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Zusammenfassung

Futterart, Futterzubereitung, Hygienestatus, Rationsgestaltung und Fitterungstechnik beschreiben die wesentlichen Bereiche, in denen Risi-
kofaktoren beziglich der Entstehung einer Kolik vorliegen kénnen. Die einzelnen Faktoren wie beispielsweise hoher Konzentrateinsatz sind
nicht zuletzt durch epidemiologische Studien abgesichert. Weitaus schwieriger ist das Versténdnis der pathophysiologischen Mechanismen,
die schlieBlich in einer Kolik zum Ausdruck kommen. Allgemein fallen in allen Abschnitten des Magen/Darmtraktes rohfaserarme, stérke-
reiche Rationen sowie solche mit sehr schwer verdaulichen Geristkohlenhydraten als Kolik begiinstigende Faktoren auf.

Schlusselwérter: Kolik / Fitterung / Darmmotorik / Stérke / Raufutter / Toxine

Nutrition and colic

Type of feed, feed processing, hygiene status of the feed, the entire ration and feeding technique represent the most important areas for
nutritional risk factors. Regarding the development of colics in horses. The individual factors like high doses of starchy concentrates are
confirmed by epidemiological studies. This is contrasted by the difficulties in understanding the mechanisms in the pathophysiology of colics
and the driving forces. In general, diets low in fibre and high in starch as well as those which provide low digestible cell wall constituents

like lignin at a greater extend are recognized colic promoters.
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Die kausale Erklérung von Koliken hat traditionell die Ernéh-
rung des Pferdes eingeschlossen. Entsprechend wird die
Kolik trotz aller Kritik an der Unschérfe des Begriffs als
bedeutende erndéhrungsbedingte Fehlfunktion erfasst. Frihe
veterindrmedizinische Biicher und Schriften belegen die her-
ausragende Stellung dieser Erkrankung (u.a. Tennecker
1797). Die Alltagserfahrung mit der Kolik allerdings deckt
sich nicht mit der Entwicklung des Kenntnisstandes. Carlo
Ruini publizierte 1603 ein Werk (Anatomia Medicina Equo-
rum Noua), das bereits detaillierte Kenntnisse zu Anatomie
und damit auch des Verdauungstraktes wiedergab. Das Ver-
stéindnis der Funktion aber — insbesondere auch der des
Magen/Darmtraktes — setzten die Verfugbarkeit spezifischer
chemischer Verfahren beispielsweise zur Untersuchung von
Futtermitteln voraus. Lafosse (1772) fiel auf, dass bei zahl-
reichen an Kolik verendeten Pferden eine Magenruptur vor-
lag. Zwar konnten diese Bedingungen wie auch die Beob-
achtungen Ellenbergers (1879) Uber den sauren Charakter
des Darminhaltes bei bestimmten Kolikformen oder die
Beschaffenheit von Gasen im Magen und Darm kolikkran-
ker Pferde als Teil des pathologischen Zustandes verstanden
werden, jedoch gelang es noch nicht, die Verbindung zu Fut-
termitteln und Fitterung herzustellen. Systematische Verdau-
ungsversuche wurden beim Pferd erst in der 2. Halfte des
19. Jahrhunderts angestellt. Ergebnisse dieser und verdau-
ungsphysiologischer Arbeiten erlaubten allméhlich auch
kausale Betrachtungen zu Fehlfunktionen des Darmes anzu-
stellen.

Eine der frihsten Kolikformen, deren Kausalitét durchschaut
werden konnte, ist die Sandkolik. Die miltdrische Nutzung des
Pferdes war aus logistischen Grinden mit einseitiger Hal-
tungs- und Fitterungstechnik verbunden, die eine Erd-, Sand-
aufnahme der Pferde férdert. Entsprechend gab es Dienstan-
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weisungen, bei Verzicht auf Stroh zwecks Unterdriickung Mil-
ben-bedingter Hautkrankheiten, den Pferden Maulkérbe
anzulegen (Zduner 2012). Auch waren Kenntnisse zur
Gefahrlichkeit bestimmter Pflanzen (z.B. Eisenhut, Eibe) z. T.
schon lange vorhanden (Meyer 1792, Medizinische Versu-
che; im Verlage der Sachsischen Buchhandlung). Aber erst
Experimentelle Arbeiten in 20. Jahrhundert zu den Funktionen
des Verdauungstraktes insbesondere zur Differenzierung der
Prozesse im Dinn- und Dickdarm vertieften das Versténdnis
zur Pathogenese (Wotfon und Argenzio 1975, Meyer 1979,
1991, 2001). Differenzierte Betrachtungen zur Mikrobiologie
des Darmtraktes lieferten wesentliche Ergénzungen (Wootton

1975).

Aktuelle Arbeiten zum Néhrstofftransport durch die Darm-
wand und nétige Adaptionen erweitern die Sicht erheblich
(Daly et al. 2011, Cehak et al. 2012) im Abgleich mit epide-
miologischen Studien (z.B. Cohen et al. 1999, Tinker et al.
1997, Reeves et al. 1997, Kérber 1971). Dennoch ist zu kon-
statieren, dass die Kenntnisse allein deshalb limitiert sind, weil
es kein brauchbares Kolikmodell gibt, das pathophysiologi-
sche Detailstudien zuliefe.

Globale Futterungsfaktoren als Ursache fur Koliken

Insbesondere epidemiologische Arbeiten lassen Rickschlisse
auf vermeidbare Risikofaktoren in der Fitterung von Pferden
zu. Aus den Arbeiten lassen sich die nachstehend gelistete
Merkmale als unstrittig kolikférdernd geltend subsummieren
und gliedern (Kamphues und Meyer 1990, Kamphues und
Schad 1992, Reeves 1997, Tinker et al. 1997, Tinker et al.
1997a, Cohen 1999, Goncalves et al. 2002, Hillyer et al.
2002, Littfle und Blikslager 2002, Kamphues et al. 2004,
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Woods et al. 2004, Naude et al. 2005, Cerqueira et al.
2009):

* Futterauswahl und nutritiver Wert des Futters
- schwer verdauliches Raufutter
- bestimmte Futterpflanzen wie z.B. Bermudagras (Cyno-
don dactylon) oder Guineagras (Panicum maximum)
- Roggen, Weizen
* Futterbearbeitung
- unginstige Futterzerkleinerung (<4cm)
- mangelnder Starkeaufschluss (Gerste, Mais)
* Futterqualitét (Hygienestatus, Kontaminationen)
- Erhshter Keimgehalt
- Toxine mikrobieller Herkunft
- Toxine pflanzlicher Herkunft
* Rationsgestaltung
- raufutterarme Rationen
- hoher Konzentrateinsatz (je Tag oder je Mahlzeit)
- hohe Mengen unbearbeiteten Getreides
* Fitterungsproaxis
- begrenzte Wasserverfigbarkeit
- Futterwechsel (auch bei Raufutter)
- Grasaufnahme (Weidegang) unmittelbar nach Konzen-
tratverzehr
- voluminése Mahlzeiten mit hoher Energie- und Néhr-
stoffdichte kurz vor oder nach anspruchsvollen Arbeits-
perioden

Kolik-relevante Interaktion von Futterungsfaktoren mit
Funktionen des Verdauungstraktes

Futteraufnahme, Verdauungsvorgénge im Magen

Die Ingestion der Nahrung nimmt mit der Speichelbindung
und der Futterzerkleinerung beim Pferd Einfluss auf Verdau-
ungsvorgénge im Magen und die Passage der Ingesta. Kon-
zentrate werden bekanntlich in kurzer Zeit (<15 Min/kg) mit
geringen Speichelmengen aufgenommen (<3 I/kg). Letztere
ist keine Funktion der Futterart, sondern nahezu ausschlief3lich
der Dauer der Kauaktivitét. Die tempordre Mageniberladung
kann einerseits die Grenzen des Fassungsvermégens erreichen
andererseits die Azidierung als entscheidenden Vorgang zur
Konditionierung des Inhaltes (Abtétung von Mikroorganismen,
Initiierung der Pepsinfreisetzung) behindern. Kritisch ist offen-
bar eine Fillung zwischen 35 und 40 g/kg Kérpermasse (KM)
for die Auslésung von Schmerz (Coenen 1986) bzw. von rd.
48 g/kg KM fir die Zerreilung der Magenwand.

Eine erhshte Fillung des Magens geht mit einer Irritation und
letztendlich einem Sistieren der Motorik einher. Hierbei ist es
offensichtlich unerheblich, ob ein unphysiologisch hoher
Druck durch Fillung mit Feststoffen oder Gas entsteht. So ist
verstandlich, dass eine unkontrollierte Fermentation im
Magen infolge kritisch hohen Keimeintrags mit nicht ein-
wandfreiem Futter (allgemein >10¢ KBE/g Futter fur Bakte-
rien und >10° KBE/g bei Hefen und Schimmelpilzen, je nach
Futter variierend; Kamphues et al. 2004), unginstiger Futter-
reihenfolge (Weidegang nach Konzentratmahlzeit) oder even-
tuell verminderter Magenséuresekretion Kolikrisiken erzeugt.

Fur die Backeignung des Brotgetreides ginstige Eigenschaf-
ten mUssen nicht auch fir die Verdauungsprozesse im Magen
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von Vorteil sein. Das Vorkommen sogenannter Teigbdlle im
Magen von Schweinen, bestétigt die tradierte Annahme, dass
in Magen eine Verkleisterung” der Stérke mit dem Kleberei-
weil erfolgen kann; entsprechend bestehen Vorbehalte
gegen die Verwendung von Weizen und Roggen beim Pferd.
Neuere Arbeiten allerdings zeigen, dass Weizen durchaus in
relevanten Mengen beim Pferd verwendet werden kann
(Schulz 2012). Da das Verhalten der Stérke im Magen und
die bestimmenden Faktoren nicht geklért sind, kénnen den-
noch die bestehenden Vorbehalte nicht génzlich aufgegeben
werden.

Die konzentratreiche Fitterung ist mit Blick auf die Funktion
des Magens in die Kritik geraten, da ihr schleimhautschadi-
gendes Potential zukommen kann; dies wird aktuell mit der
Empfehlung, die Starkeaufnahme je Mahlzeit auf 1 g/kg Kér-
permasse zu begrenzen, bericksichtigt. Dies schlieft aller-
ding nicht bereits im Magen einsetzende Manipulationen der
Mikroflora in Reaktion auf eine stérkereiche Ration aus. Eine
tempordar hohe Fillung des Magens bei nicht entsprechend
forcierter Entleerung — da physiologisch nicht méglich — mit
kompakten Futtermassen (Trockenmassegehalte >25 %),
deren Azidierung verzégert ist, muss eine protahierte Fermen-
tation zur Folge haben, die eine Begiinstigung der Milchséu-
reproduzenten und Behinderung der -konsumenten in der
Mikrobiota ergeben (de Fombelle et al. 2003). Die somit vor-
handenen infragastralen Milieuveréinderungen dirften sich
auch systemisch abbilden etwa Uber Manipulationen der
Gastrinfreisetzung. Aber auch kurzfristig entstehende intraga-
strale Dysbakterien kénnen — vermutlich einhergehend mit
forcierter Gasbildung Koliken verursachen; dies dirfte bei
Koliken von Bedeutung sein, die bei Weidegang kurz nach
einer Konzentrataufnahme auftreten.

Diese Zusammenhdnge lassen erwarten, dass kritische Bedin-
gungen im Magen zu Koliken Anlass geben, die klinisch wéh-
rend der Futteraufnahme oder kurz nach der Mahlzeit auftre-
ten. Die wesentlichen kritischen Faktoren sind:

* rasche Futteraufnahme

* geringe Speichelbildung

* Disharmonie von Fillung und Entleerung

e forcierte Fermentation

* unbefriedigende Azidierung

* Verminderung der Blutzirkulation bei hoher Arbeitsintensitét

Verdauung im Dinndarm

Die eindrucksvollen Sekretionen im Dunndarm Ober die
Bauchspeicheldrise, hepatische Synthesen (Gallensaft) und
die Darmwand selbst sichern eine Verdaulichkeit der organi-
schen Futtersubstanz zwischen 40 und 75 % (minderwertiges
Heu — konzentratreiche Ration mit hochwertigem Raufutter)
innerhalb kurzer Passagedauer. Die Magenentleerung (50 %
der Mahlzeit sind nach ca. 140 Minuten in den Dinndarm
transportiert (Metayer et al. 2004) einerseits und die maxi-
male Konzentration von Verdauungsprodukten (z. B. Glukose,
Vervuert et al. 2009) ca. 120 Minuten nach der Mahlzeit
sowie die Exhalation von bereits prézdkal mikrobiell gebilde-
tem Wasserstoff (Coenen et al. 2006) andererseits représen-
tieren eine differenzierte Abstimmung der Verdauungsprozes-
se und ihre endokrine Organisation.
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Die hohe Sekretion zeigt sich in Trockenmassegehalten des
Chymus von <10%. Die Sekretion insbesondere des Pankre-
as und die rasche Passage gewdhrleisten auch die Kontrolle
der Mikroflora im Dinndarm. Diese ist in ihrer Quantitat
(Keimzahl/g Inhalt) zwar hinter den Gréfen des Dickdarmes
zuriick, dennoch sensibel gegeniber der Futterzusammenset-
zung beziglich ihrer Qualitét und Aktivitét (de Fombelle et al.
2003, Coenen et al. 2006). Bereits im Dinndarm ist daher
die Ration auch mit mikrobiellen Fermentationsprodukten ein-
schlieBlich Milchséure abgebildet (Meyer2001). Der pH-Wert
im ilealen Chymus ist maf3geblich eine Funktion der Milch-
séure. Dies ist in zweierlei Hinsicht von Bedeutung, 1. kann
die Verdaulichkeit beeinflusst werden, da die Verdauungsen-
zyme allgemein ein pH-Optimum nahe dem Neutralwert auf-
weisen; eine Azidierung ist demnach nicht erwiinscht. 2. Im
Chymus sind gastérmige Stoffe gelést, u.a. auch CO,; offen-
bar bestehen eine erhebliche CO,-Sekretion im Dunndarm
CO,-Ubertritt in das Zalkum (Coenen 1991). Bei fallenden
pH-Werten wird CO, zunehmend aus dem Chymus freigesetzt
werden; in Abhéngigkeit von der Stérkeaufnahme erreichen
die postprandialen pH-Werte in Chymus am lleum etwa 6 h
nach der Futteraufnahme mit Werten um 6 den Tiefstpunkt
(Meyer 2001).

Fir die Motorik des Darmes ist die Freisetzung von Stickoxyd
(NO) in der Darmwand von Bedeutung; dabei kommt dem
NO eine regulierende und in héheren Konzentrationen zell-
toxische Wirkung zu. Endotoxine (=Lipopolysaccharide gram-
negativer Bakterien) sind offenbar in der Lage Uber NO-Frei-
sefzung die Motorik des Dinndarmes zu manipulieren (Eskan-
dari et al. 1999). Die NO-Freisetzung wiederum ist offenbar
bei Fehlfunktionen des equinen Dinndarmes erhoht (van
Hoogmoed et al. 2002, Mirza et al. 1999, Rakestraw 1996)
verbunden mit ischémischer Gewebeschédigung und oxyda-
tivem Stress (Maranon et al. 2009). Unklar ist allerdings ob
und welche intraintestinalen Stoffe diese Reaktionen anschie-
ben kénnen. In diesem Zusammenhang sind Veréinderungen
in der Permeabilitét der Darmwand bei chronischen Entzin-
dungen, Nahrungsentzug und schwerer Arbeit von Interesse,
da unter solchen Bedingungen insbesondere Stoffe mikro-
bieller Herkunft wie die Endotoxine die Darmbarriere iber-
winden kénnen.

Aufgrund der Futterzerkleinerung wéhrend des Kauvorgan-
ges kann angenommen werden, dass der Dinndarmchymus
eine leicht flieBfahige Suspension darstellt. Tatsachlich ist die
Viskositat sehr gering und der Dinndarminhalt kann wider-
standsarm mehrmals stindlich in das Zékum abgegeben
werden. Wéhrend der Magen und Dinndarmpassage
kommt es zu keiner gréBenméBigen Reduktion der Ingesta-
partikel. Entziehen sich jedoch Futterstrukturen dem Kauvor-
gang kénnen unangemessen dimensionierte Strukturen ans
lleumende gelangen und wahrscheinlich aufgrund der Form
der lleozdkalklappe und der Diskontinuitét der ileumentlee-
rung sequestrieren und zu Konglobaten verdichten. Lischen-
blatter von Maiskolben scheinen diese Eigenschaft aufzuwei-
sen, desgleichen Windhalm. Vermutlich ist beziglich der
Ingestapassage am lleumende auch ein starker Hackselgrad
von Raufuttern nachteilig. Das Risiko der Obstipation im
lleum ist bei Futtermitteln erh&ht, die ein geringes Wasser-
bindungsvermégen aufweisen, das die Stabilitat der Suspen-
sion vermindert ist; dies trifft fir Stroh und &hnlich schwer
verdauliche Stoffe zu und ist.
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Zusammenfassend kénnen folgende Risikofaktoren fir Koli-
ken, die vom Dinndarm ausgehen genannt werden:

* verminderte Wasseraufnahme

* forcierte Fermentation

* Azidierung

* Verstérkte Anflutung von Endotoxine aufgrund einer Dys-
bakterie oder Uber das Futter

e erhdhte Permeabilitat der Schleimhaut

* unginstige PartikelgréBen im Futter (Hacksellénge, s.0.)

* starke Vorzerkleinerung des Futters bei schwerer Verdau-

lichkeit

Verdauung im Dickdarm

Vom Zékum bis ins Colon descendens steigt der Trockensubs-
tanzgehalt des Chymus von <10 % auf 20-25 % an, Ergebnis
einer effektiven Wasserabsorption, die mit einer gleich wirksa-
men Elektrolytabsorption verbunden ist. Die pH-Bedingungen
im Chymus zwischen 6,8 und 7,5, tempordr auch héher,
gewdhrleisten das Milieu fir eine effiziente mikrobielle Ver-
dauungsleistung, ohne dass wie beim Wiederk&uer Uber den
Speichel ein vergleichbares Puffermedium zugefihrt wird. Das
ATP-Bildungsvermégen der Verdauungsprodukte, insbesonde-
re von Propionat, ist im Vergleich zu dem der Glukose gerin-
ger, aber immer noch so hoch, dass der ,Dickdarmfermenter”
Pferd auch ohne prézékal der Verdauung entnommene Glu-
kose den Energiehaushalt angemessen versorgen kann.
Zudem sichern die flichtigen Fettséuren auch die Energiever-
sorgung der Schleimhaut selbst. Die Verdauungsleistung im
Dickdarm bedingt eine Verweildauer des Inhaltes von >30 h.
Trotz der langen Verweildauer des Chymus ist das Wasserbin-
dungsvermégen unter physiologischen Bedingungen ausrei-
chend, um auch bei fortschreitender Eindickung eine Separa-
tion von flussigen und festen Bestanteilen zu unterdriicken.
Eine solche Separation muss zu erheblichen Passagestérungen
fohren. Hierbei ist zu betonen, dass die propulsiven Kréfte der
Peristaltik im Zakum aber auch im Kolon nicht grof3 sind und
durch Akkumulation von Sand oder unverdaulicher Futterbe-
standteile mit geringem Wasserbindungsvermégen erhebliche
Behinderungen erfahren. Die Fillung des Dickdarmes ist maf3-
geblich eine Funktion der Futterart (Heufitterung rd. 155,
Kraftfutterverzehr 80 g/kg Kérpermasse, Coenen 1991). Die
Ingestamasse ist aber kein kolikrelevanter Faktor, wohl aber
deren Qualitét, die wesentlich durch die Fermentierbarkeit der
organischen Substanz bestimmt ist. Die Extreme, mikrobiell
kaum (Lignin) vs. rasch und nahezu vollsténdig abbaubar,
reprdsentieren damit auch jeweils die maximalen Kolikrisiken,
Die einseitige Strohfutterung erfullt die erstgenannten Bedin-
gungen; die schwer verdauliche Geristsubstanz begrenzt die
mikrobielle Aktivitét und beginstigt zudem die Separation von
Wasser und damit die selektive Verdichtung des Darminhaltes
bei Verénderungen des Lumens. Durch pharmakologische
Intervention kann die abnorme Eindickung des Chymus und
damit eine Verstopfungskolik induziert werden (Roberts 1983).
Oligosaccharide und Stérke représentieren den Kohlenhydrat-
typ, der mikrobiell weitestgehend und in kurzer Zeit abgebaut
wird (Roberts 1975, Reitnour 1982, Bonhomme-Florentin
1988, Moore et al. 1993, Meyer et al. 1995, Jensen et al.
2010). Bei unzureichender Stérkebehandlung (weder mecha-
nisch noch thermisch aufgeschlossene Starke aus Gerste oder
Mais) oder hoher Stérkezufuhr je Mahlzeit (>3 g/kg Kérper-

179



Futterung und Kolik

masse) wird vermehrt Stérke in den Blinddarm transferiert,
nachdem bereits prézékal Milieuverédnderungen induziert wor-
den sind. Im Blinddarm kann nun die bis hier noch unverdau-
te Stérke nicht zuletzt aufgrund der langen Verweildauer der
Ingesta weitgehend fermentiert werden. Die Verénderung der
Mikroflora zugunsten der Milchséure-produzierenden Keim-
gruppen ist kritisch, da die Dickdarmschleimhaut einem azi-
dogenen Milieu ausgesetzt wird und zugleich vermehrt Stoffe
mikrobieller Herkunft anfallen (Endotoxine, Oberflachenpro-
teine von Streptokokken, biogene Amine), die eine weitere
Schédigung der Schleimhaut bedingen bzw. die verminderte
Barriere Uberwinden (Bailey et al. 2003, Elliott et al. 2003,
Elliot et al. 2006).

Ahnlich wie im Donndarm kénnen beziglich der Interaktion
zwischen einem verdnderten Milieu im Zékum oder Colon
und der Motorik lediglich Annahmen vorgebracht werden
(Koenig und Cote 2006, Koenig et al. 2009). Die regulativen
motorischen Zentren im Colon z.B. in der Region der
Beckenflexur sind unter diversen Bedingungen untersucht
(Lowe et al. 1980, Sellers et al. 1982, Sellers et al. 1982a,
Sellers et al. 1984, Roberts et al. 1983, McConnico et al.
2002, Pavone et al. 2010, Pavone et al. 2011). Nahelie-
gend ist, dass neben der bereits erwdhnten Einwirkung auf die
NO-Synthese z.B. durch Endotoxine auch Prostaglandine in
die myeloelektrische Kontrolle der Colonmotorik eingreifen
(McConnico et al. 1999, McConnico et al. 2002, Pavone et
al. 2011). Die Tropanalkaloide (Hyoscyamin, Scopolamin)
als anticholinerge Stoffe zeigen beispielhaft die Entkopplung
der Ganglienzellen von den Neurotransmittern (z.B. bei Kolik
infolge Stechapfelkonsums).

Die oben angefihrten Bedingungen beinhalten letztendlich
eine Irritation des enterischen Nervensystems. Davon abzu-
grenzen sind Passagestérungen durch Verlegung des Darm-
rohres (Obturationen). Enterolithen haben diesbeziglich eine
gewisse Bedeutung. Der hohe Anteil anorganischer Substanz
l&Bt auf eine hohe Mineralstoffaufnahme schlieBen. Epide-
miologische Studien isolieren Luzernefutterung als einen
wesentlichen nutritiven Risikofaktor (Hassel et al. 1999, Has-
sel et al. 2004)

Die nutritiv beeinflussbaren Bedingungen im Dickdarm, die
eine Kolikgenese beginstigen, lassen sich folgendermafen
zusammenfassen:

* Wasserdefizit

* Sand-/Erdaufnahme

* Intraintestinale Sequestrierung aufgrund niedriger Abbau-
barkeit

* Fehlfermentation

* Stérung der Darmbarriere

* bakterielle Toxine

* Erschopfung der Suspendierbarkeit mineralischer Chymus-
anteile

Schlussfolgerungen

Die allgemeinen Risikofaktoren fir die Enstehung einer Kolik
sind hinldnglich bekannt. Zentrale Forderungen an die Ration
zielen konsequenterweise auf die quantitative und qualitative
Optimierung des Raufutterangebotes und Limitierung der
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Starkezufuhr ab. Die pathophysiologischen Mechanismen der
Kolikentstehung in den verschiedenen Abschnitten des
Magen/Darmtraktes sind unterschiedlich und nur teilweise
klar umrissen. Hinsichtlich der Irritation des enterischen Ner-
vensystems sind Potentiale aufgrund von Dysbakterien oder
hoher Aufnahme von Bakterien und Pilzen mit dem Futter zu
diskutieren. Allerdings fehlen insbesondere zum letzt genann-
ten Aspekt, mit dem Futter aufgenommene Keime, exakte
Befunde, ungeachtet der empirischen Einordnung. Die for-
cierte NO-Freisetzung in der Darmwand ist ein denkbarer
Ansatz in der Erklérung der gestérten Motorik durch intrainte-
stinale Faktoren. Hier wiederum sind Endotoxine von Bedeu-
tung, die mit dem Futter aufgenommen oder intraintestinal
freigesetzt werden.
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