
Zeitschrift: Schweizer Archiv für Tierheilkunde SAT : die Fachzeitschrift für
Tierärztinnen und Tierärzte = Archives Suisses de Médecine Vétérinaire
ASMV : la revue professionnelle des vétérinaires

Herausgeber: Gesellschaft Schweizer Tierärztinnen und Tierärzte

Band: 110 (1968)

Heft: 6

Artikel: Oesophago-gastrische Läsionen beim Schwein

Autor: Hunziker, O. / Nicolet, J.

DOI: https://doi.org/10.5169/seals-591711

Nutzungsbedingungen
Die ETH-Bibliothek ist die Anbieterin der digitalisierten Zeitschriften auf E-Periodica. Sie besitzt keine
Urheberrechte an den Zeitschriften und ist nicht verantwortlich für deren Inhalte. Die Rechte liegen in
der Regel bei den Herausgebern beziehungsweise den externen Rechteinhabern. Das Veröffentlichen
von Bildern in Print- und Online-Publikationen sowie auf Social Media-Kanälen oder Webseiten ist nur
mit vorheriger Genehmigung der Rechteinhaber erlaubt. Mehr erfahren

Conditions d'utilisation
L'ETH Library est le fournisseur des revues numérisées. Elle ne détient aucun droit d'auteur sur les
revues et n'est pas responsable de leur contenu. En règle générale, les droits sont détenus par les
éditeurs ou les détenteurs de droits externes. La reproduction d'images dans des publications
imprimées ou en ligne ainsi que sur des canaux de médias sociaux ou des sites web n'est autorisée
qu'avec l'accord préalable des détenteurs des droits. En savoir plus

Terms of use
The ETH Library is the provider of the digitised journals. It does not own any copyrights to the journals
and is not responsible for their content. The rights usually lie with the publishers or the external rights
holders. Publishing images in print and online publications, as well as on social media channels or
websites, is only permitted with the prior consent of the rights holders. Find out more

Download PDF: 17.01.2026

ETH-Bibliothek Zürich, E-Periodica, https://www.e-periodica.ch

https://doi.org/10.5169/seals-591711
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=de
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=fr
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=en


302

Aus dem Institut für Tierpathologie (Prof. Dr. H. Hauserf) und dem Veterinär-bakteriolo¬
gischen Institut (Prof. Dr. H. Fey) der Universität Bern

Oesophago-gastrische Läsionen beim Schwein

Von O. Hunziker und J. Nicolet

Es werden jene pathologischen Veränderungen beschriehen, welche die
kutane Schleimhaut des Oesophagus und der Pars oesophagea des Magens
betreffen. Zugleich wird die Beteiligung von Candida sp. diskutiert.

Literatur

Die frühesten Berichte über ungewöhnliche Magengeschwüre beim Schwein
stammen aus Italien [28] und Amerika [6]. In der Schweiz schreibt Walzl [53]
erstmals über zwei Fälle von oesophago-gastrischen Geschwüren bei Läuferschweinen.

Klinisch können drei Verlaufsformen unterschieden werden: Perakut, subakut
und chronisch [19]. Am Abend scheinbar gesund, werden die Tiere bei perakutem Verlauf

am folgenden Morgen tot aufgefunden. Subakute und chronische Fälle zeigen als
charakteristisches Symptom eine hochgradige Anämie [2, 18, 19]. Weitere
unterschiedlich auftretende Krankheitserscheinungen: Erbrechen (selten Blut); Absetzen
von schwarzverfärbtem, hartem oder halbflüssigem Kot; Inappetenz; Verschlechterung
des Allgemeinzustandes; Dyspnoe (Verwechslung mit Pneumonie möglich!) und Sub-
temperatur. Kowalczyk et al. [16] bestätigen, daß die rechtzeitige Erkennung von
Magenulzera klinisch schwer ist und Anzeichen innerer Blutungen bereits das
Endstadium darstellen. Meist erkranken Mastschweine im Alter von drei bis vier bzw. bis
acht Monaten [3, 19, 20,48]. Lindley [23] und Rothenbacher [48] berichten von
mehreren Todesfällen bei Jungferkeln im Alter von 10 bis 14 bzw. 8 Tagen. Mutter -

schweine werden während oder nach der Tragezeit [18], seltener große Eber [6] davon
betroffen. Dafür anfällig sind Schweine jeder Rasse [46] und jeden Geschlechtes [33].
Während den Wintermonaten treten gehäuft Todesfälle durch Verbluten in den
Magendarmkanal auf [17, 46, 51].

Müggenburg et al. [31] teilen die patho-morphologischen Veränderungen in
fünf Gruppen ein: Epithelveränderungen, Erosionen, subakute und chronische Ulzera,
Narben. Verbluten in den Magen-Darmkanal [3, 6, 9, 16, 19, 25, 48, 49, 51, 53] und Perforation

mit nachfolgender Peritonitis, Pleuritis [16, 31, 46] oder mit Mediastinalabszes-
sen [51] stellen Ulkuskomplikationen mit letalem Ausgang dar. Das Auftreten von
oesophago-gastrischen Ulzera wurde u.a. mit Kupfervergiftung [1, 7] und mit
rotgelber Leberdystrophie [34, 37] in Zusammenhang gebracht. Jegliche Beziehung
zwischen diesen Erkrankungen und Magengeschwüren scheint bis heute zweifelhaft
[31].

Schon 1921 [27] wird auf die Mitbeteiligung von Soorpilzen (Candida) im menschlichen

Ulcus rotundum hingewiesen. Der obere Verdauungstrakt des Schweines
enthält normalerweise Hefepilze der Arten Candida albicans [13, 26], C. krusei und C.
tropicalis [26]. Auch aus Läsionen der Pars oesophagea des Magens gelingt die Isolierung

von C. albicans und Candida spp. [4, 9, 13, 23, 43] und der färberische Nachweis
von Hefepseudomyzelien im histologischen Präparat [2, 3, 51]. Hefepilze sind aber in
Magenläsionen inkonstant oder können gänzlich fehlen [20]. Mehnert [26] und
Gedek [12] erwähnen die durch C. albicans verursachte Soorkrankheit (Candidiasis)
als Systemmykose des oberen Verdauungstraktes bei Jungferkeln.

Als Ursache der Läsionen werden heute psychosomatische Störungen im Zusammenhang

mit einer Streßsituation angenommen, z.B. bei Zwang durch zu kleine und zu
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stark bestückte Buchten oder durch strenge Innenhaltung [16, 17, 18, 21, 46, 52] und
bei Aufregung infolge Haltungsänderung [18].

Folgende Umstände können zu Stoffwechselstörungen mit ulzerogener Wirkung
führen: Hoher Maisgehalt des Futters, z.B. 76% der Futtermischung [18, 44, 45]; bei
der Pelletisierung erhitzter Mais [8, 11, 13, 18, 40, 47]; hoher Gehalt des Futters an
Kohlehydraten [33], an Kasein [5, 33, 38] und an ungesättigten Fettsäuren [34, 35].
Die Häufigkeit konnte durch zusätzliche Gaben von Spurenelementen [16, 34, 38],
von fett- und wasserlöslichen Vitaminen [33, 36, 44, 45] oder von S-haltigen Aminosäuren

[33] nicht signifikant eingeschränkt werden. Nafstad [34] berichtet über nur
geringe Schutzwirkung des Vitamins E. Mehrere Autoren [16, 17, 18, 46] vertreten die
Meinung, daß Streßwirkung und metabolische Störungen alimentären Ursprunges
zusammen Geschwürsbildung hervorrufen. Neuerdings gelang im Versuch die Erzeugung

von Geschwüren der Pars oesophagea mit Hilfe wiederholter, intramuskulärer
Injektionen von Histamin [14, 15, 30] und Reserpin-Histamin kombiniert [32],

Eigene Untersuchungen

Insgesamt gelangten 35 Schweine zur Untersuchung. Davon wurden
sechs Ferkel (7-10 Wochen alt) zu Kontrollzwecken sowie drei Mastschweine
(15 und 17 Wochen; 5 Monate) und ein dreijähriger Eber in extremis getötet.

Bei 2 Schlachtschweinen (7 Monate) erfolgte die Organentnahme im
Schlachthof Bern. Die restlichen 4 Ferkel (4-6 Wochen alt) und 19
Mastschweine wurden zur Abklärung der Todesursache eingesandt. Die
pathologisch-anatomischen und histologischen Untersuchungen ergaben folgende
Befunde;

Bei Epithelveränderungen starke Furchung und Aufrauhung der kutanen
Schleimhaut mit plattenartigen, gelblich-weißen Auflagerungen in
Oesophagus und Pars oesophagea des Magens. Im histologischen Präparat
erscheint das mehrschichtige Plattenepithel verschieden dick. Die oberflächlichen

Zellschichten verlaufen zerklüftet, zeigen zytoplasmatische Verdichtung

und Persistieren der Kerne (Pseudokeratinisierung). Die Interzellularräume

der tiefer liegenden Schichten (Stratum basale, germinativum und
spinosum) sind durch ein deutliches Oedem geweitet. Im Zytoplasma treten
kleine Vakuolen auf. Die Papillen der Lamina propria erstrecken sich stark
in das Epithel hinein.

Durch fortschreitenden Epithelverlust werden die Propriapapillen
entblößt. Es bildet sich durch Konfluation eine etwa 0,2 bis 2 cm große Erosion
mit unregelmäßigen Rändern. Ihr Grund kann von einer Pseudomembran
bedeckt sein, erscheint dunkelbraun bei Anwesenheit von verdautem Blut
oder rötlich durch lokale Hyperaemie. Histologisch fallen ödematöse
Verquellung des umgebenden Papillarkörpers und ein erhöhter, mit Eosinophilen

durchsetzter Rundzellgehalt der Propria auf.
Die flachen subakuten Ulzera sind - wie die Erosionen - entlang den

Rändern der Pars oesophagea und im untern Oesophagus anzutreffen. Durchmesser

zwischen 0,5 und 4 cm. Der Geschwürsgrund ist von nekrotischem
Material bedeckt und gelblich-grau verfärbt. Darunter breitet sich eine
Schicht ödematöses, entzündliches Granulationsgewebe mit vermehrter
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Kollagenfaserproliferation aus. Die Blutgefäße in Submukosa und Muskularis

weisen Veränderungen aufwie Intimaverbreiterung (durch Proliferation
glatter Muskelfasern und durch Fibroblasten), Verquellung der Tunica
elastica interna, Vakuolisierung der Media und schlußendlich Obliteration.
Die entzündeten Lymphgefäße enthalten, neben Zelldetritus, segmentkernige

Neutrophile.
Chronische Ulzera umfassen meist die ganze Region der Pars oesophagea.

Der Durchmesser beträgt bei 3 bis 4 Monate alten Schweinen 6-8 cm. Die
Geschwürsränder sind scharf und etwas überhöht. Die Farbe des Grundes
wechselt von grau bis schokoladebraun. Bei der histologischen Betrachtung
dehnen sich die geschwürigen Vorgänge bis in die tiefen Muskelschichten,
oft sogar bis in die Serosa aus. Unterhalb der breiten, oberflächlichen Ne-
krosezone befindet sich eine schmale Exsudationszone mit zahlreichen Neutro-
philen. An diese schließt sich eine entzündliche Granulationszone an. Stark
vermehrtes Kollagenfasergewebe durchzieht die Geschwürszonen, die
Muskelbündel der Muskularis und die Geschwürsränder. Es werden Gefäß-
thrombosierung und die bei den subakuten Ulzera erwähnten
Gefäßveränderungen beobachtet. Die überwiegende Zahl chronischer Ulzera enthält
in Abheilung begriffene, bindegewebig indurierte sowie akut aktive Gebiete.
Abgeheilte Geschwüre hinterlassen Narben, die durch Striktur das
Erscheinungsbild der Pars oesophagea verzerren und die Speiseröhrenmündung
partiell stenosieren können.

Bei allen untersuchten Tieren lagen Epithelveränderungen im untersten
Drittel der Speiseröhre und in der kutanen Schleimhaut des Magens vor. Das
jüngste (4 Wochen) und ein 6 Wochen altes Ferkel wiesen in beiden
Lokalisationen mehrere Erosionen auf. Solche konnten bei fünf Mastschweinen
und beim Eber im Oesophagus gleichzeitig mit chronischen Magenulzera
beobachtet werden. Die Mehrzahl der Ferkel (6 von 10) war mit subakuten
Geschwüren behaftet (Abb. 1). Zwanzig Läufer- oder Mastschweine und zwei
abgesetzte Ferkel zeigten ausgedehnte chronische Ulzera (Abb. 2). Bei einem
5 Monate alten Tier war partielle Stenosierung der Speiseröhrenmündung des
Magens durch Narbenstriktur die Schlachtursache. Ein Ferkel und elf
Mastschweine erlitten den Tod durch Verbluten in den Magendarmkanal. Magen
und obere Dünndarmabschnitte waren mit viel geronnenem, z.T. abgebautem

Blut oder schwarzbrauner Flüssigkeit gefüllt. Dabei erwies sich die
Pars oesophagea ausgedehnt subakut, meist aber chronisch ulzeriert. In
Einzelfällen kam als Todesursache eine schwere Verschluckpneumonie vor.
Letztere trat auch als zusätzliche, mit Streptokokken, Pasteurellen oder
C. pyogenes sekundär infizierte Erkrankung auf. Nur beim Eber und bei

Abb. 1 Pseudokeratinisierung (A), Erosionen (B) und subakutes Ulcus (C) in der Pars
oesophagea. Magen, Ferkel, 10 Wochen.
Abb. 2 Chronische Ulcus mit atrophischen Epithelzapfen f Schwein, 3 Monate.
Abb. 3 Candidapseudomyzelien in Nekrose- und Exudationszone. Chronisches Ulcus.
Schwein, 4 Monate. Form.-Fix., Groeot, 150 x.
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einem älteren Mastschwein war Perforation mit nachfolgender jauchiger
Pleuritis und Peritonitis vorhanden. Verdauungsstörungen, Leberzirrhose,
Hepatitis parasitaria, stauungsbedingtes Mediastinalödem, primäre
Streptokokken- und Pasteurellenpneumonien und vereinzelt rotgelbe
Leberdystrophie sind als Begleiterkrankungen zu erwähnen.

Der histologische Candida-Nachweis mit Hilfe der PAS-, Gram- und
Grocotfärbungen ergab in 13 Fällen Eindringen von Pseudomyzelien in
die oberflächlichen Plattenepithelschichten sowie in Nekrose- und
Exsudationszone aller Geschwürsstadien, nie aber in die Granulationszone (Abb. 3).
Erosionen und subakute Ulzera dreier Ferkel enthielten keine Hefepilze.
Beim Rest der Tiere (19) wurden Hefepilze über der Plattenepithel- oder
Geschwürsoberfläche beobachtet, in keinem Fall über der Drüsenschleimhaut.

Bei der mykologischen Untersuchung, die 6 Ferkel und 25 Mastschweine
umfaßte, konnten aus der Oberfläche der Magenläsionen 16mal G. albicans,
je 2mal C. krusei und G. tropicalis und lmal C. pseudotropicalis isoliert
werden.

Diskussion

Unsere pathologischen Befunde stimmen weitgehend mit den in der
Literatur angegebenen [9, 10, 31, 33, 51] überein.

Zu hoher Maisgehalt des Futters darf in unseren Fällen als ulzerogener
Faktor ausgeschlossen werden, da die verwendete Nahrung nicht mehr als
10% Mais pro Futterration enthielt. Magenläsionen traten sowohl in Betrieben

mit Würfelfütterung als auch bei Mehlfütterung auf. Eine geschwürsfördernde

Wirkung der Würfel scheint deshalb fraglich.
Einwachsen von CawdMapseudomyzelien konnte nur in Nekrose- und

Exsudationszone, nie aber im Granulationsgewebe beobachtet werden
(Abb. 3). Letzteres wehrt den Einbruch von Hefen in die Blutgefäße ab und
verhindert dadurch eine hämatogene Aussaat [26]. Morphologisch war der
Grad der Ulzeration unabhängig vom Pilzwachstum. Wie andere Autoren
[2, 20, 50] vertreten wir die Ansicht, daß Candida sekundär in die Läsionen
der kutanen Schleimhaut hineinwächst und dabei nicht ulzerogen wirkt. Das
Mißlingen, oesophago-gastrische Ulzera mit hohen Zucker- und Hefegaben
per os zu infizieren [50], unterstützt unsere Auffassung. Es dürfen deshalb
auch keine Vergleiche mit der Soorkrankheit der Jungferkel [12, 26] oder
mit dem durch C. krusei verursachten Durchfall der Absatzferkel [12, 26]
gezogen werden.

Bei Epithelveränderungen ragen die Propriapapillen tief in die kutane
Schleimhaut hinein. Über den Papillenspitzen zeigt sich Epithelverlust,
Atrophie. Hier treten auch die ersten Erosionen auf. Oedematisierung der
basalen Interzellularräume, Vakuolisierung der Spinosumzellen und
oberflächliche Pseudokeratinisierung weisen auf gesteigerte Zellneubildung hin
[39]. Beschleunigter Zellnachschub verhindert die rechtzeitige Ausdiffe-
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renzierung [24], Vermehrte Neubildung und die beobachtete
Epithelatrophie lassen sich nur vereinbaren, wenn auch die Zellabwanderung
beschleunigt ist. In diesem Zusammenhang ist die experimentelle Geschwürs-

erzeugung mit Reserpin [29] von Interesse. Das Rauwolfiaalkaloid Reserpin
führt im Gehirn zur Verarmung der Speicherstellen und Synapsen an
Noradrenalin und Serotonin [41]. Beide Substanzen wirken mitosehemmend
[22, 42], Überträgt man diese Erkenntnisse auf das normalerweise langsam
regenerierende, mehrschichtige Plattenepithel [39] und auf den Magen, so
wird die ulzerogene Wirkung des Reserpins verständlich. Dadurch erhärtet
sich auch der Verdacht auf neurovegetative Störungen als primäre Ursache
oesophago-gastrischer Ulzera. Autoradiographische Markierungsversuche
der kutanen Magenschleimhaut und gleichzeitige, experimentelle Geschwürserzeugung

werden die Ätiologie klären helfen.
Ein Ferkel benötigt bis zum Absetzen eine Buchtfläche von 1,5 m2 [52],

Umfragen bestätigten in allen unseren Fällen eine Streßwirkung durch strenge
Innenhaltung, verbunden mit zu kleinen und zu stark bestückten Zucht- und
Mastbuchten.

Zusammenfassung

Anhand von 10 Ferkeln, 24 Mastschweinen und einem Eber werden die 5 bekannten
Magenläsionen der Pars oesophagea (Epithelveränderungen, Erosionen, akute und
chronische Ulzera, Narben) beschrieben.

Von insgesamt 21 Tieren gelang in 14 Fällen der Nachweis von Candida albicans.
Je zweimal wurden C. krusei und C. tropicalis, einmal C. pseudotropicalis isoliert.
Candidapseudomyzelien wachsen sekundär in die Sehleimhautveränderungen ein und
wirken nicht ulzerogen.

Als Hauptursache der oesophago-gastrischen Ulzera wird eine Streßwirkung infolge
strenger Innenhaltung mit zu kleinen oder zu stark bestückten Zucht- und
Mastbuchten angenommen.

Resume

Les auteurs decrivent les cinq lesions connues par carence de la portion cesophagienne
de l'estomac chez 10 porcelets, 24 porcs ä l'engraissement et un verrat (modifications
epitheliales, erosions, ulceres aigus et chroniques, cicatrices).

Dans 14 cas sur 21, il a ete possible d'identifier Candida albicans, 2 fois C. krusei et
C. tropicalis et 1 fois C. pseudotropicalis. Les pseudomyceliums de Candida qui croissent
dans les parties modifiees de la muqueuse sont secondaires et n'engendrent pas d'ul-
ceres.

La cause principale des ulceres oesophago-gastriques reside en un stress consecutif
k une stabulation continuelle dans des box d'elevage et d'engraissement trop exigus ou
surpeuples.

Riassunto

Su 10 lattonzoli, 24 maiali da ingrasso ed un verro sono descritte le note 5 lesioni
della Pars esofagea (lesioni epiteliali, erosioni, ulcera acuta e cronica, cicatrici). Su 21
animali vennero isolati 14 casi di Candida albicans, due casi di C. krusei, due casi di
C. tropicalis, un caso di C. pseudotropicalis. I pseudomiceli della Candida crescono
secondariamente nelle lesioni della mucosa, ma non hanno azione ulcerogena.

La causa principale dell'ulcera esofagogastrica e ritenuta uno stress dovuto alia
tenuta di molti animali in un luogo chiuso, ristretto e nei box da ingrasso.
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Summary

Taking as material the oases of ten piglets, 24 fattening pigs and one boar, the
authors describe the five known stomach lesions of the pars oesophagea (changes in the
epithelium, erosions, acute ulcers, chronic ulcers, scars).

Out of a total of 21 animals, it was possible to prove the presence of Candida albicans
in 14 cases. C. krusei and c. tropicalis were each isolated in two cases and c. pseudo-
tropicalis in the remaining one. Candida pseudomycelia grow secondarily into the
changes in the mucous membrane and have no ulcerogenous effect.

The chief cause of oesophago-gastric ulcers is assumed to be a stress effect arising
when the animals are kept permanently indoors in too small or overcrowded breeding
and fattening pens.
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Symposium Salzburg 1965. Organisiert durch die Internationale Tierärztliche Arbeits¬
gemeinschaft für Tierernährung. 167 Seiten, Preis Fr. 35.- (zu beziehen bei der
Bundeskammer der Tierärzte Österreichs, 1010 Wien, Biberstraße 22).

Die Broschüre enthält die 16 Referate, welche an der Tagimg durch nationale und
ausländische Referenten in Salzburg gehalten wurden. Die Wirtschaftlichkeit der
Tierzucht, -mast und -haltung wird unter anderem wesentlich bestimmt durch hygienische
und fütterungstechnische Aspekte. Der Zweck der Tagung bestand darin, die Tierärzte
über den derzeitigen Stand der obgenannten Probleme zu orientieren sowie das Interesse
für diese Fragen zu steigern. Bs darf wohl behauptet werden, daß dieses Ziel erreicht
wurde. W. Weber, Bern
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