2 SCHRIFTTUM
2.1 Der Magen des Schweines

2.1.1  Anatomie und Nomenklatur

Der einhdhlige Schweinemagen ist ein zusammengesetzter Magen, bel dem
die Innenauskleidung sowohl aus kutaner wie auch echter Schleimhaut be-
steht. Im Anschlufd an den Oesophagus setzt sich die kutane Schleimhaut in
ein langgezogenes, ovales Feld fort, das die Umgebung der Kardia und von
dort aus bis Uber die Spiralfalte hinwegziehend einen kleinen Teil des Diver-
ticulum ventriculi auskleidet. Dieses fast weil3e Schleimhautfeld setzt sich
deutlich von der blaldroten bis weil3grauen Schleimhaut der Kardiadriisenzone
ab. Diese Schleimhaut ist driisenlos und von einem verhornenden, mehr-
schichtigen Plattenepithel Uberzogen (HANICHEN, 1975; NICKEL et al.,
1987).

Die Benennung dieses Areals ist in der Literatur unterschiedlich: Pars non-
glandularis (NICKEL et al., 1982 und 1987, in der géngigen Literatur jedoch
noch nicht verwendet), Pars proventricularis (NICKEL et a., 1979, oft in
deutschsprachigen Texten, z.B. v. MICKWITZ, 1970; EHRENSPERGER et
a., 1976; KIRCHGESSNER et al. 1985) oder auch Pars oesophagea (haupt-
sachlich in der englischsprachigen Literatur; z.B. O BRIEN, 1992;
KAVANAGH, 1994a; GUISE et a., 1997; sowie auch von niederlandischen
Autoren wie HESSING et a., 1992 sowie ELBERS und DIRKZWAGER,
1994 verwendet). In der zweiten Auflage des Nomina anatomica veterinaria
(1973) wird “Pars oesophagea”“ als veraltet und embryologisch unkorrekt be-
zeichnet, und durch “Pars proventricularis® ersetzt. Die dritte Auflage des
Nomina anatomica veterinaria (1983) ersetzt wiederum “Pars proventricularis'
mit “ Pars nonglandularis®.

2.1.2 Physologie des Magens

Zu den Aufgaben des Magens gehdren die Lagerung der aufgenommenen
Nahrung und die Freigabe von kleinen Portionen des Futterbreies (Chymus) in
den Darm; so wird der Darm vor Uberladung geschiitzt. Des weiteren wird
durch den Magensaft die Nahrung fir die intestinale Verdauung und Absorp-
tion vorbereitet, indem hier die Verdauung und Fermentation von Kohlenhy-
draten sowie der enzymatische und hydrolytische Abbau der Proteine einge-
leitet wird. Durch seinen niedrigen pH-Wert bildet der Magen eine Barriere
gegen eine mikrobielle Passage in den Darm (HILL, 1969).

Die vegetative Innervation des Magens erfolgt parasympathisch durch den
Nervus vagus, sympathisch durch den Nervus splanchnicus nach Umschal-
tung im Ganglion coeliacum. Nervenfasern beider Nerven Uberkreuzen und
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vermischen sich vielféltig in der Magenwand, oft sind die Wirkungen der
beiden vegetativen Nerven auf den Magen nicht vollig klar voneinander abzu-
grenzen. Im allgemeinen jedoch regt der Vagus die Peristaltik an, fordert die
Sekretion und fuhrt zur Offnung des Pylorus, der Sympathikus dagegen
hemmt die Kontraktionen, a3t die Magenwand erschlaffen und verursacht die
Schliefung des Sphincter pylori (GURTLER und KRONBERGER, 1969;
PENZLIN, 1989).

Der Schweinemagen bildet eine morphologische Einheit, die fir seine ver-
schiedenen Aufgaben Areale mit unterschiedlicher Schleimhautbeschaffenheit
vorwelst. Diese Schleimhautareale sind morphologisch verschieden und setzen
unterschiedliche Sekrete frei. Obgleich das Futter im Magen gemischt wird,
werden Zonen mit unterschiedlichem pH-Wert und unterschiedlichen enzy-
matischen Bedingungen aufrecht erhalten. Die driisenfreie, von verhornendem
Epithel Uberzogene Pars nonglandularis und die Kardiadriisenzone bilden un-
gefahr 50% der Mageninnenflache. Der Speichel und das alkalisch reagie-
rende, schleim- und ionenhaltige Sekret der Kardiadriisen erhalten einen pH
Uber 5 in diesem Tell des Magens und erlauben somit eine kontinuierliche
Aktivitét der a-Amylase des Speichels und eine bakterielle Fermentation der
Kohlenhydrate. In der Fundus- und Pylorusdriisenzone werden die Wasser-
stoffionen zur Bildung der Magensalzsaure von den Belegzellen und das Pep-
sinogen von den Hauptzellen ausgeschieden. Das Pepsin, das durch Hydrolyse
aus Pepsinogen entsteht, hat seine groféte proteolytische Aktivitdt bel einem
pH von 3,5 und niedriger. Die Geschwindigkeit der Eiweildverdauung hangt
von der Art der Eiweil3guelle im Futter ab.

Die Driusenschleimhaut ist durch eine dicke, von den Nebenzellen gebildete
Schleimschicht vor der Selbstverdauung geschiitzt. Das von den Belegzellen
gebildete Bicarbonat verbleibt in dieser Mukoidschicht, und verursacht einen
stellen pH-Gradienten der eine Beschadigung der Schleimhaut durch Pepsin
verhindert (HANICHEN, 1975; LIEBLER et al., 1992). Zu diesem alkalischen
Schleim tragen auch Kardiadriisen, Pylorusdriisen und das Oberflachenepithel
mit ihren Sekreten bei. Die Schleimabsonderung der Magenoberflache ver-
lauft unabhéngig von den bei der Magensaftsekretion wirksamen Reflexen
(HILL, 1969).

Nach der Definition von KOLB (1989) ist der Magensaft das Produkt der Ma-
gendrisen und unterscheidet sich vom Mageninhalt eines niichternen Magens
dadurch, dal} letzterer zusétzlich noch Speichel und eventuell Dinndarminhalt
enthélt. Im Magensaft liegt die Salzsdure zum Teil als freie Sdure und zum
Teill in an Eiweil3stoffe gebundener Form vor. Die Menge der gebundenen
Salzsdure ist klinisch nur von geringem Interesse. Die Summe aus freier und
gebundener HCI bildet zusammen mit den sauren Salzen sowie den anderen
organischen und anorganischen Sauren die Gesamtaziditét des Mageninhalts
(KOLB, 1989).
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Die Sekretorischen Funktionen der Magenschleimhaut werden durch meh-
rere Mechanismen gesteuert. Das aus Mastzellen nach neuronalen, hormona-
len oder immunologischen Stimuli freigesetzte Histamin ist der stérkste, un-
mittelbare Reiz zur Saure- und Flissigkeitssekretion. Uber den Nervus vagus
wird nach der Futteraufnahme wahrend der zephalischen Phase der erste Sti-
mulus zur Sekretion ausgel6st (LIEBLER et a., 1992). Zu Beginn der gastri-
schen Phase wird durch das Futter sowohl ein mechanischer Dehnungsreiz wie
auch ein chemischer Reiz auf die Pyloruswand ausgetibt, und so die Gastrin-
freisetzung aus den enteroendokrinen Zellen des Pylorus ausgeldst. Das
Gastrin regt Uber den Blutweg die Flissigkeits- und Sauresekretion an. Als
besonders wirksame chemische Reize haben sich Produkte der Eiweil3verdau-
ung, Fleisch, Fleischbrihe, Fleischextrakte und ROststoffe herausgestellt
(KOLB, 1989; LIEBLER et a., 1992). Die Gastrinfreisetzung kann auch tber
den Nervus vagus ausgel 6st werden, und wird im Sinne einer negativen Rick-
kopplung bel abfallenden pH-Werten im Pylorus gehemmt (PENZLIN, 1989).

In der intestinalen Phase rufen insbesondere Produkte der Eiweil3verdauung
iIm Chymus, der in das Duodenum gelangt, die Abgabe eines gastrinahnlichen
Hormons (intestinales Gastrin) hervor. Dadurch kommt es zu einem abermali-
gen Anstieg der Sekretionstétigkeit im Magen. Durch andere Stoffe des Chy-
mus (HCI, Fett und Fettsauren, Kohlenhydrate) wird im Duodenum und im
Jgiunum die Bildung des “Gastric inhibitory peptide” (GIP) ausgel6st, das
sowohl die sekretorische als auch die motorische Téatigkeit des Magens
hemmt. Die Pepsinsekretion im Magen wird durch Sekretin und Cholezystoki-
nin stimuliert, welche aus den enteroendokrinen Zellen des Duodenums frei-
gesetzt werden, wenn Futterbrei in das Duodenum gelangt (LIEBLER et al.,
1992; PENZLIN, 1989).

RUCKEBUSCH (1989) beschreibt eine Auslésung der Magensekretion auf
zwel Wegen. Der erste, labile, wird zephalisch genannt und ist durch den An-
blick des Futters und seine Zubereitung bedingt; der andere ist hormonellen
Ursprungs und stabil, denn hier wird das von der Magen- und Pylorusschleim-
haut in Gegenwart des Futters freigesetzte Gastrin wirksam. Die Pankreas-
und Gallensekretion wird durch die Ankunft des sauren Magenchymus im
Duodenum verstérkt.

HILL (1969) und HANICHEN (1975) teilen die SekretionsauslGsung in drei
Phasen. Durch bedingte Reflexe kdnnen mit der Fitterung verbundene Sin-
nesempfindungen die Magensaftsekretion ausldsen, ehe das Futter in die
Mundhothle gelangt (sog. psychische Magensekretion). Unbedingt reflekto-
risch wird die Sekretionsphase infolge der aufgenommenen Nahrung und des
Kauaktes Uber Chemorezeptoren sowie sensible Nervenendigungen in der
Mundhdhle ausgel 6st. In der sog. chemischen Phase wird die Magensaftsekre-
tion auf humoralem Wege vom Magen (Gastrin, Histamin und Spaltprodukte
der Eiwell3verdauung) und vom Darm (Gastrozymin) angeregt. Gehemmt wird
die Magensaftsekretion durch grofiere Mengen an Fett und durch das Hormon
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Enterogastron aus dem Dinndarm. Die nachgewiesene Hemmung durch psy-
chische Erregung unterstreicht die Bedeutung des vegetativen Nervensystems
fur die Verdauung. Nach GURTLER und KRONBERGER (1969) steigert
Kdte die Magensaftproduktion, wahrend eine hohe Umgebungstemperatur sie
einschrankt. Eine Zunahme der Kohlensdure in der Atemluft fordert die Séu-
reabscheidung.

Der Magen von Omnivoren, wie dem Schwein, wird selten vollkommen ent-
leert. Bei normaler Fitterungsfolge befindet sich der Magen des Schweinesim
Zustand einer Dauersekretion, nur die Intensitdt der Sekretion variiert
(DRAGSTEDT, 1942; PFEFFER, 1987; KOLB, 1989). Mit der Fullung des
Magens ist eine Schichtung verbunden, die besonders von physikalischen
Faktoren wie Struktur, GrolRe, Konsistenz und Druckrichtung der Nahrungs-
partikel abhéngt. Getrunkene Flussigkeit oder dinnbreiige Nahrung gelangen
durch Umflief3en des dickbreiigen Inhalts unter Benutzung der kleinen Kur-
vatur (Magenrinne) schneller in das Duodenum (HILL, 1969; KOLB, 1989).
Das Futter lagert sich dem bereits an der grof3en Kurvatur vorhandenen Ma-
geninhalt auf oder an. Eine schnelle Magenentleerung wéahrend der Fitterung
kann bei der Fitterung von fein vermahlenen Rationen beobachtet werden
(GREGORY et a., 1990).

Bestimmend fUr die Menge und die Zusammensetzung des Magensaftes sind
nach HILL (1969) Art der Fitterung, die Nahrung selbst und der Grad ihrer
Verdauung. So konnte man bei Fltterung einer starkereichen Ration an der
grof3en Kurvatur ein pH-Wert von etwa 1,0 messen, in den obersten Schichten
betrug aber noch 2 Stunden nach Futteraufnahme der pH etwa 3,5. Beim Ver-
zehr von feingemahlenem Mais treten infolge einer stérkeren Durchmischung
solche Unterschiede nicht auf. Durch Zerkleinerung der gefitterten Korner
kann beim Schwein eine Vermehrung der Magensaftabgabe erzielt werden.
Ein bedeutender Anstieg tritt auch bei einer Silagefitterung sowie bei der
Verabreichung von Futterriiben und Kartoffeln auf (KOLB, 1989).

Die Magenmotorik ist durch seichte Peristaltik am Korpus mit fortschreiten-
der Intensitét in Richtung Pylorus gekennzeichnet, wobei neben bedingten und
unbedingten Reflexen ein enterogastrischer Reflex, je nach Dinndarminhalt,
regelnd wirkt. Die Magenentleerung geschieht reflektorisch durch chemische
und physikalische Reize aus Magen und DUnndarm auf den Sphinkter. Starke
Flllung und saure Reaktion fihren zum festen Verschlu3, alkalische Reaktion,
Leere und hoher FlUssigkeitsgehalt zur Erschlaffung. Die peristaltischen Wel-
len entleeren den Magen (HANICHEN, 1975).

Die Magenmotorik kann in zwel Zustande eingeteilt werden. Der Nahrungs-
aufnahme folgt der postprandiale Status, wahrend dem der Muskeltonus im
Fundus gesenkt und der proximale Magenanteil ausgedeht wird. In dem inter-
digestiven Status wechseln sich Perioden von Inaktivitdt mit Perioden von
intensiver motorischer Aktivitédt ab. In den aktiven Perioden wird der im Ma-
gen wahrend der Inaktivitét angesammelte Inhalt (unverdauliche Futterbe-
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standteile, Speichel, Magen-, Gallen- und Pankreassekret) in das Duodenum
entleert (MAY ER,1994).

Das Fassungsvermdgen des Schweinemagens ist bel tber drei Monate alten
Tieren im Mittel 3,8 Liter, mit elner Streuung von ein bis sechs Liter
(NICKEL et a., 1987).

FUr eine ausfuhrliche Literaturtibersicht zu der Physiologie des Magens wird
auf die Arbeiten von KORNER (1996) und MOLLER (1997) verwiesen.

2.1.3 Pathophysiologie des Magens

Der Magen verfugt Uber mehrere Moglichkeiten die Aziditat zu regeln, z.B.
durch vermehrte oder verminderte Sezernierung von Wasser. Auch durch
Vermischung des Inhalts mit alkalischem Pylorussekret kann Salzséure gebun-
den werden. Abgeschluckter Speichel und zurtickbeforderter Duodenalinhalt
konnen ebenfalls einen Teil der Salzsdure neutralisieren. Schliefdlich bestehen
zwischen Entleerung des Magens und Aziditét des Inhats am Pylorus enge
Beziehungen. Eine Superaziditét kann durch eine zu hohe Salzsaureproduktion
(Hyperchlorhydrie) oder durch ungentigende Bindung der in normaler Menge
sezernierten Saure entstehen. Oft ist der Ubermallige Suregehalt ein Zeichen
fur eine verstérkte Reizung der Fundusdriisen, z.B. durch schadigende Nah-
rungsbestandteile und/oder im Verlaufe einer Entziindung, mitunter ist er auf
verlangerten Aufenthalt der Ingesta im Magen oder auf ein Uberwiegen der
Vagusimpulse zurlckzufihren. Durch eine vermehrte Abgabe von Salzsdure
in den Magen kann es zu lonenverlusten im Organismus kommen, der Chlo-
ridbestand des Blutes sinkt. Als Kompensationsmechanismus verringert sich
der Sauregrad im Harn. Die Superaziditét ist haufig mit einer Supersekretion
verbunden, wobel jede dieser Stérungen fir sich alleine auftreten kann. Bei
beiden Sekretionsstorungen tritt oft auch eine vermehrte Fermentausstof3ung
(Hyperpepsinie) auf (GURTLER und KRONBERGER, 1969). In ihren Unter-
suchungen zur elektro- und transportphysiologischen Funktion der Pars non-
glandularis konnte MOLLER (1997) zeigen, da’ mukosale pH-Werte von 2,0
die Funktion von gesunden Epithelien kaum beeintréchtigen, wahrend veran-
derte Mukosa massiv geschadigt wird.

Die Produktion des Magenschleimes kann ebenfalls gestért sein. So wird
z.B. bel einer Magenentziindung vermehrt Schleim gebildet, der reichliche
Schleim kann Noxen von der Magenschleimhaut fernhalten und schédliche
Korper und Stoffe einhillen. Dagegen macht eine zu geringe Schleimproduk-
tion die Magenschleimhaut leichter verwundbar, Schadstoffe kdnnen dann
sofort und ungehindert die Magenschleimhaut angreifen (GURTLER und
KRONBERGER, 1969). DRAGSTEDT (1942) sieht den Schutz der Magen-
schleimhaut gegen die korrosive Wirkung des Mageninhaltes als Zusammen-
wirkung von Futter, Schleim und abgeschlucktem Speichel. Die Salzsaure
bindet sich schnell an die mit dem Futter aufgenommenen Proteine.
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Stoérungen der Motilitdt kommen vor in Form von Hypertonie oder Hypotonie
der Magenwand, Hyperperistaltik oder Hypoperistaltik (bis zur Magenléh-
mung), Spasmen, sowie Stérungen am Pylorus (insbesondere Spasmen oder
Pylorusinsuffizienzen). Durch diese Funktionsstorungen, die bei Erkrankun-
gen des Magens selbst oder als Folge nervoser Fehlregulationen auftreten
koénnen, kann die Verweildauer des Nahrungsbreies im Magen verlangert oder
verklrzt werden. Aufregung der Tiere, Umweltveranderungen, aul3ergewohn-
liche Reize und Beanspruchungen fihren zu verléngertem Aufenthalt des In-
haltes im Magen. Haufig ist die verléangerte Verweildauer durch einen
Pylorusspasmus bedingt (GURTLER und KRONBERGER, 1969).

Nach HILL (1969) gehen die Stérungen der Magenverdauung vom Magen-
und Darmkanal und seinem Inhalt aus, oder sie ergeben sich durch aul3ere
Einflisse Uber das Nervensystem. Dies geschieht durch Anderungen im Ab-
lauf der motorischen und sekretorischen Reflexe. Auch Allgemeinerkrankun-
gen oder Krankheiten anderer Organe kdnnen sich in Funktionsstérungen am
Magen auRern. Meist sind Stérungen in der Motorik von Anderungen der
chemischen Magenverdauung begleitet und umgekehrt. Verénderungen aller
Wandschichten konnen zur Ruptur fuhren. Die Magenverdauung kann durch
Schédigung der Magenschleimhaut gehemmt werden oder ausfallen. Solche
Schéadigungen konnen lokal in Form von Verletzungen oder Kreislaufstorun-
gen (wie z.B. Erosionen, Ulcus ventriculi, Nekrosen, Hamorrhagien) oder ge-
neralisiert als Uber die ganze Schleimhaut ausgebreitete entziindliche Verande-
rungen (wie z.B. akute und chronische Gastritiden) auftreten.

Sekundérinfektionen konnen sich aufgrund mechanischer und chemischer
EinflUsse des Mageninhaltes einstellen. Die Bildung von Narbengewebe, fer-
ner hypertrophische Veranderungen der Wandschichten versteht HILL (1969)
als Anpassungs- und Heilvorgange. Parasitare Erkrankungen des Magens sind
ebenfalls von Stérungen sowohl der chemischen wie der mechanischen Ver-
dauung begleitet, zu beachten ist auch die Moéglichkeit der Entstehung gefahr-
licher Stoffwechsel produkte sowie der Entzug wichtiger Bestandteile der Nah-
rung durch Parasiten.

2.1.4 Magengeschwire beim Schwein

Im Zusammenhang mit Magenulcera beim Schwein muf3 unterschieden wer-
den zwischen den peptischen Ulcera in der Drisenschleimhaut (hauptséchlich
in der Fundusdriisenzone, seltener in der Kardia- oder Pylorusdriisenzone) und
den Verdnderungen der kutanen Schleimhaut der Pars nonglandularis. Die
Pars nonglandularis ist eine sehr empfindliche Region, und das am haufigsten
und meist auch das einzige von einer Ulceration im Schweinemagen betrof-
fene Areal, nur selten auch von Ulcera in der Fundusregion begleitet
(KOWALCZYK et a., 1960; ROTHENBACHER et a., 1963; REMBOLD,
1965; v. MICKWITZ, 1970; O'BRIEN, 1992; LIEBLER et al., 1992).
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Die unterschiedliche Pathogenese der beiden Ulcus-Formen wird bel einem
zusammenfassenden Vergleich deutlich. In der Pars nonglandularis stehen am
Beginn Verénderungen am Epithel der kutanen Schleimhaut, es folgen Epithel-
desguamation, Erosion und schliefdlich Ulceration. Die Lasionen in den Dri-
senzonen wiederum beginnen mit interstitiellen Blutungen in der Mucosa, ge-
folgt von Nekrose und Erosionen. Blutungen entstehen bereits durch geringfi-
gige Verletzungen. Diese Gebiete erscheinen as Petechien oder Ecchymosen.
Ist eine starke Magensdure vorhanden, werden diese Hamorrhagien angedaut,
so dald zackige Erosionen entstehen. Aus den Erosionen kdnnen sich echte
Ulcera entwickeln (LENGNICK, 1972).

In der eigenen Untersuchung wurden hauptsachlich die Veranderungen an der
drisenlosen Schleimhaut der Pars nonglandularis beurteilt, peptische Ulcera
wurden als Nebenbefund aufgenommen.

2.1.4.1 Peptische Geschwire

KERNKAMP (1945) berichtet von peptischen Ulcera, die er als symptomlose
Nebenbefunde bei Untersuchungen von Schweinen mit anderen Primérerkran-
kungen (nutritionelle Anémie, Bronchopneumonie, Schweinepest und diphte-
roide, nekrotisierende Colitis) beobachtete. Als Haufigkeit gibt er 2,4% an.
Die Lasionen sind rund und abgegrenzt, ihr Boden liegt unterhalb der restli-
chen Schleimhaut, sie sind von einer entziindlichen Reaktion umgeben, teil-
weise blutend, und kommen multipel oder einzeln vor. Die Lokalisation ist
unterschiedlich, meist an der grofen Kurvatur. Geschwire der Drisen-
schleimhaut sind haufig Begleiter chronischer Infektionen wie schon von
KERNKAMP (1945) beobachtet, zusétzlich sind noch Rotlauf, infektitse Ga-
stroenteritis und Befall mit Hyostrongylus rubidus zu erwdhnen (GOODWIN
und JENNINGS, 1959; DODD, 1960). Ulcera in der Pylorus- und Fundusdri-
senzone hatten bel Untersuchungen von CURTIN et al. (1963) nur 1,1% der
Tiere, bei HANDLIN et al. (1972) 12,3% . THOONEN und HOORENS
(1963) beobachteten bel 6,4% der von ihnen untersuchten Schweine neben den
Ulcera der Pars nonglandularis auch Ulcera der Driisenschleimhaut. BACK -
STROM et al. (1988) fanden bei 10,3% der Mastschweine und bei 4,9% der
Sauen Ulcera oder Erosionen im Fundus des Magens.

2.1.4.2 Veranderungen an der Pars nonglandularis

Die Benennung der Veranderungen an der Pars nonglandularisist in der Lite-
ratur sehr unterschiedlich. O'BRIEN (1992) wéhlt den Terminus “ulceration
of the pars oesophagea’, well er dltere Beschreibungen wie “ulcerative gastric
haemorrhage”, “stomach ulcer gastrorrhagia‘, “esophagogastric ulcers* oder
“proventricular ulcer” als zu ungenau oder fehlleitend empfindet. Seine Ab-
lehnung begriindet er damit, dal? “ oesophagogastrisch* andeutet, es wéaren so-

wohl der Oesophagus wie auch beliebige Areale des Magens betroffen. Dabel
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ist eine gleichzeitige Ulceration beider Areale selten, nur bei 0,5 % der be-
troffenen Schweinen hat O'BRIEN Lasionen in der Speiserthre feststellen
konnen. In manchen (sowohl englisch- wie auch deutschsprachigen) Verof-
fentlichungen wird nur von “Magengeschwiren gesprochen, aber im Text
klargemacht, dal3 es sich um Lasionen der Pars nonglandularis handelt (z.B.
EICH und SCHMIDT, 1987; KAVANAGH, 1994a). Niederlandische Autoren
bevorzugen weiterhin die Beschreibung “oesophagogastrische Lasion* (z.B.
HESSING et al., 1992; ELBERS et a. 1995a, 1995b und 1995c).

21421 Beschreibung der Veranderungen an der Pars nonglan-
dularis

2.1.4.2.1.1 Die unverdnderte Pars nonglandularis

M akroskopisch: Die Flache der Pars nonglandularis hangt von der Grof3e des
Tieres ab. Bel einem Schwein von 70 bis 90 kg ist sie ca. 5-8 cm lang und 4-5
cm breit. Ihr Uberzug besteht aus einem mehrschichtigen, verhornenden Plat-
tenepithel. In unverandertem Zustand ist die kutane Schleimhaut ihrer Ober-
flache well3, glatt und glénzend, manchmal aber auch von Gallenfarbstoffen
gelblich verfarbt. Die derbe, kutane Schleimhaut der Pars nonglandularis kann
in leichte Falten gelegt sein. Dieses Schleimhautfeld setzt sich deutlich von
der blal3roten bis weil3grauen Schleimhaut der Kardiadriisenzone ab (CURTIN
et a., 1963; MUGGENBURG et a., 1964; HANICHEN, 1975; O'BRIEN,
1992; KAVANAGH, 19944).

Histologisch besteht das mehrschichtige Plattenepithel aus 8-20 Zellschichten,
die obersten Schichten des Epithels sind verhornt, pyknotische oder blasig
aufgetriebene Kerne sind am auf3eren Rand (Stratum corneum) sichtbar. Nach
unten wird diese Schicht von dem einer als helle Linie sichtbaren Stratum luci-
dum abgegrenzt, unter der das 2-4 Zellagen betragende Stratum granulosum
liegt (O'BRIEN, 1992). LENGNICK (1972) wiederum konnte das Stratum
granulosum und das Stratum lucidum selten exakt as solches erkennen. An
ihrer Stelle beschreibt er das Vorkommen von sogenannten Quellungszellen,
von ihm Q-Zellen genannt. Als tiefste Schicht des Epithelliberzugs ist das
Stratum germinativum mit der Lamina propria zapfenférmig verzahnt.

Die Lamina propria ist dinn und gefél3arm. Sie liegt einer tiefen, breiten La-
mina muscularis mucosae auf. Die Pars nonglandularis enthalt keine sekretori-
schen Driisen (LENGNICK; 1972; O'BRIEN, 1992).

2.1.4.2.1.2 Ulcerative Veranderungen an der Pars nonglandularis

2142121 Pathol ogi sch-anatomische Befunde

Der Grad, die Schwere oder die Ausdehnung der Ulceration entspricht dem
Angriff auf das Gewebe der Pars nonglandularis. Die Lasionen kénnen einzeln
vorkommen oder multipel sein, in ihrer Form regelméaldig oder unregelméiig
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sein, und kdnnen von wenigen Millimetern Grof3e bis handtellergrof3 sein und
das ganze Areal einnehmen (KOWALCZYK et a., 1960; O'BRIEN, 1992).

Als erstes beobachtet man, wie die Oberflache des Epithels gefurcht, verdickt,
ungleichméfdig und rauh wird. Diese rauhe Oberflache &3t sich zum Tell
leicht entfernen, mit ihr |6st sich der Grofdteil der Epithelschicht. Die rauhe
Oberflache und das sich |6sende Epithel scheinen eine grol3e Affinitéat zu Gal-
lenfarbstoffen und Farbstoffen aus dem Mageninhalt zu haben. So kann man
oft eine gelbe, gelbbraune oder gelbgriine Verfarbung der Pars nonglandularis
feststellen. LENGNICK (1972) fiihrte eine Ather-Alkohol-Probe durch, um zu
differenzieren, ob die Gelbfarbung der Pars nonglandularis durch Gallenfarb-
stoffe oder Carotinoide verursacht wird. Die gelben Farbstoffe erwiesen sich
as Gadlenfarbstoffe. Die Epithelveranderungen beginnen gewdhnlich am
Rand des verhornten Epithels, also am Ubergang von echter zu kutaner
Schleimhaut an der kleinen Kurvatur, und schreiten vor bis sie die ganze Pars
nonglandularis betreffen und sich oft bis in den unteren Oesophagusabschnitt
erstrecken (McERLEAN, 1962; CURTIN et a., 1963; ROTHENBACHER et
al.; 1963; LENGNICK, 1972; ITO et d., 1974; HANICHEN; 1975)

Diese Verdnderung scheint dann in Erosionen und Zusammenhangstren-
nungen des Epithels Uberzugehen, die kleinen Erosionen dehnen sich aus und
flief3en ineinander, aus diesen resultieren dann von Blutungen begleitete aktive
Ulcera. Auch die Ulcusbildung findet vornehmlich an dem Ubergang kutaner
Schleimhaut zur Drisenschleimhaut statt (KOWALCZYK et al., 1960; ITO et
a., 1974; O'BRIEN, 1992). PENNY et a. (1972) sowie PENNY und HILL
(1973) beobachteten, dal3 sowohl Erosionen wie Ulcera der Pars nonglandula-
ris vermehrt auf der linken Seite der Schleimhautgrenze vorkommen, wenn
man den Magen mit seiner Langsachse in vertikaler Position betrachtet. Beim
stehenden Tier wére diese Lokalisation dorsal der Kardia. Die Bedeutung die-
ser Besonderheit ist unklar, PENNY et al. (1972) vermuten einen pradisponie-
renden Faktor in der Anatomie oder im Verhalten der Schweine.

Die Rander des Ulcus sind abgerundet, der Geschwirsgrund ist von nekroti-
schem Material, Blut und Futterteilen bedeckt. In diesem Stadium kann man
das Blut aus den GefélRen der Lamina propria durchsickern sehen. Nur eine
sehr eingeschrénkte bindegewebhige Reaktion kann adspektorisch und pal pato-
risch zu diesem Zeitpunkt festgestellt werden. Dieses aktive Ulcus blutet ent-
weder weiter, wobel es dazu neigt, sich zu vergrol3ern, oder es hellt ab. Die
Hellung erfolgt monodirektional zur anatomischen Kardia und der Oesopha-
gusmindung hin. Bel nahezu vollstandiger Hellung erscheint die Pars non-
glandularis a's schmaler, unsymmetrischer Streifen verhornten Epithels an der
anatomischen Kardia. Driisenschleimhaut ersetzt die kutane Schleimhaut ohne
die Kontinuitét des kardialen Gewebes zu verzerren oder zu unterbrechen
(CURTIN et al., 1963; HANICHEN, 1975; O'BRIEN, 1968 und 1992). Nur
selten bedeckt Plattenepithel den Grund abgeheilter Geschwire. Dehnt sich
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das Ulcus aus, ist es zunachst halbmondférmig, dann U-formig und schliefdlich
rund (KOWALCZYK et al., 1960; LENGNICK, 1972; HANICHEN, 1975).

Bei Eintreten der Reparationsprozesse konnen sich zwei Arten von chroni-
schen Ulcera bilden. Die erste ist durch eine bindegewebige Reaktion und ein
Zusammenziehen des Areals der vorangegangenen Ulceration gekennzeichnet.
Die gesamte Pars nonglandularis kann eingezogen sein, und hat damit das cha-
rakteristische ausgestanzte Aussehen eines chronischen Geschwirs. Es kdnnen
aber auch nur eine oder mehrere kleinere (bis zu 1 mm?) Bezirke betroffen
sein. Hier ist eine Blutung nur mikroskopisch feststellbar. Chronische Ge-
schwiire kénnen auch kraterahnlich, rund, oval oder nahezu quadratisch sein.
Die zweite Art der chronischen Ulceration zeigt noch Aktivitét in Form von
offenem Bluten wenn sie welterer ulcerogener Einfliisse ausgesetzt wird
(KOWALCZYK et al., 1960; HANICHEN, 1975; O'BRIEN, 1968 und 1992).
Chronische Geschwire umfassen nach THOONEN und HOORENS (1963),
LENGNICK (1972), ITO et al. (1974) sowie SANDERSLEBEN (1989) meist
die gesamte Pars nonglandularis, ihre Rander sind wulstartig abgerundet und
verdickt, am Grund des Geschwirs ist oft harte, graue Muskulatur sichtbar,
daneben nekrotisches Gewebe und Schleim. Sollte sich die ulcerogene Rei-
zung einstellen, erfolgt eine Heilung, es werden narbige Einziehungen beob-
achtet, bis hin zu einer narbigen Striktur die die Oesophagusmindung fast
verschliefdt (McERLEAN, 1962; O'BRIEN, 1992). Bel Konstriktion der
Oesophagusmiindung durch narbige Einziehungen kommt es zu einer Dilata-
tion des unteren Oesophagusabschnittes und einer Hypertrophie der Muskel-
schicht (NAFSTAD, 1967; HANICHEN, 1975).

Eine Betelligung des distalen Oesophagus konnten CURTIN et al. (1963) bei
Verhornungsstérungen nicht feststellen, wohl aber bel perakuten Fallen mit
massiver Blutung und plétzlichem Tod, hier erschien das distale Drittel des
Oesophagus aufgerauht. Von einer gelegentlichen Beteiligung des distalen
Oesophagus berichten auch THOONEN und HOORENS (1961), McCERLEAN
(1962), ROTHENBACHER et a. (1963) und O'BRIEN (1966).

War die Magenwand durchbrochen, so sind Verklebungen mit benachbarten
Organen (Zwerchfell, Leber) und Peritonitis zu finden. THOONEN und
HOORENS (1963) fanden bei 12,9% der Schweine mit Geschwrshildung
Perforationen, die immer in die Brusthdhle hinein erfolgten. Als Folge beob-
achteten sie einseitige Empyeme und Abszef3bildungen zwischen den Bléattern
des Mediastinums.

2142122 Pathohistol ogische Befunde

Pathohistologisch sind Erosionen auf die Schleimhaut begrenzte Substanzde-
fekte. Bel einer kompletten Erosion ist die Mukosa in ganzer Dicke betroffen;
sind nur die oberflachlichen Anteile geschadigt, so handelt es sich um eine
inkomplette Erosion. Erosionen entstehen als Folgen ortlicher Kreislaufsto-
rungen in der Schleimhaut unter Einwirkung des Magensaftes auf das gescha-
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digte Gewebe. Besonders die inkompletten Erosionen heilen schnell ab, sie
konnen aber auch in eine Geschwirsbildung Ubergehen. Als Geschwir
(Ulcus) werden dber die Schleimhaut hinausgehende, mindestens die
Muscularis mucosae einbeziehende Defekte der Magenwand bezeichnet. Da-
bei kann eine ganz akute Schleimhautulceration vorliegen oder protrahiert
verlaufende Schadigungen zu erkennen sein (HANICHEN, 1975;
SANDERSLEBEN, 1989). Geschwtire entstehen bel einer Verschiebung des
physiologischen Gleichgewichtes zwischen den Schutzmechanismen der
Schleimhaut und der aggressiven und autodigestiven Wirkung des Magensaf-
tes (SANDERSLEBEN, 1989; KAVANAGH, 1994a). Das akute Ulcus heilt
nach Wiederherstellung des Gleichgewichtes unter Narbenbildung ab, bei
einem Uberwiegen der Schadwirkung des Magensaftes tiber den Reparations-
vorgang resultiert ein chronisches Geschwir. Sowohl aus Erosionen wie auch
aus Ulcera kann es zu erheblichen Blutverlusten kommen. Nicht selten werden
bei in die tieferen Wandschichten reichenden Ulcera grofere Gefalde angefres-
sen (Arrosion), eine tddliche Verblutung kann die Folge sen
(SANDERSLEBEN, 1989).

Der Geschwiirsentwicklung an der Pars proventricularis gehen Stérungen der
Verhornung voraus. Es treten hyper- und parakeratotische Prozesse auf, die zu
einer beachtlichen Verdickung des Stratum corneum fihren. Im frihen Sta-
dium der Ulceration tritt als erste Veranderung die Parakeratose mit oder ohne
fokale, oberflachliche Erosion auf (REMBOLD, 1965; ITO et a., 1974;
O BRIEN, 1992). Anstatt sich zu keratinisieren oder zu hyalinisieren zeigen
die oberflachlichen Epithelzellen grofie, persistierende, sich schwach anfér-
bende Zellkerne, die von einem schwach eosinophilen Zytoplasma umgeben
sind. Diese Zellen reichen bis zur Oberflache. Diese Zellen werden von
LENGNICK (1972) Quellungs-Zellen (Q-Zellen) genannt. O'BRIEN (1992)
beschreibt weiterhin eine Zunahme der Epithelhthe. Die Zellen der parakera-
totischen Schicht sind vakuolisiert, die Zwischenrdume sind mit einer deutlich
eosinophil reagierenden 6deméhnlichen Flissigkeit geftllt (ROTHEN-
BACHER et a. 1963; HANICHEN, 1975; O'BRIEN, 1992). SANDERSLE-
BEN (1989) bezeichnet dies als Schwellung und blasige Degeneration verhor-
nender Zellen. Diese Veradnderung geht dem AblGsen des Epithels voraus, sie
ist nach HAUTALA und RAUTIAINEN (1991) ein Schutzmechanismus, der
aber gleichzeitig das Epithel brichig macht. Die Oberflache des gesamten
Epithels ist unregelmaliig. Die Bindegewebspapillen der Lamina propria sind
sehr nahe an der Oberflache und sind gelegentlich von polymorphkernigen
Zellen und einem degenerativ veranderten Stratum basale Uberzogen. Entzin-
dungszellen fehlen meist. Die Epithelausl8ufer ragen tiefer in die Lamina pro-
pria und zeigen eine grof3e Unregelmaldigkeit in ihrer Form (ITO et a., 1974;
O BRIEN, 1992). Es sind weder eine deutliche Vaskularisation, Dilatation
noch Veranderungen an den Gefal3wéanden der Lamina propria oder der Lami-
na muscularis mucosae festzustellen. Das lymphatische Gewebe der Submu-
kosa wird hyperplastisch, besonders an der Grenze zwischen kutaner und Dru-
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senschleimhaut. Eine eosinophile Infiltration ist in der die Lamina propria um-
gebenden Gewebe und an den Grenzen zum lymphatischen Gewebe deutlich.
In dem durch die Parakeratose geschwéchten Epithel der Pars proventricularis
kommen dann schliefdlich Erosionen vor. Dieses anfangliche Brockeln und
Erodieren des Epithels kommt meist an den Stellen vor, an denen die Papillen
der Lamina propria an die Oberflache ragen (EMBAYE et a., 1990;
O'BRIEN, 1992). LENGNICK (1972) und SANDERSLEBEN (1989) vermu-
ten, dal3 auf mechanischem Wege (Magenbewegung) die pathologisch ver-
hornten Lagen ausgebrochen werden und so dem Magensaft ein Angriffspunkt
geboten wird. Nach LENGNICK (1972) entstehen oberflachliche Epithelde-
fekte in Verbindung mit dem Auftreten von Q-Zellen nicht durch Desquama-
tion, sondern durch Platzen oder Zerfalen grof3er kernloser Zellen. Derselbe
Autor trennt dieses Geschehen von der Ablésung umschriebener Zellgruppen
oder Desguamation oberflachlicher Epithelschichten. Die unmittelbar an die
Pars proventricularis grenzende Drisenschleimhaut ist in den ersten 2-3 cm
metaplasiert, wobel die peptischen und die Parietalzellen untergehen und die
schleimproduzierenden Nebenzellen hypertrophieren. Eine Anderung der
zytoplasmatischen Mukosubstanzen der Driisenepithel zellen an der Grenze zur
kutanen Schleimhaut wird von CURTIN und GOETSCH (1966) beschrieben.
In manchen Féllen ist eine Infiltration von Plasmazellen, Makrophagen und
Lymphozyten in das Gewebe um und unter den Drisen sichtbar (O'BRIEN,
1992).

Aktive Ulcera

Nach der Erosion des Epithels sind die Blutgefél?e und das Gewebe der La
mina propria mikrobiellen Erregern und dem &tzenden Effekt des Magenin-
haltes ausgesetzt. Dies fuhrt zu der das aktive Ulcus charakterisierenden diffu-
sen Nekrose und Blutung (ITO et a., 1974; O'BRIEN, 1992). Es kommt zu
einer Ansiedlung von Pilzen und Bakterien (ITO et a., 1974; HAUTALA und
RAUTIAINEN, 1991). Die durch den Kontakt zum Mageninhalt entstandene
Nekrose ist durch eine oberflachliche, basophil reagierende Zone charakteri-
siert. Diese besteht aus nekrotischem Gewebe, das zu einem grof3en Anteil aus
degenerierten Entziindungszellen besteht (eine Mischung aus Makrophagen,
neutrophilen Granulozyten und Lymphozyten). Die nach unten anschlief3ende
Lamina propria ist stark vaskularisiert. Im allgemeinen ist keine hohe Anzahl
Entziindungszellen anzutreffen, wobel man bel sehr aktiven Ulcera oft zahlrei-
che eosinophile Granulozyten vorfindet. Granulationsgewebe ist in unter-
schiedlichem Ausmal3 vorhanden. Manchmal kann man in der nekrotischen
Membran und in dem darunterliegenden Gewebe Blutgefél3e mit grof3en, un-
organisierten Thrombi sehen (ITO et al., 1974; HANICHEN, 1975; O'BRIEN,
1992).

Bei sehr akuten, aktiven Ulcera findet man eine beachtliche Odematisierung
der Lamina propria, der Submukosa bis hinzu und einschliefdlich der Lamina
muscularis mucosae vor. Zahlreiche eosinophile Fasern sind in der gesamten
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Lasion sichtbar. Thrombosierte Gefél3e sind in der Lamina propria klar er-
sichtlich, tiefer in der Submukosa sind die Lymphgefal3e deutlich erweitert
und zum Teil thrombosiert. In manchen Gefél3en erfolgt eine Abgrenzung
durch polymorphkernige Granulozyten und darauffolgend eine Schrumpfung.
In der Serosa kommt es gelegentlich zu einer Hypertrophie der Arteriolen-
wénde so dal3 die Muskelschicht im Verhéltnis zum Lumen verdickt wird.
Eine interessante Eigenschaft vieler dieser aktiven Ulcera ist das Persistieren
einer kleinen Epithelsaule zwischen dem Ulcus in der Pars proventricularis
und der Drusenschleimhaut der Kardia. Wie zu den parakeratotischen Veran-
derungen in der Anfangs- oder Einleitungsphase der aktiven Ulceration schon
bemerkt, liegt eine Hyperplasie der schieimproduzierenden Zellen der umge-
benden Drisenschleimhaut vor (THOONEN und HOORENS, 1963;
O BRIEN, 1992).

Bei subakuten Ulcera konnten ITO et a. (1974) gelegentlich degenerative
Veradnderungen an den peripheren Nerven und Ganglien erkennen.

Chronische Ulcera

Nach ITO et a. (1974) und O'BRIEN (1992) ist das Altern oder die Entwick-
lung zum chronischen Stadium durch die Entstehung einer tiefen bindegewebi-
gen Verbindungsschicht in der nach unten anschlief3enden Lamina propria
gekennzeichnet. Es gibt zwei Arten der chronischen Veranderungen. Bei der
ersten ist die reaktive Zone von minimaler Dicke und das anschlief3ende Binde-
gewebe scheint zu ruhen. Das Bindegewebe hildet eine tiefe Leiste, dessen
Breite von der Schwere der vorausgegangenen Ulceration abzuhdngen scheint.
Es gibt aber dennoch kleine fokale Blutungen aus den oberflachlichen Blut-
gefélien. Bel der zweiten Art besteht die allgemein verdickte reaktive Zone aus
zahlreichen Entzindungszellen mit pyknotischen Kernen. Diese Zellen sind
degenerierte, polymorphkernige Granulozyten, Fibroblasten und eine grol3e
Anzahl Lymphozyten. Eine betrachtliche Fibroblastenproliferation ist in den
Arealen sichtbar, in denen das Ulcus aktiv fortschreitet. Dieses Gewebe wird
stark vaskularisiert (ITO et a., 1974; O'BRIEN, 1992). Die folgenden Eigen-
schaften sind beiden Arten chronischer Ulceration gemeinsam:

Als postulcerative Parasiten sind in der Regel ein weites Spektrum an Orga
nismen (z.B. Escherichia coli, Gastrospirillum sp., Proteus sp.)und verzweig-
ten Pilz-Hyphen (Candida sp.) in der oberflachlichen, nekrotischen Schicht
vertreten (KADEL et al., 1969; TANNOCK und SMITH, 1970; ITO et 4.,
1974; BARBOSA et d., 1995). Des weiteren sind in der Lamina propria eo-
sinophile Granulozyten in grof3er Anzahl anzutreffen, aber sie hédufen sich
auch an den Réandern des Ulcus sowie um die Lymphfollikel dieser Region. In
manchen Falen infiltrieren sie die Muskelfasern der Lamina muscularis mu-
cosae. Dennoch kann man bel der zweiten Art der chronischen Ulceration in
der Tiefe des Ulcus kleine Foci von eosinophilen Granulozyten im Bindege-
webe verteilt beobachten (ITO et a., 1974; O'BRIEN, 1992).
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In Aredlen, in denen erst kirzlich aktive Ulceration erfolgt ist, sieht man in
den chronischen Ulcera vermehrt kleine thrombosierte Gefél3e. Ab und zu
kann man in der Tiefe der Submukosa eine leichte Endarteritis oder auch
Thrombi sehen. Bei manchen Gefél3en lagert sich Fibrin in die Intima ein (fi-
brindse Nekrose). Bel erneuter Aktivitat eines alten Ulcus findet man ver-
mehrt Granulationsgewebe. Abhéngig von dem Schweregrad und vermutlich
auch von dem Alter des Ulcus findet eine fokale Hypertrophie der Lamina
muscularis mucosae statt. Die Muskelfasern sind von Kollagenfasern umge-
ben und ddematisiert. Die Durchblutung der Muskelschicht ist deutlich er-
hoht. Bel langandauernder Ulceration kann sich die Nekrose bis in die La
mina muscularis mucosae ausdehnen. Nach Muskeldegeneration wird diese
durch stark kollagenisiertes Bindegewebe ersetzt. Auch die Nervengeflechte
sind von der Degeneration betroffen. In manchen Félen kann die Ulceration
bis zum subserosalen Fettgewebe durchdringen. Die Lymphgeféiie der Sub-
mukosa sind thrombosiert, im Bindegewebe sind Fibrinablagerungen. In sol-
chen Fallen geht man davon aus, dal3 im weiteren Verlauf der Lasion es zu
einer Perforation in die Bauchhthle kommen wurde. Eine Hyperplasie des
lymphoiden Gewebes kommt vor allem an der Grenze der Pars nonglandula-
ris zur Drisenschleimhaut vor (CURTIN et a.; 1963; ITO et a., 1974;
O BRIEN, 1992).

2.1.4.2.1.3 Der Mageninhalt bal veranderter Pars nonglandularis

Wird nach der Schlachtung der Magen zur makroskopischen Untersuchung
gedffnet, ist hdufig ein mangelnder Tonus festzustellen. Bei der klinisch pe-
rakut verlaufenden Form der Ulceration wird eine Erweiterung des Magens
und en Inhat bestehend aus Blutgerinnsel, ungeronnenem Blut und
fibrinbsem Exsudat, vermischt mit unterschiedlichen Mengen an Futter,
beschrieben (CURTIN et a., 1963; ROTHENBACHER et a., 1963;
REMBOLD, 1965; HANICHEN, 1975; O'BRIEN, 1992). Bei der akuten,
subakuten und chronischen Form ist die Menge und besonders die Konsistenz
und die Farbe des Mageninhaltes abhangig von der Schwere und der Dauer
der Blutung und dem Zeitraum zwischen der Blutung und dem Tod des Tieres.
CURTIN et a. (1963) stellten bel subakut und chronisch erkrankten Tieren
haufig Einstreu im Magen der Tiere fest. Fast alle M&gen mit chronischer
Ulceration beinhalten unterschiedliche, oft aber geringe Mengen einer
braunlich-gelben und oft waldrigen FlUssigkeit. Magen mit Veranderungen an
der Pars nonglandularis haben fast ausnahmslos einen flUssigeren Mageninhalt
als gesunde (MUGGENBURG et al., 1964; REESE et al., 1966a; MAXWELL
et a., 1967; NUWER et a., 1967; RIKER et al., 1967b; POCOCK et a.,
1968; PENNY und HILL, 1973). Auch LENGNICK (1972) fand bei
fein/mehliger bzw. wal¥rig/schleimiger Struktur des Mageninhaltes die hdchste
Zahl Dyskeratosen (zusammenfassender Begriff fur Hyper- und Parakeratose).
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Einen niedrigeren pH-Wert konnten MAHAN et a. (1966) sowie PENNY
und HILL (1973) und sowohl einen niedrigeren pH-Wert wie auch eine ho-
here Pepsinaktivitdt O'BRIEN (1992) feststellen. REESE et a. (19664),
NUWER et a. (1967) und POCOCK et a. (1968) wiederum fanden keinen
Unterschied der pH-Werte bel unveranderter und veranderter Pars nonglan-
dularis. POCOCK und Mitarbeiter diskutieren aber, dal3 der pH-Wert zur Zeit
der Schlachtung nicht unbedingt den zur Zeit der Ulceration widerspiegelt.
Manchmal hat der Mageninhalt einen fermentativen Geruch (O BRIEN,
1992), bel nach perakutem wie auch nach verzégertem Verlauf verendeten
Tieren nahmen CURTIN et a. (1963) und HANICHEN (1975) einen wein-
bis weinessigartigen Geruch des Mageninhaltes wahr.

2.1.4.2.2 Vorkommen der Veranderungen an der Pars nonglandularis

Die Geschwirshildung an der Pars nonglandularis wird as Einzeltierbefund
bei einem &lteren Eber in einem Bericht von BULLARD aus dem Jahre 1951
erstmals erwahnt. Erst Ende der funfziger Jahre wurde die Ulceration der Pars
nonglandularis als bedeutendes wirtschaftliches Problem bekannt. Die zeitli-
chen Angaben variieren ein wenig je nach Ort: 1956 nach MCERLEAN
(1962) in Irland, 1959 nach CURTIN et al. (1963) in den USA. In einem Be-
richt von O"CONNOR (1958) aus Irland beschreibt der Autor die Symptome
und den Sektionsbefund akuter Pars nonglandularis-Ulceration genau, ratselt
aber Uber die Diagnose. Die vorangegangenen Berichte von Magenulcera
beim Schwein bezogen sich eher auf Einzelfédlle von peptischen Ulcera
(KERNKAMP, 1945; ANONYM, 1963). Die Ulceration der Pars nonglan-
dularis tritt aso etwa zum gleichen Zeitpunkt mit dem explosionsartigen
Wachstum der Schweinezucht- und Mastbetriebe, der Intensivierung der
Haltung und der Verwendung von Handelsfutter mit neuen Futterstoffen und
Futterzusatzen auf (REMBOLD, 1965). Als Vergleich untersuchte
LENGNICK (1972) die Mé&gen von 20 Wildschweinen und fand bel keinem
der Tiere Veranderungen an der Pars nonglandularis.

Die prozentualen Angaben zur Haufigkeit der Ulceration an der Pars
nonglandularis variieren, einige Beispiele sind in der Tabelle angefihrt. Alle
Angaben zur Haufigkeit dieser Veranderung sind aber vorsichtig zu interpre-
tieren, da die Beurteilung der untersuchten Magen sehr subjektiv ist und die
Einteilungskriterien nicht immer tbereinstimmen.
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Tabelle 2-1: Angaben zur Haufigkeit von Veranderungen an der Pars nonglan-
dularis aus ver schiedenen L andern.

Hyper- und Erosionen Anzahl

Par aker a- bzw. unter suchter Land Autor und Jahr

tose (%) Ulcera (%) |Tiere
86,5 19,6 433 USA Curtin et al., 1963
239 1,9 5.838 Irland O’Brien, 1968
46,6 20,7 1.350 USA Kadel et al., 1969
51,9 3,7 399 England Reed u. Kidder, 1970
57,8 18,2 1.125 Australien Penny et al., 1972
35,9 4.4 1.801 England Penny u. Hill, 1973
58,6 19,1 3.113 Brasilien Bivin et al., 1974
43,6 21,2 932 USA Backstrom et al., 1988

8,8/24,0* 0,9/3,1* 3.495 Finnland Rautiainen et al., 1991

67,6 24,8 209 Niederlande |[Hessinget al., 1992
58,5 14,3 280 Niederlande |Elberset al., 1995a
75-89 11 458 Niederlande |Elberset al., 1995b
57 22,9 1242 England Guiseet al., 1997

* = Trockenftterung/ Flussigfitterung

Berichte von Ulcera der Pars nonglandularis kommen noch zusétzlich zu den
in der Tabelle 2-1 genannten aus vielen verschiedenen Léndern, u.a. aus
Schweden (OBEL, 1953), Belgien (THOONEN und HOORENS, 1963), der
Schweiz  (WALZL, 1964), England (ORFEUR, 1965), Osterreich
(REMBOLD, 1965), Jugosawien (SENK und SABEK, 1965), Australien
(DOBSON, 1967), Deutschland (LENGNICK, 1972), Neuseeland (O'HARA,
1972), Japan (ITO et al., 1974), Italien (MARCATO et a., 1989) und Frank-
reich (RUCKEBUSCH, 1989). Verotffentlichungen Uber das Vorkommen die-
ser Art von Ulceration gibt es also aus sehr vielen Landern, eine geographi-
sche Verteillung ist nicht festzustellen. Wohl sind aber zeitliche und ortliche
Schwankungen des Vorkommens von Ulcera der Pars nonglandularis festzu-
stellen (O'BRIEN, 1992).

Nach RUCKEBUSCH (1989) ist die Keratinisierung der oesophagogastri-
schen Zone die Regel, und die dieser vorausgehende Hyperplasie der Mukosa
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wird nach seinen Angaben bel 75 bis 95% der Schweine festgestellt.
BACKSTROM et a. (1988) untersuchten zusitzlich zu den in der Tabelle
aufgefuhrten Mastschweinen auch Sauen und fanden bei 39,3% Parakeratose
der Schleimhaut der Pars nonglandularis und bei 15,7% Erosionen oder Ul-
cera, HESSING et al. (1992) bei 63% der untersuchten Sauen Verhornungs-
stoérungen und bei 25% Erosionen oder Ulcera. Angaben zur Haufigkeit leta-
ler Magengeschwire bei sezierten Schweinen variieren zwischen 4,7%
(THOONEN und HOORENS, 1963), 5% (SENK und SABEC, 1970), 1,4%
(EHRENSPERGER, 1974), 7,1% (SENK, 1983), 17,7-18,8% (RAUTIAI-
NEN et al., 1991) und als Ausnahme die Befunde von JOHANNSEN €t al.
(1991) mit Inzidenzen von 38,5% vor Anderung der Fitterung (s.u.).
TUOVINEN und SCHULMAN (1992) geben Magengeschwire as Todes-
ursache von 3,1% der Lauferschweine an, die auf dem Transport zum Mast-
stall oder in der ersten Woche dort starben.

2.1.4.2.3 Atiologieder Veranderungen an der Parsnonglandularis

Die Geschwirshildung im Magen, im Besonderen die der kutanen Schleim-
haut der Pars nonglandularis, hat eine multiple Atiologie und kann nach
KOWALCZYK (1969) und PFEIFFER (1992) als Faktorenerkrankung be-
zeichnet werden. Erosionen der Magenschleimhaut, die sich zu tiefreichenden
Ulcera entwickeln, treten paralel zur Einfihrung intensiver Haltungs- und
Fltterungsmethoden  weltweit  vermehrt auf (REMBOLD, 1965;
KOWALCZYK et a., 1966; PENNY; 1967; LENGNICK, 1972; O'HARA,
1972). Die primaren é&tiologischen Faktoren fur Ulceration der Pars nonglan-
dularis sind nach CURTIN et al. (1963) wahrscheinlich mit den Belastungen
und den héheren Anforderungen an den Metabolismus bei schnellem Wachs-
tum verbunden. Als wichtigste é&tiologische Faktoren falit KOWALCZYK
(1969) folgende zusammen: genetische Selektion der Schweine auf
Fleischtyp, beengte Haltung, Fitterung feingemahlenen Futters mit hohem
Energiegehalt, um eine bessere Futterverwertung zu erreichen, Transportstrefs,
Anderungen in der Umgebung und Zusammenlegung von fremden Schwei-
nen. Als unmittelbar verantwortlich vermutet er eine Erhéhung der Magen-
aziditat.

Allgemein wird angenommen, dal3 Magenschleimhautveranderungen durch
eine Stérung in dem Gleichgewicht zwischen aggressiven und schiitzenden
Faktoren im Magen entstehen, die die Mukosa derart verandert, dal3 ein Scha-
den auftreten kann. Als aggressive Faktoren gelten nach DAVIES (1993)
Salzsdure, Pepsin, Gastrin, Proteasen und Gallenséuren; als schiitzende Fakto-
ren Schleim, Bikarbonat-Ionen, Prostaglandine und Dopamine.
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2.1.4.2.3.1 Pathogenetische Faktoren

2142311 Magensaft

Da beim Menschen eine medikamentelle Neutralisierung der Magensaure zu
einer Heilung von Geschwiren in Magen und Duodenum fihrt, ist es allge-
mein anerkannt, dal} eine spontane Zunahme an HCl und Pepsin im Magen
zur Bildung und Unterhaltung von Geschwiren fihrt (DRAGSTEDT und
WOODWARD, 1970). Im Vergleich zu der Atiologie der Magengeschwiire
des Menschen kdnnen gemeinsame Ursachen vorhanden sein, der Magen des
Schweines hat aber eine ausgeprégtere drisenlose Region. Distension des
Magens oder Risse der Schleimhaut als Folge von Erbrechen scheinen beim
Schwein nicht, wie beim Menschen, ursachlich beteiligt zu sein (CURTIN et
a., 1963). Nach DRAGSTEDT (1942) findet beim Schwein eine kontinuier-
liche Magensaftsekretion unabhangig von Anwesenheit von Futter statt. So ist
es denkbar, dal3 der unverdiinnte Magensaft zur Entstehung der L&sionen an
der drisenlosen Pars nonglandularis beitrdgt, vor alem weil hier keine
Schleimbarriere zum Schutz vorliegt. So kann man die von POCOCK et al.
(1968) beschriebene grofdere Haufigkeit von L&sionen an der Pars nonglan-
dularis nach 72-stiindiger Nuchterungszeit im Vergleich zu Schweinen ohne
Nuchterungszeit erklaren. CHAMBERLAIN et a. (1967) und LENGNICK
(1972) fanden schon nach 24 Stunden hungern signifikant mehr Verhornung
und Verfarbung der Pars nonglandularis. Zusétzlich gibt es in einem niichter-
nen Magen weder Protein aus dem Futter, um die Salzsdure zu binden, noch
exogenes Substrat fur die Enzyme. JOHANNSEN et al. (1991) gelang es
durch Malinahmen, die gegen eine hohe Aziditdt im Magen gerichtet waren,
einen Rickgang der Anzahl von Ulcera und Verhornungsstorungen betroffe-
ner Tiere zu erreichen und sie schliefdlich zum Verschwinden zu bringen.
Hierbei handelte es sich um Malinahmen, die gegen einen angenommenen
Sauretiberschuld des Futters gerichtet waren, wie z.B. Verringerung der
exogenen Saurezufuhr, Erhdhung der Pufferkapazitét und Verringerung des
Futteranteiles mit geringer Partikelgrof3e. Diese Ergebnisse sprechen nach
denselben Autoren daflr, dal3 dem Saureliberschuld des Futters bzw. ener
hohen Aziditdt des Mageninhaltes bei der Manifestation letaler Ulcera eine
wichtige &tiopathogenetische Bedeutung zukommit.

Zur Klérung der Pathogenese von Magenulcera beim Schwein haben mehrere
Arbeitsgruppen mit Hilfe von Histamin und Reserpin Ulceration induziert
(MUGGENBURG et d., 1966b und 1967a; HUBER und WALLIN, 1965 und
1967; KOKUE et a., 1978). Mit Hilfe von Magenfisteln wurde der Einflul3
dieser Substanzen genauer untersucht und festgestellt, dal3 beide Stoffe ein
Ansteigen der freien und gebundenen Magensaure und somit eine Erniedri-
gung des pH-Wertes bewirken. Nach Histamingaben wurde die Sekretion von
Salzsdure im Magen erhoht, die Pepsinsekretion blieb aber unbeeinflufit
(HUBER und WALLIN, 1967). Reserpingaben erhdhten sowohl die Salzsiu-
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rekonzentration wie auch die Pepsinaktivitdt (MUGGENBURG et al., 1966a).
Die erzeugten Ulcera unterschieden sich nicht von den natirlich vorkommen-
den. Dieses Ergebnis kann man als Bewels fir die Beteiligung von Hyperazi-
ditét an der Ulcerogenese ansehen.

ZAMORA et a. (1975a) stellten fest, dal3 Prednison pathologische Verande-
rungen in der Magenschleimhaut hervorruft. Hauptsachlich handelt es sich
dabei um hamorrhagische Gastritiden mit massiven Magenblutungen, vorran-
gig kommen die Verdnderungen in der Fundusdriisenzone vor, seltener und
nicht so schwer in der Mukosa der Kardia und des Pylorus. In der Pars non-
glandularis konnte man Epithelveranderungen feststellen, aber keine Ulcera.
Prednison fuhrte sowohl zu einer Zunahme der Menge als auch der Aziditat
des Magensekretes. Die Wirkung hatte eine Latenzzeit von 1 bis 2 Tagen, mit
einem Hohepunkt am 3. bis 4. Tag. Die Pepsin-Sekretion anderte sich durch
das Prednison nicht signifikant. In einer welteren Untersuchung von
ZAMORA et a. (1980) wurde festgestellt, dal3 die Durchblutung der Mukosa
und der gesamten Magenwand durch Prednison-Gaben gesteigert wurde.
Auch Histamin fordert die Durchblutung der Mukosa signifikant (ZAMORA
et a., 1981). Die durch Histamin induzierten Ulcera liegen hauptséchlich in
der Pars nonglandularis (MUGGENBURG et a., 1966b; HUBER und
WALLIN; 1967). Eine Hyperaziditdt des Mageninhaltes haben schon
KOWALCZYK und MUGGENBURG (1963), MAHAN et a. (1966) sowie
REIMANN et a. (1967) as Faktor in der natrlichen Ulcerogenese vermutet.
NAPPERT et al. (1990) fanden hohere Serum-Pepsinogengehalte bel Schwei-
nen mit Parakeratose, Erosionen oder Ulcera der Pars nonglandularis, sie be-
grinden den Widerspruch zu friheren Ergebnissen von ZAMORA et al.
(1975b) und BUNN et al. (1981), in denen weder Pepsinogen, Gastrin noch
Corticosteroide im Plasma einen Zusammenhang mit der Ulceration hatten,
mit der hoheren Spezifitdt und Sensitivitéat der Radioimmunoassay-M essung.
ZAMORA et a. (1975b) stellten aber erhohte Pepsinogen- und Corticoste-
roid-Konzentrationen bei kaltem Wetter fest, sie kdnnten also Indikatoren fir
Stref3 sein. HESSING et al. (1992) haben die Serumpepsinogengehalte im
Plasma am Tag der Schlachtung bestimmt, haben aber keinen deutlichen Zu-
sammenhang zu der Schwere der Veranderungen festgestellt. CRABO et al.
(1973) haben sogar niedrigere Serumpepsinogengehalte bei Schweinen mit
L &sionen festgestellt.

Bei Versuchen mit vagotomierten Schweinen haben DRAGSTEDT et al.
(1969) einen Verlust an Magentonus und eine Magenstauung festgestellt, es
folgten peptische Ulcera in der Drisenschleimhaut. Diese entstanden, well
das stagnierte Futter durch verlangerten Kontakt zu der Antrum-Schleimhaut
eine verlangerte Gastrinausscheidung hervorrief und so zu einer verlangerten
Magensekretion fuhrte. Der Mageninhalt wurde also zunehmend korrosiver
bis er die Schleimhaut schadigte und auf diesem Wege Ulcera verursacht und
aufrechterhalten hat. Bei diesen Schweinen waren keine Ulcera der Pars non-
glandularis festzustellen, dieses Ergebnis wirde die Annahme unterstiitzen,
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dal3 es sich bei der Ulceration der Pars nonglandularis um ein von der Ulcera-
tion der Driusenschleimhaut getrenntes Geschehen handelt. RICHARDSON et
a. (1973) konnten in ihrem Modell eines Endotoxin-induzierten Stref3ulcus
bei Ferkeln Durchblutungsstérungen des Magens feststellen. An den Stellen
der Ischamie entwickelten sich auch Ulcera, diese waren ausschliefdlich in der
Drisenschleimhaut des Korpus zu finden. V. MICKWITZ et a. (197149
beobachteten einen Abfall der Thrombozytenzahl nach extremem Strefd in
Form von Umstallen einer Schweinegruppe aus konventioneller Haltung in
einen Intensivstall. Diese Thrombopenie halten dieselben Autoren fir einen
begiinstigenden Faktor fur die aufgetretene Ulceration.

KORNER et a. (1994) stellten bei elektro- und transportphysiologischen
Untersuchungen des Epithels fest, dal’ die veranderte Pars nonglandularis eine
bis zu zehnma hohere transepitheliale Leitfahigkeit hat. Weiterhin erhoht
wurde die Leitfahigkeit bei einer Pufferung der Losung auf der Mukosaseite
auf einen pH von 2,7. Das gesunde Epithel bildet eine Barriere, die die Pas-
sage von Stoffen effektiv hindert. Diese Barriere ist in verandertem Gewebe
signifikant gestért. Das von Ulceration betroffene Areal zeigt eine lokale Ent-
ziindung, esist denkbar, dafi’ fakultativ oder obligatorisch toxische Substanzen
absorbiert werden, die die Entziindung aufrechterhalten oder verschlimmern.

KORNER (1996) konnte im Vergleich von intaktem Gewebe und geschadig-
tem Gewebe der Pars nonglandularis bel einem luminalen pH-Wert von 2,1
einen zeitlichen Unterschied bis zum Auftreten einer Permeabilitétserhéhung
und somit Schadigung beobachten (4 Stunden bei intaktem, 2 Stunden bel ge-
schadigtem Gewebe). Derart niedrige pH-Werte im Magen wurden nur bel
fast vollstandiger oder vollstandiger Nichternheit beobachtet. Sie hélt es so
flr recht unwahrscheinlich, dal3 die Pars nonglandularis ausschliefdlich durch
Saure geschadigt wird, es kénnten jedoch bestehende Krankheitsprozele auf-
rechterhalten bzw. im weiteren Verlauf negativ beeinflult werden. Sie konnte
nach Zugabe von Pepsin, Gallensdure (Taurodesoxycholsdure TDC) und
Acetat (pH-Wert-Erniedrigung) eine Schadigung isolierter Schleimhaute der
Pars nonglandul aris provozieren.

Art und Methode der Fitterung und vielfaltige Formen von Stref3 sind digje-
nigen ursachlichen Faktoren, die sich nach HANICHEN (1975) a's die wich-
tigsten herauskristallisiert haben. Dald chirurgische Eingriffe und medika-
mentelle Behandlung einzelner Tiere, der Einfluld von verschiedenen Stresso-
ren und die chemischen sowie physikalischen Eigenschaften der Futterkom-
ponenten alle bewiesenerweise ursdchlich an der Ulceration der Pars non-
glandularis beteiligt sind, leitet O'BRIEN (1992) zu der Annahme, dal3 ale
drel Phasen der Magensekretion angesprochen werden. Also wirden die ce-
phalische und psychische Phase, die extravagale Phase Uber die Hypophysen-
Nebennieren-Achse und schliefdlich die gastrische Phase ale an der Ulcera
tion beteiligt sein. Er hdlt aber den Einflul der Vermahlung des Futters auf
die gastrische Phase als den direktesten.
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KORNER (1996) folgert aus ihren Untersuchungen, da3 nur wahrend des
postprandialen Zustandes aufgrund zu fein vermahlenen Futters (schnellere
Magenentleerung, flussiger Mageninhalt, gleichmaliige Durchmischung des
Ingesta, einheitlicher pH-Wert) eine Schadigung der Pars nonglandularis
durch die von in ihrer Arbeit untersuchten Faktoren Saure, Pepsin und Gallen-
sdure eintritt.

2142312 Gastroduodenaer Reflux

REED und KIDDER (1970) fanden eine enge Verbindung zwischen der Far-
bung der Pars nonglandularis mit Gallenfarbstoffen und der Aufrauhung und
Erodierung des Epithels, sie schlagen duodenalen Ruckflul3 als Ursache fir
die Ulceration der kutanen Schleimhaut vor. Verbindungen zwischen der
Verfarbung mit Galle und Epithelhyperplasie bzw. Ulceration stellten auch
PENNY et al. (1972) fest. Sie fanden auch eine Verbindung zwischen der
Anwesenheit von Galle in einem sonst leeren Magen und der Ulceration.
PENNY und HILL (1973) vermuten, dal3 das hyperplasierte Epithel die Gal-
lenfarbstoffe lediglich stérker bindet als das gesunde. ELBERS €t al. (1995a)
haben keinen Zusammenhang zwischen der Farbung der kutanen Schleimhaut
mit Gallenfarbstoffen und der Ladierung der Pars nonglandularis festgestellt.
Nach RUCKEBUSCH (1989) fuhrt geschrotetes Futter zu einer Hyperamie
der Zonen der Hyperplasie, die dann die Gallenpigmente beim gastro-duo-
denalen Ruckflufd stark binden. LENGNICK (1972) diskutiert, dal3 der Mu-
sculus sphincter pylori wegen des flUssigen Futters und der daraus resultie-
renden Leere erschlafft. Die so eingeflossene Galle wirkt dann nicht direkt auf
die Schleimhaut, sondern indirekt tber eine Erhéhung der Magensaftsekre-
tion. Der Magensaft greift wiederum bei leerem Magen die Schleimhaut un-
mittelbar an und erzeugt Quellungsnekrosen und Erosionen. Nach
DRAGSTEDT (1971) ist regurgitierter Duodenuminhalt weder aleine noch in
Kombination mit normalen Mengen von Magensaft korrosiv genug, um chro-
nische Ulcera zu produzieren. KORNER (1996) konnte bei in vitro-Versu-
chen eine deutliche schadigende Wirkung von Gallensduren, besonders im
Zusammenhang mit einem niedrigen pH-Wert, an der Pars nonglandularis
feststellen. Hinsichtlich des in vivo vorwiegenden Befundes von Verhor-
nungsstérungen in Zusammenhang mit Gallensaureeinwirkung diskutiert sie,
dal3 in vivo entweder die Konzentration von Gallensauren nicht ausreichend
hoch ist und/oder nicht ausreichend lange einwirken kann, um innerhalb von
mehreren Stunden akute Geschwiire auszul6sen. Es kénnte auch eine protek-
tive Komponente bestehen, die stérkere Schaden verhindert.

2.1.4.2.3.2 EinflulR der Rasse, der erblichen Disposition, des Alters und des
Geschlechts

Viele Autoren vertreten die Ansicht, dal3 die Erkrankung bei Mastschweinen
beiden Geschlechtes (THOONEN und HOORENS, 1963; MAHAN et a.,
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1966; CONLEY et a., 1967; EHRENSPERGER €t a., 1976; ELBERS et d.,
1995c¢) jeden Alters und jeder Rasse auftritt, die unter modernen Haltungsbe-
dingungen erzeugt werden (REMBOLD, 1965; KOWALCZYK, 1969; EICH,
1985; PLONAIT,1988; PFEIFFER, 1992). Bei schnellwachsenden Tieren
(CURTIN et al., 1963; REMBOLD, 1965) und Kastraten (NUWER et 4.,
1967; PICKETT et a., 1969) etwas haufiger. DYBKJAER et al. (1994) stell-
ten wiederum ein erhdhtes Risiko fur Lasionen bel nicht-kastrierten Mast-
schweinen im Vergleich zu weiblichen Tieren fest. Die mannlichen Tiere
hatten vierfach mehr Narbenbildung an der Pars nonglandularis als die weib-
lichen Tiere des gleichen Bestandes. BLACKSHAW und KELLY (1980)
konnten in ihrer Untersuchung bei Schweinen mit Strikturen der Pars non-
glandularis und Oesophagusstenose keinen Geschlechtseinfluf3 erkennen.

Bei Versuchen zu Temperatur- und Futtereinfliissen bel den Rassen Land-
schwein, Poland China und Hampshire war bei RIKER et al. (1967b) bel den
Magenbefunden kein Rassenunterschied festzustellen. BERRUECOS und
ROBINSON (1972) fanden bei Untersuchungen Uber die Erblichkeit von Ul-
cera bei Duroc-Schweinen mehr Ulcera (29%) als bel Y orkshire-Schweinen
(12%). THOONEN und HOORENS (1963) konnten wiederum bei an Magen-
geschwiiren verendeten Schweinen der Rassen veredeltes Landschwein und
Piétrain keine Haufung bel der einen oder der anderen Rasse feststellen.

GROENDALEN und VANGEN (1974) verglichen schnellwiichsige
Schweine mit niedrigem Ruckenspeckanteil und Schweine mit langsamerem
Wachstum und dickem Rlckenspeck unter gleichen Fitterungs- und Hal-
tungsbedingungen. Sie stellten bei den schnellwichsigen Schweinen signifi-
kant mehr Ulcera fest. BJORKLUND und PETTERSSON (1976) fanden bei
Tieren mit schwergradiger Parakeratose und/oder Erosionen und Ulcera einen
niedrigeren Riickenspeckanteil und niedrigere tégliche Zunahmen als bel Tie-
ren mit unveranderter Pars nonglandularis.

Aus praktischer Erfahrung neigt KAVANAGH (1994a) zur Bestdtigung einer
genetischen Beeinflussung, manche Linien haben seiner Meinung nach eine
genetische Prédisposition zur Ulceration des Magens. BLACKSHAW und
KELLY (1980) vermuten ebenso einen genetischen Effekt. HESSING et al.
(1992) halten das gehaufte Auftreten von Schleimhautveranderungen der Pars
nonglandularis bel Wurfgeschwistern als einen Hinwels fir das Bestehen ei-
ner genetischen Veranlagung. Auch ELBERS et a. (1995c) stellten einen
“Wurfeffekt* fest, indem das Vorkommen der Schweine mit keinen oder ge-
ringen Verdnderungen und der mit schwergradigen Veranderungen zwischen
den Wairfen signifikant unterschiedlich war. FLATLANDSMO und
SLAGSVOLD (1971) fanden signifikante Unterschiede im Ulcerationsindex
beim Vergleich von Gruppen, die jeweils von demselben Eber stammten.

Die Ulceration tritt meist bei Mastschweinen auf, manchmal sind auch Sauen
und Eber betroffen, Absatzferkel selten (HANICHEN, 1975). Gefahrdet sind
auch Jungsauen, wenn sie kurz vor der Geburt (im letzten Drittel der Trach-
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tigkeit) oder danach transportiert werden oder den Stall wechseln miissen
(KOWALCZYK et a., 1966). MCERLEAN (1962) sowie JOHANNSEN et
a. (1991) beschreiben eine Haufung der Veradnderung im Alter zwischen 3
und 6 Monaten, ROTHENBACHER et a. (1963) zwischen 4 und 8 Monaten,
SENK und SABEK (1965) zwischen 2 und 5 Monaten. KAVANAGH
(1994a) schreibt, dal3 meist Schweine ab dem Alter von 6 Wochen betroffen
sind. HANI et al. (1976) stellten bei einer Untersuchung von Sektionsgut fest,
dal3 mit steigendem Alter die Lasionen haufiger wurden.

Das durchschnittliche Gewicht der betroffenen Tiere liegt nach THOONEN
und HOORENS (1963) bei 37 kg (40-80 kg), nach JOHANNSEN et al.
(1991) bei 60 kg (30-90 kg). V. MICKWITZ (1970) gibt an, dal die Ge-
wichtsklasse von 25-50 kg am stérksten betroffen ist.

2.1.4.2.3.3 Einflul? der Herkunft

CURTIN et a. (1963) beschreiben eine Haufung der Erkrankung bei Schwel-
nen aus gut gefuhrten Betrieben ohne dieses jedoch welter auszuftihren und
ein Bewertungsmalidstab darzulegen. In einer Untersuchung Uber das Vor-
kommen bestimmter Erkrankungen in 46 Betrieben in Neuseeland fanden
CHRISTENSEN und CULLINANE (1990) die oesophagogastrische Ulcera-
tion nur als Problem bestimmter Herden. LUTKEMEY ER (1994) bezieht sich
auf eine Untersuchung auf einem déanischen Schlachthof und weist ebenso auf
grol3e Unterschiede zwischen verschiedenen Mastschweinebestanden hin. Bel
einigen Herkiinften waren kaum Magenveranderungen zu finden, andere Par-
tien waren sehr stark erkrankt.

2.1.4.2.3.4 Jahreszeitliche und klimatische Einfl{isse

Eine jahreszeitliche Haufung im Vorkommen von Magengeschwiren bei
Haustieren beobachteten JENSEN und FREDERICK (1939), wobel sie in den
letzten Wintermonaten sowie im Frihling ein haufigeres Auftreten von spon-
tanen Magengeschwiren sowohl bei Schweinen wie auch bel Rindern und
Schafen feststellten. Bei Weldegang der Tiere im Sommer bis in den Herbst
wurden selten Geschwire beobachtet. Die Autoren geben nicht an, in wel-
chem Tel des Magens der Schweine die Ulcera beobachtet wurden.
GAMBLE et al. (1967) stellten signifikant weniger Ulcera der Pars nonglan-
dularis bel Weidegang der Schweine fest. THOONEN und HOORENS (1963)
konnten in einem Beobachtungszeitraum von 4 Jahren eine deutliche Haufung
des Vorkommens von Magengeschwiren mit todlichem Ausgang in den Mo-
naten November bis Februar feststellen. In einer Untersuchung tber 3 Jahre
haben CURTIN et al. (1963) zwel Spitzenzeiten mit gehduftem Auftreten von
Ulcerafestgestellt: November bis Januar sowie April bis Juni.

RIKER et a. (1967b) fuhrten einen Versuch durch, in welchem sie Schweine
bei konstanter Temperatur (2 Gruppen, einmal 29,4°C, einmal 18,3°C), und
bei schwankender Temperatur (alle drei Tage Wechsel zwischen 29,4°C und
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18,3°C) hielten. Sie konnten in der den Temperaturschwankungen ausgesetz-
ten Gruppe signifikant mehr Ulcera feststellen. Das Ergebnis ist im Einklang
zu der Annahme von KOWALCZYK et a. (1960) und CURTIN et al. (1963),
dal3 gerade ein Wechsel in der Umgebungstemperatur als Stref3 empfunden
wird, der Stref3 zu einem Corticosteroidanstieg im Blut und dadurch zu einer
vermehrten Anfélligkeit der Pars nonglandularis fuhrt. Der Einflufd von Tem-
peraturschwankungen wird auch von SCHUTTE (1991) beschrieben, er
konnte bei frisch umgestallten Schweinen, die einer Temperaturschwankung
Uber 10°C ausgesetzt waren, eine erhohte Krankheitsanfaligkeit feststellen.
So kann die Haufung von Veranderungen an der Pars nonglandularis in den
Winter- und Frihlingsmonaten auch durch die grofReren Schwankungen der
Umgebungstemperaturen in diesen Zeitrdumen erklart werden. Bel Haltung
der Schweine bei konstanter Temperatur von 39°C, 18°C und 2°C konnten
MUGGENBURG et al. (1971) keine Unterschiede in Haufigkeit oder Grad
der Veradnderungen an der Pars nonglandularis feststellen. Zusétzlicher Stref3
in Form von L&rm hatte ebenso keinen Einflu’. HESSING et al. (1992) setz-
ten Schweine dem Klimastressor Luftzug aus, stellten aber keinen Einflufd auf
die Magenschleimhautveranderungen fest.

2.1.4.2.3.5 Fltterung

Ein wegen der Partikelgrof3e oder den Bestandteilen ungeeignetes Futter, ein
unpassendes Fitterungsregime oder plotzliche Futterénderungen storen leicht
die Magenfunktion und konnen L&sionen verursachen. Das Ausschopfen des
maximalen Wachstumspotentials durch Fitterung von modernen Futtermi-
schungen mit hohem Energie- und Proteingehalt bel niedrigem Rohfaserge-
halt konnte nach KAVANAGH (1994a) zu einem hoheren Anteil von Magen-
ulcera fuhren.

2.1.4.235.1 Futterverarbeitung

Mahlgroéie

Kleine Partikelgrof3e bzw. feine Vermahlung des Futters fiihren zu vermehrter
Ulceration (MAHAN et a., 1966; NUWER et al., 1967; PICKETT et 4.,
1969; SIMONSSON und BJORKLUND, 1970; FLATLANDSMO und
SLAGSVOLD, 1971; DOBSON et al., 1978; KIRCHGESSNER et al., 1985;
ROTH et a., 1985). EHRENSPERGER et a. (1974 und 1976) untersuchten
den Einflu von Mahlgrad, Futterform und Verabreichungsart auf das Auf-
treten von Pars nonglandularis-Geschwiren. Be Anwendung von feinge-
mahlenem Futter (Partikel kleiner als 1mm) traten signifikant vermehrt Ulcera
und Verhornungsstorungen in der Pars nonglandularis auf als bei Tieren, de-
ren Futter aus groberen Partikeln (Partikel kleiner als 5 mm) bestand. Beim
Vergleich zwischen Mehl- und Pelletfitterung sowie zwischen Trocken- und
Nal¥futterung traten bel dieser Untersuchung keine wesentlichen Unterschiede
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auf. SABEC und SCHRODER (1973) fanden bei einem Betrieb mit einem
grofen Anteil von Partikeln unter 1 mm im Futter vermehrt Ulcera.
LENGNICK (1972) untersuchte mittels Siebanalysen Futterproben aus Be-
standen mit Verhornungsstorungen und Ulcera an der Pars nonglandularis, im
Vergleich zu Futterproben aus Bestdnden ohne derartige Erscheinungen. In
Betrieben mit Hyper- und Parakeratose und Ulcera der Pars nonglandularis
hatten rund 90% der Futterproben feine bis mehlige Struktur (unter 1,5 mm
Maschenweite). Bei der Gruppe mit dem geringsten Antell (3,3%) mittelgro-
ber Partikel (Uber 1,5 mm) und dem hochsten Antell fein-mehligen Tellchen
(zusammen 96%) waren die haufigsten und stérksten Veranderungen der ku-
tanen Schleimhaut anzutreffen. Bei einem Antell von 18% mittelgradig grober
und mehliger Futterteilchen waren nahezu keine Veranderungen in der Pars
nonglandularis nachzuwei sen, das heifdt auch keine Hyper- und Parakeratose.

Die Partikelgrofie schwankt je nach Typ und Menge der Rohstoffe. Auch die
Feuchtigkeit des Rohmaterials hat nach einer Untersuchung von
LAWRENCE et a. (1980) Einflul3 auf die Partikelgrof3e nach Verarbeitung.
Die Autoren haben Gerste mit unterschiedlichem Rohwasseranteil mit der
gleichen Siebgrof}e verarbeitet, und haben bei hoherer Feuchtigkeit einen
niedrigeren Vermahlungsgrad als bei niedrigerer Feuchtigkeit festgestellt. Bel
einem Vergleich der Anzahl von Magenverénderungen zwischen Gruppen,
die diese unterschiedlichen Futter bekommen hatten, waren bei hoherer
Feuchtigkeit mehr Veranderungen festzustellen. Auch mit einer gréf3eren
Sieblochung und mit gequetschter Gerste waren die Ergebnisse dhnlich; bel
feuchterem Getreide mehr Veranderungen. Die Partikelgrof3e wurde bei den
beiden anderen Verarbeitungsarten kleiner bei weniger Wasser. LAWRENCE
et al. (1980) schlief¥en aus diesen Ergebnissen, dal3 eine deutliche Verbindung
zwischen dem Verarbeiten des Getreides und dem Vorkommen von Magen-
veranderungen besteht, der Zusammenhang mit der Partikelgrof3e ist weniger
ausgepragt.

MAXWELL et a. (1970) betonen, dal’ eine feine Vermahlung ein die Ul-
ceration begunstigender Faktor ist, dieser aber nicht allein daftr verantwort-
lich ist. KELLER NIELSEN (1994) wiederum schlieft aus seinen Untersu-
chungen, dal3 der Vermahlungsgrad und die Struktur des Futters die wichtig-
sten Einflul3gréi3en darstellen. Zusétzlich zu dem negativen Effekt der kleinen
Vermahlung stellte er eine Zunahme der Krankheitsbefunde bei pelletiertem
Futter fest. Einen positiven Effekt hatte die Aufnahme von Stroh als Aus-
gleich der fehlenden Struktur im Futter. Auch das Walzen (Quetschen) des
Getreides wirkte sich im Vergleich zum Vermahlen in der Hammermuhle po-
sitiv aus. Dieses Verfahren kann die Anwendung von Streu ersetzen. Bel el-
nem Vergleich von Weizen und Gerste jeweils gemahlen, gemahlen und pel-
letiert, gequetscht, und gequetscht und pelletiert fand KELLER NIELSEN
(1994) die meisten Magengeschwire bel gemahlen-pelletiertem Futter, bel
gequetscht-pelletiertem Futter weniger, und bel nur gequetschtem fast gar
keine. Im Einklang hierzu stellten POCOCK et a. (1969) nach Pelletierung
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eines Mais-Sojabohnen-Mehles signifikant mehr Veranderungen fest als bel
Futterung in Mehlform. KAVANAGH (1994a) findet die Begrindung dieses
Effektes in der Hitze, die von dem Druck bei der Pelletierung entsteht und
Gelatinisation der Stérke verursacht, die wiederum zur Ulceration fahrt.
HANICHEN (1975) fihrt die Ulcerogenitdt von Pellets darauf zuriick, daR
aus feingemahlenem Futter hergestellte Pellets im Magen schnell in ihre ge-
gebenenfalls vorwiegend mehligen Bestandteile aufgeschlossen werden.
FLATLANDSMO und SLAGSVOLD (1971) stellten ebenso vermehrt Ulcera
bei kleiner Partikelgrdfde und Pelletierung fest. Bel gleichen Bestandteilen war
die Ulceration geringer, wenn das Futter in grober Form gefittert wurde.
REIMANN et a. (1967) fanden mehr Ulcera an der Pars nonglandularis nach
Fltterung von fein geschrotetem Mais als nach Fitterung von grobem
Bruchmais. Nach KAVANAGH (1994a) wird fur die Produktion von Quali-
tétspel lets die Partikelgrofe des Getreides auf 0,5 mm reduziert, im Gegensatz
zu der durchschnittlichen Partikelgrofe von 0,8 mm bel Futtermehl. Die ul-
cerogene Wirkung eines Futtermittels ist nach KAVANAGH (1994a) direkt
proportional zu dem Antell solcher Partikel im Futter, die im Durchschnitt
kleiner als 0,3 mm sind. Gleichzeitig steigt die Verdaulichkeit mit Kleiner-
werden der Partikel. So mul3 man nach KAVANAGH (1994a) bei Empfeh-
lung einer Sieblochung die bessere Verdaulichkeit des feingemahlenen Futters
gegen die hohere Ulcerogenitdt abwiegen. KIRCHGESSNER et al. (1985)
fanden bei feiner Futterstruktur einen signifikant verminderten Verzehr und
eine verminderte Wachstumsrate. ELBERS et al. (1995b) konnten jedoch bel
einer Untersuchung mit gesiebtem Futter feststellen, dafld die grofiere Sieblo-
chung (6mm) zu einer tendenziell besseren Futterverwertung fuhrte als die
kleinere (3mm).

POCOCK et al. (1969) setzten einer ulcerogenen Ration 5% Holzspéne zu,
und erzielten eine signifikante Verringerung an veranderten Magen. Nach Be-
nutzung der gleichen Holzspéne als Streu, stieg der Antell unveranderter M&
gen im Vergleich zu der streulos gehaltenen Gruppe, der Unterschied war
aber nicht signifikant. POTKINS et al. (1992) haben mit einem Zusatz von 50
o/kg Kleie oder Nebenprodukte der Hafermehlproduktion zu einer auf Gerste
basierenden Ration einen Riickgang in der Haufigkeit von parakeratotischen
Veranderungen erzielt, ohne die Verwertbarkeit der Ration negativ zu beein-
flussen. Auch nach ROTH et al. (1985) wurden die parakeratotischen Veran-
derungen durch Zusatz von Haferschédkleie deutlich vermindert. Der schiit-
zende Effekt der Rohfaser begrindet sich nach RAUTIAINEN et al. (1991)
mehr auf eine mechanische Schutzschicht und eine Verlangsamung der Ma-
genpassage als auf eine Abnahme der Aziditét des Mageninhaltes.

Die Fitterung feinvermahlenen Futters fihrt zu einem insgesamt fllssigeren
Mageninhalt und einer vermehrten Mischung des Mageninhaltes, hierdurch
kann der pH-Gradient zwischen den verschiedenen Magenarealen nicht auf-
recht erhalten werden. Dies fihrt zu einer erhdhten Aziditdt und einer ver-
stérkten Pepsinaktivitat an der Pars nonglandularis, wodurch Epithel schaden
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hervorgerufen werden (REIMANN et al., 1967; MAXWELL et a., 1970).
Eine schnellere Magenpassage haben MAXWELL et a. (1970) festgestellt.
Nach KORNER (1996) sind massive Veranderungen des Mageninhaltes, wie
sie bel der Futterung von feinvermahlenen Rationen oben beschrieben wur-
den, ndtig, um zu Verdnderungen an dem widerstandsfahigen Epithel der Pars
nonglandularis zu fuhren. EMBAYE et a. (1990) halten es fur moglich, dal3
durch die feine Vermahlung vermehrt fermentierbare Kohlenhydrate den
Lactobazillen der gesunden Schleimhaut zur Verfigung stehen und so die
Azidité im Magen durch die von den Lactobazillen produzierte Séure steigt.
RAUTIAINEN et a. (1991) stellten bei Flussigfitterung signifikant mehr
Magenveranderungen fest als bei Trockenfitterung. Sie sehen diesen Befund
durch niedrigeren Rohfaseranteil und haufigeres Futtern begriindet.

Diese Untersuchungsergebnisse decken sich mit dem oben beschriebenen Be-
fund eines schlaffen Magens mit wenig festem Inhalt und einem niedrigen
pH-Wert bei Veradnderungen an der Pars nonglandularis. Im Einklang hierzu
fand LENGNICK (1972) bel der Untersuchung von 20 Wildschweineméagen,
die alle unverandert waren, einen Inhalt, der mittelgrob bis grob und von trok-
ken-krimeliger Konsistenz war. LENGNICK (1972) begrindete die hohere
Ulcerogenitéat von feinem bzw. mehligem Futter und dinnbreiigem Magen-
inhalt mit einer mangelnden mechanischen Abnutzung des Epithels der kuta-
nen Schleimhaut. So kédme es zu einer “Hypertrophie* des Epithels, besonders
des Stratum corneum. Grobes Futter wiederum hétte eine bessere mechani-
sche Abnutzungsféhigkeit, und so tritt auch kaum Hyper- und Parakeratose
auf.

Je hoher der Rohfaserantell, desto besser war die Magengesundheit nach
KELLER NIELSEN (1994). So hat z.B. Weizen einen niedrigeren Rohfa-
seranteil als Gerste und rief auch bei der Untersuchung jeweils mehr Verande-
rungen hervor als Gerste. Zu dem wird der Rohfaseranteil der Ration durch
den Einsatz von Fett, Melasse und Tapioka zurtickgesetzt. Auch Mais zahlt zu
den faserarmen Getreiden (LUTKEMEY ER, 1994). Einen Unterschied in der
Futterverwertung und den Gewichtszunahmen bei unterschiedlich vermahle-
nen Getreidearten konnte KELLER NIELSEN (1994) nicht feststellen. Die
Fitterung von feingemahlenem oder grobem Futter hatte nach BACKSTROM
et a. (1988) keinen Einflul auf die Haufigkeit von Magenverénderungen.
PICKETT et al. (1969) stellten bei Konstanthaltung der Faktoren Geschlecht,
Belegungsdichte und Mahlgréfiie keinen Unterschied in der Schwere der Ul-
ceration fest, gleich ob Mehl, Pellets oder nach dem Pelletieren vermahlenes
Futter gefuttert wurden. ELBERS et al. (1995b) erhohten den Rohfaserantell
mit Luzernemehl, haben das Futter aber anschlief3end fein vermahlen und
konnten keinen Effekt auf den Antell schwergradiger Erosionen oder Ulcera
der Pars nonglandularis feststellen.

Die in-vitro-Untersuchungen von KORNER (1996) unterstiitzen die Beob-
achtung der oben genannten Autoren. Sie konnte nach Zugabe von Pepsin,
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Gallensdure (Taurodesoxycholsaure TDC) und Acetat (pH-Wert-Erniedri-
gung) eine Schadigung der Pars nonglandularis provozieren. Eine Erhéhung
der Permeabilitét und ein Verlust der epithelialen Barriere waren die Folge.
Sie folgert daraus, dal3 wahrend der postprandialen Phase aufgrund zu fein
vermahlenen Futters eine Schadigung der Pars nonglandularis eintritt, da es
mit zunehmenden Vermahlungsgrad zu einem Anstieg der Pepsinaktivitét,
einer Senkung des pH-Wertes, einer Zunahme des V erfliissigungsgrades und
einer Beschleunigung der Magenentleerung kommt (MAXWELL et a., 1970
u. 1972). Als zusétzlichen Faktor verweist sie auf den duodenalen Reflux von
Gallenséuren, der einerseits physiologisch immer zu beobachten ist, aber in-
folge schnellerer Magenentleerung zu einer hbheren Gallenséurekonzentration
fuhre (s. S. 22).

Im Gegensatz zu den oben zitierten Autoren sind PENNY et al. (1972) der
Ansicht, dal3 nicht die PartikelgrofRe oder die Bestandteile des Futters aus-
schlaggebend sind, sondern dal3 Futter jeder Art im Magen die Schleimhaut
vor Ulceration schitzt.

Behandlung von Getreide

Die Hitzebehandlung des Getreides bei Trocknung und Verarbeitung, zu gro-
Ber Anteil hocherhitzter Futtermittel in der Ration, Kaltpelletierung und Ge-
|atinisationsprozesse sind mit der Ulceration der Pars nonglandularis in Zu-
sammenhang gebracht worden (PERRY et al., 1963; CHAMBERLAIN et .,
1967; POCOCK et al., 1968).

Einen ulcerogenen Effekt bei Futterung von warmebehandeltem Mais konnten
MAHAN et a. (1966), NUWER et a. (1967), RIKER et a. (1967b) und
PICKETT et a. (1969) feststellen. RIKER et al. (19674) verglichen verschie-
dene Getreidearten roh und expandiert, nur bel Mais und Milokorn fihrte
diese Behandlung zu vermehrter Ulceration, esist aso nicht die Erhitzung als
solche, die die Ulcerogenitédt verursacht. POCOCK et al. (1968) fanden L&
sionen nach Fitterung von wiedergemahlenem, pelletiertem Mais. Nach
KAVANAGH (1994a) liegt das, wie oben schon erwéhnt, an der Hitze, die
durch Druck be der Pelletierung entstent und zur Gelatinisation der Starke
fuhrt. Die gelatinisierte Starke wiederum fuhrt zur Ulceration. KELLER
NIELSEN (1990) stellte eine signifikante Erhdhung in der Anzahl und
Schwere der Veranderungen in der Pars nonglandularis nach Druckbehand-
lung des Futters (Pellets) fest, die Hitzebehandlung mit Wasserdampf wie-
derum hatte keinen Einflul? auf die Veranderungen.

PICKETT et a. (1969) bemerkten bel Gabe von wéarmebehandeltem Futter
eine Tendenz zur besseren Futterverwertung.

2142352 Futterbestandtelle

Ein vermehrtes Vorkommen von Ulceration bel Schweinen, die mit K &se-
molke geflttert werden, stellten McERLEAN (1962), HANNAN und
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NYHAN (1962), KINNARD (1965) und O'BRIEN (1966 und 1968a) fest.
Der pH-Wert der Molke hangt von der Art der hergestellten Kése ab, oder, ob
die festen Anteile der Magermilch mit Salzsaure gefdllt sind. Der End-pH
hangt auch von Dauer der Lagerung ab. O'BRIEN (1966) hat bei Messung
des End-pH-Wertes der Nebenprodukte von sieben Ké&searten nach 18 Stun-
den Lagerung Werte zwischen 3,5-6,05 gemessen. KAVANAGH (1994a) be-
stétigt unter Praxisbedingungen das haufigere Vorkommen von Magenulcera-
tion nach Futterung von Molke mit niedrigem pH-Wert.

Uber eine ulcerogene Wirkung von Maisrationen gibt es mehrere Berichte.
REESE et a. (1966a und 1966b) fanden signifikant mehr unveranderte
Mé&gen bei Futterung einer Weizen-Hafer-Ration im Vergleich zu einer Mais-
Ration. Auch MAXWELL et a. (1967) fanden mehr Ulcera bei Fitterung von
Mais. Einen schitzenden Effekt von Rationen mit 85% Hafer oder Mais in
Kombination mit 25% Haferschalklele stellten dieselben Autoren fest.
CHAMBERLAIN et a. (1967) stellten bel Fiutterung von Pellets mit hohem
Maisantell eine bessere Futterverwertung und vermehrte Ulceration fest.

Mit einer Ration mit hohem Gehalt an Maisstarke und niedrigem Proteinan-
teil konnten WALLIN et al. (1969) und WESOLOSKI et al. (1975) Ulcera
produzieren. WALLIN und seine Mitarbeiter stellten bei einem Maisstéarke-
Anteil von 48-49% und bei 0-16% Protein Ulceration fest. Nach MAXSON et
a. (1968) werden bei einem Anteil von 2/3 an gelatinisiertem Mais in der
Getreidefraktion des Futters die Verdnderungen an der Pars nonglandularis
schwergradiger. WALLIN et al. (1969) konnten kein Unterschied in der ul-
cerogenen Wirkung feststellen, wenn man statt rohem Maisstarkemehl waér-
mebehandelte (gelatinisierte) Maisstérke verwendete.

WESOLOSKI et al. (1975) versuchten die ulcerogene Wirkung einer dhnli-
chen Ration mit hohem Anteil Maisstdrke und niedrigem Proteinanteil mit
verschiedenen Zusitzen zu verbessern. Es war aber keine Anderung weder
nach Zusatz von Maisol, Magnesiumsulfat noch Haferschélkleie festzustellen.
KORNER et a. (1994) halten die Kombination von niedrigem pH und fliich-
tigen Fettsauren fur einen pradisponierenden Faktor. Flichtige Fettsauren
werden bel  stérkereichen Futtermitteln in hohem Mal3e produziert.
NAFSTAD (1967), NAFSTAD und TOLLERSRUD (1967) sowie
NAFSTAD et al. (1967) berichteten von einem hohen Vorkommen von Ul-
cera nach Fitterung von Kasein, Zucker und Kartoffelstérke, besonders nach
einem Zusatz grof3er Mengen ungeséttigter Fettsduren zu der Ration. Nach
einem Austausch der ungeséttigten Fettsauren in geséttigte nahm der Schwe-
regrad der Veranderungen ab. Nach einer Substitution des Kaseins zum Tell
oder vollig durch Sojamehl als Proteinquelle wurden Epithel veranderungen,
aber keine Ulcera beobachtet. Ein schitzender Effekt wurde durch einen So-
jamehlanteil von 36% erreicht. Nach RIKER et al. (19674) gibt ein Anteil von
30% Hafer im Schweinefutter einen gewissen Schutz gegen Magenverande-
rungen.
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REMBOLD (1965) stellte einen Zusammenhang zwischen der Fitterung ei-
nes Aflatoxin-haltigen Erdnuf3schrotes und dem Vorkommen von Magenge-
schwiiren fest.

2.1.4.2.3.6 Futterzusétze

Ulceration der Pars nonglandularis nach einem Zusatz von Dorschlebertran zu
der Futterration wurde von OBEL (1953) beobachtet und auf den hohen An-
teil an mehrfach ungeséttigten Fettsduren ohne ausreichende Vitamin E-Sup-
plementierung zurtickgefihrt (relativer Vitamin E-Mangel). KAVANAGH
(1994a) hat gelegentlich Magengeschwiire bei Schweinen festgestellt, die in
den vorangegangenen zwei Wochen abgewdhnt worden sind. Dies scheint an
marginalen Mengen Vitamin E und Selen in dem Sauenfutter, und somit in
der Milch zu liegen. Hierbei ist der Zusammenhang zwischen Mangel an Vit-
amin E bzw. schwefelhaltigen Aminosduren, der Hepatitis dietetica und der
Ulceration im Bereich der Kardia wie von REMBOLD (1965) beschrieben, zu
beachten. Im Gegensatz zu diesen Befunden hat DOBSON (1967) durch In-
jektionen von Vitamin E und Selen weder einen Schutz vor der Ulceration
noch bessere Wachstumsraten erreichen konnen.

HANNAN und NYHAN (1962) konnten in ihren Versuchen nach intramus-
kuldren Vitamin E-Gaben und Futterzusatz der Vitamine A, E und K keinen
Ruckgang in der Anzahl der von Ulceration betroffenen Schweinen im Ver-
gleich zu der Kontrollgruppe feststellen. Nach einem Zusatz von Thiamin,
Riboflavin, Pyridoxin, Calcium-Pantothenat, Niacin, Vitamin By,, Ascorbin-
saure (Vitamin C) oder den fettloslichen Vitaminen A, D, E, und K zu der
Ration konnten REESE et al. (1966a) keine Anderung in der Anzahl veran-
derter M&gen feststellen. Auch Gaben von Chlortetrazyclin, oder einer Mi-
schung aus Chlortetracyclin, Arsensaure und Bacitracin ebenso wie hochdo-
sierte Gaben von Streptomycin hatten keinen signifikanten Effekt auf die
Veranderungen. Dieselben Autoren setzten dem Futter auch noch getrocknete,
entrahmte Milch, gemahlene, unextrahierte Sojabohnen, flissige Milch und
Sojadl ohne Erfolg zu. MAHAN et a. (1966) setzten dem Futter Vitamin B
und C zu, erzielten aber ebenfalls keinen geringeren Anteil an Ulceration.

CURTIN et al. (1963) vermuteten wegen der Verhornungsstérungen einen
Vitamin A-Mangel, moglicherweise verbunden mit erniedrigtem Vitamin E-
Spiegel. In den Bronchiolen und im Nierenbecken konnten sie auch Epithel-
metaplasie feststellen, dem Futter war aber ausreichend Vitamin A zugesetzt
worden. Die Autoren bemerken aber, dal3 ihnen wenig tber die Anforderun-
gen verschiedener Gewebe wahrend maximalen Wachstums bekannt ist. Ein
Zusatz von Vitamin A hatte in Versuchen von CHAMBERLAIN et a. (1967)
weder einen Einfluf3 auf die Ulceration noch auf die Leistung.

ORFEUR (1965) beschreibt gehauftes Vorkommen von todlichen Ulcera der
Pars nonglandularis in einem Schweinebestand nach ungleichmalligem Zusatz
einer Mineralstoffmischung zum Futter. SOUTHERN et al. (1993) stellten bel
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Versuchen mit Futterzusatzen fest, dal? die als Wachstumsforderer eingesetz-
ten Mengen an Kupfer (125-250 mg/kg) keinen Einflufd auf die Ulceration der
Pars nonglandularis haben, im Vergleich zu der ulcerogenen Wirkung einer
Kupfervergiftung wie von ALLCROFT et a. (1961) und BUNTAIN (1961)
beschrieben. DEBRECZENI et al. (1984) konnten mit 200 mg Kupferaspiri-
nat je kg Futter ohne Kupferablagerungen im Tierkorper einen positiven Ef-
fekt auf die Ulceration erzielen.

SOUTHERN et al. (1993) stellten fest, dal ein Zusatz von 1% Natriumbicar-
bonat zu der Ration einen fordernden Effekt auf die Ulceration hatte, die Au-
toren vermuten dal3 es durch die puffernde Wirkung zu einer vermehrten Sau-
resekretion und einer Verflissigung des Mageninhaltes und dadurch zur Ul-
ceration kam. YAMAGUCHI et al. (1981) stellten einen schiitzenden Effekt
von Na-Polyacrylat fest, ROTH et al. (1985) nicht.

NUWER et a. (1965) haben nach Beigabe von verschiedenen Futterzusatz-
stoffen wie Oxytetrazyklin, Vitamin A, Tocopherol (Vitamin E), Antihistami-
nika oder amylolytisch-proteolytische Enzyme keinen verhindernden oder
schiitzenden Effekt auf die Ulceration feststellen kdnnen. Ebenso keinen Ef-
fekt hatten nach THOONEN und HOORENS (1961) Gaben von Antibiotika,
Arsanilsdure oder Kupfersulfat.

Vitamin U (Methylmethionin sulfoniumchlorid) vermag nach den Untersu-
chungen von TAMAS et a. (1983 und 1986) bel einer Dosierung von
200mg/kg Futter das Abwehr- und Regenerationsvermdgen des gastrointesti-
nalen Epithels zu verbessern, AHERNE et al. (1992) konnten bel Gaben der
gleichen Menge keinen solchen Effekt beobachten. Einen Riickgang des An-
telles an Schweinen mit schwergradigen Erosionen oder Ulcera an der Pars
nonglandularis um anndhernd 50% konnten ELBERS et a. (1995b) nach ei-
nem Zusatz von 400ppm S-M ethylmethionin-Sulphonium feststellen.
TSVETKOV et a. (1989) konnten durch Fitterung von 1,5% getrockneter
Algenmasse (Scendesmus incrasatalus) eine prophylaktische Wirkung erzie-
len.

Durch Zugabe verschiedener Histaminblocker konnte zum Teil eine Abnahme
in der Haufigkeit von Magenulcera beobachtet werden (ANDERSON et al.,
1981), zum Teil keine Anderung der Haufigkeit festgestellt werden (HEDDE
et a., 1985).

2.1.4.2.3.7 Fltterungsregime

Auch das Futterungsregime beeinfluf3t die Ulceration der Pars nonglandularis.
RAUTIAINEN et al. (1991) stellten bei Schweinen, die viermal téglich ge-
futtert wurden mehr Magenveranderungen fest as bei dreimal taglich gefit-
terten Schweinen. KELLER NIELSEN (1990) fand signifikant weniger Ver-
anderungen in der Pars nonglandularis bei Fitterung von eingeweichtem Fut-
ter in zwel Rationen as bel ad libitum-Futterung von Trockenfutter. Auch
REESE et al. (1966a) und BLACKSHAW et al. (1980) stellten bei Schweinen
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mit ad libitum-Fitterung mehr veranderte Mégen fest, als bel einer Fitterung
zweimal t&glich oder noch seltener. Dies begrinden REESE et a. (1966a)
damit, dal3 die Pars nonglandularis bel seltener Futterung auch seltener der
Sal zsaure ausgesetzt wird. Dies wird von KAMPHUES (1990) nicht bestétigt,
er stellte bei ad libitum-Fitterung von Ferkeln fest, dal? der pH-Wert des Ma-
geninhaltes algemein hoher liegt (pH > 4) as bei restriktiver Fitterung. Er
erklart dies mit der grofReren Magenfillung und der damit verbundenen man-
gelnden Durchmischung.

21424 Strefl}

Der Begriff “Stref3* wurde von FRASER et al. (1975) fur den tierérztlichen
Gebrauch wie folgt definiert: “ein Tier befindet sich in dem Zustand “ Stref3*,
wenn es einer abnormen oder extremen Anpassung seiner Physiologie oder
seines Verhaltens bedarf, um nachteilige Aspekte in seiner Umgebung und
seiner Haltung zu bewdltigen.“ Dieselben Autoren bemangeln an ihrer Defi-
nition die Vieldeutigkeit von Woértern wie “abnorm” und “extrem®, sehen sich
aber aul¥erstande, eine genauere Definition zu geben. SELYE (1936, 1956)
spricht von einem “allgemeinen Anpassungssyndrom®, wobei der menschli-
che oder tierische Organismus auf Belastungen irgendwelcher Art immer mit
einem gleichartigen Reaktionsmuster antwortet. SELYE (1956) definiert die
Reaktion des Tieres als “Stref3* und die &ufl3eren Umsténde als “ Stressoren®.
Strefd soll sich in mehreren Veranderungen (bis zu Erkrankungen) des Tier-
korpers widerspiegeln, nach KOWALCZYK (1969) auch in Magenulcera.

Bei Strel3situationen wird auf physiologischem Wege das sympathische Ner-
vensystem aktiviert, die Adrenalin- und Noradrenalinausschittung wird er-
hoht (CANNON, 1929). MULLER et a. (1967) beschreiben die Entstehung
des Stref3ulcus beim Menschen wie folgt: psychisch oder physisch bedingter
Stref3 verursacht tber den Weg der ACTH-Ausschittung oder Adrenalin-
Hypothalamus-Hypophysenvorderlappenanregung vermehrte Cortison-Frei-
setzung. Daraus folgt eine mehr oder weniger gesteigerte Magensekretion.
L etztere fUhrt zusammen mit der Vagusstimulation, die mit Magenmotilitéts-
und Salzsaureproduktionssteigerung einhergeht, zur Bildung von Magenul-
cera. Dieselben Autoren vertreten die Ansicht, dal3 weder erhdhte Magense-
kretion noch Vagusstimulation alein Ulcera zu erzeugen vermogen, die bei-
den Faktoren miissen zur gleichen Zeit vorhanden sein. Diesen gleichen Weg
der Entstehung von Strefdasionen der Pars nonglandularis schlagen
KOWALCZYK et a. (1971) vor. Be Strel3 wird auch vermehrt Histamin
ausgeschittet. Histamin wiederum wirkt anregend auf die Magensaftsekretion
(MUGGENBURG et a., 1966b, 1967a; HUBER und WALLIN 1965). Diein
der Stref3phase erhohte Nebennierenrindenaktivitét (Corticosteroidausschiit-
tung) beeinflufd die Sekretion von Salzsdure und die Produktion von Pepsin
im Magen. Im Einklang hierzu konnten HESSING et al. (1992) eine Korrela-
tion zwischen der Schwere der Lasionen an der Pars nonglandularis und den
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Cortisolkonzentrationen im Plasma feststellen. DYBKJAER et al. (1994)
stellen die Hypothese auf, dal? alle Faktoren die eine Erhéhung der Hypophy-
sen-Nebennierenaktivitat verursachen, auch potentielle Risikofaktoren fir die
Entstehung von Magengeschwiren darstellen. Nach JENNINGS (1967) er-
hoht Stref3 den Vitamin E Bedarf und prédisponiert so die Schweine fur Ma-
genulcera.

Eine Strefdreaktion kann nach KOWALCZYK et al. (1966), REESE et al.
(1966a), KOWALCZYK (1969) und O'BRIEN (1992) u.a. ausgeldst werden
durch: Angst, Schmerz, Larm, starke Erregung, unregelmaldiges Fittern, Hun-
gern, Erschopfung, allergische Reaktionen, Infektionen, Traumen, Schock,
langere Transporte, Stallwechsel, Umweltverénderungen oder abnorme Hal-
tungsbedingungen.

JENSEN et a. (1996) untersuchten die Auswirkung von chronischem, inter-
mittierenden Strefd in Form von Elektroschocks auf das Verhalten, die Hypo-
physen-Nebennierenaxis, das Wachstum und die Ulceration der Pars nonglan-
dularis. Die Schweine wurden 33 Tage dem Strel3 ausgesetzt und 7 Tage spa-
ter geschlachtet. Es waren weder Veranderungen an der Pars nonglandularis
noch ein Einflu auf das Wachstum oder den Plasma-Cortisolspiegel festzu-
stellen. Das Plasma-ACTH und das Verhalten der Tiere wurden beeinfluf, es
war aber eine Normalisierung Uber den Zeitraum des Versuches zu beobach-
ten.

2142411 Haltung, Transport

Haltung: CURTIN et a. (1963) stellten Ulceration der Pars nonglandularis in
Herden mit verschiedensten Haltungsformen fest. Sie messen beengter Hal-
tung der Schweine keine Bedeutung zu, beobachteten aber ein vermehrtes
Vorkommen bel gut gehaltenen Schweinen aus gut gefiihrten Betrieben (wie
die Autoren eine “beengte Haltung* oder “gute Haltung” definieren wurde in
dem Text nicht erlautert). HUNZIKER (1968) sieht eine Strel3wirkung in ei-
ner reinen Stallhaltung mit zu kleinen oder zu stark bestiickten Zucht- und
Mastbuchten als Hauptursache fur Ulcera der Pars nonglandularis. Aus einer
Uberbelegung der Buchten resultieren wegen der nicht ausreichenden Trog-
lange Kampfe um den Futterplatz (EICH und SCHMIDT, 1987).
KAVANAGH (1994a) hdt Stref3 durch ungeeignete Bodenbeschaffenheit fiir
einen Faktor in der Ulcerogenese. Sehr beengte Haltung und das Fehlen von
Einstreu beglnstigen auch nach RUCKEBUSCH (1989) sowie PEDERSEN
et al. (1970) direkt oder indirekt die Bildung von Ulcera. MOLLER (1997)
konnte in ihren Untersuchungen feststellen, dal? bei einstreuloser Haltung be-
reits innerhalb weniger Tage nach der Umstallung massive Schleimhautsché-
digungen an der Pars nonglandularis auftreten, die bei Haltung auf Stroh
nicht vorkommen.

EWBANK (1969) stellte fest, dal3 sich eine zu hohe Besatzdichte grundsétz-
lich unglinstig auf das Schwein auswirkt. Die Schlafzeit der Schweine verrin-
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gert sich, die Tiere fressen weniger und gehen nicht so oft zur Trankeanlage,
auch Futterverwertung und Wachstum sind vermindert. Eine Einschrankung
des Raumes aufen von 11 auf 5,5 m?, innen von 1,1 auf 0,55 m? erhéhte bei
Untersuchungen von PICKETT et al. (1969) signifikant den Prozentsatz und
den Schweregrad festgestellter Lasionen in der Pars nonglandularis, und redu-
Zierte die taglichen Gewichtszunahmen.

Crowding' fihrte in den Untersuchungen von REESE et a. (1966a) und
MUGGENBURG et a. (1967b) nicht zu einem vermehrten Auftreten von L&
sionen an der Pars nonglandularis, in der Untersuchung von REESE et al.
(1966a) waren die beobachteten Lasionen schwergradiger als in den Kontroll-
gruppen. REESE et a. (1966a) haben die Buchten so belegt, dal3 die
Schweine gerade noch alle liegen konnten, MUGGENBURG €t al. (1967b)
wiederum anderten nicht die Belegdichte, sondern die Gruppengrolie von 15
zu 30 Schweine. Die letztgenannten Autoren konnten bel Schweinen aus den
groieren Gruppen vermehrt Ulcera der Driisenschleimhaut feststellen.

LENGNICK (1972) und HANDLIN et a. (1972) wiederum konnten keinen
Effekt von Haltungsbedingungen (Anzahl Schweine in einer Bucht, Stallfl&
che pro Tier) feststellen.

MUGGENBURG €t al. (1967b) untersuchten die Auswirkungen von Stref3 in
Form von Transport, Futterentzug und Zusammenlegen mit fremden
Schweinen auf das Vorkommen von Ulcera. Schweine, die am Schlachthof
mit der gleichen Anzahl fremder Schweine zusammengelegt wurden und de-
nen Uber 18-26 Stunden nur Wasser angeboten wurde, hatten signifikant mehr
Ulcera as die Schweine der Kontrollgruppe, die ungemischt gleich nach dem
Transport geschlachtet wurden. Der Schweregrad der L&sionen schien mit der
Dauer dieser Behandlung verbunden zu sein. Es war keine vermehrte Ulcera-
tion der Pars nonglandularis festzustellen, wenn die Schweine 36 Stunden vor
dem Transport zusammengelegt und gleich nach dem Transport geschlachtet
wurden oder an drei aufeinanderfolgenden Tagen einem Transportstref3 in
Form von 1Y, Stunden simulierten Transportes ausgesetzt waren.
MUGGENBURG et al. (1967b) schlief3en aus diesen Ergebnissen, dal3 weder
Transportstrefd noch Zusammenlegen der Schweine allein als Faktor ausreicht,
Ulceration hervorzurufen. Sie messen dem Hungern die grofdte Bedeutung zu,
zumindest in Kombination mit anderen Stressoren.

WESOLOSKI et al. (1975) fanden nach einer Nichterungszeit von 3, 6, 9 und
12 Stunden eine stetige Abnahme des pH-Wertes im Magen. KELLEY et al.
(1980) stellten fest, dal3 Schweine nach einer Niichterungszeit von 24 Stunden
sich mehr gebissen haben als ad libitum gefitterte Tiere. Stroh hatte nur bel
gehungerten Tieren einen lindernden Effekt, bel ad libitum gefltterten
Schweinen war keine Wirkung zu beobachten. BACKSTROM et al. (1988)
fanden signifikant mehr Lasionen in Méagen (sowohl in der Pars nonglandula-

1 Zusammenbringen von zahlreichen Tieren aus unterschiedlichen Biotopen auf engste R&ume
(Definition nach MAYR).
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ris wie in der Fundusregion) von Schweinen, die ca. 60 Stunden am Schlacht-
hof (minimale Futterung, Wasser ad libitum) verblieben, as in den Méagen
von sofort geschlachteten Schweinen. Dieser Befund &3t nach denselben
Autoren die Annahme zu, dal3 Magenlasionen innerhalb kurzer Zeit als Folge
von Stref3 entstehen kénnen und nicht unbedingt im Zusammenhang mit der
L eistung wahrend der Mastperiode stehen. SABEC und SCHRODER (1973)
wiederum stellten fest, dald Tiere, die bei der Schlachtung Erosionen und Ul-
cera aufwiesen, bis zum Gewicht von 100kg eine giinstige Futterverwertung
hatten. Nach diesem Abschnitt verschlechterte sich die Futterverwertung und
war dann ungunstiger as in den anderen untersuchten Gruppen. Dies kann
nach denselben Autoren as Hinwels fir die Entstehung der Magenverande-
rungen und Geschwire am Ende der Mast bewertet werden. Ein signifikant
hoheres Vorkommen von Verhornung und Verfarbung der Pars nonglandula-
ris nach 24-stiindigem Hungern beschreiben sowohl CHAMBERLAIN et al.
(1967) wie auch LENGNICK (1972). LENGNICK (1972) vertritt die Mei-
nung, dal3 beim Hungern, genauso wie bel fein-mehligem Futter, der mecha-
nische Abnutzungseffekt auf das Stratum corneum infolge fehlender Futter-
aufnahme zu gering ist. Er halt auch Hungern fur einen Stref3faktor an sich.
Erganzend mul3 erwédhnt werden, dal3 nach EMBAYE et a. (1990) das Epithel
der Pars nonglandularis eine schnelle Erneuerungsrate hat. So wird die Ab-
schilferungsschicht, die sich dort bildet, bel Hungern nicht, wie sonst, durch
die mechanische Abnutzung entfernt, sondern haftet lokker an der gesunden
kutanen Schleimhaut, und kann als pathologischer Befund misinterpretiert
werden (HAUTALA und RAUTIAINEN, 1991).

2.1.4.2.4.2 Soziae Faktoren

HESSING et a. (1992) fanden mehr Verénderungen der Pars nonglandularis
bei Schweinen, die umgestallt und dabel mit fremden Schweinen gemischt
wurden (zwei Gruppen, einmal 43,5%, einmal 52,4%, deutliche Hyper- und
Parakeratose oder Erosionen und Ulcera), als bei Schweinen die mit ihren
Wurfgeschwistern zusammenblieben und nicht umgestallt wurden (8%). In-
nerhalb einer Gruppe von Schweinen entsteht eine soziale Rangordnung, in
der jedes Individuum seinen Platz kennt und so offene Auseinandersetzungen
reduziert werden. Nach dem Mischen mul3 sich diese soziale Rangordnung
neu bilden, dieser Stressor scheint nach HESSING et al. (1992) nicht auf je-
des Tier der Gruppe den gleichen Effekt zu haben. Es zeigten z.B. Tiere mit
mittlerem sozialen Rang signifikant mehr Magenschleimhautveranderungen
as Tiere mit hohem oder niedrigem Rang. In einer Untersuchung von
BLACKSHAW und KELLY (1980) gehorten Schweine mit Strikturen der
Pars nonglandularis und Oesophagusstenose meist dem niedrigeren bis mittle-
ren Rang an, eine Haufung der Veranderung in gemischten Gruppen war nicht
zu erkennen.




-37-

DYBKJAER et a. (1994) fuhrten eine komplexe Studie Uber den Einfluf3 ver-
schiedener Verhatensmuster, die DYBKJAER (1992) as Indikatoren fur
“Stref3* erkannt und definiert hat, auf das Auftreten von Lasionen sowohl in
der Pars nonglandularis des Magens wie in der Drisenschleimhaut durch. Es
wurden zwei Betriebe untersucht, die fir einen anderen Zweck mit dem Krite-
rium, dal3 sie ein Vorkommen an chronischer Pleuritis von mindestens 25%
hatten, ausgewahlt worden waren. Die Ergebnisse fielen fir die beiden unter-
suchten Bestande unterschiedlich aus und wurden auch getrennt statistisch
ausgewertet. Nur in einer der Herden war ein Zusammenhang von Verhor-
nung der kutanen Schleimhaut und den “Stref3* indizierenden Verhaltens-
mustern zu erkennen. Diesen Befund halten die Autoren nicht fir deutlich ge-
nug, um den Schlul3 zu ziehen, dal3 psychische Stref3faktoren zu Verhornung
fuhren. Einen deutlichen Zusammenhang fanden sie aber zwischen den Ver-
haltensmustern die “ Stref3* indizieren und akuten Ulcerain der Fundusregion.
So kann man annehmen, dal3 psychischer Stref3 ein die akute Ulceration der
Drisenschleimhaut beguinstigender Faktor ist. Ein Zusammenhang von Stref3
mit chronischen Ulcera oder Narben in der Fundusregion oder mit Narben in
der Pars nonglandularis war nicht festzustellen. Dieselben Autoren schlagen
folgende Entstehungstheorie fur Ulcera vor: das hdufige Ausiiben indikativer
Verhaltensmuster wurde von ihnen als Zeichen von “physiologischem” Stref3
bei einem Individuum interpretiert. In diesem “physiologischen* Stref3 sind
Faktoren (z.B. erhohter Cortisolspiegel) inbegriffen, die prédisponierend fir
die Entwicklung akuter Ulcera sind. Zusétzlich tragen fir die Entstehung von
Ulcera weitere Faktoren wie feingemahlenes Futter und/oder andere Erkran-
kungen bei. Der endgliltige, vielleicht sogar entscheidende, AuslGser ist dann
der akute Stref3 in Form von Umstallen, Transport oder Behandlung auf dem
Schlachthof.

21425 Infektiose Ursachen

JENSEN und FREDERICK (1939) isolierten Streptokokken aus Magenge-
schwiiren verschiedener Haustiere, so auch beim Schwein. THOONEN und
HOORENS (1961 und 1963) konnten bei 10% der von ihnen untersuchten
Schweine ein Pilzmycelium auf der Oberfl&che der Geschwiire sehen. Als die
Ulceration der Pars nonglandularis noch ein Einzelbefund war, wurde vor al-
lem der in der mikrobiologischen Untersuchung festgestellte Pilz Candida
albicans fiur die Lasionen verantwortlich gemacht. Bei haufigerem Auftreten
der Veranderung hat sich aber gezeigt, dal3 mehr candidafreie Ulcerationen
auftreten a's solche mit Pilzen. Nach CURTIN et al. (1963) ermoglicht der
Verlust der Schleimhautbarriere durch die Hyperkeratose und die Erosionen
das Wachstum von C.albicans in oberflachlichen Gewebsschichten.
GRIFFING (1963) hat aus 14% der gesunden Mé&gen Candida albicans
zlichten konnen. Derselbe Autor zieht aber die Moglichkeit eines keratinoly-
tischen Effekts des Pilzes bei gleichzeitiger Ubermaldiger Kohlenhydratfiitte-
rung in Betracht. KADEL et al. (1969) fanden ein Verhatnis von 1:4,2 fir das
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Auftreten von Candida albicans in gesunden Méagen und solchen mit Ulcera.
Sie stellten eine deutliche Verbindung zwischen Candida albicans, Verhor-
nungsstérungen und Ulceration fest. Bei abnormer Hornqualitét sowie bel
verdickter Keratinschicht wurden vermehrt Candida-Pilze festgestellt, ebenso
steigerte sich mit Schwere der Lasionen die Rate der Isolierungen von
C.albicans. Die Autoren folgern, dald3 nicht mit Sicherheit gesagt werden
kann, ob Candida albicans ein Verursacher der Ulceration ist oder nicht, aber
dal3 sie mit Sicherheit an dem Prozef3 beteiligt ist, und mdglicherweise mehr
als ein saprophytischer Sekundérkeim ist. Sie betonen auch, das Fitterung
von Pellets oder kleingemahlenem Mais, Antibiotika, crowding, hohe
Wachstumsrate und andere Stref3faktoren an der Entstehung der gastrischen
Candidiasis beteiligt waren. Hierbei kann, gerade bei oralen Antibiotika-Ga-
ben, das Gleichgewicht zwischen Milchsiurebakterien und Candida gestort
werden und es kann zur Verschlimmerung einer anfanglichen Lasion kom-
men.

Helicobacter pylori ist ein beim Menschen an der Entstehung von Gastritiden
und Magenulcera beteiligter Keim (BERGMANN, 1991). Helicobacter-Arten
sind im Tierreich weit verbreitet, ihre mogliche Beteiligung an der Ulceration
beim Schwein muf3 aber noch geklart werden (KAVANAGH, 1994a).
BERGMANN (1991) isolierte aus hamorrhagisch oder ulcerativ veranderten
Abschnitten der Magenschleimhaut Helicobacter-ghnliche Organismen, und
diskutierte die Mdglichkeit, dal3 es sich um Gastrospirillum-Keime handeln
konnte. BARBOSA et al. (1995) untersuchten Mé&gen von Schlachtschweinen
auf “ Gastrospirillum suis* (temporéare Benennung), eine Gastrospirillum-
Spezies, die von QUEIROZ et al. (1990) und MENDES et a. (1990) be-
schrieben worden ist. Sie dseéllten signifikant mehr Ulcera bel
Gastrospirillum-positiven Tieren fest. Nach BARBOSA et a. (1995) sollte
man diese aus dem Magen des Schweines isolierte Gastrospirillum-Art als
moglichen &tiopathogenetischen Faktor der Ulceration in Betracht ziehen.
KRAKOWKA et a. (1995) bewiesen an gnotobiotischen Ferkeln, das eine
kinstliche Helicobacter pylori-Infektion alein  far Ulceration der
Drisenschleimhaut verantwortlich sein kann.

Bei Untersuchungen zu der Pathogenese von Ascaris suum konnten
GAAFAR und KEITTEVUTI (1972), RIVERA und GAAFAR (1976) sowie
HANI und INDERMUHLE (1979) einen Zusammenhang zwischen der In-
fektion mit A.suum und Ulceration der Pars nonglandularis feststellen. Als
mogliche Grinde werden eine immunologische Reaktion, eine Histaminaus-
schittung als Folge des ausgedehnten Schadens an Lunge und Leber durch
die wandernden Larven oder eine direkte Reizung als Folge von Ablagerung
der Larven in der Magenwand diskutiert. Ulcera sind auch im Zusammenhang
mit Hyostrongylus rubidus (DODD, 1960) beschrieben worden.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dal3 Infektionen wohl am Ulcera-
tionsgeschehen beteiligt sind, aber kaum die Ursache sein kénnen, da man
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dann mehr Ulcera im Zusammenhang mit Bakteriamien und Septikdmien be-
obachten mufte (KOWALCZYK et al., 1960).

2.1.4.26 Kinstlich hervorgerufene Ulcera

Manche Stoffe, wie Histamin und Reser pin, stimulieren die Magensekretion.
Zur Klarung der Pathogenese der Ulceration haben mehrere Arbeitsgruppen
Versuche mit chemischen Stimulanzien durchgefihrt. So konnten z.B.
THOONEN und HOORENS (1963) nach einer Fitterung von Reserpin in
verschiedenen Dosierungen im Fertigfutter Gber mehrere Monate kleine Ero-
sionen in der Kardia, jedoch keine tiefen Ulcerationen oder gar einen Ver-
blutungstod feststellen. Mit intramuskul&aren Injektionen von Histamin in Bie-
nenwachs haben MUGGENBURG et a. (1966b, 1967a) sowie HUBER und
WALLIN (1965, 1967), mit Reserpin (MUGGENBURG €t a., 1966a) und
mit Reserpin in Kombination mit Betazol (KOKUE et al., 1978) Ulceration
der Pars nonglandularis induziert, die sich nicht von der spontan vorkommen-
den unterscheidet (s.S.19).

GAAFAR und KEITTEVUTI (1972) gelang es bei priméaren SPF (Specific-
pathogen-free)-Ferkeln mit Ascaris suum-Eiern Ulcera zu produzieren, bel
sekundéren SPF-Ferkeln gelang es NAKAMURA et a. (1975) nicht.
DRAGSTEDT et a. (1969) erzeugten Ulcera in der Drisenschleimhaut durch
Vagotomieren von Schweinen, nicht aber in der Pars nonglandularis. Nach
Ligierung des Pylorus konnten HUBER und WALLIN (1965) ulcerative
Veranderungen der Pars nonglandularis feststellen. BICKNELL et al. (1967)
fanden bel Untersuchungen zur Toxizitét und zum Metabolismus von Ammo-
nium nach Ligierung der Gallengange unter anderem Ulcera an der Pars non-
glandularis. Zur Entwicklung von Methoden der L ebertransplantation nahmen
TERBLANKE et a. (1968) Homotransplatationen bei Schweinen vor und be-
obachteten bei den Empfangerschweinen Ulceration der Pars nonglandularis.

2.1.4.27 Der Zetfaktor in der Entstehung der Veranderungen an der
Parsnonglandularis

Bel Schweinen, die ca. 60 Stunden am Schlachthof verblieben (minimale
FUtterung, Wasser ad libitum), fanden BACKSTROM et al. (1988) signifikant
mehr Lasionen in den Mé&gen (sowohl in der Pars nonglandularis wie in der
Fundusregion), als in den Mé&gen von sofort geschlachteten Schweinen. Nach
24-stindigem Hungern beschreiben sowohl CHAMBERLAIN et a. (1967)
wie auch LENGNICK (1972) ein signifikant hdheres Vorkommen von Ver-
hornung und Verfarbung der Pars nonglandularis (s.S. 19). Diese Befunde
lassen die Annahme zu, dal3 Magenlasionen innerhalb einer kurzen Zeit als
Folge von Stref3 (in Form von Hungern) entstehen konnen. REIMANN et al.
(1968) beobachteten eine Abnahme der Erosionen und Keratinisierung, nicht
aber der Ulcera, nach Ersetzen der Ration mit feinem Mais durch eine Ration
mit Bruchmais 40 Stunden vor der Schlachtung. Ahnliche Ergebnisse hatten
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MAXWELL et a. (1970). Sie fitterten je eine Woche feinen Mais bzw.
Bruchmais und hatten bei feingemahlenem Futter mehr Lasionen. Die Auto-
ren schlagen zwei Erklarungen vor: erstens, dal3 sich die L&sionen bel fein-
gemahlenem Futter innerhalb von 7 Tagen entwickeln, zweitens, dal3 die
Rickbildung der Keratinisation und Erosion innerhalb einer Woche stattge-
funden hat, da die Tiere davor gleich gefiittert und gehalten wurden. Ulcera
hatten sich auch bel diesem Versuch nicht zurtickgebildet. Die Autoren ver-
muten, dal3 leichte Verhornungsstorungen sich innerhalb einer Woche zu-
rtickbilden kénnen, Ulcera aber langer brauchen.

2.1.4.2.8 Klinische Symptome und Verlauf

Die Symptome einer Ulceration an der Pars nonglandularis sind entweder kli-
nisch sichtbar oder verlaufen subklinisch. Der klinische Verlauf kann perakut,
akut, subakut und chronisch sein (O"CONNOR, 1958; McERLEAN, 1962;
CURTIN et d., 1963; ROTHENBACHER et a., 1963; LARENAUDIE,
1964; HANICHEN, 1975). Alle diese nach Geschwindigkeit des Auftretens
klinischer Symptome und dem Verlauf der Erkrankung festgelegten Formen
traten bel den Untersuchungen von CURTIN et a. (1963) gleichzeitig inner-
halb einer betroffenen Gruppe oder Herde auf.

Die Beschreibungen der klinischen Symptome und des Verlaufs decken sich
bei den Autoren MCERLEAN (1962), CURTIN et a. (1963), WALZL (1964),
REMBOLD (1965), KOWALCZYK (1969), HANICHEN (1975),
JOHANNSEN et al. (1991), O'BRIEN (1992) und KAVANAGH (1994a) so
weitgehend, dal3 sie hier zusammengefaldt geschildert werden.

Bel der seltenen perakuten Form werden vorher unaufféllige, gesunde und
schnellwiichsige Tiere nach Anstrengung oder Aufregung tot aufgefunden,
der Tierkorper ist auffdlig blal3. Die Schweine werden oft in Korperstellun-
gen gefunden, die an einen raschen Tod oder an Fehlen eines Todeskampfes
denken lassen. Bei der Obduktion ist dann eine massive intragastrische Blu-
tung von einer Erosion am Rande des Ulcus festzustellen. Gelegentlich wer-
den Blutklumpen oder blutiges Exsudat im Mund, in den Nasenhohlen, der
Trachea und im Oesophagus gefunden.

Bel der akuten Form zeigen die Tiere Blasse (Anamie), Schwéache, Appetit-
losigkeit, und Bewegungsunlust. Die Tiere verweigern oft auch die Was-
sereinnahme. Die entstehende Anédmie fihrt kompensatorisch zu einer be-
schleunigten, vertieften Atmung (erhdhte Atemfrequenz). Oft lehnen sich die
Tiere an oder sitzen. Schmerzaul3erungen in Form von Zahneknirschen oder
Grunzen bel Druckaustibung auf das Xiphoid sind auf abdominale Schmerzen
zurtickzufihren. Ebenso ist ein gespannter Rucken ein Anzeichen flr
Schmerz. Die Temperatur der Tiere ist normal bis subnormal. Vereinzelt wird
auch Blut oder eine schaumige, gallenfarbstoffhaltige FlUssigkeit erbrochen.
Blutungen in den Darmkanal kdnnen den Kot dunkel verfarben. Bel starken
Magenblutungen ist der Kot teerfarben und weich, bei schwachen Magenblu-
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tungen ist der Kot dunkel und geformt. Beim akuten Verlauf sterben die Tiere
innerhalb von 3-5 Tagen.

Die subakute und chronische Form sind in Entstehung und Verlauf verzo-
gert. Symptome wurden von CURTIN et al. (1963) tber 2-51 Tage beobach-
tet, von LARENAUDIE (1964) Uber 8-50 Tage. Die Hauptsymptome sind
Andmie, Appetitlosigkeit, niedrige Wasseraufnahme, Verstopfung und Zu-
rickbleiben im Wachstum. Blutiger Kot, in seiner Farbe rétlich bis fast
schwarz, wird teils nur kurz, teils intermittierend und teils kontinuierlich aus-
geschieden. Es ist das haufigste und friheste Zeichen einer subakuten oder
chronischen Ulceration an der Pars nonglandularis. Bei typischer Symptoma-
tik war der Verlauf meistens tddlich, nur wenige Schweine erholten sich, bel
der Schlachtung fand man dann bei diesen Tieren geheilte oder heilende Ul-
cera. Bei chronischem Verlauf sind die Uberlebenden Tiere abgezehrt und im
Wachstum stark beeintrachtigt. Komplikationen in Form von Perforationen
der Magenwand sind selten. Haufiger kommt es im Geschwirsbereich zu lo-
kalen peritonitischen Verwachsungen mit der Umgebung.

Die subklinische Erkrankungsform verléauft mit Ausnahme von eventuell ver-
ringerten Gewichtszunahmen unaufféllig, oder sie ist durch das gleichzeitige
Vorhandensein anderer Krankheiten tberdeckt. Postmortal oder endoskopisch
sind jedoch typische Schleimhautveranderungen nachweisbar (CURTIN et a.,
1963; REMBOLD, 1965; KOWALCZYK et a., 1968; O BRIEN, 1992;
KAVANAGH, 1994a). Die subklinische Form war bel den 443 von CURTIN
et a. (1963) im Zeitraum eines Jahres untersuchten Schweinen mit 74,7% am
haufigsten, hier wurde bei der Untersuchung der Mé&gen bei der Schlachtung
ein hellendes oder narbig verheiltes Ulcus festgestellt. Dal3 in der Mehrzahl
der Félle die Erkrankung klinisch inapparent bleibt, wird von ROTHEN-
BACHER (1965), KOWALCZYK (1969), EHRENSPERGER (1974) und
ITO et a. (1974) bestétigt. Die perakute Form war nach den Angaben von
CURTIN et a. (1963) mit 4,6% die seltenste, als subakut oder chronisch
wurden 20,7% der Tiere eingestuft. DANNENBERG (1987) gibt an, dal3 bis
zu 5% der Tiere eines betroffenen Bestandes durch Magenblutungen verenden
konnen. Die Angaben in der weiteren Literatur schwanken zwischen 1,4%
(EHRENSPERGER, 1974) und 18,8% (RAUTIAINEN et al., 1991).

Obgleich CURTIN et al. (1963) die subklinische Form als die haufigste Form
angeben, sind nach ihren Angaben innerhalb einer betroffenen Herde alle
Formen vertreten. Die klinischen Formen mit hoher Mortalitét werden laut
den Autoren moglicherweise durch Stref3 ausgel6st. Mortalitatsraten von bis
zu 50% sind al's Folge von Anderungen in der Haltung oder in der Umgebung,
durch Auftreten einer zweiten Erkrankung oder durch Impfungen hervorge-
rufen worden.

Die hamatologischen Befunde héngen von Schwere und Dauer der Blutung
ab. CURTIN et a. (1963) fanden eine progressive mikrozytare Anamie nach
einer anfanglichen Hamokonzentration als charakteristische Blutbildverande-
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rung. Mit fortschreitender Andmie verschlechterten sich die Hamoglobinkon-
zentration, die Erythrozytenzahl und der Hamatokrit (CURTIN et al., 1963;
KOWALCZYK, 1969). Bel chronischen Félen war oft eine Lymphozytose
und eine Neutropenie zu beobachten (CURTIN et a., 1963; HANICHEN,
1975). KAMPHUES (1990) sowie JOHANNSEN et al. (1991) beobachteten
bei nicht-letalen Fallen von subakuter bis chronischer, klinischer Ulcus-Er-
krankung eine gering- bis hochgradige hypochrome Anémie, die sich bel Kli-
nikaufenthalt ohne spezifische Therapie allmahlich zuriickbildete.

2.1.4.29 Erkrankungen, die mit veranderungen der Pars nonglandu-
laris zusammenhangen

Verdnderungen an anderen Organen als denen des Magen-Darm-Traktes
kommen nach CURTIN et a. (1963) vor allem bel der subakuten und der
chronischen Form vor. Haufig beobachtet werden vermehrte Flissigkeit in
den pleuralen, peritonealen und perikardiadlen Raumen, Splenomegalie und
Nebennierenhypertrophie. Die Leber ist oft hell und briichig, die Nieren ge-
schwollen. Das Mesenterium an der kleinen Kurvatur sowie die Serosaum die
Oesophagusmiindung sind ddematisiert, die Lymphknoten an der kleinen
Kurvatur hypertrophiert. In vielen chronischen Falen ist ein Lungenddem und
eine Pneumonie die Todesursache.

THOONEN und HOORENS (1961) beobachteten bei Schweinen mit Ulcera
gehéuft andere Erkrankungen wie Pleuropneumonien, Bronchopneumonien,
Schweinepest und Rotlauf. Sehr haufig wird ein Zusammenhang von Magen-
geschwiren und Pneumonien beschriecben (KOWALCZYK, 1969; v.
MICKWITZ, 1970; O'BRIEN, 1992). Nach PLONAIT (1988) kommt es
durch den standigen Blutverlust bel blutenden Ulcera zu einer Resistenz-
schwéachung. Deshalb traten haufig Pneumonien auf, die zusétzlich zu der
durch die Andmie hervorgerufene Atemfrequenzerhdhung eine Dyspnoe her-
vorrufen. So kann eine Pneumonie, wie auch eine andere Erkrankung, z.B.
eine Gastroenteritis, die Frihanzeichen einer Ulceration verdecken
(REMBOLD, 1965; O'BRIEN, 1992). Erst durch den Stref3 der zweiten Er-
krankung machen die Ulcera sich klinisch bemerkbar, die vorher subklinisch
verliefen. Uber eine Disposition fur Infektionskrankheiten (insbesondere fir
Pneumonie) bei dem subakut-chronischen Verlauf berichten auch
JOHANNSEN et al. (1991), sie konnten aber bel ihren Untersuchungen keine
pathogenetische Beziehung der Pneumonie-Erkrankungen zur Ausbildung,
Inzidenz und Schwere der Ulcera feststellen. Auch KAVANAGH (1994a)
berichtet Gber ein vermehrtes Vorkommen von Pneumonien in Bestdnden mit
einem hohen Anteil an Ulceration. Es ist nicht immer mdglich auszusagen,
welche der beiden Erkrankungen zuerst aufgetreten ist. RAUTIAINEN et al.
(1991) diskutieren die Beteiligung von Entziindungsleiden an der Ulceration.
Von GAAFAR und KEITTEVUTI (1972) wurde im Zusammenhang mit
Ascaris suum-Infektionen eine Histaminfreisetzung als Folge der Schadigung
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von Leber und Lunge als Reiz fur die Ulceration in Betracht gezogen. Ein
gleichzeitiges Vorkommen von Leberschaden und Magengeschwiren nach
Histamingaben beschreiben auch WOHLGEMUTH und SCHILLE (1966).
THOONEN und HOORENS (1963) fanden bei 48,3% der Schweine mit Ul-
ceration Veranderungen in der Leber in Form einer degenerativen Verfettung
der Leberzellen. RAUTIAINEN et a. (1991) fanden bei Uber 80% der an
blutenden Ulcera verendeten Schweine eine andere Allgemeinerkrankung,
meist eine Pneumonie, vor. Bel jedem vierten verendeten Schwein war ein
Ulcus diagnostiziert worden. Die Autoren schlief3en aus ihren Untersuchun-
gen, dal3 ein Schwein mit einer Allgemeinerkrankung und einem gleichzeitig
blutenden Ulcus in einen circulus vitiosus gerdt, in dem beide Erkrankungen
sich gegenseitig verschlimmern.

KAVANAGH (1994b) hatte bei einer Untersuchung eines Mastschweinbe-
standes mit Dermatitis-Nephropathie-Syndrom einen deutlichen Zusammen-
hang zwischen dem Syndrom und dem Auftreten chronischer Ulcerationen
festgestellt. Die Schweine erholten sich gleichzeitig von beiden Erkrankun-
gen, nachdem die Fitterung gedndert wurde. Hierbei wurden die Pellets durch
Mehl auf Getreidebasis ersetzt und die Sieblochung von drei auf vier Milli-
meter vergroliert.

In der dteren Literatur (REMBOLD, 1965) werden auch Geschwire im Be-
reich der Kardia in Verbindung mit toxischer Leberdystrophie (Hepatitis die-
tetica) beschrieben, vermutlich wird hier mit “Bereich der Kardia* die Pars
nonglandularis gemeint. Auch OBEL (1953) fand bei Hepatosis dietetica Ul-
ceration der Pars nonglandularis vor, hielt dies aber nicht fUr charakteristisch
fur die Erkrankung, da in Futterungsversuchen beide Erkrankungen unabhan-
gig voneinander auftraten. GRANT (1961) beschrieb einen Zusammenhang
zur Maulbeerherzkrankheit (diétetische Mikroangiopathie). Sowohl OBEL
wie GRANT halten die Fiutterung mehrfach ungesattigter Fettsduren und den
relativen Mangel an Tokopherolen (Vit. E) und Selen fir verantwortlich.
LANNEK und LINDBERG (1979) berichten von haufigem Vorkommen von
Ulcera in der Pars nonglandularis bei Versuchen zum Vitamin E-Selen-Man-
gelsyndrom.

Im Zusammenhang mit Kupfervergiftungen wurden todliche intragastrische
Blutungen aus grof3fl&chigen Geschwiren um die Oesophagusmiindung beob-
achtet (BUNTAIN, 1961; ALLCROFT et al., 1961), dies konnte auch expe-
rimentell nachvollzogen werden (ALLEN und HARDING, 1962). Die Lasio-
nen zeigten das typische Bild der Ulcera an der Pars nonglandularis. HANI
und INDERMUHLE (1980) beschreiben drei Félle von bilateraler Nierenrin-
dennekrose mit blutenden Ulcera der Pars nonglandularis.

2.1.4.2.10 Folgen von Veranderungen an der Parsnonglandularis

Infolge massiver Arrosionsblutungen, Sickerblutungen mit chronischer Blu-
tungsanamie oder Perforationen kommt es relativ hdufig zu Todesfédllen. Die



_44 -

Narbenstriktur, die der Heilung folgt, verursacht oft eine Stenose der Kardia
mit nachfolgender Hypertrophie der Oesophagusmuskulatur (NAFSTAD,
1967, WEIR, 1988). Die Verengung des Oesophagus fuhrt zu Problemen beli
der Futtereinnahme und letztlich zum Kimmern.

Die wirtschaftlichen Verluste, die durch das Sterben der Tiere verursacht
werden, sind einfach zu berechnen. Sehr schwierig ist es dagegen zu beurtei-
len, wie grol3 die Wirkung der subklinischen Ulceration auf die Produktivitét
ist. In manchen Féllen fehlt jeglicher Hinwels auf eine Beeinflussung der Pro-
duktionsdaten durch subklinische Ulceration (KAVANAGH, 1994a). Unter-
suchungsergebnisse zu dem Einfluf® von Ulcera auf die Produktion und die
Profitabilitét sind widersprichlich. CURTIN et al. (1963) beobachteten nied-
rigere Tageszunahmen bel subakuten und chronischen Fallen und vermehrt
Lasionen bei schnellwiichsigen Tieren. BERRUECOS und ROBINSON
(1972) haben keinen Zusammenhang zwischen Ulceration und Futterverwer-
tung und/oder taglichen Zunahmen feststellen kdnnen. EHRENSPERGER et
a. (1976) haben bei SPF-Schweinen keinen Einfluf3 von subklinischen Ulcera
auf die Mastleistung festgestellt. In den Versuchen von DOBSON et al.
(1978) hatte die Ulceration weder einen Einfluld auf die Futterverwertung
noch auf die Wachstumsrate. Auch REESE et al. (1966a), BACKSTROM et
al. (1988), KELLER NIELSEN (1990) RAUTIAINEN et a. (1991) und
GUISE et a. (1997) haben keinen Einflul? der Magenlasionen auf die Zunah-
men feststellen koénnen. In den Untersuchungen von SABEC und
SCHRODER (1973) wurde bei der Erhéhung der Tageszunahmen und Ver-
besserung der Futterverwertung der Grad der Magenveranderungen unguinsti-
ger. Daraus schlief3en dieselben Autoren, dal3 Tiere mit guter Mastleistung
vermehrt zu Geschwiirsbildungen neigen. BJORKLUND und PETTERSSON
(1976) fanden einen niedrigeren Rickenspeckanteil und niedrigere tégliche
Zunahmen bei Tieren mit schwergradiger Parakeratose und/oder Erosionen
und Ulcera der Pars nonglandularis. ELBERS et al. (1995c) stellten fest, dal3
Schweine mit vielen oder grol¥lachigen Erosionen 50 bis 75 g weniger am
Tag zunahmen als Schweine mit unveranderter Pars nonglandularis. Eine Er-
klarung  dieser  widersprichlichen  Untersuchungsergebnisse  sieht
KAVANAGH (1994a) in dem Gesundheitsstatus der untersuchten Tiergrup-
pen. Wie oben erwdhnt (s.S. 42), kann héufig bel einem vermehrten Vor-
kommen von Pneumonien in einem Bestand auch ein hoher Anteil an Ulcera-
tion gefunden werden. Die von dem Pneumonie-Ulceration-Komplex betrof-
fenen Schweine sind auch unvermeidlich in ihrer Leistung gemindert. Es ist
nicht immer moglich auszusagen, welche der beiden Erkrankungen zuerst
aufgetreten ist. Dem widerspricht der Befund von DOBSON et a. (1978), dai3
Tiere mit Ulcera nicht gesundheitlich eingeschrankt waren. KAVANAGH
(1994a) vermutet aufgrund seiner praktischen Erfahrungen bei der Bestands-
betreuung einen Zusammenhang zwischen vermehrtem Vorkommen von Ma-
genulcera und schlechterer Futteraufnahme, niedrigeren taglichen Zunahmen
begleitet von Schwankungen in der Wachstumsrate.
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BLACKSHAW und KELLY (1980) untersuchten den Einflul3 der Ulceration
auf die Wachstumsrate bei 147 Schweinen. Sie haben bei 146 Schweinen
Veranderungen an der Pars nonglandularis festgestellt, aber die Wachstums-
rate war nur bei Schweinen mit Vernarbung der Pars nonglandularis und einer
daraus folgenden Einziehung der Kardia signifikant niedriger. Diese Veren-
gungen waren von einer Hypertrophie des kaudalen Oesophagus begleitet.
Die betroffenen Schweine zeigten klinische Symptome wie langsameres Fres-
sen und haufiges Regurgitieren. Aus der gesamten Menge waren neun (6%o)
Schweine auf diese Art betroffen. Die niedrige Gewichtszunahme konnte
nach Uberlegung der Autoren auch aus der erschwerten Futteraufnahme re-
sultieren. Sie haben keinen Einfluld der Ulceration ohne Stenose auf die Pro-
duktivitédt feststellen koénnen. Auch KELLER NIELSEN (1990) und
HESSING et a. (1992) fanden nur bei Tieren mit einer Stenose der Oesopha-
gusmindung signifikant niedrigere tagliche Zunahmen, sonst war bei den ver-
schiedenen Graden an Verédnderungen der Pars nonglandularis und den Pro-
duktionsdaten kein Zusammenhang festzustel len.

Durch die lokale Entziindung werden die submukosalen Nervengeflechte ge-
reizt und es entsteht ein viszeraler Schmerz. HAUTALA und RAUTIAINEN
(1991) finden es schwer zu beurteilen, wieviel Unbehagen dieser Schmerz
dem Schwein bereitet.

2.1.4.2.11 Beurteillung der Veranderungen an der Pars nonglandularis

Nach Untersuchungen von KADEL et al. (1969) besteht ein deutlicher Zu-
sammenhang zwischen dem Grad der Keratinisierung und dem Grad an mi-
kroskopischer Ulceration. Bei Schweinen in der Gruppe “nicht oder gering
verdickte Hornschicht* waren bei einer sehr geringeren Anzahl der Schweine
(3,2%) echte mikroskopische Ulceration festzustellen, bei 79,1% der
Schweine war die Pars nonglandularis mikroskopisch unverandert bis leicht
erodiert. Bel den Schweinen mit makroskopisch leicht verdickter Hornschicht
nahm die Anzahl Schweine mit mikroskopisch unveranderter Pars nonglan-
dularis von 79,1% auf 40,7% ab, und die Anzahl mikroskopischer Ulcera
stieg von 3,2% auf 20% . Bel den Gruppen “mittelgradig”- und “stark ver-
dickte Hornschicht* war jeweils bel 2/3 der untersuchten Mé&gen mikroskopi-
sche Ulceration unterschiedlicher Auspragung festzustellen. Bei Betrachtung
der Verteilung innerhalb der Gruppe “mikroskopisch unverandert bis leicht
erodiert’, sinkt die Zahl der Befunde mit steigendem Grad an Verhornung.
Zusammenfassend kann gesagt werden, dald schon mit geringer Verdickung
der Hornschicht der Ulcerationsprozef3 auf mikroskopischer Ebene beginnt.
EMBAYE et a. (1990) stellten in 32% und HAUTALA und RAUTIAINEN
(1991) in 27% der makroskopisch normalen Pars nonglandulares mikroskopi-
sche Epithelveranderungen und Erosionen fest. HAUTALA und
RAUTIAINEN (1991) schlief3en aus ihren Ergebnissen, dal3 eine makroskopi-
sche Untersuchung fir die Beurteilung von stark veranderten Magen aus-
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reicht, aber eine histologische Untersuchung bendtigt wird, um die genaue
Anzahl an Vorstadien der Ulceration zu ermitteln.

KADEL et a. (1969) verglichen die Konsistenz des Keratins der Pars non-
glandularis mit der Schwere der mikroskopisch beurteilten Lasionen. Die
hochste Anzahl von Mégen mit Veranderungen fiel in die Gruppe mit norma-
lem Epithel. M&gen mit weichem Keratin hatten einen héheren Anteil an Ver-
anderungen as solche mit hartem Keratin. Insgesamt hatten Schweine mit
hartem Keratin die geringste Veranderungsrate.

2.1.4.2.12 Dokumentation der Befunde

Es gibt keine festgelegte Vorlage fir die Bewertung und die Dokumentation
der Befunde, jeder Autor hat seine elgene Eintellung entwickelt.

KADEL et a. (1969) bewerteten den Grad der Verhornung von normal bis
hochgradig verdickt, die Qualitdt des Keratins von weich bis hart, die
Geschwurshildung von keine bis hochgradig und den mikroskopischen Be-
fund von normal bis wahre Ulceration. Zusétzlich fuhrten sie eine mykologi-
sche Untersuchung durch.

Viele Autoren haben den Befunden je nach Grad der Veranderungen Num-
mern zugeordnet, z.B.:

1 =Parakeratose; 2 =Erosion; 3 =Ulceration (KOKUE et al., 1978)

1 =unverandert; 2 =Verhornung; 3 =Erosion; 4 =Ulcus (SOUTHERN et al.,
1993)

Sowohl RIKER et a. (1967b) wie auch PICKETT et al. (1969) benutzen fol-
genden Ul cerationsindex:

10 =unveréndert; 8 =nur Verhornung; 5 =Erosionen; 2 =Ulcus; 0 =Tod durch
Ulcera

Diese Auftellung wurde von NUWER et a. (1967) auf 12 Grade erweitert.

O'BRIEN (1968) teilte seine Befunde in drel Gruppen ein, indem er Parake-
ratose und fokale, oberflachliche Erosionen as eine Gruppe aufnahm, und
dann die Ulceration in aktive und chronische unterteilte.

HAUTALA und RAUTIAINEN (1991) trennten bei ihrem Beurteilungsschema
in drei Grade der Veradnderung, wobei die normale Pars nonglandularis mit O
beziffert wurde.

Als Grad | wurden Veranderungen bezeichnet, die das Wohlbefinden des
Schweines nicht einschrankten, also vermehrte Verhornung, kleine Erosionen
und abgeheilte Ulcera ohne narbige Strikturen der Oesophagusmiindung.

Bei den Graden |11 und 11l wurde eine Beeinflussung des Wohlbefindens postu-
liert. Zu Grad 1l wurden bis zur Lamina muscularis mucosae oder tiefer rei-
chende Ulcera, <50% der Flache einnehmend, zugeordnet. Veranderungen bei
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Grad 111 nahmen >50% der Flache ein, und/oder sie bluteten, und/oder es lag
ein perforierendes Ulcus vor, und/oder die Magenwand war verdickt und es
bestand eine deutliche Entziindung der Serosa an der Stelle der Lasion. Als
getrennten Befund nahmen sie die Oesophagusstenose auf.

Dem Mageninhalt wurde von RIKER et al. (1967b) auch eine Punktzahl zwi-
schen 1 und 5 gegeben, wobei wéssrig als 1 und fest als 5 gadlt.
Genauer definierten ihre SkalaNUWER et al. (1967):

1 =nur flissig; 2 =wenig feste Bestandteile, sehr wél¥rig; 3 =feste Bestand-
teile, aber wal¥ig; 4 =halb-fest und feucht; 5=fest und feucht

2.1.4.2.13 Zusammenfassungen

Zusammenfassung der bisher bekannten atiologischen Faktoren:

- Genetische Pradisponierung
- Infektiose Erreger
- Intensive Haltungs- und Fiutterungsmethoden
P Futter
® kleine Partikelgrofe bzw. feine Vermahlung
® fehlende Struktur bzw. niedriger Rohfaserantell
® Pelletierung
® Hitzebehandlung
® Futterungsregime
® Futterbestandteile wie Kasemolke, Mais, Maisstarke
P Strefd durch:
® Temperaturschwankungen
® Haltungsmangel
® Hungern
® Soziae Faktoren
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Zusammenfassung der Entwicklung der Veranderungen an der Pars
nonglandularis:

Furchung, Verdickung, Unregelmaldigkeit und Rauhigkeit der Oberflache der
Epithels
Hyper- und Parakeratose des Epithels

3

Verféarbung der Epithelschicht mit Gallenfarbstoffen, Briichigkeit des Epithels
Desguamation, platzen und zerfallen von grof3en, kernlosen Zellen

3

Ausbildung von kleinen, sich ausdehnenden Erosionen und Zusammen-
hangstrennungen

3

Aktive, blutende Ulcera

Gewebe nekrotisch, Entzindungszellen anwesend, die Lamina propria ist
stark vaskularisiert, die BlutgefalRe sind dem atzenden Mageninhalt aus-
gesetzt

3 3

Hellung bzw. Reparationsprozesse Blutung, VergrofRerung der

Lasion
3
Chronische Ulcera
3 3
Bindegewebige Reak-|Chronische Ulcera, die beli
tion, Einwirkung weiterer Ul-

Zusammenziehen des| cerogener Einflisse Akti-
Arealsder Ulceration [vitét in Form von Bluten

Dinne reaktive Zone, | 269N _
Bindegewebsschicht | Verdickte reaktive Zone,

(iber Lamina propria | Granulationsgewebe

3

Heilung bzw. narbige
Einziehung
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2.2 Fleischqualitat

HOFMANN (1973) definiert die Fleischqualitédt als die Summe aller sensori-
schen, erndhrungsphysiologischen, hygienisch-toxikologischen und verarbei-
tungstechnol ogischen Eigenschaften des Fleisches. SCHEPER (1980) versteht
unter dem Begriff “Schweinefleischqualitét” im weiteren Sinn zwel Merk-
male: die Beschaffenheit des Schlachttierkérpers und die des Fleisches. Der
erste Bereich umfalét die quantitative Komponente des Schlachtwertes (An-
teile der Tellstiicke, Gewebeanteile, Fleisch/Fett- bzw. Fleisch/Knochen-Ver-
haltnis), der zweite die qualitativen Eigenschaften (biochemische, physikali-
sche, chemische, sensorische Merkmale und bakteriologische Daten).

Fleischqualitétsabweichungen beim Schwein kommen entweder in Form von
PSE (pale, soft, exsudative)- oder DFD (dark, firm, dry)-Fleisch vor. Beide
entstehen durch Abweichungen in der physiologischen Fleischreifung. Das
PSE-Fleisch entsteht infolge Uberstlrzter Glykolyse der Muskelzellen und
fuhrt zu einem schnellen Abfall des pH-Wertes, einem friihen Eintritt der To-
tenstarre und einer hohen Gewebetemperatur (HAMM, 1973). Fur den Ver-
braucher bedeutet das helles Fleisch mit einem geringen Safthaltevermdgen.
Die DFD-Veranderung entsteht durch einen geringen Glykogengehalt in der
Muskulatur, mit der Folge einer ungentigenden Fleischreifung und einem ra-
schen Eintritt der Totenstarre. Dieses Fleisch ist zah und leimig, seine Halt-
barkeit ist vermindert. Ausfiihrliche Literaturiibersichten zu der Entstehung
und den Ursachen dieser Fleischreifungsstérungen finden sich u.a. in Arbeiten
von SACKMANN (1988), GEUCHEN (1993) und v. WENZLAWOWICZ
(1994), auf eine detaillierte Erdrterung wird hier verzichtet.

2.2.1  Einflul® verschiedener Faktoren auf die Flelschqualitét

Die Beschaffenheit von Schweinefleisch wird sowohl von endogenen wie
auch exogenen Faktoren beeinflufit.

Als endogen wird die genetische Stref3anfalligkeit und dadurch bedingte Nei-
gung zu PSE-Verdnderungen bezeichnet (SCHEPER, 1972; EIKELEN-
BOOM et al., 1977).

Exogene Faktoren werden in der Tabelle 2-2 mit einigen Literaturangaben
dargestellt.
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Tabelle 2-2: Exogene Faktoren, die die Fleischqualitét beeinflussen

Exogene Faktoren Literaturbeispiele
Jahreszeit und V.MICKWITZ et al., 1971b
Aul3entemperatur, ZEEB, 1977

Aquivalenttemperatur

WAHAUS, 1981

Nuchterungszeit bzw. M agenfiil-

lung

v.MICKWITZ, 1977
WAHAUS, 1981

Transportbedingter Stref3

V. MICKWITZ et al., 1971b

HOLZER et al., 1992
SCHUTTE et al., 1994

v. WENZLAWOWICZ (1994)
POTT (1997)

HOLZER et al., 1992
SCHUTTE et al., 1994
POTT (1997)

Entladung am Schlachthof

Ausruhzeit AUGUSTINI, 1983
SACKMANN, 1988
MERGENS (1997)
Schlachtung WOLTERSDORF und TROEGER, 1987

V. MICKWITZ und HEUKING, 1990

Eine Checkliste fir einen sachgerechten Umgang mit Schlachtschweinen im
Interesse guter Fleischbeschaffenheit wurde von KALLWEIT (1992) zusam-
mengestellt. In der Vorbereitung wird u.a. eine Nuchterungszeit von 12 bis
18 Stunden sowie das Zusammenhalten von Mastgruppen empfohlen. Bel
dem Verladen ist auf schonenden Umgang zu achten (keine elektrischen
Treiber, ebene Treibgange, rutschfeste Verladerampen mit niedrigem Nei-
gungswinkel). Bei dem Transport soll u.a. eine Ladedichte von mindestens
0,5m%100kg eingehalten werden, die Bellftung ausreichend und die Fahr-
weise ruhig sein und das Umladen der Schweine vermieden werden. Die
Wartezeit nach dem Entladen am Schlachthof sollte kurz gehalten (1-3
Stunden) und die Wartebuchten nicht Gberbelegt werden. Bei der Schlach-
tung ist auf eine unmittelbare, effektive und anhaltende Betaubung, einem
schnellen Stechen, kurzer Brihung und schnellem Ausweiden zu achten.
Schliefdlich soll die Kuhlung spétestens 45 Minuten p.m. beginnen und eine
Kerntemperatur von <30°C nach 120 Minuten erreicht sein.
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2.2.1.1 Zusammenhange zwischen pathol ogisch-anatomischen
Befunden und der Fleischqualitat

Bei Schlachtschweinen mit mittel- bis hochgradigen Lungenveranderungen
stellten v. HAMMEL und BLAHA (1993) niedrigere Schlachtkérpergewichte
und héhere PSE-Frequenzen fest als bei Tieren ohne Veranderungen. Hin-
sichtlich des Magerfleischanteiles waren die Tiere mit Lungenveranderungen
starker in den Gruppen mit einem Magerfleischanteil 50-55% vertreten.
WITTMANN et al. (1995) kdnnen den von v. HAMMEL und BLAHA (1993)
festgestellten Zusammenhang von Lungenverénderungen und Schlachtkor-
pergewicht bzw. PSE-H&aufigkeit nicht bestétigen, sehen aber zum Tell eine
Begriindung fur die unterschiedlichen Ergebnisse in dem insgesamt niedrige-
ren Anteil PSE in ihrem Untersuchungsgut und den guinstigen Bedingungen
am Schlachthof. V. HAMMEL und BLAHA (1993) sehen in ihren Ergebnis-
sen keinen Widerspruch zu der allgemein vertretenen Auffassung, dal3 PSE-
Fleisch vorzugsweise bel Tieren mit einem hohen Schlachtkorpergewicht oder
einer besonders grof3en Fleischfille auftritt, sondern sehen darin einen Hin-
weis auf einen deutlichen Einfluld der Tiergesundheit auf die Fleischqualitét.
Dieselben Autoren sehen einen Zusammenhang zu der von FEHLHABER et
a. (1989) festgestellten hoheren préamortalen Belastung der zwar klinisch ge-
sunden, aber mit postmortal feststellbaren Lungenverdnderungen behafteten
Tiere.

WITTMANN et a. (1995) fanden nur einen schwachen Zusammenhang zwi-
schen tierarztlichen Befunden von Pneumonie, Pleuritis, Herzbeutel
entziindung, Ascaridennarben an der Leber oder Abszessen und der Fleisch-
gualitét. In der Tendenz lag bei Schweinen ohne pathologische Schlachtbe-
funde ein hoheres Schlachtkdrpergewicht, ein grofderes Speck- bei gleichzel-
tig niedrigerem Fleischmald und somit ein etwas niedrigerer Magerfleischan-
teil vor. Das Auftreten von Atemwegserkrankungen fuhrte mit Ausnahme der
Brustfellverwachsungen nicht zu einer erhdhten Rate an Fleischbeschaffen-
heitsmangeln.

SCHUTTE et al. (1996) haben bei nach Magerfleischanteil (£55,5; 55,6-59,4;
359,5) und Grad an Lungenverénderungen (ohne, gering-mittelgradig, hoch-
gradig) eingeteilten Gruppen einen Einfluf von Lungenverdnderungen auf die
Fleischreifung festgestellt. Der mittlere pH-Wert von Schweinen mit gering-
bis mittelgradigen Lungenveranderungen lag innerhalb der jeweiligen Ma-
gerfleischanteil-Gruppen hoher als bei Schweinen ohne Verénderungen. Die
Schweine mit einem Magerfleischanteil 2 59,5% hatten dabei aber immer die
niedrigsten pH-Werte innerhalb der Gruppen gering- bis mittelgradige Lun-
genverdnderungen. Schweine mit einem Magerfleischanteil 259,5% (also
wahrscheinlich streffanféllige Schweine) und hochgradigen Lungenverande-
rungen wiesen hingegen hohere pH-Werte als Schweine mit einem hohen
Magerfleischantell und gering- oder mittelgradigen Lungenverénderungen
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auf. Diese Gruppen hatten, wie oben schon beschrieben, jeweils niedrige pH-
Werte, wie es bei Schweinen mit einem hohen Magerfleischanteil auch zu er-
warten ist. Die PSE-Haufigkeit der Schweine mit einem hohen Magerfleisch-
antell fiel auch mit Zunahme der Lungenveranderungen. Folgeuntersuchun-
gen derselben Autoren ergaben auch eine gekoppelte Zunahme der DFD-Fre-
guenz mit der Abnahme der PSE-Frequenz bei Schweinen mit hochgradigen
L ungenveranderungen. So schliefen SCHUTTE et al. (1996) aus diesen Er-
gebnissen, dal3 der pH-Wert sich nur dann als Mal3 fur die Fleischqualitét eig-
net, wenn zusétzlich der Magerfleischantell und die pathologisch-anatomi-
schen Befunde in der Lunge berticksichtigt werden. Ansonsten kénnen Tiere
mit einem hohen Magerfleischanteil und schweren Lungenveranderungen an-
hand des pH-Wertes fél schlicherweise in eine hohe Qualitétsstufe eingeordnet
werden.

2.2.1.2 Zusammenhange der Ulceration und der Fleischqualitéat

In der Literatur gibt es kaum Angaben zu Beziehungen zwischen den Veran-
derungen an der Pars nonglandularis und der Fleischqualitdét. SABEC und
SCHRODER (1973) fanden keine gesicherten Differenzen in den Schlacht-
korpermerkmalen der nach Verdnderungsgrad der Pars nonglandularis geord-
neten Gruppen. Ein niedrigerer RUckenspeckanteil ist sowohl von
GROENDALEN und VANGEN (1974) wie auch von BJORKLUND und
PETTERSON (1976) mit hochgradiger Parakeratose und/oder Ulcera in Zu-
sammenhang gebracht worden.

2.2.1.3 Messung der Fleischqualitatsparameter

Zur Messung der Parameter der Fleischqualitdt sind mehrere Methoden ent-
wickelt worden; die pH-Wert-Messung, die Leitfahigkeitsmessung, die Farb-
helligkeitsmessung, die Rigormessung, Bestimmung der auspref3baren Gewe-
beflUssigkeit mit der Filterpapierprefimethode, Bestimmung des Wasserbin-
dungsvermogens des Fleisches und die induzierte Glykolyse. Fir eine aus-
fuhrliche Literaturtbersicht wird auf die Arbeit von GEUCHEN (1993) ver-
wiesen.

In dieser Arbeit wurde als Qualitatsparameter der pH; -Wert gemessen. Der
pH; -Wert wird in der Regel 45 oder 60 Minuten nach dem Entbluten gemes-
sen, kann aber nach SCHUTTE et al. (1994) bei Angabe des jeweiligen Mef3-
zeitpunktes auch friher gemessen werden, sollte dann aber als zeitbezogener
pH-Wert angegeben werden. Der pH; -Wert erlaubt eine Aussage zu Fleisch-
gualitatsmangeln im Sinne von PSE-Fleisch.



