht auffindbar war. Ebenfalls ausgeschlossen wurden
Daten von Patienten, bei denen im Zeitraum von 21 Tagen vor dem Auftreten der

Labmagenverlagerung bereits ein anderer operativer Eingriff stattgefunden hatte.

1.3. Grundlage der verwendeten Dokumente

Das Zustandekommen der verwendeten Patientenkarteien basiert auf der
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Anamnese, welche bei Ankunft des Tieres aufgenommen wurde und auf der
klinischen Eingangsuntersuchung mit gleichzeitiger Blutentnahme, welche
zeitnah nach Ankunft des betroffenen Tieres durch einen der Tierdrzte
durchgefiihrt wurde. Zudem auf der Dokumentation der téglich erfolgten
Nachuntersuchung, auf dem in Textform verfassten Operationsbericht und

gegebenenfalls auf dem Sektionsbericht.

1.3.1. Untersuchungsgang

Untersucht wurden alle Patienten nach den von DIRKSEN et al. (2012)
beschriebenen Methoden. Eine Abbildung des verwendeten
Dokumentationsbogens findet sich im Anhang (Abbildung 17).

Bei Patienten, deren GroBe es zulieB, wurde eine rektale Untersuchung

durchgefiihrt.

Die Blutentnahme fiir die weitergehende Laboruntersuchung wurde im Rahmen

der Eingangsuntersuchung an der V. jugularis durchgefiihrt.

1.3.2. Therapie

Die Patienten erhielten in der Regel ein nichtsteroidales Antiphlogistikum sowie
ein Antibiotikum verabreicht. Zudem wurden mittels intravendser und oraler
Fliissigkeitstherapie etwaige Dehydrationszustinde behoben sowie
Elektrolytverschiebungen ausgeglichen. Nach Ermessen des behandelnden
Tierarztes wurde gegebenenfalls im Anschluss an die Operation Natriumsulfat als

Laxans oral eingegeben.

Zur Behebung der Verlagerung des Labmagens wurde eine Laparotomie mit
Omentopexie durchgefiihrt. Kilber wurden dafiir nach einer Narkoseeinleitung
mit Xylazin / Ketamin in linke Seitenlage verbracht und die Anisthesie mit
Isofluran aufrecht erhalten. Altere Tiere wurden im Stehen unter
Infiltrationsandsthesie (Schnittlinieninfiltration oder umgekehrter L-Block) oder
proximaler oder distaler Paravertebralandsthesie mittels Procainhydrochlorid
(2 %) operiert. Die Bauchhohle des Patienten wurde von rechts eroffnet. Nach
manueller Exploration der Bauchhohle wurde der verlagerte, bzw. verdrehte
Labmagen repositioniert und um Rezidiven vorzubeugen, an der rechten
Bauchwand fixiert. Die Fixation erfolgte entweder mit Kunststoffscheiben nach

der von DIRKSEN (1962; 1967) beschriebenen Methode oder alternativ durch
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Einndhen des Pylorus, der pylorusnahen Labmagenwand oder pylorusnaher
Anteile des groBlen Netzes in die Bauchwandnaht. AnschlieBend wurde die

Laparotomiewunde verschlossen.

1.3.3.  Sektion

Die Sektion der verstorbenen und euthanasierten Tiere fand entweder in der
Klinik  selbst statt, wurde am Landesamt fiir Gesundheit und
Lebensmittelsicherheit (LGL) in OberschleiBheim oder in der Tierpathologie der
Tierdrztlichen Fakultdt der Ludwig-Maximilians-Universitit in Miinchen

durchgefiihrt.

2. Methoden

Fiir die Erfassung der Daten wurden metrische Parameter direkt und ordinal oder
nominale Parameter mit Hilfe eines Verarbeitungsschliissels in das

Tabellenkalkulationsprogramm Excel iibertragen.

Kliniknummer, Geburtsdatum, Rasse, Geschlecht, Einlieferungsdatum und
Entlassungsdatum  wurden direkt aus dem Klinikverwaltungsproramm
ibernommen. Das Alter der Tiere wurde aus Einlieferungsdatum und

Geburtsdatum errechnet.

Zusitzlich zu den klinischen Befunden wurden den Patientenkarten Informationen
iiber Dauer der Erkrankung, gegebenenfalls Datum der letzten Kalbung, Datum

der letzten Besamung und Vorbehandlungen entnommen.

2.1. Erhebung labordiagnostischer Parameter

Das bei der Eingangsuntersuchung anaerob in 2 ml Litium-Heparin-Réhrchen
entnommene Blut zur Blutgasbestimmung wurde sofort nach Entnahme
untersucht. Der pH-Wert, Kohlenstoffdioxid-Partialdruck (pCO,), Sauerstoff-
Partialdruck (pO,) sowie die Natrium- (Na'), Chlorid- (CI) und Kalium-
Konzentration (K") wurden mithilfe eines Blutgasanalysegerites ermittelt (2005-
2012: Rapidlab® 865 sowie 2012-2015: Rapidpoint® 405, Bayer Vital GmbH,
Fernwald, Deutschland). Der pH-Wert, pCO;, und pO, wurden mit Hilfe eines
Standardalgorithmus auf die Rektaltemperatur der Patienten korrigiert

(THOMAS, 1972).

Die {ibrigen Blutréhrchen wurden abhédngig von Tag und Ubhrzeit der



30 III. Material und Methoden

Patienteneinlieferung ebenfalls sofort bearbeitet oder bis zur Untersuchung am
folgenden Arbeitstag bei +4°C gekiihlt aufbewahrt. Die hématologische
Untersuchung wurde mit dem Sysmex F-820 und pocH-1001V Diff (Sysmex
Corporation, Kobe, Japan) und die biochemische Analyse mit dem Hitachi 911
oder 912 sowie Cobasc311 (Roche Diagnostics, Indianapolis, USA)
durchgefiihrt. Fiir die h@matologische Untersuchung wurden EDTA-Proben-
Rohrchen verwendet. Die Bestimmung von L-Laktat und Glukose erfolgte aus
Blutréhrchen, die Kaliumflourid (zur Hemmung der Glykolyse) und
Lithiumheparin enthielten. L-Laktat wurde mit enzymatischer Methode mithilfe
von L-Laktat-Dehydrogenase gemessen (NOLL, 1966), die Glukosekonzentration
wurde mit der Hexokinase-Methode ermittelt. Aus den Serumproben wurden
Harnstoff (Urease), Kreatinin (Pikrinsdure), Gesamteiweill (Biuret), Albumin
(Bromkresolgriin), Bilirubin (Diazo), anorganisches Phosphat
(Ammoniummolybdat) und die  Aktivitit der y-Glutamyltransferase,
Glutamatdehydrogenase, Creatinkinase sowie Aspartat Aminotransferase

bestimmt.

Ebenfalls aus den Serumproben wurde ein Glutardialdehyd-Test zur Ermittlung

erhohter Blut-EiweiBBkonzentrationen durchgefiihrt (SANDHOLM, 1974).

Die Hydrogencarbonat-Konzentration wurde vom Blutgasanalysegerdt unter
Verwendung der Henderson-Hasselbalch-Gleichung aus Blut-pH-Wert und pCO,
bei 37°C errechnet:

cHCO; = 8§ x pCO, x 10PHPEL)

Als Werte fiir den negativen Logarithmus der Dissoziationskonstante fiir
Kohlensdure (pK;) und Loslichkeitskoeffizient fiir Kohlendioxid (S) wurden
6,105 bzw 0,0307 mmol/L pro mm Hg verwendet.

Die Basenabweichung wurde in mmol/l automatisiert mittels folgender Gleichung

berechnet (SIGGAARD-ANDERSEN, 1977):
Base excess = (1 - 0.014 x Hb) x [(HCO;3 - 24.8) + (1.43 x Hb + 7.7) x (pH - 7.4)]

Zur Schitzung der nicht erfassten Anionen im Plasma wurde die Anionenliicke (in

mEq/L) berechnet:

Anionenliicke = (Na" + K") — (CI' + HCO3)



III. Material und Methoden 31

2.2. Erhebung klinischer und operativer Parameter

Die in den Patientenakten dokumentierten Befunde der klinischen Untersuchung,
sowie die Inhalte des Operationsberichtes wurden mithilfe eines
Auswertungsschemas kodiert. In die Modelle zur Therapievorhersage sind

intraoperativ erhobene Parameter nicht eingeflossen.

2.3. Definition des Therapieausgangs

Als ,positiver Therapicausgang™ oder ,geheilt“ wurden diejenigen Tiere
angesehen, die aus der Klinik wieder nach Hause entlassen werden konnten. In
der Klinik euthanasierte oder verendete Patienten wurden als ,,gestorben* oder

Tiere mit ,,negativem Therapieausgang* kategorisiert.

24. Unterteilung in Kélber/Fresser und adulte Tiere

Aufgrund der unterschiedlichen  Atiologie und Verlaufsform einer
Labmagenverlagerung nach rechts bei Kélbern bzw. Fressern und adulten Rindern
wurden diese Gruppen getrennt voneinander ausgewertet. Die Gruppe der
Kaélber/Fresser umfasste Tiere von 0 bis 14 Monaten, die Gruppe der adulten

Rinder Tiere, die bei der Aufhahme in die Klinik ilter als 22 Monate waren.

2.5. Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung wurde mithilfe der Statistiksoftware IBM SPSS
Statistics Version 23 und mit Microsoft Office Excel 2011 durchgefiihrt. Als
Signifikanzniveau wurde a =5 % (p = 0.05) festgelegt. Kontinuierliche Parameter
wurden mit Hilfe von QQ-plots und des Shapiro-Wilk-Test auf Normalverteilung
untersucht. Da bei der Mehrzahl der ausgewerteten Variablen nicht von einer
Normalverteilung auszugehen ist, wurden diese in Form von Medianen und

Interquartilsbereichen (Q25/Q75) angegeben.

Gruppenvergleiche kontinuierlicher Parameter wurden mit Hilfe des nicht-
parametrischen Mann-Whitney-U Tests durchgefiihrte, wihrend
Gruppenvergleiche kategorialer Parameter mit Hilfe eines Chi-Quadrat Tests
erfolgten. Unterschieden sich kontinuierliche (labordiagnostische) Parameter
statistisch signifikant zwischen den Gruppen, so wurde zusitzlich zur
Uberpriifung des pridiktiven Werts des jeweiligen Parameters eine Receiver-
Operating-Characteristics Analyse (ROC) durchgefiihrt. Diese beinhaltete die

Bestimmung der Fldche unter der entsprechenden ROC-Kurve und die
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Berechnung des zugehorigen 95 % Konfidenzintervalls. Ferner wurden mit Hilfe
dieser Methodik Trennwerte ermittelt, bei denen die berechnete Sensitivitdt und
Spezifitit fiir die Vorhersage eines negativen Therapieausgangs optimiert wurde.
Fir die Erstellung eines Modells, mit dessen Hilfe idealerweise der
Therapieausgang bei Rindern mit rechtsseitiger —Labmagenverlagerung
vorhergesagt werden kann, wurden kontinuierliche und kategoriale Variablen, die
statistisch signifikant mit einem negativen Therapieausgang assoziiert waren, in
eine multivariable binir-logistische Regressionsanalyse mit Riickwértsselektion
einbezogen. Diese beinhaltete die Erstellung eines klinischen, eines
labordiagnostischen und eines gemischten Modells (alle Parameter). Wenn
Parameter sehr eng miteinander korreliert waren (Korrelationskoeffizient nach
Spearman > 0,7 bzw. < -0,7), so wurde zur Minimierung von Kollinearitdt nur
derjenige Parameter ins Modell einbezogen, der den kleineren p-Wert in der
vorausgegangen univariablen Analyse hatte. Variablen zu welchen bei weniger als
75 % der Patienten Daten vorlagen, wurden von der Berechnung ausgeschlossen.
Die Anpassungsgiite der finalen Modelle wurde dabei mit Hilfe des Hosmer-
Lemeshow Goodness-of-Fit Tests evaluiert. Die Vorhersagekraft der jeweiligen
Modelle wurde schlieBlich mit Hilfe der Fliche unter der ROC-Kurve ermittelt.
Ferner wurde die jeweilige Sensitivitdt, Spezifitdt sowie der positiv und negativ
pradiktive Wert bei einem Cutoff der berechneten Wahrscheinlichkeit fiir einen
negativen Therapieausgang von 0,5 sowie bei einem Cutoff-Wert anhand der

ROC-Analyse ermittelt, der die berechnete Sensitivitit und Spezifitit optimierte.
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IV. ERGEBNISSE

1. Zusammensetzung des Patientengutes

Insgesamt wurden im Zeitraum zwischen 5. April 2005 und 8. Juli 2015
671 Rinder mit der Diagnose Labmagenverlagerung nach rechts sowie bei
Kélbern Labmagendilatation in das Klinikverwaltungsprogramm der Klinik fiir
Wiederkduer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der LMU Miinchen

eingetragen.

Von diesen 671 Tieren konnten 553 in die Studie einbezogen werden. Insgesamt
wurden damit 118 Patientendatensdtze wegen Erfiillung von Ausschlusskriterien

fiir die Auswertung nicht verwendet.
Eine Ubersicht iiber die Verteilung der Ausschlussgriinde gibt Tabelle 3.

Tabelle 3: Ausschlussgriinde der 118 nicht verwendeten Patientendateien

Grund des Ausschlusses Anzahl Tiere
Euthanasie aus wirtschaftlichem Grund 9
Labmagenverlagerung nach rechts nicht sicher bestétigt 49
kein Blutbefund vom Tag der Operation 33
kein Laktatwert gemessen 4
zusitzliche schwerwiegende Begleiterkrankung 22
Tier innerhalb von 21 Tagen vor LMV bereits operiert worden 7
Patientenakte unvollstindig oder nicht auftfindbar 4

Mehrfachnennungen moglich

1.1. Rasse und Geschlecht

Von den in die Studie einbezogenen Tieren gehorten 80,8 % der Rasse
Deutsches Fleckvieh an, 11,4 % waren Schwarzbunte, 3,4 % waren Rinder
anderer Rassen, 3,4 % waren Kreuzungstiere und bei 0,9 % war die Rasse

unbekannt.

516 (93 %) aller 553 Patienten waren weiblich, 37 (7 %) ménnlich. Alle

mannlichen Tiere waren unter 14 Monate alt.
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1.2. Altersverteilung
Das Alter der 553 in die Studie einbezogenen Tiere lag zwischen 2 Tagen und

10,4 Jahren. Eine Ubersicht iiber die Verteilung gibt Abbildung 1.
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Abbildung 1: Alter von 553 Rindern, die wegen rechtsseitiger
Labmagenverlagerung an der Klinik fiir Wiederkiuer mit Ambulanz und
Bestandsbetreuung der LMU Miinchen therapiert wurden.

Fiir die getrennte Auswertung von Kélbern/Fressern und adulten Tieren wurden
alle Félle in Tiere unter 14 Monate (Jungtiere n = 96) und Tiere iiber 22 Monate
(adulte Rinder n=457) geteilt. Patienten im Alter zwischen 14 Monaten und

22 Monaten gab es im beobachteten Zeitraum keine.

Eine Ubersicht iiber die Altersverteilung der Jungtiere gibt Abbildung 2.
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Abbildung 2: Alter von 96 Jungtieren, die wegen rechtsseitiger
Labmagenverlagerung an der Klinik fiir Wiederkiuer mit Ambulanz und
Bestandsbetreuung der LMU Miinchen therapiert wurden.
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1.3. Fallzahlen im beobachteten Zeitraum

Das Aufkommen von Patienten mit nach rechts verlagertem Labmagen nahm an
der Klinik im Laufe der beobachteten 10 Jahre ab. Eine Ubersicht iiber die
Verteilung des Patientenaufkommens im ausgewerteten Zeitraum gibt Abbildung

3.

Hiufigkeit

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015
Jahr der Aufnahme
Abbildung 3: Patientenaufkommen pro Jahr von insgesamt 553 Rindern,
die wegen Labmagenverlagerung nach rechts an der Klinik fiir

Wiederkiuer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der LMU Miinchen
behandelten wurden.

14. Reproduktionsstadium

Bei 409 Patientinnen aus der Gruppe der adulten Tiere war der Zeitpunkt der
letzten Kalbung dokumentiert. Von ihnen befanden sich 67,3 % innerhalb der
ersten 21 Tage post partum. Bei 83,9 % der Tiere fand die letzte Geburt innerhalb
der vorangegangenen 6 Wochen vor Klinikeinlieferung statt. Ein Tier

(hochtréchtig) hatte noch nie gekalbt.

Laut Vorbericht war bei 46 Tieren (11,2 %) die letzte Geburt eine Geburt von

Zwillingen.

Von 439 adulten Rindern, deren Reproduktionsstatus vermerkt war, waren 81
(18,5 %) Tiere tragend. Die Dauer der Trichtigkeit lag im arithmetischen Mittel
bei 170,5 + 78,9 Tagen.
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2. Verlaufsformen

2.1. Krankheitsdauer

Das Auftreten der ersten Krankheitssymptome war bei 90 Jungtieren und 411
adulten Tieren dokumentiert. Bei 58 (64,4 %) Jungtieren waren erste Anzeichen
der Erkrankung am Tag der Einlieferung in die Klinik beobachtet worden, bei 26
(28,9 %) Tieren einen Tag zuvor und bei 6 (6,7 %) Tieren waren diese 2 Tage
zuvor aufgefallen. Kein Jungtier zeigte seit mehr als zwei Tagen Anzeichen einer

Labmagenverlagerung.

Bei den adulten Tieren waren die ersten Krankheitsanzeichen bei 201 (48,9 %)
Patienten am selben Tag aufgefallen, bei 150 (36,5 %) am Tag zuvor, bei 38
(9,2 %) 2 Tage zuvor und bei 22 (5,2 %) Tieren bis zu 8 Tage vor Einlieferung
(vgl. Abbildung 4).

Bei 6 Jungtieren und 46 adulten Tieren war die Dauer der Symptome nicht

dokumentiert.

Aufteilung in
Jungtiere und adulte
60 % Tiere
[ 0-14 Monate
[]23-124 Monate
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Prozent
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Krankheitsdauer in Tagen

Abbildung 4: Dauer der Erkrankung vor Einlieferung von 90 Jungtieren
und 411 adulten Tieren, die an der Klinik fiir Wiederkauer mit
Ambulanz und Bestandsbetreuung der LMU Miinchen wegen
rechtsseitiger Labmagenverlagerung therapiert wurden.

2.2, Dauer des Klinikaufenthaltes
Die Dauer des Aufenthaltes in der Klinik lag bei den Tieren, die wieder entlassen
werden konnten, im arithmetischen Mittel fiir Jungtiere bei 4,6 + 3,4 Tagen und

fiir adulte Tiere bei 4,7 = 4,7 Tagen.
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2.3. Grad der Drehung des Labmagens
Der Grad der Drehung des Labmagens nach rechts war bei 512 der 553 Patienten
dokumentiert. Eine Ubersicht {iber die Hiufigkeiten der einzelnen

Drehungszusténde gibt Tabelle 4.

Tabelle 4: Grad der Drehung des Labmagens (n = 512)

Drehungsgrad Anzahl der Tiere Hiufigkeit (%)
Drehung < 180° 153 29,9
Drehung > 180° und < 360° 18 3,5
Drehung > 360° 341 66,6

24. Drehungsrichtung

Bei 1 von 88 Jungtieren (1,1 %) und 7 von 448 adulten Tieren (1,6 %) war die
Richtung der Drehung als eine Torsion im Uhrzeigersinn (nach rechts)
dokumentiert. Bei allen anderen Patienten (n = 536) lag eine Drehung gegen den

Uhrzeigersinn (nach links) vor.

2.5. Zusitzliche Einbeziehung von Blittermagen oder Blittermagen
und Haube

Eine Beteiligung des Bléttermagens in die Verlagerung wurde bei 2 von 90

Jungtieren (2,2 %) und 21 von 449 adulten Patienten (4,7 %) dokumentiert. Eine

Einbeziehung von Bléttermagen und Haube lag bei 2 adulten Rindern (0,4 %) vor.

Bei keinem Jungtier wurde ein solcher Zustand im beobachteten Zeitraum

festgestellt.

2.6. Art der Fixation des Labmagens
Die Héufigkeit der verwendeten Methoden zur Fixation des Labmagens an die

rechte Bauchwand verteilt sich wie folgt.

Bei 346 (76,9 %) von 450 adulten Rindern wurde eine Fixation mittels
Perlonknopf und Perlonscheibe nach Dirksen (DIRKSEN, 1961; DIRKSEN,
1967) vorgenommen. Bei 47 adulten Tieren (10,4 %) wurde ein Teil der
Labmagenwand und bei 33 Tieren (7,3 %) ein Teil des groBBen Netzes direkt in die
Laparotomiewunde eingendht. Bei 3 Patienten fand keine Fixation des Labmagens
statt. Bei zwei dieser Tiere war ein Vorverlagern der Pylorusregion wahrend der

Operation nicht moglich, bei einem Tier war das grofe Netz ventral der
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Operationswunde durch eine vorangegangene Operation bereits mit der

Bauchwand verwachsen und wurde so belassen.

Bei den Jungtieren unter 14 Monaten wurde bei 63 (70 %) von 90 Tieren ein Teil
des groBen Netztes und bei 3 Tieren (3,3 %) der Labmagen direkt in die

Laparatomiewunde eingenéht.

Bei 23 adulten Tieren und 20 Jungtieren wurde die Operation vor einer mdglichen

Befestigung des Labmagens abgebrochen und die Tiere wurden euthanasiert.

Bei 13 Patienten war die Art der Fixation nicht dokumentiert.

2.7. Rezidive

Die Informationen iiber das Auftreten von Rezidiven beschrinkte sich auf die
Erwidhnung im Vorbericht. Demnach waren 6 Tiere bereits zuvor wegen nach
rechts verlagertem Labmagen operiert worden (keines davon an der hiesigen
Klinik). Die Zeitspanne bis zum Auftreten des Rezidives lag, soweit im
Vorbericht dokumentiert, zwischen 3 Monaten und 6 Jahren. Tiere welche
innerhalb von 3 Wochen vor Einlieferung bereits einer Operation unterzogen

worden sind, wurden nicht in die Studie aufgenommen.

3. Uberlebensraten

Von den 553 in die Studie einbezogenen Patienten konnten insgesamt 416
(75,2 %) wieder nach Hause entlassen werden. Dies betraf 56 von 96 (58,3 %)
Jungtiere und 360 von 457 (78,8 %) adulte Patienten. Die Uberlebensrate

unterschied sich statistisch signifikant (p < 0,001) zwischen den Altersklassen.

Eine Ubersicht iiber die Uberlebensraten von adulten Patienten und Jungtieren mit

Labmagenverlagerung nach rechts im Vergleich gibt Abbildung 5
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Abbildung 5: Uberlebensraten von 96 Jungtieren und 457 adulten Tieren,
die wegen Labmagenverlagerung nach rechts an der Klinik fiir
Wiederkiuer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der LMU Miinchen
therapiert wurden.

3.1. Uberlebensraten nach Schweregrad der Verlagerung

Der prozentuale Anteil an Uberlebenden an der Gesamt-Studienpopulation sowie
bei Jungtieren und adulten Tieren ist eingeteilt in Tiere mit einfacher
Labmagenverlagerung nach rechts und Labmagenvolvulus, in Tabelle 5
dargestellt. Das Vorliegen eines Labmagenvolvulus (Drehung > 180°) ging bei
den Jungtieren mit einer statistisch signifikant geringeren Uberlebensrate einher,

wahrend dies bei den adulten Tieren nicht der Fall war.

Tabelle 5: Uberlebensraten der Jungtiere und adulten Tiere mit Einteilung
in Labmagenverlagerung mit Drehung bis 180° und Labmagenvolvulus
(> 180°)

n Uberlebt De° n Uberlebt n Uberlebt Wert
Fille gesamt doku <180° <180° > 180° > 180° P
gesamt 553 75,2 % 512 153 85,6 % 359 73,3 % 0,002
Adulte 457 78,8 % 422 108 86,1 % 314 78,3 % 0,080
Jungtiere 96 58,3 % 90 45 84,4 % 45 37,8 % <0,001

Der p-Wert wurde mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson berechnet und bezieht sich darauf, ob
der Grad der Drehung einen Einfluss auf den Therapieausgang hat.

D°: Drehungsgrad

doku: dokumentiert
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3.2. Negativer Therapieausgang

Die Uberlebenszeit der 137 in der Klinik verstorbenen Tiere lag im
Arithmetischen Mittel bei 1,66 = 2,9 Tagen. Der Zeitpunkt des Todes wurde auch
in Bezug zur Operation eingeteilt in ,,vor der geplanten Operation®, ,,wihrend der
Operation* und ,,nach der Operation®. Einen Uberblick iiber den prozentualen

Anteil der Todesfille in der jeweiligen Kategorie gibt Abbildung 6.
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Abbildung 6: Zeitpunkt des Todes in Bezug zur Operation von 40
Jungtieren und 97 adulten Tieren, die an der Klinik fiir Wiederkiiuer mit
Ambulanz und Bestandsbetreuung der LMU Miinchen wegen

Labmagenverlagerung nach rechts therapiert wurden und nicht
iiberlebten.

Von den 97 adulten Rindern und 40 Jungtieren, die ihre Erkrankung nicht
iiberlebten, wurden 83 adulte Tiere (85,6 %) und 29 Jungtiere (72,5 %)

euthanasiert, die anderen 14 bzw. 11 Tiere verendeten spontan.
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Einen Uberblick iiber die ausschlaggebenden Griinde fiir die Euthanasie gibt
Tabelle 6.

Tabelle 6: Ausschlaggebende Griinde fiir Euthanasie

Anzahl Anzahl

Grund der Euthanasie Jungtiere adulte Tiere

prdoperativ

nicht operationsfahig, da festliegend 0 4
intraoperativ

Labmagenwand massiv verandert 18 10
Labmagen durchgebrochen oder rupturiert 5 11
Labmagen nicht reponierbar 0 2
postoperativ

Allgemeinbefinden post op. massiv verschlechtert 8 56
zum Festliegen gekommen 2 12
Storung der Magen-Darm-Passage 5 41
Bluten in Magen-Darm-Trakt 0 4
massive Wundheilungsstorung 0 6
Peritonitis 1 4
Begleiterkrankung 0 7

Mehrfachnennungen moéglich

Die Patienten, bei welchen das Vorhandensein einer Begleiterkrankungen
postoperativ zur Euthanasie beigetragen hat, waren ein Tier mit katarrhalisch-
eitriger Bronchopneumonie, ein Tier mit Polysynovitis sowie Polytarsitis, ein Tier
mit massiver Mastitis, ein Tier mit Beckenphlegmone, ein Tier mit fibrindser
Perikarditis sowie Pleuritis und zwei Tiere mit Lumen einengenden

Duodenalgeschwiiren.

3.3. Auftreten einer funktionellen Stenose

Bei 16 aller 553 Patienten wurde das Auftreten einer funktionellen Stenose
(Hoflund-Syndrom) in der Patientenakte explizit erwdhnt. Der Zeitpunkt des
Auftretens von Symptomen war bei 15 Tieren postoperativ, bei einem Tier wurde

der Befund intraoperativ gestellt. Es waren 15 adulte Tiere sowie ein Jungtier
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betroffen. Keines der betroffenen Tiere iiberlebte.

34. Verifikation der Genesung nach Entlassung

Von den 416 aus der Klinik entlassenen Tieren wurde bei 116 (27,9 %) der
Genesungsprozess mittels telefonischer Nachfrage beim jeweiligen Besitzer
iberpriift. Der Zeitpunkt des Telefonates war bei 98 dieser Patienten
dokumentiert. Er variierte zwischen 5 und 246 Tagen nach Entlassung und lag im
Median bei 42 Tagen. Einen Uberblick iiber die Ergebnisse der Nachfrage gibt
Tabelle 7.

Tabelle 7: Ergebnisse der telefonischen Nachfrage

Ergebnis der Telefonate Anzahl der Tiere Haiufigkeit
Tier geht es gut 102 87,9 %
Leistung nicht zufriedenstellend 7 6,0 %
Tier verwertet/gestorben als Folge der LMV 4 3.4 %
Tier tot aus anderem Grund 3 2,6 %
Gesamt 116 100 %

LMYV: Labmagenverlagerung

4. Auswertung der labordiagnostischen Parameter

4.1. Jungtiere

Die Auspriagung verschiedener labordiagnostischer Parameter in Abhédngigkeit
vom Therapieausgang ist fiir die Jungtiere in Tabelle 8 dargestellt. Diesbeziiglich
ergaben sich insbesondere fiir Parameter des Saure-Basen-Haushalts, der Plasma-
L-Laktatkonzentration sowie der Harnstoff- und Kreatininkonzentration deutliche
Unterschiede zwischen Tieren mit positivem und negativem Therapieausgang
(p <0,001). Die Uberlebensrate in Abhéngigkeit von Quintilen der Plasma-L-
Laktatkonzentration, der Anionenliicke, der Basenabweichung und der

Harnstoffkonzentration ist in Abbildung 7 dargestellt.
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Abbildung 7: Uberlebensrate der Jungtiere in Abhingigkeit von Plasma-L-
Laktatkonzentration, der Anionenliicke, der Basenabweichung und der
Harnstoffkonzentration in Quintilen. Die dunkelgrauen Felder geben den
Anteil der iiberlebenden Tiere an der Studienpopulation wieder. Die
gestrichelte horizontale Linie entspricht der Uberlebensrate der gesamten
Jungtiergruppe

Die Ergebnisse der ROC fiir Parameter, die sich statistisch signifikant zwischen
Tieren mit positivem und solchen mit negativem Therapieausgang unterschieden
haben, sind in Tabelle 9 aufgefiihrt. Die groBite Fliche unter der Kurve
(AUC = 0,80) ergab sich fiir die Basenabweichung. Die ROC-Kurve fiir die L-
Laktatkonzentrationen der Jungtiere ist in Abbildung 8 dargestellt.
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Tabelle 8: Labordiagnostische Befunde in Abhéngigkeit vom
Therapieausgang in der Gruppe der Jungtiere (n=96). Die jeweiligen Werte
sind als Median und dem zugehorigen Interquartilbereich angegeben.

Jungtiere
Variable Tiere geheilt Tiere gestorben p-Wert

n Median n Median

(Q25/Q75) (Q25/Q75)

Blutgasanalyse
pH Blut (vends) 53 7,36(7,34/7,39) 39 724(7,15/7,36) <0,001
pCO, (mm Hg) 53 52,5 (48,4/58.,5) 38 56,9 (49,5/61,8) 0,090
pO, (mmol/L) 53 38,6 (34,6/43,4) 39 29,6(27,1/37,9) <0,001
HCO; (mmol/L) 53 30,6 (25,5/34,0) 38 23,3(19,4/27,9) <0,001
Basenabweichung 53 4,9(0,2/7.8) 38 -5,8(-9.,8/2,6) <0,001
Anionenliicke 53 12,7(10,6/15,6) 38 21,3(15/25,8) <0,001
Elektrolyte
Na' (mmol/L) 54 1354(131,8/1382) 40 1362 (131,5/141,5) 0,202
K* (mmol/L) 54 4,04 (3,49/4,45) 40 4,36 (3,86/4,85) 0,009
Ca”" (mmol/L) 52 1,18 (1,09/1,26) 39 1,14 (1,08/1,19) 0,039
CI' (mmol/L) 54 97(93/101) 40 98(93/100) 0,742
Klinische Chemie
Glukose (mmol/L) 55 5.4 (4,6/6,3) 40 4,7 (3,8/6,7) 0,086
L-Laktat (mmol/L) 56 3,06 (1,93/5,96) 40 8,34 (4,18/11,35) < 0,001
Phosphat (mmol/L) 51 2,6(23/3) 35 3,1(2,6/44) 0,002
Hamstoff (mmol/L) 55 4,9 (3,1/10,7) 40 9,7 (5,9/16,8) < 0,001
Kreatinin (pmol/L) 56 104 (84/151) 40 147 (106/216) <0,001
Gesamteiwei (g/L) 56 57,5 (54,4/64,7) 40 552 (47,6/63,1) 0,104
Albumin (g/L) 55 33,1(30,6/36,1) 40 31,6 (28.4/34,0) 0,022
Gesamtbilirubin (umol/L) 37 4,06 (2,72/8,26) 27 3,42(2,15/4,50) 0,116
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Tabelle 8: fortgesetzt

Enzyme

AST (U/L) 55
v-GT (U/L) 55
GLDH (U/L) 55
CK (U/L) 56
Himatologie

Leukozyten (G/1) 56
Erythrozyten (T/L) 56

Himoglobin (mmol/L) 56
Héamatokrit (%) 56

Thrombozyten (G/L) 56

79 (61/112)
27,7 (19,5/44,0)
32,6 (16,3/72,1)

407 (222/843)

14,5 (11,8/20,3)
12,0 (9,8/13,1)

11,9 (10,5/14,1)
42,6 (36,9/48,3)

731 (586/1024)

40

40

40

39
39

39

39

38

104 (66/175)
31,0 (19,4/96.9)
28,5 (13,2/56,5)

801 (403/2527)

18,0 (11,8/25.,4)
11,2 (9,1/13,3)

13,4 (10,8 /15,6)
41,6 (35,5/52,1)

648 (469/865)

0,022
0,250
0,221

0,003

0,225
0,910
0,450
0,653

0,131

AST: Aspartat-Aminotransferase
v-GT: y-Glutamyltransferase
GLDH: Glutamatdehydrogenase
CK: Creatinkinase
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Tabelle 9: Ergebnisse der ROC-Analyse von als statistisch signifikant
ermittelten Labor-Parametern aller Jungtiere

Jungtiere

Variable AUC 95% KI fiir AUC P-Wert Cut-point Sen Spe
Unter- Ober- % %
grenze grenze

Blutgasanalyse

pH-Wert 0,78 0,67 0,89 <0,001 7,29 64,1 96,2

pO, 0,76 0,66 0,87 <0,001 34,1 mmol/L 66,7 79,2

HCO5y 0,76 0,66 0,86 <0,001 24,1 mmol/L 57,9 86,8

Basenabweichung 0,80 0,70 0,89 <0,001 -3,8 mmol/L 55,3 94,3

Anionenliicke 0,79 0,69 0,89 <0,001 14,6 mEqg/L 81,6 71,7

Elektrolyte

K" 0,66 0,54 0,77 0,009 4,58 mmol/L 42,5 85,2

Ca** 0,63 0,51 0,74 0,040 1,25 mmol/L 94,9 34,6

Klinische Chemie

L-Laktat 0,78 0,68 0,87 <0,001 3,42 mmol/L 87,5 55,4
PO,* 0,69 0,58 0,81 0,002 3,1 mmol/L 54,3 82,4
Harnstoff 0,72 0,62 0,82 <0,001 5,9 mmol/L 77,5 60,0
Kreatinin 0,72 0,61 0,82 <0,001 111 umol/L 72,5 60,7
Albumin 0,64 0,52 0,75 0,022 29,3 g/L 32,5 92,7
Enzyme

AST 0,64 0,52 0,75 0,022 142 U/L 37,5 90,9
CK 0,68 0,57 0,79 0,003 390 U/L 82,5 48,2

Sen : Sensitivitit

Spe: Spezifitét

AUC: Flache unter der Kurve

KI : Konfidenzintervall

AST: Aspartat-Aminotransferase
CK: Creatinkinase



IV. Ergebnisse 47

Sensitivitit

0,0 l I I |
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1 - Spezifitit

Abbildung 8: ROC-Kurve zur Vorhersage des Therapieausganges bei
Jungtieren mit Labmagenverlagerung nach rechts anhand ihrer Plasma-
L-Laktatkonzentration bei Klinikeinlieferung

4.2. Adulte Tiere

Die Auspriagung verschiedener labordiagnostischer Parameter in Abhéngigkeit
vom Therapieausgang in der Gruppe der adulten Tiere ist in Tabelle 10
dargestellt. Im Gegensatz zur Jungtiergruppe unterschied sich der pH-Wert sowie
die Basenabweichung nicht signifikant zwischen Tieren mit positivem und
solchen mit negativem Therapiecausgang. Deutliche Unterschiede ergaben sich
jedoch ebenfalls fiir die Plasma-L-Laktatkonzentration und die Anionenliicke.
Ferner zeigten sich deutliche Unterschiede beziiglich der Chlorid-, der Glukose,
sowie der Harnstoff und Kreatininkonzentration. Die Uberlebensraten in der
Gruppe der adulten Tiere in Abhédngigkeit von Dezilen der Plasma-L-
Laktatkonzentration, der Anionenliicke, der Chloridkonzentration sowie der

Harnstoffkonzentration ist in Abbildung 9 dargestellt.
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Abbildung 9: Uberlebensrate der adulten Tiere in Abhiingigkeit von
Plasma-L-Laktatkonzentration, Anionenliicke, Chloridkonzentration sowie
Harnstoffkonzentration in Dezilen. Die dunkelgrauen Felder geben den
Anteil der iiberlebenden Tiere an der Studienpopulation wieder. Die
gestrichelte horizontale Linie entspricht der Uberlebensrate der gesamten
Gruppe der adulten Tiere.

Die Ergebnisse der ROC fiir Parameter, die sich signifikant zwischen Tieren mit
positivem und solchen mit negativem Therapieausgang unterschieden haben, sind
in Tabelle 11 aufgefiihrt. Die grofite Fliche unter der Kurve (AUC > 0,81) ergab
sich fiir die Harnstoffkonzentration. Die ROC-Kurve fiir die L-
Laktatkonzentrationen der adulten Tieren ist in Abbildung 10 dargestellt.
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Tabelle 10: Labordiagnostische Befunde in Abhiingigkeit vom
Therapieausgang in der Gruppe der adulten Tiere (n=457). Die jeweiligen
Werte sind als Median und dem zugehorigen Interquartilbereich

angegeben.
Adulte Tiere
Variable Tiere geheilt Tiere gestorben p-Wert

n Median n Median

(Q25/Q75) (Q25/Q75)

Blutgasanalyse
pH Blut (vends) 357 7,39 (7,36/7,43) 94 7,40 (7,29/7,44) 0,304
pCO, (mm Hg) 356 45,9 (42,1/43,2) 92 49,7 (46,2/55,2) <0,001
pO, (mmol/L) 356 39,4 (35,6/43,2) 94 33,3 (30,4/39,3) <0,001
HCO; (mmol/L) 356 27,0 (23,6/30,3) 92 29,2 (23,1/34,5) 0,050*
Basenabweichung 356 2,2 (-0,8/5,7) 92 4,3(-3,3/8,9) 0,208
Anionenliicke 355 14,9 (11,6/18,6) 89 18,5 (15,0/25,2) <0,001
Elektrolyte
Na' (mmol/L) 259  136,4(133,8/139,0) 95 134,5(131,7/137,8) 0,001
K' (mmol/L) 359 3,17 (2,85/3,51) 94 2,83 (2,50/3,28) <0,001
Ca" (mmol/L)" 355 1,07 (1,01/1,13) 94 1,05 (0,96/1,14) 0,111
CI' (mmol/L) 359 98(92/102) 95 90 (83/95) <0,001
Mg®" (mmol/L) 360 0,87 (0,78/1,02) 97 1,09 (0,90/1,26) <0,001
Klinische Chemie
Glukose (mmol/L) 360 6,1 (4,8/8,5) 97 3,6 (2,1/7,1) <0,001
L-Laktat (mmol/L) 360 3,62 (2,09/7,13) 97 8,87 (5,59/11,98) < 0,001
Phosphat (mmol/L) 360 1,6 (1,2/2,1) 97 2,3(1,7/2,9) < 0,001
Harnstoff (mmol/L) 360 7.4 (5,6/10,2) 97 14 (11,3/18,7) <0,001
Kreatinin (pmol/L) 360 117 (96/144) 97 166 (121/237) <0,001
Gesamteiweif (/L) 360 75,4 (68,5/80,6) 96 72,9 (69,2/80,6) 0,300
Albumin (g/L) 360 34,1 (30,5/36,8) 97 31,8 (29,1/35,0) 0,001
Gesamtbilirubin (umol/L) 359 11,80 (7,26/17,45) 97 8,83 (4,95/15,06) 0,001
Glutartest (min) 349 12,5 (5,5/16,0) 93 8,5(3,3/16,0) 0,059
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Tabelle 10: fortgesetzt

Enzyme

AST (U/L) 360
v-GT (U/L) 360
GLDH (U/L) 358
CK (U/L) 360
Hiimatologie

Leukozyten (G/1) 356
Erythrozyten (T/L) 356
Héamoglobin (mmol/L) 356
Hamatokrit (%) 356
Thrombozyten (G/L) 356

177 (122/313)
57,0 (39,0/91,2)
76,9 (37,6/197,7)

347 (225/528)

7.6 (5,5/10,1)
7.6 (6,6/8,6)
12,6 (11,5/14,1)
37,1 (33,7/42,0)

532 (393/714)

97
97
97

97

96
96
96
96

96

194 (143/313)
64,6 (39,2/98,2)
64,7 (32,7/177,4)

535(330/1052)

9,9 (6,8/14,5)
8,4 (7,4/9,3)
13,8 (12,3/15,6)
40,8 (36,1/45.5)

509 (383/688)

0,164
0,435
0,170

< 0,001

< 0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,001

0,460

* gerundeter Wert (0,049908)

AST: Aspartat-Aminotransferase
v-GT: y-Glutamyltransferase
GLDH: Glutamatdehydrogenase
CK: Creatinkinase
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Tabelle 11: Ergebnisse der ROC-Analyse von als statistisch signifikant
ermittelten Labor-Parametern aller adulten Tiere

Adulte Tiere
Variable AUC 95% KI fiir AUC P-Wert Cut-point Sen Spe
Unter- Ober- % %
grenze grenze
Blutgasanalyse
pCO, 0,68 0,61 0,74 <0,001 46,7 mmHg 72,8 55,1
PO, 0,73 0,67 0,79 <0,001 33,7 mmol/L 53,2 85,4
HCO5 0,57 0,49 0,64 <0,050 30,1 mmol/L 45,7 73,0
Anionenliicke 0,67 0,60 0,74 <0,001 16,8 mEq/L 62,9 66,5
Elektrolyte
Na* 0,61 0,54 0,68 0,001 1352 mmol/L 61,1 63,2
K" 0,63 0,56 0,70 <0,001 2,86 mmol/L 53,2 74,9
Cr 0,74 0,69 0,80 <0,001 95 mmol/L 74,7 67,4
Mg 0,71 0,64 0,77 <0,001 1,09 mmol/L 52,6 82,8
Klinische Chemie
Glukose 0,74 0,69 0,80 <0,001 8,8 mmol/L 60,8 71,5
L-Laktat 0,77 0,72 0,82 <0,001 7,05 mmol/L 69,1 74,2
PO, 0,72 0,66 0,78 <0,001 2,0 mmol/L 70,1 66,7
Harnstoff 0,82 0,78 0,87 <0,001 10,3 mmol/L 82,5 17,5
Kreatinin 0,76 0,70 0,81 <0,001 139 umol/L 70,1 73,3
Albumin 0,61 0,54 0,67 0,001 33,1¢g/L 66,0 57,5
Gesamtbilirubin 0,62 0,48 0,76 0,116 4,52 pmol/L 77,8 459
Enzyme
CK 0,67 0,61 0,73 <0,001 476 U/L 58,8 70,8
Himatologie
Leukozyten 0,66 0,60 0,72 <0,001 10,1 G/L 50,0 75,0
Erythrozyten 0,67 0,61 0,73 <0,001 7,9T/L 68,8 61,2
Hamoglobin 0,62 0,55 0,68 <0,001 13,8 mmol/L 51,0 69,1
Hamatokrit 0,63 0,56 0,69 <0,001 38,5% 65,6 56,7

Sen : Sensitivitit
Spe: Spezifitit

AUC: Flache unter der Kurve

KI : Konfidenzintervall

CK: Creatinkinase
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Abbildung 10: ROC-Kurve zur Vorhersage des Therapieausganges bei
adulten Tieren mit Labmagenverlagerung nach rechts anhand ihrer Blut-
L-Laktatkonzentration bei Klinikeinlieferung

3. Auswertung der klinischen Parameter

Die Ergebnisse der univariablen binidr logistischen Regression, mit welcher die
klinischen Parameter auf signifikante Zusammenhdnge zum Therapieausgang
getestet wurden, sind fiir Jungtiere in Tabelle 12 und fiir adulte Tiere in Tabelle

13 dargestellt.

Die Herzfrequenz lag bei den iiberlebenden Jungtieren im Median bei 132
Schlagen pro Minute (Interquartilbereich Q; - Qs: 120 - 160), bei den verstorbenen
Jungtieren bei 142 (Q;- Qs3: 121 - 160). Bei den adulten Rindern lag der Median
der Herzfrequenz bei 88 Schlidgen pro Minute (Q; - Q3. 80 - 100) fiir die Tiere mit
positivem Therapieausgang und bei 104 (Q;- Q3.96 - 120) fiir die Tiere mit

negativem.

Bei der univariablen bindr logistischen Regression ergab sich, dass bei den
Jungtieren sowie bei den adulten Tieren eine erniedrigte Korpertemperatur, blasse
Schleimhiute, ein hochgradig reduzierter Hautturgor, mittelgradig bis hochgradig
eingesunkene Bulbi, eine hochgradig gespannte Bauchdecke sowie fehlender
Kotabsatz statistisch signifikant mit einem negativem Therapieausgang assoziiert

waren.
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Bei den adulten Tieren waren zusitzlich das Vorhandensein einer erhdhten
Korpertemperatur, eine Atemfrequenz von tliber 34 Atemziigen pro Minute, eine
Herzfrequenz von iiber 96 Schligen pro Minute, ein bereits mittelgradig
reduzierter Hautturgor, bereits geringgradig eingesunkene Bulbi, ein vermehrt
gefiilltes Abdomen, das Vorhandensein einer Pansentympanie, sowie eine
Durchmischung des Panseninhalts, eine bereits mittelgradig gespannte
Bauchdecke, eine suppige Kotkonsistenz, Blut- oder Schleimbeimengung im Kot,
brombeer bis schwarz gefiarbter Kot sowie ein rektal fiihlbar reduzierter

Unterdruck im Abdomen mit einem negativem Therapieausgang assoziiert.



Tabelle 12: Ergebnisse der univariablen binir logistischen Regressionsanalyse der klinischen Parameter aller Jungtiere (n=96)

Jungtiere
n doku Kategorie n Kategorie = Anzahl (%) verendet Odds Ratio 95 % KI fiir P-Wert
OR

Temperatur 96 38,5-39,5 °C 56 20 (35,7) Ref. Wert

<38,5°C 22 15 (68,2) 3,857 1,35-11,03 0,012

>39.5°C 18 5(27,8) 0,692 0,22-2,23 0,537
Atemfrequenz 95 <=45/min 64 27 (42,2) Ref. Wert

>45 / min 31 13 (41,9) 0,99 0,42-2,36 0,981
Herzfrequenz 95 <=120/ min 30 10 (33,3) Ref. Wert

>120 / min 65 30 (46,2) 1,71 0,70-4,23 0,242
Schleimhéute 95 blassrosa 60 22 (36,6) Ref. Wert

gerdtet-zyanotisch 19 6 (31,6) 0,80 0,27-2,40 0,687

blass-weil3 16 11 (68,8) 3,80 1,17-12,37 0,027
Hautturgor 95 erhalten 19 5(26,3) Ref. Wert

ggr. reduziert 27 6(22,2) 0,80 0,20-3,14 0,749

mgr. reduziert 29 13 (44,8) 2,28 0,65-7,99 0,200

hgr. reduziert 20 16 (80) 11,20 2,50-50,08 0,002
Bulbi 96 nicht eingesunken 32 5(15,6) Ref. Wert

ggr. eingesunken 23 7 (30,4) 2,36 0,64-8,70 0,196

mgr. eingesunken 26 16 (61,5) 8,64 2,50-29,82 0,001

hgr. eingesunken 15 12 (80) 21,60 4,43-105,36 < 0,001
Kolik 92 keine Kolik 58 24 (41,4) Ref. Wert

Kolik 34 12 (35,3) 0,77 0,32-1,86 0,564
Stehvermogen 96 nicht festliegend 87 35 (40,2) Ref. Wert

festliegend 9 5(55,6) 1,86 0,47-7,40 0,380
Abdomenform 94 nicht vermehrt voll 10 3(30) Ref. Wert
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Tabelle 12: fortgesetzt

Jungtiere
n doku Kategorie n Kategorie  Anzahl (%) verendet Odds Ratio 95 % KI fiir P-Wert
OR

vermehrt voll 84 36 (42,9) 1,75 0,42-7,24 0,440
Labmagen sichtbar 96 LM nicht sichtbar 76 32 (42,1) Ref. Wert

LM sichtbar 20 8 (40) 0,92 0,34-2,50 0,865
Pansentympanie 96 nein 83 34 (41) Ref. Wert

ja 13 6 (46,2) 1,24 0,38-4,00 0,724
Bauchdecke 87 locker-ggr. gespannt 16 3 (18,8) Ref. Wert

mgr. gespannt 35 14 (40) 2,89 0,69-12,02 0,145

hgr. gespannt 36 19 (52,8) 4,84 1,18-19,95 0,029
Kot Menge 92 normal 44 13 (29,5) Ref. Wert

reduziert 22 7(31,8) 1,11 0,37-3,36 0,850

kein Kot 26 17 (65,4) 4,50 1,60-12,69 0,004
Kot Farbe 70 ocker/oliv 53 16 (30,2) Ref. Wert

dunkeloliv/braun 11 6 (54,5) 2,78 0,74-10,43 0,131

brombeer/schwarz 6 4 (66,7) 4,63 0,77-27,86 0,095
Kot Konsistenz 66 mittelbreiig bis 47 15 (31,9) Ref. Wert

geformt

diinnbreiig 11 2 (18,2) 0,48 0,09-2,47 0,375

suppig-fliissig 8 4 (50) 2,13 0,47-9,71 0,327
Kot Blutbeimengung 66 nein 58 18 (31) Ref. Wert

ja 8 4 (50) 2,22 0,50-9,89 0,295
Kot Schleimbeimengung 66 nein 47 13 (27,7 Ref. Wert

ja 19 9(47,4) 2,35 0,78-7,10 0,129

oss1uqaSig “Al
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Tabelle 13: Ergebnisse der binér logistischen Regressionsanalyse der klinischen Parameter aller adulten Tiere (n=457)

Adulte Tiere
n doku Kategorie n Kategorie = Anzahl (%) verendet Odds Ratio  95% KI fiir OR P-Wert

Temperatur 456 38-39 °C 244 52 (21,3) Ref. Wert

<38 °C 42 21 (50) 3,69 1,87-7,27 < 0,001

>39 °C 170 23 (13,5) 0,58 0,34-0,99 0,045
Atemfrequenz 452 <=36/min 319 59 (18,5) Ref. Wert

>36/min 133 37 (27,8) 1,70 1,06-2,73 0,028
Herzfrequenz 457 <= 90/min 234 21 (9) Ref. Wert

>90/min 223 76 (34,1) 5,24 3,10-8,88 <0,001
Schleimhéute 451 blassrosa 364 68 (18,7) Ref. Wert

gerotet-zyanotisch 62 16 (25,8) 1,51 0,81-2,83 0,195

blass-weil} 25 13 (52) 4,72 2,06-10,79 < 0,001
Hautturgor 455 erhalten 67 34,5 Ref. Wert

ggr. reduziert 151 20 (13,2) 3,26 0,93-11,37 0,064

mgr. reduziert 160 40 (25) 7,11 2,12-23,89 0,002

hgr. reduzeirt 77 33 (42,9) 16,00 4,62-55,44 <0,001
Bulbi 453 nicht eingesunken 138 9 (6,5) Ref. Wert

ggr. eingesunken 168 32 (19) 3,37 1,55-7,34 0,002

mgr. eingesunken 99 28 (28,3) 5,65 2,53-12,64 < 0,001

hgr. eingesunken 48 27 (56,3) 18,43 7,61-44,62 <0,001
Kolik 454 keine Kolik 425 87 (20,5) Ref. Wert

Kolik 29 931 1,75 0,77-3,97 0,182
Stehvermogen 457 nicht festliegend 448 90 (20,1) Ref. Wert

festliegend 9 7(77,8) 13,92 2,84-68,16 0,001
Abdomenform 449 nicht vermehrt voll 298 27 (9,1) Ref. Wert

vermehrt voll 151 68 (45) 8,22 4,94-13,68 <0,001
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Tabelle 13: fortgesetzt

Adulte Tiere
n doku Kategorie n Kategorie = Anzahl (%) verendet  Odds Ratio  95% KI fiir OR P-Wert
Labmagen sichtbar 457 LM nicht sichtbar 355 71 (20) Ref. Wert
LM sichtbar 102 26 (25,5) 1,37 0,82-2,29 0,233
Pansentympanie 457 nein 387 67 (17,3) Ref. Wert
ja 70 30 (42,9) 3,58 2,08-6,16 < 0,001
Pansenmotorik 452 nicht vorhanden 143 38 (26,6) 1,57 0,98-2,50 0,060
vorhanden 309 58 (18,8) Ref. Wert
Panseninhalt 419 geschichtet 317 43 (13,6) Ref. Wert
durchmischt 102 41 (40,2) 4,28 2,57-7,13 < 0,001
Bauchdecke 453 locker 103 10 (9,7) Ref. Wert
ggr. gespannt 141 13 (9,2) 0,94 0,40-2,25 0,897
mgr. gespannt 168 46 (27,4) 3,51 1,68-7,31 0,001
hgr. gespannt 41 27 (65.9) 17,94 7,16-44,90 < 0,001
Leberfeld darstellbar 429 nein 406 83 (20,4) 0,93 0,33-2,56 0,881
ja 23 52L7) Ref.Wert
Kot Menge 452 normal 291 46 (15,8) Ref. Wert
reduziert 90 19 (21,1) 1,43 0,79-2,59 0,244
kein Kot 71 30 (42,3) 3,90 2,21-6,87 < 0,001
Kot Farbe 398 oliv 230 37 (16,1) Ref. Wert
dunkeloliv/braun 140 25(17,9) 1,13 0,65-1,98 0,659
brombeer/schwarz 28 9(32,1) 2,47 1,04-5,88 0,041
Kot Konsistenz 365 mittelbreiig bis geformt 214 28 (13,1) Ref. Wert
diinnbreiig 72 9 (12,5) 0,95 0,43-2,12 0,898
suppig-fliissig 79 22 (27,8) 2,56 1,36-4,83 0,004

oss1uqaSig “Al
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Tabelle 13: fortgesetzt

8¢

Adulte Tiere
n doku Kategorie n Kategorie = Anzahl (%) verendet Odds Ratio  95% KI fiir OR P-Wert

Kot Blutbeimengung 388 nein 357 56 (15,7) Ref. Wert

ja 31 14 (45,2) 4,43 2,06-9,49 <0,001
Kot Schleimbeimengung 388 nein 325 48 (14,8) Ref. Wert

ja 63 22 (34,9) 3,10 1,70-5,65 <0,001
Rektal Unterdruck 440 erhalten 392 71 (18,1) Ref. Wert

reduziert 48 15(31,3) 2,06 1,06-3,99 0,033
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6. Auswertung der intraoperativ erhobenen Befunde

Folgende Tabellen geben einen Uberblick {iiber die dokumentierten
Operationsbefunde in Zusammenhang mit Uberleben bzw. nicht Uberleben des
Patienten sowie dem Zeitpunkt des Verendens oder der Euthanasie in Bezug zur
Operation. Tabelle 14 beinhaltet die Ergebnisse fiir die Jungtiere, Tabelle 15 die

Ergebnisse fiir die adulten Tiere.

Tabelle 14: Zusammenhang von Operationsbefunden und
Therapieausgang, sowie Zeitpunkt des Verendens in Bezug zur Operation
bei den Jungtieren

Jungtiere
Variable n Kategorie n davon tot pri/intra tot post
doku Kat tot (%) op (%) op (%)
Menge BHF 49 nicht vermehrt 11 3(27,3) 1(33,3) 2 (66,7)
ggr. vermehrt 22 10 (45,5) 6 (60) 4 (40)
mgr. vermehrt 11 5(45.5) 4 (80) 1(20)
hgr. vermehrt 5 4 (80) 4 (100) 0(0)
Geruch BHF 34 geruchsneutral 24 8(33,3) 4 (50) 4 (50)
ibelriechend 10 10 (100) 9 (90) 1(10)
Fibrin in BHF 24 nein 11 5(45.5) 3 (60) 2 (40)
ja 13 10(76,9) 8 (80) 2 (20)
Blut in BHF 24 nein 22 14 (63,6) 10 (71,4) 4 (28,6)
ja 2 1 (50) 1 (100) 0(0)
Art der Drehung 90 <180 45 7 (15,6) 5(71,4) 2 (28,6)
>180 45 28(62,2) 17 (60,7) 11(39,3)
Drehung n. rechts 88 nein 87 33(37,9) 21(63,6) 12 (36,4)
ja 1 1 (100) 1 (100) 0(0)
RDAO/+R 90 nein 88 32 (36,4) 20(62,5) 12 (37,5)
RDAO 2 2 (100) 2 (100) 0(0)
Wandspannung 50 nicht bis 8 3(37.,5) 2 (66,7) 1(33,3)
ggr. gespannt
mgr. gespannt 10 6 (60) 6 (100) 0(0)
hgr. gespannt 32 9(28,1) 5(55,6) 4(44.4)
Farbe Labmagen 57 rosarot 17 1(5,9) 0(0) 1 (100)
rot-dunkelrot 12 8 (66,7) 5(62,5) 3(37.,5)
zyanotisch 17 10 (58,8) 7 (70) 3(30)
griin / schwarz 11 11(100)  9(81,8) 2 (18,2)
Labmagenwand 54 keine bis kleine 31 5(16,1) 1 (20) 4 (80)
verdndert Stellen
grofere Stellen 23 22(95,7) 21(95.,5) 14,5

bis grofflichig

RDAO/+R: Labmagenverlagerung mit Bldttermagen oder Bléitter- und Netzmagenbeteiligung
BHF: Bauchhohlenfliissigkeit
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Tabelle 15: Zusammenhang von Operationsbefunden und
Therapieausgang, sowie Zeitpunkt des Verendens in Bezug zur Operation

bei den adulten Tieren

Adulte Tiere
Variable n Kategorie n davon tot pri/intra tot post
doku Kat tot (%) op (%) op (%)
Menge BHF 367 nicht vermehrt 150 12 (8) 1(8,3) 11 (91,7)
ggr. vermehrt 135 18(13,3) 2(11,1) 16 (88,9)
mgr. vermehrt 66 26(39.4) 8(30,8) 18 (69,2)
hgr. vermehrt 16 11(68,8) 3(27,3) 8 (72,7)
Geruch BHF 205 geruchsneutral 188 28(14,9) 3(10,7) 25(89,3)
tibelriechend 17 13(76,5) 9(69,2) 4(30,8)
Fibrin in BHF 150 nein 116 28(24,1) 9(32,1) 19 (67,9)
ja 34 10(29.4) 2(20) 8 (80)
Blut in BHF 150 nein 129 26(20,2) 8(30.,8) 18 (69,2)
ja 21 12(57,1) 325 9 (75)
Unterdruck 412 erhalten 322 37(11,5) 5(13.,5) 32 (86,5)
Abdomen reduziert 59 20(33,9) 4(20) 16 (80)
aufgehoben 31 18(58,1) 5(27,8) 13(72,2)
Art der Drehung 422 <180 108 15(13,9) 2(13,3) 13 (86,7)
>180und<360 17 1(59) 0(0) 1 (100)
>360 297 67 (22,6) 17 (254) 50 (74,6)
Drehung n. rechts 448 nein 441 87 (19,7) 20(23) 67 (77)
ja 7 5014 240 3 (60)
RDAO/A+R 449 nein 426 79 (18,5) 18(22.8) 61(77,2)
RDAO 21 10(47,6) 3(30) 7 (70)
RDAOR 2 2(100) 1 (50) 1 (50)
Wandspannung 284 locker 17 3(17,6) 0(0) 3 (100)
ggr. gespannt 60 6(10) 0(0) 6 (100)
mgr. gespannt 75 5(6,7) 1(20) 4 (80)
hgr. gespannt 132 39(29,5) 10(25,6) 29 (74,4)
Farbe Labmagen 113 rosarot 48 7(14,6) 0(0) 7 (100)
rot-dunkelrot 22 9(40,9) 5 (55,6) 4 (44,4
zyanotisch 40 20 (50) 6 (30) 14 (70)
griin / schwarz 3 3(100) 2 (66,7) 1(33,3)
Pansenschichtung 289 geschichtet 222 23(104) 1(43) 22 (95,7)
durchmischt 67 23(34,3) 3(13) 20 (87)
Pansentympanie 357 nein 233 18(7,7) 1(5,6) 17 (94,4)
ja 124 43 (334,7) 6(14) 37 (86)

RDAO/+R: Labmagenverlagerung mit Blittermagen oder Blétter- und Netzmagenbeteiligung
BHF: Bauchhohlenfliissigkeit
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7. Multivariable Modelle

Mit der Erstellung von multivariablen Modellen wurde der Versuch unternommen
mehrere Parameter so zu kombinieren, dass eine moglichst genaue Abschitzung
der Prognose vor der geplanten Operation eines Tieres mit Labmagenverlagerung
nach rechts erreicht wird. Die Ergebnisse fiir das Modell, welches
labordiagnostische Parameter, das Modell, welches klinische Parameter sowie das
Modell, welches Parametern beider Gruppen beinhaltet, sind fiir Jungtiere in

Tabelle 16 und fiir adulte Tiere in Tabelle 17 dargestellt.

Aufgrund von Korrelationen mit anderen im Modell verwendeten Variablen
gingen folgende Parameter nicht in die Modellberechnung mit ein. Fiir das
labordiagnostische Modell der Jungtiere der pH-Wert, die Anionenliicke, die
HCO; - und Ca*"-Konzentration und die AST-Aktivitat, fur das klinische Modell
der Jungtiere der Hautturgor und fiir das kombinierte Modell der Jungtiere der
Hautturgor, der pH-Wert, die Anionenliicke, die HCO5™- und Ca*"-Konzentration
sowie die AST-Aktivitéit. Fiir die Berechnung bei den adulten Tieren wurden fiir
das labordiagnostische Modell die HCO;5™- und die Glukosekonzentration, der
Héamatokrit- und der Hamoglobinwert, fiir das klinische Modell der Hautturgor
und fiir das kombinierte Modell der Hautturgor, die HCO;- und die
Glukosekonzentration, der Hdmatokrit- und der Himoglobinwert aufgrund einer

Korrelation nicht in der Berechnung berticksichtigt.

Obwohl die Variable L-Laktat, welche in dem labordiagnostischen Modell sowie
dem kombinierten Modell der Jungtiere mit der Variablen Anionenliicke positiv
korreliert ist und in der univariablen Analyse L-Laktat einen geringfiigig hoheren
p-Wert aufweist als die Anionenliicke, ging L-Laktat aufgrund der besonderen

Fragestellung der Arbeit in die Modellgleichungen ein.

Die Mg**-Konzentration wurde in die Modelle der Jungtiere nicht aufgenommen,

da von weniger als 75 % der Jungtiere Daten zur Verfiigung standen.
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Tabelle 16: Ergebnisse der mutivariablen binér logistischen
Regressionsanalysen zur Vorhersage eines negativen Therapieausganges
der erfassten Jungtiere

Jungtiere

. o ..
Regress.lons LSE OR 95% KI fiir P-Wert
koeffizient

Variable OR

Labordiagnostisches Modell (n = 90)1

pO2 -0,081 0,040 0,923 0,85-1,00 0,043
Basenabweichung -0,309 0,072 0,734 0,64-0,85 <0,001
Harnstoff 0,177 0,065 1,194 1,05-1,36 0,006
Albumin -0,316 0,105 0,729 0,59-0,90 0,003
Konstante 11,404 3,943  89644,38 0,004

Klinisches Modell (n = 83)2

Bulbi nicht eingesunken Ref.

Bulbi ggr. eingesunken 0,478 0,723 1,612 0,39-6,66 0,509
Bulbi mgr. eingesunken 1,104 0,738 3,017 0,71-12,82 0,135
Bulbi hgr. eingesunken 2,291 0,891 9,884 1,72-56,72 0,010
Bauchdecke locker-ggr. gespannt Ref.

Bauchdecke mgr. gespannt 1,174 0,878 3,235 0,58-18,10 0,181
Bauchdecke hgr. gespannt 1,713 0,859 5,543 1,03-29,83 0,046
Kotmenge normal Ref.

Kotmenge reduziert 0,325 0,672 1,384 0,37-5,17 0,629
Kein Kot 1,591 0,678 4,910 1,30-18,55 0,019
Konstante -2,956 0,968 0,052 0,002

Kombiniertes Modell (n = 86)°

Basenabweichung -0,385 0,104 0,680 0,56-0,83 < 0,001
Albumin -0,487 0,137 0,614 0,47-0,80 < 0,001
Bulbi nicht eingesunken Ref.

Bulbi ggr. eingesunken 1,798 1,090 6,040 0,71-51,20 0,099
Bulbi mgr. eingesunken 3,508 1,210 33,379 3,12-357,43 0,004
Bulbi hgr. eingesunken 4,689 1,455 108,764 6,28-1883,62 0,001
Kotmenge normal Ref.

Kotmenge reduziert -0,296 1,029 0,744 0,10-5,60 0,774
kein Kot 2,276 0,995 9,740 1,38-68,54 0,022
Konstante 12,953 4,080 422199,4 0,001

1: Einbezogene Parameter: pO,, Basenabweichung, K', L-Laktat, Phosphat, Harnstoff,
Kreatinin, Albumin, CK; Hosmer-Lemeshow-Test: p= 0,636

2: Einbezogene Parameter: Temperatur, Schleimhautfarbe, Bulbi, Bauchdeckenspannung, Kot
Menge; Hosmer-Lemeshow-Test: p = 0,594

3: Einbezogene Parameter: Temperatur, Schleimhautfarbe, Bulbi, Bauchdeckenspannung, Kot
Menge, pO,, Basenabweichung, K, L-Laktat, Phosphat, Harnstoff, Kreatinin, Albumin, CK.
Hosmer-Lemeshow-Test: p = 0,968
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Tabelle 17: Ergebnisse der multivariablen binir logistischen
Regressionsanalyse zur Vorhersage eines negativen Therapieausganges der

erfassten adulten Tiere

Adulte Tiere

Variable ll:(fegg;se'ﬁi‘s +SE  OR 9f5ii:4011§1 P-Wert
Labordiagnostisches Modell (n = 445)"

pO, -0,107 0,027 0,898 0,85-0,95 0,000
L-Laktat 0,100 0,039 1,106 1,03-1,19 0,009
Harnstoff 0,084 0,031 1,088 1,02-1,16 0,007
Kreatinin 0,005 0,002 1,005 1,00-1,01 0,027
Albumin -0,107 0,034 0,899 0,84-0,96 0,002
Creatinkinase (CK) 0,000 0,000 1,000 1,00-1,00 0,046
Leukozyten 0,096 0,034 1,101 1,03-1,18 0,004
Konstante 2,521 1,447 12,441 0,081
Klinisches Modell (n = 325)2

Temperatur 38-39°C Ref.

Temperatur <38°C 2,055 0,562 7,809 2,60-23,49 0,000
Temperatur >39°C -0,975 0462 0,377 0,15-0,93 0,035
Herzfrequenz >90/min 1,950 0,443 7,027 2,95-16,74 0,000
Panseninhalt durchmischt 1,845 0,397 6,327 2,91-13,76 0,000
Kot mittelbreiig bis geformt Ref.

Kot diinnbreiig 0,061 0,563 1,063 0,35-3,20 0,914
Kot suppig-fliissig 1,474 0,446 4,368 1,82-10,48 0,001
Schleimbeimengung im Kot 1,617 0,457 5,040 2,06-12,33 0,000
Konstante -4,270 0,529 0,014 0,000
Kombiniertes Modell (n =31 8)3

pO, -0,133 0,044 0,876 0,80-0,96 0,003
Temperatur 38-39°C Ref.

Temperatur <38°C 1,965 0,640 7,136 2,04-25,01 0,002
Temperatur >39°C -0,731 0,510 0,482 0,18-1,31 0,152
Herzfrequenz >90/min 1,664 0,497 5,280 1,99-13,99 0,001
Panseninhalt durchmischt 2,199 0,474 9,018 3,56-22,86 0,000
Bauchdecke locker Ref.

Bauchdecke ggr. gespannt -0,551 0,647 0,576 0,16-2,05 0,394
Bauchdecke mgr. gespannt -0,525 0,615 0,591 0,18-1,98 0,393
Bauchdecke hgr. gespannt 1,616 0,764 5,032 1,13-22,48 0,034
Kot mittelbreiig bis geformt Ref.

Kot diinnbreiig -0,032 0,644 0,969 0,27-3,43 0,960
Kot suppig-fliissig 1,439 0,503 4,218 1,58-11,30 0,004
Kot Schleimbeimengung 1,879 0,525 6,548 2,34-18,31 0,000
Konstante 0,747 1,783 2,111 0,675
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Tabelle 17: fortgesetzt

1: Einbezogene Parameter: pCO,, pO,, Na’, K2+, CI', Anionenliicke, Mg2+, L-Laktat,
Phosphat, Harnstoff, Kreatinin, Albumin, Gesamtbilirubin, CK, Leukozyten, Erythrozyten.
Hosmer-Lemeshow-Test: p = 0,351

2: Einbezogene Parameter: Temperatur, Atemfrequenz, Herzfrequenz, Schleimhautfarbe,
Bulbi, Stehvermoégen, Abdomenform, Pansentympanie, Panseninhalt, Bauchdeckenspannung,
Kot Menge, Kot Farbe, Kot Konsistenz, Kot Blut, Kot Schleimbeimengung, Rektal
Unterdruck.

Hosmer-Lemeshow-Test: p = 0,974

3: Einbezogene Parameter: Temperatur, Atemfrequenz, Herzfrequenz, Schleimhautfarbe,
Bulbi, Stehvermogen, Abdomenform, Pansentympanie, Panseninhalt, Bauchdeckenspannung,
Kot Menge, Kot Farbe, Kot Konsistenz, Kot Blutbeimengung, Kot Schleimbeimengung,
Rektal Unterdruck, pCO,, pO,, Na', K**, CI', Anionenliicke, Mg®*, L-Laktat, P, Harnstoff,
Kreatinin, Albumin, Gesamtbilirubin, CK, Leukozyten, Erythrozyten.
Hosmer-Lemeshow-Test: p = 0,967

7.1. Vorhersagekraft der Modelle zur Prognosestellung

Die Vorhersagekraft der mittels multivariabel bindr logistischen Regression
erstellten Modelle ist fiir Jungtiere in Tabelle 18 und fiir adulte Tiere in Tabelle 19
dargestellt. Die ROC-Kurven fiir die Modelle der Jungtiere sind in Abbildung 11
bis Abbildung 13, die fiir die Modelle der adulten Tiere in Abbildung 14 bis
Abbildung 16 dargestellt.

Tabelle 18: Vorhersagekraft der mittels multivariabel binir logistischen
Regression erstellten Modelle mit einem angenommenen Klassifikationswert
von 0,5 und einem zur Optimierung von Sensitivitit und Spezifitit mittels
Receiver Operating Characteristics Analyse ermittelten Klassifikationswert

Jungtiere

Modell Sensitivitit % Spezifitit %6 PPV % NPV %
Laborparameter Modell (AUC = 0,930)

Cutoff 0,5 78,9 92,3 88,2 85,7
Cutoff 0,37 86,8 92,3 89,2 90,6
Klinische Parameter Modell (AUC = 0,793)

Cutoff 0,5 60,6 88,0 76,9 77,2
Cutoff 0,51 60,6 88,0 76,9 77,2
Kombiniertes Modell (AUC = 0,946)

Cutoff 0,5 85,7 92,2 88,2 90,4
Cutoff 0,42 88,6 90,2 86,1 92,0

PPV: positiv pradikativer Wert
NPV: negativ pradikativer Wert
AUC: Flache unter der Kurve
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Abbildung 11: ROC-Kurve der Wahrscheinlichkeiten fiir das Modell mit
labordiagnostischen Parametern der Jungtiere (AUC = 0,930)
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Abbildung 12: ROC-Kurve der Wahrscheinlichkeiten fiir das Modell mit
klinischen Parametern der Jungtiere (AUC = 0,793)
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Abbildung 13: ROC-Kurve der Wahrscheinlichkeiten fiir das Modell mit
labordiagnostischen und klinischen Parametern der Jungtiere
(AUC = 0,946)
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Tabelle 19: Vorhersagekraft der mittels multivariabel biniir logistischen
Regression erstellten Modelle mit einem angenommenen
Klassifikationswert von 0,5 und einem zur Optimierung von Sensitivitit
und Spezifitit mittels Receiver Operating Characteristics Analyse
ermittelten Klassifikationswert

Adulte

Modell Sensitivitit % Spezifitit % PPV % NPV %
Laborparameter Modell (AUC = 0,873)

Cutoff 0,5 46,2 94,3 68,3 86,9
Cutoff 0,19 83,9 81,0 53,8 95,0
Klinische Parameter Modell (AUC = 0,873)

Cutoff 0,5 40,8 97,8 76,9 90,3
Cutoff 0,10 81,6 77,9 39,6 96,0
Kombiniertes Modell (AUC = 0,916)

Cutoff 0,5 51,1 96,7 72,7 91,9
Cutoff 0,28 76,6 91,9 62,1 95,8

PPV: positiv pradikativer Wert
NPV: negativ pradikativer Wert
AUC: Flache unter der Kurve
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Abbildung 14: ROC-Kurve der Wahrscheinlichkeiten fiir das Modell mit
labordiagnostischen Parametern der adulten Tiere (AUC = 0,873)
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Abbildung 15: ROC-Kurve der Wahrscheinlichkeiten fiir das Modell mit
klinischen Parametern der adulten Tiere (AUC = 0,873)

0,6

0,4

Sensitivitit

0,2

0,0 I I I I
00 02 04 06 08 1,0
1 - Spezifitit

Abbildung 16: ROC-Kurve der Wahrscheinlichkeiten fiir das Modell mit
labordiagnostischen und klinischen Parametern der adulten Tiere
(AUC =0,916)
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V. DISKUSSION

Eine Labmagenverlagerung nach rechts beim Rind erfordert aufgrund ihres akuten
bis perakuten Krankheitsgeschehens eine schnelle Therapieeinleitung mit hohem
bis sehr hohem Behandlungsaufwand. Ein chirurgischer Eingriff mittels
Laparotomie ist in den allermeisten Fillen unumgénglich, womit sich die Kosten
fiir die gesamte Behandlung in der Klinik fiir Wiederkduer mit Ambulanz und
Bestandsbetreuung, OberschleiBheim bei Kiihen derzeit auf etwa 400 bis 500
Euro belaufen. Die Heilungsaussichten bei einem Volvulus abomasi fallen mit
beschriebenen 35 bis 76 % (CONSTABLE et al., 1992; FIGUEIREDO et al.,
2006) deutlich geringer aus, als bei der Labmagenverlagerung nach links, bei der
Heilungserfolge von iiber 90 % beschrieben sind (KUMPER, 1995). Um die Zahl
der erfolglos behandelten Tiere so gering wie moglich zu halten, wire es
wiinschenswert, bereits zu Therapiebeginn eine moglichst verldssliche Prognose

zum Ausgang des Therapieversuches stellen zu konnen.

In dieser Studie wurde untersucht, ob es moglich ist, mit Hilfe von préoperativ
ermittelten labordiagnostischen und klinischen Befunden eine Aussage iiber den
Behandlungserfolg bei an Labmagenverlagerung nach rechts erkrankten Rindern
treffen zu konnen. Besonderes Interesse galt dabei dem Einfluss der Plasma-L-
Laktatkonzentration auf die prognostische Aussagekraft. Hierfiir wurden
retrospektiv die Daten von 553 Patienten mit Labmagenverlagerung nach rechts
ausgewertet und verschiedene Modelle zur Vorhersage des Therapieausganges
entwickelt. Die Ergebnisse wurden hierbei fiir Jungtiere und adulte Rinder

gesondert ausgewertet.

1. Konzeptionelle Uberlegungen

Um eine mdglichst hohe Genauigkeit der Ergebnisse zu erzielen, wurden die Ein-
und Ausschlusskriterien relativ eng gefasst. Dadurch fielen von den 671 Rindern,
die im beobachteten Zeitraum mit ,,Labmagenverlagerung nach rechts* Patienten
an der Klinik waren, mit 118 Tieren allerdings fast 18 % aus der Studie heraus

(siche Tabelle 3).

Mit der Definition des Therapieausgangs als ,,Tiere sind nach Hause entlassen

worden® oder nicht, wurde eine relativ kurze Zeitspanne zur Beobachtung der
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postoperativen Entwicklung in Kauf genommen. Trotzdem kann dem zugute
gehalten werden, dass von den nach Hause entlassenen Patienten, bei welchen
eine Verifizierung des Genesungsvorgangs durch telefonische Nachfrage beim
Besitzer stattgefunden hat (n = 116), bei nur 9,4 % der Tiere eine unbefriedigende
Entwicklung zu beobachten war (Tier wurde verwertet, ist gestorben oder zeigte
eine nicht zufriedenstellende Leistung). In vergleichbaren Studien wurde hiufig
eine Uberpriifung der Regeneration nach Entlassung aus der Klinik durchgefiihrt
(CONSTABLE et al, 1998; MEYLAN, 1999; FIGUEIREDO et al., 2006;
BOULAY et al., 2014; BUCZINSKI et al., 2014), was in der vorliegenden
retrospektiven Arbeit aus Griinden des groflen Umfangs an Tierzahlen sowie des
langen Beobachtungszeitraumes nicht regelmaBig gemacht wurde. Allerdings fand
die Behandlung der Tiere bei BUCZINSKI et al. (2014) und BOULAY et al.
(2014) auf den Betrieben selbst statt, bei FIGUEIREDO et al. (2006) wurden die
meisten Tiere aus Kostengriinden bereits 24 bis 48 Stunden nach erfolgter
Operation nach Hause entlassen. Dadurch war in den genannten Studien ein
wesentlich kiirzerer Beobachtungszeitraum direkt nach der Behandlung gegeben
als in der vorliegenden Studie, in welcher die Patienten im Median 3 Tage in der
Klinik beobachtet und zumeist erst dann entlassen wurden, wenn ihr Zustand als

stabil betrachtet werden konnte.

Die Tatsache, dass ein Grofteil der Patienten, welcher die Erkrankung nicht
iiberlebte, in der Klinik euthanasiert (81,8 %) wurde und nicht spontan verendete,
fiihrt zwangsldufig zu einer gewissen Minderung der Aussagekraft der
errechneten Ergebnisse. Nicht bei jedem Tier, das vom behandelnden Tierarzt
oder gegebenenfalls von seinem Besitzer aufgegeben wurde, kann mit absoluter
Sicherheit behauptet werden, dass es bei Fortfiihrung der Therapie nicht doch
iiberlebt hitte. Allerdings betrifft dieses Kriterium auch alle vergleichbaren
Studien, da schon aus Griinden des Tierschutzes eine unnétige Verldngerung des
erheblichen Leidens der Patienten vermieden wird, wenn in den Augen des
Tierarztes kaum mehr Aussicht auf Heilung besteht. Wie frith oder spit sich der
einzelne behandelnde Tierarzt zur Euthanasie eines schwer erkrankten Tieres

entscheidet, mag verschieden sein, ist aber objektiv wohl kaum zu bemessen.

Durch die Einteilung des Patientengutes in ,Jungtiere mit 0 bis 14 Monate
(n=96) und ,adulte Tiere“ mit alter als 22 Monate (n=457) ist die

Patientengruppe der Jungtiere durch die Beinhaltung von sowohl sehr jungen
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Saugkélbern als auch ilteren, ruminierenden Fressern etwas inhomogen gefasst.
Dennoch erschien diese FEinteilung aufgrund der anatomischen und
phyiologischen Unterschiede von Fressern im Vergleich zu laktierenden bzw.
trachtigen Milchkiihen am sinnvollsten. In der eingesehenen Literatur, welche die
Prognose der Labmagenverlagerung nach rechts zum Thema hat, wurden in nur
wenigen Arbeiten Kilber in die Studien aufgenommen und wenn, dann nur in sehr
geringer Zahl (CONSTABLE et al., 1991b, 1991a; MEYLAN, 1999). In bisher
keiner Studie, welche die Vorhersagekraft der Blut-L-Laktatkonzentration

untersuchte, war dies der Fall.

Da die retrospektive Auswertung der als Text formulierten Operationsberichte der
Patienten nur eine liickenhafte Datensammlung zulie8 sowie die prognostische
Aussagekraft von nach Beginn eines chirurgischen Eingriffs erhobenen Befunden
schon aus finanziellen Griinden von untergeordnetem Interesse ist, wurden diese
Daten nur deskriptiv ausgewertet. Auch ist davon auszugehen, dass einige der
Befunde, wie etwa eine schwarz verfirbte Labmagenwand oder eine mit
Futterpartikeln kontaminierte Bauchhohle bereits zum Therapieabbruch gefiihrt
haben. In die Modelle zur Therapievorhersage sind deshalb intraoperativ erhobene

Parameter nicht eingeflossen.

2. Ergebnisse der deskriptiven Statistik

Der Anteil der Rasse Deutsches Fleckvieh am in die Studie eingeschlossenen
Patientengut spiegelt mit 80,8 % in etwa den Anteil der Rasse in der
Rinderpopulation in Bayern wider. Nach Angaben des Statistischen Bundesamtes
mit Stand vom 3. Mai 2016 lag dieser bei 77 %. In den bisher, sowohl in Europa
als auch Ubersee durchgefiihrten, vergleichbaren Studien (SIMPSON et al., 1985;
GARRY et al., 1988; GROHN et al., 1990; CONSTABLE et al., 1991b, 1991a;
FUBINI et al., 1991; HOF, 1999; MEYLAN, 1999; ROHN et al., 2004;
FIGUEIREDO et al., 2006; BOULAY et al., 2014; BUCZINSKI et al., 2014)
bestand die Patientenpopulation zum grofiten Teil (55— 100 %) aus Tieren der
Rasse ,,Holstein“ bzw. ,,Schwarzbunte®“, welche in der vorliegenden Studie mit
lediglich 11,4 % vertreten ist. Da es sich beim Deutschen Fleckvieh um eine
Zweinutzungsrasse handelt, sind deren Kélber im Vergleich zu Jungtieren reiner
Milchnutzungsrassen von deutlich hherem finanziellen Wert fiir den Landwirt. In

der 49. KW 2016 erbrachte ein ménnliches Fleckviehkalb zwischen 75 und
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100 kg einen Preis von 4,94 EUR/kg, wogegen ein minnliches Schwarzbuntekalb
nur einen Gegenwert von 74,64 EUR/Stiick erzielte'. Dies mag ein Grund dafiir
sein, dass an der Rinderklinik OberschleiBheim relativ viele Jungtiere mit
Labmagenverlagerung nach rechts operiert wurden und in das untersuchte

Patientengut einbezogen werden konnten.

Bei der Auswertung des Alters der Tiere fiel auf, dass bei den Jungtieren mit 42
von 96 (43,8 %) eine deutliche Haufung von 3 bis 6 Wochen alten Patienten
auftrat (Abbildung 19; Anhang). Insgesamt waren 68,8 % der Jungtiere unter zwei
Monate alt. Diese Beobachtung stimmt in etwa mit Auswertungen von
CONSTABLE et al. (1992) {iberein, von deren unter einem Jahr alten Tieren mit
Labmagenvolvulus fast die Hélfte jlinger als 2 Monate alt waren. Andere Autoren
weichen dagegen etwas von dieser Beobachtung ab. DOLL (1990) beobachtete
unter den Kélbern seines Patientengutes eine Haufung von 6 — 12 Wochen alten
Tieren mit Labmagenverlagerung nach rechts, RADEMACHER und LORCH
(2008) geben an, dass Kilber im Alter von 8 —12 Wochen am hiufigsten
betroffen seien. Da der grofite Risikofaktor beim Jungtier an einer
Labmagenverlagerung nach rechts zu erkranken allerdings die Aufnahme von
Milch oder Milchersatztranke zu sein scheint (DOLL, 1990; RADEMACHER und
LORCH, 1999), diirften alle Kailber, welche noch Milch/Milchaustauscher

bekommen, ein erhohtes Erkrankungsrisiko aufweisen.

Ebenfalls auffillig war, dass der Anteil an dlteren Fressern im Patientengut sehr
gering war. Nur 10 von 553 Tieren waren zwischen 4 und 23 Monate alt. Rinder
mit Labmagenverlagerung nach rechts zwischen 13 und 22 Monaten wurden im
beobachteten Zeitraum gar keine eingeliefert. Ahnliche Ergebnisse zeigten sich
bei CONSTABLE et al. (1992), die bei zwischen 6 Monaten und einem Jahr alten
Rindern eine signifikant geringere Wahrscheinlichkeit an einer Labmagentorsion
zu erkranken feststellten, als bei unter zwei Monate alten Tieren. Unklar bleibt, ob
bei Tieren dieser Altersklasse tatsdchlich so wenige Labmagenverlagerung nach
rechts auftraten oder ob die Tierbesitzer erkrankte Rinder diesen Alters lieber der
Schlachtung zufiihrten, anstatt die Kosten einer Behandlung auf sich zu nehmen.
Erfahrungsgemil scheinen entwohnte Jungrinder allerdings tatsdchlich wenig zu

einer Verlagerung des Labmagens zu neigen.

" Quelle: Agrarheute.com, Marktpreise Nutzkilber, Stand: 20. Dezember 2016
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Die Beobachtung, dass die Labmagenverlagerung nach rechts bei 83,9 % der
Kiithe im postpartalen Zeitraum zwischen Geburt bis sechs Wochen danach
auftrat, aber durchaus auch unabhingig vom Partus zu beobachten ist, deckt sich
mit den Beobachtungen von anderen Autoren (CONSTABLE et al., 1992; HOF,
1999). Auch, dass die letzte Geburt bei mindestens 11,2 % der Kiihe eine Geburt
von Zwillingen war, was deutlich tiber den Normalwerten beim Fleckvieh liegt
(ATTENEDER, 2007), deckt sich mit Aussagen in anderen Studien
(MARKUSFELD, 1986).

Wie zu erwarten war, zeigte sich bei den Jungtieren ein deutlich akuterer
Krankheitsverlauf, als bei den adulten Rindern. Beim Vergleich der Dauer seit
dem Auftreten erster Krankheitssymptome bis zur Einlieferung in die Klinik war
erkennbar, dass erkrankte Jungtiere eine signifikant (p=0,004) kiirzere
Erkrankungsphase zeigten als adulte Tiere. Auch der Zeitpunkt der Euthanasie,
bzw. des Verendens der Tiere, die nicht iiberlebten, war bei den Jungtieren
signifikant (p = 0,003) frither als bei den adulten Tieren (vgl. Abbildung 20;
Anhang). Dies hingt sicherlich auch damit zusammen, dass von den nicht
iiberlebenden Tieren wesentlich mehr Kélber (65 %) bereits vor Beendigung des
chirurgischen Eingriffs euthanasiert wurden oder verendet sind, als adulte Tiere,
bei welchen dies nur bei 26,8 % der Fall war. Auffillig hierbei war auch, dass von
den 29 euthanasierten Jungtieren 18 (62 %) massive Labmagenwandschiden

aufwiesen, wihrend das bei nur 10 von 83 (12 %) adulten Tieren der Fall war.

Trotz des akuteren Verlaufes der Erkrankung ist zu beobachten, dass ein
Labmagenvolvulus (mit Drehung iiber 180° hinaus) im Verhéltnis zur
Labmagenverlagerung nach rechts mit Drehung <180° bei der Gruppe der
Jungtiere mit 50 % der Fille deutlich seltener vorkam als bei adulten Rindern, bei
welchen mit 74,4 % der Anteil der Erkrankten mit Volvulus abomasi deutlich
hoher lag. Diese Beobachtung ldsst sich durch die sehr rasche Aufgasung des
Labmagens infolge von Fehlgirung des Labmageninhalts der noch mit Milch oder
Milchaustauscher getrinkten Kaélber erkliren (RADEMACHER und LORCH,
1999). Durch diesen kann bereits ohne Volvulus, nur durch die extreme Dilatation
des Labmagens, ein lebensgefahrlicher Zustand bis hin zur Spontanruptur

entstehen.

Um die Ergebnisse der Uberlebensraten mit denen anderer Studien vergleichbarer

darzustellen, wird hier die Einteilung des Drehungsgrades des Labmagens in
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,hach rechts verlagerter Labmagen* (right displaced abomasum, RDA) und
Labmagentorsion (abomasal volvulus, AV) verwendet, wobei RDA durch eine
Drehung des Labmagens um bis zu 180° definiert ist und AV eine Verdrehung des
Organes um mehr als 180° bedeutet (CONSTABLE et al., 1991a; FUBINI et al.,
1991; KUMPER, 1995).

Der Anteil der adulten Tiere mit AV liegt mit 74,4 % der Fille, und damit in
einem Verhéltnis von 2,9 : 1 zu den Tieren mit RDA deutlich tiber dem in den
meisten anderen Studien beobachteten Verhéltnis (FUBINI et al., 1991;
KUMPER, 1995; MEYLAN, 1999; FIGUEIREDO et al., 2006; BOULAY et al.,
2014; BUCZINSKI et al., 2014). Die meisten dieser Autoren stellten in dem von
ihnen untersuchten Patientengut seltener eine Labmagentorsion fest, als eine
einfache Labmagenverlagerung nach rechts, wobei deren Verhiltnis zwischen
1:1,2 (BUCZINSKI et al., 2014) und 1 : 1,7 (FIGUEIREDO et al., 2006) liegt.
Lediglich bei Untersuchungen von FUBINI et al. (1991) und MEYLAN (1999)
zeigte sich mit einem Verhéltnis von 1,1 : 1 ein etwas hédufigeres Vorkommen an
AV im Verhiéltnis zu RDA. Zwar kommen ROHN et al. (2004) mit einem Anteil
von 75,5 % an Labmagentorsionen bei ihren 98 Patienten sogar noch leicht iiber
dem in vorliegender Studie liegenden Anteil, allerdings zdhlte er auch Tiere mit
einer Verdrehung von weniger als 180° zu den Féllen von AV dazu. Ob dieses
Phianomen des scheinbar sehr unterschiedlich hiaufigen Auftretens von Fallen mit
Volvulus des Labmagens die tatsdchliche Situation in den verschiedenen
Studiengruppen darstellt oder ob dies auf einer uneinheitlichen Bewertung des
Operationssitus seitens der jeweils agierenden Chirurgen besteht, kann mit
abschlieBender Sicherheit nicht gesagt werden. Eine Rassepriddisposition wére
vorstellbar, allerdings widerspricht dem, dass in vorliegender Studie die
Haufigkeit der Fille von RDA und AV bei Fleckvieh (n=334) und
Schwarzbunten (n = 56) anndhernd gleich verteilt ist (jeweils 1 : 3). Ein Hinweis
darauf, dass eher die unterschiedliche Bewertung des behandelnden Tierarztes als
Grund anzunehmen ist, konnte der Unterschied in den Uberlebensraten zwischen
AV- und RDA-Tieren innerhalb den verschiedenen Studien sein. In den Studien,
in denen AV hiufiger festgestellt wurde als RDA (n=3), betrdgt die Differenz
zwischen den Uberlebensraten der Kiihe dieser beiden Gruppen im Mittel
19 %-Punkte. In den Studien, in denen RDA héaufiger diagnostiziert wurde als AV
(n=15), liegt die Differenz der Uberlebensrate mit im Mittel 42 %-Punkten
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deutlich hoher (vgl. Tabelle 21, Anhang). Anders ausgedriickt, in den Studien, in
denen ein Volvulus seltener diagnostiziert wird, ist die Wahrscheinlichkeit zu

iiberleben fiir eine Kuh mit Volvulus im Mittel geringer.

Dies konnte auch ein Grund dafiir sein, dass anders als in verschiedenen Studien
beobachtet (FUBINI et al., 1991; KUMPER, 1995; SATTLER et al., 2000;
DIRKSEN, 2002), die Auspragung des Drehungsgrades bei den adulten Tieren in
der vorliegenden Arbeit keine so grofe Rolle fiir den Ausgang des

Therapieversuches gespielt hat wie erwartet (p = 0,080).

Anders sieht dies in vorliegender Studie fiir die Gruppe der Jungtiere aus. Von
ithnen iberlebten, wie auch erwartet wurde, mit 37,8 % der Tiere mit einem
Volvulus des Labmagens deutlich weniger, als Tiere ohne Volvulus (84,4 %).
Diese Beobachtung deckt sich mit den Ergebnissen von DOLL (1990), bei
welchem nur 33,3 % der Kélber mit AV, aber 78,3 % derjenigen mit RDA
iiberlebten. In beiden Studien liegt das Verhéltnis von AV zu RDA bei 1 : 1.

Die gemachten Befunde verdeutlichen den bei Kélbern im Vergleich zu
ausgewachsenen Tieren deutlich schneller vonstatten gehenden Verlauf einer
Labmagenverlagerung nach rechts. Die Jungtiere =zeigten eine kiirzere
Erkrankungsdauer und verstarben schneller, die Quote der wihrend des
chirurgischen Eingriffs euthanasierten und verendeten Patienten war hoéher, der
Anteil an Tieren mit Volvulus groBer und die Uberlebensrate geringer als bei der

Gruppe der adulten Rinder.

Aufgrund dieser Gegebenheit scheint einerseits eine moglichst frithzeitige
Diagnose und Therapieeinleitung bei Kilbern mit nach rechts verlagertem
Labmagen umso wichtiger, andererseits ist auch eine moglichst exakte Aussage

iiber die Chancen eines Therapieversuches von umso grof3erem Interesse.

3. Ergebnisse der Parameterauswertung der adulten Tiere

Die Ergebnisse der statistischen Untersuchung auf Zusammenhang zwischen den
einzelnen Parametern und dem Ausgang der Therapie der Labmagenverlagerung
nach rechts bei adulten Kiihen deckt sich im wesentlichen mit den Ergebnissen
anderer Studien. Die von anderen Autoren (SMITH, 1978; GARRY et al., 1988;
GROHN et al., 1990; CONSTABLE et al., 1991b; FUBINI et al., 1991;
MEYLAN, 1999; FIGUEIREDO et al., 2006; BUCZINSKI et al., 2014) wohl am
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hiufigsten mit einem negativen Therapieausgang in Verbindung gebrachten
Parameter hohe Herzfrequenz und niedrige Chlorid-Konzentration im Plasma sind
auch im Patientengut der vorliegenden Studie mit p <0,001 deutlich mit dem
spiteren Tod der Tiere assoziiert. In den von BUCZINSKI et al. (2014) und von
CONSTABLE et al. (1991b) entwickelten multivariablen Vorhersagemodellen
fand die Herzfrequenz als Testparameter Verwendung, bei GROHN et al. (1990)
sowie FIGUEIREDO et al. (2006) ging neben der Herzfrequenz auch die
Chloridkonzentration in die Modelle zur Prognosestellung ein. In der
vorliegenden Studie findet zwar die Herzfrequenz als Testparameter sowohl im
klinischen als auch im gemischten Modell der adulten Tiere Verwendung, der
Parameter Plasma-Chlorid-Konzentration allerdings kommt in keinem der hier

entwickelten Modelle vor.

Auch eine Erhdhung der Anionenliicke bei spéter verendeten Tieren wurde, wie
auch in vorliegender Studie (vgl. Tabelle 10), bereits in mehreren Arbeiten
beobachtet (GARRY et al., 1988; GROHN et al., 1990; MEYLAN, 1999), auf die
guten Vorhersagewerte von GARRY et al. (1988) mit einer Sensitivitdt von 0,89
und Spezifitit von 0,93 kommt aber weder diese Arbeit (vgl. Tabelle 11) noch die

der anderen Autoren.

Wihrend einige der dlteren Studien einen positiven Zusammenhang zwischen
einer stark negativen Basenabweichung mit dem Verlust der Tiere beobachteten
(SIMPSON et al., 1985; GARRY et al., 1988; GROHN et al., 1990), konnte dieser
Bezug in Arbeiten von CONSTABLE et al. (1991b) und FIGUEIREDO et al.
(2006) nicht beobachtet werden. Auch in vorliegender Arbeit konnte fiir die

adulten Kiihe keine Assoziation der beiden Parameter festgestellt werden.

Der L-Laktatwert im Serum von an Labmagenverlagerung nach rechts erkrankten
Kithen wurde sowohl als alleiniger prognostischer Parameter vorgeschlagen
(BOULAY et al, 2014) als auch in Kombination mit der Herzfrequenz
(BOULAY et al., 2014; BUCZINSKI et al., 2014) oder in Kombination mit
Herzfrequenz und Plasma-Chloridkonzentration (FIGUEIREDO et al., 2006). Nur
CONSTABLE et al. (1998) konnten in der von ihnen untersuchten
Studienpopulation (n=41) keinen Zusammenhang zwischen erhohten L-
Laktatwerten und einem negativen Therapieausgang feststellen. Allerdings sind
alle genannten Studien prospektiv und wurden mit einer relativ geringen

Patientenzahl zwischen 41 und 102 Kiihen durchgefiihrt. BOULAY et al. (2014)



V. Diskussion 77

erreichten zur Vorhersage eines negativen Therapiecausgangs durch die
Verwendung von Plasma-L-Laktat bei 102 Kiithen bei einem Trennwert von
2 mmol/L eine Sensitivitdt (Sen), Spezifitdt (Spe), positiv pradiktiven (ppW)
sowie negativ pradiktiven Wert (npW) des Testes von 76,2, 82,7, 53,3 und
93,1 %, bei einem Trennwert von 6 mmol/L von 28,6, 97,5, 75,0 und 84,0 %. In
vorliegender Studie wird bei den adulten Tieren fiir einen Trennwert von
2 mmol/L eine Sen, Spe sowie ein ppW und npW von 95,9, 22,5, 25,0 und 95,3 %
erreicht, fiir einen Trennwert von 6 mmol/L von 74,2, 66,1, 37,1 und 90,5 %. Dies
bedeutet, dass bei Anwendung des von BOULAY et al. (2014) sehr niedrig
gewidhlten Trennwerts von 2 mmol/L auf die adulte Studienpopulation der
vorliegenden Arbeit, fiir den BOULAY et al. (2014) die Operation der erkrankten
Tiere dringend anraten, ein grofler Teil der Tiere mit negativem Therapieausgang
auch als solcher erkannt worden wire und wenig Tiere unndtig operiert worden
wéren (Sen 95,9 %; npW 95,3 %). Allerdings wére mit einer Spezifitdt von nur
22,5% und einem positiv priadiktiven Wert von 25% der Anteil der
euthanasierten Patienten, die mit OP eigentlich {iberlebt hitten, aber
unverhéltnismaBig hoch gewesen. Auch mit einem Trennwert von 6 mmol/L, den
BOULAY et al. (2014) fiir risikofreudigere Besitzer wertvollerer Tiere
empfehlen, wiirden fiir die vorliegende Patientengruppe keine befriedigende
Spezifitit und kein befriedigender positiv pradiktiver Wert erreicht. In
vorliegender Arbeit wurde durch ROC-Analyse ein Trennpunkt von 7 mmol/L,
fiir moglichst hohe Werte von Sen und Spe ermittelt. Doch auch bei diesem
Trennwert erreichen Sen, Spe, ppW und npW (69,1, 74,6, 41,4 und 89,8 %) weder
die guten Vorhersagewerte aus der Studie von BOULAY et al. (2014) noch die
von BUCZINSKI et al. (2014), welche durch die Verwendung von L-Laktat
alleine und bei einem noch niedrigeren Trennwert von 1,4 mmol/L bereits eine
Sensitivitdit von 100 % und eine Spezifitit von 80 % zur Vorhersage eines
negativen Therapieausgangs erreichten (n = 41). Auch die Fliche unter der Kurve
(AUC) der ROC-Analyse ist mit 0,77 in vorliegender Studie deutlich kleiner als
die von BOULAY et al. (2014) mit 0,92.

Mehrere Griinde mogen fiir die geringere prognostische Aussagefahigkeit der L-
Laktatkonzentration in dieser Studie im Vergleich derer in anderen Arbeiten eine
Rolle gespielt haben. Einerseits war der Beobachtungszeitraum der Patienten in

der vorliegenden Studie kiirzer, da der weitere Heilungsverlauf nach Entlassung
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aus der Klinik nicht verifiziert wurde, wie dies bei BOULAY et al. (2014) und
BUCZINSKI et al. (2014) der Fall war. Tiere, welche zu Hause nach der
Erkrankung nicht zu befriedigender Leistung zuriickgefunden haben, wurden
somit in dieser Studie nicht als Tiere mit negativem Therapieausgang erfasst.
Andererseits war durch die stationidre Aufnahme der Patienten in der Klinik eine
umfangreiche, intensivmedizinische Betreuung der Patienten moglich, welche bei
im Betrieb operiert und behandelten Patienten, wie dies bei BOULAY et al.
(2014) und BUCZINSKI et al. (2014) der Fall war, nicht moglich ist. Aus diesem
Grund ist denkbar, dass in vorliegender Studie mehr Tiere mit zundchst
schlechterer Kondition und mit geringeren Heilungsaussichten durch die intensive

medizinische Betreuung tiberlebt haben, als in den anderen Studienpopulationen.

Vergleicht man die AUC der ROC-Kurven fiir die Laborparameter der adulten
Tiere untereinander (vgl. Tabelle 11) so zeigt sich, dass die Variable mit der
groBten AUC, nidmlich Plasma-Harnstoffkonzentration mit 0,82 zwar bei einem
Trennwert von 10,25 mmol/L eine recht gute Sensitivitdt erreichen kann (82,5 %),
dies aber leider mit einer sehr niedrigen Spezifitit von 17,5 % einhergeht. Bei
Verwendung der L-Laktatkonzentration im Blut als Test auf einen negativen
Therapieausgang kommt man immerhin noch auf eine AUC von 0,77, bei der
Verwendung von Kreatinin auf 0,76., allerdings sind auch hier entweder
Sensitivitdt und/oder Spezifitdt nicht befriedigend hoch. Die Fldchen unter der
Kurve aller anderen Parameter sind noch kleiner. Dieser Umstand zeigt, dass sich
einzelne Parameter, auch L-Laktat, nur sehr eingeschrinkt als prognostisches
Hilfsmittel verwenden lassen und besser mehrere Parameter in Kombination zur

Vorhersage des Therapieausgangs herangezogen werden sollten.

3.1. Ergebnisse der multivariablen Modelle der adulten Tiere

Durch die schrittweise multivariabel bindr logistische Regression wurden fiir die
verschiedenen Vorhersagemodelle fiir adulte Kiihe folgende Parameter ermittelt.
Fiir das labordiagnostische Modell wurden pO,, L-Laktat, Harnstoff, Kreatinin,
Albumin, Creatinkinase und Leukozytenzahl als beste prognostische Parameter
ermittelt. Der Grund fiir den deutlich erniedrigten Sauerstoffpartialdruck im
vendsen Blut der Tiere, die nicht {iberlebten, konnte sowohl eine verminderte
Gewebedurchblutung durch Dehydratation und Schock, als auch eine
Gewebsischidmie der Labmagenwand durch die Abdrehung des Organs sein. Auch

die Erhohung der L-Laktatkonzentration resultiert aus dhnlichen Griinden, wobei
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es, wie im Literaturteil bereits ausfiihrlich behandelt, Hinweise darauf gibt, dass in
erster Linie das durch die gestorte Durchblutung zugrunde gehende
Labmagengewebe selbst Ausloser der L-Laktatdmie ist (CONSTABLE et al.,
1998; WITTEK et al, 2004). Allerdings ist eine Erhohung der L-
Laktatkonzentration auch durch eine verminderte Laktat-Clearence in der Leber
oder bei einzelnen Tiere durch Sepsis denkbar. Die erhohte Blut-Harnstoff- und
Kreatininkonzentration in der Gruppe der verendeten Kiihe riihren von einer
prarenalen Azotdmie her, was auch von anderen Autoren bereits so beobachtet
werden konnte (CONSTABLE et al., 1991b; MEYLAN, 1999). Das verminderte
Serumalbumin in der Gruppe der verendeten Kiihe mag auf einen Verlust von
Albumin und andern Bluteiweilen in die Bauchhohle zuriickzufiihren sein. Auch
erhohte Creatinkinase (CK)-Werte im Plasma von an Labmagenverlagerung nach
rechts verendeten Rindern wurde bereits von anderen Autoren festgestellt
(HJORTKJAER und SVENDSEN, 1979; CONSTABLE et al., 1991b). Eine
Erhohung der CK-Konzentration bei fortgeschrittener Erkrankung konnte
einerseits auf Schiden an der Skelettmuskulatur etwa durch Minderperfusion,
Festliegen oder Transportverletzungen hinweisen, andererseits merkten
CONSTABLE et al. (1991b) an, dass es auch Hinweise darauf gibt, dass ein
Mesenterialinfarkt, wie er bei Rindern mit Labmagentorsion haufig beobachtet
wird, zu erhohten Creatinkinasekonzentrationen fithren kann (GRAEBER et al.,
1981). Der im Vergleich hoheren Leukozytenzahl im Blut der spéter verendeten
Tiere konnen vielerlei Ursachen zugrunde liegen. Sowohl ein stark erhdhtes
Stresslevel der erkrankten Tiere als auch die durch die Labmagenverlagerung

bedingte Gewebszerstorung sowie Dehydration sind als Griinde denkbar.

Im klinischen Modell der adulten Tiere wurden die Parameter Herzfrequenz,
Korpertemperatur, Pansenschichtung, Kotkonsistenz sowie Schleimbeimengung
im Kot als beste klinisch erhebbare Parameter zur Uberlebensvorhersage
errechnet. Die Erhohung der Herzfrequenz sowie das Absinken der
Korpertemperatur sind vor allem Folgen von Dehydratation und verminderter
peripherer Durchblutung. Zwar fand die Herzfrequenz, wie weiter oben bereits
ausfiihrlich behandelt, auch in Modellen von anderen Autoren Verwendung zur
Prognosestellung, eine mit negativem Therapieausgang assoziierte verminderte
Korpertemperatur konnte bisher allerdings nur von FUBINI et al. (1991)

beobachtet werden. Die Durchmischung des Panseninhaltes ist Folge einer
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stagnierenden Futteraufnahme, Reflux sowie einer verminderten Wiederkédu- und
Pansentitigkeit.  Eine  fliissige  bis  suppige  Kotkonsistenz ~ sowie
Schleimbeimengungen in Kot sind Folgen einer zunehmend aufgehobenen

Ingestapassage und verminderter Darmtétigkeit.

Im kombinierten Modell wurden die Parameter Sauerstoffpartialdruck,
Korpertemperatur, Herzfrequenz, Pansenschichtung, Bauchdeckenspannung,
Kotkonsistenz sowie Schleimbeimengung im Kot als zur Vorhersage am besten
geeignet ermittelt. Alle diese Parameter, bis auf die Bauchdeckenspannung finden

auch im labordiagnostischen- oder klinischen Modell Verwendung.

Eine hochgradig gespannte Bauchdecke ist meist als Hinweis auf eine Peritonitis
zu deuten. Zwar ist vorstellbar, dass auch die stark schmerzhaften Vorginge im
Abdomen zu einem erhOéhten Tonus der Bauchmuskulatur fithren konnten,
wahrscheinlicher ist allerdings, dass die Festigkeit in der Flanke, welche bei
Palpation festgestellt wurde, aus dem hochgradig aufgegasten und
raumeinnehmenden Labmagen im rechten Abdomen resultierte. Ebenso ist
anzunehmen, dass die Bewertung der Ausprdgung der festgestellten Spannung

untersucherabhéngig ist.

Auffallend an den durch die multiple bindr logistische Regression ermittelten
Testparametern ist, dass ein Grofiteil der Parameterabweichungen, welche einen
guten Hinweis auf das spitere Verenden der Kiihe zu geben scheinen, mit der
starken Dehydration des Patienten erkldrbar sind. Dies deckt sich mit den
Beobachtungen anderer Autoren, welche den Dehydratationsstatus von an
Labmagenverlagerung nach rechts erkrankter Kiihe sogar als prognostischen
Parameter vorschlagen (HIORTKJAER und SVENDSEN, 1979; CONSTABLE et
al., 1991b).

Der Vergleich der Aussagekraft der in dieser Studie errechneten Modelle mit
multivariablen Modellen anderer Autoren gestaltet sich aufgrund der
unterschiedlichen Falldefinitionen sowie der verschiedenen statistischen
Herangehensweise schwierig. Tabelle 20 versucht einen Uberblick iiber die

einzelnen Modelle zu geben.
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Tabelle 20: Aussagekraft der multivariablen, prioperativen Modelle
anderer Autoren, sowie der eigenen Ergebnisse im Vergleich

Autor n Variablen im Modell AUC Sen Spe ppW npW
(Jahr) % % % %
GROHN et al. 335 Herzfrequenz - 25 949 238 95,2
(1990) Basenabweichung
Cr
CONSTABLE etal. 65 Labordiagn.Modell: - 53 94 75 -
(1991b) ALP
67 Klinisches Modell: R 38 90 69 -
Dehydrationsstatus
Herzfrequenz
Dauer der Inappetenz
40  Kombiniertes Modell: - 47 85 53 -
ALP
HOF (1999) ? Herzfrequenz - 79,2 78,2 93,7 47.8
Bauchdeckenspannung
LM Auskultation'
Leibesform®
FIGUEIREDO et al. 54 L-Laktat 0,84 - - - -
(2006) Herzfrequenz
Cr
BOULAY et al. 102 L-Laktat 0,93 - - - -
(2014) Herzfrequenz
BUCZINSKI et al. 41 L-Laktat 092 - - - -
(2014) Herzfrequenz
Vorliegende Studie 445 Labordiagn. Modell 0,87 839 81,0 53,8 95,0
dedaglioe 325  Klinisches Modell 0,87 81,6 779 39,6 96,0
318 Kombiniertes Modell 0,92 76,6 91,9 62,1 95,8

AUC: Fléache unter der Kurve
Sen: Sensitivitit

Spe: Spezifitit

ppW: positiv pradiktiver Wert
npW: negativ pradiktiver Wert
ALP: Alkalische Phosphatase
LM: Labmagen

1: GroBe des Labmagenauskultationsfeldes
2: nicht bis hgr. voller Leib

4. Vergleich der Parameterauswertung von Jungtieren und
adulten Tieren
Nachdem die Ergebnisse der statistischen Auswertung der Laborbefunde der

adulten Kiihe weitestgehend den Erwartungen entsprachen, wichen die der

Jungtiere in einigen Bereichen davon ab.

Vor allem die Verschiebungen im Elektrolyt-Haushalt und damit auch die

Auswirkungen auf den Saure-Base-Status verlief bei Labmagenverlagerung nach



82 V. Diskussion

rechts bei Kdlbern etwas anders als bei den adulten Tieren. Die Sequestration von
Chlorid-Ionen im abgedrehten Labmagen, welche bei den adulten Patienten durch
eine signifikant niedrigere (p < 0,001) Chloridkonzentration im Plasma bei spéter
verstorbenen Tieren nachvollziehbar war, zeigte sich im Blutbild der Jungtiere
nicht (Median (Qys/Q7s) Uberlebende: 97 mmol/L (93 /101); Verstorbene:
98 mmol/L (93 /100)). Auch der daraufhin folgende kompensatorische Anstieg
der HCOs-Konzentration war zwar im Blut der adulten Kiithe durch hohere Werte
in der Gruppe mit negativem Therapieausgang zu erkennen (p < 0,05), aber nicht
in dem der Kélber. Im Gegenteil: das Plasma der Gruppe der iiberlebenden
Jungtiere hatte im Median sogar einen deutlich hoheren Hydrogencarbonat-
Spiegel (30,6 mmol/L (25,5/34,0)) als das der nicht iiberlebenden
(23,3 mmol/L (19,4 /27,9); p <0,001). Die sich aus der Hypochlordmie und dem
damit einhergehenden kompensatorischen HCOs-Anstieg im Blut entwickelnde
metabolische Alkalose der adulten Kithe wird im weiteren Krankheitsverlauf
durch den vermehrten Anfall von organischen Sduren, vor allem L-Laktat,
iiberdeckt, was schlieBlich zu einer gemischten metabolischen Stérung des Saure-
Basen-Haushaltes fiihrt. Bei den adulten Tieren zeigt sich diese, wie bereits von
anderen Autoren beobachtet (CONSTABLE et al., 1991b; FIGUEIREDO et al.,
2006), durch statistisch nicht signifikante Unterschiede des Saure-Basen-
Haushaltes in den Zielgruppen geheilt/verstorben (pH geheilt: 7,39 (7,36 / 7,43);
pH verstorben: 7,4 (7,3/7,4); p=0,304 und Basenabweichung (BE) geheilt:
2,2 mmol/L (-0,8 / 5,7); BE verstorben: 4,3 mmol/L (-3,3/8,9); p = 0,208). Durch
den wesentlich rascheren Verlauf der Erkrankung bei Kélbern ist die anfangliche
Auspragung der metabolischen Alkalose bei diesen offensichtlich deutlich
geringer als bei adulten Kiihen und wird sehr schnell von der folgenden
metabolischen Azidose {iiberlagert. Dies zeigt sich in den deutlichen
Unterschieden des pH-Wertes sowie der Basenabweichung im Blut der
verstorbenen Kélber im Vergleich zu den spiter entlassenen (pH geheilt:
7,36 (7,34 /7,39); pH verstorben: 7,24 (7,15/7,36); p<0,001; BE geheilt:
4,9 mmol/L (0,2 / 7,8); BE verstorben: -5,8 mmol/L (-9,8 / 2,6); p < 0,001).

Auch bei der Plasma-Kaliumkonzentration zeigten sich deutliche Unterschiede
beim Vergleich der beiden Altersgruppen. In der Gruppe der adulten Rinder war
die Kaliumkonzentration bei Tieren mit negativem Therapieausgang signifikant

(p <0,001) niedriger als bei Tieren mit positivem Therapieausgang, wie dies auch
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von anderen Autoren bereits beobachtet wurde (SMITH, 1978; HIORTKJAER
und SVENDSEN, 1979; FUBINI et al., 1991; CONSTABLE et al., 2013).
Erkldrbar als eine Folge von erniedrigter Plasma-Chloridkonzentration, Alkalose,
sowie Nahrungskarenz (CONSTABLE et al., 2013). In der Gruppe der Jungtiere
zeigte sich hingegen auch beziiglich der Plasma-Kaliumkonzentration eine vollig
andere Verteilung. Die Gruppe der Jungtiere mit negativem Therapieausgang wies
im Median signifikant (p <0,05) hohere Kaliumwerte auf als die Gruppe der
iiberlebenden Jungtiere. Fiir diese Erhohung der Plasma-Kaliumkonzentration bei
den spéter verstorbenen Jungtieren konnte Azidose, Dehydration und Schock eine

wesentliche Rolle gespielt haben.

4.1. Ergebnisse der multivariablen Modelle der Jungtiere
Die Berechnungen der multivariabel binér logistischen Regression erbrachten fiir

die drei Modelle folgende Ergebnisse:

Das labordiagnostische Modell beinhaltet als Test-Parameter auf einen negativen
Therapieausgang Sauerstoffpartialdruck, Basenabweichung, Harnstoff und
Albumin. Die Fliache unter der ROC-Kurve fiir dieses Modell ist mit 0,93
ausgesprochen grof3, und auch Sensitivitit, Spezifitdt, positiv pradiktiver Wert und
negativ pradiktiver Wert sind mit 86,8 %, 92,3 %, 89,2 % und 90,6 % (Trennwert:
0,37) annehmbar hoch.

Im Kklinischen Modell sind die Parameter Bauchdeckenspannung, Lage der Bulbi
sowie Kotmenge als beste Testvariablen ermittelt worden. Die Lage der Bulbi in
den Augenhohlen geben direkten Hinweis auf den Grad der Dehydratation des
Patienten und das Fehlen von Kot im Rektum von an Labmagenverlagerung
erkrankter Kélber ist ein Zeichen fiir eine verminderte Darmtétigkeit. Die
Vorhersagekraft des klinischen Modells féllt mit einer AUC von 0,79 etwas
geringer aus als die des labordiagnostischen Modells. Wie zu erwarten war, sind
damit auch Sen, Spe, ppW und npW mit 60,6 %, 88,0 %, 76,9 % und 77,2 %
(Trennwert: 0,51) etwas geringer, zieht man zur Prognosestellung lediglich die

klinischen Parameter heran.

Fiir das kombinierte Modell wurden Basenabweichung, Albumin, Lage der Bulbi
und Kotmenge als die am besten zur Vorhersage des negativen Therapieausganges
geeigneten Parameter errechnet. Die AUC der ROC-Analyse ist bei der

Verwendung von sowohl klinischen als auch labordiagnostischen Parametern mit
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0,95 sogar noch etwas grofer, als beim labordiagnostischen Modell. Sen, Spe,
ppW und npW sind mit 88,6 %, 90,2 %, 86,1 % und 92,0 % (Trennwert: 0,42)
ebenfalls hoch.

5. Fazit

Insbesondere die kombinierten Modelle, sowohl bei den Jungtieren als auch bei
den adulten Tieren, konnen mit einer AUC von 0,95 bzw. 0,92 sehr deutlich
zwischen den Tieren mit positivem und denen mit negativem Therapieausgang in
der Studienpopulation unterscheiden. Ob diese gute Diskriminationsfdhigkeit bei
der Anwendung des Modells auf andere Patientengruppen mit nach rechts
verlagertem Labmagen erhalten bleibt, bedarf weitergehender Untersuchung.
Auch im Vergleich mit anderen Studien zeigt sich, dass die erreichten
Vorhersagegenauigkeiten der errechneten Modelle durchaus mit den Ergebnissen
der anderen Arbeiten vergleichbar sind, oder sogar hoher liegen. Allerdings muss
beachtet werden, dass in die Modellgleichungen der vorliegenden Studie
wesentlich mehr Parameter einflieBen, als dies bei den meisten Vergleichsstudien

der Fall ist.

Die  préoperativ  gemessene  Plasma-L-Laktatkonzentration der an
Labmagenverlagerung nach rechts erkrankten Rinder ist auch in dieser
Studienpopulation gut mit der Mortalitit der Tiere assoziiert. Die sehr guten
Vorhersagewerte anderer Studien (BOULAY et al., 2014) durch die alleinige
Verwendung von L-Laktat zur Prognose wurden allerdings nicht erreicht.
Dennoch kann die Hohe der Laktatimie erkrankter Tiere eine wertvolle
Entscheidungshilfe fiir oder gegen die Einleitung eines Therapieversuches
darstellen. Insbesondere auch, da die Messung der L-Laktatkonzentration im Blut,
im Gegensatz zu den meisten anderen zur Vorhersage geeigneten
Laborparametern, durch die Einflihrung portabler Messgerdte inzwischen auch

ohne groflen labordiagnostischen Aufwand vor Ort im Stall ermittelt werden kann.
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VI ZUSAMMENFASSUNG

Katrin Hoffmann (2018)

Vergleich der prognostischen Relevanz klinischer und labordiagnostischer
Befunde zwischen Kiihen und Kdlbern mit rechtsseitiger Labmagenverlagerung

unter besonderer Beriicksichtigung der Plasma-L-Laktatkonzentration

Die Labmagenverlagerung nach rechts beim Rind ist eine schwerwiegende
Erkrankung und endet vor allem bei vorliegen eines Labmagenvolvulus ohne
chirurgische  Intervention meist tddlich. Die durch den  hohen
Behandlungsaufwand entstehenden Kosten sind fiir den Landwirt demzufolge
nicht unerheblich. Hinzu kommt, dass die Heilungsraten bei erkrankten Kiihen
auch nach erfolgter Operation mit 67 bis 80 %, bezieht man alle Stadien der
Labmagenverlagerung mit ein, recht niedrig bleiben. Aus diesen Griinden wire es
duBerst wiinschenswert, klinisch nutzbare Parameter ausfindig zu machen, mit
deren Hilfe Tiere mit geringen Heilungschancen moglichst schon bei
Behandlungsbeginn identifiziert werden konnten. L-Laktat als Biomarker fiir
hypoxische Zustinde im Organismus konnte hierfiir ein hilfreicher Parameter
sein. Erhohte L-Laktatkonzentrationen zeigten bereits sowohl in der
Humanmedizin als auch in der Tiermedizin eine starke Korrelation mit der
Mortalitdt von kritisch kranken Patienten. Als Ziel dieser Studie sollten
labordiagnostische sowie klinische Parameter mithilfe von wuni- und
multivariablen Tests auf ihre prognostische Aussagekraft in einer groflen
Studienpopulation untersucht werden. Die Ergebnisse sollten zwischen einer

Jungtiergruppe und einer Gruppe mit adulten Tieren verglichen werden.

Fiir diese Studie wurden retrospektiv die Daten von 553 Rindern, welche
zwischen April 2005 und Juli 2015 aufgrund einer Labmagenverlagerung nach
rechts an der Klinik fiir Wiederkduer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der
Ludwig-Maximilians-Universitét, OberschleiBheim  behandelt ~ wurden,
ausgewertet. Anhand der vorgefundenen Altersverteilung wurde die
Studienpopulation in eine Jungtiergruppe (n = 96; Alter median: 6 Wochen) und

eine Gruppe mit adulten Tieren (n = 457; Alter median: 4 Jahre) geteilt.

Von den in die Studie einbezogenen Tieren konnten 360 Kiihe (78,8 %) und 56
Jungtiere (58,3 %) als geheilt wieder nach Hause entlassen werden (p < 0,001).
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Der Anteil der Patienten mit Labmagenvolvulus (Drehung des Labmagens > 180°)
lag in der Gruppe der adulten Tiere bei 74,4 % und in der Jungtiergruppe bei
50 %. In der Gruppe der adulten Rinder wiesen die Tiere mit negativem
Therapieausgang  signifikant (p <0,001) hohere L-Laktatkonzentrationen
(Median: 8,9 mmol/L) und niedrigere Chloridkonzentrationen (Median:
90 mmol/L) im Plasma auf als die Tiere, die iiberlebten (L-Laktat Median:
3,6 mmol/L; Chlorid Median: 98 mmol/L). Die Basenabweichung war mit dem
Ausgang der Therapie bei den adulten Rindern nicht signifikant assoziiert. In der
Gruppe der Jungtiere hatten die Tiere mit negativem Therapieausgang ebenfalls
hohere L-Laktatkonzentrationen im Plasma (Median 8,3 mmol/L) als die Tiere
mit positivem (Median: 3,1 mmol/L), im Gegensatz zur Gruppe der adulten Tiere
zeigte hingegen die Basenabweichung signifikante Unterschiede in Bezug auf den
Therapieausgang, nicht aber die Plasma Chloridkonzentration. Die Flache unter
der Receiver Operating Characteristic (ROC)—Kurve fiir die Plasma
L-Laktatkonzentration um zwischen iiberlebenden und nicht {iberlebenden Tieren
der Studienpopulation zu unterscheiden, lag in der Gruppe der adulten Tiere bei

0,77 und bei der Jungtiergruppe bei 0,78.

Die Ergebnisse der multivariablen bindr logistischen Regression mit
labordiagnostischen und klinischen Parametern zeigte fiir die Gruppe der adulten
Tiere eine Assoziation mit einem negativen Therapieausgang fiir erniedrigten pO2
und Korpertemperatur, eine geringere Kotkonsistenz und Schleimbeimengung im
Kot, die Durchmischung des Panseninhalts sowie eine erhohte Herzfrequenz und
Bauchdeckenspannung. In der Jungtiergruppe ergab die logistische Regression
eine erniedrigte Albuminkonzentration, Basenabweichung und Kotmenge sowie
eingesunkene Bulbi als beste Parameter zur Diskriminierung zwischen

iiberlebenden und nicht tiberlebenden Kélbern in der Studienpopulation.

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse dieser Studie, dass eine erhohte Plasma
L-Laktatkonzentrationen bei Kiihen und Kélbern mit Labmagenverlagerung nach
rechts mit einem hoheren Risiko eines negativen Therapieausgangs assoziiert ist.
Nichtsdestotrotz fand sich die L-Laktatkonzentration in keinem der sowohl
labordiagnostische als auch klinische Parameter beriicksichtigenden Modelle der
multivariablen Regression wieder. Auch ergab die ROC-Analyse keine
befriedigenden Vorhersagewerte fiir die alleinige Verwendung der Plasma

L-Laktatkonzentration zur Vorhersage des Therapicausgangs in der
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Studienpopulation. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen auch, dass die Prognose
fiir an Labmagenverlagerung nach rechts erkrankte Kélber wesentlich vorsichtiger
zu stellen ist als fiir erkrankte Kiihe. Dieser Aspekt, sowie die bei den Jungtieren
mit negativem Therapieausgang nicht vorhandene Hypochlordmie und die im
Vergleich zu Kiihen mit negativem Therapieausgang wesentlich ausgeprigtere
L-Laktatazidose, konnen nur durch einen deutlich schnelleren Krankheitsverlauf

bei Kélbern erklart werden.
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VII. SUMMARY

Katrin Hoffmann (2018)

A comparative analysis on the prognostic value of clinical and laboratory
findings with emphasis on plasma L-lactate concentrations in cows and calves

with right abomasal disorders

Right abomasal disorders are serious and potentially fatal conditions in cattle.
Especially the presence of an abomasal volvulus represents an acute life
threatening condition which requires immediate surgical interventions. Because of
animal welfare reasons, the cost of treatment, and reported fatality rates up to 33%
following surgical correction, it would be desirable to identify clinically useful
parameters, that reliably predict the outcome of therapy in affected animals.
Especially L-Lactate is a well known biomarker of tissue hypoxia and increased
concentrations of this metabolite have been reported to be associated with a poor
outcome in critically ill animals and humans suffering from different acute
abdominal emergencies. The aim of the present study was therefore to assess the
prognostic value of clinical and laboratory parameters by means of uni- and
multivariable analyses in a large study population and to compare those findings

between a calf and an adult cow group.

For the purpose of this study the medial records of 553 cattle patients admitted to
the Clinic for Ruminants with Ambulatory and Herd Health Services between
April 2005 and July 2015 were retrospectively analyzed. Based on the observed
age distribution, the study population was subdivided into a calf group (n = 96;

median age: 6 weeks ) and a cow group (n = 457; median age: 4 years)

The rate of non-survival until hospital discharge in the cow and calf group was
78.8% and 58.3%, respectively (p <0.001). The proportion of animals with the
documented presence of an abomasal vovulus (degree of displacement > 180°)
was 74,4% in the cow group and 50% in the calf group. Cows with a negative
outcome had significantly (p <0.001) higher plasma L-lactate concentrations
(median: 8.9 mmol/L), and lower chloride concentrations (median: 90 mmol/L)
than cows with a positive outcome (median L-lactate: 3.6 mmol/L; median

chloride: 98 mmol/L), but base excess values were not significantly different
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between those groups. Calves with a negative outcome also had significantly
higher plasma L-lactate concentrations (median: 8.3 mmol/L) than calves with a
positive outcome (median: 3.1 mmol/L). However in contrast to the adult cow
group, base excess but not plasma chloride concentrations were significantly
different between groups. The area under the receiver operating characteristics
curve (ROC) for plasma L-lactate to discriminate between survivors and non-

survivors was 0.77 and 0.78 for the cow and calf group, respectively.

Multivariable logistic regression analysis based on clinical and laboratory
variables suggested that non-survival in the cow group was associated with
decreased pO2 and body temperature, abnormal rumen contents, faeces
consistency and mucus in faeces and increased heart rate and abdominal rigidity.
However in calves decreased base excess, albumin and amount of faeces and

enophthalmos were retained in the final logistic regression model.

In conclusion, results of study show that increased plasma L-lactate are associated
with an increased risk for a negative outcome of therapy in cows and calves with
right abomasal disorders. However, this parameter was not of predictive value in
multivariable regression models that were based on available clinical and
laboratory parameters. Also the performed ROC analysis indicated that
preoperative L-lactate concentrations alone were not sufficiently reliable to
predict the outcome in this study population. Central findings of this study also
indicate that right abomasal disorders are associated with a more guarded
prognosis in calves than in adult cows. This finding, together with the absence of
hypochloremia and the existence of a more pronounced L-lactic acidosis in calves
with non-survival (when compared to cows with non-survival) can be explained

by a more rapid disease progression in calves.
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IX. Anhang

ANHANG

IX.

Klinik-Nr.: Tierart Besitzer Bestand: Untersucher: Entlassungsstatus: nach:
/ Rasse Zahl: offen / geheilt / gebessert / Hause /LGL/
Einstellung: Geschlecht Zucht / Mast / beides unverandert / zur Beobachtung / Patho/ TBA/
Alter IBR-frei / Impfbetrieb / unbekannt Weiterbehandlung / Verwertung / andere Kilinik /
Entlassung: OMre mit / ohne Zukauf Korpergewicht: euth. / verendet / verendet eingeliefert Verwertung
OM li HTA: PrP: Tier:
Nachzucht / Zukauf Diagnose(n):
Vorbericht: trachtig seit: letzte Kalbung:
steht trocken / wird gemolken
Milchleistung vorher: jetzt:
Fitterung: TMR / Griinfutter
Sonstiges
Aufstallung: Weide
letzte Klauenpfiege:
Kérperhaltung: Verhalten: Erndhrungszustand:
Pflegezustand:
Haarkleid Herzfreq. Imin Abdomenform Rektal: Pansensaft: Appetit:
Intens. Darmbein-Lnn. Farbe
Hautturgor Rhythmus Pansen: Unterdruck Viskos.
Abges. Mot. 2" Int. Bauchfell Geruch Bewegungsapp.:
Bulbi Geréusche Fallg. Pansen Infus.
Schichtg. pH oL
Schleimhéute SkleralgefaRe FK-Proben: Niere Kot:
Venen R. Griff Menge
Lymphknoten Schm. Perk. Geschl. App. Farbe Klauen:
Katheter-/Spontan-/prov. Harn Konsistenz
Atemfrequenz Imin Farbe Eiw. Stab P. Zerkl.
Typ pH Gluk. PA Sonstiges Beimeng. ZNS:
Auskult. Transpar. KK. Geruch unauff./nicht naher unters./s.U.
Spez. Gew. Hb/Ery SA
Sonstig. 'Sonstige Befunde:
Bauchdecke
NAH ! ! 1 Euter
Darmmotorik
Milch
Lungenperkussion Leberperk.
CMT =
VR(A) HR(B) VL(C) HL(D) v ‘v

bogen fiir die Eingangsuntersuchung der

10ns

fiir Wiederk

Bestandsbetreuung der LMU Miinchen.

: Dokumentati

Abbildung 17

t Ambulanz und

duer mi

ini

Kiihe an der K1
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Klinik-Nr.: Tierart Besitzer Bestand: Untersucher: Entlassungsstatus:
Rasse Zucht / Mast / gem. offen / geheilt / gebessert /
Geschlecht IBR-frei / Impfbestand unverand./ zur Beobacht./
Einstellung: Alter mit / ohne Zukauf Weiterbeh./ Verwertung / euth./ fridhere Klinik-Nr.:
OMre Tier: Kérpergewicht: verendet / verendet eingeliefert
Entlassung: OM li HTA: PrP: Diensthab.: Nachzucht / Zukauf nach:
geimpft / nicht geimpft
Vorbericht Aufstallung Diagnose(n):
Trankung
Fltterung:
Heu K&Ko Bruch Maissil.
Wasser (Selbsttr./ Eimer / kein)
Sonst.
Haltung Verhalten Ernshrungszustand
Haarkleid Herz /min Atemfrequenz Imin Appetit Kot: Menge
Farbe
Typ Saugreflex
Konsistenz
Auskult. Abdomenform
Hauttemp. Geruch
Bauchdecke
Hautturgor SkleralgefaRe Beimengungen
. Pansen
Bulbi Venen Pansensaft:  Menge
Flotzmaul PA Farbe
NAH / !
Schleimhéute Bewegungsapparat Konsistenz
SA Geruch
Nase
i pH cr
Lidrander Nabel Lungenperk.
Lymphknoten Darmmotorik Beimengungen
Leberperk.
Sonstige Befund
Harn: spontan / provoziert
Farbe
Sinnesorgane u. ZNS Transparenz
spez. Gew.
(A_Wr. Hb. / Ery. /v

bogen fiir die Eingangsuntersuchung der

ions
fiir Wiederk

Dokumentati

Abbildung 18

it Ambulanz und

auer mi

ini

Kilber an der Kl

Bestandsbetreuung der LMU Miinchen.
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Anzahl Tiere

34 5 6 7 8 9 101213 14 15 16 21 26 30 32 34 53 58 59

Alter bei Einlieferung in Wochen

Abbildung 19: Altersverteilung der 96 Jungtiere in Wochen, die in der
Klinik fiir Wiederkiuer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der LMU
Miinchen wegen Labmagenverlagerung nach rechts therapiert wurden.

50—

40

30

Anzahl Tiere

23 4 5 6 7 8 9

Uberlebenszeit in Tagen

10 11 13 14

Aufteilung in
Jungtiere und
adulte Tiere

M 0-14 Monate
[J23-124 Monate

Abbildung 20: Uberlebenszeit der 40 Jungtiere und 97 adulten Tiere, die
an der Klinik fiir Wiederkiuer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der
LMU Miinchen wegen Labmagenverlagerung nach rechts therapiert
wurden und nicht iiberlebten.
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Tabelle 21: Verhiltnis zwischen RDA und AV der Uberlebensraten in
verschiedenen Studien

Autor (Jahr) n iiberlebt n iiberlebt n iiberlebt RDA
doku gesamt RDA RDA AV AV AV

FUBINI et al. (1991) 458 75,5 % 218 91,3 % 240 61,3% 0,9

KUMPER (1995) 462 777% 275  913% 187 405% 15
HOF (1999) 516 80.6% 328  91.8% 188 60,6% 1.7
MEYLAN (1999) 106 740% 51 813% 55 673% 09
ROHN et al. (2004) 98 745% 24 875% 74  703% 03
(le(gg)EIREDO et al. 54 66,7% 34 85 % 20 35% 1,7
BOULAY etal. (2014) 102 794% 57 947% 45  60% 13
gt{igmsm etal. 41 756% 22 955% 19  526% 12
Aktuelle Studie 422 7880% 108  86.1% 314 733% 03

RDA: Labmagenverlagerung nach rechts (Drehung < 180)
AV: Volvulus abomasi (Drehung > 180°)
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