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Labordiagnostik
beim Rehepferd

DoRrRoTHEA NEUBERT

Metabolische Aspekte spielen in der
Pathogenese der Hufrehe eine wesent-
liche Rolle. Dabei sind Laborunter-
suchungen eine wichtige Hilfe bei

Diagnose und Therapie.

KAUM EINE ERKRANKUNG DES PFERDES
gestaltet sich so multifaktoriell wie die
Hufrehe. Viele Forschungsarbeiten ha-
ben sich in den letzten Jahren mit dieser
Problematik beschiftigt. Dennoch sind
noch nicht alle Mechanismen und Zu-
sammenhédnge dieser komplexen Er-
krankung vollstandig geklart.

Das Herausfinden der Ursache ist
im Hinblick auf eine addquate und erfol-
greiche Behandlung essentiell und stellt
oft hohe Anforderungen an alle, die mit
der Therapie befasst sind. Einige pradis-
ponierende Faktoren fiir eine Reheent-
wicklung, wie Infektionen/Toxdmien,
falsche Erndhrung, einseitige Belastung,
unkorrekter Hufbeschlag, Klima und der
Konditionszustand sind bekannt. Die Be-
deutung des metabolischen Status eines
Pferdes fiir die Entstehung einer Hufre-
heerkrankung ist jedoch noch nicht voll-
standigbekannt. Frither wurdenz.B. Pro-
teine als Hauptursache einer nutritiven
Reheerkrankung angesehen. Heute weifs
man, dass ein Kohlenhydratiiberschuss
eine Hufrehe auslost. Da aber nicht alle
Pferde gleichermafien auf einen Kohlen-
hydratexzess, pradisponierende Fakto-
ren oder Kortisongaben mit Hufrehe rea-
gieren, muss es noch andere individuelle
Mechanismen bei der Hufreheentwick-
lung geben. Dafiirsprichtauch, dass Huf-
rehe immer héufiger ganzjahrig auftritt,
im Gegensatz zu fritheren Zeiten, als es
noch klassische Hufrehephasen im Friih-
jahr und Herbst gab. Neuere Studien er-
geben nun, dass das Metabolische Syn-
drom mafigeblich an einer Hufreheent-
stehung beteiligt ist. Der Glukose- und

Fettstoffwechsel, Kortisol, Insulin sowie
die Schilddriisenhormone konnen dabei
auf unterschiedliche Weise eine Rolle
spielen.

Aufgrund der beschriebenen Tat-
sachen tragt die Messung bestimmter
Parameter aus Blut und Harn betrécht-
lich zur Diagnose- und Prognosestellung
der Hufrehe bei und ist unverzichtbar -
geworden.

Metabolische/hormonelle
Faktoren bei der Hufrehe

Im Folgenden werden die wichtigsten
metabolischen und hormonellen Storun-
gen beschrieben, die beim Pferd im Zu-
sammenhang mit der Hufrehe stehen
und aus denen sich die wichtigsten zu
bestimmenden Laborparameter ab-
leiten.
Die hiufigste Ursache ist die Uberfiitte-
rung mit kohlenhydratreichem Futter,
entweder aus der Kraftfutterration oder
iiber die Grasaufnahme. Es scheint, dass
iibergewichtige Pferde einem hdoheren
Erkrankungsrisiko fiir erndhrungsbe-
dingte Hufrehe unterliegen als Tiere in
normalem Erndhrungszustand. Fett-
leibigkeit erh6ht nicht nur das Erkran-
kungsrisiko fiir Hufrehe, viele dieser Tie-
re leiden ebenso an einer Stoffwechsel-
storung, dem sogenannten metaboli-
schen Syndrom (Synomyme: cushing-
like-syndrome, cushingoider Typ, Korti-
solinduzierte Rehe).

Diese Storung entwickelt sich,
wenn das Pferd iiber einen ldngeren Zeit-

ABBILDUNG 1: Adipdses Pony,
das an Hufrehe leidet

raum zuviel Kohlenhydrate, z. B. Starke
aufnimmtalsesfiir denjeweiligen Bedarf
benotigt. Dietiberschiissige Energie wird
im Korper als Fett gespeichert.

Das abdominale Depotfett wird
durch die Wirkung des Enzyms 11-8 Hy-
droxysteroiddehydrogenase Typ 1 meta-
bolisch aktiv, welches Kortison in Korti-
sol umwandelt. Durch die erh6hte An-
reicherung von endogenem Kortisol
kommt es zu einer Antagonisierung des
pankreatischen Insulins, die eine Insulin-
resistenz bewirkt und damit einen pra-
disponierenden Faktor fiir Hufrehe dar-
stellt.

Der erhohte Blutglukosespiegel be-
wirkt einerseits eine vermehrte Produk-
tion von glatten Gefafimuskelzellen. An-
dererseits kommt es durch die vermehr-
te zirkulierende Glukose zu einer Er-
héhung des intrazelluldren Glukosespie-
gels in den Endothelzellen, die kein akti-
ves Glukosetransportsystem aufweisen.
Dieses fiihrt zu einer reaktiven intrazel-
luldren Anreicherung von Sauerstoffver-
bindungen sowie des Endothelins und
einer Reduzierung der Stickoxydpro-
duktion.

Endothelin ist ein wirkungsstarker
Vasokonstriktor, im Gegensatz zu Stick-
oxyd, das vasodilatatorisch wirkt. Auf-
grund der beschriebenen Verschiebun-
gen kommt es letztlich zu einer Vasokon-
striktion.

Die antagonistische Wirkung des
erhohten Kortisolspiegels zum Insulin
verringert zudem die Aufnahme zirku-
lierender Blutglukose durch die Skelett-
muskelzellen. Ein Indiz dafiir, warum
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Rehepferde héufig eine leicht er-
hohte Konzentration an Creatin-
kinase (CK)im Serum aufweisen.

Laborwerte Metabolisches
Syndrom:

1 eACTH < 30 pg/ml

T Insulin > 55 pU/ml

1 Kortisol > 160 nmol/ml

11 Glukose, hoch, kann je nach Stoff-
wechsellage voriibergehend niedrig
sein

o
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ABBILDUNG 2: (Ii.) normales Serum,
(mi.) lipdmisches Serum, Esel, (re.) lipimi-
sches Plasma Pony, typische Gelbfiirbung

bei Ikterus durch Inanition Bild FU-Berlin

Obesitas-abhdngige Hufrehe

Die Obesitas- abhdngige Hufreheerkran-
kung (Obesity Depending Laminitis,
ODL) kann als klinische Manifestation
des metabolischen Syndroms angesehen
werden. Momentan sind weder alle Er-
krankungsmechanismen bekannt, noch
existieren geeignete Mittel zur Therapie.
Es scheint aber, dass insbesondere Tur-
nier- und Leistungspferde diesem Risiko
unterliegen. Die Symptome variieren
zwischen einem schleichendem Verlauf
und plétzlichen Anfdllen, in denen das
Pferd unter starken Schmerzen leidet
und oft nicht mehr aufstehen kann. Ver-
schiedene Organsysteme kénnen betrof-
fen sein, jedoch sind hauptsdchlich
Darm, Leber, Nieren und die Hufe er-
krankt. Die Augen sind meist nur im An-
fangsstadium verdndert, die Pferde zei-
gen eine leicht opake Kornea wobei das
Auge triib-wolkig erscheint. Etwa 20 %
der Fille tiberleben diese Erkrankung
nicht, 80 % der Pferde {iberleben zumeist
mit massiven Hufdeformationen. Infek-
tidse Erreger konnten bislang bei er-
krankten Pferden nicht isoliert bzw. zu-
geordnet werden.
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Insulinresistenz

Unter Insulinresistenz versteht man eine
Storung bzw. Reduktion der Insulinakti-
vitdt. Normalerweise reduziert Insulin
die Blutglukose und bewirkt Fetteinlage-
rungen. Bei Insulinresistenz ist die Wir-
kung des Insulins an den Zielzellen re-
duziert bzw. aufgehoben, die damit resi-
stent geworden sind. Insulinresistenz
tritt hdufig im Zusammenhang mit dem
Metabolischen Syndrom auf.

Es kommt zur Mobilisierung der
Fettdepots und zur Verfettung wichtiger
Organe. Als Ursache fiir Insulinresistenz
wird nach Forschungsergebnissen von
Johnson et al. (2004) die genetische Dis-
position einiger Pferde
in Kombination mit
Stoffwechselstérungen
sowie Haltungs- und
Fiitterungsfehlern  ge-
sehen. Dabei liegt oft ei-
ne extreme Getreidezu-
fuhr in Verbindung mit
einemausgepragten Be-
wegungsmangel vor.

Fettleibige Ponys
und Esel haben eine an-
geborene  Disposition
fir eine Insulinresis-
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ABBILDUNG 3:
Altes Pony mit
Equinem Cus-
hing. Auffallend
ist der Hirsutis-
mus und das apa-
thische Verhalten.

tenz, die durch Stress, Erkrankungen, er-
hohtes, endogenes Kortisol und Feh-
lerndhrung noch weiter geférdert wird.
Pferderassen wie American Saddlebred,
Spanische = Mustangs, europdische
Warmbliiter und Morgan Pferde gelten
ebensoals genetisch pradisponiert fiir In-
sulinresistenz.

Im Blutbetroffener Pferde liegen er-
hohte Mengen an Glukose und Insulin
vor, als Zeichen der gesteigerten Akti-
vitdt der -Zellen der Bauchspeicheldrii-
se. Es soll weiterhin ein direkter Zusam-
menhang zwischen dem erhchten Korti-
solspiegel im Bauchfettgewebe und der
Insulinresistenz bestehen. Das heifdt,
dass Pferde mit viel Bauchfettgewebe,
fettleibige und leichtfutterige Tiere sehr

viel leichter einer Insulinresistenz unter-
liegen.

Die Untersuchungen von Johnson
etal. (2004) ergaben, dass es einen neuro-
nalenMechanismus geben muss, der Sig-
nale zwischen dem metabolisch aktiven
Fettgewebe (Bildung von Kortisol) und
dem Gehirn {tbertragt. Es wird ange-
nommen, dass Insulinresistenz zu Glu-
koseintoleranz fithrt und sich daraus das
Equine Cushing Syndrom, Hufrehe,
Herz-Kreislaufstérungen und Atheros-
klerosen entwickeln konnen. Des Weite-
rensoll ein direkter Zusammenhang zwi-
schen der Kortisonzufuhr und Insulinre-
sistenz bestehen.

Insulinresistenz gilt als pradispo-
nierender Faktor bei der Hufreheentste-
hung. Das Erkrankungsprinzip fiir die
Reheliegtin einer Verengung der Blutge-
fafle, durch die es zu Minderdurch-
blutungen und Blutgerinnungen in den
Kapillaren der Huflederhaut kommt.

Laborwert:Insulin T > 55 pU/ml, Insulin-
antagonismus = 1 Blutglukose

Glukoseintoleranz

Neben Insulinresistenz beobachtet man
beim Metabolischen Syndrom auch die
so genannte Glukoseintoleranz.
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Die Glukosetoleranz gibt die Lei-
stungsfahigkeit der B-Zellen zur Sekreti-
on von Insulin und die Ausstattung mit
Insulinrezeptoren an. Die Normalisie-
rung der Blutglukose hdangtauch von der
Verarbeitungskapazitit der Leber, der
Fettgewebe und anderer Gewebe ab.

Die Bindung des Insulins an Insu-
linrezeptoren wird tiber den sogenann-
ten Glukose-Toleranzfaktor gefordert,
der aus Chrom, Nikotinsdureamid und
Glutathion in den Hepatozyten gebildet
wird. Dieser Faktor unterstiitzt so die
Verwertung der Glukose und die Bildung
von Fettsduren in der Leber.

Bei Glukoseintoleranz im Rahmen
des Metabolischen Syndroms und Cus-
hing Syndroms sowie bei Mangelan Glu-



PFERDE

kose-Toleranzfaktor wird die Blutgluko-
senichtausreichend abgebaut. Auch die-
ser Zustand stellt einen pradisponieren
Faktor fiir eine Reheerkrankung dar.

Laborwerte: Glukose T (>7mmol/I)

Hyperlipamie/Fettstoffwechselstorung

Bei der Hyperlipamie handelt es sich um
eine Storung des Fettstoffwechsels mitex-
trem erhdhten Lipidgehalten im Blut. Es
kommt zu lebensbedrohlichen Verfettun-
gen innerer Organe. Haufig erkranken
Ponys, Esel, trachtige und laktierende
Stuten. Stress (Transport, Trachtigkeit,
Wurmbefall) und Mangelernahrung sind
hauptsdchlich dafiir verantwortlich. Im
Zusammenhang mit der Hufrehe sind es
oftradikal durchgefiihrte Didten, die eine
Hyperlipdmie auslésen. Das Blutplasma
erscheint typisch milchig-triib gelblich.

Laborwerte:Triglyzeride: >5-75 mmol/I
(Normalwert <1mmol/l), Blut schimmert
stahlblau, Plasma typisch wolkig-triib
Progressiver Verlauf: Leberenzyme t,
Azotdmie

TABELLE: Zuordnung ausgewidhlter Laborwerte zu bestimmten Erkrankungen

Schilddriisenunterfunktion

Untersuchungen an der Reheklinik ha-
ben ergeben, dass Hufrehepatienten oft
erniedrigte Werte an Schilddriisenhor-
monen (T3 und T4) aufweisen. Man ver-
mutet, dass diese Erscheinung mit einer
verdnderten hypophysédren Ausschiit-
tung von TSH im Rahmen des Equinen
Cushing Syndrom auftritt.

Laborwerte Hypothyreose:
T3 1,T4! (1,3-4,1 pg/dl)

Hypophysares Cushing Syndrom (PDCD)

Das hypophyséare Cushing Syndrom (Pi-
tuitary Depending Cushing Disease)
wird immer 6fter diagnostiziert und tritt
vorwiegend bei élteren Pferden auf.
Frither war man der Meinung, dass nur
Pferde ab einem Alter von 15 Jahren be-
troffen seien. Heute weiss man, dass auch
immer Ofter jiingere Tiere betroffen sind
und dass es sich bei diesen Pferden um
den cushingoiden Typ des Metaboli-
schen Syndroms handelt. ACTH liegt
hier im Normbereich. Altere Pferde ha-
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eACTH t 4 g
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Kreatinin (128-188 umol/I)
Harnstoff (3,2-5,2mmol/I)
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IAP (>4501U/1) t
GLDH (< 81U/1) t
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LDH (< 400 1U/1)
Triglyzeride (< 1 mmol/l)
Magnesium (0,5-0,9 mmol/I) {
Kalium (2,8-4,5 mmol/I)
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Hamoglobin, Blut
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ben hauptsachlich das klassische Cus-
hing Syndrom mit erhéhten ACTH Wer-
ten.

Beim hypophysaren Cushing Syn-
drom kommt es durch tumordse
(Adenom) oder hyperplastische Veran-
derungen des Hypophysenzwischenlap-
pens zu einer exzessiven Produktion an
Peptidhormonen, wie ACTH, 8-Endor-
phine, Pro- Opiomelanocortin. Betroffe-
ne Pferde zeigen als Leitsymptom den so
genannten Hirsutismus, einen gestdrten
Fellwechsel mit persistierendem Winter-
fell. Weiter mogliche Symptome sind Po-
lydypsie, Polyurie, Muskelatrophie und
Polyphagie.

Es bildet sich eine dhnliche Kérper-
form aus, wie beim metabolischem Syn-
drom mit charakteristischen Fettdepots
am Kamm, Lende, Schweifriibe, Genital-
region, Euter und in der Supraorbital-
grube.

Nach Meinung der Hufreheklinik
erleiden die meisten dieser Tiere den er-
sten cushing-bedingten Hufreheanfallim
Herbst, wenn die Tagesldnge abnimmt.
Man konnte diese Erscheinung sinnvol-
lerweise mit dem Begriff ,Epiphysares
Cushing Syndrom” beschreiben.

Laborwerte PDCD:

1t eACTH > 50 pg/ml, T Glukose
>7mmol/L, T Insulin > 55 pU/ml (kann
wechselnd sein),

1 Kortisol > 160 nmol/ml

(kann auch niedrig sein)

Laborparameter und
Routineuntersuchung
beim Rehepferd

Die routinemiflige Laboruntersuchung
beim Hufrehepatienten beinhaltet die
Untersuchung von Blut und Harn.
Folgende Laborwerte sind zur Dia-
gnosestellung und Ursachenforschung
einer Hufreheerkrankung unerlasslich:

Blutuntersuchung:

Fiir die technische Durchfiihrung der ha-
matologischen Untersuchung werden
vier verschiedene Medien benétigt. Je
nach zu untersuchender Substanz kom-
men folgende Behilter zum Einsatz:
Plastikrohrchen ohne Zusatz (Serum): Ge-
samteiweif3, Albumin, Globulin, Eiweif3-
elektrophorese, Bilirubin, Gallensduren,
Kreatinin, Harnstoff, Kortisol, LDH,
GLDH, gamma-GT, AST, AP, IAP, unver-
esterte Fettsduren, Natrium, Kalium,
Kalzium, Magnesium, Chlorid, Phos-
phat, T3, T4

Heparin (Plasma): die meisten Enzyme
Oxalat- Fluorid: Glukose
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ABBILDUNG 4: Typisches Fettdepot am
Maihnenkamm eines Cushing Pferdes

EDTA: Blutbild / Hamatokrit, Differenti-
alblutbild (rot/weiss)

Anhand der verdnderten Laborpa-
rameter konnen héufig betroffene Or-
gansysteme und krankhafte Zustdndeals
Ursache fiir eine Hufreheerkrankung
identifiziert werden.

Harnuntersuchung

Die Untersuchung des Harns dient nicht

nurdazu, krankhafte Veranderungen der

Nieren und der harnableitenden Organe

herauszufinden, sondern auch den Zu-

stand des inneren Milieus und der aktu-
ellen Belastungssituation zu ermitteln.

Als wichtige Ausscheidungsorgane sig-

nalisieren die Nieren auch Stérungen an-

derer Organsysteme, die ursdchlich bei
der Reheentwicklung beteiligt sind. Fiir
die technische Durchfiihrung werden sau-
bere und dichte Behalter benétigt.

Folgende Testmethoden stehen fiir
die zu bestimmenden Parameter zur Ver-
fugung:

- Indikatorpapier, Teststreifen, Teststab-
chen: Protein(<0,01g /1), Kreatinin, Glu-
kose, Keton, Bilirubin, Hdmoglobin,
Blut

— pH -Meter: pH-Wert (6,8-8,4)

— Refraktometer (frischer Urin): Spez.
Gewicht (Ref.1,020-1,040)

— Photometrie: Natrium, Kalium, Kalzi-
um, Magnesium, Chlorid, Phosphat

— Mikroskopie (frischer Urin): Harnsedi-
ment

Besondere Unter-
suchungen

Zur Diagnostizierung des Equinen Cus-
hing Syndroms (ECS) existieren heute
verschiedene Testverfahren, die sich als
mehr oder weniger praktikabel erwiesen
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haben. An dieser Stelle werden
die wichtigsten dargestellt.

Direkte ACTH- Bestimmung

Die direkte Bestimmung des
ACTH ist zur Prifung der Hy-
pophysenfunktion hilfreich und
gilt als sensitiv und spezifisch
um Cushing-Patienten von ge-
sunden zu unterscheiden. Es ist
einrisikoarmer Test fiir Hufrehe-
patienten und kann daher auch
zur Therapiekontrolle eingesetzt
werden.

Die Blutprobe wird nach ei-
ner Ubernachtnahrungskarenz
morgens zwischen8und 9 Uhrin

ABBILDUNG 5: Typisches Fettdepot im
Priputialbereich eines Cushing Pferdes

einem vorgekiihlten EDTA-R&hrchen
entnommen werden. Sie sollte moglichst
ohne grofie Zeitverzogerung gekiihltins
Labor transportiert werden, da ACTH
sehr empfindlich ist.

Dexamethason- Suppressionstest

Das Prinzip dieses Testes beruhtaufeinem
negativen Riickkopplungseffekt durch
die Applikation von Glukokortikoiden
wie Dexamethason, was sich in einer re-
duzierten Ausschiittung von ACTH und
dadurch auch von endogenem Kortisol
ausdriickt. Im Falle eines Hyperadreno-
kortizismus féllt diese Unterdriickung
wegund eskommtsogarzueinem Anstieg
des endogenen Kortisolspiegels im Blut-
plasma. Es wird ca. nach 16 bis 20 Stunden
nach i.m. Injektion von 0,04 mg/kg Dex-
amethason eine Blutprobe entnommen
und der Kortisolwert bestimmt.

Beim Pferd sollte die angegebene
Dosis nicht tiberschritten werden, da die
Gefahr einer Hufreheinduktion deutlich
steigt und bislang keine hormonprodu-
zierenden Nebennierentumore beim

Pferd festgestellt wurden, die einen
High-Dose-Dexamethason-Suppressi-
onstest erfordern wiirden.

Thyreotropin-Releasing-Hormon-
Stimulationstest

Beim Vorliegen von tibermafSig hormon-
produzierendem Hypophysengewebe,
kann durch TRH eine gesteigerte Aus-
schiittung von ACTH mit daraus resul-
tierendem Kortisolanstieg bewirkt wer-
den. Bei gesunden Tieren hat dieses Hor-
mon keinen Einfluss auf die ACTH-Se-
kretion. Probenentnahmen sollten nach
15,30,60,90,120 und 180 Minutenim An-
schluss and die i.v. Injektion von 1 mg
TRH/Pferd durchgefiihrt werden. Dabei
wird ein Anstieg des
Kortisolwertes nach 15
bis 90 Minuten festge-
stellt. Zwar ist dieser
Test relativ verlasslich,
er ist aber aufwindig
und teuer.

Kombinierter Dex-
amethason-Suppressi-
onstest/ TRH-Stimmu-
lationstest

Gesunde Pferde reagie-
ren nicht auf die TRH-
Gabe, die Kortisolwerte
bleiben durch die Dex-
amethasonwirkung
weiterhin unterdriickt.
Pferde mit Equinem Cushing zeigen eine
signifikante Erhohung des Kortisolspie-
gels nach TRH-Gabe. Zuerst wird der
Kortisol-Basiswert bestimmt. Dann wird
0,04mg pro KM Dexamethason i. v. ap-
pliziert und drei Stunden spéter der Kor-
tisolwert bestimmt. Gleichzeitig werden
0,2 mg TRH pro 100 KM in 50 ml physio-
logischer Kochsalz-Lésung infundiert
und nach 30 min und 20 Stunden der Kor-
tisolwert bestimmt.

Insulin-Toleranztest

Haufig treten sowohl beim hypophy-
sdaren Cushing-Syndrom als auch beim
Metabolischen Syndrom deutlich erhh-
te Insulinwerte im Blut als Folge der ge-
steigerten §3-Zellaktivitdt der Bauchspei-
cheldriise auf. Der erhéhte Insulinspiegel
weistzudem auf die vorliegende Insulin-
resistenz hin. Zur Uberpriifung der Insu-
linaktivitdt und Signaliibertragung kann
dieser Test effektiv eingesetzt werden.
Bei gesunden Pferden wird eine Re-
duzierung der Blutglukose nach Gabe
vonInsulin (0,41E/kg KMi.m.nach2S5td.
um 75 %; 0,05 IE/kg KM i.v. nach 30 min.
um 60 %) festgestellt. Bei Cushing-Pfer-
den und Pferden mit Metabolischem
Syndrom bleiben die Blutglucosespiegel
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ABBILDUNG 6: Rehehuf mit knolliger Ver-
dickung der Zehenplatte und divergierenden
Reheringen. Die roten Pfeile signalisieren das
gestorte Liangenwachstum zwischen Trach-
ten und Zehe, das hier 2:1 ist, Normalfall 1:3.

dagegen bei den erwdhnten Insulindo-
sierungen relativ unbeeinflusst bzw. in-
sulinresistent.

Glukose-Toleranztest

Neben erhohten Insulinspiegel werden
beim Metabolischen Syndrom und beim
hypophysaren Cushing Syndrom auch
erhohte Blutglukosewerte gemessen. Da-
herkann zur Priifung dieser Testhilfreich
angewendet werden.

Dem Test liegt die intravendse Ap-
plikation einer Glukoseldsung zugrun-
de, in einer Dosierung von 0,5g/kg KM.
Bei gesunden Pferden kommt es nach In-
jektion zu einem Anstieg der Blutgluko-
se um 300 % des Ausgangswertes, der
sich im Anschluss auch schnell wieder
normalisiert. Bei Cushing-Pferden und
beim Metabolischen Syndrom ist dage-
gen nur ein geringerer Anstieg messbar
und der Abbau zum Ausgangswert dau-
ert deutlich langer.

Aligemeine Behand-
lungsgrundlagen der
Hufrehe

Der grofite Schaden an den tragenden
Horn-Lamellen entstehtbereits, bevor ei-
ne Lahmbheit sichtbar wird.

Die Behandlungsschwerpunkte be-
stehen zum einen in der Normalisierung
des Blutflusses in den Lederhautblétt-
chen durch medikamenttse Therapien
und zum anderen in der Minimierung
der Lageverdnderungen des Hufbeins
innerhalb der Hornkapsel durch entspre-
chende Hufkorrektur. Auf die orthopadi-
schen Mafinahmen beim Rehepferd soll
andieser Stelle nicht weiter eingegangen
werden.

Des Weiteren sollte so schnell wie
moglich die Ursache herausgefunden

um eine gezielte Therapie einleiten zu
koénnen.

Die nutritive Mafinahme ist in je-
dem Fall eine kohlenhydratarme und
rohfaserreiche Didt. Im Mittelpunkt steht
neben der Hufhornverbesserung die Re-
gulierung und Ausbalancierung der vor-
liegenden Stoffwechselstérung unter Zu-
hilfenahme geeigneter Mineralstoff- und
Spurenelementergdnzungsfuttermittel.

Medikamentdse Behandlung des
metabolischen Syndroms

Da es zur Zeit nicht viele wirksame Me-
dikamente gibt, gestaltet sich die Be-
handlung des metabolischen Syndroms
ausgesprochen schwierig.

Man kann versuchen, mit Metfor-
min, einem Antidiabetikum, das die in-
trazelluldare Empfindlichkeit fiir Insulin
erhoht, zu therapieren, jedoch sollen
schon in therapeutischer Dosis schwere
Nebenwirkungen fiir das Pferd aufgetre-
ten sein (Metformin 2 x tdgl. 3g oral auf
570kg KGW).

Trilostan, ein Hemmer der 3-Hy-
droxysteroid-Dehydrogenase reduziert
in einer Dosis von 0,5mg/kg/Tag relativ
sicher die Kortisolkonzentration (McGo-
wan u. Neiger 2003), wirkt aber nicht se-
lektiv und kann daher den physiologi-
schen negativen Feedback-Effekt der
ACTH- Produktion storen.

Behandlung des hypophysaren
Equinen Cushing Syndrom (PDCD)

Das hypophyséare Cushing kann mit Per-
golid, Cyproheptadine, Melatonin und
Lichttherapiebehandeltwerden. Esistrat-
sam PDCD Patienten so frith wie moglich
zutherapieren, bevorsieeine Hufreheent-
wickeln, denn bei Cushing Pferden lassen
sichdienormalen Behandlungsmethoden
wie Vasodilatation und analgetische Maf3-
nahmen oft nicht behandeln.

Empfohlen werden:
— Pergolid: 0,2-0,3mg/100 kg/Tag*

Weitere Behandlungsméglichkeiten:

— Cyproheptadin 0,13-0,26 mg/kg/Tag
(Nebenwirkungen hoch z. B. Kolik
durch vagolytische Wirkung)

— Melatonin: 2 mg abends, in Abhéngig-
keit von der Jahreszeit

— Vitex 1,5 % wissrige Lsg.; bis 360 kg
KWG40ml, 360-520 kg KWG 60 ml, ab
520 kg KWG 80 ml pro Tag oral

— Licht-Therapie:  Weifslicht-Quecksil-
berdampf Lampe 500 Watt, abends, In-
tervallsteigerung nach der Sonnen-
wende von téglich zwei auf acht Stun-
den.

*andere Autoren empfehlen bis zu 2-5 mg/Pferd /
Tag

— Aminoglutethimid (Aromatasehem-
mer, hemmt Synthese adrenaler Stero-
ide): Aminoglutethimid einmal téglich
4 mg/kg, 1 x 250mg Tablette bei 500kg
KGW

Behandlung der Hyperlipidamie

Grundsétzlich muss so frith wie méglich
das diagnostizierte Grundleiden behan-
delt werden. Daran schliefSt sich der Aus-
gleich der metabolischen Azidose mit Bi-
karbonat (4,2%ige NaHCO3-Losung),
Ringerlosungund die Wiederherstellung
des Wasser-und Elektrolythaushaltes an.
In den folgenden Tagen sollten
80 LE. Insulin im Abstand von zwei Ta-
genverabreicht werden. Beginnt das Tier
nicht spontan zu fressen, muss zwangs-
erndhrt werden. Es empfiehlt sich Diaze-
pamauch 0,02mg/kg KMi.v.2-3 mal zur
Appetitanregung, Heparin zur Indukti-
on der Triglyzeridlipase.

Behandlung der Glukosurie

Zunidchst muss zwischen dem hypophy-
sdren, der nahrungsbedingten und der
iatrogenen Glukosurie unterschieden
werden.

Beimnahrungsbedingten undiatro-
genen Diabetes mellitus muss auf eine
kohlenhydratarme Nahrung geachtet
werden. Hochqualitative rohfaserreiche
Futtermittel sollte ausreichend zur Ver-
figung stehen. Der Hypoinsulinismus
wird anfanglich mit 0,1-0,3 L.E. /kg/Tag
Insulin behandelt. Je nach klinischem
Bild kann die Dosis vorsichtig erhoht
werden, da ansonsten die Gefahr eines
hypoglykdmischen Schocks besteht.

Behandlung der Hypothyreose

Die im Zusammenhang mit der Hufrehe
haufig diagnostizierte Hypothyreose
stellt eine sekunddre Form der Schild-
driisenunterfunktion dar. Durch tu-
mordse Veranderungen der Hypophyse,
beim Pferd hauptsichlich im Zusam-
menhang mit dem Equinen Cushing auf-
tretend, kommt es zur reduzierten Aus-
schiittung von TSH.

Die Behandlung der Hypothyreose
besteht in der Substitution mit T4 und
sollte nie ohne vorrangegangene labor-
diagnostische Bestimmung von T3 und
T4und Durchfiihrung des TRH-Stimmu-
lationstests durchgefiihrt werden.

Es konnen Kombipréparate aus T3,
Thyroxin und Kaliumiodat eingesetzt
werden, wobei sich die Dosierung nach
der individuellen Krankheitserschei-
nung richtet.

Weitergehende Literaturerhalten Sieauf An-
frage bei der Autorin: Dr. Dorothea Neubert,
Email:dneubert@equi-life.de
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