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Einleitung

Primäre Malabsorptionssyndrome werden in der Pferde-
praxis selten diagnostiziert. Merrit (1982) gibt als mögliche
Ursachen granulomatöse Enteritis, Lymphosarkom und
Strongylosis an. Er bezeichnet die Krankheit als idiopa-
thisch, wenn die Submukosa histologisch unbeeinträchtigt
erscheint.

Anarnnese und kliniscbe Befunde
Eine etwa fünfundzwanzigjährige Shetland-Pony-Stute
wurde während zweier folgender \X/inter wegen ständig
rezidivierender Kolik unbekannter Genese behandelt.
Gleichzeitig bestand eine chronisch-obstruktive Lungener-
krankung mit etwa zweifingerbreitem Lungenemphysem,
die seit längerem mit unterschiedlichen Sekretolytika
behandelt wurde. \7ährend des Sommers zeigte die Stute
stets ein ausgedehntes seborrhoisches E,kzem, besonders im
Bereich von Mähne und Schweifansatz, das sich nach Anga-
ben der Besitzerin bei Sonneneinstrahlung verstärkte. Üb..
die Bedeutung von Insektenstichen ist nichts bekannt.
Im zweiten Winter steigerte sich Häufigkeit und Schwere
der Kolikzustände. Die Stute zeigce wenig Schmerzsym-
ptome, schwitzte jedoch stark, setzte selten kleine Mengen
Kotes ab und verweigert das Futter. Das Allgemeinbefin-
den erschien mittelgradig gestört, die Stute nahm wenig
Anteil an ihrer Umgebung und trug den Kopf gesenkt. Die
Atemfrequenz lag etwa zwischen 28 und 40 pro Minute,
die Herzfrequenz zumeist bei 60 pro Minute. Die Bauch-
decken waren gespannt. Auskultatorisch waren wenig
Darmgeräusche wahrnehmbar, es bestand ausgeprägter
Meteorismus. '$üegen der geringen Größe der Stute war
eine rektale Untersuchung unmöglich, die Magensondie-
rung erbrachte keinen Reflux. Der Kot war nach Farbe und
Konsistenz unauffällig, die parasitologische Untersuchung
negativ. Das Blutbild war physiologisch, der Hämatokrit
betrug 30 Prozent, die Körpertemperatur zwischen 37o und
38" C. Auffällig war eine regelmäßige abendliche Ver-
schlechterung der Symptomatik.

Therapie
Regelmäßige orale Metamizol-Verabreichung (Novalgin-
Tropfen (Hoecbst), 1- bis 3mal täglich etwa 50 Tropfen) bes-

serte das Allgemeinbefinden und führte zu befriedigender
Futteraufnahme wie auch häufigerem Kotabsatz.

Weiterer Wrlauf
Im Laufe des zweiten Winters verschlechterte sich der
Zustand der Stute, so daß schließlich Euthanasie ratsam
erschien.

Pathol ogie und Histopathologie
Makroskopisch konnten im Bereich der Verdauungsorgane
keine vom Physiologischen abweichende Befunde erhoben
werden.

Histopatb o I o gis ch e Untersu chun g
Magen: Unauffälliges Schleimhautrelief und unauffällige
Muskelwandschichten.
Milz: Deutlich ausgeprägte akute Stauungszeichen.
Leber: Keine Stauungszeichen. Periprotalfelder unauffällig,
Gallengänge physiologisch. Nahezu alle Parenchymzellen
weisen im Zytoplasma schollige, feingranulierte Ablage-
rungen (Mallory-Körper) auf.
Dünndarm: Hochgradige Entzündungszeichen im gesam-
ten Schleimhautrelief mit nahezu totalem Zottenverlust
mit starker Verlängerung der Krypten (Abb. 1, Abb.2).
Verbliebene Epithelzellen wirken gequollen (Abb. 3). Im
Zottenstroma besteht starke plasmazelluläre Infiltration
(Abb. 4).
Subepithelial ausgeprägte Invasion eosinophiler Granulo-
zyren und Plasmazellen (Abb. 5).
Kolon und Zökum: Schleimhautrelief und Muskelwand-
schichten unauffällig.

Zusammenfassung

Es wird über eine Shetland-Pony-Stute mit rezidivierenden Kolikzu-
ständen berichtet, welche während zweier'S?inter beobachtet wur-
den. Eine palliative Therapie war mit regelmäßiger oraler Metami-
zol-Verabreichung möglich. Die Stute wurde am Ende des zweiten
'Süinters euthanasien, die pathologisch-histologische Untersuchung
ergab fortgeschrittene Zottenatrophie im Duodenum und Hinweise
auf toxische Leberbelastung. Twei Nachkommen mit ähnlicher,
aber schwächerer Symptomatik wurden nach glutenärmerer Ernäh-
rung frei von klinischen Krankheitserscheinungen. Es wird auf Par-
allelen zwischen dem hier beschriebenen equinen Malassimilations-
syndrom und der humanen Zöliakie hingewiesen.

Malabsorptionsyndrome in a Shetland Pony Family

A case of a Shetland Pony stud showing continously returning
symptons of colic for two following winters is described. Perma-
nent oral dosage of metamizol was of limited therapeutic effect.
Continous worsening of the stud's appearance made euthanasia nec-
essary. After dissection, the histological examination of the duode-
num showed a marked flatening of the plicae as it is pathognomonic
in human coeliac disease. Mallory bodies were found in most liver
parenchymatous cells as indicators of some toxic influence.
The stud's offspring consists of one stud an a gelding which both
show similar symptoms when fed on grain products, whereas no
signs of disease occur when only roughage and maize are fed. There-
fore, there are obvious parallels between the described cases of
equine malassimilation syndrome and human coeliac disease.
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Abb. 1: Zottenatrophie und Kryptenverlängerung.

Beobacbtungen an zwei Nachkommen
Von zwei Fohlen der beschriebenen Stute liegen Beobach-
tungen vor:
1. Eine damals etwa zwölfjährige Shetland-Stute, die wie
ihre Mutter z;'rr'Süinterzeit Inappetenz und gelegentlich
Koliksymptome mit abendlich auffälliger Schweißsekre-
tion zeigte, jedoch in milderer Form als oben beschrieben.
2. Ein damals zweijähriger Wallach, der winters zeitweise
Inappetenz zeigte.
Beide Nachkommen befinden sich auf anderen, räumlich
entfernten Höfen. Aufgrund obiger Befunde wurde eine
glutenärmere Kraftfutterration (Mai$ bzw. der Verzicht
auf Kraftfutter empfohlen. Durch beide Maßnahmen wur-
den beide Pferde symptomfrei.

Diskussion

Der histopathologische Befund des Duodenums der eutha-
nasierten Stute deutet auf ein Malassimilationssyndrom,
klinische Beobachtungen an allen drei beschriebenen Shet-
land-Ponys legen einen Zusammenhang mit der Kraftfut-
terration nahe.\7urde statt konventionellen Kraftfutters
jedoch Mais verabreicht, wurden zumindest die beiden
Nachkommen (die Mutterstute wurde dem Versuch nicht
unterzogen) symptomfrei.

Abb. 3: Degenerierte Zottenepithelzellen.

Parallelen zur humanen gluteninduzierten Enteropathie
(Zöliakie, nichttropische Sprue) sind augenfällig.,,Zotten-
kahlschlag" (Feuerle, 1987) im Duodenum nebst subepithe-
lialer eosinophiler Infiltration. Ebenso sind Kryptenverlän-
gerung, plasmazelluläre Infiltrationen im verblieben en Zot-
tenstroma auffällig. Zottenepithelzellen wirken gequollen.
Damit besteht sehr weitgehende Entsprechung zum Bild
der humanen nichttropischen Sprue (Zöliakie) (Eder, 1977).
Eine hyperergische Pathogenese ist wahrscheinlich (Kaess
et al., 1980; Feuerle, 1987).
Allerdings fehlten die aus der Humanmedizin bekannten
Auszehrungserscheinungen, was mit der bekannten Leicht-
futterigkeit der Shetland-Ponys und dem Fehlen der Ver-
dauungsstörung während des größten Teiles des Jahres
erklärt werden kann.
Menit (1982) gibt als mögliche lJrsachen eines equinen pri-
mären Malabsorptionssyndroms lediglich granulomatöse
Enteritis, Lymphosarkom, Strongylosis sowie Schwerme-
ta.ll-Intoxikation an und unterscheidet hiervon eine idiopa-
thische Form, bei der die tieferen Gewerbsschichten unbe-
teiligt sind.
Der histologische Leberbefund deutet auf toxische Bela-
stung (wie bei ZöIiakie vorhanden, Eder, 1977), Hinweise
auf exogene Toxine fehlten jedoch, zumal sich alle drei
Tiere an unterschiedlichen Orten befanden.

Abb. 2: Verlängerte Duodenalkrypten.
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Abb. 4: Plasmazelluläre Inf i l trat ion.
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Ob es sich bei der sommerlichen Hauterkrankung der erst-
beschriebenen Stute um ein konventionelles ,,sommerek-
zem" oder eine Entsprechung zur humanen Dermatitis her-

petiformis Duhring (Bläschen und Papeln mit subepitheli-
aler IgA-Ablagerung, starker Pruritus) (Feuerle, t987) han'

delte, muß dahingestellt bleiben.
Eine weitere Parallele zur humanen Zöliakie liegt in der

nach vorliegenden Beobachtungen wahrscheinlichen Erb-

lichkeit der Erkrankung auch beim Pferd (Carter er al.,

lg5g). Eine entsprechende Disposition dürfte hier jedoch,

außer bei bestimmten Robustrassen, nahezu einen Letal-

faktor darstellen.
Ein weiterer, vielleicht ergän zender Hinweis auf die Atio-

logie der humanen einheimischen Sprue besteht in der

Identität einer bestimmten Aminosäuresequenz des A-Gli-

adins (aus Gluten) mit einer lJnterstruktur des Adenovirus
L2. D eterminanten-Identität (,,Antigen-Mimikry") könnte

mithin Ursache der beobachteten hyperergischen Reaktion

sein (Hadding 1992). Bei der weitgehenden Artspeztfitär
von Adenoviren (mit Ausnahme der onkogenen Stämme,
Horzinek, I975) erscheint iedoch fraglich, ob diese interes-

sante Erklärung ftir die beschriebenen equinen Fälle heran-

gezogen werden kann.
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Kurzreferat

Zur Röntgendiagnostik von dege-
nerativen Gelenkerkrankungen
beim Pferd
Some radiological observations
of equine degenerative foint disease

G. Uehschi (1993)

lVien. Tierärztl. Mschr. 80, 81-87

Die Röntgenzeichen von Gelenkaffektionen sind der ver-

breiterte \Teichteilschatten, die Größe und das Aussehen

des Gelenkspalts, die Breite und Dichte des subchondral
gelegenen Knochens, die Randzacken, Knochenzubildun-
gen an den Kapselansatzstellen und die Umformung der

Gelenkflächen. Diese Röntgenzeichen lassen sich praktisch

an aiien Gelenken erheben. Oftmals findet man sie in

geringerem Ausmaß auch am klinisch gesunden Tier.

Vichtig für die Beurteilung eines Gelenkes sind die Anzahl

und das Ausmaß der Veränderungen. Das Fesselgelenk des

gesunden Pferdes zeigt oft Veränderungen, die klinisch

ohne Bedeutung sind und bleiben. Irn Sprunggelenk ist die

Situation ähnlich. Allerdings finden sich große, auffällige
Alterationen vor allem beim erkrankten Tier. Auch im

Schulter- und Ellbogengelenk sind die geschilderten Rönt-

genzeichen zu beobachten. Es fehlen uns bei diesen Gelen-

ken aber Angaben über die Häufigkeit bei scheinbar gesun-

den Tieren.

Abb. 5: Subepithel iale Plasmazellen und Eosinophile
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