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1 Einleitung

Seit etwa dreiRig Jahren spielt die Diagnostik und Behandlung erosiver und ulzerativer Magenschleim-
hautldsionen in der Pferdepraxis und das Verstindnis ihrer Atiologie und Pathogenese sowie der Mog-
lichkeiten pharmakologischer Beeinflussung in der veterindrmedizinischen Forschung eine grof3e Rolle.
Die Aktualitat dieses Erkrankungskomplexes ist aufgrund der hohen Pravalenz in der Pferdepopulation
und vieler trotz intensiver Forschung noch ungeklarter Aspekte unvermindert hoch (NADEAU und
ANDREWS 2009).

Seit Ende der 1990er-Jahre wurde der Begriff des Equine Gastric Ulcer Syndrome, kurz EGUS, zur Be-
schreibung erosiver und ulzerativer Magenschleimhautldsionen des Pferdes etabliert (ANDREWS et al.
1999a), um unterschiedliche Verdnderungen mit einem einfachen, einheitlichen Bewertungssystem be-
schreiben, vergleichbar machen und {ibergreifend diskutieren zu kénnen. Im Jahr 2015 wurde eine Uber-
arbeitung vom European College of Equine Internal Medicine vorgenommen und eine grundsatzliche
Unterscheidung in Equine Squamous Gastric Disease (ESGD) und Equine Glandular Gastric Disease
(EGGD) gemal’ der Lokalisation der Magenschleimhautldsionen vorgeschlagen (SYKES et al. 2015a).

Im tierdrztlichen Alltag stellt das EGUS aufgrund seiner verschiedenartigen, wenig spezifischen klinischen
Symptome eine diagnostische Herausforderung dar (SYKES et al. 2015a). Magenschleimhautldsionen
kénnen mit Inappetenz und Gewichtsverlust (MURRAY et al. 1989), schlechter Kérperkondition (DIONNE
et al. 2003) und reduzierter Leistung (VATISTAS et al. 1999a; FRANKLIN et al. 2008) verbunden sein —
ausnahmslos unspezifische Symptome, die bei einer Vielzahl von Erkrankungen véllig unterschiedlicher
Organsysteme und Atiologien auftreten kénnen. Auch hiufig bei am EGUS erkrankten Pferden auftre-
tende rekurrierende Koliken (MURRAY et al. 1989) kdnnen diverse andere, nicht dem Magen zuzuord-
nende Ursachen wie Caecumobstipationen (HUSKAMP und SCHEIDEMANN 2000), Inflammatory Bowel
Disease (KAIKKONEN et al. 2014), Obstipationen des lleums oder Colons (HILLYER und MAIR 1997),
Colonverlagerungen in den Milz-Nieren-Raum (HARDY et al. 2000), verminés bedingte thrombotisch-
embolische Koliken (HILLYER und MAIR 1997), intestinale Neoplasien wie Adenokarzinome (HARVEY-
MICAY 1999) oder Lymphosarkome (HILLYER und MAIR 1997), Invaginationen und Adhasionen (HILLYER
und MAIR 1997), Enterolithen (BLUE 1979) und Urolithiasis (LAVERTY et al. 1992) haben. Pferdepatienten
mit selten vorkommenden Krankheiten wie myenterischer Ganglionitis (BLAKE et al. 2012), chronischer
Pankreatitis (LEIPIG et al. 2015) oder Cholelithiasis (RYU et al. 2004) kdnnen ebenfalls mit wiederkeh-
renden Kolikepisoden auffallen.

Sollte die klinische Untersuchung Hinweise auf das Vorliegen von Magenschleimhautladsionen liefern, ist
zur Abklarung des EGUS-Verdachts weiterfiihrende Diagnostik mittels Gastroskopie notwendig (SYKES et
al. 2015a). Dabei lag der Fokus viele Jahre auch aus technischen Griinden auf der Untersuchung und
Behandlung von Lasionen der kutanen Schleimhaut, die mit insgesamt grofRer, aber je nach untersuchter
Pferdepopulation variabler Haufigkeit bei 50 bis 100% der untersuchten Pferde (MURRAY et al. 1996;
LUTHERSSON et al. 2009a) festgestellt werden.

Erst mit der Verfligbarkeit langerer Endoskope wurde die komplette Untersuchung der Driisenschleim-
haut einschlieRlich der Pylorusregion adulter Pferde moglich, und bereits im Jahr 2001 veroffentlichten
MURRAY et al. eine gréRere Studie, die mit einer gefundenen Prédvalenz von 58% fiir Lasionen im Bereich
des Pylorus die groRe Wichtigkeit der vollstandigen endoskopischen Untersuchung des Magens unter-
mauerte und die Relevanz von Pylorusschleimhautlasionen verdeutlichte.

Ziel der in dieser Arbeit beschriebenen Untersuchung war es, die Pravalenz der EGGD im Bereich des
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Pylorus bei den in den Jahren 2004 bis 2013 gastroskopisch untersuchten Pferdepatienten der Medizi-
nischen Tierklinik der Veterindrmedizinischen Fakultat der Universitat Leipzig zu ermitteln.

Die Kriterien Alter, Geschlecht, Rasse und Leistungsniveau der Pferdepatienten wurden als potenziell fir
Magenschleimhautlasionen pradisponierende Risikofaktoren speziell im Hinblick auf die Pylorusregion
analysiert.

Des Weiteren wurden Korrelationen von Lasionen der kutanen Schleimhaut und der glanduldren
Schleimhaut des Magenkorpers mit Verdanderungen der Pylorusschleimhaut untersucht und die Ent-
wicklung von Pylorusschleimhautldasionen im zeitlichen Verlauf bei der Verfligbarkeit von Folgeunter-

suchungen dokumentiert.



2 Literaturiibersicht

2.1 Anatomie des Pferdemagens

Der Magen als sackformig zu einer stark gekrimmten Blase erweiterter Abschnitt des Darmrohrs (NICKEL
et al. 2004) dient der voriibergehenden Speicherung des aufgenommenen Futters, dessen mechanischer
und chemischer Aufbereitung und dem anschliefenden schubweisen Weitertransport in den Diinndarm
(SALOMON 2008). Der einhohlige, zusammengesetzte Magen des Pferdes verfligt Giber eine driisenlose,
kutane Schleimhaut (Pars nonglandularis) und eine driisenhaltige Schleimhaut (Pars glandularis), die an
einer gezackten Grenzlinie, dem Margo plicatus, aufeinander treffen (KONIG et al. 2005). Er liegt mit
seiner kranialen Facies parietalis dem Zwerchfell und der Leber und kaudal mit der Facies visceralis dem
Darmkonvolut an (SALOMON 2008). Die konvexe grofRe Kurvatur (Curvatura ventriculi major) weist nach
links und kaudoventral und bildet den Ansatz des groRen Netzes, wahrend die gegeniberliegende kleine
Kurvatur (Curvatura ventriculi minor) nach rechts und kraniodorsal weist und (iber das kleine Netz mit
der Leber verbunden ist (SALOMON 2008). Das Magenknie als tiefster Punkt der groRen Kurvatur liegt
gegeniiber der Incisura angularis der kleinen Kurvatur (NICKEL et al. 2004). Der Osophagus miindet an
der Kardia schrag in die Pars cardiaca des Magens (NICKEL et al. 2004), wobei die Kardia beim Pferd
durch einen stark entwickelten M. sphincter cardiae verschlossen wird, was ein Erbrechen nahezu un-
moglich macht (SALOMON 2008). Links der Kardia befindet sich der Fundus ventriculi mit dem die Kardia
dorsal Uberragenden Blindsack (Saccus caecus ventriculi) (NICKEL et al. 2004). Der Magenkorper (Corpus
ventriculi) bildet den Hauptteil des Magens, der nach rechts an der Incisura angularis in die Pars pylorica
tibergeht (KONIG et al. 2005). Die Pars pylorica gliedert sich in das weitlumige Antrum pyloricum, den
engeren Canalis pyloricus und den Magenausgang (Pylorus), der durch den M. sphincter pylori ver-
schlossen wird (SALOMON 2008). Beim Pferd befindet sich zusatzlich zwischen dem Antrum pyloricum
und dem Canalis pyloricus der M. sphincter antri pylori (NICKEL et al. 2004).

Der kardiaseitige Teil des Magenkorpers sowie der Fundus inklusive des Blindsacks sind mit kutaner
Schleimhaut ausgekleidet und bilden die Pars nonglandularis des Pferdemagens (SALOMON 2008). Zur
Pars glandularis zahlen der Uibrige Magenkoérper, dessen Eigendriisenzone an ihrer braunroten Farbe zu
erkennen ist (NICKEL et al. 2004), und die gelblich-blassrote Pars pylorica (NICKEL et al. 2004; SALOMON
2008). Die Pars glandularis besitzt hohe Schleimhautfalten, die in Langsrichtung des Magens verlaufen
und eine beetartige Felderung (Areae gastricae) mit Magengriibchen (Foveolae gastricae) aufweist, an
deren Grund sich die Magendriisen befinden (KONIG et al. 2005).

Der mit einem Fassungsvermoégen von 8 bis 15 Litern beim adulten Pferd (FREEMAN 1982; NICKEL et al.
2004) im Verhaltnis zur Kérpermasse kleine Magen macht lediglich 4% des Volumens des gesamten
Gastrointestinaltraktes aus (CAMPBELL-THOMPSON 1991). Er liegt Uberwiegend links im intrathorakalen
Teil der Bauchhohle, wobei die Medianebene nur vom Pylorus nach rechts tiberschritten wird (NICKEL et
al. 2004). Der Saccus caecus ventriculi reicht kaudodorsal bis in den 15. Interkostalraum und der Magen-
korper kranioventral bis ins distale Viertel der 9. Rippe (SALOMON 2008). Aufgrund seiner Lage ist der
Pferdemagen der klinischen Untersuchung, abgesehen von der Sondierung mittels Nasenschlundsonde,
fast unzuganglich (NICKEL et al. 2004; SALOMON 2008).

Der Magen ist sympathisch und parasympathisch innerviert (SALOMON 2008). Die Kerne der

pragangliondaren sympathischen Efferenzen liegen im Seitenhorn der Brustsegmente des Riickenmarks,
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von wo ihre Fasern Uber die Nn. splanchnici in den Plexus celiacus gelangen und im Ganglion celiacum
umgeschaltet werden (SALOMON 2008). Die Perikaryen der fiir die Schmerzempfindung verantwort-
lichen sympathischen afferenten Neurone liegen in den Spinalganglien der Brustsegmente des Riicken-
marks (SALOMON 2008). Die parasympathische Innervation des Magens erfolgt iber Fasern des N. vagus
(SALOMON 2008). Dabei versorgt der Truncus vagalis ventralis die Kranialflache und der Truncus vagalis
dorsalis die Kaudalfliche des Pferdemagens (KONIG und GERHARDS 2010). Die parasympathischen Effe-
renzen werden in den intramuralen Plexus des Magens umgeschaltet und versorgen die glatte Musku-
latur und die Magendriisen (SALOMON 2008). Die vagalen Afferenzen vermitteln allgemeine Empfin-
dungen wie z.B. das Vollegefihl (SALOMON 2008).

2.2. Histologie des Pferdemagens

Die Magenwand gliedert sich von luminal beginnend in die Magenschleimhaut (Tunica mucosa), die sich
in der Pars nonglandularis und Pars glandularis wesentlich unterscheidet, die als Verschiebeschicht
dienende, mit Blut- und LymphgefdBen sowie lymphretikulirem Gewebe und Nervenzellen des
MEISSNER-Plexus ausgestattete Tela submucosa, eine dreischichtige Tunica muscularis sowie die Tela
subserosa und die zur Bauchhéhle weisende, einschichtige Tunica serosa aus Mesothelzellen (LIEBICH
2010). Die Magenschleimhaut folgt grundsatzlich dem klassischen Schleimhautaufbau aus Epithelium
mucosae, Lamina propria mucosae und Lamina muscularis mucosae (SALOMON 2008); die Unterschiede
zwischen kutaner und glanduldrer Schleimhaut werden im Folgenden erldutert. Die Tunica muscularis
besteht aus einer auBenliegenden Langsmuskelschicht, einer mittleren Ringmuskelschicht und innen-
liegenden schrag verlaufenden Muskelfasern im Bereich des Fundus und des Magenkorpers (SALOMON
2008). Im Bereich der Ansatzstellen des groBen und kleinen Netzes an den Magenkurvaturen ist die
Tunica serosa unterbrochen, weshalb diese Areale Pradelektionsstellen fiir Magenrupturen darstellen
(SALOMON 2008).

2.2.1 Kutane Schleimhaut

Die fiir den zusammengesetzten Magen des Pferdes charakteristische kutane Schleimhaut hat eine weil3-
liche Farbe (MURRAY 1991). Das Epithelium mucosae wird von einem mehrschichtigen Plattenepithel
gebildet (MURRAY 1991), das zum Zeitpunkt der Geburt erst aus wenigen Zelllagen besteht und in den
ersten zwei Lebenswochen durch Hyperplasie und eine verstdrkte Keratinisierung an Dicke und Wider-
standskraft zunimmt (MURRAY und MAHAFFEY 1993).

2.2.2 Glanduldre Schleimhaut

Die glanduldre Schleimhaut des Magens tragt luminal ein einschichtiges hochprismatisches Epithel, des-
sen Zellen Gber tight junctions und Nexus fest miteinander verbunden sind (LIEBICH 2010). Aus apikal
gelegenen Granula geben die Epithelzellen Schleim auf die Oberflache zum Schutz der Schleimhaut ab
(LIEBICH 2010). Von den Foveolae gastricae ziehen die tubuldren Magendrisen in die Lamina propria
mucosae hinein (SALOMON 2008). Es werden drei Driisentypen unterschieden: Kardiadriisen, Eigen-
oder Fundusdrisen und Pylorusdriisen (LIEBICH 2010). Beim Pferd findet man die puffernden Schleim
bildenden Kardiadriisen vermischt mit Pylorusdriisen in einem Streifen zwischen der Pars nonglandularis
und der Eigendrisenzone des Magenkorpers (NICKEL et al. 2004; SALOMON 2008). Die Eigen- oder

Fundusdriisen zeichnen sich durch einen dreiteiligen Aufbau aus. Der Isthmus bildet den Ubergang von
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den Foveolae gastricae in den Driisenschlauch (LIEBICH 2010). Die Isthmuszellen dienen der Regene-
ration und produzieren Schleim (SALOMON 2008). Auf den Isthmus folgt der Halsteil der Eigendriise
(Cervix), in dem Glucosaminoglykan-haltigen Schleim produzierende Nebenzellen und Beleg- oder Parie-
talzellen vorkommen (LIEBICH 2010). Der Hauptteil (Pars principalis) schlieRlich besteht aus Hauptzellen,
die Pepsinogen bilden, und Belegzellen, die fiir die Synthese von Salzsdure und Intrinsic-Faktor verant-
wortlich sind (SALOMON 2008). Die stark verastelten Pylorusdriisen dhneln in Form und Funktion den
Kardiadrisen und kommen beim Pferd ausschlieBlich in der Pars pylorica des Magens vor (SALOMON
2008).

Neben den exokrinen Zellen der Magendriisen befinden sich in der glanduldren Schleimhaut auch endo-
krine Zellen, die Teil des gastrointestinalen Hormonsystems sind und die in der Pylorusdriisenzone be-
sonders zahlreich sind (SALOMON 2008). Dazu zdhlen die Gastrin-bildenden G-Zellen, die Somatostatin-
sezernierenden D-Zellen und die Sekretin-produzierenden S-Zellen sowie die EC-Zellen, die Serotonin
bilden (SALOMON 2008; LIEBICH 2010).

Die gut entwickelte Lamina muscularis mucosae sorgt fur das deutliche Faltenrelief der glandularen
Schleimhaut und tragt zur Entleerung der Magendrisen bei (SALOMON 2008).

2.3 Physiologie des Pferdemagens

Um zur chemischen Aufbereitung des Futters beizutragen, werden im Pferdemagen taglich sechs bis acht
Liter Magensaft sezerniert (VON ENGELHART und BREVES 2005), der sich aus in Bezug auf das Entstehen
von Magenschleimhautldsionen als schleimhautaggressiv wirkender Salzsdure und Pepsinogen sowie

diversen schleimhautprotektiven Inhaltsstoffen zusammensetzt (MURRAY 1991).

2.3.1 Salzsaure

Die Belegzellen der Eigendriisen des Magens sind fiir die Sekretion der Salzsaure (HCI) verantwortlich, die
far den niedrigen pH-Wert des Magens (pH 1-2) sorgt (MURRAY 1991; DAMKE et al. 2015) und so zur
Denaturierung von Futterproteinen beitragt, Pepsinogen zum Pepsin aktiviert und Mikroorganismen
abtotet (SALOMON 2008; VON ENGELHART und BREVES 2005). Die Sekretion erfolgt in Form dissoziierter
Salzsdure (VON ENGELHART und BREVES 2005) und beginnt beim Fohlen bereits in den ersten Lebens-
tagen (MURRAY und GRODINSKY 1989). Das Enzym Carboanhydrase sorgt fir die Bereitstellung von
Wasserstoff-lonen (H), die von einer H'/K*-ATPase aktiv ins Magenlumen transportiert werden und dort
auf passiv Uber einen Kanal einstrémende Chlorid-lonen treffen (VON ENGELHART und BREVES 2005).
Stimuliert wird die HCI-Sekretion nerval Uber postgangliondre parasympathische Neurone, die mittels
Acetylcholin muskarinerge Rezeptoren ansprechen, sowie endokrin tber die Wirkung von Gastrin und
Histamin, wobei die Stimuli sich gegenseitig potenzieren (VON ENGELHART und BREVES 2005).
Somatostatin wirkt indirekt hemmend auf die HCI-Produktion (VON ENGELHART und BREVES 2005).

2.3.2 Pepsinogen

Pepsinogen wird von Hauptzellen der Eigendrisen als inaktive Vorstufe der Endopeptidase Pepsin produ-
ziert und in Sekretgranula apikal per Exozytose ins Magenlumen abgegeben (VON ENGELHART und
BREVES 2005). Durch die Einwirkung der Salzsdure wird Pepsinogen zu Pepsin aktiviert und spaltet bei
einem pH-Optimum von pH 1 bis 3 Peptidbindungen mit aromatischen Aminosduren der Nahrungs-
proteine, greift jedoch die Glykoproteine des Magenschleims nicht an (VON ENGELHART und BREVES
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2005). Die Enzymsekretion wird liber nervale und endokrine Mechanismen reguliert (VON ENGELHART
und BREVES 2005). Parasympathische cholinergene sowie sympathische noradrenerge Neuronen stimu-
lieren die Sekretion von Pepsinogen ebenso wie die aus dem Dinndarm stammenden Peptidhormone
Cholecystokinin (CCK) und Sekretin, die bei niedrigem pH-Wert und vermehrtem Anfall von Fett- und
Aminosauren im Duodenum gebildet werden (VON ENGELHART und BREVES 2005).

2.3.3  Schutzmechanismen der Schleimhaut

2.3.3.1 Magenschleim

Zum Schutz vor mechanischen Lisionen und der Einwirkung von H'-lonen bilden die Magendriisen eine
0,5 bis 1 mm dicke Schleimschicht, die die Schleimhaut der Pars glandularis bedeckt (VON ENGELHART
und BREVES 2005; KOLLER et al. 2010). Apikal gelegene Sekretgranula, die groRmolekulare Glyko-
proteine, die Muzine, enthalten, werden mittels Exozytose auf die Schleimhautoberfliche abgegeben
(BULLIMORE et al. 2001; VON ENGELHART und BREVES 2005). Dabei sezernieren die Kardia- und Pylorus-
drisen einen alkalischen, puffernd wirkenden Schleim, wahrend das schleimige Sekret der Nebenzellen
der Eigendriisen weniger viskos ist und aufgrund des Glukosaminoglykan-Gehaltes einen sauren pH-Wert
hat (SALOMON 2008). Dariiber hinaus tragen auch die Isthmuszellen der Eigendriisen zur Magenschleim-
produktion bei (SALOMON 2008). Bei sehr jungen oder pramaturen Fohlen ist noch keine nennenswerte
Magenschleimproduktion nachweisbar (MURRAY 1991). Die Schleimbildung wird bei einem Abfall des
intragastralen pH-Wertes lber einen vago-vagalen Reflex des parasympathischen Nervensystems mittels
der Transmitter Acetylcholin und Prostaglandin E stimuliert (VON ENGELHART und BREVES 2005).

2.3.3.2 Bicarbonat

Bei der Futteraufnahme gelangen mit dem Speichel groe Mengen Bicarbonat (HCO3) in den Pferde-
magen, das als Puffer der Magensaure dient (VON ENGELHARDT und BREVES 2005). Die Speichelmenge
ist insbesondere von der Kauaktivitat abhangig und somit bei Heufltterung mit 3-5 kg Speichel pro
verzehrtem kg Heu am groRten (MEYER 1992). Mit steigender Speichelsekretion steigt auRerdem der
HCO;™-Gehalt des Speichels (ALEXANDER und HICKSON 1970).

Fir den Schutz der glandularen Magenschleimhaut besonders wichtig ist das von den Kardia- und
Pylorusdriisen gebildete HCO3', das unterhalb der Schleimschicht fiir neutrale pH-Verhaltnisse an der
Epitheloberflache sorgt (MURRAY 1991; VON ENGELHARDT und BREVES 2005). Die HCO;-Sekretion er-
folgt mittels eines Bicarbonat-Chlorid-Austauschers (VON ENGELHARDT und BREVES 2005).

Analog zur Regulation der Schleimproduktion wird die HCOs'-Sekretion Uiber einen vago-vagalen Reflex
gesteuert und bei einem niedrigen intragastralen pH-Wert stimuliert (VON ENGELHARDT und BREVES
2005).

2.3.3.3 Epithelregeneration

Kleinere Defekte der glanduldren Magenschleimhaut werden sehr schnell, innerhalb von einer Stunde,
von sich amdboid Gber die Erosionsflache ausbreitenden Epithelzellen aus den Foveolae gastricae re-
pariert (GRONBECH et al. 1989; LIEBICH 2010). Dieser Vorgang wird durch Prostaglandin E2 unterstitzt
(GRONBECH et al. 1989).

Die kontinuierliche Regeneration der Magenschleimhaut wird von Stammzellen aus dem Isthmus-Bereich

-6-



der Eigendrisen realisiert und dauert physiologischerweise drei bis sechs Tage (SALOMON 2008). Der
Epidermal Growth Factor (EGF), der mit dem Speichel in den Magen gelangt (GYSIN et al. 1988), stimu-
liert die Epithelregeneration. In ulzerierten Arealen der Magenschleimhaut wird der EGF-Rezeptor ver-
mehrt exprimiert (JEFFREY et al. 2001) und die Produktion von EGF gesteigert (GYSIN et al. 1988), sodass
die Reparatur von Schleimhautdefekten maximal unterstitzt wird.

2.3.3.4 Durchblutung

Ein addaquater mukosaler Blutfluss ist flr die Integritdat der Magenschleimhaut von groRer Wichtigkeit,
damit ausreichend Substrate und Sauerstoff fiir die Produktion protektiven Magenschleims und
Bicarbonats bereitgestellt werden (VOLLANDT 2010). Dariiber hinaus werden nur bei einem kontinuier-
lichen Blutfluss die schleimhautaggressiv wirkenden H*-lonen (HBJGAARD et al. 1996) und die aus der
mikrobiellen Fermentation entstehenden kurzkettigen Fettsduren (NADEAU et al. 2003; ANDREWS et al.
2006) schnell abtransportiert, bevor sie ihre ulzerogene Wirkung auf das Epithel entfalten kdnnen.

Im Pferdemagen ist die Schleimhaut der Pars nonglandularis deutlich schwacher durchblutet als die
Drisenschleimhaut (REDDY et al. 1977), sodass die kutane Schleimhaut anfalliger fir sdurebedingte
Lasionen ist.

Prostaglandin E2 wirkt stimulierend auf den mukosalen Blutfluss (KAUFFMAN 1981). Wird die Synthese
von Prostaglandin E2 z.B. durch Acetylsalicylsaure gehemmt, sinkt die Magenschleimhautdurchblutung
um bis zu 50% (KAUFFMAN 1981). Eine reduzierte Durchblutung der Schleimhaut flhrte in experi-
mentellen Studien zu deutlichen Magenschleimhautldsionen bis hin zu Ulzerationen (LEUNG et al. 1985;
GRONBECH et al. 1989).

Der mukosale Blutfluss des Magens wird nerval reguliert, wobei sympathische Efferenzen den Blutfluss
Uber eine vasokonstriktorische Wirkung reduzieren und die Erregung parasympathischer vagaler Efferen-
zen durchblutungsférdernd wirkt (SALOMON 2008).

2.3.4 Hormone

Zur Regulation der Sekretion und Motilitdit des Magens sowie zur Interaktion mit anderen Organ-
systemen werden im Magen von endokrinen Zellen des gastrointestinalen Hormonsystems verschiedene
Hormone gebildet (SALOMON 2008). Die endokrinen Zellen befinden sich vornehmlich in der Pylorus-
driisenzone (SALOMON 2008) und liegen zwischen den Driisenzellen und der Basalmembran der Magen-
schleimhaut (BANKS 1986).

Die G-Zellen produzieren das Peptidhormon Gastrin, das endokrin auf die Belegzellen wirkt und die Salz-
sduresekretion steigert (LIEBICH 2010). Zusatzlich wirkt Gastrin auf die ECL-Zellen (enterochromaffin-like-
Zellen) und steigert deren Histamin-Produktion (VON ENGELHARDT und BREVES 2005). Die Gastrin-
Freisetzung wird durch eine zunehmende Magenfiillung (SCHUSSER und OBERMAYER-PIETSCH 1992)
sowie den Anfall von Aminosauren und Peptiden und das Gastrin Releasing Peptide aus postganglionadren
parasympathischen Neuronen stimuliert (HIRSCHOWITZ und MOLINA 1983; VON ENGELHARDT und
BREVES 2005).

Sinkt der pH-Wert des Mageninhalts, setzen die D-Zellen das Peptid Somatostatin frei, das parakrin
hemmend auf die G-Zellen wirkt und so im Sinne einer negativen Rickkopplung die Salzsduresekretion
hemmt (SCHUBERT et al. 1988; VON ENGELHARDT und BREVES 2005).

Die in der Magenschleimhaut befindlichen S-Zellen produzieren bei Einsetzen der intestinalen Phase der
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Verdauung und sinkendem pH-Wert im Duodenum ein weiteres Peptidhormon, das Sekretin, welches die
Magenmotorik hemmt und damit die Magenentleerung verlangsamt (SALOMON 2008). Dariiber hinaus
wirkt Sekretin hemmend auf die Pepsinogen-Sekretion im Magen und wird auRer von den gastralen
S-Zellen auch von endokrinen Zellen des Dinndarms sezerniert (VON ENGELHARDT und BREVES 2005).
Aus den ECL-Zellen der Pylorusdriisenzone stammen die biogenen Amine Serotonin (CECCARELLI et al.
1995) und Histamin (VON ENGELHARDT und BREVES 2005). Serotonin steigert die Peristaltik des Magens
und stimuliert die Durchblutung und Sekretion (FINK et al. 2006). Histamin wirkt auf die H,-Rezeptoren
der Belegzellen und stimuliert so die Salzsdureproduktion (VON ENGELHARDT und BREVES 2005). Die H,-
Rezeptoren stellten in friiheren Jahren einen wichtigen Ansatzpunkt fiir die therapeutische Hemmung
der Magensaure mittels Antagonisten bei Magenschleimhautldsionen dar (MURRAY 1991; MACALLISTER
1995). Die Histamin-Freisetzung wird endokrin von Gastrin und lber parasympathische Neurone und
deren Transmitter Acetylcholin gesteigert (VON ENGELHARDT und BREVES 2005).

Erst im Jahr 1999 wurde von KOJIMA et al. das Peptidhormon Ghrelin entdeckt und beschrieben, das in
spezialisierten endokrinen Zellen des Magens gebildet wird (DATE et al. 2000; HAYASHIDA et al. 2001)
und neben seiner namensgebenden stimulierenden Wirkung auf die Freisetzung von Wachstumshormon
in der Hypophyse diverse Stoffwechselprozesse und Organsysteme beeinflusst.

Ghrelin greift regulatorisch in die Funktion der Hypothalamus-Hypophysen-Achse ein (SPENCER et al.
2012; BARSNICK et al. 2014). Es steigert die Gedachtnisleistung (DIANO et al. 2006) und die Bewegungs-
aktivitat sowie die Dopamin-Ausschiittung im Belohnungssystem (JERLHAG et al. 2006) und ist an der
Regulation von Angstreaktionen insbesondere bei Stress (CHUANG und ZIGMAN 2010; SPENCER et al.
2012) und des Schlaf-Wach-Verhaltens beteiligt (WEIKEL et al. 2003; SZENTIRMAI et al. 2007). Bei
koppenden Pferden ist der Ghrelin-Spiegel im Plasma im Vergleich zu nicht verhaltensauffalligen Pferden
erhoht (HEMMANN et al. 2012).

Die Geschmacksempfindung von Salz und Fett wird ebenso von Ghrelin beeinflusst (CAl et al. 2013) wie
die Geruchssensitivitdt (TONG et al. 2011). Bei einer negativen Energiebilanz wird vermehrt Ghrelin ge-
bildet (SHIIYA et al. 2002), das die Fettverbrennung reduziert und Gewichtszunahme férdert (TSCHOP et
al. 2000), die Leptin-Ausschittung hemmt und den Appetit steigert (NAKAZATO et al. 2001), wobei die
Plasmaspiegel von Glucose, Insulin, Glucagon und Gastrin unbeeinflusst bleiben (LEVIN et al. 2005). Diese
Effekte pradestinieren Ghrelin oder seine Agonisten fiir den therapeutischen Einsatz bei anorektischen
Patienten, z.B. bedingt durch Krebserkrankungen (LEVIN et al. 2006; ADACHI et al. 2010).

Im Muskelstoffwechsel fordert das aus dem Magen stammende Ghrelin die Differenzierung von
Skelettmuskelzellen (FILIGHEDDU et al. 2007) und wirkt sich bei Atrophien positiv aus (PORPORATO et al.
2013). Der Zelltod von Kardiomyozyten und Endothelzellen des Herzens wird durch Ghrelin reduziert
(BALDANZI et al. 2002) und es wurden klinische Verbesserungen bei Patienten mit chronischem Herzver-
sagen beobachtet (NAGAYA et al. 2001; NAGAYA et al. 2004).

Im Zuge septischer Entziindungsprozesse steigt der Ghrelin-Spiegel im Plasma (WU et al. 2003; BARSNICK
et al. 2014) und fiihrt zu einer Hemmung proinflammatorischer Cytokine (WU et al. 2007) und Starkung
der Darmbarriere (WU et al. 2009).

Selbst in der Reproduktionsmedizin wurden bereits regulatorische Effekte des Ghrelins auf die Reifung
von bovinen Oozysten und Blastozysten (DOVOLOU et al. 2014a; DOVOLOU et al. 2014b) und die equine
Gelbkdrperphase nachgewiesen (GALVAO et al. 2014).

Als Hormon des gastrointestinalen endokrinen Systems ist Ghrelin jedoch besonders bedeutsam fir die
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Magenphysiologie. Es stimuliert sehr potent die Motilitdt insbesondere des Antrums (ARIGA et al. 2007;
TANIGUCHI et al. 2008) und spielt eine essentielle Rolle fiir die Magenentleerung (DEPOORTERE et al.
2005; YANG et al. 2013), ohne jedoch die Magensaftsekretion zu beeinflussen (DORNONVILLE DE LA
COUR et al. 2004; LEVIN et al. 2005). Ghrelin-Agonisten werden in der humanmedizinischen klinischen
Forschung deshalb bereits als Therapeutika bei diabetischer und neurogener Gastroparese (EJSKJIAER et
al. 2009; EJSKJAER et al. 2013; BINN et al. 2006; MURRAY et al. 2005; SHIN et al. 2013) sowie postopera-
tivem lleus (TRUDEL et al. 2002) mit Erfolg eingesetzt. Bei humanmedizinischen Patienten mit funktio-
neller Dyspepsie und nicht-erosiver Refluxerkrankung ist der Ghrelin-Spiegel im Plasma signifikant nied-
riger als bei gesunden Probanden (SHINDO et al. 2009). Die motilitatssteigernde Wirkung des Ghrelins
wird peripher Uber intrinsische cholinerge Neurone (EDHOLM et al. 2004) und zentral Gber Kerne der
Medulla oblongata und den N. vagus vermittelt (SWARTZ et al. 2014).

KONTUREK et al. (2004) postulierten eine magenschleimhautprotektive Wirkung des endogenen Ghrelins
und SIBILIA et al. (2003) zeigten bei Ratten, dass Ghrelin die Magenschleimhaut vor alkoholinduzierten
Ulzera schiitzt. Da der Ghrelin-Spiegel im Blut bei atrophischer Gastritis und Infektionen mit Helicobacter
pylori (H. pylori) beim Menschen reversibel sinkt (ISOMOTO et al. 2005) und mit der Schwere der Ent-
ziindung und der Atrophie der Driisenschleimhaut korreliert (KAWASHIMA et al. 2009), kdnnte Ghrelin
sich als Marker fir Magenschleimhautentziindungen und -tumore eignen (SADJADI et al. 2013). Ein
hoher Ghrelin-Serumspiegel senkt beim Menschen das Risiko flir Adenokarzinome (DE MARTEL et al.
2007) und Plattenepithelkarzinome (MURPHY et al. 2012) des Osophagus.

Beim Pferd fehlen Untersuchungen zur Assoziation von Ghrelin mit Magenerkrankungen bisher.

Nicht im Magen gebildet werden die Hormone Cholecystokinin, Peptid YY, Glucagon-dhnliches Peptid
(GLP-1) und Gastric Inhibitory Polypeptide (GIP) die aus endokrinen Zellen des Darmepithels stammen
(SALOMON 2008; VON ENGELHARDT und BREVES 2005), sind aber im Magen wirksam zur Regulation

seiner Entleerung.

2.3.5 Magenmotilitdt und -entleerung

Unter natiirlichen Bedingungen ist der auf eine kontinuierliche Nahrungsaufnahme von 14 bis 16 Stun-
den taglich mit maximal zwei Stunden dauernden Pausen ausgelegte Pferdemagen nie ganz leer
(PFEFFER 1987). Werden in menschlicher Obhut gehaltene Pferde mit Heu zur freien Verfligung gefit-
tert, wird ebenfalls eine relativ gleichmalRige Magenfillung und -entleerung erreicht (DAMKE 2007). Die
Fltterung mit Kraftfutter fihrt aufgrund der puffernden und quellenden Eigenschaften zu einer verzo6-
gerten Durchsaftung des Mageninhalts (DAMKE 2007) und damit zu einer verlangsamten Entleerung des
trockenen Chymus in den Diinndarm (MEYER et al. 1980).

Die nervale Steuerung der Magenmotilitdt erfolgt Gber sympathische und parasympathische Efferenzen
(SALOMON 2008). Die aus dem Plexus celiacus stammenden postgangliondren sympathischen Fasern
bewirken eine Reduktion der peristolischen und peristaltischen Motorik, wahrend die vagalen para-
sympathischen Efferenzen die Magenmotilitat steigern (SALOMON 2008).

Die Muskulatur der Wand des vom Corpus und Fundus gebildeten Magenspeichers zeichnet sich durch
vornehmlich tonische Kontraktionen und eine reflektorische Relaxation im Zuge der Futteraufnahme aus
(VON ENGELHARDT und BREVES 2005), wobei die Kontraktionen eher statisch sind und kaum eine
Durchmischung der Ingesta bewirken (NICKEL et al. 2004). Das Antrum pyloricum als funktionelle
Magenpumpe besitzt interstitiell gelegene Schrittmacherzellen nach Cajal, die phasische Kontraktionen
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der Tunica muscularis bewirken (VON ENGELHARDT und BREVES 2005). Diese Kontraktionen bewirken
Vorschub, Durchmischung und Entleerung der Ingesta ins Duodenum mit nachfolgender Riicktreibung
und Zerkleinerung des librigen Mageninhalts (VON ENGELHARDT und BREVES 2005). Der Pylorus ist fiir
die kontrollierte Abgabe der Ingesta ins Duodenum verantwortlich (KONIG und GERHARDS 2010), wozu
Antrum und Duodenum iber verschiedene nervale und endokrine Mechanismen exakt koordiniert wer-
den (VON ENGELHARDT und BREVES 2005). Der Pylorus offnet sich zwei- bis dreimal pro Minute, ver-
schlieRt sich danach wieder komplett (FORSTER 1990) und bleibt geschlossen, bis der Duodenuminhalt
neutralisiert ist oder wenn das Duodenum prall gefillt ist, wobei dieser Verschluss durch den
M. sphincter pylori nicht so fest ist wie der der Kardia (SALOMON 2008).

Neben den gastralen Schrittmacherzellen und den parasympathischen Efferenzen stimulieren die
gastralen Hormone Ghrelin (ARIGA et al. 2007; TANIGUCHI et al. 2008; DEPOORTERE et al. 2005; YANG et
al. 2013) und Serotonin (FINK et al. 2006) die Magenentleerung, wahrend die intestinal gebildeten
Peptide Cholecystokinin, Peptid YY, GLP-1 und GIP (VON ENGELHARDT und BREVES 2005; SALOMON
2008) sowie das im Magen und Dinndarm gebildete Sekretin (SALOMON 2008) hemmend wirken. Ein
stimulierender Effekt auf die Magenentleerung ist aullerdem fiir das Antibiotikum Erythromycin be-
schrieben (RINGGER et al. 1996).

Stérungen der Magenmotilitdt und -entleerung sind beim Pferd insbesondere bei Fohlen und Jung-
pferden im Zuge von Ulzerationen der Pylorusschleimhaut und damit assoziierter Pylorusstenose be-
schrieben (REBHUN et al. 1982; BECHT und BYARS 1986; CHURCH et al. 1986; LAING und HUTCHINS
1992; HEIDMANN et al. 2004; VENNER 2004; BEZDEKOVA und HANAK 2009).

2.4 Equine Gastric Ulcer Syndrome (EGUS)

Nachdem Magenulzera beim Pferd von ROONEY (1964) erstmals beschrieben wurden und erosive und
ulzerative Schleimhautlasionen des Pferdes in den 1980er-Jahren zum Thema der intensiveren Forschung
wurden, war in Veroffentlichungen zum Thema auch in gastroskopischen Untersuchungen unabhangig
vom histologischen Erscheinungsbild der Lasionen der wenig prazise Begriff des Magenulkus Ublich
(HAMMOND et al. 1986; MURRAY et al. 1989; MURRAY 1991; MURRAY 1992; COENEN 1992; MAC-
ALLISTER 1995; MACALLISTER et al. 1997; SCHUSSER et al. 2006).

Da ein mehr oder weniger stark ausgepragtes Ungleichgewicht schleimhautaggressiver und schleim-
hautprotektiver Faktoren im Magen mit Uberwiegen schleimhautaggressiver Einwirkungen zu sehr
unterschiedlichen klinischen, endoskopischen und histologischen Befunden fiihren kann, etablierte eine
Expertenkommission — das Equine Gastric Ulcer Council — im Jahr 1999 den Sammelbegriff des Equine
Gastric Ulcer Syndrome, kurz EGUS (ANDREWS et al. 1999a). Darunter sollten in Zukunft alle Ver-
anderungen der Magenschleimhaut des Pferdes, die mit Zellschaden einhergehen, gefasst werden, auch
wenn sie sich in Atiologie, Schweregrad, Verteilungsmuster und Therapie unterscheiden. So konnten
beispielsweise Hyperkeratosen der kutanen Schleimhaut mit schwerer wiegenden tiefen Ulzerationen in
Verbindung gebracht und als gemeinsamer Erkrankungskomplex diskutiert werden (POCHLAUER et al.
2001).

Der Begriff fand schnell Eingang in den wissenschaftlichen Sprachgebrauch (ANDREWS et al. 1999b;
ANDREWS und NADEAU 1999; MACALLISTER 1999), doch mehrten sich in der jiingeren Vergangenheit
die Stimmen, die den Begriff als zu unprazise und haufig falsch verwendet kritisierten (MERRITT 2009;
SYKES und JOKISALO 2014).
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Um neueren wissenschaftlichen Erkenntnissen Rechnung zu tragen, die atiologische, pathophysio-
logische, klinische und therapeutische Unterschiede zwischen Ldsionen der kutanen und der glandularen
Magenschleimhaut des Pferdes nahelegen (HABERSHON-BUTCHER et al. 2012; SYKES et al. 2014a; SYKES
et al. 2015b), empfiehlt das European College of Equine Internal Medicine eine neue Nomenklatur, in der
zwischen der Equine Squamous Gastric Disease (ESGD) und der Equine Glandular Gastric Disease (EGGD)
unterschieden wird (SYKES et al. 2015a).

2.4.1 Equine Squamous Gastric Disease (ESGD)

Lasionen der kutanen Magenschleimhaut sollen nach SYKES et al. (2015a) als ESGD angesprochen wer-
den. Dabei wird zwischen zwei Formen unterschieden. Die haufiger vorkommende priméare ESGD betrifft
Pferde, deren Ubriger Verdauungstrakt keine Besonderheiten aufweist (SYKES et al. 2015a). Seltener
treten Erosionen und Ulzerationen in der kutanen Schleimhaut sekundar zu Magenentleerungsstérungen
auf (SYKES et al. 2015a), welche durch entziindlich bedingte Pylorusstenosen (LAING und HUTCHINS
1992; ARONOFF et al. 1997; BERSCHNEIDER et al. 1999; HEIDMANN et al. 2004; VENNER 2004; SCHUSSER
et al. 2006; BEZDEKOVA et al. 2006; BEZDEKOVA und HANAK 2009) insbesondere bei Jungpferden, kon-
genitale Pylorusstenosen bei Fohlen (REBHUN et al. 1982) oder Magenobstipationen durch Phytobezoare
(KELLAM et al. 2000) verursacht werden kdnnen.

Das Vorliegen einer ESGD ist nicht immer mit deutlichen klinischen Symptomen verbunden
(LUTHERSSON et al. 2009a).

2.4.2 Equine Glandular Gastric Disease (EGGD)

Erosive und ulzerative Veranderungen der glandularen Schleimhaut wurden in der Vergangenheit in zahl-
reichen Untersuchungen beschrieben (MURRAY 1989; MURRAY 1992; MURRAY et al. 2001; SCHUSSER et
al. 2006; HUSTED et al. 2010; HABERSHON-BUTCHER et al. 2012; HEPBURN 2014). Neuere Unter-
suchungen berichten jedoch von Lasionen sehr unterschiedlichen Charakters in der Drisenschleimhaut
des Pferdemagens, die mit dem bisherigen EGUS-Begriff nur unvollstandig abgebildet werden konnten
(SYKES und JOKISALO 2014). Die Pathophysiologie der EGGD ist noch weitestgehend unklar (SYKES et al.
2015a), es gibt jedoch Hinweise darauf auf Unterschiede in der Entstehung und therapeutischen Beein-
flussung von Lasionen der Schleimhaut des glanduldren Fundus und des Pylorus (SYKES und JOKISALO
2014). Aus diesen Grinden wird empfohlen, Lasionen der glanduldren Magenschleimhaut bei Pferden
detailliert zu beschreiben nach ihrer Lokalisation (Kardia, Fundus, Antrum, Pylorus), Verteilung, Schwere-
grad und Charakter (SYKES et al. 2015a). Es wird unterschieden zwischen flachen und erhabenen
Lasionen, die hdmorrhagisch oder fibrinosuppurativ sein kdnnen, sowie eingesunkenen Lasionen, die mit
oder ohne Blutkoagel oder als fibrinosuppurative Veranderungen beobachtet werden (SYKES et al.
2015a).

Werden glanduldare Magenschleimhautlasionen festgestellt, sind diese tendenziell haufiger mit klinischen
Symptomen verbunden als Lasionen der kutanen Schleimhaut (MURRAY 1989; LE JEUNE et al. 2009),

weshalb die klinische Relevanz der EGGD vermutlich groRer ist als die der ESGD.
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2.4.3 Pravalenz

Viele Autoren haben die Haufigkeit des Vorkommens des EGUS untersucht, jedoch wird gerade in Ver-
offentlichungen &lteren Datums nicht immer zwischen der Prdvalenz von Lasionen in kutaner und
glandularer Schleimhaut unterschieden, oftmals liegen auch nur Daten zur kutanen Schleimhaut vor.
Magenschleimhautlasionen werden bei Pferden aller Altersklassen, Nutzungsrichtungen und Leistungs-
niveaus festgestellt.

Am besten untersucht ist das EGUS bei Galopprennpferden, bei denen auch die hochsten Pravalenzen
gefunden werden. Die gefundenen Pravalenzen unterscheiden sich dabei auch national. Bereits 1986
veroffentlichten HAMMOND et al. die Ergebnisse einer post mortem-Studie an Rennpferden aus
Hongkong, in der sie bei 80% der aus dem aktiven Renn- und Trainingsbetrieb verstorbenen Vollblut-
pferde Magenulzera festgestellt hatten. MURRAY et al. (1996) fanden mittels Gastroskopie bei 100% der
bereits in Rennen gestarteten Vollblutpferde Veranderungen der Magenschleimhaut. 82% aller unter-
suchten Pferde wiesen erosive oder ulzerative Lasionen der kutanen Schleimhaut auf und bei 51% der
Pferde waren Verdnderungen der glanduldren Schleimhaut sichtbar. BEGG und O’SULLIVAN (2003)
fanden bei der Untersuchung australischer Galopprennpferde in der kutanen Schleimhaut bei 86% und
am Pylorus bei 47% der Pferde erosive oder ulzerative Lasionen. Ebenfalls australische Galopprennpferde
untersuchten SYKES et al. (2015b) und fanden Pravalenzen von 80% fiir die ESGD und 65% fiir die EGGD.
In einer neuseeldndischen Untersuchung von Galopp- und Trabrennpferden betrug die Prdvalenz 88,3%
far die kutane Schleimhaut, wobei die Trabrennpferde haufiger betroffen waren (95%) als die Galopp-
rennpferde (87%). Bei 55,7% der Pferde lagen zuséatzlich Lasionen am Pylorus vor (BELL et al. 2007a).

Die Pravalenz von Magenschleimhautlasionen bei Trabrennpferden (Standardbreds) differiert deutlich
zwischen den verschiedenen Autoren. In einer italienischen Studie (FERRUCCI et al. 2003a) waren 93,6%
der untersuchten in Training stehenden Trabrennpferde von der ESGD betroffen, jedoch wurden hier nur
Pferde untersucht, die mindestens ein fiir Magenschleimhautldsionen typisches klinisches Symptom
aufwiesen. RABUFFO et al. (2002) untersuchten ausschliefRlich die kutane Schleimhaut und fanden bei
aktiven Trabrennpferden in den USA eine Pravalenz der ESGD von 87%, wahrend DIONNE et al. (2003) in
Kanada lediglich bei 63,3% der aktiven Trab- und Passrennpferde Lasionen in der kutanen Schleimhaut
fanden. Pferde, die sich nicht im aktiven Renntraining befanden, waren deutlich seltener betroffen
(24,3%). Trabrennpferde waren in dieser Studie haufiger (56,2%) betroffen als Passrennpferde (38,1%).
DIONNE et al. (2003) untersuchten auch die glanduldre Schleimhaut und stellten bei 13,2% der Pferde
Lasionen im Sinne einer EGGD fest, wobei 31,3% der betroffenen Pferde keine Lasionen der kutanen
Schleimhaut aufwiesen. Bei Standardbred-Rennpferden in Tschechien fanden BEZDEKOVA et al. (2005a)
bei 62,9% der untersuchten Pferde Magenulzera vor. Auch in einer Studie an hollandischen Trabrenn-
pferden (DE BRUIJN et al. 2009) waren mit einer Pravalenz von 57% fir die ESGD und 9% fir die EGGD
deutlich weniger Pferde erkrankt als in der amerikanischen Studie von RABUFFO et al. (2002).

Bei Distanzpferden, die in den USA auf Strecken von 50 bzw. 80 Kilometern Liange eingesetzt wurden,
ermittelten NIETO et al. (2004) eine Pravalenz erosiver und ulzerativer Magenschleimhautlasionen von
67%, wobei bei 57% der Pferde die kutane und bei 27% der Pferde die glanduldre Schleimhaut betroffen
war. In einer franzdsischen Arbeit untersuchten TAMZALI et al. (2011) Distanzpferde, die auf langeren
Distanzen von 90 bis 160 Kilometern Lange eingesetzt wurden, sowohl vor als auch in der Turniersaison
und fanden dabei Magenschleimhautldsionen in der kutanen Schleimhaut bei 48% vor bzw. 93% der Pferde
in der Turniersaison und in der glanduldren Schleimhaut inklusive des Pylorus bei 17 bzw. 33% der Pferde.
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Bei Turnierpferden, die in verschiedenen Show-Priifungen eingesetzt wurden, fanden MCCLURE et al.
(1999) Lasionen in der kutanen Schleimhaut bei 58% der Pferde. MITCHELL (2001) untersuchte Spring-
und Dressurpferde, die mit Leistungsminderung, Kolik oder Gewichtsverlust aufgefallen waren, und fand
eine Pravalenz von Magenschleimhautlasionen von 63%. In einer grof$ angelegten Studie an Sport- und
Freizeitpferden in GroRbritannien waren 61,9% der Pferde an der EGGD ab Grad 2 erkrankt, 49,7% der
Pferde wiesen Lasionen ab Grad 2 in der kutanen Schleimhaut auf und bei 16,7% der Pferde wurden
sowohl in der kutanen als auch in der glanduldren Schleimhaut erosive und ulzerative Lasionen festge-
stellt (HEPBURN 2014a). Dabei gab es keine signifikanten Unterschiede in der Prdvalenz von Magen-
schleimhautldsionen zwischen Freizeit- und Sportpferden (HEPBURN 2014a). MAY (2013) gibt die Pra-
valenz der EGGD bei Warmblutpferden mit 93% an.

Insgesamt 40% der in verschiedenen Disziplinen des Westernreitsports (Cutting, Roping, Barrel Racing,
Team Penning) auf hohem sportlichem Niveau mit entsprechendem Reise- und Trainingsaufwand einge-
setzten Pferde wiesen in einer Untersuchung von BERTONE (2000) Magenulzera auf, wobei 88% der
Pferde, bei denen die Besitzer aufgrund passender Symptome das Vorliegen eines EGUS vermuteten,
erkrankt waren.

Verhaltnismalig selten fanden CHAMEROY et al. (2006) erosive und ulzerative Lasionen in der kutanen
Magenschleimhaut bei der Untersuchung der Schulpferde eines universitiren Reitsportprogramms
(11%). Bei fir die Besitzer klinisch gesund erscheinenden Freizeitpferden wurden Pravalenzen des EGUS
von 40% in Polen (NIEDZWIEDZ et al. 2013) bis zu tiber 50% in Danemark (LUTHERSSON et al. 2009a)
festgestellt.

Die Pravalenz des EGUS bei Vollblutzuchtstuten in Weidehaltung lag in einer von LE JEUNE et al. (2009)
untersuchten Gruppe bei 70,9%, wobei es keine signifikanten Unterschiede zwischen tragenden und
glsten Stuten gab.

Bei Fohlen differiert die gefundene Pravalenz von Magenschleimhautldasionen deutlich in Abhangigkeit
davon, ob die Fohlen auf eine Magenerkrankung hinweisende klinische Symptome zeigen oder nicht. Sie
liegt fur die kutane Schleimhaut bei Fohlen ohne Symptome knapp tiber 50% (MURRAY 1989; MURRAY et
al. 1990) und steigt in Verbindung mit dem Vorliegen hinweisender klinischer Symptome auf 85%
(MURRAY 1989). Fir die glanduldre Schleimhaut wird die Pravalenz mit 8% (MURRAY et al. 1990) bei
klinisch unauffalligen Fohlen sowie 14,2% in einer gemischten Gruppe (MURRAY 1989) angegeben, wobei
Fohlen mit anderen klinischen Erkrankungen iberdurchschnittlich hdufig Veranderungen der glandularen
Schleimhaut aufwiesen (27%).

Eine pathologisch-anatomische Studie von ELFENBEIN und SANCHEZ (2012) an aus den verschiedensten
Griinden verstorbenen Fohlen ergab eine durchschnittliche Pravalenz fiir Magenulzera von 22%. Fohlen
mit den Gastrointestinaltrakt betreffenden Grunderkrankungen waren Uberdurchschnittlich haufig
betroffen (50%) und bei Absetzfohlen lag die Pravalenz deutlich hoher (30%) als bei Neonaten (15%).
Einige Autoren untersuchten die Haufigkeit von Magenschleimhautlasionen an Pferdepopulationen sehr
gemischter Zusammensetzung. In der Schweiz ergab die gastroskopische Evaluation einer Pferdepopu-
lation, in der keine Rennpferde vorkamen, eine Prédvalenz des EGUS von 57,1% (FEIGE et al. 2002).
MURRAY et al. (2001) widmeten sich an einer Population verschiedenster Rassen und Altersgruppen
speziell der Untersuchung des Pylorus und fanden bei 58% der untersuchten Pferde erosive oder
ulzerative Schleimhautldsionen sowie bei weiteren 16% Lasionen ohne Substanzverlust mit Rétung und

Hyperamie der Schleimhaut.
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Pathologisch-anatomisch ermittelten SANDIN et al. (2000) fiir eine schwedische Pferdepopulation eine
Pravalenz von Magenulzera von 17%, wobei sich 52% der gefundenen Lasionen in der kutanen Schleim-
haut nahe des Margo plicatus und 26% der Lasionen in der glanduldren Schleimhaut befanden.

In einer Gruppe sowohl konservativ als auch zum Teil chirurgisch behandelter Kolikpferde stellten DUKTI
et al. (2006) eine Pravalenz von Magenschleimhautlasionen im Bereich der kutanen Schleimhaut von
49% fest.

244 Symptome

Die klinischen Symptome, die mit dem EGUS in Verbindung gebracht werden, sind sehr variabel und
vielfaltig. Reduzierter Appetit bis hin zur Inappetenz sowie ein wahlerisches Fressverhalten (MURRAY et
al. 1989; VATISTAS et al. 1999a; ANDREWS und NADEAU 1999; BEZDEKOVA et al. 2008) kdnnen durch
das EGUS verursacht sein.

Gewichtsverlust wurde von MURRAY et al. (1989) sowie ANDREWS und NADEAU (1999) als Symptom im
Zusammenhang mit Magenschleimhautldsionen bei Pferden identifiziert. In manchen Fallen ist zwar kein
deutlicher Gewichtsverlust auszumachen, die erkrankten Pferde fallen jedoch mit einer insgesamt
schlechten Kérperkondition (DIONNE et al. 2003) auf. In einer Studie von VATISTAS et al. (1999a) wurde
ein stumpfes Haarkleid als unspezifisches klinisches Anzeichen bei Pferden mit EGUS festgestellt, andere
Autoren konnten diesen Zusammenhang jedoch nicht zeigen (DIONNE et al. 2003; LE JEUNE et al. 2009).
Abdominale Schmerzen, die sich als akute oder rekurrierende Kolik dulRern, konnten bereits 1989 von
MURRAY et al. mit dem Vorliegen von Magenschleimhautldsionen bei Pferden in Verbindung gebracht
werden. MURRAY (1992) identifizierte in einer weiteren Studie an Pferden mit abdominalen Schmerzen
die gefundenen Magenschleimhautldsionen bei 63% der betroffenen 91 Pferde als sichere oder mogliche
Ursache der Kolik durch das Fehlen anderer Abnormalitaten, aufgrund des Schweregrades der Lasionen
oder des Ansprechens auf eine Therapie mit H2-Antagonisten. Auch VATISTAS et al. (1999a), ANDREWS
und NADEAU (1999) sowie VIDELA und ANDREWS (2009) fanden eine Assoziation zwischen dem Auftre-
ten von Kolik und EGUS.

Zu den selteneren Symptomen im Zusammenhang mit dem EGUS zdhlen chronische Diarrhoe, die
MURRAY et al. (1989) bei 10% der betroffenen Pferde feststellten und Bruxismus (BELL et al. 2007b).

In der Humanmedizin wurde bereits gezeigt, dass das Vorliegen von Magenschleimhautldsionen die Aus-
dauer von Laufern vermindert (RODRIGUEZ-STANLEY et al. 2006). Immer wieder wurde angenommen,
dass Magenschleimhautlasionen auch die Leistungsfahigkeit von Sportpferden negativ beeinflussen,
jedoch liegen in Anbetracht des hohen Anteils am EGUS erkrankter Renn- und Hochleistungspferde er-
staunlich wenige wissenschaftliche Studien zu dieser Fragestellung vor. VATISTAS et al. (1999a) konnten
einen Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer ESGD und verminderter Leistung bei Galopprenn-
pferden zeigen, jedoch spielten Zahl und Schweregrad der Magenschleimhautldsionen keine Rolle fiir
den Grad der Leistungsminderung. Auch fiir Trabrennpferde konnte ein Zusammenhang zwischen EGUS
und reduzierter Leistung im Sinne eines Zurlickbleibens hinter den Erwartungen des Trainers gefunden
werden (JONSSON und EGENVALL 2006).

ANDREWS (2008) stellte einen direkten Zusammenhang zwischen magenassoziierten Schmerzen und
reduzierter Leistung her. In einer Studie mit standardisierter Belastung von Pferden mit induzierter ESGD
auf einem Laufband fanden KOLLIAS-BAKER et al. (2001) und NIETO et al. (2009) eine im Vergleich zur
mit Omeprazol behandelten Gruppe reduzierte Ausdauer und Schrittlange sowie geringere maximale
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Sauerstoffaufnahme. Sie vermuteten ebenfalls den durch die ESGD ausgeldsten Abdominalschmerz als
direkte Ursache fiir die reduzierte Schrittlange und infolge verminderter Ventilation reduzierte aerobe
Kapazitat. Diese beiden Studien stellen damit nicht nur einen Zusammenhang zwischen Magenschleim-
hautldsionen und Leistungsminderung sondern auch mit einem schlechteren Ansprechen des Korpers auf
Trainingsreize im Sinne einer Trainingsintoleranz her.

Dass diese in einer standardisierten Forschungsumgebung gewonnenen Erkenntnisse durchaus fiir den
klinischen Alltag zu Ubertragen sind, zeigten FRANKLIN et al. (2008) in einer Untersuchung an Galopp-
rennpferden, die aufgrund eines deutlichen Leistungsabfalls dem Tierarzt vorgestellt wurden. Nach Aus-
schluss anderer Ursachen mittels Lahmheitsuntersuchung, Atemwegs- und Labordiagnostik wurden die
Pferde mit gastroskopisch festgestelltem EGUS mit Omeprazol behandelt. Im Anschluss zeigten alle
Pferde nicht nur eine Verbesserung der gastroskopischen Befunde sondern auch eine in hoheren Platzie-

rungen und Gewinngeldern zu quantifizierende Leistungssteigerung.

2.4.5 Risikofaktoren

2.4.5.1 Alter

Ob das Alter adulter Pferde fiir die Haufigkeit des Auftretens und den Schweregrad von Magenschleim-
hautlasionen eine Rolle spielt, wird in der Literatur kontrovers gesehen.

In der Mehrzahl der Studien zum EGUS bei adulten Pferden konnten die Autoren keine Pradisposition
bestimmter Altersgruppen feststellen. Dies gilt sowohl fiir Trabrennpferde (BEZDEKOVA et al. 2005a;
BEZDEKOVA et al. 2008; DIONNE et al. 2003), Galopprennpferde (HAMMOND et al. 1986; BELL et al.
2007a), Distanzpferde (NIETO et al. 2004) und Sport- und Freizeitpferde (LUTHERSSON et al. 2009b;
HEPBURN 2014a) als auch fiir Zuchtstuten (LE JEUNE et al. 2009).

In einer Untersuchung von MURRAY et al. (1996) waren jlingere Galopprennpferde zwar nicht haufiger
vom EGUS betroffen, wiesen aber schwerere Lasionen der Magenschleimhaut auf als altere Pferde. Dem
widersprechen die Ergebnisse von RABUFFO et al. (2002), die bei der Untersuchung von Trabrennpferden
bei alteren Pferden schwerere Lasionen fanden als bei jlingeren, wobei die Pravalenz ebenso wie bei
MURRAY et al. (1996) vom Alter unabhangig war.

In einer grol® angelegten schwedischen Pathologie-Studie (SANDIN et al. 2000) waren jlingere Pferde,
insbesondere junge Trabrennpferde, hdufiger vom EGUS betroffen als dltere. Dem stehen die Ergebnisse
von NIEDZWIEDZ et al. (2013) entgegen, die bei der Untersuchung polnischer Freizeitreitpferde eine
Pradisposition dlterer Pferde ermittelten.

Eindeutiger sind die Erkenntnisse bezliglich einer Alterspradisposition fir Magenschleimhautldsionen bei
Fohlen. Jiingere Fohlen haben ein hoheres Risiko zu erkranken (MURRAY 1989; MURRAY et al. 1990),
wahrend altere betroffene Fohlen schwerere Lisionen aufweisen (MURRAY 1989). Die Pradisposition
jungerer Fohlen begriindet MURRAY (1991) damit, dass die kutane Schleimhaut zunachst noch diinn und
wenig verhornt ist und bei pramaturen Fohlen zusatzlich die glanduldre Schleimhaut noch keine schiit-
zende Schleimschicht aufweist, wahrend die Magensdure-Produktion bereits friih einsetzt, sodass

schleimhautaggressive Faktoren liberwiegen.
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2.4.5.2 Geschlecht

In gastroskopischen Untersuchungen konnte bisher weder bei Trab- und Galopprennpferden
(BEZDEKOVA et al. 2005a; BEZDEKOVA et al. 2008; DIONNE et al. 2003; BELL et al. 2007a), Distanzpferden
(TAMZALI et al. 2011) noch bei Sport- und Freizeitreitpferden (HEPBURN 2014a; NIEDZWIEDZ et al. 2013)
eine Geschlechtspradisposition fiir Magenschleimhautlasionen gefunden werden.

Lediglich SANDIN et al. (2000) ermittelten in einer pathologischen Studie ein héheres Risiko fiir Hengste
und RABUFFO et al. (2002) fanden bei Trabrennpferden fiir Wallache ein mit dem Alter steigendes rela-

tives Risiko, am EGUS zu erkranken.

2.4.5.3 Rasse

BELL et al. (2007a) verglichen in ihrer Studie an Rennpferden Standardbreds und englische Vollblutpferde
und konnten keine Rassepradisposition feststellen. SANDIN et al. (2000) fanden in einer breit angelegten
retrospektiven Auswertung pathologisch untersuchter Pferde diverser Rassen bei Kaltblutpferden selte-
ner Magenschleimhautldsionen als bei anderen Rassen. In einer finnischen Studie waren Warmblut-
pferde signifikant haufiger von der EGGD betroffen als Pferde anderer Rassen (MONKI et al. 2016).

2.4.5.4 Fiitterung

Der Einfluss der Fitterung auf die Haufigkeit, den Schweregrad und die Lokalisation von Magenschleim-
hautldsionen wurde von vielen Autoren untersucht. Wahrend die Fiitterung in manchen Studien keinen
Einfluss auf die Magengesundheit der Pferde zu haben schien (LE JEUNE et al. 2009; NIETO et al. 2004),
konnten andere Studien einzelne Aspekte der Rationsgestaltung und des Fiitterungsmanagements als
Risikofaktoren identifizieren.

Es gilt als gesichert, dass alternierende Fastenperioden von 24 Stunden Lange Lasionen im Sinne einer
ESGD auslésen konnen (MURRAY und EICHORN 1996). Diese Erkenntnisse lassen sich offenbar aber nur
beschréankt auf tatsachlich praktizierte Fltterungsregimes Ubertragen. BEZDEKOVA et al. (2008) konnten
in einer Untersuchung an Trabrennpferden keinen signifikanten Zusammenhang zwischen Fitterungs-
frequenz und -regelmaRigkeit und dem Vorliegen von Magenschleimhautldasionen zeigen, wobei in der
Gruppe der Pferde mit regelméaRiger Fiitterung weniger Pferde am EGUS erkrankt waren. Auch DORGES
et al. (1997) fanden keinen Zusammenhang zwischen Fltterungsfrequenz und EGUS bei Pferden unter-
schiedlicher Nutzungsrichtungen. In einer Studie an dénischen Freizeitpferden stieg das Risiko nur fur
Lasionen der kutanen Schleimhaut, nicht jedoch der glanduldaren Schleimhaut, wenn die Rauhfuttermahl-
zeiten mehr als sechs Stunden auseinander lagen (LUTHERSSON et al. 2009b).

Der negative Einfluss langerer Fastenperioden auf die Magenschleimhaut des Pferdes kommt insbe-
sondere in Kombination mit einer kraftfutterreichen Fltterung zum Tragen, wenn fastenbedingt ver-
mehrt duodenaler Reflux auftritt (BERSCHNEIDER et al. 1999). Die enthaltenen Gallensalze und die
kraftfutterbedingt vermehrt vorhandene Magensaure wirken in Kombination besonders ulzerogen auf
die kutane Schleimhaut.

Denkbar ist auch, dass die durch die im Vergleich zur Heuflitterung verlangerte Magenentleerung und
damit verlangerte Expositionszeit der Schleimhaut gegeniiber dem sauren Magensaft bei kraftfutter-
betonten Rationen (MEYER et al. 1980; DAMKE 2007; DAMKE et al. 2015) die Entstehung von Magen-

schleimhautlasionen beglinstigt.
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Ein erhohtes EGUS-Risiko bei kraftfutterreicher Fiitterung zeigten HAMMOND et al. (1986) im Vergleich
aktiver und aus dem Trainingsbetrieb ausgeschiedener Galopprennpferde. Neuere Untersuchungen
legen nahe, dass weniger die Kraftfuttermenge als der Energiegehalt der Gesamtration (DORGES et al.
1997) bzw. die Starkeaufnahme pro Tag (TAMZALI et al. 2011; LUTHERSSON et al. 2009b) ausschlag-
gebend zu sein scheint. LUTHERSSON et al. (2009b) ermittelten als Grenzwert fir ein erhohtes EGUS-
Risiko die Aufnahme von 2 g Starke pro kg KM pro Tag oder 1 g Starke pro kg KM pro Mahlzeit.

Die Futterung ausreichender Mengen Heu und Gewahrleistung eines adaquaten Rohfasergehalts der
Ration gilt als magenschleimhautprotektiv. So fand COENEN (1992) bei ausschlieRlich mit pelletiertem
Mischfutter gefiitterten Ponys eine héhere Inzidenz von Magenschleimhautldsionen als bei einer mit Heu
geflitterten Versuchsgruppe. Es scheint jedoch auch die Art des Rauhfutters von Bedeutung zu sein.
Erhalten Pferde Stroh als einziges Rauhfutter, steigt das Risiko fiir Magenschleimhautlasionen
(LUTHERSSON et al. 2009b). Auch eine auf Heulage basierende rohfaserreiche Fiitterung steigerte in
einer hollandischen Untersuchung (BOSWINKEL et al. 2007) das Risiko flir Hyperkeratosen und Ulzera-
tionen der kutanen Schleimhaut im Vergleich zu einer rohfaserdrmeren Ration. Die Autoren vermuteten
den in der Heulage enthaltenen héheren Anteil an kurzkettigen Fettsduren, insbesondere Butyrat, als
Ausloser. Wird Heu gefiittert, erkranken mit Trespenheu gefiitterte Pferde haufiger und schwerer am
EGUS als mit Alfalfaheu gefiitterte Pferde (NADEAU et al. 2000), was moglicherweise mit dem hoéheren
Gehalt an puffernd wirkendem Eiweil8 und Calcium sowie geringerem Butyrat-Gehalt im Alfalfaheu zu
begriinden ist.

LUTHERSSON et al. (2009b) stellten fest, dass nicht nur die Fltterung sondern auch das Trankregime das
Risiko flir Magenschleimhautlasionen beeinflussen kann. Pferde, die auf dem Paddock keinen Zugang zu
Wasser hatten, waren signifikant haufiger vom EGUS betroffen.

2.4.5.5 Haltung

Mehrere Studien an sehr unterschiedlichen Populationen aus Rennpferden (BELL et al. 2007a), Distanz-
pferden (NIETO et al. 2004) und Pferden unterschiedlicher Nutzungsrichtungen (DORGES et al. 1997)
konnten keinen Einfluss der Haltungsform auf die Magengesundheit nachweisen. Diese Erkenntnisse
werden dadurch gestiitzt, dass der intragastrale pH-Wert sich in einer Studie von HUSTED et al. (2008)
zwischen auf dem Paddock oder in der Box gehaltenen Pferden nicht signifikant unterschied.

Lediglich SANDIN et al. (2000) fanden bei pathologischen Untersuchungen im Sommer weniger Magen-
ulzera als im Winter, weshalb sie vermuteten, dass Weidegang in der warmen Jahreszeit sich positiv auf

die Magengesundheit auswirkt.

2.4.5.6 Nicht-steroidale Antiphlogistika

Prostaglandine spielen sowohl bei Entzindungsreaktionen als auch in der Steuerung der Magensaure-
sekretion eine wichtige Rolle (SANGIAH et al. 1989). Unter anderem aufgrund ihrer hemmenden Wirkung
auf die Cyclooxygenase 1, die das fiir die Regulation der Magensaureproduktion verantwortliche
Prostaglandin H2 bildet, wird nicht-steroidalen Antiphlogistika (NSAID) eine ulzerogene Wirkung zuge-
schrieben (WHITTLE 1981). Fir Acetylsalicylsdure wurde eine hemmende Wirkung auf das die Schleim-
sekretion stimulierende Prostaglandin E gezeigt, sodass die potenziell ulzerogene Wirkung von NSAIDs
zum Teil auch Uber eine Reduzierung dieses schiitzenden Faktors bedingt sein kann (VON ENGELHARDT
und BREVES 2005).
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Wie weit diese Effekte zu klinisch oder endoskopisch nachweisbaren Magenschleimhautldsionen fihren,
ist flr verschiedene Wirkstoffe in unterschiedlicher Dosierung beim Pferd untersucht worden.

MESCHTER et al. (1990) I6sten mit der Gabe von Phenylbutazon in einer um 50% Uber der empfohlenen
Tagesdosis liegenden Dosierung Ulzerationen der Pylorusschleimhaut aus. Dabei unterschieden sich die
Prostaglandin-Konzentrationen im Blut nicht von unbehandelten Pferden, weshalb die Autoren fir die
ulzerogene Wirkung mikrovaskuldre Schaden durch direkt toxische Effekte des Phenylbutazons verant-
wortlich machten. MONREAL et al. (2004) verglichen hohe Dosierungen von oral verabreichtem Phenyl-
butazon mit dquivalenten Dosierungen von Suxibuzon und stellten bei den mit Phenylbutazon behan-
delten Pferden haufiger und schwerere Magenschleimhautldsionen fest als bei der mit Suxibuzon behan-
delten Gruppe.

Vergleicht man verschiedene NSAIDs unter Versuchsbedingungen in fiir den therapeutischen Einsatz
empfohlenen Dosierungen, sind die ulzerogenen Effekte weniger deutlich ausgeprdagt. ANDREWS et al.
(2009) konnten bei einer Gabe lber 15 Tage weder fiir Phenylbutazon noch fiir Suxibuzon einen ulzero-
genen Effekt nachweisen. Dem widerspricht eine Untersuchung von MACALLISTER et al. (1993), in der
therapeutische Dosierungen von Phenylbutazon, Flunixin und Ketoprofen lber 12 Tage verglichen
wurden und in der die mit Phenylbutazon oder Flunixin behandelten Pferde signifikant haufiger und
schwerer von Magenschleimhautldsionen betroffen waren. Die Lasionen befanden sich ausschliefRlich in
der glanduldren Schleimhaut des Pferdemagens, wobei Phenylbutazon das gréBte toxische Potenzial
besal.

Klinische Studien konnten das durch die oben genannten Versuche nahegelegte erhohte EGUS-Risiko fiir
mit NSAIDs behandelte Pferde bisher nicht bestadtigen (MURRAY et al. 1996; SANDIN et al. 2000)

2.4.5.7 Helicobacter spp.

In der Humanmedizin gilt das Vorkommen des spiralig gewundenen, Urease-positiven Bakteriums
Helicobacter pylori in der Magenschleimhaut als Risikofaktor fiir die Entstehung von Gastritis und pep-
tischen Ulzera (MARSHALL et al. 1984; BUCK et al. 1986). Die Bedeutung von Helicobacter spp. flir das
EGUS ist bisher noch unklar.

HEPBURN (2004) konnte das Vorkommen von Helicobacter spp. im Pferdemagen mittels PCR und Histo-
logie nachweisen und 50% der gefundenen Bakterien als Urease-positiv identifizieren. In anderen
Studien wurden spiralig gewundene Bakterien, die in der Magenschleimhaut gefunden wurden, unter
dem Begriff Helicobacter-like organisms (HLO) zusammengefasst. HLO konnten bei Pferden mit und ohne
EGUS in unterschiedlicher Haufigkeit nachgewiesen werden, wobei die pathophysiologische Bedeutung
unklar bleibt (CONTRERAS et al. 2007; VOLLANDT 2010). Wahrend BEZDEKOVA und FUTAS (2009) nur bei
14% der untersuchten vom EGUS betroffenen Pferde H. pylori mittels PCR in der Magenschleimhaut
nachweisen konnten, fanden BRICENO und SANCHEZ (2013) in 73% der histologischen Proben am EGUS
erkrankter Pferde HLO. Andere Autoren konnten weder in der Magenschleimhaut gesunder noch vom
EGUS betroffener Pferde HLO nachweisen (MARTINEAU et al. 2009; HUSTED et al. 2010).

Der pferdespezifische, Urease-negative Helicobacter equorum scheint keinen negativen Einfluss auf die
gastrointestinale Gesundheit zu haben (BEZDEKOVA und FUTAS 2009) und fiihrte auch nach experi-
menteller Infektion weder zu klinischen, makroskopischen noch histologischen Verdnderungen
(MOYAERT et al. 2007).

-18 -



2.4.5.8 Leistung

Da bereits friih in der wissenschaftlichen Betrachtung des EGUS auffiel, dass Rennpferde Gberdurch-
schnittlich haufig betroffen sind, riickte die Frage in den Fokus, inwieweit ein hohes Leistungsniveau mit
entsprechender Trainingsbelastung das Risiko fir Magenschleimhautlasionen bei Pferden erhoht. Bei
Galopprennpferden zeigten MURRAY et al. (1996), dass bereits in Rennen gestartete und dementspre-
chend langer im Training befindliche Pferde haufiger betroffen waren als noch nicht in Rennen gelaufene
Pferde. Um den Zusammenhang zwischen Renntraining und EGUS genauer zu beleuchten, setzten
VATISTAS et al. (1999b) trainierte und untrainierte Vollblutpferde einem simulierten Renntraining aus.
Bis spatestens 14 Tage nach Trainingsbeginn entwickelten in diesem Versuch alle Pferde Magenschleim-
hautlasionen, die sich bis Tag 28 nach Trainingsbeginn verschlechterten; und bei Trainingsbeginn bereits
vorhandene Ldsionen blieben bestehen.

ORSINI et al. (2009) untersuchten Trab- und Galopprennpferde vor Einstieg in den Trainingsbetrieb und
nach langerer Trainingsdauer, wobei sich die Zahl der vom EGUS betroffenen Pferde im Laufe der Zeit
von 28% auf 63% mehr als verdoppelte. Ein erhdhtes EGUS-Risiko fiir Trabrennpferde durch Training
ermittelten auch DIONNE et al. (2003) und BEZDEKOVA et al. (2008). An tschechischen Trabrennpferden
konnten BEZDEKOVA et al. (2005b) auRerdem einen Zusammenhang der Trainingsintensitat mit Haufig-
keit und Schweregrad von Magenschleimhautldasionen nachweisen. Im Vergleich zu in leichtem Training
befindlichen Pferden (16,7%) waren Pferde mit hoher Trainingsintensitdt mehr als viermal so oft vom
EGUS betroffen (79,1%).

Bei Hochleistungsdistanzpferden fanden TAMZALI et al. (2011) einen signifikanten Zusammenhang der
Trainingsintensitat und Wettkampflange mit dem Vorkommen von Magenschleimhautldsionen. Dazu
untersuchten sie Pferde zunachst vor Saisonbeginn und fanden bei der Untersuchung nach einem Wett-
kampfstart bei doppelt so vielen Patienten Magenschleimhautldsionen sowohl in der kutanen Schleim-
haut (93% zu 48%) als auch in der Drisenschleimhaut inklusive des Pylorus (33,3% statt 16,6%). Fiir
Distanzpferde, die lediglich auf kiirzeren Strecken von 50 bis 80 Kilometern Lange eingesetzt wurden,
konnten NIETO et al. (2004) keinen Einfluss der Trainingsintensitat auf den Zustand der Magenschleim-
haut feststellen.

DORGES et al. (1997) benannten eine héhere Nutzungsintensitit als Risikofaktor fiir die Entstehung von
Magenschleimhautlasionen, da in ihrer Untersuchung Renn- und Turnierpferde haufiger vom EGUS be-
troffen waren als Hobbyreitpferde. Im Unterschied dazu konnte HEPBURN (2014a) keine Unterschiede
zwischen Sport- und Freizeitpferden finden, weder fiir Lasionen der kutanen noch der glanduldren
Schleimhaut.

Pathophysiologisch zu begriinden ist der negative Einfluss des Trainings und Leistungsniveaus auf die
Magenschleimhautgesundheit von Pferden mit dem erhohten intraabdominalen und intragastralen
Druck in Kombination mit einem Abfall des pH-Wertes, ausgeldst durch schnellere Bewegung als im
Schritttempo (LORENZO-FIGUERAS und MERRITT 2002).

Jedoch erhoéht nicht nur die hohere tagliche Trainingsbelastung das Risiko von Sportpferden, am EGUS zu
erkranken. HARTMANN und FRANKENEY (2003) untersuchten Reitsportpferde verschiedener Disziplinen
kurz vor und nach einem Turnierstart und stellten bei der zweiten Untersuchung mehr als dreimal so
haufig Magenulzera fest, wobei bereits vor dem Start vorhandene Magenschleimhautldsionen sich bei
75% der Pferde verschlechterten. Das Risiko zuvor gesunder Pferde, durch den Turnierstart am EGUS zu
erkranken, betrug 47%. Dariliber hinaus |6ste der Turnierstart auch Magenschleimhautldsionen in
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anderen Lokalisationen als der bei einigen Pferden schon zuvor betroffenen kutanen Schleimhaut des
Margo plicatus der groBen Kurvatur aus. Selbst im Breitensport tibliche relativ geringe Trainingsinten-
sitdten in Kombination mit Stallwechsel und Transport zum Turnier wirken nachweislich ulzerogen
(MCCLURE et al. 2005).

Als Risikofaktor fur das Auftreten der EGGD ermittelte eine finnische Studie haufige Reiterwechsel bzw.
die Betreuung des Pferdes durch mehr als zwei Personen (MONKI et al. 2016).

2.4.5.9 Andere Erkrankungen und Verhaltensauffilligkeiten

Im klinischen Alltag wird immer wieder von Magenschleimhautldsionen als Komplikation anderer Grund-
erkrankungen berichtet, was den Verdacht nahelegt, dass der durch die Grunderkrankung ausgeloste
Stress einen Risikofaktor fiir das Vorkommen des EGUS darstellt. DE BRUIJN et al. (2009) stellten bei
Pferden mit Vorerkrankungen signifikant haufiger Magenschleimhautldasionen fest. Besonders ausge-
pragt ist dieser Zusammenhang bei vorerkrankten Fohlen, deren Risiko, am EGUS, insbesondere jedoch
an der EGGD, zu erkranken, erhoht ist (MURRAY 1989; MURRAY et al. 1990).

Betrifft die Grunderkrankung den Verdauungstrakt, ist das Risiko fir Magenschleimhautldsionen beson-
ders erhoht, das gilt sowohl fiir Fohlen mit Diarrhoe (MURRAY et al. 1990) als auch fiir Pferde mit
Osophaguslidsionen (SANDIN et al. 2000).

Fir an Kolik erkrankte Pferde wiesen verschiedene Autoren Ubereinstimmend ein erhdhtes EGUS-Risiko
nach (SANDIN et al. 2000; DUKTI et al. 2006; GEHLEN et al. 2014). KLARING (2014) zeigte, dass hospita-
lisierte Kolikpferde innerhalb von drei Tagen signifikant hdufiger und schwerere Magenschleimhautla-
sionen entwickelten als aufgrund anderer Erkrankungen in der Klinik behandelte Pferde. Dabei sind
Pferde mit Erkrankungen des Diinndarms wie Duodenitis oder proximaler Jejunitis besonders pradis-
poniert und haufiger vom EGUS betroffen (86%) als Pferde mit Dickdarmerkrankungen wie Obstipatio
coli (32%) oder Torsio coli (14%) (DUKTI et al. 2006). Moglicherweise erhéht auch die als therapeutische
MalRnahme bei Pferden mit duodenalem Reflux infolge eines paralytischen lleus oder einer proximalen
Enteritis angewendete permanente Nasenschlundsonde das Risiko fiir Magenschleimhautlasionen, da
die Magenentleerung dadurch nachweislich vermindert wird (CRUZ et al. 2006).

Ob das Risiko von Kolikpferden, am EGUS zu erkranken, davon abhdngt, ob die Kolik konservativ oder
chirurgisch behandelt wurde, Iasst sich bisher nicht eindeutig beantworten. DUKTI et al. (2006) stellten
bei 59% der konservativ behandelten Kolikpferde und bei 32% der chirurgisch versorgten Patienten
Magenschleimhautlisionen fest. Dem widerspricht die Untersuchung von KLARING (2014), in der chirur-
gisch behandelte Kolikpatienten tendenziell hdufiger vom EGUS betroffen waren als konservativ thera-
pierte Pferde.

Nicht nur korperliche Erkrankungen sondern auch Verhaltensauffalligkeiten kdnnen Magenschleimhaut-
lasionen beglinstigen. Sportpferde, die von ihren Besitzern als besonders nervés beschrieben wurden,
waren in einer Studie von MCCLURE et al. (1999) haufiger am EGUS erkrankt als Pferde, deren Charakter
als ruhig und ausgeglichen beschrieben wurde. NICOL et al. (2002) fanden beim Vergleich von verhal-
tensunauffilligen und koppenden Jungpferden ein deutlich erhhtes EGUS-Risiko fiir Kopper. Mit einer
Pravalenz von 60% wiesen die Kopper fast dreimal so hadufig Magenschleimhautlasionen auf wie die
Vergleichspferde (22 %).
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2.4.6 Diagnostik

Die bereits genannten klinischen Symptome kdonnen auf das Vorliegen von Magenschleimhautlasionen
hindeuten, sind jedoch insgesamt unspezifisch und zu schwach assoziiert, als dass direkte Riickschlisse
gezogen werden konnten, weshalb zur Diagnose oder dem Ausschluss des EGUS eine gastroskopische
Untersuchung das Mittel der Wahl ist (ANDREWS et al. 1999a; MAY et al. 2012; SYKES und JOKISALO
2014; SYKES et al. 2015a). Nur mittels Gastroskopie kénnen neben dem Vorliegen von Magenschleim-
hautldsionen auch deren Lokalisation und Schweregrad akkurat erfasst (SYKES und JOKISALO 2014) und
andere Magenerkrankungen wie z.B. primdre Magenobstipationen, die dem EGUS dhnliche Symptome
verursachen kénnen, ausgeschlossen werden (VAINIO et al. 2011).

Da zwischen dem Auftreten der ESGD und der EGGD im Individuum kein Zusammenhang zu bestehen
scheint (MURRAY et al. 2001; BEGG und O’SULLIVAN 2003; LUTHERSSON et al. 2009a; HEPBURN 2014a)
und deshalb vom Zustand der kutanen Schleimhaut nicht auf den der Driisenschleimhaut geschlossen
werden kann, ist die vollstandige Untersuchung inklusive des Pylorus fir die Aussagekraft der Gastro-
skopie sehr wichtig. Es wird empfohlen, ein mindestens 3 Meter langes Videoendoskop mit einem
AuRendurchmesser von ca. 12,8 Millimetern zu verwenden (MURRAY et al. 2001; SYKES und JOKISALO
2014), um den Pylorus auch bei groReren Pferden erreichen zu kénnen. Diinnere Endoskope erleichtern
zwar die Untersuchung kleinerer Patienten, erschweren jedoch aufgrund der héheren Flexibilitdt den
Zugang zum Pylorus (SYKES und JOKISALO 2014).

Um eine vollstdndige Untersuchung durchfiihren zu kdnnen, ist es von groRer Wichtigkeit, dass der
Magen des Pferdes bis auf einen kleinen Magensaftsee weitgehend leer ist. Die Dauer der nétigen
Fastenperiode hangt dabei auch von der Ublicherweise geflitterten Ration ab (SYKES und JOKISALO
2014). Wahrend es vor der Untersuchung von Rennpferden, die vor allem mit Kraftfutter gefittert wer-
den, genlgt, flr etwa sechs bis acht Stunden das Futter zu entziehen, kénnen bei mit heubasierten
Rationen gefiitterten Reitpferden bis zu 16 Stunden Futterentzug notig sein (SYKES und JOKISALO 2014).
Aufgrund der schnellen Entleerung von Flussigkeiten aus dem Pferdemagen (MERRITT 1999; LOHMANN
et al. 2000; SPALLEK et al. 2007) ist ein Wasserentzug vor der Gastroskopie nicht zwingend erforderlich
und eine Dauer des Wasserentzugs von langer als einer Stunde nicht sinnvoll (SYKES und JOKISALO 2014).
Nachdem das Pferd adaquat sediert wurde, kann ein leichter Vinylschlauch (AuBendurchmesser 19 mm,
Linge 80 c¢cm) durch den ventralen Nasengang bis in den Osophagus vorgeschoben werden, um das
Endoskop vor dem Umschlagen im Pharynx zu schiitzen und die Irritationen durch das Vorschieben des
Endoskops und damit die Abwehrbewegungen des Patienten wahrend der Untersuchungsdauer zu redu-
zieren (SYKES und JOKISALO 2014).

Das Gastroskop wird durch den Osophagus vorgeschoben, bis nach ca. 2 Metern die Kardia erreicht wird.
Der Magen wird mit Luft so lange insuffliert, bis die Schleimhautfalten verstrichen sind (MURRAY et al.
2001), sodass die Magenschleimhaut bis auf einen kleinen verbleibenden Magensaftsee im Bereich des
glandularen Magenkoérpers vollstindig eingesehen werden kann. Da ulzerative Magenschleimhaut-
lasionen im Bereich der glanduldren Schleimhaut des Magenkdrpers sehr selten sind, beeintrachtigt die
fehlende Einsicht dieses Bereichs die Aussagekraft der Gastroskopie nicht (MURRAY et al. 2001; SYKES
und JOKISALO 2014).

Nach Beurteilung der links sichtbaren kutanen Schleimhaut der groBen Kurvatur, des Margo plicatus und
der glanduldren Schleimhaut des Magenkdrpers wird mittels Flexion des Endoskops nach oben und links
die kutane Schleimhaut des Blindsacks eingesehen (SYKES und JOKISALO 2014). Mit dem Blick auf den
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Margo plicatus wird das Endoskop im Folgenden so weit vorgeschoben, dass die kleine Kurvatur des
Magens beurteilt werden kann und von dort aus das Antrum pyloricum ventral sichtbar wird (SYKES und
JOKISALO 2014). Das Endoskop wird leicht nach links in Richtung des Antrum pyloricum vorgeschoben,
bis der Pylorus erreicht ist (SYKES und JOKISALO 2014). Sollte das Endoskop in den Magensaftsee ein-
tauchen und ein weiteres Vorschieben nicht ausreichen, um die Sicht wiederzuerlangen, kann der Magen
weiter insuffliert werden (SYKES und JOKISALO 2014) oder eine Biopsiezange genutzt werden, um das
Endoskop an die Pylorusschleimhaut heranzuziehen (MURRAY et al. 2001).

Insbesondere bei Veranderungen der glanduldaren Schleimhaut kann die endoskopische Entnahme von
Bioptaten fiir die histopathologische Untersuchung sinnvoll sein, um die Lasionen genauer zu charakteri-
sieren (SCHUSSER et al. 2006; MARTINEAU et al. 2009; MAY et al. 2012; SYKES und JOKISALO 2014). Nach
Abschluss der Beurteilung des gesamten Magens kann vor der Entfernung des Endoskops die insufflierte
Luft Gber den Arbeitskanal wieder abgesaugt werden, was jedoch bei adulten Pferden nicht zwingend
notwendig ist (SYKES und JOKISALO 2014).

Aufgrund des vergleichsweise hohen apparativen und finanziellen Aufwandes einer Gastroskopie wurden
immer wieder Alternativen zur Diagnostik des EGUS gesucht. Dabei kdnnen labordiagnostische Unter-
suchungen unabhangig von Sensitivitat und Spezifitat fir den Nachweis von Magenschleimhautlasionen
nur als Screening dienen, da die detaillierte visuelle Beurteilung der verschiedenen Magenabschnitte
inklusive der Motilitat entfallt. Verschiedene Tests auf okkultes Blut im Kot zum Nachweis gastrointes-
tinaler Blutungen (PELLEGRINI 2005; NISHITA et al. 2013) erwiesen sich jedoch als wenig sensitiv und
werden deshalb nicht empfohlen (MURRAY 1991; ANDREWS et al. 1999a; SYKES et al. 2014b).
Moglicherweise mehr versprechen, weil sensitiver und spezifischer, labordiagnostische Verfahren, die
eine erhohte Permeabilitdt einer geschadigten Magenschleimhaut fir Sucrose ausnutzen und zum
Nachweis des EGUS mittels Blut (HEWETSON et al. 2006) oder Harn (O’'CONNER et al. 2004) genutzt wer-
den konnen, sofern die Lasionen einen gewissen Schweregrad aufweisen. Erste Screening-Untersuchun-
gen auf Sucrose im Serum bei am EGUS erkrankten Pferden ergaben jedoch eine mangelhafte Sensitivitat
und Spezifitat des Tests (HEWETSON et al. 2015).

Bei Fohlen wurde aullerdem Antitrypsin im Serum als Marker mit gewissem Erfolg getestet
(TAHARAGUCHI et al. 2007).

Im Praxisalltag wird immer wieder auch ein Therapieversuch mit Omeprazol als diagnostisches Hilfsmittel
herangezogen, wenn Besitzer die gastroskopische Untersuchung ihres Pferdes zunachst ablehnen.
Schlagt der Therapieversuch an, sollte dies als zusatzliche Indikation fur die Durchfiihrung einer Gastro-
skopie angesehen werden, um eine definitive Diagnose zu stellen und Lokalisation und Schweregrad der
Magenschleimhautlasionen zu bestimmen (SYKES und JOKISALO 2014). Ein Nichtanschlagen eines Thera-
pieversuchs schlieBt das EGUS, insbesondere aber das Vorliegen einer EGGD, nicht sicher aus, da die
Lasionen verzogert oder erst bei vollstandiger Abheilung auf die Therapie ansprechen kénnen (SYKES und
JOKISALO 2014).
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2.4.7 Beurteilung von Magenschleimhautldsionen (Scoring)

Um die endoskopisch festgestellten Befunde der Magenschleimhaut einzuordnen, zu objektivieren und
vergleichbar zu machen, sowie um die statistische Auswertung zu erleichtern, wurde bereits 1989 von
MURRAY ein Scoring-System eingefiihrt, in dem die Magenschleimhautlasionen von Grad 0 (gesund) bis
Grad 4 (mehr als 5 lokale Lasionen oder multiple diffuse Ldsionen mit erheblichem Verlust des Ober-
flachenepithels) kategorisiert wurden. MACALLISTER et al. (1997) schlugen ein alternatives System vor, in
dem ein Score von 0 bis 4 fiir die Anzahl der Lasionen sowie ein Score von 0 bis 5 fiir den Schweregrad
der Lasionen vergeben und zu einem Gesamt-Score summiert wurden. Die Autoren erhofften sich davon
eine differenziertere Abbildung der gastroskopischen Befunde in einem Score.

Aufbauend auf dem von MURRAY (1989) propagierten Scoring-System wurde vom Equine Gastric Ulcer
Council (ANDREWS et al. 1999a) ein einheitliches System empfohlen, um klinische Befunde und
Forschungsergebnisse besser vergleichen zu kénnen. In diesem Score, der von Grad 0 (intaktes Epithel
ohne Besonderheiten) bis Grad 4 (erhebliche Lasionen mit offensichtlich tiefen Ulzerationen) reicht,
wurden auch Magenschleimhautldasionen ohne Substanzverlust mit Hyperkeratosen der kutanen
Schleimhaut oder Rétungen der glanduldren Schleimhaut als Grad 1 erfasst, die Ausdruck einer Reizung
der Schleimhaut sind und erosiven Veranderungen vorausgehen kdnnen. Das Scoring-System wurde so
formuliert, dass es sowohl fiir die Beurteilung der kutanen als auch der glandularen Schleimhaut ange-
wendet werden kann.

Als klinisch signifikant werden dabei zumeist Lasionen mit Verlust der Schleimhautintegritat (entspre-
chend > Grad 2) angesehen (BELL et al. 2007a; VIDELA und ANDREWS 2009; LUTHERSSON et al. 2009a;
SYKES und JOKISALO 2014).

Im Vergleich zu anderen Scoring-Systemen wie dem von MACALLISTER et al. (1997) erwies sich das vom
Equine Gastric Ulcer Council empfohlene System (ANDREWS et al. 1999a) als schneller und einfacher
anzuwendende Methode, deren Ergebnisse besser von verschiedenen Untersuchern zu reproduzieren
waren (BELL et al. 2007c).

Obgleich sehr gut zur Beurteilung erosiver und ulzerativer Magenschleimhautldsionen geeignet, wurde
mit der Zeit deutlich, dass das System von ANDREWS et al. (1999a) Schwachen in der Beschreibung typi-
scher Lasionen der glanduldren Schleimhaut, insbesondere im Bereich des Pylorus, aufweist. Im Rahmen
der EGGD werden neben ulzerativen Lasionen z.B. auch fibrinosuppurative und erhabene Lasionen ge-
funden, die mit dem hierarchisch strukturierten Score des Equine Gastric Ulcer Councils nicht erfasst
werden kénnen. Deshalb empfiehlt das European College of Equine Internal Medicine in seinem Con-
sensus Statement (SYKES et al. 2015a), das Scoring-System des Equine Gastric Ulcer Councils zwar fur
Lasionen der kutanen Schleimhaut (ESGD) beizubehalten, Verdnderungen der glanduldren Schleimhaut
(EGGD) jedoch genau beschreibend zu erfassen und nicht mit einem numerischen Score zu versehen. So
konnen EGGD-Lasionen im klinischen Alltag praziser dokumentiert und entsprechend interpretiert
werden; jedoch ergeben sich groRe Probleme fiir die statistische Auswertung und Vergleichbarkeit von

gastroskopischen Befunden fiir wissenschaftliche Studien.
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2.4.8 Therapie

2.4.8.1 Hemmung der Magensauresekretion

GemaR dem altbekannten Grundsatz ,Ohne Saure kein Ulkus” (SCHWARZ 1910) steht auch bei der Be-
handlung von Pferden mit EGUS die Reduzierung der Magensduresekretion und die daraus folgende
Anhebung des intraluminalen pH-Wertes im Vordergrund.

Anfanglich wurden zu diesem Zweck die Histamin-H,-Rezeptorantagonisten Famotidin, Cimetidin und
Ranitidin verwendet, die die Magensaure- und Pepsinsekretion hemmen (MURRAY 1991; MACALLISTER
1995). Dabei hat Famotidin die potenteste Wirkung, aus Kostengriinden wurde in der Pferdemedizin
jedoch meist auf Ranitidin zurlickgegriffen, das alle 8 Stunden oral verabreicht werden muss
(MACALLISTER 1999). Trotz der wirksamen Anhebung des intragastralen pH-Wertes beim Pferd durch
Ranitidin (MURRAY und SCHUSSER 1993) fiihrte die Behandlung bei am EGUS erkrankten Pferden auch
bei einer Therapiedauer von bis zu 40 Tagen zu keiner signifikant verbesserten Ulkusheilung im Vergleich
zur Placebo-Gruppe (MACALLISTER 1995; MACALLISTER 1999).

Der Protonenpumpeninhibitor Omeprazol erwies sich bei Pferden unter Versuchsbedingungen wirksam,
den intragastralen pH-Wert Uber eine Reduktion der Magensdureproduktion deutlich anzuheben
(SANGIAH et al. 1989; ANDREWS et al. 1999c; SANCHEZ et al. 2004), und war dabei fiinfmal potenter als
Ranitidin (ANDREWS et al. 1999b). Diese gute Wirksamkeit konnte auch in klinischen Studien an vom
EGUS betroffenen Pferden bestétigt werden, in denen mit einer Dosierung von 4 mg Omeprazol/kg KM
einmal taglich oral verabreicht die Magenschleimhautldsionen bei 77% der Patienten abheilten und 92%
eine signifikante Verbesserung der endoskopischen Befunde zeigten, wahrend in der Placebo-Gruppe
96% der Pferde unverandert erkrankt waren (ANDREWS et al. 1999b). DAURIO et al. (1999) konnten
diese Ergebnisse bestatigen und die Heilungsrate auch mit einer Dosierung von 5 mg Omeprazol/kg KM
nicht weiter steigern. Neben der potenten Hemmung der Magensduresekretion und Anhebung des
intraluminalen pH-Wertes spielen fiir den positiven Effekt von Omeprazol auf die Heilung vom Magen-
schleimhautlasionen moglicherweise auch noch andere, bisher nicht ndher charakterisierte Effekte eine
Rolle (DEMITRACK et al. 2012).

Omeprazol gilt deshalb seit vielen Jahren als Mittel der Wahl zur Behandlung am EGUS erkrankter Pferde
mit einer empfohlenen Dosierung von 4 mg Omeprazol pro kg KM einmal taglich oral verabreicht fiir eine
Therapiedauer von 28 Tagen (MACALLISTER 1995; ANDREWS et al. 1999b), wobei sich zur Vermeidung
von Rezidiven nach Therapieende eine Dosis von 4 oder 2 mg/kg KM als wirksam erwies (ANDREWS et al.
1999b). Neuere Untersuchungen von SYKES et al. (2015b) erzielten mit niedrigeren Dosierungen von
1 und 2 mg/kg KM bei Rennpferden genauso gute Heilungsraten bei ESGD wie mit der bisher empfoh-
lenen Dosierung von 4 mg/kg KM. Moglicherweise ist dafiir eine durch das Management der Rennpferde
bedingte relativ lange Fastenperiode vor der morgendlichen Verabreichung des Omeprazols und daraus
resultierende hohere Bioverfligbarkeit verantwortlich, sodass in Einzelfdllen auch niedrigere Dosierungen
im Praxisalltag erfolgreich eingesetzt werden kénnen (SYKES et al. 2015b). Ob die Omeprazol-Gabe vor
oder nach dem Training erfolgte, spielte in Untersuchungen bei Galopprennpferden fiir den therapeu-
tischen Erfolg keine Rolle (SYKES et al. 2014a).

Durch die Behandlung mit Omeprazol konnten Rennpferde mit EGUS-bedingter Leistungsminderung
wieder zu gewohnter Leistungsstarke gefiihrt werden (FRANKLIN et al. 2008), wobei fiir Omeprazol an

sich keine leistungssteigernden Effekte nachgewiesen werden konnten, wenn keine Magenschleimhaut-
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lasionen vorlagen (KOLLIAS-BAKER et al. 2001).

Es muss jedoch auch konstatiert werden, dass die Heilungsraten von Lasionen der glanduldaren Magen-
schleimhaut bei alleiniger Therapie mit Omeprazol unabhangig von der Dosierung nicht zufriedenstellend
sind (SYKES et al. 2014a; SYKES et al. 2015b). So heilten in der Untersuchung von SYKES et al. (2015b)
Lasionen der EGGD nur bei 14% der Pferde vollstandig ab und bei weiteren 34% war eine Verbesserung
festzustellen, wahrend die Befunde sich bei 36% der Pferde trotz Behandlung verschlechterten.

2.4.8.2 Antazida und schleimhautprotektive Pharmaka

Die relativ kostengiinstigen Antazida wie Magnesiumhydroxid und Aluminiumhydroxid wurden bei
Pferden mit EGUS bereits friih getestet, erwiesen sich jedoch aufgrund der kurzen Wirkdauer und grof3en
Applikationsmengen fiir den klinischen Einsatz als in der Regel nicht praktikabel (MACALLISTER 1995). Bei
koppenden Jungpferden mit EGUS konnten NICOL et al. (2002) mit dem Futter zugesetzten Antazida
(Aluminiumnatriumcarbonat und Aluminiumphosphat) signifikante Verbesserungen der Magenschleim-
hautbefunde erzielen.

Mit dem Hydroxyaluminiumsalz der Saccharose, Sucralfat, das bei einem pH-Wert <4 unlosliche Kom-
plexe bildet, die sich auf das Magenschleimhautepithel und auf Ulkuskrater legen und somit einen
Schutzfilm vor den aggressiven Effekten von Magensdure und Pepsin bildem und zuséatzlich die Mukus-
und Bicarbonatproduktion anregen, konnten bei Monotherapie keine klinischen Verbesserungen bei am
EGUS erkrankten Pferden erzielt werden (MACALLISTER 1995). Neuere Untersuchungen ergaben aller-
dings fur die Ergdnzung einer klassischen Therapie mit Omeprazol um Sucralfat in einer Dosierung von
12 mg/kg KM zweimal taglich per os deutlich verbesserte Heilungsraten der EGGD von bis zu 63,2%
(HEPBURN 2013; HEPBURN 2014), sodass dieses Therapieschema fiir Lasionen der glanduldaren Magen-

schleimhaut, insbesondere im Bereich des Pylorus, in der Zukunft an Bedeutung gewinnen kdnnte.

2.4.8.3 Antibiotika

Da die Beteiligung von Mikroorganismen, insbesondere Helicobacter spp., in der Entstehung von
erosiven und ulzerativen Lasionen der glanduldren Schleimhaut immer wieder angenommen wird, steht
der Einsatz von Antibiotika in Einzelfallen auch beim Pferd in der Behandlung des EGUS zur Diskussion
(SYKES et al. 2015b). HEPBURN (2013) schlug eine Ergdanzung der Therapie aus Omeprazol und Sucralfat
bei schlecht heilender EGGD um Doxycyclin vor. Eine Erganzung der Omeprazol-Behandlung von Pferden
mit EGGD um Trimethoprim-Sulfadimidin brachte in einer Untersuchung von SYKES et al. (2014c) keine
Verbesserung. Aufgrund dieser bisher nicht liberzeugenden Ergebnisse des Einsatzes von antimikro-
biellen Wirkstoffen bei Pferden mit EGUS und der ungeklarten atiologischen Bedeutung von Mikroorga-
nismen fir die Entstehung von Magenschleimhautldsionen beim Pferd wird der Einsatz von Antibiotika
derzeit nicht empfohlen (SYKES et al. 2015a).
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2.4.8.4 Diatetische MalBnahmen

Alternativ oder ergdnzend zur medikamentellen Therapie des EGUS wird mit didtetischen MalRnahmen
versucht, die Magengesundheit von Pferden zu fordern, da diese Praparate kostenglinstiger und nicht
dopingrelevant sind (FERRUCCI et al. 2003b, WOODWARD et al. 2014). Die meisten Zusatzfuttermittel
basieren dabei im Wesentlichen auf einer Kombination aus Pektin und Lecithin. Die potenziell schleim-
hautschitzende Wirksamkeit dieser Praparate beruht weniger auf ihrem kurzzeitig puffernden Effekt auf
den intragastralen pH-Wert als auf der flir sechs Stunden anhaltenden Steigerung der Magenschleim-
konzentration (KOLLER et al. 2010). Die Ergebnisse klinischer Studien zur Wirksamkeit von Zusatzfutter-
mitteln mit Pektin und Lecithin bei Pferden mit EGUS sind durchaus widerspriichlich. Wahrend einige
Autoren eine signifikante Verbesserung der klinischen Symptomatik und endoskopischen Magenschleim-
hautbefunde feststellten (VENNER et al. 1999; FERRUCCI et al. 2003b; BERGER et al. 2011), blieb die
Wirksamkeit in anderen Untersuchungen fraglich (SANZ et al. 2014; WOODWARD et al. 2014). Aufgrund
der von KOLLER et al. (2010) gezeigten relativ kurzen Wirkung ist eine Fiitterung der Ergidnzungsfutter-
mittel bis zu viermal taglich notwendig. Es ist deshalb zu beriicksichtigen, dass in einigen Studien, die
eine mangelhafte Wirksamkeit der Pektin-Lecithin-haltigen Prdparate ergaben, der Futterzusatz nur
einmal (SANZ et al. 2014) oder zweimal taglich (WOODWARD et al. 2014) verabreicht wurde. Manche der
auf dem Markt befindlichen Erganzungsfuttermittel enthalten neben Pektin und Lecithin weitere sdure-
bindende, puffernde, pra- und probiotische Inhaltsstoffe (BERGER et al. 2011; WOODWARD et al. 2014),

wobei unklar bleibt, ob diese zu einer verbesserten Wirksamkeit fihren.
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Schleimhautldsionen im Bereich des Pylorus —

Retrospektive Studie an 315 Pferdepatienten (2004 -2013)

Katharina Ehlers, Albrecht Uhlig, Stephan Recknagel, Alice Snyder, Julia Breuer, Corinna Arnold, Nicole Granef3 und Gerald Fritz Schusser

Medizinische Tierklinik, Veterindrmedizinische Fakultat, Universitét Leipzig

Zusammenfassung: In der Plerdemedizin spielt das Equine Gastric Ulcer Syndrome (EGUS) als Ursache von Kolik, Inappetenz, Gewichis-
verlust und Leistungsminderung eine wichtige Rolle. Wéhrend die Lésionen in der kutanen Schleimhaut (Equine Squamous Gastric Disea-
se=ESGD) heute gut erforscht sind und erfolgreich behandelt werden, bestehen zur Equine Glandular Gastric Disease (EGGD) bisher noch
viele Fragen. Ziel dieser Studie war es, die Prévalenz der EGGD im Bereich des Pylorus bei Plerdepatienten der Medizinischen Tierklinik zu
ermitteln, insbesondere auch in Abhéngigkeit von Alter, Geschlecht, Rasse und Leistungsniveau, um Prédispositionen und Risikofaktoren zu
erkennen. Es wurden mégliche Zusammenhénge zwischen Lésionen in den unterschiedlichen Schleimhautlokalisationen tberprift und die
Entwicklung von Pylorusschleimhautldsionen im Verlauf beurteilt. Fiir die Studie wurden die Gastroskopien von 315 Pferden und Ponys aus
den Jahren 2004 bis 2013 retrospektiv ausgewertet. Die Beurteilung erfolgte mittels EGUS-Score von O bis 4 getrennt fir kutane Schleim-
haut, glandulére Schleimhaut des Magenkérpers und Pylorusschleimhaut. Es waren alle Altersgruppen, Geschlechter und Leistungsniveaus
sowie verschiedenste Rassen vertreten. Von neun Pferden lagen die Daten einer erneuten Gastroskopie maximal 42 Tage nach der ersten
Untersuchung fir eine Verlaufsuntersuchung vor. Eine Beurteilung des Pylorus war bei 262 Pferden (83,2 %) méglich. Die Prévalenz der
EGGD Grad =2 am Pylorus lag bei 37,4 %. Es wurde ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Leistungsniveau der Patienten und
dem Auftreten von EGUS Grad =2 am Pylorus festgestellt. Am Pylorus waren 72,7 % der Hochleistungspferde von EGUS Grad =2 betrof-
fen. Pferde mit héherem Leistungsniveau wiesen tendenziell héhere Scores der Pylorusschleimhaut auf, dieser Trend war jedoch nicht stati-
stisch signifikant. Es konnte kein Zusammenhang zwischen Alter, Geschlecht und Rasse der Patienten und Lésionen der Pylorusschleimhaut
festgestellt werden. Zwischen dem Aufireten von Lésionen in der Pylorusschleimhaut und den beiden anderen Lokalisationen bestand eine
schwache Korrelation. Bei den Verlaufsuntersuchungen konnten keine signifikanten Veréinderungen der gastroskopischen Befunde festge-
stellt werden. Schlussfolgernd lésst sich sagen, dass Pylorusschleimhautlé@sionen mit einer Prévalenz von 37,4 % ein beachtenswertes Pro-
blem darstellen und der Pylorus deshalb im Zuge einer Gastroskopie zur vollstéindigen Beurteilung des Magens unbedingt eingesehen wer-
den sollte. Als Risikofaktor fiir das Aufireten von Lésionen ab Grad 2 ist ein erhdhtes Leistungsniveau der Pferde anzusehen.

SchlUsselwérter: EGUS / EGGD / Pylorus / Pferd / Leistung / Magenulkus

Mucosal lesions in the pyloric area — retrospective study on 315 equine patients (2004-2013)

In equine medicine the equine gastric ulcer syndrome (EGUS) is known as an important cause of colic, anorexia, weight loss and poor per-
formance. The equine squamous gastric disease (ESGD) is understood quite well and treated successfully whereas a lot of questions remain
concerning gastric lesions located in the glandular mucosa, referred to as equine glandular gastric disease (EGGD). The aim of this study
was fo determine the prevalence of EGGD in the pyloric area in equine patients. Correlations between lesions in squamous and glandular
mucosa were investigated and follow-up examinations were analysed to evaluate the development of mucosal lesions in the pyloric area
over a certain period. Images and videos recorded during gastroscopy of 315 equine patients between 2004 and 2013 were studied retro-
spectively. The scoring system (grade 0—4) recommended by the Equine Gastric Ulcer Council was used to assess mucosal lesions sepa-
rately for squamous mucosa, glandular mucosa of the gastric fundus and mucosa of the pyloric area. The study population included all
age groups (median 2,6 years) and a large variety of breeds with most of the horses being warmbloods (214 horses). There were 135 gel-
dings, 133 fillys and mares and 45 colts and stallions. For 263 horses data regarding their level of performance was available with 182
horses being on light work at most, 70 horses being used for medium work and 11 horses classified as high-performance horses. For nine
horses data of a follow-up gastroscopy not later than 42 days after the first gastroscopy was available. The assessment of the pylorus was
possible in 262 patients (83,2 %). Lesions consistent with EGGD grade =2 in the pyloric area were found in 98/262 horses with a resulting
prevalence of 37,4%. The prevalence of ESGD grade =2 was 66,1% and 15,8% of the horses had lesions grade =2 in the glandular
mucosa of the gastric fundus. The scores found in the pyloric area were significantly higher than in the glandular mucosa of the gastric
fundus. A significant correlation was found between the presence of mucosal lesions grade =2 at the pylorus and performance level with
72,7 % of high-performance horses being affected compared to only 34,0% of horses just used for light work. A trend of increasing EGUS-
score with increase in performance level was visible, but not significant. No significant correlations between pyloric mucesal lesions and
age, sex or breed were found. Weak correlations were found between the occurrence of EGGD in the pyleric area and ESGD as well as
between EGGD in the pyloric area and EGGD in the gastric fundus. The follow-up examinations revealed no significant changes in EGUS-
score of lesions located in the pyloric area, but have to be interpreted carefully due fo the retrospective character of this study including a
period of ten years, different treatment and management and variable intervals between first and second gastroscopy. We conclude that
mucosal lesions in the pyloric area, occurring with a prevalence of 37,4% for lesions grade =22, are a notable problem in equine patients
which is why it is essential to examine the pylorus during gastroscopy for an appropriate assessment of the entire equine stomach. High-
performance herses should be considered at risk for EGGD in the pyloric area and even a moderately increased level of performance con-
sistent with non-professional equine sport may result in an increased risk for pyloric mucosal lesions.

Keywords: equine gastric ulcer syndrome / equine gastric glandular disease / pylorus / peformance
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Schleimhautldsionen im Bereich des Pylorus

Einleitung

Magenschleimhautlésionen beim Pferd, auch bezeichnet als
Equine Gastric Ulcer Syndrome (EGUS), sind in den letzten
30 Jahren zunehmend in den Fokus der tierdrztlichen Praxis
und der veterindrmedizinischen Forschung geriickt. Trotz der
gewonnenen umfassenden Erkenntnisse zur Pathogenese und
der Verfigbarkeit von fir das Pferd zugelassenen Pharmako-
therapeutika stellt das EGUS nach wie vor ein aktuelles Pro-
blem mit vielen offenen Fragen dar (Nadeau und Andrews
2009).

Aufgrund des unterschiedlichen Erscheinungsbildes und der
Lokalisation der Magenschleimhautverénderungen werden
die Equine Squamous Gastric Disease (ESGD), bei der die
Lasionen in der kutanen Schleimhaut vorkommen, und die
Equine Gastric Glandular Disease (EGGD) mit Veréinderun-
gen im Bereich der Drisenschleimhaut unterschieden. Symp-
tome im Zuge des EGUS kénnen Kolik, Inappetenz und
Gewichtsverlust (Murray et al. 1989, Andrews und Nadeou
1999) sowie Leistungsminderung (Franklin et al. 2008) und
Trainingsintoleranz (Nieto et al. 2009) sein. Diese Bandbreite
verschiedenartiger Symptome kann jedoch nur einen Hinweis
geben und reicht nicht zur Diagnose von Magenschleimhaut-
lésionen aus, da die Symptome im individuellen Fall sehr
unterschiedlich ausgeprdagt sein kénnen und teils nur schwach
mit dem Vorliegen von Magenschleimhautlésionen assoziiert
sind, weshalb eine Gastroskopie zur Sicherung der Diagnose
erforderlich ist (Sykes et al. 2015a).

Die ESGD ist sehr gut untersucht. Die Prévalenz wird jedoch
sehr unterschiedlich angegeben von etwa 11 Prozent bei Reit-
schulpferden (Chameroy et al. 2006), Uber 50 Prozent bei
Freizeitpferden in Dénemark (Luthersson et al. 2009a) und
70,9 Prozent bei Vollblutzuchtstuten in Weidehaltung (Le Jeune
et al. 2009) bis hin zu 100 Prozent bei Rennpferden (Murray
et al. 1996). Als Risikofaktoren konnten hohe Leistung und
Training (Bell et al. 2007, Dionne et al. 2003, Jonsson und
Egenvall 2006, Tamzali et al. 2011), krafffutterbetonte Fitte-
rung (Nadeau et al. 2000, Luthersson et al. 2009b) und Stress
in Form von Umstallung (McClure et al. 2005) bestétigt wer-
den. Auflerdem ist die ESGD sekunddr zu Magenentleerungs-
stérungen, zum Beispiel infolge von Pylorusstenosen, beschrie-
ben (Berschneider et. al 1999). Die Therapie der ESGD erfolgt
standardméaBig und erfolgreich mit Omeprazol in einer Dosie-
rung von 4mg/kg KM 1xtaglich Gber mind. 28 Tage p.o.
(Andrews et al. 1999), wobei sich auch niedrigere Dosierun-
gen von 1 und 2mg/kg KM in einer neuen klinischen Studie
als ebenso wirksam erwiesen haben (Sykes et al. 2015b).

Im Unterschied dazu existieren wenig Daten Gber die EGGD,
bei der iiberwiegend die Pylorusregion betroffen ist (Luthers-
son et al. 2009a). Die Prévalenz der EGGD im Pylorusbe-
reich wird in verschiedenen Studien Ubereinstimmend mit um
die 50 Prozent angegeben (Bell et al. 2007, Begg und O'Sul-
livan 2003, Murray et al. 2001). Die genaue Atiologie und
Pathogenese ist unklar, wobei als Risikofakioren andere
schwere Grunderkrankungen (Murray 1989), insbesondere
Koliken (Gehlen et al. 2014, Dukti et al. 2006), Durchblu-
tungsstérungen der Schleimhaut, z.B. verursacht durch nicht-
steroidale Antiphlogistika (Meschter et al. 1990, MacAllister
et al. 1993) oder einen niedrigen Blutdruck wéhrend Opera-
tionen in Allgemeinandsthesie (Schusser et al. 2006) sowie

Pferdeheilkunde 32 (2016)

-29-

K. Ehlers et al.

Motilitdtsstérungen, die zu duodenalem Reflux fihren (May
2013), vermutet werden. Diskutiert wird auch, ob beim Pferd
bakteriell bedingte Gastritiden zur EGGD fuhren kénnen. Als
Erreger in Frage kommende Helicobacter-like-arganisms wur-
den in Schleimhautproben aus Pferdemégen bereits nachge-
wiesen, die dtiologische und klinische Relevanz bleibt jedoch
fraglich (Vollandt 2010, Bezdekova und Futas 2009).

Klinisch ist die EGGD vermutlich von gréferer Bedeutung als
die ESGD, da einige Studien nahe legen, dass Lésionen der
glanduléren Schleimhaut héufiger zu klinisch manifesten
Symptomen fihren (Murray 1989, Le Jeune et al. 2009),
widhrend die ESGD éfter subklinisch verlguft (Luthersson et al.
2009a).

Die alleinige Therapie mit Omeprazol ist bei Pylorusschleim-
hautlésionen, unabhéngig von der gewéhlten Dosis und The-
rapiedauer, mit Heilungsraten von nur 25 Prozent oft nicht
zufriedenstellend (Sykes et al. 2015b). Etablierte andere The-
rapieschemata gibt es derzeit nicht, jedoch wurden mit einer
Kombination aus Omeprazol und Sucralfat (12mg/kg KM
2 xtdglich p.o.) Heilungsraten der EGGD am Pylorus von
Uber 60 Prozent erzielt (Hepburn und Proudman 2014),
sodass diese Behandlung im Falle einer EGGD empfohlen
wird (Sykes et al. 2015a). Bei ausbleibendem Therapieerfolg
wird die Kombinationsbehandlung aus Omeprazol und
Sucralfat zum Teil auch um Doxycyclin (10mg/kg KM 2 x tag-
lich p.o. Uber 1 Monat) zur Behandlung eventuell beteiligter
Helicobacter spp. ergénzt (Hepburn 2013), von einem routi-
neméfBigen Einsatz von Antibiotika in der Therapie der EGGD
wird jedoch aufgrund der bisher unklaren Rolle von Bakterien
in der Pathogenese abgeraten (Sykes et al. 2015a).

Die Ziele dieser Studie bestanden darin, zundchst die Préva-
lenz von Magenschleimhautlésionen im Sinne einer EGGD
im Bereich des Pylorus im Patientengut der Medizinischen
Tierklinik Leipzig zu ermitteln und im Folgenden mégliche Pré-
dispositionen und Risikofaktoren wie Alter, Geschlecht, Rasse
und Leistungsniveau zu evaluieren. AuBerdem sollte in dieser
Untersuchung Uberpriift werden, ob ein Zusammenhang zwi-
schen dem Auftreten der ESGD und der EGGD im Patienten-
gut besteht, und zuletzt der Verlauf von Lasionen im Rahmen
der EGGD am Pylorus untersucht werden.

Material und Methoden

Patienten

In die retrospektive Studie wurden 315 Pferde und Ponys aus
dem Patientengut der Medizinischen Tierklinik aus den Jahren
2004-2013 einbezogen. Daten zum Alter der Tiere lagen
von 312 Patienten vor. Es waren alle Altersgruppen verireten
bei einem Median von 9,6 Jahren (Interquartilbereich
5,5-14,0 Jahre). Der jungste Patient war 4 Tage alt, der élte-
ste 34 Jahre. Es wurde eine Einteilung in folgende Altersgrup-
pen vorgenommen: <1 Jahr (n=20), 1-6 Jahre (n=280),
7-14 Jahre (n=152) und =15 Jahre (n=60). Das
Geschlecht war von 313 Patienten erfasst worden. In der Stu-
die vertreten waren 133 Stuten, 45 Hengste und 135 Walla-
che. Es waren Pferde und Ponys verschiedenster Rassen ver-
treten und zwar 214 Warmblutpferde, 25 Reitponys und
Kleinpferde, 14 Friesen, zehn Haflinger, acht Araber, sieben
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Quarter Horses und Paint Horses, sieben englische Vollblut-
pferde, sieben Rassen-Mix-Pferde, sechs Shetlandponys, finf
Shire Horses, vier Kaltblutpferde, drei Islandpferde, drei
Schwere Warmblutpferde, ein Criollo und ein Pferd unbe-
kannter Rasse. Die Plerde reprédsentierten die unterschiedlich-
sten Nutzungsrichtungen (Reit-, Fahr- und Rennsport, Schul-
pferde, Zucht und Aufzucht, Freizeit- und Beistellpferde) und
alle Leistungsniveaus.

Es erfolgte eine Einstufung des Leistungsniveaus der Pferde
und Ponys in drei Kategorien (geringe, mittlere oder hohe Lei-
stung) aufgrund der vorberichtlichen Angaben des Tierbesit-
zers und bei unvollstéindigen Angaben mittels der Turnierda-
tenbank Equira. Die Leistung von Freizeit- und Beistellpferden,
Sportpferden bis zum Niveau der Klasse A, in der Aufzucht
befindlichen Jungpferden sowie nichi-tragenden oder in der
Frihtrachtigkeit befindlichen Zuchtstuten wurde als gering
eingestuft. Sportpferde von Klasse L bis M*, Kutsch- und
Schulpferde mit mehrstindigem Arbeitspensum pro Tag, Deck-
hengste und hochtréichtige sowie laktierende Stuten wurden
dem mittleren Leistungsniveau zugeordnet. Als hohe Leistung
erbringend eingruppiert wurden Rennpferde, Sportpferde ab
Klasse M** sowie Zuchtpferde mit Doppelbelastung wie z.B.
parallel zum Deckeinsatz im Sport eingesetzte Hengste. Daten
zum Leistungsniveau lagen von 263 Patienten vor, wobei 182
Pferde und Ponys nur geringe Leistungen erbrachten, 70 Tiere
wurden dem mittleren Leistungsniveau zugeordnet und bei elf
Pferde wurde das Leistungsniveau als hoch beurteilt.

In einer Vorstudie am Patientengut der Medizinischen Tierkli-
nik Uber drei Jahre zur Planung dieser gréfier angelegten Stu-
die konnten keine Zusammenhdnge zwischen Haltungssy-
stem, Fitterung und Einstreu und Pylorusschleimhautlésionen
gefunden werden, weshalb diese Parameter in dieser Studie
nicht untersucht wurden.

Gastroskopie

Bei den 315 untersuchten Pferden handelt es sich um Patien-
ten, bei denen aufgrund verschiedener Indikationen im Rah-
men der Diagnostik an der Medizinischen Tierklinik eine
Gastroskopie durchgefihrt wurde. Zur Vorbereitung blieben
die Pferde fir 12 Stunden niichtern. Saugfohlen wurden vor
der Gastroskopie nicht niichtern gehalten. Die Patienten wur-
den in einen Untersuchungsstand verbracht und mit Detomi-
din (10ug/kg KM i.v.) und Butorphanol (0,02 mg/kg KM i.v.)
sediert. Nach Anlegen einer Nasenbremse wurde eine
Gastroskopie mit einem flexiblen, je nach Patientengréfie 2
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m- bis 3,5m-langen Endoskop durchgefihrt. Dabei wurden
von in den Jahren 2004 bis 2008 Endoskope der Fa. Dr. Fritz,
Tuttlingen, verwendet, seit 2009 kommen Videoendoskope
der Fa. Karl Storz, Tuttlingen, zum Einsatz. Der Magen wurde
mit Luft soweit insuffliert, dass die Schleimhautfalten weitge-
hend verstrichen waren und der Magensaftsee unter das
Niveau des Margo plicatus abgesenkt war, sodass das
Antrum pyloricum bereits sichtbar wurde. Durch weiteres Vor-
schieben des Endoskops entlang der grofien Kurvatur und
ggf. mit Durchiauchen des Magensaftsees wurde der Pylorus
erreicht. Die im Zuge dieser Untersuchungen gewonnenen
Bilder, Videos und Aufzeichnungen wurden fir die vorliegen-
de Studie retrospektiv ausgewertet und die Magenschleim-
hautlédsionen getrennt fir kutane Schleimhaut, glandulére
Schleimhaut des Magenkérpers und Pylorusschleimhaut nach
dem vom Equine Gastric Ulcer Council seit 1999 empfohle-
nen EGUS-Score von Grad 0 bhis 4 beurteilt. Das Scoring-
System ist in Tab. 1 dargestellt.

Von neun Pferden lagen zusétzlich vollsténdige Daten einer
weiteren Gastroskopie nach maximal 42 Tagen fir kutane
Schleimhaut und Pylorusschleimhaut vor, die als Verlaufs-
untersuchung in die Auswertung einbezogen wurden.

Statistische Analyse

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit
dem Statistikprogramm SPSS (SPSS 22.0, SPSS GmbH, Min-
chen). Die Daten wurden auf Normalverteilung geprift und
eine deskriptive Statistik angefertigh. Mittelwerte werden mit
einem 95-Prozent-Konfidenzintervall (KI) angegeben. Die
Abhangigkeit der Pylorus-Scores von Altersgruppe, Ge-
schlecht, Rasse und Leistungsniveau wurde mittels Chi-Qua-
drot-Test Uberprift. Korrelationen zwischen Pylorusschleim-
hautldsionen mit Lasionen der kutanen Schleimhaut und der
glanduléren Schleimhaut des Magenkérpers wurden mit dem
Rangkorrelationskoeffizienten nach Spearman getestet. Die
Analyse der Scores der Verlaufsuntersuchungen erfolgte
mittels Wilcoxon-Test. Das Signifikanzniveau wurde auf
p<0,05 festgelegt.

Ergebnisse

Fur die retrospekiive Auswertung der unterschiedlichen
Magenschleimhautlokalisationen lagen Daten von 313
Patienten fir die kutane Schleimhaut, von 284 Pferden fir die
glandulére Schleimhaut des Magenkérpers und von 262

Tab. 1

Vom Equine Gastric Ulcer Council seit 1999 empfohlenes Scoring-System zur endoskopischen Beurteilung von Magenschleimhaut-

l&isionen sowohl im Bereich der kutanen als auch der glanduléren Schleimhaut inklusive der Pylorusregion. | Scoring system recommended by the
Equine Gastric Ulcer Council since 1999 to assess gastric lesions in squamous and glandular mucosa including the pyloric area found during

endoscopy.

EGUS-Score Endoskopisches Erscheinungsbild der Magenschleimhaut

Grad 0 Intaktes Epithel ohne Anzeichen von Hyperdmie [Rétung) oder Hyperkeratose (gelbliches Erscheinungsbild der kutanen
Schleimhaut)

Grad 1 Intakte Schleimhaut mit gerdteten Arealen oder Anzeichen von Hyperkeratose im Bereich der kutanen Schleimhaut

Grad 2 Kleine, einzelne oder multifokale Lasionen

Grad 3 Grofle, einzelne oder multifokale Lasionen oder ausgedehnte oberfléchliche Lasionen

Grad 4 Ausgedehnte Lasionen mit Arealen offensichtlich tiefer Ulzeration

98
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Patienten fir die Beurteilung der Pylorusschleimhaut vor.
Dabei ist auffillig, dass nur bei 7 der 20 (35,0%) untersuch-
ten Tiere aus der Alfersgruppe <1 Jahr Befunde vom Pylorus
erhoben werden konnten, wihrend die Beurteilbarkeit des
Pylorus in der gesamten Studienpopulation bei 83,2% lag.
Die Haufigkeiten der Scores der verschiedenen Lokalisationen
sind in Tab. 2 dargestellt. Im Bereich des Pylorus wurden bei
98 von 262 Plerden (37,4 %) Lésionen im Sinne eines EGUS
2Grad 2 festgestellt, die Prévalenz in der kutanen Schleim-
haut lag bei 66,1% und in der glanduldren Schleimhaut des
Magenkérpers bei 15,8%. Insgesamt lagen am Pylorus signi-
fikant héhere Scores (p<0,001) vor, als in der glanduléren
Schleimhaut des Magenkérpers und signifikant niedrigere
Scores als fur die kutane Schleimhaut.

Der mittlere Score der vom EGUS Grad =2 betroffenen
Patienten betrug 2,44 (KI 2,37-2,52) fur die kutane Schleim-
haut, 2,27 (KI 2,12-2,42) fur die glanduldre Schleimhaut
des Magenkérpers und 2,27 (KI 2,16-2,37) fur die Pylorus-
schleimhaut.

Es konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Auftreten von EGUS Grad =2 im Bereich des Pylorus und
dem Leistungsniveau der Patienten gezeigt werden (p<0,05).
So waren nur bei 34,0% der Pferde und Ponys, die nur gerin-
ge Leistungen erbrachten Pylorusschleimhautl@sionen Grad =
2 festzustellen, wihrend bei Hochleistungspferden 72,7 % der
untersuchten Patienten betroffen waren. Von den dem mittle-

K. Ehlers et al.

ren Leistungsniveau zugeordneten Patienten wiesen 44,4%
Lasionen Grad =2 im Pylorusbereich auf. Des Weiteren wur-
den umso schwerere Lasionen und damit héhere Scores im
Pylorusbereich festgestellt, je héher das Leistungsniveau der
Pferde war. Dieser Zusammenhang war jedoch statistisch
nicht signifikant. Die Pylorusschleimhaut-Scores in Abhéngig-
keit vom Leistungsniveau sind in Tab. 3 angegeben.

Zwischen Pylorus-Score und Alter, Geschlecht oder Rasse der
Patienten bestand kein statistisch nachweisbarer Zusammen-
hang. Es bestand eine statistisch signifikante, schwache Kor-
relation (r=0,165) zwischen den in der kutanen Schleimhaut
gefundenen Lasionen und den Pylorus-Scores und eine etwas
deutlicher ausgeprégte, ebenfalls schwache Korrelation
(r=0,274) zwischen den Scores der glanduléren Schleimhaut
des Magenkérpers und den Pylorusschleimhautl@sionen.

Die bei neun Pferden durchgefihrten Kontrollgastroskopien
fanden innerhalb von 5 bis 42 Tagen nach der Erstuntersu-
chung (Median 16 Tage) statt. In die Verlaufsuntersuchungen
einbezogen waren sieben Pferde mit einem Pylorus-Score von
1 bis 3 bei der Erstuntersuchung sowie zwei Pferde mit physio-
logischen Pylorusbefunden bei der Erstuntersuchung. Die bei-
den letzteren Pferde wiesen auch bei der Kontrollgastroskopie
einen EGUS-Score von 0 im Bereich des Pylorus auf. Bei drei
der Ubrigen sieben Pferde war eine Verbesserung der Befunde
bzw. ein niedrigerer Score bei der Folgeuntersuchung fest-
stellbar. Bei weiteren drei Pferden war der Score gleich

Tab. 2  Darstellung der EGUS-Scores fir die drei untersuchten Magenschleimhautregionen mit prozentualer Haufigkeit und Anzahl der

betroffenen Patienten.
and perceniage of affected patients.

| EGUS-scores found in squamous mucosa, glandular mucosa of the gastric fundus and the pyloric area as well as number

kutane Schleimhaut

glanduldre Schleimhaut des Magenkérpers

Pylorusschleimhaut

EGUS-Score

Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent

0 65 20,8 % 184 64,8 % 87 33,2 %

1 41 13,1 % 55 19,4 % 77 29,4 %

2 123 39,3% 34 12,0 % 75 28,6 %

3 76 24,3 % 10 3,5% 20 7,6%

4 8 2,6% 1 0,4 % 3 1,1 %

gesamt 313 100 % 284 100 % 262 100 %

Tab. 3 In Abhangigkeit vom Leistungsniveau der Patienten sind die in der Pylorusregion gefundenen EGUS-Scores dargestellt, wobei deutlich

erkennbar ist, dass die Zahl der betroffenen Pferde und der Schweregrad der Lésionen mit zunehmendem Leistungsniveau steigen. | The EGUS-
Scores found in the pyloric area are shown depending on the patient’s level of performance, indicating the rising number of affected horses and

increasing severity of gastric lesions with increasing performance level.

EGUS-Score Pylorus

Leistungsniveau

gering mittel hoch
Anzahl 52 18 1

0 % in Leistungsniveau 36,1% 28,6% 9,1%
: Anzahl 43 17 2

% in Leistungsniveau 29,9% 27,0% 18,2%
Anzahl 40 17 6

2 % in Leistungsniveau 27,8% 27,0% 54,5%
Anzahl 7 10 2

é % in Leistungsniveau 4,9% 15,9% 18,2%
4 Anzahl 2 1 0

% in Leistungsniveau 1,4% 1,6% 0,0%
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geblieben und ein Pferd wies einen héheren Score auf. In
Hinblick auf die kutane Schleimhaut ergab die Kontrollga-
stroskopie bei 7/9 Pferden eine Verbesserung und bei 2/9
Pferden eine Verschlechterung des Scores. Insgesamt waren
keine statistisch signifikanten Verénderungen der Scores der
kutanen und Pylorusschleimhaut im Rahmen der Verlaufs-
untersuchung feststellbar. Auf eine statistische Analyse der
Daten der Verlaufsuntersuchung in Hinblick auf die glanduld-
re Schleimhaut des Magenkérpers wurde verzichtet, da zu
den beiden Untersuchungszeitpunkten je nur zwei Pferde
EGUS-Scores Grad =2 in diesem Bereich aufwiesen.

Diskussion

Von 83,2% der gastroskopierten Pferdepatienten lagen fir
die retrospektive Auswertung Daten zur Beurteilung des Pylo-
rus vor, womit die Beurteilbarkeit frotz des retrospektiven
Charakters der Studie oberhalb der in einer dhnlich grof
angelegten Studie (Murray et al. 2001) erzielten Prozentsétze
lag. Lediglich bei den Pferden und Ponys <1 Jahr konnte der
Pylorus héufig nicht eingesehen werden, was méglicherweise
in der aufgrund des Alters fehlenden oder verkiirzten Fasten-
periode vor der Gastroskopie begriindet liegt.

Da in der Literatur von der Mehrheit der Autoren fir eine kli-
nische Relevanz von Schleimhautverénderungen ein Verlust
der mukosalen Integritéit als erforderlich angesehen wird (Bell
et al. 2007, Videla und Andrews 2009, Sykes und Jokisalo
2014), wurden fir die weitere statistische Analyse Lédsionen
mit einem Score Grad =2 herangezogen.

Die in dieser Studie ermittelte Prévalenz der EGGD am Pylo-
rus von 37,4% liegt deutlich unter den meisten in der Literatur
publizieten Angaben von 58% bei Murray et al. (2001),
56% bei Bell et al. (2007) und 47 % bei Begg und O'Sullivan
(2003). Méglicherweise liegen diese Unterschiede darin
begrindet, dass die genannten Studien an Rennpferden
(Begg und O’Sullivan 2003, Bell et al. 2007) bzw. an einer
hauptséchlich aus englischen Vollblutpferden bestehenden
Patientenpopulation (Murray et al. 2001) angefertigt wurden,
wiihrend die in dieser Studie untersuchte Population vorran-
gig aus Warmblutpferden bestand, die auf einem niedrigeren
Leistungsniveau gearbeitet wurden. Da in einer Vorstudie zur
Planung dieser Studie keine Zusammenhénge zwischen Hal-
tungssystem, Futterung und Einstreu und Pylorusschleimhaut-
lasionen gefunden wurden, blieben diese Parameter in dieser
Studie unberiicksichtigt. Klar ist jedoch, dass das Haltungs-
und Fitterungsmanagement amerikanischer, australischer
und neuseeléndischer Rennpferde sich in aller Regel gravie-
rend von der in Deutschland Gblichen Freizeit- und Sportpfer-
dehaltung unterscheidet, sodass die Ergebnisse der Studien
nur begrenzt vergleichbar sind. Andererseits fanden andere
Autoren im Bereich der glanduldren Schleimhaut und des
Pylorus deutlich niedrigere Pravalenzen erosiver und ulzerati-
ver Léasionen mit 27% bei Distanzrennpferden (Nieto et al.
2004) und 13,2% bei kanadischen Trabrennpferden (Dionne
et al. 2003), als die in dieser Studie ermittelte Prévalenz.

Es ist zu beriicksichtigen, dass diese Studie das Augenmerk auf
erosive und ulzerative Schleimhautl@sionen gelegt hat. Es gibt
jedoch humanmedizinische Unfersuchungen, die nahe legen,
dass auch Lasionen ohne Verlust der mukosalen Infegritéit in
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bestimmten Féllen bereits zu Schmerzen fihren kénnen, da
eine Hyperdmie der glanduldren Schleimhaut beim Menschen
eine Azidifikation der Schleimhautoberflache und damit Akti-
vierung sensorischer Nervenenden widerspiegelt (Raybould et
al. 1992). Somit kénnten auch hyperémische Verénderungen
der Pylorusschleimhaut, nach dem hier verwendeten Score als
Grad 1 kKlassifiziert, zum Teil bereits klinisch relevant sein.
AuBerdem werden in der Pylorusschleimhaut neben hyperémi-
schen, erosiven und ulzerativen Veréinderungen gelegentlich
auch fibrinopurulente Lésionen und erhabene Zubildungen
der Schleimhaut beobachtet, die mit dem EGUS-Score nicht
erfasst werden kénnen und deshalb in dieser Studie unberiik-
ksichtigt blieben. Fir die gastroskopische Diagnostik im klini-
schen Alltag ist eine genaue Beschreibung aller gefundenen
Lasionen anzuraten, um auch mit den herkémmlichen Sco-
ring-Systemen nicht erfassbare Verdnderungen in die Beurtei-
lung einbeziehen zu kénnen (Sykes et al. 2015a).

Nach Kenntnis der Autoren ist diese Studie die erste, die expli-
zit Zusammenhénge zwischen Alter, Geschlecht, Rasse und
Leistungsniveau von Pferden mit der Haufigkeit und Schwere
von Pylorusschleimhautlasionen untersucht. Ubereinstim-
mend mit den Untersuchungen von Bell et al. (2007), Tamzali
etal. (2011) und Luthersson et al. (2009b), die diese Zusam-
menhénge fir das EGUS allgemein tberpriften, konnte kein
Zusammenhang zwischen dem Alter der Patienten und der
Haufigkeit oder Schwere von Magenschleimhautlésionen
gefunden werden. Die im Gegensaiz dazu von anderen Auto-
ren gefundenen héheren Prévalenzen (Murray et al. 1996)
oder héheren Schweregrade der Lé&sionen (Rabuffo et al.
2002) mit zunehmendem Alter bei Galopp- und Trabrenn-
pferden sind vermutlich durch die normalerweise héhere Trai-
nings- und Rennleistung der @lteren Plerde in diesen Nut-
zungsrichtungen zu erkléren.

Es gab keine signifikanten Unferschiede in Bezug auf die
EGGD im Bereich des Pylorus zwischen den Geschlechtern,
was sich mit allgemein auf das EGUS ausgerichteten Unter-
suchungen deckt (Nieto et al. 2004, NiedZwiedZ et al.
2013, Tamzali et al. 2011, Rabuffo et al. 2002).

Des Weiteren konnten keine Zusammenhdnge zwischen der
Rasse der Patienten und der Haufigkeit und Schwere von
Pylorusschleimhautlésionen gefunden werden, was auch
Luthersson et al. (2009b) an einer vergleichbar zusammenge-
setzten, von Warmblutpferden dominierten Studienpopulation
fur das EGUS im Allgemeinen gezeigt haben. Es muss jedoch
beriicksichtigt werden, dass einige Rassen nur mit wenigen
Tieren in der Studie verireten waren, sodass nicht ausge-
schlossen werden kann, dass gewisse Rasseprédispositionen
deshalb nicht statistisch erkannt werden konnten.

Fir Trab-, Galopp- und Distanzrennpferde wurde das durch
Training (Dionne et al. 2003) und Wettkéimpfe (Tamzali et al.
2011, Jonsson und Egenvall 2006, Murray et al. 1996)
erhéhte Risiko insbesondere im Bereich der kutanen Schleim-
haut an Magenschleimhautlésionen zu erkranken, bereits
gezeigt. Diese Studie zeigt, dass dies auch fur die Pylorus-
schleimhaut und fir eine von in verschiedensten Nutzungs-
richtungen eingesetzten Warmblutpferden dominierte Stu-
dienpopulation gilt, da die untersuchten Pferde mit zuneh-
mendem Leistungsniveau signifikant héufiger Pylorusschleim-
hautlasionen Grad =2 aufwiesen. AuBerdem konnte ein deut-
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licher, statistisch jedoch nicht signifikanter Trend zu schwere-
ren Lésionen des Pylorus mit zunehmendem Leistungsniveau
festgestellt werden. Dabei ist aufféllig, dass schon ein dem
Amateur- und Breitensport entsprechendes mittleres Lei-
stungsniveau mit erkennbar héufigeren und schwereren
gastroskopischen Befunden einhergeht und nahe legt, dass
selbst die im Breitensport Gblichen, relativ moderaten Bela-
stungen durch Training, Transport und Umstallung nicht nur
Lasionen einer ESGD (McClure et al. 2005) sondern auch
einer EGGD im Bereich des Pylorus auslésen kénnen.

In der oben bereits erwéhnten Planungsstudie wurde erfasst,
dass nur sehr wenige der untersuchten Pferde nicht-steroidale
Antiphlogistika, zumeist in Ublichen, in Bezug auf die Magen-
gesundheit als unbedenklich geltenden Dosierungen
(Andrews et al. 2009), erhalten hatten. Da in der Vorstudie
kein Zusammenhang zwischen dem Einsatz von Antiphlogisti-
ka und EGGD gefunden wurde, wurde dieses als Risikofaktor
fur glandulére Magenschleimhautlésionen geltende Kriterium
(MacAllister et al. 1993) in der hier verdffentlichten Studie
nicht erfasst.

Anders als in der Literatur beschrieben (Dionne et al. 2003,
Begg und O’Sullivan 2003, Murray et al. 2001, Bezdekova
et al. 2007) bestand in dieser Untersuchung eine statistisch
signifikante Korrelation zwischen Lésionen in kutaner
Schleimhaut und Pylorusschleimhaut sowie zwischen Léasionen
in der glanduldren Schleimhaut des Magenkérpers und der
Pylorusschleimhaut. Die Korrelationen waren jedoch insge-
samt schwach ausgeprégt und bei einzelnen Pferden mit
schweren Ldsionen im Bereich des Pylorus (Grad 3 und 4)
lagen keine oder nur sehr geringgradige erosive Veranderun-
gen der kutanen Schleimhaut vor (Abb. 1), sodass fir eine
korrekte Einschétzung der Magengesundheit eines Patienten
unbedingt eine vollstéindige endoskopische Untersuchung mit
Beurteilung des Pylorus vorzunehmen ist. Riickschliisse vom
Zustand einer Schleimhautlokalisation auf den einer anderen
sind nicht sicher méglich.

Abb. 1 Gastroskopisches Bild des Pylorus eines 12-jéhrigen
Warmblutwallachs mit ausgedehnten erosiven und ulzerativen
Schleimhautlésionen (EGGD Grad 4). In der kutanen Schleimhaut
dieses Pferdes wurden nur einzelne sehr kleine Erosionen (ESGD
Grad 2) gefunden. | Gastroscopic image of the pylorus of @ 12-
year-old warmblood gelding with extensive erosive and ulcerative
mucosal lesions (EGGD grade 4). Only single minimal erosions
(ESGD grade 2) were found in the squamous mucosa of this horse.
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Die Folgeuntersuchungen von neun Pferden zeigten keine sig-
nifikanten Anderungen des Scores im zeitlichen Verlauf,
weder fur die kutane Schleimhaut noch fur die Pylorusregion.
Limitierend sind die geringe Zahl der Nachuntersuchungen,
die sehr unterschiedlichen Zeitpunkte der erneuten Gastro-
skopie nach der Erstuntersuchung und die stark variierende
Therapie aufgrund des retrospektiven Charakters der Studie
iiber einen Zeitraum von zehn Jahren mit Ranitidin, Omepra-
zol und pektinhaltigen Ergénzungsfuttermitteln in unterschied-
lichen Dosierungen und Applikationsfrequenzen sowie varia-
ble Therapiedauer zu bericksichtigen. Um die Entwicklung
von Pylorusschleimhautlisionen im zeitlichen Verlauf und die
Effizienz von bisher Ublichen Therapieprotokollen im Bereich
des Pylorus zu Gberprifen, sind weitere prospektfive Studien
notig, da nicht veréffentlichte Untersuchungsergebnisse der
Autoren und von Sykes et al. (2015b) nahelegen, dass die
standardméfige Omeprazol-Behandlung  Pylorusschleim-
hautlésionen nicht so gut zur Abheilung bringt, wie Lésionen
der kutanen Schleimhaut.

Ausschluss des Interessenkonflikts

Die Autoren versichern, dass keine geschitzten, beruflichen
oder anderweitigen Interessen an einem Produkt oder einer
Firma bestehen, welche die in dieser Verdffentlichung
genannten Inhalte oder Meinungen beeinflussen kénnen.
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4 Diskussion

Erosive und ulzerative Magenschleimhautldsionen bei Pferden, zusammengefasst unter dem Begriff des
EGUS, beschéftigen die veterindrmedizinische Forschung und den tierarztlichen Alltag in der Pferdepraxis
seit Uber dreiBig Jahren, jedoch stand dabei meist die kutane Schleimhaut im Fokus, wahrend der Patho-
physiologie, Diagnostik und Therapie von Lasionen der glanduldren Schleimhaut, insbesondere des Pylo-
rus, weniger Aufmerksamkeit geschenkt wurde.

In einer grol} angelegten Studie wurden fiir diese Arbeit die Patientendaten und Gastroskopiebefunde
von 315 Pferden ausgewertet, die in den Jahren 2004 bis 2013 an der Medizinischen Tierklinik der Vete-
rinarmedizinischen Fakultat der Universitat Leipzig untersucht wurden, um nahere Erkenntnisse zur Hau-
figkeit und zu pradisponierenden Risikofaktoren von Pylorusschleimhautldsionen zu gewinnen.

Beim Vergleich der Ergebnisse mit anderen Untersuchungen ist zu berticksichtigen, dass fir diese Retro-
spektive die Daten von Klinikpatienten und nicht von fiur die Besitzer klinisch gesund erscheinenden
Pferden herangezogen wurden, sodass eine gewisse Vorselektion besteht. Die Pferde wurden aufgrund
des Vorliegens einer medizinischen Indikation gastroskopisch untersucht, z.B. weil klinische Symptome
wie rezidivierende Kolik, Gewichtsverlust oder Inappetenz das Vorliegen von Magenschleimhautldsionen
vermuten lieBen.

Im Unterschied zu den in anderen Untersuchungen analysierten Pferdegruppen ist die untersuchte
Klinikpopulation jedoch sehr divers zusammengesetzt und spiegelt so mit der Vielfalt vertretener Rassen,
Nutzungsrichtungen, Leistungsniveaus und Altersstufen vom wenige Tage alten Fohlen bis zum geriatri-

schen Pferdepatienten einen Querschnitt durch die in Deutschland typische Pferdepopulation wider.

4.1 Pravalenz
Da in der Literatur zumeist der Verlust der Integritat der Magenschleimhaut fiir die klinische Relevanz
von Schleimhautlasionen vorausgesetzt wird (BELL et al. 2007a; VIDELA und ANDREWS et al. 2009; SYKES
und JOKISALO 2014), was einem EGUS-Score von > 2 entspricht, wurden fiir die statistische Analyse nur
entsprechend stark betroffene Pferde herangezogen. Die in dieser Untersuchung ermittelte Pravalenz
von Pylorusschleimhautldsionen > Grad 2 von 37,4% bewegt sich zwischen den Ergebnissen anderer
Autoren. Sie ist geringer als die in Studien an Rennpferden oder von englischen Vollbliitern dominierten
Populationen ermittelten Pravalenzen von 47 bis 59% (MURRAY et al. 2001; BEGG und O’SULLIVAN 2003;
BELL et al. 2007a) und auch niedriger als die von HEPBURN (2014a) in GroRbritannien bei der Unter-
suchung von Sport- und Freizeitreitpferden ermittelten 61,9%. Bei Distanz- und Trabrennpferden stellten
andere Forschungsgruppen mit Pravalenzen von 13 bis 33% jedoch seltener Pylorusschleimhautlasionen
fest (DIONNE et al. 2003; NIETO et al. 2004; TAMZALI et al. 2011) als in der vorliegenden Studie.
Da das in dieser Untersuchung wie auch von den meisten zitierten anderen Autoren verwendete hierar-
chische und fiir erosive und ulzerative Lasionen gut geeignete Scoring-System des Equine Gastric Ulcer
Councils (ANDREWS et al. 1999a) erhabene und fibrinosuppurative Verdnderungen der glanduléren
Schleimhaut nicht erfasst, ist es durchaus moglich, dass die Pravalenz klinisch relevanter Veranderungen
der Pylorusschleimhaut hoher liegt als die ermittelten 37,4%.
Dariber hinaus ist aus der Humanmedizin bekannt, dass eine Hyperamie der glandularen Magen-
schleimhaut infolge einer Azidifikation der Schleimhautoberflache in Verbindung mit der Erregung senso-
rischer, Capsaicin-sensitiver Neuronen steht (RAYBOULD et al. 1992) und somit davon auszugehen ist,
dass bereits hyperdmische Magenschleimhautldsionen ohne Substanzverlust zu Schmerzen fiihren kén-
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nen. Bei 29,4% der Pferdepatienten dieser Studie wurden Roétungen der Pylorusschleimhaut ohne
Substanzverlust, entsprechend eines EGUS-Score von 1, festgestellt. In Verbindung mit den Erkennt-
nissen von RAYBOULD et al. (1992) ist davon auszugehen, dass zumindest ein Teil dieser Pferde Schmer-
zen hatte und die auf den ersten Blick geringgradig erscheinenden Pylorusschleimhautverdanderungen
durchaus klinische Relevanz haben kénnen.

4.2 Risikofaktorenanalyse

Zwar wurden in vielen Studien Risikofaktoren fiir das EGUS untersucht, jedoch lag dabei das Augenmerk
der Autoren fast immer auf Lasionen der kutanen Schleimhaut, wahrend pradisponierende Faktoren fiir
das Auftreten der EGGD, insbesondere im Bereich des Pylorus, bisher kaum bekannt sind. Ziel dieser Stu-
die war es deshalb, Risikofaktoren in Hinblick auf Pylorusschleimhautlasionen zu analysieren.
Ubereinstimmend mit den Ergebnissen diverser Autoren fiir das EGUS im Allgemeinen bestand kein
Zusammenhang zwischen dem Alter der Patienten und dem Auftreten oder Schweregrad von
Pylorusschleimhautlasionen (HAMMOND et al. 1986; DIONNE et al. 2003; NIETO et al. 2004; BEZDEKOVA
et al. 2005a; BELL et al. 2007a; BEZDEKOVA et al. 2008; LE JEUNE et al. 2009; LUTHERSSON et al. 2009b;
HEPBURN 2014a). Zwar fanden einzelne Autoren Pradispositionen einzelner Altersgruppen, die Ergeb-
nisse sind jedoch durchaus widersprichlich. Wahrend MURRAY et al. (1996) bei jingeren Galopprenn-
pferden schwerere Magenschleimhautldsionen feststellten, waren in der Untersuchung von RABUFFO et
al. (2002) altere Trabrennpferde schwerer betroffen als jlingere. NIEDZWIEDZ et al. (2013) ermittelten
eine steigende Pravalenz mit zunehmendem Alter bei der Untersuchung polnischer Freizeitpferde.

Das Geschlecht der Pferde stand im analysierten Patientengut nicht im Zusammenhang mit der EGGD im
Bereich des Pylorus, was sich mit Untersuchungen an Renn- und Reitpferden zum EGUS allgemein und
der ESGD deckt (DIONNE et al. 2003; BEZDEKOVA et al. 2005a; BELL et al. 2007a; BEZDEKOVA et al. 2008;
TAMZALI et al. 2011; NIEDZWIEDZ et al. 2013; HEPBURN 2014a). Lediglich in einer pathologischen Studie
von SANDIN et al. (2000) bestand eine Pradisposition fliir Magenschleimhautlasionen von Hengsten.

Wie in der Untersuchung einer dem an der Medizinischen Tierklinik untersuchten Patientengut vergleich-
baren gemischten Pferdepopulation in Danemark von LUTHERSSON et al. (2009b) und in der Analyse
einer Rennpferdepopulation aus Standardbreds und englischen Vollblutpferden (BELL et al. 2007a) konn-
ten keine Rassepradispositionen flir Magenschleimhautldsionen festgestellt werden. Das von einer finni-
schen Arbeitsgruppe um MONKI et al. (2016) ermittelte erhéhte EGGD-Risiko fiir Warmblutpferde
konnte in der vorliegenden Studie nicht bestatigt werden. Ob das von SANDIN et al. (2000) gefundene
geringere Risiko fir Kaltblutpferde, an Lasionen im Sinne des EGUS zu erkranken, sich auch auf die
Pylorusschleimhaut und auf die hier untersuchte Pferdepopulation Ubertragen lasst, ist angesichts der
geringen Zahl untersuchter Kaltblutpferde nicht zu sagen. Es ist auch fir andere Rassen zu berlicksich-
tigen, dass trotz der vergleichsweise grofRen Zahl untersuchter Pferde manche Rassen nur mit wenigen
Individuen vertreten waren, sodass nicht auszuschlielen ist, dass bestehende Rassepradispositionen
statistisch nicht erkannt wurden.

Zur Planung dieser groBangelegten Retrospektive wurden im Vorfeld die Daten von Pferdepatienten der
Medizinischen Tierklinik Gber einen Zeitraum von drei Jahren ausgewertet und dort auch die méglichen
Risikofaktoren Haltung inklusive Haltungsform und verwendeter Einstreu, Flitterung und Behandlung mit

NSAIDs betrachtet. Da sich in der Planungsstudie keinerlei Hinweise auf Zusammenhange zwischen Hal-
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tung und Fitterung und der Pravalenz oder dem Schweregrad von Pylorusschleimhautlasionen ergaben,
wurden diese Parameter in der hier diskutierten Retrospektive nicht untersucht.

Die Auswertung der vorberichtlichen Angaben zu den Patienten der Planungsstudie ergab, dass nur sehr
wenige Pferde im Vorfeld der gastroskopischen Untersuchung an der Medizinischen Tierklinik mit NSAIDs
behandelt worden waren, sodass dieses Kriterium im weiteren Verlauf ebenfalls nicht ndher beleuchtet
wurde, auch wenn NSAIDs aufgrund ihrer Pharmakologie grundsatzlich das Potenzial besitzen, die
Gesundheit insbesondere der glanduldren Magenschleimhaut des Pferdes negativ zu beeinflussen
(WHITTLE 1981; MESCHTER et al. 1990; MACALLISTER et al. 1993; MONREAL et al. 2004).

Aufgrund des retrospektiven Charakters dieser Studie war eine histologische Untersuchung der Magen-
schleimhaut der Pferdepatienten zum Nachweis von Helicobacter spp. und deren Analyse als moglicher
Risikofaktor in der Entstehung von Pylorusschleimhautldsionen nicht durchfihrbar, wobei bisher vorlie-
gende Ergebnisse anderer Autoren auch keine Anhaltspunkte flir einen Zusammenhang zwischen HLO
und Magenschleimhautlasionen bei Pferden liefern konnten (MOYAERT et al. 2007; BEZDEKOVA und
FUTAS 2009; VOLLANDT 2010).

Zur Analyse des potenziellen Risikofaktors ,Leistung” wurden die Pferde der unterschiedlichen Nutzungs-
richtungen einem der drei Gbergeordneten Leistungsniveaus (geringe, mittlere oder hohe Leistung) zu-
geordnet, um die sehr verschiedenen, aber ebenso fordernden Belastungen beispielsweise einer laktie-
renden Stute mit einem mehrere Stunden taglich genutzten Kutschpferd oder einem Springsportpferd
vergleichbar zu machen.

In Ubereinstimmung mit Untersuchungen, die sich vorwiegend mit Lisionen der kutanen Magenschleim-
haut beschiftigen, aus denen bekannt ist, dass eine héhere Nutzungsintensitit von Reitpferden (DORGES
et al. 1997) und sportliches Training bei Trab- und Galopprennpferden (DIONNE et al. 2003; BEZDEKOVA
et al. 2008; VATISTAS et al. 1999b) das Risiko fiir Magenschleimhautldsionen erhéhen, bestand in der in
dieser Studie untersuchten Population ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Leistungsniveau
der Pferde und der Haufigkeit von Pylorusschleimhautlasionen > Grad 2. Die Abb. 1, die in der Publika-
tion in Form einer Tabelle dargestellt und im Anhang zu finden ist, veranschaulicht drastisch das Vor-
kommen von Pylorusschleimhautldsionen bei Pferden mit hoher Leistung.

Der deutliche Anstieg der Pravalenz mit zunehmendem Leistungsniveau und damit ein fir Hochleis-
tungspferde gegeniiber Pferden, die nur geringe Leistungen erbringen, doppelt so hohes Risiko, an
Pylorusschleimhautldsionen zu erkranken, bestatigt, dass von anderen Autoren bereits fir die kutane
Schleimhaut gemachte dhnliche Beobachtungen auch fiir die glanduldre Pylorusschleimhaut gelten. So
zeigten BEZDEKOVA et al. (2005b) bei Trabrennpferden einen Zusammenhang zwischen Trainingsinten-
sitat und Haufigkeit von Magenschleimhautlasionen, und TAMZALI et al. (2011) fanden bei Hoch-
leistungsdistanzpferden ein erhdhtes EGUS-Risiko mit steigender Trainingsintensitdt und Wettkampf-
lange.

Pathophysiologisch erklart wird dieser negative Effekt des Trainings auf die kutane Magenschleimhaut
insbesondere durch den steigenden intraabdominalen und intragastralen Druck sowie sinkenden intra-
gastralen pH-Wert bei schnelleren Gangarten (LORENZO-FIGUERAS und MERRITT 2002). In der human-
medizinischen Forschung ist vielfach belegt, dass sportliche Aktivitditen wie Laufen, Radfahren, Surfen
oder Gewichtheben Uber den unter Belastung erhéhten intraabdominalen Druck zu Reflux und dadurch
bedingtem Sodbrennen fiihren (COLLINGS et al. 2003; NORISUE et al. 2009; HERREGODS et al. 2016). Je

hoher der intraabdominale Druck durch die gewdhlte Sportart war, desto haufiger trat Reflux auf
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(COLLINGS et al. 2003; NORISUE et al. 2009). Wahrend korperlicher Aktivitdt wurde bei Humanathleten
eine Verlangerung der orocaecalen Transitzeit festgestellt (VAN NIEUWENHOVEN et al. 2004), die
moglicherweise durch eine verzogerte Magenentleerung und vermehrten duodenalen Reflux bedingt
sein kann. Es ist also durchaus denkbar, dass auch beim Pferd durch den wenig festen Verschluss des
Pylorus (SALOMON 2008) unter Belastung bei intensivem Training Magenentleerungsstérungen und
duodenaler Reflux auftreten kdnnen und die im Duodenalsaft enthaltenen Gallensduren (BERSCHNEIDER
et al. 1999) in Kombination mit dem leistungsbedingt erniedrigten intragastralen pH-Wert (LORENZO-
FIGUERAS und MERRITT 2002) die glanduladre Schleimhaut schadigen. Diese Effekte kimen mit hoherem
Leistungsniveau der Pferde und damit zunehmender Trainingsintensitdt und -dauer umso mehr zum
Tragen, da sie ausschlieflich wahrend der Dauer der korperlichen Belastung auftreten (LORENZO-
FIGUERAS und MERRITT 2002; HERREGODS et al. 2016).

Inwiefern die fiur die Integritat der glanduldren Schleimhaut besonders bedeutsame Schutzwirkung des
Magenschleims und die Gewahrleistung einer addquaten mukosalen Durchblutung (VOLLANDT 2010)
durch intensive Bewegung beeinflusst werden, ist beim Pferd bisher nicht untersucht worden. OTTE et al.
(2001) konnten jedoch bei menschlichen Probanden durch hohe kérperliche Belastung eine verminderte
Durchblutung der Magenschleimhaut auslésen, sodass von einem erhdhten Risiko von Magenschleim-
hautlasionen durch eine belastungsinduzierte mukosale Ischdmie auszugehen ist.

Neben dem intensiveren Training von Leistungspferden konnte fiir die ESGD der Start bei Wettkdampfen
als Risikofaktor bei Trabrennpferden (JONSSON und EGENVALL 2006), Galopprennpferden (MURRAY et
al. 1996) und Reitpferden (HARTMANN und FRANKENEY 2003) ausgemacht werden. Méglicherweise ist
damit auch der Uberproportionale Anstieg des Risikos fiir Pylorusschleimhautldsionen in dieser Studie im
Vergleich von Pferden des mittleren und hohen Leistungsniveaus zu erklaren, da Hochleistungspferde in
der Regel haufiger an Turnieren teilnehmen, weitere Strecken reisen und 6fter den Stall wechseln.
Umstallung und Transport stellen neben der sportlichen Belastung von Turnierpferden einen wesent-
lichen Risikofaktor fiir die Entstehung von Lasionen der kutanen Magenschleimhaut dar (MCCLURE et al.
2005), weshalb ein negativer Effekt dieses leistungsbezogenen Teilaspekts auch auf die Pylorusschleim-
haut wahrscheinlich scheint.

Fir den Alltag in der tierarztlichen Praxis ist hervorzuheben, dass die Magengesundheit der in dieser
Studie untersuchten Pferde nicht erst bei Erreichen eines hohen Leistungsniveaus negativ beeinflusst
wurde, sondern bereits moderate Belastungen, die dem Amateur- und Breitensport entsprechen und in
dieser Studie dem mittleren Leistungsniveau zugeordnet wurden, zu einem signifikant erhéhten Risiko
flr Magenschleimhautldsionen, auch der Pylorusschleimhaut, fihrten.

Die in Abb. 2 (siehe Anhang) dargestellten EGUS-Scores fiir die Pylorusschleimhaut in Abhdngigkeit vom
Leistungsniveau der untersuchten Pferde zeigen nicht nur, dass Pferde des mittleren und hohen
Leistungsniveaus haufiger Lasionen der Pylorusschleimhaut aufwiesen; sie verdeutlichen auch, dass die
Pferde mit zunehmender Leistung tendenziell schwerere Magenschleimhautldsionen im Sinne eines
hoheren EGUS-Scores aufwiesen. Zwar war dieser Trend nicht statistisch signifikant, sollte aber in Anbe-
tracht ahnlicher Ergebnisse fiir die kutane Schleimhaut von ORSINI et al. (2009) bei der Untersuchung
von Trab- und Galopprennpferden nicht unberiicksichtigt bleiben und in zukiinftigen Studien weiter
untersucht werden.

Andere Erkrankungen (MURRAY et al. 1990; DUKTI et al. 2006; DE BRUIIN et al. 2009; GEHLEN et al.
2014) und Verhaltensauffalligkeiten (MCCLURE et al. 1999; NICOL et al. 2006), die moglicherweise das
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Risiko flir Magenschleimhautldsionen bei Pferden erhéhen, wurden aufgrund der schwierigen Standardi-
sierung, uneinheitlicher vorberichtlicher Angaben und der daraus resultierenden problematischen

statistischen Auswertbarkeit nicht in die Risikofaktorenanalyse dieser Studie einbezogen.

4.3 Diagnostik und Therapie — Gegenwart und Perspektiven

In der Vergangenheit fanden andere Autoren keine Assoziationen zwischen dem Vorliegen von Ladsionen
der kutanen und glanduldren Magenschleimhaut inklusive der Pylorusschleimhaut (MURRAY et al. 2001;
BEGG und O’SULLIVAN 2003; DIONNE et al. 2003; BEZDEKOVA et al. 2007; LUTHERSSON et al. 2009a).
Dem stehen die in der vorliegenden Studie festgestellten, statistisch signifikanten Korrelationen
zwischen Lasionen der kutanen Schleimhaut und der Pylorusschleimhaut sowie zwischen Lasionen der
glanduldren Schleimhaut des Magenkdrpers und der Pylorusschleimhaut entgegen. Da das Leistungs-
niveau als Risikofaktor fir das Auftreten von Magenschleimhautldasionen sowohl der kutanen Schleim-
haut (DIONNE et al. 2003; BEZDEKOVA et al. 2005b; TAMZALI et al. 2011) als auch der Pylorusschleim-
haut identifiziert wurde, ist es nicht (iberraschend, dass bei manchen Patienten eine gewisse Korrelation
besteht.

Diese Korrelationen waren jedoch nur schwach ausgepragt, weshalb Riickschliisse vom Zustand einer
Schleimhautlokalisation auf den einer anderen Region des Pferdemagens im Zuge der Diagnostik fehler-
behaftet und nicht zu empfehlen sind und zur Beurteilung der Magengesundheit von Pferdepatienten
weiterhin eine vollstandige Gastroskopie durchgefiihrt werden sollte (SYKES et al. 2015a).

Bisher erweist sich die Therapie von Pylorusschleimhautldsionen im klinischen Alltag oft als frustrierend.
Mit der fiir die ESGD etablierten und effizienten Behandlung mit Omeprazol werden bei Pylorusschleim-
hautldsionen unabhangig von der Dosierung nur Heilungsraten von etwa 25% erzielt (SYKES et al. 2015b).
Auch die Analyse der in dieser Studie zur Kontrolle des Therapieerfolgs erneut gastroskopierten Pferde
ergab keine signifikanten Anderungen des EGUS-Scores im zeitlichen Verlauf, wobei diese Ergebnisse
aufgrund der Unterschiede in der Behandlung und Zeitdauer bis zur Kontrolluntersuchung der Patienten
sowie der geringen Zahl der nachuntersuchten Pferde nur als erster Anhaltspunkt und Grundlage fir
weitere prospektive Untersuchungen dienen kdnnen.

Das bisherige Therapiekonzept unter alleiniger Verwendung von Omeprazol mit seinen geringen Erfolgs-
aussichten ist angesichts der Haufigkeit von Pylorusschleimhautlasionen in der Pferdepopulation, insbe-
sondere jedoch bei wertvollen Hochleistungspferden, bei denen durch magenassoziierte Schmerzen
bedingte LeistungseinbuRen zu erwarten sind (VATISTAS et al. 1999a; KOLLIAS-BAKER et al. 2001;
ANDREWS 2008; NIETO et al. 2009), die fur Besitzer, Trainer und Reiter von groRer Relevanz sein kdnnen
(JONSSON und EGENVALL 2006; FRANKLIN et al. 2008), nicht zufriedenstellend und (iberarbeitungs-
bedirftig.

Da die glanduldre Schleimhaut unter physiologischen Bedingungen durch den Magenschleim gut gegen
schleimhautaggressive Einfllisse geschiitzt ist, rliickt die Starkung schleimhautprotektiver Faktoren in der
Entwicklung neuer Therapiekonzepte zur erfolgreicheren Behandlung der EGGD im Bereich des Pylorus in
den Fokus. HEPBURN (2014b) erzielte mit einer Kombinationstherapie aus Omeprazol und Sucralfat
Heilungsraten von bis zu 67,5%, wobei (iber 80% der behandelten Pferde eine Verbesserung des EGUS-
Scores der Pylorusschleimhaut um mindestens einen Grad zeigten. Dieses Therapiekonzept wird deshalb
auch vom European College of Equine Internal Medicine fiir die Behandlung von Pylorusschleimhaut-

lasionen empfohlen (SYKES et al. 2015a). Aufgrund ihrer die Magenschleimkonzentration steigernden
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Wirkung sollte auch das Potenzial pektinhaltiger Erganzungsfuttermittel fir die Behandlung von Pylorus-
schleimhautlasionen weiter untersucht werden, da sie in diesen Fallen moglicherweise effizienter sind als
im Falle von Lasionen der kutanen Schleimhaut, zu deren Heilung die nur kurzzeitige puffernde Wirkung
dieser Distetika meist nicht ausreicht (KOLLER et al. 2010).

Das Verstandnis von Stérungen der Magenmotilitat in Verbindung mit Lasionen der glanduldren Schleim-
haut im Bereich des Pylorus stellt einen weiteren Ansatzpunkt fir Verbesserungen der diagnostischen
und therapeutischen Moglichkeiten dar. Es ist bekannt, dass einerseits Storungen der Pylorusmotilitat,
die zu duodenalem Reflux fihren, Pylorusschleimhautldsionen auslésen kdnnen (MAY 2013) und das
Vorliegen von Pylorusschleimhautlasionen andererseits die Magenentleerung beeintrachtigen und zur
Entstehung von Pylorusstenosen beitragen kann (REBHUN et al. 1982; BECHT und BYARS 1986; CHURCH
et al. 1986; LAING und HUTCHINS 1992; HEIDMANN et al. 2004; VENNER 2004; BEZDEKOVA und HANAK
2009). Die Beurteilung der Magenmotilitdt wahrend der Gastroskopie ist aufgrund der erforderlichen
Sedation und deren Einfluss auf die gastrointestinale Motilitdt wenig verlasslich (MERRITT et al. 1998).
Andere bildgebende Verfahren wie Réntgenuntersuchungen mit Kontrastmittel (BAKER und GERRING
1994) oder die Szintigraphie (LOHMANN et al. 2000) sind fiir die Routinediagnostik von Magenent-
leerungsstorungen aufgrund des hohen technischen und finanziellen Aufwandes nicht geeignet.

Das von endokrinen Zellen in der Magenschleimhaut gebildete Peptidhormon Ghrelin, welches potent
die Magenentleerung stimuliert (DEPOORTERE et al. 2005; ARIGA et al. 2007; TANIGUCHI et al. 2008;
YANG et al. 2013) und sich beim Pferd im Serum nachweisen ldsst (GORDON und MCKEEVER 2005), hat
in der humanmedizinischen Forschung bereits sein Potenzial in der Diagnostik von Magenschleimhaut-
verdanderungen (SADJADI et al. 2013) und in der Therapie von Magenentleerungsstérungen (MURRAY et
al. 2005; BINN et al. 2006; EJSKIAER et al. 2009; EJSKJAER et al. 2013; SHIN et al. 2013) unter Beweis ge-
stellt. Veroffentlichungen zum Zusammenhang von Ghrelin und Magenerkrankungen beim Pferd gibt es
bisher nicht. Noch unveroéffentlichte Ergebnisse eigener Untersuchungen zum Vergleich der Serum-
Ghrelin-Spiegel von magengesunden Pferden mit dem an Pylorusschleimhautldasionen erkrankter Pferde
deuten jedoch einen Zusammenhang zwischen EGGD im Bereich des Pylorus und Ghrelin im Serum an,
sodass Ghrelin moglicherweise in Zukunft eine Rolle als Marker spielen und seine ldnger wirksamen

Agonisten neue Therapieoptionen darstellen kdnnten.
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Einleitung: Erosive und ulzerative Magenschleimhautldsionen beim Pferd, zusammengefasst unter dem
Begriff des Equine Gastric Ulcer Syndromes (EGUS), spielen beim Pferd aufgrund ihres haufigen Vor-
kommens und der mit ihnen verbundenen klinischen Symptome wie Inappetenz, Gewichtsverlust, rezi-
divierender Kolik und Leistungsminderung eine wichtige Rolle. Es wird zwischen Lasionen der kutanen
Schleimhaut (Equine Squamous Gastric Disease, ESGD) und der glanduldren Schleimhaut (Equine
Glandular Gastric Disease, EGGD) unterschieden, wobei viel tiber die Pravalenz, Risikofaktoren und The-
rapie der ESGD bekannt ist, wahrend im Hinblick auf die EGGD, insbesondere fiir die entscheidend an der
Magenentleerung beteiligte Pylorusregion, noch viele Fragen offen sind.

Ziele der Untersuchung: Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Pravalenz von Lasionen im Sinne der
EGGD im Bereich des Pylorus des Pferdes im gastroskopisch untersuchten Patientengut der Medizi-
nischen Tierklinik zu ermitteln. Die Patientendaten wurden hinsichtlich auf pradisponierender Risiko-
faktoren analysiert und aulRerdem Korrelationen zwischen den verschiedenen Magenschleimhautlokali-
sationen untersucht und bei mehrfach untersuchten Patienten die Entwicklung der Pylorusschleimhaut
im zeitlichen Verlauf untersucht.

Material und Methoden: Die Daten von 315 gastroskopierten Pferdepatienten der Medizinischen Tier-
klinik aus den Jahren 2004 bis 2013 wurden fiir die vorliegende Studie retrospektiv ausgewertet. Es er-
folgte eine Einteilung in Altersgruppen (<1 Jahr: n=20; 1-6 Jahre: n=80; 7-14 Jahre: n=152; 215 Jahre:
n=60) mit einem Altersmedian von 9,6 Jahren. Die Studie umfasste 133 Stuten, 45 Hengste und 135
Wallache; bei zwei Pferden war das Geschlecht unbekannt. Im Patientengut waren diverse Rassen ver-
treten, wobei Warmblutpferde (n=214) dominierten. 263 Pferde konnten mit Hilfe der vorberichtlichen
Angaben des Besitzers und ergdanzender Informationen aus der Turnierdatenbank Equira einem von drei
Leistungsniveaus zugeordnet werden (geringe Leistung: n=182; mittlere Leistung: n=70; hohe Leistung:
n=11). Die wahrend der Gastroskopie gewonnenen Aufzeichnungen wurden fiir diese Studie retrospektiv
mithilfe des EGUS-Scores von Grad 0-4 getrennt fiir die kutane Schleimhaut, die glandulare Schleimhaut
des Magenkorpers und die Pylorus-schleimhaut bewertet. Von neun Pferden lagen vollstandige Daten
einer erneuten Gastroskopie innerhalb von 42 Tagen nach der Erstuntersuchung vor. Die statistische
Auswertung erfolgte mittels deskriptiver Statistik, Chi-Quadrat-Test zur Analyse maoglicher Risikofak-
toren, Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman fiir die Korrelationen der Scores der verschiedenen
Lokalisationen und Wilcoxon-Test fur die Verlaufsuntersuchungen, wobei das Signifikanzniveau auf

p<0,05 festgelegt wurde.
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Ergebnisse: Von 262 der 315 gastroskopierten Pferde (83,2%) lagen auswertbare Befunde der Pylorus-
region vor. 98 Pferde wiesen Magenschleimhautlasionen 2 Grad 2 im Bereich des Pylorus auf, was einer
Pravalenz von 37,4% entspricht. Der mittlere Score fiir die Pylorusschleimhaut betrug 2,27. Die Risiko-
faktorenanalyse ergab einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Vorliegen von Pylorusschleim-
hautlasionen und steigender Leistung und einen tendenziell, jedoch nicht signifikant héheren Schwere-
grad der Lasionen bei hoherem Leistungsniveau. 34,0% der Pferde, die geringe Leistungen erbrachten,
und 44,4% der Pferde, die dem mittleren Leistungsniveau zugeordnet wurden, waren von
Pylorusschleimhautldsionen betroffen. Die Pravalenz fiir Hochleistungspferde betrug 72,7%. Alter,
Geschlecht und Rasse der Patienten standen nicht im Zusammenhang mit Pylorusschleimhautlasionen.
Zwischen Lasionen der kutanen Schleimhaut und Pylorusschleimhaut sowie der glandularen Schleimhaut
des Magenkorpers und der Pylorusschleimhaut bestand eine schwache Korrelation. Die Kontrollunter-
suchungen ergaben keine signifikanten Veranderungen der Scores im Bereich des Pylorus im zeitlichen
Verlauf.

Schlussfolgerungen: Lisionen der Pylorusschleimhaut im Sinne einer EGGD stellen mit einer Pravalenz
von 37,4% im untersuchten Patientengut ein relevantes Problem dar. Aufgrund der nur schwachen Kor-
relationen zwischen den Scores der verschiedenen Magenregionen ist eine vollstdndige gastroskopische
Untersuchung zur sicheren Diagnosestellung unerlasslich. Steigende Leistung stellt einen Risikofaktor fir
das Vorkommen von Pylorusschleimhautldsionen dar, wobei bereits bei Pferden des mittleren, dem Brei-
tensport entsprechenden Leistungsniveaus signifikant haufiger erkranken. Hochleistungspferde sind
mehr als doppelt so haufig betroffen wie Pferde, die nur geringe Leistungen erbringen. Die
Verlaufsuntersuchungen ergaben keine signifikanten Verbesserungen im Bereich des Pylorus, weshalb
Ubereinstimmend mit Ergebnissen anderer Autoren empfohlen wird, die aktuell verfligbaren Therapie-
konzepte zu Uiberarbeiten. AuRerdem sollten pathophysiologische Mechanismen, die Zusammenhange
von Pylorusschleimhautlasionen mit Magenentleerungsstérungen und Veranderungen des dafiir wich-

tigen Hormons Ghrelin erklaren, zukinftig weiter untersucht werden.
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Introduction: Gastric mucosal lesions in horses, known as the Equine Gastric Ulcer Syndrome (EGUS), are
a common equine health problem with a high prevalence associated with clinical symptoms such as ano-
rexia, weight loss, recurrent colic and poor performance. Lesions occurring in the non-glandular portion
of the stomach are referred to as Equine Squamous Gastric Disease (ESGD) to distinguish them from
lesions located in the glandular gastric fundus and pyloric antrum (Equine Glandular Gastric Disease,
EGGD). While many studies have been carried out on prevalence, risk factors and therapy of ESGD, the
pathophysiology of EGGD, especially concerning the pyloric area important for gastric emptying, is less
well understood.

Objectives: The present work aimed at determining the prevalence of glandular mucosal lesions in the
pyloric region in a population of equine patients that underwent gastroscopy at the Large Animal Clinic
for Internal Medicine. Patient information was analysed regarding potentially predisposing risk factors,
and correlations between the different anatomical regions of the stomach were investigated. Follow-up
examinations were assessed to evaluate the development of pyloric mucosal lesions.

Material and Methods: Data of 315 equine patients of the Large Animal Clinic for Internal Medicine, that
underwent gastroscopy between 2004 and 2013 were studied retrospectively. The horses were assigned
to age groups (<1 year: n=20; 1-6 years: n=80; 7-14 years: n=152; >15 years: n=60) with a median age of
9.6 years. 133 mares and fillys, 45 stallions and colts and 135 geldings were included, of 2 horses the sex
not recorded. The study population consisted of various breeds, with warmbloods being the pre-
dominant breed (n=214). Anamnestic data and additional information collected using the competition
data base Equira allowed the assignment of 263 horses to one of the three following levels of perfor-
mance (light work: n=182; medium work: n=70; high performance: n=11). The images and videos
collected during gastroscopy were assessed retrospectively using the scoring system recommended for
EGUS ranging from grade 0 to 4 and scored separately for squamous mucosa, glandular mucosa of the
gastric fundus and pyloric mucosa. Results of complete follow-up examinations conducted not later than
42 days after the first gastroscopy were available for nine horses. Statistical analysis was carried out
using descriptive statistics, Chi-squared-test, Spearman’s rank correlation coefficient and Wilcoxon-test,
with significance set at p<0,05.

Results: Evaluable data of the pyloric area were available of 262/315 horses. 98 horses had lesions >
grade 2 of the pyloric mucosa leading to a prevalence of 37.4% with a medium score of 2.27. The analysis
of potential risk factors revealed a significant association between the presence of pyloric mucosal

lesions and increasing performance with horses used for light work only (34.0%) being less often affected
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compared to horses worked on a medium level (44.4%) or high-performance horses (72.7%). The severity
of mucosal lesions slightly increased with increasing performance level, but this trend was not statisti-
cally significant. No associations of age, sex or breed of horses with EGUS-scores were found. Weak
correlations were found between the occurrence of ESGD and pyloric lesions as well as between EGGD of
the gastric fundus and pyloric lesions. The follow-up examinations revealed no significant changes in
EGUS-scores of the pyloric area.

Conclusions: Lesions of the pyloric mucosa consistent with EGGD occurred with a prevalence of 37.4% in
the studied population of equine patients and should therefore be considered as a problem of high rele-
vance. Due to the only weak correlations of scores awarded to the different regions of the gastric
mucosa, a complete endoscopic examination of the stomach is essential for a reliable diagnosis regarding
the pyloric area. Increasing performance represents a predisposing risk factor for the occurrence of pylo-
ric mucosal lesions. Equine practitioners should be aware, that even a moderately increased level of
performance consistent with non-professional equine sport may result in a significantly increased risk for
pyloric mucosal lesions. High-performance horses should be considered at risk for EGGD in the pyloric
region with them being affected twice as often as horses used for light work only. Follow-up exami-
nations showed no significant improvements of the pyloric mucosa, which is why, concurrent with the
results of other authors, current treatment used in cases of EGGD should be revisited, and pathophysi-
ological mechanisms regarding pyloric lesions, especially associations with altered gastric emptying and

the prokinetic peptide ghrelin, should be investigated in the future.
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8 Anhang

8.1 Abbildungen

Anteil der Pferde
mit Pylorusschleimhautldsionen = Grad 2

72,7%
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34,0%

geringe Leistung mittlere Leistung hohe Leistung

Abb. 1: Grafische Darstellung der Haufigkeit erosiver und
ulzerativer Pylorusschleimhautldsionen in
Abhangigkeit vom Leistungsniveau der Pferde.
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Haufigkeit und Schweregrad
von Pylorusschleimhautldsionen
in Abhangigkeit vom Leistungsniveau
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Score Pylorusschleimhaut

Abb. 2: Darstellung der EGUS-Scores fiir die Pylorusschleimhaut der

Pferdepatienten der verschiedenen Leistungsniveaus.

-64 -



8.2 Weitere Publikationen:

Zeitschriftenaufsatze und Fallberichte

Ehlers K, Schusser GF, Uhlig A, Arnold C, Granel8 N, Recknagel S, Koller G, Walraph J, Simon H, Hoérugel U.
Ausbruch der Equinen Infektiosen Andmie in Sachsen — Fallbericht, Epidemiologie und mogliche neue
Bekampfungsstrategien. Pferdeheilkunde. 2015;31:378-85.

Adam M, Arnold C, Ehlers K, GraneR N, Uhlig A, Recknagel S, Gerlach K, Schusser GF. Zervikale Riicken-
markskompression in Verbindung mit Osteoarthritis des Gelenkfortsatzes bei 3 Pferden.

Pferdeheilkunde. 2016;32:249-53.

Kongressbeitrage

Ehlers K, Uhlig A, Recknagel S, Snyder A, Breuer J, Arnold C, GraneR N, Schusser GF. Schleimhautladsionen
im Bereich des Pylorus — Retrospektive Studie an 315 Pferdepatienten (2004-2013). In: 23. Jahrestagung
der FG ,Innere Medizin und Labordiagnostik” der DVG (Innlab), 23./24. Januar 2015 in Leipzig. Tierarztl
Prax K H. 2015;43:A3.

Ehlers K, Arnold C, GraneR N, Recknagel S, Snyder A, Uhlig A, Schusser GF. Endoskopische Befunde im

Bereich des Pylorus und des proximalen Duodenums. In: Rackwitz R, Pees M, Aschenbach JR, Gabel G,

Hrsg. 8. Leipziger Tierarztekongress. Tagungsband 2. Leipzig, Berlin: LBH; 2016. p. 155-7.

- 65 -



Danksagung

Herrn Prof. Dr. G. F. Schusser danke ich herzlich fiir die Uberlassung des interessanten und praxis-
relevanten Themas, den intensiven Gedankenaustausch und die zugleich grofRe Freiheit bei der Bearbei-
tung der Fragestellung. Darliber hinaus danke ich lhnen sehr fiir die Moéglichkeit, die wissenschaftliche
Arbeit an der Dissertation mit dem praktischen Berufseinstieg an der Medizinischen Tierklinik zu ver-
binden, und die Chance, die Dissertation als externe Doktorandin fertigzustellen, sowie fiir lhre Geduld in

dieser Zeit.

Den ehemaligen und aktuellen Tierdrzten und Mitarbeitern der Medizinischen Tierklinik, die mit ihrer
Arbeit die Grundlage fiir diese Dissertation gelegt haben und ohne die es keine retrospektiv auswert-
baren Patientendaten und Gastroskopien gegeben hatte, gilt mein ausdriicklicher Dank.

Insbesondere danke ich Dr. Corinna Arnold und Nicole GraneR von Herzen fir ihr stets offenes Ohr, den
kollegialen, fachlichen Austausch und die moralische Unterstiitzung wahrend unserer gemeinsamen Zeit
an der Medizinischen Tierklinik.

Bei Dr. Tatjana Sattler bedanke ich mich fiir die Beratung und Unterstiitzung bei statistischen Fragen.

Herrn Dr. Klaus Weigand aus der Pferdepraxis Hamburg danke ich herzlich dafiir, dass er mir ermoglicht
hat, diese Dissertation neben meiner Arbeit in seiner Praxis fertigzustellen, und Frau Dr. Julia Libke, dass

sie mir in der Endphase dieses Projektes in der Praxis den Riicken frei gehalten hat.

Den hochgeschatzten Kollegen Anke Risbildt, Gerhard Assmann und Julie Pokar, die in verschiedenen
Phasen meines beruflichen Weges in mein Leben getreten sind, gilt mein Dank dafir, dass sie ihr Wissen
groRzligig mit mir geteilt, mich von ihrer Arbeit haben lernen lassen und alle auf ihre Weise groRe

menschliche und fachliche Vorbilder sind, ohne die ich nicht die Tierarztin wére, die ich heute bin.

Meinen GroReltern Hanni und Uwe Ehlers danke ich fir ihren unerschitterlichen Glauben an meine
Fahigkeiten, die stets bestarkenden Worte und die Erfiillung so mancher Wiinsche, ohne diese Uber-

haupt aussprechen zu missen.
Besonderer Dank gilt meinen Eltern Karen Ehlers und Hans-Werner Schulz-Ehlers fiir ihre jahrelange

bedingungslose und umfassende Unterstiitzung auf meinem Lebensweg, ausdauerndes Korrekturlesen

des Manuskripts und kritische Fragen zum richtigen Zeitpunkt.

- 66 -



