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Zusammenfassung

Futterungsfaktoren kénnen auf verschiedenen Stufen des Reproduktionsgeschehens wirksam werden (Ubersicht 1). Die Héhe der Energiezufuhr
ist for das Einsetzen der Rosse, vor allem aber fir das Uberleben des Embryos wichtig (Tab. 1 u. 2), weniger fir das fétale Wachstum (Tab. 4).
Eine Gberhdhte Energieaufnahme p.c. beginstigt evil. das Weiterbestehen einer Zwillingstréchtigkeit. Eine Energierestriktion unmittelbar vor
der Geburt kann evil. Frihgeburten auslésen.

Bei pauschaler Betrachtung der Rohproteinzufuhr zeichnen sich erst unter extremen Bedingungen Einflisse auf die Fruchbarkeitsparameter
ab. Eine ausreichende Versorgung mit essentiellen Aminoséuren, insbesondere Methionin, scheint aber fir das Wiedereinsetzen der Rosse
von Bedeutung.

Von den Mengenelementen wurde bisher nur beim Kalzium bei marginaler Zufuhr ein Einfluss auf das fétale Wachstum nachgewiesen (Tab.
5). Unter den Spurenelementen besitzen Jod und Selen die gréfite Bedeutung fir Fruchtbarkeit der Stute und Vitalitét des Fohlens. Sowohl ein
J-Mangel als auch ein J-Uberschuss (Tab. 8) haben einen nachhaltigen Einfluss auf die Vitalitét des Fohlens (Kropf, Skelettdeformationen),
vermutlich aber auch auf embryonale und fétale Entwicklung. Ein Se-Mangel wirkt nachteilig auf die Entwicklung von Embryo und Fétus, aber
auch auf die Vitalitat des Neugeborenen.

Ein extremer Mangel an Vitamin A kann die embryonale Entwicklung beeintréchtigen, vermutlich auch den ovariellen Zyklus. Eine spezifische
Wirkung des B-Karotins auf verschiedene Fruchtbarkeitsleistungen wurde bisher noch nicht sicher nachgewiesen (Tab. 3).

Hygienische Eigenschaften des Futters kénnen sowohl die Ovulation und fétale Entwicklung stéren (Pilzinfektionen) als auch die Vitalitét der
Fohlen beeintréchtigen (Tab. 7).

Schlusselwérter:  Fertilitat, Stuten, Energieversorgung, Néhrstoffaufnahme, Fohlen, Vitalitét, Fruchtbarkeitsstérungen, Futtermittelhygiene

Dietary effects on the fertility of mares and the viability of newly born foals

Dietary factors have influence on different stages of reproduction (review 1). Energy intake is important for the onset of ovulation as well as the
embryonic development (tables 1 and 2), but less for fetal growth (tab. 4). An excessive energy supply p.c. may favour twin pregnancy. Energy
restriction just before parturition can induce a premature birth.

Solely under extreme conditions the intake of crude protein seems to depress fertility. However, adequate intake of essential amino acids,
especially methionine is important for the onset of the oestrus cycle in non pregnant, non lactating mares.

A marginal intake of calcium retarded fetal growth (tab. 5). The trace elements iodine and selenium have considerable effects on the fertility
of the mare and the viability of the foal. Deficiency as well as excess of iodine (tab. 8) depress viability of the foal (goitre, skeletal deformities)
and probably influence embryonic and fetal development. A low intake of selenium injures the development of embryo and fetus but also the
viability of the newborn (muscle disease).

An extreme and long lasting deficiency of vitamin A — which rarely occurs in mares — may prejudice embryonic development and the ovarian
cycle. The results of several investigations about a specific effect of -carotene on mare’s fertility parameters are contradictory (tab. 3).

A low hygienic quality of the feed may disturb ovarian activity, induce abortions (infections with moulds) or reduce the viability of the foals by
various toxins (tab. 7).

Keywords: fertility, mares, energy supply, nutrient intake, foals, viability, feed hygienic

Fragestellung

Unter guter Fruchtbarkeit der Stute im weitesten Sinne wird die
regelméBige jéhrliche Geburt eines vitalen Fohlens verstanden.
Dieses Ziel wird in der Praxis kaum erreicht. Nach amerikani-
schen Studien betréigt die Abfohlrate (Geburt eines lebenden
Fohlens) 58-80 % (Gibbs und Davidson 1991; McDowell et al.
1992), mit Variationen in Abhéngigkeit von der Haltungsart
sowie dem Alter der Stuten. In Deutschland werden z. T. ahnli-
che Raten genannt (65,6 %, Hauk 1971). Unter den Ursachen
einer limitierten Fruchtbarkeit hat die Fitterung neben den tra-
ditionellen Einflissen (Infektionen, Haltung, Klima) zunehmend
Beachtung gefunden.
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In der folgenden Ubersicht sollen die bisher weitgehend gesi-
cherten Erkenntnisse Uber den Einfluss der Futterung auf die
Fruchtbarkeit zusammengestellt werden. Dabei stitzt sich der
gréfite Teil der Aussagen auf epidemiologische Erhebungen und
Praxisversuche, nur ein kleiner Teil auf strikt kontrollierte Experi-
mente. Die Analyse der Beziehungen zwischen Fitterung und
Fruchtbarkeit wird erschwert, weil einerseits die Fertilitét auch
von anderen Faktoren beeinflusst wird (die bei massiven Effek-
ten die nutritiven evil. Gberdecken), andererseits die verschie-
denen Teilglieder der Fertilitdt — wie in Ubersicht 1 aufgefiohrt —
in unterschiedlicher Weise von der Energie- und Néhrstoffzu-
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fuhr beeinflusst werden. Aus diesem Grunde wird entsprechend
der Teilabschnitte der Fertilitét die Wirkung der einzelnen Fitte-
rungsfaktoren behandelt.

Gberdeckt. Mitchell und Allen (1975) berichten u. a. Gber die
ovarielle Aktivitat bei Jahrlingsstuten. Bei knapper Ernéhrung
ist — ahnlich wie bei anderen Spezies — mit einer verzégerten

Ubersicht 1: EinfluB von Energie und Néhr- bzw. Schadstoffen auf Fertilitétskriterien bei der Stute

Effects of energy and nutrients as well as harmful substances on fertility of mares

. Konzeption, fotales Aborte o Qualitét von
Faktoren Ovulation embr.yonale Wachstun}, des Fohlens Vitalitét Kolosh:um
Entwicklung | Geburtsgewicht und Milch
Energie ©©
langfristig + + 0 (+)
kurzfristig + + + 0
Energie ® + + 0 0 0 0
Protein © + + (+)?
Kalzium @ +
Jod @ (+)2 (+) (+) + +
Jod +
Selen @ (+) + + +
Vitamin A + + +
fl-Karotin @ (+) (+) + +
Hygiene, Futtermittel
Infektionen +
Toxine
Myco- +
Endophyten- + + +
sonstige +

+ Effekt nachgewiesen; (+) Effekt wahrscheinlich oder

Ovulation

Die erste Voraussetzung fir eine ausreichende Fertilitét ist die
regelmé&Bige Wiederkehr der Rosse und ihre Intensitét. Der Se-
xualzyklus der Stute wird vor allem durch Lichtreize gesteuert,
die von der Refina aufgenommen werden und Gber die Epiphy-
se (Melatonin-Inhibition) den Hypothalamus erreichen, der durch
Abgabe des Gonadotropin-Releasing-Hormons (GnRH) die
Sekretion von luteinisierendem (LH) und follikelstimulierendem
Hormon (FSH in der Hypophyse steuert. Diese drei Hormone
sind an der Reifung des Follikels beteiligt. Durch eine verstérkte
prdovulatorische LH-Sekretion kommt es schlieBlich zu der voll-
stéindigen Ausreifung eines oder mehrerer dominanter Ovar-
follikel (Thun 1995). Die im Follikel gebildeten Ostrogene 16-
sen dann die innere und duBere Brunstsymptomatik aus.

Der Beginn des ovariellen Zyklus héngt auch bei Stuten von der
Aufzuchtintensitat ab, wird aber meistens durch die Lichteffekte
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(+)2 vermutet; 0 kein Effekt

Geschlechtsreife zu rechnen. Nach Beobachtungen beim Wie-
derkduer entwickeln sich die Follikel dann langsamer, vor allem
aufgrund einer ungeniigenden GnRH- und damit LH-Freiset-
zung (Robinson 1990).

Uber die Mechanismen, wie Nahrungsfaktoren das Hypothala-
mus-Hypophysen-System beeinflussen, herrscht noch Unklar-
heit. Nach Erfahrungen bei Schafen scheinen schon kurzfristig
einwirkende nutritive Effekte — moglicherweise Uber die Blut-
spiegel von Insulin oder des insulinghnlichen Wachstumstfak-
tors (IGF,), evil. auch von Tyrosin (als Vorstufe von Neurotrans-
mittern) — das System zu beeinflussen (Robinson 1996). Auch
eine verdnderte Sensibilitdt des Hypothalamus gegeniber dem
Oestradiol wird diskutiert (Adam und Robinson 1994).
Einflisse der Fitterung auf den ovariellen Zyklus bei adulten
Stuten sind vor allem im Zusammenhang mit der Aufnahme
von Energie Gberprift worden, wéhrend die Wirkungen von Pro-
tein, Vitamin A, B-Karotin sowie toxischen Pflanzeninhaltsstof-
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fen bisher nur wenig Beachtung fanden. Zu den frihesten Au-
toren, die den Einfluss von Fitterungsfaktoren auf die ovarielle
Aktivitét beschreiben, zéhlen Bengtsson und Knudsen (1963).
Sie tauschten jedoch allein Hafer gegen ein mit Mineralien und
Vitaminen supplementiertes Mischfutter aus, so dass ihre posi-
tiven Erfahrungen im Hinblick auf den ovariellen Zyklus nicht
kausal eingeordnet werden kénnen.

Wenige Jahre spdter stellten van Niekerk und van Heerden
(1972) saisonal friher einsetzende Ovulationen bei supplemen-
tierten winterweidegehaltenen Maidenstuten im Vergleich zu
nichtsupplementierten fest, wenngleich der Effekt nicht eindeu-
tig auf eine Energiezufuhr zuriick zu fohren war (s.u.).

Auf die Bedeutung einer adéquaten Energieversorgung bei
Zuchtstuten macht dann Ginther (1974) aufmerksam. Er sah
bei Stuten, die von Januar bis Mai um 2% zugenommen hat-
ten, einen deutlich friheren Eintritt der Frihjahrsrosse als bei
Stuten, die in dieser Zeit 3,3% Gewicht verloren.

Spéter haben vor allem Henneke et al. (1981 und 1984) diese
Frage experimentell Gberprift. Unter den in Tab. 1 dargestell-
ten Fitterungsbedingungen sahen sie bei knapp erndhrten Stu-
ten (LL) die Tendenz fur eine verzégerte Fohlenrosse, ein Effekt,
der beim Eintritt der 2. Rosse p.p. eine hohe Signifikanz er-
reichte. In einer Felduntersuchung mit insgesamt 60 gisten Stu-
ten beobachteten Kubiak et al. (1987), dass eine Erhéhung der
Energiezufuhr bei mageren Stuten (150 % NRC-Norm 1978)
die ovarielle Aktivitat nach der Winterruhe beschleunigte. Fette
Stuten rofiten nach dem 2. April am schnellsten. Ahnliche Be-
obachtungen stammen von McMeniman (1996). Morris et al.
(1987) fanden dagegen bei insgesamt 80 gisten Stuten, die
125 oder 150% der Energiemengen erhielten, die von dem
NRC (1978) empfohlen werden, keine Unterschiede beim Ein-
setzen der 1. Brunst nach dem Winterandstrus — unabhéngig
von der Kérperverfassung der Stuten (mager oder fett).
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lamus (Robinson 1990 und 1996). Swinker et al. (1993) konnten
z.B. bei anéstrischen Stuten durch Implantation von GnRH-Analo-
gen die Rosse ausldsen und die Follikelzahl erhéhen.

Bei Wiedereinsetzen der Rosse p.p. liegen bei der Stute rein
zeitlich andere Bedingungen als beim Rind oder Schaf vor. Die
wéthrend der Graviditét durch Progesteron und Ostrogen ge-
hemmte FSH- und LH-Ausschittung muf3 innerhalb kirzester
Zeit aufgehoben werden. Normalerweise steigt der LH-Spiegel
bei der Stute schon innerhalb von 72 Std. p.p. merklich an
(Noden et al. 1978). In welchem Umfang dieser Prozef bei der
Stute durch die Energiezufuhr bzw. den Futterzustand beein-
flusst wird, ist nicht bekannt. Die bei knapper Energiezufuhr
verzdgerte Ovulation wird nach Edfahrungen beim Rind nicht
durch ein mangelhaftes Bildungsvermégen der gonadotropen
Hormone verursacht, sondern durch fehlende Impulse aus dem
Hypothalamus. Eine verminderte Bildung von Insulin und IGF,
bei ungenigender Energiezufuhr, die von Sticker et al. (1995)
auch bei der Stute nachgewiesen wurde, scheint die Verfigbar-
keit von Neurotransmittern zu beeinflussen, die wiederum an
der GnRH-Sekretion beteiligt sind (Adam und Robinson 1994).
Eine Energierestriktion wirkt sich bereits innerhalb von 24 Std.
auf den IGF,-Spiegel aus (Sticker et al. 1995), so dass vermut-
lich auch kurzfristige Anderungen der Energiezufuhr (z.B. Trans-
port der Stuten zur Deckstation, Ubergang auf die Weide, plétz-
liche Kalteeinbriche) nachteilig wirken kénnen.

Andererseits verdéndert ein Energiemangel offenbar auch die
Relation Ostrogen/Progesteron in der Follikelflissigkeit, so dass
neben den extra- auch intraovarielle Verénderungen urséchlich
beteiligt sein kénnen (Robinson 1996).

Relativ unklar ist die Rolle des Prolaktins, das nach Nequin et
al. (1993) einen nachhaltigen Einfluss auf das Follikelwachs-
tum im Frohjohr ausibt, dessen Sekretion aber nicht von der
Energie-(oder Protein)aufnahme abzuhéngen scheint, sondern

Tab. 1: Einflufl der Energie- und Rohproteinaufnahme a.p. und p.p. von Stuten auf verschiedene Fruchtbarkeitsparameter

Effects of energy and protein intake a.p. and p.p. on various fertility parameters in mares

Energie- und Proteinaufnahme Intervall
tragend nach
Fitterungs- Graviditat Laktation Geburt bis
gruppe” DE vRp DE vRp 1.0wl. | 2. owul.
3 Rossen 90 Tagen
M) kg M) kg Tage
HH4 135 1,3 159 1,7 12,7 32,8 82/8 8/8
HLY) 135 1,3 113 1,4 13,2 37,2 7/8 7/8
LL 65 0,8 135 1,7 16,8 45,8 4/8 1/4
LH 65 0,8 209 2,3 13,2 37,3 5/5% 5/5

e 8 Stuten; ? jeweils tragend; ® nicht futterungsbedingte Ausfalle bei 3 Stuten; * high ® low P < 0,05. Henneke et al. 1981 und 1984

H = hohe Energiezufuhr L = geringe Energiezufuhr

Die Mechanismen, die bei einem Energiemangel die Rosse guster
Stuten verzégern, dirften dhnlich sein wie zuvor bei wachsenden
Stuten diskutiert, d.h. durch fehlende Impulse aus dem Hypotha-
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DE = verdauliche Energie

vRp = verdauliches Rohprotein

primér von dem Ingestionsprozef per se (Kauen, Schlucken,
Nadal et al. 1997). Dies wirft die Frage nach einer optimalen
Raufutter/Krippenfuttermenge bei der Stute auf.
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Nach Neuschdfer (1990) scheint die Rosseunterdriickung in der
frihen Laktationsperiode wenig mit Prolaktin (PRL) zu tun zu
haben. Sie stellte fest, dass dieses Phéinomen in der Vollblut-
zucht relativ selten ist (bei 15 von 481 Stuten) und zudem durch
Applikation des dopaminergen Anti PRL Bromoergocryptin kaum
positiv beeinflusst wurde.

Der Einfluss der Proteinzufuhr auf den ovariellen Zyklus ist nicht
immer von Effekten der Energieaufnahme klar zu trennen, da
beide meistens hoch miteinander korrelieren. Nach van Nie-
kerk (1965) ovulierten von 4 Stuten, die extrem rohproteinar-
mes Gras (3,7 %, TS) aufnahmen, nur zwei. Nach Zufitterung
sefzte der Zyklus alsbald ein. Spéter berichten van Niekerk und
van Heerden (1972), dass ein Proteinmangel — auch bei gleich-
zeitig ausreichender Energiezufuhr — offenbar den ovariellen
Zyklus beeintréachtigte. Diese unter extremen Bedingungen in
der Praxis registrierten Befunde konnten in einem Experiment
von Wepp et al. (1979) nicht reproduziert werden. Die Stuten
erhielten wéhrend der Graviditat Rationen mit 11 bzw. 16,5%
Rohprotein. Dadurch wurden der Zeitraum bis zum Auftreten
der Fohlenrosse oder die Konzeptionsrate nicht veréndert. Gill
et al. (1983 und 1985) fitterten 90 Tage a.p. tdglich 600 bzw.
800 g und p.p. 1000 bzw. 1500 g Rohprotein. Weder das
Einsetzen der Fohlenrosse noch die Tréchtigkeitsrate (nach 3
Zyklen) oder der LH-Spiegel p.p. wurden dadurch beeinflusst.
Diese Versuchsergebnisse besagen aber noch wenig tber die
Folgen eines extremen Proteinmangels, da die verwendeten Pro-
teinmengen kaum die Normen unterschritten und auch die Zu-
fuhr der essentiellen Aminoséuren nicht bericksichtigt wurde.
Neuere Untersuchungen von van Niekerk und van Niekerk
(1997) bringen zu dieser Frage mehr Klarheit. In vier Fitterungs-
gruppen mit je neun gisten Stuten in der anovulatorischen Pha-
se wurde die Eiweiss-, insbesondere aber die Aminoséurenzu-
fuhr variiert (Tab. 1 a). In den Gruppen 3 und 4 mit Fischmehl-
zulage ging die inaktive Phase der Ovarien rascher in die akfive
Phase Uber, so dass die Rosse 2-3 Wochen friher einsetzte.
Rossedauer und -intensitét blieben jedoch unverdndert. Dieser
Effekt stand mit der Héhe der Metheoningabe in Zusammen-
hang, nicht mit der Zufuhr an Rohprotein, Lysin (Tab. Ta) oder
auch Threonin, Arginin, Leuzin oder Isoleuzin. Vermutlich wurde
durch Methionin die LH-Produktion stimuliert. Nach diesen Be-
funden sollen lakfierende Stuten vor Rossebeginn téglich min-
destens 20 mg Methionin/kg KM aufnehmen. Bei dieser Emp-
fehlung muss beriicksichtigt werden, dass das Eiweiss méglichst
im Dinndarm verdaut wird. Uber entsprechende Werte bei ver-
schiedenen Futtermitteln s. Meyer (1996), Tab. 17.

Bei laktierenden Stuten, die &hnliche Futterrationen wie in Ta-
belle 1a angegeben, jedoch mit Néhrstoffzulagen erhielten, trat
bei Steigerung der Methioninzufuhr von ca. 32 auf 39 mg/kg
Korpermasse/Tag der erste Zyklus nach der Fohlenrosse in ei-
nem engeren Zeitabschnitt (18-26 Tage) als bei der Basisgrup-
pe (13-30 Tage) auf (van Niekerk und van Niekerk, 1998).
Die Bedeutung einer anderen essentiellen Aminosdure, Trypto-
phan, ist noch unklar.

Thompson et al. (1991) fanden, dass bei giUsten Stuten, die
Mais (tryptophanarm) als Kraftfutter erhielten, eine tégliche
Zulage von 15 g Tryptophan (30 Tage) die LH- und FSH-Spie-
gel im Blut nicht, wohl aber den Prolaktin-Spiegel beeinflusste.
Einflisse einer Gberhdhten Proteinzufuhr, deren negative Effek-
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te beim Rind mehr und mehr erkannt werden (Ferguson und
Chalupa 1989), sind beim Pferd ebenfalls denkbar, aber noch
nicht Oberproft.

Tab. Ta: Futtermittel, sowie tégliche Aufnahme von Lysin und
Methionin bei gusten Stuten nach van Niekerk und van Niekerk (1997).

Feedstuffs, protein content of the rations as well as daily intake of
lysin and methionine in non pregnant, non lactating mares after van

Niekerk and van Niekerk (1997).

e Rotkpl.'.cffein Ly;in Mefhgi]onin
LSt os | s [
Al I N
i' V(‘)’i; :(g Fischmehl 12,1 48 e
i. V(‘)’i; I2<g Fischmehl 15,2 63 10

Einflisse von Mineralstoffen auf den ovariellen Zyklus sind bis-
her nicht systematisch untersucht worden. Bei Stuten, deren
Fohlen J-Mangelerscheinungen aufwiesen (s. u.), werden keine
Abweichungen erwdhnt. Auch nach einer Thyreoektomie fielen
solche Verénderungen nicht auf (Lowe et al. 1974). Allerdings
beobachtete Ekmann (1970) bei einem sekundéren J-Mangel
(Rapsschrotfitterung wéhrend der Graviditét) p.p. Anéstrus, und
nach Kruskowa (1968) sollen Stuten mit einem J-Mangel einen
unregelmaBigen Zyklus zeigen. Bei anderen Spezies ist der Ein-
fluss der Schilddrisenhormone auf die Ovarfunktion ebenfalls
noch nicht klar (Symonds 1994).

Uber den Einfluss von Vitaminen auf die ovarielle Aktivitét bei
der Stute fehlen systematische Untersuchungen. Nach zusétzli-
chen B-Karotin-Gaben wurden von einigen Autoren eine Induk-
tion der Rosse bzw. eine Verstdarkung der Rosse beobachtet (s.
Tab. 3). Ein solcher Effekt wére bei einem chronischen Vitamin-
A-Mangel mit Stérungen der Retinafunktion (Nachtblindheit) denk-
bar.

Uber negative Einflisse pflanzeneigener Oestrogene, die in
verschiedenen Kleearten vorkommen und bei Wiederkduern
bekannt sind (Keogh, 1995) liegen beim Pferd keine Berichte
vor. Solche Substanzen werden aber auch von einigen Schim-
melpilzen (Fusarien) gebildet, so dass durch verdorbene Futter-
mittel bei Zuchtstuten Stérungen méglich sind. Darauf weisen
auch die Beobachtungen von Bauver und Gedek (1980) bei
Kontamination des Futters mit 2 mg Zearalenon neben 20 ug
Desoxynivaleol/kg hin.

Nach Aufnahme mutterkornhaltigen Futters kam es neben an-
deren Stérungen (s. u.) zu einem Anéstrus (Riet-Correa et al.

1988).

Konzeption, embryonale Verluste

Nach der Ovulation und Konzeption bildet sich bei der Stute zu-
néchst das Corpus luteum, das fir die Erhaltung der Graviditét
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entscheidende Progesteron, ab dem 35. Tag p.c. verstérkt durch
Corpora lutea auxiliaria (Hoffmann 1993, 112). Nach dem 130.
Tag p.c. Gbernimmt die Plazenta die Progesteronproduktion.

Die ersten beiden Stufen der Graviditét, Konzeption und em-
bryonale Entwicklung, lassen sich aus methodischen Grinden
anfangs nicht sicher trennen, wenngleich hier bereits wesentli-
che Fortschritte erzielt wurden. Ab dem 8.—10. Tag p.c. kann
die embryonale Entwicklung bereits beurteilt werden (Bader
1995).

Im allgemeinen wird eine hohe Konzeptionsrate (rd. 90%, Ba-
der 1995) angenommen. Einflisse der Fitterung wurden noch
nicht systematisch geprift. Nach van Niekerk (1965) konzipier-
ten Stuten selbst bei einem extremen Proteinmangel. Nach Un-
tersuchungen bei Schafen (Segerson et al. 1980) mindert ein
Se-Mangel die Konzeptionsrate, da die Kontraktionsféhigkeit
der uterinen Muskulatur und damit der Spermatransport ge-
stért sein kann.

Nach der Konzeption nimmt der Embryo seine Nahrung zu-
néchst aus der uterinen Umgebung (Embryotrophe) auf. An-
schlieffend bildet sich beim Pferd zunéchst die Dottersackpla-
zenta aus, die nach 2-3 Monaten allmdéhlich durch die allan-
tochoriale Plazenta abgelést wird. Da die Mikrokotyledonen
sich erst ab dem 60. Tag zu entwickeln beginnen, ist die Frucht
beim Pferd relativ lange Zeit auf die Erndhrung Gber uterine
Sekrete angewiesen (Sharp 1994).

Nach der Konzeption stirbt ein mehr oder weniger grofier Teil
der Embryonen ab, insbesondere bis zum 40. Tag p.c., aber
auch noch bis zum Ende des 1. Trimesters der Graviditét be-
steht ein erhéhtes Risiko (Sharp 1994), méglicherweise aufgrund
der besonderen Plazentationsentwicklung bei Equiden.

Die Hoéhe der embryonalen und frihfetalen Verluste wird je nach
Erfassungszeitraum mit 12% (Merkt und Ginzel 1979), 13%
(Wood et al. 1985, bis 150. Tag p.c.) oder selbst bis 17% (Ball
und Woods 1987, 20. - 70. Tag p.c.) angegeben. Nach Merkt
und Ginzel (1979) lag die Verlustrate mit 17,1% bei laktieren-
den Stuten signifikant héher als bei nicht-laktierenden Stuten
mit 6,3%.

Unter den Futterungsfaktoren, die fir die frihembryonale Ent-
wicklung verantwortlich sind, ist die Energiezufuhr besonders
wichtig. Van Niekerk (1965) sah bei Stuten auf schlechter Wei-
de zwischen dem 25. und 31. Tag p.c. erhdhte embryonale
Verluste, nicht dagegen bei Stuten, die Beifutter erhielten. Nach
dem 35. Tréchtigkeitstag war die Verlustrate generell gering.
Umfangreiche experimentelle, aber auch Felduntersuchungen
zu dieser Frage sind Henneke et al. (1981 und 1984) zu ver-
danken. Sie wiesen insbesondere bei knapper Energieversor-
gung wahrend der Graviditét und Laktation geringere Tréchtig-
keitsraten nach (Tab. 1). Durch hohe Energiezufuhr p.p. konnte
bei zuvor knapp gefitterten Stuten jedoch die Tréchtigkeitsrate
verbessert werden.

In Felderhebungen bei tber 900 Stuten (Tab. 2) sahen sie eine
deutliche Beziehung zwischen Tréchtigkeitsrate und dem Futter-
zustand der Stuten. Die parallel beobachtete héhere Zahl von
Zyklen pro Konzeption sprechen fir hdhere embyonale Verluste
bei den mageren Stuten. Die besten Ergebnisse wurden bei sehr
gut erndhrten Stuten gesehen. Danach wirkte sich eine Verfet-
tung nicht unginstig auf die Fertilitét aus. Andererseits wiesen
Goater et al. (1981) nach, dass eine erhéhte Energiezufuhr 90
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Tage a.p. (120%, NRC 1978) keinen Einfluss auf die LH- und
Progesteronspiegel im Blut p.p. hatte. Bei mageren Stuten beob-
achteten Hines et al. (1987) jedoch einen niedrigen LH-Spiegel.
Potter et al. (1985) versorgten giste Stuten, nachdem am 15.
Tag p.c. eine Trachtigkeit festgestellt worden war, anschliefend
mit 100 oder 75% der von NRC (1978) empfohlenen Energie-
normen. In der Zeit vom 60. bis 90. Tag p.c. kam es in der
knapp mit Energie versorgten Gruppe tendentiell zu hdheren
Fruchtverlusten. Die hdheren Fruchtverluste bei laktierenden
gegeniber nicht-laktierenden Stuten (Merkt und Ginzel 1979)
sprechen ebenfalls fir die Bedeutung der Energieversorgung.
In der Tendenz wirkte eine zusdtzliche Energiezufuhr (als Fett)
positiv auf die Trachtigkeitsrate (Davidson et al. 1987).

Tab. 2: Trachtigkeitsrate bei Stuten in Abhdngigkeit vom Futterzustand

Rate of pregnancy in mares in relation to their body condition

durchschn..
Kérperverfassung”
Zail Tréchtigkeits- Zyklen/
der | Beginn? | Ende® N .
rate % Konzeption
Stuten
der
Beobachtungszeit
16 3,0 5,0 56 3,7
36 3,5 6,0 55 3,4
39 4,0 6,0 79 2,8
67 4,5 6,0 74 2,6
175 5,0 6,0 89 1,5
167 5,5 6,0 96 1,4
222 6,0 6,5 92 1,5
103 6,5 6,5 97 1,2
63 7,0 7,0 94 1,4
26 7,5 7,5 100 1,6
13 8,0 8,0 100 1,4

' Benotung: 1 u. 2 stark abgemagert, 3 mager, 4 mafig abgema-
gert, 5 durchschnittl. Kérperverfassung, 6 u. 7 guter bis sehr guter
Futterzustand, 8 fett, 9 extrem fett

2 giste u. Maidenstuten 1. Februar; tragende Stuten bei der Geburt

3 bei Trachtigkeitsnachweis Henneke et al. 1984

Der Effekt einer hohen Energiezufuhr auf die embryonale Uber-
lebensrate geht andererseits auch aus der Beobachtung her-
vor, dass bei einer Zwillingstréchtigkeit, die anfangs bis zu rd.
20% besteht (Arthur 1958), eine Energierestriktion einen (oder
beide) Embryonen zum Absterben bringt (van Niekerk 1965;
Merkt und Klug 1980). Unter diesen Bedingungen ging der Plas-
ma-Progesteron-Spiegel zuriick (van Niekerk et al. 1983).

Uber den Einfluss der Proteinzufuhr auf die embryonalen Verluste
liegen nur wenige Untersuchungen vor. Die Reduktion der Prote-
inmenge vor und nach der Geburt auf rd. 80% der NRC-Norm
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(1978) war ohne Effekt auf die Tréichtigkeitsrate (Gill et al. 1985).
Auch aus den Untersuchungen von Henneke et al. (1984/Tab.
1) ist kein sicherer Einfluss des Proteins abzulesen. Holtan und
Hunt (1983) beobachteten die héchsten Konzeptionsraten bei
11,4% Rp in der Ration, geringere bei 8,6 bzw. 17,2%.

Den Einfluss einer unterschiedlichen Protein- und Aminoséu-
renzufuhr auf embryonale Verluste untersuchten jingst van Nie-
kerk und van Niekerk (1998) bei nicht laktierenden und laktie-
renden Stuten in einer dhnlichen Versuchseinstellung wie in Ta-
belle 1 a angegeben. Die Autoren beobachteten zwar bei nied-
rigem Proteinangebot 37% embryonale Verluste und niedrige
Progesterongehalte im Blut, aber auch in der Gruppe mit ho-
her Zufuhr kam es bei nicht laktierenden Stuten zu einer Ver-
lustrate von 33%.

Unter den Spurenelementen scheinen — wenn auch bei der Stute
noch nicht sicher nachgewiesen — besonders Jod und Selen eine
Bedeutung fir die embryonale Entwicklung zu besitzen. Von den
Schilddrisenhormonen ist bekannt, dass sie gerade in der An-
fangsphase der Graviditét plazentare Hormone (Lactogen, Pro-
gesteron, Ostradiol) zu stimulieren vermégen (Symonds 1994),
die u.a. auch die uterine Sekretion beeinflussen, gleichzeitig aber
auch for die Differenzierung des Trophoblasten wichtig sind. Bei
Schafen auf Se-armen Weiden reduzierte eine Se-Ergénzung die
embryonale Mortalitat (Hartley 1963; Piper et al. 1980).

Unter den Vitaminen bzw. ihren Vorstufen haben Vitamin A und
B-Karotin die gréfite Beachtung im Zusammenhang mit der em-
bryonalen Entwicklung gefunden.

Allgemein wird dem Vitamin A aufgrund seiner Bedeutung fur
Zellproliferation und -differenzierung sowie Expression von
Wachstumsfaktoren ein erheblicher Einfluss auf das Uberleben
des Embryo und friher Féten zugeschrieben (Ashworth 1994).
Allerdings liegen beim Pferd keine Gberzeugenden Berichte Gber
das Vorkommen ausgeprégter Mangelsituationen fir Vitamin
A mit Fruchtbarkeitsstérungen vor (Ohlendorf 1998), vermut-
lich aufgrund der hohen hepatalen Speicherkapazitét des Pfer-
des fur Vitamin A. Das B-Karotin hat dagegen beim Pferd in
den letzten Jahren Beachtung gefunden wegen einer mégli-
cherweise spezifischen Wirkung, die urspringlich beim Rind
postuliert wurde. Rinder speichern grofie Mengen im Gelbkér-
per. Uber eine Karotinase wird eine kontinuierliche Freisetzung
von Retinol gesichert, das u.a. fir die Progesteronsynthese un-
entbehrlich ist (Schweigert 1988). Beim Pferd liegen jedoch die
Karotin- bzw. Retinolgehalte in der Follikelflissigkeit wesentlich
tiefer (10 bzw. 30% der Werte beim Rind). Wenn auch nach
Karotinzulagen signifikant héhere Retinolwerte in der Follikel-
flussigkeit gefunden wurden als nach Gquivalenten Mengen an
Vitamin A (Meyer et al. 1995), so ist daraus noch keine Bedeu-
tung fur die Fertilitatsleistungen abzuleiten. Die zahlreichen
Untersuchungen zu dieser Frage (Tab. 3) haben noch keine
endgiltige Aussage gebracht, ob und unter welchen Bedingun-
gen eine B-Karotingabe (bei adéquater Vitamin A-Zufuhr) sich
positiv auf die Fertilitét der Stute auswirkt. Wenn bei Stuten auf
der Weide keine Effekte erzielt werden (Peltier et al. 1997, Tab.
3), so ist das jedoch nicht Gberraschend.

Tab. 3: EinfluB von B-Karotingaben' an Zuchtstuten auf Plasma-Karotinspiegel sowie verschiedene Fruchtbarkeitsparameter

Effects of B-carotene on plasma carotene and various parameters of fertility in mares

Dosierun Akeren | Isldkforn, || O Plasma LGiine, o rle
rerung . VXoN, | bryonale | Tréchtig- Follikel- | wachstum
mg/kg Karotin- | Intensitat Uberle- | keitsrate Progeste- flissig- o Autor
e e Fesse benssrate ron keit Vitalitat
Ahlswede u. Konermann
~ 12
! * * 1980
>2 + + + + van der Holst 1984
~ 1 + 0 0 Eitzer u. Rapp 1985
0,5a1,5 + + Schubert u. Hennig 1986
~1 + + Arbeiter u. Lorin 1986
~2 + 0 + Enbergs u. Klemt 1987
~1 0 + Schubert et al. 1991
~1 + 0 + Cottwald 1992
~152 + + Smith 1993
~2,3 + Meyer et al. 1995
1,8A10 0 0 0 Watson et al. 1996
0,529 + 0 0 Peltier et al. 1997
") oral, soweit nicht anders vermerkt 2 parenteral 3 wéhrend Weidegang + positiver, 0 kein Effekt
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Auch die Beobachtungen von Carnevale et al. (1997), die bei
Stuten nach dem Austrieb auf die Weide ein wesentlich schnel-
leres Wachstum der Follikel feststellten als bei im Stall gehalte-
nen Tieren (mit ausreichender Energie- und Proteinversorgung,
Heu) kénnen dazu keinen Beweis liefern, da neben B-Karotin
auch andere Néhrstoffe oder Stoffe (z.B. Phytooestrogene) ge-
wirkt haben kénnen, abgesehen von der Bewegung per se.
Die Ursachen fur die widerspriichlichen Ergebnisse aus Tabelle
3 mdgen in Applikationsart, Dosierung, Vorliegen von Spei-
chern in Leber und Fettgewebe, Uberdecken durch andere Fak-
toren etc. liegen. Jingst wurde auch die Frage laut, ob wasser-
l6sliche Karotinpréparate beim Pferd resorbiert werden (Wat-
son et al. 1996). Dieser Punkt bedarf weiterer Klérung, da z.B.
die Menge und Zusammensetzung der gleichzeitig aufgenom-
menen Fette oder auch die Hohe der Raufutteraufnahme
(Fonnesbeck und Symons 1967) evil. die B-Karotinabsorption
beeinflussen kénnen. Parenterale Gaben haben — auch bei
anderen Spezies (Ashworth 1994) — allgemein die Gberzeugen-
deren Ergebnisse gebracht.

Schubertetal. (1991), die auf diesem Gebiet die umfangreich-
sten Untersuchungen anstellten, empfehlen allenfalls eine Ka-
rotinzufitterung, wenn die tégliche Aufnahme < 50 mg liegt.
Dabei wird auch die wiederholt beobachtete giunstige Wirkung
auf die Vitalitdt und das Wachstum der Fohlen bericksichtigt.
Ein positiver Effekt von Vitamin E auf die Konzeptionsrate wird
allein in dlteren Berichten konstatiert aufgrund von Feldbeob-
achtungen (u.a. Stowe 1967). Doch in spéteren Jahren fehlen
Uberzeugende Resultate (Lewis 1995; Ohlendorf 1998).
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Unter den verschiedenen pflanzlichen Toxinen scheinen die en-
dophytisch gebildeten Ergotalkaloide im Wiesenschwingel den
embryonalen Fruchttod zu beginstigen (Brendemuehl et al.

1994).

Fétale Entwicklung

Nach der Plazentation, die beim Pferd etwa mit dem 77. Tag
p.c. abgeschlossen ist (Bader 1995), bleibt der Einfluss der
mitterlichen Ernéhrung auf die fétale Entwicklung gering. Durch
die Hohe der Energiezufuhr wurde das Geburtsgewicht der
Fohlen kaum beeinflusst (Tab. 4).

Auffallend ist jedoch die Tendenz zu einer verléngerten Tréich-
tigkeit bei knapper Ernéhrung, die auch in friheren Feldunter-
suchungen (u.a. Uppenborn 1933) auffiel. Hier kénnte ein kom-
pensatorischer Vorgang vorliegen, dessen endokrinologische
Mechanismen jedoch noch der Erklérung bedirfen, der jedoch
fur die erheblich héhere Variabilitét der Tréichtigkeitsdauer bei
der Stute (bei gleicher Variabilitdt des Geburtsgewichtes wie
beim Rind) im Vergleich zu anderen landwirtschaftlichen Nutz-
tieren eine Erklérung anbietet (Tab. 5).

Unter den in Tabelle 4 genannten Bedingungen variierte, auBBer
bei Banach und Evans (1981), die Protein- parallel zur Energie-
zufuhr. In einer speziellen Untersuchung konnten jedoch Gill et
al. (1983) zeigen, dass eine Reduktion der Rohproteinaufnah-
me auf 600 g/Tag (9?0 Tage a.p.) das Geburtsgewicht nicht
beeinflusste.

Tab. 4: Einflu der Energieversorgung tragender Stuten auf das Geburtsgewicht

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

Energiezufuhr Geburtsgewicht Tréchtigkeits-
(% NRC Norm n Rasse kg daver (Tage) Autor
bzw. Futterzustand Stute X %S X %8
85" 4
Araberkreuzung 48,9 Sutton et al. 1997
100" 3
67,1+6,6 .
80 3 Kaltblut MODmn ROSS]%%U]”CI
63,5%5,9 oreau
552 13 Quarter Horse 49,3 350+9,4 Banach u. Evans 1981
100 6 41,8+6,4 340+7
Quarter Horse Goater et al. 1981
120 6 43,4+4,4 336+4
742 16 48,0 345
Quarter Horse Henneke et al. 1984
154 2 16 51,0 342
mager 6 352+1,6
Quarter Horse Hines et al. 1987
normal ernéhrt 6 343+2,3
normal 10 43,0+1,2 334,4+1,8
Quarter Horse Kubiak et al.
fett 10 42,6x1,2 330,0+1,8

W letzte 165 Tage der Graviditat
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Tab. 5: Variationskoeffizienten der Tragezeit und des Geburts-
gewichtes

Variation coefficients for length of gestation period and birthweight in
various species

Tragezeit " Geburtsgewicht
Pferd/horse 2,8i3,7 10,1 (8,4A12,1) 2
Rind/cattle 1,5 13,0 (10,6/16,7) ¥
Schaf/sheep 1,6
Schweinsow 1,4

' Bos und van der Mey 1980
2 Martin-Rosset und Doreau 1980; Platt 1984
3 Comberg und Cersovsky 1956; Legault und Touchberry 1962

Von den tbrigen Néhrstoffen sind keine retardierenden Effekte
auf das fétale Wachstum beim Pferd bekannt, ausgenommen
Kalzium (Tab. 6). Bei einer Ca-Aufnahme von rd. 40 mg/kg
KM, die zweifellos zu einem sekundéren Hyperparathyreoismus
bei einer tragenden Stute fihren muf3, gingen die Geburtsge-
wichte der Neugeborenen signifikant, um 16%, zuriick, ohne
dass deren Vitalitat und spétere Entwicklung beeintréchtigt wur-
de. Dieser Effekt, der tendentiell (Rickgang um —7 bis —11%,
nicht signifikant) auch bei Ca-arm ernéhrten Schafen beob-
achtet wurde (Sykes und Field 1972), dirfte — aus biologischer
Sicht — der Fitness-Sicherung des nestflichtenden Fohlens, aber
auch der Mutter dienen. Die zugrunde liegenden physiologisch-
endokrinologischen Mechanismen sind noch nicht bekannt.

Tab. 6: EinfluB der Ca-Aufnahme tragender Stuten auf das Geburts-
gewicht von Fohlen

Effect of the Ca intake in pregnant mares on the birthweights of their
foals

Ca-Aufnahme Geburtsgewichte "
n
9/Tag kg
40 8 54,2+7,4
18n22 8 45,3+3,8

" alle Fohlen von einem Hengst (Austbé u. Dolvik 1996)

Aborte

Verluste des Fétus bis zum 300. Tréachtigkeitstag werden im
allgemeinen als Aborte bezeichnet, Geburten vom 300.-326.
Tag als Frihgeburten (Platt 1984; Acland 1987). Die Aborte,
deren Rate zwischen 6 und 12% variieren kann (Acland 1987;
Merkt 1994), werden Gberwiegend durch Zwillingstréchtigkeit,
Infektionen oder mechanische Insulte verursacht. Allerdings
bleibt bei einem Drittel der Félle die Ursache unbekannt (Ac-
land 1987; Merkt 1994). Hier kdnnen ebenso wie bei Zwil-
lingstrachtigkeiten (s.0.) Fitterungseinflisse eine Rolle spielen,
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die in Ubersicht 1 aufgefihrt sind. Allerdings beruhen diese
Angaben Gberwiegend auf Praxisbeobachtungen.

Eine ungenigende hygienische Qualitét des Futters kann, wie
schon Wall (1935) berichtet (28 von 46 Stuten abortierten nach
Aufnahme verdorbenen Futters), Aborte auslésen. Als Ursachen
sind in solchen Féllen neben Koliken (Gieselmann 1994) vor
allem Infektionen mit Aspergillusarten zu nennen (Whitwell 1980;
Platt 1984), evil. auch Endotoxine. Daels et al. (1991) konnten
nach i.v. Gaben von Salmonella-typhimurium Endotoxin Abor-
te ausldsen und diskutieren, ob der Abort durch eine direkte
Schadigung der uterinen Geféfe oder Gber eine (nachgewie-
sene) Minderung der Progesteronbildung entsteht. Auch nach
Aufnahme von Futtermitteln, die mit Mutterkorn kontaminiert
waren, wurden u.a. Aborte beobachtet (Riet-Correa et al. 1988).
Abortive Wirkungen von Mycotoxinen, insbesondere mit éstro-
genartigen Wirkungen sind beim Pferd bisher nicht publiziert
worden (Lewis 1995, 507).

Ein knappes Futterangebot kann bei jungen Stuten evil. Frih-
aborte auslésen. Nach Mitchel u. Allen (1975) konzipierten von
137 auf der Weide gehaltenen 1 °-jéhrigen Stuten 95, davon
abortierten jedoch zwischen dem 70. bis 180. Tag 44.

Da in diesen Erhebungen die Stuten auf der Weide gehalten
wurden, ist eine Differenzierung der Nghrstoffaufnahme nicht
moglich. Unreife der Stuten, aber auch eine Konkurrenzsituati-
on zwischen den noch wachsenden mitterlichen Organismen
sowie dem Fétus erscheinen urséchlich maglich.

Die von Stillions et al. (1970) nach hoher P-Aufnahme (2% im
Futter) beschriebenen Aborte bei einer kleinen Tierzahl sind bis-
her nicht bestétigt und auch unwahrscheinlich. Ziemlich ein-
deutig — auch nach Erfahrungen beim Rind — ist jedoch die
BegUnstigung von Aborten durch einen Se-Mangel, wie Beob-
achtungen von Newman et al. (1981), Dill und Rebhuhn (1985),
Doster et al. (1986) sowie Hayes et al. (1987) nahelegen. Sehr
niedrige Leber-Se-Gehalte (< 500 ug/kg TS) bei rd. 25% aller
abortierten Féten in einer Kollektion aus Norddeutschland
(Meyer et al. 1995; Hebeler 1996) legen weitere Untersuchun-
gen in dieser Frage nahe, zumal amerikanische Autoren (New-
man et al. 1981) bereits Werte von < 800 ug/kg TS als margi-
nal und fir Aborte disponierend ansehen.

Eine ungenigende oder Gberhdhte Zn-Aufnahme kann bei Scha-
fen Aborte auslésen (Campbell und Mills 1979; Apgar et al.
1993). Beobachtungen Gber die Zn-Gehalte in der Leber abor-
tierter Pferdeféten, bei denen z.T. extrem niedrige, aber auch hohe
Werte gefunden wurden (Meyer et al. 1997), erfordern weitere
Untersuchungen, um kausale Zusammenhénge zu kléren.

Vitalitat der Neugeborenen

Vitalitétsschwéichen der Fohlen kénnen von schweren Missbil-
dungen bis zu morphologisch unauffélligen funktionellen Sté-
rungen reichen. Die Frequenz solcher Ausfélle ist aufgrund der
unsicheren Definition und mangelnder Erfassung nicht sicher
bekannt. In einer deutschen Vollblut- und Warmblutpopulation
wird von bis zu 1,25% Missbildungen berichtet (Thein et al.
1983). Zu éhnlichen Zahlen kommen Ward Crowe und Swerczek
(1985) in Kentucky. Die Gesamizahl kongenitaler Stérungen
durfte wesentlich hoher liegen.
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Die verschiedenen nutritiven Faktoren, die die Vitalitét der neu-
geborenen Fohlen nachhaltig zu mindern vermégen — bis hin
zum Exitus —, sind in Tabelle 7 zusammengestellt.

Tab. 7: Nutritive Faktoren, die die Vitalitét der Fohlen mindern kénnen

Dietary factors which diminish viability of foals

Faktoren Folgen

Energierestriktion a.p. Friohgeburt, Lebensschwéche

Natriummangel verzégerter Mekoniumabgang (2)

Jod
p[\r/l\g]:rz oder allg. allg. Lebensschwéche, Kropf
Ubersgch ss Stérungen in der Entwicklung
’ =

geringere Infektionsabwehr,

Selenmangel Myopathien

SelenUberschuss Hufdeformationen

Gliedmaflen- sowie neurologische

Kupfermangel Stérungen (2)

Vitamin-A-Mangel Mikrophthalmie, Gaumenspalten (2)

Pflanzliche Toxine, u.a.

Ergotalkaloide verlangerte Tréchtigkeit,
Claviceps purpurea 5 Schwergeburt,
Endophyten in Festuca Lebensschwdche,
arundinacea # Agalaktie

Sorghum sudanense Ankylosen

Oxytropin-Astragalusarten | Gliedmaflendeformationen

Eine vollstandige Futterrestriktion fir 20-30 Std. in den lefzten
Wochen a.p. kann zu vorzeitiger Geburt eines unreifen Fohlens
fohren (Silver und Fowden 1982). Diese Reaktion ist durch ei-
nen starken Anstieg von Prostaglandinen (der mit einer Abnah-
me der uterinen Glukoseaufnahme gekoppelt ist) im mutterli-
chen wie im fétalen Blut zu erkléren (Fowden et al. 1994). In
der Tendenz sind diese Verdnderungen bereits bei léngeren
Futterungsintervallen zu beachten, so dass bei hochtragenden
Stuten nicht nur auf eine insgesamt ausreichende, sondern auch
gleichméBige Futteraufnahme zu achten ist.

Eine tempordre Futterrestriktion bei tragenden Stuten scheint
zundchst die uterine, weniger die fétale Glucoseversorgung zu
betreffen (Silver und Fowden 1982), so dass die fétale Glyko-
genspeicherung a.n. nicht gestért sein muf3 (sofern nicht durch
die vorzeitige Geburt dieser Prozef} beeintréchtigt wurde). Da
Glykogen erst in den letzten 2—3 Wochen verstérkt in die Leber,
aber auch andere Gewebe eingelagert wird (Fowden et al.
1991), besteht bei Frihgeburten generell — unabhéngig von
ihrer Auslésung durch Futterrestriktion — das Risiko fir Hypo-
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glykémien und Hypothermien. Eine andere nicht infektiése Er-
krankung des neugeborenen Fohlens, das Fehlanpassungssyn-
drom, beruht nicht auf Emahrungsfehlern (Rossdale 1993).
Uber eine Beeintrichtigung der Vitalitét des Fohlens durch Fehl-
erndghrung mit Mengenelementen ist nichts bekannt. Bei der
restriktiven Ca-Aufnahme (Tab. 6) kam es zu keinen Stérungen
bei den Fohlen. Ob ein Mangel an Natrium den Abgang des
Mekoniums erschwert, wie gelegentlich vermutet, bedarf noch
der Klgrung. Bei Sauen verursachte ein schwerer Na-Mangel
Stérungen im Geburtsablauf sowie in der fétalen Entwicklung
(Héring 1979).

Erhebliche Vitalitétsminderungen neugeborener Fohlen sind
sowohl bei einem J-Mangel als auch J-Uberschuss zu beob-
achten. In beiden Fallen kommt es zu einer Unterfunktion der
Schilddrise, die von einer nur histologisch nachweisbaren Fol-
likelhyperplasie bis zu einem ausgeprégtem Kropf begleitet sein
kann. Parallel dazu — und unabhéngig von dem Grad der Schild-
drisenverdéinderungen — werden z.T. schwerste Entwicklungssté-
rungen an den Gliedmafen (Verbiegungen, Sehnenabrisse etc.)
gesehen. Sie erkldren sich aus den spezifischen Wirkungen der
Schilddrisenhormone auf die Ausreifung dieser Gewebe
(McLaughlin et al. 1986).

Neben einem priméren, meist bodenstédndigen J-Mangel sind
auch sekundér bedingte Ausfallserscheinungen zu beachten.
So berichtete z.B. Ekmann (1970) in einem Trabergestit bei
den neugeborenen Fohlen von 20 Stuten, die wahrend der
Graviditét Rapsextraktionsschrot erhalten hatten, ausgeprdgte
Krépfe, wéhrend Fohlen, deren Mitter mit Hafer gefuttert wor-
den waren, unbeeinflusst blieben. Die in den letzten Jahren in
Kanada bei Fohlen vermehrt auftretenden Schilddrisenhyper-
plasien, verbunden mit Skelett- und Muskelschaden, scheinen
bei marginaler J-Aufnahme durch erhéhte Nitratgehalte im
Grinfutter begUnstigt zu werden (Allen et al. 1996). Durch Teil-
thyreoektomie beim Fétus (215. Tag) konnten die Ausfallser-
scheinungen reproduziert werden (Allen et al. 1998).

Eine J-Uberversorgung — meistens durch Algenfitterung oder
Abusus von J-haltigen Ergéinzungsfuttern — fuhrt zu dhnlichen
Reaktionen (Tab. 8) wie ein J-Mangel. Sie erkléren sich vermut-
lich aus einer Blockade des thyreotropen Hormons infolge er-
héhter Plasma-J-Spiegel. Nach den in Tabelle 8 aufgefihrten
Beobachtungen sollen tragende Stuten taglich nicht mehr als
10-20 mg Jod aufnehmen.

Eine merkliche Vitalitdtsminderung neugeborener Fohlen be-
wirkt auch eine ungeniigende Se-Versorgung der tragenden
Stute. Dabei ist nicht allein an die schwerste, augenfdalligste
Form, die Muskeldystrophie (MD), die sowohl Skelett- als auch
Herzmuskulatur betrifft (Bostedt und Thein 1990), zu denken,
sondern auch an subklinische Falle mit einer verminderten An-
tikérperbildung (im Zusammenhang mit einer marginalen Vit-
amin-E-Versorgung, Baalsrud und Overnes 1986) und entspre-
chend erhshter Infektionsbereitschaft. Bei der Entstehung der
MD sind neben einem Se-Mangel vermutlich auch noch ande-
re Faktoren beteiligt. Aus der unbestritten sicherer wirkenden
préventiven Gabe von Selen und Vitamin E (van Saun et al.
1989) als von Selen allein kann abgeleitet werden, dass Vit-
amin E, das beim Pferd nur in geringen Mengen die Plazenta
passiert (Ohike et al. 1992), allenfalls indirekt wirkt (Akkumula-
tion in der Plazenta, Abfangen belastender Stoffe?).
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Tab. 8: Folgen steigender Jodaufnahme bei tragenden Stuten

Consequences of high Jodine intake in pregnant mares

Stute Fohlen
J-Aufnahme Autoren
(mg/d) Kr((;/z;e Andere Symptome
Baker u. Lindsey
6-7 0 1968
Schwdéche, geringe
48-55 3 Muskelentwicklung,
Sehnen-
56-69 10 kontraktionen,
288-432 50 langes Fell
3 33 gestorte Glied- Drew et al.
maflenentwicklung 1975
verzdgerte Conway u.
100-300 | 25 | qpeletientwicklung | Cosgrove 1980
Aborte,
Osteopetrosis, .
75 100 Abweichungen der Silva et al. 1987
Gliedmaflenstellung

Auch bei einer Gberhdhten Se-Aufnahme (> 5 mg/kg TS) sind
Nachteile zu erwarten (Hufdeformationen bei Neugeborenen,
Traub-Dargartz et al. 1986).

Eine mangelhafte Cu-Aufnahme der Stute kann ebenfalls die
Vitalitdt des neugeborenen oder wachsenden Fohlens beein-
tréchtigen. Fugli et al. (1996) sahen in Gestiten mit geringer
Cu-Versorgung vermehrt Skelettverénderungen bei Fohlen, die
aufgrund der Bedeutung des Kupfers fir die Lysyloxidaseaktivi-
tét (Vernetzung der Kollagenfibrillen) unter solchen Bedingun-
gen durchaus zu erwarten sind. Ob auch eine geringe hepata-
le Cu-Speicherung im Fétus im spéteren Wachstumsverlauf die
Disposition zu Osteochondrosen férdert, bedarf noch der Kla-
rung (Meyer 1994). Neurologische Ausfallserscheinungen durch
Stérungen im Energiestoffwechsel (Rickgang der Cu-abhéngi-
gen Zytochromoxidase), die beim Lamm zu ,sway back” fih-
ren, sind beim Fohlen noch nicht eindeutig nachgewiesen. Die
unter &hnlichen Symptomen wie beim Schaf verlaufende und
als erblich bezeichnete ,Oldenburger Purzelkrankheit” (Hippen
1949) kénnte auf einer Gen-Umwelt-Interaktion beruhen.
Eine ungenigende Zn-Versorgung der Stuten, die nach Beob-
achtungen an fétalen Lebern vorkommt (Meyer et al. 1997),
hat bisher noch nicht zu klinischen Problemen gefihrt.

Ein Mangel an Vitamin A verursacht in der frihembryonalen
Phase nach Beobachtungen bei anderen Spezies Gaumenspal-
ten oder Mikrophthalmien (Moore 1964). Solche Verénderun-
gen sind auch bei neugeborenen Fohlen beobachtet worden
(Whitwell 1980; Ward Crowe und Swerczek 1985). In den Er-
hebungen der letztgenannten Autoren entfielen 4% der Missbil-
dungen auf diese Defekte, ohne dass ihre Atiologie geklart
werden konnte.
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Weitere Vitalitétsschédigungen des neugeborenen Fohlens kén-
nen durch pflanzliche Toxine, insbesondere Ergotalkaloide, ent-
stehen (Tab. 7). Sowohl nach Aufnahme von Claviceps purpu-
rea (Riet-Correa et al. 1988) als auch von Wiesenschwingel,
der mit Endophyten infiziert war (Ubersicht Cross et al. 1994),
wurden verléngerte Tréchtigkeit, Schwergeburten, verdickte Ei-
haute, Lebensschwéche und Agalaktien beobachtet. Nach den
eingehenden Untersuchungen Gber die Ergotalkaloide (z.B. Er-
govaline) im infizierten Wiesenschwingel scheinen sie u.a. die
Prolactinbildung zu hemmen (als Dopamin-Agonisten), evil. auch
das fatale Kortisol-Releasing-Hormon, das u.a. den Progeste-
ronstoffwechsel beeinflusst (Cross et al. 1994; Cheeke 1994).
Andere pflanzliche Schadstoffe wie Cyanide im Sudangras, die
bei neugeborenen Fohlen zu Ankylosen fihrten (Prichard und
Voss 1967) oder die Aufnahme von Locoweed (Oxytropis- und
Astragalusarten), die GliedmafBBendeformationen verursachte
(Mclllwraight und James 1982), zahlen offenbar zu den Selten-
heiten und sind in Mitteleuropa nicht zu erwarten.

Die Vitalitét des Neugeborenen wird in den ersten Tagen auch
nachhaltig von Menge und Qualitét des Kolostrums, spéter von
der Milchproduktion beeinflusst. Nach Banach und Evans (1981)
scheint eine knappe Energiezufuhr wéhrend der Hochtréchtigkeit
die Kolostrumproduktion zu senken. Nach O’Doherty und Cros-
by (1997) ging bei Schafen nach restriktiver Proteinzufuhr die
Kolostrummenge zuriick, wéhrend die Konzentration an Immun-
globulin unverandert blieb. In jedem Fall ist unter solchen Bedin-
gungen mit einer geringeren Aufnahme an Globulinen und ei-
nem verminderten immunologischen Schutz zu rechnen.

Wird die Stute wihrend der Graviditét mit Jod und Selen unter-
versorgt, so sind auch geringere Gehalte im Kolostrum und in
der Milch zu erwarten (Lewis 1995, 293). Durch Unterversor-
gung bedingte Stérungen, die vielleicht bei der Geburt noch
nicht erkennbar waren, kénnen sich daher auch noch spéter
manifestieren.

For die Vitamine A und E, die nicht oder nur in geringen Men-
gen die Plazenta passieren (Schrifttum Meyer 1996), ist das
Fohlen auf eine ausreichende kolostrale Versorgung angewie-
sen. Die Gehalte dieser Vitamine in Kolostrum und Milch han-
gen von der Aufnahme des Muttertieres wéhrend der Gravidi-
tat ab (Stowe 1982). Eine ungenigende Versorgung der tra-
genden Stute wird somit die Vitalitét des Fohlens mindern.

Schluf3folgerungen fur die Futterungspraxis

Die Konsequenzen fur die Fitterungspraxis der bisherigen Er-
gebnisse sind wie folgt zusammenzufassen:

1. Vor der Belegung sollten Stuten in gutem bis sehr gutem
Futterzustand sein. Magere Stuten missen zusétzlich Futter
erhalten, damit sie zunehmen.

2. Wahrend und in der ersten Woche nach Rosse und Bele-
gung muf3 eine negative Energiebilanz verhindert werden.
Andererseits sind zur Vermeidung von Zwillingstréchtigkei-
ten Uberhhte Energiemengen, besonders bei nicht-laktie-
renden Stuten zu verhindern.

3. Alle anderen Néhrstoffe sollten in adéquater Menge zuge-
fohrt werden, wobei besonders ein Mangel von Selen, Jod
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und Vitamin A bzw. B-Karotin verhitet werden sollte, ande-
rerseits aber auch ein Uber an Jod oder Selen.

4. Fur Zuchtstuten, insbesondere tragende, sind nur Futter-
mittel von hoher hygienischer Qualitét geeignet.

5. Um optimale Verhélmisse im Verdauungskanal auch fir die
Synthese von Vitaminen zu sichern, ist eine Raufuttermenge
von mindestens 1 kg/100 kg KM vorzusehen.
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