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2.1 Kalziumhaushalt der Milchkuh

2.1.1 Kalziumfunktion

Kalzium liegt im Korper in ionisierter Form, komplex- und proteingebunden vor (MANNER
und BRONSCH 1987). Zu den verschiedenen Aufgaben des stoffwechselwirksamen
Kalziumions im Organismus zdhlen Struktur-, Geriist- und Steuerfunktionen (THUN 1993;
HORST et al. 1994). AuBlerdem ist Kalzium an der Muskelkontraktion, der Blutgerinnung,
der Erregungsbildung und —ausbreitung an Nerven sowie der Regulierung einer Vielzahl von
Hormonen als second messenger beteiligt (HORST 1986; THUN 1993; WOLFFRAM 2001).
Zur Ausfiihrung dieser wichtigen biochemischen Funktionen strebt der Organismus die
Aufrechterhaltung einer Gesamtkalziumkonzentration in der Extrazellularfliissigkeit innerhalb
eines engen Rahmens von 8§ — 10 mg/100 ml an (BLUM 1982; HORST et al. 1994; GOFF et
al. 1996). Fillt die Konzentration bei einem plotzlichen Kalziumentzug, wie zum Zeitpunkt
der Geburt, auf etwa 2,5 — 7 mg/100 ml, wirken die gebildeten und sezernierten Hormone
dem weiteren Absinken der Kalziumkonzentration entgegen (THUN 1993; SALEWSKI
1997).

2.1.2 Kalziumregulation

An der Regulation des Kalziumstoffwechsels sind das Parathormon (PTH) der
Nebenschilddriise, das in Leber und Niere zu seiner biologisch aktiven Form umgewandelte
1,25-Dihydroxycholecalciferol (1,25-(OH),D3) und seine Metaboliten sowie Calcitonin aus
der Schilddriise beteiligt (ALLEN und SANSOM 1985; THUN 1993; WOLFFRAM 2001;
EL-SAMAD et al. 2002).

PTH

Bei einem Absinken der Kalziumkonzentration im Blut wirkt das Parathormon in erster Linie
auf Niere und Knochen (EL-SAMAD et al. 2002). Der Einfluss auf die Niere besteht in einer
herabgesetzten Kalziumausscheidung durch eine verstarkte renale Riickresorption, die
innerhalb von Minuten nach dem Einwirken von PTH einsetzt (BREUKINK 1993; HORST et
al. 1997; GOFF 2000; EL-SAMAD et al. 2002). Liegt eine leichte Storung des
Kalziummetabolismus vor, geht die Kalziumkonzentration wieder auf ihr Ausgangsniveau
zuriick und die PTH-Sekretion wird eingestellt (HORST und REINHARDT 1983; HORST et
al. 1997). Handelt es sich jedoch um einen ldnger anhaltenden Kalziumverlust, wirkt das

Parathormon bei fortdauernder Sekretion auch auf die Knochen (HORST und REINHARDT
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1983), indem es zusétzlich die Kalziummobilisation anregt (Abb. 1) (ALLEN und SANSOM
1985; GOFF et al. 1987). Dabei unterscheidet man die sogenannte osteocytische Osteolyse
von der osteoklastischen Knochenresorption. Die osteocytische Osteolyse ist durch die
Losung von Kalziumionen aus Knochensalzen der Knochenmatrix gekennzeichnet und wird
als physiko-chemische Ionenreserve bezeichnet. Die erst auf eine ldnger anhaltende Erhhung
der PTH-Konzentration (Stunden bis Tage) reagierende osteoklastische Knochenresorption
wirkt durch Einschmelzen der Knochensubstanz mit Freisetzen von Kalzium als chemische
Mineralstoffreserve (MANNER und BRONSCH 1987; EL-SAMAD et al. 2002).

Die dritte Aufgabe des Parathormons im Kalziumstoffwechsel besteht in der renalen Bildung
des aktiven Vitamin D-Metaboliten Calcitriol (1,25 Dihydroxycholecalciferol (1,25-
(OH);D3)) durch verstirkte 1-a-Hydroxylase-Aktivitdit (TANAKA und DELUCA 1973;
THUN 1993; HORST et al. 1997).

1,25-(OH),D; (Calcitriol)

Neben der synergistischen Wirkung mit PTH auf Knochen und Niere (TANAKA und
DELUCA 1973; ALLEN und SANSOM 1985; HORST et al. 1997) besteht die wichtigste
Funktion des Steroidhormons 1,25-(OH);D; in der Stimulierung der aktiven
Kalziumabsorption aus dem Darm (Abb. 1) (ALLEN und SANSOM 1985; THUN 1993;
HORST et al. 1997; GOFF 2000; VAN DIJK und LOURENS 2001). Sie erfolgt {iber die
Synthese kalziumbindender oder kalziumtransportierender Proteine in den intestinalen
Epithelzellen (HORST et al. 1997; EL-SAMAD et al. 2002). Auflerdem wird durch 1,25-
(OH),D; die Bildung der fiir die Kalziumaufnahme in das Blut erforderlichen
magnesiumabhdngigen Kalzium-ATPase aktiviert. Die Aufnahme erfolgt auf der
basolateralen Seite gegen einen 1000fachen Konzentrationsgradienten (BRONNER 1987).
Die Kalziumabsorption aus dem Darm ist ausschlieBlich von Calcitriol abhiangig (HORST et
al. 1994). Da der letzte Schritt der 1,25-(OH),;Ds-Bildung aus Cholecalciferol durch PTH in
der Niere eingeleitet wird (EL-SAMAD et al. 2002), ist PTH indirekt auch fur die
Kalziumabsorption verantwortlich.

Calcitonin

Das von den C-Zellen der Schilddriise gebildete Calcitonin ist der Antagonist von PTH und
1,25-(OH);D3 und wird bei einem Anstieg des Kalziumblutspiegels auf ca. 9,5 mg/100 ml
sezerniert. Es liegt direkt proportional zur Kalziumkonzentration im Blut vor und fithrt zu

einer verlangsamten Kalziumabsorption, einem gesteigerten Einbau von Kalzium in den
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Knochen und einer vermehrten Kalziumausscheidung iiber die Niere (ALLEN und SANSOM
1985; GANONG 1991; GREENSPAN und BAXTER 1993).

Kalziumabsorption aus dem Futter

'

Kalziumresorption aus dem Knochen

Darm
PTH +++
1,25-(OH), D3+
CT o 1,25'(OH)2D3 +++

Extrazelluldrer Kalzium-Pool (9 — 11 g)
Plasma-Kalzium-Pool (~3 g)

PTH ---
CT +++
Milch endogener fikaler fetaler Knochen renaler
Verlust Kalziumverlust
(20 - 50 g/d) (5-7g¢g/d) (2-7g/d) (0,5-2,0 g/d)

Abbildung 1: Kalziumhomdostase der Kuh (500 kg). Modifiziert nach Goff (2000)

+ = stimuliert —=hemmt

2.1.3 Kalziumbedarf der Milchkuh

Um die Kalziumkonzentration im Organismus auf einem bedarfsgerechten Niveau zu halten,
muss das Gleichgewicht zwischen dem aus dem Plasma abflieBenden und dem
hinzukommenden Kalzium aufrechterhalten werden (ALLEN und SANSOM 1985). Der
gesamte Kalziumverlust des Organismus setzt sich aus den endogenen fikalen Verlusten, den
Verlusten iiber den Harn, der abgegebenen Menge an das (beim trachtigen Tier miitterliche
und fetale) Skelett sowie die Kalziumsekretion fiir die Milchbildung wéhrend der Laktation
zusammen (ALLEN und SANSOM 1985). Die Kalziumaufnahme ins Blut ist von der
intestinalen Kalziumabsorption, der Kalziumresorption aus dem Knochen und der
Kalziumriickresorption in der Niere abhidngig (BLUM 1982; ALLEN und SANSOM 1985).
Die Geburt ist eine gro3e physiologische Herausforderung fiir den Stoffwechsel der Milchkuh
(GOFF und HORST 1997b). Wéhrend der Produktion der ersten 10 1 Kolostrum (1,8 — 2,3 g
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Kalzium/l Kolostrum) (KOCABAGLI et al. 1995) steigt der Kalziumbedarf allein fiir die
Milch schlagartig auf bis zu 23 g Kalzium an. Das ist das 6 - 9fache des sich im Plasma-Pool
(2,5 — 3 g) befindenden und mehr als das Doppelte des im gesamten extrazelluldren
Kalziumpool (9 — 11 g) vorliegenden Kalziums (Abb. 1) (GOFF et al. 1987; REINHARDT et
al. 1988; HORST et al. 1997; RIOND 2001; EL-SAMAD et al. 2002). Bei einer
durchschnittlichen Tagesleistung von 20 oder sogar 30 1 liegt der Kalziumbedarf bei 36 — 46 g
Kalzium/d bzw. 54 — 69 g Kalzium/d (ALLEN und SANSOM 1985; SHAPPELL et al. 1987,
THUN 1993; KOCABAGLI et al. 1995; HORST et al. 1997). Hierbei ist zu bedenken, dass
trotz dieses verstdrkten Bedarfs {iber die Milch die iibrigen endogenen Verluste nicht geringer

werden (ALLEN und SANSOM 1985).

2.2 Gebirparese

2.2.1 Entstehung der Gebirparese

Die Kuh benétigt wihrend der Trockenstehperiode verhidltnismaBig geringe Kalziummengen,
die sie weitestgehend aus dem extrazelluldren Kalziumpool und tiber den passiven Transport
abdecken kann. Da die Mechanismen zum Wiederauffiillen des Plasmapools wihrend der
Trockenstehzeit relativ inaktiv sind (RAMBERG et al. 1984; RIOND 2001), tritt die
Kalziummobilisierung bei einem plotzlichen Kalziumentzug (z.B. Zeitpunkt der Geburt) mit
einer Verzogerung ein (BLOCK 1994; JOYCE et al. 1997). Die Ursache der Gebarparese
beruht also nicht auf einem Kalziummangel im Futter, sondern auf der verzogerten bzw.
mangelhaften Adaptation des Mineralstoffhaushaltes (GAYNOR et al. 1989; WANNER
1991; KAMPHUES 1996). Mindestens 67 % aller Tiere befinden sich ab der zweiten
Laktation bis zur Anpassung an die Laktationsbedingungen in einem hypocalcamischen
Zustand (OETZEL et al. 1988; BEEDE et al. 1992a; THUN 1993; HORST et al. 1994;
PHILLIPPO et al. 1994; HORST et al. 1997). Bis die Erfolgsorgane Darm und Knochen auf
die gesteigerte PTH- als auch 1,25-(OH),Ds;-Konzentration im Plasma mit signifikant
erhohter Kalziumabsorption oder -mobilisation reagieren, konnen 24 bis 48 Stunden vergehen
(BRAITHWAITE 1978b; HOVE 1984; RAMBERG et al. 1984; GOFF et al. 1986; GOFF et
al. 1986). Bei einigen Tieren tritt der Kalziummangel nur als subklinische Hypocalcdmie ohne
ersichtliche klinische Anzeichen auf. Andere Tiere leiden unter Milchfieber mit seinen leicht
zu erkennenden typischen Symptomen (Kap. 2.2.3) (ALLEN und SANSOM 1985; HOUE et
al. 2001). Weshalb bei den meisten Tieren auf die subklinische Hypocalcéamie die Genesung,

bei manchen Tieren jedoch die Entwicklung einer klinischen Gebérparese folgt (OETZEL und
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GOFF 1998; HOUE et al. 2001), ist weiter unklar. Die genaue Ursache der metabolischen
Schwiche einiger Kiihe ist noch nicht erkannt (REINHARDT et al. 1988). Die urspriingliche
Annahme, es konne an der mangelhaften Bildung der calcitropen Hormone PTH und 1,25-
(OH),D; oder einer iiberméBigen Calcitoninproduktion liegen, scheint durch den Nachweis
ausreichend hoher bzw. nicht tibermédBiger Konzentrationen im Blut widerlegt zu sein. Es
konnte sogar genau das Gegenteil beobachtet werden: Tiere mit der schwersten
Gebarparesesymptomatik wiesen die hochsten PTH- und 1,25-(OH),D;-Konzentrationen auf
(MAYER et al. 1969; HORST et al. 1978; HORST et al. 1994; GOFF et al. 1995). So kann
angenommen werden, dass die Reaktivitdt der Erfolgsorgane der kalziumregulierenden
Hormone PTH und/oder 1,25-(OH);D3;, Knochen, Niere und Darm bei an Milchfieber
erkrankten Kiihen herabgesetzt ist (ALLEN und SANSOM 1985; REINHARDT et al. 1988;
HORST et al. 1994; HORST et al. 1997; GOFF und HORST 1997a). Mehrere Ursachen
dieser mangelnden Sensibilitit der Zielgewebe wurden diskutiert. Denkbar ist eine zu geringe
Rezeptorenanzahl oder eine verminderte Bindung der Hormone. Letztere kann durch defekte
Rezeptoren ausgelost werden, die entweder das Hormon nicht erkennen oder eine nur
schwache, kurzzeitige Bindung ermdéglichen. Darauf folgen entweder gar keine oder nur
geringgradige Reaktionen.

Dariiber hinaus konnte eine der vielen Stoffwechselreaktionen, die zur Bindung eines
Hormons an seinen Rezeptor notwendig sind, gestort sein (REINHARDT et al. 1988; GOFF
et al. 1991; HORST et al. 1994).

2.2.2 Pridisponierende Faktoren der Gebirparese

Pradisponierende  Faktoren oder Risikofaktoren steigern die Anfilligkeit bzw.
Empfindlichkeit der Tiere gegeniiber einer Erkrankung (HOUE et al. 2001).

Rasse: Fiir Channel Island, Swedish Red and White, Norwegian Red and White sowie Jersey
und Guernsey konnte eine Rassepradisposition festgestellt werden (ERB und MARTIN 1978;
HARRIS 1981; OETZEL 1991). GOFF et al. (1995) vermuteten als Ursache eine verminderte
Anzahl an 1,25-(OH),D;-Rezeptoren. HOUE et al. (2001) wiesen hingegen darauf hin, dass
bestimmte Rassen (z.B. Jerseys) tiberdurchschnittlich alt werden und somit mehr Tiere mit
hoheren Laktationszahlen in die Vergleiche eingehen. Wiirden Faktoren wie Altersverteilung
und Management in den Untersuchungen beriicksichtigt werden, diirften nur noch ganz

minimale Rassenunterschiede erkennbar sein (KUSUMANTI et al. 1993).
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Alter und Laktationszahl: Die Gebérparesewahrscheinlichkeit liegt bei der ersten
Trachtigkeit nahezu bei 0, bei der zweiten bei 2 % (CURTIS et al. 1984; KUSUMANTI et al.
1993; GROHN et al. 1998) und steigt dann mit jeder weiteren Trachtigkeit und zunehmendem
Alter erheblich an (HIBBS 1950; JORGENSEN 1974; CURTIS et al. 1984; SHAPPELL et al.
1987, OETZEL et al. 1991; HORST et al. 1997). FLEISCHER et al. (2001) konnten
nachweisen, dass das Risiko bei der sechsten Laktation 2,8 Mal hoher ist als bei der zweiten
Laktation. Die Kalziummobilisation aus dem Knochen, die Kalziumabsorption aus dem Darm
sowie die 1,25-(OH),;D;-Produktion von Tieren in der ersten Laktation verlduft aufgrund ihrer
geringeren Milchleistung schneller und passt sich besser an (REINHARDT et al. 1988;
HORST et al. 1994). Daher folgerten einige Autoren, dass Farsen selten an Milchfieber
erkranken (HANSARD et al. 1954; CURTIS et al. 1984; ALLEN und SANSOM 1985;
HORST 1986; OETZEL 1988; REINHARDT et al. 1988; TUCKER et al. 1992; THUN 1993;
HORST et al. 1997; VAN DIJK und LOURENS 2001). Als Ausloser fiir eine héufigere
Erkrankung mit steigendem Alter gelten neben der hoheren Milchleistung die abnehmende
Anzahl der 1,25-(OH),D;-Rezeptoren (REINHARDT et al. 1988; HORST et al. 1990;
JOHNSON et al. 1995) sowie die Zunahme der C,4-Hydroxylase, die fiir die 1,25 (OH),D; —
Inaktivierung verantwortlich ist (JOHNSON et al. 1995). AufBlerdem werden die
Abschwichung der intestinalen Reaktionsfahigkeit auf 1,25-(OH),D; (HORST et al. 1997)
und die sinkende Anzahl der Osteoblasten und Osteoklasten als Ursachen gesehen (HORST et
al. 1994; GOFF 2000).

Milchleistung: Mit steigender Milchleistung wiesen Tiere in verschiedenen Untersuchungen
ein zunehmend labiles metabolisches Gleichgewicht auf und erkrankten haufiger an der
hypocalcdmischen Gebéarparese (HIBBS 1950; SHAPPELL et al. 1987; ERB und GROHN
1988; OETZEL 1988; WANNER 1991). JONSSON (1960) beobachtete einen
Zusammenhang zwischen Milchleistung und Gebarpareseanfilligkeit erst ab der sechsten
Laktation (JONSSON 1960). Aktuellere Studien konnten einen solchen Zusammenhang
allerdings nicht nachweisen (RAJALA und GROHN 1998; FLEISCHER et al. 2001).
Rezidiverkrankung und Heritabilitit: Tiere, die schon einmal an der Gebéarparese erkrankt
sind, weisen im Vergleich zu noch nicht erkrankten Tieren ein 2 - S5fach hoheres

Erkrankungsrisiko auf (ERB und GROHN 1988).

Zu den Risikofaktoren, die nicht fiir die Anfilligkeit sondern die Manifestation einer
Erkrankung verantwortlich sind, zdhlen Klima, Aufstallung und Fitterung (HOUE et al.

2001). Hinsichtlich des Risikofaktors Fiitterung kann zwischen der Zusammensetzung der
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Futterration (Energiegehalt, Versorgung mit Néhr-, Mineral- und Wirkstoffen) und der
Fiitterungstechnik  (Fiitterung im letzten Drittel der vorangegangenen Laktation)
unterschieden werden.

Haltung: CURTIS et al. (1984) beschrieben, dass in Studien aus den 30er Jahren bei
Stallhaltung eine hohere Erkrankungswahrscheinlichkeit als bei Weidehaltung festgestellt
wurde. Fine schwedische Studie iiber einen Zeitraum von fiinf Jahren kam zu dem
umgekehrten Ergebnis (CURTIS et al. 1984). In ihrer eigenen Untersuchung konnten Curtis et
al., wie in vielen weiteren von ihnen genannten Studien, keine Unterschiede zwischen den
beiden Haltungsformen feststellen (CURTIS et al. 1984).

Futter

Energie: Der mogliche Einfluss von energiereicher Kraftfutter- bzw. Getreideaufnahme
wihrend der Trockenstehperiode (Anfiittern) auf das Gebarpareserisiko wird sehr
widerspriichlich dargestellt (HOUE et al. 2001). Zum einen wird die Ansicht vertreten, dass
eine zu hohe Energicaufnahme (Verfetten, Body conditioning score (BCS) > 4,0) in der
Trockenstehperiode eine geringe Trockenmasseaufnahme mit einer geringeren
Kalziumaufnahme zum Zeitpunkt der Geburt nach sich ziche (MORROW 1976; HARRIS
1981; HERDT 1988; CORREA et al. 1990; ANDREWS et al. 1991; BREUKINK 1993;
RUKKWAMSUK et al. 1999; HOUE et al. 2001). CURTIS et al. (1984) beschrieben
hingegen gerade den praventiven Einfluss eines steigenden Energiegehalts des Futters in der
spaten Trockenstehperiode. HOUE et al. (2001) wiesen darauf hin, dass es unmdoglich sei,
eine quantitative Korrelation zwischen dem Energiegehalt als allgemeinem Fiitterungsfaktor
und dem Auftreten des Milchfiebers zu beweisen.

Protein: Der Einfluss der Proteinkonzentration im Futter auf die Gebérpareseinzidenz ist
unklar (HOUE et al. 2001). In Untersuchungen von CURTIS et al. (1984) war der Einfluss
wihrend der frithen Trockenstehperiode auf die Anzahl der an Gebérparese erkrankten Tiere
im Gegensatz zur spiten Trockenstehperiode signifikant. Trafe die von ENGELMANN et al.
(1975) bei erhohter Proteingabe nachgewiesene gesteigerte Kalziumausscheidung im Harn
von Ratten auch fiir Kiihe zu, konnte die Wirkung von Protein mit der eines herabgesetzte
Kalziumgehaltes im Futter verglichen werden (GOINGS et al. 1974; CURTIS et al. 1984).
Nahere Untersuchungen von WANG und BEEDE (1990) konnten keinen Einfluss eines
hoheren Proteingehaltes in der Fiitterung auf den Kalziumhaushalt feststellen. Eine mogliche
pradisponierende Wirkung hoher Proteingehalte in der Trockenstehphase kann auch mit der

hoheren Energieaufnahme erklért werden (BARNOUIN 1990; HOUE et al. 2001).
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Magnesium: Durch eine Hypomagnesdmie kann die beim Absinken von Serumkalzium
ausgeloste PTH-Sekretion unterbunden werden (CONTRERAS et al. 1982; VAN MOSEL et
al. 1991; BREUKINK 1993). TRAN (1997) riet jedoch nicht nur aufgrund der gestérten PTH-
und 1,25-(OH),D;-Funktion (REINHARDT et al. 1988), sondern auch wegen der bei
Magnesiummangel herabgesetzten Reaktivitit der Erfolgsorgane auf die beiden Hormone zu
einen Magnesiumgehalt von 0,4 % der Trockensubstanz (TS). BREUKINK (1993) empfahl
eine Magnesiumaufnahme, die zu einer tdglichen renalen Magnesiumausscheidung von 2,5 g
fiihrt.

Kationen: Kaliumreiche Futtermittel wie Gridser, Riiben- und Riibenprodukte sowie
natriumreiche Futtermittel wie Zuckerriibenprodukte fiihren Zu hohen
Kationenkonzentrationen im Futter, bei denen eine verminderte Kalziummobilisation und ein

erhohtes Gebirpareserisiko beobachtet wurden (FURLL et al. 1996).

2.2.3 Symptome und Therapie

Die Symptome der Gebérparese reichen von neuromuskuldren Dysfunktionen mit schlaffer
Lahmung der quergestreiften und glatten Muskulatur, Kreislaufschwéche und Muskeltetanie
bis hin zu unterschiedlich starken Bewusstseinstriibungen. Weitere typische Kennzeichen
sind fehlender Appetit, reduzierter Kot- und Harnabsatz, herabgesetzte Pansenmotorik,
trockenes Flotzmaul sowie eine reduzierte Korpertemperatur (ALLEN und SANSOM 1985;
OETZEL 1988; THUN 1993; HORST et al. 1997, HOUE et al. 2001). Bleibt eine
Behandlung aus, kann dies zum Festliegen oder innerhalb von 48 Stunden zum Tod der Kuh

fithren (ALLEN und SANSOM 1985; HORST et al. 1997).

2.2.4 Folgeerkrankungen

Der im Plasma von an Milchfieber erkrankten Tieren erhohte Kortisolwert wird als der
Ausloser fiir eine unterdriickte Immunantwort vermutet (GOFF et al. 1989; GOFF und
HORST 1997b). Durch verminderte Kontraktion der glatten Muskulatur hypocalcdmischer
Tiere kommt es zu einem ungeniigenden Schluss der Striche nach dem Melken. Er kann
zusammen mit der Inmunsuppression zu einer Mastitis fithren. Der ungeniigende Uterustonus
kann durch die mangelhafte Immunantwort eine Metritis, Plazentaretention oder einen
Uterusprolaps nach sich ziehen (GOFF und HORST 1997b). Eine weitere Folgeerkrankung ist
die Ketose. Sie entsteht durch verminderte Futteraufnahme (GOFF und HORST 1997a)

kombiniert mit herabgesetzter Insulinsekretion und verminderter Glukoseaufnahme in die

10
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Zellen. Dariiber hinaus konnen die verminderte Pansenfiillung, der vermehrte Abgang
fliichtiger Fettsduren (FFS) in das Abomasum sowie die herabgesetzte Abomasumkontraktion
zu einer Labmagenverlagerung fithren (Goff 1989). Tiere mit Hypocalcdmie bzw.
subklinischer Gebédrparese sind anfilliger fiir Geburtsstorungen, Schwergeburten,
Nachgeburtsverhaltungen, coliforme Mastitiden, Euterddeme und das schwer therapierbare
Fettmobilisationssyndrom. Sie zeigen bis zu 14 % Leistungseinbuflen in der Folgelaktation
(CURTIS et al. 1983; BLOCK 1984; CURTIS et al. 1985; BARNOUIN 1990; BEEDE
1992b; ZEPPERITZ 1994; GOFF und HORST 1997b; HOUE et al. 2001). An Milchfieber
erkrankte Kiihe erleiden trotz rechtzeitiger und sachgemaifer tierdrztlicher Behandlung

oftmals unheilbare Sekundirschiden am Bewegungsapparat (GRUNDER 1985).

2.2.5 Prophylaxe

Vor dem Hintergrund der in den letzten Jahren stetig steigenden Anforderungen an die Kuh in
Form erhohter Milchleistung wurde wiederholt versucht, die Tiere durch Hygiene-, Haltungs-
und auch ZuchtmaBnahmen diesen Anspriichen anzupassen. Exemplarisch konnen die
Selektion Gebérparese unempfindlicher Kithe oder das Ausmerzen dlterer Tiere mit hohem
Milchfieberrisiko genannt werden (GRUNDER 1985; SALEWSKI 1997). Zudem gibt es
spezielle MaBnahmen zur Prophylaxe der Gebarparese, die in fiitterungstechnische und
medikamentdse MaBnahmen unterteilt werden konnen (GRUNDER 1985; HOUE et al. 2001;
RIOND 2001). Fir die medikamentdsen Behandlungen stehen die Verabreichung von
Kortikosteroiden, Vitamin D3 und Kalziumgel zur Verfiigung. Zu den fiitterungstechnischen
MaBnahmen zdhlen in erster Linie kalziumarme Fitterungen und die Verabreichung
angesduerten Futters bzw. saurer Salze in den letzten Wochen vor dem Abkalben. Die
Trockenstehperiode dient nicht nur als vorbereitende Phase fiir die anstehende Kalbung,
sondern als Investition in eine optimale Kuhgesundheit und optimale Milchleistung in der
Folgelaktation (VAN DIJK und LOURENS 2001). OETZEL (2000) betonte jedoch, dass in
einer Herde ohne Milchfieberproblematik die Fiitterung nicht verdndert oder ergdnzt werden

miisse.

2.2.5.1 Trockenstehfiitterung
Tragende Tiere sollten bis zum Zeitpunkt des Trockenstellens eine Korperkondition mit
geringer bis mittlerer Fettauflage erreicht haben (SPIEKERS 1995). Eine weitere Zunahme

bzw. Verfettung der Tiere sollte wegen damit verbundener Schwierigkeiten vermieden

11
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werden. Der Zeitpunkt des Trockenstellens erfolgt im Durchschnitt im siebten Monat der
Trachtigkeit (GOFF und HORST 1997b). Tiere in den ersten finf Wochen der
Trockenstehperiode werden in der englischsprachigen Literatur als ,,far-off*- oder ,,regular*-
Trockensteher bezeichnet (OETZEL 1988) und erhalten wihrend dieser Zeit eine rationierte
Fiitterung. Tiere, die drei Wochen vor dem errechneten Kalbetermin stehen, werden von
OETZEL (1988) als ,,pre-fresh®-, ,transition“-, ,close-up“-, ,lead feeding*- oder auch
»steam-up“-Gruppe bezeichnet. Sie werden beziiglich Energie und Qualitit bis zum
Laktationsstart langsam steigernd gefiittert (Tab. 1). Dies ist moglich, da die Gefahr der
Verfettung wegen begrenzter Futteraufnahme durch das wachsende Kalb minimal ist. Die
Anflitterung ist erforderlich, da der Vormagenstoffwechsel drei Wochen benétigt, um sich auf
die nachfolgende Laktationsration einzustellen. Wahrend der Transitfiitterung miissen der
Mineralstoffwechsel ausbalanciert, Metaboliten fiir den Energiestoffwechsel bereitgestellt
(SALEWSKI 1997) und prophylaktische Mallnahmen, wie der Einsatz saurer Salze und die

kalziumarme Fiitterung, eingeleitet werden.

Tabelle 1: Téglicher Energie- und Mineralstoftbedarf fiir Erhaltung und Leistung von Kithen
mit 650 kg LM (Milch mit 4 % Fett ~3,17 MJ NEL/kg), Futterauthahme
Tabelle modifiziert nach KAMPHUES et al. (2004)

Bedarf TS- Mineralstoffbedarf
NEL Aufnahme
(MJ/Tag)| (kg/Tag) (g/Tier und Tag)

Ca P Mg Na

Erhaltung 37,7 13 20 14 12 8

Erhaltung + Bedarf hoch gravid

6. - 4. Woche a.p. 50 12-10 48 30 16 12

3.-1. Woche a.p. 56 10 40 25 16 12

Erhaltung + Milchleistung (kg)

15 87 14,5 66 41 22 18

30 137 20 114 71 32 28
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2.2.5.2 Kalziumarme Fiitterung

Viele Autoren beschreiben die kalziumarme Fiitterung vor der Geburt als wirkungsvolle
Prophylaxemafinahme zur Verminderung der Gebarpareseinzidenz (GOINGS et al. 1974;
JONSSON et al. 1980; KICHURA et al. 1982; STEWART 1983; VAN DE BRAAK et al.
1986; SHAPPELL et al. 1987; GERLOFF 1988; REINHARDT et al. 1988; BARNOUIN
1990; OETZEL 1993). Dabei variiert die empfohlene Zeitspanne zwischen zwei bis sechs
Wochen a.p. Die Angaben {iber die wirkungsvollste Menge schwanken zwischen 20 und 40 g
Kalzium/d (VAN DE BRAAK et al. 1986; KAMPHUES 1996; HOUE et al. 2001). In den
meisten Studien wird ein Kalziumgehalt von unter 20 g (WIGGERS et al. 1975; BARNOUIN
1990; GOFF 2000), gefolgt von einer kalziumreichen Fiitterung nach der Geburt, als optimale
Geparpareseprophylaxe dargestellt (GREEN et al. 1981; REINHARDT et al. 1988).
TANAKA und DELUCA (1973) und GREEN et al. (1981) konnten in ihren Untersuchungen
das Gebérpareserisiko nur mit einem hohen Kalziumgehalt im Transitfutter und OETZEL et
al. (1991) nur mit Kalziumgehalten zwischen 0,6 % und 1,6 % der TM in der Fiitterung
senken. Eine mittlere Konzentration von etwa 1,16 % erhohte hingegen das Risiko der Tiere,
an Gebérparese zu erkranken. Allerdings waren die Ergebnisse von Oetzel et al. (1991)
statistisch nicht abgesichert. Weitere Untersuchungen von OETZEL (1988, 1993a), CURTIS
et al. (1984) und GAYNOR et al. (1989) stellten die Bedeutung von Kalzium in der Fiitterung
sowohl in der frithen als auch der spdten Trockenstehperiode grundsédtzlich in Frage und
bezeichneten den Einfluss auf das Erkrankungsrisiko als klein, nichtlinear und insgesamt
nicht signifikant. Auch BEEDE (1992a) sieht in der Kalziumrestriktion im Futter keine

sinnvolle Prophylaxemalinahme.

2.2.5.2.1 Durchfiihrung

Trotz der vielen dokumentierten Erfolge kalziumarmer Fiitterung zur Prophylaxe der
Gebarparese (GAYNOR et al. 1989; OETZEL et al. 1991; BEEDE et al. 1992a; OETZEL
1993a; WANG et al. 1994) hat sie sich aufgrund ihrer problematischen Durchfiihrbarkeit
(GERLOFF 1988; OETZEL 1991; OETZEL et al. 1991; WANG et al. 1994) bis heute in
modernen Betrieben nicht etabliert (HOUE et al. 2001). Das zentrale Problem besteht dabei in
der Herstellung von Rationen mit weniger als 20 g Kalzium/Tag. Bereits ab einer
Kalziumgabe von 37 g/Tag konnten JONSSON et al. (1980) keine signifikanten Unterschiede
der Blutparameter zu einer Kalziumaufnahme von 150 g feststellen. Die Einstellung eines

derart geringen Kalziumwertes ist auf Grund des relativ hohen Gehalts im Grundfutter mit
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Schwierigkeiten verbunden (OETZEL 2000; STAUFENBIEL 2002; THILSING-HANSEN et
al. 2002). Um dennoch befriedigende Ergebnisse zu erzielen, wird der bedingte oder
komplette Austausch von kalziumreichen Futtermitteln, wie Luzerne oder Anwelksilage, mit
Heu und zusitzlich Maissilage und/oder Kraftfutter empfohlen (HORST et al. 1997; OETZEL
2000). Es ist jedoch selbst bei einem solchen Wechsel schwer moglich, die Kalziumauftnahme
auf unter 50 g/Tag zu senken (JONSSON et al. 1980). AuBlerdem gaben ALLEN und
SANSOM (1985) und GOFF et al. (1987) zu bedenken, dass eine derart starke Minimierung
des Kalziumgehalts in der Fiitterung nicht moglich ist, ohne das Gleichgewicht der anderen
Néhrstoffe zu beeintrichtigen (ALLEN und SANSOM 1985; GOFF et al. 1987). Weitere
Nachteile einer Kalziumminimierung im Futter sind die meist erhhten Kosten (OETZEL
2000), die von den kalziumarmen Futtermitteln (Maissilage oder Getreide (Kraftfutter))
ausgehende groBere Gefahr einer Energietiberversorgung mit Verfettung der Tiere sowie eine
Pradisposition fiir Labmagenverlagerungen. Hinzu kommt die Notwendigkeit eines erneuten
Futterwechsels auf kalziumreiches Futter nach der Kalbung (COPPOCK 1974; BARNOUIN
1990; KAMPHUES 1996).

2.2.5.2.2 Wirkung

Die Wirkung der kalziumrestriktiven Fiitterung wihrend der Trockenstehperiode wird auf das
entstechende Kalziumdetfizit des Tieres (GOFF 2000), mit Stimulierung der PTH-
Ausschiittung und der daraus resultierenden renalen 1,25-(OH),;D3;-Produktion (GOINGS et
al. 1974; GREEN et al. 1981; KICHURA et al. 1982) vor der Geburt zuriickgefiihrt (GOINGS
et al. 1974; JORGENSEN 1974; GREEN et al. 1981; ALLEN und SANSOM 1985; VAN
DIJK und LOURENS 2001). So soll die Aktivierung der Mechanismen zur
Kalziummobilisierung zum Zeitpunkt des vermehrten Kalziumbedarfs ab der Geburt
gewihrleistet werden (JONSSON et al. 1980; GOFF et al. 1987; REINHARDT et al. 1988).
Allerdings halten verschiedene Autoren die Kalziumreduktion im Futter fiir zu gering, um die
PTH-Bildung zu stimulieren (BLOCK 1984; FREDEEN et al. 1988a; GOFF 2000).
REINHARDT et al. (1988) stellten fest, dass ein Wechsel zu kalziumarmen Futter auch zu
einem Absenken des DCAB-Wertes in der Fiitterung fiithrt. So liegt der Kaliumgehalt
kalziumreicher Luzerne bei 2,5 — 4 %, von nicht gediingtem Heu bei < 2,5 % und die
Kaliumkonzentration kalziumdrmerer Maissilage bei unter 1,7 % (HORST et al. 1997).
Sowohl OETZEL et al. (1988) als auch BEEDE (1992a) zeigten in ihren Untersuchungen,

dass der Kalziumgehalt keinen, das Anionen-Kationen-Verhiltnis jedoch einen signifikanten
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Einfluss auf das Gebérpareserisiko hat. Sie erkldrten, dass nicht die Kalziumreduktion durch
einen Futterwechsel, sondern die gleichzeitige Kationenreduktion (besonders Kalium) der
eigentliche Grund des Erfolges in der Gebéarpareseprophylaxe sei (BLOCK 1984; FREDEEN
et al. 1988a; GOFF 2000).

2.2.5.2.3 Kalzium-Phosphor-Verhiiltnis

Der Stellenwert von Phosphor in der Gebarpareseprophylaxe ist sehr umstritten. Studien von
GARDNER (1972) sowie von ROMO et al. (1991) maBlen dem Kalzium-Phosphor-Verhiltnis
sowie dem Phosphorgehalt in der Fiitterung eine groBe Bedeutung auf die
Erkrankungsinzidenz bei. KICHURA et al. (1982) beschrieben in ihren Untersuchungen einen
reduzierten Kalziumgehalt im Futter als effektivste Prophylaxemafinahme, empfahlen jedoch
bei hoher Kalziumkonzentration die Kombination mit einem geringen Phosphorgehalt. In
Untersuchungen von CURTIS et al. (1984) stellte ein hoher Phosphorgehalt lediglich in der
zweiten Hélfte der Trockenstehperiode einen pradisponierenden Faktor fiir die Entstehung der
Gebadrparese dar. Ein hoher Kalziumgehalt tber den gesamten Zeitraum der
Trockenstehperiode hatte hingegen keinen Einfluss. BARTON et al. (1987) fanden heraus,
dass ein niedriger Phosphorgehalt (70 % des Erhaltungsbedarfs) in der Fiitterung zu einer
starkeren Kalzium- und Phosphorabsorption aus dem Darm fiihrte, als ein Phosphorgehalt, der
dem einfachen bis dreifachen Erhaltungsbedarf entspricht. So wird von einigen Autoren zur
Gebérpareseprophylaxe ein Phosphorgehalt von nicht mehr als 0,30 % — 0,40 % der
Trockenmasse oder nicht mehr als 80 g PO, am Tag empfohlen (JORGENSEN 1974;
REINHARDT und CONRAD 1980; KICHURA et al. 1982; HORST et al. 1994). Die
pradisponierende Wirkung des erhohten Phosphorgehalts im Futter wird u.a. mit dem
hemmenden Einfluss auf die renalen Enzyme (wie z.B. der 1-a -Hydroxylase, die die (1,25-
(OH)2Ds3)-Produktion katalysiert) erkldart (TANAKA und DELUCA 1973). Zudem soll die
erhohte Phosphorkonzentration zu einer verminderten 1,25-(OH),D;-Bindung an den
Rezeptor und somit zu einer herabgesetzten Kalziumabsorption aus dem Darm fithren
(KICHURA et al. 1982; ROMO et al. 1991). Es wird jedoch auch die Meinung vertreten, dass
weder das Kalzium-Phosphor-Verhiltnis noch der Phosphorgehalt in der Fiitterung einen
Einfluss auf das Erkrankungsrisiko haben (BEITZ et al. 1974; JORGENSEN 1974; OETZEL
etal. 1991; OETZEL 1993).
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2.2.5.3 Orale Kalziumsubstitution

Zusammen mit der kalziumarmen Fiitterung und der Supplementierung saurer Salze bildet die
Verabreichung leicht absorbierbarer Kalziumergdnzungen eine der vier am weitesten
verbreiteten Prophylaxemafnahmen der Gebérparese (THILSING-HANSEN et al. 2002).

Die orale Verabreichung einiger Kalziumlosungen (40 — 50 g Kalzium), wie die
ungeschiitzten CaCl,-Gele bzw. —Losungen, 12 Stunden vor und 24 Stunden nach dem
Abkalben (OETZEL  1993a; STAUFENBIEL 1999b) bergen wegen ihrer
schleimhautreizenden FEigenschaften die Gefahr von Entziindungsreaktionen bzw.
Geschwulstbildungen im Maul und auf der Mukosa des Verdauungstraktes (STAUFENBIEL
1999b). AuBlerdem kann diese aufwendige und kostspielige Prophylaxemalinahme, die eine
Einzeltierbehandlung erfordert, eine Aspirationspneumonie oder eine unkompensierte

Azidose nach sich ziehen (THILSING-HANSEN et al. 2002).

2.2.5.4 Vitamin D;-Behandlung

Die Injektion von Vitamin D; oder Vitamin D;-Derivaten (5 — 10 Mio.IE) 3 — 8 Tage a.p.
(BRAITHWAITE 1976; SACHS 1987, STAUFENBIEL 1999a) bedarf wiederholter
Behandlung bei falscher Voraussage des Abkalbezeitpunkts (BLOCK 1984). Zudem wurden
bei dieser Prophylaxe Vergiftungserscheinungen (LITTLEDIKE und HORST 1982) und
Weichteilverkalkung (ZEPPERITZ 1994) beobachtet. Auch hier ist eine Einzeltierbehandlung
notwendig.

Neben diesen drei ProphylaxemaBBnahmen nahm das Interesse am DCAB-Konzept im Laufe
der letzten Jahre immer weiter zu (KAMPHUES 1996) und z#hlt heute zu den
Routinemethoden (STAUFENBIEL 2000).

2.3 DCAB-Konzept

2.3.1 Geschichte und Definition

Anfang der 70er Jahre untersuchten Ender und Dishington (ENDER et al. 1971) mineralsaure
Silagen (AIV-Silage) mit puffernd wirkenden Zusétzen hinsichtlich ihrer Wirkung auf die
Haufigkeit der Hypocalcdmie (DISHINGTON 1975). Sie stellten fest, dass die Fiitterung
anorganischer Salze, bestehend aus einer Mischung aus Schwefel und Salzsdure, die von
ihnen als ,,alkali alkalinity* (AA) der Fitterung bezeichnet wurde, einen gro3en Einfluss auf
die Kalziumverfiigbarkeit und somit auch auf die Milchfieberpravention hatte

(DISHINGTON 1975). Diese Entdeckung blieb jedoch vorerst unbeachtet, da man den
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Mechanismus nicht richtig verstand und zur selben Zeit neue und sehr aktive Vitamin D-
Metaboliten entdeckt wurden (HORST et al. 1997). 1984 wurde das DCAB-Konzept von
Block wieder aufgegriffen. Er zeigte, dass hohe Kalzium- und Phosphorkonzentrationen
keinen Einfluss auf das Gebarpareserisiko haben, so lange das Futter azidogen ist und einen
Uberschuss an Anionen aufweist. Damit konnte er die Ergebnisse von Ender und Dishington
bestédtigen (BLOCK 1984).

Synonyme fiir das Kationen-Anionen-Verhéltnis in der Fiitterung sind die Begriffe DCAB
(dietary-cation-anion balance), DCAD (dietary-cation-anion difference), ACB (anion-cation
balance), DEB (dietary electrolyte balance), AA (alkali-alkalinity), CAD (cation-anion
difference) und CAB (cation-anion balance). In der englischsprachigen Literatur finden sich
auch die Bezeichnungen ,,strong ion balance®, ,,fixed anion-cation balance®, ,,dietary fixed ion

balance®.

Die DCAB in der Fiitterung wird durch die Menge der Kationen und Anionen im Futter
bestimmt. Durch Verdnderung dieses Wertes ist eine Beeinflussung des Sauren-Basen-
Haushalts und in dessen Folge des Kalziummetabolismus von Milchkiithen méglich (OETZEL
et al. 1988; TUCKER et al. 1988; GAYNOR et al. 1989; BLOCK 1994; RIOND 2001).
Theoretisch konnen alle in der Fiitterung vorhandenen Kationen und Anionen die starke
Ionen-Differenz des Blutes beeinflussen (OETZEL 1993; GOFF und HORST 1998; GOFF
2000; OETZEL 2000). Allerdings iiben starke Ionen wie Natrium-, Kalium- und Chloridionen
als bioverfiigbare, hoch dissoziierte und im Ko6rper nicht metabolisierbare Ionen (BLOCK
1994; RIOND 2001) den stirksten Einfluss auf das Sauren-Basen-Gleichgewicht in
biologischen Fliissigkeiten aus (STEWART 1983). Daher sind sie in jeder DCAB-Formel
vertreten. Obwohl schlechter absorbiert als Chlorid, wird auch Schwefel wegen seiner in
hohen Konzentrationen direkt azidivierenden Wirkung und seines damit starken Einflusses
auf das Sauren-Basen-Gleichgewicht mit in die DCAB-Formel aufgenommen (OETZEL
1991; TUCKER et al. 1991; WANG et al. 1994)

Zur praktischen Berechnung der DCAB existieren verschiedene Gleichungen:

(1): DCAB (meqg/kg TS) = (meq Na” + meq K) — ( meq Cl ~+ meq SO4%)

(2): Na+ K +0.38 Cat 0.30 Mg) — (C1+ 0.60 S + 0.50 P)
(3):(Na+K+0.15Ca+0.15Mg)— (C1+0.20 S+ 0.30 P)

(4): Wa+K)—(Cl)

(5): [Na+K)—(Cl+ S)]/100 g TM

(6): Na+K+Ca+Mg)—(Cl+S+P)
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(7): (Na+ K+ Ca+ Mg) — (Cl + SO4 + H,PO4+ HPOy)

Gleichung (1) hat sich in der Berechnung des DCAB-Wertes durchgesetzt und als
Standardformel etabliert (GOFF 2000). Da Kalzium, Magnesium, Phosphor und Schwefel
geringere Absorptionsraten aufweisen, werden sie in den Gleichungen (2) und (3) gemil der
angenommenen Absorptionsraten korrigiert und mit einem Koeffizienten versehen. In der
Gleichung (4) sind sie gar nicht aufgefithrt (WATERMAN et al. 1991; WANG und BEEDE
1992b; WANG et al. 1994). Die Gleichungen (5), (6) und (7) beinhalten keinerlei

Korrekturen.

2.3.2 Berechnung der DCAB

Zur Berechnung der DCAB werden die equivalenten Gewichte der Elektrolyte bendtigt, da
der Sauren-Basen-Haushalt weniger von der Masse, als von der elektrischen Ladung der
Elektrolyten beeinflusst wird (OETZEL 2000) (Tab. 2). Die Equivalentgewichte mit der
Einheit Milliequivalent (mEq) berechnen sich aus dem molekularen Gewicht (g), geteilt durch
die Wertigkeit (OETZEL 2000).

Tabelle 2: Berechnung der Milliequivalente/g fiir die vier Mengenelemente

Element | Atomgewicht | Valenz Equivalent- | Milliequivalent- | Milliequivalent/g
gewicht gewicht
(8) (Ladung) (2 (2
Natrium 23 +1 23 0,023 43,5
Kalium 39 +1 39 0,039 25.6
Chlor 35.5 -1 35,5 0,0355 28,2
Schwefel 32 -2 16 0,016 62,5

2.3.3 Saure Salze als Gebirpareseprophylaxe

In vielen verschiedenen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass die Fiitterung eines oder
mehrerer saurer Salze in der Zeit vor dem Abkalben zu einer negativen Kationen-Anionen-
Differenz des Futters fithrt und die Milchfieberfille reduzieren bzw. sogar komplett
unterbinden kann (DISHINGTON 1975; DISHINGTON und BJORNSTAD 1982; BLOCK
1984; GERLOFF 1988; OETZEL 1988; GAYNOR et al. 1989; GOFF et al. 1991; OETZEL
et al. 1991; BEEDE et al. 1992a; BEEDE 1992b; OETZEL 1993b; WANG et al. 1994; GOFF
1995; HORST et al. 1997; GOFF und HORST 1997a). So konnte in den Untersuchungen von
WANG (1994) das Risiko, an klinischer Gebarparese und an Hypocalcédmie zu erkranken, um
5 % bzw. 31 % gesenkt werden. Bei OETZEL et al. (1988) sank die Erkrankungsh&ufigkeit
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um ca. 8 % bzw. ca. 40 % und bei BLOCK (1984) wurde das Gebarpareserisiko sogar von 47
auf 0 % herabgesetzt. Untersuchungen von BEEDE (1992a) ergaben, dass trotz doppelt so
hoher Kalziumaufnahme bei einer Versuchsgruppe (n = 260), die ein Futter mit einem
DCAB-Wert von —250 meqg/kg TS erhielt, nur halb so viele Tiere an der Gebirparese
erkrankten wie in der Kontrollgruppe (n = 250), die ein Futter mit einer DCAB von +50
meq/kg TS erhielt. Diese Studien zeigen, dass Fiitterungen mit hohem Kationenanteil
(besonders Na“, K" und Ca""-Ionen) und hohem DCAB-Wert zu Gebirpareseerkrankungen
filhren, wohingegen Supplementierungen von Anionen (CI- und S*-Ionen) in Form von
Clorid- und Sulfatsalzen in Kombination mit Magnesium, Kalzium und Ammonium mit
negativem DCAB-Wert Milchfieber vorbeugen kénnen (OETZEL et al. 1991; HORST et al.
1994).

2.3.3.1 Wirkung saurer Salze

Die Aufnahme starker Anionen zusammen mit schwachen Kationen beeinflusst das Sduren-
Basen-Gleichgewicht durch das Bestreben des Organismus nach Elektroneutralitdt (RIOND
2001). Wenn positiv geladene Teilchen zu einer Flissigkeit (wie Plasma) hinzugegeben
werden, nimmt die Anzahl der H'-lonen ab und die OH-Ionenkonzentration nimmt zu
(RIOND 2001). Hingegen kommt es bei Zulage von Anionen (Cl" und SO4*) mit einer
azidogenen Fiitterung durch verstirkte renale Sekretion bzw. verminderte Reabsorption von
Bicarbonat zu einem Anstieg der H'-Ionen. Durch den Einsatz saurer Salze kommt es zu
einem Abfall des Plasma—pH und einer leichten systemischen (metabolischen) Azidose im
Organismus (TUCKER et al. 1988; BARNOUIN 1990; OETZEL et al. 1991; BLOCK 1994;
KAMPHUES 1996; PEHRSON et al. 1999; RIOND 2001).

2.3.3.1.1 Kalziumausscheidung iiber die Niere

Die Ursache einer erhohten Kalziumkonzentration im Harn bei Supplementierung saurer
Salze (VAGG und PAYNE 1970; FREDEEN et al. 1988a; GAYNOR et al. 1989; TAKAGI
und BLOCK 1991a; VAN MOSEL et al. 1993; JOYCE et al. 1997; BEENING 1998;
BENDER 2002) ist noch nicht geklért. Unklar ist, ob die gesteigerte renale Kalziumexkretion
bzw. verminderte Riickresorption durch die von den Salzen hervorgerufene Azidose
(GAYNOR et al. 1989; OETZEL et al. 1991; TAKAGI und BLOCK 1991b; TAKAGI und
BLOCK 1991¢c; VAN MOSEL et al. 1993), durch die vermehrte intestinalen Absorption oder
ossdre Mobilisation ausgelost wird (LECLERC und BLOCK 1989; SCHONEWILLE et al.
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1994). Die in der Folge verminderte Plasma-Kalziumkonzentration zieht wiederum eine
geforderte PTH- sowie 1,25-(OH);Ds3-Bildung und Sekretion mit einer verstirkten
Kalziummobilisation, -absorption und -riickresorption nach sich (HORST et al. 1978;

GAYNOR et al. 1989; VAGNONI und OETZEL 1998; GOFF 2000; RIOND 2001).

2.3.3.1.2 Kalziumabsorption aus dem Darm

Bei laktierenden und trockenstehenden Kiihen sowie bei nicht trachtigen und nicht
laktierenden Kiihen bewirkten die sauren Salze eine erhohte intestinale Kalziumabsorption
(LOMBA et al. 1978; SCHONEWILLE et al. 1994). Weitere Untersuchungen an Schafen und
Kiihen ergaben, dass die Hohe des DCAB-Wertes keinen Einfluss auf die Kalziumabsorption
aus dem Darm hat (FREDEEN et al. 1988a; LECLERC und BLOCK 1989; TAKAGI und
BLOCK 1991a). In spdteren Versuchen vermutete BLOCK (1994), dass durch die
Anwesenheit der Anionen zunéchst eine verminderte aktive als auch passive Aufnahme von
Kalzium aus dem Darm ausgelost wird. Sie hat zusammen mit der gesteigerten
Kalziumexkretion eine Forderung der renalen 1,25-(OH),D;-Bildung und PTH-Freisetzung
zur Folge und bewirkt eine Kalziummobilisierung aus dem Knochen sowie eine gesteigerte

Absorption aus dem Darm (BLOCK 1994).

2.3.3.1.3 Kalziummobilisation aus dem Knochen

Da nicht nur die Niere, sondern auch der Knochen als Puffer bei pH-Imbalanzen wirkt
(GREEN et al. 1981), werden bei dem Austausch von Puffersubstanzen durch die azidotische
Stoffwechsellage Kalziumionen sekundir (v.a. Carbonate) gegen H'-Ionen auf der
Knochenoberfldche freigesetzt (VAGG und PAYNE 1970; LECLERC und BLOCK 1989;
BARNOUIN 1990; OETZEL 1998; RIOND 2001; VAN DIJK und LOURENS 2001). Neben
diesen chemisch-physikalischen Prozessen wird auch eine verstidrkte Osteoklastenaktivitét
beobachtet, die durch erhohte Hydroxyprolinkonzentrationen nachgewiesen werden kann.
(BLOCK 1984; LECLERC und BLOCK 1989). Als Ausloser fiir die verstirkte
osteoklastische Kalziummobilisierung wird eine direkte Stimulierung der lysosomalen und
mitochondrialen Enzyme der Osteoklasten durch Protonen diskutiert. Zudem ist eine erhdhte
Ansprechbarkeit des Knochengewebes gegeniiber PTH moglich (BLOCK 1994). Da drei
Tage vor der Geburt durch die Fiitterung der sauren Salze eine hohere 1,25-(OH),Ds-
Konzentration beobachtet werden konnte, liegt die Vermutung nahe, dass die von den sauren

Salzen ausgeloste Azidose zu einer erhohten Sensitivitit der Zielgewebe, Niere und Knochen
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gegeniiber PTH fithrt (GAYNOR et al. 1989). Auch Ergebnisse, bei denen die PTH-
Konzentration konstant blieb (ROMO et al. 1991), die PTH abhéngige 1,25-(OH),D;-Bildung
in der Niere jedoch bei niedrigem DCAB-Wert stédrker ausfiel als bei hoherem DCAB-Wert,
sprechen fiir eine groBere Ansprechbarkeit des Zielgewebes (GOFF et al. 1991). Das
bedeutet, dass Knochen und Niere bei einer Fiitterung mit hohem DCAB-Wert eine
verminderte Ansprechbarkeit gegeniiber PTH aufweisen (GOFF et al. 1991; HORST et al.
1994; HORST et al. 1997; GOFF 2000). GOFF (2000) fiihrte dies auf eine Verdnderung der
Rezepturstruktur zurtick. Durch die alkalotische Stoffwechsellage ist das Parathormon nicht
mehr wie vorgesehen in der Lage mit seinem Rezeptor nach dem Schliissel-Schloss-Prinzip

Zu interagieren.

2.4 Einsatz saurer Salze im Futter

Der in den USA inzwischen weit verbreitete und in Europa noch etwas zogerliche Einsatz
saurer Salze im Futter ist grundsédtzlich nur dann zu empfehlen, wenn (1.) eine Herde eine
Gebarparese-Vorgeschichte mit mehr als 10 % Milchfieberfillen aufweist, (2.) nach DCAB-
Wert-Analyse des Futters ersichtlich wird, dass der DCAB-Wert gesenkt werden muss und
dies nicht auf andere Art und Weise zu erreichen ist sowie (3.) ein einwandfreies

Fiitterungsmanagment vorliegt (OETZEL 1993b; PEHRSON et al. 1999; HOUE et al. 2001).

2.4.1 DCAB im Grundfutter

Erschwert wird die Supplementierung der sauren Salze grundsétzlich durch die in den
Trockensteher- bzw. Transitfiitterungen tiblicherweise vorliegenden hohen
Kationenkonzentrationen (OETZEL 1998; PEHRSON et al. 1999; OETZEL 2000, VAN
DIJK und LOURENS 2001). Diese sind besonders hiufig auf eine gesteigerte
Kaliumkonzentration zuriickzufiihren und kénnen durch die leichte Alkalose bzw. den hohen
Harn-pH belegt werden (FREDEEN et al. 1988a). So weisen die meisten
Trockensteherrationen einen DCAB-Wert zwischen +50 und +300 mEq/kgTS auf (GOFF et
al. 1991; OETZEL 1993b; BLOCK 1994; OETZEL 2000; RIOND 2001). Die Berechnungen
von Trockensteherrationen fiir Gras- und Maissilagen sowie Heu und Gerstenstroh durch
TRAN (1997) ergaben Werte von +133 £+ 25 mEq/kg TS.

Da von einer zu hohen Supplementierung saurer Salze aufgrund schlechter Akzeptanz und

eventuell toxischer Wirkungen abgeraten wird, sollte das Futter vor der Salzzulage einen

DCAB-Wert von nicht mehr als 200 meq/kg (VAGG und PAYNE 1970; HORST et al. 1994;
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RIOND 2001) bzw. 250 meq/kg aufweisen (HORST et al. 1997; OETZEL 2000). Folglich ist
nicht jedes Futter als Trockensteherfutter geeignet.

Es gibt verschiedene Alternativen, um einen {iberhohten DCAB-Wert abzusenken und damit
den FEinsatz saurer Salze zu ermdglichen: die Wahl eines Futters mit geringem K'-Gehalt
(unter 2,5 %) bzw. hohem Chloridgehalt von mehr als 0,4 % in der Trockenmasse (OETZEL
2000), das Absenken der K "-Konzentration durch reduzierte Diingung, selektive Ziichtung
sowie Ernten in reiferen Stadien (Luzerne) (HORST et al. 1997; PEHRSON et al. 1999).
AuBerdem kann Futtermittel mit hohem K'-Anteil (Grasssilage) durch Futtermittel mit
geringem Kaliumgehalt (Maissilage) ersetzt oder zumindest mit ihm gemischt werden

(BREUKINK 1993; HORST et al. 1994).

2.4.2 Dosierung und Dauer der Anwendung

Um das Milchfieberrisiko erfolgreich beeinflussen zu konnen, werden mit der Standardformel
berechnete DCAB-Werte im Bereich von mindestens < 0 (DISHINGTON und BJORNSTAD
1982; LECLERC und BLOCK 1989; TUCKER et al. 1992; BLOCK 1994; HORST et al.
1994; HORST et al. 1997) oder zwischen -50 und - 250 meq/kg TS empfohlen (NATIONAL
RESEARCH COUNCIL 1989; VAN SAUN 1991; WATERMAN et al. 1991; BEEDE 1992b;
OETZEL 1993; BLOCK 1994; HORST et al. 1994; WANG et al. 1994; FURLL et al. 1996;
MOORE et al. 2000)

Die Angaben zur Dauer der Supplementierung variierten in den verschiedenen
Untersuchungen zwischen drei und vier (DISHINGTON 1975; OETZEL 1988; TUCKER et
al. 1992; JOYCE et al. 1997; PEHRSON et al. 1999; MOORE et al. 2000) bzw. sechs bis acht
Wochen (BLOCK 1984; GAYNOR et al. 1989). Azidogene Effekte waren entweder schon
nach fiinf (OETZEL 2000), nach zehn (BEEDE 1992b) oder erst nach 14 Tagen erkennbar
(PEHRSON et al. 1999). Da jedoch der Kalbezeitpunkt nicht termingenau vorausgesagt
werden kann, sollte zwei bis drei Wochen vor dem errechneten Termin mit dem Einsatz der
sauren Salze begonnen werden (PEHRSON et al. 1999; MOORE et al. 2000; RIOND 2001).
Obwohl bei der Fiitterung tliber einen Zeitraum von sechs Wochen keine negativen Wirkungen
festgestellt werden konnten, wird auf die Dringlichkeit hingewiesen, die Ration direkt nach

der Geburt wieder auf positive DCAB-Werte umzustellen (BEEDE 1992b).
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2.4.3 Kalziumzulage

Ob und mit wie viel Kalzium die Tiere bei Verabreichung von Anionenergdnzungen versorgt
werden miissen, konnte aufgrund der unterschiedlichen wissenschaftlichen Ergebnisse bislang
nicht zufriedenstellend geklart werden (HOUE et al. 2001). Bei reduziertem DCAB-Wert und
hohem Kalziumgehalt konnte eine verminderte intestinale Kalziumabsorption beobachtet
werden (SCHONEWILLE et al. 1994). Die meisten Untersuchungen zeigten jedoch, dass sich
eine niedrige DCAB zusammen mit einem hohen Kalziumgehalt in der Fitterung gilinstiger
auf die Gebirpareseprophylaxe auswirkte als die Kombination mit einer méBigen
Kalziumkonzentration (JONSSON et al. 1980; OETZEL 1988; FREDEEN et al. 1988a;
FREDEEN et al. 1988b; GAYNOR et al. 1989; GOFF et al. 1991; OETZEL et al. 1991;
WANG und BEEDE 1992a; BEEDE 1992b; BLOCK 1994; GOFF et al. 1995; GOFF und
HORST 1997b). OETZEL (1993(c), 2000) riet grundsitzlich davon ab, Anionenergénzungen
bei einem Kalziumgehalt im Futter von unter 50 g/Tag einzusetzen und legte eine tdgliche
Kalziumzulage von 150 g nahe. STAUFENBIEL (2002) schlug eine Zulage von 80 — 150 g
mit Hilfe von Futterkalk vor. HORST et al. (1994) empfahlen zwischen 120 g und 150 g pro
Tag, zweifelten aber in spédteren Untersuchungen die Rolle des Kalziums in der Fiitterung bei

Zulage saurer Salze an (GOFF und HORST 1997a).

2.4.4 Applikationsform

In den ersten Untersuchungen zu sauren Salzen von DISHINGTON (1975) wurden die Salze
in Wasser gelost und direkt iiber die Heu- oder Silagerationen gegeben. Auch heute noch ist
die Trockensubstanzaufnahme bei Verabreichung von sauren Salzen mit feuchtem Futter, wie
Silagen, am besten (OETZEL 1993Db).

Aufgrund der geringen Akzeptanz scheint die Applikation in der Trockenmischration (TMR)
geeigneter zu sein als das Einmischen in Kraft- oder Mineralfutter (BLOCK 1984; OETZEL
et al. 1988; OETZEL et al. 1991). Bei der Einmischung von Salzen in Kraftfutter ist eine
Menge von 2,7 kg zur akzeptablen Futterauthahme erforderlich (OETZEL 2000). Da bekannt
ist, dass eine Uberdosierung der Salze schidliche Folgen haben kann (OETZEL 2000), sollten
sie weder mit Wasser gedrenched, noch in Gelatine gekapselt verabreicht werden (PEHRSON
et al. 1999). Dem Futter beigemischt, verweigern die Tiere bei einer Uberdosierung dessen

Aufnahme (OETZEL 2000).
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2.4.5 Kontrolle der Salzwirkungen

Harn-pH-Monitoring ist ein sinnvolles Hilfsmittel zur Uberpriifung der Wirkung der sauren
Salze. MOORE et al. (2000) empfahlen einen Harn-pH von ~ 6,5, OETZEL (2002) zwischen
6,0 und 7,0 und HORST et al. (1997a) einen pH zwischen 5,5 und 6,2. Letztere warnten vor
einem Harn-pH unter 5,5, da in diesem Fall die Azidose nicht mehr kompensierbar sei.
Weitere Kontrollmdglichkeiten der Wirkung der sauren Salze sind die Bestimmung der Netto-
Sauren-Basen-Ausscheidung im Harn mit Zielwerten zwischen 0 bis 50 mmol/l (BENDER
2003; LOFFLER 2005) und der Kalziumkonzentration im Harn mit Zielwerten zwischen 5
und 10 mmol/I (BENDER 2001; FROMER 2005).

2.4.6 Vergleiche der Salzwirkungen

In von OETZEL et al. (1991) durchgefiihrten Untersuchungen wurden verschiedene Salze in
einer Tagesdosis von 2 Equivalenten verglichen. Dabei konnten keine Unterschiede beziiglich
der Wirksamkeit auf den Sauren-Basen-Status, auf das Kalziumgleichgewicht bzw. auf die
Trockensubstanzaufnahme beobachtet werden. Obwohl die ansduernde Wirkung von
Ammoniumchlorid etwas ausgeprégter war als die der anderen Salze, waren die Effekte aller
untersuchten Salze, sowohl auf den Kalziumstoffwechsel als auch den Sidure-Basen-Haushalt,
signifikant (OETZEL et al. 1991). Da diese Ergebnisse mit den Resultaten anderer
Untersuchungen tibereinstimmten (BLOCK 1984; OETZEL et al. 1988), kann die Wahl des
Salzes auf Aspekten wie geringem Toxizitétsrisiko, geschmacklicher Akzeptanz und

Erhéltlichkeit im Handel beruhen (OETZEL et al. 1991).

2.4.7 Nachteile saurer Salze

Den bis hier beschriebenen Vorteilen saurer Salze (Wirkung, einfache und problemlose
Verabreichung im Vergleich zu der schwer realisierbaren Kalziumreduktion im Futter sowie
verbesserter Tiergesundheit) werden nun die am hadufigsten diskutierten Nachteile
gegeniibergestellt: Die verminderte Trockenmasseaufnahme, die mangelhafte Palatabilitit, die

Gefahr der Intoxikation sowie ein moéglicher Einfluss auf die Pansenfermentation.

2.4.7.1 Trockenmasseaufnahme und Palatabilitit
Die Futteraufnahme wurde weder durch den Einsatz von Ammoniumchlorid und -sulfat noch
durch sechs verschiedene Salze in einer Menge von 2 Eq/Tag signifikant beeintrachtigt

(OETZEL 1988; OETZEL et al. 1991). Auch von BLOCK (1984) und DELAQUIS und
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BLOCK (1995b) wurden nur ganz geringe, nicht signifikante oder gar keine Abnahmen der
Trockenmasseaufnahme beobachtet. Dagegen konnten MOORE et al. (2000) bei Farsen einen
signifikanten Riickgang der Trockenmasseaufnahme bei Fiitterung eines azidogenen Futters
feststellen. Infolgedessen sowie aufgrund des seltenen Auftretens der Gebarparese bei Farsen
riet er vom Einsatz saurer Salze bei Fiarsen ab (MOORE et al. 2000). Eine signifikant
reduzierte Trockensubstanzaufnahme bei Kithen beschriecben GAYNOR et al. (1989) sowie
PHILLIPPO et al. (1992) bei einer verabreichten Salzmenge von 3 Eg/Tag. Auch in
Untersuchungen von JOYCE et al. (1997) war die Trockensubstanzaufnahme vor dem
Abkalben reduziert. Zwei bis drei Wochen spéter war die Aufnahme jedoch erhoht.

Nach HORST et al. (1994) kam es ab einer Supplementierung von 300 mEq/kg TS zu einer
verminderten Futteraufnahme. TRAN (1997) empfahl die Hochstgrenze von 3000
mEq/Tier/Tag nicht zu iiberschreiten und die Tiere langsam an die Anionensupplementierung
zu gewoOhnen. Die Zulage solle mit 1, der erforderlichen Menge am ersten, 2/, am zwelten, 3,
am dritten Tag und erst dann mit der gesamten Menge kontinuierlich gesteigert werden.
VAGNONI und OETZEL (1998) fiihrten Verzehrsdepressionen auf die geringe Akzeptanz
der eingesetzten Salze, OETZEL (2002) vielmehr auf die eintretende Azidose und TUCKER
et al. (1992) auf beides gleichermallen zuriick.

Untersuchungen von OETZEL (1993a), in denen er die Akzeptanz der einzelnen Salze
verglich, ergaben widerspriichliche Resultate. Danach war CaCl, das am wenigsten und
MgSO, das am meisten schmackhafte Salz. Seine Ergebnisse aus dem Jahre 1991 hatten
hingegen keine Unterschiede zwischen sechs untersuchten Salzen gezeigt (OETZEL et al.

1991).

2.4.7.2 Toxizitit

Obwohl Ammoniumsalze ein hoheres Toxizitdtspotential als Kalzium- und Magnesiumsalze
aufweisen, sollte keines der Salze in einer Tagesdosis von 2 Eq (OETZEL et al. 1988;
OETZEL et al. 1991) bzw. bei nicht mehr als 1200 meq/d (PEHRSON et al. 1999) toxische
Wirkungen hervorrufen. Um trotzdem jegliche Risiken einer NHs-, Mg- und SOs-
Uberdosierung bzw. Vergiftung zu vermeiden, rieten OETZEL et al. (1991) zur Kombination
verschiedener Salze. Auch HORST et al. (1994) und JORGENSEN (1974) empfahlen
Ammoniumsalze wegen ihres Geschmacks und einer moglichen
Ammoniumintoxikationsgefahr immer mit anderen Salzen wie CaSO4 und MgSO4 gemischt

zu verabreichen. OETZEL et al. (1988) verweisen jedoch darauf, dass die Gefahr einer
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Intoxikation durch eine Azidose viel groBer sei als durch eine Ammoniumiiberversorgung.
KAMPHUES (1996) nimmt an, dass die Gefahr einer Intoxikation auf Grund der reduzierten

Akzeptanz eher gering sei.

2.5 Pansenfermentation und eine migliche Beeinflussung durch Einsatz saurer Salze
2.5.1 Zusammensetzung der ruminalen Mikroorganismen

Die Pansenfermenation ist die mikrobielle Umsetzung der Nahrstoffe im Vormagen der
Wiederkéduer. Sie kommt, aufgrund mangelnder Verdauungsfermente im Speichel und
fehlender Driisenzellen in der Vormagenschleimhaut, einem symbiotischen Okosystem aus
Bakterien, Protozoen und Pilzen zu (PFEFFER 1987; BREVES und LEONHARD-MAREK
2004).

Die sich in einer Gesamtkeimzahl zwischen 10® und 10''/ml Pansensaft zusammensetzenden
Bakterienarten und -stimme leisten den grofften Anteil der mikrobiellen Verdauung in den
Vormégen des Rindes (BERGNER und KETZ 1969; KOLB 1989; PIATKOWSKI 1990;
MCDONALD et al. 1995; JEROCH 1999). Bei den mehr als 200 verschiedenen
Bakterienspezies unterscheidet man funktionell u.a. zwischen cellulosespaltenden,
stiarkespaltenden, glucoseverwertenden, lactatverwertenden, proteolytischen, ureolytischen
und methanbildenden Bakterien (MCDONALD et al. 1995; JEROCH 1999; BREVES und
LEONHARD-MAREK 2004).

Uber das Vorkommen und die Funktion der Pilze, deren Konzentration im Mittel bei 10°/g
Panseninhalt betrdgt, liegen weniger Informationen als zu Bakterien und Protozoen vor. Sie
sind, genau wie die Protozoen, fiir die Stoffwechselvorgdnge im Pansen entbehrlich
(JEROCH 1999; BREVES und LEONHARD-MAREK 2004).

Die Gesamtmasse der Protozoen entspricht, obwohl nur in einer GroBenordnung von 10° —
10° /ml Panseninhalt (KOLB 1989; PIATKOWSKI 1990; JEROCH 1999) vorhanden, der
bakteriellen Pansenflora. Bei dieser Gruppe handelt es sich um Ziliaten und weniger
zahlreiche Flagellaten (BREVES und LEONHARD-MAREK 2004) auf die der Wiederkéuer,
wie durch Defaunierungsversuche bewiesen, nicht angewiesen ist (JEROCH 1999). Die
Bakterien nutzen als Energiequelle vor allem Kohlenhydrate (KH), die sie zu fliichtigen
Fettsduren vergidren (PFEFFER 1987). Die Protozoen sind am Umsatz aller im Pansen
anfallenden Néhrstoffe beteiligt. Sie erndhren sich von Bakterien, wobei Aminosduren,

Ammoniak und kurzkettige Fettsduren entstehen (JEROCH 1999).
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Die Gesamtheit der Pansenmikroorganismen ist fiitterungsabhingig und unterliegt einem
zirkadianen Rhythmus. Die hochsten Konzentrationen der Protozoen und der meisten
Mikroorganismen liegen zum Zeitpunkt des hochsten Stoffumsatzes wihrend der ersten
Stunden nach der Fiitterung vor, um dann langsam wieder zu den Ausgangskonzentrationen
vor der Fiitterung zuriickzukehren (BERGNER und KETZ 1969). Bei gleichbleibenden
Fiitterungsbedingungen &andert sich auch die qualitative und quantitative Zusammensetzung
der Pansenorganismen nicht (KOLB 1989). Kommt es zu Stérungen der Lebensbedingungen
der Mikroorganismen und somit der mikrobiellen Verdauung, kann dies eine mangelnde
Bereitstellung von Verdauungsprodukten fiir den Wiederkduer zur Folge haben. Daraus
resultieren Leistungseinbuflen und Stoffwechselstérungen bis hin Zu

Stoffwechselerkrankungen (PIATKOWSKI 1990; JEROCH 1999).

2.5.2 Kohlenhydratverdauung

Kohlenhydrate  bilden zusammen mit Proteinen die Hauptbestandteile der
Wiederkduerfiitterung und machen 70 — 80 % einer typischen Wiederkéduerration aus
(CZERKAWSKI 1986; HVELPLUND 1991).

Als Endprodukte des Kohlenhydratstoffwechsels werden iiber Mono-, Di-, Tri- und
Oligosaccharide (BALDWIN und ALLISON 1983) fliichtige Fettsduren gebildet, die
groftenteils durch die Pansenwand resorbiert werden. Auflerdem entstehen das iiber die
Eruktion abgegebene Methan und CO, (VAN NEVEL und DEMEYER 1988; MCDONALD
et al. 1995; JEROCH 1999). Fliichtige Fettsduren sind kurzkettige Carbonsiduren und werden
auch als ,,volatile fatty acids™ (VFA) (HOLDEN et al. 1994) oder ,,short chain fatty acids*
(SCFA) bezeichnet (BERGNER und KETZ 1969; KOLB 1989; PIATKOWSKI 1990). Neben
den drei wichtigsten unverzweigten fliichtigen Fettsduren bzw. ihren ionisierten Formen
Essigsdure (CH3;COOH, Acetat), Propionsdure (C,HsCOOH, Propionat) und Buttersidure
(CsH7,COOH, n-Butyrat) werden auch die nur in Spuren vorkommenden Fettsduren
Valeriansdure (n-Valerat) und die verzweigtkettigen Fettsduren Isobuttersdure (i-Butyrat) und
Isovaleriansdure (i-Valerat) gebildet. In ganz geringen Mengen entstehen auch langerkettige
Verbindungen mit fiinf und sechs C-Atomen (BURGSTALLER 1986; JEROCH 1999;
BREVES und LEONHARD-MAREK 2004). Da FFS schwache Sduren mit einem pK von <
4,8 sind, liegen 90 — 99 % von ihnen im Pansen, mit seinem meist anndhernd neutralen pH,
als Anionen und kaum als freie Sduren vor (BERGMAN 1990). Sie sind die
Hauptenergielieferanten des Wiederkduers (DIRKSEN 1990) und fiir den Fleischansatz sowie
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die Milchleistung und -bildung von groBer Bedeutung (BERGNER und KETZ 1969;
HVELPLUND 1991).

2.5.2.1 Fliichtige Fettsiuren

Wichtige Einflussfaktoren auf die Bildung und das molare Verhéltnis der fliichtigen
Fettsduren sind die Struktur sowie die Menge und Zusammensetzung der Futterration bzw.
der Kohlenhydrate (Tab. 3) (BALDWIN und ALLISON 1983; PIATKOWSKI 1990;
HVELPLUND 1991; KIRCHGEBNER 1997; JEROCH 1999).

Essigsdure: Die Essigsdure ist, mit Ausnahme bei reiner Kraftfutterfiitterung, fast immer die
am stirksten vertretene FFS an der Gesamtkonzentration. Einen besonders hohen Anteil
erreicht sie bei rohfaserreichen (zellulosereichen) Rationen wie Heu, Wiesengras und Silage.
Essigsdure ist neben Buttersdure vor allem im Fettstoffwechsel sowie bei der
Milchfettbildung von groBer Bedeutung. Bei einer ausgeglichenen Ration ist Essigsdure mit
50 bis 65 mol% an der Gesamtheit der FFS vertreten (DIRKSEN 1990).

Propionsiure: Die Propionsdure entsteht in erster Linie beim Abbau leicht verdaulicher
Kohlenhydrate wie Zucker und Stirke (BERGNER und KETZ 1969) und wird iiber den
bedeutenderen ,,Oxalacetatweg™ (Succinatweg) oder den ,,Acrylatweg™ aus Pyruvat gebildet
(KIRCHGEBNER 1997). Thr Gehalt in der Pansenfliissigkeit kann bei reiner
Kraftfutterfiitterung den Anteil des Acetats tibersteigen. (MCDONALD et al. 1995). Im
Gegensatz zur Essigsdure ist die Propionsdure auch am Kohlenhydratstoffwechsel sowie an
der Bildung von Glukose und Galaktose beteiligt (BERGNER und KETZ 1969). Ein
niedriges Acetat/Propionat-Verhéltnis, das heiflit eine erhohte Propionsdurekonzentration,
filhrt zu einem Absinken des Milchfettgehalts (GURTLER und SCHWEIGERT 2004). Die
Konzentration der Propionsdure liegt bei einer ausgeglichenen Fiitterung bei 20 bis 25 mol%
(DIRKSEN 1990).

Buttersiure: Die Buttersdure oder Butyrat, die in ihrer Konzentration (meist) an dritter Stelle
der Gesamtkonzentration der FFS steht, wird beim Abbau von Proteinen und leicht
verdaulichen Kohlenhydraten durch Zusammenlagerung zweier Essigsduremolekiile oder
einem Essigsdure- und einem Propionsduremolekiil gebildet (BERGNER und KETZ 1969).
Butyrat entsteht auflerdem {iber die Umkehr der B-Oxidation oder i{iber Malonyl-CoA
(PIATKOWSKI 1990). Die Butyratkonzentration bleibt im Gegensatz zur Acetat- und
Propionatkonzentration von der Fiitterung relativ unbeeinflusst. Sie wird jedoch durch

Zerkleinern (Mahlen oder Pelletieren) des Futters gesteigert (MCDONALD et al. 1995;
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BREVES und LEONHARD-MAREK 2004). Der Anteil des Acetats nimmt hierbei ab
(GURTLER und SCHWEIGERT 2004). Die Buttersiure erreicht bei einer ausgewogenen
Fiitterung 10 bis 20 mol% der gesamten Fettsdurekonzentration (DIRKSEN 1990).
n-Valeriansiure, Isobuttersiure und Isovaleriansiure: Valerat wird aus Acetat und
Propionat gebildet (KOLB 1989). Die beiden letztgenannten fliichtigen Fettsduren werden
beim Abbau von Futtereiweilen durch Desaminierung von Valin und Leucin gebildet
(BERGNER und KETZ 1969; KOLB 1989). Alle drei Fettsduren bilden gemeinsam mit
Ammoniak die Ausgangssubstanzen fiir die mikrobielle Proteinsynthese (HUNGATE 1966;
MULLER-OZKAN 2002).

Ameisen-, Valerian-, Capron- und hohere Fettsiuren machen zusammen 5 mol% der
gesamten Fettsduren aus (DIRKSEN 1990).

Gesamtfettsiurekonzentration: Die Gesamtfettsdurekonzentration erreicht je nach
Verdaulichkeit der Ration ihren Hohepunkt 1 - 5 Stunden nach der Fiitterung und nimmt dann
langsam wieder ab (DIRKSEN 1990; BREVES und LEONHARD-MAREK 2004). Sie
schwankt im physiologischem Bereich zwischen 100 — 120 mmol/l (Piatkowski 1990)
(DIRKSEN 1990; PIATKOWSKI 1990), laut BREVES (2004) sogar zwischen 60 und 150
mmol/l. Gelegentlich kénnen auch Werte bis zu 200 mmol/l auftreten (KOLB 1989). Die
Konzentration der Gesamtfettsduren wird von Faktoren wie dem Zeitabstand von der letzten
Fiitterung bis zur Messung, der Menge und physikalischen Struktur des verzehrten Futters,
der Art und Weise des Futterangebots sowie von individuellen Besonderheiten beeinflusst
(PIATKOWSKI 1990; HVELPLUND 1991; HOLDEN et al. 1994; MCDONALD et al. 1995;
KIRCHGEBNER 1997; JEROCH 1999).

Tabelle 3: Molare SCFA-Anteile (%) in Abhéngigkeit der Kohlenhydratzusammensetzung
der Ration (BREVES und LEONHARD-MAREK 2004)

SCFA celluslosereich (Heu) stiarkereich (Kraftfutter)
Acetat 60 40
Propionat 15 30
Butyrat 10 10

2.5.2.2 Pansen-pH-Wert

Die zum Teil sehr umfangreiche ruminale Bildung der FFS kann zu einem unerwiinschten

Anstieg des osmotischen Drucks (MARTENS 2004) und zum Absinken des Pansensaft-pH-
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Werts fithren (STEVENS et al. 1980; MARTENS 2004). Durch Puffersubstanzen im Speichel
und effektive Resorption tiber das Pansenepithel soll dies vermieden (STEVENS et al. 1980;
MARTENS 2004) und ein pH-Wert im Bereich zwischen 5,5 und 7.4 aufrechterhalten werden
(DIRKSEN 1990). Jedoch kann durch Fiitterung groBer Mengen leichtverdaulicher
Kohlenhydrate eine verringerte Abpufferung, die Zunahme der amylolytischen und Abnahme
der zellulolytischen Bakterien mit Steigerung des Stdrkeabbaus und somit das Absinken des
pH-Wertes oft nicht verhindert werden (FLACHOWSKY et al. 1993; KIRCHGEBNER
1997). GleichermaBlen kann die Gesamtkonzentration der fliichtigen Fettsduren als auch das
Verhiltnis der Einzelfettsduren zueinander durch einen reduzierten pH-Wert empfindlich
beeinflusst werden. In diesem Falle sind weniger grole Verdnderungen bei Werten zwischen
6.2 und 6,8 zu beobachten. Groflere Unterschiede der ruminalen Verhéltnisse mit einem
Absinken der Acetatkonzentration sind bei pH-Werten zwischen 5,6 und 6,2 zu verzeichnen

(ESDALE und SATTER 1972).

2.5.3 Ruminale Verdaulichkeit der organischen Substanz

2.5.3.1 Bedeutung

Die verdauliche organische Substanz (0S) ist die Summe der verdaulichen Néhrstoffe. Da der
Nahrstoffbedarf mit steigender Leistung der Tiere zunimmt, das Fassungsvermogen des
Verdauungstrakts allerdings begrenzt ist, sollten eine moglichst hohe Verdaulichkeit der oS
angestrebt und Beeintrachtigungen vermieden werden. Eine gesteigerte Verdaulichkeit hat
eine effizientere Absorption und einen grofleren Nutzen der Néhrstoffe fiir die Tiere zur Folge

(GREENFIELD et al. 2001).

2.5.3.2 Bestimmung

Zur Bestimmung ruminaler Einflisse bzw. ruminaler Abbaubarkeit einzelner
Futtermittelkomponenten beim Wiederkduer steht eine Schitzmethode, die sogenannte
Nylonbeuteltechnik (VARVIKKO und VANHATALO 1993), in situ- oder in sacco-Technik
zur Verfiigung. Bei dieser Methode werden 3 — 5 g Trockensubstanz eines Futtermittels in
einen Nylonbeutel (Standardporengrof3e zwischen 400 und 1600 pmz) gefiillt und fiir eine
bestimmte Zeit (bis zu 48 Stunden) in den ventralen Pansensack der fistulierten Tiere
gegeben. Nach Ablauf der Zeit wird die Menge der zu bestimmenden Parameter vor und nach
der Inkubation verglichen (UDEN und VAN SOEST 1984; NOCEK 1988; MCDONALD et
al. 1995; KIRCHGEBNER 1997; JEROCH 1999). Seit der Einfithrung der in-sacco-Technik
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durch QUIN et al. (1938) Ende der 30er Jahre wurde versucht, diese Technik weiter zu
perfektionieren und durch Minimierung der Abweichungen zu standardisieren. Bei der
Standardisierung standen die Kategorien Tiermerkmale (Fiitterung, Fiitterungsfrequenz,
Futtermenge), Probenmerkmale (Probengewicht, PartikelgroBe der Futtermittel),
Beutelmerkmale (PorengroBe, SackchengroBe, -fliche, -material), zeitliche Faktoren
(Inkubationszeitpunkt, -dauer, Auswaschdauer), verfahrenstechnische Aspekte
(Inkubationsort) sowie die Berechnungsmoglichkeiten im Vordergrund (UDEN und VAN
SOEST 1984; MEYER und MACKIE 1986; VAN MILGEN et al. 1992; HUHTANEN et al.
1998; VANZANT et al. 1998). Ein wesentlicher und viel diskutierter Aspekt dieser Methode
ist neben der freien Oberfliche (HUHTANEN et al. 1998) die PorengréfBe der
Nylonsédckchen, deren Einfluss auf die Bakterienkonzentration innerhalb des Beutels unter
anderem von MEYER UND MACKIE (1986) untersucht wurde. Die gewéhlte Porengrof3e
sollte zum einen so klein sein, dass ein minimaler Verlust der Probe entsteht und kein
Panseninhalt in das Sdckchen gelangt. Zum anderen sollte sie so gro} sein, dass eine freie
Passage aller wichtigen Protozoen und Bakterien und Ausstromen der Endprodukte moglich
ist (MEYER und MACKIE 1986; HUHTANEN et al. 1998). MARINUCCI et al. (1992)
kamen in ihren Untersuchungen zu dem Schluss, dass eine PorengréBe von 50 um eine
ungehinderte Bewegung der Bakterien zulésst.

In den meisten Untersuchungen, in denen mit der in-sacco-Methode gearbeitet wurde,
beschrieb man den Trockensubstanzabbau, den Abbau einzelner Nihrstoffe oder den Abbau
der oS. Die oS wird durch die Weender Analyse mit Hilfe des Trockensubstanz- und

Rohaschegehaltes ermittelt.

2.6 Wirkung saurer Salze auf die Pansenfermentation

Der Einfluss von Pufferlésungen bzw. Salzen wie Natriumbicarbonat und Natriumchlorid auf
die Pansenfermentation bei unterschiedlichen Fiitterungen wurde hédufig untersucht
(HARRISON et al. 1975; THOMSON et al. 1978; ROGERS et al. 1979; ROGERS et al.
1982; ROGERS und DAVIS 1982a; ROGERS und DAVIS 1982b; STOKES et al. 1985;
CLARK et al. 1989; RUSSEL und CHOW 1993; MENG et al. 1995; MENG et al. 1999).
Nicht ganz so zahlreich sind Untersuchungen zur Wirkung anionischer Salze auf die
Zusammensetzung und Eigenschaften des Pansensaftes.

In einer Studie von TUCKER et al. (1988) mit 12 laktierenden Kithen waren weder der pH-

Wert der Pansenfliissigkeit noch die Gesamtfettsdure-, Acetat-, Propionat-, Butyrat- und n-
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Valeriatkonzentration oder das Acetat-Propionat-Verhéltnis durch unterschiedliche DCAB-
Werte im Futter signifikant veréandert. Eine signifikant reduzierte Isovaleriatkonzentration lag
jedoch bei einem Fiitterungs-DCAB von —10 im Vergleich zu +20 vor (Tab. 4). Auch HORST
und JORGENSEN (1974) konnten bei tragenden, nicht laktierenden Ziegen nach der Zulage
von Ammoniumchlorid keine Abweichung des pH-Wertes beobachten. Ebenso konnte
PREACHTER (2001) in ihren Untersuchungen an ménnlichen und weiblichen Schafen keinen
Unterschied im pH-Wert der anionensupplementierten Tiere (3 Tiere) mit Werten von 6,47 +
0,02 zu den Kontrolltieren (n = 3) mit Werten von 6,46 + 0,03 feststellen. Die molaren
Proportionen, die Gesamtfettsdurekonzentration sowie die Acetat- und
Propionatkonzentrationen wurden durch die Salzzulage kaum beeinflusst. Die
Butyratkonzentration wurde tendenziell und nicht signifikant verringert (PRAECHTER
2001).

Dahingegen konnten FREDEEN et al. (1988a) bei tragenden, nicht laktierenden Ziegen und
VAGNONI und OETZEL (1998) bei tragenden, nicht laktierenden Kiihen signifikant
reduzierte Pansen-pH-Werte bei sinkenden DCAB-Werten beobachten. AuBlerdem war die
Gesamtfettsdurekonzentration in den Untersuchungen von VAGNONI und OETZEL (1988)
durch Zulage von MgSO4+NH4Cl und bei FREDEEN et al. (1988a) in der Gruppe der
laktierenden Ziegen signifikant herabgesetzt. Die restlichen Pansenparamter der beiden
Untersuchungen blieben unverindert (Tab. 4). In den von MULLER-OZKAN (2002)
durchgefiihrten in-vitro-Versuchen konnten keine signifikanten Verdnderungen durch Zulage
von Ammoniumchlorid mit Magnesiumsulfat oder von Kalziumchlorid mit Kalzium- und
Magnesiumsulfat beobachtet werden. MELLAU et al. (2002) stellten bei einem zweitdgigen
Einsatz von NH4Cl und (NH4);SO4 in einem nachfolgenden Zeitraum von 11 Tagen einen
Pansensaft-pH von 5,87 £ 0,47 im Vergleich zu 6,73 + 0,09 wéhrend der vorangegangenen 10
Tage ohne Supplementierung fest. Wéahrend einer zweiten 10-tdgigen Salzzulage wurde tiber
den gesamten 49-tdgigen Abschnitt ein pH-Wert von 6,29 + 0,50 beobachtet. Diese minimale
Auslenkung bzw. konstanten pH-Werte erkldrte der Autor mit den Puffereigenschaften des
Speichels.

Laut ENEMARK und JORGENSEN (2001) liegt der physiologische Pansensaft im Bereich
zwischen 6,2 und 7,2. Kurzzeitige Auslenkungen, wie MELLAU et al. (2002) sie im ersten

Abschnitt seine Versuches vorfand, wiren damit tolerierbar.
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2.7 Wirkung saurer Salze auf weitere Parameter

2.7.1 Wasseraufnahme und Harnvolumen

In Untersuchungen von DELAQUIS und BLOCK (1995b) mit zwolf Tieren je Gruppe wurde
die DCAB im Futter mit Hilfe von MgSO, gesenkt und durch K,CO;3; angehoben. Dabei
konnte mit steigendem DCAB-Wert zu Beginn (25. — 50. Tag) und in der Mitte (107. — 137.
Tag) der Laktation, nicht jedoch in der Spitlaktation (162. — 234. Tag), eine vermehrte
Wasseraufnahme sowie -absorption beobachtet werden. Mit den signifikant erhohten
Wasseraufnahmen und -absorptionen in den beiden ersten Gruppen gingen erhohte
Harnvolumina einher. Diese Ergebnisse stimmten mit den ebenfalls von DELAQUIS und
BLOCK (1995a) durchgefiihrten Untersuchungen an zwolf tragenden und trockenstehenden
Kiihen iiberein. Hier kam es durch Anheben der DACB von +327 auf +481 zu einem
signifikanten Anstieg sowohl der Wasseraufnahme und -absorption als auch des
Harnvolumens. Auch Untersuchungen von ESCOBOSA et al. 1984 mit laktierenden Kiihen
und von FREDEEN et al. (1988b) mit trockenstehenden Ziegen zeigten, dass ein erhohter

DCAB-Wert zu einer vermehrten Wasseraufhahme und Harnexkretion fiihrte.

2.7.2 Spurenelementkonzentrationen im Serum

Eisen, Zink, Kupfer und Selen gehéren zusammen mit Jod, Mangan und Molybddn zu den
essentiellen Spurenelementen (MANNER und BRONSCH 1987). Sie kommen im Futter bzw.
im Tierkorper in Konzentrationen von weniger als 100 ppm (mg/kg TS) vor und sind
Bestandteile oder Aktivatoren von Enzymen, Hormonen und des Vitamins B;; (MANNER
und BRONSCH 1987; FLACHOWSKY 2004). AuBlerdem werden sie in Proteine eingebaut
und haben verschiedene Funktionen in Organen und Geweben (FLACHOWSKY 2004).

Laut BREMNER und DAVIES (1980) waren die durch eine unausgewogene
Spurenelementversorgung ausgelosten wirtschaftlichen Verluste trotz der fortschreitenden
Erkenntnisse tiiber den Metabolismus von Spurenelementen bedeutend. Ursache eines
Mangels konnen geringe und nicht konstante Resorptionsraten sein. Die
Spurenelementresorption kann durch physiologische sowie innere und &duBere Faktoren
beeintrachtigt werden (FLACHOWSKY 2004). Zu den #ufleren Faktoren zidhlen die
organischen und mineralischen Bestandteile des Futters. Antagonisten, die mit den
Spurenelementen Eisen, Zink, Kupfer und Selen um die Transportmechanismen konkurrieren,
sind unter anderem Kalzium und Schwefel (FLACHOWSKY 2004). Durch einen Anstieg
von Schwefel (IVANCIC und WEISS 2001; SPEARS 2003) sowie durch einen hohen (12,5
g/kg Futter) oder niedrigen (4 g/kg Futter) Kalziumgehalt im Futter (IVANCIC und WEISS
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2001) konnte eine herabgesetzte Absorption bzw. Bioverfiigbarkeit von Selen beobachtet
werden. Ein hoher (0,8 %) Kalziumgehalt im Futter fiihrte aulerdem zu einer herabgesetzten
Zinkkonzentration im Serum (POND und WALLACE 1986). Dabei stellt sich die Frage,
inwieweit die Zulage saurer Salze einen Einfluss auf die Spurenelementkonzentration im
Serum haben kann. In einer Untersuchung von GANT et al. (1998) hatte die
Supplementierung saurer Salze {iber einen Zeitraum von zwei bis drei Wochen keinen
signifikanten Einfluss auf die Selenkonzentration im Serum. Weitere Literaturquellen liegen

nicht vor.
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