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Einleitung

1. Einleitung

Lahmheiten unterliegen einer mittleren Inzidenz enédvalenz von 15-25 % (CLARKSON et
al. 1996; BARKER et al. 2010). Angaben aus dem Meayteen Konigreich zeigen, dass
Lahmheitspravalenzen trotz Verbesserungen in Hgltund Management im Laufe der
letzten Jahrzehnte zunehmen. Betrugen diese inJdieren 1989/90 im Schnitt noch etwa
20 % (CLARKSON et al. 1996), so waren es 2006/0vae26% (BARKER et al. 2010). Die

Situation im Bundesgebiet sieht dhnlich aus (ROMERO). Lahmheiten sind zumeist in
Klauenerkrankungen begriindet und ein Ausdruck \a@mfgrzen und Leiden der betroffenen
Kihe (O'CALLAGHAN-LOWE et al. 2004). Sie stellenrsit eines der schwerwiegendsten,
systemimmanenten Animal Welfare Probleme der Mikehkaltung dar (EFSA 2009a, b, c).
Weiterhin gelten sie als einer der hauptséachlicfieanziellen Verlustfaktoren in der

modernen Rinderhaltung (ENTING et al. 1997).

Zur Vermeidung lahmheitsbedingter Schmerzen liegeetroffene Kiihe vermehrt
(MARGERISON et al. 2006; WALKER et al. 2008). Entsghend gehen sie seltener zum
Futtertrog (GONZALES et al. 2008), fressen dannrabehr und schneller, so dass der
tagliche Trockenmasseverzehr nur geringfligig o@dernicht beeintrachtigt ist (BAREILLE
et al. 2003; GONZALEZ et al. 2008, HASCHKA 2009).0fz der wenig beeintrachtigten
Futteraufnahme wird berichtet, dass die Milchleigtlahmer Kihe reduziert ist (TRANTER
u. MORRIS 1981) und dass lahme Kihe in der Fribtaki ein erhdohtes Ketoserisiko
aufweisen (CALDERON u. COOK 2011). Des Weiterendas Sozialverhalten verandert
(GALINDO u. BROOM 2002). Lahme Kuhe sinken in deerHen-Rangordnung, betreten
den Melkstand spater (MAIN et al. 2010) und sindutiiger (HASSALL et al. 1993).

Der weit Uberwiegende Anteil von Klauenlahmheitésst sich bei frihzeitiger Erkennung
durch einfache chirurgische Maflinahmen erfolgreighabndeln (PYMAN 1997). Die
Klauenerkrankung selbst verursacht Schmerzen urchdlie chirurgische Manipulation sind
anhaltende Schmerzen Uber den Eingriff hinaus wareen. Dessen ungeachtet ist die Gabe
von Analgetika zur Unterstiitzung des Therapieesfalgtiblich (HUXLEY u. WHAY 2006).
Mit Nicht-steroidalen Antiphlogistika (NSAID) stehen der Buiatrik zahlreiche Analgetika
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zur Verfugung. Der Nachweis einer effektiven anasghen Wirkung der NSAID bei der
Behandlung lahmer Kihe ist bislang jedoch nur esogeinkt gelungen (WHAY et al. 2005;
FLOWER et al. 2008).

Ziele der vorliegenden Studie an Kihen, die ein@gelmaligem Lahmheitsmonitoring
unterzogen wurden, waren:

1. Die Prufung der Auswirkungen geringgradiger Lahrtdrei auf Aktivitat und

Futteraufnahmeverhalten sowie auf endokrin-metablodi Parameter.

2. Das Aufzeigen der Effekte einer unverziglichen wigischen Behandlung der
ursachlich fur die Lahmheiten verantwortlichen WKdaarkrankungen auf obige

Parameter .

3. Die Frage, ob eine zusatzlich zur chirurgischen aBelung durchgefihrte

analgetische Therapie mit Ketoprofen Auswirkungehgenannte Merkmale besitzt.

Weiterhin war die Arbeit darauf ausgerichtet, dudid Erlauterung des Welfare-Problems
Lahmheit (S. 80) das Bewusstsein fir die Notwengligkeines regelmaliigen
Lahmheitsscorings und einer entsprechend frihesitignd sachgerechten Behandlung

klauenlahmer Kiihe zu schaffen.

12
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2. Literaturtbersicht

2.1. Schmerz

Schmerz ist ein Frihwarnsystem des Organismusel3ameswahrnehmung ruft schitzende
motorische oder vegetative Reaktionen hervor. Sevalbrt Mensch und Tier vor
lebensbedrohlichen Situationen und kann das speladi Verhalten eines Individuums
inklusive seines sozialen Verhaltens modifizier@gdMMERMANN 1983; MOLONY u.
KENT 1997; SAGER 1997). Schmerz wird definiert alse unangenehme sensorische und
emotionale Erfahrung. Sie wird durch tatsachlichderodrohende Gewebeschadigung
ausgelost oder im Zusammenhang mit derartigen Syndgken beschrieben. Die fehlende
Fahigkeit, Schmerzen sichtbar zu zeigen bzw. netlan, heil3t nicht, dass das Individuum
keinen Schmerz spuren kann (IASP 1979).

Schmerz andert die physiologischen, neuroendokrureh verhaltensbezogenen Vorgange,
was sich in mildem Unbehagen oder auch in unertf@gh Qualen zeigt (ANDERSON u.

MUIR 2005b). Unbehandelter, langer andauernder $chnverursacht eine verstarkte
Stressreaktion, die von neuroendokriner Dysregaiati Ermidung, Muskelschmerz,

abnormalem Verhalten und einer gednderten koérperid_eistungsfahigkeit charakterisiert
wird. Zudem sind die korpereigenen Abwehrmechaniseirgeschrankt (HELLEBREKERS

2001b; MUIR 2009b).

Schmerz wird nicht nur als eine reine Nozizepti®prich einer Erkennung eines

Gewebeschadens durch spezielle Rezeptoren, sonalech als bewusste Erfahrung
beschrieben (MUIR 2009a). Er ist das Ergebnis ezeetralnervosen Reizverarbeitung. Das
subjektive Schmerzempfinden ist von der Art und déosmald der Erkrankungen und
zusatzlich von der individuellen Schmerzschwellpéigig (VON MICKWITZ 1983).

2.1.1. Physiologie des Schmerzes

Eine mechanische, chemische oder anderweitige Rgider spezifischen Sinnesrezeptoren

(Nozizeptoren) fuhrt zur Schmerzentstehung. Die tévigitung und Verarbeitung von
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moglicherweise gewebsschadigenden Reizen (Noxen) penipheren und zentralen
Nervensystem wird als Nozizeption bezeichnet (SA2NO).

Die Reizintensitdt zum Hervorrufen von Schmerz muster physiologischen Bedingungen
hoch sein (HELLEBREKERS 2001a). Daher lassen siozi2éptoren nur durch intensive
(gewebsschadigende) Reize auslésen. Denn sie halven hohere Reizschwelle als
niederschwellige Rezeptoren, die auf nichtnoxisdékeize ansprechen (SCHAIBLE u.
SCHMIDT 2007). Die minimale Reizenergie, die einezideption auslésen kann, wird als

Nozizeptorschwelle bezeichnet. Sie gibt an, wanziR@ulse als Schmerz erkannt werden.

Morphologisch stellen die Nozizeptoren freie Neemtigungen dar und werden in zwel
Gruppen eingeteilt. Die myelinisiertensAMechano-nozizeptoren und die unmyelinisierten
C-Fasernozizeptoren. Die dinnen, unimodalen (Remaktur auf mechanische, thermische
Reize) A-Mechano-nozizeptoren haben eine Leitungsgeschgkedi von ca. 5-30 m/s.
Ihnen werden scharfe, stechende und gut lokalaiertschmerzqualitdten zugeordnet. Sie
sind Uber die Verschaltung mit motorischen NeurofigrSchutzreflexe verantwortlich. Die
C-Fasern werden als polymodale Rezeptoren bezéjatmeie auf thermische, mechanische
und chemische Noxen reagieren (SANN 2000). Siereit einer Geschwindigkeit von ca.
0.5-2 m/s vor allem dumpfen, brennenden, schleakdlisierbaren Schmerz. Diese Fasern
verstarken das urspriingliche Reizsignal (ZIMMERMANBIB3; HELLEBREKERS 2001a;
MUIR 2009a). A- und C-Fasern besitzen noch eine Reihe weitesegeaannter schlafender
Nozizeptoren. Vor allem entzindliche Prozesse sorga diesen Rezeptoren fir das
Zustandekommen eines erregbaren Zustandes (BESS@N. 1

Neben den Nozizeptoren gibt es spezialisierte Nwmwdigungen, die vornehmlich auf
Beruhrung, Vibration, Druck, Bewegung und Proprpi&en reagieren. Sie leiten UberA
und AB3-Fasern und reagieren auf sehr geringe Reizintgasitdabei fihren sie zu harmlosen
Sinneseindricken (HELLEBREKERS 2001a; MUIR 2009a).

Durch das Einwirken einer Noxe werden Entzindungsateren — wie Prostaglandin,
Bradykinin, Substanz P und Serotonin — freigese&ie erregen und sensibilisieren
Nozizeptoren. Das gleichzeitige Auftreten der Enthingsmediatoren (,inflammatory soup®)

ist der wirksamste Reiz auf Nozizeptoren (MUIR 2809Nachfolgend erkennen und
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transduzieren (transformieren) die terminalen Emadggn der Nervenfasern verschiedenste
Umweltstimuli in elektrische Rezeptorpotentiale uschlie3lich in Aktionspotentiale. Das
entstehende elektrische Aktionspotential wird (gpzifische afferente Nervenfasern aus der
Peripherie nach zentral zum Dorsalhorn des Zemragmsystem (ZNS) geleitet
(Transmission). Durch lokale und absteigende Ndyabnen kommt es zur Modulation.
Hieraus resultiert eine Schmerzverstarkung odesckabédchung. Die afferenten Fasern sind
marklos oder markhaltig. Damit wird die Weiterleigsgeschwindigkeit bestimmt. Nach der
Weiterleitung ins Gehirn (Projektion) geschieht dieale Verarbeitung und Erkennung.
Zusammen mit dem Thalamus ist der somatosensoristhiex fur die bewusste
Schmerzempfindung, die Lokalisation und die Regging der Schmerzstarke zustandig
(Perception). Das limbische System und das Stanmmbéwerten den Schmerz negativ.
Dieser Vorgang fiihrt Gber absteigende Leitungsbaimigtels einer sekundaren Modulation
zu einer angemessenen selbst-erhaltenden Antv&E2HAIBLE u. SCHMIDT 2007; MUIR
2009a).

2.1.2. Pathophysiologie des Schmerzes

Der akute, physiologische Schmerz wird ausgel6stidunozizeptive Reize und schitzt
frhzeitig vor der Gewebszerstorung. Er dient alsm ,Selbstschutz”. Der physiologische
Nozizeptorschmerz entsteht durch die Reizwirkunf raarmales, gesundes Gewebe. Der
pathologische Schmerz entsteht durch Gewebszengttrder Nervenverletzung (BESSON
1999; ROBERTSON 2002).

Eine fehladaptive Schmerzreaktion wird auf pathisiclge Prozesse zurtickgefiihrt. Dabei
bleibt der Schmerzprozess erhalten, obwohl derdseaslbereits beseitigt wurde (MOLONY
u. KENT 1997; ANDERSON u. MUIR 2005b). Aufgrund sehiedenster Vorgange kdonnen
nachfolgend Reize niedriger Intensitdét als schnatzh empfunden  werden
(HELLEBREKERS 2001a; MUIR 2009a).
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2.1.3. Schmerzuberempfindlichkeit

Nach der Behandlung von Lahmheiten tritt seltele swfortige Besserung ein. Das betroffene
Tier hat durch die chronische Erkrankung bzw. édmger andauernde Schmerzerfahrung ein
erhohtes Potential der Schmerzwahrnehmung err@i¢HAY et al. 2005). Dies zeigt sich in
einer erniedrigten Nozizeptionsschwelle. Lahme d&igeagieren rascher und deutlich
ausgepragter auf mechanische Reize, als gesundertheitglieder (LEY et al. 1996; WHAY
et al. 1998). Es ist zu einer Hypersensitivitdtaygknen, die pathologische Schmerzzustande
charakterisiert (zusammengefasst bei VINUELA-FERND®EY et al. 2007). Infolge einer
dynamischen Plastizitat andert sich die Schmerawektimung kontinuierlich. Die Intensitat
eines Stimulus zur Schmerzerzeugung sinkt und die-Reaktionskurve wandert nach links
(s. Abb.1; MUIR 2009a). Die Schmerzempfindsamkstitjedoch individuell unterschiedlich
und von verschiedenen aufReren Umstdnden abhangiegi wuch die genetische Grundlage
eine Rolle zu spielen scheint (VINUELA-FERNANDEZadt 2007).

100%

Pain response

@ Innocuous Noxious

Stimulus intensity

Abbildung 1 Verschiebungen der Reiz-Reaktionskurvéentnommen aus MUIR 2009a)
Die Hypersensibilisierung setzt sich aus drei Rata@usammen. Dielyperalgesigist eine

verstarkte Antwort auf eine Noxe. Sie beschreilnteegesteigerte Sensitivitat gegentber

einem schadigenden Stimulus (IASP 1979; s. a. A1 Es kann zur Senkung der
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Schmerzschwelle kommen und die Schmerzempfindungl wstarker (SCHAIBLE u.
SCHMIDT 2007). DieAllodynie (Abb.1 B) beschreibt eine Schmerzwahrnehmung durch
einen Stimulus, der normalerweise nicht schmerzisaftBei dem dritten Faktowind Up
handelt es sich um eine Verstarkung peripherer csignale durch das ZNS (IASP 1979;
WOOLF u. CHONG 1993; WHAY et al. 1997, WHAY et al998). Patienten mit
Hyperalgesie erfahren Schmerz durch Berihrung Bderegung, wohingegen Patienten mit
Allodynie stetig unter Schmerzen leiden (GEORGE3)00

Elemente des pathologischen Schmerzes sind digheee und die zentrale Sensibilisierung —
s. Abb. 2 (ANDERSON u. MUIR 2005a; VINUELA-FERNANDEet al. 2007; MUIR
2009a).

Die periphere Sensibilisierung beschreibt neurockeme Veranderungen, die durch
Gewebeschaden und Entziindungsreaktionen entstehém Rahmen der
Entzindungsvorgédnge werden vasoaktive Amine undrdpeptide aus den geschadigten
Zellen und den Entziindungszellen (Lymphozyten, Nghile, Mastzellen, Makrophagen)
freigesetzt. Mediatoren, wie Prostaglandin, HistgnBradykinin, Nerve growth factor,
Cytokine und Chemokine, die gemeinsam als ,semsitizoup” bezeichnet werden, sind die
freigesetzten Botenstoffe. Die peripheren affereniéervenendigungen kommen mit der
»Sensitizing soup” in Kontakt und reagieren mit exirgesteigerten Empfindlichkeit. Das

bedeutet, dass die hoherschwelligen Nozizeptoregaingere Reizintensitaten reagieren.

Weiter werden ,schlafende Nozizeptoren* aktivielie somit die Schmerzantwort verstarken.
Die periphere Sensibilisierung fihrt zur HyperalgesDie primare Hyperalgesie des
geschadigten Gewebes kann sich auf das umgebeesiendg Gewebe ausbreiten. Dieses
reagiert trotz der fehlenden Gewebezerstbérung sctivag, (sekundare Hyperalgesie)
(HELLEBREKERS 2001a; ANDERSON u. MUIR 2005b; SCHAIB u. SCHMIDT 2007;
MUIR 2009a).

Im Rahmen der zentralen Sensibilisierung werdenr idiee gednderte Erregbarkeit der
Neuronen im Ruckenmark die nozizeptiven Vorgange #ANS verstarkt und die
Schmerzhaftigkeit erhéht (SCHAIBLE u. SCHMIDT 200MUIR 2009a). Infolge peripherer
Nervenverletzungen oder Entzindungen kann die Bseeng der nozizeptiven

Informationen im spinalen Dorsalhorn signifikanfglastischen Veranderungen unterliegen,
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die zu chronischen Schmerzprozessen fuhren (MILEA0DG2). Neurone des wide dynamic
range im Dorsalhorn antworten normalerweise auhtngchadigende, afferente Reize. Sie
werden von allen Faserarten aktiviert. Handelties am einen dauerhaften Reiz, werden
jene Neurone sensibilisiert. Die UberméaRigen Gelaitfreigesetzten Neurotransmittern (z.B.
Substanz P, Glutamat) sorgen unter anderem flUEnlifernung des Magnesiumblocks vom
N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor. Es kommt zu erhohté&alciumkonzentrationen im
Dorsalhorn des Ruckenmarks, was wiederum eine igesie Erregbarkeit und spontane
Es folgt eine Hwgaktionsfahigkeit. Auch nicht
schadigende Reize kdnnen nun unabhéangig von devirkung auf nozizeptiv-spezifische
Neurone eine Schmerzreaktion ausléosen (HELLEBREKRB&la; ANDERSON u. MUIR
2005b; VINUELA-FERNANDEZ et al. 2007).

Der Vorgang der zentralen Sensibilisierung untesslgt sich in sofern vom Vorgang der

ektopische Entladungen bedingt.

peripheren Sensibilisierung, da er auch geringerarmalerweise nicht schmerzhaften

Stimuli erlaubt, Schmerzreaktionen auszuldsen.
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Abbildung 2 Schmerzpathophysiologie (entnommen ausNDERSON u. MUIR 2005a)
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2.2. Schmerzdetektion bei Tieren

Schmerzen bei Tieren sind schwer zu erkennen umahtdativ zu erfassen. Eine genaue
Detektion ist jedoch wichtig, da Schmerzen Auswidggen auf das Wohl der Tiere und auf die
Okonomie haben. Die Schmerzerkennung sollte eishtigie Komponente in der Tierhaltung
sein (ANIL et al. 2005). Auch ein effektives Schareanagement wird erst durch eine
verlassliche Schmerzbewertung ermdglicht (DOMBRONPKLYJ et al. 2000).

Ein Instrument zur Schmerzerkennung muss einfabjekov, zuverlassig und sicher sein.
Alle nicht-verbalen und physiologischen Signaleg diir die Schmerzerkennung beim
Menschen eingesetzt werden, sind auch auf Tierdgrafgbar (BATESON 1991). Schmerzen
und Leiden sind jedoch subjektive Empfindung untkeewissenschaftlichen Untersuchung
sowie einer Quantifizierung schwer zuganglich (LOGEER 1994; MELLOR u. STAFFORD
2004). So wurden in der Vergangenheit mehrere Tkehn zur indirekten
Schmerzbeurteilung entwickelt (DOMBROMYLSKYJ et @2000; O'CALLAGHAN et al.
2003; DUNCAN 2004). Zur Objektivierung von Schmergi#nden zieht man verschiedene
endokrine, hamatologische, metabolische, neuratbgisind verhaltensbezogene Parameter
heran (LEY et al. 1996; MOLONY u. KENT 1997; PALME MOSTL 1997; SHORT 1998;
MOSTL u. PALME 2002; PEERS et al. 2002; WHAY et ap03). Eine Kombination
verschiedener Schmerzindikatoren ist anzuraten [(A&tl al. 2005.). Dartber hinaus wird
eine klinische Untersuchung fir sinnvoll erachBdbei sollen eventuell auftretende weitere
Erkrankungen erkannt werden, die die Schmerzerssgniberlagern konnten (SANFORD et
al. 1986).

2.3. Verhaltensédnderungen durch Schmerzereignisse

Neben den ,objektiven magischen Markern fur Wolitmdn“, wie Cortisol, Akute-Phase-
Proteinen und Endorphinen, die WEBSTER (2005b)ftilunspezifisch und kurzfristig halt,
kann eine gut durchdachte Kombination von Verhahegrkmalen aus seiner Sicht
wissenschaftlich genauso effektiv sein, wie dieddsuichung einer Blutprobe. Eine objektive,
quantifizierbare Aussage zum Schmerzempfinden da@eTst also nicht mdglich. Doch eine

genaue Kenntnis des Verhaltensrepertoires und ni@sasbachtung ist allgemein sinnvoll zur
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Schmerzerkennung (LOEFFLER 1994). Auch SAGER (199%) der Ansicht,
Schmerzzustande am besten durch Beobachtung erkeaniednnen. Verhaltensweisen, die
sich auf akute Schmerzereignisse zurtickfuhrentassed Fluchtreaktionen, Lautaul3erungen
und eine veranderte Mimik. Gleichfalls konnen Paetan die auf den ersten Blick weniger
offensichtlich sind, wie erweiterte Pupillen und stggerter Muskeltonus zur
Schmerzdetektion herangezogen werden (BATESON 1BPERERS et al. 2002). Schmerzen
kénnen ursachlich dazu beitragen, dass normalealterfsweisen, wie z.B. Futteraufnahme
oder Korperpflege, nicht mehr ausgetbt werden (BAOE 1991; MELLOR u. STAFFORD
2004; FEIST 2004).
Allgemeine Schmerzanzeichen sind zusammenfasseXidHSRD et al. 1986; LOEFFLER
1994; SAGER 1997):

« Anderungen des mentalen Status, trdge Erscheinurdepressives apathisches

Verhalten

* Abnormale Aktivitat

* Kdrperhaltung

» Gesichtsausdruck

* Verandertes Gangbild

» Vokalisation, Zahneknirschen, Stéhnen

» Reaktion auf Analgetika

* Inappetenz — verminderte Wasser- und Futteraufnahme

* Gewichtsverlust

* Schnelle, flache Atmung

» Aggressivitat oder Widersetzlichkeit

» schlechter Pflegezustand

* Vermeidungsreaktionen

Bei der Interpretation muss Dbericksichtigt  werdergass  unterschiedliche
Schmerzlokalisationen laut LIVINGSTON und CHAMBER&O000) unterschiedliche
Anderungen der Verhaltensweisen bedingen. Schrsegiri komplexes multidimensionales
Ereignis, kein einzelner gemessener Parameteraistognomonisch fur Schmerz (MUIR
2009b). Weiterhin wird das Schmerzverhalten von demweltbedingungen beeinflusst. Ein
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angenehmes Umfeld und eine gute Versorgung lasse Hegeniuber Schmerzen toleranter
werden (SHORT 1998). Darlber hinaus werden Verhgilteisen, die im Zusammenhang
mit Schmerzereignissen auftreten, modifiziert dubdter, Geschlecht und Erfahrungswerte.
Auch wenn Verhalten und Haltung von Tieren, wie .zAktivitat, Korperhaltung und
Aufmerksamkeit, sofort nutzbare und zuverlassigen@rzindikatoren sind (SANFORD et
al. 1986; LOEFFLER 1994; DAWKINS 2004; FEIST 2004ELLOR u. STAFFORD 2004),
unterliegen Schmerzen als individuelle Erfahrunggad innerartlichen Variationen als auch
Unterschieden zwischen den Spezies. Die individugtthmerzexpression lasst zudem keine
Aussage uber den Schweregrad der Schmerzen zu (IROMB'LSKYJ et al. 2000; ANIL

et al. 2005).

Das Fehlen normaler Verhaltensweisen tritt eheauifibnormales Verhalten (SANFORD et
al. 1986). Dabei sollte das normale Verhalten deezies bzw. der Rasse und das
urspringliche Verhalten des Tieres mit dem mutncdBh Schmerzverhalten verglichen
werden (SANFORD et al. 1986; DOMBROMYLSKYJ et a00®; O'CALLAGHAN et al.
2003). Deutliche Schmerzanzeichen (z.B. starke Ieditm Koliksymptome) sind klar
ersichtlich. Leichte Signale erkennen meist nuraeit betroffenen Tieren vertraute Personen
(BOURN u. BOARDMANN 2004). Eine Skalierung von Satrren zu deren Beurteilung
und Quantifizierung basiert auf Erfahrungswertes denschen. Sie kann zu einer Uber-
oder Unterbewertung des Schmerzempfindens von migtaen. Des Weiteren haben Alter,
Geschlecht, Ausbildung, kultureller Hintergrund sswemotionaler Status der schmerz-
bewertenden Person Auswirkungen auf die Beurteilwmmn Schmerzen beim Tier
(SANFORD et al. 1986; BATESON 1991; MOLONY u. KENI997; MELLOR u.
STAFFORD 2004; STAFFORD u. MELLOR 2007)

Jedes Tier prasentiert unterschiedliche Verhalteissen bei Schmerzereignissen (SANFORD
et al. 1986). Fur die Schmerzbeurteilung bei Rindet zu beachten, dass Rinder in der
Evolution Beutetiere sind. Deutliches Zeigen vohr8erzen wirde sie fur einen Beutegreifer
zum bevorzugten Ziel machen (BOURN u. BOARDMANN 2R0Typisch fur Rinder ist

daher eher ein depressives, ausdrucksloses Ersolgeinild. Messbare Parameter sind

plotzlicher Milchleistungsabfall, Inappetenz undwiehtsverlust. Widersetzlichkeit und eine
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starre Korperhaltung. Stéhnen und Zahneknirsched sieitere Schmerzsignale. Rinder
scheinen eine hohe Toleranz gegenuber chroniscbleme3zen zu haben, sie zeigen kaum

aul3ere Signale aul3er einem MilchleistungsabfallqBMH 1998).

2.4. Schmerzverhalten bei Klauenerkrankungen — Lahmheita

Lahmheiten als Ausdruck der Schmerzvermeidung restigfren sich als Folge einer Reihe
von Erkrankungen der GliedmalBRen (ETTEMA u. OSTER®AA 2006). Die weit
Uberwiegende Mehrzahl von Lahmheiten  bei Milchkiihbat ihren Ursprung in
Erkrankungen der Klauen (ENEVOLDSEN et al. 1991).

Lahme Kihe versuchen durch verschiedene schmeriimbgie Verhaltensdnderungen
(aufgekrimmte Ruckenlinie, Rotation der Zehen, abgkte Kopfhaltung) das Gewicht zur
Entlastung der betroffenen GliedmalRe umzuverte{@ICALLAGHAN et al. 2002).
Erkrankungen, wie Sohlengeschwiire, doppelte Salneheitrige Zwischenklauennekrosen,
sind mit einer starken Lahmheit assoziiert. Eimgaghe Lasion muss aber nicht zwangslaufig
mit einem geanderten Gangbild einhergehen (TADICHIe2010). Die Schmerzen lahmer
Kihe werden haufig durch deren instinktives staescierhalten maskiert. Dieses fuhrt zu
einer verspateten Entdeckung sowie Behandlung demheitsursache (O'CALLAGHAN et
al. 2003).

Schmerzen infolge von Lahmheiten sind durch spi® Schmerzanzeichen gekennzeichnet
(WHAY et al. 1997; WHAY 2002a; FEIST 2004):

* Entlasten

e Trippeln

* Anziehen oder Schitteln der betroffenen Gliedmalle

* Abnahme der Bewegungsaktivitat

* héaufigere Ablegeversuche

e aufgekrimmte Rickenlinie.

Um den Schweregrad von Lahmheiten zu quantifizievesrden verschiedene Systeme zur

Gangbeurteilung (locomotion scoring systems; LO8yveckelt. Sie dienen der Beurteilung
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von Haltungs- und GliedmalRenbelastungsanderunggstiitzen sich auf die oben genannten
Anzeichen. Die Bewertung der Fortbewegung erfolgthamd von numerischen
Klassifizierungen in Punkteschritten (numeric rgtiscale, NRS; zusammengefasst bei
WHAY 2002). Die Anwendung einer visuellen Analogisk@/AS) ist untblich (ENGEL et
al. 2003).

Eine Beurteilung und Einteilung des Gangbildes ig ehtsprechenden Scoresysteme erfolgt
mittels Beobachtung in der Fortbewegung. Hierbdi 28 achten auf die Parameter
Schrittlange, Rhythmus, Kopfbewegung, FuRung, Audder Innenrotation der Gliedmalien
sowie die Rickenlinie. Die Parameter Ruckenlinieeséwindigkeit, Kopfhaltung,
GliedmalRenrotation und Positionierung der Hintarediorrelieren dabei zumeist signifikant
mit dem Lahmheitsgrad (O"CALLAGHAN et al. 2002).

Der beste Zeitpunkt zur Durchfihrung einer Lahn#istrteilung ist direkt nach dem
Melken. Das Euter hat eine geringere Ausdehnung esd besteht eine gewisse
Fortbewegungsmotivation bei Ruckkehr in den Stalvie der Vorlage frischen Futters
(FLOWER et al. 2006). Geht es weniger um die Belurig des Einzeltieres, sondern um die
Erkennung eines orthopadischen Herdengesundhédtspte mittels LCS, sollten zuné&chst
etwa 100 Tiere aus der Mitte der Melkreihenfolgartetlt werden (MAIN et al. 2010). Auch
einzelne schwer lahme Kihe am Ende des Melkensigaghen Hinweis auf ein gravierendes

Lahmheitsproblem in der Herde.

Der Erfolg dieser Methoden zur Lahmheitserkennumsg stark abhéngig von der
Beurteilungsfahigkeit des Verantwortlichen, seidersbildung, Erfahrung und auch seiner
Sensibilitat. Ergebnisse des LCS unterliegen darigblicher Variabilitdét (CHANNON et al.
2009). Die einzelnen Gangbeurteilungssysteme wuidrmm auf ihre inter- und intra-
untersucherabhéngigen Ubereinstimmungen evalulAOMSEN et al. 2008). In einer
Studie von ENGEL et al. (2003) wurde vor allem Bepbachtungszeitpunkt als wesentlicher
Einflussfaktor jedes LCS gesehen. Sah der Unteesuch.B. zu Beginn seiner
Lahmheitsbeurteilung nur geringgradig lahme odehagesunde Tiere, wurden die folgenden
Kihe ahnlich eingestuft. Da dieses dem Bild eirmmalen Melkreihenfolge entspricht, ist
das Risiko einer Fehleinstufung entsprechend geg@dAlIN et al. 2010).
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Der angewandte LCS hat somit insgesamt einen Emfauf die festgestellten Préavalenzen
von Lahmheiten (AMORY et al. 2006; BELL u. HUXLEYOQ9). Weiterhin kénnen Tiere,
die innerhalb des einen Beurteilungssystems als Igditen, in dem anderen noch als gesund
bezeichnet werden. Vor allem bei Systemen mit digkr Messwerten, wie es beim
uberwiegenden Teil der LCS Standard ist, kann entetducher das Tier in die Kategorie
unterhalb der Schwelle zur Lahmheit einstufen, aderer dartiber (ENGEL et al. 2003).
AMORY et al. (2006) und THOMSEN (2009) zeigten lmen Untersuchungen in Bezug auf
die Beurteilung der Ruckenlinie - einem Paramaeter,in vielen Score-Systemen Anwendung
findet - dass es sowohl lahme Tiere gab, die desk&tinicht aufwdlbten, als auch gesunde,
die sich aufkrimmten. Mittels der reinen Beurtegutler Riuckenlinie wurde hier nur die
Halfte aller lahmen Kihe erkannt. Dieses sprichit dinen unzureichende Sensitivitat des
angewendeten Systems (TADICH et al. 2010).

Eine objektivere und auch weniger zeitaufwandigeghdtikeit der Lahmheitsdetektion kann

in neueren, automatischen Erkennungssystemen gesedrelen. Teils sind diese von der

Marktreife noch weit entfernt. Die technischen 8ys¢ stiitzen sich z.B. auf den Einsatz von
Geréaten zur Erfassung der Aktivitat, die in Fornnvdals- oder Ful3b&ndern vertrieben
werden. Neben dem Einsatz in der Brunsterkennunmnéd sie zur Lahmheitsdetektion

dienen. Stand- und Liegezeiten sowie die Aktivi&thritte, Impulse) werden erfasst. Lahme
Kihe liegen vermehrt und vermeiden Schritte. Allegd konnen aufgrund der verkirzten

SchrittlAnge und eventueller Unsicherheiten in Aafsteh- und Abliegephase Pedometer
erhohte Impulszahlen registrieren. Dadurch wirdedgentlich verminderte Bewegungsunlust
lahmer Kiihe kaschiert (WALKER et al. 2008; CHAPINAtLal. 2010).

Mittlerweile wird die automatische Erfassung der widhtsverteilung bzw. der
Druckbelastung der Gliedmalfien in der Lahmheitsdeteleingesetzt (NEVEUX et al. 2006;
RAJKONDAWAR et al. 2006; RUSHEN et al. 2007; CHARAN et al. 2009; CHAPINAL et

al. 2010). Bei CARVALHO et al. (2005) wurde das teys der Druckerfassung nicht zur
Lahmheitsdetektion sondern zur Erfassung der Drxtkilung nach der Klauenpflege
genutzt. In einer Studie von PASTELL et al. (2008)rden vier Druckplatten am Boden
eines automatischen Melkroboters angebracht. Sigtere bei betroffenen Kihen die

Gewichtsverteilung bzw. das Entlastungsverhaltenis@ven den Gliedmaf3en. Diese
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Verhaltensweise des ,Trippelns® kann aber vom aufsmmen Melker ebenso bei
herkémmlichen Melkverfahren visuell erfasst werden.

Auch  Machbarkeitsstudien in Bezug auf eine videtigete, kinematische
Lahmheitserkennung wurden bereits durchgefiihrt (RDA2004; FLOWER et al. 2005).
Hierbei wurden Kuhe, deren Karpal- bzw. Tarsalgetermit reflektierenden Markern
versehen waren, nach dem Melken durch einen Gatgjteje Die computergestitzte
Videoanalyse zeichnete Werte zur Schritthbhe, 4galénge, der Schwungphase und der
Standphasenlange auf.

Weitere Detektionsmdglichkeiten waren die autonchisRegistrierung der Milchmengen
und der Anzahl von Melkroboterbesuchen (BACH et 24l07). Diese Verfahren kdnnen
grundsatzlich zur Erkennung von Erkrankungen bdciwieh genutzt werden, unabhangig
von einer zu Grunde liegenden LahmheitserkrankBARKEMA et al. 1994).

2.4.1. Einfluss von Lahmheiten auf das Bewegungshd Sozialverhalten

Kihe haben von Natur aus einen gewissen BewegumggdrSie bewegen sich zu
Nahrungsquellen, explorieren ihre Umgebung odeeragieren mit Herdenmitgliedern
(ALBRIGHT u. ARAVE 1997). Eine lahme Kuh lebt dies@erhalten nur eingeschrankt aus.
Dadurch ergibt sich ein geandertes Sozialverhaltahme Tiere wurden vermehrt beleckt,
sie selber zeigten jedoch kein gesteigertes Beteekelerer Tiere (GALINDO u. BROOM
2000). Das eigene Aggressionspotential lahmer Taregedampft, jedoch begegneten ihnen
andere Herdenmitglieder mit Aggressionen (GALINDOBRROOM 2002). So hatten lahme
Tiere einen niedrigeren sozialen Herdenstatus umadlem mehr bedrangt (GALINDO et al.
2000).

Die Bewegungsaktivitat ist ein guter Kennwert fig on Zuge von Bewegungserkrankungen
auftretenden Schmerzen. Lahmheiten wirken siclk staf das Wohlbefinden der betroffenen
Tiere aus, da sie das essentielle Verhalten detbdveegens behindern. Eine lahme Kuh
reduziert die Schrittlange der betroffenen Gliedgafiewegt sich langsamer, krimmt den

Rucken auf und senkt den Kopf. Vor allem auf derid&egehaltene Tiere sind betroffen
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(PHILLIPS 2002b). Im Rahmen einer Feldstudie zuiérkennung von Lahmheiten mittels
Pedometern zeigten ca. 45 % der als lahm erkariibe bereits sieben bis zehn Tage vor
der klinischen Diagnose eine um 5 % verminderteiiiit. Bei 92 % der lahmen Kihe, die
mittels der Aktivitatsmessung ermittelt wurden,rbgtdie Aktivitdtsabnahme mehr als 15 %
(MAZRIER et al. 2006). In einer Studie von BACH &t (2007) gingen Kihe mit hdheren
Werten im LCS zu denselben Zeiten wie die anderiemeTzu den Futtertrdgen. Jedoch
veranderte sich die Praferenz fur spezielle TrdgpldDie lahmen Tiere vermieden Troge, die
weiter entfernt von der automatischen Melkanlagema Dieses gibt einen Hinweis auf den

verminderten Aktivitatsradius.

Lahme Tiere haben ein deutlich erniedrigtes Akditghiveau (O'CALLAGHAN et al. 2003),
sie dehnen ihre Liegezeiten aus (HASSALL et al.39GALINDO und BROOM (2002)
sahen bei den von ihnen untersuchten lahmen Kihee eeutlich verringerte
Fortbewegungsaktivitat im Vergleich zu gesunden éiihDieses wurde aktuell in einer
weiteren Studie bestétigt: Lahme Kihe hatten awsyded Liegeperioden und bewegten sich
langsamer (CHAPINAL et al. 2010). Liegen stellt iasentliches Bedurfnis von Kihen dar.
Dieses Bedurfnis ist relativ konstant und wirdgeiuch Gber andere essentielle Bedurfnisse
gestellt (KROHN u. MUNKSGAARD 1993). Die ublichedgedauer pro Tag liegt etwa bei 8
bis 14 Stunden. Diese Zeit ist aufgeteilt in bis 2 Liegeperioden. Die Dauer dieser
Liegeperioden bewegt sich zwischen wenigen Minuted bis zu drei Stunden (KROHN u.
MUNKSGAARD 1993). Sowohl die Gesamtliegedauer alshadie Anzahl der einzelnen
Liegephasen kénnen der Bestimmung des Wohlbefindemmen (PHILLIPS 2002a). Neben
Grunden wie z.B. Uberbelegung (Liegeplatz-Tierzahiltnis), Tieralter, Haltung und
Liegeboxenbeschaffenheit (NORRING et al. 2008; ITéd al. 2009), stellen der
Gesundheitszustand und besonders Lahmheiten eiesgntichen Grund fur ein verandertes
Liegeverhalten dar (SINGH et al. 1993).

Sowohl in Bezug auf die Stand- als auch die Liegezeist die Beschaffenheit des
Untergrundes und der Dimensionen der Liegeboxeschatdend (COOK et al. 2004). Kihe
mit stroheingestreuten freien Liegeflachen lagesg@ésamt (10 vs. 7 h) und in der Nacht (9
vs. 5 h) langer als Tiere in Boxenhaltung. Weitenvaren die einzelnen Liegephasen der auf
Stroh gehaltenen Tiere signifikant langer (4 vB) 8SINGH et al. 1993).
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Lahme Kihe in Boxenlaufstallen lagen signifikamdér pro Tag als gesunde Kihe (3 vs.
2 h). Sie bewegten sich weniger und nahmen haufigdtungswechsel vor (SINGH et al.
1993). Lahme Tiere bevorzugten in einer Studie GWOK et al. (2004) die gummierten
Liegeboxen fir die wenigen Standperioden und notzten Raum des gesamten Stalls
insgesamt weniger. Bei WALKER et al. (2008) zeigtahme Tiere langere Liegezeiten
sowie verkirzte Stand- und Laufzeiten. GALINDO ¢t @000) hingegen fanden keine
Veranderungen in Bezug auf die Standzeiten im \éalylvon gesunden und lahmen Kihen.
Lahme Kihe standen jedoch im Vergleich zu gesuri@émen langere Zeit nur mit den

Vorderbeinen in den Boxen.

2.4.2. Einfluss von Lahmheiten auf das Futteraufnaimeverhalten

Ein geandertes Futteraufnahmeverhalten bei Milchkigilt als Indikator flr ein gestortes
Allgemeinbefinden. Es ergibt sich bei verschiedemdErkrankungen und so auch bei akuten
und chronischen Erkrankungen des Bewegungsappar@éfREILLE et al. 2003;
GONZALEZ et al. 2008).Die Futteraufnahme wird zustemittels folgender Parameter
charakterisiert: Dauer der einzelnen Mahlzeit inniden, Zahl der Mahlzeiten pro Tag,
Verzehrsleistung bzw. Futteraufnahmerate in g prim mowie die Gesamtdauer der
Futteraufnahme in min pro Tag (NIELSEN 1999; DEVRIE&t al. 2003; s. Abb. 3).

Besuche
(Anzahl pro d)

Gesamtdauer der
Futteraufnahme
(min/d)

Gesamtmenge der
Futteraufnahme
(o/d)

Futteraufnahme pro Dauer des
Besuch Besuches
(g pro Besuch) (min pro Besuch)

Verzehrsleistung
(g/min)

Abbildung 3 Darstellung der verschiedenen Futteraufiahmeparameter und ihre Beziehung
zueinander nach FRIGGENS (1998) modifiziert von NIESEN (1999).
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Bereits geringgradige Lahmheiten flhren zu einerutlddhen Veranderung des
Futteraufnahmeverhaltens bei Kihen. Im Falle eirsdrmheit reduzierten die Kiihe die Zahl
der Besuche am Trog und nahmen dann pro Mahlzdit Fgter zu sich (MARGERISON et
al. 2006; HASCHKA 2009). In einer anderen Studiehman die Fresszeit, die
Trockenmasseaufnahme und die Anzahl der Trogbesmitheunehmendem Lahmheitsgrad
ab, wobei vor allem primipare Kuhe hiervon betroffevaren (BACH et al. 2007).
GONZALES et al. (2008) berichteten bei akuten Beweggstorungen in den sieben Tagen
nach der Diagnose von einer Abnahme von Fressadifutteraufnahme, jedoch nahm auch
hier die Futteraufnahmerate zu. Das heil3t, die Kidigen mehr in einer kirzeren Zeit. Bei
chronischen Lahmheiten zeigten die Tiere bereitsTa@e vor der Diagnose die oben
genannten Anderungen des Futteraufnahmeverhaltens.

Auf der Weide zeigten lahme Kihe eine niedrigeresiite, wohingegen die Dauer des
Grasens, der Wasseraufnahme und des Ruminierehs ducch die Lahmheit beeinflusst
wurden (WALKER et al. 2008). Unveranderte Fressd Wiederkauzeiten stellten auch
SINGH et al. (1993) bei lahmen Kiuhen in Stroh- Backenlaufstallhaltung fest.

Eine signifikante Verbindung zwischen einem abnaiuhee Korpergewicht und dem
zunehmenden Lahmheitsgrad erkannten ONYIRO et28D§). Ein erhdhter Grundumsatz
aufgrund der Schmerzsituation infolge der Gliedmma8aankungen kann laut WHAY (2002)

nicht ausgeglichen werden und mag so zu abnehmé&ddperkondition flihren.

2.4.3. Einfluss von Lahmheiten auf die Milchleistung

Kihe mit Lahmheiten geben absolut weniger Milch gesunde Kihe (TRANTER u.
MORRIS 1991) Oder sie bleiben in ihrer Milchleisgunhinter dem erwarteten
Leistungsvermégen zurtiick (ROWLANDS u. LUCEY 198&REEN et al. 2002). Der Abfall
der Tagesmilchmenge wurde mit ca. 1,5kg im Vechlezu gesunden Tieren beziffert
(RAJALA-SCHULTZ et al. 1999; WARNICK et al. 2001; BRMUNT 2004). In einer
Untersuchung von ONYIRO et al. (2008) war die Migastung um etwa 1 kg Milch/Tier/Tag
durch das Auftreten einer Lahmheit reduziert. Digtoken stellten zudem fest, dass hoher
leistende Tiere eher von Lahmheiten betroffen sié. Milchleistungsreduktion im Zuge

eines Lahmheitsgeschehens zeigte sich neben denedmgten Tages- und
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Laktationsleistungen auch in erniedrigten MilchHettd Milcheiweil3gehalten. Dabei war der
Proteingehalt starker verringert als der Milchfeliglt (ENTING et al. 1997). Die
Eutergesundheit selbst wird durch das Auftreten \@hmheiten anscheinend nicht
beeinflusst. (FELDMANN et al. 2008).

Die Abnahme der Milchleistung war bei Kiihen ab zieeiten Laktation und bei schwereren
Lahmheitsfallen starker ausgepragt (WARNICK et 2001) Auch die ursachliche
Klauenerkrankung hatte einen wesentlichen Einflagé die Milchleistung. So war der
Milchleistungsabfall bei Kiihen mit Sohlengeschwiist@irker als bei Tieren mit Dermatitis
interdigitalis (WARNICK et al. 2001). Es bestehheiKorrelation zwischen zunehmendem
Lahmheitsgrad und abnehmender Milchleistung (HERDA&X et al. 2005; BACH et al.
2007). Erstlaktierende Kihe, die Sohlengeschwik \Weil3e-Linien-Defekte entwickelten,
hatten vor Auftreten der Lahmheit héhere Milchlgmgjen. Ihre Milchproduktion senkte sich
bis in den Leistungsbereich lahmheitsfreier Kihel dmieb nach der Diagnose geringer
(Verluste von 570 bzw. 370 kg Milch pro LaktatioAuch Dermatitis digitalis reduzierte die
Milchleistung betroffener Kihe. Nach einer Behandluvurde ein leichter Anstieg der
Milchleistung registriert (AMORY et al. 2008).

Wahrend WARNICK et al. (2001) und HERNANDEZ et @005) vor allem ab der zweiten
Laktation Einschnitte in der Milchleistung durchHmaheiten sahen, waren bei RAJALA-
SCHULTZ et al. (1999) vor allem die erstlaktierendé€lhe betroffen (minus 1 kg/Tag).
Einen signifikanten Einfluss der klinischen Lahnthauf die Milchproduktion konnten

GREEN et al. (2002) und BICALHO et al. (2007) fesien. Der totale Milchverlust tber

305 Tage lag pro Kuh bei etwa 360 kg (160 bis 5p0lkzw. 314 bis 424 kg Milch. Die

Milchleistung klinisch lahmer Kihe war vier Monawer der Diagnose und Behandlung
erniedrigt. Dieses niedrige Niveau hielt sich funff auf die Behandlung folgende Monate
(GREEN et al. 2002). Entgegen den Ergebnissen an@&udien sahen HASCHKA (2009)
und BICALHO et al. (2008) keinen Einfluss von Laheitbn auf die Milchleistung und die

Milchinhaltsstoffe.

Eine mogliche Erklarung fur reduzierte Milchleisgem lahmer Tiere liegt in ihren
reduzierten Bewegungsaktivitaten, in deren Folge seltener zum Futtertrog gehen
(BAREILLE et al. 2003; BICALHO et al. 2008). Dartibhinaus wurde in einer anderen
Studie (BACH et al. 2007) gezeigt, dass betroffdfighe seltener das automatische
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Melksystem besuchten. Eine andere vorstellbare akrkh liegt in reduzierter
Oxytocinausschittung  durch  schmerzbedingte  Freisgtz von  Stresshormonen
(MARGERISON et al. 2006).

2.5.  Endokrine Veranderungen durch Schmerz

Schmerz ist einerseits durch eine hamodynamischeesssintwort, die Uber

Catecholaminausschittung zu  Blutdruck-, Herz- undtenfrequenzanderungen,
Vasokonstriktion und Kreislaufzentralisation fuhrtund andererseits durch eine
neuroendokrine Antwort mit einem Cortisolanstiegd unerabgesetzter Insulinsekretion,
gekennzeichnet. Diese Anderungen befahigen denn@rgas mit den entsprechenden
Situationen aufgrund einer optimierten Leistungsfigbit effektiver umgehen zu kdénnen
(BICKHARDT 1992; MUIR 2009). Nach Schmerzstimulatiast ein Adrenalinanstieg im

Blut nur wenige Minuten feststellbar, ein AnstieghvNoradrenalin fir etwa eine Stunde und
Cortisol fiur etwa zwei bis acht Stunden, ebenso wie Adrenocorticotropem Hormon

(ACTH) (MELLOR et al. 2002; PEERS et al. 2002; MEDR u. STAFFORD 2004).

2.5.1. Cortisol

Glucocorticoide werden aus der Nebennierenrindersezt und wirken auf den Eiweil3-,

Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel. Sie lassen katabole Stoffwechselsituation entstehen.
Cortisol ist bei den meisten Spezies das wichtigsatrliche Glucocorticoid. Es hat

antiinflammatorische, immunsuppressive, antiexsuéatantiallergische und antitoxische

Eigenschaften. Diese lassen sich auf eine memiataihsierende und antiproliferative

Wirksamkeit zurickfuhren. Cortisol unterbricht die¢achidonsaurekaskade, so dass keine
weitere Bildung von Prostaglandinen, Thromboxanend uLeukotrienen stattfindet

(KIETZMANN et al. 2002).

Unter Cortisolwirkung nimmt die Belastungsfahigkedgs Organismus durch Umstellung des
Intermediarstoffwechsels zu. Aus der Proteineolyssigesetzte Aminosauren werden
vermehrt fir die Gluconeogenese genutzt und dieziNigg von Ketonkdrpern und

unveresterten Fettsauren in peripheren GewebendgetoKurzfristig erhdhte Cortisolspiegel
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sind infolge der Energiemobilisation als positiv kawerten. Langfristig erhohte Spiegel
haben jedoch eher negative Auswirkungen auf deraisgus des betroffenen Tieres. Die
individuelle Fitness wird durch Gewebeatrophie imdhunsuppression gemindert (MUNCK
et al. 1984). Erhohte Infektanfalligkeit oder eiaerzigerter Heilungsverlauf sind mogliche
Folgen (FURLL u. FURLL 1998; KIETZMANN et al. 2002)Durch erhohte
Blutcortisolwerte verschiebt oder vermindert sicke d.H (Luteinisierendes Hormon)-
Ausschuittung, was ovarielle Funktionsstérungenrzgsh und die Ausreifung von Follikeln
supprimieren kann (ECHTERNKAMP 1984; WIEDENHOFT 300

Die Messung der Konzentration von Glucocorticoitann in verschiedenen Kdrpersekreten
und -exkreten erfolgen, um den Effekt von Stressane quantifizieren (SIXT et al. 1997;
MOSTL et al. 1999; PALME et al. 2000; MOSTL u. PAEV2002; KAHRER et al. 2006).

Der Anstieg des Hormons im Blut nach Eingriffen wKéauenpflege, Enthornung und
Kastration oder als Folge von Transportstress wurdeverschiedenen Studien gezeigt
(SYLVESTER et al. 1998; PALME et al. 2000; ZULAUFa&. 2003; CHACON et al. 2005).
Auch bei lahmen Rindern und Schafen wurden hohellehMund Serumcortisolgehalte
gemessen (LEY et al. 1994; EL-GHOUL u. HOFMANN 20BEIST 2004).

Nicht nur Schmerzstimuli indizieren eine Catechalamund Corticosteroidausschuttung
(SANFORD et al.,, 1986; BARNETT (1997). So sind derAnstiege Anzeichen fir
generellen Stress, wie er z.B. bei ungewohntem Wigngaler in fremder Umgebung auftritt,
aber nicht exklusiv fir Schmerzen. Bei chronisch8ohmerzzustdnden konnen die

Konzentrationen zirkulierender Stresshormone soggfuziert sein (LEY et al. 1991).

Viele korpereigene Hormone werden pulsatil und iykl@n ausgeschuittet. Somit sind
einmalige Blutuntersuchungen von Cortisol ein weg@nauer Indikator fir die Reflektion
der hormonellen Stressantwort. Die Hormonfreisegzurkann unabhangig von
Schmerzsituationen durch verschiedene aul3ere Eakbmeinflusst werden (LIVINGSTON
u. CHAMBERS 2000). So spielen fur die Cortisolgédam Blut die Gewdhnung bzw. das
Handling der Tiere entscheidende Rollen. In eindudi® zur Untersuchung der
Auswirkungen des Absetzens und des TransportesKailfer zeigte sich, dass beide
Ereignisse eine Cortisolausschittung bedingtergcjediurch Lerneffekte eine Gewdhnung

an die Situation und eine Reduktion der Cortisddabéttungen erfolgte. Auch bei
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wiederholten Blutentnahmen zeigen Kalber in den ti€aspiegeln einen raschen
Gewohnungseffekt (CROOKSHANK et al. 1979). Ein weet beachtenswerter Faktor fur
die Interpretation von Blutcortisolkonzentratiorishder Entnahmezeitpunkt. Cortisolspiegel
folgen einem diurnalen Rhythmus. Am Morgen sind &piegel hoher als am Abend
(LEFCOURT et al. 1993). Zur Vermeidung dieser em&okenden Faktoren kann zur
Erfassung zurlckliegender bzw. chronischer Stresdmde der Gehalt an faecalen
Cortisolderivaten als MessgroRe herangezogen weRIRhME u. MOSTL 1997; SACO et
al. 2008). Hier wird die Cortisolproduktion etwardetzten 12 Stunden reflektiert (PALME
2005; KAHRER et al. 2006).

2.6. Metabolische Veranderungen durch Schmerz undt®ss

Durch Schmerzzustdnde kommt es zu metabolischedo&ej Elektrolyt-, Fllssigkeits-,
Glucose- und Laktatimbalancen. Unter Schmerzen ldienFutteraufnahme eingeschrankt

oder eingestellt werden, dieses kann sich in distdetn Symptomen &ul3ern (SHORT 1998).

Indikatoren fur eine negative Energiebilanz beidiikiihen sind erhohte NEFA-Serumgehalte
(FROHLI u. BLUM 1988; BELL 1995), erhohte Plasmagk# anp-Hydroxybutyrat (BHB;
BELL 1995; SATO et al. 1999), verminderte Plasmagiekonzentrationen (VAZQUEZ-
ANON et al. 1994), niedrigere Insulin- und Insulike Growth Factor 1 (IGF-1)-
Konzentrationen (HERBEIN et al. 1985) und eine IEbdr aufgrund der Akkumulation von
Triacylglycerol (TAG) im hepatischen Gewebe (GRUMRIE 1993). Weitere zu
bertcksichtigende Faktoren haben Einfluss auf dligkBnzentrationen obiger Substrate, z.B.
der Ernahrungszustand und das LaktationsstadiumT@SAet al. 1999) sowie die
Rationszusammensetzung und die FitterungsfrequeBRICHER et al. 1999).
Blutkonzentrationen der Glucose und des BHB urggén tageszeitlichen Verdnderungen
wohingegen NEFA und Cholesterol weniger sensibel gegaber dem

Probenentnahmezeitpunkt sind.
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2.6.1. Glucose

Fur den Energiestoffwechsel ist Glucose das zentgalbstrat. Zur Aufrechterhaltung der
Glucostase ist ein komplexes physiologisches Regfels installiert. Verbraucht wird die
Glucose v.a. durch Muskulatur, Uterus und Milchdtid/iederkauer nehmen enteral kaum
Glucose auf, deshalb wird ihre Glucostase hauplisctiurch Gluconeogenese in der Leber
(und Niere) bestritten.

Kommt es durch schmerzauslosende Situationen z&r ¥ierringerung der Futteraufnahme,
fuhrt dies zu einer negativen Energiebilanz undnwederten Blutglucosekonzentrationen.
Umgekehrt hat eine stressbedingte Ausschittungkatecholaminen und Glukokortikoiden
durch gesteigerte Glykogenolyse und Glukoneogersesgie Hemmung des peripheren
Glucoseverbrauchs durch einen Anti- Insulineffelgperglycamie zur Folge (BICKHARDT
1992; CHACON et al. 2005; MUDRON et al. 2005).

2.6.2. 3-Hydroxybutyrat (BHB)

Ist die Oxidationskapazitat des Citronensaurecykles Leber durch eine starke Anflutung
von unveresterten Fettsauren (NEFA) infolge Lipoitdttion Uberschritten, kbnnen diese
nicht vollstandig oxidiert werden. Als Konsequenntséeht aus Acetyl-Coenzm A
Acetoacetat, welches im Folgenden zu BHB umgesetet direkt zu Aceton umgewandelt
wird. Der Gehalt an BHB in der Milch und im Plasmtein guter biologischer Indikator fur
den Energiestatus einer Kuh. Er ermdglicht die Dosg einer klinischen oder subklinischen
Ketose (ENJALBERT et al. 2001; NIELSEN et al. 20p3Besteigerte BHB-Mengen bei
gleichzeitig niedrigeren Azetatkonzentrationen dautbei kranken Kihen auf eine
beschleunigte hepatische Ketogenese infolge emingerten Futteraufnahme (SATO et al.
1999).

Die Konzentration an BHB wird sowohl durch Futtettelials auch die Fitterungszeiten und
—frequenzen beeinflusst (NIELSEN u. JENSEN 199CHHR et al. 1999). Weiterhin hat die
Melkzeit Auswirkungen auf die Gehalte von BHB inrddilch. Durch Futterrestriktion
stiegen in einer Studie von NIELSEN et al. (200BIi)FA und BHB im Plasma um 121 %
bzw. 90 % wahrend die Glucosekonzentration um I&b#ahm. Die Gehalte von BHB, Zitrat
und Fett in der Milch stiegen durch Fltterungsiitsbn (163 %, 11 % bzw. 26 %), wahrend
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die Gehalte an Protein und Laktose unveranderbdatieDer relativ starke Anstieg von BHB
erwies sich als besserer Indikator fur den Stoffigetstatus einer Kuh als Zitrat und
Milchfett (NIELSEN et al. 2003b).

2.6.3. Unveresterte Fettsauren (NEFA)

Infolge von Stress werden unter Catecholamin- uondisblwirkung Fettdepots mobilisiert
(Lipolyse), so dass der Gehalt an NEFA im Blut eiggt Somit ist die Konzentration der
NEFA im Blut ein wichtiger Indikator fur das Ausmaddressbedingter Fettmobilisierung
(MUDRON et al. 2005). Fur die Interpretation deuBNEFA-Spiegel mul3 die Abhangigkeit
der basalen NEFA-Blutkonzentrationen von der Fiittgsweise und dem Laktationsstadium
(FROHLI u. BLUM 1988; SUTTON et al. 1988; NIELSEN JENSEN 1991; SATO et al.
1999; NIELSEN et al. 2003b) sowie die circadianeytRimik (EICHER et al. 1999)
bertcksichtigt werden.

BRICKNER et al. (2007) erkannten bei nicht-laktiedten Kihen, bei denen sowohl mit als
auch ohne ZwangsmalRnahmen Blutproben genommen myurdass die NEFA-
Konzentrationen durch die Probenenthahme, die Bemgsintensitdt vor der
Probenentnahme und das unmittelbare Verhalten wdhoer Probennahme beeinflusst
wurden. Der Energiestatus der Kiihe spielte in ib@ersuchung eine untergeordnete Rolle.
Bei LEY et al. (1993) wurden keine signifikanten tehischiede der Gehalte an NEFA
zwischen lahmen und gesunden Schafen gefundeninér anderen Studie wurden die
Zusammenhange zwischen der Plasma-KonzentratiovE&#A und der Bewegungsaktivitat
(gemessen Uber Pedometer) von 33 Holstein-FrieKisimen postpartal untersucht. Die
maximalen Aktivitdten korrelierten negativ mit dddtlasma-NEFA-Gehalt. Die Kihe also,
die erhohte NEFA-Werte hatten, zeigten ein geriegeAktivitatsniveau als Tiere mit
reduzierten NEFA-Werten (ADEWUYI et al. 2006).

2.7. Behandlung von Lahmheiten durch Klauenerkrankungen

Bei fruhzeitiger Erkennung von Lahmheiten ist grséidlich nicht mit gravierenden,

krankhaften Veranderungen im Bereich des Hornschuley Pododerma oder des

34



Literaturiibersicht

umliegenden Weichteilgewebes zu rechnen. Grunddé@tzbehen alle Defekte im
Klauenbereich mit einer raschen Infektion mit Umikeimen einher, so dass es sich fast
ausnahmslos um septische Prozesse handelt. Erstetshleppten Erkrankungen ist ein
Ubergreifen der Infektionen auf tiefer liegende uSturen oder eine phlegmondse
Ausdehnung der Infektion im distalen Gliedmalienbbbreu erwarten. In diesen Fallen ist
eine erfolgreiche Behandlung nur mit erheblichemirucgischen Aufwand maéglich
(HEPPELMANN et al. 2009). Da in dieser Arbeit anmnd8tudientieren ein regelmaliges
Lahmheitsmonitoring in kurzen Intervallen erfolgtigmit Lahmheiten im frihen Stadium
erkannt wurden, soll im folgenden nur auf die thiic Behandlungsschemata oberflachlicher

Defekte eingegangen werden.

Mit Ausnahme der Dermatitis digitalis, welche zusta@berflachlich das Weichteilgewebe im
Klauenballenbereich betrifft und durch Infektion tmireponema spp. verursacht wird
(STAMM et al. 2002), ist eine antibiotische Thermpur Heilung von Klauenerkrankungen
wenig erfolgversprechend. Dienlich sind hier nactinglicher Reinigung der L&sion eine
topische Behandlung z.B. mit Oxytetracyclin (BRI&Tal. 1996).

Andere typische Klauenerkrankungen, wie Ulcera ohl&nbereich oder Defekte der weil3en
Linie bedurfen der chirurgischen Intervention (BERKEN 1994). Chirurgische MalRnahmen
missen unter Lokaldnaesthesie erfolgen, wenn degriEi fir das Tier vorhersehbar
schmerzhatft ist. Dies ist immer dann zu erwarteanmwManipulationen an der Pododerma
erfolgen. Hierzu hat sich insbesondere eine lok&ehmerzausschaltung mittels
Lokalanasthetika als retrograde intraventse Staamiggthesie bewahrt (ANTALOVSKY
1965). Diese ist fur etwa zwei Stunden wirksam.eEmeitlich dariber hinaus gehende
Schmerzbekampfung muss Uber die Gabe geeignetdgeiika erfolgen (FLOWER et al.
2008; CHAPINAL et al. 2010). Die reine Gabe einesalyetikums ohne die Behandlung des
ursachlichen Defekts ist ineffektiv (WHAY 2009).

Stets geht einer Behandlung von Klauenerkrankurayea funktionelle Pflege aller Klauen
voraus, damit fur die einzelnen Klauen wieder reggtite Belastungsverhaltnisse hergestellt
werden (TOUSSIANT RAVEN 2003). Das Prinzip der angischen Interventionen ist bei
allen Defekten im Bereich des Klauenschuhs gleicti folgt den allgemeinen Regeln der
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Chirurgie (BERGSTEN 1994). Die Techniken untersdbgisich im Detail lediglich darin,
dass unterschiedliche Regionen des Klauenschuhsldseiverschiedenen Klauendefekten
betroffen sind, wie z.B. Ulcera im Sohlenbereiclero@&ntziindungen der Pododerma im
Sohlen- oder Wandbereich durch Defekte der weif3are.LEs wird zunachst das Horn im
Defektbereich mit dem Klauenrinnmesser ausgedunat orn, welches keinen Kontakt
mehr zur Pododerma besitzt (loses, unterminierms }ivollstandig entfernt (LAVEN et al.
2008). Anschlie3end wird das gesunde Horn im Ramdtie des Defekts mit einem sanften
und gleichméaRigen Ubergang an das Horn des gesushai@schuh angeglichen, damit keine
Grate oder Kanten als moégliche Druckpunkte im Difeteich auf die Pododerma wirken
konnen. Die entzindlich veranderte Pododerma drfdeine spezielle Behandlung.
Gegebenenfalls kdnnen offensichtlich nekrotischev&efetzen, ohne Gefahr die Pododerma
zu perforieren, schmerzfrei abgesetzt werden. ZAla&tung der erkrankten Klaue hat es sich
bewdahrt, die gesunde Partnerklaue mit einem Klgtz etwa vier bis sechs Wochen zu
erhohen (BERGSTEN 1994; O'CALLGHAN-LOWE et al. 200#n Anschluss sollte ein
Verband zum Schutz der behandelten Klaue vor fioiten durch aufl3ere Einflisse
angebracht werden (PYMAN 1997), auch wenn dieses @migen Autoren als nicht
notwendig erachtet wird (TOUSSAINT RAVEN 2003). Wiauflagen kdnnen topisch mit
Salben mit komplexen Jod-Verbindungen oder mit bamtikahaltigen Salben versehen
werden. Ein Wechsel oder die Entfernung des anggiegerbandes erfolgt etwa 10 Tage
nach dem Eingriff. Eine die chirurgische Interventibegleitende antibiotische Therapie ist
nur bei Auftreten von Fieber oder ausgedehntengombmtsen Weichteilveranderungen
indiziert (GREENOUGH 2007).

Eine Klauenkorrektur im Zuge einer Lahmheitsbehanglmit Abtragung von losem und
beschadigtem Horn sowie der Entlastung der erkeanKtaue erscheint also grundlegend fur
die Behandlung und erhoht das Wohlbefinden wahidedHeilungsphase (SHEARER u.
VAN AMSTEL 2001). Nach Behandlung ist innerhalb vawei bis vier Wochen mit
Ausheilung der erkrankten Pododerma und neuer Hoduktion zu rechnen. Lahmheiten
durch den Klauendefekt verbessern sich stetig Battandlung. Sie sind jedoch fiir etwa vier
bis sechs Wochen nach der Behandlung weiterhirepbdchten (PYMAN 1997; LAVEN et
al. 2008).
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2.8.

NSAID sind aromatische organische Sauren ohne iStanist.

Nichtsteroidale Antiphlogistika (NSAID)

Sie hemmen die

Cyclooxygenasen (COX) im Arachidonsaurecyclus (AjbDabei unterscheiden die meisten

NSAID nicht zwischen der physiologischerweise vankeenden COX-1 und der durch

Entzindungsmediatoren induzierten COX-2. Es kontmer idie Hemmung der Umwandlung

der Arachidonsaure in Prostaglandine, Prostacyealime Thromboxane zur Verringerung der

Vasodilatation, der Kapillarpermeabilitat, der Clogaxis und der Nozizeptorsensibilitat fur

Histamin und Kinine. Somit wirken sie antiphlogssth, analgetisch sowie und auch

antipyretisch.

Lipoxygenase

Phospholipide

Glukokortikoide #

y

Phospholipase A

Arachidonsaure

Hydroxyperoxy-
arachidonsaure

#Z NSAID
Cyclooxygenase (COX)

Endoperoxide

(HPETE) ;
Thromboxan A, Prostaglandine
Hydroxy- Leukotriene
arachidonsare
(HETE)

Abbildung 4 Biosynthese von Produkten der Arachidoséure und die Angriffspunkte von
Glucocorticoiden und NSAID (modifiziert nach KIETZM ANN et al. 2002)

Zugelassene NSAID beim Rind sind:

Metamizol (Vetalgiff)
Meloxicam (Metacarf)
Flunixin (Finadyné&)
Ketoprofen (Romefeh)
Carprofen (Rimady).
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Bei LIST (2009) ist ein ausfihrlicher Uberblick iibdie Verwendung von NSAID als

Analgetika beim Rind zu finden.

Auch die unerwinschten Wirkungen der NSAID sindhirer COX-1-Hemmung begrindet.
Dazu zahlt besonders ein negativer Effekt auf didleémhaut des Verdauungstraktes. Durch
das Fehlen der Prostaglandine geht der Schleimhawatirlicher Schutz verloren und sie
wird angreifbar fur die verschiedenen Verdauungstek Es mag daher zu entsprechenden
Schadigungen, wie Erosionen und Ulzera inshesondierd.abmagenschleimhaut kommen
(KIETZMANN et al. 2002). Bei Kuhen konnte bislantieadings kein negativer Effekt auf
die Labmagenschleimhaut bei dreitdgiger Anwendumg @arprofen nachgewiesen werden
(LIST 2009). Kélber scheinen bei Verwendung vomiun gefahrdeter (FISCHER 2010).

An der Applikationsstelle rief Metamizol schmerzigalVeranderungen hervor, wéhrend es
bei Flunixin zu leichten Reaktionen kam. Ketoprofieald keine lokalen Verédnderungen
erkennen (PYORALA et al. 1999).

2.8.1. Einsatz von Ketoprofen in der Lahmheitstherpie

Ketoprofen ist ein Derivat der Propionsaure. Estbeanalgetische, antiphlogistische und
antipyretische Eigenschatften, die in ihrer Wirkustgeke der Acetylsalicylsaure vergleichbar
sind (KIETZMANN et al. 2002; LIST 2009). Durch dientagonisierung von Bradykinin
wird der Schmerz auch auf zentraler Ebene gehet#NDONI et al. 1995).

Anwendung findet Ketoprofen in der Rinderpraxis @r Behandlung entzindlicher
Vorgange des Bewegungsapparates und der kombmiggeabreichung mit Antibiotika im
Rahmen der Therapie von akuten AtemwegserkrankuagdrColi-Mastitiden (SHPIGEL et
al. 1994; MERIAL 2007; SMITH et al. 2008). Versctiene Studien in Bezug auf
landwirtschaftliche Routinemal3Bhahmen, wie Enthoghwmd Kastration, bescheinigen
Ketoprofen schmerzlindernde Effekte (zusammenfakdangestellt bei LIST 2009).

WHAY et al. (2005) wendeten Ketoprofen im Rahmers d&chmerzmanagements bei
Lahmheitsbehandlungen von Milchkiihen an. Es ergelb sin signifikanter Anstieg der

Schmerztoleranzgrenze in der Ketoprofengruppe siér jedoch auf Tiere mit chronischem
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Leiden beschrankte. Die Autoren vermuteten einéghiar positive Wirkung von Ketoprofen
im Zusammenhang mit hyperalgetischen Lahmheitsstadi

Der Einsatz von Ketoprofen ergab eine Schmerzlimtgrwéahrend der Durchfihrung von
Lahmheitsbehandlungen (O'CALLAGHAN 2002), weiterhimewirkte die Gabe von
Ketoprofen insgesamt eine leichte VerbesserungLdésnheitsgrades (NRS 0.25 + 0.05).
Tendenzen zu einer verbesserten Gewichtsverteilumdy einer besseren Gangsymmetrie
zwischen erkrankter und gesunder GliedmaRe bebemiELOWER et al. (2008). Uber eine
gleichmaligere Gewichtsverteilung zwischen erkraniehd gesunder Gliedmal3e bei lahmen
Kihen nach Ketoprofenbehandlung berichteten aucARINAL et al. (2010).

Einen Effekt auf Lahmheitsdauer und -grad konnté8ALLAGHAN-LOWE et al. (2004)
bei lahmen Kihen nach Ketoprofenbehandlung nicststellen. Die Autoren berichten aber
bei chronisch lahmen Kihen durch die Behandlung Mergleich zur unbehandelten
Kontrollgruppe von geringfugig vermehrter Aktivitdhd hoherer Milchleistung (@ plus 0,55
kg/Kuh/Tag). In einer Studie von DORIGO et al. (BD@erbrachten lahme Kihe unter der
Behandlung mit Ketoprofen mehr Zeit mit der Wassgrahme und standen tendenziell
weniger im Stall verglichen mit dem Basiswert. Alie Liegezeit und das Fressverhalten
hatte die Behandlung mit Ketoprofen keinen Einfluss

In einer Untersuchung von FEIST et al. (2008) hdite Applikation von Ketoprofen bei
Tieren, die einer Klauenbehandlung unterzogen wuyrgmsitive Auswirkungen auf die
Parameter Futteraufnahme, Kopfhaltung und Lautém@en sowie tendenziell auf die
Aktivitat. Diskutiert wurde ein maoglicher Rebountédt bei nachlassender Wirkung des
Ketoprofens, denn es kam bei Ketoprofen-behandek&ien am Tag nach dem

Behandlungsende zu vermehrten LautdaulRerungen nedwaranderten Kopfhaltung.
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3. Eigene Untersuchungen

3.1. Experimentelle Untersuchungen

3.1.1. Fragestellung

In jungster Zeit berichteten CALDERON u. COOK (2pldlass lahme im Vergleich zu

gesunden Kihen in der Frihlaktation ein erhohtesséeisiko aufweisen. Da in ihrer Studie
bei lahmen Kihen gleichzeitig verlangerte Liegezeitegistriert wurden, nahmen sie als
Ursache der Ketose eine verminderte verfigbareskegsund damit eine verminderte
Trockenmasseaufnahme an. Auch andere Autoren bateteic verlangerte Liegezeiten bei
lahmen Tieren (WALKER et al. 2008) und ferner eirrandertes Fressverhalten
(MARGERISON et al. 2006). Allerdings gehen lahmehizwar seltener zum Futtertrog,
fressen dann aber pro Trogbesuch in der Regel kehnmd mehr, so dass die tagliche
Trockenmasseaufnahme bei moderaten Lahmheiterr iRestgel unverandert ist (BACH et al.

2007). Erst bei erheblicher Lahmheit ist auch emeduzierte Trockenmasseaufnahme
betroffener Kiihe festzustellen (BACH et al. 2000NXZALES et al. 2008).

Als Ausdruck einer hormonellen Stressantwort konngchmerzhafte Prozesse, wie
Klauenerkrankungen (GREENOUGH 1997), Uber eine \vAdatung der Hypothalamischen-
Hypophysaren-Nebennieren-Achse (HPA) zu erhohtaricBitisolgehalten fuhren (LEY et
al. 1994; EL-GHOUL u. HOFMANN 2002; FEIST et al.8). Von Glucocorticoiden ist
bekannt, dass sie die Insulinsensitivitat der Gewebrmindern und damit sowohl den
Kohlenhydrat- als auch den Fettstoffwechsel bechMilihen verandern kénnen (KUSENDA
2010). Mdoglich ist daher auch, dass durch schmeimgee erhdhte Blut-
Cortisolkonzentrationen und einer damit einhergdeanverminderten Insulinsensitivitat
(KUSENDA 2010) eine vermehrte Fettmobilisation Imgdi wird. Weiterhin wird der
hepatische Stoffwechsel in Richtung vermehrter HKieboper-Produktion moduliert
(HAYIRLI 2006).

In jingster Zeit wurde der aus der Humanmedizirahake, so genannte R QUICKI (revised

quantitative insulin sensitivity check index) zadirekten Bestimmung der Insulinsensitivat
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auch fur Kihe vorgeschlagen (HOLTENIUS u. HOLTENIUE®O7) und wiederholt
verwendet (STENGADE et al. 2011). Er errechnet sicis den Blutkonzentrationen des
Insulins, der Glucose sowie der unveresterten &t (NEFA; R QUICKI = 1/[log
(Glucose (mg dh) + log (Insulin (U mI™)) + log (NEFA (mmol 1)) ]; PERSEGHIN et al.
2001). Nach KUSENDA (2010) sowie HAARSTRICH (201dpiegelt der R QUICKI mit

hinreichender Genauigkeit die Insulinsensitivitéttabei Kihen wider.

In diese Studie waren Kilhe eingeschlossen, die ak@inem Klauendefekt erkrankt waren.
Bei diesen ist in der Regel davon auszugehen, dassnur geringe oder allenfalls
mittelgradige Lahmheiten aufweisen. Daher sollteie &aum in ihrer taglichen
Trockenmasseaufnahme eingeschrankt sein. An di&sdren sollten im Vergleich zu

gesunden Kontrolltieren folgende Fragestellunggrigiewerden:

1. Sind bei akut an Klauendefekten erkrankten KihenFl#teraufnahmeverhalten, die

Milchleistung und die Aktivitat verandert?

2. Sind durch die akut aufgetretenen Lahmheiten Edfedtif endokrin-metabolische

Parameter zu verzeichnen?

3. Ergibt eine unverzigliche chirurgische Behandlumeg Hlauenerkrankungen sowie
eine zusatzlich durchgefiuihrte analgetische TherapteKetoprofen Auswirkungen
auf Futteraufnahmeverhalten, Aktivitat, Milchleistu sowie endokrin-metabolische

Parameter?

42



Eigene Untersuchungen - Methodik

3.1.2. Material und Methoden

Das Projekt wurde im Rahmen einer Tierversuchsgezghktenzeichen 33.11.42502—05—
A016/07) vom  Niedersadchsischen Landesamt fur  Veddarschutz  und
Lebensmittelsicherheit genehmigt und am Institut Tiererndhrung des Friedrich-Loeffler

Instituts in Braunschweig durchgefuhrt (Leiter: ir. Dr. Dénicke).

Studientiere

In die Studie wurden 42 pluripare Holstein Frieskaahe (21 lahme Tiere, 21 gesunde
Kontrolltiere; Tab.1) der Versuchsstation des tossi fur Tiererndhrung des Friedrich-
Loeffler  Instituts  (FLI) des  Bundesforschungsingst fir  Tiergesundheit

(Volkenrode/Braunschweig) im Zeitraum von Marz 20818 September 2009 einbezogen.
Die verwendeten Studientiere waren Teil einer Milehherde von durchschnittlich 60 uni-
bzw. pluriparen laktierenden Kihen (Mittelwert saBdardabweichung: Laktationsanzahl
2.4 £1.3; Laktationsleistung 9250 + 398 kg MilcHpie Aufstallung erfolgte in einem

Boxenlaufstall mit Betonspaltenboden und 64 Hoclenoxmit Gummiliegematten. Die

Futterung in Form einer Totalen-Misch-Ration (TMétjolgte ad libitum tber 60 Troge mit

transpondergesteuerter, automatischer Wageeinnght(RIC-System, Insentec B.V.,

Marknesse, Niederlande). In der Milchviehherde wurinmal jahrlich eine funktionelle

Klauenpflege nach hollandischem Modell (TOUSSAINAHEN 2003) von einem externen

Klauenpfleger durchgefihrt.
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Tabelle 1 Korpergewicht, Alter, Laktationsstadium Swie tagliche Milchleistung
(Mittelwert + Standardfehler; Minimum — Maximum) der Kihe der Ketoprofen- (K), der
Placebo (PI)- und der Gesundkontrollgruppe (GK) amTag 0 (Tag der Erkennung der Lahmheit
und deren Behandlung)

Gewicht Laktations- Tage Milchmenge
(ko] nummer post partum [kg/Tag]

Ketoprofen (K) 661+ 17 6,3+0,5 43+0,5 187 £ 21 30,9+0,4
n=11 (589 — 724) 4-9) 2-7 (73-296) | (18,8-50,4)

Placebo (PI) 650 + 15 53104 33104 178 + 28 30,2+0,4
n=10 (612 — 710) 4-17 (2-5) (19 -277) | (16,9 - 49,5)

Gesundkontrolle(GK) 686 + 16 55+£0,3 35+0,3 180+ 16 29,9+0,3
n=21 (594 - 819) 4-9) 2-7 (22 -263) | (13,1-52,9)

Experimentelles Design

Insgesamt wurden 21 Kihe (Gruppe L) mit einer Laditnginer Hintergliedmalfie identifiziert
(s. Lahmheitsbeurteilung). Diese waren entwederclduein Sohlengeschwir (SG;
Pododermatitis solearis circumscripta purulentaeetroticans) oder einen Defekt der weil3en
Linie (Sohlen-/Wanddefekt: WD; Pododermatitis sakat parietalis diffusa purulenta et
necroticans) der Klauen bedingt. Jedes lahme Tierdev mit einem klauen- und
allgemeingesunden Tier aus demselben Stallabteiter unBertcksichtigung des
Laktationsstadiums (x 20 Tage) sowie der Laktanomsmer zu einem Vergleichspaar
zusammengefasst (Gruppe GK; n =21). Nach demlmiti&rfassen des Lahmheitsgrades und
der ersten Probenentnahme erfolgte bei allen Kidherklinische Allgemeinuntersuchung
gemall ROSENBERGER (1990) zum Ausschluss von Erkragdn anderer Organsysteme.
Alle Kihe waren gemal} Stalltagebuch in den zwei Méacvor Aufnahme in die Studie nicht
anderweitig erkrankt und weder antibiotisch noctipduhogistisch behandelt.

Die lahmen Tiere wurden randomisiert und gebliradletr Behandlungsgruppe zugeordnet:
Gruppe K: Romeféh PR 10 % (n=11; Wirkstoff Ketoprofen; Merial, Hadrgmoos,
Deutschland; 3 mg/kg KGW i.m.; 3 -tdgige Applikat)p Gruppe PIl: Placebo (n =10;
physiologische Natriumchloridlosung 0,9 %, Braurgl8tingen, Deutschland; i.m.; 3 -tagige
Applikation). Die Applikation erfolgte am Tag O (dader Lahmheitserkennung und

Aufnahme in die Studie) 15 min vor dem Ablegen @dmre auf dem Klauenwagen und an
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den Tagen 1 und 2 im Anschluss an die Blut- undeKmtahme. Die gesunden
Vergleichstiere (Gruppe GK; n =21; aquivalente Mepgysiologische Natriumchloridldsung
0,9 %, Braun, Melsungen, Deutschland; 3 -tdgige likpfpon) wurden unter gleichen
Bedingungen beprobt, untersucht und einer funklieneKlauenpflege unterzogen, sie
blieben aber naturgemald ohne Lahmheitsbehandlung.

Untersuchungen und Behandlungen erfolgten im Tageaam von 09 bis 13 Uhr. Die
Person, die die Untersuchungen und Beobachtungerchfdarte, war Gber die

Gruppenzuordnung der lahmen Kiihe nicht informiert.

Erfasst wurden der Lahmheitsgrad, das Bewegungs- Raheverhalten und Laborparameter
fur die Tage O bis + 28 bezogen auf die Diagno8este Die Produktionsdaten (Futterung;
Milchleistung; KGW) wurden flr die Tage - 7 bis 8 8rmittelt.

Klauenbehandlung

Das Tier wurde zur Untersuchung im Liegen auf eik@pstand (Praktikus Profi K 2060
Firma Maschinen-Kohler, Mistelgau, Deutschland) edbgt. Alle Tiere wurden am Tag O
einer funktionellen Klauenpflege unterzogen (TOUS$RARAVEN 2003). Bei den lahmen
Tieren wurde entsprechend ihrer Klauerkrankung emeurgische Versorgung des Defekts
durchgefuhrt (siehe Kapitel 2.7). Mittels einer #dmuntersuchungszange nach Knesevic
(Wiener Modell) wurde die Druckdolenz der Partnadd Uberpruft. Zur Entlastung der
erkrankten Klaue wurde auf der gesunden Partnezkéam Holzklotz (Demotec §5Firma
Demotec, Nidderau, Deutschland) angebracht und iefdldh ein Klauenverband
(Wundauflage mit LotagéiGel 18 mg/g; Wirkstoff Policresulen, Essex Tier&i#MSD
Tiergesundheit, Munchen, Deutschland) angelegt. Pag 14 wurde im Anschluss an die
Blut- und Kotprobenentnahme ein Verbandswechsealermvmmen. Befand sich der Defekt in
guter Abheilung (vollstandige oder weitgehende @ildberhornung des Defekts) wurde kein
neuer Verband angelegt. Der Holzklotz wurde bis ZAibfiallen belassen bzw. nach acht

Wochen entfernt.
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Allgemeine Parameter

Wdchentlich wurde die Korperkondition der Kihe riiiife des Body Condition Scores
(BCS, FERGUSON et al. 1994) ermittelt. Die Bestinmgules Korpergewichts (KGW in kg)

erfolgte nach jedem Melkdurchgang mittels einengpndergesteuerten Durchtreibewaage.

Lahmheitsbeurteilung

Wodochentlich wurde die gesamte Herde einer Lahmbeutdeilung unterzogen. Ab einem
Lahmheitsgrad von 2 (Gradeinteilung O bis 6; Klassifizierung geméafdie 2) wurden
Kihe als erkrankt klassifiziert. Fur die Lahmhegéiskieilung wurden die Tiere sowohl im
Stand als auch in der Bewegung von der Seite unchirden beurteilt. Im Verlauf der Studie
erfolgte die Beurteilung der Lahmheit der als la¢gmkannten Kiihe an den Tagen 0 (vor (Tag
0.1) und nach (Tag 0.2) der initialen Behandludgp, 4, 7, 14, 21 und 28.

Tabelle 2 Klassifizierung von Lahmheiten einzelner HintergliedmalRen mittels
Scoresystem (NRS: numeric rating scale; modifizienhach ROSENBERGER 1990)

Lahmheitsgrad Definition

Das Tier ist frei von Lahmheit. Gang mit gleichngisi
0 Schrittlange (Abdruck beider Hintergliedmalien inméBeh des
Abdrucks der Vordergliedmalien).

Im Stand werden alle Gliedmalf3en gleichmaRig beldsteer

Bewegung ist der Gang unsicher, die Schrittlangehaint

1
vereinzelt ungleichmallig lang (Abdruck der betnoéie
Hintergliedmalf3e knapp in dem der Vordergliedmalie).
Im Stand werden alle Gliedmal3en gleichmallig beldsteer
5 schnellen Bewegung ist der Gang weniger schwungeia|

Schrittlange einer Hintergliedmal3e ist geringgraaigkirzt
(Abdruck der HintergliedmalRe leicht hinter dem der
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Vordergliedmal3e).

Gelegentliche, kurzzeitige Entlastung einer GlieBman Stand.
In der Bewegung zogerlicher Gang mit leicht aufgekmter

3 Ruckenlinie und leicht gesenkter Kopfhaltung. Del@&tlange
einer Hintergliedmalie ist deutlich verkirzt (Abdcwaer
Hintergliedmal3e deutlich hinter dem der Vordergtiede).

Wiederholte, kurzzeitige Entlastung einer Gliedmaf&tand.
In der Bewegung zogerlicher Gang mit aufgekrimmter

4 Ruckenlinie und gesenkter Kopfhaltung. Die Scléitge der
betroffenen Gliedmale ist nur etwa halb so langdieeder

gesunden.

Im Stand wird kaum Last aufgenommen, in der Bewgduft

das Tier zumeist nur kurzzeitig auf der Klauenspitz

Das Tier belastet die erkrankte Gliedmaf3e wedetamd noch
in der Bewegung.

Aktivitditsmessung mittels Pedometerloggern

ALT-Pedometer (Ingenieurbliro Holz, Falkenhagen, tBehland), angebracht am linken
Vorderbein der Tiere, dienten der automatischemdsting der Aktivitatsimpulse (A), des
Liegeverhaltens (L) und der Temperatur (T). Pedemebgger, ein Modem zur drahtlosen
Datenubertragung und die PC-Software bildeten Einkeit. Es wurden kontinuierlich in 15-
Sekundentakten Aktivitdat und Liegeverhalten reggsir In dieser Studie wurde zur

Auswertung ein Messintervall von finf Minuten gevtah

Die Daten standen nach dem Exportieren aus der kt&ss Datenbank in MS Excel zur
weiteren Bearbeitung bereit. Fir jeden einzelnenobBehtungstag wurden die

Aktivitatsimpulse, die Gesamtliegezeit in Stundemd udie Anzahl sowie die Lange der
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Liegephasen bericksichtigt. Aus technischen Grlstigmen zur Auswertung lediglich Daten

von 27 Kuhen zur Verfigung (Gruppe GK: n=14, K: nB&: n=7).

Futteraufnahme und Milchleistungsdaten

Bei den Tieren wurden der Zeitpunkt, die Dauer uhid Menge der Futteraufnahme
(Frischmasse) mittels Wagetrégen bestimmt (RIC&wyst Insentec B.V., Marknesse,
Niederlande). Die Kihe wurden bei jedem Besuch \W&getroge automatisch tber den
Ohrtransponder erkannt. Aus der verzehrten Frisseemavurde unter Beriicksichtigung der
Trockenmasse der angebotenen Ration (Daten wurolenRLI zur Verfigung gestellt) die

Trockenmasseaufnahme errechnet und fur die Ausmgtiarangezogen.

In die Studie eingeflossen sind die Daten zur ¢hgin Trockenmasseaufnahme (kg TM/d),
zur Anzahl der taglichen Trogbesuche (n/d), zulidhgn Fresszeit (min/d) sowie die daraus
berechneten Fressraten (g TM/min Fresszeit), digeaommene TM pro Trogbesuch (kg
TM/Besuch) sowie die tagliche durchschnittliche glvesuchsdauer (min/Besuch).

Bei jedem Melkdurchgang wurde automatisch die Milenge (in kg) registriert und als

tagliche Milchleistung ausgewertet (kg Milch/d).

Blutprobenentnahme und —aufbereitung

Blutproben wurden an den Tagen O, 1, 2, 4, 7, 14yl 28 aus der Jugularvene gewonnen.
Die Blutentnahmen am Tag O erfolgten vor und nashlédihmheitsbehandlung (Zeitpunkte
0.1; 0.2). Die Blutprobenentnahme wurde stets Jtmaanderen MalRnahmen und unter
ruhigen Bedingungen durchgefuhrt, damit Stress lduten Umgang mit den Tieren die
Ergebnisse moglichst wenig beeinflusste. Das Blutde in Serum-, Natrium-Fluorid- und
Calcium-EDTA-ROhrchen aufgefangen (Sarstedt AG &, ®tiimbrecht, Deutschland). Die
Natrium-Fluorid-Probengefal3e wurden bis zur Zemgigtion auf Eis gelagert. Zur Serum-
und Plasmagewinnung wurden die Blutproben zeniefid15 min, 1500 x g, 4 C) und der
Uberstand in Eppendorf-GefaBe (Micro tube 2 ml, siat AG & Co., Niumbrecht,
Deutschland) zur Aufbewahrung bei —21°C Uberflibés Blutbild wurde innerhalb von 12 h
aus dem EDTA-Vollblut ermittelt.
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Kotproben

Zur Kotbeprobung diente spontan abgesetzter ottéal rentnommener Kot. Eine Menge von
jeweils ca. 10 g Kot wurde zur Kotcortisolderivagbemung direkt nach der Gewinnung auf

Eis gelagert und spater bei -21°C bis zur weitéfetersuchung aserviert.
Analysen

Glucose, freie Fettsauren, R—Hydroxybutyrat

Die Bestimmung der Gehalte von Glucose, NEFA, Lliakiad BHB erfolgte mittels
photometrischer, enzymatischer Verfahren im Analysematen (Cobas Mifa Hoffmann
La- Roche, Basel, Schweiz) unter Verwendung komiekez Testkits im klinischen Labor

der Klinik fir Rinder der Stiftung Tieréarztliche ldlaschule Hannover.

Kleines Blutbild

Im klinischen Labor der Klinik fir Rinder wurde aden gewonnenen EDTA-Vollblutproben
eine Bestimmung des Roten Blutbildes, bestehend Eaythrozytenzahl, Hamoglobin-,
Hamatokritgehalt, mittlerem corpuskularem VolumedC{), mittlerem corpuskul&rem

Hamoglobingehalt (MCH) und der Thrombozytenzahlfgemommen. Fir die Ermittlung
dieser Parameter wurde der Vollautomat Celltac M&EK-6108G (Nihon Kohden GmbH,

Bad Homburg, Deutschland) genutzt.

Serumcortisol, Insulin und R Quicki

Zur quantitativen Messung von Cortisol im Serumntkeder Cortisol-Immulite-1000-Tést
(Siemens Medical Solutions Diagnostics, MiunchenytBehland). Dabei handelte es sich um
einen kompetetiven Festphasen-Chemilumineszenz-imassay.

Die Messung der Plasmainsulinkonzentration wurdéetaieines kommerziell erhaltlichen
Radioimmunoassays (RIA) (Insulin RIA DSL-1600, Tex&SA) nach den Angaben des
Herstellers im endokrinologischen Labor der Klifiik Rinder durchgefuhrt. Aus technischen
Grinden stehen zur Auswertung der Insulin-Indicediglich Daten von 27 Kihen zur
Verfugung (Gruppe GK: n=14, K: n=6, PL: n=7).
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Der R QUICKI wurde gemald HOLTENIUS und HOLTENIUSO(®) zur Quantifizierung
einer eventuell vorhandenen Insulinresistenz déeranchten Milchkihe herangezogen und
wie folgt berechnet:

Revised QUICKI = 1/[log (Glucose (mg ) + log (Insulin (U mlY) +

log (NEFA (mmol 1%)].

Kotcortisolderivate

Die Bestimmung der Kotkortisolderivate aus den aiehten Kotproben wurde vom Institut

fur Biochemie der Veterindrmedizinischen Univertsédien durchgefiihrt. Hier wurden im

Kot mittels eines gruppenspezifischen Enzym-ImmAssays Metaboliten des Cortisols (v.a.
das 11,17-Dioxoandrostan) nachgewiesen (PALME uSWIO1997).

Okkultes Blut

Der Kot wurde bis zum Tag 14 mittels eines hemo®F@est (Roche diagnostics GmbH,
Mannheim, Deutschland) auf okkultes Blut kontratlieNach dem Auftragen des Kots auf
Testkartchen wurde er laut Packungsanweisung naclbie zwei Tagen Trocknungszeit

ausgewertet.

Serumpepsinogen
Anhand der Methode von DORNY und VERCRUYSSE (1998)urden die
Serumpepsinogengehalte am Tag O vor der Behandlamge am Tag 1, 2, 4, 7 und 14

ermittelt.

Statistische Methode

Die Auswertung der erhobenen Daten erfolgte in ahiritten:

Teil 1) Prifung, ob eine die Lahmheitsbehandlunglééende Ketoprofenapplikation im
Vergleich zur Placebogruppe Auswirkungen auf Akéiyi Fressverhalten sowie Stoffwechsel
hat.

Teil 1) Da sich mit der unter Teil I) genannten $\wertung keine oder allenfalls marginale

Effekte einer Ketoprofenbehandlung lahmer Tiere #Wtivitat, Fressverhalten sowie
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Stoffwechsel ergaben, wurden die Tiere der GruppsoWie der Gruppe Pl zur Gruppe L
(lahme Kiuhe) zusammengefasst und in den Untersgspanametern mit der gesunden

Kontrollgruppe (GK) verglichen.

AD 1) Die Daten wurden mit dem Statistikprogramm $/9.1 (SAS Institute Inc., USA)
ausgewertet und als arithmetische Mittelwerte rain8ardfehlerX + SEM) dargestellt. Die
Signifikanzschwelle wurde fur alle Vergleiche beik®05 gesetzt. Ein Wert zwischen
P =0.05 und 0.1 wurde als Tendenz zur Signifikargeaommen.

Der Lahmheitsgrad wurde nicht-parametrisch ausgetvévlittelwerte der Gruppen zu einem
Untersuchungszeitpunkt wurden mittels Wilcoxon raokn Test (PROC NPAR1IWAY
Wilcoxon) auf statistisch absicherbare Unterschigeprift. Innerhalb der Gruppen wurden
Differenzen zwischen Mittelwerten einzelner Untetsungszeitpunkte auf Unterschiede zum
Basiswert mit dem Wilcoxon signed-rank Test (PRORINARIATE PLOT NORMAL)
untersucht.. Pedometerdaten, Fressverhalten soWwitergebnisse wurden mittels Zwei-
faktorieller Varianzanalyse (2f-VA) fir wiederholt®lessungen (PROC GLM repeated)
ausgewertet. Innerhalb der jeweiligen Gruppen wuaekeVergleich zwischen Basiswert und
den verschiedenen Messzeitpunkten mittels einesagegnm t-Tests (PROC MEANS PRT)
vorgenommen, wenn in der 2f-VA der Zeiteffekt odie Zeit x Gruppen -Interaktion als
signifikant festgestellt wurden. Zu einzelnen Ustemhungszeitpunkten wurde mittels
modifiziertem t-test (LSMEANS pdiff/tdiff) auf sigiikante Gruppendifferenzen getestet.
Eine Ketoprofenbehandlung lasst fur etwa 24 Sturelaen analgetischen Effekt erwarten
(UNGEMACH 2003; HENKE et al.2008). Da die Behandjean am Tag 0, 1 und 2 erfolgten,
wurden fur die Prifung auf einen Ketoprofeneffekt lmahmen Kiihen im Vergleich zu den
Placebo-Tieren die Daten von Tag O bis Tag 3 odgradh Verfiigbarkeit) ausgewertet, um
den Tag nach Behandlungsende mitzuerfassen. Denheaitsgrad wurde von Tag 0 bis Tag

28 auf statistisch absicherbare Unterschiede getest

Ad 1) Die Daten wurden wie unter | ausgewertete Rusgewerteten Zeitraume umfassen fur
den Lahmheitsgrad die Tage O bis 28, fur Blut- tedometerdaten die Tage O bis 7 sowie

die Daten zum Fressverhalten die Tage -7 bis 14.
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3.1.3. Teil I: Auswirkungen einer begleitenden Ketprofenbehandlung auf
endokrin-metabolische Stressparameter, Verhalten, @teraufnahme,
Produktivitat und abomasale Integritat bei Milchkiihen

Ergebnisse Teil |

Allgemeine Parameter und Milchleistung

Weder die erfassten BCS (Tag O bis Tag ¥4=3,00 £ 0,25) noch die Korpergewichte
(KGW) der Ketoprofen-behandelten Tiere (vgl. Tab&paben im Mittel signifikante
Veranderungen im Vergleich zu denen der Placeb@grupuch die mittlere Milchleistung
zeigte keinen absicherbaren Unterschied zwischerGdeppen.

Tabelle 3 KGW und Milchleistung (X + SEM) der Ketoprofen- (K; n=11) und der Placebo-
Gruppe (PI; n =10) an den Tagen O und 7 .

Parameter Gruppe Tag 0 Tag 7
661 + 17 652 + 17
KGW K (589 — 724) (580 — 744)
ka] ol 650 + 15 666 + 17
9 (612 — 710) (594 — 757)
. 20,7 +£2,2 29,0 + 2,4
Milchmenge K 212-428)  (19,9-43,7)
ka] | 30,6 £2,5 30,7 £2,6
9 P (21,0 — 43,5) (20,9 — 47,3)
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Diagnosen, Lahmheits- und Heilungsverlauf

Ursachlich fur die Lahmheiten waren in der K-Grugps sechs Tieren Sohlengeschwire
(SG) und bei funf Tieren Sohlen-/Wanddefekte (Wiipige eines Defekts der weil3en Linie.
Von den genannten 11 Defekten waren vier am Tag \@adandswechsels abgeheilt
(komplett Gberhornt). Vier Defekte waren soweit liiment, dass sie ohne Verband belassen
werden konnten. Bei drei Tieren musste ein neubu@eerband angelegt werden. In der PI-
Gruppe wurden bei sechs Tieren SG und bei 4 TievdD diagnostiziert. Zum
Verbandswechsel war bei vier Tieren der Heilungagss mit einer kompletten Uberhornung
abgeschlossen. Bei sechs Tieren bestand keine &timpUberhornung. Aufgrund der
Abheilungstendenz wurde jedoch kein neuer Schubavelr angelegt. Die Lahmheitsgrade
der K- und PI-Tiere unterschieden sich zum Zeitputee Aufnahme in die Studie (Tag 0.1)
nicht (Abb.5). Der mittlere initiale Lahmheitsgrddg innerhalb beiden Gruppen beim
Scorewert 3,5. Die Tiere beider Gruppen zeigtestadienverlauf Verbesserungen (P <0,05)
der Lahmheitsgrade zum Ausgangswert. Dieser Effektte sofort nach der chirurgischen
Versorgung ein. Ein absicherbarer Unterschied avesaen Gruppen war nicht gegeben.
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Abbildung 5 Darstellung der Lahmheitsgrade & + SEM) der Ketoprofen (n=11)- und der
Placebo-Gruppe (n =10) vor der Lahmheitsbehandlung0.1) bis zum 28.Tag. Die Zeitpunkte 0.1
und 0.2 stellen den Tag der Lahmheitsbehandlung varnd nach der chirurgischen Intervention
dar. 3 -tagige Applikation (Zeitpunkte 0.1 (~15 minvor dem Ablegen auf dem Klauenwagen), 1,
2): Ketoprofen (Romefelf 3mg/kg KGW im.) sowie Placebo (physiologische
Natriumchloridliésung 0,9 %, A&quivalente Menge, i.m). Signifikante Unterschiede zum
Basiswert (0.1) sind mit einem * gekennzeichnet.
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Erfassung der Bewegungsaktivitat mittels Pedomefeab. 4)

Bezlglich der Pedometerdaten ergab sich innerhalb RkGruppe eine Absenkung der
Liegezeit nach der LahmheitsbehandlungQf04). An den ersten beiden Behandlungstagen
(Tag 0 und 1) lag das Bewegungsverhalten der PeKiihLiegen tendenziell hoher £®,08;
Gruppeneffekt P =0,10), ein globaler Gruppen- xtetfgkt ergab sich nicht (P =0,74). Im
Folgenden gab es keine weiteren statistisch ausarert Unterschiede zwischen den

Gruppen hinsichtlich des ermittelten Aktivitatsvaltbns.

Tabelle 4 PedometerdatenX + SEM) der Ketoprofen- (K; n =6) und der Placebo-Guppe (PI;
n =7) vom Tag 0 bis zum Tag 3.

P-
Tage nach Behandlung Global Wert
Parameter Gruppe TO T1 T2 T3 F Test
Liegezeit K 128+12 135+£10 12917 1347 G 0,85
[h/d] Pl 144+0,7 12,8*+10 141+10 12,5160 Z 0,54
p-Wert 0,28 0,63 0,54 0,64 GxZ 0,15
Anzahl K 7,7+1,1 73+1,1 74+13 8,2+1,6 G 0,76
Liegephasen PI 7,3+0,8 74+0,6 7,0£0,7 45t Z 0,73
[n/d] p-Wert 0,74 0,91 0,78 0,65 GxZ 0,85
Dauer K 110 + 17 132 +31 126 + 33 113+21 G 0,84
Liegephasen PI 126 + 15 104 £ 12 126 + 15 105+14 Z 0,68
[min] p-Wert 0,50 0,39 0,99 0,77 GxZ 0,49
Aktivitat im K 28+0,2 25+0,2 24+0,2 2,802 G 0,10
Liegen PI 3,6+0,3 3,605 3,4+£0,6 3,405 Z 0,66
[imp/min] p-Wert 0,07 0,08 0,19 0,34 GxZ 0,74

Signifikante (p <0,05) Abweichungen innerhalb deru@e zum Basiswert (T0) sind mit *
gekennzeichnet.

Imp: Impuls; G: Gruppeneffekt, Z: Zeiteffekt, G x Gruppen- x Zeiteffekt
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Futteraufnahmeparameter (Tab.5)

Bei Betrachtung des Parameters Trockenmasseaufngtgrd lies sich kein Unterschied

zwischen den Ketoprofen- und den Placebo-behamd€lezen erkennen.

Es lie3 sich eine tendenzielle Zunahme in der Ahdah Trogbesuche zwischen Tag 0 und

Tag 1 (P =0,07) innerhalb der K-Gruppe wahrnehmen.

Die Fressrate der Kiuhe der K-Gruppe war an den mi#hagstagen 1 und 2 tendenziell
niedriger (P<0,11) als bei denen der PI-Gruppe. Nach dem diggagBehandlungsintervall
(TO-T2) stieg die Futteraufnahmefrequenz der Kdieeutlich an (P =0,09). Weiterhin
unterschieden sich die Fresszeiten am Tag 1 (160124 min; P =0,08). Bei diesem
Parameter sowie bei der Fressrate ergaben sicesasy tendenzielle Gruppen- x Zeiteffekte
(P =0,07; P =0,06).
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Tabelle 5 Futteraufnahmeverhalten ¥ + SEM) der Ketoprofen- (K; n=11) und der Placebo-
Gruppe (PI; n =10) vom Tag 0 bis zum Tag 3.

Tage nach Behandlung  Global P-
Parameter Gruppe TO T1 T2 T3 F-Test Wert
TM gesamt K 199+0,7 203+08 19,8+0,8 19B% G 0,68
[kag/d] PI 185+16 191+17 20018 19811 Z 0,83
p-Wert 0,38 0,52 0,91 0,89 GxzZ 0,59
Trogbesuche K 2712 323 32+4 27+3 G 0,87
[n] PI 30£3 31+£3 304 30£3 z 0,18
p-Wert 0,52 0,72 0,79 0,39 Gxz 037
Fresszeit K 156 + 11 160 + 14 160 + 14 143 + 167 G 0,35
[min] Pl 142 + 18 124 + 13 133+ 15 146 + 13 z 0,75
p-Wert 0,53 0,08 0,23 0,88 Gxz 0,07
TM pro K 0,8+£0,1 0,7+0,1 0,7+0,1 0,8+£0,1 G 0,55
Besuch Pl 0,7+0,1 0,7+0,1 0,7+0,1 0,7+0,1 Z 0,29
[ka] p-Wert 0,30 0,98 0,63 0,33 GxzZ 0,30
Dauer pro K 6,0+£0,6 51+04 53+0,6 56+0,7 G 0,23
Besuch Pl 52+0,8 42+04 45+0,3 50+£04 Z 0,15
[min] p-Wert 0,42 0,17 0,24 0,50 GxzZz 0,93
Fressrate K 134+ 9 132+7 131+£10 15013 G 0,31
[g/min] Pl 146 £ 19 162 + 14 158 + 13 143 £ 11 Z 59,
p-Wert 0,54 0,07 0,11 0,69 GxZ 0,06

Signifikante (p <0,05) Abweichungen innerhalb deruge zum Basiswert (T0) sind mit *

gekennzeichnet

Imp: Impulse; G: Gruppeneffekt, Z: Zeiteffekt, &ZxGruppen- x Zeiteffekt
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Endokrin-metabole Parameter (Tab. 6)

Die Analyse des Serumcortisols liel3 keine Unteestdizwischen den Tieren der K- und PI-
Gruppe erkennen. Der Gehalt an Serumcortisol $tg@glen Kiihen der K-Gruppe zwischen
den ersten beiden Behandlungstagen an (P =0,03)jrumeiteren Verlauf abzufallen. In
Bezug auf den Gehalt an Kotcortisolderivaten startie PIl-Gruppe mit einem hoheren
Basiswert (55.5 ng/g; n.s.). Insgesamt wurde in BleGruppe ein Trend (Gruppeneffekt
P =0,08) zu hoheren mittleren Kot-Cortisolderivéigieen im Vergleich zur K-Gruppe

festgestellt.

Wahrend die mittleren Serum-NEFA Konzentrationem H#e&ihe in der K-Gruppe post
operativ nahezu unverandert waren, war in der Bp@e ein Anstieg zu verzeichnen
(Gruppen-x  Zeiteffekt: P =0,02; Gruppeneffekt Tag: 4P =0,05). Auf die

Serumkonzentrationen von Glucose und BHB hatte Kietoprofenbehandlung keinen

absicherbaren Effekt.
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Tabelle 6 Serumcortisol und Kotcortisolderivate ¥ + SEM) sowie StoffwechselparameterX +
SEM) der Ketoprofen- (K; n=11) und der Placebo-Gryppe (Pl; n =10) vor der Behandlung
(T 0.1) bis zum Tag 4.

Global P-
Parameter Gruppe TO.1 T1 T2 T4 E-Test Wert
Serumcortisol K 13,0+25 20,2*+3,7 124+22 4701+1,7 G 0,96
[ng/ml] PI 139+26 158+3,3 139+35 16,34 Z 0,23
p- Wert 0,82 0,38 0,73 0,66 GxzZ 054
Kotcortisol K 345+124 532+6,3 40972 3444 G 0,08
[ng/g] PI 555+14,6 87,2+x22,2 63,0143 4970,6 z 0,04
p- Wert 0,28 0,14 0,16 0,18 Gxz 0,75
NEFA K 344 £ 70 333+101 270 + 54 367 + 65 G 0,60
[Lmol/l] PI 321 + 88 381 £ 63 492* £ 94 324 £ 75 Z 0,72
p- Wert 0,84 0,70 0,05 0,67 GxzZ 0,02
Glucose K 3,70£0,19 3,79+0,15 3,70x0,12 3JFD713 G 0,40
[mmol/l] PI 3,78+0,20 4,09*+0,23 4,10*+0,23 3,#8,18 V4 0,13
0,77 0,28 0,14 0,98 GxzZ 0,16
BHB K 043+0,05 044+0,04 043005 04389, G 0,37
[mmol/l] PI 0,59+0,06 0,42*+0,07 0,46*+0,05 0,48,07 Z 0,15
p- Wert 0,05 0,88 0,64 0,57 GxZ 0,16

Signifikante (p <0,05) Abweichungen innerhalb derug@pe zum Basiswert (T 0.1) sind mit *

gekennzeichnet.

G: Gruppeneffekt, Z: Zeiteffekt, G x Z: GruppenZeiteffekt
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Abomasale Integritat nach Ketoprofen-Applikation

Der Test auf faecales okkultes Blut hemofEZgab im Zeitraum von Tag O bis Tag 14 in
keinem Fall einen positiven Nachweis.

Statistisch absicherbare Unterschiede zwischen duiitleren Serum-Pepsinogen
Konzentrationen der Tiere der Gruppe Pl und K ezgabich im Untersuchungszeitraum
nicht. Gleiches galt fur die mittlere Hamoglobinkentration und das MCV des Vollbluts.
Die Auswertung des mittleren Hamatokrits ergab rideend (Zeiteffekt. P =0,09) fur

abnehmende Gehalte in den ersten Tagen nach dearenfiahandlung. Dies betraf
Uberwiegend die Kihe der K-Gruppe. Ein absicherb@reppenunterschied im Hamatokrit
zwischen K- und PI-Gruppe wurde nicht gefunden. lishes ergab sich auch fir die
Erythrozytenkonzentrationen des Vollblutes, allegdi war statistisch weder ein Zeit-, noch

ein Gruppeneffekt oder eine Interaktion beider EHdeststellbar.
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Tabelle 7 Darstellung & £+ SEM) ausgewahlter hdmatologischer Parameter (KJPn =6) und der
Serum-Pepsinogenkonzentration (K, n =11; PIl, n =10Jer Ketoprofen - und der Placebogruppe

vom Zeitpunkt 0.1 vor der Behandlung bis zum 14.Tag

Global P-
Parameter Gruppe TO.1 T1 T2 T4 T7 T 14F-Test Wert
661 625° 600 647 608 621
Erythrozyten K . '051 1028 +024 +030 +027 +024 © 073
C 652 651 647 653 645 642
[x 10" ul] Pl 1042 +035 +048 +039 +043 =052 < 021
P-Wert 085 057 040 090 049 072 GxZ 036
. . 301 281* 268* 293 27.0 27.9*
Hamatokrit K 10 +08 +06 +16 +07 =+10 © 063
281 280 278 281 275 272
[%2] Pl y10 07 +14 =xo09 +11 +15 £ 009
P-Wert 017 092 056 054 070 071 GxZ 028
. . 109 104 101 105 102 102
Hamoglobin K 104 +03 +02 +01 +03 =+02 ©° 079
. 105 104 103 105 103 9098
[g dI"] Pl {06 +05 +07 =+06 +05 <07 £ 014
P-Wert 060 093 074 098 087 07. GxZ 051
460 453 453 453 447 450
MCV K +22 +18 +17 +16 =+15 +16 © 034
, 432 433 432 431 429 429
[urm] Pl 413 +12 +12 212 +12 =+10 £ 00
P-Wert 030 038 032 030 038 029 GxZ 061
. 047 039 043 041 030* 042
Pepsinogen K 4000 +010 +010 +011 +006 +000 ©C 072
[Units o 034 040 025 042 044 032
Tyrosin] +006 +010 +008 +014 +013 +0,08 :
P-Wert 025 095 019 097 032 044 GxZ 018

Signifikante (p <0,05) Abweichungen innerhalb derugpe
gekennzeichnet.

G: Gruppeneffekt, Z: Zeiteffekt, G x Z: GruppenZeiteffekt

zum Basiswert (T 0.1) sind mit *
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Diskussion Teil |
Die Prifung der analgetischen Wirkung des NSAIDdgedfen erfolgte an insgesamt 21

pluriparen Kihen, die eine Lahmheit an einer Hgitedmal3e aufwiesen. Weitere klinisch
erkennbare Erkrankungen anderer Organsysteme tagetvor. Ursachlich fur die Lahmheit
waren in der Ketoprofen- und der Placebogruppeedgaschwire sowie Defekte der weil3en
Linie, in deren Folge sich eine Pododermatis erkelie. Beide Erkrankungen sind typische
Klauenlasionen fur ganztagig in Laufstallen gelmadt&ihe (SOGSTAD et al. 2005; OLMOS
et al. 2009; FJELDAAS et al. 2011). Durch das reg#ige Lahmheitsmonitoring aller Tiere
der Herde waren die Klauenlasionen in der Mehrzah$chrieben und die Pododerma nur
mafig entzindlich verandert. In solchen Féallereisé chirurgische Freilegung der Defekte
Ublich, die im Wesentlichen aus der Entfernung umieierten Horns im Defektbereich und
der Schaffung sanfter Ubergdnge zum gesunden Hestelit, ohne dass die Pododerma
selbst tangiert wird (BERGSTEN 1994; TOUSSAINT RAVEet al. 2003). So war auch in
dieser Studie nach oben genannten BehandlungsmaBnalein rasch einsetzender
Heilungsprozess bei allen Kihe zu beobachten. ®erewei Wochen nach der
Erstbehandlung war bei den Kiihen die freigelegtdoBerma dinn tberhornt oder zumindest
in Epithelisierung mit beginnender Randhornbildurigntsprechend war ein stetiger
Ruckgang des Lahmheitsgrades der Patienten diésgieSm Anschluss an die Behandlung
zu verzeichnen. Der deutlichste Rickgang im Lahteped trat unmittelbar nach der
Behandlung ein und war vermutlich durch die Anbuing eines Holzklotzes an der gesunden
Partnerklaue bedingt. Durch diese Entlastung ulégrieine weitere schmerzhafte Irritation
der erkrankten Klaue. So ermittelten auch LAVEN adt (2008) aufgrund der reinen
Defektversorgung eine Verbesserung der Nozizemangelle unabhangig von einer

erganzenden Tolfenaminsaurebehandlung.

Unter der dreitdgigen Ketoprofenbehandlung zusdtziiur geschilderten Versorgung der
Klauenhornerkrankung wurde weder ein statistiscsiohperter noch ein numerischer Effekt
auf die Entwicklung der Lahmheiten der K-Tiere irergleich zu den PI-Tieren festgestellt.
Auch O'CALLAGHAN-LOWE et al. (2004) konnten durcine Ketoprofengabe weder den
Lahmheitsgrad verringern noch die Lahmheitsdauakiveen. Hingegen verzeichneten

FLOWER et al. (2008) bei Kiuihen einen tendenzietirggeren Lahmheitsscore im Vergleich
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zu Kontrolltieren nach Ketoprofenbehandlung. Wéiterzeigten CHAPINAL et al. (2010)
eine moderat bessere Gewichtsverteilung zwischeoffenen und gesunden Gliedmal3en bei

lahmen Kihen unter Ketoprofenbehandlung.

Es ist bekannt, dass lahme Kihe als Ausdruck &obmerzvermeidungsverhaltens vermehrt
liegen und weniger aktiv sind (SINGH et al. 1993AKRIER et al. 2006). Die verminderte
Aktivitat druckt sich sowohl in verminderten Sclzéhlen als auch in einer geringeren Zahl
von Trogbesuchen aus (GONZALES et al. 2008). Aesetn Grund fanden die genannten
Untersuchungsparameter bereits in anderen StudieBeurteilung analgetischer Wirkungen
von Schmerzmitteln bei lahmen Milchkihen Anwend(@@RIGO et al. 2006; FEIST et al.
2008). In der vorliegenden Studie war nach Ketagmbéhandlung der lahmen Kihe im
Vergleich zu den Placebotieren kein Effekt auf leiegjten, Zahl der Liegephasen sowie auf
die Liegephasendauer festzustellen. Dieses Ergelmukt sich mit denen anderer Autoren
(CHAPINAL et al. 2010). Auch die mittels Pedometeegistrierte Aktivitdt der stehenden
und liegenden Tiere liel3 hier keinen klaren Kettgmeffekt auf das Aktivitatsverhalten der
Tiere erkennen. Es ist zu beachten, dass lahme kiirzere und damit mehr Schritte fiir die
gleiche zurtickzulegende Wegstrecke machen als deskiiihe (CHAPINAL et al. 2010).
Insofern mag die Registrierung von Bewegungsakitivder Kiihe mittels Pedometern nur von
eingeschranktem Nutzen fir die Beurteilung von Saizmitteln sein. Denn aufgrund der
verkirzten SchrittlAnge und eventueller Unsichéemein der Aufsteh- und Abliegephase
konnten Pedometer erhthte Impulszahlen registrieDamaus mag eine Kaschierung der
eigentlich verminderten Bewegungslust lahmer Kilodggen (WALKER et al. 2008;
CHAPINAL et al. 2010). Aus diesem Grund wirde gegemfalls die freiwillige
Bewegungsaktivitdét von Milchkiihen -unabhangig z¥om Gehen zum Melkstand-
vermutlich eher nutzbare Informationen liefern. Baihen, die an den Hintergliedmal3en
schmerzhafte Klauenerkrankungen entwickeln, istStand ein haufiger Wechsel in der
Belastung zwischen der erkrankten und der gesui@ledmale festzustellen (Trippeln;
WHAY et al. 1997; WHAY 2002a). Da in dieser Studdie Pedometer an den
VordergliedmalRen angebracht waren, dirften allgedisolche Lastwechsel zwischen den
Hintergliedmalf3en fur die registrierte Aktivitat vontergeordneter Bedeutung gewesen sein.
CHAPINAL et al. (2010) untersuchten Lastwechsel sohen erkrankter und gesunder
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Hintergliedmal3e an stehenden Kihen mittels Krafsmlagten. In deren Studie zeigte sich,
dass eine Ketoprofenbehandlung die Zahl der Lastset@ro Minute geringfligig reduzierte,
was von den Autoren als Indiz fur eine analgetiséfiekung von Ketoprofen betrachtet

wurde.

Auch die Zahl der Besuche der Futtertroge spiegjeltAktivitat und nicht nur den Appetit
eines Tieres wider (GONZALES et al. 2008). Kuhes ganztagig im Stall gehalten werden,
gehen nicht nur zum Futtertrog um zu fressen, sonageich um im Rahmen ihres
explorativen Verhaltens von dort Vorgange auf dartidfgang und im tbrigen Stallgebaude
zu beobachten. In dieser Studie spiegelt die ZahlTdogbesuche alle Besuche wider und
nicht nur diejenigen mit tatsachlich registriert€uniterverzehr. Dies erklart auch, warum die

pro Trogbesuch im Mittel verzehrte Futtermengelaemen Kihe nur etwa 700 g betrug.

Weder in der Zahl der taglichen Trogbesuche noclden Dauer der Trogbesuche, der
Fressgeschwindigkeit, der TrockenmasseaufnahmeTprgbesuch sowie in der taglichen
Gesamttrockenmasseaufnahme der Kihe zeigte sicheser Studie, wie auch zuvor in
anderen Untersuchungen (DORIGO et al. 2006), eiikuiMg der Ketoprofenbehandlung,
die die Aktivitat am Futtertrog oder den Appetit déere beeinflusst hatte. Hingegen ergaben
sich bei FEIST et al. (2008) aus der direkten Vienabeobachtung Anhaltspunkte fir eine
verbesserte Bereitschaft zur Futteraufnahme beKetibprofen behandelten Kiihen nach der
Klauenbehandlung im Vergleich zu Kontrolltiereneégliche Trockenmasseaufnahme oder

das eigentliche Fressverhalten sind in jener Sfediech nicht detaillierter erfasst.

Erhbhte Serumcortisolkonzentrationen sollen diemtworelle Stressantwort auf Schmerzen
durch Klauenerkrankungen reflektieren (LEY et &94; EL-GHOUL u. HOFMANN 2002).
Hiermit vergesellschaftet sind oft auch erhéhteu8#onzentrationen von Glucose, NEFA,
BHB und Laktat (EL-GHOUL u. HOFMANN 2002; SACO el 2008; CALDERON u.
COOK 2011). Aber weder in den Blutcortisolkonzetnaen noch in den anderen genannten
Blutmetaboliten war in dieser Studie ein Ketoprafeimandlungseffekt offensichtlich. Daraus
kann somit nicht auf einen analgetischen Effekt #edfoprofens geschlossen werden.
Allerdings waren unter der Behandlung mit Ketopnoféendenziell die mittleren
Konzentrationen der Kotcortisolderivate gegenubemeth der Kihe der PI-Gruppe

vermindert. Wahrend die Serumspiegel des Cortisots anderer Blutsubstrate erheblichen
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kurzfristigen Schwankungen durch Umgangsstress rliggen konnen, spiegeln die
Kotkortisolderivate eher das Niveau der Cortisatghsittung der vorausgehenden 12 Stunden
wider und sind daher unempfindlicher gegeniberfkigtigen Schwankungen (LANE 2006).
Dies mag eine mdgliche Erklarung dafir sein, dagslsdiglich in den Kotkortisolderivaten
Anhaltspunkte fur eine Linderung schmerzbedingtéresSes im postoperativen Zeitraum
durch Ketoprofen ergaben. Weitere Anzeichen ergab@oh zudem aus den
Serumkonzentrationen der NEFA. Diese kénnen glalshfals metabolische Antwort auf
schmerzbedingten Stress ansteigen (LEY et al. 1993h hier wurden bei den K-Tieren
postoperativ tendenziell niedrigere NEFA-Serumkomiztionen gemessen, als bei den mit
Placebo behandelten Kiihen.

Zu den unerwinschten Wirkungen der NSAID, wie Kebtégn, gehort die Schadigung der
Schleimhautintegritdt des Magens, in deren Folgetebhbe Ulcera entstehen kdnnen
(TRAUB-DARGATZ et al. 1988). In einer Studie an Kéfn, denen uber funf Tage
intravents Ketoprofen appliziert wurde, gab esftirgedoch keine Hinweise (SINGH et al.
2009). Auch in dieser Studie, in der Kihen Ubei diege Ketoprofen verabreicht wurde,
ergaben sich keine statistisch-gesicherten Verdawhmente fir eine Induktion von
blutenden Labmagenulcera. Alle Tests auf okkultkeg B Kot, ein tblicher diagnostischer
Test fur die Erkennung blutender Labmagenulceraemadiber einen Zeitraum von zwei
Wochen nach Behandlungsbeginn negativ. Allerdingar vin der Ketoprofengruppe
postoperativ im Vergleich zur Placebogruppe eiohigr Abfall des mittleren Hamatokrit bei
unverandertem Erythrozytenvolumen sowie der Ergytienzahlen im Blut gegenidber den
Basiswerten festzustellen. Es ist daher nicht aacdieRen, dass geringgradige Blutungen,
die sich nicht im faecalen Test auf okkultes Bluti zrkennen gaben, an der
Labmagenschleimhaut stattfanden. Durch den chscingin Eingriff an den Klauen, der
unblutig verlief, waren die Abnahme des Hamatount der Erythrozytenzahlen zumindest
nicht zu erklaren. Die Untersuchung der Serum-Katrationen von Pepsinogen ergaben
gleichfalls keine Hinweise auf profunde Schadigunger Labmagenschleimhaut durch die
Ketoprofenbehandlung, da zwischen beiden Gruppeteimmittleren Konzentrationen keine
statistisch absicherbaren Unterschiede bestandesm. SBrum-Pepsinogenkonzentrationen
steigen bei Kuhen im Falle entzundlicher, profundeveranderungen der
Labmagenschleimhaut (ROSS et al. 1967; BERGHEM &883).
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Chronische Lahmheiten und somit anhaltende Schmeseasibilisieren das nociceptive
System bei Kiihen und rufen eine Hyperalgesie dieofienen GliedmalRe hervor (WHAY et
al. 1998). Diese lasst sich durch eine Ketoprofaahdlung reduzieren (WHAY et al. 2005).
In der vorliegenden Studie wurden nur Kihe untéisudie durch das wochentliche
Lahmheitsmonitoring langsten eine Woche erkenndlaml waren. Es ist anzunehmen, dass
der Zeitraum vermutlich nicht ausreichte, eine Hwgjesie auszubilden. Derartige

Untersuchungen fanden daher nicht statt.

Ketoprofen wirkt als NSAID Uber eine Inhibition dEOX entztindungshemmend und damit
schmerzlindernd. In dieser Studie zeigten sicheamluktroffenen Klauen zwar umfangreiche
Horndefekte, die Pododerma, als schmerzempfindlich&ichteilgewebe der Klaue, war
jedoch nur umschrieben und gering- bis mittelgraeigzindlich verandert. Das an den
Hornschuh angrenzende Weichteilgewebe war in keiréall erkennbar entztndlich
betroffen. Insofern stellt sich die Frage, ob beisahriebenen, oberflachlichen Lasionen der
Pododerma im Bereich des Hornschuhs eine ausgepaigtgetische Wirkung des vor allem
peripher wirkenden NSAID Ketoprofen erwartet werdemn. Zentral wirkende Analgetika
konnten hier eher vorteilhaft sein. Bislang liegedoch keine Studien hierzu vor. Ferner
sollte gepruft werden, ob Ketoprofen speziell baetZztandungen des Weichteilgewebes im
Klauenbereich, wie z.B. bei Entzindungen des injéaeden Gewebes, deutlichere
analgetische Effekte aufweist. Die Untersuchungem €HAPINAL et al. (2010) geben zu

dieser Annahme Anlass.

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass die Ubtiwihargische Versorgung mit Anbringung
eines Holzklotzes auf die gesunde Partnerklaue Kigien mit akuten, oberflachlichen
Entziindungen der Sohlen- oder Wandlederhaut, 2r eaischen Besserung von Lahmheiten
fuhrt. Grundlage dessen ist die Tatsache, dass heibem als Ausdruck eines
Schmerzvermeidungsverhaltens gesehen werden. Eiwmgtziich zur chirurgischen
Intervention durchgefuhrte dreitdgige Behandlung) iem NSAID Ketoprofen hatte weder
auf Lahmheitsgrade und Aktivitat noch auf das Rredsalten valide Effekte. Lediglich leicht
erhohte mittlere Kot-Cortisolderivatgehalte sowikdmma-NEFA-Konzentrationen der mit
Placebo behandelten Kihe im Vergleich zu den KefeprTieren koénnten auf eine

Linderung des schmerzbedingten Stresses im postogar Zeitraum durch Ketoprofen
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hinweisen. Aus dieser Studie ergaben sich keingigenden Verdachtsmomente, die auf
eine klinisch relevante nachteilige Wirkung eineeitdigigen Ketoprofenbehandlung auf die

abomasale Integritat schliel3en lassen.
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3.1.4. Teil II: Einfluss von Klauenlahmheiten auf Hbrmonhaushalt,

Energiestoffwechsel, Futteraufnahmeverhalten, Aktiwtat und Produktivitat

Ergebnisse Teil Il

Allgemeine Parameter und Milchleistung

Statistisch unterschieden sich die als lahm erksmuand die gesunden Kontrolltiere im Mittel

nicht im Koérpergewicht sowie der taglichen Milcldiing (Tab. 8).

Tabelle 8 KGW und Milchleistung (X + SEM) der lahmen (L; n =21) und der Gesundkontrdt
Tiere (GK; n =21) an den Tagen 0, 7 und 14.

Parameter Gruppe Tag O Tag 7 Tag 14
657 + 11 658 + 12 655+ 12
KGW L (724 — 589) (580 — 757) (574 — 757)
k] GK 686 + 16 665 + 16 653 + 16
9 (594 - 819 (551 -781) (550 —727)
Milchmenae L 30,1+1,6 29,8+17 29,8+1,8
9 (21,0 — 43,5) (19,9 — 47,3) (18,7 — 45,0)
k] GK 30,3+1,8 29,7+1)9 295+2.2
9 (17,9-44,4) (19,3 —44,2) (18,0-50,3)

Diagnosen, Lahmheits- und Heilungsverlauf

Es befanden sich in der Gruppe der lahmen Tier&r{ippe; n =21) 12 Tiere mit einem SG
und neun Tiere mit einem WD. Von den genannten ekKieh waren acht am Tag des
Verbandswechsels abgeheilt (komplett Uberhornt)wBeen 10 Defekte soweit tberhornt,
dass sie ohne Verband belassen werden konnten.diei Tieren musste ein neuer
Schutzverband angelegt werden.

Der mittlere, initiale Lahmheitsgrad lag bei 3,5 Studienverlauf zeigten sich deutliche
Verbesserungen (P =0,0002) der Lahmheitsgrade zusgafgswert (Abb.6). Dieser Effekt

setzte sofort nach der chirurgischen Versorgunglben klauenlahmen Tieren ein.
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Abbildung 6 Darstellung der Lahmheitsgrade & * SEM) der L-Gruppe (n=21) im

Versuchszeitraum. Die Zeitpunkte 0.1 und 0.2 stelleden Tag der Lahmheitsbehandlung vor
und nach der chirurgischen Intervention dar. Signifkante Unterschiede zum Basiswert (0.1)
sind mit einem * gekennzeichnet.

Erfassung der Bewegungsaktivitat mittels Pedomefeab. 9)

Der Parameter Liegezeit wies wahrend des Studigameis einen deutlichen Gruppeneffekt
(P =0,005) beim Vergleich der lahmen und nicht lahnKihe auf. Fir die Ubrigen

Aktivitatsparameter (Zahl der taglichen Liegephadargephasendauer sowie Aktivitat im
Stehen) ergaben sich statistisch keine gesiche@mrppen- oder Zeiteffekte. Nur der
Parameter Aktivitat im Liegen weist einen tendeltaieZeiteffekt auf (P =0,07).
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Tabelle 9 PedometerdatenX = SEM) der Gruppe lahmer Kuhe (L; n =14) sowie deiGruppe gesunder Kontrolltiere (GK; n =13) vom Tag0 (Tag der
chirurgischen Behandlung) bis zum Tag 7.

Tage nach chirurgischeBehandlung
Parameter  Gruppe TO T1 T2 T3 T4 5 T6 T7 E'?g’;‘{ P-Wert
Liegezeit L 13,7+0,7 13,2+0,7 13,7+09  120@  13,3+08 130£06 123+07 13207 G 0,005
(h/d) GK  10,7+06 10,7+0,6 11,3*+0,6 10,6¥0 10,4+08  104%06 105%+05 10,8+0,7 y 400,
P-Wert 0,001 0,01 0,03 0,06 0,03 0,01 0,08 003 xZ 0,73
Liegephasen L 7,50+0,66 7,36+0,58 7,19+0,69 77%0,77 7,07+071 7,86+0,81 7,46+045 74871 G 0,56
(1/d) GK  7,39+0,58 7,05£045 7,50+037 68630 673+065 692+050 7,84+043 7,31+050 Z 0,45
P-Wert 0,73 0,50 0,81 0,25 0,85 0,45 0,68 0,45 Gx 065
Liegdeapuhe"jse”' L 118+11 11715 126+ 16 109 + 12 126 + 13 118+ 105+ 10 108 + 10 G 0,12
(min) GK 90 £ 7 9245 91+5 109 + 14 119 + 23 08 814 89 +7 z 0,15
P-Wert 0,06 0,14 0,05 0,88 0,77 0,21 0,05 0,16 Gx 052
Akg‘t’gﬁ;]m L 10,+0,7  9,5+05 9,5+0,8 92+0,7  83*50, 92%08  90%07  93+06 G 0,96
(imp/min) GK 9,9+0,9  95+0,8 9,6+0,9 10+0,8 8,7+07 91409  96+1,0  86*+07 y 0,09
P-Wert 0,83 0,82 0,90 0,53 0,54 0,90 0,62 0,42 Gx 057
Akﬂ‘gga;rim L 32+02  3,1+0,3 2,040,3 31403  27%%02 32%03  39+06  29%02 G 0,14
(imp/min) GK 20+03  27+03 2402 24%02 2202  2,7+03  26+03  28:04 z 0D
P-Wert 0,53 0,41 0,22 0,03 0,09 0,32 0,09 0,96 Gx 020

Signifikante (p <0,05) Abweichungen von Mittelwerteum Basiswert (TO) innerhalb einer Gruppe sind*rgekennzeichnet. imp: Impulse; G: GruppeneffékiZeiteffekt, G x Z: Gruppen- x Zeiteffekt
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Futteraufnahmedaten (Tab. 10)

Im Untersuchungszeitraum unterschied sich die digliTrockenmasseaufnahme zwischen
den lahmen und den Kontrollkiihen nicht statistsicher. Die mittlere Zahl der Trogbesuche
und die tagliche Fresszeit der lahmen Kihe waramifgftant geringer als in der
Kontrollgruppe. Hingegen waren verglichen mit demnkolltieren in der Gruppe der lahmen
Kihe die mittlere Besuchsdauer der Troge, die Besshwindigkeit sowie die
Trockenmasseaufnahme pro Trogbesuch statistisdiersinéher. Im zeitlichen Verlauf
ergaben sich in keinem Parameter vom Tag -7 bis Ziag 14 in Relation zur

Lahmheitserkennung signifikante Veranderungen.
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Tabelle 10 Futteraufnahmeparameter X + SEM) der Lahm- (n=21) und der Gesundkontroll-Guppe (n=19) vom Tag 7 vor der
Lahmheitserkennung und -behandlung bis zum Tag 14.
Tage relativ zur Behandlung Global P-
Parameter  Gruppe  T-7 T-6 T-5 T-4 T-3 T-2 T-1 TO T1 T2 T3 T4 5 T6 T7 T4 F-Test  Wert
™ L 20,2 21,1 21,4 19,0 19,8 19,8 20,1 19,2 19,7 19,9 19,7 19,3 192 21,1 21,0 20,8 G 0.43
1,1 +0,9 +11  +11  £12  +07 +10 08 *09 09 07 06 £09 07 08 09 :
Aumahme GK 19,5 21,4 20,1 20,1 22,1 20,8 21,8 21,2 20,7 21,0 21,1 19,8 19,8 21,3 21,2 20,5 . 013
+11  +09  £09  +07 06  £09 0,7 0,8 0,7 0,7 0,8 +1,0 +1,3 +0,9 0,6 +1,1 :
[kg/d] P-Wert 0,64 0,80 0,37 0,42 0,10 0,38 0,16 0,11 0,40 0,38 0,15 0,65 0,73 0,85 0,79 0,83 Gxz 041
Trog- L 34* 35* 33* 35* 34* 31 28 29 32 31 28 29 30 33* 33* 36* G <0.0001
+3 +2 t4 +3 +2 +2 +2 +2 +2 +2 +2 +3 +3 +2 +3 +3 '
besuche  GK 53 49 49 50 52 47 45 50 45 48* 49 43 44 52 48 50 . 0.06
+7 t5 t4 t4 t4 4 4 t4 +3 +3 4 t4 t5 4 4 t4 :
[1/d] P-Wert 0,01 0,02 0,001 0,01 0,001 0,001 <0001 GO0 <0,001 <0,001 <0,001 0,004 0,03 <0001 0006 100 GxZ 085
Fross. L 168 167 176* 154 159 140 148 149 143 147 144 149 148 160 156 164 G 0.01
+140  £13 +14 +13 +14 +10 +13 +10 +10 +11 +11 +12 +11 +10 +11 +13 :
seit oK 187 189 182 177 207* 183 197 191 187 188 189 181 195 199 192 192 . 0.25
+13 +13 +19 +12 +13 +14 +11 +11 +11 +10 +11 +11 +18 +12 +10 +11 :
[min/d]  P-Wert 0,34 0,26 0,78 0,22 0,01 0,01 0,008 0,008 00®, 0,008 0,005 0,06 0,03 0,02 0,02 0,10 GxZ 031
™ L 0,6* 0,7 0,7 0,6* 0,7 0,7 0,8 0,7 0,7 0,7 0,7 0,8 0,7 0,7 0,7 0,6 G 0.0003
+01 +01  +01 +01 01 %01  +01 01  £01 01  £01  +01 01 %01 01 %01 :
/Besuch oK 0,5 0,5 0,4 0,4 0,5 0,5 0,5* 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5* 0,5 0,5 0,5 0,5 . 0.06
+01 *01 01 +01 01 %01 01 01 %01 x01 %01  +01 01 %01 01 %01 :
[kg] 0,01 00022 00002 0,04 0,01 001 00034 00004 010, 00015 00004 0,01 003 00018 0,005 0,04 GxZ0,72
Fross. L 133 139 133 135 132 154 153 140 146 144 147 146 146 142 147 143 G 0.01
+8 +9 +9 +8 +8 +11 +12 +10 +8 +8 +8 +12 +13 +9 +9 +13 :
113 121 126 122 113 123 117 116 117 116 117 114 110 112 116 109
rate K +10 +8 +11 +8 +6 +8 +7, +6 +7 +6 +7 +7 +9 +7 +7 +6 z 0.37
[g/min]  P-Wert 0,14 0,16 0,66 0,28 0,07 0,03 0,01 0,06 0,01 0,01 0,01 0,03 0,03 0,02 0,01 0,03 GxZ 032
Dauer L 5,1 52 5,6 4,7 5,2 4,8 5,4 5,6 4,7 49 5,3 5,7 52 5,1 5,0 5,0 G 013
+04 04  +04  +04 04  +04 04 +05 +03 03 +04 +06 03 +04 03  £05 :
/Besuch oK 4,3 4,3 4,0 4,0 4,6 45 4,9* 4,2 45 43 44 4,8* 5,0* 42 45 4,3 . 0.26
+05 +04  +04 +04 05 +05 +05 03 +04 04 +05 +05 05 +04 04  *04 :
[min] P-Wert 0,21 0,11 0,01 0,22 0,41 0,57 037 200 0,72 0,22 0,13 0,27 0,73 0,13 0,44 0,33 GxZ 404

Signifikante (p <0,05) Abweichungen von Mittelwerteum Basiswert (TO) innerhalb einer Gruppe sind*rgekennzeichnet.
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Endokrin- metabole Parameter (Tab.11; 12)

Die mittleren Serum-Cortisolkonzentrationen (Tab) Waren in der Gruppe der lahmen Kiihe
nur am TagO signifikant hoher als in der Kontroligpe. Am Tag nach der
Klauenversorgung (Tag 1) wurden sowohl in der Geugpr lahmen als auch in der Gruppe
der Kontrolltiere signifikant héhere Kortisolspiégen Serum gemessen als am Tag 0. Die
mittleren Konzentrationen der Cortisolderivate imtkvaren am Tag 1 in der Gruppe der
lahmen Kihe signifikant héher als in der Kontraligpe. Am Tag 2 ergab sich statistisch
hierfir ein Trend (P =0,08).

Die Serum-NEFA-Konzentrationen waren im Mittel iardsruppe der lahmen Kihe um das
etwa 1,5 bis 2-fache hoher als in der Kontrollgeipignifikant waren die Differenzen am
Tag 0, Tag 2 und Tag 3. Fur die Serum-Glucosekdratganen ergaben sich zwischen den
Gruppen im Mittel keine Unterschiede. In beiden gpen waren die Serumspiegel der
Glucose im Durchschnitt am Tag 1 hoher als am TadgDi@ mittleren Serum-BHB-

Konzentrationen waren statistisch zwischen den éh#iihen und den Kontrollkiihen nicht
unterschiedlich. In beiden Gruppen war Uber diet 2e1 geringflgiger, aber signifikanter

Abfall der Durchschnittskonzentrationen zu verze&h

Die Serumkonzentrationen von Insulin (Tab. 12) wamm Mittel zwischen den lahmen
Kihen und den Kihen der Kontroligruppe nicht urdesesdlich. Die errechneten
durchschnittlichen R QUICKI-Daten waren bei dennh@m Kihen niedriger als bei den
Kontrollkiihen. Dies war signifikant am Tag 0, Tagidd Tag 7 und als Trend auffallig am
Tag 2.
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Tabelle 11 ErgebnisseX + SEM) der Konzentrationen von Kot- und Serumcortsol sowie von
unveresterten Fettsduren (NEFA), Glucose und Betaldyoxybutyrat (BHB) im Plasma lahmer
Kihe (Gruppe L; n=21) sowie gesunder Kontrolltiere (Gruppe GK; n=21) vom Tag 0.1

(~15 min vor chirurgischer Klauenbehandlung) bis zm Tag 7.

Tage nach Behand Ilung
Parameter  Gruppe T 0.1 T1 T2 T4 T 7 Global P -
' F-Test Wert
*
Kotcortisol L :MéSG fglf' 4 fég fé; fé?é G 0,06
30,1  40,9* 36,0 363 34.9
[ng/q] CGK Y34  +45 +34 +40  +46 Z 0,002
P-Wert 016 0,03 0,08 0,44 066 GxXxZ 005
*
Serumcortisol L }ig 1‘_82'15 _2'32](') _2'51?3 _E'?ig G 0,55
803  191*  147*  161* 10,7
(ng/mi] GK 416 %31 +19 +23 +19 2 000
P-Wert 0,03 0,81 0,57 0,83 023 GxXxZ 027
333 356 376 346 349
NEFA L +54  +60  +57  +48  +81 G 002
175 239* 230* 220 218
(molfl) GK {20  +31  +37 +35  +33 Z 057
P-Wert 0,01 0,09 0,04 0,04 015 GxZ 094
374 393 3,89 3,78 3,80
Glucose L 1014 +013 +013 011 015 © 094
377  4.04* 3,73 3,81 3,81
[mmolA] CK +014 +013 +013 +010 +013 z 0,01
P-Wert 0,85 0,55 0,36 0,83 081 GxZ 033
051 043 0,45 0,45 0,51
BHE L +004 +004 +004 +004 +005 © 036
048  0,36* 0,44 0,42 0,42
[mmolf] GK 4005 +004 +004 +006 +004 % 0,03
P-Wert 072 0,19 0,88 0.67 017 GxXZ 063

Signifikante (p <0,05) Abweichungen von Mittelwearteum Basiswert (T0.1) innerhalb einer
Gruppe sind mit * gekennzeichnet.
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Tabelle 12 Ergebnisse der Insulinkonzentration undarstellung des Insulin-Sensitivitats-Index
im Serum lahmer Kihe (Gruppe L; n =13) sowie gesurel Kontrolltiere (Gruppe GK; n =17)
vom Tag 0.1 (~15 min vor chirurgischer Klauenbehanlding) bis zum Tag 14; K £ SEM).

Tage nach Behand lung
Parameter Gruppe TO0.1 T1 T2 T4 T7 S?_Zz![ P -Wert
. 135 16.9 13.0 11.8 15,3
Insulin L +29  +41 +31 +23 +38 G 031
11,1 9.6 12.0 12.0 9.4
[wumi] — GK 157 118  +25  +19  +23 z 0,90
P-Wert 0,50 0,10 0,82 0,96 0,18 GxZ 0,18
L 0,46 0,43 0,44 0,46 0,45
RQuicki L 503 +002 +003 +003 003 ©C 0,03
0,58 0,55 0,53*  052* 0,55
GK 004 +004 +004 +002 +003 z 0,42
P-Wert 0,04 0,03 0,07 0,16 0,02 GxZ 0,43

Signifikante (p <0,05) Abweichungen von Mittelwerteum Basiswert(T0.1) innerhalb einer Gruppe
sind mit * gekennzeichnet.

R QUICKI (Revised QUICKI): 1/ [log (Glucose (mg @} + log (Insulin (U ml-1)) + log (NEFA
(mmol I-1))]
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Diskussion Teil Il

Kihe, die an einer Klauenerkrankung litten, wiesedieser Studie im Vergleich zu gesunden
Kontrolltieren im Serum signifikant héhere NEFA-Kaamtrationen auf, obwohl die Tiere
sich weder in der Milchleistung noch in der tagiohTrockenmasseaufnahme von den
Kontrolltieren unterschieden. Erhohte Serum-NEFARentrationen werden entweder als
Ausdruck gesteigerter Lipolyse zum Ausgleich enisgker Defizite oder als Anzeichen flr
reduzierte energetische Utilisation der NEFA intetiert (FROHLI u. BLUM 1988; BELL
1995). CALDERON und COOK (2011) vermuteten bei den ihnen in der Fruhlakatation
untersuchten lahmen Kiihe ebenfalls eine gesteiggrtenobilisation. Dieses machten sie an
erhohten Serum-BHB-Konzentrationen und einem ggsitisn Ketoserisiko der lahmen im
Vergleich zu den gesunden Kihen fest. Gleichze#mjstrierten sie signifikant vermehrte
Liegezeiten der lahmen Kihe. Daraus schlossenlsien@gliche Ursache fur die erhdhten
BHB-Serum-Konzentrationen auf eine verminderte $aeser und damit auch auf eine
reduzierte tagliche Trockenmasseaufnahme. DieserButnahmeparameter wurden jedoch
nicht gemessen. Allerdings sind Veranderungen iweggingsverhalten lahmer Kihe nicht
immer mit reduzierter Trockenmasseaufnahme vergebelftet. Wie bereits zuvor bei
SINGH et al. (1993) und WALKER et al. (2008) zemtahme Kihe auch in dieser Studie
im Vergleich zu gesunden Kihen verlangerte LiegeneiZudem war die Zahl der taglichen
Trogbesuche gegeniber den Kontrolltieren signitikeduziert. Beziglich der Trogbesuche
muss angefluihrt werden, dass gesunde Tiere haufiRginmen ihres nattrlichen Bewegungs-
und Explorationsverhaltens (ALBRIGHT u. ARAVE 199Tydge aufsuchen, ohne dabei
Futter aufzunehmen. Dies erklart auch, warum ben desunden Kontrollkiihen die
durchschnittliche Besuchsdauer der Troge nur etisa bis finf Minuten betrug und der
durchschnittliche Futterverzehr pro Trogbesuch legliglich etwa 500g. Lahme Kiihe
hingegen sind in ihrem Bewegungsverhalten deuticigeschrankt (O'CALLAGHAN et al.
2003). Somit besuchten in dieser Studie klauenlaKiiige die Troge eher zur tatsachlich
erfolgenden Futteraufnahme und weniger als Ausdexgkorativen Verhaltens. Lahme Kihe
verbrachten zur Vermeidung von Schmerzen an denedlanehr Zeit des Tages liegend
(MARGERISON et al. 2006; WALKER et al. 2008) undhgen signifikant seltener zu den
Futtertrogen als gesunde Kihe. Wie bereits in vagbe Studien (GONZALES et al. 2008)
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wurde die reduzierte Trogbesuchsanzahl jedoch deireherhdhte Fressgeschwindigkeit und
Trockenmasseaufnahme pro Trogbesuch soweit kongyenglaher unterschied sich die
tagliche Trockenmasseaufnahme statistisch nicht demgesunder Kihe. Insofern war es
auch nicht Uberraschend, dass sich im Mittel wedlertagliche Milchleistung noch die

Korpergewichte der lahmen von denen der gesundehe Kiinterschieden. Durch das
regelmaflige Lahmheitsmonitoring aller Kihe der lderdurden Lahmheiten frihzeitig

erkannt. In der Folge traten bei den Kihen diegedi® nur gering- bis mittelgradige

Lahmheiten auf. Erst ab erheblichen Lahmheiten gddch die mit den lahmheitsbedingten
Schmerzen verbundenen Veranderungen im Bewegumgsfressverhalten so gravierend,
dass die tagliche Trockenmasseaufnahme der betenffkiihe messbar absinkt (BACH et al.
2007). In dieser Studie traten im Durchschnitt Lakiten etwa 180 Tage post partum auf. Zu
diesem Zeitpunkt der Laktation weisen Kuhe, and&xrsn der Frihlaktation, gewdhnlich eine
fur die erbrachte Milchleistung adaquate Trockerseasfnahme auf (DRACKLEY 1999;

BOBE et al. 2004). Eine vermehrte Lipomobilisation Rahmen einer negativen nutritiven
Energiebilanz durch die verminderte Trockenmassedumhe im Rahmen der Lahmbheit

erscheint zusammenfassend zumindest fur die Kitheigienen Studie unwahrscheinlich.

Schmerzbedingter Stress, wie er bei Lahmheitenrituftithrt zu einer Aktivierung der
Cortisolausschittung aus der Nebenniere und sorhitheen Blutcortisolkonzentrationen
(LEY et al. 1994; EL-GHOUL u. HOFMANN 2002). Zumiest am Tag der
Lahmheitsdetektion waren auch in dieser Studie $®eum-Cortisolkonzentrationen der
lahmen gegenlber denen der Kontrolltiere erhdhé Oortisolauschittung kann auch als
Reaktion auf Umgangsstress, wie z.B. eine Blutdmtreg erhoht sein (SIXT et al. 1997;
MOSTL et al. 1999; PALME et al. 2000; MOSTL u. PABW002; KAHRER et al. 2006).
Weiterhin unterliegen die Blutkortisolspiegel nichunerheblichen Schwankungen
(SANFORD et al., 1986; LEFCOURT et al. 1993). Zwrieidung dieser einschrankenden
Faktoren wurde bei der Erfassung zurlckliegendev. bzhronischer Stresszustande der
Gehalt an faecalen Cortisolderivaten als MessgrdBeangezogen. Dieser Parameter
unterliegt weniger kurzfristigen Schwankungen (LANIDO06). Er reflektiert eher die
Cortisolproduktion der letzten 12 Stunden (PALMEMOSTL 1997; SACO et al. 2008).
Auch die ermittelten Kotcortisolderivat-Konzentmaten der lahmen Kihe waren gegenuber

denen der Kontrolltiere am Tag der Lahmheitserkagrdeutlich erhéht.
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Glucocorticoide induzieren bei Kihen eine vermiteldnsulinsensitivitat mit reduziertem
Glucoseverbrauch der Peripherie und reduziertaulimsedingter Hemmung der Lipolyse
(KUSENDA 2010). Zwar unterschieden sich lahme uedumde Tiere nicht hinsichtlich der
Blutkonzentrationen von Insulin und Glucose, detmaar die Insulinsensitivitat der lahmen
Kihe gegeniber den Kontrollkihen gemessen an dathaeten R QUICKI reduziert
(HOLTENIUS u. HOLTENIUS 2007, KUSENDA 2010). Méghdst daher auch, dass die bei
den lahmen Kihen festgestellten erhéhten Serum-NE&#zentrationen Folge vermehrter
Lipolyse durch eine verminderte Insulinsensitividlés Fettgewebes waren. Dies kénnte auch
die im Mittel gegentber den Kontrolltieren unveréaridn Serum-BHB-Konzentrationen
erklaren. Denn bei reduzierter Insulinsensitivikdh Kihen ist ein gesteigerter BHB- und
ebenso NEFA-Verbrauch peripherer Gewebe anzunehiRESENDA 2010). Auch ein
reduzierter Verbrauch von NEFA zur Energiegewinnigigeine maogliche Erklarung fur die
festgestellten erhdhten Serum-NEFA-Konzentratioden lahmen Kihe dieser Studie. Im
Vergleich zu Kontrolltieren verbrachten die lahmkiihe mehr Zeit liegend und somit
inaktiv. Wahrend der Ubrigen Zeit waren sie, gemessan den registrierten
Pedometerimpulsen, nicht aktiver als die gesundentrdlitiere. NEFA kdnnen von der
Muskulatur zur Energiegewinnung genutzt werdenz&gten ADEWUY!I et al. (2006), dass
die Serum-NEFA-Konzentrationen negativ mit der ®it#it der Kihe bei Laufstallhaltung
korrelieren. Kiihe mit erhéhten Serum-NEFA-Werteingtes in der Studie ein geringeres

Aktivitatsniveau als Tiere mit niedrigen NEFA-Waerte

Aus dieser Studie kann nicht geschlossen werdenjabtb moglicherweise auch die erhéhten
R Quicki-Werte Ursache einer Klauenerkrankung siwmindest wurden von HENDRY et
al. (1999) endokrine Einflisse auf das Klauenhamnvitro gezeigt. Eine ursachliche
Beteiligung der Insulinresistenz wird auch fur diatstehung der Pododermatitis aseptica
diffusa beim Pferd fir moglich gehalten (PASS et #998; ASPLIN et al. 2007;
VENUGOPAL et al. 2011). Dieses muss fur das Rinchngeklart werden.

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse dieser Uchersgen, dass bereits gering- bis
mittelgradige Lahmheiten bei Kihen trotz unbeedfitigter taglicher
Trockenmasseaufnahme Auswirkungen auf den Stoffeeddietroffener Kiihe haben. Die bei

den Ilahmen Kiuhen festgestellten erhéhten Serum-NE&#zentrationen sind
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moglicherweise Ursache von gesteigerter Lipolyse [attgewebe durch reduzierte
Insulinsensitivitat. Eine andere anzunehmende HErkE liegt im verminderten NEFA-

Verbrauch der Muskulatur infolge reduzierter tdghic  Muskelarbeit.
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3.2. Welfare Problem ,Lahmheit* bei Milchkiihen — Initiative ist gefragt

Zusammenfassung

Lahmheiten von Milchkihen unterliegen einer mitgterPravalenz von 25 % und sind ein
Ausdruck von Schmerzen und Leiden. Dies macht Ladi@h zu einem der wichtigsten

Animal Welfare Probleme in der Milchviehhaltung.eDuUrsache der hohen Pravalenz ist
vornehmlich in der Vorenthaltung einer sachgereth®ehandlung zu suchen. Ein

konsequentes Eingreifen bestehend aus regelmal@germg und einer raschen Behandlung
vermag auch bei hohen Inzidenzen die derzeitiggadRraz auf 5 % zu senken. In einem
zweiten Schritt ist die Inzidenz durch Praventi@tirhaltig zu mindern. Landwirte missen
fur das Thema sensibilisiert und in der Erkennumig kahmheiten trainiert werden.

Publiziert in: veterinar spiegel 2010 20 (3), S. #3138
DOI: 10.1055/s-0030-1250266
© Enke Verlag in MVS Medizinverlage Stuttgart GmBHCo. KG

Autoren: JanfRen, Simone; Meyer, Henning; Starke, Adxander; Rehage, Jirgen
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4. Schlussbetrachtung

In dieser Arbeit wurde erneut gezeigt, dass beelmeglligem Lahmheitsmonitoring aller
Kihe einer Herde, die ursachlichen Klauenerkrankangit einfachen Mitteln erfolgreich zu
behandeln sind. In einem Zeitraum von ca. zweielalurden 21 Kihe aus einer Herde von
etwa 60 Kuhen als lahm erkannt. Dieses entsprithgtwa einer Jahresinzidenz von knapp
20% und deckt sich mit Angaben aus der Literaterzui (CLARKSON et al. 1996). Auch
die fortgesetzte Lahmheitsdauer nach der Behandémgprach mit etwa sechs Wochen
vorherigen Beobachtungen (WHAY et al. 1998). Dalén untersuchten Herde von Oktober
bis Anfang Februar eine saisonale Abkalbung der eKignfolgte und Lahmheiten im
Durchschnitt um den Tag 180 post partum auftratearen in dieser Herde die Lahmheiten
im Fruhjahr und Frihsommer leicht vermehrt fesillest. Wie bereits im letzten Abschnitt
der eigenen Untersuchungen begrindet, schwankteliaeer Herde entsprechend die
Pravalenz von Lahmheiten pro wdchentlicher Untdrang zwischen 0 % und 6 %. Die
relativ niedrige Pravalenz im Vergleich zu Angala&is der Literatur von etwa 25% (LEACH
et al. 2010a) war vorrangig auf die frihzeitige démkung von Lahmheiten, der
unverzuglichen Behandlung und den damit verbunddéweren Lahmheitsdauern der Kiihe

zurickzufiuhren.

In der Behandlung von Sohlengeschwiren und SoN&emddefekten kommt der Herstellung
natirlicher Belastungsverhéltnisse an den Klauerrchdufunktionelle Klauenpflege
entscheidende Bedeutung zu (TOUSSAINT RAVEN 20@ihe Ausheilung der Defekte
wird durch das Entfernen des unterminierten Horeguhbstigt. Denn daraus folgt die
Vermeidung jeglicher weiterer Irritation sowie d&bfluss entzindlicher Exsudate aus dem
Defektbereich (BERGSTEN 1994). Da bei dieser Malajion die schmerzempfindliche
Lederhaut nicht berthrt wird, vorausgesetzt die MdiBne erfolgt durch erfahrene Personen,
erscheint eine Lokalanasthesie bei jetzigem Kesstand nicht zwingend erforderlich.
Allerdings wurde dies in der eigenen Arbeit niclepgift und in der Literatur finden sich
hierzu keine Angaben. Diese Annahme sollte in eiRelgestudie nachgeholt werden.
Kenntnisse Uber ein mdgliches Schmerzempfinden kedrandelten Kihe wéahrend der

Korrektur oberflachlicher Defekte der Lederhautdsimedeutsam, da deren Durchflihrung
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dann gegebenenfalls nur unter Schmerzausschaltdolgjenn dirfte. Da die Abgabe von
Anasthetika an nicht-tierarztliches Personal nagllegdem Recht nicht statthaft ist, missten
dann solche Behandlungen durch Tierarzte erfol@aschulte Klauenpflegern waren davon
nicht ausgenommen, wie noch im dritten Abschnitt digenen Arbeit dieser Studie in
Betracht gezogen wurde.

Bemerkenswert erscheint, dass sich der Lahmhettdgriaden untersuchten Kiihen auch ohne
jegliche Gabe von Schmerzmitteln, allein durch dohirurgische Korrektur der
Defektumgebung sowie das Anbringen eines Holzk&teger die gesunde Klaue, innerhalb
eines Tages um etwa einen Lahmheitspunkt in dentdgeringgradigen Lahmheitsbereich
verbesserte. Der Entfernung losen Horns aus denekibefreichs kommt somit zur
Schmerzvermeidung eine grof3e Bedeutung zu. Begltlgti werden muss auch, dass das
Anbringen des Holzklotzes unter der Partnerklaugé damit ein ungewohntes Balancieren
der Kuh auf dem Klotz, das Gangbild zu verdnderrmag. Mdglicherweise unterschatzt
deshalb sogar der detektierte Lahmheitsgrad dedhtich eingetretene Verbesserung im

Schmerzempfinden der behandelten Kihe.

Ein weiteres Ziel dieser Studie war, durch die Wuehung von Verhaltens- und
Produktionsparametern Daten bereitzustellen, diee eéhnwendung von Schmerzmitteln
zusatzlich zur chirurgischen Intervention rechifgm. Dies ist nur eingeschréankt gelungen.
Als ein Grund kénnte angefiihrt werden, dass nut akd leicht erkrankte Kiihe untersucht
wurden. Zwar ergaben sich die typischen Verandemnm Aktivitats- und Fressverhalten
bei lahmen Kuhen, doch der Effekt einer zusatzhchdreitagigen Behandlung mit
Ketoprofen erwies sich als marginal, wie zuvor iisfi@ anderen Studien (O"CALLAGHAN-
LOWE et al. 2004; WHAY et al. 2005; FLOWER et aD0B8). Inshesondere blieben eine
Steigerung der taglichen Trockenmasseaufnahme endMdchleistung als Zeichen einer
erwarteten Verbesserung des Allgemeinbefindensatienen Kiihe durch die Behandlung mit
Ketoprofen aus. Schmerzmittel finden aus Kostergdginin der Rinderpraxis derzeit noch
immer wenig Verwendung (HEWSON et al. 2007). Eineerbésserung wichtiger
Produktionsparameter durch eine zuséatzliche Ketepbehandlung und damit ein

Uberzeugendes Argument fur den Landwirt aus okosdmen Grinden Schmerzmittel bei
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lahmen Kihen einzusetzen, konnte in dieser Arbeititndemonstriert werden. Weiterhin
konnte keine klare analgetische Wirkung des Ketgm® in gewahlter Dosierung und
gewahltem Dosierungsintervall, welche sich nachiderstellerangaben richteten, anhand der
untersuchten Parameter gezeigt werden. Um einechsithilagenden positiven Effekt einer
unterstitzenden Ketoprofenapplikation zu erziesetiten Studien mit héheren Dosierungen ,
einer langeren Verabreichungsdauer oder einem geé@&nd Dosierungsintervall folgen.
Bisher wurden dosisabhangige Wirkungen nur biseuvdm Hersteller empfohlenen Dosis
von 3 mg/kg KGW untersucht (FLOWER et al. 2008)e Risiken einer langerfristigen
Verabreichung von Ketoprofen scheinen wenig ausggpwie auch andere Untersuchungen
bestéatigen (SINGH et al. 2009).
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5. Zusammenfassung

Simone Janf3en

Einfluss von Klauenlahmheiten bei Milchkihen auf Futeraufnahmeverhalten und
Energiestoffwechsel sowie Auswirkungen der chirurgichen Behandlung und

zusatzlicher Ketoprofenapplikation

Im Rahmen einer randomisierten Blindstudie wurdenAliswirkungen von Klauendefekten
und deren chirurgischer Versorgung auf verhaltersipene, endokrin-metabolische und
produktionsrelevante Parameter dargestellt. Wenewurde untersucht, inwieweit bei der
routinemafigen Behandlung von Klauenerkrankungea giae- und posttherapeutische Gabe
eines Nichtsteroidalen Antiphlogistikums (NSAID; mReferf, Wirkstoff Ketoprofen) jene
Parameter im Heilungsverlauf beeinflusst. Dariibeatns sollte durch die Erlauterung des
Welfare-Problems Lahmheiten, das Bewusstsein férNbtwendigkeit eines regelmaldigen
Lahmheitsscorings und einer entsprechend frihesitignd sachgerechten Behandlung

klauenlahmer Kihe geschaffen werden.

Es wurden 21 Kiihe mit einer Lahmheit (Gruppe L;dsr&® auf einer Skala von 0-6) einer
HintergliedmalRe hervorgerufen durch eine Klaueerkung (Sohlen-  oder
Klauenwanddefekt) aus der  Milchviehherde  des Fickelcoeffler-Instituts
(Braunschweig/Volkenrode) in den Versuch aufgenommiiese wurden am Tag der
Lahmheitserkennung (Tag 0) einer der folgenden Bdlagsgruppen zugeordnet:
Gruppe K/ n =11: Romefén(Ketoprofen, Merial; 3 mg/kg KGW i.m.); Gruppe Ri/=10:
Placebo (4quivalente Menge physiologische Kochdsilzlg; i.m.). Die erste der insgesamt
drei Applikationen im Abstand von 24 h erfolgte @& min vor der Klauenbehandlung. In
einer dritten Gruppe (GK) befanden sich 21 gesumdeé nach Laktationsstadium und -
nummer zu den erkrankten Kihen gematchte Konwoditaus demselben Stallabteil. Alle
Tiere erhielten am Tag O eine funktionelle Klauéegpe und die lahmen Kihe wurden
entsprechend ihrer Klauenerkrankung zusatzlichuahisch versorgt. Eine Entlastung der

erkrankten Klaue erfolgte mittels eines Holzklotaesder gesunden Partnerklaue.
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Computergesteuert wurden anhand der Daten von Wget automatisch die
Trockenmasseaufnahme pro Tag und Trogbesuch, diahAmer Trogbesuche pro Tag, die
Dauer der Trogbesuche, die Futteraufnahmerate (gmi, das Korpergewicht und die
Milchleistungsdaten (Tage -14 bis +28) erfassth Aag 0 wurden Lahmheitsgrad,
Bewegungs- und Ruheverhalten (mittels Pedometgraeial Blutparameter (unveresterte
Fettsauren (NEFA), 3-Hydroxybuttersaure (BHB), Gkes Laktat, Insulin, Serumcortisol)
sowie Kotcortisolderivate ermittelt. Ferner wurden kleines Blutbild und Serumpepsinogen

bestimmt sowie ein Schnelltest auf okkultes Blutiot durchgefihrt.

Nach chirurgischer Behandlung zeigten klauenlahmigheK (Gruppe L) eine stetige
Verbesserung ihrer Lahmheit, die etwa nach viersieishs Wochen abgeklungen war. Die
chirurgische Behandlung flihrte im Schnitt unvermlgl zu einer Verbesserung des
Lahmheitsgrades um einen Score-Punkt. Unter déiddrgen Ketoprofenbehandlung wurde
kein Unterschied im mittleren Lahmheitsgrad der gpat K im Vergleich zur PI-Gruppe

festgestellt.

Lahme Kuhe (13 Stunden/Tag) lagen im Mittel im Melch zu gesunden gematchten Kiithen
der Gruppe GK (11 Stunden/Tag) signifikant landgefien pro Tag eine kiirzere Zeitspanne
(155 vs. 188 min/Tag), gingen seltener zum Trog\8248 Trogbesuche/Tag), frallen dann
aber langer (5,5 vs. 4,5 min/Besuch), mehr (0,8 kg TM/Besuch) und schneller (143 vs.
116 g TM/min) pro Trogbesuch, so dass sich die Tfnahme lahmer Kihe pro Tag
(20 kg) im Mittel nicht von der der Gruppe GK (2d)kunterschied. Durch die chirurgische
Behandlung der Klauenerkrankungen erhdhte sichhtleierzogert zum abnehmenden
Lahmheitsgrad die Fresszeit pro Tag und die ZahlTdegbesuche. Am Tag 0 waren die
Serum-Cortisolgehalte und die Gehalte an Cortisolden im Kot der lahmen Kihe
signifikant hoher als in der Gruppe der gesundeheK(Es wurde ein Trend zu héheren
mittleren Kot-Cortisolderivatkonzentrationen in ddrlacebo-Gruppe gegenuber der
Ketoprofengruppe festgestellt. Trotz der unveréteim M-Aufnahme zeigten lahme Kihe
signifikant hohere Serum-NEFA-Spiegel im Vergleicdur GK-Gruppe. Unter der
Behandlung mit Ketoprofen wurden im Durchschnitednigere NEFA-Serumspiegel bei
lahmen Kihen als in der PIl- Gruppe gemessen. Catisats weiteres Indiz fur verminderte

Stressbelastung unter Ketoprofenwirkung. Die Glaeasnd BHB-Konzentrationen waren
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nicht erkennbar unterschiedlich zwischen den Grappengegen liel3 sich bei den lahmen
Kihen unter Berlcksichtigung des RQUICKI eine reelte Insulinsensitivitat im Vergleich
zur GK Gruppe annehmen (P =0,04). Als mdgliche thea fir die im Serum erhéhten
NEFA-Konzentrationen lahmer Kihe wird eine vermehitipolyse oder eine durch
reduzierte Bewegungsaktivitat verminderte NEFA-4s&tion peripherer Gewebe

angenommen.

Die Untersuchungen auf okkultes Blut im Kot fieli kdlen dreitdgig mit Placebo oder
Ketoprofen behandelten lahmen Kihen am Tag 0, 4, Z, und 14 negativ aus. Zu den
gleichen Zeitpunkten wurden im Mittel keine stasish gesicherten Unterschiede zwischen
mit Ketoprofen- und Placebo-behandelten Kihen iterroBlutbildern sowie Serum-
Pepsinogenkonzentrationen gefunden.

Klauenlahmheiten beeintrachtigten das Futteraufrlahomd Liegeverhalten, sowie den

metabolisch-endokrinen Stoffwechsel der betroffelighe. Die chirurgische Versorgung des
Klauendefekts brachte eine sofortige Besserung L@dsnheitsgrades. Ein zusatzlich zur
chirurgischen Intervention durchgefihrte analgégsB8ehandlung mit Ketoprofen zeigte in

der Summe der Befunde einen nur schwachen positisféekt. Es ergaben sich keine

Hinweise auf nachteilige Einflisse auf die Integriler Labmagenschleimhaut bei den mit
Ketoprofen behandelten Kihen. Die Ergebnisse di&deidie zeigen erneut, dass bei
frihzeitiger Behandlung als lahm erkannter Kiiheadislosenden Klauenerkrankungen rasch
und effektiv mit einfachen MaRnahmen heilbar sibes unterstreicht die Notwendigkeit des

regelmafigen, mindestens wochentlichen Lahmheitdororgs aller Kihe einer

Milchviehherde zur raschen Senkung der Pravalemarrahmheiten in Milchviehherden.
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6. Summary

Simone Janf3en

Effects of claw lameness in dairy cows on hormonand metabolic stress response,
feeding behaviour and activity as well as effectsf surgical intervention and analgesic
treatment with Ketoprofen

The aim of this randomised and blinded case costrady was to investigate the effects of
claw diseases and their surgical correction onifgeldehaviour and activity as well as the
endocrine and metabolic stress response. Furthermafiects of pre- and postsurgical
application of the non steroidal anti-inflammatairpg (NSAID; Romefefi, active ingredient
Ketoprofen) were analysed. Beyond that, the eldlmoraof the animal welfare problem
“lameness” should raise the awareness of the necaedsa regular lameness scoring and

early and proper treatment of lame cows.

21 dairy cows of the dairy herd of the Friedrichekfter-institute (Braunschweig/Vélkenrode)
with lameness (group L; degree2, scale 0-6) of one hind limb due to sole ulaarsvhite
line disease were enrolled into the study. On dqgay of lameness recognition) the lame
cows were randomised and assigned to two groupspgt/ n= 11: Romeféh(Ketoprofen,
Merial; 3mg/kg BW i.m.); group PIl/n=10: placebo l{ge; equivalent amount and route of
application). The first of three consecutive apgdilcns was given 15 min before claw surgery
and thereafter in 24h intervals. According to paahd stage of lactation lame cows were
matched with healthy control cows (Group GK).

All cows received a functional claw trimming ananka cows were additionally treated for
their claw diseases in lateral recumbency on aicalrgipping table. Individual feeding
behaviour (dry matter intake (DMI), number of trbugsits, feeding rate; body weight, milk
yield and content, energy balance) was recordednaatically between day - 14 until day
+ 28 relative to the detection of lameness. Af@anéness detection (day 0 - + 28) daily
activity (lying time/d, lying bouts/d, duration bfing bouts and leg activity during standing
and laying periods(impulses/min) was recorded donddosamples were collected in regular
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intervals for further analysis (nonesterified fadigids (NEFA), beta-hydroxybutyrate (BHB),
insulin, glucose, cortisol, pepsinogen, red bloetl count) From insulin, glucose and NEFA
levels the revised quantitative insulin sensitivilgex (R QUICKI) was calculated. Faeces

samples were tested for occult blood and cortisaldtes.

Lameness scores improved by about 1 point (Scadg iGymediately after surgical treatment
and application of a wooden block under the heafiagtner claw. Lameness scores were
almost zero in all cows after four weeks. The adddl treatment with Ketoprofen did not
affect lameness scores in lame cows significardipgared to placebo treatment. Ketoprofen

revealed also no effect on feeding behaviour aiilg detivity.

Daily lying time in lame cows was significantly lger than in sound cows (13 vs. 11 hours);
they had longer lying bouts (116 vs. 96 min) andvstd more activity while lying (314 vs.
257 impulses/min). Though there were no differeimcabsolute DMI, lame cows spent less
time feeding (155 vs. 188 min/d) and had highedifeg rates (143 vs. 116 g/min) in less
trough visits (32 vs. 48 n/d). Feeding time and hanof through visits increased slowly after
the surgical intervention. There was no differemcmean serum cortisol between groups, but
cortisolderivatives in faeces differed between gréuand GK compared to group Pl which
had the highest levels (p<0.05). In spite of thaltemed DMI, mean NEFA levels in serum of
lame cows were higher than in sound cows. Cowsetleaith Ketoprofen had lower NEFA
than group Pl. Mean BHB and glucose showed no réifiees between the three groups.
According to the results of the calculated R QUIAKs$ulin sensitivity was significantly
reduced compared to GK cows. All faecal occult Oldests were negative and mean serum
pepsinogen concentration as well as red blood amlhts did not differ between cows of

group K and PL.

Lameness due to claw diseases affects feeding lmemaand daily activity of lame cows.

Lameness will improve immediately after surgicalatment in cows undergoing short term
lameness monitoring and are thus suffering onlynfraild claw diseases. The application of
Ketoprofen revealed very little indications for #&duhal analgesic effects in this study.
Results revealed no evidence for compromised abainvategrity after three day treatment
with Ketoprofen in lame dairy cows. Lameness imygaows affects energy metabolism even
in cases where DMI is not reduced as indicateddayced insulin sensitivity compared to

control cows.
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