Das metabolische Syndrom ist eine Erkrankung die urspriinglich in der Humanmedizin
beschrieben wurde. Dort betrachtet man sie inzwischen als Pandemie - also als eine Krankheit,
die in der Bevolkerung sehr weit verbreitet ist. Das metabolische Syndrom ist die Erkrankung des
Menschen, die fiir einen Grofiteil - der Herzinfarkte mitverantwortlich ist.

Beim Pferd hat sich in den letzen Jahren herausgestellt, dass es eine sehr dhnliche Krankheit gibt.
Das metabolische Syndrom des Pferdes fiihrt jedoch nicht zum Herzinfarkt, sondern zur Hufrehe
oder zumindest zur Anfélligkeit fliir Hufrehe.

In beiden Fillen handelt es sich um eine Erkrankung des Energie bzw. Zuckerstoffwechsels. Das
dabei im Zentrum stehende ,,Organ® ist spezielles Fettgewebe. Dieses Fettgewebe ist wider
landldufiger Vorstellung kein passives Speichergewebe sondern eine sehr aktive Hormondriise.
Die vom Fettgewebe produzierten Hormone (vor allem Leptin und Adiponectin) sind
verantwortlich flir die jeweiligen Erkrankungen Herzinfarkt bzw. Hufrehe.

Gegeniiberstellung Metabolisches Syndrom des Menschen und des Pferdes

Mensch Pferd

o Ubergewicht o Ubergewicht

o Abnorme Fettspeicherung o Abnorme Fettspeicherung

o Blutfette erh6ht o -

o HDL erniedrigt o -

o Insulinresistenz o Insulinresistenz

o Blutzucker erhht o (Blutzucker erhoht)

o Bluthochdruck o

o GefidBerkrankung o GefaBerkrankung ??
Hufrehe

Wie man sieht ist ein Kernmerkmal das Ubergewicht, das mit einer abnormen Fettspeicherung
einhergeht. Beim Menschen sind dies die z.T. gewaltige Fettablagerung im Bauchraum
(“Bierbauch”), beim Pferd sind es spezielle Depots am Nacken, an der Schulter und in der
Kruppengegend sowie am Praputium.
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Pferd mit den klassischen F éttdepots bei Metabolischem Syndrbm

Das hintertiickische beim Metabolischen Syndrom kann der zu Beginn nicht merkliche
Krankheitsprozess sein. Die hormonelle Fehlsteuerung kann schon eine ganze Weile bestehen,

bevor es zur sichtbaren Verfettung kommt. Bei der entsprechenden Veranlagung ist zu Beginn
noch keine Verfettung sichtbar!

Umgekehrt kann aber eine dauerhafte Uberernshrung / Uberfiitterung die Entgleisung des
Stoffwechsels begiinstigen oder provozieren. Das metabolische Syndrom ist somit als
Wohlstandserkrankung anzusehen.

Die Ursache der Verfettung liegt in der Krankheit selbst begriindet oder ist Folge der
unkontrollierten iiberméBigen Nahrungsaufnahme. Dabei spielt der “unstillbare” Hunger beim
Metabolischen Syndrom eine zentrale Rolle. Grund fiir den unstillbaren Hunger ist ein Defekt im
Gehirn. Dabei versagt die Steuerung des Appetits, wodurch die “Fressbremse” ausgeschaltet
wird. Dieser Mechanismus ist fiir Mensch und Pferd nachgewiesen.

Der zweite mindestens genauso wichtige Grund ist die mangelnde Bewegung bei Mensch und
Pferd. Die allermeisten Pferde werden viel zu wenig bewegt. Eine Stunde Bewegung ist in der
Regel viel zu wenig, besonders bei dem Nahrungsangebot, das zur Verfligung steht. Beim
Biiromenschen und Stubenhocker sieht es nicht anders aus. Nur durch ausreichenden
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Bewegungsreiz wird der Korper veranlasst Energie zu verbrennen und nicht in Depots
einzulagern.

Mangelnde Bewegung und Uberernahrung sind die Hauptgriinde fiir die Entstehung
des Metabolischen Syndroms

Weitere Kennzeichen des Metabolischen Syndroms bei Mensch und Pferd sind:

o Uberfiitterung in der Aufzucht bzw. Kindheit erhoht die Wahrscheinlichkeit einer
spéteren Erkrankung.

o Estrifft vor allem “leichtfuttrige Pferde / Menschen.

o Geniigsame Pferderassen bzw. Vélker trifft es stirker als verwohnte.

Spezifisch fuir das Pferd sind folgende Punkte:

Die Erkrankung wird im Alter zwischen 8 Jahren bis 18 Jahren sichtbar
Betroffene Pferde zeigen eine mangelnde Leistungsfihigkeit

Trotz gutem Ernéhrungszustand ist die Bemuskelung unbefriedigend
Betroffen Pferde haben eine erhohte Infektionsneigung

Bei Stuten treten Fruchtbarkeitsprobleme auf und sie neigen zur Geburtsrehe

I

Der Krankheitsmechanismus

Im Folgenden wir erklért, was beim Metabolischen Syndrom passiert und was es mit der
Insulinresistenz auf sich hat.

Dazu miissen wir uns betrachten, was im Korper geschieht, wenn energiereiche Nahrung
aufgenommen wird. Unser Augenmerk richtet sich dabei auf den Blutzuckerspiegel und die
Reaktion des Insulins.



Nach der Nahrungsaufnahme steigt der Blutzuckerspiegel an. Darauf reagiert die
Bauchspeicheldriise mit der Ausschiittung von Insulin. Das Insulin bewirkt, dass die Zellen
der Organe, die Energie bendtigen, wie z.B. Muskulatur und Leber aber auch Speichergewebe

wie das Fettgewebe, Zucker aus dem Blut aufnehmen. Dadurch sinkt der Blutzuckerspiegel und
das System ist in Balance.

Bei Ubererniahrung / Bewegungsmangel und nachfolgender Verfettung kommt es zur
Insulinresistenz



Durch die Vorschiddigung und Sensibilisierung kdnnen jetzt aber auch Auslosefaktoren, die bei
einem gesunden Pferd keine Rehe verursachen wiirden (Futterumstellung, geringe Mengen
Fruktan, Kolik,..), einen akuten Reheschub ausitsen.

Ab diesem Punkt entsteht ein neuer Teufelskreis. Der Schmerz des Reheschubes verursacht
Stress. In Folge des Stresses wird vermehrt das Stresshormon Kortisol (kdrpereigenes Kortison)
freigesetzt. Eine Nebenwirkung des Kortisols ist es, die Insulinresistenz zu fordern, womit der
Problemkreis weiter angeheizt wird.

Uberernahrung

Bewegungsmangel
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Hufrehe

Insulinresistenz
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Dieses Schema zeigt vereinfacht den Teufelskreis bei einer Hufrehe, bei der der Schmerz nicht
unter Kontrolle gebracht werden kann. Hier existiert ein erhebliches therapeutisches Dilemma.
Denn wenn der Versuch unternommen wird, die Schmerzen nur durch Schmerzmittel zu
beseitigen, belastet das Pferd seinen defekten Hufbeintréger so stark, dass dessen Zerstérung
voranschreitet. Wenn es nicht gelingt durch geeignete StiitzmaBnahmen (orthopadische
Polsterungen, Spezialbeschlége....) das Absinken und Rotieren aufzufangen, nimmt der
Reheschub trotz aller medikamenteller Anstrengungen einen katastrophalen Verlauf.

Die eingesetzten Schmerzmittel (Nicht steroidale Antiphlogistika wie Equipalazone, NSAID)
sind auch unverzichtbar notwendig, um die biochemischen Prozesse in der Huflederhaut zu
stoppen, die den Hufbeintriger weiter aufweichen.

Aus dem Schema wird auch deutlich, warum Kortison bei einer Hufrehe nicht eingesetzt werden
darf. AuBerdem erklért sich weshalb manche Pferde bei Kortisongabe Hufrehe entwickeln. Bei
gesunden Pferden ist es bei verniinftigem Kortisoneinsatz auch mit sehr hohen Dosen fast
unmoglich eine Hufrehe auszulgsen. Pferde mit sichtbarem oder eben auch noch nicht duBerlich
sichtbarerer Neigung zum Metabolischen Syndrom sind gefihrdet.



Nicht ganz unbedeutend ist, dass das Phianomen Insulinresistenz ein Stoffwechselzustand ist, der
auch ganz “normal” auftreten kann. Der Ko6rper setzt Insulinresistenz in besonderen
Ausnahmesituationen ganz gezielt aber voriibergehend ein. Solche Situationen treten z. B.
wihrend der Trichtigkeit und bei Infektionen auf. Es ist daher nicht verwunderlich, dass Stuten
zum Ende der Trachtigkeit bzw. nachgeburtlich wesentlich rehegeféhrdeter sind.

Diagnose

Die Diagnostik des Metabolischen Syndroms beim Pferd ist wesentlich schwieriger als beim
Menschen. Allein schon die Insulinbestimmung ist beim Pferd nicht so einfach wie beim
Menschen, da die indirekten Tests aus der Humanmedizin beim Pferd nicht funktionieren. Die
Blutprobe muss zentrifugiert und gekiihlt bzw. gefroren ins Labor versandt werden, was
gegeniiber normalen Blutproben mit einem erhohten logistischen Aufwand verbunden ist, wenn
der Test im Stall durchgefiihrt werden soll.

Timing der Probenentnahme (Niichternwerte):

Die einmalige ungezielte Bestimmung von Glukose oder Insulinspiegeln im Blut ist beim Pferd
weitgehend wertlos, da die Werte zu stark schwanken und hiufig im Normbereich liegen obwohl
das System gestort ist. Nur Niichternwerte sind aussagefdhig und auch dann nur wenn sie
erheblich erhoht sind.

Voraussetzung fiir zuverldssige Werte sind standardisierte Untersuchungsbedingungen und ein
niichterner Zustand. Ideal wire tiber Nacht Fasten fiir 8-10 Stunden bei einer Abendmahlzeit von
lediglich einer Lage Heu mit geringem leicht verdaulichem Kohlehydratanteil. Wenn Fasten
Stress verursacht — was bei den meisten EMS Patienten der Fall ist - dann in der Nacht vor und
tiber den Messzeitraum gewaschenes Heu in geringer Menge anbieten. Dies ist derzeit das
verldsslichste Fastenverfahren flir das Pferd. Definitiv darf kein Kraftfutter (alles was tiber die
Futterkrippe verfiittert wird) fiir mindestens 12 Stunden vor dem Test verfiittert werden. Ebenso
diirfen die Pferde in der Nacht vor dem Test nicht auf die Weide

Die Blutabnahme erfolgt morgens zwischen 8:00 und 10:00. Bestimmt werden Insulin und
Glukose, (evtl. zusdtzlich ACTH, Schilddriisenhormone und Triglyceride).

Schmerz und Stress:

Gravierende Storfaktoren stellen Schmerz und Stress dar. Schmerz und Stress kénnen eine
»hatiirliche* Insulinresistenz verursachen, die nicht Stoffwechsel*bedingt ist. Bei Pferden mit
akutem Reheschub bzw. Schmerz kann auch bei nachgewiesener Insulinresistenz nicht unbedingt
auf EMS geschlossen werden. Schon das Legen der Brauniile kann bei entsprechend
empfindlichen Pferden eine temporire Insulinresistenz bewirken. Stress, Unruhe und Aufregung
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Hormone aus den iiberladenen Fettdepots bewirken, dass Zellen der Organe die Zucker

verbrauchen, auf Insulin nicht mehr so gut ansprechen. Dies fiihrt einerseits dazu, dass Gewebe,

wie Muskulatur und Leber, die Zucker verbrennen wiirden, weniger Energie bekommen. Dadurch o
sinkt der Verbrauch. Gleichzeitig bekommt das Fettgewebe quasi exklusiv jede Menge Zucker

(nach Umwandlung zu Fett) zum Abspeichern. Andererseits bleibt der Blutzuckerspiegel

dauerhaft erhoht, da wegen der mangelnden Wirkung des Insulins auf die Verbraucherorgane

nicht genug Zucker aus dem Blut genommen werden kann. Wegen des erhohten

Blutzuckerspiegels bleibt auch Insulin erhoht, weil das Insulin ja eigentlich dafiir sorgen soll,

dass der Blutzuckerspiegel sinkt.

Somit ist der Zustand der Insulinresistenz erreicht. Es beginnt ein Teufelskreislauf, da durch die
Insulinresistenz die Verfettung (die Ursache der Insulinresistenz), weiter gefordert wird.

Noch schlimmer aber ist die Tatsache, dass ein zu hoher Zuckerspiegel von vielen Geweben nicht
gut vertragen wird. Die erhohte Zuckerkonzentration im Blut wird fiir die Zellen regelrecht
toxisch und es kommt zu Schiden. Genaus schidlich ist fiir viele Gewebe ein dauerhaft erhshter
Insulinspiegel. Nach gegenwirtigem Stand der Erkenntnis sind beim Pferd die absoluten
Blutzucker- und Insulinkonzentrationen eher nicht so hoch wie beim Menschen aber die
Fehlfunktion des Insulinsystems an den Zellen verursacht die klinischen Probleme. Auch kann
man experimentell mit steigenden Insulinspiegeln entsprechend unterschiedlich hohe
Schweregrade von Hufrehe hervorrufen, was die Bedeutung des erhdhten Insulinspiegels beweist.



in dauerhaft erhdhter Blutzuckerspiegel ist gewebsschidlich

in dauerhaft erhohter Insulinspiegel ist gewebsschidlich

In diesem Zusammenhang spricht man von Glukotoxizitit. Es kommt zu Schiden an diversen
Organen besonders aber an den Blutgefdfen. Beim Menschen steigt daher das Herzinfarkt Risiko.
Der genaue Mechanismus, der beim Pferd zur Reheanfilligkeit fiihrt, ist noch nicht eindeutig
gekldrt. Man spekuliert, dass es auf Grund der gestorten Insulinsensitivitit beim Metabolischen
Syndrom des Pferdes eher zu einer Glukose Unterversorgung der Zellen der Huflederhaut
kommt. Die Tatsache, dass das Metabolische Syndrom des Pferdes mit Insulinresistenz und
Hufreheanfilligkeit einhergeht, ist unstrittig. Ob der Schaden nun an den Gefiilen oder direkt an
den Zellen der Huflederhaut entsteht ist letztlich unwichtig, solange keine gezielten Therapien
moglich sind. Eine gezielte Therapie wird es bis auf weiteres nicht geben, da die entsprechenden
Medikamente noch nicht entwickelt sind.

Das folgende Schema verdeutlicht die Zusammenhinge zwischen Verfettung, Metabolischem
Syndrom und Hufrehe.
Uberernahrung
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Uberernshrung und Bewegungsmangel fithren zur Bildung von krankhaften Fettdepots. Das
Fettgewebe bewirkt liber spezielle Hormone eine Insulinresistenz. Die Insulinresistenz férdert
nun im Teufelskreis die weitere Verfettung. Im Gegensatz zum Menschen neigen Pferde mit
Insulinresistenz zum Gliick nicht dazu Diabetes (Erschopfung des Insulinsystems) zu bekommen.

Wegen der Insulinresistenz kommt es zu einer gestérten Glukose Versorgung der Zellen. Dies
wiederum verursacht eine schleichende Hufrehe. Aus der schieichenden Rehe kann sich im Lauf
der Zeit eine klinisch sichtbare Rehe entwickeln.
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miissen vor und wéhrend einer Blutentnahme oder im Verlauf eines Tests unterbleiben um
représentative Ergebnisse zu erhalten. Gerade die Glukose Werte konnen sehr schnell deutlich
ansteigen (binnen Minuten). Im Verlauf einer Hufrehe sind Messwerte in einer schmerzhaften
Phase nicht aussageféhig.

Glukose

Beim Pferd ist die Insulinresistenz in den meisten Fillen ,,kompensiert“. Das bedeutet, dass die
Bauchspeicheldriise in der Lage ist. so viel Insulin zur Verfligung zu stellen, dass der
Blutzuckerspiegel weitgehend im Normbereich bleibt wihrend der Insulinspiegel erhoht ist.

Bei gesunden Pferden liegt der Niichtern Glukose Normwert bei 55-95 mg/dl. Bei EMS ist
Glukose wegen der Kompensation meist nur geringgradig erhoht mit Werten bei 80-115 mg/dl
oder im Normbereich. Je nach Grad der Kompensation steigen die Werte iiber den Grenzwert an.

Gehen die Glukose Werte wiederholt in den Bereich >150 mg/dl liegt meist ein Diabetes Typ 2
vor, die Folgen der Insulinresistenz konnen nicht mehr kompensiert werden.

Glukose Werte alleine eignen sich daher beim Pferd nicht zur Diagnose von EMS.

Insulin

Die alleinige Bestimmung des Niichtern-Insulinwertes kann zum Screening genutzt werden. Bei
einem sehr hohen Niichtern-Insulinwert kann man sich bei entsprechender sonstiger
Symptomatik weitere aufwendige Tests sparen, zumindest solle aber auch der niichtern Glukose
Wert bestimmt werden. Ab niichtern Insulinwerten tiber 23 pU/ml spricht man von
Hyperinsulindmie, was zumindest krankheitsverdichtig ist.

Die alleinige Bestimung des Niichtern-Insulinwertes als “Test” ist jedoch gerade bei Pferden mit
geringen Symptomen nicht sensitiv genug. AuBlerdem scheinen die Insulinwerte jahreszeitlichen
Schwankungen zu unterliegen (im Frithjahr hoher als im Herbst)

Hufrehe Pferde mit Werten tiber 180puU/ml haben eine sehr schlechte Prognose.

Blutproben fiir die Insulinbestimmung miissen maximal 3 Stunden nach Blutentnahme
abzentrifugiert und hamolysefrei abpipettiert werden.

Funktionstests ..



Wenn Insulinwerte fraglich erhoht sind und Glukose Werte im normalen oder fraglich normalen
Bereich liegen, sollte ein spezifischer Funktionstest auf die Funktionsfahigkeit des Insulinsystems
durchgefiihrt werden.

Im Lauf der letzten Jahre wurden verschiedene Testverfahren zur Diagnose von EMS entwickelt
und zum Teil inzwischen auch wieder verworfen.

Ein nicht mehr iiblicher Test ist der einfache Glukose Toleranz Test. Bei diesem Test muss das
Pferd eine bestimmte Anzahl von Stunden gehungert haben. Dann werden Ausgangswerte von
Glukose und Insulin im Blut bestimmt und eine definierte energiereiche Kraftfutterration
verabreicht. In den folgenden Stunden werden dann Glukose und Insulinwerte bestimmt und die
Reaktion des Organismus auf den Blutzuckeranstieg verfolgt. Dieser Test hat sich als zu ungenau
erwiesen.

OST

Eine Abwandlung des einfachen Glukose Toleranz Testes ist der OST (Oral Sugar Test). Er
funktioniert grundsitzlich genauso wie der einfache Glukose Toleranz Test, nur wird an Statt des
Kraftfutters eine definierte Menge eines bestimmten Zuckersirups (0,15ml/kg Karo Light Corn
Syrup) mit einer Spritze iiber das Maul verabreicht. (Der Vorteil von Karo Light Corn Syrup ist
die geringe zu verabreichende Menge - alternativ kdnnen Sie versuchen einem 500K g Pferd ein
halbes Kilo Dextrosepulver (1g/Kg Kérpergewicht) zu verabreichen, wobei dann aber andere
Referenzwerte gelten)

Nach dem derzeitigen Kenntnisstand ist dieser Test relativ zuverldssig und im Heimatstall des
Pferdes durchfiihrbar. Auch hier muss das Pferd {iber Nacht relativ niichtern bleiben bzw.
bekommt eine reduzierte Menge Kohlenhydrat armes Heu (eine Lage Heu). Am Morgen wird 60
und 90 Minuten nach Verabreichung des Zuckersirups vom Tierarzt eine Blutprobe zur
Bestimmung von Insulin und Glukose genommen.

Bei gesunden Pferden liegt der Insulinspiegel nach Verabreichung des Zuckersirups unter 45
uU/ml. Eine Hyperinsulindmie liegt vor, wenn die Werte tiber 60 pU/ml liegen und spricht fiir
das Vorliegen von EMS bzw. einem gestorten Insulinsystem. Werte zwischen 45 und 60 pU/ml
sind unklar und sollten durch Wiederholung des Tests oder einen CGIT iiberpriift werden.

Hinsichtlich Glukose sprechen Werte iiber 125mg/dl fiir eine Fehlfunktion des Insulinsystems.

Der OST ist relativ wenig aufwendig, diagnostisch aussagekriftig und wird daher derzeit als
Standardtest von den Wissenschaftlern empfohlen.

CGIT

Wesentlich aufwéndiger ist der kombinierte Glukose Insulin Test (CGIT = Combined Glucose-
Insulin Test) .
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Der CGIT hat eine hohe Empfindlichkeit hinsichtlich der Insulinsensitivitit. Eine
Insulinresistenz ist nachweisbar auch wenn das niichtern Insulin im Normbereich liegt, was bei
vielen Pferden der Fall ist, die noch nicht so schwer erkrankt sind.

Auch bei diesem Test miissen die Pferde vor der Durchfiihrung nicht hungern, diirfen aber in
der Nacht vor dem Test kein Kraftfutter bekommen und sollen nicht auf die Weide, konnen aber
Heu fressen. Heu kann auch wihrend des Tests weiter zur Verfiigung gestellt werden. Ein
Nachteil ist, dass der CGIT relativ aufwéndig und eigentlich nur in der Klink durchfiihrbar ist.

Vor dem eigentlichen Test werden Ausgangswerte bestimmt, aber nur von Glukose, was das
Verfahren hinsichtlich Probenhandling wesentlich vereinfacht, weil Glukose mit den iiblichen
Blutzuckermessgeriten vor Ort bestimmt werden kann. Dann wird eine definierte Menge einer
konzentrierten Glukoselsung infundiert und direkt anschlielend intravends Insulin verabreicht.
Zur Beurteilung der Funktion des Insulinsystems wird iiber gut 2 Stunden der Verlauf des
Blutzuckerspiegels verfolgt.

Beim CGIT geht man davon aus, dass eine Insulinresistenz dann vorliegt, wenn der
Blutglukosespiegel 45 Minuten oder ldnger nach der Glukose/Insulingabe iiber dem
Ausgangswert bleibt. Bleibt der Blutzucker ldnger als 45 Minuten tiber dem Ausgangswert, ist
das ein Hinweis fiir Insulin-Resistenz. Sinkt der Glukosespiegel wieder rasch auf oder unter den
Ausgangswert, funktioniert der Insulinrezeptor und es gibt keinen Hinweis auf Insulinresistenz.
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Beispiel fiir Referenzwerte und Messwerte eines EMS Patienten bei einem CGIT

Durchfiihrung: '
Uber Nacht vor dem Test kein Kraftfutter, keine Weide sondern nur kohlenhydratarmes Heu. Heu
kann wdhrend dem Test weiter zur Verfiigung gestellt werden.



1. Basalblutprobe fiir Blutglukosewert

2. Infusion von 150 mg/kg KGW einer 40%igen Glukoseldsung i.v.

3. Direkt anschlieBend: 0,10 IE/kg KGW Rapid Insulin i.v

4. Blutprobén nach: 1/5/15/25/35/45/60/75/90/105/120/135/150 Minuten

Bei gesunden Werten besteht nach der Insulingabe ein kleines Risiko der Unterzuckerung. Bei
entsprechenden Anzeichen lésst sich der Blutzuckerspiegel durch eine intravendse Glukosegabe
aber schnell und problemlos wieder anheben. In solch einem Fall kann man den Test an dieser
Stelle abbrechen (die hohe Insulinsensitivitét ist ja mit der Unterzuckerung bewiesen) .

Der Test kann grundsitzlich nach 60 min abgebrochen werden auch wenn die Werte noch iiber
dem Basalwert liegen, der Test also eindeutig positiv ist. Fiir zukiinftige Vergleiche einer
Verbesserung oder Verschlechterung ist es sinnvoll die 150 Minuten durchzuziehen.

Wenn OST oder CGIT sorgfiltig durchgefiihrt werden, eignen sie sich auch zur Therapie- und
Verlaufskontrolle.

Grundsitzlich sollte man sich auch bei guten Werte der Testverfahren nicht in Sicherheit wiegen.
Bei einem Pferd, das duBerliche Anzeichen eines metabolischen Syndroms zeigt, ist es aus
praktischer Sicht oft gar nicht nicht so wichtig wie der Labortest ausfillt. Das Pferd ist ja
auffillig, weil es zu fett ist, damit die Rehegefahr zunimmt und als Therapie zum gegenwirtigen
Zeitpunkt nur Abnehmen und Arbeiten in Frage kommt.

Therapie

Wie im folgenden erldutert gibt es derzeit keine anerkannte medikamentelle Therapie gegen das
Metabolische Syndrom des Pferdes.

Die Therapie der Insulinresistenz als solcher ist beim Pferd duf3erst problematisch. Beim
Menschen versucht man durch verschiedene Medikamente in das Krankheitsgeschehen
einzugreifen. Hier ist man u. A. soweit, dass man versucht an der Genregulierung einzugreifen
(Peroxisomen-Proliferator-Aktivator-Rezeptor Gamma Aktivatoren), um so die Situation
grundlegend zu verbessern. Fiir das Pferd stehen diese Medikamente nicht zur Verfligung und
sind auch nicht erprobt. Ein wiinschenswerter Ansatz wire ein Medikament, das die
Glukoseaufnahme in die Zellen der Huflederhaut steigert.

Das am hiufigsten eingesetzte Medikament ist Metformin. Von der Wirkungsweise her ist

die Gabe von Metformin bei Insulinresistenz sinnvoll, da durch Metformin die ,
Insulinsensitivitit gesteigert wird. Beim Menschen hat sich diese Therapie iiber lange Zeit
bewihrt. Fiir Metformin gibt es Hinweise, dass es auch beim Pferd die Insulinsensitivitit erhoht.



Leider wird der Wirkstoff beim Pferd aber sehr schlecht resorbiert und es gibt nach wie vor keine
verldsslichen Dosierungsempfehlungen. Eine Metformingabe sollte 30 bis 60 Minuten vor der
Fiitterung erfolgen.

Von manchen Autoren wird dennoch ab einem Insulinwert von iiber 100pU/ml zu einer Therapie
mit Metformin geraten. Die Dosierung beginnt mit 15mg/kg 2x am Tag. Aber selbst bei 30mg/kg
tritt beim Pferd kaum ein therapeutischer Effekt auf. Bei 30mg/kg 2-3x am Tag scheint eher eine
nachweisbare Wirkung einzutreten, weshalb dies die derzeit empfohlene Dosis ist. Vermutlich
miisste man es aber bei vielen Pferden noch wesentlich hoher dosieren, kommt dann aber dann in
toxische Bereiche.

Pferde mit EMS haben oft reaktiv niedrige Schilddriisenhormonwerte. Die Schilddriisen Werte
sind in diesem Fall nicht wegen einer primdren Erkrankung der Schilddriise verdndert, sondern
als Reaktion auf das metabolische Syndrom. Eine Behandlung der Schilddriise dndert daher auch
nichts an der Grunderkrankung. Durch Gabe von Schilddriisenhormon kann man jedoch die
Gewichtsabnahme beschleunigen. Das entsprechende Préparat ist in Deutschland leider nicht
erhéltlich.

Auch fiir Trilostan, das in den Kortisonhaushalt eingreift und das primér bei ECS Patienten
sinnvoll wire, gibt es Hinweise flir eine Verbesserung der Insulinsensitivitét. Die Daten reichen
jedoch nicht fiir eine abgesicherte klinische Behandlung aus.

Die Zuflitterung von Chrom (25 Mikrogramm/kg Korpergewicht) scheint die
Insulinempfindlichkeit der Zellen etwas zu steigern. Auch die Supplementierung von Vanadium
und Mangan wird diskutiert, da betroffene Pferde z. T. einen Mangel der Spurenelemente
Chrom, Mangan und Vanadium haben. Welche Mengen langfristig sinnvoll und vertréglich sind
ist weitgehend ungeklirt. Auch die Gabe von Antioxidantien wie Vitamin C und E ist theoretisch
sinnvoll. ‘

Leider hat kein getestetes Supplement eine signifikante nachweisbare Wirkung auf die
Hufreheproblematik, auch wenn sich gewisse Parameter beeinflussen lassen, was dies fiir
Cromhefe am ehesten zutrifft. Leider ist Cromhefe nicht so einfach erhiltlich.

Bewegung und Gewichtsabnahme als Therapie

Das einzige ,,Supplement®, das wirklich hilft, ist Gewichtsreduktion und Arbeit. Keiner
der medikamentellen Ansétze oder Fiitterungszusétze dndert etwas an den Grundlagen der
Erkrankung: Ubererndhrung und Bewegungsmangel.

Sowohl bei Mensch wie bei Pferd gilt: Will man die Ursache fiir das Metabolische Syndrom
bekdmpfen, muss die Nahrstoffzufuhr dem Bedarf angepasst und die korperliche Bewegung
intensiviert werden.

Ohne diese beiden Management MaBnahmen ist keine Besserung zu erreichen. Die schidliche
Fettdepots miissen abgebaut werden, um deren Hormonausschiittung umzuprogrammieren. Dies
ist nur durch aktiven Energieverbrauch der Muskulatur und Diét moglich. Solange die
Muskulatur nicht tétig ist und Energie verbrennt und die Nahrstoffzufuhr angepasst wird, kann es
keine Umkehr der Insulinunempfindlichkeit geben. Nur auf diesem Weg kdnnen die Fettzellen



veranlasst werden weniger Leptin und mehr Adiponektin zu produzieren. Adiponektin ist
entziindungshemmend und erhoht die Insulinempfindlichkeit, hohe Leptinspiegel sind schidlich.
Der Organismus therapiert sich auf diese Weise mit seinen eigenen Mitteln.

Ohne Gewichtsabnahme und gesteigerte korperliche Aktivitit kann das Metabolische Syndrom
nicht bekdmpft und eine Insulinresistenz nicht umgekehrt werden!

Zur Gewichtsabnahme werden die Pferde auf Diét gesetzt und ein speziell auf die Diétsituation
abgestimmtes Mineral-/Vitamin Supplement zugefiittert (z.B.Barn Bag®, Life Data). Sofern
nichts dagegen spricht sollte die Gewichtsreduzierung nicht zu drastisch erfolgen. Bei Verzicht
auf Kraftfutter wird Heu in abgewogener Menge geflittert. Man beginnt mit einer Menge
entsprechend 1,5% des Korpergewicht des Pferdes/Ponys (7.5 kg pro 500 kg Pferd am Tag). Das
Gewicht des Pferdes wird jetzt regelmaBig mit einem GewichtsmafB3band kontrolliert. Wenn nach
4 Wochen keine Gewichtsabnahme erfolgt ist wird die Heuration auf 1% des Korpergewichtes
reduziert (5 kg pro 500 kg Pferd am Tag). Eine Gewichtsabnahme erfolgt meist nur bei
Verfiitterung von Heu mit relativ wenig Néhrstoff bzw. Kohlenhydratgehalt (weniger als 10%
NSC). Eventuell muss das Heu mindestens 1 Stunde eingeweicht werden, um die 6slichen
Kohlenhydrate auszuwaschen.

Verzicht auf Kraftfutter bedeutet Verzicht auf alles was iiber die Krippe verflittert wird, selbst
wenn auf dem Sack steht, dass es fiir Rehepferde oder EMS gut sei, abgesehen vom Mineral-
/Vitamin Supplement. Ebenfalls verboten ist Weidegang, selbst wenn oder gerade dann, wenn
wenig auf der Weide wichst. Alternativ kann ein Fressmaulkorb bei Weidegang eingesetzt
werden. All dies fillt vielen Pferdebesitzern sehr schwer aber die Pferde werden keinen besseren
Gesundheitszustand erreichen, wenn man sich nicht strikt an diese MaB3gaben hilt.

Die Diit wird solange durchgehalten, bis der angestrebte Erndhrungszustand erreicht ist.

Der zweite Hebel zum Abnehmen besteht in kdrperlicher Belastung. Auch hier entsteht ein
Dilemma. Ist die Hufrehe erst einmal da, ist die Belastungsmdglichkeit des Pferdes nicht gegeben
oder zumindest stark eingeschrinkt. Hier hat es der Mensch einfacher. Wer nach seinem
Herzinfarkt Ausdauersport betreibt, senkt das Risiko fiir einen weiteren Infarkt ganz erheblich.
Wenn Laufbelastung beim Pferd nicht moglich ist, kann durch Schwimmen in entsprechenden
Einrichtungen ein hohes Trainingspensum realisiert werden ohne die Hufe zu belasten.

Wie schwierig es ist bei einem fetten Pferd oder EMS Patienten eine Gewichtsreduzierung zu
erreichen, macht deutlich, wie wichtig es ist, durch korrekte Fiitterung oder kontrolliertem
Futterentzug (Fressmaulkdrbe auf der Weide,...) praventiv tdtig zu sein. Hat sich das
Metabolische Syndrom erst einmal etabliert und sind Schiden des Hufbeintrégers entstanden sind
die Moglichkeiten begrenzt.
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Hufrehe ist die am meisten gefiirchtete Erkrankung des Pferdehufes. Wahrend des hoch
schmerzhaften akuten Stadiums kdnnen schon innerhalb eines Tages dramatische Verande-
rungen im Bereich des Hufbeintragers zu einer Rotation und Absenkung des Hufbeins flihren.
Schnelle und konsequente TherapiemaRnahmen sowie das Erkennen und Abstellen der Ur-
sachen sind fiir den Therapieerfolg entscheidend. Andernfalls ist der weitere Krankheitsverfauf
vieler Hufrehe-Patienten durch chronische Hufveranderungen und rezidivierende Reheschiibe

gepragt.

Nach heutigem Wissensstand z3hlt allein das hohere Alter nicht
zu den Hauptursachen und Risikofaktoren fiir Hufrehe und die
durch Endotoxine (Colitis, Nachgeburtsverhaltung), einmaligen
Futterexzess {massive Kohlenhydratiiberladung) oder durch Uber-
lastung ausgeldsten Hufrehefille sind eher selten {Durham 2013).
Seit langer Zeit sind Obesitas, mangelnde Bewegung und saisonale
Einfliisse als pradisponierende Faktoren bekannt — und die Erkennt-
nisse der letzten Jahre haben vor allem die grofle Bedeutung von
Insulindysregulation und Hyperinsulinimie fiir die Entstehung
von Hufrehe bei Equinem Metabolischem Syndrom (EMS) und
Dysfunktion des Hypophysen-Zwischenlappens {PPID) aufgezeigt.
Diese neueren Erkenntnisse zu Ursachen und Risiken haben die
Pferdemedizin bei der Hufrehebehandlung einen grofien Schritt
nach vorne gebracht. Da es dem Tierarzt heute moglich ist, die
Hufrehe nicht nur symptomatisch zu behandeln, sondern ihr auch
priventiv durch Diagnostik und Therapie der Endokrinopathie
(EMS/PPID) entgegenzuwirken, wird sogar von einer ,Hufrehe-
Revolution“ gesprochen (Durham 2013).

Hormonell bedingte Hufrehe bei bis zu 90 %
der Patienten
Mehrere Studien und Auswertungen umfangreicher Labordaten
weisen darauf hin, dass ca. 70-90 % der Hufrehefille durch die
Endokrinopathien EMS oder PPID verursacht werden (Donaldson
et al. 2004, Durham, 2013, Fenner et al. 2012, Karikoski et al. 2011).
Die bei allen EMS-Patienten und bei einem hohen Prozent-
satz der PPID-Fille bestehende, durch Insulinresistenz bedingte

Hyperinsulinimie zeigte in einer Feldstudie eine signifikante Kor-
relation mit dem Schweregrad der Hufrehe (Walsh et al. 2009). In
experimentellen Studien mit einem hyperinsulindmischen, euglyk-
amischen Clamp konnte ebenfalls ein ursichlicher Zusammenhang
zwischen Hyperinsulinimic und Hufrehe belegt werden (Asplin
et al. 2010, De Laat et al. 2010).

Die Alrersstruktur der Patienten mit Endokrinopathien zeigt,
dass EMS bereits bei jungen Pferden ab ca. fiinf Jahren auftreten
kann {Frank et al. 2010). PPID hielt man bis vor wenigen Jahren
fiir eine Erkrankung ausschlieBlich dlterer und alter Pferde ab
15 Jahren, welche die typischen Symptrome Hypertrichose {Hirsu-
rismus ), Abmagerung, Lethargie und Fettdepots iiber den Augen
oder am Mahnenkamm zeigen. Heute weifd man allerdings, dass
Frithstadien mit geringgradigen, oft unspezifischen Symptomen,
schon bei deutlich jiingeren Pferden auftreten — so wie das auch fiir
die Anfangsstadien vieler anderer chronischer Erkrankungen alter
Pferde bekannt ist (Durham 2013, Rendle und Turnbull 2014). In
einer umfangreichen englischen Untersuchung von 3567 Pferden
und Ponys mit PPID-Verdachtssymptomen hatten erwartungsge-
miif bei den 16-20 Jahreé alten bereits 64 % einen iiber den saisonal
variierenden Referenzwert erhthten ACTH-Wert und wurden somit
PPID-positiv beurteilt. Mit zunehmendem Alter stieg der Anteil
kontinuierlich auf bis zu 95 % positive bei den iiber 30-jahrigen
Pferden an. Aber auch 41 % der 1038 unter 16 Jahre alten waren |
PPID-positiv (Boehringer Ingelheim 2012).

In der Untersuchung zeigten 896 Patienten lediglich Sym-
ptome einer Hufrehe. Die alten Pferde und Ponys iiber 15 Jahre
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mit potenziell schwerwiegenden Folgen rechized
(Frank 2014a, Karikoski et al. 2014) (» Abb. 1).
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Fruktan-Menge, die
als Bolus verabreicht,
Hufrehe auslosen
kann

Abb.: Boehringer Ingelheim Vetmedica GmbH

Fruktan- / Zucker-
Aufnahme pro Stunde,

die bei ECS oder
EMS-Patienten mit
Insulinresistenz ausreicht,
eine starke Hyperinsufinamie
und damit Hufrehe
auszuldsen

Weiche Rolle spielt frisches Gras bzw. das
darin enthaltene Fruktan bei der Entstehung
der Hufrehe?
Eine Befragung englischer Pferdebesitzer im Jahr 2012 (n = 222)
ergab, dass ca. drei Viertel der Befragten das frische Gras alleine
oder in Kombination mit Ubergewicht als Hauptursachen von
Hufrehe ansahen. Nur knapp ein Viertel kannte bereits den Zusam-
menhang mit EMS und PPID (Boehringer Ingelheim 2012).
Tatsdchlich wurde die Aufnahme von Fruktan mit dem Weide-
gras in den letzten Jahrzehnten auch vonseiten der Wissenschaft
als eine der Hauptursachen fiir Hufrehe angesehen {Brehm und
Hagen 2017). Unbegrenzter Weidegang im Friihjahr war nach all-
gemeiner Meinung per se mit cinem hohen Reherisiko verbunden.
Es war auch bekannt, dass Gibergewichrige Pferde und zu dicke
Ponys mit zu wenig Bewegung mehr gefihrdet sind als diinne und
gur trainierte. Doch erst 2002 wurde erstmals das Krankheirsbild
des Equinen Metabolischen Syndroms (EMS) beschrieben (John-
son 2002). Das Syndrom ist gekennzeichnet durch generalisierte
Stammifetrsuchr (Adipositas) undjoder typische regionale Fettpolster
sowie durch Insulindysregulation mit Hyperinsulindmie und die Nei-
gung zu klinischer oder subklinischer Hufrehe {Frank et al. 2010).
Der ursachliche Zusammenhang zwischen Hyperinsulindmie
und Hufrehe wurde erst einige Jahre spiter in experimentellen Stu-
dien belegr (Asplin et al. 2007, De Laat et al. 2010, Frank et al. 2010).
In einer kiinischen Feldstudie konnten Walsh et al. (2009) auch
eine positive Korrelation zwischen dem Schweregrad der Hufrehe
und der Hyperinsulinimie zeigen. Weitere Untersuchungen ergaben,
dass Kohlenhydrat- bzw. Zucker-Aufnahme bei Pferden oder Ponys
mit Insulindysregulation einen massiv stirkeren Anstieg der Insu-

300 kg Pony auf Gras
-

Abb. 3: Fakten zum ur-
sachlichen Zusammenhang
zwischen Fruktan und
Hufrehe am Beispic]

eines Ponys

({macth Dusrham 2013).

> Realistische
Fruktan-Aufnahme
beim Grasen:
15-450 g/Std

linkonzentration im Blut auslésen als bei gesunden Tieren (Borer et
al. 2012, Durham 2013, Tinworth et al. 2011) (> Abb. 2). Dazu kam
die Erkenntnis, dass nicht nur EMS-Patienten, sondern auch viele
PPID-Patienten an einer Insulindysregulation leiden (Durham et
al. 2014). Mit deim Wissen um die kausale Bedeutung der Hyperin-
sulindmie kénnen auch die Falle nicht fibergewichtiger Pferde oder
Ponys erkldrt werden, die hiufig sogar im Winter chne erkennbare
Ursache an Hufrehe erkranken (Durham 2013).

Die neueren Erkenntnisse geben auch Antworten auf die Frage
nach der tatsachlichen Rolle von Fruktan im Gras bei der Entste-
hung von Hufrehe.

So wurde untersucht, welche Menge Fruktan einem gesunden
Pferd oder Pony verabreicht werden muss, um iiber eine Dysbiose
und Endotoxinresorption im Dickdarm eine Hufrehe auszulGsen.
Dazu ist die Eingabe eines Bolus von 5,0-10,0 g Fruktan/kg KGW
notwendig — eine Menge, die kaum ein Pferd oder Pony beim Grasen
aufnehmen kann (Crawford et al. 2007, Frank 2010, French und
Pollitt 2004, Kalck et al. 2009).

Bei einem Pferd oder Pony mit Insulindysregulation {(EMS,
PPID) reichen dagegen 0,25-1,0 g Fruktan/kg KGW/Std. aus, um
eine starke Hyperinsulinimie und Hufrehe auszuldsen {Bailey et
al. 2007, Frank et al. 2010}. Dies entspricht etwa einer realistischen
Fruktan-Aufnahme mit dem Gras innerhalb einer Stunde (ca. 0,6 g/
kg/Std.) (Durham 2013, 2017) (» Abb. 3).

Demnach kann die alleinige Aufnahme von Fruktan auf der
Weide bei einem gesunden Pferd keine Hufrehe auslosen. Bei EMS-
oder PPID-Patienten mit bestehender Insulindysregulation kann
dagegen schon cine kleine Menge Fruktan ausreichen {Durham
2017).



