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Zusammenfassung

Das Fohlen erreicht bei der Geburt mit rd. 10 % des aduiten Gewichts einen hohen Reifegrad. Einflisse marginaler Energie-, Eiwei- und
Mengenelementversorgung der hochtragenden Stute auf Gewicht und Korperzusammensetzung sind begrenzt; sie kénnen durch mdtterli-
che Reserven, evtl. auch durch Verlangerung der Tragezeit kompensiert werden. Die Gehalte an Kupfer (hepatale Speicherung), Selen und
Jod im Fohlenkérper werden von der maternalen Erndhrung beeinfluBt, vermutlich auch die von Zink und Mangan, von deren Gesamtmenge
rd. 40 % auf das Skelett entfallen. Bei der Geburt liegen nur geringe Vit.-A- und E-Mengen in der Leber bzw. der Muskulatur (Vit. E) vor. Die
intrauterine Entwicklung des Fohlens kann auch durch Mykotoxine und Pflanzeninhaltsstoffe gestort werden.

Schllusselwdrter: Fohlen, intrauterine Nahrstoffversorgung

The newly born foal - everything clear?

At birth foals weigh about 10 % of their adult weight and show a high degree of development. The influence of a marginal energy, protein or
mineral supply of the pregnant mare on weight and body composition is limited and seems to be compensated by mobilization of maternal
reserves and probably by prolongation of gestation time. The concentrations of copper (accumulation in the fetal liver), selenium and iodine
in the foal will be determined by maternal intake, those of zinc and manganese (40 % of the total amount are located in the skeleton) proba-
bly too. At birth the foal shows very low concentrations of vitamins A and E in the liver as well as in muscle (vit. E). Fetal development can be

affected by mare’s intake of mycotoxins or plant toxins.

keywords: foal, intrauterine supply of nutrients

Einleitung

Das Fohlen soll bei der Geburt eine hohe Vitalitat aufweisen
und anschlieBend ungestort wachsen. Wieweit werden die-
se Eigenschaften durch die intrauterine Ermahrung beein-
fluBt? Versuchsergebnisse, die diese Frage beantworten
koénnten, sind fur Fohlen sparlich und beruhen oft nur auf
kleinen Kollektiven oder wurden bei abortierten bzw. frih-
verendeten Fohlen, z.T. sogar nur allein aus Praxisbeob-
achtungen gewonnen. Daher sind noch immer Anleihen bei
anderen herbivoren Spezies notwendig; allerdings weisen
Equiden Besonderheiten auf, die zur Vorsicht bei Analo-
gieschlissen mahnen.

Geburtsgewicht und Reifegrad des neugeborenen Foh-
lens

Fohlen sind bei der Geburt bereits weit entwickelt; sie errei-
chen im Mittel 10 % des adulten Gewichts. Bei kleineren
Rassen scheinen die Geburtsgewichte etwas Uber, bei
groBeren Rassen unter dem Mittelwert zu liegen (Abb. 1).
Es bleibt allerdings offen, ob die GrdBe per se oder rasse-
spezifische, d.h. genetische Einflisse diese Beziehung be-
stimmen. Unterschreiten die Geburtsgewichte nach norma-
ler Tragezeit 10 bis 15 % des Normalgewichts, so muB
noch keine mangelnde Reife vorliegen.
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Das Fohlen erreicht nach einer relativ langen Tragezeit ei-
nen hohen Reifegrad. Unter den Haustieren weist es mit rd.
72 % den geringsten Wasser- und mit 18 g/kg den hoch-
sten Ca-Gehalt auf (Abb. 2).

Die wenigen Daten Uber die quantitativen Anteile verschie-
dener Gewebe im Fohlenkorper (Tab. 1) zeigen, daB Blut-
volumen und Leber bei Neugeborenen gréBer, der Verdau-
ungskanal kleiner als bei adulten Tieren ist, wahrend das
Skelett bereits ahnliche Anteile wie beim ausgewachsenen
Tier erreicht. Beim Skelett ist besonders die weite Entwick-
lung der GliedmaBenknochen auffallend, so daf3 bei neuge-
borenen Fohlen die Widerristhohe bereits 60 % des End-
maBes erreicht. Das Wachstum der GliedmaBenknochen
setzt im 8. Tréchtigkeitsmonat verstarkt ein und verlauft in
den letzten beiden Monaten parallel zur Gewichtsentwick-
lung (Abb. 3), moglicherweise, weil im Laufe der Evolution
eine Umstellung vom Nesthocker zum Nestflichter erfolgte.
Die Mineralisierung der Knochen ist in den beiden letzten
Trachtigkeitsmonaten bereits weit fortgeschritten (Tab. 2).
Nach der Geburt scheint der Aschegehalt im Metakarpus
eher abzufallen, &hnlich wie bei anderen Sauglingen. Weite-
re Angaben s. Zentek et al. 1996a.

Uber Entwicklung und Funktion des Darmkanals s. Bracher
1996.
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Abb. 1: Beziehung zwischen relativem Geburtsgewicht (y, %
vom Muttergewicht) und dem Stutengewicht (x, kg), r =
0,72**,n=21,y=12,2 - 0,005*

Relationship between relative birth weight (y, % of mare’s
weight) and mare’s weight (x, kg)

nach: den Engelsen 1966, Gutte 1972, Sutton et al.
1977, Schwark 1978, Martin-Rosset und Doreau 1980,
Henneke et al. 1984, Platt 1984, Doreau et al. 1986
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Abb. 2: Ca-Gehalt Neugeborener verschiedener Spezies (Anga-
ben in g/kg urspringliche Substanz)

Ca-content of newly born animals (g/kg bw)

nach Meyer und Kamphues 1990

EinfluB von Energie- und Néahrstoffversorgung der tragen-
den Stute auf Entwicklung und Kérperzusammensetzung
des neugeborenen Fohlens

Energie und EiweiB3

Die Energieversorgung hochtragender Stuten scheint — &hn-
lich wie bei anderen Spezies — nur eine untergeordnete Rolle
fr das Geburtsgewicht zu spielen (Tab. 3). Intensive Fltte-
rung, die zur Verfettung der Stute fihrt, vermag das Geburts-
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Abb. 3: Relatives Wachstum von Gesamtfotus und Metakarpus

wahrend der Hochtrachtigkeit, Angaben in % vom Ge-
wicht z. Zt. der Geburt

Development of the metacarpus in relation to body
weight in the fetal foal (weight at birth = 100)

nach Meyer und Ahlswede 1976

Tab. 1: Verteilung verschiedener Gewebe bei neugeborenen Foh-
len und adulten Pferden

Proportions of various tissues in newly born foals as well
as in adult horses

Fohlen adulte Pferde
Blutvolumen mi’kg 12,62 9
Leber g/kg 309 14
Verdauungskanal | g/kg 314 51
Skelett a/kg 1209 146

1Schrifttum s. Coenen 1992

2lrzak 1961; Jeffcott 1972, pers. Mittlg.; Persson und Ullberg
1981; Kami et al. 1984; Spensiey et al. 1987, @ Hamatokrit 40 %

3 Meyer und Ahlswede 1976

4 Hebeler 1995, unverdffentlicht

S'berechnet aus Gesamt-Ca-Gehalt des Fohlens (s. Abb. 3) und @
Ca-Gehalt im Skelett des Fohlens (160 g/kg uS angenommen)

Tab. 2: Aschegehalt im Metakarpus des Pferdes in verschiedenen
Altersstadien

Ash content of the equine metacarpus during various sta-

ges of age
n Asche %
(fettfr. TS)
Fotus,  10. Monat 70 67,2+1,0
11. Monat 51 67,1+1,3
Fohlen, < 6 Mon. 69 61,8+1,0
1 Tag bis 8 Mon. 72 55,2+3,0
6-12 Mon. 53 64,5+1,4
12 Mon. 62 61,7+2,0
13-24 Mon. 79 65,0+1,6
25-60 Mon. 119 66,56+1,7

" Meyer und Ahlswede 1976, Knochen insgesamt
2 El Shorafa et al. 1979, Knochen insgesamt
3 Voges 1988, Knochenscheibe aus Metakarpus
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Tab. 3: EinfluB der Energieversorgung tragender Stuten auf das Geburtsgewicht

Influences of the energy supply of pregnant mares on birthweights of foals

Energiezufuhr | Rasse Geburtsgewicht Tréachtigkeits-
% NRC Norm kg dauer (Tage)
154 1 Quarter horse 51,0 342 Hennecke et al. 1984
740 48,0 345
1002 Araberkreuzung 49,7 Sutton et al. 1977
852 48,9
551 Quarter horse 49,3 350+9,4 Banach und Evans 1981

"} letzte 90 Tage der Graviditét
2 letzte 165 Tage der Graviditat

Tab. 4: Fettgehalte bei Neugeborenen

Fat content in newly born animals

Fettgehalt
9/kg
Fohlen a.n. 10. Mon. 21
11. Mon. 26
p.n. 4. Mon. 50
Kalb Geburt 28
Lamm Geburt 38
Ferkel Geburt 17
Welpe Hd. Geburt 13

nach Schryver et al. 1974, Meyer und Ahlswede 1976, Meyer und
Kamphues 1990

gewicht nicht zu erhdhen (Kubiak et al. 1988). Ob die Stute
bei einem chronischen Energiemangel durch Verlangerung der
Tréachtigkeitsdauer eine normale Entwicklung der Frucht si-
cherzustellen versucht (Uppenborn 1933), bleibt noch umstrit-
ten. Hines et al. (1987) stellten bei mageren Stuten signifikant
langere Tragezeiten (352 Tage) fest als bei Stuten mit gutem
Futterzustand (343 Tage). In anderen Untersuchungen (Tab.
3) bestand dazu nur eine Tendenz. Ein vollstandiger Nah-
rungsentzug flr 17/2 Tage am Ende der Tragezeit scheint da-
gegen vorzeitige Geburten auszuldsen (Fowden et al. 1994).
Ob ein Energiemangel zu Beginn der Graviditét, in der Zeit
des starksten Plazentawachstums, das Geburtsgewicht be-
einfluBt, ist bisher nicht Gberprift worden. Bei Schweinen wur-
den entsprechende Effekte beobachtet. Die Untersuchungen
von Cottril et al. (1991) zeigen, daB beim Fohlen Plazenta-
groBe und Geburtsgewicht in enger Beziehung stehen.

Jungst hat Austbg (1995) berichtet, daB nach Futterung von
18-20 g Kalzium gegenuber 40 g/Tag an tragende Stuten die
Geburtsgewichte signifikant von 54,2 auf 45,3 kg zurlckgin-
gen (je 8 Fohlen).

Im Zusammenhang mit der Energieversorgung der Stuten stellt
sich auch die Frage nach den Energiereserven der Fohlen p.n.
Ahnlich wie die meisten anderen Sauger kommen die Fohlen
nur mit geringen Fettreserven zur Welt (Tab. 4). Als kurzfristig
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Abb. 4: Speicherung von Glykogen in der Leber wahrend der
Trachtigkeit (Geburt = 100) bei verschiedenen Tierarten,
fur Fohlen n = 1 fUr jede Altersstufe

Hepatic glycogen concentrations with respect to gestation
age (term = 100 %) in a variety of different species

Fohlen, foal B ; Lamm, lamb O ; Ferkel, piglet A ; Kanin-
chen, rabbit & ; Ratte, rat [J
nach Fowden et al. 1991 (Fohlen), Ubrige Quellen a.a.0.

verflgbare Energiequelle steht den meisten Sauglingen p.n.
Glykogen zur Verflgung, das erst in den letzten Wochen vor
der Geburt verstérkt eingelagert wird. Auch beim fétalen Fohlen
nimmt der Glykogengehalt in der Leber — ebenso wie in der
Muskulatur — mit fortschreitender Entwicklung zu, erreicht aber
nicht die von anderen Spezies bekannten Konzentrationen
(Abb. 4). Da bei einem Energiedefizit der tragenden Stute der
Plasmaglucosespiegel abfélit (Fowden et al. 1991), ist ein Ein-
fluB auf die fotale Glykogenspeicherung nicht auszuschlieBen.

173



Das neugeborene Fohlen - alles startklar?

Aufgrund der Glykogengehalte und der LebergréBe (Tab. 1)
reicht die aus dem Leberglykogen freisetzbare Energie (rd. 22
kd/kg KM) nur aus, um den Energieumsatz postnatal fir rd. 1
Std. auszugleichen (Ousey et al. 1991). Auch die Energie aus
Glykogen anderer Gewebe, besonders der Muskulatur, kann
nur fUr einige Stunden deren Funktion sichern. Auch aus die-
sem Grund ist das Fohlen alsbald nach der Geburt auf Kolo-
strum angewiesen. Bei frihgeborenen Fohlen, evtl. auch bei
Neugeborenen, deren Mutter a.p. ungenldgend mit Energie
versorgt werden, ist mit geringeren Glykogenreserven zu
rechnen und — wie die Untersuchungen von Rossdale et al.
1984 bestéatigen — mit Hypoglykamien und Hypothermien.
Eine EiweiBunterversorgung, die allerdings in der Praxis selten
vorkommt, kénnte das Wachstum der Frucht beeintrachtigen.
Eine Senkung der Zufuhr auf 80 % der NRC-Norm bei tragen-
den Stuten (Gill et al. 1983) war ohne EinfluB auf das Geburts-
gewicht der Fohlen.

Mengenelemente

Im Hinblick auf die Skelettentwicklung des Fohiens ist die Fra-
ge naheliegend, wie sich eine Unterversorgung mit Kalzium
und Phosphor auf die Skelettzusammensetzung auswirkt.
Spezielle Untersuchungen fehlen. Da bei einer marginalen Ca-
Versorgung durch Mobilisierung von Kalzium aus dem Skelett
der Stute der Plasma-Ca-Spiegel auf normalem Niveau bleibt
(bisher sind in der Literatur nur 5 Falle von klinisch manifesten
Hypokalzamien bei tragenden Stuten beschrieben worden;
Meyer 1991), ist &hnlich wie bei anderen Spezies zunachst ei-
ne interne Kompensation zu erwarten. Da jedoch der téagliche
zusatzliche Ca-Bedarf der Stute (500 kg) rd. 10 g netto be-
trégt (Meyer und Ahlswede 1976), konnten bei erheblichen
Defiziten weitere Kompensationen notwendig werden, z.B. ei-
ne Reduktion des Wachstums (Austbg 1995), bevor die Mine-
ralisation des Skeletts beeintrachtigt wird. Wahrend der Evolu-
tion kdnnte bei diesem obligaten Nestflichter evtl. nach dem
Prinzip selektiert worden sein: besser klein und fit (mobil) als
normal grof3 und immobil.

Eine marginale Versorgung der Stute mit Magnesium kénnte —
da der Plasma-Mg-Spiegel von der Versorgung abhangt — zu
einem geringeren Ubergang in den plazentéren Kreislauf und
einer geringeren Mg-Retention des Fotus fuhren. Da Magnesi-
um im neugeborenen Fohlen zu 80 % im Skelett vorkommt
(Meyer und Ahlswede 1976) und als Enzymaktivator u.a. auch
fr Phosphatasen Bedeutung hat, kdnnen Rickwirkungen auf
die Mineralisation nicht ausgeschlossen werden. Die Mg-Ge-
halte im fotalen Metakarpus sind bei der Geburt am hdchsten
und fallen spater auf 50 % der Ausgangswerte (Meyer und
Ahlswede 1976; Voges 1988).

Eine ungentgende Versorgung des Fotus mit Kalium und
Chlorid ist aufgrund der Gehalte in Ublichen Rationen weitge-
hend auszuschlieBen. Natrium fehlt dagegen oft in den Futter-
rationen von Stuten. Unter diesen Bedingungen k&nnen durch
endokrine Regulation die Na-Abgaben Uber Darm und Niere
zwar stark gedrosselt werden, doch ein 40-50 kg schwerer
Fotus setzt im letzten Monat der Trachtigkeit taglich rd. 500
mg Natrium an (Meyer und Ahlswede 1976), hinzu kommen
ahnlich hohe Mengen fur das Fruchtwasser. Aus Versuchen
bei Sauen und Schafen ist bekannt, daB ein extremer Na-
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Mangel wéhrend der Graviditat zu Stérungen in der fotalen
Entwicklung und des Geburtsablaufs fuhren kann. Bei Schaf-
féten wurden unter dieser Bedingung auch Hyponatridmien
gesehen (s. Horing 1979). Ob dann auch die Wasser- und Na-
Absorption im Fohlendarm verstarkt und die Passage des Me-
koniums erschwert werden, wie gelegentlich aus der Praxis
berichtet, bedarf weiterer UberprUfung, erscheint aber nicht
abwegig.

Spurenelemente

Erst in jungster Zeit wird mehr und mehr erkannt, daf3 die Ver-
sorgung der tragenden Stute mit Selen und Jod, vermutlich
auch mit Kupfer und Zink erhebliche Bedeutung fir die Ent-
wicklung und Vitalitat des Fohlens besitzt. Aus der Verteilung
der Spurenelemente im Fohlenkorper (Tab. 5) kdnnen bereits
wichtige SchluB3folgerungen Uber Speicherung und Funktion
dieser Elemente gezogen werden.

Das neugeborene Fohlen hat offenbar nur geringe Speicher-
kapazitaten fur Eisen in Leber und Milz. Dagegen liegt, dank
des relativ grofen Blutvolumens und eines Hamatokrit von
rd.40 % (Tab. 1), ein erheblicher Teil des Eisens im Blut vor.
Post natum nimmt die Zahl der roten Blutkdrperchen ab (Guza
1973), so daB Eisen freigesetzt und die geringe Fe-Aufnahme
Uber die Stutenmilch offenbar teilweise kompensiert werden

Tab. 5: Verteilung verschiedener Spurenelemente im Organismus
neugeborener Fohlen

Distribution of trace elements in various tissues of the
newly born foal

Gewebe/Organe Leber | Milz | Blut |Skelett
Anteil am Gesamtkorper 30 32 |126 V] 120"
(g/kg)

Eisen % von insgesamt 5 0,8 | 80 3
Kupfer —'— 60 0,1 2 12
Zink —'— 8 0,2 12 #4089
Mangan =" 3 0,2 149]1£409

nach Meyer und Ahlswede 1976, soweit nicht anders bezeichnet

s, Tabelle 1

2 Gesamt-Zn-Gehalt im Blut mit 3,5 mg/l angenommen, Fuls
1994

3 geschatzt aufgrund der Gehalte im Metakarpus

4 Gesamt-Mn-Gehalt (Rd) mit 80 pg/kg angenommen, Puls 1994

kann. Im letzten Monat der Graviditat werden rd. 50 % des
insgesamt retinierten Eisens eingelagert (Meyer und Ahlswede
1976), d.h. der Fotus setzt rd. 2 mg/kg KM/Tag an. Friihge-
borene Fohlen haben daher, wie auch aus Untersuchungen
von Jeffcott et al. (1982) abzuleiten ist, einen erheblichen zu-
séatzlichen Bedarf an Eisen.

Kupfer wird pranatal in starkem MaBe in der Leber gespei-
chert (Tab. 5). Nach Erfahrungen bei anderen Spezies hangt
die Retention einerseits vom Genotyp (Bildung von spezifi-
schen Metallothioneinen) ab, andererseits von der maternalen
Cu-Versorgung. Zwischen Spezies bestehen erhebliche Un-
terschiede in der Speicherkapazitat der fétalen Leber. Allge-
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mein scheinen Foten von Tierarten mit geringen Cu-Gehalten
in der Milch — wie das Pferd — eine relativ hohe Speicherkapa-
zitat zu besitzen (Abb. 5).

Uber die Cu-Speicherung in der fétalen Leber berichten Hebe-

Cu Gehaltind.Leber Neugeborener
mg/100g

24

S
350 Cu Gehatt
)‘g/mg
in Milch

Abb. 5: Cu-Gehalte in der Leber Neugeborener in Beziehung
zum Cu-Gehalt in der Milch

Hepatic-Cu-content in newly born animals in relation to
Cu-content in milk

nach Meyer und Kamphues 1990

ler et al. (1996). Ob eine marginale Cu-Versorgung des Saug-
fohlens infolge geringer Reserven evtl. die Kollagenbildung im
wachsenden Skelett beeinflut, bleibt zu priifen. Auch die Fra-
ge, ob neurologische Veranderungen durch extremen Cu-
Mangel, wie sie vom Schaf bekannt sind, beim Fohlen vorkom-
men, ist offen. Bei Oldenburger Fohlen (Hippen 1949) ebenso
wie bei Fjordpferden (Basse et al. 1988) sind Erkrankungen
bekannt (Purzelkrankheit), die klinisch und path.-anatomisch
Ahnlichkeit mit dem ,sway back" der Schafe haben, jedoch auf
Erbdefekten beruhen sollen. Hier kénnte evtl. eine Interaktion
zwischen Ernahrung und Genotyp bestehen.

FUr die beiden Elemente Zink und Mangan ist charakteristisch,
dafB ein groBer Anteil im Fohlenkorper auf das Skelett entfallt
(Tab. 5). Dies ist nicht Uberraschend, denn Mangan ist z.B.
unentbehrlich bei der Synthese von Chondroitinsutfat und
Proteoglykanen, wichtigen Bestandteilen der Knochen- und
Knorpelmatrix, wahrend Zink u.a. auch fur die Funktion der
Phosphatasen, die bei der Mineralisierung des Skeletts betei-
ligt sind, essentiell ist.

Die hohe Variabilitat der Leber-Zn-Werte, die von 100 bis Uber
1000 pg/kg TS reichen kann, 186t sich derzeit schwer deuten.
Bei Zn-arm ernédhrten Fohlen gingen die Leber-Zn-Gehalte
kaum zurlck (Harrington 1973). Nach extrem hoher Zn-Auf-
nahme kam es bei tragenden Ratten und Schafen zu erhdhter
fotaler Zn-Retention und bei Schafen zu Aborten und Totge-
burten (Campbell und Mills 1979). Da Kupfer und Zink um die-
selben Metallothioneine in der Leber konkurrieren, ist die Zn-
Retention in der Leber auch im Hinblick auf die postnatale Cu-
Mobilisierung sowie als mdgliche Abortursache von Interesse.
Ob eine erhdhte pranatale Zn-Retention evtl. fur Stérungen im
Sinne einer Osteochondrose disponiert, wie jingst in einem
Fall von Campbell-Beggs et al. 1994 angedeutet, verdient
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weitere Beachtung.

Ein Mangel an Mangan, das in der Leber des F&tus nicht ge-
speichert wird, ist beim Fohlen nicht bekannt, kann aber bei
anderen Spezies zu schweren Skelettverdnderungen flhren
(Puls 1994). Uber die Gehalte in Knochen berichten Zentek et
al. (1996a).

Der fotale Stoffwechsel von Selen und Jod zeigt teilweise Pa-
rallelen. Sowohl bei einer Unter- als auch Uberversorgung tra-
gender Stuten mit diesen Elementen kommt es bei neugebo-
renen Fohlen relativ schnell zu Ausfallerscheinungen.

Vom gesamten Se-Bestand im Fohlenkdrper entfallen rd. 50
% auf die Muskulatur. Bei Fohlen {Ohike et al. 1992) kommen
ahnlich wie bei anderen Spezies (Abdelrahman und Kincaid
1993) die hochsten Gehalte in der Niere — speziell in der Nie-
renrinde — vor, gefolgt von der Leber. Vermutlich kann in der
fétalen Leber bei hohem Se-Angebot Selen gespeichert wer-
den (Burk 1989), wie auch die weite Variation der Se-Gehalte
in der fotalen Leber vermuten 18Rt (Zentek et al. 1996b).

Bei welchen Gehalten im Korper Aborte begunstigt bzw. die
Immunkompetenz des Fohlens beeintrachtigt werden, ist bis-
her nicht Uberprift worden. Bei Entstehen von Muskeldegene-
rationen (MD) sind neben einem Se-Mangel offenbar noch an-
dere, nicht geklarte Faktoren im Spiel. Nach Ohike et al.
{1992) standen histologisch nachgewiesene Muskeldegenera-
tionen bei neugeborenen Fohlen in keiner strikten Beziehung
zum Se-Gehalt in der Muskulatur, d.h. niedrige Se-Gehalte
sind vermutlich eine Voraussetzung, nicht aber die alleinige
Ursache der MD.

Bei einer Jod-Unterversorgung der Stute kann es bei neuge-
borenen Fohlen zum Kropf und zu Stérungen in der Skelettmi-
neralisation kommen, da die J-Reserven bzw. die Verflgbar-
keit des im mutterlichen Organismus vorkommenden Jods of-
fenbar gering sind {irvin 1984). In Mitteleuropa sind schwere
Falle nicht beschrieben, da im allgemeinen Jod supplementiert
wird und Futtermittel mit goitrogenen Substanzen (z.B. Brassi-
cagewachse) selten verwendet werden. Da die Schilddrisen-
hormone die Reifung und Entwicklung nicht nur des Nerven-
systems, sondern auch von Skelett und Verdauungskanal be-
einflussen, sind auch subklinische Falle (frvin 1984) mit einem
subnormalen Plasma-T,-Spiegel (die evtl. auch durch einen
Se-Mangel begunstigt werden; Behne et al. 1990) zu beach-
ten.

Auch durch eine J-Uberversorgung (Baker und Lindsay 1968)
kann es zu einer Unterfunktion der Schilddriise kommen, of-
fenbar aufgrund einer durch hohe Plasma-J-Spiegel blockier-
ten Bildung von thyreotropem Hormon. Tragende Stuten (500
kg) soliten nicht mehr als 10-20 mg J je Tier und Tag erhalten.

Vitamine

Von den Vitaminen sind allein Vitamin A und E beim Fohlen
untersucht worden. Mangelzustande durch wasserldsliche Vi-
tamine, die — soweit bekannt — im F&tus nicht gespeichert zu
werden scheinen, sind beim Pferd nicht aufgetreten, vermut-
lich aufgrund ausreichender exogener Aufnahme und intesti-
naler Synthese.

Neugeborene verflgen im allgemeinen Uber keine Vitamin-A-
Reserven in der Leber. Fohlen haben bei der Geburt zwar et-
was hdhere Gehalte als andere Neonate (Tab. 6), doch erheb-
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lich weniger als adulte Pferde. Die Versorgung der tragenden
Stute mit B-Carotin oder Vitamin A ist dennoch wichtig wegen
der positiven Effekie auf die Gehalte in Kolostrum und Milch.

Tab. 6: Vitamin-A-Gehalte in der Leber von Neugeborenen und
Adulten

Hepatic vitamin A content in the liver of newly born and
adult animals pg/g u. S.

Neugeborene Adulte
Fohlen 20,7+6,1 500-2000
Kalber 7,3+2,1 100-1000
Welpen, Hd. 7,5+2,6 500-4500

Irvin et al. 1991, Meyer 1985

Nur bei einem extremen Vitamin-A-Mangel in der frihen em-
bryonalen Phase sind nach Erfahrungen bei anderen Spezies
Embryopathien zu erwarten, z.B. Mikrophthaimie, Zyklopadie
oder Gesichtsspalten (Moore 1964). Ob gelegentlich beo-
bachtete Veranderungen dieser Art bei neugeborenen Fohlen
(Whitwell 1980) auf dieser Genese beruhen, ist nicht gepriift.
Auch Vitamin E passiert nur in geringen Mengen die Plazenta-
schranke. Nach Beobachtungen bei Rinderféten liegen die Vi-
tamin-E-Gehalte in der fotalen Leber im 1. Drittel der Trachtig-
keit héher als bei ihren Mittern, zur Zeit der Geburt sind die
Verhaltnisse umgekehrt (van Saun et al. 1989).

Beim Fohlenfétus finden sich héhere Vitamin-E-Gehalte in der
Herzmuskulatur und in der Leber, geringere Konzentrationen
in der Skelettmuskulatur. Gleichwohl sind die Mengen erheb-
lich niedriger als bei adulten Tieren (Tab. 7). Durch Zufltte-
rung von Vitamin E wahrend der Graviditat 1aBt sich der Vita-
min-E-Gehalt im Fétus nach Beobachtungen bei Ferkeln nur
geringgradig steigern (Tab. 8), so daB die Rolle des Vitamin E

Tab. 8: Tocopherol-Konzentrationen bei neugeborenen Ferkeln in
Abhangigkeit von der Vitamin-E-Versorgung der Mitter

Tocopherol content in various tissues of newly born pig-
lets in relation to maternal tocopherol intake (ug/g u S)

Vitamin E-Gehalt Plasma | Herzmuskulatur | Leber
Sauenfutter (IE/kg)
22 0,32 0,4 0,8
44 0,81 0,6 1,0
88 0,73 0,8 3,0

nach Hidiroglou et al. 1993

nicht anzunehmen (Cheeke et al. 1969). Vielleicht kdnnen aber
erhohte Vitamin-E-Gaben an das gravide Muttertier die Funk-
tion der Plazenta, die Tocopherole speichert (Njeru et al.
1994), beeinflussen, sei es bei der Passage von anderen
Néahrstoffen oder dem Abfangen von belastenden Stoffen. Bei
extremem Vitamin-E-Mangel wurden bei Kihen z.B. Aborte
beobachtet, deren Foten kein Vitamin E enthielten (van Saun
et al. 1989).

EinfluB anderer mit dem Futter aufgenommener Stoffe

Neben mdglichen nachteiligen Folgen fur die Frucht durch Un-
terversorgung mit Natrium, Kupfer, Selen, Jod und Vitamin A
oder Uberversorgung mit Selen, Jod oder Zink kénnen evi.
auch Schaden durch Pflanzeninhaltsstoffe, Mykotoxine,
Schwermetalle oder Pestizide entstehen. Entwicklungsstdrun-
gen durch Pflanzeninhaltsstoffe bzw. Mykotoxine sind in Mit-
teleuropa bisher nicht beschrieben worden. In Tab. 9 werden
einige Beispiele aus anderen Landern aufgefuhrt.

Mutterkornvergiftungen kdnnten hierzulande vorkommen,
nicht allein weil Roggen oder Triticale, zwei besonders anfélli-
ge Getreidearten, in der Pferdefltterung vermehrt eingesetzt

Tab. 7: Tocopherol-Gehalte bei abortierten oder postnatal verendeten Fohlen bzw. adulten Pferden

Tocopherol content in various tissues in newly born or adult horses (ug/g u S)

Skelettmuskulatur | Herzmuskulatur| Leber
Fohlen 1 Reitpferde unbehandelt |16 0,9+0,7 2,5+1,6 2,3%1,2
+ Vit. Eu. Se 0,8+0,8 2,4+1,9 2,113
Kaltbliter 21+1.3 3,2+1,2 5,6+1,7
adulte Pferde 2 5-10 10

" nach Ohike et al. 1992 (Tiere z.T. mit Muskeldegeneration)
2 nach Roneus et al. 1986

bei der vorgeburtlichen oder neonatalen MD kritisch gesehen
werden muB. Gesunde Kélber weisen z.B. bei der Geburt kei-
ne hoheren Vitamin-E-Gehalte in der Muskulatur auf als ltere
Tiere mit ausgesprochenen Dystrophien (van Saun et al.
1989).

Unbestritten ist andererseits die gunstige Wirkung einer kom-
binierten Gabe von Selen und Vitamin E zur Pravention der
MD (van Saun et al. 1989). Eine gegenseitige positive Beein-
flussung der Plazentapassage ist nach Versuchen bei Ratten
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werden, sondern weil Sklerotien auch in Fruchtstdnden von
Gras und im Heu beobachtet wurden (s. Kamphues 1996). Ei-
ne ahnliche Wirkung wie von den Mutterkornalkaloiden geht
offenbar von dem Toxin (z.B. Ergonovine; Cheeke 1994) eines
Endophyten aus, der auf Wiesenschwingel in den USA vor-
kommt. Fur regionale Risiken zu Stérungen der Knochen- und
Gelenkentwicklung des Fétus spricht, daB nach Ward-Crowe
und Swerczek (1985) rd. 50 % der beobachteten mifgebilde-
ten Fohlen in Kentucky Skelettveranderungen aufwiesen,
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Tab. 9: Stérungen der fétalen Entwicklung des Fohlens durch Aufnahme unerwiinschter Stoffe mit dem Futter

Disturbances in foetal development of foals by toxic substances in the feed

Pflanzen Folgen bei Fohlen Autor
Mutterkorn (Secale comutum) Abort, Tod durch Eihautverdickung, Riet-Correa 1988 1
Schwéche, geringe Entwicklung

Wiesenschwingel (Festuca arundinacea, Abort, Tod durch Eihautverdickung, Earle et al. 1990 u.a.

infiziert mit Acremonium Schwache, geringe Entwicklung

coenophialum)
Sudangras (Sorghum sudanense) Ankylosen Prichard und Voss 1967
Oxytropis, Astragalus (Locoweed) GliedmaBendeformationen Mclllwraight und James 1982
Lathyrusarten GliedmaBendeformationen Keeler und James 1971

" bei Wiederkauern

wahrend z.B. Whitwell (1980) in England keine derartigen
Stérungen beobachtete. Im Zusammenhang mit den Skelett-
deformationen ist bemerkenswert, daB die sowohl in Lathy-
rus- als auch in Astragalusarten vorkommenden Aminonitrile
offenbar mit der durch Kupfer aktivierten Lysiloxidase interfe-
rieren (Keeler und James 1971).

AbschlieBende Bemerkungen

Beim Fohlen als obligatem Nestfllichter sind im Laufe der Evo-
lution vermutlich alle Fitnessfaktoren, die eine rasche postnata-
le Mobilitat sicherstellen, optimiert worden. Bei ungentigender
Nahrstoffaufnahme der tragenden Stute wird — &hnlich wie bei
anderen Spezies — der mitterliche Organismus zunachst zu
kompensieren versuchen, sofern Reserven vorliegen und diese
mobilisiert werden kénnen. Darlber hinaus kénnen Equiden
vermutlich aber auch Uber eine Variation der Trachtigkeitsdau-
er (sie ist wesentlich héher als etwa bei Wiederkéauern; Bos
und van der Mey 1980), evtl. sogar des Geburtsgewichtes die
Fitness des Neugeborenen sichern. Da manche Nahrstoffe im
Fohlenkdrper a.n. gespeichert werden (z.B. Kupfer) oder ent-
sprechend der mdtterlicher Versorgung variieren (z.B. Selen,
evtl. auch Glykogen, Zink und Mangan), kénnen bei Fohlen,
die zur Zeit der Geburt klinisch unauffallig sind, wahrend der
weiteren Entwicklung noch Stérungen auftreten, die mit der in-
trauterinen Versorgung in Zusammenhang stehen.,
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