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Zusammenfassung

Zur Feststellung der Verbreitung von Clostridium difficile in einer Pferdeklinik wurden in einem Zeitraum von zehn Monaten 259 Umge-
bungsproben aus dem Klinikbereich (Wand, Boden, Trog, Tränke, Schuhe von Tierpflegern, Schaufeln, Heuwannen) bakteriologisch unter-
sucht. In 47 (18,1%) der Proben konnte der Erreger nachgewiesen werden, 18 (38,3%) der isolierten Stämme erwiesen sich als Toxinbild-
ner. Mit Ausnahme der Boxenwand waren diese an den übrigen Lokalisationen in unterschiedlicher Häufigkeit nachzuweisen. Damit konn-
te die schon früher geäußerte Vermutung, dass für hospitalisierte Pferde die Gefahr der nosokomialen Infektion mit Clostridium difficile
gegeben ist, untermauert werden. Interessante Hinweise zur Bedeutung der Umgebung als Erregerreservoir ergaben sich auch durch die
Kotuntersuchung von 153 Kolikpatienten, die den Nachweis von Clostridium difficile und Clostridium perfringens als potentielle Erreger der
Typhlocolitis berücksichtigte. Von 33 Pferden (21,6%) bei denen Clostridium difficile im Kot gefunden wurde, war nur ein Pferd bei der
Ankunft positiv, bei den übrigen kam es erst während des weiteren Klinikaufenthaltes zum Erregernachweis. Von 33 Clostridium difficile-
Isolaten erwiesen sich 36,4% als Toxinbildner. Insgesamt war diese Clostridienart mit 66,7% häufiger in den Proben von operierten Pfer-
den als im Kot von konservativ behandelten Patienten nachzuweisen, wobei auch der Prozentsatz der toxinogenen Stämme bei Ersteren mit
40,9% höher lag als bei der anderen Gruppe (27,3%). Aufgrund dieser Ergebnisse kann gefolgert werden, dass durch operative Eingriffe
(einschl. Nahrungskarenz, Anfütterung, Antibiotikaapplikation) die Ansiedlung und Vermehrung von Clostridium difficile im Darmkanal
begünstigt wurde. Im Gegensatz zu Clostridium difficile war Clostridium perfringens schon bei Ankunft der Patienten in der Klinik mit einer
Häufigkeit von 48,8% von insgesamt 80 positiven Pferden im Kot nachweisbar. Während des Klinikaufenthaltes konnte der Erreger bei 30
(37,5%) weiteren Pferden aus dem Kot isoliert werden, in 60% dieser Fälle waren operierte Koliker betroffen, so dass sich auch hier ein
prädisponierender Einfluss der Behandlungsmaßnahmen andeutete. Bei 18 der 153 hospitalisierten Pferde wurde klinisch der Verdacht auf
Typhlocolitis geäußert. Hiervon standen wahrscheinlich mindestens 38,9% mit Infektionen durch Clostridium difficile oder b2-Toxingen-tra-
genden Clostridium perfringens Typ A-Stämmen in ursächlichem Zusammenhang. Für vier Fälle mit Clostridium perfringens Typ A-Nach-
weis musste diese Abklärung aufgrund des nicht durchgeführten b2-Toxingennachweises unterbleiben. In einem Fall lag eine Salmonella
Typhimurium-Infektion vor. Die mit dieser Studie erarbeiteten Ergebnisse unterstreichen die Gültigkeit der in früheren Jahren zur Typhloco-
litis-Prophylaxe gegebenen Empfehlungen (u. a. stressreduzierter Umgang mit Patienten, Vermeidung von Futterumstellungen, längere
Adaptationszeiten, kurze Fastenperioden, reduzierter Antibiotikaeinsatz) und die Notwendigkeit der konsequenten Durchführung von Reini-
gung und Desinfektion mit sporenwirksamen Desinfektionsmitteln zur Verhütung nosokomialer Infektionen.
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Environmental distribution of Clostridium difficile in a clinic for horses with regard to the presence of Clostridium difficile
and Clostridium perfringens in the faeces of horses with clinical signs of colic and typhlocolitis.

During a period of ten months, 259 environmental samples (from walls, soil, watering place, feeding trough, manure shovel, shoes) were
collected in a clinic for horses to determine the distribution of Clostridium difficile. This pathogen could be isolated in 47 (18.1%) of the
samples. Thus, there is a risk of nosocomious infection in hospitalised horses as has been supposed previously. Faecal samples were col-
lected from 153 horses undergoing medical or surgical treatment for colic. The samples were examined for the presence of pathogenic
bacteria, particularly Cl. difficile and Cl. perfringens. Of the 33 (21.6%) horses which tested positive for Cl. difficile, only one was positi-
ve upon arrival in the clinic. In the remaining horses, Cl. difficile was successfully isolated during hospitalisation. Of the 33 isolates of Cl.
difficile 36.4% were found to be toxinogenic. The presence of Cl. difficile was higher in horses which underwent surgery (66.7%) than in
those treated medically. It was concluded, that the colonisation and multiplication of Cl. difficile is supported by colic surgery including a
perioperative antibiotic treatment and withholding of nutrition. Contrary to these findings, bacteriological examination of faecal samples
revealed Cl. perfringens in 48.8% of the horses upon arrival in the clinic. During clinical treatment, Cl. perfringens was isolated in an addi-
tional 30 (37.5%) of the horses. A predisposing influence of the treatment was assumed due to the high number of horses (60%) which
had undergone a prior colic surgery. Clinical signs of typhlocolitis were observed in 18 of the 153 hospitalised horses. This disease was
associated with infection with Cl. difficile or strains of ß2-toxinogenic Cl. perfringens type A in 38.9% of the horses. Another four horses
with typhlocolitis and isolation of Cl. perfringens type A were not tested for the presence of ß2 toxin. Salmonella typhimurium was found
to be the infectious pathogen in another horse with enteritis. The results underline the importance of precautionary measures against typh-
locolitis, such as stress reduction for the patients, shortened periods of fasting and reduced application of antibiotics. Furthermore, strict
sanitation and quarantine measures including intensive cleaning and disinfection with suitable agents are indispensible for the prophylaxis
of this nosocomious infection.
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Einleitung

Das häufige Auftreten der mit hoher Mortalität einhergehen-
den Typhlocolitis bei hospitalisierten Pferden (Deegen et al.
1994, Straub und Herholz 1994) steht mit den auf diese
Patienten plötzlich einwirkenden Stressfaktoren in engem
Zusammenhang (Lauk et al. 1987, Lauk 1994). Die Gefahr
der Krankheitsentstehung  ist besonders dann gegeben, wenn
verschiedene prädisponierende Faktoren (Transport, abrupte
Änderung der Fütterung, Nahrungsentzug, Operation, Anti-
biotika, u.a.) gleichzeitig auf die Patienten einwirken (Bart-
mann 1997, Straub und Frey 2000) und die Entwicklung von
Dysbiosen im Dickdarm begünstigen. Diese Voraussetzungen
sind vor allem bei hospitalisierten Pferden, insbesondere bei
Kolikpatienten, die eine hervorgehobene Risikogruppe dar-
stellen, gegeben (Greiß et al. 1996, Bartmann 1997, Herholz
2000). Die mit einer Dysbiose einhergehenden qualitativen
und quantitativen Änderungen in der Zusammensetzung der
Darmflora führen zum Nachlassen der Kolonisationsresistenz
und somit zur verstärkten Ansiedlung und Vermehrung von
Clostridien in Caecum und Colon. Für die unter den zahlrei-
chen zu diesem Zeitpunkt im Dickdarm auftretenden Clostri-
dienarten ist bisher nur bei den beiden enteropathogenen
Spezies Clostridium (Cl.) difficile und Cl. perfringens eine
ursächliche Beteiligung am Typhlocolitisgeschehen nachge-
wiesen worden (Straub und Herholz 1994, Greiß et al. 1996,
Båverud et al. 1999, Madigan et al. 1998, Herholz et al.
1999, Straub und Frey 2000). Hinweise auf den ätiologi-
schen Zusammenhang ergaben sich aus dem häufigen
Nachweis dieser Erreger, die bei klinisch gesunden Pferden
nur selten im Kot nachzuweisen sind (Gautsch 1990, Greiß
1995, Beier et al. 1994), in hochgradigem Keimgehalt im
Darminhalt oder in Kotproben von erkrankten Pferden (Wie-
rup und Di Pietro 1981, Greiß 1995, Verspohl 1995) und
den charakteristischen pathologisch-anatomischen Verände-
rungen an der Dickdarmschleimhaut (Kemper 1995). Beim
Vorliegen von Cl. difficile gelang oftmals auch gleichzeitig
der Nachweis von Toxin A (Enterotoxin) und B (Zytotoxin) aus
dem Untersuchungsmaterial (Perrin et al. 1993, Straub und
Herholz 1994, Verspohl 1995, Greiß et al. 1996). Die Cl.
perfringens-Stämme aus Typhlocolitisfällen wurden in frühe-
ren Untersuchungen als Toxintyp A charakterisiert, der keine
weiteren bekannten Majortoxine und kein Enterotoxin bildete
(Beckmann et al. 1992). Heute ist durch den Einsatz moleku-
larbiologischer Methoden bekannt, dass der bei der Typhlo-
colitis ursächlich beteiligte Typ A von Cl. perfringens ein b2-
Toxingen besitzt und somit über das freigesetzte b2-Toxin ent-
sprechende Darmschleimhautveränderungen verursachen
kann (Gibert et al. 1997, Herholz et al. 1999, Straub und
Frey 2000, Thiede et al. 2000). Cl. difficile ist seit Anfang der
70er Jahre beim Menschen als Erreger der pseudomembra-
nösen Colitis bekannt (Bartlett et al. 1978, George 1988,
Rolfe 1995). Die Infektionen ereignen sich vorwiegend im Kli-
nikbereich unter dem Einfluss von Antibiotikabehandlungen,
die zur Dysbiose im Darm führen. Der Erreger ist häufig in der
Umgebung der Patienten (Fußboden, Toilettenbereich,
Gebrauchsgegenstände, Hände des Pflegepersonals) zu fin-
den, so dass hier die nosokomialen Infektionen eindeutig im
Vordergrund stehen (McFarland et al. 1989). In ähnlicher
Weise könnten sich die Infektionen in Pferdekliniken ereignen.
Von verschiedenen Autoren wurde in diesem Zusammenhang
auf die Bedeutung von nosokomialen Infektionen beim Pferd
hingewiesen (Straub und Herholz 1994, Bartmann 1997,

Weese et al. 2000, Jones 2000). Da diese Problematik für
den gezielten Einsatz vorbeugender Maßnahmen von beson-
derer Bedeutung ist und entsprechende Untersuchungen bis-
her vornehmlich in Kleintierkliniken (Borriello et al. 1983,
Riley et al. 1991, Weese et al. 2000) und nur selten in Groß-
tierkliniken (Weese et al. 2000) vorgenommen wurden, soll-
te mit der vorliegenden Studie die Verbreitung von Cl. diffici-
le in einer Pferdeklinik untersucht werden. In diesem
Zusammenhang war auch das Vorkommen von Cl. difficile
und Cl. perfringens im Kot von Pferden mit Koliksymptomen
bzw. zum Zeitpunkt der Ankunft in der Klinik und während des
weiteren Klinikaufenthaltes von besonderem Interesse, so
dass neben den Umgebungsproben auch Kotproben der
hospitalisierten Pferde Berücksichtigung fanden.

Material und Methoden

Probenentnahme

Über einen Zeitraum von zehn Monaten wurden insgesamt
259 Umgebungsproben per Tupfer von den Pferdeboxen
(Wand, Boden, Futtertrog, Tränkevorrichtung) sowie von Per-
sonalschuhen, Schaufeln und Heuwannen entnommen und
auf das Vorkommen von Cl. difficile untersucht (Tab. 1). Zum
Zeitpunkt der Entnahme waren die Boxen belegt, vor jeder
Neubelegung erfolgte eine Reinigung und Desinfektion. 

Gleichzeitig kamen innerhalb von drei Monaten Heu- und
Strohproben zur Untersuchung auf Cl. difficile bzw. Cl. per-
fringens. Parallel zur Untersuchung der Umgebungsproben
wurden über den gleichen Zeitraum Kotproben (n = 496) von
insgesamt 153 Pferden, die alle Kolikerscheinungen unter-
schiedlicher Ausprägung zeigten, rektal entnommen und auf
beide enteropathogenen Clostridienarten untersucht. Das
Alter der Tiere lag zwischen sieben Wochen und 28 Jahren.
Der Klinikaufenthalt erstreckte sich von einem Tag bis zu 34
Tagen. Die Kotprobenentnahme erfolgte bei allen Pferden
grundsätzlich bei der Ankunft und beim Verlassen der Klinik.
Von chirurgischen Kolikpatienten wurden zusätzlich noch Pro-
ben vor der Operation (nach Nahrungskarenz), während der
Operation und am ersten bzw. zweiten Tag post operationem
gezogen. Kam es während des Klinikaufenthaltes zum Auftre-
ten von Diarrhö bei den Tieren, fanden weitere Kotproben
Berücksichtigung.

Bakteriologische Untersuchung

Umgebungsproben 

Für diese Tupferproben kam als nicht selektives Anreiche-
rungsmedium Leberbouillon (Nährbouillon versetzt mit

Tab 1 Nachweis von Clostridium difficile in Umgebungsproben
Isolation of Clostridium difficile from environmental samples
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gekochter Rinderleber und 0,08% Agar) zum Einsatz. Zur
selektiven Anreicherung fand Cl. difficile-Bouillon (Proteose-
Pepton 40,0g/l, Dinatriumhydrogenphosphat 5,0 g/l, Kali-
umhydrogenphosphat 1,0 g/l, Magnesiumsulfat 0,1 g/l,
Natriumchlorid 2,0 g/l, Fruktose 6,0 g/l) unter Zusatz von 1,0
g/l Natriumtaurocholat (Sigma) und Selektiv-Supplement (1.
Hälfte der Untersuchung Cycloserin/Cefoxitin, 2. Hälfte
Moxalactam/Norfloxacin, Oxoid) Verwendung. Nach 48stün-
diger anaerober Bebrütung bei 37°C erfolgten Überimpfun-
gen auf vorreduziertem Schaedler-Agar (Becton Dickinson)
mit 7% Rinderblut sowie Cl. difficile-Selektivagar (Oxoid) mit
Zusatz von 7% Pferdeblut und den o.a. Selektiv-Supplemen-
ten. Die anaerobe Bebrütung dieser Nährböden wurde eben-
falls über 48 h in einer Anaerobierkammer (Anaerobier
System, Model 1024, Firma Scientific) oder in Anaerobier-
töpfen (Oxoid) vorgenommen.

Heu- und Strohproben

Von den Heu- und Strohproben, die verschiedenen zur Bevor-
ratung dienenden Lagerflächen der Klinik entnommen wor-
den waren, wurden jeweils 30 auf das Vorkommen von Cl.
difficile bzw. 20 auf das Vorhandensein von Cl. perfringens
untersucht. Hierzu waren zunächst 10 g Untersuchungsmate-
rial zu zerkleinern und in 200 ml Peptonwasser (Oxoid) zu
verbringen. Nach 30minütigem Schütteln erfolgte eine
10minütige Erhitzung auf 80°C im Wasserbad. Danach
schloss sich die Übertragung von 10 ml in 100 ml Cooked
Meat Medium (Oxoid) bzw. von 0,5 ml in 9 ml Leberbouillon
an. Überimpfungen aus diesen Medien auf bluthaltigen vor-
reduziertem Schaedler-Agar, Cl. difficile-Selektivagar und
Clostridium-Selektivagar (Clostridium-Agar/Oxoid mit Kana-
myxin, Polymyxin B Sulfat und 10% Rinderblut) wurden nach
48stündiger anaerober Bebrütung vorgenommen. Die
beimpften festen Nährböden kamen ebenfalls wieder für 48h
zur anaeroben Bebrütung.

Kotproben

Neben der anaeroben Direktkultur, die auf bluthaltigem vor-
reduziertem Schaedler-Agar, Cl. difficile- und Clostridien-
Selektivagar angesetzt wurde, kamen auch Anreicherungskul-
turen für den qualitativen Nachweis von Cl. difficile und Cl.
perfringens zum Einsatz. Hierzu wurde 1 g Kot in 9 ml PBS-
Lösung suspendiert und für 10 min auf 80°C im Wasserbad
erhitzt. Von dieser Suspension wurden nach Schockkühlung je
0,5 ml in Leberbouillon- und Cl. difficile-Bouillon-Röhrchen
überimpft. Nach 48stündiger anaerober Bebrütung bei 37°C
erfolgten Isolierungen auf die o.a. festen Nährböden, die
wiederum für zwei Tage anaerob bebrütet werden mussten.
Zum Ausschluss von Salmonellen fanden für die selektive
Anreicherung Rappaport-Vassiliadis-Medium (Oxoid) und
Tetrathionat-Brilliantgrün-Galle-Bouillon (Oxoid) sowie als
feste Selektivnährböden Rambach-Agar (Merck) und Brilliant-
grün-Phenolrot-Laktose-Agar (Oxoid) Verwendung.

Differenzierung der Clostridien

Die Artbestimmung erfolgte für beide Clostridienspezies mit
Hilfe kulturell-biochemischer Verfahren unter Anwendung des

kommerziellen Testsystems „Rap ID ANA II System“ (L. D.
Innovative Diagnostic Systems). Bei den Cl. difficile-Stämmen
wurde die Speziesdiagnose darüber hinaus durch gaschro-
matographische Untersuchungen abgesichert (Anaerobe
Identification System, Model 700 A, Dodeca).

Nachweis von Toxinbildung bei Cl. difficile-Stämmen und
Toxinnachweis im Kot

Das Toxinbildungsvermögen sämtlicher Cl. difficile-Isolate
wurde zunächst mit dem C. difficile TOX A/B ELISA Test (Tech-
lab, Blacksburg) unter Verwendung von Kulturüberständen
einer 72stündigen Brain-Heart-Infusion-(BHI) Bouillon (Oxo-
id) geprüft (Lyerly et al. 1998). Anschließend erfolgte eine
Kontrolle der mit dem erwähnten ELISA ermittelten Ergebnisse
in der Zellkultur. Nach Anzüchtung der Stämme in BHI-Bouil-
lon, Bebrütung für 72 h bei 37°C im Anaerobiertopf und
nachfolgender Zentrifugation in der Ultrazentrifuge (Sorvall
Ultraspeed Pro 80, Dupont) bei 22 000 U/min (28 000 x g)
für 30 min wurden durch Filtration (0,22 µm Porengröße,
Millipore) sterile Filtrate gewonnen, die anschließend in der
Zellkultur mit HEp 2 Zellen (Humane laryngeale Epithelzellen,
ATCC L 23) auf das Vorhandensein von zelltoxischen Effekten
zu prüfen waren. Als Kontrollstamm diente Cl. difficile DSM
1296 (ATCC 9689), zur Neutralisation stand ein Cl. difficile-
Antitoxin vom Pferd zur Verfügung (freundlicherweise von
Herrn PD Dr. med. Ingo Just, Institut für Pharmakologie der
Universität Freiburg, bereit gestellt).

Für den Nachweis von Cl. difficile-Toxinen im Kot, der für 18
Pferde mit Typhlocolitisverdacht geführt wurde, kam der
schon erwähnte Cl. difficile TOX A/B Test zur Anwendung.

Nachweis von Toxingenen bei Cl. perfringens

Die Untersuchung von neun aus dem Kot von Pferden mit
Typhlocolitisverdacht  stammenden Cl. perfringens Typ A-Iso-
laten auf das Vorhandensein von b2-Toxingen erfolgte mit der
Polymerase-Ketten-Reaktion (PCR) (Thiede et al. 2000).

Ergebnisse

Umgebungsproben

In 47 (18,1%) von insgesamt 259 aus der Umgebung ent-
nommenen Tupferproben konnte Cl. difficile nachgewiesen
werden (Tab. 1). Relativ häufig wurde der Erreger an Schau-
feln (33,3%) am Boden (24,4%) und an den Schuhen (22,7%)
der Tierpfleger sowie an der Tränke (18,6%) gefunden. Von
den 47 Stämmen erwiesen sich 18 (38,3%) als Toxinbildner.
Diese waren an allen Lokalisationen mit Ausnahme der
Boxenwand in unterschiedlicher Häufigkeit nachzuweisen
(Tab. 1).

Heu- und Strohproben

Während Cl. difficile aus diesem Untersuchungsmaterial nicht
zu isolieren war, kam Cl. perfringens in 45% der Heu- und in
60% der Strohproben zum Nachweis.
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Kotproben

Von den insgesamt untersuchten 153 Kolikpatienten erwiesen
sich nach der Kotuntersuchung 33 (21,6%) während des Kli-
nikaufenthaltes als Träger von Cl. difficile. Cl. perfringens
konnte in diesem Zeitraum bei 80 (52,3%) und Salmonellen
bei drei (1,9%) Pferden im Kot nachgewiesen werden (Tab. 2).

nachweisbar war, als bei konservativ behandelten Tieren
(33,3%). Die Nachweishäufigkeit lag im Zeitraum der ersten
vier Tage post operationem bei 77,3% (Abb. 2), wobei ein
kontinuierlicher Anstieg vom ersten bis zum vierten Tag zu ver-
zeichnen war. Allerdings konnte Cl. difficile in dieser Untersu-
chungsgruppe bei jeweils einem Pferd auch vor und ebenfalls
noch am neunten bzw. 12. Tag nach dem chirurgischen Ein-
griff erstmalig aus dem Kot isoliert werden.

Bei den 3 Salmonellenstämmen handelte es sich um die Sero-
varen  Salmonella Typhimurium (Volltyp), Salmonella Typhi-
murium var. Copenhagen (O5 Minusvariante) und Salmonel-
la Enteritidis. Die Häufigkeit des Vorkommens der beiden
Clostridienarten zeigte in den berücksichtigten Altersgruppen
keine signifikanten Unterschiede (Tab. 2). Von den 33 isolier-
ten Cl. difficile-Stämmen erwiesen sich 12 (36,4%) als Toxin-
bildner (Tab.3). Mit neun (40,9%) von 22 Isolaten von ope-
rierten Pferden waren sie damit häufiger vertreten als die drei

Toxinbildner (27,3%) von den elf Stämmen von konservativ
behandelten Kolikern. Unter den Pferden mit Cl. difficile-
Nachweis bekamen sechs (18,2%) keine Antibiotika und Anti-
phlogistika verabreicht, fünf (15,2%) erhielten nur Antiphlogi-
stika bzw. zwei (6,1%) nur Antibiotika, während 20 (60,6%)
mit beiden Wirkstoffgruppen behandelt worden waren.
Von den 33 Kolikpatienten entwickelten acht Tiere Symptome,
die klinisch den Verdacht auf Typhlocolitis nahe legten. Im Kot
von zwei dieser Tiere wurden toxinbildende Cl. difficile Stäm-
me nachgewiesen (Tab. 4).
Die mit dem Cl. difficile TOX A/B Test in Kulturüberständen
ermittelten Ergebnisse zur Toxinbildung der Cl. difficile-Stäm-
me konnten durch die Untersuchungen in der Zellkultur für
alle Isolate bestätigt werden. 
Bei vergleichender Betrachtung des Vorkommens von Cl. dif-
ficile im Kot der Koliker in Abhängigkeit von der Behand-
lungsmethode (Abb. 1) konnte festgestellt werden, dass der
Erreger häufiger im Darmkanal operierter Pferde (66,7%)

Tab 4 Nachweis von Clostridium difficile und Clostridium perfrin-
gens bei 18 hospitalisierten Pferden mit Typhlocolitis-Verdacht.
Detection of Clostridium dificile and Clostridium perfringens in 18
hospitalised horses with clinical signs of typhlocolitis

Abb 1 Vorkommen von Clostridium difficile in Abhängigkeit von der
Behandlungsmethode/Kotproben
Incidence of Clostridium difficile in dependence of clinical treatment
/ faecal samples

Tab 2 Nachweis von Clostridium difficile, Clostridium perfringens
und Salmonellen in Kotproben von Pferden mit Koliksymptomen in
einer Pferdeklinik 
Prevalence of Clostridium difficile, Clostridium perfringens and Sal-
monella rom faecal samples of horses with symptoms of colic in a
horse clinic

Tab 3 Nachweis von Clostridium difficile-Stämmen im Kot von
erkrankten Pferden unter Berücksichtigung von Toxinbildung
Prevalence of Clostridium difficile-strains from faeces of horses with
disease with regard to toxin production

Abb 2 Erstnachweis von Clostridium difficile nach einer Operation
/ Kotproben
First isolation of Clostridium difficile after surgery / faecal samples

Von den 80 Patienten bei denen Cl. perfringens im Kot nach-
weisbar war, erwiesen sich 48,8% schon bei der Ankunft in
der Klinik als positiv. Weitere Erstnachweise gelangen wäh-
rend des Klinikaufenthaltes (37,5%), 60% davon betrafen
operierte Koliker, und bei der Entlassung (13,8%) der Pferde
(Abb. 3).
Im Gegensatz zu Cl. perfringens war Cl. difficile bei der
Ankunft nur bei einem Pferd im Kot nachweisbar. Die über-
wiegende Anzahl von Isolierungen erfolgten erst während des
weiteren Klinikaufenthaltes (75,8%). Aber auch zum Zeitpunkt
der Entlassung kam es bei 21,2% der Fälle noch zum erst-
maligen Erregernachweis aus dem Kot (Abb. 4). Bei 18 der

* with clinical signs of typhlocolitis

* Von den 13 Clostridium perfringens-Stämmen konnten nur 9 auf
b2-Toxigen untersucht werden. Only 9 out of 13 strains were tested

b
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153 hospitalisierten Pferde lag klinisch der Verdacht auf Vor-
liegen einer Typhlocolitis vor. In 13 Fällen wurde aus dem Kot
Cl. perfringens Typ A, davon fünf Stämme mit b2-Toxingen,
isoliert (Tab. 4). Cl. difficile konnte bei acht Tieren nachge-
wiesen werden, von diesen erwiesen sich sechs Isolate als
atoxinogen. Der Nachweis der beiden toxinogenen Stämme
war gekoppelt mit dem gleichzeitigen Auftreten von Cl. diffi-
cile-Toxin im Kot der Pferde. In einem Fall gelang dieser Toxin-
nachweis ohne gleichzeitige Isolierung des Erregers, bei
einem Patienten konnte weder Cl. perfringens noch Cl. diffi-
cile festgestellt werden.

Eine ursächliche Beteiligung am Krankheitsgeschehen konnte
für C. difficile in zwei Fällen vermutet werden, hier wurden
toxinbildende Stämme isoliert und gleichzeitig auch Toxine im
Kot festgestellt. Für Cl. perfringens ließ sich diese Aussage für
mindestens fünf Pferde treffen, bei diesen kamen Typ A-Stäm-
me, die das b2-Toxingen besaßen, zum Nachweis. Da von
den insgesamt 13 aus dieser Gruppe isolierten Cl. perfrin-
gens-Stämmen nur neun auf b2-Toxingen untersucht werden
konnten, mussten ätiologische Interpretationen für die vier
fehlenden Isolate bedauerlicherweise unterbleiben. 

Deutlich wird dennoch, dass mindestens 38,9% der Typhlo-
colitisverdachtsfälle mit den beiden enteropathogenen Clo-
stridienarten wahrscheinlich in ursächlichem Zusammenhang
standen. In einem Fall lag eine Infektion mit Salmonella
Typhimurium vor, der gleichzeitig nachgewiesene Cl. perfrin-
gens Typ A-Stamm besaß kein b2-Toxingen.

Diskussion

Durch den Nachweis toxinogener Cl. difficile-Stämme in den
Umgebungsproben konnte gezeigt werden, dass diese enter-
opathogene Clostridienart in Pferdekliniken an zahlreichen
Lokalisationen vorkommt und durch kontaminierte Gerät-
schaften bzw. durch die Schuhe von Klinikpersonal verbreitet
werden kann. Hieraus resultiert für hospitalisierte Pferde die
Gefahr einer nosokomialen Infektion, auf die schon in frühe-
ren Jahren von verschiedenen Autoren (Straub und Herholz
1994, Jones 2000, Weese et al. 2000, u.a.) hingewiesen
worden war. Nicht alle der 47 (18,1%) aus 259 Umgebungs-
proben isolierten Stämme waren Toxinbildner, nur 18 (38,3%)
erwiesen sich als toxinogen. Das gleichzeitige Vorkommen
von toxinogenen und atoxinogenen Cl. difficile-Stämmen im
Klinikbereich ist aus Kleintierkliniken bekannt, wobei die Zahl
der Nicht-Toxinbildner überwog (Riley et al. 1991). Ähnliches
wurde aus einer Großtierklinik (Pferde und Rinder) berichtet,
dort konnte aus 4,5% von 202 Proben Cl. difficile isoliert wer-
den (Weese et al. 2000), vier von sieben geprüften Isolaten
waren toxinogen.
Das mit den eigenen Untersuchungen aufgedeckte Erregerre-
servoir kann nur durch den konsequenten Einsatz von Reini-
gung und Desinfektion mit sporenwirksamen Mitteln eliminiert
werden, zumal die Sporen lange Zeit in der Umwelt überle-
bensfähig sind und besonders auf rauen, oft nur schwer zu
desinfizierenden Fußböden haften. Auf künstlich kontaminier-
ten Fußböden eines nicht belegten Krankenzimmers war Cl.
difficile z. B. noch nach fünf Monaten nachzuweisen (Kim et
al. 1981).
Während beim Heu und Stroh keine Kontaminationen mit Cl.
difficile festzustellen waren, konnte Cl. perfringens in relativ
hohen Prozentsätzen (45% bzw. 60%) aus diesem Untersu-
chungsmaterial isoliert werden. Da Cl. perfringens Typ A im
Erdboden weit verbreitet ist, überrascht diese Nachweishäu-
figkeit nicht. Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang
allerdings die Tatsache, dass in Bodenproben auch Stämme
mit b2-Toxingenen häufig vorkommen (Kießling und Schoepe
2002), so dass auch Heu und Stroh möglicherweise als Erre-
gerreservoir fungieren.
Weitere Hinweise auf die Bedeutung der Umgebung als Erre-
gerreservoir für Cl. difficile ergaben sich auch durch die Kot-
untersuchung. Von den 33 Pferden bei denen im Kot der Erre-
ger gefunden wurde, war nur ein Pferd bei der Ankunft posi-
tiv, bei den übrigen gelang ein Erregernachweis erst nach
unterschiedlich langem Klinikaufenthalt. Zwar können in die-
sem Zusammenhang endogene Infektionen im Verlauf der
Primärerkrankung und durch die Behandlungsmaßnahmen
nicht sicher ausgeschlossen werden, dennoch ist das Auftre-
ten von überwiegend exogenen Infektionen zu vermuten.
Interessante epidemiologische Aspekte konnten von McFar-
land et al. (1989) im Hinblick auf nosokomiale Infektionen
des Menschen in einem Krankenhaus aufgedeckt werden.
Von 428 Patienten erwiesen sich in Stuhluntersuchungen 29
(7%) bei der Einlieferung als Träger von Cl. difficile, während
des Klinikaufenthaltes kam der Erreger bei 83 (21%) zum
Nachweis. Von diesen erkrankten 31 (37%) an einer Diarrhö,
bei 52 (63%) lag eine asymptomatische Ausscheidung vor.
Mit dem Auftreten von Diarrhö war eine wesentlich höhere
Raumkontamination (49%) verbunden als mit der asympto-
matischen Ausscheidung (29%).
Zum Vorkommen von Cl. difficile bei Pferden ohne Diarrhö
wird über eine Nachweishäufigkeit im Kot von 0,4% (Weese

Abb 3 Nachweis von Clostridium perfringens im Verlauf des Klini-
kaufenthalts / Kotproben
Detection of Clostridium perfringens during hospitalisation / faecal
samples

Abb 4 Nachweis von Clostridium difficile im Verlauf des Klinikauf-
enthalts / Kotproben
Detection of Clostridium difficile during hospitalisation / faecal sam-
ples
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et al. 2001) bzw. 4,3% (Madewell et al. 1995) berichtet, bei
Pferden mit Diarrhö lag diese jedoch bei 29,3% (Straub und
Herholz 1994) bzw. 90% (Madewell et al. 1995). In den eige-
nen Untersuchungen konnte der Nachweis in 21,6% der Kot-
proben von 153 Pferden mit Kolik geführt werden. Von den
33 Isolaten erwiesen sich 36,4% als Toxinbildner, so dass nur
diese als potentielle Infektionserreger eine Bedeutung erlan-
gen können. Insgesamt war Cl. difficile mit 66,7% häufiger in
den Proben von operierten Pferden als im Kot von konserva-
tiv behandelten Patienten (33,3%) nachzuweisen, wobei auch
der Prozentsatz der toxinogenen Stämme bei Ersteren mit
40,9% höher lag als bei der anderen Gruppe (27,3%). Die
Feststellung, dass der operative Eingriff einen wesentlichen
prädisponierenden Faktor für die Erregeransiedlung darstellt,
wird noch unterstrichen durch den häufigen Nachweis von Cl.
difficile (77,3%) zwischen dem ersten und vierten Tag post
operationem. Auch in experimentellen Untersuchungen konn-
te bei einem von vier klinisch gesunden Pferden eine Ansied-
lung von Cl. difficile nach Laparatomie beobachtet werden
(Baums et al. 2002).
Im Gegensatz zu Cl. difficile war Cl. perfringens schon bei
der Ankunft der Kolikpatienten in der Klinik mit einer Häufig-
keit von 48,8% im Kot nachweisbar. Auch dieser Erreger ist
bei klinisch gesunden Pferden normalerweise relativ selten
oder nur in Keimzahlen von < 102 Keime/g aus dem Kot zu
isolieren (Gautsch 1990, Kropp 1991, van den Bulck et al.
2002). Bei Tieren mit Diarrhö wird über Nachweisraten von
32% (Gautsch 1990) bzw. bei hospitalisierten Pferden von
54,9% (van den Bulck et al. 2002) berichtet. In der Regel tritt
hier vornehmlich der Typ A auf. Wie neuere Untersuchungen
belegten, sind im Hinblick auf die enteropathogene Bedeu-
tung Typ A-Stämme, die das b2-Toxin produzieren, von Inter-
esse (Gibert et al. 1997, Herholz et al. 1999). Solche b2-
Toxingen-tragenden Isolate wurden z. B. im Kot von klinisch
gesunden Stuten in einer Häufigkeit von 11,7% gefunden (Til-
lotson et al. 2002). Van den Bulck et al. (2002) wiesen Cl.
perfringens im Kot von 82 an Durchfall erkrankten Pferden
bei 54,9% der Tiere nach, 40% der Stämme besaßen das b2-
Toxingen. Unter den Isolaten von Patienten, die an Typhloco-
litis erkrankt waren, lag der Prozentsatz an b2-Toxingen-tra-
genden Stämmen bei 86,7% (Herholz et al. 1999) bzw.
60,9% (Thiede et al. 2000).

In den eigenen Untersuchungen konnten für den b2-Toxin-
gen-Nachweis nur neun von 13 Isolaten aus dem Kot an
Typhlocolitis erkrankter Pferde berücksichtigt werden. Fünf
dieser Stämme besaßen das b2-Toxingen, so dass in diesen
Fällen eine ursächliche Beteiligung am Typhlocolitisgesche-
hen vermutet werden kann.
Während des Klinikaufenthaltes war in der eigenen Studie bei
30 (37,5%) weiteren Pferden Cl. perfringens aus dem Kot zu
isolieren, 60% davon betrafen operierte Koliker, so dass sich
auch hier ein prädisponierender Einfluss der Behandlungs-
maßnahmen auf die Erregerausscheidung andeutet. In expe-
rimentellen Untersuchungen an vier klinisch gesunden Pfer-
den beobachteten Baums et al. (2002) nach Laparatomie die
Ansiedlung von Cl. perfringens Typ A mit b2-Toxingen im
Darm von zwei Tieren. In diesem Zusammenhang könnte die
sich an die Nahrungskarenz und Operation anschließende
Anfütterungsphase von besonderer Bedeutung sein. Entspre-
chende experimentelle Untersuchungen ergaben bei vier Pfer-
den, dass der Erreger während einer dreitägigen Nahrungs-
karenz nicht nachweisbar war, jedoch in der Anfütterungs-

phase bei zwei Pferden erstmalig in Keimzahlen von ca. 10∆
bis 105 Keimen/g Kot auftrat (Baums et al. 2002). 
Von den 18 Fällen mit Typhlocolitisverdacht der vorliegenden
Studie standen wahrscheinlich mindestens 7 (38,9%) mit
Infektionen durch Cl. difficile oder b2-Toxingen-tragenden Cl.
perfringens Typ A-Stämmen in ursächlichem Zusammenhang.
Weitere vier Fälle mit Cl. perfringens Typ A-Nachweis konn-
ten nicht eindeutig abgeklärt werden, da die Isolate nicht
mehr für eine Untersuchung in der PCR auf b2-Toxingen zur
Verfügung standen. In einem Fall lag eine Infektion mit Sal-
monella Typhimurium vor. In Verbindung mit der Aussage von
Weese et al. (2001), die mit 40% einen ähnlichen Prozentsatz
für die ursächliche Beteiligung der beiden Clostridienarten an
der Auslösung von Colitiden des Pferdes aufführen, wird
deutlich, dass für die Ätiologie dieser Erkrankung noch zahl-
reiche andere Ursachen zu berücksichtigen und bei klinischen
Verdachtsfällen in Betracht zu ziehen sind (Larsen 1997).
Im Hinblick auf gezielte prophylaktische Maßnahmen bei
Clostridieninfektionen konnten die vorgelegten Ergebnisse
klar belegen, dass bei Hospitalisierung die Gefahr für exoge-
ne Infektionen mit Cl. difficile in erhöhtem Maße gegeben ist.
Zur Verhütung dieser nosokomialen Infektionen muss die
konsequente Reinigung und Desinfektion mit sporenwirksa-
men Desinfektionsmitteln als wichtigste Maßnahme zum
Grundsatz in Pferdekliniken werden.
Als weitere wichtige Erkenntnis aus diesen Untersuchungen ist
hervorzuheben, dass die Ansiedlung und Vermehrung enter-
opathogener Clostridien, insbesondere von Cl. difficile im
Darmkanal durch operative Eingriffe (einschl. Nahrungska-
renz, Anfütterung, Antibiotikaapplikation) begünstigt wird.
Durch diese Maßnahmen scheinen die bei Kolikern beste-
henden dysbiotischen Vorgänge im Dickdarm verstärkt zu
werden, denn nur bei Vorliegen einer Dysbiose ist für Cl. dif-
ficile eine Vermehrung im Darm möglich, da der Erreger beim
gesunden Tier von der residenten Darmflora verdrängt wird
(Rolfe 1995). Das Auskeimen der oral aufgenommenen Spo-
ren erfolgt im terminalen Ileum, die Vermehrung und damit
verbunden die Toxinbildung im Caecum und Colon bei her-
abgesetzter Kolonisationsresistenz (Dysbiose). Die kritische
Phase für eine Ansiedlung liegt in der Periode kurz nach der
Reduktion der Colonflora und vor der Restabilisierung der
residenten Flora (Jones 2000). In diesem Zeitraum könnten
sich Probiotika zur Verkürzung der Restabilisierungsphase als
hilfreich erweisen, möglicherweise auch die Übertragung von
Dickdarminhalt gesunder Pferde. Entsprechende  Erfahrun-
gen liegen aus der Humanmedizin vor (Rolfe 1995). Im übri-
gen unterstreichen die mit dieser Studie erarbeiteten Resulta-
te die Gültigkeit der in früheren Jahren zur Typhlocolitis-Pro-
phylaxe gegebenen Empfehlungen, wie stressreduzierter
Umgang mit Patienten, Vermeidung von Futterumstellungen
längere Adaptationszeiten, kurze Fastenperioden und redu-
zierter Antibiotikaeinsatz (Lauk 1994, Frühauf et al. 1998).
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