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Zusammenfassung

Das Vorkommen von Magenschleimhautlésionen bei Vollblut-Rennpferden wurde in zahlreichen Studien untersucht. Weniger wurde Gber
die Haufigkeit von ulzerativen Magenerkrankungen beim adulten Sportpferd anderer Disziplinen berichtet. Neuere Studiendaten zeigen,
dass Magenschleimhautlésionen bei Nicht-Vollblut-Rennpferden wesentlich haufiger vorkommen als bisher angenommen: Bei Distanz-
rennpferden (engl. Endurance) wird eine Prévalenz von bis zu 93 %, bei Trabern bis zu 87 %, bei Westernpferden von 40 %, bei Spring-
pferden von 63 %, bei Zuchtstuten von 71 % und bei Freizeitpferden von bis zu 53 % angegeben. Seit der Einfihrung der Gastroskopie
beim Pferd in den 1990er Jahren wurden zahlreiche Bewertungsskalen (Scoring-Systeme) zur Beschreibung der Anzahl, des Schweregra-
des und der Lokalisation der Lasionen postuliert. Leider hat sich aber bis heute kein einheitliches Scoring-System durchgesetzt, so dass kaum
ein direkter Vergleich verschiedener Studienergebnisse méglich ist. AuBerdem erschweren die in Alter, Rasse und Arbeitseinsatz sehr hetero-
genen Untersuchungspopulationen den Vergleich und die Interpretation der Daten.

Schlusselwérter: Magenschleimhaut / Léasionen / Ulzera / EGUS / Pferd / Sportdisziplin / Scoring-System

Lesions of the gastric mucosa in adult horses of different disciplines: a review

The prevalence of gastric mucosal lesions in the thoroughbred race horse has been the subject of numerous studies. The frequency of gastric
ulcer diseases in the adult horse of other sport disciplines are less well investigated. Recent data show that gastric mucosal lesions in non
thoroughbred racehorses occur considerably more frequently than previously thought. Prevalences of up to 93 % in endurance horses, of up
to 87 % in standardbreds, of 40 % in western horses, of 63 % in show-jumping horses, of 71 % in broodmares and of 53 % in leisure hor-
ses are reported. Since the introduction of gastroscopy in equine medicine in the 1990s, numerous scoring-systems to describe the number,
the severity and the localisation of the lesions have been used. Unfortunately, no standardized scoring system is generally accepted to date.
A direct comparison of results from different studies is therefore difficult. Comparison and interpretation of data is further hampered by the

heterogenicity of the study populations which consist of horses of different age-groups, breeds and exercise intensity.

Keywords: gastric mucosa / lesions / EGUS / horse / sport disciplines / scoring system

Terminologie der Magenschleimhautldsionen

Die Drisenschleimhaut des Magens (Pars glandularis) zeigt
eine histologische Schichtung in Lamina epithelialis, Lamina
propria mucosae, Lamina muscularis mucosae und Tela sub-
mucosa, wobei in der Lamina propria mucosae je nach Loka-
lisation verschiedene DriUsenarten vertreten sind. In der
Humanmedizin werden Defekte bis zur der Lamina muscula-
ris mucosae als Erosionen und nur tiefere Lasionen als Ulzera
definiert (Kawai und Misaki 1991). Fir die Diagnose ,Mage-
nulzera” ist demnach die Histologie entscheidend und nicht
der visuell-makroskopische Befund bei der Gastroskopie.
Beim Pferd wird diese histologische Differenzierung noch
nicht angewendet. Das ,Equine Gastric Ulcer Council” von
1999 fuhrte den Begriff ,EGUS — Equine Gastric Ulcer Syn-
drome” ein. Als ,EGUS” werden seither erosive und/oder
ulzerative Lasionen im Osophagus, Magen und im proxima-
len Duodenum angesprochen (Andrews und Nadeau 1999).

Anderen Autoren schlagen eine Einteilung von Magen-
schleimhautlésionen vor, welche Lokalisation und Ursache
der Verdnderungen bericksichtigt (Merritt 2003): Primére
Lésionen in der Pars nonglandularis ohne Magenentleerungs-
stérungen, primédre Lésionen in der Pars glandularis und/oder
im proximalen Duodenum, welche, wenn sie zu Magenent-
leerungsstérungen fihren, wiederum sekundére Lésionen in
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der Pars nonglandularis verursachen kénnen und Stress-asso-
ziierte primdre Lasionen in der Pars glandularis bei Neonaten.

Im folgenden Text wird auf die Begriffe “Ulzera”, ,Syndrom”,
Lprimar” und ,sekundér” verzichtet. Jede makroskopische
Auffélligkeit der Magenschleimhaut wird als “Lésion” ange-
sprochen. Die Lokalisation der Lasion wird entweder in der
Pars nonglandularis (PNGI) oder in der Pars glandularis (PG)
angegeben. Auf eine detailliertere anatomische Unterteilung
des Magens wird wie in den meisten Studien verzichtet.

Diagnostik von Magenschleimhautlésionen beim Pferd

Mit Magenschleimhautldsionen assoziierte klinische Symptome

In der Literatur werden beim erwachsenen Pferd viele unspe-
zifische klinische Symptome wie Kolik, insbesondere post-
prandiale Kolik, Inappetenz oder selektiver Appetit, Koppen
und Leistungsschwéche mit Magenschleimhautlésionen asso-
ziiert (Andrews und Nadeau 1999, Nicol et al. 2002). Die
Tatsache, dass Magenschleimhautlésionen bei Pferden aller
Sportdisziplinen sehr héufig sind, stellt erheblich deren klini-
sche Bedeutung in Frage. Eine vergleichende Gastroskopie
zwischen erfolglosen und erfolgreichen Pferden eines Wett-
kampfes wurde bisher nicht durchgefihrt. Auch der Leistungs-
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verlauf unter Omeprazol wurde noch nicht unfersucht.
Anhand solcher Studien wére es méglich, die klinische
Bedeutung von Magenschleimhautl@sionen auf die Leistungs-
bereitschaft der Turnierpferde zu prifen.

In einer Studie von Berfone (2000) beschrieben die Besitzer
bei 36 von 62 (58 %) Pferden mit Magenschleimhautlésionen
vor der Gastroskopie mindestens ein mit Magenschleimhaut-
ldsionen assoziiertes Symptom. Bei 5/100 (5 %) Pferden
duBerten die Besitzer mindestens ein Symptom, aber bei die-
sen Pferden wurden mittels Gastroskopie keine Lésionen dia-
gnostiziert. Klinische Symptome kénnen demnach auf Magen-
schleimhautlésionen hinweisen. Allerdings wurde keine Korre-
lation zwischen dem Schweregrad der klinischen Symptome
und dem Score der Magenschleimhautlésionen festgestellt. In
einer anderen Studie wurde kein Zusammenhang zwischen
dem Body-Condition-Score und dem Vorliegen von Magen-
schleimhautlésionen gefunden (Luthersson et al. 2009b).

Untersuchung von blutchemischen Parametern

Gastrin

In der Humanmedizin wird die Bestimmung von Serum/Plas-
ma-Gastrin-17 (S-G-17; bestehend aus 17 Aminosduren),
welches von den G-Zellen des Antrum pylorii sezerniert wird,
als ergdnzendes Diagnostikum fir verschiedene Magener-
krankungen wie die atrophische Gastritis, Helicobacter (H.)
pylori-Infektionen und das Gastrinom eingesetzt (Hallissey et

al. 1994, Vaananen et al. 2003).

Beim Pferd wurden bisher zwei verschiedene Gastrinmolekile,
aus 34 bzw. 17 Aminosduren bestehend, identifiziert (Young und
Smyth 1990). Eine Erhdhung des Gastrinspiegels im Serum/Plas-
ma wurde beim Pferd bei vermehrter Magenfillung durch grofie
Futtermengen oder Reflux und nach Belastung auf dem Laufband
festgestellt (Schusser und Obermayer-Pietsch 1992, Furr et al.
1994). Ob sich die Messung der Gastrinkonzentration im Plas-
ma/Serum fir die Diagnostik von equinen Magenschleimhautla-
sionen eignet, wurde bisher nicht untersucht.

Pepsinogen

Hyperpepsinogendmie | (>120 ug/l) wird in der Humanme-
dizin oft bei Patienten mit Zollinger-Ellison-Syndrom oder
hypertrophischer Gastropathie gemessen, wdhrend Hypo-
pepsinogendmie | (<17 ug/l) am haufigsten bei Achlorhydrie
und nach Gastrektomien beobachtet wurde (Biemond et al.
1994). Allerdings hat sich in der Humanmedizin die Messung
des Serum/Plasma-Pepsinogens nie als Diagnostikum fir
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Magenschleimhautldsionen per se etabliert. Mittlerweile wird
in der Humanmedizin Pepsinogen | (A), Pepsinogen Il (C)
und/oder der Quotient der beiden bei Sreening-Untersu-
chungen fir Magenkrebs genutzt (Kitahara et al. 1999).

Beim Pferd wurde ein Proteinmolekil von 45 kDa als Pepsi-
nogen identifiziert (Bocquet 2006). Weitere Untersuchungen
zu Pepsinogen gibt es bisher nicht.

Sukrose-Konzentration im Serum und Urin

Sukrose (gleich Saccharose) ist ein Disaccharid, welches durch
das Enzym Sukrase zu Glukose und Fruktose im proximalen
Diunndarm hydrolysiert wird. Eine intakte Magenschleimhaut
ist for das Molekdl undurchléssig. Bei einem Integritéitsverlust
der Magenschleimhaut oder des proximalen Dinndarmes
gelangt Sukrose in die Zirkulation und wird, ohne metaboli-
siert zu werden, Uber den Urin ausgeschieden. Folglich sind
erhshte Konzentrationen des Disachharids im Serum oder im
Urin nach oraler Verabreichung hinweisend fir Lésionen im
vorderen Verdauungstrakt (Sutherland et al. 1994).

Nach Induktion von Magenschleimhautlésionen nach dem
Modell von Murray (1994) wurden 13 adulte, klinisch gesun-
de Pferde gastroskopiert und erhielten 454 g Sukrose durch
die Nasenschlundsonde verabreicht. 2 h spater wurde Urin
entnommen und die Sukrosekonzentration mittels Hochlei-
stungs-Flussigkeits-Chromatographie (HPLC-PAD) bestimmt
(O’Conneret al. 2004). Alle Pferde wurden im Anschluss weéih-
rend 21 Tagen mit 4 mg/kg Ompeprazol g 24 h p.o. behan-
delt. Darauthin wurden die Pferde erneut gastroskopiert, und
es wurde erneut die Sukrosekonzentration im Urin bestimmt.
Die Ergebnisse sind in Tabelle 1 zusammengefasst. Leider wer-
den die gastroskopischen Scores und die zugehérigen Sukro-
sekonzentrationen im Urin nicht separat fir die zwei Zeitpunk-
te vor und nach der Omeprazol-Kur angegeben. Statistisch
analysiert ergaben die Ergebnisse aus Tabelle 1 eine signifi-
kant niedrigere Sukrosekonzentration im Urin bei Pferden mit
einem gastroskopischen Score < 1 im Vergleich zu Pferden mit
einem Score >1. Ebenfalls signifikant war der Unterschied
zwischen Pferden mit einem Score von 3 und Pferden mit
einem Score < 2. Stafistisch nicht signifikant hingegen waren
die Unterschiede zwischen den Scores 2, 1 oder O.

In der Studie von Hewetson et al. (2006) wurde die Korrela-
tion des Schweregrades von Magenschleimhautlgsionen und
der Konzentration von Sukrose im Serum untersucht. Zwolf
gesunde Pferde mit induzierten Magenschleimhautldsionen
(Murray 1994) wurden gastroskopiert (Scoring-System 0-23)
und erhielten anschlieBend 250 g Sukrose Gber die Nasen-
schlundsonde verabreicht. Bei Pferden mit einem gastrosko-

Tab.1  Gastroskopie-Scores und Sukrosekonzentration im Urin nach Induktion von Magenschleimhautldsionen bzw. nach einer Omeprazol-Kur

bei 13 adulten, klinisch gesunden Pferden nach O’ Conneret al. 2004 / Gastroscopic scores and urinary sucrose concentration after induction of

gastric lesions and after treatment with omeprazole in 13 adult healthy horses

gastroskopischer Score Anzahl Plerde

Sukrose-Konzentration im Urin

Sukrose-Konzentration im Urin

(0-3) (mg/ml); Range (mg/ml); Median
0 9 0.18-1.63 0.59
1 5 0.08-0.36 0.16
2 6 0.15-2.89 1.32
3 6 0.5-7.68 2.61
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pischen Score von O ergab sich nach 45 min. eine Serum-
konzentration von 103146 pg/ul (n=2; Angaben in Mittel-
wert und Standardabweichung). Signifikant héhere Serum-
konzentrationen wurden hingegen bei Pferden mit einem Sco-
re von = 1 gemessen. So betrug diese bei Pferden mit einem
Score von 1 (n=5) 537459 pg/ul, bei Pferden mit einem
Score von 2 (n=3) 1427+157 pg/ul und bei Pferden mit
einem Score von 3 (n=2) 3394=xpg/ul (Hewetson et al.
2006). Da diese Ergebnisse anhand einer sehr kleinen Stu-
dienpopulation (n=12) ermittelt wurden, sollten weitere Stu-
dien diese vorléufigen Daten ergéinzen, ehe ein Einsatz in der
Diagnostik empfohlen werden kann.

Gastroskopische Untersuchung beim Pferd

Magenschleimhautldsionen lassen sich beim Pferd bisher in
vivo nur durch eine Gastroskopie mit einem mindestens 3 m
langen Gastroskop bestatigen. Die in den verschiedenen
Magenregionen festgestellten Lésionen von unterschiedlichem
Schweregrad werden nach verschiedenen Scoring-Systemen
bewertet (Hammond et al. 1986, Vatistas et al. 1994, Murray
und Eichhorn 1996, MadAllister et al. 1997, Nadeau et al.
2000, Nieto et al. 2002, 2004). Tabelle 2 zeigt das Scoring-
System nach MacAllister et al. (1997), welches sowohl den
Schweregrad als auch die Anzahl der Lasionen pro Magenre-
gion bericksichtigt. Gastroskopische Beispiele zu diesem Sco-
ring-System sind in den Abbildungen 1-17 zusammengestellt
(alle Abbildungen © ISME Pferdeklinik Bern). Die Vielfalt an
Bewertungsskalen erschwert den Vergleich der Ergebnisse ver-
schiedener Studien. Hinzu kommt, dass bevor in der Pferdeme-
dizin routineméfBig 3 m lange Gastroskope eingesetzt wurden,
Regionen wie Anfrum pyloricum und Pylorus nicht bewertet wur-
den. So sind dltere Untersuchungsergebnisse unvollsténdig und
nur bedingt vergleichbar mit jingeren Daten.

Als Voraussetzung fir eine vollstéindige endoskopische Beur-
teilung des Magens wird eine Futterkarenz von 24 bis 48 h
sowie ein Wasserentzug von 12 h angebeben (Brown et al.
1985). Die ldngste Futterkarenz wurde von Luthersson et al.
2009a mit 17 bis 23 h (Wasserkarenz: 5-10 h) beschrieben.
Gar nicht gefastet wurden die Pferde hingegen bei Niefo et al.
(2004), welche die Gastroskopie direkt nach einem Distanzritt

durchfohrten. Die Fastenzeit sollte nicht zu lang sein, denn
Magenschleimhautlgsionen lassen sich beim Pferd durch Fut-
terkarenz von mehr als 24 h induzieren (Murray 1994). Nur
Pferde mit Verdacht auf eine Magenentleerungsstérung z. B.
durch eine Pylorus-Stenose stellen eine Ausnahme dar und
missen oft bis zu 36 h gefastet werden (Venner 2004).

Scoring von Magenschleimhautldsionen in der Humanmedizin
und bei anderen Spezies

Zur Beurteilung von Magenschleimhautldsionen werden beim
Mensch im Gegensatz zum Pferd nicht nur makroskopische
Befunde der Gastroskopie sondern auch histologische und
mikrobiologische Untersuchungen von Schleimhautbiopsien
genutzt. Seit 1990 werden in der Humanmedizin Biopsien
von Magenschleimhautldsionen nach dem Sydney-System
klassifiziert, wobei die Bioptate auf den Infiltrationsgrad mit
Entzindungszellen, das Vorliegen von Erosionen und/oder
Ulzerationen, das Vorliegen von Metaplasien und die Besie-
delung mit Helicobacter pylori untersucht werden. Anhand
von histologischen Kriterien wie Chronizitat, Akfivitat, Meta-
plasie oder Atrophie wird eine Gastritis in verschiedene
Schweregrade eingeteilt (Dixon et al. 1996). Das Sydney-
System stellt eine weltweite histologische Referenz fur die
Interpretation von Gastritiden dar und erlaubt eine dtiopa-
thogenetische Zuordnung zuvor nicht klassifizierbarer Lésio-
nen. In modifizierter Form wird es auch beim Hund und beim
Schwein angewendet (Hermanns et al. 1995, Queiroz et al.
1996, Happonen et al. 1998).

Histologie von Magenschleimhautbioptaten beim Pferd

Anders als in der Humanmedizin werden Magenschleimhaut-
lasionen beim Pferd nicht routineméfig bioptiert und histolo-
gisch analysiert. Dies liegt einerseits daran, dass lange keine
geeignete Biopsie-Zangen verfigbar waren, um genigend
grofie und tiefe Gewebeproben zu erhalten, die eine diagno-
stisch hilfreiche Interpretation erméglichen (Rodrigues et al.
2009). Des Weiteren existiert beim Pferd bislang keine histo-
logische Referenz analog der Humanmedizin, wonach Biop-
sien beurteilt werden kénnten.

Tab. 2
1997

Scoring-System fur die Gastroskopie nach MacAllister et al. 1997 /  Scoring-System for Gastroscopy according to MacAllister et al.

Anzahl Lasionen

Beschreibung

0
1

2
3
4

Keine Lasionen
1-2 lokalisierte Léasionen
3-5 lokalisierte Léasionen

6-10 Lasionen

> 10 Lasionen oder diffuse (oder sehr ausgeprégte) Lasionen

Schweregrad der Lasionen

Beschreibung

0
1

2
3
4
5

Keine Lasionen
Scheinbar oberfléchlich (nur Mukosa fehlend)

Tiefere Strukturen betroffen (tiefer als bei Score 1)

Multiple Lésionen und variabler Schweregrad (1,2 und/oder 4)
s. 2 und scheinbar aktiv (aktiv = hyperémisch und/oder dunkler Lé&sions-Krater)

s. 4 zusétzlich aktive Blutung oder anhaftendes Blutgerinnsel
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Abb. 1-17 Beispiele fir das gastroskopische Scoring-
System nach MacAllister et al. 1997 (vgl. Tab. 2) / Examples for the
scoring-system used for gastroscopy according to MacAllister et al.
1997 (see table 2)
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Abb. 1 Intakte Schleimhaut der PNGI und PG entlang des Margo
plicatus der grofien Kurvatur (numerischer Score O, Schweregrad-
score 0) / Healthy mucosa of the PNGI und PG along the Margo pli-
catus of the greater curvature (number score O; severity score 0)
Abb. 2 Intakte Schleimhaut der PNGI und PG entlang des Margo
plicatus der kleinen Kurvatur (numerischer Score O, Schweregradsco-
re 0) / Healthy mucosa of the PNGI und PG along the Margo pli-
catus of the lesser curvature (number score O, severity score 0)
Abb. 3 Intakte Schleimhaut des Pylorus (numerischer Score 0,
Schweregradscore 0) / Healthy mucosa of the pylorus (number sco-
re O; severity score 0)

Abb. 4 Geringgradige vereinzelte Hyperdmien im Pylorusbereich
(numerischer Score 1, Schweregradscore 1) / Mild isolated hyper-
emic regions of the pylorus (number score 1, severity score 1)

Abb. 5 Geringgradige vereinzelte hyperémische Erosionen im
Pylorusbereich (numerischer Score 2, Schweregradscore 2) / Mild
isolated hyperemic erosions of the pylorus (number score 2, severity
score 2)

Abb. 6 Einzelne nodulére Lasion im Pylorusberich (numerischer
Score 1, Schweregradscore 2) / Isolated nodular lesion of the pylo-
rus (number score 1, severity score 2)

Abb. 7  Ausgedehnte erosive Lasionen im Pylorusbereich (numeri-
scher Score 2, Schweregradscore 3) / Extended erosive lesions of the
pylorus (number score 2, severity score 3)
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Abb. 8 Multiple erosive, hyperémische Lésionen im Pylorusbereich
(numerischer Score 4, Schweregradscore 4) / Multiple erosive hyper-
emic lesions of the pylorus (number score 4, severity score 4)

Abb. 9  Ausgedehnte erosive Lasion im Pylorusbereich (numeri-
scher Score 4, Schweregradscore / Extended erosive lesions of the
pylorus (number score 4, severity score 4)

Abb. 10 Hyperkeratose der PNGI entlang des Margo plicatus der
kleinen Kurvatur (numerischer Score 1, Schweregradscore 1)
Hyperkeratosis of the PNGI along the Margo plicatus of the lesser
curvature (number score 1, severity score 1)

Abb. 11 Multiple erosive hyperémische Lésionen entlang des Mar-
go plicatus der kleinen Kuvatur (numerischer Score 4, Schwere-
gradscore 2) / Multiple erosive hyperemic lesions along the Margo
plicatus of the lesser curvature (number score 4, severity score 2)
Abb. 12 Vereinzelte Hyperémie in der PNGI oberhalb des Margo
plicatus der grossen Kurvatur (numerischer Score 1, Schweregrads-
core 1) / Isolated hyperemia of the PNGI above the Margo plicatus
of the greater curvature (number score 1, severity score 1)

Abb. 13 Multiple Hyperémien der PNGI oberhalb des Margo plica-
tus entlang der grossen Kurvatur (numerischer Score 3; Schweregrads-
core 2) / Multiple hyperemic lesions of the PNGI above the Margo
plicatus along the geater curvature (number score 3, severity score 2)
Abb. 14 Multiple ersosive bis ulzerative Léasionen der PNGI entlang
des Margo Plicatus der kleinen Kurvatur (numerischer Score 4,
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Die Untersuchungen von Martineau et al. (20094, b) sind die
ersten Studien, bei denen ein histologisches Screening von
Jnatirlichen” Magenschleimhautlésionen einer gemischten
Pferdepopulation durchfihrt wurde. Post mortem wurden die
Mégen von 21 adulten Pferden verschiedener Rassen und
Sportdisziplinen untersucht, bei welchen als Zufallsbefund in
der Sektion Magenschleimhautlésionen aufgefallen waren.
Makroskopisch wurden die Lasionen der PNGI als ,Hyperke-
ratose”, ,Punkiférmige Narben”, ,Diffuse Erosion” und ,Mar-
go injuria”, diejenigen der PG als ,Hyperémie”, ,Fokale Ero-
sion” und ,Ulzeration” angesprochen. Von Jeder makroskopi-
schen Lasion wurde mit dem Skalpell mindestens eine 2 cm?
grofe Biopsie entnommen und histologisch untersucht. Die
histologischen Befunde zu den makroskopischen Lésionsty-
pen sind in Tabelle 3 zusammengestellt.

In keiner der glanduléren und nonglanduléren Lésionen konn-
ten Helicobacter Spezies nachgewiesen werden (Warthin-Star-
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Schweregradscore 2) / Multiple erosive to ulcerative lesions of the
PNGI along the Margo plicatus of the lesser curvature (number sco-
re 4, severity score 2)

Abb. 15 Multiple erosive bis ulzerative Lasionen der PNGI entlang
des Margo plicatus der groflen Kurvatur (numerischer Score 4,
Schweregradscore 4) / Multiple erosive to ulcerative lesions of the
PNGI along the Margo plicatus of the greater curvature (number
score 4, severity score 4)

Abb. 16 Multiple Hyperémien der PNGI entlang des Margo plica-
tus der grofien Kurvatur (numerischer Score 4, Schweregardscore 2)
/ Multiple hyperemic lesions of the PNGI along the Margo plicatus
of the greater curvature (number score = 4, severity score = 2)
Abb. 17 Einzelnes Ulkus am Margo plicatus der grossen Kurvatur
(numerischer Score = 1, Schweregradscore = 4). / Isolated ulcer
located at the Margo plicatus of the greater curvature (number sco-
re = 1, severity score = 4)

ry-Férbung). Die histogischen Befunde der Lésionen der PNGI
dhnelten denjenigen vom Schwein (Martineau et al. 2009a).
Histologisch findet man beim Schwein in nonglanduléren
Lasionen Parakeratose, Akanthose, Verléngerung der Epithel-
Leisten, ballonartigen Keratinozyten, Infiltrate von Entzin-
dungszellen, Gefasskongestion und Odeme. Glandulére
Metaplasie wurde bisher weder beim Pferd noch beim Schwein
beschrieben. Beim Mensch wird glandulére Metaplasie bis ca.
2 cm distal vom Osophagus im Bereich der Z-Linie (physiolo-
gischer Ubergang Plattenepithel des Osophagsus in Zylinde-
repithel der Kardia) als physiologisch angesehen (Dixon et al.
1996). Ausserhalb der Z-Linie jedoch wird das Vorkommen
von glandulérer Metaplasie als praneoplastisch (Barretts Kar-
zinom) gewertet (Shaheen and Richter 2009).

In ihrer zweiten Studie (Martineau et al. 2009b), entwarfen
die Autoren an derselben Population aus Martineau et al.
200%a ein ,Equine Gastritis Grading System (EGGS)” analog

Tab 3

Zusammenfassung makroskopischer Lésionen und korrespondierender histologischer Befunde nach Martineau et al. 2009a / Summary

of macroscopic lesions and corresponding histological findings according to Martineau et al. 2009a

Lokalisation Makroskopische Lésion Histologische Interpretation Anzahl Mégen (n = 21)

Hyperkeratose Para-, Orthokeratotische Hyperkeratose 7

PNGI Punktférmige Narben Erosionen/Ulzerationen; z.T. Bakterien und Hefen beteiligt 12
Diffuse Erosionen Erosionen/Ulzerationen; z.T. Bakterien und Hefen beteiligt 2

Margo injuria Punktférmige Ulzerationen, Glanduldre Metaplasie 13

Hyperémie Oberflachliche vaskulare Kongestion 10

PG Fokale Erosion Oberfléachliche, tiefe Erosion 12
Ulzeration Erosionen 4
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dem Sydney-System aus der Humanmedizin. Dazu wurden
von jedem Pferdemagen mit der Skalpellklinge funf 2 cm?
grosse Biopsien aus funf festgelegten Magenregionen ent-
nommen. Aus der Studie geht nicht hervor, wie lésionsnah
diese Bioptate waren. Die entnommenen Gewebeproben
wurden histologisch auf das Vorliegen von Entzindungszel-
len, deren Infiltrationsdichte und sonstigen histologischen
Auffalligkeiten wie z.B. Glanduldre Metaplasie untersucht.
Dabei wurde festgestellt, dass ausgedehnte Entzindungsinfil-

trate ohne makroskopische Lésion auftreten kénnen. Gab es
in mindestens einer der finf Biopsien Entzindungsinfiltrate, so
wurde eine Gastritis diagnostiziert. Jedem Pferdemagen wur-
de unter Bericksichtigung der Histologie aller finf Bioptate
eine Gastritis-Form fur die PNGI und die PG zugeordnet (s.
Tabelle 4). Das EGGS kénnte, sobald es an einer gréBeren
Studienpopulation etabliert wurde, helfen, Bioptate von equi-
ner Magenschleimhaut histologisch zu interpretieren (Marti-

neau et al. 2009b).

Tab. 4 Histologische Diagnosen (Anwengung des EGGS) bei 21 Pferdemégen nach Martineau et al. 2009b. /  Histological diagnosis (use of
the EGGS) of 21 equine stomachs according to Martineau et al. 2009b.
Fall-Nr. PNGI PG
1 Milde chronische Gastritis; deutliche regionale Aktivitét mit milder Milde chronische Gastritis; milde fokale Aktivitat (Pylorus);
fokaler Eosinophile milde fokale Dysplasie (Pylorus)
2 Moderate chronische Gastritis; deutliche regionale Aktivitét mit milder Milde chronische Gastritis; milde fokale Aktivitat (Pylorus);
Eosinophilie milde fokale Dysplasie (Pylorus)
3 Milde chronische Gastritis; milde fokale Aktivitét (Margo plicatus); Milde chronische Gastritis; milde fokale Aktivitét (Pylorus);
reaktiv milde fokale Dysplasie (Pylorus)
4 Milde, fokale chronische Gastritis (Margo plicatus); Reaktivitét Margo Milde chronische Gastritis; deutliche fokale Aktivitét
plicatus (Pylorus); milde fokale Dysplasie (Pylorus)
5 Moderate chronische Gatritis; moderate Aktivitét mit milder fokaler Milde chronische Gastritis; milde regionale Aktivitat und
Eosinophile; Glandulére Metaplasie moderate fokale Eosinophilie (cardialer Fundus); milde
fokale Dysplasie (Pylorus)
6 Milde fokale chronische Gastritis mit deulticher Aktivitét (Margo Normal
plicatus), rekativer Margo plicatus
7 Milde chronische Gastritis mit milder regionaler Aktivitét und milder Milde chronische Gastritis; milde fokale Aktivitdt (Pylorus)
fokaler Eosinophile (Margo plicatus)
Deutliche fokale chronische Gastritis (Pylorus); milde fokale
8 Normal Eosinophilie (kardialer Fundus); milde fokale Dysplasie
(Pylorus)
9 Normal; reaktive Kardia Milde fokale chronische Gastritis und Eosinophilie (Pylorus)
10 Moderate fokale chronische Gastritis mit moderater Aktivitét und Milde chronische Gastritis mit milder regionaler
milder Eosinophilie (Margo plicatus) Eosinophilie; milde fokale Dysplasie (Pylorus)
n Moderate regionale chronische Gastritis mit moderater regionaler Moderate regionale chronische Gastritis mit deutlicher
Aktivitét; reaktive Kardia fokaler Aktivitét (Pylorus); moderate Dysplasie (Pylorus)
12 Moderate chronische Gastritis mit moderater Aktivitat; reaktive Kardia Milde chronische Gastritis; deutliche fokale Aktivitat und
Dysplasie (Pylorus)
13 Normal; reaktive Kardia Milde chronische Gastritis; milde fokale Eosinophilie und
Dysplasie (Pylorus)
14 Milde regionale chronische Gastritis; deutliche regionale Aktivitét; Milde fokale chronische Gastritis; milde fokale Aktivitat und
reaktiver Margo plicatus Dysplasie (Pylorus)
15 Mllde fOkf],Ie chronlsch? Gastrifs; mllde fokale A|'<TIVITOT und Milde fokale chronische Gastritis mit Dysplasie (Pylorus)
Eosinophilie (Margo plicatus); reaktiver Margo plicatus
16 Milde fokale chronische Gastritis mit glandulérer Metaplasie (Margo Milde regionale chronische Gastritis; moderate regionale
plicatus) Aktivitét (Pylorus)
17 Moderate chronische Gastritis Normal
18 Milde regionale chronische Gastritis mit glandulérer Metaplasie Milde fokale chronische Gastritis; milde Aktivitét (Pylorus)
. . e — . ) Moderate regionale chronische Gastritis mit deutlicher
19 Milde chronische Gastritis; milde Aktivitat; reaktive Kardia fokaler Aktivitat (Pylorus); moderate Dysplasie (Pylorus)
. " Moderate regionale chronische Gastritis mit deutlicher
20 Moderate chronische Gastritis fokaler Aktivitét (Pylorus); moderate Dysplasie (Pylorus)
21 Milde fokale chronische Gastritis mit glandulérer Metaplasie (Margo Moderate fokale chronische Gastritis; milde fokale Akfivitéit

plicatus)

(Pylorus)
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Haufigkeit von Magenschleimhautldsionen

Das Vorkommen von Magenschleimhautlésionen wurde bei
Populationen verschiedener Rassen und unterschiedlicher
Verwendungszwecke untersucht.

Vollblut-Rennpterde und Traber

Magenschleimhautlgsionen bei Vollblitern werden in einigen
Untersuchungen bei 80 bis 100 % der Pferde festgestellt
(Hammond et al. 1986, Murray et al. 1989 und 1996, Vati-
stas 1999, Jonsson und Egenvall 2006). Bei Trabern wird
eine Prévalenz von 57 % bis 87 % angegeben (Rabuffo et al.
2002, Dionne et al. 2003, Ferrucci et al. 2003, Jonsson et
al. 2006, De Bruijn et al. 2009). Die meisten Lésionen sind
dabei in der PNGI unmittelbar dorsal vom Margo plicatus
entlang der grofien und der kleinen Kurvatur lokalisiert. Als
ulzerogene Faktoren im Galopp-Rennsport werden z.B. der
Einsatz von Nicht-Steroidalen-Entzindungshemmern, die ver-

mehrte Exposition der PNGI gegeniber der Magensdure im
Galopp sowie die Haltungs- und Fitterungspraktiken disku-
tiert (MacAllister et al. 1993, Vatistas et al. 1999, Lorenzo-
Figueras und Merritt 2002).

Adulte Reitpferde verschiedener Rassen und Disziplinen

Léingere Zeit galten Lésionen der PNGI als ,Rennpferder-
krankung”. Nachdem Murray et al. (1989) aber feststellten,
dass auch 37 % der Vollbliter, die keine Rennen mehr liefen,
Magenschleimhautlésionen zeigen, wurden vermehrt Dressur-,
Spring-, Western- Distanz- oder Freizeitpferden gastroskopiert
(Tabelle 5).

Distanzrennpferde

Bei 30 Distanzrennpferden (ohne Altersangabe) wurde
anlésslich eines Wettkampfes eine Gastroskopie ca. 30 min.

Tab. 5

the adult horse of different races and disciplines

Haufigkeit von Magenschleimhautlésionen beim adulten Reitpferd verschiedener Rassen und Diszipline / Prevalence of gastric lesions in

Studie n' Disziplin Prévalenz? Verwendetes Scoring-System
McClure et al. 1999 50 divers® 58 % 0-6*
0-6 mod. nach Hammond et al. 1986,
Bertone 2000 156 Western 40 % Murray et al. 1989,

Vatistas et al. 1994

Flachensore 0-4 von klein (<1 cm?) bis

Sandin et al. 2000 3715 Divers, post mortem 17 % extensiv (>5 cm?),
Anzahlscore: 1- multiple (> 5)
Mitchell 2001 134  Springen (1=122), Dressur 63 % 0-3°
(n=12)
Vor Turnier: 17 % 0-4
: 6
Hartmann und Frankeny 2003 23 divers Nach Turnier’: 57 % mod. nach Nadeau et al. 2000
Nieto et al. 2004 308 Distanzritte (50-80 km) 67 % 0-6 nach Nieto et al. 2001*
0-4 Anzahl, 0-5 Schweregrad
. . e PESERY) 0 ’
Chameroy et al. 2006 80 divers (Universitat-Freizeit) 11 % nach MacAllister et al. 1997
0-4 Anzahl, 0-5 Schweregrad
10 . 0 ,
Bezdekova et al. 2007 58 divers, post mortem 81 % nach MacAllister et al. 1997
Le Jeune et al. 2009 62" Zuchtstuten 71 % 0-6 nach Nieto et al. 20014
0-4 Anzahl, 0-5 Schweregrad
ld2 o ,
Luthersson et al. 2009 201 divers 53 % nach MacAllister et al. 1997
Vor Trainingsperiode:
Tamzali et al. 2011 30 Distanzritte (90-160 km'?) 48 % Wéhrend 0-4 nach Andrews et al. 1999

Trainingsperiode': 93 %

'n: Anzahl Pferde, die in der Studie gastroskopiert oder deren Mdgen post mortem untersucht wurden / 'n: number of horses which had gastroscopy or necropsy of
their stomachs / ?Prévalenz: Anzahl adulter Pferde, bei denen in der Gastroskopie oder post mortem Schleimhautlésionen in der PNGI und/oder der PG nachgewiesen
wurden / ?Prevalence: number of adult horses in which lesions of the PNGI or the PG were detected during gastroscopy or necropsy / *n = 12 Reitstunden fir
Freizeitreiter; n = 9 Fahren; n = 6 “halter”; n = 5 “timed event competitors”; n = 5 Springen; n = 5 Rodeo; n = 2 “cutting”; n = 2 Dressur; n = 1 “trick riding”; n = 3
verschieden / *n = 12 Pleasure classes; n = 9 driving/pulling; n = 6 halter; n = 5 timed event competitors; n = 5 hunter/jumper; n = 5 rodeo; n = 2 cutting; n = 2
dressage; n = 1 trick riding; n = 3 different / *Gemass diesem Scoring-System wird eine Lasion, die mit > 2 gewichtet wird, als ,Ulkus” definiert / *According to this
scoring-system lesions which are graded as > 2 are defined as ulcer °keine Referenzangaben zum verwendeten Scoring-System / ° no reference information of the
used scoring-system available / ¢ Distanz, Springen, Dressur, Western ohne Angabe der Anzahl Pferde/Disziplin / ¢ endurance, show jumping, dressage, western
without indication of the number of horses per discipline / ’Die Gastroskopie wurde innerhalb von drei Tagen nach Ruckkehr von einem Wettkampf durchgefihrt. /
’ Gastroscopy was performed within three days affer the competition / °Die Gastroskopie wurde > 30 Min. nach Beendigung eines 50 (n = 9) oder 80 (n = 21) km
langen Rittes durchgefohrt / ®Gastroscopy was performed > 30 min. affer a ride of 50 km (n = 9) or 80 km (n = 21) of distance / “n = 6 hunt/stock seat lessons; n
= 31 Polo; n = 23 Training; Rassen: n = 2 Vollbliter; n = 6 Quarter inkl. Kreuzungen; n = 24 Morgan; n = 18 andere / “n = 6 hunt/stock seat lessons; n = 31
polo; n = 23 training; races: n = 2 Thoroughbreds; n = 6 Quarter incl. crossings; n = 24 Morgan; n = 18 others / 'nur Pferde > 7 Monate werden beriicksichtigt /
"% only horses > 7 months are included / '' 33 Stuten tragend im letzten Trimester, 29 Stuten nicht tragend / '' 33 mares pregnant in the last trimester, 29 mares not
pregnant / '?Pferde mit unterschiedlicher Arbeitsintensitét aus Freizeit und Sport, wobei die einzelnen Diszipline von den Autoren nicht néher beschrieben werden. /
'?Horses of different training levels used for sport or pleasure riding. The authors do not describe the disciplines in detail. /290 km (n = 10), 120 km (n = 15), 140
km (n = 1) und 160 km (n = 4) / 90 km (n = 10), 120 km (n = 15), 140 km (n = 1) und 160 km (n = 4) / '*Wéhrend der Trainingsperiode wurde die
Gastroskopie 48-72 h nach Beendigung des Rittes durchgefohrt. / '*During the training period the gastroscopy was performed 48-72 h after the ride
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nach einem Ritt von 50 oder 80 km Streckenlénge durchge-
fohrt (Niefo et al. 2004). Dabei waren bei 67 % (20/30)
Magenschleimhautlésionen nachweisbar. Siebzehn Pferde
hatten Lésionen in der PNGI mit einem mittleren Score von
1.05+0,98 (Scoring System 0—6 nach Nieto et al. 2002).
Bei 8 Pferden wurden Lésionen in der PGl festgestellt, fir wel-
che die Autoren keinen mittleren Score angegeben, sondern
sie als ,aktiv” blutend beschreiben (Niefo et al. 2004).

In einer weiteren Studie an Distanzpferden, wurden bei 28 von
30 (93 %) Tieren, die 48—72 h nach einer Strecke von 90
(n=10), 120 (n=15), 140 (n=1) oder 160 (n=4) km gastro-
skopiert wurden, Magenschleimhautlésionen festgestellt (Tam-
zali et al. 2011). Die meisten Lasionen waren in der PNGI
lokalisiert. Bei 33 % (10/30) wurden nach dem Wettkampf
Lasionen in der PGl festgestellt, wobei detaillierte Angaben zur
Lokalisationsverteilung fehlen. Der mittlere Score der Lésionen
korrelierte signifikant mit der zuriickgelegten Distanz: je langer
die Distanz, desto héher der Score. So betrug der mittlere Sco-
re bei einer Laufstrecke von 90 km 1, bei 120 km 1.75 und
bei 140 oder 160 km 2 (Scoring-System 0—4 nach Andrews
und Nadeau 1999, Tamzali et al. 2011).

Zusatzlich zur Lénge des Rittes wurde der Einfluss des Trai-
nings auf die Befunde der Magenschleimhaut evaluiert. Bei
der ersten Gastroskopie vor Saisonbeginn zeigten signifikant
weniger (14/30: 48 %) Distanzpferde Lasionen als zum Zeit-
punkt der zweiten Gastroskopie 48-72 h nach Beenden
eines 90, 120, 140 oder 160 km langen Rittes (28/30; 93
%, Tamzali et al. 2011). Die Ursachen fir die signifikante
Zunahme von Magenschleimhautlésionen wéhrend der Sai-
son und mit zunehmender Laufdistanz bleiben spekulativ.

Gastrointestinale Symptome bei Ausdauersportlern

In einer Befragung von 1281 Marathonléufern GuBerten 45 %
mindestens eine gastrointestinale Beschwerde (Aufstofien,
Ubelkeit, Erbrechen, Bauchkrémpfe, Seitenstechen, Stuhldrang,
Flatulenz, Durchfall) wahrend des Rennens (Ter Steege et al.
2008). Wéahrend starker kérperlicher Anstrengung wird durch
die Ausschittung von Norepinephrin, dhnlich der Wirkung der
a-Adrenorezeptoren des sympathischen Nervensystems, eine
gastrointestinale Vasokonstriktion ausgeldst, welche mit einem
erhdhten gastrointestinalen GefaBwiderstand einhergeht (Gil et
al. 1998, Mensink et al. 2011, Wright et al. 2011). Das Blut
aus dem gastrointestinalen Bereich wird rasch im Kérper
umverteilt und steht fir die Versorgung anderer Organe wie
Herz, Lunge, Muskulatur und Haut zur Verfigung (Qamar und
Read 1987, Otte et al. 2001). Dank der Technik der Tonome-
trie konnte bei gesunden Menschen wahrend starker kérper-
licher Anstrengung eine gastrointestinale Hypoperfusion und
eine Azidose der gastrointestinalen Mukosa festgestellt werden
(Qamar und Read 1987, Nielsen et al. 1995). Eine Studie
zeigte bei jungen gesunden Menschen einen signifikanten
Anstieg der Plasmakonzeniration von |-FABP (fatty acid binding
protein) nach intensiver kdrperlicher Arbeit (van Wijck et al.
2011). I-FABP ist ein Protein, welches in den Enterozyten des
proximalen Dinndarmes vorkommt und bei Zellschddigung in
die Zirkulation gelangt (Pelsers et al. 2005, Derikx et al. 2008,
Thuijls et al. 2010). Der beobachtete Verlust der epithelialen
Zellintegritét ist entweder Folge einer Hypoperfusion oder Fol-
ge einer Kombination von Ischémie und Reperfusion, was zu
oxidativem Stress und zu akuter Entziindung fihrt (Fink und
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Delude 2005, Grootjans et al. 2010). Ein &hnlicher Mecha-
nismus kénnte beim Distanzpferd fir das Entstehen von
Magenschleimhautlésionen eine Rolle spielen.

Die allgemein verbreitete Hypothese, dass kérperliche Arbeit
beim Pferd ulzerogen sei, wird vor allem durch eine Untersu-
chung gestitzt: Messungen bei drei adulten klinisch gesunden
Pferden auf dem Laufband zeigten, dass bei Trab- und Galopp-
arbeit die PNGI vermehrt der ulzerogenen Magenséure expo-
niert ist (Lorenzo-Figueras und Merritt 2002). Da genau diese
Magenregion vermehrt Lésionen bei intensiverem Training auf-
weist (Murray et al. 1996, Vatistas et al. 1999), scheint diese
Pathogenese bei Sportpferden durchaus méglich.

Auch eine vermehrte Gastrin- und damit vermehrte Magen-
sdureproduktion wdhrend kérperlicher Arbeit wurde als
ulzerogener Faktor diskutiert (Furret al. 1994). In wieweit das
Entstehen von Magenschleimhautlésionen beim Distanzpferd
wéhrend der Saison durch Haltung, Fitterung, Transport und
Stress begUnstigt wird, lasst sich aus den bisherigen Studien
nicht schlieBen.

Westernpferde

Die einzige Studie zum Vorkommen von Magenschleimhautl-
sionen bei ,Westernpferden” wurde im Jahr 2000 von Berfone
durchgefihrt. Insgesamt wurden 156 im professionellen West-
emnsport eingesetzte Plerde, die dlter als drei Jahre waren,
gastroskopiert (ohne Angabe der Rasse). Von den 156 Pferden
waren 77 (49 %) im ,Cutting”, 37 (24 %) im ,Roping”, 38 (24
%) im ,Barrel Racing” und vier (2.6 %) im ,Jeam Penning” aktiv.
Einschlusskriterien waren eine Teilnahme an mindestens 6 Wett-
kémpfen und eine zuriickgelegte Reisedistanz von mindestens
380 km innerhalb der letzten vier Wochen vor der Gastrosko-
pie. Bei 40 % (62/156) der untersuchten Pferde wurden
Magenschleimhautlgsionen mit einem mittleren Gesamiscore
von 2,3+0,1 (Scoring System 0—6 modifiziert nach Hammond
et al. 1986, Murray et al. 1989, Vatistas et al. 1994) festge-
stellt (Berfone 2000). Méglicherweise l@sst sich der Unterschied
durch das andere Haltungs- oder/und Fitterungsmanagement
erklégren: Wahrend die meisten Westernpferde gemaf Besitzer-
befragung hauptsachlich mit Alfalfa als Raufutterquelle gefittert
werden (keine Angaben zu Kraftfutter), erhalten Vollbliter im
akfiven Renntraining hauptsdchlich grofie Mengen an Kraftfut-
ter und relativ wenig Heu (Vatistas et al. 1999).

Spring- und Dressurpferde

Bisher ist lediglich ein einziger Bericht Gber das Vorkommen
von Magenschleimhautlésionen bei Spring- und Dressurpfer-
den verdffentlicht worden (Mitchell 2001). Von 1999 bis
2001 wurden 122 Spring- und zwdlf Dressurpferde gastro-
skopiert, welche mindestens ein Symptom wie Verhaltensauf-
félligkeit, Kolik, Gewichtsverlust und/oder Leistungsschwéiche
zeigten. Das mittlere Alter der Tiere betrug 10 Jahre (ohne
Angabe der Standardabweichung). Am stérksten waren
Warmblutpferde (n=85) und Vollblutpferde (n=38) vertreten.
84 von 134 (63 %) der Pferde hatten Magenschleimhautla-
sionen. 15 % wurden mit einem Score von 1 bewertet, 34 %
mit einem Score von 2 und 14 % mit einem Score von 3 (Sco-
ring-System 0-3) gewertet wurden. Die meisten Lésionen
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befanden sich in der PNGI ohne prédzise Angaben tber die
betroffene Region. Aufgrund von Leistungsschwiéiche (bei 35 %
der Pferde), waren viele Pferde (ohne numerische Angabe)
vor der Gastroskopie mit NSAIDs behandelt worden. Anga-
ben Gber die Dosierung und der Zeitpunkt des NSAID-Abset-
zens vor der Gastroskopie fehlen. Aufféllig gut korrelierte in
dieser Studie das Symptom ,Leistungsschwéche” (n=84) mit
dem Nachweis von Magenschleimhautlésionen (n=65; 77 %
Ubereinstimmung). Hingegen wurden nur bei 41 von 84 Pfer-
den mit Kolik Magenschleimhautlésionen diagnostiziert.

Zwei weitere Studien (Harfmann und Frankeny 2003 und
McClure et al. 1999, Tabelle 5) beschreiben das Vorkommen
von Magenschleimhautlésionen beim Spring- und Dressur-
pferd. Allerdings werden in diesen Studien auch Pferde ande-
rer Disziplinen untersucht, so dass keine Aussage tber das
Vorkommen beim Spring- und Dressurpferd per se méglich ist.

Freizeit-Pferde verschiedener Disziplinen

In Dénemark wurde eine heterogene Population von 201
adulten Pferden untersucht, die aus finf verschiedenen Regio-
nen und aus 23 verschiedenen Stallen stammten (Luthersson
et al. 2009q). Die Nutzung der Pferde war sehr unterschied-
lich und reichte von reinem Freizeitreiten bis hin zu monat-
lichen Teilnahmen an Wettbewerben (Tabelle 5,12). Die
Gastroskopie ergab bei 107/201 (53 %) dieser Pferde
Magenschleimhautlésionen. Letztere wurden nach dem System
von MacAllister 1997 gewertet, wobei fir die Berechnung der
Pravalenz von 53 % nur Lasionen mit einem Schweregrad = 2
bertcksichtigt wurden. Von den 201 Pferden hatten 168 (84
%) Lasionen mit einem Schweregrad = 1. Werden alle Verdn-
derungen mit einem Score = 1 bericksichtigt, so konnten bei
29 Pferden nur Lésionen in der PGI, bei 53 nur in der PNGI
und bei 86 in beiden Magenregionen festgestellt werden. Fast
45 % (90/201) der Pferde hatten = 6 Lésionen (= number
score = 3) und fast 25 % (50/201) hatten entweder sehr aus-
gedehnte Lasionen (keine Fléchenangabe) oder mehr als zehn
umschriebene Lésionen (Luthersson et al. 2009a). Die von
Luthersson et al. 2009a angegebene Haufigkeit der Magen-
schleimhautlésionen von 53 % liegt deutlich héher als diejeni-
ge fur Rennpferde im Ruhestand (37 %, Murray et al. 1989).

In der Studie von Chameroy et al. (2006) standen 80 Pferde
unferschiedlicher Rassen den Studenten einer Universitét als
Freizeitpferde zur Verfigung (s. Tabelle 59). Neun von 80
(11 %) Pferden hatten bis zu drei Lasionen in der PNGI mit
einem Schweregrad zwischen O und 5 (Scoring System nach
MadAllister et al. 1997). Interessanterweise wurden keine
Magenschleimhautldsionen bei Pferden im Alter zwischen 8
und 17 Jahren nachgewiesen. Gehalten wurden die Plerde in
Einzelboxen mit téglichem Weidegang, in Einzelboxen ohne
regelmdssigen Weidegang oder in Aussenstdllen mit Unter-
standen. Gefittert wurde téglich pro Pferd 6.5 kg Heu und 4.5
kg Konzentrat. Fitterungsdetails, z.B. wie oft téglich gefuttert
wurde, oder das Gewicht der Pferde, werden nicht angegeben.

Sowohl die Autoren Chameroy et al. (2006) als auch Luthers-
son et al. (2009a,b) verwenden in ihren Studien das Scoring-
System nach MacAllister et al. (1997). Bei Luthersson et al.
(2009a) ergab sich unter Beriicksichtigung von Lésionen mit
einem Schweregrad = 2 eine Prévalenz von 53 %. Bei Cha-
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meroy et al. (2006) wird nicht angeben, ob Scores < 1 in der
Pravalenz von 11 % mitbericksichtigt wurden. Alle Pferde der
Studienpopulation auBer die Polopferde hatten bei Chameroy
et al. (2006) sechs Monate Weidegang vor Studienbeginn.
Desweiteren wurden die Pferde in ihrer gewohnten Umge-
bung gastroskopiert. Die Arbeitsintensitat wird von den Auto-
ren Chameroy et al. (2006) als leicht bis mé&Big bezeichnet.
All diese Faktoren sind bei Luthersson et al. (2009a,b) auf-
grund der gemischten Studienpopulation (23 verschiedene
Stélle, unterschiedlicher Arbeitseinsatz) kaum abzuschétzen.

Einfluss des Turniereinsatzes auf die Hdufigkeit und den
Schweregrad von Magenscheimhautlésionen

Turnierpferde der Disziplinen Distanzrennen, Springen, Dres-
sur oder Western (ohne Angabe der Anzahl Pferde pro Diszi-
plin) wurden zwei bis 21 Tage vor dem Wettkampf und drei
Tage nach dem Wettkampf gastroskopiert (Hartmann und
Frankeny 2003). Die Autoren verwendeten einen gastrosko-
pischen Schweregrad-Score von 0—4 modifiziert nach Nade-
au et al. 2000. Prékompetitiv hatten 17 % (4/23) der Plerde
Magenschleimhautldsionen. Diese befanden sich alle in der
PNGI entlang des Margo plicatus der groBen Kurvatur. Post-
kompetitiv konnten bei 57% (13/24) der Pferde Lasionen fest-
getellt werden. Davon wurden 46 % mit einem Score von 1
bewertet, 39 % mit einem Score von 2 und 15 % mit einem
Score von 3. Von den postkompetitiven Lésionen waren 39 %
in der PNGI entlang des Margo plicatus der grossen Kurvatur
lokalisiert, 31 % in der PNGI entlang des Margo plicatus der
kleinen Kurvatur und 30 % in der PNGI ohne Assoziation mit
dem Margo plicatus. AuBerdem lief sich eine Verschlimme-
rung der bereits vor dem Wettkampf vorhandenen Lésionen
feststellen (Hartmann und Frankeny 2003). Einflussfaktoren
wie Transport, Stress, Umstellung der Fitterung und Haltung
wéhrend der Wettkampftage wurden nicht néher evaluiert.

Zuchtstuten

Bei 74 % (46/62) von extensiv gehaltenen tragenden (n=33)
und nicht tragenden (n=29) Vollblut-Zuchtstuten wurden
mittels Gastroskopie Magenschleimhautlédsionen festgestellt
(Le Jeune et al. 2009). Lasionen der PGl waren sehr selten
und konnten nur bei einer tragenden Stute (Score von 3 bei
einem Scoring-System 1-6, wobei Lasionen = 2 als ,Ulkus”
definiert wurden) und bei einer nicht tragenden Stute (Score
von 5) nachgewiesen werden. Alle Ubrigen Lédsionen waren
mit einem Median von 3.0 (Spannweite 2-5) in der PNGI
lokalisiert. 26 % der Stuten (7 tragend, 9 nicht tragend) hat-
ten mindestens eine Lasion mit einem Schweregrad von 4. Es
gab keine signifikanten Unterschiede in der Héufigkeit, der
Lokalisation und dem Schweregrad der L&sionen zwischen
tragenden und nicht tragenden Stuten.

Alle Stuten verbrachten ca. 16 h pro Tag auf der Weide. Die
nicht tragenden Stuten wurden zweimal téglich mit Alfalfa
zugefittert, wéhrend die tragenden Alfalfa und Heu erhielten.
Sowohl tragende als auch nicht tragende Stuten erhielten ein-
mal téglich 0.9 kg Kraftfutter. Die Menge Raufutter und Kraft-
futter pro kg Kérpergewicht werden in der Studie nicht ange-
geben. Die Stuten dieser Studie waren keinen postulierten
Risikofaktoren, wie Transport (McClure et al. 2005) oder Trai-
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ning (Lorenzo-Figueras und Merritt 2002) ausgesetzt. Der Ein-
fluss der Zufutterung und der Pferderasse (= Vollblutpferde)
oder die stressbedingte Gruppenhierarchie wurden nicht
untersucht (Le Jeune et al. 2009).

Magenschleimhautldsionen bei post mortem Untersuchungen

Von 1924-1996 wurden in Schweden 3715 adulte Pferde
unterschiedlicher Rassen und unterschiedlichen Alters obdu-
ziert. Als makroskopischer Nebenbefund wurden bei 17 %
Magenschleimhautlésionen festgestellt (Sandin et al. 2000).
Von den 1068 untersuchten Trabern hatten 198 Magen-
schleimhautldsionen (18,5 %). Ahnlich héufig war das Vor-
kommen bei Vollblutpferden mit 18,7 % (29/155). Hingegen
waren nur bei 81 von 1173 (6,9 %) obduzierten Kaltblutpfer-
den Magenschleimhautlésionen nachzuweisen. Uber den
Untersuchungszeitraum von 1924 bis 1996 wurde eine gra-
duelle Zunahme der Haufigkeit von Magenschleimhautlésio-
nen beobachtet (Sandin et al. 2000). Wéhrend in den
1940er Jahren noch 5—6 % der untersuchten Pferde Magen-
schleimhautlésionen aufwiesen, waren es zu Beginn der

1990er Jahre bereits 21 %.

In anderen Post mortem-Studien werden deutlich hohere
Gesamtprévalenzen von Magenschleimhautldsionen angege-
ben: So hatten 66 % von routineméBig obduzierten Vollblitern
(hn=195) Magenschleimhautldsionen, wobei Pferde, die direkt
aus dem Renntraining stammten, mit 80 % signifikant héufiger
betroffen waren als Pferde, welche mindestens seit einem Monat
nicht mehr im Training standen (52 %, Hammond et al. 1986).

In einer weiteren Studie wurde wéhrend eines Sektionszei-
traum von 24 Monaten bei 73 % (52/71) einer gemischten
Pferdepopulation Magenschleimhautlésionen als Nebenbe-
fund festgestellt (Bezdekova et al. 2007).

Die Grinde fur die unterschiedlich hohen Prévalenzen bei
Sandin et al. (2000) und Bezdekova et al. (2007) sind auf-
grund des unterschiedlich langen Beobachtungszeitraumes,
der unterschiedlichen angewendeten makroskopischen Sco-
ring-Systeme und der gemischten Untersuchungspopulatio-
nen nur schwer miteinander vergleichbar. Die post mortem
Studien von Bezdekowa et al. (2007) und Sandin et al.
(2000) machen keine Angaben dazu, wie die Pferde zu Leb-
zeiten eingesetzt, gefuttert und gehalten worden waren.

Schlussfolgerungen

Haufigkeit und Schweregrad von Magenschleimhautldsionen
sind in verschiedenen Sportdisziplinen, bei Freizeitpferden
und Zuchtstuten oft héher als erwartet. Unterschiedliche Ras-
sen, Altersverteilung, Haltungs-, Fitterungs- und Arbeitsbe-
dingungen machen einen direkten Vergleich der Préavalenzen
in den hier besprochenen Studien schwierig. Es zeichnet sich
aber ab, dass Pferde wahrend der Wettkampfsaison héaufiger
und starker betroffen sind als in der Trainingspause. Warum
aber z.B. auf der Weide gehaltene Zuchtstuten so oft Lésio-
nen entwickeln, bleibt ungeklért.

Eine grundsétzliche Limitierung der in fast allen Studien am
Pferd verwendeten Scoring-Systeme ist, dass sie ausschlief3-
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lich auf visuell-endoskopischen Einschétzungen basieren. Die
Standardisierung von Studienpopulationen und histologische
Untersuchungen von Magenschleimhautlésionen in Anleh-
nung an den humanmedizinischen Untersuchungsstandard
kénnten helfen, die Pathogenese und die klinische Relevanz
der Lasionen besser zu verstehen.
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