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1 Einleitung

Fir die integrierte Bestandsbetreuung von Milchkithen ist die Bestimmung der
bedarfsdeckenden Mineralstoffversorgung von groBer Bedeutung. Um eine optimale
Herdengesundheit zu erzielen sollte bei regelmifBigen Stoffwechseluntersuchungen ein
Mangel oder Uberschuss von Mineralstoffen erkannt und abgestellt werden. Es gibt
verschiedene Substrate zur Untersuchung des Mengen- und Spurenelementstatus. Zur
Diagnostik wird Blut in Form von Serum, Plasma oder Vollblut genutzt. Weitere mogliche
Substrate sind Harn, Leber und Haare. Zur Bestimmung des Mineralstoffgehaltes im Harn
gibt es nur sehr wenige Untersuchungen. Die in der Literatur aufgefiihrten Referenzbereiche
sind sehr variabel, in einigen Fillen gar nicht vorhanden oder bereits veraltet. Da der Urin
aber bei vielen Mengen- und Spurenelementen der Hauptausscheidungsweg zur
Aufrechterhaltung der Homdostase ist, spielt er bei der Erhebung des Versorgungsstatus eine
wichtige Rolle. Neben der Blutgewinnung ist auch die Harnprobenentnahme ein leicht
praktikables Mittel, um zusammen betrachtet, die Versorgungslage mit Mineralstoffen zu

erfassen.

Ziel dieser Arbeit ist es, den Gehalt von Mengen- und Spurenelementen im Harn von
Milchkiihen zu ermitteln und Referenzbereiche fiir diese zu erarbeiten. Weiterhin soll eine
Ubersicht zur Funktion, Mangelerscheinung, Toxizitit, Homdostase und Diagnostik von

verschiedenen Mineralstoffen gegeben werden.



2 Literaturiibersicht

2.1 Allgemeine Aspekte zu den Mineralstoffen

Die Mineralstoffe sind in Mengen- und Spurenelemente unterteilt. Zu den essentiellen
Mengenelementen beim Wiederkduer zdhlen Kalium, Natrium, Magnesium, Kalzium,
Chlorid, Phosphor und Schwefel (GUNTHER 1991). Sie werden wie die Spurenelemente fiir
eine optimale Gesundheit und Produktivitdt von Organismen bendtigt (NRC 2005).

Spurenelemente sind jene chemische Elemente, die zumeist in einer Konzentration von
weniger als 100 ppm (mg/kg KM) im Organismus vorkommen (FLACHOWSKY 2005). Ein
Spurenelement gilt nach CLARK et al. (1995) als essentiell, wenn seine Abwesenheit mit der
Fahigkeit zu wachsen oder sich zu reproduzieren interferiert. Sie sind Aktivatoren oder
Bestandteile von Enzymen, Hormonen und Proteinen (FLACHOWSKY 2005). Ihre
Einteilung erfolgt in essentielle und akzidentielle Spurenelemente. Wobei die Ersteren in
klassische und Ultra-Spurenelemente unterteilt werden. Eisen, Kupfer, Mangan, Zink, Kobalt,
Molybdén, Selen und Chrom zdhlen zu den klassischen Spurenelementen. Zu den Ultra-

Spurenelementen gehdren Nickel, Blei, Arsen, Aluminium, Brom und Cadmium.

Als akzidentielle Spurenelemente werden Begleitelemente, wie Strontium, Silber und
Quecksilber bezeichnet. Zwar entfalten diese Begleitelemente keine bisher bekannte
physiologische Funktion, konnen aber bei erhohter Aufnahme toxisch wirken und die

Homdostase von essentiellen Spurenelementen beeinflussen (KIRCHGESSNER 2004).

GELFERT und STAUFENBIEL (1998) weisen darauf hin, dass ein kurzzeitiges Defizit von
Mineralstoffen oft unbemerkt bleibt, da der Organismus in der Lage ist, durch Steigerung der
Resorption, Einschrinkung der Exkretion und Mobilisierung von Reserven die
Mineralstoftkonzentration konstant zu halten. Diese Regulationsmechanismen steuern auch
umgekehrt einem Uberschuss entgegen, um die Homdostase des Mineralstoffgehaltes im Blut
aufrechtzuerhalten, dass funktioniert nur in bestimmtem Mafle. Wird das Regulationssystem
tiberfordert, kommt es zu Mangelerscheinungen oder Intoxikationen, woran weitere Faktoren,
wie die Anwesenheit von Liganden oder konkurrierenden Elementen im Organismus eine
Rolle spielen. Die Abbildung 1 zeigt den Zusammenhang zwischen der Leistung des

Organismus und seiner Versorgung mit Spurenelementen.
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Abb. 1: Abhéngigkeit des Wachstums vom Spurenelementangebot (ANKE 1993)

Der Bereich der pharmakodynamischen Wirkung stellt bei den Spurenelementen eine
Besonderheit dar. KIRCHGESSNER (1987a) unterscheidet je nach Zufuhr zwischen

folgenden Versorgungslagen mit Mineralstoffen:

1. Mangelhafte Versorgung: gekennzeichnet durch klinische Symptome

2. Suboptimale Versorgung: biochemische Verdnderungen im Stoffwechsel
gegeniiber dem Optimalzustand, jedoch ohne
klinische Symptome

3. Optimale Versorgung: gewihrleistet volle Gesundheit und Leistungsfahigkeit

4. Subtoxische Versorgung: gekennzeichnet durch biochemische Verdnderungen im
Stoffwechsel; noch ohne klinische Symptome

5. Toxische Zufuhr: gekennzeichnet durch klinische Symptome
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Zur Beurteilung der Mineralstoffversorgung bietet sich zum einem eine Futtermittelanalyse
an, womit sich auch auf die Anwesenheit von Antagonisten schlieen ldsst. Zum anderen
eignet sich fiir die Beurteilung des Versorgungsstatus je nach Element die Analyse von
Blutplasma, Speichel und Harn (GUNTHER 1991; GROPPEL 1995a), wie in der Tabelle 1

gezeigt wird.

Tab. 1: Diagnostische Mdglichkeiten zur Erkennung einer mineralischen Fehlerndhrung

(GUNTHER 1991)

Untersuchung von

Element

Boden

Futter

Blutplasma

Speichel

Harn

Natrium

+

+

+

Kalium

+

Kalzium

Phosphor

Magnesium

Kupfer

Eisen

Zink

Mangan

Selen

Molybdén

Kobalt

e T o I B B T S

e Tl o R o I I B IS T
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2.2 Mengenelemente

2.2.1 Kalium

Als dritthdufigstes Element im tierischen Organismus mit 0,3 % TM (MC DOWELL 2003) ist
Kalium vor allem in den Zellen von Haut und Muskeln vorzufinden. Es ist Bestandteil oder
Aktivator von Enzymen, reguliert den Sdure-Basen-Haushalt, spielt eine wichtige Rolle bei
der Proteinsynthese und der Muskelkontraktion (NRC2005). Die Hauptfunktion besteht in der
Aufrechterhaltung und Repolarisation von Membranpotentialen. Die Kaliumhomdoostase wird
iiber die Regulation der Exkretion und Riickresorbtion in Nieren und Dickdarm geregelt
(STOBER 2006). Liegt eine homdostatische Fehlfunktion vor oder wird Kalium in geniigend
hohen Dosen verabreicht, kann es toxisch fiir den Organismus wirken (NRC 2005). So kann
es zum Beispiel bei extremer Himo- und Rhabdomyolyse und bei akutem Nierenversagen zu
einem Anstieg des Kaliumserumspiegels kommen (DIRKSEN et al. 2006). Auflerdem fiihrt
eine metabolische Azidose bei Kilberdurchfall zu einer krankmachenden Hyperkalidmie
(DIRKSEN et al. 2006; GRUNBERG et al. 2011). MARTENS und SCHWEIGEL (2003)
untersuchten den Zusammenhang zwischen dem linearen Anstieg des Pflanzenwachstums bis
zur Sittigung und die damit verbundene exzessive Kaliumfiitterung von Kiihen um die
Kalbezeit. Diese stort einerseits die Magnesiumabsorbtion und kann damit zur Weidetetanie
fiihren (JITTAKHOT 2004b; KAYSER u. ISSELSTEIN 2005; BHANUGOPAN 2010).
Andererseits erhoht es die Gefahr der Gebarparese (MARTENS u. SCHWEIGEL 2003;
KAYSER u. ISSELSTEIN 2005; NRC 2005; BHANUGOPAN 2010) und kann bis zum
Herzstillstand fiihren (NRC 2005; STOBER 2006).

Da Kalium ausreichend im Futter enthalten ist, wird der Bedarf des Rindes (Tab. 2) gedeckt
und Mangelerscheinungen treten duBerst selten auf (NRC 2005). Ein erhohter Bedarf besteht
wihrend der Laktation, da mit 1,5 g/l Kalium in der Milch eine hohe Kaliummenge

ausgeschieden wird (SUTTLE 2010).
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Tab. 2: Kaliumbedarf von Rindern

Tierart g/kg TM Futter Autor
Rinder 6,0 NRC 2000

5-8 SUTTLE 2010
laktierende Kiihe 10,0 NRC 2001
wachsende Kélber 34-58 WEIL et al. 1988

Der wichtigste Exkretionsweg geht iiber die Nieren (Tab. 3)(NRC 2005). Aldosteron aktiviert
Natriumkanéle, die Natrium vom Lumen der Nephrone resorbieren und Kalium ausscheiden
(PETERSON 1997). Mit dem Kot werden 2,2 g Kalium/kg Futter TM und geringe Mengen
mit dem Schweill ausgeschieden (NRC 2001). Messungen der Kaliumkonzentration iiber
Vollblut, Plasma oder Serum sind nicht sehr aussagekriftig. Viele Faktoren (z.B. die
Kiihltemperatur und das Mischungsverhiltnis im Probenréhrchen) kdnnen zum fehlerhaften

Anstieg des Kaliumgehaltes fiihren (NRC 2005).

Tab. 3: Physiologischer Kaliumgehalt in Serum und Urin

Parameter Gruppe Kalium in mmol/l Autor
Serum adulte Rinder 3,9-5.2 KRAFT u. DURR
2005
2,5-10 SUTTLE 2010
Kilber, Jungrinder 43-53 KRAFT u. DURR
2005
Urin adulte Rinder 150 - 300 KRAFT u. DURR
2005
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2.2.2 Natrium

Natrium ist essentiell fiir nahezu alle Lebensformen. Es ist das wichtigste Kation in
extrazelluldren Fliissigkeiten. Dort ist das Natriumion verantwortlich fiir das Sdure-Basen-
Gleichgewicht und die osmotischen Prozesse (HARPER et al. 1997; STOBER u. SCHOLZ
2006). Bei einem Mangel fiihren Stérungen dieser Prozesse zu Appetitverlust und damit
verlangsamten Wachstum, zu Milchriickgang und bei langanhaltendem Mangel zum Tod
durch Dehydration. Rinder benétigen 0,5 - 1 g Na je kg TM in ihrem Futter (Tab. 4). Da viele
Pflanzen (zum Beispiel in Norddeutschland) geringere Natriumgehalte aufweisen, wird Salz
zugefiittert (NRC 2005; STOBER u. SCHOLZ 2006). Weitere Umstinde, wie Hitze,
Hochlaktation, langandauernde Salivation und hochgradiger Durchfall erhdhen durch hohere

Na-Verluste den Bedarf.

Wird Natrium als Kochsalz in zu hohen Mengen bei unzureichender Wasserzufuhr
aufgenommen, flihrt das zu einem Anstieg des Natriumgehalts in Serum und Liquor. Bei iiber
160 mmol/l treten klinisch manifeste Erscheinungen auf. Akute Vergiftungen fithren zu
gastrointestinalen Symptomen und Hirnschddigungen bis hin zum Tod. Eine chronische

Intoxikation zeigt sich mit zentralnervosen Storungen (DIRKSEN 2006).

Die Natriumhomoostase wird durch Wasseraufnahme (Durst), die Wirkung von Renin,
Adiuretin, Aldosteron und die Fliissigkeitsreserve im Verdauungstrakt gesteuert. So wird,
auller bei starkem Durchfall, der physiologische Natriumspiegel des Blutserums (Tab. 4) auch
bei mangelhafter Kochsalzzufuhr aufrechterhalten (DIRKSEN et al. 2006; HOGAN et al.
2007).
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Tab. 4: Referenzwerte fir Natriumkonzentrationen in verschiedenen Medien beim Rind

Medien Na-Gehalt Literatur
Serum 130 — 145 mmol/l SUTTLE 2010
135 — 157 mmol/l KRAFT u. DURR 2005
Kalb: | 115 — 145 mmol/l
adultes Rind: | 135 — 155 mmol/Il DIRKSEN 2006
Urin 3 — 60 mmol/l SUTTLE 2010
Futter 0,5-1gkgT™M SUTTLE 2010
0,6 - 0,8 g'lkg TM MORRIS u. MURPHY 1972
laktierende Rinder: | 1 g’lkg TM EDMEADES u.
O’CONNOR 2003

Natrium wird im Diinndarm absorbiert und mit dem Harn, Kot, Speichel und Schweil}
ausgeschieden (DIRKSEN 2006). Bei einem Uberschuss wird Natrium von den Nieren im
proximalen Tubulus iiber aktiv resorbierende Natriumpumpen mit Wasser vermehrt aus dem
Organismus gefiihrt. Der physiologische Natriumgehalt im Harn wird durch die Tab. 4
verdeutlicht. Bei Natriummangel bewirkt Aldosteron eine gesteigerte Kaliumausscheidung
und hélt damit Natrium in den Nieren im distalen Tubulus zuriick (NRC 2005; SUTTLE
2010; BOONSANIT et al. 2012). Weitere Regulationsmechanismen, um einem Mangel
entgegenzuwirken, sind der Ersatz von Natrium durch Kalium im Speichel und der Riickgang
der Milchmenge, um damit hohe Natriumverluste zu vermeiden (STOBER u. SCHOLZ
20006).

Durch diese und weitere hormonelle Mechanismen kann eine adequate Versorgung der Rinder
nicht allein iiber Blutparameter oder Gewebe gepriift werden, sondern es sollten Futterproben

und Urinproben dazu herangezogen werden (NRC 2005).
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2.2.3 Magnesium

Magnesium ist eins der wesentlichsten intrazelluldren Kationen im Organismus. Es ist ein
wichtiger Kofaktor von Enzymen, die fiir die Hauptstoffwechselprozesse verantwortlich sind.
Eine dieser Aufgaben ist der Transfer von Phosphat zwischen ATP, ADP und AMP.
Extrazellulires Magnesium ist entscheidend fiir die normale nervale Weiterleitung,

Muskelfunktion und die Mineralienanordnung in den Knochen (KRAMER 2003).

Laktierende Kiihe zwischen 500 - 600 kg LM bendtigen 2,5 - 3 g Mg/Tag plus 0,12 g pro
Liter Milchleistung, was (bei 20 - 301) 5 - 6,5 g Mg/Tag ergibt (STOBER u. SCHOLZ 2006).
Der NRC (2005) spricht von einem 0,15 - 0,3 % igem Gehalt an Magnesium in der Futter-
TM von Rindern, um bedarfsdeckend zu sein. Magnesium ist im Organismus zu 60 - 70 % im
Knochen gespeichert (UNDERWOOD u. SUTTLE 1999). Der Rest befindet sich
hauptsichlich in der intrazelluldren Flissigkeit. Allerdings sind aus dem Skelettspeicher nur
2 % der Mg - Salze téglich fiir den Metabolismus in einer Mangelsituation verfiigbar (NRC
2005; STOBER u. SCHOLZ 2006).

Die Resorbtion von Magnesium geschieht bei Wiederkduern praktisch nur in den Vormégen
mittels aktivem Transport (ENGELHARDT u. BREVES 2010). Es besteht keine Moglichkeit
bei einem Mangel die Resorbtion aus der Nahrung zu erhohen. Dariiberhinaus hemmen
Antagonisten wie Kalium die Aufnahme von Magnesium aus dem Futter mittels passiver
Diffusion (MARTENS u. SCHWEIGEL 2000). WEISS (2004) fand in einer Studie heraus,
dass bei einer Erhdhung eines 1 % igen Kaliumgehaltes im Futter, um jede weitere 1 % ige
Kaliumsteigerung auszugleichen, Kiihe 18 mg Magnesium pro Tag zusitzlich aufnehmen

miissen.

Die Magnesiumhomoostase wird liber die Ausscheidung mit der Niere reguliert (NRC 2005).
Erhoht sich der Plasmamagnesiumspiegel, steigt auch die Exkretion {iber die Nieren
(HOLTENIUS et al. 2008). Bei einem niedrigen Magnesiumserumspiegel wird die Exkretion
iiber den Harn vermindert. Unterschreitet dieser Wert die Nierenschwelle, kommt die
Ausscheidung ganz zum Erliegen (BELL et al. 2008). Das liegt bei der unteren Grenze des
Normalbereichs vom Serumspiegel mit 0,7 mmol/l vor (Tab. 5). Ensteht durch zu geringe
Gehalte im Futter eine hypomagnesdmische Tetanie, wird bei Rindern entsprechend der
Begleitumstinde zwischen Weide-, Stall-, Transport- und Kélbertetanie unterschieden. Ein

Magnesiummangel &uflert sich unter anderem in Problemen des Kohlenhydrat- und
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Fettstoffwechsels. Es kommt zu Wachstumsstorung, Dermatitis, Fruchtbarkeitsstorungen und
zu neuromuskuldrer Erregung. Diese flihren zu tonisch-klonischen Krimpfen und zum
Festliegen bis hin zum Tod (STOBER u. SCHOLZ 2006; SUTTLE 2010). AuBerdem kann
ein Magnesiummangel die Toxizitdit von anderen Metallen, wie Aluminium erhéhen
(NIELSEN et al. 1988). Um einem Mangel vorzubeugen, sollten Wiederkduer vorsichtig
angeweidet und zusitzlich mit Heu und Riibenschnitzel, Stroh oder Kartoffeln zugefiittert
werden. Weiterhin kann man die geringen Magnesiumgehalte im Aufwuchs durch gezielte

Diingung aufbessern (STOBER u. SCHOLZ 2006; SUTTLE 2010).

Tab. 5: Magnesiumreferenzwerte in unterschiedlichen Medien

Medium Mg-Gehalt (mmol/l) Literatur
Milch 33-74 STOBER u. SCHOLZ 2006
4,0 SUTTLE 2010
Serum normal 0,7-12
subnormal 0,4-0,7
krankhaft erniedrigt 0,08-0,4 STOBER u. SCHOLZ 2006
Plasma 0,75-1.5 NRC 2005
Rinder 0,9-1,32
Kilber 0,75-1,15 KRAFT u. DURR 2005
Harn 3,7-16,5 KRAFT u. DURR 2005

Vergiftungen durch Magnesiumsalze werden durch Fiitterungs- oder Behandlungsfehler
verursacht. Uber eine Toxikose bei oraler Aufnahme héherer Mengen Magnesium wird bei
intakter Nierenfunktion nicht berichtet. Allerdings kann eine sehr hohe Einzeldosis zu einer
Hypermagnesdmie mit Sedation fithren. Akute und chronische Vergiftungen fithren zu
Diarrhoe und Appetitlosigkeit (NRC 2005). PETERSSON et al. (1988) stellten bei Kélbern
bei 0,3 % Mg im Futter geringere Gewichtszunahmen und bei 0,6 % Mg sogar Nierensteine
fest. JITTAKHOT et al. (2004a) fiihrten einen dhnlichen Versuch mit Rindern durch (mit
0,37 % und 0,63 % Mg im Futter). Sie konnten wihrend der 16 Tage des Versuchs keine
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Veranderungen in Futteraufnahme und Milchmenge erkennen. Bei einer Erhéhung der Dosis
von Mg bis 4,7 % konnten CHESTER-JONES et al. (1990) auBBer Wachstumsstérungen auch
Durchfille und Lethargie mit steigender Uberdosierung hervorrufen. Zusitzlich verdoppelte
sich nahezu der Magnesiumgehalt im Knochen bei lang anhaltender Fiitterung dieser hohen

Dosis tiber 130 Tage.

2.2.4 Kalzium

Kalzium ist ein zweiwertiges Kation. Es ist als extrazelluldres Kalzium essentiell fiir die
Anordnung des skelettalen Gewebes, nervale Reiziibertragung, Skelett-und Herzmuskel-
kontraktion, Blutgerinnung und als Komponente der Milch. Intrazelluldres Kalzium ist mit
seinem geringen Anteil von 1:10000 zum extrzelluldren Kalzium wichtig als sekundérer
Botenstoff und fiir die Aktivitdt von vielen Enzymen. Zu 98 % ist Kalzium im Knochen und
zu 2 % in den extrazelluldren Fliissigkeiten (Tab. 6) im Organismus verteilt (NRC 2005). Der
Kalziumtransport in und zwischen den Zellen wird von Vitamin D3, Ca-bindendem Protein,
Calmodulin und Osteopontin gesteuert (BREITWIESER 2008). Damit kann unter anderem

eine Immunantwort eingeleitet werden.

Uberschreitet der Kalziumverbrauch die Aufnahme, wie es um die Kalbung herum der Fall
ist, kann es zur Hypokalzimie kommen. Gerade Hochleistungskiihe mit einem hoheren Alter
sind gefdhrdet, eine Geparparese bzw. Milchfieber zu bekommen. Die Kalziumhomdoostase
wird tiber Parathormon, Vitamin - D3 - Metaboliten und Thyreokalzitonin (von C-Zellen der
Schilddriise) gesteuert. Mit Einsetzen der Laktation und damit beginnender Hypokalzédmie
wird vermehrt Parathormon ausgeschiittet. Das fiihrt zum Anstieg von 1,25-
Dihydroxycholekalziferol (Vitamin-D3-Metabolit). Dadurch verbessert sich die Kalzium-
resorbtion im Darm mit einer Latenzzeit von 24h. Nach 48h oder mehr erfolgt auch eine
erhohte Resorbtion aus dem Knochen. Mit steigendem Alter sinkt die Anzahl der Rezeptoren
fiir Vitamin D3. Darm und Knochen reagieren also verspitet oder ungeniigend auf diese
hormonellen Stimuli ((DIRKSEN et al. 2006). Zusitzlich erfolgt bei Kalziummangel oder
erhohtem Bedarf im Duodenum eine aktive calcitriolabhdngige Resorption von Kalzium
(ENGELHARDT u. BREVES 2009). Dagegen wirkt sich eine metabolische Alkalose negativ

auf die Resorbtion aus Knochen und Nieren unter Wirkung des Parathormons aus.
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Zusatzlich fiihrt eine Trockensteherration mit reichlichem Kalziumgehalt dazu, dass Kiihe
ihren Bedarf (Tab. 7) mit passiv resorbierbarem Kalzium decken und so ebenfalls die Menge
an Vitamin-D3-Rezeptoren abnimmt. Schnell verfiigbares Kalzium macht nur 0,3 % (15-20 g)
des im Korper gespeicherten Elements aus. Ungefdhr 8 g werden mit Harn und Faeces
ausgeschieden. Milch enthélt pro Liter etwa 1,25 g und im Kolostrum sind es pro Liter sogar
1,8-2,5 g Kalzium. Trockenstehende Kiihe benétigen fiir den Aufbau des fetalen Skeletts 4-5
g Ca am Tag (DIRKSEN et al. 2006). Eine Fiitterung mit sauren Salzen erhoht die Sensitivitit
der Knochen und der Nieren fiir Parathormon (PHILLIPPO et al. 1994; GOFF u. HORST
1997; GOFF 2007) und fiihrt zu einem Anstieg der Kalziumkonzentration im Plasma vor der
Kalbung (CHARBONNEAU et al. 20006).

Tab. 6: Referenzwerte fiir Kalziumgehalte in verschiedenen Medien

Medium Ca- Gehalt (mmol/l) Literatur
Harn <25 KRAFT u. DURR 2005
Plasma adulte Kithe | 2,0 - 2,54
Kilber |2,4-3,0 KRAFT u. DURR 2005
2,25-2,75 NRC 2005
Serum physiologisch | 2,1 —2,7

Hypokalzémie | 1,9
Gebérparese | < 1,5 DIRKSEN et al. 2006

Kélber marginal | 1,8 —2,0
Kiihe marginal | 1,3-2,0
Gebérparese | <1,75 SUTTLE 2010
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Tab. 7: Tagesbedarf von Kalzium nach DIRKSEN et al. (2006)

Altersgruppe/ Kalziumbedarf pro Tagin g
Produktionszweig

Aufzuchtkilber (60-130 kg LM) 10 -22
Mastkilber (70-170 kg LM) 22-35
Mastbullen (150-550 kg LM) 43 -50
Milchkiihe (650 kg LM)

bis 10 kg (4% Fett) Milch: 55

20 kg Milch: 86

30 kg Milch: 114

40 kg Milch: 144

Hohe Kalziumgehalte konnen iiber einen liangeren Zeitraum von Tieren toleriert werden.
Uberschreiten die Werte die maximal tolerierbare Grenze von 3,75 mmol/l resultiert das in
reduzierter Futteraufnahme (MILLER 1983; BEEDE et al. 2001; NRC 2005). Weiterhin kann
es bei zeitgleich niedrigen Phosphorgehalten zu Rachitis und Osteomalazie fiihren
(SCHOENMAKERS et al. 2000; DIRKSEN et al. 2006). Ist die Phosphoraufnahme ebenfalls
erhoht, werden die negativen Effekte des Kalziums weitestgehend aufgehoben (WEBER et al.
2000; LAUTEN et al. 2002). Auflerdem konnen Pflanzen, wie Goldhafer (voralpines
Griinland; Lage >500m iiM.) eine Enzootische Kalzinose auslosen. Dieser Vitamin D3-
Uberschuss umgeht die hormonelle Kontrolle und fiihrt zu einer vermehrten Einlagerung des
Kalziums in das Skelett und zu einer Ausfillung von Kalziumsalzen in den Weichgeweben.
Damit entstehen Arterien- und Lungenverkalkung mit steigender Atem- und Pulsfrequenz.
FRANZ et al. (2007) konnten auch noch eine Kalzifizierung der Nieren neben dem
kardiovaskuldren System feststellen. Weitere Symptome wie Gewichtsverlust, verminderte
Milchleistung, raues Haarkleid, Trigheit, gekriimmter Riicken, hdufiges Liegen und

verminderte Fruchtbarkeit sind die Folgen dieser Verkalkungen (DIRKSEN et al. 2006).

13



Literaturiibersicht

2.2.5 Chlorid

Als wichtigstes Anion der extrazelluldren Fliissigkeit ist Chlorid zusammen mit Natrium
essentiell fiir die osmotische und Saure-Basen-Balance (HARPER et al. 1997; SUTTLE
2010). Metabolismus, Funktion und Bedarf dieser beiden Elemente hidngen stark zusammen
und sind im Natriumteil unter Kochsalz bereits beschrieben. Der Bedarf (Tab. 8) von Chlorid
ist mit dem Futter meistens mit 0,3-0,5 % (NRC 2005) beziehungsweise 1-3 g/kg TM gedeckt
(SUTTLE 2010) und Mangelsituationen treten eher selten auf. Symptome sind verringerte
Milchproduktion, Obstipation und Herz-Kreislauf-Schwiache (FETTMAN et al. 1984).

Chlorid iiberquert die Zellmembranen passiv. und aktiv iiber spannungs- und
ligandengesteuerte  Chloridkandle. Weiterhin iiber Kalzium-aktivierte Kanidle und
Chloridkarbonataustauscher (HARPER et al. 1997; BURNIER 2007). Es wird hauptsichlich
im Diinndarm zu 85-95 % absorbiert. Faktoren, die die Exkretion von Natrium stimulieren,
steigern auch die Sekretion von Chlorid, auer im Magen, wo Chlorid fiir einen niedrigen pH-
Wert sorgt und vermehrt sezerniert und Natrium aus dem Magen absorbiert wird (NRC 2005).
Die Ausscheidung von Chlorid findet bei tlibermiBiger Aufnahme auch {iber einen
Kalium/Chlorid-Kotransporter im Nierentubulus und mit der Milch statt. Mit steigendem
Alter der wiederholt laktierenden Kuh geht vermehrt Chlorid in die Milch {iber, sogar
zweimal mehr als Natrium (SUTTLE 2010).

Tab. 8: Referenzwerte fiir Chloridgehalte in verschiedenen Medien

Medium Cl- Gehalt (mmol/l) Literatur

Serum normal 95-110 NRC 2005;
KRAFT u. DURR 2005

niedrig 70-85

hoch >150 SUTTLE 2010
Urin niedrig 2-5 SUTTLE 2010
normal 40-160 KRAFT u. DURR 2005
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2.2.6 Phosphor

Phosphor ist das sechsthiufigste Element im Korper. Es ist nahezu in allen
Stoffwechselprozessen involviert. Einer der wichtigsten metabolischen Prozesse ist die
Mineralisierung der Knochen (siehe auch 2.2.4 Kalzium). Weiterhin spielt dieser Mineralstoff
eine strukturelle und metabolische Rolle als Bestandteil von Phospholipiden, DNA, RNA
(BOHN et al. 2008), Nukleotiden, ATP, cAMP und Enzymkofaktoren. 30 % des Phosphors
der extrazelluldren Fliissigkeiten liegt als anorganisches lon vor. Es ist mit verantwortlich fiir
den osmotischen Druck, die Sdure-Basen-Balance, die neuronale Aktivitdt und den Appetit
(BERNER 1997). Auch die Mikroorganismen des Pansens sind fiir ihre Aufgabenerfiillung
auf Phosphor angewiesen (NRC 2001; GUYTON et al. 2003).

Der Bedarf von Phosphor hingt von verschiedenen Faktoren ab. Neben dem Alter und der
Leistung beeinflusst auch der Kalzium- und Vitamin D-Gehalt im Futter den Bedarf (Tab. 9
und 10) des Tieres (MC DOWELL 2003).

Tab. 9: Tagesbedarf von Phosphor nach DIRKSEN et al. (2006)

Altersgruppe/ P-Bedarf pro Tagin g
Produktionszweig

Aufzuchtkilber (60-130 kg LM) 6-13
Mastkilber (70-170 kg LM) 14 -21
Mastbullen (150-550 kg LM) 22 -31
Milchkiihe (650 kg LM)

bis 10 kg (4% Fett) Milch: 41

20 kg Milch: 58

30 kg Milch: 75

40 kg Milch: 98
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Phosphor wird mit einem Absorptionskoeffizienten von 30-60 % aus der Totalration von
Milchkiihen aufgenommen (KNOWLTON et al. 2001; VALK et al. 2002; WU et al. 2003;
BORUCKI CASTRO et al. 2004; WEISS u. WYATT 2004). Die passive Diffusion von
Phosphat ist quantitativ nur gering. Anorganisches Phosphat wird vorwiegend im Jejunum
transzelluldr durch aktiven Transport durch Natrium-Kotransport resorbiert (BERNER 1997;
ENGELHARDT u. BREVES 2010). Die Konzentration von Phosphor in der Milch (Tab. 11)
wird nicht von der Menge des aufgenommenen Mineralstoffs beeintrachtigt (KNOWLTON u.
HERBEIN 2002; DOU et al. 2003). Nach UNDERWOOD u. SUTTLE (1999) spielt die
Exkretion via Urin bei erhohtem Phosphorspiegel eine sehr wichtige Rolle. Der Haupt-
ausscheidungsweg ist allerdings die Faeces gerade auch bei exzessiver Aufnahme von
Phosphor (LEI et al. 1993; KNOWLTON et al. 2001; DOU et al. 2002; BRAVO et al. 2003;
WEISS u. WYATT 2004).

Laut NRC (2005) spielt die Phosphorvergiftung keine Rolle, da die Bioverfiigbarkeit in
Pflanzen eher gering ist, die Supplementation von anorganischem Phosphor zu teuer ist.
AuBerdem wird anorganisches Phosphat vom Verdauungstrakt gut toleriert und schlieBlich
mit dem Harn ausgeschieden. Kommt es doch iiber einen ldngeren Zeitraum zu einer
Uberversorgung, kann das zu Urolithiasis beim Wiederkiiuer (besonders gefirdet sind Schafe)
kommen, gerade dann, wenn die Kalziumversorgung mangelhaft ist. Die meisten Tierarten

tolerieren bis zu 1 % Phosphor im Futter.

Ein Mangel duBlert sich, wie schon in Abschnitt 2.2.4 bei Kalzium beschrieben, in Rachitis
und Osteomalazie, wenn gleichzeitig ein Kalziumiiberschuss besteht (SCHOENMAKERS et
al. 2000; DIRKSEN et al. 2006). Es kann zu Appetitlosigkeit und abnormalem Verhalten, wie
das Kauen auf Knochen kommen. Ein alleiniger Phosphormangel konnte als Ursache fiir
Fruchtbarkeitsstorungen beim Rind noch nicht eindeutig festgestellt werden (SUTTLE 2010).
Nach MELLADO et al. (2006) sinkt bei einer mangelhaften Versorgung der fikale Gehalt an
Phosphor unter 2g/kg TM im Kot. Da bei einer marginalen Phosphoraufnahme mit dem Urin
nur wenig oder kein Phosphor ausgeschieden wird, wére ein Urinstick, der das Vorhandensein
von Phosphor anzeigt, ebenfalls eine Mdglichkeit, um einen Mangel zu diagnostizieren

(SUTTLE 2010).
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Tab. 10: Referenzwerte fiir Phosphorgehalte in verschiedenen Medien

Medium P-Gehalt in mmol/l Literatur
Harn 0,1-33 KRAFT u. DURR 2005
Serum stark altersabhédngig 1,55-2,29
Frischabkalber 1,26 -2,13
Kailber 1,9-3,0 KRAFT u. DURR 2005

Tab. 11: Phosphorkonzentration in Serum und Milch

Menge im Futter Serum in mg/l Milch in g/l Literatur
0,34 % P 39 0,89 KNOWLTON
0,51 %P 45 0,90 u. HERBEIN
0,67 % P 57 0,89 2002

2.2.7 Schwefel

Der Organismus besteht zu ca. 0,15 % aus Schwefel. Das Blut weist einen physiologischen
Schwefelgehalt von 1,5-1,8 g/l auf (NRC 2005). Im Pansen synthetisieren Mikroorganismen
lebenswichtige Aminosiuren aus diesem Mineralstoff (STOBER u. SCHOLZ 2006). Dies
sind unter anderem die wasserloslichen B-Vitamine Thiamin und Biotin. AuBerdem ist
Schwefel Bestandteil von Methionin, Cystein, Taurin, Coenzym-A, Fibrinogen, Heparin und
Ostrogenen. Dabei tritt es in verschiedenen Oxidationsstadien auf: Sulfat, Schwefel,

anorganische Sulfate, Sulfid und Sulfit (NRC 2005).

Wiederkéuer haben einen Schwefelbedarf von 0,16-0,24 % TM der Ration, das entspricht 50-
70 mg/kg LM und Tag (DIRKSEN 2006). Die Absorption erfolgt iliber spezifische

Transportprozesse iiber die Darmwand. 77-87 % des Schwefels werden als Natrium- und
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Kalziumsulfat absorbiert. Sulfat ist ein starkes Anion und kann S&ure zu den Fliissigkeiten des
Korpers hinzufiigen, was fiir die Sdure-Basen-Balance von groBer Bedeutung ist
(BOUCHARD u. CONRAD 1973). In der Leber wird Sulfid zu Sulfat oxidiert, welches dann
iiber den Urin wieder ausgeschieden werden kann (HARRINGTON u. LEMANN 1970;
MAGEE et al. 2004).

Da Schwefel im Futter normalerweise nicht in Konzentrationen iiber 0,25 % vorkommt, sind
Vergiftungen, die ab ca. 0,35 % auftreten, eher selten. Nur bei zusétzlich erhdhten
Schwefelkonzentrationen im Wasser mit 200 mg/l und hohem Futterschwefelgehalt kommt es
zu reduzierter Leistung mit sinkender Futteraufnahme (NRC 2005; SPEARS u. LLOYD
2005). In der Ndhe von Erzhiitten und Kokereien kann es iiber die Luftverunreinigung zu
einer chronisch schidigenden Schwefeldioxidvergiftung kommen. Symptome dieser sind
unter anderem Unruhe, Husten, Inappetenz, Trinen- und Speichelfluss, Nasenausfluss,
Entziindung der oberen Atemwege, Lungenemphysem, -6dem, Bronchopneumonie und
Durchfall. AuBlerdem sinken Fleisch- und Milchleistung sowie die Kupferverwertung
(SUTTLE 1991; DIRKSEN 2006). Schwefeliiberschuss setzt auch die Verfiigbarkeit von
anderen Spurenelementen herab. Es bildet im Pansen, z.B. mit Selen, Komplexe oder
unldsliche Sulfide (IVANCIC u. WEISS 2001). Ebenso fithren Sulfid, Sulfat, Sulfit und
Schwefelvergiftungen zu diarrhoischer und / oder respiratorisch-zerebraler Symptomatik, da
eruktierter Schwefelwasserstoff wieder eingeatmet wird (DOUGHERTY et al. 1965;
DIRKSEN 2006).

2.3 Spurenelemente

2.3.1 Kupfer

Der zweithdufigste Spurenelementmangel bei Rindern ist die Kupferunterversorgung
(TELFER et al. 1996). Dieser Mangel duBlert sich durch Leistungsabfall, Wachstums-
depression und verminderte Fruchtbarkeit. Weitere Auffilligkeiten sind Lecksucht,

Fellverfarbungen an den Flanken und um die Augen (sogenannte Kupferbrille).

Symptome wie Immunsuppression, Andmie, Achromotrichie (UNDERWOOD u. SUTTLE
1999; CERONE et al. 2000; SPEARS u. WEISS 2008), enzootische Ataxie (Neuronale
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Nekrose und Waller-Degeneration), Storungen im Bindegewebsstoffwechsel (vaskulére
Anomalie, abnormale Knochenbildung) und Pankreasatrophie (GRAHAM, 1991) werden
ebenso durch Kupfermangel hervorgerufen. Ein primirer Kupfermangel wird durch eine
ungeniigende Kupferzufuhr hervorgerufen. Dagegen wird ein sekundérer Kupfermangel, trotz
ausreichender Zufuhr des Elementes, durch hohe Gehalte an Antagonisten ausgeldst

(PIATKOWSKI et al. 1990).

Der Bedarf adulter Wiederkiuer betriigt 8 mg/kg TS (ANKE, 1993; WIESEMULLER, 1994;
KOSLA et al. 1994). Nach ANKE et al. (1989c) verdoppelt sich der Kupferbedarf bei
Anwesenheit von Antagonisten. Einen Uberblick bietet die Abbildung 2.

So sank die Kupferverfiigbarkeit auf 50% bei Verfiitterung von 4 mg Molybdén pro kg TS in
den Versuchen von REID und HORVATH (1980). AuBler Molybdidn (ANKE et al. 1980a;
WARD et al. 1993b) sind auch Schwefel (HUMPHRIES et al. 1987), Cadmium (RAMBECK
1994; LAIBLIN 1995), Blei (VOIGTLANDER u. JACOB 1987; PIATKOWSKI et al. 1990),
Eisen (KIRCHGESSNER 1987a; WEIB 1996), Zink (KLECZKOWSKI et al. 1994) und
Kalzium (DAVIS u. MERTZ 1987; KOSLA et al. 1994) Kupferantagonisten.

Abb. 2: Kupferantagonisten (ANKE et al. 1994a)
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Schwefel und Molybdén bilden Komplexe mit Kupfer, die nicht oder nur teilweise resorbiert
und mit Kot oder Harn ausgeschieden werden (WETZEL u. MENKE 1978a; MATHUR et al.
1985; KELLEHER u. IVAN 1985; SPEARS 2003; GOULD u. KENDALL 2011). Falls
sowohl ein Schwefel- als auch Molybdéniiberschuss vorliegt, kommt es zur Bildung von
Thiomolybdaten (ALLEN u. GAWTHORNE, 1985; WARD et al. 1996; SPEARS et al.
2004), die resorbiert werden und Kupfer aus dem Gewebe mobilisieren und die
Kupferausscheidung fordern. Oder sie bilden schon im Pansen mit Kupfer unlosliche und
nicht resorbierbare Komplexe. Eisen verringert sowohl den Kupfergehalt in der Leber als
auch im Plasma (MULLIS et al. 2002), was besonders stark bei Kélbern auftritt
(HUMPHRIES et al. 1985, 1987), da es im Diinndarm um denselben Carrier konkurriert
(HANSEN u. SPEARS 2009). AuBlerdem wird Kupfer in Anwesenheit von Kalzium vermehrt
mit dem Kot und Urin ausgeschieden (WIESNER 1970), da Kalzium die Kupferloslichkeit
durch eine pH-Werterhohung im Labmagen senkt (WIESNER 1970; KIRCHGESSNER
1987b). Hohe Zinkbelastungen fithren zu einer geringeren Kupferabsorption und zu einer
erniedrigten Konzentration in der Leber. Nach BREMNER (1987) kann man mit Zink bei
einer Kupfervergiftung dessen Zytotoxizitdt vermindern. Es sind aber nicht nur die absoluten
Gehalte der Elemente fiir die antagonistischen Auswirkungen ausschlaggebend, sondern auch
ihr Verhiltnis zueinander. Das Kalzium- Kupfer- Verhiltnis sollte bei 350 zu 1 und das
Molybdin-Kupfer-Verhiltnis bei 2-3 zu 1 liegen (WARD 1978; MANNER u. BRONSCH
1987; HIDIROGLOU et al. 1990).

Vom mit der Nahrung aufgenommenen Kupfer werden nur 5% im Duodenum resorbiert. In
der Leber werden bis zu 92,5 % davon gespeichert (GELFERT u. STAUFENBIEL 1998). Der
Kupferstoffwechsel von Wiederkduern unterscheidet sich signifikant von Nichtwiederkduern
(NRC, 2005). Wihrend die Kupferkonzentration in der Leber von Nichtwiederkduern durch
eine hohe Resorption im Diinndarm und die bilidre Ausscheidung gut reguliert werden kann,
ist die Kupferkonzentration bei nutritiver Uberversorgung in der Leber von Wiederkduern
hoher (SUTTLE 2010). Einerseits ist die Absorption von Kupfer im Pansen aufgrund
komplexer Interaktionen mit Sulfat und Molybdén geringer (UNDERWOOD AND SUTTLE,
1999). Andererseits ist die bilidre Exkretion weniger effektiv. Die Abbildung 3 verdeutlicht
den Weg des Kupfers durch den Organismus.
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Abb. 3: Kupferstoffwechsel

Daher sind Wiederkduer empfindlicher beziiglich der Toleranz einer hohen Kupferaufnahme
und die einzigen Tiere, bei denen eine Kupfervergiftung zum Tode fiihren kann. Wahrend
Schweine in Fiitterungsversuchen bei Kupferkonzentrationen von 250 mg/kg im Futter
keinerlei Krankheitssymptomatik zeigen, 16sen schon 40 mg/kg Kupfer im Futter von Schafen
toxische Symptome aus (SCHEINBERG, 1984). Nach NRC (2005) ist der maximal
tolerierbare Gehalt von Kupfer auf 40 mg/kg TS fiir Rinder heruntergesetzt worden.

NRC (2005) und DIRKSEN et al. (2006) unterscheiden zwischen akuter und chronischer
Form der Kupferintoxikation. Mogliche Symptome einer Kupferintoxikation sind Vomitus,
Gastroenteritis, Magenulzera, Andmie, akute Atrophie und Nekrose der Leber, Atemnot und
Kreislaufversagen (FRIMMER, 1986). Weiterhin fiihren MINERVINO et al. (2009) noch

Lethargie, Futterverweigerung und Hamoglobinurie als Vergiftungserscheinungen auf.

Da Kupfer im Plasma bis zu 88 % an Caeruloplasmin gebunden ist, konnte man analytisch
den Caeruloplasmingehalt bestimmen. Vergleicht man den Kupfergehalt von Serum und
Plasma, so kann dieser im Serum individuell bis zu 20 % erniedrigt sein (LAVEN u.
LIVESEY 2006), was am Gerinnungsprozess liegt. KEGLEY u. SPEARS (1994), YOST et
al. (2002) und SPEARS et al. (2004b) zogen fiir Thre Studien der Bioverfiigbarkeit von

21



Literaturiibersicht

Spurenelementen neben der Caeruloplasminaktivitit vor allem die Kupferkonzentration im
Plasma und der Leber vor. Diaminoxidase, ein kupferabhdngiges Enzym, ist im Plasma von
Ratten ein empfindlicherer Marker fiir Kupfermangel als Cearuloplasmin oder andere
Kupferenzyme, wie Cytochrom C Oxidase, Lysyoxidase oder Tyrosinase (KEHOE et al.
2000). LEGLEITER u. SPEARS (2007) zeigten erst kiirzlich, dass die Diaminoxidase im
Plasma bei Rindern mit Kupfermangel stark reduziert war. In Tabelle 12 sind einige

Literaturangaben zu Referenzwerten zusammengefasst.

Tab. 12: Referenzwerte fiir Kupfergehalte in versciedenen Medien

Medium Kupfergehalt Autor
Serum 763-1207 pg/l GROPPEL 1995a
508-2478 pg/l ROSENBERGER 1990
763-1462 pg/l =ausreichend
508-763 png/l =marginal MACKENZIE et al. 1996
<508 ng/l  =defizitér
Plasma 801-1201 pg/l ROSSOW u. BOLDUAN
1994
<450 pg/l =Mangel GELFERT u.
STAUFENBIEL 1998
800-1200 pg/l DIRKSEN et al. 2002
794-2084 pg/l KRAFT u. DURR 2005
Leber >35 mg/kg TM GELFERT u.
STAUFENBIEL 1998
30-350 mg/kg TM DIRKSEN et al. 2002
>35 mg /kg TM KRAFT u. DURR 2005
Haare <6 mg/kg TM =Mangel ANKE et al. 1980a;
PIATKOWSKI
et al. 1990; GROPPEL 1995a
8-15 mg/kg TM WIESNER 1970
6,6-10,4 mg/kg TM DIRKSEN et al. 2002
>0,1 mg/kg TM KRAFT u. DURR 2005
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2.3.2 Selen

Die hauptsédchliche Funktion von Selen besteht im Schutz der Zellmembranen und Epithelien
gegen die Ansammlung freier Radikale. Selen ist Bestandteil der Glutathionperoxidase
(ROTRUCK et al. 1972, 1973; GROPPEL 1995a; PAPP et al. 2007; PAPPAS et al. 2008;
HEFNAWY u. TORTORA-PEREZ 2010) und beteiligt bei enzymatischen Prozessen zur
Methionin- und Cysteinsynthese. Das zelluldre und humorale Immunsystem wird durch
Steigerung der Phagozytose durch Selen und Vitamin E unterstiitzt (BURK 1983;
KIREMIDJIAN-SCHUMACHER u. STOTZKY 1987; LACETERA et al. 1997), die sich in
ithrer antioxidativen Wirkung iiber einen wechselseitigen Spareffekt ergdnzen (HOEKSTRA
1973; KIRCHGESSNER 1987b; MANNER u. BRONSCH 1987; MAAS 1990; MC
DOWELL 1992). SURRAI (2006) beschreibt ein vermindertes Auftreten von Mastitiden und
eine Verringerung der Zellzahlen in der Milch bei ergidnzender Fiitterung des
Spurenelementes. Selen beeinflusst ebenso die Prostaglandinsynthese (NRC 1983), den
Eiweil- und Fettstoffwechsel (NRC 1983; GROPPEL 1995a) wie den Stoffwechsel von
Muskeln und Schilddriise (ARTHUR et al. 1990; BEHNE et al. 1990; GROPPEL 1995a;
SEIDEL et al. 1995). Selen ist damit auch fiir eine optimale Fruchtbarkeit unabdingbar, die
JUKOLA et al. (1996) sowie KLAWONN et al. (1996) durch Zufiitterung von Selen

signifikant verbessern konnten.

So beobachteten MC COY et al. (1995) in Problemherden mit niedrigen Selengehalten im
Futter und Blutserum vermehrt Retentio secundinarum, Muskeldystrophien, Totgeburten und
verminderte Vitalitdit der Kédlber. GRAHAM (1991) zdhlt zusdtzlich Aborte, Diarrhoen,
reduzierte Futterverwertung, Wachstumsdepression und geringere Umwandlung von T4 zu T3

als Mangelerscheinungen auf.

SPIEKERS et al. (1990), SCHOLZ (1991), JILG und BRIEMLE (1993), GRUNDER u.
AUER (1995) und MEYER (1995) stellten fest, dass der Selengehalt in wirtschaftseigenen
Futtermitteln in Deutschland zum Teil marginal, iiberwiegend jedoch nicht bedarfsdeckend
ist. BRAUN (2005) beschreibt niedrigere Selenkonzentrationen in Pflanzen wéhrend der
Sommermonate. Untersuchungen von HEIKENS (1992) zeigten, dass in Weideaufwiichsen
im Herbst hohere Selengehalte als im Friihjahr gefunden wurden. Nach Untersuchungen von
MULLER und FREUDE (2010) liegen die Selenwerte in den Sommerhalbjahren bis zu 36 %

unter den Werten der Wintermonate. Aullerdem zeigten ihre Auswertungen iiber 3 Jahre von
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2007-2009 eine Verringerung der Selenversorgung mit dem Verdacht der verminderten

Zufiitterung von Selen aufgrund der schlechten Milchpreisentwicklung.

Bei einer ausreichenden Versorgung mit Vitamin E betrdgt der Selenbedarf 0,2 mg/kg TS
(WIESNER et al. 1982; NRC 1984; MEYER et al. 1989). Nach GEH (1986),
KIRCHGESSNER (1987b), PIATKOWSKI et al. (1990) und ANKE (1993) liegt er bei 0,15
mg/kg TS. Diese Werte konnen je nach Gehalt an Antagonisten sowie Synergisten im Futter
und je nach Selenstatus der Tiere abweichen (NRC 1983, 1984, 1989; GEH 1986).
Selenmangel kann bis zu einem gewissen Grad von einer guten Vitamin E-Versorgung
aufgefangen werden und umgekehrt. KIRCHGESSNER (2004) beschreibt drei Gruppen der
Mangelerkrankungen: Erstere sind die Krankheiten, die sich durch Vitamin E-Gaben, nicht
aber durch Selen kurieren lassen, wie die Enzephalomalazie bei Kiiken und die
Resorptionssterilitit der Ratten. Die zweite Gruppe sind die Erkrankungen, die sowohl durch
Selen als auch durch Vitamin E geheilt werden konnen, wie beispielsweise Lebernekrosen
beim Schwein, exsudative Diathese beim Kiken und die erndhrungsbedingte
Muskeldystrophie vieler Tierarten. Letztere sind die, die sich hauptsidchlich durch
ausreichende Selenzufuhr vermeiden lassen, wie die Pankreasdegenerationen bei Kiiken,

Wachstumsstdrungen bei vielen Arten und verringerte Fruchtbarkeit beim Wiederkiuer.

Antagonisten sind Schwefel, Kalzium, Arsen, Silber und Blei (HALVERSON u. MONTY
1960; CARDIN u. MASON 1975; NRC 1980; HARRISON u. CONRAD 1984; GEH 1986;
SCHOLZ 1991; MC DOWELL 1992; WEIB 1996). Mit Schwermetallen, wie Cadmium,
Nickel, Kupfer, Quecksilber und Blei bildet Selen entgiftende Selenide, was besonders in
belasteten Regionen von grofler Bedeutung ist (GANTHER u. BAUMANN 1962; MEYER et
al. 1982; NRC 1983; SCHMIDT u. BAYER 1992; SZILAGYT et al. 1995; TODOROVA et
al. 1995). Nach UNDERWOOD (1981), NRC (1983), CHMIELNICKA (1988), MARTIN
(1989), SZILAGYI et al. (1995), und TODOROVA et al. (1995) bestehen weitere
Wechselwirkungen mit Magnesium, Jod, Zink, Silber, Arsen, Eisen und Vitamin C sowie dem
Fett- und Proteingehalt der Futterration. Wie in der Abbildung 4 zu sehen, kann ein nutritives
UbermaB an Spurenelementen vor allem in Verbindung mit erhdhtem Zellstoffwechsel oder
vermehrter Marschleistung bei Weideaustrieb ebenso wie eine geringe Verfiigbarkeit von
Vitamin A, C und E auslésende Ursache fiir klinische Selenmangelerscheinungen sein

(SCHOLZ 1991).
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Se - Versorgung

marginal-mangelhaft

CuT Vit. Cl
ZnaT Vit. Al
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ZellstoffwechselT Vit. EL
MuskelarbeitT

Infektionskrankheiten 2, Muskeldegeneration (NMD) A,
plotzliche Todesfille &, Wachstum M.

Abb. 4: Risikofaktoren fiir klinisch erkennbare Stérungen bei Se- und Vitamin E- Mangel
(SCHOLZ 1991)

Der Selenstoffwechsel wird von der Form des didtetisch aufgenommenen Selens beeinflusst
(SUNDE 1999). Gut resorbierbar sind die natiirlich vorkommenden Selenoaminosduren, wie
Selenomethionin und Selenocystein, sowie anorganische Formen, wie Selenit und Selenat.
Dagegen sind stabile Metallselenide und elementares Selen schlecht wasserloslich und
werden daher kaum vom Organismus aufgenommen (WOLFFRAM 2004). Selenit wird im
Diinndarm mittels einfacher Diffusion aufgenommen, wihrend Selenomethionin aktiv von
einem Aminosduretransportsystem in den Darm resorbiert wird (SUNDE 1999). Die
Resorptionsrate bei Wiederkduern ist aber geringer als bei Nichtwiederkduern, da die
wasserloslichen Selenformen im Pansenmilieu in wasserunlosliche Formen umgewandelt
werden (SPEARS 2003). Die Homoostase von Selen wird aber nicht von der
Selenkonzentration oder dem Selenstatus im Futter, sondern vorrangig durch renale
Ausscheidung reguliert (SPEARS 2003; WOLFFRAM 2004). Auflerdem konnten ELLIS et
al. (1997) und JUNIPER et al. (2006) bei erhohten Selengehalten im Futter eine Steigerung

der Selenausscheidung im Harn und Kot bei Rindern nachweisen.
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Die therapeutische Breite von Selen ist verhéltnismiBig gering mit einer Toleranzgrenze von
2 mg/kg TS nach NRC (1980)und 3 mg/kg TS nach KIRCHGESSNER (1987b). Nach GEH
(1986); KIRCHGESSNER (1987b) und NRC (2005) sind Werte von 4 bis 5 mg/kg TS schon
als toxisch einzustufen. Aufgrund der verschiedenen Selenverbindungen und Aufnahmewege
zeigt eine Vergiftung mit diesem Element unterschiedliche Symptome. WOLFFRAM (2004)
beschreibt Verdnderungen an Haar und Horn, periphere Neuropathien, Miidigkeit und
gastrointestinale Symptome. Da bei einer Intoxikation vermehrt Dimethylselenit mit der
Expirationsluft ausgeschieden wird, geht oft ein knoblauchartiger Geruch der Atmung mit
einer Vergiftung einher. Ein hoher Proteingehalt in der Ration kann vor der Selentoxizitit
schiitzen (LEVANDER u. BAUMANN 1966; UNDERWOOD 1971). ANKE (1993)
beschreibt zwei weitere Formen des Selentiberschusses. Nach einer Aufnahme von mehr als
40 mg Selen/kg TS entwickelt sich das Krankheitsbild der ,,blind staggers®, welches durch
Erblinden, Schmerz, Speichelfluss und Paralysen gekennzeichnet ist. Die Aufnahme von mehr
als 1000 mg Selen/kg TS fiihrt zu einer akuten Selenose und zum Verenden der Tiere
innerhalb von wenigen Stunden (MANNER u. BRONSCH 1987; VOIGTLANDER u.
JACOB 1987, PIATKOWSKI et al. 1990; DEORE et al. 2005).

Zur Selendiagnostik konnen verschiedene Parameter (Tab. 14) wie Vollblut, Plasma, Serum,
Milch, Futter und Deckhaare genutzt werden (SCHOLZ 1991; SCHMIDT u. BAYER 1992;
HEFNAWY u. TORTORA-PEREZ 2010). Weiterhin ist auch eine Bestimmung der
Glutathionperoxidaseaktivitit moglich, die allerdings nur einen seit lingerem bestehenden
Selenmangel mit geringerer Aktivitit anzeigt, da dieses Enzym wihrend der erythrozytiren
Genese incorporiert wird (VAN SAUN et al.1989). Auch bei einer akuten Selenvergiftung
kann der Wert noch im Referenzbereich (25-500 U/mg Héamoglobin/min) liegen, weil die
Glutathionperoxidaseaktivitit bei einem erhohtem Selenangebot langsamer als der
Selengehalt im Blut ansteigt (GRAHAM 1991). Auch die Selenwerte im Vollbut sind nur fiir
eine Aussage zur Langzeitversorgung geeignet (RAISBECK 2000), da sie auf den Selenstatus
zum Zeitpunkt der Erythropoese hinweisen, wihrend der Serumgehalt auf die aktuelle
Selenversorgungslage der Tiere schlieBen ldsst (ROBBERECHT u. DEELSTRA 1994;
MEYER et al. 1995; ELLIS et al. 1997). Genau wie der Serumwert ermoglicht auch das
Plasmaselen eine aktuelle Aussage iiber den Selenstatus (VAN SAUN et al. 1989; GERLOFF
1992; THOMPSON u. ELLISON 1993; PULS 1994), da es locker an Plasma- und
Erythrozytenproteinen gebunden ist und schnell mobilisiert werden kann. In Abhingigkeit
von der jeweiligen Zufuhr unterliegt der Selengehalt in der Milch starken Schwankungen

(KIRCHGESSNER 1987b; SCHOLZ 1991; GRACE et al. 2001; WICHTEL et al. 2004) und
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liegt nach UNDERWOOD (1977) durchschnittlich bei 24 pg/l, nach HOFSOMMER und
BIELIG (1982) bei 5 bis 238 ug/l und bei 7,2 pg/l nach OSTER und PRELLWITZ (1989).

Harn- und Leberproben geben die aktuelle Kurzzeitversorgung wieder. Haare als

Probenmaterial sind eher verzichtbar (STAUFENBIEL et al. 2010), wohingegen die

Versorgung mit Selen sehr gut aus Blut-(Serum und Plasma anndhernd gleichwertig) und

Harnproben eingeschitzt werden kann. JUNIPER et al. (2006) und WALKER et al. (2010)

zeigten enge Korrelationen zwischen der Aufnahme von organischem Selen und den

Konzentrationen in Blut, Milch, Kot und Urin (Tab. 13).

Tab. 13: Effekt auf Milch-, Blut-, Urin- und Faeceskonzentrationen von Milchkithen bei

Supplementation von organischem Selen (JUNIPER et al. 2006)

Probe Kontrollgruppe Organisches Selen Anorganisches
(Sel- Plex) Selen

Se im Futter 0,15 0,27 0,33 0,40 0,25
Blut Se (ng/l) 211 214 235 251 208
SeMet im Blut 11,0 20,9 29,3 40,2 14,5
(mg/1)

Milch Se (ng/l) 19,4 27,8 40,3 53,7 20,8
SeMet in Milch 4,6 7,5 11,2 15,5 4,9
(mg/l)

Urin Se (mg/l) 0,02 0,05 0,08 0,14 0,06
Faeces Se (mg/kg 0,37 0,51 0,65 0,78 0,58

™)
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Tab. 14: Referenzwerte fiir Selen in verschiedenen Medien

Medium Selenstatus Autor
normal marginal defizitar
Vollblut >70 pg/l 30-70 pg/l | <30 pg/l SCHOLZ 1990
70-100 ng/l | 50-60 pg/l | 10-40 pg/l MAAS et al. 1990
Serum 50-100 pg/l ROSENBERGER 1990
>70 pg/l 40-70 pg/l | <40 pg/l WHITEHAIR 1986
>40 pg/l BOSTEDT u.
SCHRAMEL 1990
Milch <150 pg/l PIATKOWSKI et al. 1990
Futter >100 pg/kg | 50-100 <50 ng/kg TS | WHITEHAIR 1986
TS png/kg TS
Leber 1,25-2,5 0,6-1,25 0,1-0,5 SURAI 2006 zitiert nach
ng/mg TS ng/mg TS ng/mg TS KINCAID 1999 und
ZARSKI et al. 1998
Glutathion- >35U/gHb | 25-35U/g | <25U/gHb | MAAS 1990
peroxidase- Hb
Aktivitit
42-161 U/g | 32-42U/g | 26-32 U/g Hb | ROGERS und MEE 1996
Hb Hb
2.3.3 Zink

Zink ist in iiber 300 Enzymen an der Funktion beteiligt (LOFFLER u. PETRIDES 1998). Bei

mehr als 200 ist es sogar ein wichtiger Bestandteil, wie bei Anhydrasen, Dehydrogenasen,

Carboxypeptidasen, DNA-Polymerasen, Ribonucleasen und der alkalischen Phosphatase
(FLACHOWSKY 2000; STEFANIDOU et al. 2006). Es ist Bestandteil von Hormonen wie

z.B. dem Insulin sowie an deren Produktion, Speicherung und Sekretion involviert. Damit ist

Zink praktisch an jeder Phase des Zellwachstums beteiligt (CLARK et al. 1995). Neben dem
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Wachstum ist es fiir die Hautbildung, die Wundheilung und die Immunfunktion
(FLACHOWSKY 2000) von enorm groer Bedeutung. In Augen, Leber, Inselzellen des
Pankreas, Knochen, Haaren und Hoden sind verhiltnisméBig hohe Zinkgehalte vorhanden
(LOFFLER u. PETRIDES 1998). Es wird hauptsichlich im Jejunum resorbiert, groBtenteils
an Albumin gebunden zur Leber und in Koérpergewebe transportiert (SUTTLE 2010). Zink
wird vorwiegend mit dem Pankreassaft iiber den Kot ausgeschieden. Die renale Exkretion
dagegen ist in Hinsicht auf die Homdostase nur von geringer Bedeutung (MILLER et al.
1966). Zink wird im Organismus nur in kleinen Mengen gespeichert. Es kann durch eine

verringerte Zufuhr schnell zu einem Zinkmangel kommen.

SCHWARZ u. KIRCHGESSNER (1975) stellten fest, dass beim Wiederkduer Zink auch in
Pansen und Labmagen aufgenommen wird. Die scheinbare Resorptionsrate betrdgt 5-80% und
ist von verschiedenen Faktoren, wie vom Versorgungsstatus des Tieres, von Antagonisten
sowie von der Bindung an Aminosduren und vom molekularen Verhiltnis der Aminosduren
zu Zink abhéngig. Die chemische Bindungsform spielt ebenso eine Rolle, da die Aufnahme
von Zink in folgender Reihenfolge abnimmt: Zink- Aminosdurekomplex, Zinksulfat,
Zinkoxid, Zinkcarbonat und Zinkchlorid (SCAN 2003). Untersuchungen von WRIGHT und
SPEARS (2004) bestitigen dies, indem sie Kilber 48 h lang mit Zinksulfat, einer Zink-
Protein- Verbindung und einer Mixtur der beiden fiitterten. Die Gabe von 500 mg Zinksulfat
pro kg TS ergab eine signifikant niedrigere Blutkonzentration als die Verabreichung von 500

mg Zink- Protein (Tab. 15).
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Tab. 15: Zinkgehalte im Futter (mg/kg TS) und im Blut (umol/l) von 48 Kélbern in
Abhingigkeit von der Zinkquelle (WRIGHT u. SPEARS 2004)

Zinkzulagen im Quellen Zeitdauer in Tagen | Blutkonzentration
Futter (mg/kg TS) in pmol/l

0 98 16,8

20 Zinksulfat 18,4

20 Zink- Proteinat 18,2

20 Zink- Mix 17,4

500 Zinksulfat 27,4

500 Zink- Proteinat 35,6

500 Zink- Mix 35,2

Zink- Mix = je 50 % Zinksulfat und Zink- Proteinat

Nach der Gabe von Zinkmethionin zeigte sich bei SPEARS (1989) eine erhohte Retention von
Zink bei Lammern aufgrund einer verringerten renalen Exkretion. GOFF u. STABLE (1990)
zeigten eine Verringerung der Zinkkonzentration im Blut von Kiihen in den letzten 2 Wochen
vor der Kalbung von 13,1 auf 12,2 umol/l. Die Werte sanken bis zum Tag der Geburt auf 8,9

umol/l, erholten sich aber schon nach 3 Tagen bis auf das Ausgangsniveau.

Fiir eine bedarfsgerechte Versorgung grofBer Wiederkduer werden nach GFE (2001) 50 mg/kg
TS im Futter empfohlen. PIATKOWSKY et al. (1990) und ANKE (1993) halten 30 mg/kg TS
fiir wachsende Tiere und 40 mg/kg TS fiir laktierende Kiihe fiir ausreichend.

Im Weideaufwuchs sind durchschnittlich 30-50 mg/kg TS Zink enthalten, was nur zum Teil
bedarfsdeckend fiir die Tiere ist (JILG u. BRIEMLE 1993; ANKE et al. 1994c).
Zinkmangelgebiete sind Muschelkalk-, Geschiebelehm-, Buntsandstein-, Keuper- und
LoBstandorte (PIATKOWSKI et al. 1990; ANKE 1993). Da Zink im alkalischen Bereich
festgelegt wird (ANKE et al. 1980b; REID u. HORVATH 1980; GLATZLE 1990), fiihrt eine
Kalkung des Bodens zur Steigerung des pH-Wertes und damit zu einer verminderten

Aufnahme des Elementes durch die Pflanzen (ANKE et al. 1975b).
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In Getreide, Hackfriichten und Silomais ist Zink nur in geringen Mengen enthalten (ANKE et
al. 1992a; GROPPEL 1996). Dagegen findet sich reichlich Zink in Riibenblatt, Ackerbohne
und Wiesengras. Der Zinkgehalt der Pflanzen reduziert sich mit zunehmendem Alter um 50 %
(KIRCHGESSNER et al. 1971; ANKE et al. 1994b; GROPPEL 1995) und erhohte Gehalte
von Phosphor und organischer Substanz senken die Verfiigbarkeit des Zinks

(VOIGTLANDER u. JACOB 1987; GRUN et al. 1994).

Eine nachteilige Wirkung auf die Verwertung von Zink hat beispielsweise auch ein
Uberschuss an Kalzium, Cadmium, Kupfer, Eisen, Schwefel, Arginin und Glucosinolate
(FLACHOWSKY 2000; SMITH et al. 2010)). Weitere Antagonisten sind nach ANKE et al.
(1994a) Magnesium, Mangan, Molybdén, Selen und Nickel.

Ein Zinkiiberschuss hat antagonistische Wirkungen auf den Stoffwechsel von Eisen
(COLLMAN u. MATRONE 1969; KIRCHGESSNER et al. 1978), von Kupfer
(HIDIROGLOU et al. 1990; ANKE et al. 1992a; KLECZKOWSKI et al. 1994) und von Selen
(MC DOWELL 1992). Zudem fiihrt eine chronisch iiberhdhte Zufuhr von Zink zu Anidmien,
Himorrhagien und Gelenkschwellungen. Akuter Uberschuss kann Magen-Darm-Geschwiire,
Brechdurchfille und Kreislaufversagen zur Folge haben (BUDDECKE 1994) sowie
Milchleistungsriickgang und Anorexie (GELFERT u. STAUFENBIEL 1998). Die GFE
(2001) hat 500 mg/kg TS als toxische Menge von Zink im Futter fiir den Wiederkduer
festgelegt. Der NRC (2005) legt die maximal tolerierbare Menge allerdings mit 1000 mg/kg
TS im Futter von Milchkiihen fest.

Ein Zinkmangel dagegen verursacht nach LEONARD-MAREK (2001) bei ménnlichen Tieren
eine eingeschrinkte Spermatogenese, Atrophie der Samenkanélchen, vermindertes Wachstum
der Hoden und eine verringerte Libido durch geringeren Androgengehalt im Hoden und
Testosterongehalt im Blut. Auflerdem ist bei weiblichen Tieren die Fruchtbarkeit durch
gestorte Ovulationen herabgesetzt (PITTS et al. 1966; GUNTHER 1991). Die Tragezeit
verlangert sich bei niedrigerem Geburtsgewicht der Kilber (ANKE 1993). Es kommt zu
Aborten, Mumifikationen, Wehenschwiche (CLARK et al. 1995) und einer Hemmung der
DNA-Synthese (CHESTER et al. 1993). Klinische Symptome sind vorwiegend bei Jungtieren
(WIESNER 1970; WINDISCH u. KIRCHGESSNER 1995) zu beobachten, da die
Zinkgehalte in der Milch Schwankungen zwischen 1,2 und 5,8 mg/l unterliegen
(HEMINGWAY et al. 1996). Sie zeigen verzogertes Wachstum, Inappetenz, parakeratotische
Hautverdnderungen, Haarausfall und Wundheilungsstérungen (KIRCHGESSNER 2004;

KUMAR et al. 2006). Weiterhin sind bei Rindern Hautrisse mit Blutungen an den
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Hautverkrustungen zu sehen sowie Juckreiz an der Schwanzwurzel, gestorter Vitamin A-
Metabolismus und Immunsuppression, Milchleistungsriickgang und Thymusatrophie

(GRAHAM 1991).

Geeignete diagnostische Parameter fiir die Bestimmung der Zinkversorgung sind die Gehalte
in Knochen, Haaren, in der Milch und im Blut (SCAN 2003). KINCAID et al. (1997) und
WRIGHT u. SPEARS (2004) fanden heraus, dass die Zinkkonzentrationen in Leber, Nieren
und Plasma auf eine erhohte Zinksupplementation von Kilbern reagieren. Aullerdem stellten
ROJAS et al. (1995) und WRIGHT u. SPEARS (2004) bei Wiederkduern keine Zunahme des
Zinkgehaltes in Knochen in Reaktion auf hohe Zinkgehalte im Futter fest, was im Gegensatz
zu ihren Beobachtungen beim Gefliigel und Schwein steht. Mit der Bestimmung des Zinks im
Deckhaar ldsst sich zwar ein Mangel bei einem Wert von < 1,5 mmol/kg (100 mg/kg) ablesen
(ANKE et al. 1975a), aber daraus sind Dauer und Schwere des Zinkmangels nicht zu
erkennen (COMBS 1987). Fiir geeignet gilt auch die Bestimmung der alkalischen
Phosphataseaktivitit (KIRCHGESSNER 1987a; KRALIK et al. 1995), die beim Absinken der
Zinkplasmakonzentration ebenfalls abfillt (LAMAND 1984). Allerdings ist ein geringer
Zinkmangel nur sehr schwer zu diagnostizieren (NRC 1984) und nach HOFMANN (1992)
lassen Parameter, wie Blut und Gewebe, keine zuverldssigen Riickschliisse auf den
Versorgungsstatus des Tieres zu. GUNTHER (1991) beschreibt als sicherste Methode, die
Zinkgehalte im Boden und Futter zur Einschitzung der Versorgungslage heranzuziehen und
nach NRC (1984) ldsst eine gesteigerte Lebendmassezunahme und eine vermehrte
Futteraufnahme nach einer Zinkergénzung bessere Riickschliisse auf einen leichten oder

frithen Zinkmangel zu.

Wegen der marginalen Versorgung mit Zink und dem damit hiufig beobachteten Zinkmangel
bei Mutterkithen und ihren Kilbern sollte ein weidespezifisches Mineralfutter zugefiittert
werden (GEH 1986; ANKE et al. 1994c; LAIBLIN u. METZNER 1996). Bei Milchkélbern
kann mittels Pansenboli, die Zinkoxid und Zinksulfat enthalten, einem Mangel
entgegengewirkt werden (HEMINGWAY et al. 1996). DRESLER et al. (2008) empfehlen
organisches Zink als ein wirkungsvolles Instrument, um einem Zinkmangel vorzubeugen.

Tabelle 16 stellt Serum- und Plasmawerte von verschiedenen Autoren fiir Zink dar.
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Tab. 16: Referenzwerte fiir Zink in verschiedenen Medien (ug/1)

Medium Zn-Gehalt Autor
Serum 850-1240 = ausreichend MAAS 1987
390-785 = marginal
<390  =defizitir
915-3000 GROPPEL 1995a
655-1310 ROSENBERGER 1990;
HOFMANN 1992
920 (Kalb p.p.) BOSTEDT u. SCHRAMEL
1120 (Kalb 6. Woche p.p.) 1982
520-1240 SPOLDERS et al. 2010
600-1900 HERDT u. HOFF 2011
Plasma 745-1500 MANNER u. BRONSCH
1987
785-1180 NRC 1984
<390 = defizitir MEYER et al. 1989
720-1500 SCHOLZ 1990
800-1400 = ausreichend MAAS 2007
500-800 = marginal
<400 = defizitéir
920-1370 GUYOT et al. 2009
2.3.4 Eisen

Das am hochsten konzentrierte Spurenelement im Wirbeltierkdrper ist Eisen mit
durchschnittlich 70 mg/kg Korpermasse (MANNER u. BRONSCH 1987). Etwa die Hilfte
des Gesamtkorpereisens ist Bestandteil des Himoglobins (SCHUMANN et al. 1995;
KIRCHGESSNER 2004). Es iibernimmt die Funktion der Sauerstoffbindung im Blut mit
dessen Transport in die Zellen des Organismus (NRC 1984; GROPPEL 1995). Im
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Muskelgewebe fiihrt Eisen diese Funktion in Zusammenhang mit Myoglobin aus. Es erfiillt
zusitzlich noch weitere Aufgaben als Bestandteil oder Aktivator von verschiedenen
Enzymsystemen, wie zum Beispiel die Cytochrome in der Atmungskette, Enzyme im
Energiestoffwechsel und die Katalase als antioxidatives System (NRC 1984, 1989;
GROPPEL 1995; KIRCHGESSNER 2004; WEISS 2010). Die Aufteilung des Eisens im
Organismus wird in Abbildung 5 dargestellt.

Verteilung des K&rpereisens
(% des Gesamtbestandes)
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Abb. 5: Verteilung des Korpereisens in einzelnen Verbindungen (Mittel von verschiedenen

Spezies), (FLACHOWSKY 2005)

Im Futter liegt Eisen vorwiegend in Form von Eisenhydroxid oder in organischen
Verbindungen vor und ist dreiwertig, welches in weit niedrigerem Malle als das zweiwertige
Eisen absorbiert wird. Also werden diese Molekiile vom Organismus gespalten und in die
16sliche und damit besser resorbierbare zweiwertige Form iiberfiihrt. Die Aufnahme des

Eisens erfolgt im Duodenum, wo es zum Transport an Transferrin gebunden wird. Je nach
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Bedarf werden 0,5-2 % (BRUWAENE et al. 1984) und bei Eisenmangel bis zu 25 % des
Eisens aus der Nahrung resorbiert (SILBERNAGL u. DESPOPOULOS 1991). Nicht
benotigtes Eisen wird in verschiedenen Geweben wie in der Leber, der Milz, im
Knochenmark und den Darmepithelzellen in Form von Hédmosiderin und Ferritin gespeichert
(LOFFLER u. PETRIDES 1998; MC DOWELL 2003; HARVEY 2008). Da Eisen aus
Hamosiderin nur schwer mobilisierbar ist, ist Ferritin die wichtigste rasch verfiigbare
Eisenreserve im Korper (SILBERNAGL u. DESPOPOULOS 1991). Die Ausscheidung des
Eisens erfolgt liber den Harn, die Galle, abgeschilferte Haut- und Darmzellen und den
SchweiBl (LOFFLER u. PETRIDES 1998). 90 % des Eisens werden im Stoffwechsel recycelt
(STADELMAN u. PRATT 1989; MC DOWELL 2003). Da die Fahigkeit der Exkretion des
aufgenommenen Eisens limitiert ist, wird der Korpereisengehalt relativ konstant gehalten

(UNDERWOOD u. SUTTLE 1999).

Der Eisenbedarf fiir Aufzuchtkélber bis 150 kg liegt bei 100 mg/kg TS und fiir Rinder ab 150
kg bei 50 mg/kg TS (NRC 1984, 1989; GEH 1986; GURTLER u. ANKE 1993). Trichtige
Kiihe haben einen Bedarf von 60-80 mg/kg TS (WIESNER 1970), weil sich vor der Kalbung
und am Anfang der Laktation der Eisenbedarf erhoht, wahrend sich die Eisenverwertung
gleichzeitig verschlechtert (KIRCHGESSNER et al. 1980). Bei einer Unterversorgung der
Aufzuchtkdlber mit 40-50 mg/kg TS ist eine normale Blutbildung und Gewichtzunahme zu
sehen, aber es findet nur eine ungeniigende Myoglobinsynthese im Muskelgewebe statt (ARC
1980).

Im Weideaufwuchs tibersteigt der durchschnittliche Gehalt an Eisen mit 170 bis 270 mg/kg
TS den Bedarf der Wiederkduer zumeist erheblich (NRC 1984; SPIEKERS et al. 1990;
ANKE et al. 1994c; GROPPEL 1995). Auch in den meisten anderen Futtermitteln ist unter
normalen Umstdnden die Versorgung der Tiere mit geniigend Eisen gesichert (GEH 1986;
NRC 1986; WEIB 1996; WEISS et al. 2010). Geringere Eisenverfiigbarkeit tritt nach
VOIGTLANDER u. JACOB (1987) in Pflanzen bei hohen pH- Werten des Bodens sowie
hohen Kalzium-, Phosphor-, Kupfer-, Zink-, Mangan-, Nickel- und Kobaltgehalten auf.

Eine iibermiBige FEisenzufuhr kann zu einer vermehrten Speicherung, also einer
Hamosiderose, ohne Gewebeschiddigung fiihren. Bei der angeborenen Erkrankung, der
Héamochromatose, wird allerdings verstérkt Eisen resorbiert und in Leber, Myokard, Pankreas,
endokrinen Driisen und Hoden eingelagert, was sich in Hautpigmentierungen,

LebervergroBerung und Diabetes mellitus zeigt (LOFFLER u. PETRIDES 1998).
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Kélber werden mit der Milch nur marginal mit Eisen versorgt. Da Kuhmilch nur 0,5 mg/l
Eisen enthilt, verbrauchen sie ihre vor der Geburt angelegten Eisenreserven von 1 mg
Eisen/kg TS in der Leber relativ schnell (GEH 1986; SUTTLE 2010). Wéhrend sich bei
Saugkidlbern bei einer Milcherndhrung ohne Grundfutter nach durchschnittlich 8 bis 10
Wochen ein Eisenmangel mit einer Eisenmangelanédmie ausbilden kann (PIATKOWSKI et al.
1990; HOFMANN 1992; GROPPEL 1995; MOHRI et al. 2004), ist bei adulten Rindern nicht
mit einer Eisenmangelversorgung zu rechnen (SPIEKERS et al. 1990; ANKE et al. 1994c;
WEIB 1996). Eine Unterversorgung kann auller durch mangelnde Zufuhr durch erhdhten
Verlust beispielsweise durch Blutungen, erhohten Bedarf, wihrend der Tréachtigkeit oder im
Wachstum (KIRCHGESSNER 2004) und durch Kupfermangel entstethen (WOLFFRAM
2004). Kélber mit Eisenmangel haben aufgrund einer verminderten Immunabwehr eine
erhohte Infektionsanfilligkeit (GYGAX 1993; KIRCHGESSNER 2004) und erleiden nach
BUNGER et al. (1986) und HOFMANN (1992) hiufiger Lungenentziindungen und Durchfall
als ausreichend versorgte Kilber. Aullerdem besitzen sie eine geringere Resistenz gegeniiber
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, haben weniger Vakzinierungserfolge und in Belastungs-
situationen reagieren diese Tiere mit hoherer Morbiditdt, verldngerter Erkrankungsdauer und
vermehrter Mortalitit (BUNGER et al. 1987; EISA u. ELGEBALY 2010). Weiterhin treten
verminderte Futteraufnahme und verzégertes Wachstum auf (KIRCHGESSNER 2004;
MOHRI et al. 2010), der Myoglobingehalt sinkt (PIATKOWSKI et al. 1990) und die Kélber
entwickeln ein helles Muskelfleisch (NRC 1989).

Zur Diagnose eines Eisenmangels geeignete Parameter (Tab. 17) sind neben dem Hadmatokrit
und Hamoglobingehalt auch der Eisengehalt im Serum (HUMPHRIES et al. 1985;
GRUNDER 1991; SMART u. CYMBALUK 1991; HOFMANN 1992). Weiterhin werden
eine Analyse des Bodeneisengehaltes, der Futtermittel, des Urins (GUNTHER 1991) und der
Eisengehalt der Leber als geeignet anerkannt (GRAHAM 1991; MAAS 2007; SUTTLE
2010). ANKE (1994) empfiehlt eine Kombination von Serum/ Plasma-Gehalten, der totalen
Eisenbindungskapazitit und dem Ferritingehalt, um die Atiologie einer Aniimie einzugrenzen.
Bei einer Eisenmangelandmie steigt die totale Eisenbindungskapazitit, wihrend der Serum/

Plasma-Wert des Eisens und der Ferritingehalt sinken.
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Tab. 17: Referenzwerte fiir Eisengehalte in verschiedenen Medien

Medium Fe-Gehalt Autor

Serum/Plasma 22-50 umol/1 (1,2-2,8 mg/l) | ANKE 1994

26-40 pmol/ (1,5-2,2 mg/l) | GRAHAM 1991

13-33umol/l (0,7-1,8 mg/l) | KRAFT u. DURR 2005

0,9-2,7 mg/1 HERDT u. HOFF 2011
1,3-2,5 mg/l PULS 1994
Himatokrit 0,3-0,4 111 GEH 1986; ANKE 1994
Himoglobin 80-120 g/ GEH 1986; ANKE 1994
Totale 71 pmol/1 (3,9 mg/l) ANKE 1994
Eisenbindungskapazitit
Ferritingehalt 30-50 pg/l ANKE 1994
Leber 45-300 pg/g Frischmasse GRAHAM 1991; PULS 1994

<30 pg/g = Mangel

140-1000 mg/kg TS HERDT u. HOFF 2011

Da Eisen mit anderen Elementen wie Kupfer, Zink, Selen, Phosphor und Mangan um den
gleichen Transportmechanismus im Darm konkurriert, fiihrt ein Uberangebot an Eisen im
Futter zu einer verringerten Absorption dieser Elemente (GRAHAM 1991) und damit
eventuell zu einer Mangelerscheinung. Wiederum steigern zum Beispiel hohe Gehalte an
Kupfer (BREMNER 1987; MEYER et al. 1989) und Zink (SMART u. CYMBALUK 1991)
durch denselben Mechanismus den Eisenbedarf. Auch Mangan, Kobalt, Nickel und Chrom
nutzen dieses Transportsystem und hemmen die Aufnahme von Eisen kompetitiv (MANNER
u. BRONSCH 1987; BREMNER 1987). RAMBECK (1994) beschreibt bei verstirkter
Eisenzufuhr eine geringere Cadmiumretention in Leber und Niere. AuBlerdem sind
antagonistische Interaktionen mit Molybdédn, Blei (BREMNER 1987) und Cadmium (MC
DOWELL 1992; RAMBECK 1994) erwiesen.
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2.3.5 Mangan

Mangan spielt eine wichtige Rolle bei der Knorpelbildung und beeinflusst die
Schleimproduktion (PIATKOWSKI et al. 1990; ANKE 1993; ANKE et al. 1994c), da es
Enzyme fiir die Synthese der sauren Mukopolysacharide aktiviert (MANNER u. BRONSCH
1987; GROPPEL 1995). Das Element ist Bestandteil und Aktivator vieler verschiedener
Enzyme und nimmt damit Einfluss auf den Ablauf der Fettsynthese (GROPPEL 1995), der
Cholesterinsynthese, auf den Vitaminstoffwechsel (MANNER u. BRONSCH 1987), die
Harnstoffsynthese und die Gluconeogenese (LOFFLER u. PETRIDES 1998).

Mangan wird in allen Geweben gefunden. Sein Gehalt ist aber in Skelett, Niere, Leber und
Pankreas vergleichsweise hoch (LOFFLER u. PETRIDES 1998), wobei es im
Wirbeltierkorper mit einer Gesamtkonzentration von 0,5 mg/kg Korpergewicht vorliegt
(MANNER u. BRONSCH 1987). Der Bedarf von Mangan ist mit 40 bis 60 mg/kg TS (NRC
1984; 1989; GEH 1986; GUNTHER 1991; ANKE 1993; GURTLER u. ANKE 1993)
normalerweise ausreichend iiber das Futter (mit durchschnittlichen Gehalten von 60 bis 180
mg/kg TS im Weideaufwuchs) gedeckt (DLG 1960; 1973; GROPPEL 1995). Wiederkduer
verwerten nach HIDIROGLOU (1990) Mangan im Heu besser als in Silagen. Ubertriecbenes
Kalken der Flidchen senkt die Resorptionsrate des Mangans durch die Futterpflanzen und kann
zur Mangelsituation im Tier fiilhren (GRAHAM 1991). Aber fiir die Entwicklung eines
Manganmangels ist nicht nur der absolute Mangangehalt des Futters von Bedeutung, sondern
Antagonisten wie Kupfer, Zink, Magnesium, Molybdidn, Kobalt (WIESNER 1970; NRC
1984), Eisen, Kalzium und Phosphor in hohen Mengen hemmen die Resorption des Mangans
und umgekehrt (LASSITER et al. 1972; SMART u. CYMBALUK 1991; GROPPEL 1995).
Mit einer Resorptionsrate von 1 bis 2 % (BRUWAENE et al. 1984; HALPIN et al. 1986;
FINLEY et al. 1997; MC LAREN et al. 2007) oder sogar 10 bis 18 % (CLARK et al 1995)
wird Mangan im Darm aufgenommen, an ein beta- Globulin gebunden und vorwiegend in
Mitochondrien gespeichert (LOFFLER u. PETRIDES 1998). Uber die Galle und den
Pankreassaft erfolgt die hauptsichliche Ausscheidung des Mangans (LOFFLER u.
PETRIDES 1998; UNDERWOOD u. SUTTLE 1999; WEISS u. SOCHA 2005).

Ein Manganmangel fiihrt zur Geburt von Kélbern mit Skelettfehlentwicklungen (GRAHAM
1991; KIRCHGESSNER 2004; DE CARVALHO et al. 2010) und verschiebt das
Geschlechtsverhéltnis zur ménnlichen Seite (ANKE 1994), da die Motilitdit und die

Morphologie von Spermien negativ beeinflusst werden (LEONARD-MAREK 2001).
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AuBerdem kann es zu verzogertem Ostrus, verringerter Fruchtbarkeit, spontanen Aborten
(GRAHAM 1991; PULS 1994; WEIB 1996), Wachstumsdepressionen und neurologischen
Storungen kommen (KIRCHGESSNER 2004).

Eine Manganvergiftung ist erst bei ldngerer Aufnahme extremer Mengen mit iiber 800 bis
5000 mg/kg TS der Ration zu sehen. Sie duBlert sich in Fressunlust und verminderter
Lebendmassezunahme bei Kilbern (STOBER 2006). Weiterhin kann sie zu einer verringerten
Spermiogenese und einer verminderten Spermiendichte in den Hodenkanilchen fiihren

(LEONARD- MAREK 2001).

Als fiir Rinder geeignete diagnostische Parameter empfiehlt die Literatur die Bestimmung des
Mangangehaltes in Plasma, Vollblut, Leber, Deckhaar, Futtermittel und Boden
(PIATKOWSKI et al. 1990; SMART u. CYMBALUK 1991; GUNTHER 1991; ANKE
1993). GRAHAM (1991) zieht die Bestimmung im Serum oder in der Leber anderen
Parametern vor, wihrend CORAH und IVES (1992) der Meinung sind, dass nicht vom
Mangangehalt in Blut oder Organen auf den Gehalt im Futter geschlossen werden kann und
eine Futteranalyse vorzuziehen ist, um einen Mangel zu diagnostizieren. Auch GUNTHER
(1991) findet die Analyse des Mangangehaltes im Plasma wenig aussagefdhig. Daher sind
eindeutige Empfehlungen fiir die Diagnose der Manganversorgung der Wiederkduer bisher
schwer zu geben (GELFERT u. STAUFENBIEL 1998; 2000). Ein Uberblick iiber die

Referenzwerte von Mangan gibt die Tabelle 18.
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Tab. 18: Referenzwerte fiir Mangan in verschiedenen Medien

Medium Mn-Gehalt Autor
Serum 6-700 pg/l GRAHAM 1991
0,9-6 pg/l HERDT u. HOFF 2011
Plasma 25 ng/l MEYER et al. 1989
5-11 pg/l DIRKSEN et al. 2006
Vollblut 70-200 pg/l MAAS 2007
Leber 1,5-3 ng/g Leberfrischmasse | GRAHAM 1991
5000-15000 pg/kg TS HERDT u. HOFF 2011
Deckhaar 6 mg/kg TS WIESNER 1970;
PIATKOWSKI et al. 1990;
GROPPEL 1995
Futter 40-200 mg/kg TS CORAH u. IVES 1992

2.3.6 Molybdén

Im Organismus kommt Molybdédn in hohen Konzentrationen in Leber, Milz, Nieren und vor
allem im Skelett vor. Es ist Bestandteil der Xanthinoxidase, der Aldehydoxidase, der
Sulfitoxidase und anderer Enzyme. Die Xanthinoxidase katalysiert die Umwandlung von

Hypoxanthin und Xanthin zu Harnsdure (KIRCHGESSNER 2004; BUITKAMP et al. 2011).

Bei einer Resorptionsrate von 20 bis 30 % wird der Bedarf von Molybddn mit 0,1 mg/kg TS
(GEH 1986; PIATKOWSKI et al 1990; ANKE et al. 1994b; 1994c) durch den
durchschnittlichen Molybdédngehalt im Futter mit Sicherheit abgedeckt (PIATKOWSKI et al
1990; MC DOWELL 1992; ANKE et al. 1994c¢). Ein Molybdéndefizit wirkt sich negativ auf
die Aktivitit der Pansenflora sowie das Wachstum und die Lebenserwartung der Rinder aus

(PIATKOWSKI et al. 1990). Das spielt aber selbst in Gebieten mit Molybddnmangel im
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Boden keine Rolle, da in Leguminosen ein bedarfsdeckender Molybdéngehalt vorhanden ist
(ANKE et al. 1994c). Molybdiangehalte im Weidegras werden mit 0,19 mg/kg TS
(KLECZKOWSKI et al. 1995) bis 1,4 mg/kg TS bei belasteten Weiden in den neuen
Bundesldndern (ANKE et al. 1992b) angegeben.

Gespeichert wird Molybdén in Knochen, Leber, Niere und Milz (DIRKSEN et al. 2006). Es
wird iiber die Niere, Galle und Milch ausgeschieden und unterliegt kaum einer
homoostatischen Kontrolle (PIATKOWSKI et al. 1990; MC DOWELL 1992). SUTTLE
(2010) beschreibt bei hoher Molybddnversorgung die wichtige Rolle des Urins als

Ausscheidungsweg.

Unter praxisiiblichen Bedingungen ist ein Versorgungsiiberschuss mit Molybdin eher relevant
(ANKE et al. 1994c). Eine Molybdéinose kann ab Werten von 3 mg Mo/kg TS im Futter
ausgelost werden (GEH 1986; ANKE et al. 1992b; ANKE et al. 1994c), wobei die
Toleranzgrenze von ANKE et al. (1994¢) mit 2 mg/kg TS und von VOIGTLANDER und
JACOB (1987), PIATKOWSKI et al. (1990) und MC DOWELL (1992) mit 5 bis 6 mg/kg TS
angegeben wird. Es kann zu Fruchtbarkeitsstorungen, Libidoverlust, Schiddigung der
Interstitialzellen und des Keimepithels (LEONARD-MAREK 2001; KENDALL et al. 2006)
sowie zu Skelettschiden und Molybdianosen kommen (PHILLIPPO et al. 1987; MILLS u.
DAVIS 1987; ANKE et al. 1992b). Letztere treten flichenhaft als Weidedurchfille vor allem
bei Kilbern und Jungtieren auf (PIATKOWSKI et al. 1990; ANKE et al. 1994c). Sie duflern
sich durch wissrigen, iibelriechenden, mit Gasen durchsetzten Kot und die betroffenen Tiere
fressen weniger, wachsen langsamer und bei Kiihen geht die Milchleistung zuriick. Aufer der
Auszehrung kann es noch zu trockenem Fell und Achromotrichie kommem (BREM 1991;
MAJAK et al. 2004). Nach chronischem Molybdiniiberangebot kommt es zu Gelenkknorpel-
und Knochenverinderungen sowie Animien (WARD 1978; MANNER u. BRONSCH 1987).
Sie konnen den Symptomen eines Kupfermangels dhneln (GRAHAM 1991). Dies
verdeutlicht die Abbildung 6.
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4 Mo-Gehalt{mgl/kg TS)

Cu Verfiigbarkeit (%)

1 2 3 4
S im Futter (g/kg TS)

Abb. 6: Zusammenhang zwischen Molybdin-, Schwefelgehalt und Kupferverfiigbarkeit bei
Schafen (SUTTLE 1983)

GOONERATNE (1994) beschreibt bei hohen Gehalten an Molybddn und Schwefel eine
erhohte Ausscheidung des Kupfers iiber die Galle und chemische Reaktionen mit diesen

Elementen als weitere Ursachen von Kupfermangel.

Fiir die Diagnostik einer Molybdéinose ist nach SUTTLE (2010) noch kein biochemischer

Test vorhanden. Referenzbereiche fiir verschiedene Medien sind in Tab. 19 zusammengefasst.

Tab. 19: Referenzwerte fiir Molybdén in verschiedenen Medien

Medium Mo-Gehalt Autor

Serum 2-35 pg/l HERDT u. HOFF 2011
Plasma 10-100 pg/l PULS 1994

Leber 1000-4000 pg/kg TS HERDT u. HOFF 2011
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2.3.7 lod

Im Durschnitt ist Iod zu 0,7 pg/m? in der Luft, 300 pg/kg im Boden, 5 pg/l im Frischwasser,
0,4 mg/kg im Tier und zu 50-60 pg/l im Ozean, seiner elementarsten Quelle, vorhanden
(WHO 1998, ATSDR 2004). Ein primérer lodmangel kann in meeresfernen Gebirgsgegenden
entstehen, wo die Futterpflanzen unzureichende Konzentrationen an Iod aufweisen und somit
eine Zufiitterung dieses Elementes notwendig machen (STOCKL et al. 1971 a, b, GROPPEL
et al. 1989). Der Bedarf von Iod im Futter von Wiederkduern wird in Tabelle 20 dargestellt.
Laktierende Tiere brauchen allgemein mehr Iod, da 10 % oder bis zu 56 %, je nach Futterart,
des absorbierten Elementes mit der Milch ausgeschieden werden (MILLER et al. 1975,
SCHONE et al. 2009, FRANKE et al. 2009a). Daher besteht bei einem Uberschuf3 an Iod im
Futter der Kiihe die Gefahr einer kropfbildenden Eigenschaft der Milch fiir Menschen
(ARSTILA et al. 1969, LAURBERG et al. 2002).

Tab. 20: Iodbedarf im Futter nach MC DOWELL (2003)

Fleischrinder 0,50 mg/kg
Milchrinder im Wachstum 0,25 mg/kg
Laktierende Milchrinder 0,50 mg/kg
Schafe 0,1-0,8 mg/kg

Der grofite Teil des lods wird bei Wiederkduern im Pansen resorbiert (BARNA et al. 1964).
Die hochste Konzentration findet man nach GROSS (1962) in den Nieren und der
Schilddriise. Somit werden auch 80-90 % des absorbierten lods iiber die Nieren mit dem Urin
ausgeschieden. Ein weiterer wichtiger Exkretionsweg ist bei laktierenden Tieren die Milch
und geringe Mengen werden auch iiber den Schweil3, Speichel, Galle und den Kot abgegeben

(VOUGHT u. LONDON 1967, NATH et al. 1992). FRANKE et al. (2009b) erhielten eine
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Verlagerung der Iodausscheidung von der Milch zu Urin und Kot bei Verfiitterung von

Rapsmehl mit erhohtem Serumiodgehalt.

Der indirekte lodmangel wird durch Futterpflanzen mit strumigenen Inhaltsstoffen ausgelost.
Sie iiben eine senkende, thyreostatische Wirkung auf die Schilddriise und ihre Funktion aus.
Zu diesen Pflanzen gehdren unter anderem Raps, Markstammkohl, Riibsen, Olrettich und
Stoppelriiben (GRUNERT u. BERCHTOLD 1999). Weitere Faktoren, die einen sekundiren
Iodmangel auslosen konnen, sind beispielsweise Interaktionen mit Selen, Chlor, Brom und
Fluor sowie eine unzuldngliche Eiweil- und Energieversorgung (GROPPEL 1993).
Magnesiummangel begleitet von Lithiumiiberschull inhibiert die Schilddriisenhormon-

synthese genauso wie ein zu hoher lodgehalt im Organismus (GRAHAM 1991).

Da Iod ein unverzichtbarer Baustein der Schilddriisenhormone T3 und T4 ist, resultieren in
Iodmangelgebieten intermedidre Stoffwechselprobleme. Dazu gehdren Reproduktions-,
Blutbildungs-, Kreislauf-, Wachstums- und Entwicklungsstérungen. Aulerdem sind sie noch
wichtig fiir neuromuskulére Funktionen und die Thermoregulation (HETZEL u. DUNN 1989,
DELANGE 1994, UNDERWOOD u. SUTTLE 1999). Ein lodmangel fiihrt zu einer
Schilddriisenhyperplasie, auch ,Kropf*“ genannt, was bei einem leichten Mangel, die
geringere Absorbtion von Iod ausgleicht (HETZEL u. WELBY 1997). Bei Jungtieren kann es
zu Haarwuchsproblemen, Hautverfarbungen und Faltenbildung der Haut kommen.
Laktierende Kiihe zeigen eine geringere Milchleistung und sinkende Fruchtbarkeit, die sich in
stiller Brunst und Follikelzysten duBert (AFIEFY et al. 1970; GROPPEL 1993). Dazu wurden
verstirkt Aborte wihrend der gesamten Tréachtigkeit, Geburten haarloser Kélber,
lebensschwacher Kélber und Totgeburten beobachtet (HEMKEN 1960; EKMAN 1970;
STOCKL et al. 1971 a u. b).

Als maximal tolerierbaren Level setzt der NRC (2001; 2005) 50 mg lod/kg Futter fiir Rinder
fest. Klinische Symptome einer lodvergiftung sind verringerte Futteraufnahme und
Milchleistung, Nasen- und Augenausfluss, Husten, Tachykardie, Exophthalmus, Nervositit,
Dermatitis, Haarlosigkeit, Immunschwiche und eine erhohte Sterblichkeit von Muttertieren
(OLSON et al. 1984; RADOSTITS et al. 2000). Hochtragende Kiihe abortierten innerhalb von
68 Tagen in einer Studie von MORROW u. EDWARDS (1981), nachdem ihnen 30 Tage lang
170 mg lod pro Tag zugefiittert wurden. Bei Kilbern konnten NEWTON et al. (1974)

auflerdem noch sinkende Hamoglobin- und Calciumgehalte feststellen.
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Den lodgehalt kann man in Serum, Plasma und in der Milch messen, wobei physiologische
Werte von 100-400 pg/l Serum angegeben werden (GRAHAM 1991). HERZIG et al. (1996)
sehen die Uriniodkonzentration als moglichen Indikator fiir die lodaufhahme von Kiihen an.
Der lIodgehalt in der Milch von Kiihen variiert saisonal mit héheren Konzentrationen im
Winter als im Sommer (VARO et al. 1982; DELLAVALLE u. BARBANO 1984;
PENNINGTON 1990; LEE et al. 1994; LARSEN et al. 1999; MAFF 2000). AuBlerdem ist die
Iodkonzentration im Kolostrum und zum Laktationsbeginn deutlich hoher als in der spéteren

Laktation (KIRCHGESSNER 1959).

2.3.8 Chrom

Chrom liegt im Boden mit einer Konzentration von 10-100 mg/kg vorwiegend in dreiwertiger
Form vor. Sechswertiges Chrom geht in Anwesenheit von Elektronendonatoren, wie
organischer Materie, in seine dreiwertige Form iiber. In Pflanzen sind geringe Chromgehalte
von 0,05-0,1 mg/kg Trockensubstanz iiblich, da Chrom im Boden schlecht 16slich und gering
verfligbar ist (FINCK 1991).

Die hochsten Konzentrationen von Chrom im Wirbeltierkdrper kommen in den Nieren als
auch in Leber, Herz, Lunge und im Skelett vor. Insgesamt ist aber der Gehalt an Chrom im
Tier sehr gering (MANNER u. BRONSCH 1987; NRC 2005). Nach ROMPP u. FALBE
(1992) wird dreiwertiges Chrom mit einer Resorbtionsrate von unter 1 % von der Nahrung
iiber die Mucosa des Duodenums aufgenommen. Dagegen kann die Resorptionsrate bei
sechswertigen Chromsalzen bis zu 2 % betragen und bei organischen Chromverbindungen
sogar bis auf 25 % ansteigen. Dies bestédtigen auch KERGER et al. (1996). BRUWAENE et
al. (1984) gehen davon aus, dass nur 0,1-0,2 % des im Futter vorliegendem Chroms vom

Gastrointestinaltraktes resorbiert werden.

Im Blut wird Chrom vorwiegend an Transferrin gebunden und zu den Zielorganen
transportiert (OFFENBACHER et al. 1997; LOFFLER u. PETRIDES 1997). MERTZ (1993)
zeigt mit seiner Studie, dass Chrom ein wichtiger Bestandteil des Glucosetoleranzfaktors ist.
Weiterhin ist die aktive Chromform Chromodulin daran beteiligt, die Insulinaktivitit zu

erhéhen (VINCENT 2001). Als Bestandteil des Trypsins ist Chrom fiir dessen Aktivitét
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entscheidend, da nach Abtrennung des Chroms die Trypsinaktivitit auf 5 % ihres
Ausgangswertes abfillt. Chrom ist am Mineralstoff-, Protein- und Kohlenhydratstoffwechsel
sowie an der Fettsiure- und Cholesterinsynthese beteiligt (MANNER u. BRONSCH 1987).

Ausreichend mit Chrom versorgte Kéilber sind weniger stressanfillig und reagieren auf
Futterumstellungen, Transporte und Impfungen weniger mit geringen Gewichtszunahmen und
erhohter Infektionsanfilligkeit (BURTON et al. 1994). Dies lédsst sich zum Teil auch darauf
zuriickfithren, dass Chrom einen positiven Einfluss auf die IgG-Bildung hat (BURTON et al.
1993).

Die hauptsichliche Ausscheidung von Chrom findet {iber die Nieren statt. Bei steigendem
Insulinspiegel im Blut aufgrund kohlenhydratreicher Didt stellten OFFENBACHER et al.
(1997) eine Steigerung der Chromelimination iiber die Nieren fest. Dagegen ist die
Ausscheidung iiber die Leber und den Darm bedeutend langsamer als iliber den Urin
(GAUGLHOFER 1984). ANDERSON (1981) erhielt bei seinen Untersuchungen eine

maximale Konzentration von 1 pg/l Chrom im Urin.

Es besteht eine grofle Spannweite zwischen essentiellen und giftigen Konzentrationen von
Chrom, wobei selbst eine 200fache Menge des physiologischen Chromgehaltes im Kdorper
von Siugern aufgenommen werden kann, ohne dem Organismus zu schaden (ROMMP und
FALBE 1992). Allerdings ist sechswertiges Chrom toxischer als das dreiwertige, dass viel
geringer resorbiert wird und weniger in die Zellen eindringt (WHO 1988; Dayan u. Paine
2001). Bei akuten Vergiftungen mit sechswertigem Chrom kommt es zu schweren Magen-
Darm- Entziindungen mit Durchfall, Blutungen und zu starken Leber- und Nierenschiden bis
hin zum Kollaps (ROMPP u. FALBE 1992). Wobei akzidentielle orale Aufnahmen iiber die
Asche von imprigniertem Holz oder chromhaltigen Farben mogliche Kontaminationsquellen
wiren (FARINA 1991). Chronische Belastungen beim Menschen durch Chromatstdube und
Chromatsdurenebel ergaben ein signifikant erhdhtes Vorkommen von Karzinomen im
Respirationstrakt und vermehrte Hautallergien (ENTERLINE 1974; DAYAN u. PAINE
2001).
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2.3.9 Kobalt

Als unverzichtbarer Bestandteil des Vitamin B12 (Cobalamin) hat Kobalt eine wichtige
Funktion im Organismus. Wiederkduer sind im Gegensatz zu anderen Sdugetieren, dank ihrer
Pansenbakterien, in der Lage, ausreichend Vitamin B12 zu synthetisieren (MC DOWELL
1992; SMITH 1997). Um ihren Bedarf zu decken, bendtigen sie 0,1-0,15 mg Co/kg Futter.
Geringere Mengen an Kobalt im Futter, wie sie auf Granit-, Sand-, Kalkboden und Béden mit
hohem Mangangehalt (> 1000 pg/g) auftreten, resultieren in Inappetenz, verminderte
Wachstumsraten, Gewichtsverlust bis hin zur Kachexie, Lustlosigkeit, Durchfall und Andmie

(GRAHAM 1991; KENNEDY et al. 1995; UNDERWOOD u. SUTTLE 1999).

Kobalt wird nur in geringen Mengen (1-2 %) vom Wiederkduer absorbiert (LOONEY et al.
1976; BRUWAENE et al. 1984), da es von den Pansenmikroorganismen gebunden und
teilweise (1,7-18 %) zu Vitamin B12 umgewandelt wird (SMITH u. MARSTON 1970). Bei
einem hohen Kobaltgehalt in der Ration steigen die Kobaltkonzentrationen in der Leber und
den Nieren stark an (HENRY et al. 1997). KIRCHGESSNER et al. (1994) fanden heraus,
dass absorbiertes Kobalt hauptsichlich liber den Urin und in geringen Mengen iiber den Kot

ausgeschieden wird.

Kobaltintoxikationen treten sehr selten auf, da die hdochste tolerierbare Menge an Kobalt im
Futter von 25 mg/kg, die noch keine negativen Einfliisse auf den Wiederkduer ausiibt, in
normalen Rationen stark unterschritten wird und in den meisten Féllen eher eine leichte
Mangelversorgung auftritt (NRC 2005). Durch falsche Spurenelementzusammensetzungen
und Zufiitterung kann es dennoch zu einer Kobaltvergiftung kommen, die sich in reduzierter
Futteraufnahme, Gewichtsverlust und Hyperchromidmie duflert (KEENER et al. 1949). Bei
Eisenmangel kommt es zu einer erhohten Kobaltabsorbtion (VALBERG et al. 1969;
BLALOCK 1985). Als diagnostische Parameter eignen sich der Kobaltgehalt sowie der
Gehalt an Vitamin B12 im Serum und der Milch, wie Tabelle 21 zeigt.
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Tab. 21: Referenzwerte fiir Kobalt und Vitamin B12 in verschiedenen Medien

Gehalt in Milch Literatur

(ng/D
Kobalt 0,6 -0,9 WIESNER 1970
0,4-1,1 NRC 1989
Vitamin B12 4 ANKE 1993
0,1-2,1 JUDSON et al. 1982

Gehalt in Serum

(ng/)

<0,2 -0,3 Defizit | PIATKOWSKI et al.
1990

2.4 Ultra-Spurenelemente

2.4.1 Cadmium

Cadmium wird vom NRC (2005) nicht als essentiell angesehen. Nach MC DOWELL (1992)
beeinflusst es aber die Biosynthese von Him, Cytochromen, Porphyrinen und die Freisetzung
und Mobilisation von Eisen. Auflerdem ergab eine geringe Cadmiumzugabe ins Futter
gesteigerte Gewichtszunahmen in verschiedenen Versuchen mit Nagetieren, Gefliigel und
Viehbestinden (BOKORI u. FEKETE 1995). Auch ANKE et al. (1995) zdhlen es zu den

Ultra — Spurenelementen.

Die Aufnahme von Cadmium erfolgt iiber die Nahrung, Inhalation und kaum erw@hnenswert
iiber die Haut bei langer Exposition (WESTER et al. 1992). Absorbiert wird es hauptsidchlich
im Duodenum und proximalem Jejunum, wobei noch keine spezifischen Transportwege
identifiziert werden konnten. ZALUPS u. AHMED (2003) gehen davon aus, dass Cadmium
die Transportmechanismen von Eisen, Zink und Mangan nutzt. Bei experimentellen Gaben
von Cadmium in Form 16slicher Salze ergaben Absorptionsraten von 1-2 % bei Nagern, 0,5-3

% bei Affen, 2 % bei Ziegen, 5 % bei Lammern und Schweinen und 16 % beim Rind
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(ATSDR 1999). Nach der Absorption wird Cadmium im Blut vorwiegend an Albumin, aber
auch an Globuline, Metallothionin, Cystein, Glutation gebunden oder direkt zu den Zellen
transportiert (ZALUPS u. AHMED 2003). Es lagert sich hauptsichlich in der Leber und den
Nieren ab, wobei die hochste Konzentration von Cadmium in den Zellen des proximalen
Tubulusconvolut der Nieren erreicht wird (DORIAN et al. 1995). Daher ist eine
Cadmiumbelastung des Organismus besser im Urin als im Blut messbar, wo nur eine aktuelle
Cadmiumaufnahme gespiegelt wird (ATSDR 1999). Vom gesamten Cadmium im Korper
werden tdglich 0,009 % mit dem Urin und 0,007 % mit dem Kot ausgeschieden (DORIAN et
al. 1995). Durch seine geringe Exkretionsrate und dem ausreichendem Gehalt in Pflanzen ist
der Bedarf an Cadmium immer abgedeckt (MC DOWELL 1992). Mit fortschreitendem Alter
reichert sich daher immer mehr Cadmium in Leber und Nieren des Organismus an. Dies zeigt
auch Tabelle 22, die Cadmiumgehalte verschiedener Organe und Fliissigkeiten von Tieren,

die liber langere Zeitrdume mit Cadmiumzugaben gefiittert wurden, auffiihrt.

Tab. 22: Cadmiumkonzentrationen in Wiederkduerorganen und —fliissigkeiten(in mg/kg oder

mg/1)
Tierart Menge Dauer | Muskel | Niere Leber | Knochen | Milch | Serum | Autor
Rind 3,5 mg/kg 8 Jahre 8,9 1,09 0,064 0,002 | 0,004 FITZ-
13 mg/kg 43,8 7,72 0,245 0,003 | 0,002 GERALD
etal. 1985
Rind 0,25 mg/kg | 394d 0,18 2,95 0,48 0,94 0,032 | 0,075 SMITH et
Holstein- | 1,0 mg/kg 0,39 18,75 2,03 1,27 0,034 | 0,077 al. 1991a,b
Firsen 5,0 mg/kg 0,24 132,17 | 14,41 0,84 0,038 | 0,074
Ziege 0,14 mg/kg | 135d 0,04 1,06 0,10 0,013 TELFORD
3,81 mg/kg 0,04 1,65 0,39 0,050 et al.
1984b
Schaf 0,175mg/kg | 1,5 0,014 0,33 0,12 LEE et
0,5 mg/kg Jahre 0,005 1,11 0,41 al.1994
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In Deutschland werden bis zu 600 Tonnen Cadmium im Jahr verarbeitet (N. N. 1999).
Weltweit wurden im Jahr 2000 ganze 19 700 Tonnen des Schwermetalls verbraucht, wobei
seine Verarbeitung in den letzten Jahren aufgrund verschiedener Anwendungsbeschrinkungen
zuriickgeht. 2002 wurde Cadmium zu 78 % in Akkus, mit 12 % in Farbstoffen und zu 8 % in
Uberziigen und Plattierungen verarbeitet (PLACHY 2002). In der Nihe dieser
Industriestandorte und Fordergebieten kann man, wie in Tabelle 23 zu sehen ist, starke
Umweltkontaminationen feststellen. Auflerdem kann auch eine Mineralfuttergabe mit
cadmiumhaltigen Phosphat- und Zinkquellen zur Cadmiumbelastung der Tiere beitragen

(SAPUNAR-POSTRUZNIK et al. 2001, LINDEN et al. 2003).

Tab. 23: Cadmiumgehalte in verschiedenen Boden und Wasser

Erdkruste 0,1 - 1 mg/kg ELINDER 1992

Ozeane 0,001 — 0,1 pg/L ATSDR 1999, PINOT et al. 2000

Grundwasser <0,1 pg/L ATSDR 1999, PINOT et al. 2000

Unbelastete Boden 0,5 mg/kg SCHEFFER u.
SCHACHTSCHABEL 1992

Verkehrsreiche StraBennéhe 3 mg/kg SCHEFFER u.
SCHACHTSCHABEL 1992

Unbelastete Boden USA 0,25 mg/kg EPA 1985

Belastete Boden USA 72 mg/kg EPA 1985

Belastete Boden D 40 mg/kg SCHEFFER u.
SCHACHTSCHABEL 1992

Auenbdden Harzvorland 200 mg/kg MERKEL u. KOSTER 1981
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Eine erh6hte orale Aufnahme von Cadmium kann zu verminderten Wachstumsraten, Skelett-,
Leber- und Nierenschidden, Reproduktionsstérungen, Andmie und hohem Blutdruck fiihren
(REGUNATHAN et al. 2002, NRC 2005). Weiterhin wurde in verschiedenen Versuchen eine
teratogene und mutagene Wirkung nach Injektion von Cadmiumverbindungen festgestellt
(HENSCHLER 1992). Diese Schiden entstechen durch die freien Cadmiumionen, die
oxidativen Stress ausiiben und damit unter anderem die Phospholipidzusammensetzung der
Membranen storen, die DNA-Synthese verringern und zu DNA-Strangabrissen fiihren
(GOYER et al. 1989, GILL et al. 1989, XU et al. 2003). AuBlerdem entfaltet Cadmium
Ostrogene Effekte, da es an dieselben Rezeptoren wie das Hormon bindet (STOICA et al.
2000). Dartiber hinaus ist Cadmium ein starker Antagonist zu Zink, Kalzium, Kupfer, Selen

und Eisen (ANKE 1993, SZILAGYT et al. 1995, NRC 2005).

2.4.2 Aluminium

Aluminium ist nach Sauerstoff und Silicium das dritthdufigste Element der Erdkruste und
somit das am hdufigsten vorkommende Metall (PLUNKERT 2002). Es ist eines der
leichtesten Metalle, silbrig glinzend und kommt zumeist in Verbindungen mit Sauerstoff,
Silicium und Fluorid vor. Als wichtigstes Rohmaterial fiir die industrielle Herstellung von
Aluminium nennt ATSDR (1999) Bauxit, dass zu 40 bis 60 Prozent aus Aluminiumoxid
besteht. In der Industrie findet Aluminium vielseitige Verwendung, zum Beispiel im
Fahrzeug- und Flugzeugbau, Verpackungsmaterial, im Hausbau und in der Elektrotechnik
(PLUNKERT 2002). AuBlerdem findet es auch Einsatz als Antiklumpmittel z.B. im
Milchaustauscher oder als Bindemittel in Tierfutterpellets (FORSTER 2000). In der Medizin
wird es als Puffersubstanz in Analgetika, Antacida, Antidiarrhetika und als Adjuvans in

Impfstoffen genutzt (LIONE 1983, 1985).

Der Aluminiumgehalt im Boden variiert von 11 bis 317 460 mg/kg und wird von Faktoren
wie verschiedene Bodentypen und den pH-Wert der Wasserphase beeinflufit. So steigt die
Aluminiumverfiigbarkeit in Pflanzen bei saurem Regen (CANDRIAN 1985). Die
durchschnittliche Konzentration in Pflanzen betridgt 20 bis 50 mg/kg Trockensubstanz, wobei
Kriuter wie Oregano, Thymian und Tee oft mehr als 500 mg/kg akkumulieren kdnnen

(HOPKINS u. EISEN 1959; EDEN 1976; FINCK 1991).
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Absorbiert werden vom mit der Nahrung aufgenommenen Aluminium nur 0,01 bis 0,8
Prozent (GANROT 1986; GREGER u. POWERS 1992; JOUHANNEAU et al. 1993) und aus
dem Trinkwasser 0,3 Prozent (YOKEL et al. 2001). Geringfiigig beginnt dies schon im
Magen (RODGER et al. 1991), aber der groffte Teil wird im proximalen Duodenum
aufgenommen (KAEHNEY et al. 1977; NAGY u. JOBST 1994). Im Blutplasma ist es
vorwiegend an Eiweil}, wie Transferrin, gebunden (RAHMANN et al. 1984) und kommt oft
in Konzentrationen unter 5 pg/l vor (SCHMIDT u. GRUNOW 1991). CANNATA et al.
(1991) stellten fest, das Eisen und Aluminium breitfachrige Interaktionen eingehen und sich

wichtige Reaktionen im Organismus teilen.

ALFREY (1986); GANROT (1986) und GREGER (1993) konnten keinen schliissigen Beweis
zur Essentialitdt von Aluminium feststellen. Allerdings zeigten ANGELOW et al. (1993) an
tragenden Ziegen, dass bei einer aluminiumverminderten Fiitterung vermehrt Aborte auftraten
und Ldmmer dieser Ziegen Storungen in ihrer Entwicklung in Form einer geschwéchten

Hinterhand bei zunehmendem Alter vorwiesen.

Die renale Ausscheidung ist proportional zur Aluminiumaufnahme (GANROT 1986;
GREGER u. POWERS 1992). Nahezu die Halfte des absorbierten Aluminiums wird iiber den
Urin wieder ausgeschieden (JOUHANNEAU et al. 1993). So findet unter physiologischen
Bedingungen keine Einlagerung in bestimmte Organe statt (MERIAN 1984). Bei Patienten
mit Nierenleiden reichert sich Aluminium vorwiegend im Knochen, aber auch in Leber und

Milz an (ALFREY et al. 1980).

Toxische Auswirkungen zeigen sich bei Ldmmern, die mit 1 450 und 2 000 mg/kg
Aluminium im Futter zugefiittert wurden. Die Symptome &duflerten sich in geringerem
Wachstum, verminderter Futteraufnahme, gesenktem Plasmaphosphorspiegel und verringerter
Phosphorabsorption (VADIVIA et al. 1982; ROSA et al. 1982). CROWE et al. (1990)
konnten ebenfalls eine Verminderung der Phosphorabsorption nachweisen und fanden
auflerdem eine verstirkte renale Exkretion von Calcium, was zu einer Abnahme dieser beiden

Elemente im Organismus fiihrt.
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2.4.3 Blei

Bleimangel kann zu Eisenmangelanidmie fithren. In Versuchen mit Ziegen konnte SCHWARZ
(1973) ein gesteigertes Wachstum sowie bessere Fruchtbarkeit bei Zufiitterung von Blei
feststellen. Blei spielt nicht nur eine wichtige Rolle bei der Eisenresorption, sondern auch
beim Kalzium-, Kupfer-, Zink-, Kobalt- und Nickelstoffwechsel und beeinflusst zusétzlich die
Aktivitdit von ALT, AST und AP. KIRCHGESSNER et. al (1991) und MANSER (1991)
verbesserten mit einer Bleizufiitterung bei Ratten und Schweinen das Wachstum und den
Fettstoffwechsel. Da aber die Bleigehalte im Futter den Bleibedarf im Organismus stark
iiberschreiten, ist ein Bleimangel in der Praxis nicht relevant (GELFERT u. STAUFENBIEL
1998).

Kiihe zeigen den Drang, bleihaltige Gegenstinde wie mit bleihaltigen Farben gestrichene
Krippen, Raufen oder Triankebecken zu belecken und bleihaltige Produkte wie zum Beispiel
herausfallenden Fensterkitt, Abfallbrandasche und Petroleum aufzufressen (STOBER 1978;
Coppock et al. 1996; Dirksen et al. 2006). Daher ist es nicht verwunderlich, dass Bleisalze
immer noch die hiufigste Intoxikationsquelle fiir Rinder sind (DIRKSEN et al. 2006). Bis zu
80 % des aerogen aufgenommenen Bleis wird in der Lunge resorbiert, trotzdem werden bis zu
90 % des inkorporierten Bleis iibers Futter aufgenommen (SAGER et al. 1998). Enteral und
pulmonal resorbierte Bleiverbindungen werden zu 95 % locker an Blutzellen fixiert
(HENSCHLER 1992). In den Erythrozyten ist Blei zu 80 % an Himoglobin gebunden (ONG
u. LEE 1980) und diffundiert im Plasma in geringen Mengen in die weichen Gewebe, wie
Herz, Lunge, Leber und Niere mit hohen Austauschraten untereinander (TSALEV 1983).
Schwerldsliches Bleiphosphat wird bis zu 90 % in den Verkalkungszonen der Knochen
eingelagert (KUSCHINSKY u. LULLMANN 1984).

Die Exkretion erfolgt nach DIRKSEN et al. (2006) zu 98 % iiber Darm und Leber, zu 1%
iiber den Harn und weniger als 1 % iiber die Milch. Nicht ausgeschiedenes Blei reichert sich
bei einer akuten Intoxikation vor allem in der Leber und den Nieren an, bei einer chronischen
Vergiftung wird Blei vorwiegend in den Knochen gespeichert. Die Tabelle 24 zeigt die
Verteilung des Bleis in den verschiedenen Geweben, fiir die eine Bleivergiftung sicher

vorliegt, moglich wire oder physiologische Werte vorhanden sind.
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Tab. 24: Diagnostische Beurteilung des Bleigehalts verschiedener Medien, modifiziert nach

DIRKSEN et al. (2006).

Referenzwerte in mg/kg FM bei denen eine Bleivergiftung

Medium unwahrscheinlich - moglich - sicher - ist
Vollblut 0,05-0,25 0,25-1,5 >1,5
Kot <35 >100
Milch 0,02-0,1 >0,15
Leber <1 2-20 >20
Nierenrinde <2 Kalb: 2-25 >25

Rind: 2-40 >40
Knochen <7 >30

Blei wirkt toxisch auf die Himatopoese, auf die glatte Muskulatur und auf das motorische
Nervensystem (STOBER 1978). Symptome sind neben Bruxismus, starkem Zihneknirschen,
eingeschrinktem Sehvermogen bis zur Blindheit, Vorwirtsdrangen, Koliken, Muskelzittern,
Durchfille oder Obstipation, unphysiologische GliedmaBenstellungen unter anderem auch
Depression, tobsuchtartige Anfélle, Niederstiirzen, Ruderbewegungen in Seitenlage und akute
Todesfille (FORSTER 2000; DIRKSEN 2006). Uberlebende Rinder haben iiber mehrere
Monate noch iiberhohte Bleikonzentrationen in Euter, Leber und Nieren, die

lebensmittelrechtlich bedenkliche Maximalwerte tiberschreiten (BAARS et al. 1992).
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2.5 Akzidentielle Spurenelemente

2.5.1 Strontium

Strontium ist auch nach dem NRC (2005) weder fiir Tiere noch fiir Pflanzen ein essentielles
Spurenelement. Es kann anstelle von Kalzium in die Knochen eingesetzt werden, da
Strontium vorwiegend als zweiwertiges Kation vorkommt und iiber den gleichen atomaren
Radius wie Kalzium verfiigt (MARIE et al. 1993; 2001). Diese Eigenschaft ist fiir die
Pharmaindustrie zur Behandlung von Osteoporose bei élteren Frauen von Interesse

(MEUNIER et al. 2002).

Strontium und Kalzium nutzen dieselben Absorptions-, Transport-, Einlagerungs- und
Exkretionsmechanismen. Bei Kalzium ist der aktive Ionentransport effektiver als bei
Strontium. Somit finden Prozesse, wie zum Beispiel die Blutgerinnung, die Knochenbildung
und Muskelkontraktionen langsamer statt, wenn Strontium bei einer calciumarmen Fiitterung
zugefiihrt wird. Strontium wird also vom Gastrointestinaltrakt resorbiert, im Knochen
konzentriert und hauptsidchlich mit dem Urin ausgeschieden (COMAR u. WASSERMAN
1964).

Die Toxizitdt von Strontium hat eine geringe Bedeutung und ist geringer als die des Kalziums
(NRC 2005). Fiitterungsversuche mit hohen Strontium- und niedrigen Kalziumgehalten an
wachsenden Jungtieren erzeugten eine sogenannte ,,Strontiumrachitis (BARTLEY u.
REBER 1961; COLVIN u. GREGER 1967; COLVIN et al. 1972). GONZALES — REIMERS
et al. (1999) zeigten, dass Ethanolkonsum den Strontiumgehalt in den Knochen senkte und die
renale Exkretion steigerte. AuBerdem besteht ein Antagonismus zwischen Fluorid und

Strontium (LIU u. MIN 1999).

Die Strontiumkonzentrationen in verschiedenen Geweben von Tieren werden in Tabelle 25

beschrieben.
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Tab. 25: Referenzwerte von Strontiumgehalten in verschiedenen Medien

Gewebe HAMILTON et al. 1972, 1973 ALTMAN u. DITTMER 1973
Serum 0,057 mg/1

Vollblut 0,033 mg/l

Niere 0,1 mg/kg frisches Gewebe

Leber 0,1 mg/kg frisches Gewebe

Muskel 0,05 mg/kg frisches Gewebe
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3 Material und Methoden

3.1 Allgemeine Angaben

Die Untersuchungen wurden in der Zeit vom August 2007 bis Dezember 2010 im Rahmen der
Bestandsbetreuung der Klinik fiir Klauentiere der FU-Berlin durchgefiihrt. Die Herdengrof3e
der verschiedenen Betriebe variierte zwischen 300 und 1500 Milchkiihen der Rasse Holstein-
Friesian. Die Haltung der Tiere erfolgte ganzjdhrig in Laufstéllen. Die Fiitterung wurde
getrennt nach Laktations- bzw. Reproduktionsstatus in allen Betrieben durch eine totale

Mischration (TMR) durchgefiihrt.

3.2 Probanden

Als Probanden wurden aus jedem Betrieb wenn moglich 10 klinisch unaufféllige, multipare

Kithe pro Laktationsgruppe ausgewidhlt. Die Tiere befanden sich in den folgenden

Laktationsstadien:
Gruppe Zeit
1. Vorbereiter 3-0 Wochen a.p.
2. Frischmelker 0-1 Woche p.p.
3. Hochlaktation 3-5 Wochen p.p.
4. Spatlaktation 15-18 Wochen p.p.
5. Trockensteher bis 3 Wochen a.p.

Als Laktationsgruppe werden hier auch die Gruppen der Trockensteher und Vorbereiter

bezeichnet, obwohl sie der Definition nach nicht aus laktierenden Tieren bestehen.
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3.3 Probenmaterial

In allen Laktationsgruppen wurde Harn gewonnen. Der Harn wurde nach duferer Reinigung
der Vulva mittels Harnkatheter entnommen. Die Probe wurde in einem Urinbecher
aufgefangen und mit den anderen Proben aus derselben Laktationsgruppe zu einer Poolprobe
zusammengefasst. Die Poolprobe wurde danach in ein Versandrohrchen gegeben und gekiihlt

in das Untersuchungslabor gesendet.

3.4 Analytik

Die Bestimmung der Mengen- und Spurenelementkonzentrationen in den Harnproben wurde
durch das zertifizierte IDEXX Vet Med Labor GmbH Ludwigsburg, Division of IDEXX
Laboratories durchgefiihrt (Vet Med Labor GmbH, Morikestralle 28/3, 71636 Ludwigsburg).
Das Vet Med Labor ist unter D-PL-13356-01-00 nach DIN EN ISO/IEC 17025:2005
akkreditiert. Die Analytik erfolgte nach der Standardarbeitsanweisung des IDEXX Vet Med
Labors mittels optischer Emissionsspektrometrie mit induktiv gekoppeltem Plasma (ICP-
OES). Es wird eine Dreifachmessung jeden Elementes durchgefiihrt. Angegeben wird der

Mittelwert dieser drei Messungen.

3.5 Statistik

Zur Eingabe der Daten wurde zunidchst MS Excel (Microsoft Office Excell 2007, USA), zur
weiteren statistischen Auswertung SPSS 19.0 (SPSS Inc., USA) und zur Darstellung der
Ergebnisse MS Word (Microsoft Office Word 2007, USA) verwendet. Das Signifikanzniveau
wurde mit p=0,05 festgelegt. Also wird bei einem Wert p<0,05 die Nullhypotese verworfen.
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3.5.1 Deskriptive Statistik

Als statistische Kennzahlen wurden mittels explorativer Datenanalyse die Fallzahl (N), der
Mittelwert (MW), die Standardabweichung (SD), das Minimum (Min), das Maximum (Max),
der Median (Med), die Schiefe und die Kurtosis berechnet und tabellarisch aufgefiihrt. Zur
Priifung auf Normalverteilung wurde der Kolmogorov-Smirnov-Test mit Signifikanzkorrektur
nach Lilliefors genutzt. AuBBerdem wurden die Kennzahlen Schiefe und Kurtosis und die
graphische Uberpriifung der Verteilungsdiagramme (Histogramme mit
Normalverteilungskurven und Boxplot) dazu herangezogen. Im Boxplot wurden

o

Ausreilerwerte als °, wenn sie das 1,5 fache und als *, wenn sie das 3 fache des
Interquartilsabstandes iiberschreiten, veranschaulicht. Mittels einfaktorieller Varianzanalyse
(ANOVA) wurde der Laktations-Zeit-Einfluss auf die Mineralstoffkonzentration im Harn
gepriift. Angegeben wurde das Ergebnis der Varianzanalyse und der Signifikanzpriifung mit
F***  p<0,001 als hoch signifikant, F** p<0,01 als sehr signifikant, F*, p<0,05 als

signifikant und p>0,05 als nicht signifikant.

3.5.2 Grenzwerte

Fir die untersuchten = Mineralstoffsubstratkonzentrationen = wurden  zweiseitige
Referenzbereiche fiir die Poolprobenwerte ermittelt. Da sich bei der Priifung auf
Normalverteilung ergab, dass viele der Parameter nicht normalverteilt sind, wurde zur
einheitlichen Veranschaulichung ausschlieBlich das nicht parametrische Verfahren zur
Berechnung der Referenzbereiche angewendet. Als Intervall werden die 2,5- bis 97,5-
Perzentile berechnet. Die Daten werden ranggeordnet, jeweils die 2,5 % der kleinsten und
grofiten Messwerte ausgegrenzt und die verbleibenden Daten als Referenzbereich angegeben.
Differenzierte Referenzwerte wurden bei signifikanten Unterschieden zwischen den
Laktationsgruppen in den Substratkonzentrationen angegeben. Bei so zusammengefassten
Teilstichproben sind die Referenzwerte gerundet. Die Gesamtprobenzahl (N) ist oft grofer als
die Probenanzahl der Laktationsgruppen, da auch Harnproben von Tieren auflerhalb der hier

ausgewihlten Laktationszeitrdume entnommen wurden.
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4 Ergebnisse

4.1 Kalium

Die statistischen Kennzahlen des Kaliumgehaltes im Urin sind in Tab. 26 aufgefiihrt. In Abb.
7 sind die Kaliumkonzentrationen im Urin dargestellt. Im originalen sowie im logarithmierten
Datensatz wird keine Normalverteilung erreicht. Der Kolmogorov-Smirnov-Test (KS-Test)
weist den Kaliumgehalt im Urin als nicht normalverteilt aus (p<0,05). Nur bei den
Trockenstehern kann man aufgrund der Schiefe und dem KS-Test von einer Normalverteilung

ausgehen.

Tabelle 26: Deskriptive Statistik zum Kaliumgehalt im Urin (mmol/l) in Abhéngigkeit vom

Laktationsstadium
N MW  SD Min = Max Med Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

gesamt | 4236 228 @ 67,1 48 513 224 04 0,04 0,2 0,08 0,03(000)

gesamty, 4236 -0,6 0,04 0,6 0,08 0,04(,000)

VB 815 242 69,8 65 513 237 04 0,09 02 0,17 0,04 (,000)

0-1 W. 746 | 200 60,7 58 420 195 04 0,09 -0,2 0,18 0,04 (,000)

3-5W. 761 226 60,3 70 506 222 0,5 0,09 0,7 0,18 0,04 (000)

15-18
W 730 | 226 @ 57,8 75 470 223 0,2 0,09 0,0 0,18 0,03(000)
TS 748 258 | 72,1 48 480 258 0,1 0,09 0,0 0,18 0,03(,275)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 7: Histogramme zur Verteilung der Kaliumkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=4236)

Die Verteilung des Kaliumgehaltes im Urin in verschiedenen Laktationsabschnitten wird in
Abb. 8 veranschaulicht, wobei die Varianzanalyse einen hochsignifikanten Einfluss des
Laktationsabschnittes zeigt. Die Einzelwerte sind weit gestreut. Tab. 27 zeigt die aus den
Untersuchungen ermittelten Referenzbereiche von Kalium im Urin in den einzelnen
Laktationsstadien. Die Kaliumwerte im Bereich des unteren Perzentils unterscheiden sich nur
geringfligig. Bei den Trockenstehern und den Vorbereitern sind die Werte bis 97,5 % aber

deutlich hoher als bei den laktierenden Kiihen.
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Abbildung 8: Kalium im Urin in Abhingigkeit vom Laktationsstadium (F=86,1***; p<0,001;

n=3799

Tabelle 27: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Kaliumkonzentration im Urin (mmol/l) in

Abhingigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 4236 108 372
Vorbereiter 815 117 390
0-1 Woche 746 98 323
3-5 Wochen 761 114 356
15-18 Wochen 730 115 342
Trockensteher =~ 748 125 398
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4.2 Natrium

In Tab. 28 werden die statistischen Kennzahlen zum Natriumgehalt der analysierten

Urinproben aufgefiihrt. Abb. 9 zeigt die Verteilung der Natriumkonzentrationen im Urin. Der

K-S-Test lasst ebenso wie die Histogramme (Abb. 9) keine Normalverteilung der Werte

erkennen.

Tabelle 28: Deskriptive Statistik zum Natriumgehalt im Urin (mmol/l) in Abhéngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min = Max Med Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)
gesamt | 4229 67 42,0 1 253 59 0,8 0,04 0,6 0,08 0,07(000)
gesamty, 4229 -1,5 0,04 3,5 0,08 0,10(,000)
VB 812 56 37,3 1 236 47 1,0 0,09 1,3 0,17 0,10(,000)
0-1 W. 745 60 38,2 1 220 53 09 0,09 0,8 0,18 0,09(,000)
3-5W. 761 80 44,8 1 253 75 0,6 0,09 02 0,18 0,07(,000)
15-18
W 730 80 429 1 219 77 0,6 0,09 0,1 0,18 0,06(,000)
TS 746 55 38,4 1 248 49 1,0 0,09 1,3 0,18 0,08 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,

p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 9: Histogramme zur Verteilung der Natriumkonzentrationen im Urin: links

orginaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=4229)

Die aus den Daten ermittelten Natriumgehalte im Urin in Abhédngigkeit vom Laktationsstatus
sind in Abb. 10 aufgefiihrt. Bei den laktierenden Kiihen (3-18 Wochen p.p.) sind signifikante
Erhohungen der Natriumkonzentrationen zu erkennen. Auflerdem ist eine weite Streuung der
Einzelwerte sichtbar. Die hier erfassten laktationstatusabhingigen Referenzbereiche fiir
Natriumgehalte im Harn sind in Tab. 29 veranschaulicht. Sie zeigen bei den
trockenstehenden, frisch laktierenden und in Vorbereitung stehenden Tieren nahezu
homogene Werte. Ebenso dhnliche Zahlen lassen sich bei den laktierenden Kiihen von 3 bis

18 Wochen erkennen.
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Abbildung 10: Natrium im Urin in Abhéngigkeit vom Laktationsstadium (F=77,8%**;

p<0,001; n=3793)

Tabelle 19: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Natriumkonzentration im Urin (mmol/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 4229 4 164
Vorbereiter 812 4 140
0-1 Woche 745 4 155
3-5 Wochen 761 8 176
15-18 Wochen 730 9 183
Trockensteher 746 3 143
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4.3 Magnesium

Die wesentlichen Lage- und Streuungsmafle fiir die Magnesiumkonzentrationen im Urin sind
in Tab. 30 zusammengefasst. Die Histogramme zur Magnesiumkonzentrationsverteilung
(Abb. 11) zeigen im originalen sowie im logarithmierten Datensatz keine Normalverteilung.

Das bestitigt auch eindeutig der K-S-Test mit Werten p<0,05.

Tabelle 20: Deskriptive Statistik zum Magnesiumgehalt im Urin (mmol/lI) in Abhdngigkeit

vom Laktationsstadium

N MW  SD Min = Max Med Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

gesamt 4236 15,1 6,69 0,8 484 144 08 0,04 1,3 0,08 0,05(000)

gesamty, 4236 -0,8 0,04 1,5 0,08 0,06 (,000)

VB 814 16,1 @ 6,68 1,5 484 158 0,8 0,09 1,6 0,18 0,05(,000)

0-1 W. 746 10,9 5,23 6 398 10,1 1,3 0,09 3,0 0,18 0,08 (,000)

3-5W. 761 15,2 | 6,79 1,8 483 14,1 13 0,09 3,1 0,18 0,08 (,000)

15-18
W 728 | 17,0 6,14 1,1 43,0 16,6 0,6 0,09 0,6 0,18 0,05(,002)
TS 751 152 659 08 | 425 147 0,7 0,09 0,8 0,18 0,06 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 11: Histogramme zur Verteilung der Magnesiumkonzentration im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n = 4236)

In Abb. 12 sind die Verteilungen der Magnesiumkonzentration in unterschiedlichen
Laktationszeitriumen im Harn abgebildet. Die Einzelwerte sind breit gestreut. Von der
Kalbung bis eine Woche danach sinken die Magnesiumgehalte signifikant ab. Danach ist ein
Anstieg der Konzentrationen bis zum Ende der Laktation zu sehen. Die hier ermittelten
Referenzbereiche in Tab. 31 zeigen auBler der niedrigeren Magnesiumgehalte in der frithen

Laktation (0-1 Woche p.p) relativ homogene Werte.
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Abbildung 12: Magnesium im Urin in Abhédngigkeit vom Laktationsstadium (F=104,7%**;
p<0,001; n=3799)
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Tabelle 31: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Magnesiumkonzentration im Urin (mmol/l)

in Abhéngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 4236 4.3 30,3
Vorbereiter 814 49 32,2
0-1 Woche 746 3,7 23,9
3-5 Wochen 761 5,1 31,1
15-18 Wochen | 728 6.8 31,7
Trockensteher 751 4.4 30,7

4.4 Kalzium

Tabelle 32 zeigt die statistischen Kennzahlen des Kalziumgehaltes im Harn. Die Verteilungen
der Kalziumkonzentrationen im Urin sind in originaler sowie in logarithmierter Form in Abb.
13 dargestellt. Die beiden Histogramme lassen wie auch Tab. 32 keine Normalverteilung der

statistischen Werte zum Kalziumgehalt erkennen.
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Tabelle 32: Deskriptive Statistik zum Kalziumgehalt im Urin (mmol/l) in Abhéngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)
gesamt 4217 2,33 2,470 0,01 1993 1,55 2,6 0,04 92 0,08 0,18(,000)
gesamty, 4217 -0,3 0,04 0,1 0,08 0,03(,000)
VB 800 3,72 3,495 0,02 1993 261 1,8 0,09 3,3 0,17 0,18 (,000)
0-1 W. 743 1,94 1,941 0,06 17,70 1,39 24 0,09 9,6 0,18 0,17 (,000)
3-5W. 761 1,75 1,744 0,06 16,70 1,20 2,6 0,09 11,4 0,18 0,17 (,000)
15-18
W 728 1,56 1,613 0,01 16,20 1,07 3,5 0,09 20,7 0,18 0,18 (,000)
TS 749 2,60 2360 0,04 1990 1,89 24 0,09 8,6 0,18 0,15(,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 13: Histogramme zur Verteilung der Kalziumkonzentration im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n = 4217)
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Abbildung 14 veranschaulicht die Verteilung der Kalziumgehalte im Harn in den
verschiedenen Laktationsstadien. Die Trockensteher und Vorbereiter scheiden signifikant
hohere Kalziumkonzentrationen mit dem Urin aus als die laktierenden Kiihe. Die
Einzelgehalte sind im oberen Bereich sehr weit gestreut. In Tab. 33 sind die kalkulierten
Referenzwerte im Harn in Abhéngigkeit vom Laktationsabschnitt aufgefiihrt. Die laktierenden
Tiere haben, genauso wie die nicht milchgebenden untereinander, relativ dhnliche

Referenzbereiche.
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Abbildung 11: Kalzium im Urin in Abhéngigkeit vom Laktationsstadium (F=108,2%**%*;
p<0,001; n=3780)
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Tabelle 33: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Kalziumkonzentration im Urin (mmol/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 4217 0,20 9,60
Vorbereiter 800 0,26 13,80
0-1 Woche 743 0,17 7,27
3-5 Wochen 761 0,19 6,44
15-18 Wochen | 728 0,19 5,97
Trockensteher | 749 0,24 9,28

4.5 Chlorid

Die beschreibende Statistik in Tab. 34 enthélt die wichtigsten Lage- und Streuungsmafle fiir
den Chloridgehalt in den analysierten Harnproben. Die Schiefe und der Kolmogorov-
Smirnov-Test weisen die Chloridgehalte im Urin als nicht normalverteilt aus. Auch die
Histogramme in Abb. 15 zeigen im originalen sowie im logarithmierten Datensatz keine

Normalverteilung von Chlorid im Harn.
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Tabelle 34: Deskriptive Statistik zum Chloridgehalt im Urin (mmol/l) in Abhingigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)
gesamt 4226 78 48,0 2 292 69 0,9 0,04 0,7 0,08 0,08(000)
gesamty, 4226 -1,0 0,04 1,4 0,08 0,07 (,000)
VB 812 100 493 6 277 94 0,6 0,09 0,1 0,17 0,06(000)
0-1 W. 744 64 38,1 2 243 59 1,0 0,09 1,2 0,18 0,07 (,000)
3-5W. 759 62 40,7 2 234 55 1,0 0,09 1,0 0,18 0,08 (,000)
5?18 728 63 40,1 3 241 55 1,0 0,09 1,1 0,18 0,09 (,000)
TS 746 103 52,0 2 278 9% 0,6 0,09 0,0 0,18 0,07 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 15: Histogramme zur Verteilung der Chloridkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n = 4226)

Die laktationsabhéngigen Chloridkonzentrationen im Urin sind in Abb. 16 dargestellt. Die

einzelnen Chloridgehalte gehen zwar weit auseinander, lassen aber signifikante Unterschiede

zwischen den nichtlaktierenden und den laktierenden Kiihen erkennen. Ebenso zeigen die

ermittelten Referenzwerte aus Tab. 35 hohere Chloridgehalte bei den Trockenstehern als bei
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den milchgebenden Kiihen im Harn, wobei die Werte in diesen beiden Gruppen eine nahezu

gleiche Verteilung aufweisen.
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Abbildung 16: Chlorid im Urin in Abhéingigkeit vom Laktationsstadium (F=169,9%**%*;

p<0,001; n=3788)

Tabelle 35: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Chloridkonzentration im Urin (mmol/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
Gesamt 4226 10 192
Vorbereiter 812 22 210
0-1 Woche 744 10 159
3-5 Wochen 759 7 164
15-18 Wochen 728 7 159
Trockensteher 746 23 211
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4.6 Phosphor

Die statistischen Kennzahlen des Phosphorgehaltes im Urin sind in Tab. 36 aufgefiihrt. In
Abb. 17 sind die Phosphorkonzentrationen im Harn in Histogrammform gezeigt. Es wird in
beiden Darstellungen in der originalen sowie logarithmierten Form keine Normalverteilung
abgebildet. Die Schiefe und der K-S-Test lassen keine Annahme der Phosphorwerte als

normalverteilt zu.

Tabelle 36: Deskriptive Statistik zum Phosphorgehalt im Urin (mmol/l) in Abhédngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW SD | Min Max Med. Schiefe|SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)
Gesamt 4191 0,89 1,000 0,01 8,60 0,60 2.8 0,04 10,6 0,08 0,21 (,000)

gesamt, 4191 -0,7 0,04 0,6 0,08 0,11(,000)

VB g1 0,79 0,843 0,01 7,25 057 28 0,09 10,9 0,17 0,21 (,000)
0-1 W. 735 1,30 1,431 0,01 860 0,78 2,1 0,09 5,0 0,18 0,19(000)

3-5W. 751 0,85 0961 0,01 6,77 059 28 0,09 10,2 0,18 0,20 (,000)

15-18
W 721 0,78 0,848 0,01 530 055 23 0,09 6,0 0,18 0,20(,000)
TS 749 0,71 0,778 0,01 810 0,52 3,5 0,09 18,7 0,18 0,20 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 17: Histogrammezur Verteilung der Phosphorkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n =4191)

Die in Abb. 18 veranschaulichten Phosphorgehalte im Urin in verschiedenen
Laktationsstadien zeigen eine signifikante Abhéngigkeit, gerade bei den Frischabkalbern. Die
Einzelwerte sind nach oben sehr stark gestreut. In Tab. 37 sind die aus den Daten kalkulierten
Referenzbereiche fiir die Phosphorkonzentrationen im Urin in Abhéngigkeit vom
Laktationsabschnitt dargestellt. AuBler bei den frisch abgekalbten Kiihen liegen die

Phosphorgehalte in den verschiedenen Gruppen nah beeinander.
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Abbildung 18: Phosphor im Urin in Abhédngigkeit vom Laktationsstadium (F=41,8***;
p<0,001; n=3756)
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Tabelle 37: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Phosphorkonzentration im Urin (mmol/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
Gesamt 4191 0,04 3,77
Vorbereiter 801 0,03 3,39
0-1 Woche 735 0,05 5,58
3-5 Wochen 751 0,03 3,68
15-18 Wochen 721 0,03 3,40
Trockensteher | 749 0,05 2,90

4.7 Schwefel

Die wesentlichen Lage- und Streuungsmafle fiir die Schwefelkonzentrationen sind in Tab. 38
aufgefiihrt. Der Kolmogorov-Smirnov-Test zeigt bei den laktierenden Kiihen von der 15.-18.
Woche p.p. mit einem Wert von p=0,186 eine Normalverteilung der Schwefelwerte. Die
Histogramme (Abb. 19) zur Schwefelverteilung zeigen weder im originalen noch im

logarithmierten Datensatz eine Normalverteilung.
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Tabelle 38: Deskriptive Statistik zum Schwefelgehalt im Urin (mg/l) in Abhéngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

Gesamt 406 1065 484,1 201 2630 964 09 0,12 04 0,24 0,09 (,000)
gesamty, 406 -0,2 0,12 -0,18 0,24 0,03 (,200)

VB 85 1283  521,1 201 2630 1144 0,7 026 0,0 0,52 0,13(,002)

0-1 W. 55 892  400,6 312 2225 791 1,3 032 1,8 0,63 0,15(,0006)

3-5W. 57 1026  470,6 409 2319 87 09 032 0,1 0,62 0,14(,007)

15-18
W 57 1076  411,3 366 2023 1047 04 032 -0,3 0,62 0,11(,186)
TS &3 909 483,0 249 2523 752 1,1 0,26 09 0,52 0,16 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 19: Histogramme zur Verteilung der Schwefelkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n = 406)
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Die Verteilung des Schwefelgehaltes im Harn in unterschiedlichen Laktationsabschnitten wird
in Abb. 20 gezeigt. Auch hier sind signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen
Abschnitten zu erkennen, wobei die frisch abgekalbten und trockenstehenden Kiihe niedrigere
Werte aufweisen. Tab. 39 veranschaulicht die hier ermittelten laktationsabhdngigen
Referenzbereiche fiir Schwefel im Urin. Hier sieht man ebenso die geringeren
Schwefelgehalte bei Frischabkalbern und Trockenstehern. Weiterhin zeigen auch die iibrigen
Gruppen Abweichungen voneinander. Nur die laktierenden Tiere von 3-18 Wochen p.p.

weisen relativ homogene Werte auf.
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Abbildung 20: Schwefel im Urin in Abhédngigkeit vom Laktationsstadium (F=8,8%**;
p<0,001; n=336)
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Tabelle 39: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Schwefelkonzentration im Urin (mg/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
Gesamt 406 367 2251
Vorbereiter 85 483 2615
0-1 Woche 55 336 2136
3-5 Wochen 57 425 2230
15-18 Wochen 57 384 2007
Trockensteher 83 277 2170

4.8 Kupfer

Die statistischen Variablen des Kupfergehaltes im Harn sind in Tab. 40 aufgefiihrt. In Abb. 21
sind die Kupferkonzentrationen im Urin dargestellt. Dabei ist in beiden Histogrammen keine
gleichméBige Verteilung der Variablen zu erkennen, obwohl der logarithmierte Datensatz

schon nah herankommt, was auch an der Schiefe mit 0,4 zu sehen ist.
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Tabelle 40: Deskriptive Statistik zum Kupfergehalt im Urin (mg/l) in Abhédngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

Gesamt 1441 0,16 0,122 0,02 0,95 0,12 29 0,06 11,5 0,13 0,17 (,000)
gesamty, 1441 0,4 006 0,6 0,13 0,03(001)

VB 301 0,19 0,159 0,02 095 0,14 25 0,04 72 0,28 0,20 (,000)

0-1 W. 210 0,17 oO,116 0,03 0,79 0,14 2,7 0,17 99 033 0,16 (,000)

3-5W. 215 0,15 0,110 0,04 0,78 0,12 28 0,17 10,5 0,33 0,18 (,000)

15-18
W 210 0,14 0,096 0,03 0,66 0,12 2,7 017 9,1 0,33 0,16 (,000)
TS 301 0,13 0,091 0,02 087 0,11 33 0,14 17,6 0,28 0,16 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 21: Histogramme zur Verteilung der Kupferkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=1441)
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Die Verteilung des Kupfergehaltes im Harn in verschiedenen Laktationsstadien wird in Abb.
22 veranschaulicht. Die Varianzanalyse zeigt auch hier einen hochsignifikanten Einflufl der
Laktationsabschnitte auf die Kupferwerte im Urin. Die Einzelwerte sind nach oben weit
verstreut. Tab.41 zeigt die aus den Untersuchungen ermittelten Referenzbereiche von Kupfer
im Harn in den einzelnen Laktationsabschnitten. Bei den Vorbereitern und Trockenstehern
sind etwas hohere Werte zu sehen als in den restlichen Gruppen, die &hnliche

Konzentrationen aufweisen.
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Abbildung 22: Kupfer im Urin in Abhédngigkeit vom Laktationsstadium (F=9,5***; p<0,001;
n=1236)
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Tabelle 41: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Kupferkonzentrationen im Urin (mg/l) in

Abhéngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
Gesamt 1441 0,05 0,52
Vorbereiter 301 0,05 0,68
0-1 Woche 210 0,05 0,48
3-5 Wochen 215 0,04 0,49
15-18 Wochen 210 0,04 0,49
Trockensteher | 301 0,04 0,43

4.9 Selen

Die wesentlichen Lage- und Streuungsmale fiir die Selenkonzentrationen sind in Tab. 42
zusammengefasst. Die Histogramme in Abb. 23 zur Selenverteilung zeigen im originalen
sowie logarithmierten Datensatz keine Normalverteilung. Dies bestdtigt auch die deskriptive

Statistik.
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Tabelle 423: Deskriptive Statistik zum Selengehalt im Urin (pg/l) in Abhédngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)
Gesamt 1425 170 | 116,5 3 716 143 14 0,07 25 0,13 0,10 (,000)
gesamty, 1425 -0,6 0,07 0,8 0,13 0,05(,000)
VB 296 181 118,6 9 674 160 1,2 0,14 1,6 0,28 0,10 (,000)
0-1 W. 211 138 88,9 18 566 126 13 0,17 2,6 033 0,10 (,000)
3-5W. 213 172 1149 24 679 140 14 0,17 2,7 033 0,13(,000)
15-18
W 209 171  111,6 9 633 145 1,3 0,17 2,1 034 0,11 (,000)
TS 294 141  102,4 4 637 1r 1,3 0,14 22 028 0,12(,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 23: Histogramme zur Verteilung der Selenkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=1425)
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In Abb. 24 sind die Verteilungen der Selengehalte in unterschiedlichen Laktationszeitraumen
im Urin abgebildet. Die Einzelwerte sind auch hier breit gestreut. Es ist eine hohe Signifikanz
zwischen dem Selengehalt und dem Laktationsstatus in der Varianzanalyse zu sehen. Die
Frischabkalber und Trockensteher weisen niedrigere Selengehalte als die laktierenden Kiihe
auf. Die Vorbereiter haben sogar noch hohere Werte im Urin, was man auch an den

kalkulierten Referenzbereichen in Tab. 43 erkennen kann.
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Abbildung 24: Selen im Urin in Abhdngigkeit vom Laktationsstadium (F=8,6***;p<0,001;
n=1425)
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Tabelle 43: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Selenkonzentrationen im Urin (ug/l) in
Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 1425 25 457
Vorbereiter 296 25 489
0-1 Woche 211 23 375
3-5 Wochen 213 29 471
15-18 Wochen = 209 32 471
Trockensteher 294 18 374

4.10 Zink

In Tab. 44 sind die wichtigsten statistischen Kennzahlen zum Zinkgehalt der analysierten
Harnproben zu finden. Abb. 25 zeigt die Verteilung der Zinkgehalte im Urin. Die
Histogramme lassen ebenso wie die Schiefe und der K-S-Test keine Normalverteilung der

Werte erkennen.
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Tabelle 44: Deskriptive Statistik zum Zinkgehalt im Urin (pg/l) in Abhédngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)
gesamt 1442 88 82,0 7 592 60 2,5 006 7,6 0,13 0,19(,000)
gesamty, 1442 0,5 0,06 0,0 0,13 0,06(,000)
VB 301 106  105,1 7 592 65 2,1 0,14 45 0,28 0,22 (,000)
0-1 W. 210 93 75,5 19 460 70 22 0,17 53 033 0,19(,000)
3-5W. 216 90 82,9 20 566 62 2,7 0,17 9,2 033 0,21 (,000)
15-18
W 210 82 75,5 17 526 57 2,8 0,17 10,1 0,33 0,22 (,000)
TS 301 65 58,8 7 424 47 30, 0,14 11,9 0,28 0,19 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 25: Histogramme zur Verteilung der Zinkkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=1442)
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Die aus den Daten ermittelten Zinkgehalte im Harn in Abhingigkeit vom Laktationsstatus
sind in Abb. 26 aufgefiihrt. Bei den Trockenstehern ist eine signifikante Verringerung der
Zinkausscheidung zu erkennen. Wiederrum ist eine weite Streuung der Einzelwerte sichtbar.
Die hier erfassten laktationsabhdngigen Referenzbereiche fiir Zinkkonzentrationen im Urin

sind in Tab. 45 veranschaulicht. Sie zeigen auller bei den Trockenstehern relativ homogene

Werte.
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Abbildung 26: Zink im Urin in Abhéngigkeit von Laktationsstadium (F=10,2***; p<0,001;
n=1237)
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Tabelle 45: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Zinkkonzentration im Urin (pg/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 1442 19 343
Vorbereiter 301 19 445
0-1 Woche 210 23 323
3-5 Wochen 216 24 352
15-18 Wochen 210 22 328
Trockensteher = 301 13 218

4.11 Eisen

Die statistischen Kennzahlen des Eisengehaltes im Urin sind in Tab. 46 zusammengefasst. In
Abb. 27 sind die Eisenkonzentrationen im Harn, im originalen und logarithmierten Datensatz,
dargestellt. Beide Histogramme und der K-S-Test weisen den Eisengehalt im Urin als nicht

normalverteilt aus.
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Tabelle 46: Deskriptive Statistik zum Eisengehalt im Urin (pg/l) in Abhédngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

gesamt 1439 45 38,8 5 388 37 5,7 0,06 39,6 0,13 0,22 (,000)
gesamty, 1439 1,1 0,06 44 0,13 0,07 (000)

VB 301 49 36,1 5 348 42 54 0,14 36,6 0,28 0,22 (,000)

0-1 W. 211 48 33,3 7 354 41 53 0,17 39,7 0,33 0,18 (,000)

3-5W. 216 44 39,3 5 386 34 57 0,17 40,5 0,33 0,25 (,000)

15-18
W 209 35 32,7 6 371 30 84 0,17 79,1 0,34 0,28 (,000)
TS 299 44 40,4 9 388 35 6,0 0,14 422 0,28 0,25 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 27: Histogramme zur Verteilung der Eisenkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=1439)

Die Verteilung des Eisengehaltes im Harn in verschiedenen Laktationsabschnitten wird in

Abb. 28 abgebildet. Die einzelnen Werte sind nach oben stark gestreut. Tab. 47 zeigt die aus
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den Untersuchungen ermittelten Referenzbereiche von Eisenkonzentrationen im Urin in den
einzelnen Laktationsstadien. In beiden Darstellungen (Abb. 28 und Tab. 47) sind die

Eisengehalte im Harn in den verschiedenen Laktationsabschnitten nahezu konstant.
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Abbildung 28: Eisen im Urin in Abhdngigkeit von Laktationsstadium (F=5,5***; p<0,001;

n=1235)

Tabelle 47: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Eisenkonzentration im Urin (pg/l) in

Abhéangigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 1439 18 118
Vorbereiter 301 20 122
0-1 Woche 211 20 118
3-5 Wochen 216 17 148
15-18 Wochen 209 17 69
Trockensteher 299 17 120
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4.12 Mangan

Die Lage- und Streuungsmalle fiir die Mangankonzentrationen im Urin sind in Tab. 48
aufgefiihrt. Die Histogramme aus Abb. 29 zeigen im originalen sowie im logarithmierten

Datensatz, genau wie die deskriptive Statistik, keine Normalverteilung.

Tabelle 48: Deskriptive Statistik zum Mangangehalt im Urin (pg/l) in Abhingigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min = Max  Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

gesamt 1438 2,00 1,760 0,10 15,70 1,5 3,1 0,06 14,2 0,13 0,18 (,000)

gesamty, 1438 0,1 0,07 04 0,13 0,04 (,000)

VB 299 1,98 1,907 030 15,70 1,50 42 0,14 24,4 0,28 0,22 (,000)

0-1 W. 211 1,84 1,572 0,20 990 1,40 23 0,17 64 033 0,19(000)

3-5W. 215 2,18 1,893 0,20 133 1,60 24 0,17 7,5 033 0,19(,000)

15-18
W 210 2,03 1,629 0,20 11,50 1,70 2,8 0,17 11,1 0,33 0,16 (,000)
TS 299 1,82 1,676 0,10 14,70 1,30 3,6 0,14 183 0,28 0,19 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher

91




Ergebnisse

400+ 200
300 150
= - [ = M
< <
L~
E > AN
S 200 S 100 TH N
] (S \
I I
V1
100+ / 50+
0 Il— T T T 0 T T T T T
0 50 10,0 150 -3,00 -2,00 -1,00 00 1,00 2,00 3,00
Mangan pg/l im Urin In(Mangan) im Urin

Abbildung 29: Histogramme zur Verteilung der Mangankonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=1438)

In Abb. 30 sind die Verteilungen der Lage- und Streuungsmalle fiir Mangangehalte in
unterschiedlichen Laktationszeitrdumen im Harn veranschaulicht. Es bestehen keine
signifikanten Unterschiede zwischen den Laktationsgruppen. Die Einzelwerte sind auch hier
weit gestreut. Die hier ermittelten Referenzbereiche in Tab. 49 zeigen ebenso wie das

Diagramm gerade im unteren Bereich homogene Werte.
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Abbildung 230: Mangan im Urin in Abhingigkeit von Laktationsstadium (F=1,7; p=0,141;
n=1233)
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Tabelle 49: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Mangankonzentration im Urin (pg/l) in
Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 1438 0,40 7,01
Vorbereiter 299 0,40 6,45
0-1 Woche 211 0,30 6,85
3-5 Wochen 215 0,30 8,00
15-18 Wochen 210 0,40 8,24
Trockensteher | 299 0,40 6,35

4.13 Molybdan

Die deskriptive Statistik (Tab.50) zeigt die Kennzahlen der Molybdangehalte im Harn in
Abhingigkeit vom Laktationsstadium. Abb. 31 veranschaulicht wie auch die Schiefe und der
K-S-Test, dass der logarithmierte Datensatz eine Normalverteilung aufweist. Die restlichen

Daten sind als nicht normalverteilt anzusehen.
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Tabelle 50: Deskriptive Statistik zum Molybddngehalt im Urin (png/l) in Abhéngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)
gesamt 1441 120 79,3 5 599 100 1,7 0,06 4,1 0,13 0,12 (,000)
gesamty, 1441 -0,4 0,06 0,6 0,12 0,03(,024)
VB 302 121 74,0 7 526 106 1,7 0,14 48 0,28 0,13 (,000)
0-1 W. 212 117 | 74,8 20 416 96 1,6 0,17 29 033 0,15(000)
3-5W. 216 119 87,1 17 531 92 L8 0,17 39 033 0,15(000)
15-18
W 207 127 94,1 5 599 98 1,8 0,17 43 0,34 0,18 (,000)
TS 300 115 749 6 550 100 1,6 0,04 4,7 0,28 0,10 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 31: Histogramme zur Verteilung der Molybdénkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=1441)

Die aus den Daten ermittelten Molybdéngehalte in verschiedenen Laktationsabschnitten sind

in Abb. 32 aufgefiihrt. Es sind kaum Unterschiede zwischen den Gruppen erkennbar und die
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Varianzanalyse bestitigt diese statistisch nicht relevante Signifikanz (F=0,8). Ebenso nicht

erhebliche Unterschiede sind zwischen den Gruppen in Tab. 51 zu finden.
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Abbildung 32: Molybdédn im Urin in Abhingigkeit von Laktationsstadium (F=0,8; p=0,541;

n=1236)

Tabelle 51: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Molybddnkonzentration im Urin (pg/l) in
Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 1441 23 323
Vorbereiter 302 34 303
0-1 Woche 212 29 330
3-5 Wochen 216 20 344
15-18 Wochen 207 21 360
Trockensteher 300 18 307
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4.14 Chrom

Die statistischen Kennzahlen des Chromgehaltes im Urin sind in Tab. 52 aufgefiihrt. Der K-S-
Test weist im originalen Datensatz eine Normalverteilung auf. Dies bestdtigen auch die Werte
der Schiefe, die nahe 0 liegen. Auch das Histogramm mit den nicht logarithmierten Daten

Abb. 33 veranschaulicht diese Normalverteilung.

Tabelle 52: Deskriptive Statistik zum Chromgehalt im Urin (pg/l) in Abhdngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min = Max  Med. Schiefe|SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

gesamt 405 269 810 56 494 272 -0,0 0,12 -0,6 0,24 0,04 (,069)

gesamty, 405 -1,0 0,12 1,4 0,24 0,08 (,000)

VB 85 28,3 8,42 56 | 494 28,7 -0,2 0,26 -0,1 0,52 0,07 (,200)

0-1 W. 56 22,7 690 69 379 221 02 032 -0,2 0,63 0,10(200)

3-5W. 57 26,0 8,04 8,2 43,6 = 258 -0,0 032 -0.4 0,62 0,08 (,200)

15-18
W 57 262 7,28 10,2 40,2 27,1 -0,0 0,32 -0,7 0,62 0,08 (,200)
TS 82 264 7,83 10,0 43,1 265 02 0,27 -0,7 0,53 0,08 (,200)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 33: Histogramme zur Verteilung der Chromkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=405)

Die Varianzanalyse zeigt eine Signifikanz zwischen den Laktationsstadien und dem
Chromgehalt im Urin (Abb. 34). Bei den Frischabkalbern sind die niedrigsten
Chromkonzentrationen im Harn zu sehen. Dies wird auch in der Tab. 53 untermauert, in der

die hier ermittelten Referenzbereiche aufgefiihrt sind.
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Abbildung 34: Chrom im Urin in Abhédngigkeit von Laktationsstadium (F=4,3**; p=0,002;
n=405)
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Tabelle 53: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Chromkonzentration im Urin (pg/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 405 10,2 423
Vorbereiter 85 8,9 43,7
0-1 Woche 56 8,3 37,3
3-5 Wochen 57 8,5 43,0
15-18 Wochen 57 11,4 39,6
Trockensteher 82 11,2 42,4

4.15 Kobalt

Die wesentlichen Lage- und StreuungsmafBle zum Kobaltgehalt im Urin sind in Tab. 54
zusammengefasst. Die Werte zeigen wie auch die Abb. 35, dass beim Kobalt im Harn keine

Normalverteilung vorliegt.
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Tabelle 54: Deskriptive Statistik zum Kobaltgehalt im Urin (pg/l) in Abhédngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

gesamt 450 3,7 3091 0,5 38,0 2,8 52 0,12 34,1 0,23 0,22 (,000)
gesamty, 450 0,5 0,12 1,3 023 0,06(,001)

VB 101 4,1 446 06 380 32 53 024 36,0 048 0,21(,000)

0-1 W. 69 39 444 06 320 3,0 46 029 256 0,57 0,25(,000)

3-5W. 62 39 399 09 29,1 2,7 45 030 263 0,60 0,23 (,000)

15-18
W 60 34 38 05 294 24 53 031 344 0,61 0,23(,000)
TS 91 30 365 08 @ 324 24 65 025 49,2 0,50 0,29 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 35: Histogramme zur Verteilung der Kobaltkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=450)
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Abb. 36 zeigt keine Signifikanz zwischen Kobalt im Urin und dem Laktationsabschnitt.

Einige Einzelwerte sind weit gestreut. In Tab. 55 sind die kalkulierten Referenzwerte fiir

Kobalt im Urin aufgefiihrt.
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Abbildung 36: Kobalt im Urin in Abhédngigkeit von Laktationsstadium (F=1,1; p=0,377;

n=382)

Tabelle 55: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Kobaltkonzentration im Urin (pg/l) in

Abhingigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 450 0,8 11,5
Vorbereiter 101 0,8 16,5
0-1 Woche 69 0,8 23,0
3-5 Wochen 62 1,0 19,4
15-18 Wochen 60 0,5 18,9
Trockensteher 91 0,9 13,9
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4.16 Cadmium

Die statistischen Kennzahlen der Cadmiumkonzentrationen im Urin sind in Tab. 56 zu finden.
Der K-S-Test weist mit p<0,05 die Cadmiumausscheidung mit dem Urin als nicht
normalverteilt aus. In Abb. 37 sind die Cadmiumgehalte im Harn aufgefiihrt. Beide

Datensitze lassen erkennen, dass keine Normalverteilung erreicht wird.

Tabelle 56: Deskriptive Statistik zum Cadmiumgehalt im Urin (pg/l) in Abhdngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min = Max  Med. Schiefe|SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

gesamt 380  o,11 0,078 0,01 048 0,00 1,7 0,13 3,8 0,25 0,14 (,000)

gesamt, 380 -0,5 0,13 0,7 0,25 0,08 (,000)

VB 81 0,09 0,075 0,01 048 0,08 25 027 9,1 053 0,17(000)

0-1 W. 52 0,10 0,072 0,01 041 0,09 20 033 58 0,65 0,17(001)

3-5W. 53 0,11 0,070 0,01 039 0,0 1,5 033 3,6 0,64 0,13(019)

15-18
W 50 0,11 0,067 0,02 034 0,10 1,5 034 29 0,66 0,16(,003)
TS 80 0,13 0,085 0,01 043 0,11 1,6 0,27 3,2 0,53 0,13(,002)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 37: Histogramme zur Verteilung der Cadmiumkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=380)

Das Diagramm in Abb. 38 =zeigt die Verteilung des Cadmiumgehaltes im Harn in
verschiedenen Laktationsstadien. Es besteht eine Signifikanz, wie die Varianzanalyse mit
F=2,9 zeigt. Die Tab. 57 ldsst nahezu homogene Werte der Cadmiumexkretion in

unterschiedlichen Laktationsabschnitten erkennen.
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Abbildung 38: Cadmium im Urin in Abhéngigkeit von Laktationsstadium (F=2,9*; p=0,023;
n=380)
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Tabelle 57: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Cadmiumkonzentration im Urin (pg/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 380 0,02 0,33
Vorbereiter 81 0,01 0,33
0-1 Woche 52 0,01 0,36
3-5 Wochen 53 0,02 0,35
15-18 Wochen 50 0,02 0,33
Trockensteher 80 0,01 0,42

4.17 Aluminium

In Tab. 58 sind die Lage- und Streuungsmale fiir den Aluminiumgehalt im Urin zu finden.
Abb. 39 veranschaulicht die Verteilung der Aluminiumkonzentration im Harn. Anhand der
beschreibenden Statisttk und den Histogrammen kann belegt werden, dass keine

Normalverteilung vorliegt.
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Tabelle 58: Deskriptive Statistik zum Aluminiumgehalt im Urin (pg/l) in Abhédngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)
gesamt 1368 18,7 12,57 0,5 87,6 163 1,7 0,07 43 0,13 0,11(,000)
gesamt, 1368 -0,5 0,07 0,8 0,13 0,05(,000)
VB 287 189 12,99 0,5 79,0 164 1,9 0,14 5,0 0,29 0,11 (,000)
0-1 W. 201 17,5 11,80 1,1 74,1 152 1,6 0,17 3,9 0,34 0,12 (,000)
3-5W. 207 188 11,63 0,7 72,5 17,0 1,6 0,17 4,1 0,34 0,10 (,000)
15-18
W 198 14,5 948 1,5 772 124 2,1 0,17 9,5 0,34 0,11(,000)
TS 285 219 1433 1,2 87,6 190 1,5 0,14 3,7 0,229 0,11 (,000)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 39: Histogramme zur Verteilung der Aluminiumkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=1368)

Die aus den Daten ermittelten Aluminiumgehalte im Urin in Abhédngigkeit vom

Laktationsstatus sind in Abb. 40 abgebildet. Die Einzelwerte sind weit gestreut. Die
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Signifikanz ldsst mit F=10,9 leichte Unterschiede zwischen den Gruppen erkennen. Dies ist

auch in Tab. 59 zu sehen, in der die hier erfassten laktationsabhgidngigen Referenzbereiche fiir

Aluminium im Harn aufgefiihrt sind.
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Abbildung 40: Aluminium im Urin in Abhéngigkeit von Laktationsstadium (F=10,9%*%*;

p<0,001; n=1368)

Tabelle 59: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Aluminiumkonzentration im Urin (png/l) in

Abhingigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 1368 3,4 51,1
Vorbereiter 287 3,3 63,1
0-1 Woche 201 3,0 53,0
3-5 Wochen 207 3,7 50,9
15-18 Wochen | 198 3,1 40,5
Trockensteher = 285 33 56,2
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4.18 Blei

In Tab. 60 sind die statistischen Kennzahlen zum Bleigehalt im Harn in Abhingigkeit vom
Laktationsstand zu finden. AuB3er bei den Vorbereitern sagt der K-S-Test aus, dass die Daten
normalverteilt sind mit p>0,05. Die Histogramme (Abb. 41) zeigen, dass die

Bleikonzentrationen im Urin anndhernd normalverteilt sind.

Tabelle 60: Deskriptive Statistik zum Bleigehalt im Urin (ug/l) in Abhdngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min = Max  Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)

gesamt 292 11,1 467 2,0 250 10,5 0,7 0,04 03 0,28 0,08 (,000)

gesamty, 292 -04 0,14 03 0,28 0,05(,200)

VB 66 11,6 = 4,95 2,0 24,0 10,5 0,7 030 0,2 0,58 0,18(,000)

0-1 W. 37 95 399 30 220 91 1,0 0,39 1,4 0,776 0,09 (,200)

3-5W. 43 11,5 452 50 @ 250 11,2 09 036 1,1 0,71 0,11(,200)

15-18
W 41 97 405 40 210 94 09 037 0,7 0,72 0,11(,200)
TS 52 10,5 4,58 30 230 98 06 033 02 065 0,11¢(184)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 41: Histogramme zur Verteilung der Bleikonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=292)

Die Varianzanalyse ergibt mit F=2,1 keine erheblichen Unterschiede beim Bleigehalt im Urin
zwischen den Laktationsabschnitten (Abb. 42). Es sind nur wenige hoher gestreute
Einzelwerte vorhanden. Die hier kalkulierten Referenzbereiche sind in Tab. 61

zusammengefasst. Wobei relativ dhnliche Zahlen in den Gruppen zu finden sind.
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Abbildung 42: Blei im Urin in Abhingigkeit von Laktationsstadium (F=2,1; p=0,088; n=292)
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Tabelle 61: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Bleikonzentration im Urin (ug/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 292 3,7 22,7
Vorbereiter 66 3.8 23,5
0-1 Woche 37 2,9 21,3
3-5 Wochen 43 4.8 24,7
15-18 Wochen 41 3,6 21,1
Trockensteher 52 2,6 22,3

4.19 Strontium

Die wesentlichen Lage- und Streuungsmaf3e zum Strontiumgehalt im Urin sind in Tab. 62
zusammengefasst. Es liegt in keinem Laktationsabschnitt eine Normalverteilung vor. Im

logarithmierten Histogramm ist nahezu eine Normalverteilung zu sehen (Abb. 43).
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Tabelle 624: Deskriptive Statistik zum Strontiumgehalt im Urin (pg/l) in Abhdngigkeit vom

Laktationsstadium

N MW  SD Min Max Med. Schiefe | SF Kurtosis | SF K-S-Test (p)
gesamt 1439 703  319,0 73 2090 657 09 0,07 1,1 0,13 0,07 (,000)
gesamty, 1439 -0,6 0,07 0,8 0,13 0,04 (,000)
VB 302 713 | 308,6 93 1950 646 0,8 0,14 0,7 0,28 0,10 (,000)
0-1 W. 211 584 336,8 110 2050 498 1,3 0,17 2,1 033 0,11(000)
3-5W. 214 758 3225 160 1750 718 0,7 0,17 03 0,33 0,07(,011)
15-18
W 208 730 3074 178 1950 685 1,2 0,17 222 0,34 0,09 (,001)
TS 300 671 | 296,7 73 1720 622 0,9 0,14 1,1 0,28 0,07 (,002)

N=Anzahl Fille, MW=Mittelwert, SD=Standardabweichung, Med.=Median, SF=Standardfehler, K-S=Kolmogorov-Smirnov,
p=Signifikanz, VB=Vorbereiter, W.=Wochen, TS=Trockensteher
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Abbildung 43: Histogramme zur Verteilung der Strontiumkonzentrationen im Urin: links

originaler, rechts logarithmierter Datensatz (n=1439)

Abb. 44 veranschaulicht die aus den Daten ermittelten Strontiumgehalte im Urin. Es liegt eine

Signifikanz zwischen den Laktationsabschnitten vor. Die Einzelwerte sind weit gestreut. Tab.

63 fasst die hier kalkulierten Referenzbereiche von Strontium im Harn zusammen. Auf3er bei

109




Ergebnisse

den Frischabkalbern, die niedrigere Strontiumkonzentrationen im unteren Bereich aufweisen,

liegen die Werte, wie auch im Boxplot-Diagramm zu sehen ist, eng beieinander.
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Abbildung 44: Strontium im Urin in Abhéngigkeit von Laktationsstadium (F=10,2%%*;

p<0,001; n=1439)

Tabelle 63: Kalkulierte Referenzbereiche fiir die Strontiumkonzentration im Urin (pg/l) in

Abhidngigkeit vom Laktationsstadium

Perzentile

N 2,5 97,5
gesamt 1439 203 1480
Vorbereiter 302 241 1404
0-1 Woche 211 133 1525
3-5 Wochen 214 263 1503
15-18 Wochen 208 295 1487
Trockensteher 300 209 1504
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5 Diskussion

5.1 Kalium

In der Literatur gibt es nur wenige Angaben zu Kaliumkonzentrationen im Harn von Kiihen.
Nach KRAFT und DURR (2005) ist im Urin ein Kaliumgehalt von 150 bis 300 mmol/l
physiologisch. Die hier analysierten Kaliumkonzentrationen im Urin sind aber weiter gestreut.
Da laktierende Kiihe weniger Kalium mit dem Urin als trockenstehende Kiihe ausscheiden,
sind die Referenzwerte getrennt angegeben (Tab. 64). Dies ldsst sich durch die
Trockensteherration mit Grobfutter und einem damit héherem Kaliumgehalt erkldren. Das
erhoht die Exkretion von Kalium iiber die Nieren. Um vertretbare Referenzwerte fiir die
Praxis zu erhalten, wurden die Gruppen mit dhnlichen Werten zusammengefasst und auf -
bzw. abgerundet. Die frisch abgekalbten Kiihe bis eine Woche nach dem Kalben werden aus
den Betrachtungen ausgeschlossen. Diese niedrigen Kaliumkonzentrationen verfilschen den
Referenzbereich. Der erhohte Bedarf unter Stressbedingungen (MC DOWELL 2003) und eine

verringerte Futteraufnahme post partum bedingen eine geringere Ausscheidung mit dem Urin.

Tab. 64: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Kaliumkonzentrationen im Urin

N mmol/l g/l
KRAFT u. DURR 2005 150 300 59-11,7
Gesamtstichprobe 4236 108 — 372 4,3 -14,5
Trockensteher 1563 120 -390 4,7—-15,2
laktierende Kiihe 1491 120*- 350 4,7—-13,7

*0-1 W. p. p. 100 mmol/l /3,9 g/l
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5.2 Natrium

Dass biologische Daten selten normalverteilt sind, sieht man auch in den Ergebnissen von
Natrium. Die Natriumkonzentrationen im Urin sind weit gestreut (Abb. 10). Die kalkulierten
Referenzbereiche sind mit 3 mmol/l im unteren Perzentil bei den Trockenstehern,
Vorbereitern und den frisch laktierenden Kiihen nah an den Referenzwerten, die bereits
verdffentlicht wurden. Bei KRAFT u. DURR (2005) wird eine untere Toleranzgrenze von 2,2
mmol/l angegeben und bei (SUTTLE 2010) liegt dieser Wert bei unter 3 mmol/l. Fiir die
obere Toleranzgrenze sind bei KRAFT u. DURR (2005) keine Angabe gemacht worden und
mit 40-60 mmol/l ist der obere tolerierbare Wert bei SUTTLE (2010) viel niedriger als die
hier erhaltenen Werte. Die laktierenden Tiere von der 3.-18. Woche post partum erreichen
hohere Natriumkonzentrationen im Urin als die der Trockensteher (Tab. 65). Das liegt nach
SUTTLE (2010) an der geringeren Kaliumausscheidung der laktierenden Kiihe und dem
engen Verhiltnis der beiden Kationen bei der urinalen Exkretion. Damit lassen sich auch die
leicht hoheren oberen Referenzwerte bei den frisch laktierenden Kiihen bis eine Woche nach
der Geburt erkldren, die zum Teil zusétzlich noch Natriumhydogencarbonat als Pansenpuffer
bekommen. Die Futteraufnahme ist zwar in dieser Laktationsphase geringer, aber
Natriumchlorid steht hdufig zur freien Authahme zur Verfiigung und fiihrt ebenfalls zu diesen

hohen Natriumkonzentrationen im Harn.

Tab. 65: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Natriumkonzentrationen im Urin

N mmol/l g/1
SUTTLE 2010 3-60 0,07-1,4
Gesamtstichprobe 4229 4 -164 0,09 — 3,8
Trockensteher 1558 3-140 0,07-3,2
laktierende Kiihe 1491 8*- 180 0,2-4,1

*0-1 W. p. p. 4 mmol/1/0,09 g/1
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5.3 Magnesium

Nach GOFF und HORST (1997) brauchen Kiihe um die Kalbung vermehrt Magnesium, da
Kolostrum zwei- bis dreimal mehr Magnesium enthélt als die Hauptmilch. Die Trockensteher
und laktierenden Kiihe sind aufgrund &hnlicher Gehalte im Urin zu jeweils einem
Gesamtreferenzwertvorschlag zusammengefasst (Tab. 66). Im Vergleich zu der
Literaturangabe zum Harngehalt bei KRAFT und DURR (2005) mit Werten zwischen 3,7-

16,5 mmol/I liegt der vorgeschlagene Bereich hoher.

Tab. 66: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Magnesiumkonzentrationen im Urin

N mmol/l g/l
KRAFT u. DURR 2005 3,7-16,5 0,09 - 0,4
Gesamtstichprobe 4236 4,3 -30,3 0,1-0,7
Kiihe 3054 5*%-31 0,1 -0,75

*0-1 W. p. p. 3,7 mmol/1/ 0,09 g/l

5.4 Kalzium

KRAFT u. DURR (2005) haben nur einen oberen Referenzwert fiir Kalzium im Urin mit 2,5
mmol/l angegeben. Damit weichen die hier ermittelten Daten im oberen Grenzbereich von der
Literatur ab, aber da ansonsten wenig liber Harnkalziumkonzentrationen geforscht wurde,
kann von einem groBBeren Referenzbereich ausgegeangen werden. Auf einen unteren
Referenzwert wird hier verzichtet, da die Kalziumausscheidung im unteren Perzentil nah
gegen 0 geht. Aufgrund des gesteigerten Bedarfs von Kalzium fiir die Milchproduktion und
die teilweise verzogert einsetzenden Regulationsmechanismen zur Bereitstellung von
Kalzium (DIRKSEN et al. 2006; SUTTLE 2010), sind die frisch abgekalbten Kiihe bei dem
Vorschlag fiir Referenzwerte gesondert angegeben. Durch die Trockensteherration mit sauren

Salzen ist neben einer azidotischen Stoffwechsellage auch der Plasmakalziumgehalt erhoht
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(SUTTLE 2010) und damit steigt auch die Ausscheidung von Kalzium mit dem Harn. Die
laktierenden Kiihe bendtigen mehr Kalzium fiir die Milchproduktion und bekommen keine
Anionenration (saure Salze) zugefiittert. Somit sind zwei Gruppen fiir die Referenzbereiche

von Kalzium sinnvoll (Tab. 67).

Tab. 67: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Kalziumkonzentrationen im Urin

N mmol/l g/l
KRAFT u. DURR 2005 <2,5 <0,1
Gesamtstichprobe 4217 <9,6 <0,4
Trockensteher 1549 <13,1 <0,5
laktierende Kiihe 1489 <6,5* <0,26

*0-1 W. p. p. <7,4 mmol/l / <0,3 g/l

5.5 Chlorid

Die hier vorgeschlagenen Referenzwerte (Tab. 68) werden fiir trockenstehende und
laktierende Kiihe unterteilt. Milch hat einen Chloridgehalt von circa 1050 bis 1150 mg/kg FM
(NRC 2005). Damit geht viel Chlorid mit der Milch verloren und es wird weniger tiber die
Nieren ausgeschieden. Die Angaben aus der Literatur sind mit 40-160 mmol/l als
Referenzunter- und obergrenze nach KRAFT und DURR (2005) und 2-5 mmol/l als
marginale Versorgung nach SUTTLE (2010) relativ nah an den hier gerundeten
physiologischen Werten.
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Tab. 68: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Chloridkonzentrationen im Urin

N mmol/l g/l
KRAFT u. DURR 2005 40 - 160 1,4-5,7
Gesamtstichprobe 4226 10-192 0,4-6,8
Trockensteher 1558 22 -210 0,8-7,4

5.6 Phosphor

Die kalkulierten Referenzwerte fiir die Phosphorkonzentrationen im Harn (Tab. 69) sind sehr
nah an dem Referenzbereich von 0,1 - 3,3 mmol/l von KRAFT u. DURR (2005). AuBer bei
den frisch abgekalbten Kiihen liegen die Referenzwerte der laktierenden Kiihe und der
trockenstehenden dicht beeinander und konnen zusammengefasst werden. Die Frischabkalber
werden bei den Betrachtungen gesondert angegeben. Da wihrend der ersten Woche nach der
Kalbung vermehrt Phosphor mit dem Urin ausgeschieden wird. Aufgrund der Aktivierung der
Phosphorreserven und der Azidosen von den sauren Salzen steigt der Phosphorgehalt im

Harn.

Tab. 69: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Phosphorkonzentrationen im Urin

N mmol/l g/1
KRAFT u. DURR 2005 0,1-33 0,003 - 0,1
Gesamtstichprobe 4191 0,04 - 3,77 0,001 - 0,1
Kiihe 3022 0,03 - 3,4* 0,001 - 0,1

*0-1 W. p. p. <5,6 mmol/1/0,2 g/l
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5.7 Schwefel

Da in der Literatur keine Angaben zu Schwefelgehalten im Urin zu finden sind, sind hier die
Referenzwerte aus den ermittelten Daten angefiihrt (Tab.70). Die Ausscheidung iiber den
Harn wird vorwiegend von der Leber gesteuert (HARRINGTON u. LEMANN 1970;
MAGEE et al. 2004). Da viele Kiihe um die Kalbung herum weniger Futter aufnehmen und
mit Ketose, Puerperalstorungen und Hypokalzidmie belastet sind, miissen sich Pansen und
Leber erst regenerieren, um Schwefel einerseits fiir den Organismus nutzbar zu machen
(Pansenmikroorganismen) und dann in oxidierter Form (Leber) iiber den Urin auszuscheiden.

Deswegen sind die Frischabkalber hier gesondert angegeben.

Tab. 70: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Schwefelkonzentrationen im Urin

N mmol/l g/l
Gesamtstichprobe 406 12-72 0,4-23
Vorbereiter 85 16 - 81 0,5-2,6
laktierende Kiihe + 197 12 - 69* 0,4-22
Trockensteher

*0-1 W.p.p.9-66 mmol/1/0,3 -2,1g/l

5.8 Kupfer

In der Literatur sind keine Angaben zu Kupferkonzentrationen im Harn zu finden. Bei Kupfer
sind die frisch abgekalbten Kiihe bei den Referenzwerten aufgrund der besonderen
Stoffwechsellage (Ketose) um die Kalbung herum und der wichtigen Funktion der Leber fiir
die Exkretion (SUTTLE 2010) gesondert angegeben. Aufgrund der homogenen Werte von
laktierenden und trockenstehenden Kiihen sind diese in einem Referenzwertvorschlag

zusammengefasst (Tab. 71). Da die Ausscheidung von Kupfer mit dem Harn gering ist und
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der untere Referenzwert gegen 0 geht ist hier nur eine obere Grenze aufgefiihrt. Damit ldsst

sich im Urin eine Uberversorgung von Kupfer nachweisen.

Tab. 71: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Kupferkonzentrationen im Urin

N mmol/l mg/l

Gesamtstichprobe 1441 <0,01* <0,7

*0-1 W. p. p. < 0,008 mmol/l / 0,5 mg/l

5.9 Selen

Die Selenhomdostase wird vorwiegend liber die renale Ausscheidung reguliert (SPEARS
2003; WOLFFRAM 2004). JUNIPER et al. (2006) und WALKER et al. (2010) stellten eine
enge Korrelation zwischen der Aufnahme von Selen und dessen Gehalt im Harn fest. Thre
Werte im Urin liegen zwischen 20 und 140 pg/l je nach Menge an organischem Selen im
Futter. Die hier kalkulierten Referenzwerte (Tab. 72) sind in diesem Bereich und dariiber, was
an einem hohen Selengehalt im Futter liegt. Auf einen unteren Referenzwert wird hier,
aufgrund der niedrigen Werte im unteren Perzentil, verzichtet und es ist nur ein oberer

Referenzwert angegeben.

Tab. 72: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Selenkonzentrationen im Urin

N mmol/l mg/l
JUNIPER et al. 2006 < 0,001 <0,1
Gesamtstichprobe 1425 < 0,005 <04
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5.10 Zink

Es liegen keine Literaturangaben von Zinkkonzentrationen im Urin des Wiederkéuers vor.
Allerdings konnten KINCAID et al. (1997) und WRIGHT u. SPEARS (2004) einen
Zusammenhang zwischen Zinksupplementation und Zinkgehalt in den Nieren von Kélbern
feststellen. Die hier erarbeiteten Referenzwerte fiir Zinkkonzentrationen im Harn (Tab.73)

sind als Gesamtstichprobe angegeben.

Tab. 73: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Zinkkonzentrationen im Urin

N pmol/1 mg/l

Gesamtstichprobe 0,3-5 0,02 - 0,34

5.11 Eisen

Da die Eisenexkretion insgesamt eher gering ist (NRC 2005), ist der Gehalt im Urin in der
Literatur nicht ndher erforscht. Hier der Vorschlag der ermittelten Referenzwerte fiir Eisen

von 1439 Poolproben aus verschiedenen Milchviehbetrieben (Tab. 74).

Tab. 74: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Eisenkonzentrationen im Urin

N umol/l mg/1

Gesamtstichprobe 1439 0,3-2 0,018 -0,118
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5.12 Mangan

Auch bei Mangan ist die Exkretion via Urin eher gering und scheint wenig sensitiv auf die
Manganzufuhr zu reagieren (DAVIS u. GREGER 1992). Aus diesem Grund gibt es im
Referenzwertvorschlag (Tab. 75) eine Gruppe in der laktierende und nichtlaktierende Kiihe

zusammengefasst werden.

Tab. 75: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Mangankonzentrationen im Urin

N umol/1 pg/l

Gesamtstichprobe 1438 0,007 - 0,1 0,4-7,0

5.13 Molybdin

Die Molybdédnausscheidung erfolgt neben der Milch und der Galle auch iiber die Nieren,
allerdings unterliegt diese kaum einer homdoostatischen Kontrolle (PIATKOWSKI et al. 1990;
MC DOWELL 1992). Nach POTT et al. (1999) scheinen erhdhte Molybdénkonzentrationen
im Futter nicht linear mit der Urinexkretion zu steigen. Allerdings ist der Urin nach SUTTLE
(2010) der wichtigste Ausscheidungsweg bei einer hohen Molybdidnversorgung. Die hier
gesammelten Molybdanwerte im Harn sind in einen Referenzbereich zusammengefasst (Tab.

76).

Tab. 76: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Molybdédnkonzentrationen im Urin

N umol/1 png/l

Gesamtstichprobe 1441 0,2-3 23-323
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5.14 Chrom

Urin ist die Hauptroute der Chromexkretion. Gerade bei hoher Kohlenhydratzufuhr und damit
steigendem Insulinspiegel im Blut erhoht sich die Chromausscheidung mit dem Harn
(OFFENBACHER et al. 1997). Obwohl ANDERSON (1981) nur eine maximale
Konzentration von 1 pg/l Chrom im Urin bei seinen Untersuchungen erhielt, liegen die hier

ermittelten Werte mit 10-42 pg/l (Tab. 77) deutlich hoher.

Tab. 77: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Chromkonzentrationen im Urin

N umol/1 ng/l

Gesamtstichprobe 405 0,2-0,8 10 - 42

5.15 Kobalt

Absorbiertes Kobalt wird hauptsédchlich iiber den Urin ausgeschieden (KIRCHGESSNER et
al. 1994). Tab. 78 fasst die kalkulierten Daten zu einem Referenzbereich fiir Kobalt im Urin

zuSammen

Tab. 78: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Kobaltkonzentrationen im Urin

N umol/l g/l

Kiihe (N=450) 450 0,01-0,2 0,8-11,5
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5.16 Cadmium

Nach DORIAN et al. (1995) werden téglich 0,009 % des gesammten Kdrpercadmiums mit
dem Urin ausgeschieden. Eine Cadmiumbelastung des Korpers ist laut ATSDR (1999) gut mit
dem Urincadmiumgehalt nachzuweisen. Tab. 79 =zeigt den hier erfassten oberen
Referenzbereich fiir Cadmium im Urin, da der untere Referenzwert gegen 0 geht. Das
bestitigt die Aussage der ATSDR (1999), dass eine Cadmiumiiberversorgung mit dem Harn

gut nachweisbar ist.

Tab. 79: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Cadmiumkonzentrationen im Urin

N pumol/l pg/l

Gesamtstichprobe 380 <0,003 <0,34

5.17 Aluminium

Fast die Hilfte des absorbierten Aluminiums wird iiber den Urin wieder ausgeschieden
(JOUHANNEAU et al. 1993). GANROT (1986) und GREGER u. POWERS (1992) stellten
ebenfalls fest, dass die renale Exkretion proportional zur Aluminiumaufnahme ist. Ein

Vorschlag fiir Aluminiumreferenzwerte ist in Tab. 80 zusammengefasst.

Tab.80: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Aluminiumkonzentrationen im Urin

N umol/l g/l

Gesamtstichprobe 1368 0,1-1,9 3,4-51
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5.18 Blei

Die Bleiexkretion erfolgt nach DIRKSEN et al. (2006) zu einem Prozent iiber den Urin. Da es
auch bei Blei keine Literaturangaben zu physiologischen Bleikonzentrationen im Urin gibt,

folgt der hier kalkulierte Referenzbereich in Tab. 81.

Tab. 81: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Bleikonzentrationen im Urin

N umol/1 pg/l

Gesamtstichprobe 292 0,02 -0,1 4-23

5.19 Strontium

Zwar fanden COMAR u. WASSERMAN (1964) heraus, dass Strontium (mit denselben
Transportmechanismen wie Kalzium) hauptsichlich mit dem Urin ausgeschieden wird.
Dennoch fehlen bei Strontium Literaturangaben zu Referenzwerten. In dem hier
vorgeschlagenen Referenzbereich (Tab. 82) sind die Frischabkalber gesondert vermerkt, da
die geringere Futteraufnahme wum die Kalbung herum auch eine geringere

Strontiumausscheidung mit dem Harn bedingt.

Tab. 82: Abgeleitete Referenzwerte fiir die Strontiumkonzentrationen im Urin

N umol/1 mg/l

Gesamtstichprobe 1439 27-20 0,2-1,5

*0-1 W. p. p. 0,001 mmol/l /0,1 mg/l
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6 Schlussfolgerungen

e Urin ist ein schnell reagierender Parameter, um in der Bestandsbetreuung friihzeitig
Abweichungen von einer bedarfsgerechten Mineralstoffversorgung zu erkennen.

e Harnproben spiegeln die tagaktuelle Versorgung mit Mengen- und Spurenelementen
wider.

e Dennoch wird die Diagnostik der Storungen der Mineralstoffe mittels Harnanalyse
bislang selten bis gar nicht genutzt.

e Die teilweise fiir Harn angefiihrten Referenzwerte in der Literatur stammen aus
einem langen Zeitraum mit wechselnder Analytik.

e In den letzten Jahren hat sich die Untersuchungsmethode mittels ICP-AES etabliert.

e Zur Diagnostik der Storungen der Mineralstoffversorgung mittels Harn bedarf es
einer Neufestlegung der Referenzwerte.

e Die Referenzwerte zur Beurteilung einer optimalen Mineralstoffversorgung einer
Herde sollten sich deutlich von einer Uber- bzw. Unterversorgung abgrenzen.

e Fiir einige Mineralstoffe sind in der Interpretation Besonderheiten zu beachten, da
nicht bei allen Elementen die Homdostase iiber die Harnausscheidung reguliert wird,
was auch an der ausbleibenden Laktationsdynamik zu erkennen ist.

e Eisen und Mangan haben eine geringe Harnexkretion und reagieren wenig sensitiv
auf eine erhohte Zufuhr.

e Die Exkretion via Urin unterliegt bei Molybddn kaum einer homoostatischen
Kontrolle und ist nur bei hoher Versorgung ein wichtiger Ausscheidungsweg.

e Blei wird zu 98 % mit dem Kot, zu 1 % mit dem Harn und zu < 1 % mit der Milch
aus dem Korper eliminiert.

e Die Tab. 83 veranschaulicht die Hauptausscheidungswege fiir die einzelnen
Mineralstoffe.

e Die Mineralstoffdiagnostik einer Herde kann iiber die iibergreifende Analytik von
Harn in Zusammenhang mit Blut-, Leber-, Futter- und Wasserproben gut bewertet

werden.
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Tab. 83: Hauptausscheidungswege der Mineralstoffe

Ausscheidung iiber

Mineralstoff Urin Kot
Kalium* ++ (+)
Natrium*? ++ +
Magnesium ++

Kalzium? + +
Chlorid? +

Phosphor (H) +
Schwefel +

Kupfer + +
Selen ++ (+)
Zink +

Eisen* + (+)
Mangan () +
Molybdén? + +
Chrom + )
Kobalt + H
Cadmium + (+)
Aluminium ++

Blei? (+) ++
Strontium +

*Exkretion iiber Schweil}; 2Exkretion iiber Milch; *Exkretion iiber Speichel
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7 Zusammenfassung

Untersuchungen zu den Konzentrationen an Mengen- und Spurenelementen im Harn

von Holstein - Friesian Milchkiihen

Die Diagnostik einer bedarfsdeckenden Mineralstoffversorgung ist fiir die Herdengesundheit
und damit fiir die integrierte Bestandsbetreuung von gro3er Bedeutung. Da Harn als wichtiger
Exkretionsweg fiir Mineralstoffe eine aktuelle Versorgungslage widerspiegelt, konnte er
neben anderen Substraten, wie Blut, zur Erhebung des Mineralstoffstatus mit herangezogen

werden.

Ziel dieser Arbeit war es, eine Ubersicht zur Funktion, Mangelerscheinung, Toxizitit,
Homoostase und Diagnostik von Mineralstoffen zu geben und Referenzbereiche fiir Mengen-

und Spurenelemente im Urin zu erarbeiten.

Dazu wurden iiber mehrere Jahre Harnpoolproben aus verschiedenen Milchviehbetrieben in
Norddeutschland genommen. Die Poolproben wurden von 7-10 klinisch unauffilligen
Holstein Friesian Kiihen aus den Laktationsgruppen: Vorbereiter (3-0 Wo. a.p.), Frischmelker
(0-1 Wo. p.p.), Hochlaktation (3-5 Wo. p.p.), Spitlaktation (15-18 Wo. p.p.) und
Trockensteher (bis 3 Wo. a.p.) entnommen. Im Harn wurden die Mengen- und
Spurenelemente (K, Na, Mg, Ca, Cl, P, S, Cu, Se, Zn, Fe, Mn, Mo, Cr, Co, Cd, Al, Pb, Sr)
mittels ICP- OES bestimmt.

In dieser Untersuchung konnten Referenzbereiche fiir die einzelnen Elemente bestimmt
werden. Aufgrund der signifikanten Unterschiede in der Laktationsdynamik sind bei fast allen
Mineralstoffen die Frischmelker aus den Betrachtungen ausgeschlossen worden, um die
Referenzwerte nicht mit den kalbebedingten Besonderheiten in der Mineralstofthomdostase
zu verfilschen. Auflerdem konnte festgestellt werden, dass fiir einige Elemente, wie Eisen,
Mangan und Molybdéan der Gehalt im Harn nur bedingt zur Beurteilung der Versorgungslage
herangezogen werden kann. Daher sollten auch immer die Blutwerte und weitere Substrate
wie Futter oder Lebergewebe in die Auswertungen einbezogen werden, um eine zuverldssige

Interpretation der Versorgungslage zu gewahrleisten.
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Aus den Ergebnissen konnten nachfolgende Referenzwerte kalkuliert werden.

Mengenelement Gruppen Referenzwerte in
mmol/l g/l
Kalium Gesamtstichprobe 108 - 372 4,3 -14,5
Trockensteher 120 - 390 4,7-15,2
laktierende Kiihe 120 - 350 4,7-13,7
Natrium Gesamtstichprobe 4-164 0,09 - 3,8
Trockensteher 3-140 0,07-3,2
laktierende Kiihe 8-180 0,2-4,1
Magnesium Gesamtstichprobe 4,3 -30,3 0,1-0,7
Trockensteher 4,5-31 0,11-0,75
laktierende Kiihe 5,2-31 0,13-0,75
Kalzium Gesamtstichprobe <9,6 <0,4
Trockensteher <13,1 <0,5
laktierende Kiihe <6,5 <0,26
Chlorid Gesamtstichprobe 10-192 0,4-6,8
Trockensteher 22-210 0,8-7,4
laktierende Kiihe 7-160 0,2-5,7
Phosphor Gesamtstichprobe 0,04 -3,77 0,001 - 0,1
Trockensteher 0,04 - 3,1 0,001 - 0,1
laktierende Kiihe 0,03-34 0,001 - 0,1
Schwefel Gesamtstichprobe 12-72 0,4-23
Vorbereiter 16 - 81 0,5-2,6
Trockensteher 9-69 0,3-2,2
laktierende Kiihe 12 - 66 04-2.1
Spurenelement Gesamtstichprobe pmol/l pg/l
Kupfer <10 <700
Selen <5 <400
Zink <6 <350
Eisen <3 <119
Mangan 0,007 - 0,1 0,4-70
Molybdén 0,2-3,0 23-323
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Spurenelement Gesamtstichprobe pmol/l pg/l
Chrom 0,2-0,8 10-42
Kobalt 0,01 -0,2 0,8-11,5
Cadmium <0,003 <0,34
Aluminium 0,1-1,9 34-51
Blei 0,02 - 0,1 4-23
Strontium 2-20 200 - 1500
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8 Summary

Studies on the levels of minerals and trace elements in urine of Holstein — Friesian dairy

CoOws

The diagnosis of a demand-covering mineral supply is significant for the herd health and thus
for the integrated livestock management. Urine reflects a current mineral supply situation, as
an important way of mineral excretion. Urine should be used in addition to other substrates

such as blood.

The aim of this work was, to give an overview of the function, deficiency, toxicity,
homeostasis and diagnostics of minerals and to develop reference ranges for minerals and

trace elements in urine.

Therefor urine pool samples were taken from different dairy farms in northern Germany for
several years. The pooled samples were collected from 7-10 clinically healthy Holstein
Friesian cows from the lactating groups: preparer (3-0 weeks a.p.), fresh dairy cow (0-1 week
p.p.) high lactation (3-5 weeks p.p.), late lactation (15-18 weeks p.p.) and dry standing cows
(to 3 weeks a.p.). In urine, the minerals and trace elements (K, Na, Mg, Ca, Cl, P, S, Cu, Se,
Fe, Mn, Mo, Cr, Co, Cd, Al, Pb, Sr) were determined by ICP-OES.

In this study, reference ranges for the individual elements could be determined. Due to the
significant differences in the dynamics of lactation the fresh dairy cows have been excluded
from consideration in almost all minerals for the reference values are not distorted by the
calving-related features in the homeostase of minerals. It was also found that for some
elements, such as iron, manganese and molybdenum the content in the urine can be used only
conditionally to assess the supply situation. Therefore, always blood values and other
substrates such as foraging or hepatic tissue should be included in the analysis, to ensure an

optimal interpretation of the supply situation.
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Reference value for minerals in the urine of dairy cows.

minerals groups reference value
mmol/l g/l
potassium total sample 108 - 372 4.3-14.5
dry cows 120 - 390 4.7-15.2
lactating cows 120 - 350 4.7-13.7
sodium total sample 4-164 0.09 -3.8
dry cows 3-140 0.07-3.2
lactating cows 8- 180 02-4.1
magnesium total sample 4.3-30,3 0.1-0.7
dry cows 4.5-31 0.11-0.75
lactating cows 52-31 0.13-0.75
calcium total sample <9.6 <04
dry cows <13.1 <0.5
lactating cows <6.5 <0.26
chloride total sample 10-192 04-6.8
dry cows 22-210 0.8-7.4
lactating cows 7-160 0.2-5.7
phosphor total sample 0.04 -3.77 0.001 - 0.1
dry cows 0.04-3.1 0.001 - 0.1
lactating cows 0.03-34 0.001 - 0.1
sulfur total sample 12-72 04-23
preparer 16 - 81 0.5-2.6
dry cows 9-69 03-2.2
lactating cows 12 - 66 04-2.1
trace element total sample mmol/l mg/1
copper <0.01 <0.7
selenium < 0.005 <0.4
zinc <0.006 <0.35
iron <0.003 <0.119
manganese 0.007 - 0.1 04-7.0
molybdenum 0.2-3.0 23-323
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Summary

trace element total sample pmol/l pg/l
chromium 0.2-0.8 10 -42
cobalt 0.01-0.2 0.8-11.5
cadmium <0.003 <0.34
aluminium 0.1-1.9 3.4-51
lead 0.02-0.1 4-23
strontium 2-20 200 - 1500
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