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Magenlisionen beim Pferd -
Hohe Inzidenz bei gastro-
skopischen Untersuchungen

E Dirges, E. Deegen und J. Lundberg

Klinik fiir Pferde der Tierirztlichen Hochschule Hannover

Einleitung

Mit der Einfithrung ausreichend langer flexibler Endosko-
pe vor allem unter Verwendung von Videochipkameras, die
trotz der langen Ubertragungswege ecine hervorragende
Bildqualitit erméglichen, wird vermehrt auch der Magen
und vordere Diinndarm beim Pferd untersucht. Hierbei
zeigt sich, daf§ neben Fohlen auch erwachsene Pferde hiu-
fig Lasionen in der Magenschleimhaut aufweisen.

Die Befunde in der Magenschleimhaut werden in der
Literatur bisher uneinheitlich benannt: ,Magenulzera®
(Hammond et al. 1986, Andrews et al. 1991, Dieckmann
und Deegen 1991), ,Gastroduodenalulzera® (Becht und
Byars 1986, Campbell-Thompson und Merrit 1989), ,ulze-
rative Gastritis“ (Deegen et al. 1992) und ,gastric ulcer syn-
drome® (Murray und DePont 1985). In Ubereinstimmung
mit Murray et al. (1990) bezeichnen wir gastroskopisch
sichtbare Alterationen in der Magenschleimhaut als Ma-
genlisionen.

Bei der Pathogenese scheinen Streff, die Gabe von nicht-
steroidalen Antiphlogistika, die Fiitterung und das Vor-
liegen von Infektionskrankheiten eine Rolle zu spielen
(Rebhun et al. 1982, Gross und Mayhew 1983, Merrit 1985,
Palmer 1985, Becht und Byars 1986, Hammond et al. 1986,
Wilson 1986, Murray 1988, Coenen 1992).

Hiiufgkeit von Magenlisionen beim erwachsenen Pferd
Magenlisionen beim Pferd wurden erstmals 1964 von dem
Pathologen Rooney in Hongkong beschrieben.

Die erste umfangreiche gastroskopische Studie versffent-
lichten. Murray et al. (1989) bei der insgesamt 187 Pferde
untersucht wurden. Hierbei betrug die Hiufigkeit von Ma-
genulzera bei den klinisch unauffilligen Rennpferden 78
Prozent und bei den Nicht-Rennpferden 37 Prozent. Pfer-
de mic klinischen Sympromen, wie Kolik, vermindertem
Appetit und/oder schlechter kérperlicher Verfassung zeig-
ten endoskopisch hiufiger und héhergradigere Verinderun-
gen als die klinisch unauffilligen Pferde. Im Training ste-
hende Rennpferde mit klinischen Symptomen hatten sogar
zu 100 Prozent Magenlisionen, die multipel und hochgra-
dig waren. Auch Hammond et al. (1986) kamen zu dhnli-
chen Ergebnissen. Die Sektion von insgesamt 195 Renn-
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Zusammenfassung

In der Literaturiibersicht wird zunichst ein Uberblick iiber die
Hiufigkeit von Magenlisionen beim erwachsenen Pferd gegeben.
Es folgt ein Abrif} tiber die Atiopathogenese von peptischen Ma-
genulzera beim Menschen und ein Uberblick tiber magliche ulzero-
gene Faktoren beim Pferd.

Nach Darstellung der méglichen klinischen Symptome von Magen-
lisionen beim Pferd werden deren Therapiemdéglichkeiten aufgezeigt.
In der eigenen Studie wurden in einem Zeitraum von einem Jahr
139 Pferde in der Klinik fiir Pferde der Tierdrztlichen Hochschule
Hannover gastroskopiert. Bei den untersuchten Patienten handelte es
sich ausschlieSlich um kranke Pferde, die zum grofiten Teil aufgrund
von gastrointestinalen Stérungen in die Klinik eingestellt wurden.

Bei insgesamt 75 Pferden konnten Magenlisionen festgestellt werden.
Die Lisionen waren hauptsichlich im kutanen Anteil der Magen-
schleimhaut lokalisiert, und zwar in der Nihe des Margo plicatus,
der kleinen Kurvatur und im nicht-glanduliren Fundus.

Die gastroskopischen Befunde wurden in Schweregrade eingeteilt
und die beobachteten Lisionen aufgrund ihres endoskopischen Er-
scheinungsbildes deskriptiv erfafSt. In ausgesuchten Fillen erfolgte
eine Entnahme von Magenschleimhautbiopsien und deren histolo-
gische Untersuchung,.

Die hiufigsten klinischen Symptome, die vor allem in Verbindung
mit hochgradigen Verinderungen in der Magenschleimhaut gefun-
den wurden, waren Bruxismus und periprandiale Kolik. Schlufifol-
gernd laflt sich feststellen, dafl die Gastroskopie als weiteres diagno-
stisches Hilfsmittel gerade im Zusammenhang mit der Unter-
suchung des Kolikpatienten hilfreich ist und in unklaren Fillen an-
gestrebt werden sollte.

Schliisselwérter:  Pferd, Gastroskopie, Magenlisionen, klinische
Symptome, Atiopathogenese

Gastric lesions in horses — high incidence in gastroscopic survey —

A bibliographic overview of the incidence of gastric ulcers in adult
horses, their clinical symptoms, and their treatment is given.
Followed by a digest about the actiopathogenesis of peptic ulcers in
man and about the possible pathogenic factors in horses.

For the period of one year, in the clinic for horses of the veterinary
school in Hanover, gastroendoscopy was performed on 139 horses.
The gastroendoscopy was performed only on sick horses that fre-
quently had signs of abdominal discomfort.

All the patients were examined immediately after arriving in the cli-
nic and gastric lesions were found in 75 horses.

The lesions were mostly found in the squamous mucosa near the mar-
go plicatus, the lesser curvature and in the squamous fundus.

Lesions were graded and their endoscopic appearance was des-
cribed. In special cases changed mucosa was histologically exami-
ned. The samples were taken transendoscopically.

By the side of erosive and ulcerative changes in the mucosa alte-
rations in the form of , reflux-damages® were often found.

The frequently observed clinical signs which usually reflected the
presence of severe lesions were bruxism and periprandial colic.
These clinical signs could be observed in 22 horses with gastric
lesions. On the other side 6 horses without lesions showed these cli-
nical symptoms.

As a conclusion we found out, that gastroendoscopically visible
defects in the gastric mucosa in horses should be better named as
gastric lesions, if there is no histological examination.

Furthermore it seems to be important respectively helpful to per-
form a gastroendoscopy on all horses that show the clinical signs of
bruxism and periprandial colic and on all horses that have signs of
abdominal discomfort.

keywords: horse, gastroscopy, gastric lesions,
clinical symptoms, aetiopathogenesis
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Magenldsionen beim Pferd ~ Hohe Inzidenz bei gastroskopischen Untersuchungen ~

pferden ergab bei 66 Prozent Magenulzera im driisenlosen
Anteil der Magenschleimhaut. Im Training stehende Pferde
waren wesentlich hiufiger von Lisionen betroffen (80 Pro-
zent) als Pferde, die nicht trainiert wurden (52 Prozent).
Bei der Untersuchung von insgesamt 111 Pferden mit aku-
ter bzw. chronischer Kolik stellte Murray (1992 b) bei 91 en-
doskopisch Magenlisionen fest. Er lokalisierte die Lisionen
hauptsichlich in der kutanen Schleimhaut im Bereich des
Margo plicatus, im kutanen Anteil der kleinen Kurvatur,
im Fundus der Pars nonglandularis und nur in einigen Fil-
len in der Pars glandularis. Bei 31 der insgesamt 91 betroffe-
nen Pferde wurden die Magenlisionen als primirer Grund
fiir die Koliksymptome angesehen, bei weiteren 26 Pferden
standen die Verinderungen zumindest im Verdacht, die ab-
dominalen Schmerzsymptome verursacht zu haben.

Atiopathogenese der Magenlisionen — Hypothese zur Entste-
hung von peptischen Magenulzera —

Peptische Ulzera entstehen offensichtlich aufgrund einer
Imbalanz zwischen aggressiven (Salzsiure, Pepsine) und
protektiven Faktoren (McGuigan 1983). Obwohl dieses so-
genannte , Waagemodell“ in der Humanmedizin nach der
Wiederentdeckung des Helicobacter pylori in Frage gestellt
wird (Stolte et al. 1993), scheint es bei der Ulzerogenese
beim Pferd weiterhin seine Berechtigung zu haben.

Protektiva driisenhaltiger Schleimbaut

Zu den bekannten protektiven Faktoren von driisenhaltiger
Schleimhaut werden gezihlt: die bikarbonatreiche Muzin-
schicht (beim Menschen ca. 200 pm dick), die der
Schleimhaut als Schutzschicht unmittelbar aufliegt, die
mukosale Durchblutung, das Prostaglandin E, (PGE,), die
schnelle epitheliale Zellregenerationsfihigkeit (Migration
der epithelialen Zellen von der Basalmembran zur Ober-
fliche in ca. 2 Stunden) und der epidermal growth factor,
EGF (Ross et al. 1981, Rademaker und Hunt 1990).

Des weiteren wird auch die gastroduodenale Motilitdt den
protektiven Faktoren zugerechnet, da eine gestorte bzw.
verminderte Magen-Darmtitigkeit zu einer Siureakkumu-
lation im Magen fiihren kann (McCallum et al. 1981).

Der mukosalen Durchblutung kommt im Hinblick auf
den Schleimhautschutz eine grundlegende Bedeutung zu
und sie spielt vor allem in der StreSulkuspathogenese beim
Menschen (Garrick et al. 1989) und hier besonders bei In-
tensivpatienten (Glozzer 1988) eine grofie Rolle.
Prostaglandine, hauptsichlich das Prostaglandin E, férdern
die Schleim- und Bikarbonatsekretion (Miller 1983) und
die mukosale Durchblutung (Kauffinan 1981).

So fiihrte die Gabe von Antagonisten der Prostaglandinsyn-
these, in Form von nichtsteroidalen Antiphlogistika
(NSAIDs) in Untersuchungen von Traub et al. (1983) und
Murray (1985) bei Fohlen und erwachsenen Pferden zu Ul-
zeration sowohl in der glanduliren als auch in der nicht
glanduliren Magenschleimhaut.

Der epidermal growth factor (EGF), der hauptsichlich in
den Speicheldriisen gebildet wird (Gysin et al. 1988), for-
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dert die DNA-Synthese und damic das Wachstum der Ma-
gen-Darm-Schleimhaut (Dembinski et al. 1982). Er hemmt
die Sduresekretion der Belegzelle (Hazr und Manson 1988)
und hat Einfluff auf die Prostaglandinsynthese und Muzin-
schicht (7epperman et al. 1989).

Protektiva driisenloser Schleimbaut

Zu den protektiven Faktoren der nicht glanduliren
Schleimhaut werden die interzelluliren tight junctions, die
inter- und intrazellulire H'- Pufferung durch Bikarbonat
und méglicherweise auch Leukotriene gezihlt (Wille et al.
1973, Stein et al. 1989, Orlando 1991, Tobey und Orlando
1991, Orlandp et al. 1992).

Orlando et al. (1992) postulierten, daff interzellulire Muko-
polysaccharide im Oberflichenepithel eine Diffusionsbarrie-
re fiir H'- Ionen darstellen. Wird diese Barriere iberwun-
den, reichern die Zellen des Stratum spinosum Wasserstoff-
ionen an und die Folgen sind epitheliale Nekrosen. Solche
epithelialen Nekrosen beginnen als erstes in der mittleren
Schicht des Stratum spinosum und wurden in dieser Form
auch schon bei Fohlen mit Ulzerationen in der nicht glan-
duldren Schleimhaut beobachtet (Murray 1992 a).

Die kutane Schleimhaut reagiert auf einwirkende Siure mit
einer Dickenzunahme ihres Oberfiichenepithels (Murray
1992 a). So wird bei Menschen, die unter einer Refluxoeso-
phagitis leiden, eine verdickte Basalzellschicht festgestellt
(Ismail-Beigi et al. 1970). Auch die beim erwachsenen
Pferd zu beobachtende Dickenzunahme und Hyperkerato-
se der kutanen Schleimhaut fithrt Murray (1992 a) auf eine
erhohte Azidicic im Magen zuriick.

Die protektiven Faktoren der driisenhaltigen und driisenlo-
sen Schleimhaut sind zusammengefa3t in Abbildung 1 dar-
gestellt.

Protektive Faktoren

[ Pars nonglandulag‘ Pars glandularis
* schnelle Zellregeneration * Bikarbonatreiche
* Dickenzunahme des Epithels Muzinschicht

* Keratose der Epithelzellen * Mukosale Durchblutung
* Prostaglandin E ,
* Zellregeneration

* EGF

+ interzelluliire tight- junctions
* interzelluliire H+- Pufferung
* intrazelluliire H+-Pufferung

* Leukotriene

+
T—‘{:Ga'stroduodenale Mootilitiit

Abb.1: Darstellung der protektiven Faktoren der Pars nonglandu-
laris und der Pars glandularis nach Murray (1992 a,b)

Representation of the protective factors in the squamous and
glandular mucosa in accordance with Murray (1992 a,b)
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Magenidsionen beim Pferd — Hohe Inzidenz bei gastroskopischen Untersuchungen —

Ulzerogene Faktoren beim Pferd

Als ulzerogene Faktoren werden beim Pferd Strefi, Infek-
tionen, Arzneimittel und die Fiitterung diskutiert (Rebhun
et al. 1982, Gross und Mayhew 1983, Merrit 1985, Palmer
1985, Becht und Byars 1986, Hammond et al. 1986, Wilson
1986, Murray 1988, Coenen 1992, Dirges 1994).

Stref wird in der Humanmedizin als wichtige Ursache oder
zumindest begleitender Faktor fiir die Entstehung von pepti-
schen Ulzera genannt (Stolte 1992), und scheint auch in der
Ulkuspathogenese beim Pferd eine Rolle zu spielen (Murray
1992 a). Eine erhohte Siuresekretion, eine Verschlechterung
des Schleimhautschutzes und/oder eine Verminderung der
gastrointestinalen Motilitit kénnen Auswirkungen von
»Stref“ auf den Organismus bedeuten (Murray 1992 a).

Aus der Humanmedizin ist bekannt, daf schwer morbide
Patienten hiufig Magen- bzw. Duodenalulzera entwickeln
(Moody 1976, Glotzer 1988). Solche StrefSulzera miissen im
Rahmen der Intensivbetreuung besonders beachtet werden
(Schuster et al. 1984).

Auch bei schwer erkrankten Fohlen wurden Lisionen in
der glanduliren Schleimhaut deutlich hiufiger beobachtet
als bei klinisch unauffilligen (Murray 1989 a, Furr et al.
1992). Hier scheint eine Ahnlichkeit zur Streflpathogense
der pediatrischen Patienten zu bestehen (Nord 1988).
Spontane Blutungen, die beim Menschen hiufig beobach-
tet werden, scheinen hingegen bei Fohlen seltener vorzu-
kommen (Murray 1992 a).

Beim Pferd kénnen intensives Training, schwere Erkran-
kungen, Operationen sowie das Absetzen der Fohlen von
der Mutter streflauslosende Faktoren sein. Auch die Position
am unteren Ende der Sozialhierachie in einer Herde kann als
Stref$faktor angesehen werden (Murray und DePont 1985).

Nichtsteroidale Antiphlogistika (NSAIDs)

Nichtsteroidale Antiphlogistika hemmen die Cyclooxygenase
der Prostaglandinsynthese und senken den PGE,- Spiegel in
der epithelialen Zellmembran der Magenschleimhaut ( 7raub
et al. 1983, Palmer 1985). Prostaglandine, speziell das Pros-
taglandin E, fordern die mukosale Durchblutung, die zyto-
protektive Schleimbildung und senken die Salzsiuresekretion
(Andrews et al. 1991). Prostaglandin E, und Prostaglandin I,
(Prostacyclin) besitzen einen vasodilatatorischen Effekt auf
die mukosalen Blutgefifie (Goodwin 1984) und ihre Hem-
mung z.B. durch die Gabe von NSAID fiihrt zu lokaler Va-
sokonstriktion, zu Ischimie bis hin zu Schleimhautulzera
(Andrews et al. 1991), die sich beim Pferd hauptsichlich in
der Pars glandularis des Magens finden lassen (7raub et al.
1983, Campbell-Thompson und Merrir 1987 ab, Traub-
Dagariz et al. 1988, Murray 1991 a,b).

Infektionen

Eine Infektion mit Helicobacter pylori wird in der Human-
medizin als Hauptursache fiir Magenulzera und Gastritiden
bei den Patienten angenommen, bei denen keine NSAID-
Pathogenese vorliegt. 60—80 Prozent der Patienten mit Ul-
zera bzw. einer Gastritis sind Helicobacter pylori positiv
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(Mertz und Walsh 1991). Die Untersuchung normaler und
ulzerierter Magen- und Duodenalschleimhaut auf Helico-
bacter pylori blieb beim Fohlen mit den in der Humanme-
dizin etablierten Methoden bisher ergebnislos (Green et al.
1991).

Das gehiufte Vorkommen von ulzerativen Gastroduodeno-
pathien in manchen Pferdeherden fiihrte aber immer wie-
der zur Diskussion eines infektiosen Geschehens (Merriz
1985, Collobert-Laugier et al. 1989).

Hierbei wurden Rotaviren, Salmonellen, Campylobacter je-
juni und Candida-Arten teilweise fiir die Entstehung von
Magenulzera beim Fohlen verantwortlich gemacht (Rooney
1964, Rebhun et al. 1982, Becht et al. 1983, Merrit 1985).

Reflux und pH-Wert

Die Entstehung von Magenlisionen im Bereich der kutanen
Schleimhaut des Pferdes kénnte eine dhnliche Pathogenese wie
die Refluxésophagitis beim Menschen haben (Dirges 1994).
Der pH-Wert an der kutanen Schleimhaut des distalen Oeso-
phagus beim Menschen ist normalerweise hoher als pH 4
(Wiener et al. 1988) und bei Patienten mit einer Refluxésopha-
gitis wird dieser physiologische pH-Wert wiederholt iiber einen
lingeren Zeitraum unterschritten (Richter und Castell 1982).
Murray und Grodinsky (1989) konnten zeigen, dafl bei
Pferden vor allem im Bereich des Margo plicatus pH-Werte
um 4 vorliegen. So kénnte analog zur Pathogenese der Re-
fluxésophagitis des Menschen die Aziditit (pH <4) und
Siureexpositionsdauer auch fiir die Entstehung von Ma-
genlisionen im Bereich der kutanen Schleimhaut des Pfer-
des von Bedeutung sein (Murray 1992 a).

Die méglichen ulzerogenen Faktoren und pathophysiologi-
schen Vorginge bei der Ulkusentstchung des Pferdes sind
schematisch in Abbildung 2 dargestellt.

StreB  NSAID's Fiitterung Infektion Andere

v

Zerstorung der epithelialen Barriere

'

Riickdiffusion von H+ in die Mukeosa

/ ~

Zellzerstorung Ulzeration

!

Histamin aus Mastzellen ——» Stimulation der Siure-
sekretion

Abb. 2: Mdgliche ulzerogene Faktoren und pathophysiologische
Vorgange bei der Ulkusentstehung des Pferdes (nach
Nappert et al. 1989)

Possible ulcerogenic factors and mechanism of uiceration
in horses (according to Nappert et al. 1989)
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Symptome beim erwachsenen Pferd mit Magenlisionen

Murray (1989 b) gibt chronische bzw. rezidivierende Koli-
ken, verminderten Appetit, schlechtes Allgemeinbefinden
und chronische Diarrhéen als klinische Leitssymptome fiir

Gastroduodenalerkrankungen beim erwachsenen Pferd an.

Kolik wurde von Murray (1992 b) als hiufigstes Symptom

bei erwachsenen Pferden mit Magenulzera beobachtet. Des

weiteren wurden auch verminderte Leistungsfihigkeit bzw.

-bereitschaft als klinische Symptome genannt (Andrews et

al. 1991).

Nach Deegen et al. (1992) werden beim erwachsenen Pferd

folgende klinische Symptome als Hinweis auf das Vorliegen

einer Magenerkrankung angesehen: periprandiale Kolik,

Bruxismus, Ruktus und Reflux. Weiterhin wurden die ga-

stroskopischen Befunde in Beziehung zu den klinischen

Symptomen in 3 Krankheitsverliufe eingeteilt:

1. ulzerative Gastropathien mit milder klinischer Sympto-
matik (endoskopisch Solitirulzera im Bereich des Margo
plicatus),

2. ulzerative Gastropathien mit erheblicher klinischer
Symptromatik mit Ansprechen auf H,-Antagonisten (ge-
neralisierte Ulzerationen mit evtl. Reflux und Oesopha-
gitis) und

3. ulzerative Gastropathien mit erheblicher klinischer
Symptomatik ohne Ansprechen auf H,-Antagonisten
(endoskopisch cine generalisierte ulzerative Gastritis mit
ulzerativer Refluxoesophagitis).

Nach Ansicht von Andrews (1991) leiden 25-50 Prozent al-

ler Pferde unter Magen- und Duodenalulzera, von denen

ein grofler Teil aber keine klinischen Symptome zeigt.

Tabelle 1 gibe eine Ubersicht iiber die moglichen klini-

schen Symptome bei Pferden mit Magenlisionen.

Therapie

Bei der Behandlung von Magenlisionen beim Pferd wur-
den bisher die in der Humanmedizin etablierten Therapie-
verfahren angewendet. Die Ziele der Therapie umfassen die
Minderung der abdominalen Schmerzsymptome, die Ver-
minderung der Magensiuresekretion und die Férderung
der mukosalen Schutzmechanismen (Andrews et al. 1991).
Die Arzneimittel und Wirkstoffe zur Behandlung von Ma-
genlisionen umfassen lokale Antazida (Maalox®, Mylan-
ta®), magenmotilititsstimulierende Wirkstoffe (Metoclo-
pramid), synthetische Prostaglandinanaloga (Misopro-
stol®), Protektiva (Wimut, Sucralfat) und systemische An-
tazida wie Ranitidin, Cimetidin, Omeprazol (Andrews et al.
1991).

Eigene Untersuchungen

Uber den Zeitraum von einem Jahr wurden in der Klinik
fir Pferde der Tierirztlichen Hochschule Hannover 139
hauptsichlich erwachsene Warmblutpferde (66 Stuten, 20
Hengste und 53 Wallache) gastroskopiert. Davon wurden
insgesamt 111 Pferde wegen akuter bzw. chronischer Kolik-
symptomatik in der Klinik vorgestellt, von denen 67 kon-
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Fohlen erwachsene Pferde

periprandiale Kolik chronische und

rezidivierende Koliken

Bruxismus verminderter Appetit

Inappetenz schlechtes Allgemeinbefinden

Liegen auf dem Ricken chronische Diarrhéen

unterbrochenes Saugen Abmagerung

Ptyalismus periprandiale Kolik
intermittierende Koliken Bruxismus

Ruktus Ruktus

Reflux Reflux

Diarrhée Leistungsminderung

vermindertes Wachstum

stumpfes Fell

aufgetrommelter Bauch (pot belly)

schmerzhafte paracostale Palpation

Depression

grau-weiBe Beldge auf der Zunge

Foetor ex ore

nach Rebhun et al. (1982), Byars
und Semrad (1983), Palmer (1985)
Becht und Byars (1986), Murray
(1988, 1989 a), Deegen et al. (1992)

Murray (1989 b, 1992 a),
Andrews et al. (1991),
Deegen et al. (1992)

Tab. 1: Klinische Symptome bei Fohlen und erwachsenen Pfer-
den mit Magenlasionen nach verschiedenen Autoren.

Clinical symptoms in foals and adult horses with gastric
lesions by different authors

servativ und 44 chirurgisch behandelt wurden. Die iibrigen
28 Pferde wurden wegen Abmagerung, Schlundver-
stopfung, Diarrhée, Leistungsabfall, Lahmheit u.a. einge-
wiesen.

Die Gastroskopie wurde mit einem flexiblen Videoendo-
skop (Gesamtlinge: 3,50 m, Arbeitslinge: 3,20 m, Auflen-
durchmesser: 14,80 mm) der Firma Karl Storz, Tuttlingen,
durchgefiihrt.

Die Untersuchung fand bei der iiberwiegenden Anzahl der
Pferde 12—72 Stunden nach Einstellung in die Klinik statt.
Die Nahrungskarenz betrug im Mittel ca. 14 Stunden.

Die Wasseraufnahme blieb uneingeschrinke. Die Gastro-
skopie wurde entsprechend den Angaben von Brown et al.
(1985) und Firster (1990) durchgefiihrt. Die Beurteilung
der Magenschleimhaut fand nach Luftinsufflation bis zum
Verstreichen der Schleimhautfalten statr.

Bei allen Pferden war bei der gastroskopischen Untersu-
chung ein Fliissigkeitsspiegel im glanduliren Fundus vor-
handen, der die Untersuchung aber nicht behindert hat.
Auflerdem befand sich bei einem Grof3teil der Pferde ein
fester Futterbolus im Magen. Dieser Bolus konnte bei fast
allen Pferden mit dem Endoskop umfahren werden, so dafl
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Magenldsionen beim Pferd — Hohe Inzidenz bei gastroskopischen Untersuchungen —

Antrum- und Pylorusschleimhaut der Untersuchung zu-
ginglich wurden. Somit konnte neben der Pars nonglandu-
laris auch der gréffite Teil der driisenhaltigen Magen-
schleimhaut untersucht werden.

Beurteilung der gastroskopischen Befunde

Alle gastroskopisch festgestellten Magenlisionen wurden
nach Murray et al. (1987 und 1989) aufgrund ihrer Schwe-
re graduiert (Tabelle 2) und zusitzlich in Anlehnung an
Stolre et al. (1993) deskriptiv erfalt. Hierbei wurden die
Verinderungen in Bezug auf ihre Lokalisation, ihre Anzahl,
ihre Grofe, ihre Erscheinungsform, ihre Oberfliche und
ihren Rand beschrieben. Hinsichtlich der Art der Lisionen
wurde zwischen erosiven und ulzerativen Verinderungen
unterschieden. Es wurde angestrebt die Verdachtsdiagnose
durch eine histologische Biopsatuntersuchung zu bestiti-
gen bzw. zu korrigeren.

Grad O keine Lasionen

Grad 1 1-2 lokalisierte Lasionen

Grad 2 3-5 lokalisierte Lasionen ohne Blutungen

Grad 3 5-10 lokalisierte Lasionen ohne Blutungen oder
1-5 Lasionen mit Blutungen

Grad 4 mehr als 5 Lasionen mit Blutungen oder mehr
als 10 Lasionen ohne Blutungen oder grofer dif-
fuser Bereich mit Epithelverlust

Tab. 2: Gradeinteilung der Magenldsionen nach Murray et al.
(1987, 1989)

Graduation of gastric lesions according to Murray et al
(1987, 1989)

Ergebnisse

Bei insgesamt 75 der 139 untersuchten Pferde konnten
Magenlisionen festgestellt werden. Lokalisiert waren die
Verinderungen vorwiegend in der Pars nonglandularis (62
Pferde) und hier besonders an der Angulusfalte und am
Margo plicatus (siche Abbildung 3). Die Lisionen wurden
bei 17 Pferden dem Grad 1, bei 19 Pferden dem Grad 2,
bei 14 Pferden dem Grad 3 und bei 25 Pferden dem Grad
4 zugeordnet (nach Murray et al. 1987, 1989).

Deskriptive Klassifikation an Fallbeispielen

Anhand der folgenden Fallbeispiele sollen die unterschied-
lichen Erscheinungsbilder von Magenlisionen beschrieben
werden.

Abbildung 4 zeigt eine flichige, ca. 2 x 7 cm grofle Lision
in der Pars nonglandularis im Bereich der Angulusfalte von
unregelmifliger Form. Die Oberfliche erscheint teils ha-
morrhagisch und der unregelmiflige Randbereich ist z.T.
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erhaben. Der Verdacht auf das Vorliegen eines Ulkus konn-
te zusammen mit der Histologie bestitigt werden.

/ Oesophagus

/

Angulusfalte

glandulirer Fundus

Abb. 3: Lokalisationen der insgesamt 139 L&sionen bei 75 Pfer-
den.

Localisation of the 139 lesions in 75 horses.

Abb. 4: GroBflachiges Ulkus an der Angulusfalte (diinne Pfeile
zeigen auf den z.T. erhabenen Randbereich), Oberflache
z.T. hamorrhagisch (dicke Pfeile)
Pn: Pars nonglandularis

K: Kardia

Expanded ulcer in the lesser curvature {(small arrows
mark the scalloped edge), partly haemorrhagic surface
(big arrows)

Pn: squamous mucosa K: cardia

Abbildung 5 zeigt eine konfluierende, ca. 6 x 4 cm grofle
erhabene Lision in der Pars nonglandularis im Bereich der
Angulusfalte. Die Oberfliche ist himorrhagisch, teils aktiv
blutend. Der Rand ist unregelmiflig und der Grund er-
scheint hockrig. Zusammen mit der histologischen Biop-
satuntersuchung lief§ sich die Diagnose Erosion stellen.
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Abb. 5: Flachige Erosion an der Angulusfalte (diinne Pfeile zei-
gen auf den Randbereich), aktiv blutende Oberflache
(dicker Pfeil)

Pn: Pars nonglandularis
B: Biopsiezange

Pg: Pars glandularis

Expanded erosive lesion in the lesser curvature (small ar-
rows mark the edge), active bleeding surface (big arrow)
Pn: squamous mucosa Pg: glandular mucosa
B: biopsy instrument

Abbildung 6 zeigt multiple z.T. streifige, ca. 0,5 x 4 cm
grofle Lisionen in der Pars nonglandularis um die Kardia.
Die flache Oberfliche erscheint teils himorrhagisch. Der
Rand ist unregelmiflig. Das endoskopische Erscheinungs-
bild entspricht am ehesten dem multipler Erosionen.

Abb. 6: Multiple streifige Lasionen um die Kardia (Pfeile)

pn: Pars nonglandularis K: Kardia
Multiple banded lesions in the cardia region (arrows)
pn: squamous mucosa K: cardia

Abbildung 7 zeigt multiple konfluierende Lisionen tiber ei-
nen groflen Bereich der Pars nonglandularis. Die Ober-
fliche ist teils hamorrhagisch und der Randbereich unregel-
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miflig. Zusammen mit der histologischen Biopsatuntersu-
chung lief} sich der Verdacht auf das Vorliegen multipler
Erosionen bestitigen. Ein Biopsat aus dem Randbereich ei-
ner Erosion zeigte histologisch eine regeneratorische Basal-
zellhyperplasie.

Abb. 7: Landkartendhnliches Erscheinungsbild von z.T. konflu-
ierenden Léasionen in der Pars nonglandularis (Pfeile)
pn: Pars nonglandularis

Patterned appearance of confluent lesions in the squa-
MOous mucosa (arrows)
pn: sguamous mucosa

Abbildung 8 zeigt mehrere runde z.T. konfluierende, flache
himorrhagische Lisionen in der Pars glandularis der
Antrumschleimhaut mit regelmiffiigem Rand. Das endo-
skopische Bild entspricht dem multipler Erosionen.

Abb. 8: Multiple Lasionen unterschiedlicher GréBe in der Antrum-
schleimhaut (dinne Pfeile)
Pg: Pars glandularis

dicker Pfeil: Pylorus

Muitiple lesions of different sizes in the antrum mucosa
(small arrows)

Pg: glandular mucosa big arrows: pylorus
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Klinische Symptome

Insgesamt zeigten 38 der 75 Pferde mit Magenlisionen kli-
nische Symptome, 22 Pferde wiesen Bruxismus und peri-
prandiale Kolik und 16 andere klinische Symptome auf
(siche Abbildung 9). Bei den iibrigen 37 Pferden konnten
keine klinischen Symptome (Koliksymptome wurden nicht
beriicksichtigt) registriert werden.

Bei 6 Pferden ohne Magenlisionen wurden jedoch eben-
falls klinische Symptome festgestellt, die auf das Vorliegen
einer Magenerkrankung hinwiesen (Bruxismus und peri-
prandiale Kolik).

I n=22
Bruxismus u./o.
periprandiale
Kolik

n= 2 iiber den Riicken rollen
n= 2 Regurgitieren
n=2 Abmagerung
n=2 Depression
BT 1 n=17 Reflux
i n=4 Ruktus
T n=1S verminderter Appetit
- Flel:n e8“vermehrtes Speicheln

n=13 Foetor ex ore
1 schlechte kirperliche Verfassung

n=4 verminderte Leistung
L _n=1 Diarrhée .

" Anzahl

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 Pferde*

Abb. 9: Klinische Symptome der 75 Pferde mit Magenlasionen
(* bei einem Teil der Pferde konnten mehrere Symptome
gleichzeitig beobachtet werden).

Clinical symptoms of the 75 horses with gastric lesions
(* some horses presented more clinical symptoms simul-
taneous).

Diskussion

Die Untersuchungsergebnisse haben gezeigt, daff auch er-
wachsene Pferde und hier speziell Kolikpatienten hiufig
von Magenlisionen betroffen sind. Die Lisionen befanden
sich hauptsichlich in der kutanen Magenschleimhaut, am
Margo plicatus, multifokal in der Pars proventricularis und
im Bereich der kleinen Kurvatur. Dies entspricht auch den
Ergebnissen von Murray (1992 b).

Im Hinblick auf die klinische Relevanz bleibt zu kliren, in-
wieweit Magenlisionen beim erwachsenen Pferd klinische
Symptome hervorrufen. Unsere eigenen Untersuchungen
haben ergeben, daff Bruxismus und/oder periprandiale Ko-
lik am hdufigsten in Verbindung mit Magenlisionen zu be-
obachten sind. Diese Symptome wurden immerhin bei 22
der insgesamt 75 von Magenlisionen betroffenen Pferde
beobachtet. Sie lieflen sich allerdings auch bei 5 Pferden
finden, die endoskopisch keine Lisionen aufwiesen.
Weiterhin scheinen nach unserer Ansicht Flehmen, Ruktus
und 6sophagealer Reflux sehr spezifisch fiir das Vorliegen
einer Magenerkrankung zu sein, obwohl diese klinischen
Symptome nur bei wenigen Pferden festgestellt wurden.
Die klinische Relevanz von Magenlisionen ist vor allem im
Rahmen der Kolikdiagnostik zu iiberdenken. So konnte in
den cigenen Untersuchungen bei 6 Pferden die Schmerz-
symptomatik auf Magenlisionen zuriickgefithrt werden.
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Das Ansprechen auf die Therapie mit einem systemischen
Antazidum in Verbindung mit der gastroskopisch nach-
kontrollierten Abheilung der Lisionen schien in Anleh-
nung an Murray (1992 b) das Vorliegen einer primir
schmerzverursachenden Magenerkrankung in diesen Fillen
zu bestdtigen. Es bleibt unklar, ob die 37 Pferde mit endo-
skopisch nachgewiesenen Magenlisionen ohne magen-
spezifische Symptome unter sogenannten stillen Ulzera lit-
ten, oder ob unser System zur Erfassung von klinischen
Symptomen beim Pferd noch zu insensibel ist.

So ist aus der Humanmedizin seit langem bekannt, daf§
Magenulzera beim Menschen auf der einen Seite hochgra-
dig schmerzhaft sein kénnen auf der anderen Seite aber so-
gar bis zu deren Durchbruch symptomlos und damit uner-
kannt bleiben kénnen (Pounder 1989). Wie beim Men-
schen sollten auch beim Pferd zusitzlich mégliche inter-
und intraindividuelle Unterschiede der Schmerzwahrneh-
mung beriicksichtigt werden.

Beurteilung der gastroskopischen Befunde

Das makroskopische Erscheinungsbild von Lisionen in der
Magenschleimhaut beim Pferd ist sehr vielgestaltig und va-
riabel. Es reicht von wenigen Millimeter groflen bis hin zu
grofiflichigen aktiv blutenden Defekten. In den bisherigen
gastroskopischen Studien wurden solche Lisionen auf-
grund ihrer Anzahl, Ausdehnung und Beschaffenheic der
Oberfliche entweder Schweregraden zugeordnet (Murray
1989 a) oder eine endoskopische Verdachtsdiagnose wie
Erosion, Ulkus und Gastritis gestellt (Murray und DePont
1985, Becht und Byars 1986, Hammond et al. 1986, Camp-
bell-Thompson und Merrit 1989, Andrews et al. 1991,
Dieckmann und Deegen 1991, Deegen et al. 1992). Diese
endoskopischen Diagnosen sind in der Vergangenheit nicht
durch Biopsatuntersuchungen abgesichert worden. Daher
wurden in unserer Studie endoskopisch sichtbare Schleim-
hautdefekte zunichst als Magenlisionen bezeichnet und in
Anlehnung an Stolte et al. (1993) genau beschrieben. Diese
genauen Beschreibungen waren Grundlage fiir die Formu-
lierung einer Verdachtsdiagnose, die dann in ausgesuchten
Fillen durch eine Biopsatuntersuchung erginze wurde.
Nach unseren Erfahrungen hat sich nimlich bei der endo-
skopischen Beurteilung von Lisionen besonders die Ein-
schitzung der Tiefe der Mukosaschidigung und somir die
Feststellung des Schweregrades als schwierig erwiesen. Die-
ses Problem ist auch aus den Anfingen der Gastroskopie
beim Menschen bekannt. Heute ist man in der Humanme-
dizin aufgrund der jahrzehntelangen Erfahrung mit der
Gastroskopie und der Beurteilung von Magenschleimhaut-
biopsaten in der Lage, sichere endoskopische Diagnosen zu
stellen. So verspricht man sich von der histologischen Be-
urteilung der Biopsate inzwischen Aussagen iiber die Atio-
logie und die Malignitit von Lisionen (Stolte et al. 1993).
Als Orientierungshilfe fiir die endoskopische Beurteilung
von Magenlisionen beim Pferd wird deshalb von uns bis-
her eine humanmedizinische Klassifizierung verwendet
(Stolte et al. 1993). Zusitzlich erhoffen wir uns von der
histologischen Untersuchung von Schleimhautbiopsaten
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Informationen, die es in Zukunft erméglichen kéonnten,
dieses Klassifizierungssystem fiir das Pferd zu spezifizieren.
Die Untersuchungen dazu sind aber noch nicht abgeschlos-
sen.

Nach Réisch (1991) und Kawai und Misak: (1991) werden
in der Humanmedizin Magenlésionen folgendermaflen ein-
geteile. Es wird zwischen akuten und chronischen Erosio-
nen und dem akuten und chronischen Ulcus ventriculi un-
terschieden. Das sogenannte Magengeschwiir reprisentiert
ein chronisches Ulcus ventriculi wohingegen das akute Ul-
kus, ebenso wie die akute Gastritis und mit Ausnahmen die
Erosion, dem Syndrom der akuten mukosalen Magenlision
zugeordnet wird (Kawai et al. 1972). Grundsitzlich unter-
scheiden sich Erosionen und Ulzera durch die Tiefe der
Mukosaschidigung. Wird die Muscularis mucosae nicht
penetriert, spricht man von Erosion, wird sie hingegen pe-
netriert und reicht der Defeke bis in die Submukosa bzw.
tiefer, spricht man vom Ulkus (Murakami und Swuzuki
1971, Kawai und Misaki 1991).

In unserer Studie wurden bei endoskopisch oberflichlich
erscheinenden Lisionen die Verdachtsdiagnose Erosion
und bei endoskopisch tiefer erscheinenden und klar gegen
die umliegende Schleimhaut abgegrenzten Defekeen, die
Verdachtsdiagnose Ulkus gestellt. Es wurden dann jeweils
in ausgesuchten Fillen Biopsate entnommen, die im Insti-
tut fiir Pathologie des Klinikums Bayreuth durch Prof. Dr.
med. Stolte histologisch untersucht wurden.

Das gastroskopische Erscheinungsbild der Lision in Ver-
bindung mit der histologischen Beurteilung des Biopsates
prizisierte dann die endoskopische Verdachesdiagnose.
Hierbei zeigte sich, daff eine deutliche Abgrenzung der Li-
sion gegen die umliegende Schleimhaut, ein unregelmifi-
ger aufgewdlbter Randbereich und ein himorrhagischer
bzw. aktiv blutender Lisionsgrund am chesten fiir ein Ul-
kus sprachen. Bei endoskopisch oberflichlich erscheinen-
den Lisionen ohne Randwallbildung und mit undeutlicher
Abgrenzung gegen die umliegende Schleimhaut schien cher
eine Erosion vorzuliegen.

Die Gastritis beim Menschen wird nach Résch (1991) in ei-
ne akute und chronische Form eingeteilt und im Hinblick
auf ihre Atiopathogenese verschiedenen Gruppen zugeord-
net. Nach Ansicht des Autors ist die Aussagekraft der En-
doskopie hierbei beschrinkt und mehr oder weniger des-
kriptiv. So kann eine Gastritisdiagnose, wenn iiberhaupt,
nur mit Vorbehalt gestellt werden, die durch ein histologi-
sches Ergebnis jederzeit eine Korrektur erfahren kann
(Rasch 1991).

In der eigenen Studie wurde bei zwei Pferden histologisch
eine Gastritis diagnostiziert, und zwar fiir ein Biopsat aus
dem glanduliren Fundus, der endoskopisch unauffillig er-
schien und fiir ein Biopsat, das aus dem Grund eines tiefen
Schleimhautdefektes mit zentraler Blutung entnommen
wurde. Da bisher noch unklar ist, wie sich eine Gastritis
beim Pferd endoskopisch darstellt, sollte diese Diagnose
nach unserer Ansicht ohne histologische Bestitigung nicht
gestellt werden.
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Atiopathogenese

Es wird vermutet, dafl Stref (Murray 1992 a, Furr et al.
1992), die Gabe von NSAID (Campbell-Thompson und
Merrit 1987 a, Traub-Dagartz et al. 1988, Murray 1991 a,
Andrews et al. 1991), Infektionen (Rebbun et al. 1982,
Becht et al. 1983, Merrir 1985, Collobert-Laugier et al.
1989) und auch die Art der Fiitterung (Coenen 1992) bei
der Entstechung von Magenlisionen beim Pferd eine Rolle
spielen. Die Bedeutung dieser Faktoren wird sowohl bei
der Entstchung von Lisionen in der kutanen als auch in
der driisenbaltigen Schleimhaut des Pferdes diskutiert.

Da es sich bei den in dieser Studie untersuchren Pferde
hauptsichlich um Kolikpatienten handelte, wollen wir hier
Maoglichkeiten fiir die Pathogenese von Magenlisionen in
der kutanen Schleimhaut dieser Pferde diskutieren.

Refluxschiidigung/Motilitiitsstorungen

Die sogenannte Refluxkrankheit bzw. Refluxésophagitis
beim Menschen ist die Folge einer Insuffizienz des Ver-
schlufmechanismus im unteren Osophagussphinkter.
Durch den Riickfluff von saurem Magensaft kommt es
zuniichst zur oberflichlichen Schleimhautreizung, zu Ero-
sionen und schliellich zu Ulzerationen (Zyzgar 1989, Tyr
gat 1991). Entscheidend fiir das Entstehen von refluxbe-
dingten Schleimhautschidigungen ist die Dauer der Ein-
wirkung des Magensaftes auf die Osophagusschleimhaut.
Histologisch gilt eine Zunahme der Basalzellschicht und ei-
ne Verlingerung der Papillen als Folgen einer Refluxschidi-
gung (Johnson et al. 1978).

Bei den cigenen histologischen Untersuchungen von
Schleimhautpartikeln aus Lisionen der Pars nonglandularis
ergab sich neben Anzeichen fiir Erosionen bzw. Ulzera am
hiufigsten das Bild einer Basalzellhyperplasie. Dieser Be-
fund entspricht am ehesten dem einer Refluxschidigung
des Osophagus beim Menschen und konnte bei der Biop-
satuntersuchung von Randbereichen der in Abbildung 7
dargestellten Erosionen erhoben werden. In diesem Zusam-
menhang ist zu kliren, in welchem Umfang beim Pferd die
kutane Magenschleimhaut mit Magensaft in Beriihrung
kommt. Murray (1991 b) betrachtet den driisenlosen An-
fangsteil des Magens als eine Art Futterspeicher, in dessen
Schleimhaut bisher weder sekretorische noch absorptive
Funktionen nachgewiesen werden konnten (Murray 1992
a). Auch aus histologischer Sicht (Wille et al. 1973) besitzt
die kutane Schleimhaut nur eine mechanische Schutzfunk-
tion. Ein Fliissigkeitsspiegel des Magensaftes iiber den
Margo plicatus hinaus, scheint nicht physiologisch zu sein.
Erreicht der Magensaft beim Pferd die kutane Schleimhaut
kénnen durch die Einwirkung der Sdure und Pepsine ana-
log zur menschlichen Refluxésophagitis Lisionen entste-
hen. Dies konnte auch ein Grund dafiir sein, daf§ die mei-
sten Lisionen im Bereich des Margo plicatus und der An-
gulusfalte lokalisiert sind. Entscheidend fiir das Entstehen
von Lisionen scheint aber auch wie beim Menschen ( 7y
gar 1991) die Dauer der Siureexposition zu sein.

Insgesamt 25 Pferde wiesen bei der Aufnahmeuntersu-
chung in der Klinik Reflux per Nasenschlundsonde infolge
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einer sekundiren Mageniiberladung auf. Bei diesen Pferden
wurde von einem erhéhten Fliissigkeitsspiegel oberhalb des
Margo plicatus ausgegangen. Die anschliefende gastrosko-
pische Untersuchung ergab bei 17 dieser Pferde zumeist
multifokale Lisionen in der Pars nonglandularis. Da bei
den iibrigen 8 Pferden keine Lisionen festzustellen waren,
scheint demnach der Kontakt der kutanen Schleimhaut mit
dem Magensaft nicht die alleinige Ursache fiir die Entste-
hung von Lisionen zu sein.

Grundsiczlich bleibe zu kliren inwieweit die kutane
Schleimhaut auch unter physiologischen Verhiltnissen mit
Magensaft in Beriihrung kommt.

Da insgesamt 61 der 111 Kolikpatienten von Magenlisio-
nen betroffen waren und in diesen Fillen zwar eine Moti-
lititsstérung im Zuge der Kolik zu erwarten war, aber nur
bei 25 Pferden Reflux unter Annahme eines Fliissigkeits-
spiegels iiber den Margo plicatus hinaus festgestellt werden
konnte, miissen bei der Entstehung von Magenlisionen in
der kutanen Schleimhaut noch andere Faktoren eine Rolle
spielen.

Distensionstheorie

Durch eine akute bzw. chronische Steigerung des Magenin-
nendrucks, die gerade bei den Kolikpatienten durch die
Motilititsstorungen wahrscheinlich ist, kommt es zur Ver-
minderung der Mukosadurchblutung. An der Stelle, an der
die Blutgefiflversorgung am schlechtesten ist, kénnen dann
ischdmische Erosionen, Ulzerationen und sogar Perforatio-
nen entstehen. Solche Vorginge sind aus der Humanpatho-
logie beim Krankheitsbild der Distensions-Colitis bekannt
(Stolte 1994). Stenosen im distalen Colon fithren infolge
der Distension zu einer verminderten mukosalen Durch-
blutung in den proximalen Colonabschnitten. Die Folgen
kénnen hierbei ischimische Lisionen in der Caecumvor-
derwand, dem ,locus minoris resistentiae“ sein (Stolte
1994).

Der Entstehung von Lisionen in der kutanen Schleimhaut
des Pferdemagens konnte ebenfalls eine initiale ischimische
Schidigung des Oberflichenepithels zugrunde liegen. Da
die Diffusionsstrecke zur Versorgung des mehrschichtigen
Epithels der kutanen Schleimhaut sehr viel linger ist als die
der Driisenschleimhaut mit ihrem einschichtigen Zylinder-
epithel, kénnten hier vor allem bei Kolikpatienten infolge
einer Magenwanddistension ischimische Lisionen entste-
hen (Stolte 1994).

So kénnten auch die viel diskutierten ulzerogenen Faktoren
wie Strefl (Murray 1992 a, Furr et al. 1992) und NSAID
(Campbell-Thompson und Merrit 1987 a, Traub-Dagartz et
al. 1988, Murray 1991 a, Andrews et al. 1991) durch ihre
mégliche Beeinflulung der mukosalen Durchblutungssi-
tuation fiir die Entstehung von Lisionen in der kutanen
Schleimhaut beim Pferd relevant sein.

Verhornungsstorungen
Schliefflich mufl geklirt werden, inwieweit Verhornungs-
stdrungen des Epithels beim Pferd vorkommen und even-
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tuell als Wegbereiter bei der Entstehung von Lisionen in
der kutanen Schleimhaut fungieren. Diese Atiopathogenese
wird bei der Entstehung von Lisionen im kutanen Anteil
des Magens beim Schwein favorisiert (Ebrensperger 1974,
Pechrold 1991). Auch Murray et al. (1987) betrachten
Epitheldesquamationen als mdglichen Wegbereiter fiir das
Entstchen von Lisionen beim Pferd. Die Abschilferung
von verhorntem Oberflichenepithel ist physiologischerwei-
se immer mit einem Ersatz von neuem Epithel verbunden.
Ist dieser Vorgang gestort, z.B. durch das Einwirken der
Magensiure, kann es zu Erosionen und schliefflich zu Ulze-
rationen kommen (Murray et al. 1987).

Murray (1989 b) beobachtete bei Fohlen ein endoskopisch
gelblich-oranges Erscheinungsbild der kutanen Schleim-
haut in der Pars proventricularis im Zusammenhang mit
Magenulzera. Histologisch lief} sich in diesen Fillen ein
verdicktes und vermehrt keratinisiertes Oberflichenepithel
nachweisen. Diese verstirkte Keratinisierung wurde als Zei-
chen fiir cine chronische Irritation und Entziindung der

Schleimhaut angesehen (Murray 1989 b).

In der eigenen Studie konnte bei zwei Pferden, die endo-
skopisch das Bild einer Hyperkeratose aufwiesen, diese hi-
stologisch nicht bestitigt werden.

Liisionen in der Pars glandularis

Obwohl Lisionen in der Pars glandularis beim erwachse-
nen Pferd wesentlich seltener angetroffen werden und diese
in ithrer Ausdehnung in der Regel dezenter sind als die La-
sionen in der kutanen Schleimhaut, kénnen sie trotzdem
klinisch relevant sein. Fiir deren Pathogenese scheinen vor
allem NSAID von Bedeutung zu sein (Meschrer et al. 1990,
Trillo et al. 1984).

Ob analog zum Helicobacter pylori des Menschen (Merzz
und Walsh 1991) auch ein dhnlich pathogenes Bakterium
in der Mukosa des Pferdemagens existiert (Green et al.
1991), bleibt zur Zeit noch véllig unklar.

Ausblick

Die Gastroskopie hat sich als weiteres diagnostisches Hilfs-
mittel gerade im Zusammenhang mit der Untersuchung
des Kolikpatienten bewdhrt und in unklaren Fillen kann
dic Endoskopie des Magens hilfreich sein und ist in jedem

Fall anzustreben.

In der Zukunft sind sicherlich weitere Untersuchungen
notwendig, vor allem die histologische Untersuchung von
Magenschleimhautbiopsaten, die eventuell mehr Klarheit
in bezug auf die Atiopathogenese und die klinische Rele-
vanz solcher Lisionen bringen kann. Dariiber hinaus sind
unbedingt auch gastroskopische Untersuchungen von ma-
gengesunden Pferden angezeigt, da hier eventuell Hinweise
auf die Friihentstechung solcher Lisionen gewonnen werden
konnen.
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