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Zusammenfassung

Primäre Obstipationen im Dickdarm des Pferdes verursachen häufig Kolikerscheinungen. Insbesondere Verstopfungen des Colon ascen-
dens werden als eine der häufigsten Kolikursachen in der Pferdepopulation gesehen. Zu den empfohlenen Therapiemaßnahmen gehört in
der Regel eine Abführtherapie, wobei je nach Herkunft und persönlicher Erfahrung der Autoren unterschiedliche Laxativa bevorzugt wer-
den. Ziel dieser Übersicht ist es, die bislang beim Pferd publizierten Studienergebnisse zum Einsatz solcher laxierend wirkenden Substanzen
zusammenzufassen und gegebenenfalls durch Untersuchungen an anderen Spezies zu ergänzen. Nach einer kurzen Vorstellung der jewei-
ligen Wirkstoffe wird insbesondere auf die messbaren therapeutischen Effekte beim Pferd und auf unerwünschte Arzneimittelwirkungen
(UAW) eingegangen. Schwerpunkte bilden die Erkenntnisse zu Effekten von Glaubersalz (0,5-1 g/kg KGW) bzw. wasserfreiem Natriumsul-
fat, Bittersalz (Magnesiumsulfat; 0,2-1 g/kg KGW), Paraffinöl (0,5-10 ml/kg KGW), Natriumdioctylsulfosuccinat (DSS) und Quellstoffen.
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Laxatives in the horse – a review of the literature

After spasmodic colics, primary impactions of the large colon and caecum are the most common causes of colic in horses. In many of the-
se cases, laxatives are routinely used in the field to resolve the impaction. Laxatives with different mechanisms of action and molecular com-
position are mentioned in the relevant literature. In clinical studies, intravenous or enteral fluid therapy seems to have become increasing-
ly popular. However, the traditional use of oral or intragastric laxatives seems to be efficient in many cases and require much less effort and
incur much lower financial costs. It is the aim of this paper to give an overview and summarize the results of studies, which have measu-
red the effect of oral or intragastric laxatives in the horse. Where appropriate, results of publications in other species were included. After
an introduction of the different classes and individual substances of the laxatives used in the equine species, the reported therapeutic bene-
fits and possible side effects in the horse are described. Most of the literature refers to sodium sulfate (0.5-1 g/kg), magnesium sulfate
(Epsom salt; 0.2-1 g/kg), mineral oil (paraffin oil; 0.5-10 ml/kg), dioctyl sodium sulfosuccinate (DSS) and lubricants of plant origin.
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Einleitung

Laxantien, Laxativa oder Abführmittel sind Substanzen, die die
Passage des Magen-Darm-Inhaltes beschleunigen, sodass sie
dosis- und/oder substanzabhängig zur Ausscheidung von wei-
chem, noch geformtem bis hin zu flüssigem Kot führen (Unge-
mach 2010). Traditionell werden Laxantien, sowohl in der
Human- als auch in der Tiermedizin, zur Therapie von Ver-
stopfungen eingesetzt. Eine klassische Indikation für den Ein-
satz von Laxantien in der Veterinärmedizin sind Obstipationen
im Bereich des Dickdarmes beim Pferd (Huskamp et al. 2006).

Die Verabreichung von Laxantien an Pferde erfolgt peroral
bzw. intragastral per Nasenschlundsonde oder deutlich selte-
ner rektal, zum Beispiel bei Problemen im Bereich des Colon
descendens oder des Rektums. Wichtige Voraussetzung für
die Anwendung von Abführmitteln ist, dass der Patient ausrei-
chend hydriert ist und keine Hinweise auf einen Ileus beste-
hen. Das Vorliegen von Reflux bei Sondierung des Magens
stellt eine absolute Kontraindikation dar.

Je nach Wirkmechanismus werden Laxantien in Gruppen ein-
geteilt (Tabelle 1). Im Folgenden wird hauptsächlich auf die
beim Pferd eingesetzten Abführmittel (in der Tabelle kursiv
gedruckt) und deren unerwünschte Arzneimittelwirkungen
(UAW) eingegangen.

Osmotisch wirksame Laxantien

Zur Gruppe der osmotischen Laxantien gehören salinische
Laxantien sowie nicht resorbierbare Zuckeralkohole und
Laktulose. Über den Aufbau eines osmotischen Gradienten
im Darm ziehen diese Wasser in das Darmlumen. 

Als salinische Laxantien werden schwer resorbierbare Salze
eingesetzt, insbesondere Natriumsulfat und Magnesiumsul-
fat. Sie verbleiben nach oraler Gabe zum größten Teil im
Darmlumen und binden dort Wasser, was zu einer Volu-
menzunahme der Ingesta führt. Dies hat wiederum einen
Dehnungsreiz auf die Darmwand zur Folge, der in einer
erhöhten Darmperistaltik resultiert. Die Zeit bis zum Einset-
zen der abführenden Wirkung beim Pferd wird mit 3-12
Stunden angegeben. In der Literatur wird teilweise eine
Gabe als isotone Lösung gefordert, um zu starke Flüssig-
keitsverluste in das Darmlumen zu vermeiden (Ungemach
2010). Allerdings werden beide Salze traditionell als hyper-
tone Lösung verabreicht (Murray 2004), einerseits wegen
des gewünschten osmotischen Effekts, andererseits da
sonst sehr große Flüssigkeitsvolumina in den Magen ein-
gegeben werden müssten. Auch Natriumphosphat-Verbin-
dungen, welche in der Humanmedizin zur Darmreinigung
eingesetzt werden, gehören zur Klasse der salinischen
Laxantien.
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Glaubersalz

Glaubersalz (Natriumsulfat-Dekahydrat, Na2SO4 x 10 H2O,
Abb. 1) trägt den Namen seines Erfinders Johann Rudolph
Glauber (* 1604 in Karlstadt, † 1670 in Amsterdam). Er wird
auch als der Vater der chemischen Industrie bezeichnet und
stellte als Erster Natriumsulfat aus Kochsalz und Schwefelsäu-
re künstlich her – das so genannte Sal mirabilis Glauberi
(Schwenk 2000). Glaubersalz ist mit der Nummer E 514 als
Lebensmittelzusatzstoff gelistet (aid infodienst 2009), die
Anwendung bei Lebensmittel-liefernden Tieren ist somit
erlaubt. In der Humanmedizin wird Glaubersalz in Form zahl-

reicher Kombinationspräparate zur orthograden Darmreini-
gung vor diagnostischen oder operativen Eingriffen ange-
wendet. Zudem wird es vor Fastenkuren eingenommen.
Bezüglich der empfohlenen Anwendungskonzentration beim
Menschen variieren die Angaben: Lüllmann et al. (2006)
empfehlen die Applikation einer isotonen Lösung. In einer
aktuelleren Studie aus den USA (Patel et al. 2009) wird die
Gabe einer hypertonen Natriumsulfat-Lösung als effektiv und
nebenwirkungsarm beschrieben.

Bittersalz

Bittersalz (Magnesiumsulfat-Heptahydrat, MgSO4 x 7 H2O,
Abb. 2), auch Epsomit genannt, trägt seinen Trivialnamen
aufgrund des bitteren Geschmacks. Die Bezeichnung Epsomit
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oder „Epsom Salt“ geht auf den Entdeckungsort einer Mag-
nesiumsulfat-haltigen Quelle um 1618 zurück, die nahe der
Stadt Epsom südwestlich von London lag (Soper 1925). Auch
dieses Salz der Schwefelsäure wird traditionell als Laxans zur
Therapie von akuten und chronischen Verstopfungen einge-
setzt. Bittersalz ist in der Verordnung (EU) Nr. 37/2010 auf-
geführt und darf somit bei zur Lebensmittelgewinnung die-
nenden Tierarten eingesetzt werden. Zusätzlich zum osmoti-
schen Wirkmechanismus wird diskutiert, ob Magnesiumsulfat
über die Freisetzung von Cholezystokinin (Malagelada et al.
1978, Izzo et al. 1996) oder Stickstoffmonoxid (Izzo et al.
1994) einen zusätzlichen anregenden Effekt auf die Darmpe-

ristaltik hat. Andere Autoren verneinen dies (Reichelderfer et
al. 1984) oder konnten das Gegenteil nachweisen, nämlich
eine reduzierte Kontraktilität der glatten Muskulatur von
Magen und Dünndarm nach Verabreichung von Magnesium-
sulfat bei Hunden (Stewart et al. 1975). Außerdem konnte in
vitro gezeigt werden, dass Magnesium am Ileum des Kanin-
chens die Natriumabsorption verhindert und eine Chloridse-
kretion induziert (Booth et al. 1984). Dies könnte über einen
vermehrten intraluminalen Wassergehalt zur laxierenden Wir-
kung beitragen. In einer aktuellen Untersuchung wurde –
allerdings an humanen Kolonkarzinomzellen – in vitro eine
deutlich gesteigerte Expression von Aquaporin-3 durch
MgSO4 nachgewiesen. Nach Meinung der Autoren erklärt
sich die laxative Wirkung durch erleichterte Sekretion von
Wasser (Ikarashi et al. 2011), wenngleich es fraglich erscheint,

Tab. 1 Einteilung der Laxantien / Classes of laxatives 

Laxantiengruppe Substanzen 

Osmotische Laxantien 

Salinische Laxantien (Glaubersalz, Bittersalz) 
Zuckeralkohole (Mannitol, Sorbitol) 
Laktulose 

Gleitmittel 
Paraffinöl 
Natriumdioctylsulfosuccinat 
Glycerol 

Quellstoffe 

Leinsamen 
Weizenkleie 
Traganth 
Agar-Agar 
Methyl- und Carboxymethylzellulose 
Polyethylenglykol 
Flohsamen 

Laxantien mit Reizwirkung auf die Darmmukosa 

Diphenolische Laxantien (Bisacodyl, Natriumpicosulfat, Phenolphtalein, 
Phenisatin, Oxyphenisatin) 
Anthrachinonderivate (Dantron, Sennoside A und B, Rhizoma rhei,  
Cortex frangulae, Aloeextrakt) 
Rizinusöl 

kursiv: Substanzen, auf die im Text näher eingegangen wird 

 

Abb. 1 Natriumsulfat-Dekahydrat / Sodium sulfate decahydrate Abb. 2 Magnesiumsulfat-Heptahydrat | Magnesium sulfate hep-
tahydrate
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ob dieser Effekt an Zellen eines obstipierten aber ansonsten
gesunden Dickdarms ebenso ausgeprägt ist.

Anwendung salinischer Laxantien beim Pferd

Vorausgeschickt sei, dass es sich bei dem derzeit (Juli 2011)
in Deutschland als Tierarzneimittel im Handel befindlichen
Natriumsulfat um wasserfreies (anhydriertes) Natriumsulfat
handelt: dies ist bei der Dosierung bzw. Herstellung einer
Lösung unbedingt zu berücksichtigen. Bereits 0,44 g des was-
serfreien Natriumsulfats entsprechen in ihrer osmotischen
Wirkung jener von 1 g Glaubersalz (Natriumsulfat-Dekahy-
drat). Im Umkehrschluss bedeutet dies, dass bei Verabrei-
chung von 1 g/kg KGW des wasserfreien Na2SO4 mit einer
Wirkung zu rechnen ist, die durch 2,3 g Glaubersalz/kg KGW
erzielt würde.

Vor allem im deutschsprachigen Raum wird traditionell
Glaubersalz als osmotisches Laxans der ersten Wahl zur
Behandlung primärer Colon- und Caecumobstipationen des
Pferdes angewendet, während im angloamerikanischen
Raum häufig „Epsom salt“, also Bittersalz (Magnesiumsulfat-
Dekahydrat) als Therapeutikum der Wahl genannt wird. Für
beide Substanzen wird in Lehrbüchern z.T. eine Verabrei-
chung in isotoner Lösung gefordert (Ungemach 2010).
Hypertone Lösungen wirken jedoch am stärksten (Petzinger
2007). Stewart et al. (1975) konnten zeigen, dass Magnesi-
umsulfat in hypertoner Lösung notwendig war, um am Jeju-
num des Hamsters eine Reduktion der Netto-Wasserabsorp-
tion zu erreichen.

Die Dosierungsangaben für Glaubersalz variieren zwischen
0,5 und 1 g/kg KGW, sei es in isotoner (Ungemach 2010)
oder hypertoner (Lopes et al. 2004) Lösung. Dies entspricht
0,22-0,44 g/kg KGW, wenn das wasserfreie Natriumsulfat
eingesetzt wird. Die Empfehlungen für Bittersalz variieren
noch stärker: es wird in Dosierungen von 0,2 g/kg (Unge-
mach 2010) über 0,5 g/kg bis 1 g/kg KGW (Freeman et al.
1992, Hanson 2002, Lopes et al. 2004) empfohlen. Meyer
et al. (1986) untersuchten die Effekte von Natrium- bzw.
Magnesiumsulfat an zwei caecumfistulierten Wallachen. Bei-
de Salze wurden in einer Dosierung von 0,8 g/kg KGW als
10%ige Lösung per Nasenschlundsonde verabreicht. Magne-
siumsulfat beschleunigte den Chymusfluss: bereits 2 Stunden
nach der Applikation hatten 50% des Chymus das terminale
Ileum passiert. Zudem erhöhte sich der absolute Wasserfluss
vom Dünndarm in das Caecum. Dagegen entfaltete Natri-
umsulfat seine Wirkung eher direkt im Dickdarm: es verrin-
gerte im Colon die Wasserabsorption sowie den Trocken-
substanzgehalt. Daraus wurde abgeleitet, dass Bittersalz
möglicherweise bei Ileumobstipationen einzusetzen sei und
Vorteile bei der Behandlung von Blinddarmobstipationen im
Vergleich zum Natriumsulfat haben könnte. Das Natriumsul-
fat sei dagegen Mittel der Wahl zur Therapie von Colonobsti-
pationen (Meyer et al. 1986).

In einer Studie von Freeman et al. (1992) wurden die Effekte
von Magnesiumsulfat, Natriumdioctylsulfosuccinat (DSS) und
Leitungswasser bei 4 gesunden Pferden verglichen (verab-
reichtes Volumen jeweils 6 Liter). Dabei wurde MgSO4 zum
einen in der Dosis von 0,5 g/kg in fast isotoner Lösung ein-
gesetzt und zum anderen in der Dosis von 1 g/kg in hyperto-
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ner Lösung verabreicht. Alle vier Behandlungsregimes resul-
tierten bereits in den ersten 6 bis 12 Stunden in erhöhter Kot-
absatzfrequenz, vermehrter Kotmenge und einer Senkung des
Trockenmassegehaltes im Kot. Dies erklären die Autoren
durch den Stress des Sondierens, die Auslösung des gastro-
kolischen Reflexes oder als direkte Reaktion des Colons auf
das erhöhte intraintestinale Volumen. Die höhere Magnesi-
umsulfatdosis steigerte Kotmenge und Wassergehalt in den
Fäzes signifikant stärker als es durch niedrig dosiertes Mag-
nesiumsulfat oder Wasser der Fall war.

Hallowell (2008) wertete retrospektiv die Ergebnisse einer
Therapie mit Magnesiumsulfat bei Pferden mit primären
Colonobstipationen aus: dabei erhielten die Patienten 0,5
g/kg Magnesiumsulfat kombiniert mit häufigen Flüssigkeits-
gaben (10-12 ml/kg KGW einer isotonen Elektrolytlösung
alle 0,5, 1 oder 2 Stunden) per Nasenschlundsonde. Dabei
führte eine häufigere Flüssigkeitsapplikation zur schnelleren
Beseitigung der Verstopfung. 

Wiederum an gesunden Pferden, die im Bereich der rechten
dorsalen Colonlage fistuliert waren, verglichen Lopes et al.
(2004) die Auswirkungen der intragastralen Verabreichung
von Bittersalz, anhydriertem Natriumsulfat (beide jeweils in
einer Dosierung von 1 g/kg KGW in hypertoner Lösung),
einer Elektrolytlösung und Wasser. Zudem wurden die intra-
venöse Infusion von Ringer-Laktat-Lösung als Vergleichsthera-
pie und eine nicht-therapierte Kontrollgruppe evaluiert.
Sowohl Natrium- als auch Magnesiumsulfat induzierten einen
Anstieg des Wassergehaltes im Kot, wobei der Effekt durch
Natriumsulfat stärker ausgeprägt war. Auch kam es durch die
Applikation von Na2SO4 zu einer Erhöhung des Wasserge-
haltes der Ingesta im Bereich der rechten dorsalen Colonla-
ge, was bei Anwendung von Bittersalz nicht zu beobachten
war. Eine ähnliche Hydrierung der Ingesta konnte durch die
enteral verabreichte Elektrolytlösung (ingesamt 60 l) erreicht
werden (Lopes et al. 2004). Bereits in einer früheren Untersu-
chung konnten Lopes et al. (2002) ähnliche Effekte durch die
Verabreichung größerer Flüssigkeitsvolumina per Nasen-
schlundsonde zeigen.

UAW von salinischen Laxantien

Als mögliche Nebenwirkungen der Anwendung von salinischen
Laxantien werden grundsätzlich genannt: leichte kolikartige
Schmerzen, Gefahr einer sekundären Magendilatation bei Vor-
liegen eines Dünndarmverschlusses, Wasser- und Elektrolytver-
luste und Dehydratation, sowie bei eingeschränkter Nieren-
funktion Hypermagnesiämie bzw. Hypernatriämie (Ungemach
2010). Einige dieser unerwünschten Wirkungen sind zu ver-
meiden, indem die Substanzen nur bei eindeutiger Diagnose-
und Indikationsstellung verabreicht werden. Salinische Laxan-
tien sind bei Verdacht auf einen Dünndarmverschluss selbst-
verständlich kontraindiziert. Bei Vorliegen einer Hämokonzen-
tration sowie von Herz- oder Niereninsuffizienz sollte die The-
rapie mit salinischen Laxantien ebenfalls ausgeschlossen wer-
den (Hanson 2002, Ungemach 2010, Petzinger 2007). Lüll-
mann et al. (2006) sehen im humanmedizinischen Bereich
dagegen keine Gefahr von Nebenwirkungen, sofern der Darm
entleert werden kann. Empirisch wird vereinzelt von anhalten-
den Durchfällen bzw. der Entwicklung einer Colitis nach
Anwendung salinischer Laxantien berichtet. Hinweise auf eine
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ursächliche Bedeutung der salinischen Abführmittel hierfür lie-
gen nach Kenntnis der Autoren in der Fachliteratur nicht vor.

Vor allem in der englischsprachigen Literatur finden sich zu
Glaubersalz Warnhinweise dahingehend, dass es zu bedeut-
samen Elektrolytverschiebungen führen könne und deshalb
eher nicht als Abführmittel eingesetzt werden sollte. Diese
Aussagen stützen sich insbesondere auf die Untersuchungen
von Lopes et al. (2004) die ergaben, dass es nach Verabrei-
chung von 1 g/kg wasserfreiem Natriumsulfat an gesunde
Pferde zu Hypernatriämie, Hypochlorämie und Hypokalzämie
kam, dies jedoch ohne klinische Folgeerscheinungen. Spallek
und Schusser (2009) empfehlen Natriumsulfat nur in isotoner
Lösung zu verabreichen, um Veränderungen des Elektrolyth-
aushaltes vorzubeugen. Dies entspricht nach Ungemach
(2010) einem Volumen von 15-16 Litern bei 500 kg KGW
(Dosis 1 g/kg Natriumsulfat-Dekahydrat).

Zu Bittersalz existieren sowohl in der Human- als auch der
Veterinärmedizin Fallberichte, in denen Magnesiumintoxika-
tionen beschrieben werden. Nach Einnahme hoher Dosen
oder nach Verabreichung von Magnesiumsulfat-haltigen Klis-
tieren sind Vergiftungserscheinungen mit zum Teil fatalem
Ausgang beim Menschen dokumentiert (Gerard et al. 1988,
Ashton et al. 1990, Golzarian et al. 1994, Schelling 2000).
Insbesondere ältere Patienten mit bisher nicht erkannter Nie-
reninsuffizienz sind gefährdet. Nach mehreren Magnesium-
sulfat-Gaben von jeweils 30 g/Proband im Abstand von je 4
Stunden kam es auch bei Menschen mit erhaltener Nieren-
funktion zu Hypermagnesiämien. Nach einer Einzeldosis wur-
de weder eine Hypermagnesiämie beobachtet, noch ergaben
sich signifikante Erhöhungen innerhalb des Referenzbereichs
(Smilkstein et al. 1988).

Magnesium antagonisiert Kalzium an der neuromuskulären
Endplatte und verhindert dadurch die Acetylcholinausschüt-
tung. Bei Hypermagnesiämie kommt es zu einer Verringerung
der neuromuskulären Erregbarkeit (Lang 2005). Zudem wirkt
Magnesium vasodilatatorisch, also Blutdruck-senkend. Am
Herzen zeigt es die gleichen Effekte wie Kalium, d.h. es
kommt zu einer Verlängerung der Überleitungszeit und bei
hohen Dosen zum Herzstillstand. Auch auf das zentrale Ner-
vensystem wirkt Magnesium depressiv. Weiterhin kann es zu
einer Lähmung der glatten Muskulatur des Darms kommen,
was einen funktionellen Ileus bedingen kann (Golzarian et al.,
1994). Typische Symptome einer ausgeprägten Hypermagne-
siämie sind Hypotension, Muskelschwäche bis hin zu Atem-
depression und Koma.

Henninger und Horst (1997) haben zwei Fälle von klinisch
apparenten Magnesiumintoxikationen bei Pferden nach Ver-
abreichung von Bittersalz beschrieben: ein Pferd (450 kg
KGW) erhielt zur Behandlung einer Obstipation der Becken-
flexur ca. 750 g Magnesiumsulfat per Nasenschlundsonde
(entspricht 1,67 g/kg KGW). Vorausgegangen war die zwei-
malige Applikation von Natriumdioctylsulfosuccinat (DSS).
Ungefähr 6 Stunden nach der Bittersalzgabe begann das Tier
unruhig zu werden, zeigte Schwitzen und Muskelzittern und
kam innerhalb von 15 Minuten zum Festliegen. Umgehend
eingeleitete Kalziumglukonat-Infusionen führten zu einer dra-
stischen Verbesserung der klinischen Symptomatik, die Steh-
fähigkeit war nach ca. 10 Minuten wieder gegeben. Der
Serummagnesiumspiegel zum Zeitpunkt des Kollabierens lag
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bei 14,7 mg/dl (Referenzbereich 2,7-3,4 mg/dl). Im zweiten
beschriebenen Fall hatte das Pferd etwa 2 mg/kg KGW in
Kombination mit 360 ml DSS erhalten, was innerhalb von 4-
5 Stunden zu einem ähnlichen klinischen Erscheinungsbild
wie im ersten Fall geschildert führte. Bei diesem Patienten
dauerte es trotz ähnlicher Behandlung wesentlich länger
(ungefähr 6 Stunden) bis sich die neuromuskuläre Funktion
wieder normalisiert hatte. Bei Auftreten der klinischen Symp-
tome betrug der Magnesiumspiegel im Serum 15,8 mg/dl,
also das 4,6fache des oberen Normwerts. Beide Pferde
erhielten mit ca. 1,7 bzw. 2 g/kg KGW deutlich mehr Bitter-
salz als in der Literatur empfohlen. Zudem liegt nahe, dass
die gleichzeitige Verabreichung von DSS zu einer Schädigung
der Darmmukosa (Moffatt et al. 1975) mit Erhöhung der Per-
meabilität geführt hat. Ein weiterer Erklärungsansatz der
Autoren war, dass beide Patienten zum Zeitpunkt des Kolla-
bierens eine Hämokonzentration aufwiesen, was zwar mögli-
cherweise auf die Grunderkrankung aber auch auf die osmo-
tischen Effekte des Magnesiumsulfates zurückzuführen sei.
Eine Folge der Dehydratation könnte zudem eine Reduktion
der renalen Filtration mit herabgesetzter Ausscheidung des
Magnesiums gewesen sein.

Bei alleiniger Verabreichung des Magnesiumsulfat-Heptahy-
drats an 4 gesunde Pferde in der Dosierung von 1 g/kg KGW
wurden keine Hypermagnesiämien beobachtet, obwohl etwa
58 % des verabreichten Magnesiums resorbiert wurden (Free-
man et al. 1992). Lopes et al. (2004) konnten zwar einen
Anstieg des Magnesiumspiegels im Plasma nach Bittersalzga-
be (1 g/kg KGW) messen, es kam aber auch in dieser Studie
nicht zur Überschreitung des oberen Referenzwertes. Bei
Experimenten an gesunden Pferden zeigten sich keine Dehy-
dratationen nach Gabe des Bittersalzes in hypertoner Lösung
und die Verläufe von Hämatokrit und Gesamteiweiß zeigten
keine statistisch signifikanten Unterschiede im Vergleich zu mit
Wasser oder Elektrolytlösung behandelten Tieren (Lopes et al.
2004).

Laktulose

Laktulose, ein synthetisches Disaccharid aus Galaktose und
Fruktose, kann beim Menschen und zahlreichen Tierarten im
Dünndarm nicht resorbiert werden und wirkt deshalb auf
osmotischem Weg mild abführend (Kien et al. 1999). Weiter-
hin wird der Laktulose eine säurebedingte Peristaltikanregung
im Dickdarm zugeschrieben: durch bakteriellen Abbau ent-
steht hauptsächlich Milchsäure, daneben Ameisen- und
Essigsäure (Petzinger 2007). Ein wichtiges Anwendungsgebiet
sowohl in der Human- als auch in der Veterinärmedizin ist die
Leberinsuffizienz mit resultierender hepatischer Enzephalopa-
thie. Laktulose führt zu einer Absenkung des pH-Wertes im
Colonlumen, wodurch Ammoniak (NH3) vermehrt zum
Ammonium-Ion (NH4+) umgebaut wird. Somit kann weniger
Ammoniak über das Colon resorbiert werden (Al Sibae und
McGuire 2009).

In einer Studie an Ferkeln wurde eine deutliche Reduktion der
Clostridiendichte im Blinddarm durch die Gabe von Laktulo-
se in einer laxierenden Dosis beobachtet (Kien et al. 2007).
Die Autoren diskutieren, ob die Substanz bei krankhaft erhöh-
ten Clostridienzahlen einen positiven Effekt haben könnte.
Sollte allerdings die Ursache der Keimzahlreduktion eine
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Abtötung dieser Bakterien sein, wäre eine mögliche Toxinfrei-
setzung bedenklich.

Anwendung von Laktulose beim Pferd

Eine Untersuchung von Murphy et al. (1998) ergab den Ver-
dacht, dass Laktulose bei Equiden schon im Dünndarm
gespalten und/oder absorbiert wird, was eine laxierende Wir-
kung verhindern würde. Auch der Einsatz bei hepatischer
Enzephalopathie bei dieser Tierart wäre damit hinfällig. Aller-
dings konnten Scarratt und Warnick (1998) zeigen, dass
peroral verabreichte Laktulose (3 mal täglich 333 mg/kg) bei
gesunden Pferden schon nach der ersten Applikation zu einer
signifikanten Senkung des Blutammoniakspiegels führt.

UAW von Laktulose

Als Nebenwirkungen von nicht-resorbierbaren Disacchariden
werden vor allem Flatulenz und Darmspasmen genannt
(Ungemach 2010, Al Sibae und McGuire 2009). Zudem kön-
nen Elektrolytverschiebungen, in erster Linie Hypernatriämien,
auftreten (Kaupke et al. 1977, Nelson et al. 1983, Nanji und
Lauener 1984, Al Sibae und McGuire 2009). Weiterhin sind
in der Humanmedizin einzelne Fälle eines lebensbedroh-
lichen Megacolons während der Behandlung mit Laktulose
beschrieben (van der Vliet und van Bodegraven 2004).

Bei einem zuvor gesunden Pferd wurde vermutlich durch die
Verabreichung von Laktulose per os (1 g/kg auf 3 Dosen/Tag
verteilt) nach 6 Tagen eine Hufrehe ausgelöst (Scarratt und
Warnick 1998). Die Autoren vermuten eine Veränderung der
intestinalen Bakterienflora als Ursache. Hypothetisch könnte
auch eine resultierende Insulinausschüttung durch die
Resorption der Monosaccharide nach Spaltung der Laktulose
im Dünndarm zur Reheproblematik geführt haben. Murphy et
al. (1998) dokumentierten keine unerwünschten Wirkungen
nach einer einmaligen Verabreichung von 1 g/kg Laktulose
an 7 gesunde Ponys.

Gleitmittel

Bei Gleitmitteln handelt es sich um schleimige oder ölige
Stoffe, die einen schlüpfrig-machenden Effekt haben (engl.
lubricant). Diese Wirkstoffe erzielen damit hauptsächlich eine
erhöhte Gleitfähigkeit und wirken mild abführend, ohne in
den Wasser- und Elektrolythaushalt einzugreifen (Petzinger
2007). Zu dieser Gruppe gehören nicht resorbierbare Mine-
ralöle wie Paraffinöl, Glycerol und natürliche Schleimstoffe.
Auch das anionische Detergenz Natriumdioctylsulfosuccinat
(DSS) wird in der angloamerikanischen Literatur als Gleitmit-
tel bezeichnet, hat aber in höheren Dosierungen auch deut-
lich Mukosa-reizende Effekte.

Paraffinöl

Paraffinöl stammt aus der Destillation von Petroleum und
besteht aus einem Gemisch von Alkanen (gesättigten Kohlen-
wasserstoffen). Man kann zwischen dünn- (Paraffinum perli-
quidum) und dickflüssigem Paraffinöl (Paraffinum subliqui-

dum) sowie Hartparaffinen unterscheiden, wobei für die the-
rapeutische Anwendung dickflüssiges Paraffinöl empfohlen
wird (Ungemach 2010). Allerdings ist in Deutschland derzeit
(2011) lediglich Paraffinum perliquidum als Tierarzneimittel
verfügbar.

Anwendung von Paraffinöl beim Pferd

Paraffinöl wird beim Pferd routinemäßig zur Behandlung von
unspezifischen oder Verstopfungskoliken eingesetzt (Blikslager
2005). Bei ungestörter Darmpassage sollte es innerhalb von
10 (Moore 2006) bis 18 (Blikslager 2005) Stunden im Kot
bzw. um den Anus herum zu sehen sein. Ein vollständiger
Darmverschluss ist dann auszuschließen. Bei ausgedehnten
oder relativ festen Obstipationen kann es jedoch durchaus
sein, dass sich zumindest ein Teil des Paraffinöls an der Ver-
stopfung vorbeischiebt und in den Fäzes erscheint, ohne dass
die Anschoppung beseitigt wurde (Moore 2006). Die Dosie-
rungsangaben variieren je nach Autor sehr: von 2 ml/kg
KGW (Ungemach 2010), über 0,5-3 ml/kg KGW (Petzinger
2007) bis zu 5-10 ml/kg KGW (Gerard 2007). Eine weitere
Indikation für die Anwendung von Paraffinöl beim Pferd stel-
len Intoxikationen mit lipidlöslichen Giften dar (Ungemach
2010).

UAW von Paraffinöl

Paraffinöl wird im Darm kaum transzellulär resorbiert, aller-
dings kann es über Lymphgefäße in regionale Lymphknoten
gelangen und hier bei längerfristiger Verabreichung zu Gra-
nulomen führen (Petzinger 2007). Bei Kindern ist jedoch kein
Zusammenhang zwischen einer längerfristigen Anwendung
von Paraffinöl und dem Auftreten von Granulomen oder
Lipidablagerungen in inneren Organen dokumentiert (Sharif
et al. 2001). Um die Gefahr der Resorption so gering wie
möglich zu halten, sollte Paraffinum perliquidum nicht
gemeinsam mit Detergenzien wie Natriumdioctylsulfosuccinat
appliziert werden.

Da es die Darmwand mit einem Ölfilm überzieht, wird von
einer mangelnden Resorption sowohl von wasserlöslichen
Stoffen als auch von fettlöslichen Vitaminen nach der Anwen-
dung von Paraffinöl ausgegangen (Morgan 1938, Petzinger
2007). Clark et al. (1987) untersuchten die Blutserumspiegel
von Beta-Karotin, Retinol (Vitamin A1) und Alpha-Tocopherol
bei Kindern, die über 4 Monate hinweg mit Paraffinöl behan-
delt wurden: lediglich die Beta-Karotinspiegel fielen nach
einem Monat Therapie signifikant ab. Auch bei einem 17-
jährigen Mädchen, welches über ca. 5 Monate eine sehr
hohe Dosis Paraffinöl eingenommen hatte, lagen die Vitamin
A- und E-Spiegel sowie Kalzium, Phosphor, alkalische Phos-
phatase (den Vitamin D-Status reflektierend) und Prothrom-
binzeit (stellvertretend für den Vitamin K-Status) im Referenz-
bereich (Gal-Ezer und Shaoul 2006). Bei kurzfristiger, meist
ein- bis zweimaliger Gabe, wie es beim Pferd in der Regel der
Fall ist, sind die oben aufgeführten unerwünschten Nebenef-
fekte der Paraffinölanwendung nicht zu befürchten.

Bei der Verabreichung ist darauf zu achten, dass kein Paraf-
finöl in die Atemwege gelangen und dort zu einer Pneumonie
führen kann. Beim Menschen gibt es mehrere dokumentierte
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Fälle von Lipidpneumonien bei Feuerschluckern durch Aspi-
ration von Paraffinöl (Gentina et al. 2001, Karacan et al.
2006). Zudem sind in der Pädiatrie Fälle von Paraffinölaspi-
ration mit nachfolgender Entwicklung einer Pneumonie
beschrieben, da es häufig als mildes Laxans bei Kindern mit
chronischer Obstipation angewandt wird (Bandla et al.
1999). Scarratt et al. (1998) berichten über 3 Fälle einer
Lipidpneumonie beim Pferd durch unsachgemäße Verabrei-
chung von Paraffinöl und auch Bos et al. (2002) konnten eine
solche Pneumonie nach Anwendung von Paraffinöl bei einem
Pferd nachweisen. Alle genannten Fälle verliefen letal. Des-
halb sollte der korrekte Sitz der Nasenschlundsonde vor der
Applikation immer sorgfältig überprüft werden. Außerdem ist
es ratsam, die Sonde nach Eingabe des Paraffins mit etwas
Wasser zu spülen, bevor sie aus dem Magen entfernt wird.
Hierdurch soll das Risiko, dass restliches, in der Sonde ver-
bliebenes Öl im Kehlkopfbereich platziert wird, minimiert wer-
den. Weiterhin ist zu beachten, dass sich ein operativer Ein-
griff zur Kolikbehandlung durch eine vorausgegangene Appli-
kation von Paraffinöl eventuell komplizierter gestalten kann
(Blikslager 2005).

Natriumdioctylsulfosuccinat

Natriumdioctylsulfosuccinat (DSS), auch kurz als Natrium-
Docusat bezeichnet, ist ein anionisches Netzmittel, welches
aufgrund seiner Detergenz-Eigenschaften das Eindringen von
Wasser in eine Verstopfung fördert und so zu deren Aufweichen
führt (Murray 2004, Ungemach 2010). Ursprünglich wurde es
zur Verwendung als synthetisches Netzmittel und Emulgator in
der Industrie entwickelt (Benaglia et al. 1943). Die erstmalige
Erwähnung als laxierende Substanz im humanmedizinischen
Bereich findet sich bei Wilson und Dickinson 1955. In mehre-
ren klinischen Studien wurden die Effekte von DSS auf den
Darm an gesunden Menschen untersucht: bei Chapman et al.
(1985) führte es zu keinen signifikanten Veränderungen von
Stuhlgewicht und -wassergehalt, der Stuhlabsatzfrequenz sowie
der Passagezeit. Auch ein prophylaktischer Effekt bei älteren
hospitalisierten Patienten konnte nicht nachgewiesen werden
(Goodman et al. 1976). Weitere Studien allerdings zeigten,
dass DSS die Wasser- und Elektrolytsekretion im menschlichen
Dünndarm sowie im Blinddarm der Ratte (Donowitz und Binder
1975) stimuliert und die Absorption von Glukose und Bikar-
bonat hemmt. Dabei konnten die Mechanismen nicht völlig
geklärt werden: sowohl direkte Wirkungen des DSS auf die
Dünndarmmukosa (Desquamation von Epithelzellen) als auch
indirekte Effekte über cAMP in der Mukosa oder eine Aus-
schüttung von endogenen Prostaglandinen werden diskutiert
(Bretagne et al. 1981, Moriarty et al. 1985).

Anwendung von Natriumdioctylsulfosuccinat beim Pferd

In zahlreichen Lehrbüchern und Veröffentlichungen, die über-
wiegend aus dem angloamerikanischen Raum stammen, wird
DSS als mildes Laxans zur Therapie von Dickdarmobstipatio-
nen beim Pferd genannt (Grevemeyer 1996, Hanson 2002,
Mair 2002, Gerard 2007, Blikslager 2010, Ungemach
2010). Die Dosierungsempfehlungen variieren von 10-20
mg/kg KGW als 5%ige Lösung alle 48 Stunden (Hanson
2002, Mair 2002) über 12-24 mg/kg KGW in 2-4 Litern
Wasser alle 12-24 Stunden (Halbmayr 2004, Blikslager

2010) bis zu 10-50 mg/kg KGW in 2-4 Litern Wasser
(Gerard 2007). In einer älteren Veröffentlichung wird die
beim Pferd routinemäßig verwendete Dosis sogar mit 200
mg/kg KGW angegeben (Moffatt et al. 1975). Andererseits
gibt Murray (2004) ausdrücklich an, dass eine Dosis von 25
mg/kg KGW nicht überschritten werden sollte. 

Zum Wirkungseintritt existieren verschiedene Angaben: Unge-
mach (2010) gibt 24 bis 48 Stunden an, während Freeman et
al. (1992) bereits 6 bis 12 Stunden nach der Applikation von
DSS sowohl eine Steigerung der Kotmenge als auch des Was-
sergehalts im Kot feststellten. Dieser rasche Effekt wurde von
der Arbeitsgruppe auch nach Gabe anderer Laxantien an
gesunde Pferde beobachtet. Nach Ansicht der Autoren ist dies
nicht auf eine direkte Wirkung der jeweiligen Substanz, son-
dern eher auf Mechanismen wie den gastrokolischen Reflex
zurückzuführen. Außerdem konnte in der Studie kein stärkerer
Effekt von DSS (trotz hoher Dosis von 50 mg/kg KGW) im Ver-
gleich mit der Verabreichung von Wasser festgestellt werden.

Derzeit (2011) gibt es in Deutschland kein zugelassenes Tie-
rarzneimittel, welches Natriumdioctylsulfosuccinat enthält. Es
ist jedoch im Anhang der Verordnung (EU) Nr. 37/2010 als
zulässiger Stoff aufgeführt.

UAW von Natriumdioctylsulfosuccinat

Fast jedes Mal wenn DSS als Therapeutikum zur Behandlung
von Dickdarmobstipationen des Pferdes erwähnt wird, finden
sich Bemerkungen zur potenziellen Toxizität dieses Stoffes. Vor
einer Überdosierung wird gewarnt (Murray 2004, Gerard
2007). Als mögliche negative Folgen einer Applikation von
DSS werden eine Schädigung der Darmmukosa und eine
erhöhte Permeabilität der Darmwand genannt. Dies kann zu
milden abdominalen Schmerzen und Diarrhoe führen (Mair
und Edwards 1998, Mair 2002). Hanson (2002) gibt eine
toxische Dosis von 0,5-1 g/kg KGW an und führt uner-
wünschte Wirkungen vor allem auf wiederholte Gaben
zurück. Seiner Ansicht nach sollte DSS höchstens zweimal
innerhalb von 48 Stunden verabreicht werden.

In einer Toxizitätsstudie wurden die Auswirkungen der Sub-
stanz sowohl an Pferden als auch an Meerschweinchen unter-
sucht (Moffatt et al. 1975). Dabei wurden 7 Pferden 0,65
g/kg KGW bzw. 1,0 g/kg KGW via Nasenschlundsonde ver-
abreicht, d.h. es wurde 13- bis 20-fach so hoch dosiert wie
in der moderneren Literatur als maximale therapeutische
Dosis angegeben. Alle Pferde zeigten klinische Anzeichen
einer Intoxikation (Kolik, erhöhte Herz- und Atemfrequenz,
Dehydratation, Diarrhoe, schließlich Festliegen) und verstar-
ben 14 bis 72 Stunden nach der Applikation. Die pathologi-
sche Untersuchung ergab vor allem einen stark flüssigkeits-
gefüllten Magen-Darm-Trakt, wobei histologisch im Dünn-
darm ein massiver Epithelverlust zu verzeichnen war. Die 
Dickdarmschleimhaut erschien histologisch unverändert. Bei
den Meerschweinchen traten bis zu einer Dosis von 0,3 g/kg
KGW keine signifikanten Veränderungen auf, bei Verabrei-
chung von 0,5 g/kg KGW und mehr kam es zu ähnlichen
Erscheinungen wie beim Pferd. In einer vergleichenden Unter-
suchung verschiedener Laxantien bei gesunden Pferden (Free-
man et al. 1992) kam es bei einem von 4 Tieren innerhalb
weniger Stunden bereits nach Gabe von 50 mg/kg DSS zu
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vorübergehenden Intoxikationserscheinungen (Kolikanzei-
chen, erhöhte Atemfrequenz, geringgradig toxisch veränderte
Schleimhäute, Diarrhoe), sodass die Autoren auch aufgrund
fraglicher Effektivität von einer Anwendung abrieten.

Aufgrund der zahlreichen Hinweise auf eine Schädigung der
Darmmukosa nicht nur beim Pferd sondern auch beim Men-
schen (Bretagne et al. 1981, Moriarty et al. 1985) und ande-
ren Säugetierspezies (Moffatt et al. 1975, Saunders et al.
1975) mit der daraus resultierenden Gefahr einer gesteiger-
ten Permeabilität der Mukosa für gleichzeitig verabreichte
Substanzen, sind Kombinationen von DSS mit weiteren Stof-
fen als besonders kritisch zu betrachten. So wird zum Beispiel
in zwei Fällen einer Magnesiumintoxikation nach Bittersalzga-
be (s. dort) beim Pferd diskutiert, dass die gleichzeitig erfolg-
te Verabreichung von DSS zu einer erhöhten Aufnahme des
Magnesiums geführt haben könnte (Henninger und Horst
1997). Auch sollte DSS nicht zusammen mit Paraffinöl gege-
ben werden, um der Gefahr einer intestinalen Absorption des
Mineralöls zu begegnen (Gerard 2007). Des Weiteren stell-
ten Fox et al. (1983) fest, dass anionische Detergenzien, unter
anderem DSS, zu einer signifikanten Reduktion der Zahl der
Ganglienzellen im Plexus myentericus von isolierten Jejunum-
segmenten der Ratte führten. Auch diese Ergebnisse lassen
die Anwendung von Natrium-Docusat bei Obstipationen als
risikobehaftet erscheinen.

Quellstoffe

Quell- oder Schleimstoffe (Mucilaginosa) sind Substanzen
pflanzlichen oder (teil-) synthetischen Ursprungs, die aus
nicht-resorbierbaren Polysacchariden und Zellulosederivaten
bestehen. Sie können unter Bildung von Hydrokolloiden Was-
ser binden und quellen dabei auf (Ungemach 2010). Durch
die Quellung im Darm kommt es zu einer Zunahme des In-
gestavolumens und zu einem Dehnungsreiz. Die daraus resul-
tierende Stimulation von Mechanorezeptoren bedingt wiede-
rum eine Motilitätssteigerung. Die Wirkung ist eher mild und
tritt verzögert (nach 12 bis 24 Stunden) ein. Den Quellstoffen
zugeordnet werden Leinsamen, Weizenkleie, Traganth, Agar-
Agar, Methyl- und Carboxymethylzellulose, Polyethylenglykol
und Flohsamen.

Für den Großteil der genannten Substanzen finden sich in der
humanmedizinischen Literatur kaum gesicherte Daten zur
Wirksamkeit (Johanson 2007). Die Anwendung beim Pferd ist
vor allem für Leinsamen und Weizenkleie sowie für Flohsa-
men beschrieben, weshalb im Folgenden auf diese Substan-
zen näher eingegangen wird.

Leinsamen

Leinsamen (Lini semen) besteht aus den getrockneten Samen
des Leins (Linum usitatissimum). Diese enthalten ca. 7-12%
Schleimstoffe, etwa 40% Öl mit hohem Anteil an mehrfach
ungesättigter a-Linolensäure, ca. 23% Eiweiß, Zellulose und
Hemizellulosen (6-9%) und 0,1-1,5% zyanogene Glykoside
(Hänsel 2002). Für das Quellvermögen des Leinsamens und
damit die Volumenvergrößerung des Darminhaltes sind zum
einen die Schleimstoffe, zum anderen auch die Rohfaseran-
teile (Zellulose und Hemizellulosen) verantwortlich.

Weizenkleie

Weizenkleie entsteht als Nebenprodukt bei der Herstellung
von Weizenmehl und besteht hauptsächlich aus den äußeren
Schichten des Weizenkorns. Sie setzt sich wie folgt zusammen:
55% Kohlenhydrate (22% Hemizellulosen, 21% Zellulose,
12% Stärke), 8% Lignin, 15% Protein und ca. 7% Mineral-
stoffe. Außerdem enthält sie Phytin, welches mit Kalzium einen
schwer löslichen Komplex bildet. Die unverdaulichen Kleiebe-
standteile (insbesondere Pentosane und Hemizellulosen)
gelangen in den Dickdarm, wo sie als Substrat für die dort
ansässige Flora dienen (Hänsel 2002). Eine Beschleunigung
der Magen-Darm-Passage durch Weizenkleie wird durch Pro-
dukte aus dem mikrobiellen Abbau erklärt (Veränderung von
pH-Wert und osmotischem Druck im Dickdarmlumen).

Flohsamen

Psyllii semen aus Flohwegerich (Plantago afra) oder Indi-
schem Flohsamen (Plantago ovata) sind die Samenschalen
der genannten Pflanzen, die 10-15% an Schleimstoffen ent-
halten (Ungemach 2010). Sie haben eine hohe Wasserbin-
dungskapazität und sind zudem mikrobiell abbaubar, sodass
diskutiert wird, ob dies zum abführenden Effekt beim Men-
schen beiträgt (Hänsel 2002). Bei Schweinen resultierte eine
dreitägige Fütterung von Flohsamen in weicherer Ingesta
(McRorie et al. 1998a). Auch bei Menschen mit chronischer
Verstopfung ergaben Untersuchungen, dass Psyllii semen
einen stuhlerweichenden Effekt hatten, welcher sich bei konti-
nuierlicher Anwendung über zwei Wochen noch steigerte
(McRorie et al. 1998b).

Anwendung von Quellstoffen beim Pferd

Sowohl Leinsamen als auch Weizenkleie werden in der ein-
schlägigen Literatur als Zusatzfuttermittel erwähnt. Grundsätz-
lich ist es als fraglich anzusehen, ob faserreiche Ballaststoffe
beim Pflanzenfresser Pferd überhaupt zu einer Erhöhung des
Wassergehaltes im Kot und damit abführend wirken können,
da die in ihnen enthaltenen Hemizellulosen, Pektine und Zel-
lulosen zum größten Teil von der equinen Dickdarmflora
abgebaut werden (Murray 2004). Leinsamen mit seinem
hohen Anteil an Schleimstoffen binden im Magen-Darm-Trakt
größere Wassermengen und die entstehenden Muzine über-
ziehen die Schleimhaut von Magen und Dünndarm mit einem
schützenden Film (Meyer und Coenen 2002). Weizenkleie
soll aufgrund ihrer hohen Wasserbindungskapazität auch bei
Equiden eine leicht laxierende Wirkung haben (Frape 2010).
Während bislang beim Pferd kein koterweichender Effekt
nachgewiesen werden konnte (Lewis 2005), wird von positi-
ven Erfahrungen bei Sandkoliken berichtet.

Psyllium (Flohsamen) hat ein noch höheres Quellvermögen als
Leinsamen oder Weizenkleie und wird beim Pferd in der Dosis
von 1 g/kg KGW oral angewandt (Ungemach 2010). Die
Indikation für die Anwendung von Flohsamen wird vor allem
in der Therapie von Sandakkumulationen im Dickdarm des
Pferdes gesehen. Allerdings wird die Wirksamkeit kontrovers
diskutiert: Hotwagner und Iben (2007) konnten in einer expe-
rimentellen Studie nachweisen, dass die Sandausscheidung
bei Pferden während einer Behandlung mit Psyllium und Paraf-
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finöl signifikant höher war als bei alleiniger Gabe von Paraf-
finöl. Eine andere Untersuchung spricht Flohsamen zumindest
einen prophylaktischen Effekt zu (Landes et al. 2008). Dage-
gen konnten Hammock et al. (1998) zeigen, dass Psyllium kei-
nerlei therapeutischen Effekt bei Ponys hatte, denen operativ
Sand in das Caecum eingegeben worden war.

UAW von Quellstoffen

Weizenkleie sollte aufgrund ihres hohen Phosphorgehaltes
nicht über längere Zeit gefüttert werden, da es zu einem
Ungleichgewicht im Kalzium-Phosphor-Verhältnis kommen
kann. Dies kann durch die oben genannte Komplexbildung
mit Kalzium noch verstärkt werden. Außerdem wird auf die
Gefahr einer Enterolithenbildung bei langfristiger Fütterung
von Weizenkleie aufgrund des hohen Gehaltes an Phosphor
und Magnesium hingewiesen (Fischer 2002).

Leinsamen enthält sogenannte zyanogene Glykoside, bei
deren enzymatischem Abbau die hochtoxische Blausäure frei-
gesetzt wird. Deshalb wurde zum Kochen des Leinsamens vor
der Verfütterung geraten, um die Glykosid-spaltenden Enzyme
zu zerstören. Beim Menschen sind allerdings bis heute keine
Intoxikationen durch Leinsamen bekannt. In verschiedenen
Untersuchungen wurden sowohl Einmaldosen von ca. 100 g
als auch die Langzeitanwendung (50 g täglich über 4 bis 6
Wochen) studiert, ohne dass es zu Vergiftungserscheinungen
gekommen wäre (Hänsel 2002). Das wird dadurch erklärt,
dass bei Einnahme von ganzem oder wenig zerkleinertem
Leinsamen Glykosid und Enzym nur sehr langsam herausge-
löst werden. Zudem ist die Enzymaktivität im sauren Magenin-
halt sehr gering und eventuell frei werdende Blausäure rea-
giert mit Salzsäure direkt, so dass sie zu Ameisensäure und
Ammoniumchlorid abgebaut wird. Schließlich können doch
resorbierte Anteile von Blausäure durch das mitochondriale
Enzym Rhodanase zum ungefährlichen Thiocyanat umgesetzt
werden. Nach Kenntnis der Autorinnen sind bislang auch beim
Pferd in der Literatur keine Intoxikationsfälle durch zyanogene
Glykoside aus Leinsamen dokumentiert.

Für die Anwendung von Flohsamen beim Tier sind keine spe-
zifischen unerwünschten Wirkungen beschrieben, allerdings
finden sich in der humanmedizinischen Literatur einige Fall-
berichte über allergische Reaktionen bis hin zum anaphylak-
tischen Schock mit Todesfolge nach der Aufnahme von Psyl-
lium-haltigen Präparaten (Germán et al. 1995, Vaswani et al.
1996, Khalili et al. 2003). Zudem kann es wie bei zahlrei-
chen anderen Quellstoffen durch einen teilweisen mikrobiel-
len Abbau im Dickdarm zu Meteorismus kommen. Da Quell-
stoffe auf ein Mehrfaches ihres Volumens aufquellen können
(Ungemach 2010), ist bei der Verabreichung auf eine ausrei-
chende Flüssigkeitszufuhr zu achten, um Obstruktionen des
proximalen Verdauungstrakts (Schlund, Magen, Dünndarm)
vorzubeugen.

Laxantien mit Reizwirkung auf die Darmmukosa

Diphenolische Laxantien, Anthrachinonderivate und Rizinusöl
wirken über eine Reizung der Darmschleimhaut. Sie werden
deshalb auch als irritierende oder Kontakt-Laxantien bezeich-
net. Durch die Stimulation der Synthese von Eicosanoiden

(Capasso et al. 1986), insbesondere von Prostaglandin E
(Beubler und Juan 1978) und von Stickstoffmonoxid (Gagi-
nella et al. 1994) kommt es zu einer Hemmung der Resorp-
tion sowie zu einer verstärkten Sekretion von Flüssigkeit und
Elektrolyten in das Darmlumen. Zudem wird die Darmmoti-
lität stimuliert (Schang et al. 1986, Ewe 1987, Karaus et al.
1987). Auch eine vermehrte Synthese des Plättchen-aktivie-
renden Faktors (PAF) wird nach experimenteller Verabrei-
chung einiger dieser Laxantien (diphenolische Laxantien, Rizi-
nusöl) an Nager beobachtet, wobei bislang nicht geklärt ist,
ob dies Teil oder Folge des Wirkmechanismus der betreffen-
den Substanzen ist (Pinto et al. 1989, Izzo et al. 1993).

Diphenolische Laxantien sowie die meisten Anthrachinonderi-
vate werden beim Pferd nicht eingesetzt, sodass auf einen
Großteil der Wirkstoffe in dieser Klasse nicht näher einge-
gangen wird.

Aus der Gruppe der Anthrachinonderivate gibt es lediglich für
die Anwendung von Aloeextrakt in der einschlägigen Lehr-
buchliteratur eine Dosierungsangabe: Ungemach (2010)
empfiehlt 8-30 g/Tier. Die Substanz ist in Deutschland für Tie-
re, die der Lebensmittelgewinnung dienen zugelassen, aller-
dings ist kein entsprechendes Tierarzneimittel verfügbar. In
der Praxis scheint die Verabreichung von Aloe zur Therapie
von Obstipationen beim Pferd nicht von Bedeutung.

Rizinusöl

Rizinusöl, dessen Anwendung beim Pferd aufgrund des hohen
Colitisrisikos (s.u.) kontraindiziert ist, enthält als Hauptbe-
standteil das Triglyzerid der Rizinolsäure, welche durch Hydro-
lyse im Dünndarm freigesetzt wird und dann ihre irritierende
Wirkung auf die Darmmukosa entfaltet (Lüllmann et al. 2006;
Ungemach 2010). Aufgrund der bereits im proximalen Dünn-
darm einsetzenden Wirkung tritt der Effekt im Vergleich mit
den anderen darmirritierenden Laxantien schnell und dras-
tisch ein, ist aber aufgrund der raschen Ausscheidung selbst-
limitierend. Die Zeitspanne bis zum Wirkungseintritt wird beim
Menschen mit 1-4 Stunden (Lüllmann et al. 2006), bei Klein-
tieren (Dosierung: Hund 5-25 ml/Tier, Katze 3-10 ml/Tier) mit
2-6 Stunden und bei Großtieren (Dosierung: Kälber und Foh-
len 25-60 ml/Tier) mit 12-18 Stunden angegeben (Unge-
mach 2010).

Anwendung von Rizinusöl beim Pferd

Rizinusöl wurde zur Behandlung von Mekoniumobstipationen
bei Neonaten empfohlen (van Wuijckhuise-Sjouke 1984). In
der aktuelleren Literatur findet es allerdings keine Erwähnung
mehr und sollte aufgrund der deutlichen Schädigung der
Mukosa (s.u.) nicht angewandt werden.

UAW von Rizinusöl

Aufgrund seiner Wirkung auf die Darmmotorik kann Rizinus-
öl vor allem in höheren Dosen zu Bauchkrämpfen führen
(Karaus et al. 1987). Bei trächtigen Tieren sollte die Anwen-
dung von Rizinusöl als Laxans unterbleiben, da es zur Einlei-
tung der Geburt kommen kann, vermutlich da es unter ande-
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rem auch zur Freisetzung von Prostaglandin F2a führt (Capas-
so et al. 1987). Dieser Effekt wurde und wird in Teilen der
Welt auch heute noch zur Geburtseinleitung beim Menschen
genutzt (Garry et al. 2000, Azhari et al. 2006).

Wie andere Substanzen aus der Gruppe der Kontaktlaxantien
zeigte auch Rizinusöl in  Studien (in vitro und in vivo) zytoto-
xische Effekte auf intestinale Zellen und führte zur Schädigung
der intestinalen Schleimhaut (Gaginella et al. 1977, Bretag-
ne et al. 1981, Capasso et al. 1994). Bei Ponys lässt sich
durch die Verabreichung von Rizinusöl (2,5 ml/kg) innerhalb
von 24 Stunden eine Colitis mit den typischen klinischen,
labordiagnostischen sowie histologischen Veränderungen
auslösen (Roberts et al. 1989, Johnson et al. 1993): die Tie-
re zeigen Schmerzen, Fieber, wässrigen Durchfall sowie
Anzeichen von Dehydratation und Endotoxämie. Labordiag-
nostisch fallen Leukopenie, metabolische Azidose sowie
Elektrolytverluste auf. Histologisch kommt es zu deutlichen
morphologischen Veränderungen der Mukosa im Bereich von
Ileum, Caecum und Colon. Aufgrund der zuverlässig repro-
duzierbaren Effekte wurden die durch Rizinusöl induzierten
Vorgänge beim Pony als Modell zur weiteren Erforschung der
Colitis genutzt (McConnico et al. 1999, McConnico et al.
2002).

Fazit

Die Anwendung der in Deutschland in der Praxis hauptsäch-
lich verwendeten Substanzen Natriumsulfat, Magnesiumsulfat
und Paraffinöl zur Therapie primärer Dickdarmobstipationen
ist bei korrekter Diagnosestellung, Dosierung und Applikation
als effektiv und wenig risikobehaftet anzusehen. Paraffinöl
erzielt jedoch lediglich eine Erhöhung der Gleitfähigkeit der
Ingesta. Bei Gabe des im Handel erhältlichen wasserfreien
Natriumsulfats sollte dem Anwender bewusst sein, dass es
etwa die 2,3-fache Wirkung des früher üblichen Glaubersal-
zes (Natriumsulfat-Dekahydrat) aufweist: 0,44 g des wasser-
freien Na2SO4 entsprechen 1 g Glaubersalz. Evidenz-basiert
liegen trotz des häufigen Einsatzes der salinischen Abführmit-
tel bislang keine hochwertigen, kontrollierten Studien bei
obstipierten Pferden vor. Aus wenigen experimentellen Daten
ergeben sich Hinweise, dass Bittersalz bei Caecumobstipatio-
nen und Glaubersalz eher bei Colonverstopfungen indiziert
ist. Informationen zu den Substanzen, auf die im Rahmen die-
ser Übersicht nicht näher eingegangen wurde, können auf
Anfrage gerne zur Verfügung gestellt werden.
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