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Kotwasser beim Pferd – ein ungelöstes Problem
Antonia Ertelt und Heidrun Gehlen

Klinik für Pferde, allgemeine Chirurgie und Radiologie, Freie Universität Berlin

Zusammenfassung: Ein bisher wenig erforschtes Phänomen ist das Kotwasser beim Pferd. Es tritt gehäuft bei Wallachen auf und Warm-
blüter scheinen prädisponiert zu sein. Die Ätiologie der Störung ist multifaktoriell und Vergleiche mit der funktionalen gastrointestinalen Stö-
rung (FGID) des Menschen wurden in Betracht gezogen. Ein wichtiger Faktor bei der Entstehung dieser Störung scheint u.a. Stress zu sein.
Ein komplexer Pathomechanismus der auf einer Dysfunktion zwischen der bidirektionalen neurologischen Achse zwischen Gehirn und Darm
beruht scheint beim Menschen eine wichtige Rolle zu spielen. Aber auch eine chronische geringgradige Entzündung des Darms scheint
ätiologisch beteiligt zu sein. Beim Menschen eher von untergeordneter Bedeutung scheint dagegen beim Pferd die Fütterung ebenfalls eine
Rolle zu spielen. Die Therapie dieser Störung gestaltet sich vielfältig und von unterschiedlichem Erfolg. Weitere Grundlagenforschung in
diesem Bereich ist erforderlich, um sinnvolle und erfolgsversprechende Behandlungsregime zu entwickeln. 
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Free fecal water in the horse – an unsolved problem

Increased fecal fluid among normal feces is a common occurrence in German warmblood breeds. Affected horses usually seem to be in
a good general body condition and health status, but in some cases skin irritations of the anal region are present. So far little is known
about these disorder in horses. There is a similar syndrome in humans named functional gastrointestinal disorder (FGID). The term ‘func-
tional gastrointestinal disorder (FGID)’ is used to define several variable combinations of chronic or recurrent gastrointestinal (GI) symptoms
that cannot be explained by structural or biochemical abnormalities. The pathophysiology of these disorders, however, remains incompletely
understood and may be highly multifactorial. It is widely accepted that dysfunction of the bidirectional neural pathways between the brain
and the gut at any level can contribute to the various symptoms experienced by FGID. Different studies mentioned ongoing low-grade
inflammatory changes which may damage the enteric nervous system, coordinating gastrointestinal motility. In horses, stress and a low gra-
de inflammation of the gut are suspected in the etiology, but also the diet seems to play a role. More than half of horse owners tried at
least once to treat their horses most frequently with yeast, fermented grain and yogurt with different success. Furthermore a variety of indu-
strial food supplements is commercially available to improve intestinal microbial flora, even if there is no proof that a disturbance in micro-
flora is responsible and randomized studies concerning this issue are lacking. Further research in this field is needed to evaluate the etiology
and pathogeneses and to further develop appropriate treatment regimens with a proven efficacy in horses. 
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Einleitung

Unter freiem Kotwasser versteht man beim Pferd das Absetzen
von nicht gebundenem Wasser neben normal geformtem Kot
(Zehnder 2009, Vervuert 2015). Ein gehäuftes Auftreten von
Kotwasser ist bei Wallachen im mittleren Alter (Ø13,8 Jah-
ren) zu beobachten (Zehnder 2009). Kotwasser beim Pferd ist
ein in Deutschland relativ häufig zu beobachtendes Phäno-
men über das jedoch so gut wie keine Studien existieren. Im
englischsprachigen Raum scheint dieses Phänomen sehr sel-
ten aufzutreten und der Begriff Kotwasser ist in der englischen
Literatur in der direkten Übersetzung inklusive Synonymen
nicht auffindbar. Über die genaue Zusammensetzung des
Kotwassers existieren keine Untersuchungen, jedoch scheint
bei Pferden mit freiem Kotwasser der Trockensubstanzgehalt
im Kot moderat erhöht zu sein, was aus einer schlechtere Bin-
dungsfähigkeit des Wassers im Kot resultieren könnte (Ver-
vuert 2015). Bis auf eine Reizung der Analregion durch das
Kotwasser, die in einer Dermatitis enden kann, sind keine Ein-
schränkungen der Lebensqualität zu beobachten. Häufig wird
angenommen, dass das Problem des Kotwassers bei Pferden
in der Fütterung liegt, beziehungsweise durch Änderung des
Fütterungsregimes therapiert werden kann. Das Internet ist
voll von widersprüchlichen Fütterungshinweisen ohne wissen-

schaftlichen Hintergrund und der Markt für Ergänzungsfutter-
mittel scheint aufgrund der Vielfalt der Produkte profitabel zu
sein. Die Frage stellt sich, auf welcher Grundlage die entwik-
kelten Ergänzungsfuttermittel und Fütterungshinweise basie-
ren, da bisher kaum etwas über die Ätiologie, Pathogenese
und Therapie dieser Störung bekannt ist. Ein Zusammenhang
wird mit dem beim Menschen auftretenden funktionellen
gastrointestinalen Störungen (FGID) gesehen (Zehnder
2009). FGID werden als variable Kombinationen chronischer
wiederkehrender gastrointestinaler Symptome, die nicht durch
strukturelle oder biochemische Anomalitäten erklärt werden
können definiert (Drossman et al. 1993). Zur Diagnosestel-
lung der FGID werden nur Symptome herangezogen, ohne
die Verwendung objektiver Marker. 

Ätiologie – Kotwasser beim Pferd

Stress

Beim Pferd wird zum einen Stress als ein Auslöser angenom-
men und zum anderen scheint die Fütterung einen Einfluss zu
haben. In einer kontrollierten Fragebogenstudie von Zehnder
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(2009) wurden 42 Pferde mit dem Symptom Kotwasser unter-
sucht. Am häufigsten waren Warmblüter (33,3%) betroffen,
gefolgt von Kreuzungen verschiedener Rassen (21,4%) und
Tinkern (9,5%). Weniger oft waren Andalusier oder Deutsche
Reitponies von Kotwasser betroffen und nur vereinzelt trat das
Symptom bei Haflingern, Criollos, Quarter Horses, Shetland-
ponies, Miniponies, Pintos und Appaloosas auf. Der Anteil an
importierten Pferden mit dieser Störung war äußerst gering
(Zehnder 2009). Der Großteil der Pferde mit dem Symptom
Kotwasser war in dieser Studie rangniedrig und damit sozia-
lem Stress ausgesetzt. So zeigten 40% der Pferde mit Kotwas-
ser eine niedrige Position in der Rangordnung, wohingegen in
der Kontrollgruppe nur 4% am unteren Ende der sozialen
Hierarchie waren. Die Fellfarbe zeigte einen signifikanten Ein-
fluss auf das Auftreten von Kotwasser. Schecken zeigten in der
Studie von Zehnder (2009) signifikant häufiger Kotwasser
(28,6% in der Kotwassergruppe versus 9,5% in Kontrollgrup-
pe). In der Studie wurde die Möglichkeit diskutiert, dass
Schecken aufgrund ihrer Farbe bzw. ihrem anderen Aussehen
von anderen Pferden ausgegrenzt werden. Dafür spricht
ebenfalls, dass Schecken in dieser Studie fast ausschließlich
als rangniedrig eingestuft wurden (Zehnder 2009). 

Fütterung

Auch die Fütterung hatte einen Einfluss. So trat bei ganztägi-
ger Weidehaltung und der damit verbundenen Aufnahme von
Gras häufiger Kotwasser auf (Zehnder 2009). Der hohe Rau-
futteranteil (Heu) in den Rationen der Pferde wurde in dieser
Studie sogar als ein Grund für die Kotwasserproblematik
angeführt (Zehnder 2009). Auch andere Autoren sehen einen
Zusammenhang mit der Raufutteraufnahme (Heu) und zwar
dann, wenn sie ad Libitum erfolgt (Vervuert 2015). Laienbe-
richte unterschiedlichster Berufsgruppen empfehlen, dass die
Fütterung vor allem auf Heu basieren soll und dass die Fütte-
rung von Kraftfutter zu Kotwasser führt und unterlassen wer-
den sollte. Die Fütterung von Heulage/Grassilage wird eben-
falls ätiologisch bei Pferden mit Kotwasser in Betracht gezo-
gen (Vervuert 2014). Die Entstehung einer Dysbiose oder Ver-
änderungen der Fermentationsvorgänge im Rahmen einer
Grassilage- oder Heulagefütterung konnte nicht bestätigt
werden (Miyaji et al. 2008, Muhonen et al. 2009). Jedoch
wird im Zusammenhang mit einer Fütterung von nachgego-
rener Grassilage und Heulage darüber diskutiert, ob es durch
ein vermehrtes mikrobielles Wachstum v.a. von Hefen zu
Fehlfermentationen im Dickdarm der Pferde kommen kann
(Vervuert 2014). Auch der erhöhte Blattanteil in Grassilage
oder Heulage, kann bedingt durch eine unterschiedliche
Zusammensetzung der Strukturkohlenhydrate oder der Faser-
partikellänge entlang des Verdauungstraktes ursächlich sein
(Vervuert 2014). In der von Zehnder durchgeführten Studie
ließen sich darüber nur unzureichend Daten erheben, da dem
Großteil der untersuchten Pferde keine Heulage/Grassilage
gefüttert wurde. Jedoch wurde diskutiert, dass die Trocken-
substanz im Kot bei Heulagefütterung ähnlich wie bei Grün-
futter (Gras) abnimmt (Zehnder 2009). Dies wiederum steht
im Kontrast zu einer noch nicht publizierten Studie, in der ein
erhöhter Trockensubstanzgehalt im Kot festgestellt wurde (Ver-
vuert 2014). Als ein weiterer Punkt wird die Partikellänge im
Kot diskutiert, die Veränderungen in der Wasserbindung des
Kotes zur Folge haben können. So wurde bei Pferden mit Kot-
wasser in einer bisher nicht publizierten Dissertation längere
Faserpartikel im Kot gefunden (Vervuert 2015). Weitere ran-
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domisierte kontrollierte Studien sind nötig, um den Einfluss
der Fütterung und die Effizienz der Futterzusatzstoffe bei Pfer-
den mit Kotwasser zu untersuchen. 

Darmentzündung (Colitis)

Ätiologisch kommen ebenfalls entzündliche Veränderungen
der Darmschleimhaut des Pferdes in Betracht. Aus Erfahrung
der Autoren zeigen Pferde nach Kolitis häufiger eine Kotwas-
serproblematik und die Gabe von Glukokortikoiden führt in
manchen Fällen zu einer Verbesserung der Symptome. Nach
eigener Erfahrung der Autoren zeigten sich jedoch bei den
meisten Pferden mit Kotwasser keine pathologischen Befunde
bei der sonographischen Untersuchung, wie z.B. verdickte
Darmwände. Bei der Entstehung von Kotwasser beim Pferd
liegt der Verdacht nahe, dass vor allem in den distalen Dar-
mabschnitten wie Colon descendens und Rektum eine Funk-
tionsstörung vorliegt, da der Kot normal geformt erscheint.
Hierzu fehlen bei der Kotwasserproblematik des Pferdes ent-
sprechende Studien. Auch Magenulzera oder eine Gastritis
können zu einer gestörten gastrointestinalen Motilität und
Peristaltik führen (Sherwood 2009). Ob ein Zusammenhang
beim Kotwasser besteht, bleibt zu erforschen. 

Darmflora

Ursächlich für Kotwasser könnte ebenfalls eine Störung der
mikrobiellen Flora sein. In der Humanmedizin ist beschrie-
ben, dass Störungen der gastrointestinalen mikrobiellen Flo-
ra bzw. Störungen in der Interaktion dieser, mit dem erworbe-
nem Immunsystem, zu Erkrankungen wie der Inflammatory
Bowel Disease (IBD) und der Irritable Bowel Disease (IBS)
führen können (Othmann et al. 2008, Scharl und Rogler
2012, Kassinen et al. 2007, Carroll et al. 2012, Saulnier et
al. 2011). Bei Patienten mit IBS war die Anzahl an Enterob-
acteriaceae signifikant höher und die Anzahl an Faecalibac-
terium genera deutlich geringer im Vergleich zu gesunden
Menschen (Carroll et al. 2012). Die Zusammensetzung der
Darmflora bei IBD Patienten zeigt ebenfalls Abweichungen zu
gesunden Patienten. Es kam zu einer Verschiebung der kom-
mensalen Mikroflora bestehend aus Clostridien der Gruppe
IXa und IV, Bacteroides und Bifidobakterien hin zu einem
Anstieg von sulfatreduzierenden Bakterien und Escherichia
coli (Fava et al. 2011). Die kommensale Mikroflora steht in
direkter und indirekter Wechselwirkung mit den sekretierten
Komponenten der Darmbarriere (Schleim, IgA, antimikrobiel-
le Peptide, Lysozyme) wie auch mit den Epithelzellen des
Darms und dem Immunsystem der Darmschleimhaut (dendri-
tische Zellen, Lymphozyten) (Seksik 2010). Neueste Arbeiten
haben ein komplexes Netzwerk von Wechselwirkungen zwi-
schen der Mikroflora und CD1d-Natürlichen Killerzellen
(NKT) evaluiert. Bedingt durch eine Dysbiose kommt es zu
einer Störung der Interaktion zwischen NKT-Zellen und der
Mikroflora, was zu einer schweren NKT-Zell-vermittelte Ent-
zündung an der Darmschleimhautoberflächen führen kann
(Olszak et al. 2012, Wieland Brown et al. 2013, An et al.
2014). In einer Studie bei Pferden bestand die kommensale
Darmflora bei Pferden aus Firmicutes (68%) gefolgt von Bac-
teroidetes (14%) und Proteobacteria (10%). Wohingegen
Bacteroidetes (40%) am häufigsten gefolgt von Firmicutes
(30%) und Proteobacteria (18%) bei Pferden mit Kolitis auf-
trat. Gesunde Pferde hatten einen signifikant höheren Anteil
an Actinobacteria und Spirochäten, während Pferde mit Koli-
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tis deutlich mehr Fusobakterien aufwiesen (Costa et al.
2012). Bedingt durch eine Dysbiose könnte es, wie beim
Menschen, zu einer immunvermittelten Entzündung der
Darmschleimhaut kommen. Auch ist beschrieben, dass auf-
grund einer Dysbiose die Absorption von Natrium und Was-
ser, durch eine verringerte Produktion von kurzkettigen Fett-
säuren reduziert ist (Argenzio 1978, Wierup 1977, Owen et
al. 1983, Raymond 2010). Dies könnte in der Genese des
Kotwasser ebenfalls von Bedeutung sein. Aber auch eine
Besiedlung mit pathogenen Keimen wie Salmonella spp. und
Clostridium spp. können beim Pferd zu einer Darmentzün-
dung und somit zu einer erhöhten Sekretion und verringerten
Resorption von Flüssigkeit im Darm führen. 

Gebiss

Vermutet wird des Weiteren, dass eine ungenügende Futter-
zerkleinerung durch Zahnprobleme eine Rolle in der Genese
des Kotwassers spielen könnte (Vervuert 2015). Dagegen
sprechen Ergebnisse aus Studien, in denen keine Zusammen-
hänge zwischen Partikelgröße im Kot und Gebisszustand
gefunden wurden (Carmalt und Allen 2006, 2008, Gunnars-
dottir et al. 2014). In der Studie von Zehnder (2009) konnte
ebenfalls kein Zusammenhang zu einem schlechten Gebiss-
zustand und Kotwasser hergestellt werden.

Stoffwechsel

Bisherige Untersuchungen auf etwaige Veränderungen bei
Pferden mit Kotwasser in Blutuntersuchungen und Serumelek-
trophorese konnten keine Unterschiede zu gesunden Tieren
zeigen (Zehnder 2009).

Diagnostik 

Die Diagnostik erfolgt zum einem durch den Vorbericht der
Besitzer und zum anderen anhand des Symptoms der Aus-
scheidung von brauner Flüssigkeit mit oder ohne Kot. 

Sand-Enteropathie

Abgeklärt werden sollte ob eventuell die Anschoppung von
Sand im Dickdarm vorliegt. Für den Sandnachweis haben
sich die Kotaufschwemmung, der Ultraschall des Abdomens
und die Röntgendiagnostik des Abdomens bewährt. Der
Sandnachweis mittels Kotaufschwemmung stellt dabei eine
wenig sensitive Methode dar (Husted et al. 2005). Hierfür
wird Kot mit Wasser in einem Rektalhandschuh vermischt.
Bedingt durch die höhere Dichte des Sandes, sedimentiert
dieser in die Fingerspitzen der Rektalhandschuhe und ist
optisch wahrnehmbar bzw. zu palpieren. Die Röntgendiagno-
stik stellt die sensitivste Methode des Sandnachweises dar
(Husted et al. 2005, Kendall et al. 2008). In Bezug auf eine
eventuelle Sandaufnahme konnten in der Studie von Zehnder
(2009) keine Unterschiede zur Kontrollgruppe dokumentiert
werden. Jedoch wurden in der Studie nur die Aussagen der
Besitzer der betroffenen Pferde berücksichtigt, ob eine Sand-
aufnahme zu beobachten war. Aus Erfahrung der Autoren
sind die meisten Besitzer oft überrascht, wenn die Diagnose
der Sandobstipation gestellt wird und kommen selten selbst
mit dem Verdacht zum Tierarzt.
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Parasitologische Kotuntersuchung

Zur Kontrolle einer etwaigen Helmintheninfektion sollte eine
parasitologische Kotuntersuchung durchgeführt werden. Die
kleinen Strongyliden können bedingt durch ihren Lebenszy-
klus zu Entzündungen der Mukosa und Submukosa von
Colon ascendens und Caecum führen und haben in Deutsch-
land mit 98,4% die höchste Prävalenz unter den Helminthen
(Hinney et al. 2011, Uhlinger 1990, Corning et al. 2009).
Die weit verbreitetste Methode stellt der koproskopische
Nachweis der Helmintheneier im Kot dar. Das FLOTAC-Ver-
fahren, welches auf dem Prinzip der Flotation basiert, ist eine
der sensitivsten Methode zum Nachweis von Helmintheneiern
im Kot und ermöglicht eine Detektion von einem Strongylide-
nei pro Gramm Kot (Glinz et al. 2010, Habtamu et al 2011).
Zu bedenken ist jedoch, dass sich von der nachgewiesenen
Helmintheneizahl im Kot nicht zuverlässig auf die Gesamt-
wurmbürde im Tier schließen lässt (Nielsen et al. 2010).
Andere Studien ergaben, dass die Verteilung der Strongylide-
neier in den Kothaufen sehr homogen ist und die Strongylide-
neizahl aus unterschiedlichen Lokalisationen eines Kothau-
fens nur sehr wenig variiert. Bei der Verwendung einer Menge
von 10g Kot zeigte die Strongylideneizahl eine gute Reprodu-
zierbarkeit (Kuhnert-Paul et al. 2012). Daraus lässt sich
schlussfolgern, dass die Durchführung einer koproskopischen
Untersuchung von 10g Kot aus einem Kothaufen zum Nach-
weis von Magen-Darm-Strongyliden ausreichend ist. Laut der
Studie von Zehnder (2009) zeigten sich bezüglich der Parasi-
tenbelastung keine Unterschiede zwischen Kotwassergruppe
und Kontrollgruppe. 

Darmentzündung (Colitis)

Auch auf entzündliche Veränderungen der Darmschleimhaut
muss geachtet werden. Hierzu eignen sich die rektale Unter-
suchung, in der die Darmwanddicke erfühlt werden kann,
bzw. der transkutane Abdomenschall mit Ausmessung der
Darmwanddicke und die Bauchhöhlenpunktion. Auf entzünd-
liche Veränderungen in der Bauchhöhle deuten eine erhöhte
Zellzahl (>5000 Zellen/µl) und ein erhöhtes Gesamteiweiß
(>2,5g/dl) hin (Fischer 1997). 

Laborparameter, die auf entzündliche Veränderungen hinwei-
sen, sind Leukozytose, Hyper- oder Hypoproteinämie, Hypo-
albuminämie, Hypergammaglobulinämie, erhöhte Akute-
Phase-Proteine wie Fibrinogen oder Serum-Amyloid-A. Gege-
benenfalls können zum Nachweis entzündlicher Veränderun-
gen Biopsien aus verschiedenen Darmabschnitten entnom-
men werden. Empfehlenswert wäre eine Rektumschleimhaut-
biopsie bzw. Biopsien der Schleimhaut des Colon ascendens
und descendens. Letztere sind jedoch nur durch eine Laparo-
skopie resp. Laparotomie möglich und etwaige Veränderun-
gen werden daher vielmehr im Rahmen von wissenschaft-
lichen Studien zu evaluieren sein. Zu bedenken ist, dass die
Ergebnisse der Biopsien der Rektumschleimhaut bei chroni-
schen Darmentzündungen beim Pferd einen eingeschränkten
diagnostischen Wert haben, nichtsdestotrotz könnten sie als
zusätzliche Diagnostik bei einer Kotwasserproblematik sinn-
voll sein (Trachsel et al. 2010, Lindberg et al. 1996). Hin-
weise auf entzündliche Veränderungen in der Rektumschleim-
hautbiopsie liefern eine Infiltration von neutrophilen Granulo-
zyten in den Krypten oder oberflächlichen Epithelien, wohin-
gegen eine moderate Infiltration von neutrophilen Granulozy-
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ten in der Lamina propria als physiologisch zu betrachten ist.
Eine Hyperplasie oder Atrophie der Becherzellen ist gelegent-
lich im Rahmen von entzündlichen Darmerkrankungen zu fin-
den (Lindberg et. al 1996). Leider fehlen bei der Kotwasser-
problematik des Pferdes entsprechende Studien über Verän-
derungen in Darmschleimhautbiopsien.

Dysbiose

Bei Verdacht auf eine Dysbiose ist eine mikrobiologische Kot-
untersuchung mit Bestimmung des fäkalen Mikrobioms mög-
lich (Costa et al. 2012). Pathogene Keime die beim Pferd zu
einer Entzündung des Darms führen sind vor allem Salmonella
spp. und Clostridium perfringens und difficile. Unter den Sal-
monellen ist Salmonella enterica häufigste Erreger nosokomi-
aler Infektion und S. enterica var. typhimurium der Serotyp mit
der höchsten Pathogenität beim Pferd (Smith 1981, Benedict
et al. 2008). Für den Nachweis von Salmonella enterica emp-
fiehlt sich eine Probennahme von 10–30g Kot an fünf aufein-
ander folgenden Tagen. Die Auswertung erfolgt mittels bakte-
rieller Kultur, DNA Hybridisierung oder PCR (Burgess et al.
2014). Der Nachweis mittels PCR stellt dabei die sensitivste
Methode dar (Chen et al. 1996, Amavisit et al. 2001). Im
Rahmen einer Clostridiose sind Clostridium perfringens und
Clostridium difficile die häufigsten Verursacher einer Enteroko-
litis beim Pferd (Wierup 1977, Prescott et al. 1988, Jones et
al. 1988, Madewell et al. 1995, Weese et al. 2001, Jones
2000). Der Clostridium perfringens Nachweis erfolgt zum
einen über eine bakterielle Kultivierung und dem Nachweis
von mehr als 100 kolonieformenden Einheiten pro Gramm
Kot oder über den Nachweis der gebildeten Enterotoxine über
Immunassays oder eine PCR zum Nachweis der für die Toxin-
bildung verantwortlichen Gene des Bakteriums (Wierup 1977
und 1981, Daube et al. 1996, Meer et al. 1997, Netherwood
et al. 1998). Die bakterielle Kultivierung des C. difficile gestal-
tet sich schwieriger und Untersuchungen mehrerer Kotproben
können hierfür nötig werden (Jones 1989, Marler et al. 1992).
Die Detektion der Toxine A und B über Immunassays, zellzyto-
toxische Assays oder eine PCR, zum Nachweis der für die
Toxinbildung verantwortlichen Gene des Bakteriums, stellen
sensitivere Methoden dar (Jones 2000, Weese et al. 2000,
Jones 1989). 

Therapie  

Anzunehmen ist, dass die Kotwasserproblematik ein multifak-
torielles Geschehen ist und nicht durch die Gabe eines einzel-
nen Medikamentes zu beheben ist. Entsprechende randomi-
sierte und kontrollierte Studien fehlen. Es existiert eine Vielzahl
von anekdotischen Berichten von Besitzern betroffener Pferde,
Produktmanagern, der Futtermittelindustrie und Tierheilprakti-
kern über die erfolgreiche Therapie des Kotwassers. Beim
Durchlesen dieser Berichte, Empfehlungen und Forenbeiträge
im Internet erscheint die Futterumstellung und Gabe von Fut-
terzusatzmitteln sowie eine Stressreduktion einen deutlichen
Effekt zu erzielen. Futtermittelhersteller werben mit einer Viel-
zahl von Produkten (z.B. Kristalkraft No.1, Waterstop von Hor-
se Care, Granutop von Leider, usw.), die vor allem auf einer
Regulation der Darmflora, abzielen und versprechen bei
Anwendung dieser Produkte eine Verbesserung der Problema-
tik. Enthaltende Inhaltstoffe dieser Präparate sind z.B. Hefe,
Bierhefe, Leinkuchen, Johannisbrotschrot, Apfeltrester,
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Mariendistelöl, Leinöl, Pflanzenextrakte (Yucca Schidigera),
Vitamine und Mineralien. Aus Fragebögen erhobene Daten
zeigten, dass die Mehrzahl der Pferde mit Kotwasser einem
Therapieversuch unterzogen werden. Am häufigsten wurde
dabei auf Hefen, Joghurtprodukte und Fermentgetreide zurük-
kgegriffen und am zweithäufigsten waren kommerzielle Pro-
dukte gegen Kotwasser verabreicht worden. Weniger oft wur-
den Floh- oder Leinsamen und Aktivkohle eingesetzt. Noch
seltener wurde die Fütterung verändert oder Homöopathika
angewandt (Zehnder 2009). Bei einem Tier wurde erfolgreich
Kortison eingesetzt. In fast der Hälfte der Fälle war die jeweili-
ge Therapie erfolgreich. Aus Daten dieser Studie sollte die Füt-
terung von Heulage/Grassilage und Gras reduziert bzw. ver-
mieden werden und eine Mischung aus Kraftfutter und Heu
verabreicht werden. Genaue Mengenangaben wurden im
Rahmen der Studie nicht angegeben bzw. evaluiert. Stress der
bei Pferden mit Kotwasser häufig durch soziale Kontakte ent-
steht sollte minimiert werden (Zehnder 2009). Auf den Einsatz
von Antibiotika sollte aus Sicht der Autoren verzichtet werden.

Studien betreffend des Einsatzes von Präbiotika bei FGID wie
der IBS ergaben unterschiedliche Ergebnisse. Sorgfältig
bedacht werden sollte die Dosierung der Präbiotika, welche bei
hohen Dosen eher zu einer Verschlechterung der Symptomatik
führten (Hunter et al. 1999, Olesen et al. 2000, Paineau et al.
2008, Silk et al. 2009). Der Einsatz von Probiotika zeigte eine
Linderung von Schmerzen im Zusammenhang mit der IBS beim
Menschen, jedoch war kein positiver Einfluss auf die Diarrhoe
zu beobachten (Bausserman et al. 2005, Guandalini et al.
2010). Der Einsatz von Probiotika wurde beim Pferd ebenfalls
untersucht. Als geeignet wurden Lactobacillus pentosus identi-
fiziert. In einer randomisierte kontrollierten Studie bei Fohlen
war die Gabe dieses Bakteriums jedoch mit Depression,
Anorexie, Kolik und Durchfall assoziiert (Weese und Rousseau
2005). Beim Pferd ist aktuell nur Saccharomyces cerevisiae
MUCL 39885 als Probiotikum zugelassen (EU VO 1119/
2010), wobei eine Besiedlung dieser im Dickdarm von Pferden
als eher unwahrscheinlich gilt (Mackenthun et al. 2013). 

Nach aktuellen Literaturempfehlungen sollten Pferde mit Kot-
wasser hygienisch einwandfreies Heu unter Beachtung der
täglichen Mindestaufnahmemenge 1,2–1,5kg Heu/100kg
aber keine ad Libitum Fütterung erhalten. Des Weiteren emp-
fiehlt sich die Fütterung von getrockneten Möhrenchips
(20–50kg/100kg KM) (Vervuert 2015). Die in ihnen enthal-
tenen Pektine führen eventuell zu einer positiven Beeinflus-
sung des mikrobiellen Darmprofils oder/und beeinflussen die
Wasserbindungsfähigkeit im Kot (Vervuert 2015). 

FGID des Menschen

FGID ist eine funktionelle Störung im Verdauungstrakt mit
einer vielfältigen Symptomatik die beim Menschen weltweit
beobachtet wird. Die funktionellen Darmerkrankungen wer-
den dabei in Untergruppen unterteilt. Kriterien der Rome III
C4 (funktioneller Durchfall) bzw. Rome III C5 (unspezifische
funktionelle Darmerkrankungen) kommen dem Kotwasser
beim Pferd am nächsten. Kriterien des funktionellen Durch-
falls (Rome III C4) beinhalten z.B. weichen oder wässrigen
Stuhl ohne Bauchschmerz an mindestens drei Tagen pro
Monat innerhalb der letzten drei Monate und Symptombeginn
vor 6 Monaten (Tab. 1). Das Kotwasser beim Pferd entspricht
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genaugenommen nicht den weichen Stühlen beim Menschen,
jedoch finden sich einige Parallelen bzw. Anhaltspunkte die
bei der Ätiologie von Kotwasser infrage kommen. 

Ätiologie der FGID beim Menschen

Beim Menschen scheint das Geschlecht, die Ethnologie, der
Lebensstil und der sozioökonomische Status eine Rolle zu spie-
len (Drossman et al. 1993, Koloski et al. 2002). Populations-
basierende Studien zeigten, dass die meisten Patienten im Alter
von 40–50 Jahren an einer FGID erkranken, obwohl auch
junge Menschen und Kinder betroffen sein können (Hazlett-
Stevens et al. 2003, Alander et al. 2005, Hillilä et al. 2007,
Hori et al. 2009, Koloski et al. 2011, Dong et al. 2013). Frau-
en leiden häufiger an FGID als Männer (Drossman et al.
1993, Lee et al 2007, Schmulson et al 2010). Die genauen
Mechanismen die zu dieser Störung führen sind jedoch nicht
geklärt. Vermutet werden biopsychosoziale Ursachen, wobei
Stress die größte Bedeutung zukommt (Mayer et al. 2002).
Studien in der Humanmedizin fanden einen Zusammenhang
zwischen Situation in denen der Mensch gestresst war und
dem Auftreten von FGID (Levy et al. 1997, Whitehead et al.
1992). Des Weiteren berichteten Menschen von eher negati-
ven Lebenserfahrungen als potentielle Auslöser (Whitehead et
al. 1992, Drossman et al. 1988). Ätiologisch wird eine Dys-
funktion zwischen der bidirektionalen neurologischen Achse
zwischen Gehirn und Darm vermutet (Derbyshire 2003, Mayer
et al. 2001, Budavari und Olden 2003, Mertz et al. 2003,
Hobson und Aziz 2003). Die gestörte neurologische Achse
zwischen zentralem und enteralem Nervensystem scheint zu
einer viszeralen Hypersensitiviät, abnormer gastrointestinaler
Motilität und zu einer Dysfunktion des autonomen Nervensy-
stems zu führen. Weitere mögliche Pathogenesen stellen die
Aktivierung des Immunsystems der Darmschleimhaut, Verän-
derungen der gastrointestinalen Flora und genetische Fakto-
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ren dar (Mertz et al. 2003, Harris et al. 2003). Zusammen-
hänge mit der Ernährung konnten beim Menschen bisher nicht
belegt werden. Studien im Rahmen eines Fragebogens die sich
mit einer diätetischen Behandlung auseinandersetzten, konn-
ten keine signifikante Verbesserung aufzeigen (Lahner et al.
2013). Einige wissenschaftliche Studien aus der Humanmedi-
zin sehen einen Zusammenhang der FGID mit chronischen
unterschwelligen Entzündungen des Darms (Kindt et al. 2009,
Dunlop et al. 2006, Masaoka et al. 2014).

Diagnostik der FGID beim Menschen

Die Diagnostik der FGID basiert auf dem Vorliegen bestimm-
ter Symptome, da Routine Tests wie Blutuntersuchungen,
Gastroskopie, Darmspiegelung, Ultraschall, Röntgen, CT
usw. bei der FGID ohne diagnostischen Wert sind. Für die
Diagnosestellung wurden die auf Symptomen basierenden
„Roma Kriterien“ in einem internationalem Expertenmeeting
erhoben (Drossman et al. 2006, http://www.romecriteria.org/
assets/pdf/19_RomeIII_apA_885-898.pdf., Tab. 1). Die Dia-
gnostik des Kotwassers beim Pferd erfolgt derzeit ebenfalls
nur am Vorliegen des Symptoms Kotwasser. Zeitliche Anga-
ben ab wann und ob es als eine Erkrankung oder Störung
einzuordnen ist bleibt zu evaluieren.

Therapie der FGID beim Menschen

Die Therapie gestaltet sich aufgrund der nicht vollständig
geklärten Pathogenese als schwierig. Derzeitige Therapien
zielen auf mutmaßlich beteiligte Mechanismen wie Darmmo-
tilitätsstörungen, viszerale Störungen und psychologische Stö-
rungen ab. Die Therapie besteht somit u.a. aus einer Stress-
reduktion, Hypnose, Akupunktur, Psychotherapie, Antidepres-
siva, Antidiarrhoika, Gabe von 5-HT3-Rezeptorantagonisten
(Alosetron), Antibiotika, Probiotika und Präbiotika, sowie der

Tabelle 1    Appendix A Rome III Diagnostik Kriterien für Funktionelle Gastrointestinale Störungen (FGID!"
 C. Funktionelle Darmstörungen 
 

Diagnostische Kriterien 

C1. Reizdarmsyndrom (Irritable Bowel Syndrome) 
 

Wiederkehrende Bauchschmerzen oder Unwohlsein an mindestens 3 Tagen/Monat in den 
letzten 3 Monaten mit zwei oder mehr der folgenden Kriterien: 
1. Verbesserung des Stuhlgangs 
2. Beginn mit einer Änderung der Frequenz des Stuhlgangs 
3. Beginn mit einer Änderung der Form (Aussehen) des Stuhls verbunden 
Symptombeginn mindestens vor 6 Monaten  

C2. Funktionelle Blähungen 
 

1. Wiederkehrendes Gefühl von Blähungen oder sichtbare Aufblähung mindestens 3 
Tage/Monat die letzten 3 Monate 
2. Unzureichende Kriterien für eine Diagnose von funktioneller Dyspepsie, Reizdarmsyndrom 
oder andere funktionelle GI Erkrankungen 
Symptombeginn mindestens vor 6 Monaten  

C3. Funktionelle Verstopfung 
 

Zwei oder mehr der folgenden Kriterien: 
a. Auftreten während mindestens 25% der Stuhlgänge 
b. Harte Stühle in mindestens 25% der Stuhlgänge 
c. Gefühl der unvollständigen Entleerung bei mindestens 25% der Stuhlgänge 
d. Gefühl von anorektalen Obstruktionen/ Verstopfungen für mindestens 25% der Stuhlgänge 
e. Manuelle Assistenz bei der Entleerung, bei mindestens 25% der Stuhlgänge (z.B. digitale 
Evakuierung, Unterstützung des Beckenbodens) 
f. Weniger als drei Stuhlgänge pro Woche 
2. Weiche Stühle, ohne die Verwendung von Abführmitteln kaum vorhanden  
3. Unzureichende Kriterien für Reizdarmsyndrom 
Symptombeginn mindestens vor 6 Monaten  

C4. Funktionelle Diarrhoe 
 

Breiige oder wässrige Stühle ohne Schmerzen in mindestens 75% der Stühle der letzten 3 
Monate mit Symptombeginn mindestens vor 6 Monaten 

C5. Unspezifische funktionelle Darmerkrankungen 
 

Darmsymptome ohne organische Ätiologie, nicht Erfüllung der zuvor festgelegten Kategorien  

"

"
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Reduktion der Aufnahme von Sorbitol und Coffein, wobei der
Erfolg der unterschiedlichen Therapien kontrovers geschildert
wird (Palmer et al. 1980, Olesen et al. 2000, Cremonini et
al. 2003, Banaszkiewicz and Szajewskaet 2005, Dear et al.
2005, Lim et al. 2006, Longstreth et al. 2006, Bu et al.
2007, Flik et al. 2011, Paineau et al. 2008, Tabbers et al.
2009, Guerra et al.2011, Mannheim et al. 2012). 

Fazit

Das Thema Kotwasser beim Pferd wurde bisher nur wenig
erforscht. Obwohl das Interesse bei den Besitzern betroffener
Pferde sehr groß zu sein scheint, steckt die Forschung in der
Tiermedizin vermutlich aufgrund der geringen klinischen Rele-
vanz in den „Kinderschuhen“. Randomisierte, kontrollierte
Studien sind notwendig um die Ätiologie, Pathogenes und
Therapie dieser Störung zu untersuchen. Als ein Anhaltspunkt
und Wegweiser bei der Erforschung dieser Störung können
die Studien zum Thema FGID in der Humanmedizin dienen.
In der Praxis sollte als mögliche Ursache eine Sandobstipa-
tion, ein Parasitenbefall und eine chronische Colitis ausge-
schlossen werden.
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