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2. Literatur Ubersicht

2.1 Beurteilung des Sure-Basen-Haushaltes

Beim Wiederkduer stellen die verdauungsphysiologischen Besonderheiten enen
préadisponierenden Faktor beziiglich Stérungen im Saure-Basen-Haushalt dar (FURLL, 1993).
Da ale lebenserhaltenden Vorgange im Organismus an ganz bestimmte pH-Bereiche
gebunden sind, kénnen Anderungen des pH-Wertes in azidotische bzw. alkalotische Bereiche
zu erheblichen Einschrénkungen der Korperfunktionen fiihren. So ist die Aufrechterhaltung
eines physiologischen pH-Bereiches notwendig fir eine passende intrazellulére
Enzymfunktion und Stoffwechselaktivitét, die richtige Dissoziation von lonenkomplexen und
die Aufrechterhaltung der Membranpotentiale (HASKINS, 1977). Der Organismus kann pH-
Werte zwischen 7,0 und 7,8 kompensieren. Werte jenseits dieser Grenzen werden nur
kurzfristig toleriert (HASKINS, 1977) und kénnen letale Folgen nach sich ziehen.

2.1.1 Regulation des Sure-Basen-Haushaltes

Brenstedt definierte Sauren als Substanzen, die H'-lonen (Protonen) abgeben kbnnen, und
Basen as Stoffe, die H'-lonen aufnehmen koénnen. lhre jeweilige Konzentration in einer
Losung bestimmt |etztendlich deren pH-Wert.

Der Saure-Basen-Haushalt wird im wesentlichen von zwei Komponenten beeinflusst, die
beide aus dem Intermediérstoffwechsel stammen: dem CO, as flichtige Sure und den
Protonen der nicht-flichtigen Sauren (GREILING u. GRESSNER, 1995).

Hauptaufgabe der Regulationsmechanismen im Séure-Basen-Haushalt ist es, den pH-Wert im
Organismus welitestgehend konstant zu halten, da die meisten Zellfunktionen und
enzymatischen Reaktionen im Organismus an enen engen Bereich der
Wasserstoffionenkonzentration (= pH-Wert) gebunden sind. Um das Konzentrationsverhaltnis
von Sduren und Basen und folglich den pH-Wert im physiologischen Bereich zu halten,
stehen dem Organismus drei Mechanismen zur Verfiigung (KRUCK, 1994; HARTMANN u.
BERCHTHOLD, 1997; v. ENGELHARDT u. BREVES, 2000):
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a) intra- und extrazellulare Neutralisation der H'-lonen (= Pufferung)
b) Elimination von CO, Uber die Lunge (= respiratorische Regulation)
c) Elimination von H-lonen Uber die Niere und Reabsorption von HCOs™ (= renale

Regulation).
Puffersysteme sind Ldsungen aus schwachen Sauren und ihren entsprechenden Basen bzw.
aus schwachen Basen und ihren Sauren. In Blut und Harn finden sich zum Tell

unterschiedliche Puffersysteme (Tab. 1).

Tab. 1: Puffersysteme in Blut und Harn (in Anlehnung an BUDDECKE, 1994)

Puffer basen Puffer system
Puffersysteme des Blutes | Hydrogencarbonat |[HCOs]/[H2COs3]

Hamoglobin [Hb] / [HbO,]

Proteinat [Proteinat’] / [Proteinat]

Hydrogenphosphat | [HPO4%] / [H2PO4]
Puffersysteme desHarnes | Hydrogenphosphat |[HPO4*] / [H2PO4]
Ammoniak [NH3] / [NH,']
Hydrogencarbonat  |[HCOs] / [H,COs3]

Als Saure im HCO3/H,COs-Puffersystem fungiert die Kohlensaure (H>.COs3). Diese ist
jedoch relativ instabil und zerfdlt sofort in CO, und Wasser (v. ENGELHARDT u. BREVES,
2000). Daher ist es nur schwer mdglich, diese zu bestimmen. Man macht sich deshalb die
Bestimmung des CO, zunutze, da dieses proportional zur Kohlensdure bel deren Zerfall
entsteht und entsprechend in der Extrazellularflissigkeit nachgewiesen werden kann (v.
ENGELHARDT u. BREVES, 2000). Das bei diesem Pufferungsvorgang entstandene CO,
kann schliefdich Uber die Lunge abgeatmet werden.

Hamoglobin ist ein Bestandteil der Erythrozyten und liegt unter physiologischen Saure-
BasenVerhdtnissen as EiweiRR-lon vor. Bei azidotischen Belastungen ist es in der Lage H'-
lonen zu binden.

Die Plasma-Proteine reagieren in dhnlicher Weise wie das Hamoglobin auf azidotische
Belastungen (v. ENGELHARDR u. BREVES, 2000).

Der Dihydrogenphosphat/Hydrogenphosphat-Puffer liegt im Organismus nur in geringer
Konzentration im Blutplasma vor, so dass seine Pufferwirkung im Blut nicht sehr hoch ist (v.
ENGELHARDT u. BREVES, 2000). In der Niere kommt diesem Puffer hingegen eine
grOlkere Bedeutung zu. Er wird im Tubulus konzentriert und kann dort die sezernierten

Protonen (H*-1onen) binden. Es finden sich in der Literatur jedoch auch Hinweise, nach denen
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die Pufferung im Harn Uber Phosphat teim Wiederkduer nur eine sekundére Rolle spielt
(DOBSON, 1980).

Aus Glutaminsaure und einigen anderen Aminosauren wird in den Nierenzellen Ammoniak
gebildet, welches in das Tubuluslumen diffundieren kann und dort zusammen mit H-lonen
Ammoniumionen (NH,") bildet (DAVENPORT, 1973). Dadurch wird die Aziditat des Harnes
reduziert.

Dem renalen HCO3/H,COs-Puffersystem obliegen prinzipiell folgende Aufgaben (v.
ENGELHARDT u. BREVES, 2000):

a) tubuldre Rickgewinnung von filtriertem Bikarbonat
b) Neubildung von Bikarbonat
c) Ausscheidung von Bikarbonat

d) Ausscheidung von Protonen.

In den Tubuluszellen der Niere wird aus H-lonen, Wasser und aus dem Blut stammendem
CO, mit Hilfe des Enzyms Carboanhydrase H,CO3 (Kohlensdure) gebildet, welche wiederum
in Bikarbonat (HCOs’) und H*-lonen zerfalt (KOOLMAN u. ROHM, 1994). Die H'-lonen
werden Uber Transportsysteme in den Harn abgegeben, wéhrend das Bikarbonat zusammen
mit Na'-lonen zur Wahrung der Elektroneutralitét wieder ins Blut zuriicktransportiert wird
(KOOLMAN u. ROHM, 1994). Die Elimination der H*-lonen und die Regeneration bzw.
Reabsorption von Bikarbonat ist trotz der wirksamen Puffer in den Zellen und im
Extrazellularraum notwendig, um das Sdure-Basen-Gleichgewicht endgultig wieder
herzustellen (KRUCK, 1994). Somit ist die Niere das verantwortliche Organ zur
Aufrechterhaltung des Gleichgewichtes zwischen Netto-Saurelast und Carbonsduren bzw.
Basen und deren Besetigung Uber den Harn durch entsprechend angepasste
Zusammensetzung (DOBSON, 1980). In der Pansenflissigkeit finden sich als
Puffersubstanzen vor alem Bikarbonat (HCOs") und Hydrogenphosphat (HPO.').

2.1.2 Storungen im Saure-Basen-Haushalt

Durch Veranderungen der Wasserstoffionenkonzentration (H'-1onen-Konzentration), wie sie
schon unter jeglicher Form von physkaischem Stress auftreten kénnen (PORTA wu.
KALLUS, 2000), sind Stérungen des Saure-Basen Gleichgewichts in saure oder basische
Richtung moglich. Es entstehen dadurch Azidosen bzw. Alkalosen. Werden die
Veranderungen durch Storungen im Stoffwechsel verursacht, so entstehen metabolische
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Azidosen bzw. Alkalosen. Respiratorische Azidosen bzw. Alkalosen entstehen durch
Beeinflussungen der Ventilationsfunktionen. Ist der Organismus in der Lage, die Stérungen
bzw. Belastungen abzufangen und zu neutralisieren, spricht man von kompensierten
Storungen im Saure-Basen-Haushalt. Versagen die Regelmechanismen des Organismus, so

entstehen dekompensierte Stérungen.

2.1.2.1 Azidose

Allgemein wird eine Azidose als die ,, Sduerung des Korpers mit Belastung der Puffersysteme
bis hin zu klinischen Erscheinungen® bezeichnet (WIESNER u. RIBBECK, 2000). Zu
unterscheiden gibt es hierbel die respiratorische und die metabolische Azidose. Ebenso
muissen dann auch die Ursachen der einzelnen Azidose-Arten unterschieden werden.

Als haufige Ursachen einer metabolischen Azidose werden u.a. in der Literatur genannt: der
gesteigerte H'-lonen-Anfall durch Lakt- und K etoazidose (SWENSON, 1982; SILBERNAGL
u. DESPOPOULOS, 1991; KRUCK, 1994; HARTMANN u. MEYER, 1994; ROSSOW,
1995; GREILING u. GRESSNER, 1995; KLINKE u. SILBERNAGL, 1996; KANEKO et al.,
1997; v. ENGELHARDT u. BREVES, 2000), gastrointestinale NaHCOs-Verluste bei
Diarrhoe (SWENSON, 1982; SILBERNAGL u. DESPOPOULOS, 1991; KRUCK, 1994;
HARTMANN u. MEYER, 1994; GREILING u. GRESSNER, 1995; ROSSOW, 1995;
KANEKO, et a. 1997, v. ENGELHARDT u. BREVES, 2000), die Verabreichung von
Medikamenten oder toxischen Substanzen, erhohte Chloridaufnahme, Hyperkaliamie
(GREILING u. GRESSNER, 1995), vermehrte Aufnahme von H-lonen (SILBERNAGL u.
DESPOPOULOS, 1991; HARTMANN u. MEYER, 1994), Aufnahme hoher Proteinmengen
(SILBERNAGL u. DESPOPOULOS, 1991), verminderte H-Ausscheidung bei Storungen der
Nierenfunktion (SILBERNAGL u. DESPOPOULQOS, 1991; KRUCK, 1994; HARTMANN u.
MEYER, 1994; GREILING u. GRESSNER, 1995, ROSSOW, 1995; KLINKE u.
SILBERNAGL, 1996; v. ENGELHARDT u. BREVES, 2000). Der pH-Abfall bel einer
Pansenazidose fuhrt zu einer primér osmotisch bedingten Schadigung der Pansenschleimhaut
und Pansenwand, was zu einer metabolischen Azidose und Erkrankung anderer Organe
fihren kann (GIESECKE u. BARTELMUS, 1972). Als mogliche Ursachen einer
respiratorischen Azidose finden sich in der Literatur eine narkose-, medikamentell oder auch
traumatisch bedingte Unterdriickung des Atemzentrums (SWENSON, 1982; SILBERNAGL
u. DESPOPOULOS, 1991; HARTMANN u. MEYER, 1994; KRUCK, 1994; GREILING u.
GRESSNER, 1995; ROSSOW, 1995; KLINKE u. SILBERNAGL, 1996; KANEKO et a.,
1997; v. ENGELHARDT u. BREVES, 2000), durch Lungenerkrankungen verminderte
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respiratorische Funktionen (SILBERNAGL u. DESPOPOULOS, 1991; HARTMANN u.
MEYER, 1994; KRUCK, 1994; GREILING u. GRESSNER, 1995; v. ENGELHARDT u.
BREVES, 2000) und Abnormalitéten der Thoraxwand (SWENSON, 1982; SILBERNAGL u.
DESPOPOUL OS, 1991; KRUCK, 1995; GREILING u. GRESSNER, 1995; ROSSOW, 1995;
KLINKE u. SILBERNAGL, 1996).

Eine gekiirzte, tabellarische Ubersicht tiber azidotische Stérungen im SBH enthalt Abb.1.

mit H'-Retention

Storung Addition Retention Subtraktion
akut - leichtverdauliche [leusformen mit

i K ohlenhydrate (und - Alkali-Flussigkeits-
i Rohfasermangel) sequestration

- i Hypo-/Anoxie/ tubuldre

3 | Kreislaufinsuffizienz Niereninsuffizienz /

= i Uramie

% i Anorexie Anorexie

= | _ .
! Rohfasermangel ) Diarrhoe mit
| ~ Futter-BE K-Uberversorgung |- Alkaliverlust
V¥ | mineralsiurestabilisiertes

chronisch | Futter

= |akut - CO; in Atemluft Hypoventilatation,
3 | (Pendelatmung) Diffusions- und

S i Perfusionsstorungen
_S | bei verschiedenen
7 v L ungenkrankheiten
—~ | chronisch

Abb. 1: Ubersicht (iber azidotische Stérungen im Saure-Basen-Haushalt (rech FURLL, 1993)

Wahrend akute Azidosen haufig mit einem eindeutigen klinischen Bild einhergehen, bleiben
chronische Stérungen meist untypisch und sind nicht eindeutig zu diagnostizieren. Akute
Félle von Azidose gehen haufig einher mit Anorexie, Lethargie, sichtbarem Treten nach dem
Abdomen (HOWARD, 1981), verminderter Futter- und Trinkwasseraufnahme, einer
reduzierten Pansenmotilitdt, erhohter Atemfrequenz, erhdhter Herzfrequenz (HOWARD,
1981; HOFMANN, 1992), verminderter Harnausscheidung, reduzierter Speichelsekretion,
Storungen im Wasser- und Elektrolythaushalt, allgemeinen Intoxikationserscheinungen,
Tachykardie (CAKALA, 1981). WETZEL (1987) beobachtete beim Auftreten einer akuten
Pansenazidose in einem Bestand ein hochgradig gestortes Allgemeinbefinden, Durchfall,
einen eigenartig schleppenden Gang, mangelnde Fresslust, einen starken Rickgang der
Milchleistung und schliefdlich Festliegen mit zum Teil letalem Ausgang. Im Gegensatz dazu
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verlaufen die subakuten und chronischen, latenten Azidosen gewdhnlich subklinisch
(CAKALA, 1981) und somit ohne spezifische klinische Erscheinungsformen (GOAD et d.,
1998). STAUFENBIEL (2000) sieht in der chronischlatenten Pansenazidose keine
eigenstandige  Krankheit im herkdmmlichen Sinn, sondern eine Verschiebung des
metabolischen Gleichgewichtes im Saure-Basen-Haushalt, was Uber einen langeren Zeitraum
bestehend das Auftreten anderer Stérungen bzw. Erkrankungen fordert. Eine Ubersicht der
maoglichen Folgen ist in Tab. 2 aufgelistet.

Tab. 2: Mogliche Folgen einer azidotischen Storung des Séure-Basen-Haushaltes
Folgen 1/2|3|4|5|6|7(8]|9
X

Milchleistungsdepression

x

Reproduktions-/Fertilitétsstorungen

X
X X
X

X
X

Festliegen
Verkalben
Osteopathien
Sehnenabrisse
Motilitétsstérungen

X| X[ X| X

Urolithiasis

Nierenschaden

Schédigung der Pansenschleimhaut

X| X[ X| X

Leberabszesse

Immunodepression

Rohmilchqualitétsveranderungen

X| X[ X| X| X[ X| X| X| X] X
X

Beeintrachtigung der Ké bergesundheit

X| X[ X| X

verminderte Futteraufnahme X

subklinische und klinische Ketose X X
Zerebrokortikal nekrose X X

L abmagenveranderungen X

Klauenerkrankungen X

schlechte Entwicklung nach dem Abkalben

X| X[ X| X

starke Korpermasseverluste bei Farsen und Jungkiihen

1 —Lachmann u. Siegel, 1973 5—Wetzdl, 1987 9 — Staufenbiel, 1999 a
2 — Lachmann u. Seffner, 1979 6 — Amin, 1992

3—Cakalaet al., 1981 7 —Farll, 1993

4 — Dirksen, 1985 8 — Furll, 1997
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Die Regulation der metabolischen Azidose erfolgt zusammengefasst nach dem Schema in
Abb. 2.

exogene oder endogene Saurebel astung

- Konzentration von pH ™
nichtgemessenen
Anionen
chemische respiratorische renale
H*-Pufferung Kompensation Regulation
- Ventilation
v v L v
- ,Anionen-gap“ ¢ ~ HCOs-Konzentration - P,CO, - renae Exkretion von
NH,*- und H,PO, -lonen

teilweise chemische
H*-Pufferung

I
andere Puffer des
EZR sowielZR

Abb. 2: Kompensatorische Mechanismen einer metabolischen Azidose (nach HARTMANN,
1994)

Die einzelnen Regulationsmechanismen springen zu unterschiedlichen Zeitpunkten an. Zuerst
wird eine Kompensation durch die unterschiedlichen Puffersysteme versucht (Tab. 1). Der
zweite Schritt ist die respiratorische Regulation Uber eine gesteigerte Ventilation und damit
verbunden die verstarkte Abatmung von CO,. Den dritten und effizientesten Mechanismus
stellt die renale Komponente mit einer vermehrten Ausscheidung von NH;* und Phosphat dar.

Die Regulation der respiratorischen Azidose erfolgt auf anderen Wegen (Abb. 3).
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~ effektive alveoldre Ventilation

v

" CO,-Elimination

v
N/ - P.CO; \¢
- renale H"-Sekretion - H,COzund  pH
b I

- NH,"-Elimination, - HCO3™-Resorption intrazellulére Puffer
bilanziert durch und Regeneration verbrauchen H*

- Netto-Sauren-Exkretion
- Plaama-HCOs-Konzentration

Abb. 3: Kompensatorische Mechanismen ener respiratorischen Azidose (nach
HARTMANN, 1994)

Die renale Kompensation beginnt bereits innerhalb eines Tages, wahrend die Regulation tber

die Puffersysteme erst langsam anlauft und nur eine beschrénkte Kapazitét besitzt.

2.1.2.2 Alkalose

Bei WIESENER u. RIBBECK (2000) wird die Alkaose allgemein definiert als eine ,, akute
bis chronische Storung der Isohydrie in der extrazelluldren FlUssigkeit in alkalische Richtung
ohne (kompensiert) oder mit (dekompensiert) Erhéhung des Blut-pH-Wertes Uber 7,44".
Ebenso wie bei der Azidose gibt es auch hier metabolische und respiratorische Alkal osen.

Als mdgliche Ursachen einer metabolischen Alkalose finden sich in der Literatur meist HCH
Verluste durch Erbrechen (SWENSON, 1982; SILBERGNAGL u. DESPOPOULOS, 1991,
HOFMANN, 1992; HARTMANN u. MEYER, 1994; KRUCK, 1994; GREILING u.
GRESSNER, 1995; ROSSOW, 1995, KANEKO et a., 1997; v. ENGELHARDT u.
BREVES, 2000), Kaliummangel (SWENSON, 1982; SILBERNAGL u. DESPOPOULOS,
1991; GREILING u. GRESSNER, 1995), exzessive Mineralocorticoidwirkung (GREILING
u. GRESSNER, 1995, KANEKO et a., 1997), Alkalizufuhr (SLANINA, 1969; SWENSON,
1982; SILBERNAGL u. DESPOPOULOS, 1991; HOFMANN, 1992; KRUCK, 1994;
GREILING u. GRESSNER, 1995; ROSSOW, 1995; KANEKO et a., 1997), UberschuR an
zugefthrten Kationen (FREDEEN et al., 1988), Einsatz von Diuretika (GREILING u.
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GRESSNER, 1995, ROSSOW, 1995; KANEKO et al., 1997), Hitzestress (ROSSOW, 1995)
und die vermehrte Absonderung von chloridreichen Sekreten in Labmagen und Vormégen bel
Wiederkduern (KANEKO et a., 1997). Respiratorische Alkalosen werden meist
hervorgerufen durch eine Steigerung der Atemfrequenz mit CO,-Verlusten (SWENSON,
1982; SILBERNAGL u. DESPOPOULOS, 1991, HOFMANN, 1992; HARTMANN u.
MEYER, 1994; KRUCK, 1994; GREILING u. GRESSNER, 1995, ROSSOW, 1995;
KANEKO et a., 1997; v. ENGELHARDT u. BREVES, 2000), Hypoxamie bei Anamie,
Herz oder Lungenerkrankungen (KRUCK, 1994; GREILING u. GRESSNER, 1995;
ROSSOW, 1995) oder durch direkte oder reflektorische Reizung der Atemzentren (KLINKE
u. SILBERNAGL, 1996). Eine Ubersicht tiber mogliche Ursachen von Alkalosen findet sich
auch bei FURLL (1993) (Tab. 4).

Stérung Addition Retention Subtraktion
akut ! - NPN-Verbindungenim Erbrechen
i Futter (Harnstoff) (Hyperemesis)
i HCOs-Hyperinfusion L abmagenver lagerung
G i L eberinsuffizienz
S i - Futter-BE mit- NHs Glukokortikosteroid-
@ | Proteiniber schul / applikation mit
< v Energiemangel Pankreatitis mit - K-Ausscheidung
CHO3-Retention
chronisch | NaOH-behandeltes Stroh Hypokaiamie mit
Aldosteronismus mit | - H-Ausscheidung
- NaRetention
= |akut/ Hyperventilation u.a.
& | chronisch bei korperlicher
S Belastung, Anamie,
_g Fieber
if

Abb. 4: Ubersicht tber akalotische Stérungen im Saure-Basen-Haushalt (nach FURLL,
1993)

Klinische Bedeutung hat im wesentlichen die alimentér bedingte Pansenalkalose, die sich in
einem verminderten Milchfettgehalt, pareseghnlichen Zustéanden, nachlassendem Appetit,
herabgesetzter Tatigkeit der Vormagen, maldige rezidivierende Tympanie und zeitweise
Diarrhoe bemerkbar macht (ROSENBERGER, 1978).
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Ebenso wie Azidosen fuhren auch akalotische Storungen im Sdure-BasentHaushalt zu

Folgeerkrankungen, die zum Teil erst langere Zeit nach der Belastung auftreten kdnnen
(Tab. 3).

Tab. 3: Mogliche Folgen einer alkalotischen Storung des Saure-BasenHaushaltes

Folgen 112|3|4|5|6
Appetitlosigkeit X XX
geringgradiges Koma X

erhohter Puls X X
Bewegungsstorungen X X
Krampfzusténde XX
Herzrhythmusstorungen XX
Polyurie X
Veranderungen der Milchqualitét XX |[X[X
Fruchtbarkeitsstérungen X
Festliegen X

L abmagenverlagerungen X
Pansenfunktionsstérungen X

1-Cdakalaetal., 1979
2 —Schifer et al., 1980
3-lllek et al., 1982

4 — Schifer et al., 1982
5—-Amin, 1992

6 — Furll, 1993

Die Kompensation der metabolischen Alkalose erfolgt auf drei Wegen: durch Pufferung,
respiratorische und renale Kompensationsmechanismen (HARTMANN u. MEYER, 1994).
Beim Pufferungsvorgang werden die anfallenden H*-lonen von intrazelluldr nach
extrazellular transportiert (HARTMANN u. MEYER, 1994). Die respiratorische Regulation
erfolgt Uber Hypoventilation, bei der der Gehalt an CO, bzw. H,COs erhoht wird
(HARTMANN u. MEYER, 1994). Diese Regulationsform ist jedoch nur eingeschrankt
nutzbar, da es dauerhaft zu einem Sauerstoffmangel in den Geweben kommt. Uber die erhohte
Elimination von HCOs-lonen versucht der Organismus mit den renalen
Kompensationsmechanismen die akalotische Belastung zu beseitigen (HARTMANN u.
MEYER, 1994). Bei respiratorischen Alkalosen versucht der Organismus eine Regulation

Uber die unmittelbare Freigabe von intrazellularen H'-lonen, eine verminderte Regeneration
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von HCOs™-lonen Uber die Niere bzw. eine vermehrte Ausscheidung von NH;* und Uber die
alveoldre Hyperventilation (HARTMANN u. MEYER, 1994).

2.1.3 Diagnostik von Stérungen im Saure-Basen-Haushalt

Die in der Medizin Ubliche Bestimmung des Sdure-BasenStatus erfolgt meist im arteriellen
Frischblut Uber eine Blutgasanalyse. Diese Methode erlaubt jedoch nur eine genaue
Diagnosestellung bei akuten, nicht vollstandig kompensierten Storungen (LACHMANN,
1981). Damit genugt sie den Anforderungen der Humanmedizin, in der es in erster Linie
darum geht, akute, lebensbedrohliche Stérungen zu diagnostizieren. In der Veterindrmedizin,
insbesondere bei futterungsbedingten Stérungen, ist es jedoch auch wichtig, subklinische oder
chronische Zustande aufzeigen zu kénnen, was durch diese Untersuchungen nicht moglich ist.
Hinzu kommt, dass fur die Bestimmung der Blutgase die Proben bei max. 4°C gekihlt und bis
spétestens zwel Stunden nach der Entnahme im Labor untersucht werden missen. Dieses
Vorgehen ist jedoch in der Bestandsbetreuung von Milchviehherden in der Regel nicht
praktikabel, da solche Besuche meist einige Stunden andauern. Zudem haben die in der
Humanmedizin  gebréuchlichen  Korrekturmethoden Gber Nomogramme in  der
Veterindrmedizin keinen Eingang gefunden.

Uber den Siure-Basen-Status in anderen Korperfliissigkeiten liegen nur vereinzelt Angaben
vor (LACHMANN, 1981). Die Soxhlet-Henkel-Zahl in der Milch, auch als ,, Sduregrad der
Milch* bezeichnet, verkdrpert die Titrationsaziditét der Milch. Sie liefert Aussagen Uber deren
Pufferkapazitdt (KRAFT und DURR, 1999), gilt allerdings als relativ unspezifisch und von
verschiedenen Faktoren beeinflussbar (KRAFT und DURR, 1999), so dass Abweichungen
entsprechend durch weitere Untersuchungen Uberprift werden missen, was sie als dleinige
Untersuchungsmethode eher ungeeignet macht. In den letzten Jahren hat sich die Bestimmung
der Netto-Saure-BasentAusscheidung im Harn als weiteres diagnostisches Hilfsmittel
entwickelt.

Wahrend der pH-Wert ein Mal3 der freien, ungepufferten Wasserstoffionen ist, stellt die
NSBA die Gesamtheit der Wasserstoffionen, also auch der gepufferten, dar (FURLL u.
KIRBACH, 1997). Das Prinzip der Bestimmung der Netto-Séure-BasenAusscheidung
stammt von JOJRGENSEN (1957) und wurde ergmals von KUTAS (1965) zur Anwendung in
der Veterinarmedizin beschrieben. Sie ist eine schnelle, einfache und mit geringem
technischem Aufwand durchfihrbare Methode (KUTAS, 1967) und macht sich zu Nutze,

dass die Niere den beim Rind wesentlichsten Regulationsweg des Saure-BasenHaushaltes
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darstellt (KUTAS, 1966). Damit bringt sie die Gesamtheit des ausgeschiedenen Saure-Basent
Uberschusses zum Ausdruck (KUTAS, 1966).

Die NSBA hietet eine gute Ergéanzung zu den anderen Diagnosemdglichkeiten bezliglich des
Saure-Basen-Haushdltes. Die Harnproben sind ohne gréferen Aufwand zu gewinnen und
bieten eine gute Aussage Uber die Lage des Saure-Basen Gleichgewichts.

Die Bestimmung der NSBA beruht auf dem Prinzip der Titration.

Bei einer Titration erhélt man die Menge oder die Konzentration einer unbekannten Substanz,
indem man den Verbrauch einer Substanz mit bekannter Konzentration bis zu einem
definierten pH-Wert bzw. dem Farbumschlag eines zugegebenen Indikators bestimmt.

Es gibt zwei Methoden zur Bestimmung der NSBA: die einfache NSBA und die fraktionierte
NSBA.

Bei der fraktionierten NSBA 1&sst sich durch Zugabe von HCI der Gehalt an ausgeschiedenen
Basen bestimmen. Mit NaOH wird dann der Gehalt an S&uren bzw. nach Fixation durch
Formaldehyd auch die Menge an NH4" titriet (LACHMANN, 1981). Aus den erhaltenen
Mengen lassen sich die Gehalte an ausgeschiedenen Basen, Sauren, NH4*, der BasenSauren
Quotient und die Netto-Saure-Basen-Ausscheidung berechnen, mit deren Hilfe die Azidose-
/Alkalose-Situation des Tieres beurteilt werden kann (DAVENPORT, 1973). Die NSBA
errechnet sich nach der Formel NSBA = Titrationsalkalitét (= Basenzahl) — Titrationsaziditét
(= Saurezahl) = mmol/I und stellt eine Subtraktion der Sauren und NH;* von den Basen dar.
Bel der einfachen NSBA wird mit einer Indikatorlésung titriert, entsprechend reduziert sich
bei dieser Methode der Arbeitsaufwand erheblich. Allerdings bietet diese Bestimmung als
Endwert lediglich die Netto-Saure-Basen Ausscheidung und keine Angaben Uber den Basen
bzw. Sdurengehalt.

Stérungen im Saure-BasenrHaushalt bedingen auch Diureseschwankungen, die wiederum
erhebliche Auswirkungen auf die NSBA haben konnen (FURLL, 1993). Um diese
berticksichtigen zu kénnen, empfiehlt FURLL (1993) neben der NSBA auch die Berechnung
des Basen SaurenQuotienten (BSQ), da er ein von der Harnmenge unabhéngiger Parameter
ist.

Die NSBA hietet eine gute Moglichkeit auch futterungsbedingte Verénderungen zu erkennen.
Zudem sind Uber die NSBA auch chronische, klinisch nicht mehr erkennbare Stérungen im
Sdure-Basen-Haushalt erkennbar, da Gber den Harn noch lange nach der Normalisierung der
entsprechenden Regelgréf3en im Blut die entstandenen Stoffwechsel produkte ausgeschieden

werden.
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Die Bestimmung der NSBA bietet also einige Vorteile gegeniber den herkdmmlichen
Diagnosemaoglichkeiten: sie reagiert friher auf Stérungen im Saure-Basen-Haushalt, reagiert
auch noch nach Normalisierung der Blutgasparameter, und es lassen sich durch sie auch
fUtterungsbedingte Verénderungen im Saure-Basen Gleichgewicht nachweisen. Dadurch stellt
sie einen ausgesprochen geeigneten Diagnoseparameter zur Beurteilung der Gesundheit im

Hinblick auf Stérungen im Saure-Basen-Haushalt.

2.1.3.1 Diagnostik am Einzeltier

Die in der Fachliteratur empfohlenen Untersuchungsmethoden und Parameter zur Diagnostik
von Stérungen im Saure-Basen-Haushalt beziehen sich in erster Linie auf die Untersuchung
von Einzeltieren. Und auch dies geschient meist nur aufgrund eines begriindeten Verdachts.
Es werden also in der Regel klinisch aufféllige Tiere untersucht. ROSENBERGER (1990)
gibt als diagnostische Parameter im Blut den pH-Wert, Standardbikarbonat (HCO3") und
Kohlendioxidpartialdruck (pCO,) an. Bei KRAFT und DURR (1999) finden sich weiterhin
Sauerstoffpartialdruck (pO.) und Basenexzess (BE). Ein weiteres Diagnostikum, insbesondere
zur Feststellung von Pansenazidosen oder —akalosen, bildet die Gewinnung und
Untersuchung von Pansensaftproben. Da Belastungen des Saure-BasenHaushaltes durch die
Erfassung der renalen Elimination von Basenbzw. Sauren auch dann schon nachweisbar sind,
wenn im Blut noch keine Veranderungen auftreten (CAKALA, 1979; FURLL, 1993; FURLL
et a., 1994), wird auch die Bestimmung der Netto-Saure-Basen-Ausscheidung (NSBA) im

Harn empfohlen. Referenzwerte fir Einzeltiere sind in Tab. 4 aufgelistet.

Tab. 4: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung des SBH am Einzeltier

Par ameter Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
pH-Wert Rosenberger, 1978 7,5-8,0

Lachmann, 1980 8,23+ 0,28

Markusfeld, 1987 7,0-8,0

Jacobi, 1988 8,0-8,2

Grinder, 1988 6,0-8,0

Rosenberger, 1990 7,8-8,0

Hofmann, 1992 7,0-8,0

Farll, 1993 7,0-8,4
NSBA (mmol/l) Kutas, 1967 >100

Furll et al., 1997 <250 2Wo. ap.
Basen (mmol/l) Farll, 1993 150-220

Furll et al., 1997 <300 2Wo. ap.
Sauren (mmol/l) Farll, 1993 50-100
NH4" (mmol/l) Furll, 1993 <10
BSQ Furll et a., 1997 <4,3 2Wo. ap.
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2.1.3.2 Diagnostik auf Herdenniveau

Auf Herdenniveau erfolgt die Diagnostik von Stérungen im SBH nach anderen Mal3stében as
dies bel der Diagnostik am Einzeltier der Fall ist. Wahrend beim Einzeltier die
Stoffwechseluntersuchung in der Regel einleitend fUr eine angestrebte Therapie erfolgt,
handelt es sich bel der Herdenlberwachung meist um vorbeugende Stoffwechselkontrollen in
Perioden besorderer metabolischer Belastungen oder besonderer Gefahrdung der
Tiergesundheit durch Risikorationen (ROSSOW et a., 1989). Ziel be der
Herdenuntersuchung ist es also, eine Frihdiagnostik zu betreiben (ROSSOW et a., 1974), um
maoglichen Schaden und nachfolgenden 6konomischen Verlusten vorzubeugen.

Schwierig stellt sich die Frage nach der Anzahl der zu untersuchenden Tiere. Eine
Untersuchung der gesamten Herde stellt gerade in der modernen Milchviehhaltung mit hohen
Tierzahlen eine grof3e, nicht tragbare finanzielle Belastung fir den Betrieb dar. Hinzu kommt,
dass die Untersuchung z.B. von Pansensaftproben aufgrund des nétigen Aufwandes in solch
grof3en Betrieben nicht bel alen Tieren moglich ist.

Nach Angaben von WILLER et a. (1976 a), ROSSOW et a. (1976) und ROSSOW et al.
(1987) reicht eine Stichprobe von n = 10 Tieren aus, um eine Abweichung des Mittelwertes
einer Gruppe nachweisen zu konnen. Die Stichprobengrof3e wurde in Untersuchungen von
LEHWENICH (1999) a's ausreichend bestétigt.

Fur die Beurteilung solcher Stichproben finden sich in der Literatur die in Tab. 5

zusammengestellten Referenzwerte.

Tab. 5. Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung des SBH auf Herdenniveau

Parameter Autor/en Referenzwerte | Tiergruppe
pH-Wert Rossow et a., 1987 8,0-8,2 (7,8-8,3)
TGL 34313, 1988 7,8-8,3
Staufenbiel, 1999 b 7,8-8,4
NSBA (mmol/l) Rossow et al., 1987 100-200
Staufenbiel, 1999 b 107-193
Staufenbiel u. Gelfert, 2001 | 100-200 laktierende Kiihe
Basen (mmol/l) Staufenbiel, 1999 b 150-250
Sauren (mmol/l) Staufenbiel, 1999 b 50-100
NH4" (mmol/l) Staufenbiel, 1999 b <10
BSQ Staufenbiel, 1999 b 2,4-4,8
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2.2 Beurteilung der M engenelementver sorgung

Zu den Schwerpunkten bel Stoffwechselstorungen zdhlen neben den latenten azidotischen
Belastungen auch Imbalanzen in der Mineralstoffversorgung (ROSSOW et al., 1989). So
gehort neben anderen Faktoren eine Uberhthte bzw. zu niedrige Mineralstoffversorgung zu
den haufigsten Futtermangeln (HOFER u. SAMM, 1996). Da an die Mineralstoffversorgung
des Rindes hohe Anforderungen gestellt werden, ist es von solchen fehlerhaften
Versorgungslagen besonders betroffen (WIESNER, 1969). Eine unzureichende Energie- und
Nahrstoffaufnahme kann zwar durch Lebendmasseverluste bzw. Reduktion der Milchleistung
kompensiert werden, nicht jedoch eine defizitdre Mengen und Spurenelementversorgung
(MANNER u. LAIBLIN, 1998). Ein subklinisch gestorter Mineralstoffwechsel unterstiitzt das
Auftreten von Stoffwechselstérungen, Erkrankungen im Verdauungsapparat und von
Fruchtbarkeitsstorungen (STAUFENBIEL u. GELFERT, 2001).

Allgemein sind Mineralstoffe Elemente, die lebensnotwendig sind (SCHREIBER, 1980). Ihre
Funktionen sind vielféltig. So dienen sie der Aufrechterhaltung des osmotischen Blutdrucks
und der pH-Regulierung, sie nehmen Einfluss auf Vitamine, Fermente, Hormone und andere
Substanzen, sie dienen dem Transport von Bikarbonat bzw. Kationen und sind am
Knochenstoffwechsel  beteiligt (SCHREIBER, 1980). Besondere Bedeutung muss der
Tatsache geschenkt werden, dass der Organismus Mineralstoffe weder synthetisiert noch
abbaut, sondern sie nur aufnimmt und ausscheidet (AILINGER et al., 1980). Imbalancen
koénnen durch eine nicht bedarfsgerechte Zufuhr der Mengenelemente, durch verschiedene
Organkrankheiten wie Labmagenverlagerung, Diarrhoe und Azidosen und durch eine
hormonale Dysregulation verursacht werden (HARTMANN et al., 1998).

2.2.1 Magnesium

2.2.1.1 Funktion und allgemeiner Stoffwechsel

Ca 60-70% des im Wiederkduerorganismus vorhandenen Magnesiums sind in der
Knochensubstanz eingelagert (REINHARDT et al., 1988; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999;
MARTENS u. SCHWEIGEL, 2000). Magnesium ist miteinbezogen in den Stoffwechsel von
Carbohydraten, Lipiden, Nukleinsduren und Proteinen (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999;
MARTENS u. SCHWEIGEL, 2000); meist als Katalysator bzw. Cofaktor bei enzymatischen
Reaktionen (MARTENS, 1982; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999; MARTENS u.
SCHWEIGEL, 2000; HEINITZ, 2001). Ebenso spielt es eine Rolle bei der Ubertragung von
Informationen an Synapsen und bei der Knochenbildung (MARTENS, 1982; MARTENS u.
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SCHWEIGEL, 2000). Weiterhin antagonisiert Magnesium die Calciumwirkung am Muskel
(HEINITZ, 2001).

Magnesium liegt im Serum in zwei Formen vor: proteingebunden (32%) und frei bzw.
ionisiert (68%) (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Die Resorption erfolgt zu 80% aus den
Vorméagen (MARTENS, 1982; KIRCHGESSNER; 1987; REINHARDT et a., 1988). Ein
Ausfall der Magnesiumresorption im Pansen kann durch den Darm nicht kompensiert werden
(MARTENS et al., 1990). Eine Beeinflussung der Magnesiumhomoostase durch spezifische
Hormone liegt nicht vor (MARTENS u. SCHWEIGEL, 2000), allerdings eine indirekte
Steuerung Uber calciumregulierende Hormone (vor alem Calcitonin), Aldosteron, Thyroxin
und Insulin (REINHARDT et al., 1988; SCHMIDT u. THEWS, 1997; UNDERWOOD u.
SUTTLE, 1999). Die HoOhe der Absorption von Magnesium ist von der Zufuhr
unterschiedlicher Elemente bzw. sonstiger Rationsbestandteile abhangig. Zudem existieren
zT. groBe individuelle und altersbedingte Variationen in der intestinden
Magnesiumresorption (BOEHNCKE et a., 1976 b). Den Hauptausscheidungsweg fir
Magnesium stellen die Nieren dar, dem Kot kommt nur geringe Bedeutung zu (REINHARDT
et a., 1988; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999).

2.2.1.2 Folge von Uber- und Unterver sorgung

Normalerwei se werden hohe Mengen an Magnesium toleriert, kdnnen aber auch zu Stérungen
in der Pansenschleimhaut, abfiihrenden Effekten und einem erhohten Risiko an Urolithiasis
fiuhren (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Waeiterhin finden sich Anorexie mit
Gewichtsverlust und gelegentlich Bradykardie (CHESTER-JONES et al., 1989; CHESTER-
JONES et al., 1990).

Ein Mangel an Magnesium macht sich beim Rind in der sogenannten hypomagnesdmischen
Tetanie (KIRCHGESSNER, 1987; OCHRIMENTO et a. 1998, UNDERWOOD u.
SUTTLE, 1999) mit Muskelzittern und Hyperasthesie bemerkbar (NRC, 1984; McCOY et al.,
2001), und wirkt sich zudem storend auf die Calciummobilisierung aus, was zur
Hypocalcamie fuhren kann (SACHS, 1987). Weiterhin sind mangelnder Appetit und ein
Absinken des Milchfettgehaltes beschrieben (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), ebenso wie
defekte Knochen und Zahnbildung (NRC, 1984) und Veranderungen in der Pansenflora mit
Abfal der Cdluloseverdaulichkeit (PIATKOWSKI et a., 1990). Als biochemische
Anderungen konnen ein Riickgang der roten Blutzellen und Hamolyse auftreten (MC COY et
al., 2002).
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2.2.1.3 Diagnostik

2.2.1.3.1 Einzeltier

UNDERWOOD u. SUTTLE (1999) sehen in der Serum-Magnesiumkonzentration keinen
zuverlassigen Marker fur Storungen und/oder Erkrankungen. Auch MARTENS (1995)
beschreibt Blutproben zur Bestimmung der Magnesiumversorgung nur als bedingt brauchbar.
Hingegen werden aufgrund des gesicherten Zusammenhangs zwischen Versorgung und
Ausscheidung (JONAS, 1971) Harnproben als geeignetes Medium zur Bestimmung des
Magnesiumstatus angesehen (JONAS, 1971; GRUNDER, 1991; BANDT u. HARTMANN,
1998; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). In der Literatur finden sich unterschiedliche Werte

zur Beurteilung der Magnesiumausscheidung im Harn (Tab. 6).

Tab. 6: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Magnesiumausscheidung im

Harn bei Einzeltieren

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Jonas, 1971 >5 mg%
Jacobi, 1988 3,7-16,5 mmol/l
Rosenberger, 1990 >1 mmol/I
Hofmann, 1992 >1,03 mmol/I|
Martens, 1995 >4 mmol/l (gut)
2-4 mmol/I (ausreichend)
<2 mmol/l (neggtive Mg Bilanz)

Weiterhin  wird auch die Bestimmung des CaMgVerhditnisses im Knochen zur
Risikoabschéatzung empfohlen, allerdings mit der Einschréankung, dass diese Methode nicht
zur Diagnose bei laktierenden Tieren brauchbar ist (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999).

2.2.1.32Herde

Zur Beurteillung des Magnesiumstatus ganzer Herden wird in der Literatur die Untersuchung
von Harnproben empfohlen (JONAS, 1971; SEIDEL u. EHRENTRAUT, 1976; ROSSOW et
al., 1989). JONAS (1971) empfiehlt hier dann noch zusétzlich die gleichzeitige Untersuchung
von Serumproben und eine Untersuchungsgruppe von mindestens 15 Tieren. Die
Magnesiumausscheidung Uber den Harn kann anhand verschiedener Referenzwerte beurteilt
werden (Tab. 7).
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Tab. 7. Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Magnesiumausscheidung im

Harn auf Herdenniveau

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Rossow et al., 1987 [ 3,7-16,5 mmol/|
TGL 34313, 1988 >0,9 mmol/|

Staufenbiel, 1999 b 3,7-16,5 mmol/|

2.2.2 Natrium

2.2.2.1 Funktion und allgemeiner Stoffwechsel

Etwa 1/3 bis 1/2 des im Organismus enthaltenen Natriums befindet sich im Knochen
(AILINGER et al., 1980; MICHELL, 1985). Pro Liter Milch werden 1,5g Natrium sezerniert,
wobei 2,59 NaCl ca. 1g Natrium entsprechen (SCHNEIDER, 1970). Die Funktionen von
Natrium sind vielfétig. Esist mit beteiligt an der Aufrechterhaltung des osmotischen Drucks
und an der Regulation des Saure-Basen-Haushaltes, da Natrium ca. 90% der Basen im Serum
ausmacht (SCHREIBER, 1980; UNDERWOOQOD u. SUTTLE, 1999). Natrium ist Bestandtell
der Kontrollmechanismen im Wasserhaushat und beeinflusst die Aufnahme von
Aminosauren und Glucose (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Des weiteren ist Natrium
Regulationselement im Stoffwechsel von Vitaminen, Fermenten und Hormonen, ist beteiligt
am Transport von Bikarbonat bzw. Kationen und am Knochenstoffwechsel (SCHREIBER,
1980). Mit dem Futter aufgenommenes Natrium wird, beeinflusst durch Chlorid, fast
vollstdndig resorbiert (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Die Regulation der
Natriumhomoostase erfolgt im wesentlichen Uber die renale Natriumausscheidung bzw. —
reabsorption, beeinflusst durch Aldosteron (MICHELL, 1985, GRUNDER, 1991;
UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Weiterhin wird Natrium mit dem Schwel(3 tiber die Haut,
mit dem Speichel, bei laktierenden Tieren auch mit der Milch sezerniert (UNDERWOOQOD wu.
SUTTLE, 1999). Durch die Sekretion im Speichel kdnnen sich bis zu 50% des im Korper
verfligbaren Natriums im Pansen befinden (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Die
Ausscheidung Uber Niere und Speichel wird in grofRem Mal3e direkt durch Kalium beeinflusst
(UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Unter Umsténden kénnen 22-60% des Natrium Uber den
Kot ausgeschieden werden. (BOEHNCKE et d., 1976 c).

2.2.2.2 Folge von Uber- und Unterver sorgung

Hohe Mengen an Natrium werden meist problemlos toleriert, sofern eine uneingeschrankte
Wasseraufnahme maglich ist (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Ist letzteres nicht der Fall,
fuhrt eine Uberversorgung mit Natrium zu Anorexie, erhdhter Wasserspeicherung im Korper
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mit intrazelluldrer Dehydratation und Hypertonie (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999).
BREVES et al. (1995) beschrieben die Moglichkeit der Induktion von Milchfieber bel einer
hohen Na Zufuhr Uber die Futterration.

Bel mangelhafter Versorgung mit Natrium werden Abweichungen von 1-2% toleriert
(MARTENS, 1995). Ein diese Grenze Uberschreitender Mangel &uflert sich auf
unterschiedliche Weise. In der Literatur finden sich ein gesteigerter Appetit nach Salz bzw.
Lecksucht (SCHNEIDER, 1970; LAUNER u. STROM, 1979; MICHELL, 1985;
PIATKOWSKI et a., 1990; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), nach einigen Wochen
abnehmender Appetit (SANCHEZ et al., 1994; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999) mit
Gewichtsverlust, Polydipsie und Polyurie (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), reduzierte
Milchleistung und verminderter Milchfettgehalt (LAUNER et a., 1981; NAUMANN, 1982;
UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), Bewegungsstérungen mit Zusammenbrechen und
Festliegen (SCHNEIDER, 1970; LAUNER u. STORM, 1979; UNDERWOOD u. SUTTLE,
1999), Beeintrachtigung des Protein- und Energiestoffwechsels und verminderte Zunahmen
bzw. reduziertes Wachstum (WIESNER, 1969; LAUNER u. STORM, 1979, LAUNER et al.,
1981; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), Reproduktionsstérungen unterschiedlichster Art
(WIESNER, 1969; SCHNEIDER, 1970; KALCHREUTER, 1981; LAUNER et a., 1981;
BOEHNCKE et a., 1982; NAUMANN, 1982; KAMPHUES, 1990; DE KRUIF u. MIJTEN,
1992; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Ferner werden Apathie, Herzarrhythmien und ein
erhohter Kaliumgehalt im Speichel beschrieben (SCHNEIDER, 1970). Nach DENTON
(1956) wird unter einer Natriummangelversorgung durch die Aldosteronwirkung im Speichel
Natrium durch Kalium ersetzt, was zu einem Absinken der Natriumkonzentration und einem
Anstieg der Kaliumkonzentration fihrt. MARTENS (1982) sieht die durch den
Natriummangel verursachte erhdhte Zufuhr von Kaium mit dem Speiche in das
Vormagensystem, das dort die Resorption von Magnesium behindert, als méglichen
Riskofaktor fur die Entstehung der Weidetetanie an. DE KRUIF und MIJTEN (1992)
beschreiben schliefdlich auch ene erschwerte [3-Carotinresorption bel  mangelhafter

Natriumauf nahme.

2.2.2.3 Diagnostik

2.2.2.3.1 Einzeltier

Die hormonal gesteuerte Regulation hdlt die Natriumkonzentration im Serum in engen
Grenzen, so dass Veranderungen erst nach extrem hohen NaVerlusten oder auch bei starken
Wasserverlusten feststellbar sind (JONAS, 1971; GRUNDER, 1991; UNDERWOOD u.
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SUTTLE, 1999). Von GRUNDER (1991) werden dtatt Serumproben Harne und
Speichelproben zur Diagnostik der Natriumversorgung empfohlen. Die Verwendung von
Speichelproben bietet Vor- und Nachteile. Sie sind zwar einfach zu entnehmen, werden aber
durch zahlreiche Fehlerquellen beeinflusst (BOEHNCKE, 1981). Hohe Prioritét hat vor allem
die saubere Entnahme der Proben (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), die allerdings nicht
immer gewéhrleistet werden kann. Fur die Diagnostik der Natriumhomoostase Uber
Harnproben spricht, dass die renale Natriumausscheidung von der Natriumaufnahme
abhangig ist (BOEHNCKE et a., 1976 ¢; ROSENBERGER, 1990; BANNINK et al., 1999).
Daher ist die Harnuntersuchung zur Beurteilung der Natriumversorgungslage gut geeignet
(ROSSOW et al., 1974; BOEHNCKE et a., 1982; NAUMANN, 1982; BOEHNCKE et al.,
1991; FURLL, 1994; MARTENS, 1995; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Um die
Natriumkonzentrationen im Harn zu beurteilen, kann auf unterschiedliche Referenzwerte aus

der Literatur zurtick gegriffen werden (Tab. 8).

Tab. 8 Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Natriumausscheidung im Harn
beim Einzeltier

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Jonas, 1971 >50 mg%

Farll et al., 1981 >8,5 mmol/I|

Jacobi, 1988 >8,0 mmol/Il

Rosenberger, 1990 >20,0 mmol/I

Hofmann, 1992 >21,8 mmol/I

Underwood u. Suttle, 1999 | 3-40 mmol/|

2.2.2.32Herde

Da Serumproben erst spdt auf einen Natriummangel reagieren, sind sie fir die
prophylaktische Risikoabschétzung auf Herdenniveau nicht geeignet. Das gleiche gilt for
Speichelproben, die bei einer Diagnostik auf Herdenebene zudem mit einem hohen Arbeits
und damit auch finanziellem Aufwand verbunden sind. Zur Beurteilung von Herden wird
auch hier die Untersuchung von Harnproben empfohlen (JONAS, 1971; ROSSOW et al.,
1974; FURLL, 1994). Referenzwerte aus der Literatur finden sich in Tab. 9.
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Tab. 9: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Natriumausscheidung im Harn

auf Herdenniveau

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Rossow et al., 1987 >8,7 mmol/l
TGL 34313, 1988 >8,7 mmol/Il
Staufenbiel, 1999 b >8,7 mmol/|
2.2.3 Kalium

2.2.3.1 Funktion und allgemeiner Stoffwechsel

Intrazelluldr finden sich 25-30 mal hohere Konzentrationen an Kalium als im Blut. Uber die
Milch werden ca. 36 mmol/l an Kalium sezerniert (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999).
Funktionell beeinflusst Kalium den Muskeltonus und ist an der Regulation des Saure-Basen
Haushaltes beteiligt. Es ist beteiligt an der Respiration. Zudem benttigen zahlreiche Enzyme
Kalium (AILINGER et a., 1980; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Durch diese Effekte
auf Enzymaktivitdten nimmt Kalium Einfluss auf viele intrazellul&re Reaktionen. Gemeinsam
mit Phosphor spielt Kalium eine Rolle bei den Muskelkontraktionen (UNDERWOOQOD u.
SUTTLE, 1999).

Der Kaliumhaushalt wird durch Aldosteron und Renin beeinflusst (BOEHNCKE et a., 1982;
SIELMAN et a., 1997; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999) (Abb. 5). Ferner wirken
Mineral okortikoide und Sexualhormone auf die Kaliumverteilung im Gewebe ein. So erhthen
Ostrogene den Kaliumspiegel im Endometrium, Progesteron hingegen senkt ihn ab
(WIESNER, 1969). Absorbiert wird Kalium weitgehend im Pansen. Die Ausscheidung |auft
Uber Harn und Kot (BOEHNCKE et d., 1976 c; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999).
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ADbb. 5: Regulation des Kaliumhaushaltes

2.2.3.2 Folge von Uber- und Unterver sorgung

Wiederkduer scheinen an Futterrationen mit hohen Mengen Kalium gut angepasst zu sein.
Dennoch findet man in der Literatur héaufig Beschreibungen dafiir, dass ein Uberangebot an
Kaium wéhrend der Trockenstehphase das Risiko fir Gebérparesen nach dem Abkalben
erhoht (BREVES et al., 1995; FURLL et a., 1996 a; GOFF u. HORST, 1997; JUNGER wu.
FURLL, 1998; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Dies findet seinen Ursprung darin, dass
Kalium aufgrund seiner Betelligung am Saure-Basen-Haushalt diesen derart verdndert
(MEYER u. STEHLING, 1972; GOFF u. HORST, 1997, JUNGER u. FURLL, 1998;
UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), dass die Mobilisationsrate von Calcium negativ
beeinflusst wird. JUNGER u. FURLL (1998) beschreiben einen Anstieg der Kationen
Anionen-Baance (DCAB) in der Futterration, wenn diese einen hohen Anteill an Kalium
enthdlt. Des weiteren finden sich in der Literatur bel erhdhter Kaliumzufuhr ein vermehrtes
Auftreten der hypomagnesdmischen Tetanie (WARD, 1966; UNDERWOOD u. SUTTLE,
1999) durch eine abgeschwachte Magnesiumverdaulichkeit (OY AERT, 1962; FONTENOT et
al., 1973), ein reduzierter Appetit mit nachfolgend vermindertem Wachstum bel Jungtieren,
Hyperkaligamie (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), Fruchtbarkeitsstbrungen
unterschiedlichster Art (WIESNER, 1969; KALCHREUTER, 1981; JUNGER u. FURLL,
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1998), eine erhohte Rate an Mastitiden und Klauenerkrankungen (JUNGER u. FURLL,
1998).

Obwohl Kaliummangelsituationen bel Nutztieren nicht besonders gut beschrieben sind, gibt
es in der Literatur einige Folgebeschreibungen bei Kaliummangel: verminderter Appetit,
reduziertes Wachstum, Muskelschwéche, Steifheit, Paralyse (NRC, 1984; UNDERWOOQOD u.
SUTTLE, 1999), intrazelluléare Azidose, Riickgang der Milchleistung, Absinken des Milch
Kaiumgehaltes, geringgradiger Anstieg der Natriumkonzentration in der Milch, erhohter
Hamatokrit, gelegentlich Absinken der Serum-Kaliumkonzentration (UNDERWOOD wu.
SUTTLE, 1999), geringgradig erhthte HCOs™-Absorption (COGAN u. ALPERN, 1984).
SIELMAN et a. (1997) bestétigen, dass ein Kaliummangel meist sekundér nach Inappetenz,
Storungen der  Nierenfunktion, Diarrhd, iatrogenen Storungen der  normalen
Elektrolythomdostase auftritt. Auch bei hdherer Kaliumverarmung erfolgt keine vollstandige
und damit gesteigerte Resorption aus dem Darm (AILINGER et a., 1980). Aus der
Humanmedizin wird bei renal bedingten Azidosen Uber Hypokaliamien mit abgeschwéachten
oder reduzierten Muskeleigenreflexen der Extremitéten, Bauchwandparese und Darmparalyse
berichtet (TREUHEIT et al., 2001).

2.2.3.3 Diagnostik

2.2.3.3.1 Einzeltier

Der Gehat an Kaium im Futter ist ohne Einfluss auf die Kaliumkonzentration im Serum
(KUBINSKI, 1980). Unterschiedliche Meinungen gibt es zur Brauchbarkeit und zum
diagnostischen Nutzen von Harnproben zur Beurteilung des Kaliumhaushates. Wéhrend
einige Autoren eine deutliche Beziehung der Kaliumausscheidung zur Kaliumaufnahme
finden konnten (JONAS, 1971; FURLL, 1994; MARTENS, 1995), wird dies von anderen
verneint (KUBINSKI, 1980; BOEHNCKE et a., 1991; JOO et al., 2000). MARTENS (1995)
hélt Speichelproben am geeignetsten zur Diagnostik von Stérungen im Saure-BasenHaushalt.
Zur Beurtellung der Kaliumausscheidung im Harn finden sich in Tab. 10 einige in der

Literatur empfohlene Werte.
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Tab. 10: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Kaliumausscheidung im Harn
beim Einzeltier

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Furll et a., 1981 350 mmol/I

Jacobi, 1988 140-320 mmol/|

Rosenberger, 1990 >153 mmol/I|

Hofmann, 1992 >153 mmol/I

Furll et a., 1997 <300 mmol/I 2 Wo. a.p.
Underwood u. Suttle, 1999 | 19-120 mmol/I

2.2.3.3.2Herde

In der Literatur finden sich keinerlei Hinweise, welche Diagnosemethode am geeignetsten ist,
um den Kaliumhaushalt auf Herdenbasis zu beurteilen. Allerdings werden zur Beurteilung der
Kaliumausscheidung Uber den Harn von einigen Autoren Empfehlungswerte angegeben (Tab.
11).

Tab. 11: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Kaliumausscheidung im Harn

auf Herdenniveau

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Rossow et al., 1987 140-320 mmol/I
Staufenbiel, 1999 b 140-320 mmol/I

2.2.4 Chlorid

2.2.4.1 Funktion und allgemeiner Stoffwechsel

Die Funktionen, die Chlorid im Organismus tbernimmt, sind weitgehend die gleichen wie
von Natrium: Aufrechterhaltung des osmotischen Drucks, Regulation des Saure-Basen
Haushaltes, Kontrolle des Wasserhaushaltes (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999).

Ebenso wie Natrium wird das aufgenommene Chlorid nahezu vollstandig resorbiert,
beeinflusst durch Natrium. Die Absorption erfolgt im Austausch gegen andere Anionen und
Bikarbonat (HCOs). Intrazellular wird es erzeugt durch das Enzym Carboanhydrase
(UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Die Ausscheidung von Chlorid verlauft bis zu 98% Uber
den Harn (COPPOCK, 1986). Jedoch konnen 22-60% Uber den Kot ausgeschieden werden
(BOEHNCKE et da., 1976 c). Weiterhin wird Chlorid Uber die Haut und die Milch
ausgeschieden. Zusétzlich ist in der Niere eine Rulckresorption von Chlorid moglich
(UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Die hormonae Regulation von Chlorid lauft Uber
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Aldosteron (DIDIK, 1999; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), welches unter anderem durch
Angiotensin | und Angiotensin Il beenflusst bzw. gesteuert wird (UNDERWOOD u.
SUTTLE, 1999).

2.2.4.2 Folge von Uber- und Unterversorgung

Da Chlorid in der Regel as NaCl tber das Futter aufgenommen wird, werden auch hier unter
der Voraussetzung der uneingeschrankten Wasseraufnahme vom Organismus hohe Mengen
an Chlorid toleriert (AILINGER et al., 1980; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Eine
dartiber hinausgehende Uberversorgung mit Chlorid zeigt sich in den gleichen Bildern, die bei
einer Natriumiberversorgung auftreten: Anorexie, erhthte Wasserspeicherung mit
intrazellulérer Dehydratation, Hypertonie (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999).

Verbreitet ist die Vermutung, dass ein Chloridmangel natrlicherweise nicht vorkommt, dass
es jedoch bei langer andauernden Hitzeperioden von >40°C zu Chloridverlusten kommen
kann, da Uber den Schweil bedeutend mehr Chlorid as Natrium verloren geht
(UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Chloridmangel macht sich vor allem bemerkbar in
Lethargie, Anorexie, Obstipation, cardiovaskuldrer Depression, metabolischer Alkalose
(COPPOCK, 1986; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Weiterhin zeigen sich eine priméare
Hypochlordmie mit sekundérer Hypokalidamie und Hyponatriamie (BURKHALTER et a.,
1979; BURKHALTER et al., 1980; COPPOCK, 1986; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999).
Ebenfalls werden in der Literatur noch eine reduzierte Milchleistung (COPPOCK, 1986),
Polydipsie mit Polyurie (BURKHALTER et al., 1979; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999)
und mogliche schwere Augendefekte (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999) beschrieben.

2.2.4.3 Diagnostik

2.2.4.3.1 Einzeltier

In der Literatur finden sich keine Angaben zur Brauchbarkeit von Blutproben zur Beurteilung
des Chloridhaushaltes. Zur Aussagefdhigkeit von Harnproben gibt es unterschiedliche
Meinungen. Wahrend DIDIK (1999) beschreibt, dass die Chloridkonzentration im Harn durch
Verdinnungseinflisse verandert wird, wird an anderen Stellen wiedergegeben, dass die
Chloridausscheidung deutlich von der Chloridaufnahme bestimmt wird (BOEHNCKE et al.,
1976 c; BURKHALTER et a., 1979; BURKHALTER et a., 1980). UNDERWOOD u.
SUTTLE (1999) geben as Kennwerte im Harn fir Mangelsituationen Werte von 2-5 mmol/I

und als Zeichen einer Uberversorgung Werte von >100 mmol/l an.
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22432 Herde
Zur Diagnostik von Stoérungen im Chloridhaushalt auf Herdenniveau finden sich in der

Literatur keine Hinweise. Es finden sich jedoch Werte zur Beurteilung der Ausscheidung von
Chlorid mit dem Harn (Tab. 12).

Tab. 12: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Chloridausscheidung im Harn
auf Herdenniveau

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Rossow et al., 1987 40-160 mmol/l
Staufenbiel, 1999 b 40-160 mmol/Il

2.2.5Calcium

2.2.5.1 Funktionen und allgemeiner Stoffwechsel

Der Korper einer Milchkuh enthélt im Durchschnitt 7,03 kg Calcium (WEISS, 1993), wovon
sich 99% im Knochen befinden (BAITHWAITE, 1976; AILINGER et a., 1980; BLUM,
1982; WEISS, 1993, BECHER, 2001). Pro Liter Milch sezerniert die Milchkuh rund 1,25 g
Calcium (WEISS, 1993).

Calcium nimmt im Organismus zahlreiche Funktionen ein. So ist Calcium als Bestandteil von
amorphem Cal ciumphosphat (Cag(PO4)2) und Hydroxyapatit (Cago(PO4)s(OH)2) an Wachstum
und Mineraisation der Knochen und an der Nervenleitung betelligt (BLUM, 1982
REINHARDT et a., 1988; THUM, 1993; WEISS, 1993; LANGE, 1997; UNDERWOOD u.
SUTTLE, 1999), unterstiitzt die Muskelkontraktion und fungiert als second messenger bei der
Hormonregulation (REINHARDT et al., 1988; THUM, 1993; WEISS, 1993; LANGE, 1997;
UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Des weiteren fordert Calcium die Blutgerinnung durch
Aktivierung von Prothrombin zu Thrombin (REINHARDT et a., 1988; WEISS, 1993;
UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), ihm kommt eine Steuerfunktion im Energiestoffwechsel
zu (REINHARDT et a., 1988; THUM, 1993). Calcium ist an der Regulation des Zellzyklus
beteiligt (BLUM, 1982; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Nicht zuletzt ist es in der Lage,
Enzymfunktion und Triggerfunktion bel der Immunantwort zu Gbernehmen (UNDERWOOD
u. SUTTLE, 1999).

Der Calciumstoffwechsel wird im wesentlichen durch drei Hormone reguliert bzw. gesteuert:
Parathormon (PTH), Calcitonin und 1,25(0OH),-Vitamin D3 (BLUM u. FISCHER, 1974;
BLUM, 1982; REINHARDT et d., 1988; THUM, 1993; WEISS, 1993; UNDERWOOD u.
SUTTLE, 1999). Tab. 13 enthdlt eine Ubersicht tiber die Funktionen dieser Hormone.
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Tab. 13: Wirkungsweise Calciumhaushalt regulierender Hormone (nach BLUM, 1982)

Ca-Resorption Ca-Resorption Ca-Ruckresorption | Plasma-Ca-
(Darm) (Knochen) (Niere) Konzentration
PTH - - - -
1!25(OH)2D3 - - - -
Calcitonin - N - -
- = erhoht / gesteigert ~ = erniedrigt / reduziert

Wie aus Abb. 6 ersichtlich, sind die Angriffspunkte dieser Hormone unterschiedlich und
beeinflussen sich zum Teil gegenseitig.
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Abb. 6: Hormonale Kontrolle des Ca- Stoffwechsel s beim Wiederkéuer (nach BLUM, 1982)

Weiterhin nehmen Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel (GREUPNER et al., 1977) und Séure-
Basen-Haushalt Einfluss auf den Calciumhaushalt (GREUPNER et al., 1977; ROBY et al.,
1987). So mindert z.B. ene alkalotische Stoffwechsellage die Wirkung von PTH
(MARTENS, 2001), eine azidotische Belasung erhoht sie (BECK u. WEBSTER, 1976). Die
Loslichkeit von Calcium im Gastrointestinaltrakt ist ebenfalls pH-abhéngig. Mit abfallendem
pH-Wert sinkt auch die Caciumabsorption (BRAITHWAITE, 1976). Generell wird die
Anpassung der Calcium-Homoostase beeinflusst durch Alter, Rasse, Calciumangebot im

Futter ante partum und die Kationen-Anionen-Bilanz im Futter (DCAB) (GOFF u. HORST,
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1993). Eine Magnesiumunterversorgung wirkt sich stérend auf die Calciummobilisierung aus,
so dass eine sekundéare Hypocalcamie folgen kann (SACHS, 1987).

2.2.5.2 Folge von Uber- und Unterver sorgung

Generell stellt Cacium kein toxisches Element dar (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999).
Uberschiissig aufgenommenes Calcium wird iiber Kot und Harn ausgeschieden. In lokal
begrenzter Form in Siiddeutschland und den Alpenldndern duRert sich ein Uberangebot an
Cacium durch die Aufnahme von Goldhafer in dem Bild der sogenannten Kalzinose
(BENESCH u. STENG, 1999; BRAUN et al., 2000). Des weiteren wird beschrieben, dass
Nierenschaden bei erhdhter Caciumausscheidung (NEUMANN et al., 1979) und
Gewebekalzifikationen (BENESCH u. STANG, 1999; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999)
auftreten. SMART et al. (1981) berichten dariiber, dass eine hohe Calciumzufuhr Gber das
Futter einen vorhandenen Zinkmangel verstdrken kann. Durch die hohen Calciumgehalte
steigt die faecale Ausscheidung von Mangan, Zink und Kupfer (SUTTLE u. FIELD, 1970).
Wichtiger jedoch diirfte ein Uberangebot an Calcium wahrend der Trockensteh bzw.
Vorbereitungsphase sein, da hierdurch die Fahigkeit der Calciumfreisetzung aus den
Knochenspeichern verzoégert bzw. reduziert wird und somit die Grundlage fur das Auftreten
der Gebérparese nach dem Abkalben bilden kann. Nicht zu vernachléssigen ist auch der
therapeutische Einsatz von Calcium in hoheren Dosen. So kann es in perakuten Féllen, die bis
30 Minuten post applicationem auftreten konnen, infolge der membranstabilisierenden
Eigenschaften von Calcium zu Hemmungen der Reizbildung und Erregungseitung mit
moglichen Stérungen der HerzKreislauf- Regulation kommen (HAPKE, 1974). Eine toxische
Wirkung tritt ab 30 mg/kg KGW ein (HAPKE, 1974).

Wesentlich bedeutsamer jedoch ist eine Unterversorgung mit Calcium, welche die Kuh in
eine negative Calciumbilanz verbringt (HOUE et al., 2001). Mangelerscheinungen auf3ern
sich in vermindertem Appetit (THUN, 1993; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), reduzierter
Pansen bzw. Labmagenmotilitdt (HUBER et al., 1981; THUN, 1993; GEISHAUSER et al.,
1999), Festliegen, Bewusstseinsstorungen (THUN, 1993), vermehrtem Auftreten von
Sterilitédten und Mastitiden (BLUM u. FISCHER, 1974), verzogerter Uterusinvolution und
einer Haufung puerperaler Gebarmutterentziindungen (KAMPHUES, 1990), retardiertem
Wachstum, Lahmheiten verschiedenster Art, Gebarparese, Riickgang in der Milchleistung,
Storungen in der  Zahnmineralisation (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999),
Knochendeformationen oder —frakturen, Fehlbildungen von Gesichtsknochen und dadurch
bedingt der Zéhne besonders bei Jungtieren, Osteomal azie und Osteoporose (UNDERWOOD
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u. SUTTLE, 1999; MEYER u. LOHSE, 2002). Calciumdefizite werden durch Mobilisation
aus den Knochen ausgeglichen (BRAITHWAITE, 1983 a)

2.2.5.3 Diagnostik

2.25.3.1 Einzeltier

Zur Diagnostik der Calciumversorgung am Einzeltier stehen als Untersuchungsmedien Blut,
Kot und Harn zur Verfligung.

Wahrend Stérungen in der Calciumhomoostase aufgrund der Regulationsmechanismen nur im
akuten Stadium Uber Blutproben zuverlassig zu diagnostizieren sind (ROSSOW et d., 1974),
Serum und Plasmacalciumkonzentrationen auch in bezug auf Verluste wéhrend der
Frahlaktation nur wenig aussagekréftige Informationen liefern (BEIGHLE et al., 1993), |&sst
sich die Versorgungslage recht gut Uber die Untersuchung von Kotwasser bestimmen
(BOEHNCKE et d., 1987; WU et d., 2001). Auch VAN LEEUWEN u. DE VISSER (1976)
berichten Uber eine starke Korrelation zwischen der Calciumkonzentration im Kot und der
Calciumaufnahme. Was die Diagnostik Uber Harnproben angeht, gibt es unterschiedliche
Beurteilungen. Wahrend JONAS (1971) deutliche Zusammenhange zwischen Angebot und
renaler Ausscheidung feststellen konnte, wird an anderen Stellen haufiger Uber die geringen
Aussagen berichtet, welche der Harn zur Calciumversorgung liefert (BOEHNCKE et a., 1976
b; SEIDEL u. EHRENTRAUDT, 1976; GRUNDER, 1991; MARTENS, 1995; BANDT u.
HARTMANN, 1998). In Tab. 14 sind die Referenzwerte zusammengestellt, welche in der

Literatur zur Beurteilung der Calciumausscheidung im Harn bei Einzeltieren zu finden sind.

Tab. 14: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Calciumausscheidung im Harn
beim Einzeltier

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Jonas, 1971 >5 mg%
Furll et a., 1981 0,2 mmol/|
Jacobi, 1988 <1,5 mmol/l
Rosenberger, 1990 >1,3 mmol/l
Hofmann, 1992 >1,25 mmol/I
2.2532Herde

Zur Diagnostik auf Herdenniveau zeigt sich die Untersuchung von Kotwasserproben al's eher
ungeeignet, da sie eine recht aufwendige Methode darstellt (BOEHNCKE et a., 1987). Zur
stichprobenartigen Untersuchung bel der Beurteilung von Herden wird die Harnuntersuchung
mit gleichzeitiger Entnahme von Serumproben empfohlen (JONAS, 1971). SEIDEL wu.
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EHRENTRAUT (1976) empfehlen bei der Stoffwechselkontrolle auf Herdenbasis die
Caciumbestimmung im Serum. Werte aus der Literatur zur Beurteilung der

Cal ciumausscheidung auf Herdenniveau finden sich in Tab. 15.

Tab. 15: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Calciumausscheidung im Harn

auf Herdenniveau

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe

Rossow et al., 1987 bis 1,5 mmol/|
Staufenbid, 1999 b <1,5 mmol/l

2.2.6 Phosphor

2.2.6.1 Funktion und allgemeiner Stoffwechsel

Der Gehalt an Phosphor im Korper der Milchkuh betrégt etwa 4,20 kg (WEISS, 1993).
Hiervon finden sich ca. 75-85 % im Knochen (MITCHELL, 1947, BRAITHWAITE, 1976;
AILINGER et a., 1980; REINHARDT et al., 1988; WEISS, 1993; UNDERWOOD u.
SUTTLE, 1999). Je Liter Milch sind etwa 1,0 g Phosphor enthalten (WEISS, 1993).

Phosphor nimmt im Organismus recht unterschiedliche Funktionen ein. So ist Phosphor
ebenso wie Calcium am Knochenaufbau beteiligt (SCHREIBER, 1980; REINHARDT et al.,
1988; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Es fungiert als Vermittler der Wirkung von
Hormonen und bei der Bereitstellung von Energie im Stoffwechsel (SCHREIBER, 1980;
REINHARDT et a., 1988; WEISS, 1993; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), ist Bestandteil
im Carbohydrat-, Fett- und Proteinstoffwechsel (MITCHELL, 1947), stellt eine wichtige
Puffersubstanz dar (SCHREIBER, 1980; HAMM, 1987; WEISS, 1993; UNDERWOOQD u.
SUTTLE, 1999) und ist Bestandteil von Nukleinsduren (WEISS, 1993; UNDERWOOQOD u.
SUTTLE, 1999), Phosphorproteiden (WEISS, 1993), Phosphorlipiden (UNDERWOOQOD u.
SUTTLE, 1999) und Fermenten (SCHREIBER, 1980; WEISS, 1993).

Die Regulation des Phosphorhaushaltes erfolgt Uber Parathormon (PTH), Calcitonin und 1,25-
dihydroxy-Vitamin D (1,25-(OH),D3) (AILINGER et a., 1980; REINHARDT ¢ al., 1988),
wobei letzteres allerdings nur eine geringe Rolle spielt (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999)
(Tab. 16).
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Tab. 16: Hormonale Regulation des Phosphorhaushaltes

P-Resorption P-Resorption P-Ruckresorption | P-Einlagerung
(Darm) (Knochen) (Niere) (Knochen)
1,25-(OH),Ds - -
PTH -
Calcitonin -
- = erhoht / gesteigert ~ = erniedrigt / reduziert

Der Séure-Basen-Haushalt beeinflusst ebenfalls die Phosphorhomdostase (DIRKSEN, 1985).
So steigt bei zunehmender Verschiebung des Saure-Basen-Gleichgewichts in azidotischer
Richtung die renale Phosphorausscheidung signifikant an (REED et al., 1965; NIKOLQV,
1998 a). PHILLIPPO e a. (1994)
Serumphosphorkonzentration post partum bei einer alkalotischen Belastung als bei einer

beschretben einen starkeren Abfall der

azidotischen.

Die Ausscheidung von Phosphor erfolgt im wesentlichen tber den Kot. Die Nieren spielen
beim Wiederkduer nur eine untergeordnete Rolle (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Einige
Autoren sehen gesicherte Zusammenhange zwischen Phosphoraufnahme und — ausscheidung
Uber Harn und Kot (CALL et a., 1978). Grol®e Mengen an Phosphor werden auch mit dem
Speichel sezerniert, so dass der grofite Antell an Phosphor im Pansen nicht aus der
Futterration stammt sondern aus dem Speichel (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Die
Phosphorabsorption erfolgt im wesentlichen im Dunndarm (REINHARDT et a., 1988;
BLOCKER, 1998). Die ruminale Phosphorresorption kann jedoch auch solche Ausmalle
erreichen, dass bei Phosphormangelzustanden eine effiziente orale Therapie mit Phosphor
moglich ist (SCHOLZ u. THOMSON, 1990). Uber den Bedarf absorbiertes Phosphor wird
wieder ausgeschieden (BRAITHWAITE, 1976).

2.2.6.2 Folge von Uber- und Unterver sorgung

Bei einer erhohten Phosphorzufuhr steigt im Vormagensystem die Absorption von
Magnesium tendenziell und die von Calcium signifikant an (DUA u. CARE, 1999). HAMM
u. SIMON (1987) berichten, dass unter einer Phosphorlast in den Nieren die distale H'-
Sekretion ansteigt. Weiterhin wird berichtet, dass eine hohe Zufuhr an Phosphor Uber die
Futterration ante partum das Risiko der Erkrankung an Gebéarparese steigert (BREVES et al.,
1995). LOTTHAMMER (1979) beschreibt die Folgen einer Uberversorgung mit Phosphor in

einer Beeintrachtigung der Resorption anderer Elemente. Auch Fertilitatsstorungen im Sinne
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von Genitalkatarrhen, unregelmalBigem Zyklus und Stillbrunsten werden genannt
(KALCHREUTER, 1981; LOTTHAMMER, 1979).

Einem Phosphormangel hingegen kommt grofere Bedeutung zu. Dieser macht sich
bemerkbar in ener verminderten Mineralisation der Knochen, Fehlbildungen von
Gesichtsknochen und dadurch bedingt der Za&hne, reduziertem Appetit und dadurch
verminderter Futteraufnahme, bisweilen abnormem Appetit (Allotriophagie) und reduzierter
Milchleistung (ANKE, 1990; PIATKOWSKI et a., 1990; UNDERWOOD u. SUTTLE,
1999), einem Anstieg der Alkalischen Phosphatase (AP) und der Calciumkonzentration im
Blut (UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). JAIN u. CHOPRA (1994) und GERLOFF u.
SWENSON (1996) beschreiben das Auftreten ener postpartalen Hamoglobinurie
(hdmolytische Anamie) bei Kalbern. Weiterhin wird Gber Stoérungen der Fruchtbarkeit im
Sinne von Ostrusverlangerungen, verzogerter Konzeption, zeitweiser Unfruchtbarkeit
(WIESNER, 1969; CALL et a., 1978; NRC, 1984; KIRCHGESSNER, 1987; DE KRUIF u.
MIJTEN, 1992; UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999), azyklischen Ovarien (WIESNER, 1969;
STEEVENS et al., 1971; LOTTHAMMER, 1979) bzw. Unterfunktion derselben (WIESNER,
1969) und Ovarzysten (STEEVENS et al., 1971; DE KRUIF u. MIJTEN, 1992) berichtet.

2.2.6.3 Diagnostik

2.2.6.3.1 Einzeltier

Serum gilt as das Standardmedium zur Bestimmung und Beurteilung der
Phosphorversorgung. HENNIG (1970) beschreibt die Serumkonzentration an Phosphor as
empfindliches Kriterium, gibt jedoch auch zu bedenken, dass es durch mehrere Faktoren zu
einem sekundaren Abfall der Phosphorkonzentration kommen kann, ohne dass ein wirklicher
Phosphormangel vorliegt. MALZ u. MEYER (1992) hingegen gehen davon aus, dass vom
Abfall der Serumphosphorkonzentration sogar auf die Dauer einer bestehenden Gebérparese
geschlossen werden kann. BEIGHLE et a. (1993) hingegen erklaren, dass Serum- oder
Plasmaphosphorkonzentrationen wenig aussagekréftig sind in bezug auf Verluste wahrend der
Fruhlaktation. Aufgrund der geringen Phosphorausscheidung von 0,7% Uber die Nieren
(BOEHNCKE et a., 1976 @) wird der Harn zur Standardbestimmung fur Phosphor als
ungeeignet eingestuft (MARTENS, 1995). Hinzu kommt, dass neben einigen weiteren
Elementen auch fir Phosphor erhebliche individuelle Unterschiede bel der renalen
Ausscheidung festgestellt werden konnten (RUHRMANN u. PETERSEN, 1987). Eine
weitere diagnostische Moglichkeit stellt die Knochenbiopsie dar (BEIGHLE et a., 1993;
UNDERWOOD u. SUTTLE, 1999). Von BRAITHWAITE (1983 b) und BOEHNCKE et al.
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(1987) werden zuverlassige Reaktionen der Phosphorkonzentration im Kotwasser auf die
Zufuhr beschrieben. Tab. 17 enthdlt die in der Literatur verzeichneten Referenzwerte fir die

Phosphorausscheidung bei Einzeltieren.

Tab. 17: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Phosphorausscheidung im Harn

bel Einzeltieren

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Furll et al., 1981 <3,0 mmol/|
Jacobi, 1988 <5,7 mmol/|

2.2.6.3.2Herde

Grundsétzlich gibt es die gleichen Diagnosemdglichkeiten fur Phosphor auf Herdenniveau
wie auf Einzeltierbasis. Aufgrund der Aufwendigkeit und damit verbundenen Kosten stellt die
Analyse von Phosphor im Kotwasser kein geeignetes Diagnostikum auf Herdenebene dar.
SEIDEL u. EHRENTRAUT (1976) empfehlen zur Stoffwechsellberwachung von
Milchkuhherden die Bestimmung im Serum. Zur Beurteilung der Phosphorausscheidung auf
Herdenebene finden sich in Tab. 18 einige Angaben aus der Literatur.

Tab. 18: Referenzwerte aus der Literatur zur Beurteilung der Phosphorausscheidung im Harn

auf Herdenniveau

Autor/en Referenzwerte Tiergruppe
Rossow et al., 1987 0,32-5,70 mmol/I
TGL 34313, 1988 >0,32 mmol/I
Staufenbid, 1999 b <5,7 mmol/Il

2.2.7 Kreatinin

2.2.7.1 Funktion und allgemeiner Stoffwechsel

Kreatinin ist eine endogen produzierte Substanz. Sie wird glomerulér frei filtriert, aber tubular
weder resorbiert noch sezerniert und auch nicht in der Niere gebildet oder metabolisiert.
Kreatinin entsteht spontan im Muskelstoffwechsel als Umwandlungsprodukt des
Kreatinphosphats (Abb. 7). Somit ist die t&gliche Ausscheidung an Kreatinin der
Muskelmasse proportional, was es zu einer individuellen Konstante macht. Seine Entstehung
ist nahrungsunabhéngig und wird nicht wie viele andere Substanzen vom endogenen

Proteinmetabolismus beeinflusst, die tUber die Nieren ausgeschieden werden.
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Abb. 7: Chemische Struktur von Kreatinphosphat und Kreatinin

2.2.7.2 Folge von Uber- und Unterver sorgung
Da Kreatinin eine endogen produzierte Substanz ist und nicht zugefuhrt wird, entfallen

mogliche Folgen einer Uber- bzw. Unterversorgung.

2.2.7.3 Diagnostik
2.2.7.3.1 Einzeltier
Aufgrund der individuellen Konstanz in der renalen Ausscheidung kann Kreatinin als
guantitative Bezugsgrofie fur andere Harnbestandteile herangezogen werden (HARTMANN,
2002 a). Nach STAUFENBIEL (1999 b) steigt die Kreatininkonzentration, wenn die
Wasseraufnahme  zurlickgeht. In  der Literatur finden sich keine Angaben zur

Kreatininkonzentration im Harn beim Wiederkauer.

2.2.7.3.2Herde
Mitteilungen zur Verwendung der renalen Kreatininausscheidung finden sich in der Literatur
nicht. STAUFENBIEL (1999 b) empfiehlt als Referenzwert flr die Kreatininkonzentration im

Harn einen Wert von < 10.000 pmol/I.

2.3 Fraktionierte Elektrolytausscheidung

Die Wasseraufnahme stellt einen der Faktoren dar, die die Elektrolytausscheidung
beeinflussen (BOEHNCKE et a., 1976 c¢). Hinzu kommt, dass fur Natrium, Calcium und
Phosphor tageszeitliche Schwankungen in der renaen Ausscheidung nachgewiesen sind
(SPIEKER, 1989) bzw. die Exkretion bel den meisten Mengenelementen von der Aufnahme
derselben Uber das Futter abhéngig ist. Um diese diuresebedingten oder tageszeitabhangigen
Schwankungen auszuschlief¥en, empfiehlt sich die Berechnung der fraktionierten
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Elektrolytausscheidung (FE) (HARTMANN u. BANDT, 1996; MICHELINI et al, 1999), da
durch sie die Bestimmung der aktuell existierenden Minerastoffversorgung mdglich ist
(HARTMANN u. BANDT, 2000).

Die fraktionierte Elektrolytausscheidung berechnet sich aus nachfolgender Formel:

Harrg x Serum
FE (%) = a T %100
Serume X Harrcrea

E = Mengenelement
Crea= Kreatinin

Aus der Formel ist ersichtlich, dass zur Bestimmung der FE auch Serumproben benétigt
werden. Hierbe kommt dem Entnahmezeitpunkt grofe Bedeutung zu. Harn und
Serumproben miissen von dem jeweiligen Tier zum gleichen Zeitpunkt entnommen werden.
Fir die Beurtellung der FE finden sich in der Literatur zum Tell recht unterschiedliche oder
gar keine Werte (Tab. 19).

Tab. 19: Literaturwerte fir die fraktionierte Elektrolytausscheidung (FE)

Autor FEca FEp FEMg FEna FEk FEc Tiere

Neiger u. 1,38+1,41| 15,6+14,3 1,97+0,63| 49,3+9,2 | 3,16+1,12| HF-Farsen
Hagemoser,

1985

Bandt u. 1,5+0,4 12,9+1,5 nicht tragend,
Hartmann, spétlaktierend
1998

Rummer u. 0,19-1,36 | 47-104 gesunde u.
Farll, 1998 kranke SB
Michédlini, 0,954 173,1 Fleckvieh u.
1999 Braunvieh

2.4 Prophylaktischer Einsatz von Futterzusatzstoffen in der Milchviehftterung

2.4.1 Saure Salze

»Saure Salze' sind Anionen-Mischungen, die in der Gebéarpareseprophylaxe immer haufiger
zum Einsatz kommen. Vor alem nachdem die Gebéarpareseprophylaxe auf der Grundlage
einer calciumarmen Fitterung nur unbefriedigende Ergebnisse brachte (STAUFENBIEL,
1999 &). Haufig angewendet werden chlorid- und schwefelhatige Salze, meist in Form von
MgSO4-H,0O, CaS04-2H,0,  (NH)SO4, NH.CI, CaCh-H,O und MgCh-6H,O
(STAUFENBIEL, 1999 a). Zu beachten ist, dass es sich bei (NH4)2SO4 und NH4Cl um
sogenannte Nicht-Protein-Stickstoffe (NPN-Verbindungen) handelt, und NH4Cl zudem in
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Deutschland als Futterzusatzstoff nicht zugelassen ist. Bei den Cacium und
Magnesiumsal zen handelt es sich um &tzende Substanzen, die von den Tieren nicht unbedingt
gerne aufgenommen werden. Die Wirkungen sind je nach Verbindung unterschiedlich in der
Stérke.

Das gemeinsame Wirkprinzip beruht darauf, dass ,saure Salze” eine leichte azidotische
Stoffwechsellage provozieren, auf die der Organismus mit einer erhdhten Calciumresorption
aus dem Verdauungstrakt und einer gesteigerten Freisetzung von Calcium aus den
Knochenspeichern reagiert, so dass der gesamte Calciumumsatz deutlich gesteigert wird
(STAUFENBIEL, 1999 a).

2.4.2 Pansenpuffer
Nach ERDMANN (1988) sind Puffer Substanzen, die die folgenden Kriterien erfiillen:

Sie sind wasserlddich.
Sie sind eine schwache Saure oder Base oder das Salz der beiden.

Ihr pK, liegt nahe dem physiologischen pH des zu puffernden Systems.

Der haufigste Grund fur den Einsatz sogenannter Pansenpuffer ist die ,Vermeidung ener
unerwinschten pH-Wert-Absenkung im Pansen der Wiederkauer” (JEROCH et al., 1993).
Als weitere Ziele der Veabreichung gibt DIDIK (1999) die Metaphylaxe akuter
Pansenazidosen, Metaphylaxe oder Minderung latenter azidotischer Belastungen, eine
Erhéhung des Milchfettgehaltes bei bestehendem Milchfettmangelsyndrom, Erhéhung der
Futteraufnahme, Minderung der Folgen von Hitzestress und die Deckung des Natriumbedarfs
an. Fraglich ist, ob vor alem der Einsatz von Natriumbikarbonat (NaHCO3) dazu beitragen
kann, Uber die Beeinflussung des Séure-Basen-Haushaltes den Metabolismus von Calcium,
Phosphor und Magnesium zu kortrollieren und entsprechende Erkrankungen, u.a. der
Kristallbildung in den harnableitenden Wegen, vorzubeugen (ROBY, 1987). Als gesichert gilt
alerdings, dass mit Hilfe von Pansenpuffern der pHWert in bestimmten Bereichen
anndhernd konstant gehalten werden kann, was besonders im Pansen der Wiederkauer von
Bedeutung ist (ABEL et al., 1995). Es wird aber auch darauf hingewiesen, dass durch die
Verabreichung von NaHCO3 einige Mengenelemente wie Magnesium und Kalium vermehrt
renal ausgeschieden werden und somit deren didtetischer Bedarf ansteigt (TUCKER et al.,
1993).



