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2 Literaturubersicht

2.1 Bedeutung von Klauenerkrankungen fur Milchviehbetriebe

Eine uneingeschrénkte Bewegungsféhigkeit der Milchkihe ist eine unabdingbare
Voraussetzung fur eine effiziente Milchproduktion in modernen Haltungsverfahren.

Lahmheit bel Milchkihen gehtdrt zu den deutlichsten Anzeichen fir ein schlechtes
Wohlbefinden (OFFER et al., 2000) und wurde vom Farm Animal Welfare Council (FAWC)
zum ausschlaggebenden Faktor fir das Wohlergehen deklariert (ANON, 1997).

Klauen- und Gliedmal3enerkrankungen fihren zu einer Beeintrachtigung des Wohlbefindens
der Kuh, zu Milchminderleistungen sowie zu erhdhtem Arbeitsaufwand in der
Milchproduktion. STANEK (1997) fuhrte zudem Gewichtsverminderungen, verléngerte
Kalbeintervalle, Sterilitéten, stille Brunst, Aborte sowie totale Milchverluste durch die mit
Antibiotikaeinsatz verbundenen Wartezeiten an.

Die arbeitsaufwendige Behandlung lahmer Tiere |&% sich oft kaum noch von den Landwirten
neben der taglichen Arbeit bewétigen (KUMPER, 1996). Der Prozentsatz der Kihe, die
aufgrund von Klauen- und Gliedmal3enerkrankungen abgehen, hat sich in den vergangenen
Jahren fast verdoppelt (JUNGE, 1997).

Ohne Bericksichtigung des Standortes, des Haltungssystems, der Herdengréf3e und der
durchschnittlichen Milchleistung dominieren Fufl3 -und Klauenerkrankungen unter den
zahlreichen Problemen des Bewegungsapparates in Milchviehherden (STANEK, 1997).

Diese Angaben zeigen deutlich, dass Klauenerkrankungen sowohl hinsichtlich der
Abgangsraten as auch im Hinblick auf die kostenméldige Belastung der Milchproduktion von
grof3er Bedeutung sind (JUNGE, 1997).

2.2 Vorkommen von Klauener krankungen

In den vergangenen 30 Jahren ist das Vorkommen von Lahmheiten stark gestiegen
(CLARKSON et al.,1996). Probleme mit dem Bewegungsapparat stehen an dritter Stelle

pathologischer Grinde fur das Ausmerzen von Milchvieh. Nur Fruchtbarkeitsprobleme und
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Madtitiden nehmen einen hoheren Rang ein. Unter kritischen Bedingungen, ndmlich
hauptsichlich unter inadequaten Haltungsbedingungen in grof3en Betrieben nimmt diese
Problematik sogar den zweiten Rang ein.

Im zentralen Europa werden ebenso viele Kiihe mit einer Lahmheitsproblematik ausgemerzt
wie Kihe aus Altersgrinden oder wegen sinkender Milchleistung aus den Herden entfernt
werden. Schlachthofstudien beziffern den Prozentsatz lahmer Kilhe zwischen 15% und 50%,
wobei mdgliche Transporttraumata miteinbezogen sind (STANEK, 1997). Nach CLARKSON
et a. (1996) gehen laufende Schdtzungen in Richtung 55% lahmer Kihe pro Jahr in
Milchviehherden, von denen 79% tatsachlich aufgrund von Klauenhornschéden beeintrachtigt
sind. OLSON (1996) dagegen spricht von einem jahrlichen Vorkommen von Lahmheiten in
Milchviehherden von 3% bis 30%, von denen 75% bis 90% Lahmheiten in Folge von
Klauendefekten sind. Problematisch ist das Festlegen konkreter Zahlen Uber das Vorkommen
von Lahmheiten in Betrieben, da Schdtzungen der Betriebdeiter oftmals stark von den
tatsachlich vorkommenden Lahmheiten abweichen. WELLS (1993) bemerkte, dass die
tatséchliche Anzahl lahmer Tiere zweieinhalbmal mal hoher war as die von den Landwirten
eingeschétzte Anzahl.

2.3 Eintellung der wichtigsten Klauenerkrankungen

Im folgenden wird lediglich auf die am haufigsten vorkommenden Krankheiten im
Klauenbereich, unter besonderer Beriicksichtigung der Klauenrehe, eingegangen. Die

Gliederung erfolgt grob systematisch in nichtinfizierte und infiziert- eitrige Leiden.

2.3.1 Nichteitrige Klauenerkrankungen

2.3.1.1 Umschriebene nichteitrige Matrixentzindung
(Pododer matitis aseptica circumscripta)

Bel der Pododermatitis aseptica circumscripta ist fast ausschliefdich die Sohlen- und
Wandmatrix betroffen. Man unterscheidet serfse, serofibrinése und hémorrhagische

Entziindungen der Matrix, die akut oder chronisch verlaufen kdnnen. In chronischen Féllen
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sind keine sichtbaren Verénderungen vorhanden. In akuten Féllen tritt bei der hdmorrhagischen
Pododermatitis eine rotliche Verfarbung und bei serGser oder serofibrintser Entziindung eine
gelbliche Verféabung des entsprechenden Sohlenabschnitts auf. Allgemein sind die
Hinterextremititen haufiger erkrankt als die Vorderextremitdten. Atiologisch liegt stets eine
stumpfe Traumatisierung der Matrix vor (HOFMANN, 1992). Als stumpfe Traumen konnen
beispielsweise Steine beim Weidegang oder Quetschungen durch Fehlkonstruktionen im
Stallboden (geringe Stabbreite bei  Gitterosten, scharfe Kanten an Spaten bel
Spaltenbodenhaltung) wirken. Symptomatisch ist eine Stiitzbeinlahmheit verschiedenen Grades
und eine Entlastung der erkrankten Klaue. Durch Zangenpalpation oder Perkussion 183t sich
die schmerzhafte Stelle lokaliseren (HOFMANN, 1992). Die Therapie besteht in der

Besaitigung der Ursachen.

2.3.1.2 Ausgebreitete nichteitrige Matrixentzindung, Klauenrehe (Pododermatitis
diffusa aseptica)

Diese der Hufrehe des Pferdes weitgehend entsprechende Erkrankung ist eine akute, subakute
oder chronisch-rezidivierende Entzindung der Pododerma. Sie tritt in der Regel entweder an
einem Extremitéenpaar oder an alen vier Extremitéten auf.

Die Klauenrehe (auch: Laminitis) wird nach Menung vieder Autoren (MACLEAN, 1966;
PETERSE, 1986; GREENOUGH et al., 1994) as der wichtigste pradisponierende Faktor in
der Entstehung von Lahmheiten gesehen. Die Krankheit endet in funktionalen und
morphologischen Veranderungen der Klaue.

Die Einteilung der Klauenrehe erfolgt in die akute, die subakute, die chronische und die
subklinische Form (GREENOUGH et a., 1994).

Die akute Form der Klauenrehe wird beim Rind selten diagnostiziert. Bei der akuten Rehe oder
bei akuten Nachschiben der chronischen Rehe treten zumeist auch Stérungen des
Allgemeinbefindens auf (HOFMANN, 1992). Die subakute und chronische Form ist weitaus
haufiger, was in Milchviehbetrieben mit intensivem Management zu einem schwerwiegenden
Herdenproblem werden kann (LISCHER et al., 1994).

In der akuten und der subakuten Form der Krankheit stehen eine aseptische Entziindung der
Lederhaut in Zusammenhang mit einem systemisch kranken Tier (GREENOUGH et a., 1994).
Die Tiere liegen vidl, verharren bei Aufstehversuchen lange Zeit auf den Karpalgelenken.

Stehend haben sie einen aufgekrimmten Ricken und trippeln von einem Bein auf das andere,
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Sie zeigen einen vorsichtigen, steifen Gang und fulen bodeneng, die oberflachlichen Venen der
distalen Gefdl3e sind dilatiert, der Kronsaum ist ddematds und die Pulsation der Digitalarterien
wird fihlbar (LISCHER et al., 1994).

Chronisch an Klauenrehe erkrankte Tiere zeigen systemisch keine Symptome. Aufgrund von
unregelmélligem Klauenwachstum kommt es zu Rillen- und Kammbildung in der Klauenwand
(GREENOUGH et al., 1994). Je nach Abstand der Rillen vom Kronrand kann die Dauer der
Rehe abgeschétzt werden (PETERSE, 1979).

Das Phanomen der subklinischen Klauenrehe wurde erstmals von PETERSE im Jahre 1979
beschrieben. Bei diessr Form werden normaerweise keine Stellungs  bzw.
Bewegungsanomalien beobachtet. Lediglich beim Beschneiden der betreffenden Klauen sind
signifikante Verdnderungen zu sehen. Das Horn wird weicher, verfarbt sich und bekommt ein
wachsartiges Aussehen. Es zeigt eine gelbliche Verfarbung und oftmals sind Hamorrhagien zu
sehen, speziell in den belasteten Oberflachen der Klaue wie der weil3en Zone, der Sohlenspitze
sowie in den axialen Seiten der Sohlen-Bdlen-Verbindung (GREENOUGH et al., 1994).
Zudem kommt es zur Trennung von Wand und Sohle in der weil3en Linie und zu Erosionen in
der Hacke (PETERSE, 1985; GREENOUGH, 1991). Die subklinische Laminitis wird haufig
bei Milchviehherden mit hoher Lahmheitsinzidenz gefunden und gilt deshab auch als
prédisponierender Faktor fur Doppelsohlenbildung, Sohlengeschwire, Ballenfaule und
Veranderungen entlang der weil3en Linie. Das haufig gleichzeitige Auftreten von verschiedenen
Lasionen an mehreren Klauen weist darauf hin, dass die Klauenrehe die lokale Manifestation
einer systemischen Erkrankung ist. Die Pathogenese ist jedoch nicht genau bekannt. Zur Zeit
werden zwei verschiedene Hypothesen diskutiert.

Die allgemein anerkannte Hypothese geht von einer priméren Stérung der Mikrozirkulation in
der Klauenlederhaut aus (LISCHER et a., 1994). Gemal3 dieser Theorie beeintrachtigen
toxische und vasoaktive Substanzen zusammen mit Blutgerinnungsstérungen die
Mikrozirkulation in der Lederhaut (MACLEAN, 1966; NILSSON, 1963; PETERSE, 1985;
PETERSE, 1986). Dadurch wird das Gewebe nur ungeniigend mit Nahrstoffen und Sauerstoff
versorgt, was zu ischdmischen Nekrosen und Degenerationen der hornproduzierenden
Strukturen fuhrt (LISCHER et a., 1994). Als vasoaktive Substanzen wurden bisher Histamin,
Milchsdure und Endotoxine postuliert (MACLEAN, 1966; NILSSON, 1963; PETERSE, 1985;
PETERSE, 1986; BOOSMANN, 1991).

Hohe Dosen von Histamin alein (NILSSON, 1963) oder in Kombination mit einem
Uberangebot an Kraftfutter (TAKAHASHI, 1981) verursachten beim Rind teilweise
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Symptome von akuter Laminitis. Die Histamine werden in einer allergischen Reaktion vermehrt
ausgeschittet (NILSSON, 1963), oder sie werden aus dem Gastrointestinaltrakt und/oder
Uterus resorbiert. Der therapeutische Effekt von Antihistaminika scheint diese Hypothese zu
unterstiitzen. Bezlglich des Zusammenhangs von Laminitis und Histamin gibt es aber
widerspriichliche Resultate; die Histaminkonzentration im Blut bel akuter Laminitis war niedrig
und bei chronischer Laminitis erhoht (MACLEAN, 1970; NILSSON, 1963). M&glicherweise
spielt Histamin bel der Entstehung der Laminitis nur eine untergeordnete Rolle (LISCHER et
a., 1994). Durch intraruminale Infuson von Milchsaure konnte bei Schafen Laminitis
ausgel st werden (MORROW, 1973), was beim Rind weder durch intraruminale noch durch
intravendse Infusion gelang, obwohl sehr hohe Laktatkonzentrationen erreicht wurden
(ANDERSSON, 1981). Beim Rind scheint die Milchsdure, welche bei einer Pansenazidose
gebildet wird, nicht das kausale Agens fur die Klauenrehe zu sein (LISCHER et al., 1994).

Im Zentrum des Interesses stehen zur Zeit die Endotoxine as aud6sende Faktoren einer
Klauenrehe. Bei entziindlichen Prozessen wie Mastitis, Endometritis, Retentio secundinarum
oder bei Pansenazidose werden Endotoxine freigesetzt. Bei experimentell induzierter
Pansenazidose war aber die messbare Endotoxinkonzentration im peripheren Blut so gering,
dass ein biologischer Effekt sehr unwahrscheinlich erscheint (MORTENSEN et al., 1985). Erst
durch Injektion von extrem hohen Dosen von Endotoxin in die Digitalarterien gelang es
MORTENSEN et al. (1982) bei Kébern milde Symptome von Laminitis auszul 6sen.

Gemal? der zweiten Hypothese sind die Gefél3veranderungen sekundé und die priméaren
Veranderungen beginnen in den hornproduzierenden Zellen des Stratum basale der Epidermis.
Es besteht die Annahme, dass priméa die hornproduzierenden Zellen von den toxischen
Substanzen im Kreislauf betroffen sind (OBEL, 1948).

In beiden Fallen resultieren degenerative Verdnderungen in der Verbindung zwischen
Lederhaut und Klauenhorn (LISCHER et al., 1994).

Die vaskuldren Veranderungen in der Lederhaut sind eine Reaktion auf die Stérungen im
Keratinmetabolismus dieser Zellen. Hierhingehend wurden verschiedene erfolgsversprechende
in-vitro-Studien durchgefihrt.

Die Atiologie der Klauenrehe ist unklar. Epidemiologische Studien ergaben aber eine grole
Anzahl prédisponierender Faktoren, welche bei der Entstehung beteiligt sind.

Man geht heute von einem multifaktoriellen Geschehen aus, wobel Uber die Bedeutung der
einzelnen Faktoren sehr unterschiedliche Ansichten bestehen. Bisher standen die Fiitterung und
der peripartale Zeitraum im Vordergrund (LISCHER et al., 1994).
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Den Zivilisationskrankheiten von Hochleistungskihen wie Madtitis, (Endo-) Metritis,
Azetonamie (MACLEAN, 1965; NILSSON, 1963), Nachgeburtsverhaltungen, Euterédem
(TOUISSANT-RAVEN, 1989) und Labmagenverlagerung (LISCHER et al., 1992) werden in
diesem Zusammenhang besondere Bedeutung beigemessen.

Neuerdings werden auch das Management, die genetische Disposition und Stref3 als wichtige
préadisponierende Faktoren postuliert (LISCHER et al., 1994).

2.3.1.3 Limax (Hyperplasiainterdigitalis)

Als Limax wird eine schwiglenartige Verdickung der Haut des Interdigitalspaltes bezeichnet
(HOFMANN, 1992). Weiches Klauenhorn in Verbindung mit einer mangelhaften Ausbildung
der Hohlkehlung der axialen Klauensohle (Vollklaue) bedingt einen starken Dickenzuwachs der
axialen Klauenwand durch zu grof3en Druck auf das axiale Sohlen-Wandhorn. Da somit die
Klauenwand im Zwischenklauenspalt zu weit und zu dick nach proxima wéachst, werden die
Weichteile des Zwischenklauenspaltes der betreffenden Klaue gequetscht und als Limax
(Wulst) zum Zwischenklauenspalt abgedrangt (CLEMENTE, 1986).

Es handelt sich hierbei um eine chronisch-proliferative Entziindung der Zwischenklauenhaut
mit Hyper- und Parakeratose (HOFMANN, 1992), die im allgemeinen keine Lahmheit
verursacht. Nur im fortgeschrittenen Stadium sowie bel zusétzlichen Komplikationen wie
Ulzerationen oder Infektionen der Limax kann dann ein Panaritium enstehen, das zu
hochgradiger Lahmheit fuhrt (CLEMENTE, 1995). Zur Entstehung der Limax werden
hereditéare Dispositionen diskutiert.

Die Therapie besteht in einer Exstirpation der Limax und dem Aufbringen adstringierender und
antiobiotischer Salben sowie dem Anlegen eines Druckverbandes (HOFMANN, 1992). Bei
ausgepragten Spreizklauen empfiehlt sich bis zur Abhellung zwecks Ruhigstellung des
Wundgebietes die Klauenfixation mit einem Draht nach PAATSAMA (ASSMUS et al., 1985).
Die prophylaktische Malnahme liegt in  ener regelmaligen Klauenkorrektur
(ROSENBERGER, 2002).
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2.3.2 Eitrig- infizierte Klauenerkrankungen

2.3.2.1 Ballenfaule (Saprotesis ungulae)

Die Ballenfaule tritt haufiger an den Hinter- als an den Vorderklauen auf. In der Regel
erkranken Tiere auf feuchten Weiden oder bel unhygienischer Stallhaltung und mangel hafter
Klauenpflege. Aufstallungsbedingt begiinstigt wird die Erkrankung in feuchten Tieflaufstéllen,
Kurzstdnden ohne Gitterrost mit zu geringer Spaltenweite sowie Liegeboxenlaufstallen mit
mangelhaft funktionierender Entmistung. Im feuchten alkalischen Milieu quillt das Horn,
dadurch wird das Eindringen von Faulniserregern beginstigt. Als Haupterreger sind
Fusobacterium necrophorum und Fusiformis nodosus zu nennen. Die Ballenfaule und die
Dermatitis digitalis treten oft zusammen mit Sohlengeschwiren auf (ALBAN et a., 1996),
weshalb diese Krankheiten von gewissen Autoren als pradisponierende Faktoren angesehen
werden (ANDERSSON, 1981; GREENOUGH et al., 1981). Die Symptome variieren stark je
nach der Ausdehnung und Tiefe der von der Oberfléche ausgehenden Mazeration des
Ballenhornes (HOFMANN, 1992). Bei oberflachlicher Auflésung des Hornes sind auf3er
unregelm&dig rundlichen Aussparungen und Flecken sowie fauligem Geruch keine
Besonderheiten festzustellen. Mittelgradig erkrankte Tiere treten unruhig hin und her, laufen
vorsichtig und lassen in der Milchleistung nach. Tiefgreifende Nekrosen auf3ern sich in
deutlicher Stitzbeinlahmheit, haufigem Liegen und ebenfals einer Leistungsminderung. In
verschieppten Falen treten mitunter Ballenphlegmone, Zwischenklauennekrose, eitrige
L ederhautentziindung oder aufsteigende Tendovaginitis hinzu (ROSENBERGER, 2002). Die
Therapie liegt in einer orthopadischen Klauenkorrektur, dem Abtragen des gesamten
veradnderten Hornes sowie gegebenenfalls, bei Freilegen der Matrix, einer Wundtoilette, lokaler
antibiotischer Versorgung und dem Anlegen eines Druckverbandes. Prophylaktisch ist fir eine
trockene Aufstallung, eine regelmaliige Klauenkorrektur sowie Klauenbdder in Formalin- oder
Kupfersulfatldsung zu sorgen (HOFMANN, 1992).
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2.3.2.2 Zwischenklauennekrose (Necrosisinterdigitalis), Panaritium

Bei dieser Erkrankung sind die Hinterklauen wesentlich héufiger betroffen as die
Vorderklauen. Das Leiden tritt unabhangig von Rasse, Alter oder Geschlecht auf. Es handelt
sch  hierbei  um ene infektibse, etrig-nekrotiserende  Entzindung  des
Zwischenklauengewebes.

Man unterscheidet dabei die oberflachliche nur auf die Haut beschrankte und die tiefgreifende
Form (HOFMANN, 1992). Atiologisch gelten als Erreger Fusobacterium necrophorum,
Fusiformis nodosus, Corynebacterium pyogenes, Streptokokken, Staphylokokken sowie
Mischinfektionen (ASSMUS et al., 1985). Die Zwischenklauennekrose entsteht durch
Traumen oder durch Fremdkorper, die zu oberflachlichen Verletzungen und damit zu
Eintrittspforten fir die Erreger flhren. Beglinstigende Faktoren sind hierbel morastige Weiden,
nasse Futterstellen oder Trankeplétze, Weidegang auf Stoppelfeldern sowie die Uberstellung
auf Vollspaltenbdden mit Betonbalken ohne vorherige langsame Gewohnung (HOFMANN,
1992; KUMPER, 1996).

Bel oberflachlicher Zwischenklauennekrose zeigen die Patienten einen in der Bewegung
vorsichtigen Gang oder leichte Stitzbeinlahmheit. Der Interdigitalspalt erscheint anfangs nur
gerdtet, vermehrt warm und gespannt, spéter wird seine Hautoberflache schrundig-rissig und
bedeckt sich mit eitrig-nekrotischen Beldgen. Nach dem Abheben des abgestorbenen Gewebes
tritt unter ihnen der Papillarkérper oder das Unterhautgewebe zu Tage, wobe das
Allgemeinbefinden meist unbeeintrachtigt bleibt (ROSENBERGER, 2002).

Bel der tiefen Interdigitalnekrose kommt es zu hochgradigen (I1l. bis V. Grad)
Stitzbeinlahmheiten und Stérungen des Allgemeinbefindens mit mittelgradigem Fieber. Die
Haut des Zwischenklauenspaltes ist hochgradig ddematisiert, blaurot verfarbt und hochgraddig
druckempfindlich. Nach einigen Tagen kommt es zu fransigem Aufbrechen mit Entleerung von
Eiter und Ubelriechendem Exsudat sowie zur Abstolung nekrotischer Gewebeteile
(HOFMANN, 1992). Therapeutisch kénnen die Panaritien vom Auftreten bis zum dritten Tag
mit hohen Gaben von Penicillin und Sulfonamiden parenteral mit gutem Erfolg behandelt
werden. Nach dem dritten Tag ist diese Behandlung nicht mehr erfolgsversprechend. Zwischen
dem dritten und dem funften Tag ist das Baden der Extremitdt in heilfem Seifenwasser
vorteilhaft. Etwa am funften Tag der Erkrankung sollte versucht werden, den nekrotischen
Eiterpropf im Zwischenklauenspalt manuell beim Baden der Phalangen zu entfernen. Ist dies

nicht moglich, so ist eine Operation angezeigt. Hierbei wird das nekrotische Gewebe exzidiert,
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wobei nicht demarkiertes, nekrotisches Gewebe geschont wird. Hohlliegende angrenzende
Haut- und Hornteile sollten am axialen Wandhorn abgetragen und ein Verband angelegt
werden. Die Abheilung erfolgt meist nach drei Wochen (CLEMENTE, 1986).

2.3.23 Umschriebene und ausgebreitete oberflachliche und tiefe eitrige
Klauenmatrixentziindung (Pododermatitis circumscripta et diffusa purulenta
superficialis et profunda), Klauenabszess

Die eitrige Lederhautentziindung ist eine der haufigsten Klauenerkrankungen des Rindes, sie
wird vor alem an den HinterfiRen und hier hdufiger an den AulRen- as an den Innenklauen
beobachtet. Das Leiden wird durch Eiter- und Nekroseerreger ausgeldst, die tber feine
Zusammenhangstrennungen der Hornkapsel, meist im Bereich der weilen Linie, bis zur
Lederhaut vordringen (ROSENBERGER, 2002). Diese Defekte innerhalb der weil3en Linie
zéhlen zusammen mit Sohlenquetschungen und —blutungen zu den héaufigsten
Lahmheitsgrinden (WEBSTER, 2002). Offensichtlich besteht ein Zusammenhang zwischen
der Stalloberflache und/oder der Beschaffenheit der Wege, auf denen Kiihe sich zum oder vom
Stall bewegen und dem Vorkommen von Lahmheiten aufgrund von Klauenabszessen. Durch
vermehrten  Abrieb  der  Hornoberflache kommt es leicht zu  besagten
Zusammenhangstrennungen und dem Eindringen der Erreger bis zum Corium (GUARD,
2001). Anfangs handelt es sich um eine zirkumskripte Pododermatitis, besteht jedoch keine
Abflussmoglichkeit des Eiters, so breitet er sich aus und 16st die Hornkapsel von der Matrix.
Zunéchst sind meist nur die oberflachlichen Schichten der Matrix betroffen. Der Eiter ist hier
dunnflissig, schwarzbraun und wenig Ubelriechend, es kommt zur Losl6ésung der Lederhaut
vom Hornschuh. In weiterer Folge oder bel primér tiefreichenden Verletzungen kommt es zur
Infektion tieferer Schichten mit Matrixeinschmelzung. Der Eiter ist dickrahmig und je nach Art
der Erreger gelb bis grunlichgelb. Symptomatisch  findet man bel der oberflachlichen
Pododermatitis purulenta meist nur eine Stitzbeinlahmheit zweiten Grades, gering- bis
mittelgradigen zirkumskripten oder diffusen Druckschmerz bei der Zangenpalpation, sowie
eine geringgradig verstérkte Pulsation der HauptmittelfuRarterie. Vermehrte Wéarme ist nur
selten nachweisbar. Bei Losl6sung des Saumbandes und Abflusses des Eiters erfolgt spontan
eine deutliche Besserung.

Bel der Pododermatitis purulenta profunda findet man eine Stitzbeinlahmheit dritten bis

vierten Grades, hochgradigen Zangenpal pationsschmerz und eine mittelgradig bis hochgradig
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vermehrte Pulsation der Hauptmittelful3arterie. Vor dem Durchbruch an der Krone ist eine
lokale oder diffuse 6dematdse und vermehrt warme Umfangsvermehrung feststellbar und nach
dem Durchbruch tritt nur geringgradige Besserung auf (HOFMANN, 1992).

Die Therapie liegt bel der oberflachlichen Pododermatitis in dem Anlegen einer Hornlticke, um
den Eiter abflief3en zu lassen. Bei der ausgedehnten Matrixentziindung wird das gesamte
unterminierte Horn abgetragen. Bel der Pododermatitis profunda werden die betroffenen
Matrixabschnitte exstirpiert. In beiden Falen folgt eine lokale antibiotische Wundversorgung
und ein Druckverband. Glnstig ist es, die erkrankte Klaue durch einen Holzklotz an der
gesunden Klaue zu entlasten (HOFMANN, 1992).

2.3.2.4 Spezifisches traumatisches Klauensohlengeschwiir (Pododer matitis chronica
circumscripta purulenta et necr oticans), Ulcus Ruster holz

Das Rusterholz'sche Klauengeschwir ist eine primé nicht eitrige Sohlen-Ballen-
Lederhautentziindung (CLEMENTE, 1986). Es handelt sich hierbel um die am haufigsten
vorkommende Klauenkrankheit und der Schweizer Tierarzt Rusterholz stellte schon 1920 diese
Krankheit in Bezug zu der mangelnden Bewegung der Tiere in den damaligen engen Stéllen
(STANEK, 1997). Die Pradelektionsstelle ist der Ubergang von der Hornsohlenmitte zum
axialen Wandhorn, aso vom Sohlenhorn zum Ballenhorn (CLEMENTE, 1986). Das chronisch
infizierte Klauensohlengeschwiir kommt sowohl in Milch- as auch in Mastviehbestdnden mit
intensiver Fitterung und Uberwiegender Stallhaltung an den lateralen Hinterklauen vor. Bei
Kihen wird die Erkrankung sehr hdufig am Ende der Trachtigkeit oder kurz nach dem Kalben
beobachtet. Auch eine gewisse Erblichkeit wird diskutiert, bedarf aber noch welterer
Untersuchungen (HOFMANN, 1992). Die htéchsten Inzidenzen wurden bei Stallhaltung in den
Wintermonaten und bei feuchter Umgebung gefunden (MURRAY et al., 1996). Unterlassene
Klauenpflege erhoht das Risiko fur Sohlengeschwire zusétzlich (MANSON u. LEAVER,
1988; TOUSSAINT-RAVEN, 1989).

Nach LISCHER et al. ( 20004) ist die Klauenrehe ein wichtiger pathogenetischer Faktor bei
der Enstehung von Sohlengeschwiren. Aul3erdem stellt er einen Zusammenhang zwischen
erhhten Harnstoffkonzentrationen im Blut der Rinder und dem Auftreten von Klauenrehe und
Sohlengeschwiren her, was den &tiologischen Bezug zur Fitterung herstellt. Primér ist die
Entstehung des Klauensohlengeschwirs biomechanischen  Faktoren  zuzuschreiben
(HOFMANN, 1992). Durch vernachléssigte Klauenpflege und mangelhaften und fehlerhaften
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Klauenbeschnitt kommt es zu langen Klauenspitzen mit Ballenfulung, flacher Hornsohle mit
fehlender Hohlkehlung des axialen Klauensohlenhornes und dadurch zu starkem Druck auf das
axiale Klauensohlenhorn im hinteren Drittel der Klauensohle am Ubergang zum Ballenhorn.
Das Gewicht des Tieres wird dann von der Hornsohle und nicht wie erforderlich vom
Wandhorn getragen. Somit geht der Schwerpunkt des Tieres durch die Ballenachse und nicht
wie erforderlich durch die Klauensohlenmitte. Die Sohlenlederhaut wird an der
Prédelektionsstelle gequetscht (CLEMENTE, 1986). Diese gequetschte Matrix produziert
Horn minderer Qualitét, das bei der Belastung brockelig zerfdlt. Es kommt zu ener
bakteriellen Besiedlung des Matrixabschnittes durch das porése Horn. Die so infizierte
Lederhaut produziert schliefdich kein Horn mehr. Es kommt zum Freiliegen der Matrix, die
dann mit blumenkohlartigen Wucherungen reagiert. Symptomatisch liegt anfangs nur eine
geringgradige Stutzbeinlahmheit oder ein spiefdiger Gang vor. An der typischen Lokalisation
sieht man eine rétliche Verférbung des Hornes (blutige Imhibition) und die Zangenpal pation ist
gering bis mittelgradig schmerzhaft. Friihzeitig tritt ein Rickgang der Milchleistung auf.

Bel Freiliegen der Matrix sieht man eine Stitzbeinlahmheit zweiten oder zweiten bis dritten
Grades. Die Tiere trippeln im Stand viel hin und her und liegen haufig. Hohergradige
Lahmheiten, Storungen des Allgemeinbefindens und 6dematdse Umfangsvermehrungen im
Bereich des Balens, der Krone oder weiter proxima treten erst bei Vorliegen von
Komplikationen (Ballen- oder Kronenphlegmone (eventuell mit Fistelbildung), Nekrose der
tiefen Beugesehne, eitrige Klauengelenksentzindung und septische Tendovaginitis der
gemeinsamen Beugesehnenscheide) auf (HOFMANN, 1992).

Die Therapie liegt im papierdinnem Abtragen der gesamten Hornsohle und dem medialen
Wandhorn der zu behandelnden Klaue, die Klaue wird korrekt beschnitten (Zehen so kurz wie
maoglich und maximale Hohlkehlung) und gegebenenfalls ein Holzklotz angebracht. Die lose
Hornsohle um das Geschwir wird abgetragen und ein antibiotischer Verband angelegt. Das
Geschwir selbst sollte nicht reseziert werden, da sonst der Prozess aktiviert wird
(CLEMENTE, 1986). Be Komplikationen ist je nach deren Art Resektion der tiefen
Beugesehne, Resektion des Sesambeines oder des Klauengelenkes erforderlich (HOFMANN,
1992).
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2.4 Einflussfaktoren auf die Klauengesundheit

Klauendefekte sind bel weitem die am haufigsten vorkommenden Griinde fur Lahmheiten
(CLARKSON et d., 1996) und wahrscheinlich die am wenigsten nachvollziehbaren (OFFER et
al., 2000). Lahmheiten aufgrund von Klauendefekten werden von verschiedenen Faktoren
beeinflusst, wobei Haltungssysteme und Kalbungen den gréfiten Einflul3 haben. Jahreszeit,
Futterung, Klauenpflege und genetische Disposition sind jedoch ebenfals signifikant
(CLARKSON, 1996). Zudem ist bekannt, dass Klauenformen manipulierbar sind und ebenso
durch das Verhalten und soziale Interaktionen der Tiere beeinflusst werden (CHAPLIN et a.,
1999; LEONARD, 1995).

Die haufigste Ursache von klauenbedingten Lahmheiten nicht-infektioser Art sind die Folgen
von chronisch subklinischer Klauenrehe, so wird diese zur wichtigsten Ursache von
Lahmheiten in Milchviehherden (OLSON, 1996). Daher liegt der Schwerpunkt in der

folgenden Auflistung vermehrt auf prédisponierenden Faktoren der Klauenrehe.

2.4.1 Haltungsform

Zahlreiche Autoren haben die Bedeutung der Haltung in Bezug auf den Beginn von
Klauendefekten betont, dennoch wurden bisher nur wenig experimentelle Untersuchungen
beziiglich des Einflusses der Hatungsform auf die Lahmheiten, speziell der Klauenrehe,
angestellt (GREENOUGH et al., 1994).

NILLSSON (1966) beschrieb die Form der Uberlastungs-Laminitis bei Farsen, die nur kurze
Zeit auf Betonboden stehend verbracht hatten. BAZELEY und PINSENT (1984) und DAVID
(1986) machten &@hnliche Beobachtungen. BERGSTEN (1988) fand eine positive Korrelation
zwischen rehedhnlichen Lasionen und der Haltung der Tiere auf Betonboden. In Laufstédlen
mit Liegeboxen sind die klinischen Anzeichen von Klauenproblemen im Vergleich zu Kihen in
Anbindehaltung leichter zu erkennen (BERGSTEN et al., 1996). Allerdings sind jegliche
Klauenldsionen bei Tieren in Laufstallhatung wahrscheinlich auch schwerwiegender, da
betroffene Klauen durch die Bewegung zum und vom Melkstand und den Fitterungs- und
Liegebezirken htherem Abrieb und Druck ausgesetzt sind (MATON, 1987; DAVID, 1989).
BERGSTEN und HERLIN (1996) fanden vermehrtes Auftreten von klinischer Klauenrehe in
Laufstallhatung als in Anbindehaltung, was sie auf die Beschaffenheit des Bodens in der Lauf-

und Fitterungszone zuriickfihrten. Der Boden sollte weich, komfortabel und sauber sein. Im
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Futterungsareal sollten separierte mit Gummimatten ausgelegte Abteilungen bestehen. Auch
STANEK (1997) beschreibt eine enge Korrelation zwischen Haltungsproblemen und dem
Prozentsatz der von Rehe betroffen Herden. Er fuhrt zudem damit verbunden den abrupten
Wechsel von Weidehaltung auf Betonboden, unzureichende Liegeflachen, feuchte
Bodenverhdltnisse, forcierte Laufbewegungen durch soziale Konfrontationen besonders der
neu in die Herde verbrachten Farsen und lange Distanzen auf hartem Grund an. LISCHER und
OSSENT (1994) sowie BLOWEY (1996) betonen zudem die Notwendigkeit von Auslauf und
Bewegung der zur Kabung kommenden Kiihe sowie das frihzeitige Verbringen trachtiger
Rinder in die Ubrige Herde, um ihnen die Zeit zur Gewdhnung an Stallboden und
Herdenhierachie zu geben.

Ein weiterer wichtiger Faktor im Haltungssystem ist die Méglichkeit der (tragenden) Kiihe
zum Liegen zu kommen. Die Liegezeit betragt manchmal lediglich funf Stunden pro Tag, was
fur die Tiere zwei bis drei Monate post partum Sohlenblutungen durch die hohen Belastungen
nach sich zieht (BLOWEY, 1996). Alle Tiere zeigen verminderte Liegezeiten in der Zeit rund
um die Geburt (LEONARD et a., 1992). Es sollten unbedingt 10% mehr Liegeflachen as
Kihe vorhanden sein, um eine Auswahl der Liegeflachen (Hierachie) und eine verbesserte
Liegezeit zu ermoglichen, wobei die Liegeflachen so bequem wie moglich (Matten und
ahnliches mit zusétzlicher Auflage) gestaltet werden sollten. Der Zugang der Kiihe zu einem
angemessenen Laufuntergrund zur Bewegung sollte gegeben sein, wobel sie auf rauhem,
harten Grund vorsichtig behandelt werden sollten, damit sie auf ihrer eigenen vorsichtigen Art
auf dem Untergrund ,fulen” koénnen (BLOWEY, 1996). Werden sie allerdings forciert
getrieben, fuhrt dies unter Umstanden zu Traumen der Lederhaut und vermehrtem
Lahmheitsvorkommen (CLACKSON et al., 1991).

Nach JUNGE (1997) wirkt sich eine Haltung im Anbindestall mit Gitterrost am giinstigsten auf
die Klauengesundheit aus, gefolgt vom eingestreuten Anbindestall und dem Laufstall mit
Spaltenboden. Die hochste Klauenerkrankungsrate ist im Laufstall mit planbefestigter
Lauffléache zu beobachten.

In Landern, in denen Ganzjahresweidehaltung praktiziert wird, spielt der Faktor "Haltung’
keine Rolle in der Atiologie der Klauenrehe. In diesen Fallen wird eher die Lange, die Qualitét
und die Beschaffenheit der Farmwege vom und zum Melkstand sowie die Bewegung der Tiere
auf Oberféchen mit viel Abrieb in Bezug zu Laminitis in Milchviehherden gebracht
(VERMUNT, 1992; TRANTER et al., 1991).
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2.4.2 Fitterung

Die Erndhrung ist der haufigst erwahnte Faktor in der Initiierung des Klauenrehe-Syndroms,
wobei speziell die Futterung von Rationen mit hohem Kohlenhydratanteil herangezogen wird.
Eine gestorte Pansendigestion oder eine toxische Komponente im Futter sind begiinstigende
Faktoren (GREENOUGH et al., 1994). Einige Autoren erwahnen hier besonders die Gerste,
wobel MACLEAN (1966) und NILLSSON (1963) anmerkten, dass das in der Gerste
enthaltene Histidin in Histamin metabolisiert werden konne oder aufgrund einer allergischen
Reaktion auf Gerste im Futter Histamin ausgeschittet werden kénne.

Andere Verfasser rechnen einem hohen Proteinantell im Futter grof3ere Bedeutung zu.
MANSON und LEAVER (1988) fanden ein vermehrtes Vorkommen von laminitisassoziierten
Klauenlégsionen bei Kihen, die mit Rationen mit hohem Proteinanteil gefittert wurden.
BARGAI et a. (1992) berichteten tUber Laminitisausbriiche bei K&8lbern, die mit einer Ration
mit 18%igem Anteil von verdaulichem Protein gefittert wurden. GREENOUGH et al. (1990)
hingegen fanden heraus, dass ein erhohter Proteinlevel keinen Einfluss auf das Vorkommen
von Sohlenblutungen assoziiert mit Klauenrehe hat. NILSSON (1963) schlagt eine
histamingebundene allergische Reaktion auf das Protein vor. CHEW (1972) pladiert fir
proteinhaltige Toxine in der Atiologie der Laminitis. Nach BAZELEY und PINSENT (1984)
bestent ein Zusammenhang zwischen Stickstoffabbauprodukten, hohen Proteinergdnzungen
und Laminitis.

Die meisten Autoren stimmen darin Uberein, dass eine exzessive Kohlenhydrataufnahme der
wichtigste futterungsabhangige Faktor in der Entwicklung der Klauenrehe ist. Die Fitterung
solcher Rationen fuhrt besonders bei nichtkonditionierten Tieren zu einer Laktatakkumulation
im Pansen, verbunden mit einem Abfal des Pansensaft-pH-Wertes (GREENOUGH et al.,
1994). Der verminderte pH-Wert steht in Zusammenhang mit einem Wechsel in der
Zusammensetzung der ruminalen Microflora von vorerst dominierenden gramnegativen
Organismen zu spédter dominierenden grampositiven laktatproduzierenden Bakterien
(DUNLORP, 1972). Produkte der gestorten Pansenfermentation, wie Laktat, Endotoxine und
eventuell Histamin, werden toxisch, wenn sie in vermehrtem Mal3e produziert und auch
resorbiert werden. Laktat und/oder Histamin konnen in den Blutkreislauf gelangen und fihren
entweder direkt oder durch vasoaktive Substanzen zu Zerstdrungen oder alergischen

Reaktionen in der Mikrozirkulation des Coriums.
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Die azidotische Belastung im Pansen induziert eine Dysfunktion der Pansenmukosa, wodurch
die genannten Stoffe leichter absorbiert werden (MACLEAN, 1971; MORTENSEN et d.,
1986). Viele Autoren plédieren fir den schnellen Anstieg einer konzentratreichen Futterung im
peripartalen Stadium und im Stadium bis zum Hohepunkt der Milchleistung (PETERSE, 1979;
LIVESEY u. FLEMING, 1984) in der Entstehung von Laminitis.

Die Qualitét sowie die Quantitét des Rauhfutters spielen eine wichtige Rolle in der Entstehung
der Klauenrehe (GREENOUGH, 1990). Ein pl6tzliches Ansteigen einer konzentrierten
kohlenhydratreichen Fltterung verbunden mit einer reduzierten quantitativen Rohfasergabe,
welche haufig auch erst nach der Kraftfuttergabe aufgenommen wird, steht in engem
Zusammenhang mit dem Auftreten von Laminitis (LIVESEY u. FLEMING, 1984). Mindestens
ein Drittel der Trockenfutteraufnahme einer Kuh sollte aus qualitativ hochwertigem Rauhfutter
bestehen, um einen funktionsfahigen und inhaltlich gut strukturierten Pansen zu gewahrleisten
(GREENOUGH, 1985).

Auch verschimmeltes Futter, das unter Umsténden Mykotoxine enthdt, wird als mogliche
Laminitisursache in Betracht gezogen (PETERSE, 1979).

2.4.3 Trachtigkeit, Geburt und Milchleistung

Eine unverhdtnismaldig hohe Anzahl an Laminitisféllen und damit verbundenen Klauenl&sionen
tritt in den ersten drei Monaten der Laktation auf (GREENOUGH et al., 1994).

Insbesondere Sohlenldsionen assoziiert mit Laminitis werden meistens bei frischgekal bten
Kuhen beobachtet (PETERSE, 1979; BRADLEY, 1989; GREENOUGH, 1991). Schwierig ist
es dlerdings, die Einflisse, wie die verschiedenen Haltungsarten, die Kalbungen, die
Laktationsstande und die jeweiligen Leistungsniveaus, die auf das Laminitisvorkommen
wirken, zu trennen. Das hochste Milchleistungsniveau wird gleichbleibend in der frihen
Laktation, bis zu drei Monate nach der Kalbung erzielt. Dies ist ebenso der Zeitraum mit
besonderer Wichtigkeit des Fitterungsmanagements, welcher in einem Maximum an
Futteraufnahme gipfelt (GREENOUGH et a., 1994).

Auch BLOWEY (1996) beschreibt ein gehauftes Vorkommen von Klauensohlengeschwiiren
und Lasionen der weif3en Linie zwei bis drei Monate nach der Kalbung. Dies untersiitzt die
Annahme, dass die Zeit rund um die Kalbung, genauer der Beginn der Laktation, das Corium
zuganglicher fir Traumen macht. Ahnliche Veranderungen sind an den Kuhhornern zu sehen,

wo sich ein Ring veradnderten Hornwachstums nach jeder Kalbung zeigt.
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NILSSON (1963) vertrat die Meinung, dass die geburtsbedingte Laminitis mit Metritiden und
Nachgeburtsverhaltungen, die eine Histaminproduktion der Bakterien im Uterus hervorrufen,
assoziiert ist. WHAY et al. (1996) widerlegen diese Annahme mit einer Studie, in der keine der
untersuchten Kihe an entweder Metritiden oder Nachgeburtsverhalten erkrankt waren. Sie
beziehen das vermehrte VVorkommen von Klauenl&sionen in der Phase rund um die Geburt eher
auf die immense physiologische und umweltbedingte Verénderung der, in diesem Falle, Féarsen.
Damit verbunden fiihren sie auch die rapide Trennung vom Kalb, die beginnende Laktation und
die pl6tzliche Futterumstellung zur Milchleistungsoptimierung an.

LEACH et a. (1997) nennen zudem hormonelle Veradnderungen, die die Durchblutung der
Zehen in dieser kritischen Phase rund um die Geburt beeinflussen.

In einer Studie von SMILIE et a. (1996), in der eine Kategorisierung der Klauen von
Milchkihen in Zonen mit Lasionen, die fir eine subklinische Laminitis sprachen, vorgenommen
wurde, konnte eine Beziehung zwischen der Anzahl der Lasionen und der Anzahl der Tage in
Laktation hergestellt werden. Post partum hatte der Prozentsatz an Zonen mit in diesem Falle
gelblicher Verfarbung des Hornes seinen Hochpunkt in den Tagen 1 bis 30 der Laktation, mit
einer langsamen Abnahme bis zum Tag 61 und dartber hinaus. In derselben Studie fand man
heraus, dass das VVorkommen von Hamorrhagien haufiger in der Zeit ante partum als in den
Tagen 1 bis 61 auftrat. Allerdings gab es in einer Studie von WELLS et a. (1993) keine
sgnifikanten Korrelationen zwischen dem Vorkommen Klinischer Lahmheit und der
Milchproduktion der untersuchten Herden.

Nach BRANDEJESKY et al. (1994) ist mit ener deutlichen Verschlechterung des
Klauenzustandes in einem Zeitraum von acht Wochen bis hin zur Geburt eines Kalbes sowohl
bei erstgebéarenden Rindern als auch bel dlteren Kihen zu rechnen. Im Zeitraum bis zu sechs

Monaten nach der Abkalbung bleiben die Klauenwerte dann jedoch auf gleichem Niveau.

2.4.4 Alter der Kilheund Anzahl absolvierter Laktationen

Klinische Studien in Herden mit verschiedenen Lahmheitsproblemen verstérkten die Annahme,
dass Farsen anfélliger fur Klauenldsionen sind als dtere Kihe (BAZELEY et a., 1984,
GREENOUGH et al, 1991). Junge Tiere sind eher betroffen von Veranderungen, die spéter zu
Klauenl&sionen fuhren. Daraus entstehen kumulativ weitere Schaden, die dafur verantwortlich
sind, dass diese Tiere in spédteren Laktationen durch eine signifikant hohere Anzahl von
Lasionen und Bewegungsaufféligkeiten hervorstechen (OFFER et a., 2000). Die
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Prédisposition der Farsen fur Lahmheit ist insofern von Bedeutung, dass diese Tatsache Folgen
fur die gesamte Dauer ihres produktiven Lebens haben wird (WHAY et al., 1996).

Die Diagnose von Hamorrhagien im Sohlenhorn von Kédbern im Alter von 5 Monaten und das
konsequente Auftreten dieser und dhnlicher Lésionen bel alen Tieren jeglichen Alters bestarkt
die Annahme, dass Laminitis in al ihren verschiedenen Auspragungen ein weitverbreiteter
Zustand bel Férsen in der frihen Wachstumsphase ist (BRADLEY et a., 1989).

Lahmheiten, die auf Sohlenl&sionen zurtickzufiihren sind, kommen haufig bei Farsen vor, die
neu in eine bestehende Herde eingefuihrt werden (VERMUNT et al., 1996). BAZELEY und
PINSENT (1984) fuhren zudem den Geburtsstress und die Verénderung im Management, vor
allem der Futterung, zur selben Zeit an. Viele Farsen werden zum Beispiel ohne konzentrierte
Futterung bis zu ihrer ersten Abkalbung aufgezogen. Andere Autoren beziehen das Problem
eher auf die Veranderung der Haltungsbedingungen als auf die Kalbungen (DAVID, 1986;
LEONARD et a., 1995; SINGH et al., 1993).

Auf jeden Fall wird die Entwicklung der Sohlenl&sionen auf eine Reduktion der Liegezeiten der
Férsen zuriickgefthrt, wenn die Tiere die meiste Zeit stehend und laufend auf betoniertem
Untergrund verbringen (VERMUNT et al., 1996).

2.4.5 Klauenpflege

Die negativen Nebenerscheinungen der hochleistungsselektierten Rinderzucht in Verbindung
mit konzentrierter Fltterung und technisierten Aufstallungsverhdltnissen gehen auch an der
Klauenhornbildung des Rindes nicht spurlos vortiber. Daher sind die Zeiten lange vorbei, in
denen die Rinder, vor allem aber die Milchkihe, vernachlassigte Klauenpflege und versaumten
Klauenbeschnitt anstandslos verkraften. Bei vorgegebenem Zucht-, Leistungs-, Futterungs-
und Stallverhdltnissen ist der regelméadige und sachgerechte Klauenbeschnitt die einzige
Maoglichkeit zur konsequenten Klauenkorrektur (CLEMENTE, 1995).

Auch Uberméllige mechanische Belastung der Lederhaut kann zu Klauenrehe fihren.
Unkorrekte Gliedmaldenstellung und unginstige Klauenform fihren zu umschriebenen
Verletzungen der Lederhaut durch Knochenvorspriinge am Klauenbein (Trauma von innen).
Hierdurch ist der Weg fir die Entstehung eines Klauensohlengeschwiirs bereits vorgezei chnet.
Laufstdlle mit hartem und nassem Boden férdern Reheerkrankungen. Das unter diesen

Umstanden weicher werdende Sohlenhorn wird durch die rauhe Oberflache des Stallbodens
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sehr schnell abgenutzt und dinn. Hierdurch ist die Lederhaut gegeniber mechanischen
Einflissen nur noch unzureichend geschitzt.

Mindestens einmal, besser zweimal pro Jahr ist routinemaldig bei allen Kiihen eine Klauenpflege
durchzufiihren (BRENTRUP, 1998). Auch nach LISCHER et a. (1994) ist nach wie vor die
regelmal3ige Klauenpflege eine sehr wirkungsvolle Prophylaxemal3nahme. Idealerweise erfolgt
eine Kontrolle der Klauengesundheit einige Wochen vor dem Abkalbetermin. Nach MANSON
und LEAVER (1988) nimmt unter einer regelmaldigen Klauenpflege die Hornabnutzung ab und
das Hornwachstum zu. Die Begrindung hierfir mag darin liegen, dass das kinstliche
Entfernen von Horn an der Sohle das natirliche Hornwachstum kompensatorisch anregt und
so mit der Abnutzung in Balance gehalten wird. Das neue Horn soll sogar von besserer
Qualitét sein als das zuvor entfernte. Daher aso stimuliert ein regelmaliger Klauenbeschnitt
das Wachstum gesunden Hornes und vermindert somit das Lahmheitsvorkommen
(VERMUNT, 1999).

AuBerdem wirde das Klauenschneiden mit der Absicht, den Dorsalrand kurz und den
Klauenwinkel steil zu halten, sowohl das Vorkommen von Lahmheiten as auch die Dauer
klinischer Félle reduzieren (MANSON u. LEAVER, 1988).

Funktionelle Klauenkorrektur, ausgefihrt ein- oder zweima im Jahr gemald dem
,Hollandischen Standard® (TOUSSAINT-RAVEN et a. 1985) gilt heutzutage als
Vorausetzung jeglichen Lahmheitsmanagements und Kontrollprogrammes. In einigen Landern
wie Italien, Spanien und Frankreich speziaisieren sich bereits einige tierérztliche Praxen auf
Klauenkorrektur und -pflege (VERMUNT, 1999). Durch Klauenkorrektur allein ist jedoch
keine Losung des Problemes ,, Klauenerkrankungen zu erwarten (STANEK et al., 1984).
Allerdings sind nicht ale Berichte beziiglich der Klauenbeschneidung positiv zu werten
(VERMUNT, 1999).

In einer niederlandischen Studie (SMIT et a., 1986) traten 22% mehr Klauensohlengeschwiire
bei Farsen auf, die vorausgehend einer Klauenbeschneidung unterzogen worden waren.

Daher gilt es zu betonen, dass funktionelle Klauenpflege zur Optimierung der Beweglichkeit
und der Klauenform durchaus von Nutzen ist, aber nur unter der Voraussetzung, dass sie
fachmannisch korrekt ausgefihrt wird (VERMUNT, 1999).
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2.4.6 Genetik und Verhalten

Die Anfélligkeit fur Klauenrehe scheint bei der Rasse Holstein-Friesian hoher zu sein als bel
anderen Rassen (LISCHER et a., 1992). Bei Jersey-Rindern wurde in verschiedenen Landern
eine vererbte Form der Laminitis beschrieben (DE BOOM et al., 1968; EDWARDS, 1972).
Mehrere Autoren vermuten auch bei anderen Rassen eine genetische Prédisposition
(BAZELEY et a., 1984; GREENOUGH, 1991). Gerade aus diesem Grund konnte eine
genetische Selektion das Vorkommen dieser Problematik mindern (BOETTCHER et al.,
1998).

Fur die individuelle Prognostik ist die Tatsache von Bedeutung, dass Patienten, welche vor
Vollendung des funften Lebengahres an einer orthopadischen Erkrankung litten, fast doppelt
so haufig nochmals am Bewegungsapparat erkrankten als andere Tiere, wobel es sich
keineswegs um ein Rezidiv handeln mul3. Dies ist sicher als Entscheidungshilfe bel der
Selektion zu werten (STANEK et a., 1984).

Da ene erwiesene Heritabilitét der Tendenz zur Laminitis nur bei Jerseys in Sudafrika
beschrieben wurde und nur vorsichtig angenommen wird, dass bestimmte Rinderlinien eine
erhohte Anfalligkeit fir Laminitis aufweisen, konnte die Tatsache allein, dass bekanntermalien
Klaueneigenschaften und Korpermal3e erblich sind, die beobachteten Unterschiede in der
Anfdligkeit fur Klauenrehe in den verschiedenen Rinderrassen erkldren (GREENOUGH et al.,
1994).

Auch das Verhdten der Rinder ist ein nennenswerter Faktor in der Entstehung von
Klauenerkrankungen. DAVID (1986) erkannte, dass die Einfiihrung von Férsen in ungewohnte
Laufboxenhaltung diese in den ersten Wochen dazu bringt, den Uberwiegenden Teil der Zeit
stehend und laufend auf Beton zu verbringen.

COLAM-AINSWORTH et al. (1989) beobachteten ein abweichendes Verhalten der Farsen im
Herdentrieb in einer Milchkuhherde mit einem erhthten Vorkommen von Laminitis. Die Tiere
standen in den Liegeboxen, lagen davor oder nur halb in den Boxen und wurden von
benachbarten dominanten Kihen traktiert.

SINGH et a. (1993) bemerkten, dass das Liegeverhaten ein signifikanter Faktor in der
Entwicklung von Lasionen assoziiert mit subklinischer Klauenrehe ist.

Unangemessene Anzahlen an Liegeboxen und zu enge Passagewege konnten moglicherweise
ein Problem fur niederrangige Farsen werden. Um dominanten Kihen aus dem Weg zu gehen

und aggressive Konfrontationen zu meiden, verweigern sie moglicherweise die Liegeboxen und
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drehen sich dabei zu abrupt um. Diese Umstdnde konnten dazu fihren, dass die Klaue
vermehrtem Abrieb, Druck und unnatirlichen Scherenkréften ausgesetzt ist (VERMUNT,
1990). AulRerdem sind Farsen aufgrund der Rangordnung oft die letzen, die in den Melkstand
gehen und daher lange stehend auf Beton verweilen (GREENOUGH et d., 1994).

Einen weiteren Gesichtspunkt fiihrt NORDLUND (1999) mit dem Einwand an, dass in einigen
Futterungssystemen Rauhfutter in einem alen zuganglichen Bereich angeboten wird, an dem
Konkurrenz herrschen kann, wahrend Kraftfutter an Abrufstationen verabreicht wird. Das kann
fur jungere, angstlichere Kuhe ein Risiko bedeuten, da sie zwar ihre volle Kraftfutterportion
verzehren konnen, aber weniger Rauhfutter al's benétigt, was wiederum zu subakuten Azidosen

fUhren kann.

2.5 Diagnose fUtterungsbedingter Ursachen von
Klauenerkrankungen anhand der Kontrolle des Pansenstatus,
Harn -und Blutparametern sowie der Milchdaten

2.5.1 Pansenstatus

Von zahlreichen Autoren wird zu energiereiches (kohlenhydratreiches) Futter und die dadurch
hervorgerufene Pansenazidose als wesentlicher, wenngleich nicht alleiniger Faktor einer akut
oder chronisch verlaufenden Klauenrehe angenommen (NILSSON, 1963; ROSENBERGER,
2002; BAZELEY u. PINSET, 1984; MORTENSEN et al., 1986; MANSON u. LEAVER,
1988; GREENOUGH et a., 1990). Dabei ist neben der absoluten Uberversorgung mit
Kohlenhydraten auch ein plotzlicher Futterwechsel, etwa zu Beginn der Laktation, as
ausl0sender Faktor moglich. Oft erganzen sich beide Faktoren (BRANDEJSKY/, 1994).

Ein Zusammenhang zwischen der Futterung und dem Auftreten von Klauenl&sionen konnte
von LIVESEY und FLEMING (1984), MANSON und LEAVER (1988) und von
GREENOUGH (1990) unter Feldbedingungen nachgewiesen werden.

Unter kontrollierten Bedingungen fihrten MORTENSEN et al. (1986) bel Rindern durch
Uberfiitterung eine Pansenazidose und 24 Stunden spéter reheshnliche Erscheinungen herbei.
PETERSE et al. (1984) erhoben bei Milchkihen mit einer Zufitterung von Kraftfutter bis zu
11 kg t&glich eine signifikant hthere Anzahl von Klauensohlengeschwiren. Abbildung 1 zeigt

die Kaskade, die eine Azidose mit einer Laminitis verbindet.
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L aktatazidose
- Pansenfermentierbare Stérke (KH)
- Streptokokkus bovis
- Laktat
~ pH
Pansen
~ Motilitét - Osmolaritit - Proliferation von
Colibakterien/Clostridien
Pansenstatus - Haemokonzentration - Ruminitis
~ Absorption v. ~  Bikarbonat im Blut - Hyperkeratose
Nahrstoffen ~ CaimBlut
~  Durchblutung - Laktat im Blut |
Periphere" - Dehydratation
Gefafischaden - Diarrhoe - Pathogene Belastung
der Leber
Extremitdten: Laminitis Renale/kardiale Storungen L eberabszesse
I I
Tod

Abb. 1: Pansenazidose-Laminitis-Kaskade (NOCEK, 1997)

23



Literaturibersicht

2.5.2 Pansenazidose

In einer ausgewogenen, wiederkauergerechten Ration sorgen Rohfasergehalt, leicht
verdauliche Kohlenhydrate und Eiweil%korper fir ein biochemisches Gleichgewicht im Saure-
Basen-Gehalt des Hauben-Pansen-Raumes. Dabei bewirkt der Rohfasergehalt durch die im
Zusammenhang mit dem Wiederkauakt stehende Speichelproduktion eine gewisse Pufferung
des pH-Wertes. Bei der Spaltung leicht verdaulicher Kohlenhydrate entstehen fllchtige
Fettsduren, insbesondere Essig-, Propion- und Buttersaure. Eine Zunahme der
leichtverdaulichen Kohlenhydrate in der Ration fihrt zunéchst zu einem Anstieg dieser Sauren,
daneben und in zunehmenden Mal%e jedoch auch von Milchsaure (Vermehrung der
milchsdurebildenden Lactobazillen) (HOFMANN, 1992). Nach einem pl6tzlichen Anstieg von
leicht verdaulichen Kohlenhydraten im Futter kommt es zundchst zu einem sprunghaften
Anstieg der grampositiven und gramnegativen Bakterien, dann zu einer Verschleppung der
Keimflora zugunsten von grampositiven Bakterien, gefolgt von einem Anstieg der Milchsaure
und der biogenen Amine Histamin und Tyramin sowie dem Freiwerden von Endotoxinen
(ANDERSEN, 1990). Der pH-Wert im Pansen félt auf unter 6. Dies fuhrt zu ener
hochgradigen Schadigung der Pansenschleimhaut und dem Ausfall der Barrierefunktion
(MORTENSEN et al., 1986). Ahnliche Auswirkungen haben zu proteinreiches Futter und
niederer Rohfasergehalt in der Ration (MANSON u. LEAVER, 1988).

Die Referenzbereiche fur den pH-Wert des Pansensaftes liegen zwischen 6,2 und 7,2.

Bel strukturarmer, konzentratreicher Futterung bewegt sich der pH-Wert zwischen 5,5 und
6,5. Bei einem Absinken auf einen Wert von unter 6,0 (5,5) spricht man von ener
Pansenazidose, Werte von 7,5 und hoher sprechen fiir eine Pansenalkalose (KRAFT u. DURR,
1997). Nach FURLL et al. (1981) liegt der physiologische pH-Wert des Pansensaftes zwischen
6,2 und 7,0. Bei Werten zwischen 5,5 und 6,5 spricht er von subklinischer, subakuter oder
chronischer Pansenazidose bzw. alimentérer metabolischer Azidose. Eine akute Pansenazidose
liegt vor bei Werten von 4,0-5,5. Be voll entwickelter Vormagenfunktion schwankt der
physiologische pH-Wert des Panseninhaltes je nach Art der gereichten Nahrung und dem
zeitlichen Abstand von der letzten Futterung zwischen pH 5,5 und 7,4 (ROSENBERGER,
1990).

Die Wahrscheinlichkeit fir das Vorkommen einer Azidose ist am hochsten wahrend des ersten
Monates p.p. und am geringsten im oder nach dem dritten Monat p.p. (GROHN u. BRUSS,
1990). Das haufige Vorkommen von Azidosen reflektiert die Unfahigkeit, vor allem in der
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frihen Laktation, einen Sdureliberschuss zu kompensieren. Die Symptome einer subklinschen
Azidose sind weniger offensichtlich und werden oftmals anderen Krankheiten zugeordnet,
wobei es bei manifestierter subklinischer Azidose zu hohen wirtschaftlichen Verlusten durch
stark verminderte Milchleistung und Milchfettwerte, Abmagerung, unerklérlichen Diarrhoen,
Laminitisschiben und hohen Sterberaten kommt. Der einzige diagnostische Test zur
Feststellung einer subklinischen Azidose ist die Messung des Pansensaft-pH-Wertes (NOCEK,
1997).

Ein Abfall des Pansensaft-pH-Wertes ist im Allgemeinen mit einer Reduktion der
Protozoenkonzentration verbunden (STEEN, 2001). Die im Pansensaft vorkommenden
Protozoen gehdren zu den Ziliaten und Flagellaten, wovon jedoch nur erstere ihrer Zahl und
Masse nach von physiologischer Bedeutung sind (ROSENBERGER, 1990). Infusorien stehen
zwar beziglich der Stoffwechselleistung deutlich hinter der der Bakterien zuriick, jedoch
besitzen sie Indikatorfunktion fiir das gesamte Pansenmilieu (KRAFT u. DURR, 1997). GOAD
et a. (1998) bemerkten, dass en Abfal der Ziliaten wahrscheinlich der enzige
mikrobiologische Indikator fur eine subakute Pansenazidose sai. Gesunder Pansensaft enthalt
nach Infusorienschétzung massenhaft |ebhaft bewegliche, grof3e, mittlere und kleine Infusorien
zu etwa gleichen Anteilen. Differenzen hinsichtlich Grofe und Zahl resultieren aus
unterschiedlicher Fiitterungsart sowie dem Abstand zur letzten Fitterung (KRAFT u. DURR,
1997). Bei einer dimentéren metabolischen Azidose finden sich mél3ig viele Infusorien in trager
Bewegung, bel einer akuten, subakuten oder chronischen Pansenazidose sind nur noch wenige
Infusorien in schwacher Bewegung und méf3ig tote Infusorien vorhanden. Letztlich sind bel
einer hochakuten Azidose vereinzelt oder keine, meist tote und mazerierte Infusorien
vorzufinden (FURLL et al., 1981).

2.5.3 Harn- und Blutparameter

Wiederkduer sind fir Storungen des Sdure-Basen-Haushaltes (SBH) aufgrund der
verdauungsphysiologischen Gegebenheiten besonders pradisponiert (FURLL, 1993). Die
praktisch relevanten Stérungen sind nach ROSSOW und BOLDUAN (1994) die Azidose, die
Alkalose und die latent azidotischen oder akalotischen Belastungen. Neben der direkten
Belastung des Organismus wirken die Storungen des SBH auch Uber die Beeinflussung anderer

Stoffwechselprozesse, wie zB. des Elektrolythaushaltes, leistungsmindernd und
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krankheitsbegiingtigend (FURLL, 1993). Zur Charakterisierung des SBH eignet sich neben der
Blutuntersuchung besonders die Harnanalyse (ROSSOW et al., 1994; FURLL, 1993).

25.3.1Harn

Die ,Resktion® des Harnes ist erheblich durch die Fitterung beeinflubar. Bei
tierartspezifischer Fitterung und ,normaler® koérperlicher Aktivitat wird beim Rind ein pH-
Wert des Harnes von 7,0-8,0 festgestellt, wobei dieser stark von der Futterung und von der
Laktationsphase abhéngig ist. Er sinkt gegen Ende der Tr&chtigkeit ab und schwankt bei
Wiederkauern in dieser Zeit zwischen 6,0 und 7,0 (KRAFT u. DURR, 1997). Abweichungen
zur sauren Seite (pH unter 7,0) kommen vor alem im Hungerzustand (Futtermangel) sowie bei
krankheitsbedingter Einschrankung der Nahrungsaufnahme vor. Bel metabolischer Azidose
finden sich diagnostisch gut verwertbare Harn-pH-Werte unter 6,0, doch ist saurer Harn nicht
immer auf eine azidotische Stoffwechsellage zurtickzufiihren (ROSENBERGER, 1990).

Ein weiterer fur die Charakterisierung des SBH geeigneter Parameter ist die Netto-Saure-
Basen-Ausscheidung (NSBA). Sie ist wie der pH-Wert ebenfalls fitterungsabhangig (KRAFT
u. DURR, 1997). Die NSBA reagiert rasch auf Belastungen des SBH und ist sensibler als der
pH- Wert, der erst nach dem Uberschreiten der Pufferkapazitét reagiert, wahrend die NSBA
aber bereits die Beanspruchung der Puffer anzeigt (KRAFT u. DURR, 1997; FURLL, 1993).
In einer Studie von LACHMANN et a. (1985) wurde eine dekompensierte Azidose sehr
deutlich durch die Sduren-Basen-Parameter im Harn angezeigt, die renale NSBA erbrachte hier
von allen gepriften Parametern die ausgeprégtesten diagnostisch verwertbaren Auslenkungen
der Mef3werte.

Durch die Bestimmung der ,fraktionierten® NSBA (Basenmenge, Sdurenmenge und
Ammonium (NH;")) gelingt eine differenziete Bewertung unter Eliminierung von
Diureseschwankungen. Setzt man diese , Fraktionen® zueinander in Beziehung so erhdlt man
den Basen-Sauren-Quotient (BSQ) (KRAFT u. DURR, 1997). Abnahmen der NSBA und des
BSQ zeigen sensibel azidotische, Zunahmen akalotische Belastungen des SBH an.
Abweichungen der NSBA und des BSQ im Harn kénnen als Ausdruck renaler Kompensation
von Beastungen des SBH auftreten, wéahrend im Blut (noch) keine Abweichungen
festzustellen sind. Deshalb ist die NSBA besonders zum Nachwels chronischer,
fltterungsbedingter Belastungen des SBH geeignet.
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Neben Verénderungen der Gesamt-NSBA werden akute Azidosen mit exzessiver H+-lonen-
Bildung, wie bei der akuten Pansenazidose, besonders durch starke Anstiege der NH,+-
Konzentration angezeigt (KRAFT u. DURR, 1997). Die Referenzwerte firr die verschiedenen
Harnparameter sind in folgender Tabelle aufgefiihrt (nach FURLL (1993), KRAFT u. DURR
(1997)).

Tab. 1. Referenzwerte Harnparameter

pH NSBA Basen Sauren NH4+ BSQ
mmol/l mmol/l mmol/l mmol/l
7,0-8,0 80-220 150-250 50-100 >10 25-4,8
2.5.3.2Blut

Es kommt zu einer Akkumulation von Laktat im Pansen, wenn die Anzahl
laktatproduzierender Organismen die der laktatverbrauchenden Bakterien Ubersteigt. Bleibt der
Pansensaft-pH-Wert Uber 5,5, besteht ein Gleichgewicht zwischen Produktion und Verbrauch,
S0 dass es zu keiner Laktatakkumulation kommt. In dem Fall, dass durch vorherrschende
Bedingungen im Pansen die mikrobiologischen Populationen dazu gebracht werden, vermehrt
Laktat zu bilden, ist das Ergebnis eine Absorption in den Blutkreisauf verbunden mit einer
systemischen Azidose (NOCEK, 1997).

Die Aufnahme von schnellverdaulichen Kohlenhydraten initiiert einen sehr schnellen Anstieg
von D-und L-Laktat im Blut innerhalb von 8 Stunden mit einem Héchstpunkt nach 20 Stunden
(HARMON et al., 1985). Auch LACHMANN et al. (1985) konnten in ihrer Studie infolge
einer akuten Pansenazidose eine akute dekompensierte metabolische Azidose im Blut
bestétigen. Allerdings schloss ANDERSSON (1981), dass trotz hoher Laktatwerte im Blut
nach intraruminaler Infusion von Laktat keine Laminitissymptome beobachtet werden konnten.
Es liegen Hinweise vor, dass Tiere, die an hohe Energiekonzentrationen im Futter gewohnt
sind, auch hohere systemische Belastungen mit Milchséure tolerieren konnen (TELLE u.
PRESTON, 1971). GIESECKE et a. (1976) fanden nach Herstellung eines azidotischen
Zustandes mit sehr hohen Milchsdurespiegeln in der Pansenflissigkeit keine &guivalenten
Zunahmen von Milchsaure im Blut und im Harn. Sie gehen von ener weitgehenden

Metabolisierung des Laktats aus. Allerdings fanden sie eine enge Beziehung zwischen der
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Milchsdurekonzentration und dem pH-Wert der Pansenfliissigkeit sowie eine Korrelation dieser
zum pH-Wert des Harnes.

Die Blutuntersuchung bel einer akuten Milchsaure-Azidose zeigt einen erhthten Gehalt an
Glucose, Laktat, Pyruvat, Phosphat und Proteinen (HOFMANN, 1992).

Aufgrund seines Vormagensystems resorbiert der adulte Wiederkauer nur geringe Mengen an
Glukose. Vielmehr werden die Kohlenhydrate im Pansen zu flichtigen Fettséuren abgebaui.
Die Glukosebereitstellung fur den Stoffwechsel erfolgt dann durch die Glukoneogenese
(KIRCHGESSNER, 1997). Die Referenzwerte fur den Blut-Glukosegehalt liegen beim Rind
zwischen 2,2 und 3,3 mmol/l. Glukosewerte unterhalb des Grenzbereiches gelten beim
Wiederkauer als Zeichen einer Ketose (KRAFT u. DURR, 1997).

Das 3-Hydroxybutyrat (3-OHB) gehdrt neben Azetoazetat und Azeton zu den Ketonkérpern.
Sie sind primére Produkte des Intermediarstoffwechsels. Den Ursprung bilden die Fettsduren.
Unter physiologischen Bedingungen reicht die Verwertungskapazitét des Organismus aus, um
die anfallenden Ketonkérper zu verstoffwechseln. Erfolgt eine Gber das physiologische Mal3
hinausgehende Ketonkdrperbildung spricht man vom Zustand der Ketose (HARTMANN wu.
MEYER, 1994). Be ener chronisch-latenten Pansenazidose sind erhohte Mengen von
Buttersaure anzutreffen, die in der Pansenwand zu (3-Hydroxybuttersdure umgewandelt wird
und zu einer subklinischen Ketose fihrt (HOFMANN, 1992). In Ubereingimmung mit
friheren Untersuchungen manifestieren sich fltterungsbedingte Energiemangelsituationen in
einem Abfall der Glukosekonzentration bel gleichzeitigem Anstieg der freien Fettsduren und
der Ketonkorper (LISCHER et a., 2000a). Die algemein akzeptierte Hypothese ist, dass
vermehrt toxische Substanzen wie Histamin und/oder Endotoxine wahrend der postpartalen
Krankheiten wie Mastitiden, Azetonamie und Endometriden produziert werden (MACLEAN,
1965; NILSSON, 1963; TOUSSAINT-RAVEN, 1985). Diese Substanzen initiieren im
systemischen Krankheitsverlauf Veranderungen in den Geféllen der Zehen, welche dann zu
Ischamien in den Lamellen und Papillen der Wandlederhaut fihren (GREENOUGH u.
VERMUNT, 1994).

Harnstoff entstent sowohl beim endogenen Abbau von Protein als auch aus dem mit der
Nahrung zugefihrten Eiwel3. Der im Blut bestimmte Wert ist daher nahrungsabhéangig
(KRAFT u. DURR, 1997). Der Harnstoff ist einer der wichtigsten Parameter, um die
Futterung, insbesondere das Verhdtnis der Energie-und Proteinvesorgung einer Milchkuh, zu
beurteilen (LISCHER et al., 2000b).
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LISCHER et a. (2000b) befanden in einer Studie, dass Kiihe mit akuten Sohlengeschwiiren
einen erhohten Harnstoffgehalt im Blut zeigten, was auf einen Zusammenhang von
Futterungsfehlern und der Entstehung von Klauenl@sionen hinweisen kénnte. Einige Autoren
halten eine Uberméllige Versorgung mit Proteinen in der Ration fur die Entstehung von
Klauenrehe fur verantwortlich (NILSSON, 1963; MACLEAN, 1965; MANSON u. LEAVER,
1988; BAZELEY u. PINSENT, 1984)

Der Referenzbereich fiir den Harnstoffgehalt im Blut liegt nach KRAFT u. DURR (1997) bei
3,3-5,0 mmol/l.

Im Gegensatz zu anderen Haustieren sind Wiederk&uer von der oralen Zufuhr des Vitamin By,
(Zyankobalamin) unabhéngig, da dieses von Mikroorganimen der Vormégen gebildet wird.
Kobalt ist als essentieller Bestandteil des Vitamin B,, fur dessen Biosynthese unentbehrlich.
Voraussetzung fur diese Biosynthese ist eine voll entwickelte, funktionstiichtige
Pansenmikroflora und -fauna sowie ein ausreichender Gehalt der Nahrung an den fur die
Vermehrung der vitaminbildenden Bakterien und Infusorien erforderlichen Substraten.

Nach hochgradiger Schadigung der Vormagenmikroorganismen, etwa bel schwerwiegenden
alimentdren Indigestionen und Intoxikationen (zum Beispiel der Pansenazidose) kann es zu
Ausnahmesituationen kommen, was die Bildung, Resorption und Verwertung des Vitamin B,
angeht (ROSENBERGER, 2002). Daher ist der Vitamin B;,-Gehalt im Blut in diesem Fall von
diagnostischer Bedeutung. Als physiologischen Bereich im Blutserum nennt ROSENBERGER
(1990) 0,25-0,35 g/l (250-350 pgll).

LISCHER et a. (2000a) fanden bei Tieren mit Bluteinlagerungen und Verféarbungen im
Sohlenhorn erhdhte durchschnittliche Aktivitéten der Plasmaenzyme AST, GLDH und der

gamma-GT.

2.5.3.3 Milchdaten

In vielen européischen Betrieben werden hohe Kraftfuttergaben an die Milchkihe verfittert,
um die alimentéren Bedurfnisse, die mit einer hohen Milchleistung assoziiert sind, in Einklang
zu bringen (DEWHURST et a., 2001). Laminitis und Hornerosionen kommen meist am
Hochpunkt der Laktation vor (BERGSTEN et al., 1996). Hoch in der Milchleistung stehende
Kuhe haben nicht selten mehr oder weniger stark ausgeprégte Leberfunktionschaden mit der
Folge, dass durch die verminderte Entgiftungsleistung der Leber (Toxinclearance), die im Blut

zirkulierenden Toxine (Bakterientoxine aus entzindlichen Prozessen wie Mastitiden,
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Nachgeburtsverhaltungen oder Metritiden) bedeutend langsamer aus dem Korper
ausgeschleust werden (BRENTRUP, 1998).

Der Milchfettgehalt kann aus sehr verschiedenen Ursachen absinken. Der haufigste Grund ist
jedoch ein niedriges Rauhfutter/Kraftfutter-Verhdtnis in der Ration, wobei die Konzentrate im
wesentlichen aus Starketragern bestehen (DIRKSEN, 1985).

DEWHURST et a. (2001) zweifelten in ihrer Studie den Gebrauch von fallenden
Milchfettwerten as ein Index fir Pansendysfunktionen an. Sie fanden keinen Rickgang der
Werte bei konzentratreicher Ration basierend auf Gras- oder MaissilagefUtterung.

Abnorm niedriger Milchfettgehalt ist oft eine Folge von Azidose, kann aber aufgrund von zu
hohem Fettgehalt in der Ration, ionophoren Antibiotika und anderen Ursachen auftreten. Es
haben jedoch vidle Herden mit normaem durchschnittlichen Milchfettgehat erhebliche
Azidose-Probleme, insbesondere, wenn diese Azidose vor alem den peripartalen Zeitraum
betrifft. Kihe in der Frihlaktation sind gegentiber Pansenazidosen recht empfindlich, aber der
Milchfettgehalt dieser Kihe korréliert nicht zuverlasig mit dem Pansen-pH (NORDLUND,
1999). Bei einer chronisch-latenten Pansenazidose ist vermehrt Propionsdure im Pansen
anzutreffen, bel laktierenden Kihen fihrt diese Verschiebung zu einer Abnahme des
Milchfettgehaltes (HOFMANN, 1992).

2.6 Pufferzugabe zur Ration

Normalerweise wird einem Abfall des pH-Wertes im Pansen durch Bikarbonat im Speichel und
durch eine stabile Pansenflora sowie Panseninhalte entgegengewirkt. Zu einer Azidose kommt
es nur, wenn das Puffersystem wie im Falle einer pl6tzlichen Anflutung mit grofen Mengen
leichtverdaulicher Kohlenhydrate Uberfordert wird. Auf3erdem kann das Pansenpuffersystem
auch einfach vermindert sein, und zwar dann, wenn die Bedingungen zur Fermentation im
Pansen suboptima sind, zum Beispiel bei einer plotzlichen Rationsumstellung, welche die
Pansenflora durcheinanderbringt (BAZELEY u. PINSENT, 1984). Speichel ist eine wichtige
Pufferquelle fur den Pansen. Jeder Faktor, der die Summe des zu produzierenden Speichels
reduziert, wird das Risiko einer Pansenazidose vergrof3ern (OLSON, 1996).

Die Pufferungskapazitét des Pansens ist durch ausreichende Zufuhr strukturwirksamer
Rohfaser sicherzustellen (BRENTRUP, 1998). Puffer sollen den durch die niederen Fettsauren
im Panseninhalt bedingten pH-Wert-Abfall vermindern, ohne den pH-Wert anzuheben
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(CHALUPA u. KRONFELD, 1983). Vornehmlich werden Natriumbikarbonat,
Magnesiumoxid, Kalziumkarbonat und Betonit benutzt (CHALUPA u. KRONFELD, 1983).
Wahrend sich ihre Anwendung friher auf Mastrinder konzentrierte, scheinen sie nunmehr
zunehmend auch bel Milchkihen in kritischen Perioden eingesetzt zu werden (DIRKSEN,
1986).

OLSON (1997) untersuchte Kihe, die unter Hitzestress standen, damit verbunden ein
Bikarbonat-Defizit entwickelten und in eine metabolische Azidosesituation kamen. Durch
dieses Bikarbonat-Defizit fehlt ein wichtiger Faktor im Speichel zur Pansenpufferung. Hinzu
kommt, dass unter Hitzestress stehende Tiere eine geringere Rohfaseraufnahme zeigen, léngere
Verweildauer des Futters im Pansen und damit verbunden erhthte S&ureproduktion, was dann
wiederum zu Pansenazidose und subklinischer Laminitis fihren kann. OLSON (1997) schlug
vor, hitzegestressten Kiihen in der Ration mehr Pansenpuffer zu verabreichen, und zwar um
50% gegentiber der tblichen Ration erhoht.

HOLTERSCHINKEN et al. (1997) zeigten in einer Studie auf, dass auch Hefe eine positive
Wirkung auf den ruminalen Stoffwechsel hat. Selbst wenn keine Milieu-Verschiebung (pH-
Wert) zu beobachten war, scheinen positive Effekte eine Hefezulage bei der Bekampfung der

chronischen Pansenazidose zu rechtfertigen.
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