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Der Blutglukosespiegel: Streng reguliert und gesteuert 
Das Aufrechterhalten einer nahezu konstanten Blutglukosekonzentration ist von zentraler 

Bedeutung für die optimale Funktionsweise des Organismus. Glukose (= Traubenzucker) ist mit 

der wichtigste Energielieferant für die Zellen und wird meist mithilfe des Hormons Insulin in diese 

aufgenommen, wodurch Insulin grundsätzlich eine blutglukosesenkende Wirkung hat. Wenn die 

Blutglukosekonzentration bspw. nach länger zurückliegender Nahrungsaufnahme allmählich 

absinkt, wird über spezielle Regulationsmechanismen die Ausschüttung des blutglukose-

steigernden Hormons Glucagon hervorgerufen, das wiederum die Leber zur Neubildung von 

Glukose anregt. Beide Hormone werden in unterschiedlichen Regionen im Pankreas 

(Bauchspeicheldrüse) gebildet und sind als Gegenspieler anzusehen, die, neben weiteren 

Signalmolekülen, eine Vielzahl von Stoffwechselreaktionen im Körper gegensätzlich beeinflussen 

und so die Grundlage für einen streng kontrollierten Glukose-Stoffwechsel bilden [13].  

 

Das Fettgewebe: Mehr als nur ein Speicherorgan 

Fettgewebe übernimmt bei Mensch und Tier eine Vielzahl an bedeutenden Aufgaben für den 

Gesamtorganismus. Zum einen ist es für die Regulation des Energiehaushaltes verantwortlich, 

indem es nach der Nahrungsaufnahme überschüssige Energie als Reserve speichert und sie bei 

Energiemangel wieder freisetzt. Zweitens haben die Zellen des Fettgewebes (Adipozyten) 

hormonelle Wirkung, da sie unterschiedliche Botenstoffe freisetzen, die Einfluss auf den 

Stoffwechsel, die Nahrungs-/Futteraufnahme, den Energiehaushalt sowie die Fruchtbarkeit des 

Organismus haben. Fettgewebe ist auch an der Modulation des Immunsystems beteiligt, fungiert 

an bestimmten Stellen des Körpers als mechanischer Schutz und übernimmt die Aufgabe der 

Thermoisolation. Vor allem die Verbindung zum Immunsystem führt dazu, dass Fettgewebe sehr 

sensibel auf entzündungsfördernde Signale reagiert und diese zudem selbst bilden und freisetzen 

kann, wodurch bei zunehmender Masse des Fettgewebes ein chronischer Entzündungszustand 

ausgelöst werden kann, der krankheitsfördernd wirkt [12].  

 

Definition: Was ist „Adipositas“? 

Übergewicht und echte Fettleibigkeit (= Adipositas) sind als abnorme oder übermäßige Fett-

ansammlungen definiert, die die Gesundheit beeinträchtigen können und entweder generalisiert 

am gesamten Körper oder regional (d.h. an bestimmten Stellen) auftreten können [1, 6, 9, 10]. Laut 

Weltgesundheitsorganisation (World Health Organization, WHO) trat Übergewicht bei der über 18-

jährigen Weltbevölkerung 2016 mit einer Häufigkeit (Prävalenz) von 39% auf, während die 

Prävalenz der Adipositas bei 13% lag [15]. Hinsichtlich der Adipositas-Prävalenz in der 

Pferdepopulation konnte in verschiedenen Untersuchungen gezeigt werden, dass diese zwischen 

8 und 51 % liegt, wobei von hohen Prävalenzen vorrangig aus England und den USA berichtet wird 

[7]. Für Deutschland liegen zu diesem Sachverhalt bisher keine konkreten Daten vor. 

 

Die Insulindysregulation (ID) und Insulinresistenz (IR) beim Pferd 

Die Insulindysregulation beschreibt eine Störung des Verhältnisses der Blutplasmakonzentration 

zwischen Insulin, Glukose und Lipiden (Fette). Labormedizinische Manifestationen, die zur 

Diagnosestellung dienen sind: 

• Eine erhöhte Grundkonzentration des Insulins im Blut (basale Hyperinsulinämie) 

• Ein übermäßiger oder verlängerter Anstieg der Insulinkonzentration nach 

Kohlenhydrataufnahme (speziell: Zucker), mit oder ohne übermäßigem oder verlängertem 

Anstieg der Blutglukosekonzentration (Hyperglykämie)  

• Eine Insulinresistenz, in deren Folge sich ein Anstieg der Blutfett-Konzentration 

(Hypertriglyceridämie) entwickeln kann 

Liegt eine Insulinresistenz vor, können bspw. die Muskeln und die Leber trotz ausreichender 

Insulinkonzentration nicht mehr ausreichend Glukose aus dem Blut in das Zellinnere aufnehmen, 

wodurch es zu fehlerhaften Stoffwechselprozessen auf der Zellebene kommt. Man unterscheidet 

hierbei die kompensierte Insulinresistenz, bei der eine physiologische Blutglukosekonzentration 
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durch die gesteigerte Freisetzung von Insulin aus dem Pankreas aufrechterhalten werden kann, 

und die dekompensierte Insulinresistenz, bei der trotz erhöhter Insulinsekretion ein Anstieg der 

Blutglukosekonzentration (Hyperglykämie) vorliegt. Bei einer Erschöpfung der Pankreasfunktion 

kann es letztlich zum Diabetes mellitus kommen [3, 7, 8, 9, 11].  

 

Das Equine Metabolische Syndrom (EMS)  

Dieser Begriff beschreibt einen Symptomkomplex der durch folgende Attribute charakterisiert ist: 

• Generelle oder regionale Adipositas vor allem in den Bereichen Mähnenkamm, Hüftregion, 

Schweifansatz oder auch zwischen den inneren Organen als abdominale Fetteinlagerungen 

• Insulindysregulation bzw. -resistenz als fehlerhafte / nicht adäquate Reaktion der Gewebe im 

Organismus auf physiologische Insulinkonzentrationen im Blut  

• Hufrehe, entweder mit offensichtlicher Lahmheit oder ohne deutliche Symptome (d.h. 

subklinisch) 

Risikofaktoren für die Entstehung sind eine bedarfsüberschreitende Fütterung v.a. stärke- und 

fettreicher Futtermittel, Raufutter wie Heu oder Gras zur freien Verfügung und Bewegungsmangel 

[7]. Grundsätzlich können alle Pferde und Ponys an Übergewicht sowie an EMS leiden, allerdings 

sind vor allem „leichtfuttrige“ Pferde- und Ponyrassen wie Shetlandponys, American Quarter 

Horses, Tennesse Walking Horses, Morgan Horses und Barockpferde betroffen. Auch bei 

Warmblütern, Haflingern, Freibergern, Arabern [9, 11] und Eseln zeigt sich eine rassebedingte 

Häufung, während Vollblüter seltener vom EMS betroffen sind.   

Durch die Zunahme des stoffwechselaktiven Fettgewebes wird beim Pferd ein chronischer 

Entzündungszustand im Körper hervorgerufen. Anders als beim metabolischen Syndrom des 

Menschen, bei dem v.a. kardiovaskuläre Erkrankungen als Folgeerscheinung auftreten [1], ist das 

Equine Metabolische Syndrom eng mit dem Auftreten der sogenannten endokrinopathischen 

Hufrehe vergesellschaftet [7].  

Die Adipositas und die Insulindysregulation sind nicht untrennbar miteinander verbunden. Das 

bedeutet, dass auch schlanke Pferde eine Insulindysregulation bzw. ein Equines Metabolisches 

Syndrom haben können und dass, gegenläufig, nicht jedes übergewichtige Pferd an EMS 

erkranken muss. Eine tierärztliche Beurteilung ist in jedem Falle angeraten [7]. 

 

Die Hufrehe als wichtigste klinische Folge des Equinen Metabolischen Syndroms 

Das Hufbein (Knochen) ist durch die Lamina (Anteile der Huflederhaut, Hufbeinträger) mit der 

Innenfläche der Hornkapsel verbunden, wodurch das Körpergewicht des Pferdes vor allem auf dem 

äußeren Tragrand der Hornkapsel und nicht direkt auf der Sohlenfläche liegt. Die Hufrehe ist eine 

nicht-infektiöse, diffuse Entzündung der Lamina und damit eine schwerwiegende Erkrankung, die 

zur Instabilität des Hufbeins innerhalb der Hornkapsel (Hufbeinsenkung, Hufbeinrotation) und 

schlimmstenfalls zur Ablösung der Hornkapsel führen kann [2].  

Mittlerweile gilt die endokrinopathische Hufrehe im Zusammenhang mit der Insulindysregulation 

als die häufigste Form der Hufrehe. Diese kommt vorwiegend bei Pferden mit EMS, aber auch bei 

einem Teil der Pferde mit dem sog. Equinen Cushing Syndrom (Dysfunktion des Hypophysen-

Zwischenlappens, Pituitary Pars Intermedia Dysfunction, PPID) vor. Auch Pferde, bei denen eine 

Hufrehe durch die Fütterung kohlenhydratreicher Futtermittel oder Weidegras ausgelöst wird, 

leiden ursächlich meist an einer Insulindysregulation [2, 7, 9, 14].  

Andere Formen der Hufrehe finden sich im Rahmen einer Sepsis (Freisetzung von Bakterien und 

Entzündungsstoffen in den Blutkreislauf mit Beeinträchtigung der kleinen Gefäße), bei bestimmten 

Vergiftungen oder bei einer einseitigen Überlastung einer Gliedmaße (sog. Belastungsrehe) [2]. 

 

 

 

 



 

Seite 3 von 3 

 

Diagnose und Therapie bei EMS bzw. Insulindysregulation 

Pferde und Ponys, die an der Klinik für Pferde der Universität Leipzig zur EMS-Diagnostik vorstellig 

werden, durchlaufen verschiedene diagnostische Schritte. Zunächst wird eine eingehende 

klinische Allgemeinuntersuchung durchgeführt, bei der auch das Körpergewicht, der 

Ernährungszustand anhand des Body Condition Scores [3] und regionale Fetteinlagerungen, z.B. 

mittels des Cresty Neck Scores [4], beurteilt werden. Besonderes Augenmerk liegt zudem auf den 

Anzeichen einer chronischen Hufrehe, zu deren Abklärung eine röntgenologische Untersuchung 

notwendig sein kann. Labormedizinische Tests umfassen ein Blutbild mit Differentialblutbild, eine 

klinisch-chemisches Profil inklusive relevanter Elektrolyte und Enzymaktivitäten und, fallspezifisch, 

Tests zur Abklärung einer Insulindysregulation. Gerade bei älteren Patienten ist es sinnvoll, auch 

das Equine Cushing Syndrom (PPID) differentialdiagnostisch abzuklären.  

Therapeutisch steht vor allem die reduzierte Aufnahme von Energie inklusive eines 
Bewegungsprogrammes im Vordergrund, durch die eine Gewichtsreduktion und Steigerung der 
Insulinsensitivität erreicht werden soll. [7, 8, 9]. Das Institut für Tierernährung, Ernährungsschäden 
und Diätetik der Universität Leipzig bietet hierzu eine bedarfsgerechte und auf die individuellen 
Bedürfnisse des Pferdes abgestimmte, kostenpflichtige Fütterungsberatung an. Medikamente 
können in Einzelfällen vorübergehend notwendig sein, allerdings steht die Optimierung des 
Managements als essenzielle Maßnahme im Vordergrund.  
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