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1 Einleitung

Schimmelpilze gehdren zum natirlichen Keimbesata Yawttermitteln. Meist fuhrt nur eine
Ubermaflige Schimmelbildung zum Futtermittelverdertyobei dieser Verderb durch
Nahrstoffabbau, aber auch durch Bildung von sekwand&Stoffwechselprodukten der Pilze
charakterisiert sein kann. Wirken sich diese seltenl Stoffwechselprodukte nachteilig auf
Tiergesundheit und Leistung aus, so sind sie al&kdibxine anzusprechen. Von den mehreren
hundert gegenwartig bekannten Mykotoxinen kommt alug einigen eine praktische Bedeutung
zu, da sie in Konzentrationen vorkommen kdnnentahé&ologisch bedeutsam sind. Dazu z&hlen
insbesondere die Mykotoxine Deoxynivalenol (DON)duiZearalenon (ZON), die durch
verschieden&usarium-Arten gebildet werden (Tab. 1, Abb. 1).

Pilze der Gattundg-usarium werden klassisch den so genannten Feldpilzen rdigeth da sie
Uberwiegend auf lebenden Pflanzen wachsen und &ofarB. DON, ZON; Tab. 1) bilden.
Demgegeniber sind viele Arten der GattungBanicillium und Aspergillus durch eine
saprophytische Lebensweise charakterisiert, dib. wachsen hauptsachlich auf abgestorbenem
Pflanzenmaterial. Daher bilden diese Pilze ihreifi@xm Futtermittellager (hauptsachlich Silagen
und Konzentratfuttermittel bei unsachgemafer Laggrz.B. Ochratoxin A, Mycophenolséaure,
Citrinin; Tab. 1), wahrend die Toxinbildung durchel@pilze zum Zeitpunkt der Ernte im
Wesentlichen abgeschlossen ist. Da ein grof3erd€eibereits auf dem Feld gebildeten Mykotoxine
den Silierungsprozess unbeschadet Ubersteht,rsiidaigen neben den Toxinen der Feldpilze auch
typische Vertreter der Lagerpilze anzutreffen.

Bei Weidegrasern sind weitere Mykotoxine zu berigtkggen, die von endophytischen Pilzen aus
der Familie derClavicipitaceae mit der GattungEpichloe (anamorphNeotyphodium, friher
Acremonium) gebildet werden, die zum Teil mit denen durch@adtungClaviceps spp. gebildeten
Ergot-Alkaloiden identisch sind. Die endophytisadimgte Toxinbildung erhoht die Resistenz der
infizierten Graser gegenuber herbivoren Insekt@mnksich aber andererseits nachteilig auf die
weidenden Rinder oder Schafe auswirken. Als h&aiityetende Toxine voA. coenophialum und

A. lolii sind Ergovalin und Lolitrem B bei infiziertebholium und Festuca-Arten beschrieben
worden.

Insgesamt gesehen ist bei der Fltterung stets dawsaugehen, dass sowohl Konzentratfuttermittel
als auch Grobfuttermittel zur taglichen Mykotoxipesition der Wiederkauer beitragen. Dabei sind
die unterschiedlichsten Kombinationen von Mykot@xin(Tab. 1) denkbar, was die Einschatzung
des gesamten toxischen Potentials der taglicheiorRaicht erleichtert, da h&ufig nur ausgewahlte
Mykotoxine analysiert werden bzw. analysiert werdkdnnen. Hinzu kommt, dass der
Kenntnisstand zur toxikologischen Bedeutung eirereMykotoxine gerade fur den Wiederk&uer
noch recht unzureichend und nur durch wenige Studedegt ist. Dies gilt in besonderer Weise
auch fur den Wildwiederkauer, der sich zudem ingeim verdauungsphysiologischen Merkmalen
insbesondere vom Rind unterscheidet, was auch IKaeseen fir den ruminalen
Toxinmetabolismus und die Toxizitat aufgenommenskdlioxine nach sich ziehen kann (siehe
Abschnitt 2).

Entsprechend ihrer unterschiedlichen chemischemuktsien (z.B. Abb. 1) sind auch die
Wirkmechanismen und Angriffspunkte der einzelnen kbtgxine im Organismus recht
verschieden. Dies erschwert zuséatzlich die Abscimé@tzles toxischen Potentials eines Futtermittels
oder einer Ration, das sich ohnehin schon aus derefenheit einer Reihe von verschiedenen
Mykotoxinen ergibt. Dies schliel3t auch mdgliche Wasslwirkungen zwischen Mykotoxinen ein,
welche dann summarisch den gesamten Effekt beimbEwirken und denen prinzipiell additiver,
synergistischer aber auch antagonistischer Charalkkemmen kann.
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Tab. 1. Wirkmechanismen und pathophysiologische Effekte Myotoxinen sowie deren
Bedeutung in der Futterung (Auswahl, nach versidrnien Quellen)

Mykotoxine Wirkmechanismen und Préadisponierte Betroffene RelevanZ
pathophysiologische Effekte Futtermittel  Tierée*

Zearalenon Ostrogen-ahnlich, Stérungen ivlais, Weizen Schwein >  ++

(ZON) ] Reproduktionsgeschehen | Wdk.>Huhn

T-2 Toxin Proteinsynthese-hemmend; Hafer, Gerste, Schwein > +
immunmodulierend, Mais, Weizen Wdk. ~ Huhn

verzehrsdepressiv, zytotoxisch,
dermatotoxisch, hepatotoxisch

Deoxynivalenol Proteinsynthese-hemmend; Mais, Weizen Schwein >  ++

(DON) immunmodulierend, Wdk. ~ Huhn
... Verzehrsdepressiv
Fumonisine Storungen im Sphingolipid-  Mais Pferd ~ -(?)
(FB1, 293 Stoffwechsel; hauptséachlich in Schwein >

Leber, Lungen (porcines Wdk. ~ Huhn

pulmonales Odemsyndrom) und
Gehirn (equine
Leukoencephalomalazie)

Aflatoxin B1 DNA- und Erdntsse, wdk., - (weltweit:
Proteinadduktbildung, Baumwollsaat, Schwein, ++)
carcinogen, cytototoxisch, Mais, Geflugel
hepatotoxisch Sonnenblumen

kerne,

___________________________________________________________________ Sojabohnen

LoliremB Neurotoxisch _ Weidegraser _ Wdk, Pferd )-(?

Ochratoxin A Proteinsynthese-hemmend, Mais, Roggen, Schwein > +

(OTA) Forderung der Lipid- Weizen, Geflugel >
Peroxidation; Triticale, wdk.

immunmodulierend, Nieren unéerste; haufig
Leber als priméare Zielorgane mit Citrinin

co-
___________________________________________________________________ kontaminiert
Citrinin Verminderung der selektiven Mais, Roggen, Schwein, Wdk. ?

Membranpermeabilitat, NierenWeizen,

und Leber als primare Triticale,

Zielorgane, Polydipsie, Gerste; Mais-

Polyurie und
___________________________________________________________________ Grassilagen
Roquefortin C Hemmung von P450- Mais- und wdk. ?

Cytochromen; antibiotisch,  Grassilagen
_________________________ neurotoxisch
Mycophenol- Hemmung der Mais- und wdk. ?
saure Lymphozytenproliferation, Grassilagen
eoo......_Immunsuppressiv, antibiotisch
Monacoline Hemmung der Sterolsynthese  Mais- und Wdk. ?

Grassilagen

! Nicht aufgefiihrte Tierarten sind weniger empfiolloder es liegen nur ungeniigende experimentetienDair
Toxizitat bei landwirtschaftlichen Nutztieren vor

2Relevanz unter praktischen FiitterungsbedingungeBREB:++ groRe Bedeutung, bedeutungsvoll, geringe
Bedeutung, ? — Bedeutung noch nicht hinreichenthgek
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Abb. 1. Strukturformeln von Deoxynivalenol (DON) und Zdareon (ZON)

Aus den bisherigen Ausfiihrungen lasst sich abledass die Bedeutung von Mykotoxinen fir den
Wiederkauer im Wesentlichen durch folgende Fakttestimmt wird:

* Mykotoxin-Kontaminationsgrad der verwendeten Futiéel

» Toxizitat der ruminalen Toxinmetaboliten im Vergleizum Mutter-Toxin

* Ruminaler Toxin-Metabolisierungsgrad
Diese Faktoren werden in den folgenden Abschnittérer erlautert, wobei die Besonderheiten des
Wildwiederkauers und der Wildwiederkauerfutterungn iVergleich zur Rinderfitterung
herausgestellt werden.

2 Umsetzungen von Mykotoxinen im Pansen und verdamgsphysiologische Besonderheiten
von Wildwiederkauern
Der Pansen des Wiederkauers spielt nicht nur eesemtliche Rolle beim Aufschluss pflanzlicher
Zellwande, sondern auch bei der mikrobiellen Md@ifion anti-nutritiver Futterinhaltsstoffe und
von Mykotoxinen. In Abhangigkeit vom Mykotoxin eerteen dabei Umsetzungsprodukte
(Metaboliten), deren Toxizitat gegenuber dem Mubtdn entweder gleich, verringert oder aber
erhoht ist (Tab. 2). Der Grad der ruminalen Mykatoxnsetzungen wird u.a. bestimmt durch das
Pansenmilieu (insbesondere pH-Wert) und die furrotielle Metabolisierungsreaktionen zur
Verfigung stehende Zeit (Kontaktzeit). Letztereksimit steigender Futteraufnahme und damit
einhergehender erhoéhter ruminaler Chymus-Passagdda bisherigen Uberlegungen zur Rolle
des Pansens flr den Metabolismus und die Toxizaéat Mykotoxinen setzten voraus, dass eine
unmittelbare postingestive Absorption von nicht-abetisiertem Toxin durch die intakte
Pansenschleimhaut nicht in nennenswertem Mal3édirsdat! was zumindest fur DON und ZON
nachgewiesen wurde (Danicke et al., 2006). Acidhbtisoder anderweitig geschadigte
Pansenschleimhaut ist durch eine verringerte Iingéggund eine korrespondierende erhohte
Durchlassigkeit fur Mikroorgansimen und Substanzggkennzeichnet, flir die sonst keine
Passierbarkeit besteht. Unter diesen Bedingungeauch ein erhohter Ubertritt von Mykotoxinen
Uber die Pansenschleimhaut nicht auszuschliel3en.
Bei der Beurteilung der Rolle des Pansens ist weitezu bertcksichtigen, dass flissige und leicht
aus der Futtermatrix I6sliche Nahrungsbestandtgéder die Magenrinne den Pansen umgehen
kénnen, so dass eine mikrobielle Metabolisierung idedieser Phase beférderten Mykotoxine
praktisch nicht stattfinden kann. Die Bedeutungeg&Passagewegs sowie des Anteils des Pansens
an den gesamten Nahrstoff- und Toxinumsetzungefiiisiildwiederkauer anders zu beurteilen
als fur das Rind als den wichtigsten Vertreter d¢suswiederkauer. Entsprechend ihrer
Verdauungsphysiologie unterscheidet Hofmann (18v&)Grundtypen von Wiederkauern:

» Konzentrat-Selektierer (z.B. Reh)

* Intermediar-Typ (z.B. Damwild)

* Raufutter-Fresser (z.B. Rind)
Danach sind Konzentratselektierer gegenuber derfuRauFressern u.a. durch vergleichsweise
groRBe Offnungen zwischen den Magenabteilungen (Bstgjiung der Umgehung des Pansens),
einen hoheren Anteil von Ingesta, die ohne Pandenthalt die distalen Abschnitte des
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Verdauungstraktes erreicht sowie einen hdherenilidds Dickdarms an der Nahrstofffermentation
charakterisiert. Dieser Sachverhalt beinhaltets dag einem héheren Anteil von Mykotoxinen zu
rechnen ist, der in nicht metabolisierter Form @m der Absorption, namlich die proximalen
Abschnitte des Dunndarms, erreicht. Fir Mykotoxidie im Pansen detoxifiziert werden (z.B.
DON) kann dies eine hohere Empfindlichkeit gegeni®eufutter-Fressern bedeuten, wohingegen
bei Mykotoxinen, deren Toxizitat durch ruminale Wstrmingen unter Umstanden erhoht sein kann
(z.B. ZON), das Gegenteil eintreten kann.

Tab. 2. Ruminale Abbauprodukte ausgewéahlter Mykotoxine Kndsequenzen fir die Toxizitat.
Der Grad der ruminalen Metabolisierung wird durelndauungsphysiologische Vorgange (z.B.
ruminaler pH-Wert, Chymus-Passagerate) bestimmftimd zu variierenden Anteilen des initialen
Toxins an der Summe von Toxin und dessen Abbaugted am Pylorus (Auswabhl; nach
verschiedenen Quellen)

Aufgenommenes Ruminale Toxin-Metaboliten Konsequenz der
Toxin Metabolisierung fur die
Toxizitat
Deoxynivalenol De-epoxy-DON !
(OON)
15-acetyl-DON, 3- DON, De-epoxy-DON !
AcetylDON
Nivalenol (NIV) _ De-epoxy-N\V b
T-2 Toxin HT-2 Toxin, De-epoxy-HT-2 Toxin, !
________________________________ T-2Triol, De-epoxy-T-2Triol
Zearalenon (ZON) alpha-Zearalenol (ZOL), beta-ZOL, =1
Zearalanon, alpha-Zearalanol (ZAL),

________________________________ beta-zAL
Ochratoxin A (OTA) _OT-alpha b
FumonisinB1 _ Kein Metabolismus =
Aflatoxin B1 Aflatoxicol =

| - Verringerung,t - Erhdhung, = - keine Veranderung

3 Futtergrundlage und Mykotoxinexposition von Wildwiederkéuern

Haufig stellt die Weide die alleinige Futtergrurgiaftr in Gehegen gehaltene Wildwiederkauer
dar. Die Datenlage zur Kontamination von Weiden miykotoxinen ist als unzureichend
anzusehen und die wenigen Untersuchungerumarium-Toxinen, denen in Weizen oder Mais
eine grofRe Bedeutung zukommt, lassen eher einegeoteinete Bedeutung dieser Futterquelle
vermuten.

Untersuchungen zur Bedeutung der Infektion von @rasnit pilzlichen Endophyten liegen fir
Deutschland kaum vor. Oldenburg (1997) untersuehtschiedene Populationen vbnperenne,

die auf 4 verschiedenen weitlaufigen Standortent&dlands gewonnen wurden. In 33 von 38
untersuchten Populationen wurleotyphodium nachgewiesen, wobei die Infektionsrate zwischen
1 und 30 % schwankte. Die hochsten Lolitrem B-Konzgionen in den infizierten Pflanzen
wurden wahrend der Monate Juli und August beobacinig variierten zwischen 0,8 und 1,5 mg/kg
Trockensubstanz. Diese Konzentrationen liegen ideutinter denen, die in Neuseeland bei
Schafen zu Intoxikationserscheinungen (neurologis&ymptomatik) fihrten. Inwiefern diese
Aussage auch fur den Wildwiederkauer zutrifft, t&ssh nicht abschatzen.

Konzentratfuttermittel wie Mais-, Weizen- und Tealekérner sowie Gras- und Maissilagen, die oft
als Zufutter verwendet werden, kbnnen haufigerD@N und ZON kontaminiert sein (Tab. 1). Auf
die verdauungsphysiologischen Unterschiede des Widlterkauers zum Rind wurde bereits
hingewiesen, so dass die allgemein akzeptierte phediichkeit des Rindes gegenuber diesen
Mykotoxinen bei praktisch bedeutsamen Kontaminagpaden auf den Wildwiederkauer nur mit
Vorbehalten Gbertragbar ist.
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Zur Bedeutung von uberwiegend in Silagen gebilddW#ykotoxinen (Tab. 1) liegen lediglich
toxikologische Daten, aber kaum experimentelle Bééuvor, so dass weder fir das Rind noch fur
den Wildwiederkduer eine Abschatzung des Risikas\@efltterung von Silagen mit erhdhten
Gehalten dieser Toxine erfolgen kann. Aus prakés@icht sollten visuell verschimmelte Silagen
nicht verfuttert werden, da beispielsweise fur Rafqrtin C gezeigt werden konnte, dass eine enge
positive Beziehung zwischen dem visuellen Silagetef,verschimmelt* und der Roquefortin C-
Konzentration besteht (Auerbach, 1996).

Fur Stroh und Heu ist zu beachten, dass eine Lageara Freien bei unzureichender Abdeckung
gleichfalls zur Schimmel- und Mykotoxinbildung fiihDies trifft nicht nur fir die typischen
Lagerpilze und die von ihnen gebildeten Mykotoxae(z.B. OTA) zu, sondern auch fur Feldpilze.
So konnte gezeigt werden, dass der ZON-Gehaltmofreien gelagerten Strohballen, die mit einer
mangelhaften Abdeckung versehen waren, wahrend emehrwochigen Lagerung signifikant
anstieg (Rohweder et al., 2009).

Prinzipiell ist festzuhalten, dass die Schmackbkéit und Akzeptanz verschimmelter Futtermittel
beeintrachtigt ist, so dass selbst bei Abwesentieit Mykotoxinen mit einer verringerten
Futteraufnahme und einer verschlechterten Leistungchnen ist.

4 Mykotoxin-Screening von 4 thiringischen Wildbetreben

Da bisher kaum Daten zum Vorkommen von Mykotoximerruttermitteln fur Wildwiederk&uer
sowie in biologischen Substraten von Wildwiederkéueorliegen, wurde eine erste orientierende
Untersuchung durchgefiihrt, bei der von 4 Wildbeeie die Futtermittel (Konzentrate, Silagen,
Heu, Kastanien, Weidefutter) auf DON, ZON und OBAwie Blut, Leber und Niere von jeweils 4
Tieren (Dam- und Rotwild) auf DON, de-epoxy-DON u@A (nur Blut) untersucht wurden.

Heu, Anwelksilage und Weidefutter waren geringggadit DON und ZON kontaminiert, wahrend
Toxinruckstande in den biologischen Substratentmelshweisbar waren.

5 Schlussfolgerungen
Da die Abschatzung des Risikos der BeeintrachtigiergGesundheit von Wildwiederkauern durch
Mykotoxine sowie deren Ruckstande in von Wildwiéderern gewonnenen Lebensmitteln infolge
der Vielzahl in Betracht kommender Mykotoxine unddgilicher Einflussfaktoren auf die
Mykotoxinbildung schwierig ist, sollten alle MalRmaén der Vermeidung im praventiven Bereich
angesiedelt sein. Dazu gehoren:

» Keine Verflitterung offensichtlich verschimmelterttéomittel

* Feuchtigkeitsgeschiitze Lagerung von Heu, Strohkardentratfuttermitteln

* Verwendung qualitativ hochwertiger Silagen

(Das Literaturverzeichnis liegt beim Erstautor)vor



