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Editorial

Der Arbeitskreis Großtierpraxis 
(AKG) hatte für den 14. Januar 
2012 eine Tagung zum „chroni-
schen Botulismus“ angekündigt. 
Tagungsräume waren organisiert, 
Referenten verpflichtet. Je inten-
siver sich der AKG jedoch mit 
dem Thema beschäftigte, umso 
mehr musste er einsehen, dass das 
Krankheitsbild des so genannten 
chronischen Botulismus für eine 
ganztägige Tagung untauglich ist.

AVA und „Göttinger 
Erklärung“

Gibt man den Begriff „chroni-
scher Botulismus“ im Internet ein, 
findet man eine Menge Publika-
tionen und Statements, die fast 
einzig von der Agrar- und Veteri-
närakademie (AVA) stammen oder 
sich auf diese berufen. Dieser pu-
blizistische Erfolg ist dem Leiter 
der AVA, Herrn Hellwig, natürlich 
zu gönnen. Die Fülle an Wortmel-
dungen ändert jedoch nichts an 
der Tatsache, dass die Faktenlage 
äußerst dünn ist. Interessant ist, 
dass in anderen Staaten der Eu-
ropäischen Gemeinschaft keine 
Hinweise auf „chronischen Botu-
lismus“ vorliegen.

Keiner der Referenten einer in 
2010 durchgeführten VAV-Tagung 
stellten den Zusammenhang von 
Clostridium botulinum und dem 
Krankheitsbild „chronischer Bo-
tulismus“ beim Rind in Frage. 
Rein spekulative Annahmen, dass 
„chronischer Botulismus“ auch 
bei Schweinen sowie Hunden und 

„Chronischer  oder viszeraler 
Botulismus“ der Rinder
Tagung wegen dünner Faktenlage abgesagt

Katzen auftritt, werden mehr oder 
weniger kritiklos weitergegeben. 
Abweichende Meinungen werden 
als Dilettantismus abgetan. Dass 
die klinischen Symptome des 
„chronischen Botulismus“ weitge-
hend mit einer seit einigen Jahren 
an der TiHo Hannover bearbeite-
ten Krankheit „Faktorenerkran-
kung Milchviehherden“ korres-
pondiert, wird ignoriert.

BMELV, BfR, FLI, DVG, 
Bundestag

Völlig anders stellt sich der „chro-
nische Botulismus“ dar, wenn 
man offizielle und aktuelle Ver-
lautbarungen des BMELV, des 
Bundestages, von BfR, DVG und 
FLI liest. Übereinstimmend zeigen 
die Publikationen dieser Einrich-
tungen, dass Clostridium botu-
linum an einem Krankheitsbild 
mit unspezifischer Symptomatik 
(Verdauungsstörungen, Labma-
genverlagerungen, Abmagerung, 
Festliegen, Klauen- und Gelenk-
serkrankungen, Ataxien, Läh-
mungen, Somnolenz, gespannte 
Bauchdecke, hochgezogenes Ab-
domen, Schluckstörungen und 
fieberhafte akute Mastitiden) be-
teilgt sein soll, spekulativer Natur 
ist.

Laborvergleichsunter-
suchungen

Eine standardisierte Nachweisme-
thode (validierte Diagnosemög-
lichkeit), steht zur Verfügung, 
trotzdem ist der Nachweis von C. 

botulinum schwierig. Die Ergeb-
nisse der nationalen Laborver-
gleichsuntersuchungen des FLI 
sind hinsichtlich Spezifität und 
Sensitivität sehr heterogen. Sie 
korrespondieren nicht immer mit-
einander. Es besteht erheblicher 
Verbesserungsbedarf im Bereich 
der Qualität der Labordiagnostik. 
Eine Durchführungsempfehlung 
für den Nachweis von C. botuli-
num-Neurotoxin mittels Maus-
Bioassay fehlt, ist aber in Vorbe-
reitung.

„Faktorenerkrankung 
Milchviehbetriebe“

Die Tierärztliche Hochschule 
Hannover arbeitet seit einigen 
Jahren an einem Krankheits-
bild, das in Milchviehbetrieben 
auftritt und welches symptoma-
tisch dem postulierten „chroni-
schen Botulismus” sehr ähnlich 
ist (schwere Verdauungsstö-
rungen, Zellzahlerhöhung der 
Milch, erhebliche Milchleis-
tungseinbußen, Nachgeburtsver-
haltungen, Labmagenverlagrun- 
gen, milchfieberähnliches Fest-
liegen, plötzliche, unerklärliche  
Todesfälle). Ursache könnte eine 
Verfütterung von auffällig minder- 
wertigen Grassilagen (1. Schnitt) 
sein. Wenn in solchen Fällen auch 
der ubiquitär verbreitete Keim C. 
butolinum gefunden wird, ist die 
Frage nach formaler und kausaler 
Genese zu klären.
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BMELV 490
Am 20.09.2011 fand im BMELV ein weiteres Expertengespräch zum so genannten chronischen Botulismus 
statt. Das Ministerium stellte die Hintergründe für die am BfR durchgeführten Sachverständigengespräche 
dar. Den wissenschaftlichen Sachstand aus Sicht der Forschung erläuterte Frau Prof. Müller (Berlin). Herr 
Dr. Seyboldt (FLI) beschrieb die Ergebnisse der nationalen Laborvergleichsuntersuchungen dar. Prof. Böhnel 
(Koordinator des BMBF-Verbundprojektes „Botulinom – Die Zoonose Butolinum) beschrieb die Arbeit des 
Butolinum-Projekts.

Drucksache 494
Auf eine kleine Anfrage des Bundestagsabgeordneten Ostendorff (Bündnis 90/Die Grünen) gab der Deutsche 
Bundestag am 08.07.2011 detailliert Antwort. Fragen und Antworten decken das gesamte Spektrum des 
Krankheitsbildes ab.

BfR 503
Im Sachverständigengespräch im Bundesinstitut für Risikobewertung wurde am 1. September 2010 im Zu-
sammenhang mit „viszeralem“ Botulismus folgende Punkte diskutiert: Diagnostik von C. botulinum und 
seiner Toxine – Eintrag von C. botulinum in die Futterkette über Biogasanlagen, Gülle und Mist – „Chro-
nischer“ Botulismus in Tierbeständen – „Chronischer Botulismus” beim Menschen – Auswirkungen auf die 
Lebensmittelsicherheit.

FLI 505
Herr Dr. Seyboldt (Friedrich-Loeffler-Institut, Jena) geht zunächst auf den Erreger Clostridium (C.) botulinum 
ein. Danach erläutert er die Toxinwirkung sowie das Krankheitsbild. Die ubiquitäre Verbreitung von C. bo-
tulinum wird thematisiert. Erkrankungen des Menschen werden beschrieben. Auf die schwierige Diagnostik 
wird eingegangen. Der „viszerale“ Botulismus wird der Faktorenkrankheit Milchviehherde gegenüber gestellt.
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In der vorliegenden Ausgabe sind die Zusammenfassungen der Rinder-
vorträge des diesjährigen bpt-Kongresses enthalten. Wie stets decken 
die Vorträge ein breites Spektrum der Buiatrik ab.

DVG 508
Eine Stellungnahme der Leitung der Fachgruppe Rinderkrankheiten der 
DVG betont, dass eine Verifizierung gastrointestinaler Botulismusfor-
men beim Rind sowie eine Abklärung deren tatsächlicher Bedeutung 
nur anhand aufwändiger wissenschaftlicher Untersuchungen möglich 
wären. Deshalb ist bei allen zunächst unklaren Herdenproblemen eine 
sorgfältige und umfassende Bestandsanalyse erforderlich.

Multifaktorenerkrankungen  

Milchviehherde 510
Seit 1989 wird in Milchviehbetrieben ein multifaktorielles Krankheits-
bild beobachtet, das von Befürwortern eines „chronischen Botulismus” 
als eben diese Krankheit angesehen wird. Die Ursache ist aber nicht auf 
C. botulinum zurückzuführen, sondern offensichtlich auf eine Versor-
gung der Herde mit minderwertiger Grassilage. Lesen Sie dazu: „Versu-
che zur ätiologischen Klärung der Multifaktorenerkrankung bei Milch-
vieh.“
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Das BMELV führt aus, dass die 
Thematik nicht neu sei, denn be-
reits früher, zuletzt  am 1. Sep-
tember 2010, führte das BfR ver-
schiedene Fachgespräche durch, 
die sich diesem Themenkomplex 
widmeten (vgl. TOP 1a). Verschie-
dene Anfragen aus dem parla-
mentarischen Raum zum Thema 
wurden von der Bundesregierung 
bereits beantwortet, so die Kleine 

Anfrage der Fraktion Bündnis 90/
Die Grünen vom 7. Juli 2011 (Drs. 
17/6542).

Auch wenn bislang keinerlei ge-
sicherten wissenschaftliche Er-
kenntnisse vorliegen, wird die 
Angelegenheit, auch wegen der 
Belastungssituation der Landwirt-
schaft, im BMELV sehr ernst ge-
nommen.

Zu TOP 1 Wissenschaft-
liche Sachstandsdar-
stellung

a) Bericht über die Sachverstän-
digengespräche am BfR

Das BfR stellte die Hintergründe 
für die am BfR durchgeführten 
Sachverständigengespräche dar. 

Das BMELV verfolgt seit längerer Zeit die sowohl in der wissenschaftlichen Gemeinschaft als auch in 
einigen öffentlichen Medien teilweise kontrovers geführte Diskussion über die Hypothese des so ge-
nannten „chronischen“ oder „viszeralen“ Botulismus bzw. die „Faktorenkrankheit Milchviehherde“ im 
Zusammenhang mit chronischen Bestandserkrankungen in Milchviehbetrieben. Insbesondere die öffent-
liche Wahrnehmung der Thematik, verbunden mit der festzustellenden Verunsicherung in der Landwirt-
schaft sowie der in der „ZEIT“ am 25. August 2011 erschienene Artikel „Die ignorierte Seuche“, haben 
das BMELV dazu bewogen, neben den bereits am Bundesinstitut für Risikobewertung (BfR) stattgefun-
denen Sachverständigengesprächen, zu diesem Fachgespräch einzuladen.

20. September 2011 im BMELV

Fachgespräch zum „viszeralen 
Botulismus“
Großtierpraxis 12:12, 490-493 (2011)
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BMELV
Erste Veröffentlichungen zum so 
genannten „viszeralen Botulis-
mus“ beschrieben eine ätiologisch 
unbekannte chronische Erkran-
kung, die zunächst bei Hoch-
leistungsrindern, später auch bei 
Kälbern aufzutreten schien. Die 
unspezifische Symptomatik um-
fasste dabei Verdauungsstörungen, 
Labmagenverlagerungen, Abma-
gerung, Festliegen, Klauen- und 
Gelenkserkrankungen, Ataxien, 
Lähmungen, Somnolenz, gespann-
te Bauchdecke, hochgezogenes 
Abdomen, Schluckstörungen und 
fieberhafte akute Mastitiden. Als 
Ursache des Geschehens wurden 
ätiologisch u. a. eine Clostridiose 
oder Gärreste aus Biogasanlagen 
vermutet. Hieraus ergaben sich 
Fragen nach Auswirkungen auf 
den Verbraucherschutz und die 
möglichen Auswirkungen auf die 
Lebensmittelsicherheit bei Tieren 
für die Fleisch- und Milchgewin-
nung. 

Ein erstes Sachverständigenge-
spräch hierzu fand am 30. April 
2002 statt. Von Seiten der dama-
ligen Sachverständigen wurde 
festgestellt, dass die schleichend 
verlaufende Erkrankungsform bei 
Milchkühen offensichtlich hohe 
wirtschaftliche Verluste verursa-
che, wobei ein multifaktorielles 
Geschehen zugrunde liege. Eine 
Beteiligung von C. botulinum sei 
spekulativ. Die Sachverständigen 
kamen auch zum Ergebnis, dass 
die Thematik aufgrund der lebens-
mittelhygienischen Regelungen, 
insbesondere des Schlachtverbotes 
für kranke Tiere, für die Lebens-
mittelsicherheit nicht von Bedeu-
tung ist.

Im Ergebnis führte ein weiteres am 
1. September 2010 am BfR durch-
geführtes  Sachverständigenge-
spräch zu der Erkenntnis, dass das 
Bild des „viszeralen Botulismus“ 
nicht eindeutig ist und klare De-
finitionen fehlen. Zudem müsse 
die Diagnostik optimiert werden. 
Wenn eine unklare Symptoma-
tik vorläge, die für Botulismus 

spräche, muss ein Nachweis von 
Neurotoxin erfolgen. Positive Be-
funde seien aufgrund der großen 
Variabilität der Methoden von ei-
nem unabhängigen zweiten Labor 
zu bestätigen. Weiterhin wurde 
Forschungsbedarf zur vermeintli-
chen Häufung von Erkrankungen 
in Betrieben mit Biogasanlagen 
gesehen, da die Hypothese, der 
so genannte viszerale Botulismus 
würde durch Biogasanlagen be-
günstigt, wissenschaftlich nicht 
belegbar sei. In anderen Staaten 
der Europäischen Gemeinschaft 
gibt es keine Hinweise auf „visze-
ralen Botulismus“. 

Im Rahmen des Sachverständigen-
gespräches am 1. September 2010 
wurde angeregt, eine Pilotstudie 
zum Nachweis von C. botulinum 
und seinen Toxinen in gesunden 
und chronisch-kranken Bestän-
den/Tieren mit einem einheitli-
chen und nachvollziehbaren Stu-
diendesign durchzuführen. Dabei 
sei eine Standardisierung für die 
Art der Gewebeproben, den Um-
fang der Untersuchungen, defi-
nierte Methoden und Beteiligung 
von Institutionen, die Zugang zu 
betroffenen Beständen haben, zu 
berücksichtigen. Für die Situation 
beim Menschen wurde festgestellt, 
dass die Datenlage zur Beurteilung 
für ein neues Krankheitsbildes 
nicht ausreichend sei, ein Heran-
gehen nach wissenschaftlich an-
erkannten Standards fehle; selbst 
bei Anerkennung müsste die Ätio-
logie zurzeit als ungeklärt gelten, 
da wesentliche Kriterien für den 
kausalen Zusammenhang und In-
formationen zur geschätzten Häu-
figkeit des Krankheitsbildes fehlen.
b) Wissenschaftlicher Sachstand 
aus Sicht der Forschung (Frau 
Prof. Müller)

Frau Prof. Müller (Leiterin der 
DVG Fachgruppe – Deutsche buia-
trische Gesellschaft und Inhaberin 
der Professur Klinik für Klauentie-
re, Freie Universität Berlin) stell-
te  ausführlich die Symptomatik 
der Toxischen Bulbärparalyse, des 

Klassischen Botulismus, des „aty-
pischen Verlaufes “ des klassischen 
Botulismus, dessen Ätiologie, 
Symptomatik, Pathophysiologie 
sowie die differentialdiagnosti-
schen Abwägungen, therapeuti-
schen Möglichkeiten und Progno-
sen dar. 

Im Vergleich zu diesen klar defi-
nierten Krankheitsbildern schil-
derte Frau Prof. Müller auch an-
hand eigener Untersuchungen und 
Erlebnisse, die Erfahrungen zu 
dem in Rede stehenden „viszeralen 
Botulismus“. Sie schlussfolgerte, 
dass die Problematik zwar Fach-
leute und Öffentlichkeit seit Jah-
ren beschäftige, jedoch noch keine 
Modelle etabliert werden konnten, 
die die Existenz des „viszeralen 
Botulismus“ belegen. Interessant 
sei zudem, dass in anderen Staaten 
der Europäischen Gemeinschaft 
keine Hinweise auf „viszeralen Bo-
tulismus“ bekannt seien.

c)  Ergebnisse der nationalen La-
borvergleichsuntersuchung (Herr 
Dr. Seyboldt)

Herr Dr. Seyboldt (Leiter des Na-
tionalen Referenzlabors und der 
Arbeitsgruppe Clostridien am FLI) 
stellte die Ergebnisse der Ver-
gleichsuntersuchung zur Botu-
lismusdiagnostik in Deutschland 
dar. Die vom BMELV geförderte 
Studie hatte zum Ziel, die Stan-
dardisierung, Harmonisierung 
und Qualitätssicherung der Bo-
tulismusdiagnostik voranzutrei-
ben. An der Studie nahmen fünf 
Untersuchungseinrichtungen teil, 
darunter auch die Einrichtungen, 
die die Hypothese des „viszeralen 
Botulismus“ als Ursache eines un-
spezifischen Symptomenkomple-
xes bei Rindern postulieren. In der 
Laborvergleichsuntersuchung soll-
ten Untersuchungen zum Nach-
weis von C. botulinum Neurotoxin 
und zum Nachweis vermehrungs-
fähiger C. botulinum-Zellen bzw. 
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BMELV

-Sporen durchgeführt werden. Die 
Ergebnisse fielen für die einzel-
nen Untersuchungslaboratorien 
hinsichtlich  Spezifität und Sen-
sitivität sehr heterogen aus. Die 
Ergebnisse korrespondierten nicht 
immer miteinander, sodass teil-
weise erheblicher Verbesserungs-
bedarf im Bereich der Qualität der 
Labordiagnostik besteht. In der 
Folge des Projektes soll zunächst 
eine Durchführungsempfehlung 
für den Nachweis von C. botuli-
num Neurotoxin mittels des Maus-
Bioassays entwickelt werden.

d) BMBF-Forschungsverbund 
„Botulinom“ (Prof. Böhnel)

Prof. Böhnel (Koordinator des 
BMBF-Verbundprojektes „Botuli-
nom“ - „Die Zoonose Botulismus. 
Der Weg des Botulinum-Toxins 
von der Bakterie in die Zielzelle“;  
ehemals Institut für Pflanzenbau 
und Tierproduktion in den Tro-
pen und Subtropen der Universi-
tät Göttingen, jetzt Fa. Miprolab) 
stellte dar, welche Hintergrün-
de zur Beantragung und letzt-
lich auch zur Durchführung des 
BMBF-Projektes führten. Anhand 
einiger Schaubilder legte er die 
Hintergründe für die Annahme des 
„viszeralen Botulismus“ dar, wo-
nach durch eine Vielzahl extrinsi-
scher Faktoren ein asymptotischer 
Träger (Rind) das Bakterium Clos-
tridium botulinum über Futter-
mittel und die Umwelt aufnehme, 
dieser Stamm durch die Einwir-
kung verschiedener intrinsischer 
Faktoren Botulinum-Toxin pro-
duzieren würde und der Träger an 
der Wirkung des Toxins erkrankt. 
Dazu notwendig sei allerdings im-
mer ein weiterer Faktor „F“, dessen 
Natur derzeit jedoch ungeklärt ist. 
Die Erkrankung könne dann als 
„vizeraler“ oder „muskulärer“ Bo-
tulismus bezeichnet werden. Vom 
Begriff des „chronischen Botulis-
mus“ sollte aber abgesehen wer-
den, da dieser bereits Anfang des 

20. Jahrhunderts mit klaren klini-
schen Symptomen belegt wurde. 
Da die Symptomatik des Krank-
heitsbildes immer mit neurologi-
schen Symptomen einherginge, 
sollte zukünftig generell nur noch 
von „Botulismus“ oder „Botuli-
numtoxikose“ gesprochen werden. 
In kurzen Stichpunkten informier-
te er über Arbeitshypothesen und 
Arbeitsergebnisse des Forschungs-
verbundes. In einer graphischen 
Darstellung zeigte Prof. Böhnel 
eine geographische Verteilung der 
landwirtschaftlichen Betriebe, die 
nach seinen Untersuchungen mit 
Botulismus-Problemen belastet 
sind. Die Daten stammten aus den 
Jahren 1996 bis 2010 und sum-
mierten sich in diesem Zeitraum 
nach seinen Angaben auf insge-
samt ca. 1.300 Fälle. Resümierend 
stellte er fest, dass aufgrund der 
komplexen Epizootiologie die Er-
krankung nach seiner Auffassung 
als Zoonose, Phytonose und Ge-
onose und damit als Ökonose zu 
bezeichnen sei und eine inter- und 
transdisziplinäre Zusammenarbeit 
erfordere, um weiteren Schaden 
insbesondere für das Rind zu mi-
nimieren.

Zu TOP 2 Darstellung 
der rechtlichen Situati-
on (BMELV)

Vor dem Hintergrund der wieder-
kehrenden Forderung, für das Ge-
schehen mit unspezifischer Symp-
tomatik eine Anzeige- oder Mel-
depflicht einzuführen, legte das 
BMELV dar, dass hierfür die recht-
lich notwendigen Kriterien fehl-
ten. Das Krankheitsbild des so ge-
nannten „viszeralen Botulismus“ 
erfüllt schon nicht die Vorausset-
zungen des § 1 Absatz 2 Num-
mer 1 des Tierseuchengesetzes im 
Hinblick auf Tierseuchen. Mangels 
entsprechender wissenschaftlicher 
Erkenntnisse kann danach bisher 
nicht von einer Übertragbarkeit 
ausgegangen werden. Zwar ist im 
Rahmen des § 1 Absatz 2 Nummer 
1 des Tierseuchengesetzes eine 

Gefahr der Übertragung ausrei-
chend, es muss also nicht bereits 
zu einer Übertragung gekommen 
sein. Aber auch hinsichtlich ei-
ner Gefahr der Übertragung lie-
gen insoweit keine gesicherten 
wissenschaftlichen Erkenntnisse 
vor. Auch erfüllt der so genannte 
„viszerale Botulismus“ nach der-
zeitigem Kenntnisstand nicht das 
Kriterium einer sich rasch verbrei-
tenden Infektionskrankheit, die in 
einem bestimmten Gebiet und zu 
einer bestimmten Zeit vermehrt 
auftreten kann. Soweit ersichtlich 
handelt es sich bisher vielmehr um 
ein einzelbetriebliches Phänomen. 
Selbst wenn man aber den so ge-
nannten „viszeralen Botulismus“ 
als Tierseuche im Sinne des § 1 
Absatz 1 Nummer 1 des Tierseu-
chengesetzes ansehen wollte, ist 
eine Verpflichtung des Bundes, 
eine Anzeigepflicht diesbezüglich 
zu statuieren, nicht anzunehmen. 
Für eine Ermessensreduktion auf 
Null liegen keinerlei Anhaltspunk-
te vor. Es müsste nach Vorkom-
men, Ausmaß und Gefährlichkeit 
erforderlich sein, die Krankheit in 
den Katalog der anzeigepflichtigen 
Tierseuchen aufzunehmen. Vor-
aussetzung dafür wären aber zu-
mindest ausreichende Kenntnisse 
der Epidemiologie, ausreichende 
diagnostische Möglichkeiten und 
geeignete Maßnahmen zur Be-
kämpfung der Seuche. Bisher fehlt 
es aber bereits an einer exakten 
Falldefinition. Eine Anzeigepflicht 
zu statuieren würde in diesem Zu-
sammenhang zudem bedeuten, 
dass ein Verstoß gegen diese ge-
mäß § 76 Absatz 2 Nummer 3 des 
Tierseuchengesetzes bewehrt wäre 
und eine Geldbuße in Höhe von bis 
zu 25.000 e drohte. In Anbetracht 
der Tatsache, dass das Krankheits-
bild bisher nicht definiert ist, wäre 
dies eine unverhältnismäßige Be-
lastung der Tierhalter.

Zu TOP 3 Diskussion

In der anschließenden Diskussion 
wurde deutlich, dass insbeson-
dere die Vertreter der Hochschu-
len und der wissenschaftlichen 
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BMELV
Einrichtungen der Thematik aus 
mehreren Gründen mit großer 
Skepsis begegnen. Problematisch 
wird gesehen, dass die Thesen 
bzw. Hypothesen nicht wissen-
schaftlich belegt und Berichte 
(noch) nicht öffentlich zugänglich 
und wissenschaftliche Publika-
tionen kaum verfügbar sind. Die 
derzeit verfügbaren Verweise ge-
nügten nicht wissenschaftlichen 
Standards; so sind beispielsweise 
die eingesetzten Methoden nicht 
validiert und Material und Metho-
de blieben unklar. Die Aussagen 
zur Epidemiologie seien zudem 
nicht belastbar. In keinem der vor-
gebrachten Darstellungen handele 
es sich um eine verifizierbare Fall-
Kontrollstudie. Besonders kritisch 
wurde der Umstand gewertet, dass 
von den Vertretern des „viszeralen 
Botulismus“ nicht schlüssig dar-
gelegt werden kann, wie ein „Fall“ 
konkret und nachvollziehbar zu 
definieren ist. Der immer wieder 
vorgebrachte ursächliche Zusam-
menhang und der Verweis auf den 
Nachweis des ubiquitär vorkom-
menden Bakteriums Clostridium 
botulinum sei jedoch nicht aus-
reichend, da dies wissenschaftlich 
nicht gesichert sei.

Als problematisch und verbesse-
rungswürdig wurden die unter-
schiedlichen diagnostischen Me-
thoden gesehen, die nicht validiert 
sind. Von wissenschaftlicher Seite 
unbestritten ist jedoch die Tatsa-
che, dass der zum Toxinnachweis 
durchgeführte Maus-Bioassay der 
derzeit geltende „Goldstandard“ 
sei. Dies verdeutlichen nicht zu-
letzt auch die Ergebnisse der La-
borvergleichsuntersuchung. Da 
Tierversuche aus Tierschutzgrün-
den als problematisch anzusehen 
seien, ist besonderes Augenmerk 
auf die Entwicklung geeigneter in 
vitro-Untersuchungsverfahren zu 
legen.

Die im Zusammenhang mit dem 
„viszeralen Botulismus“ in Ver-
bindung gebrachten Krankheitser-
scheinungen sind nach Auffassung 

der anwesenden Fachvertreter 
derart unspezifisch, dass nach all-
gemeiner Auffassung verschiede-
ne Ursachen für deren Auftreten 
in Frage kommen können. Vor 
diesem Hintergrund bestand Ei-
nigkeit darüber, dass die nach tier-
medizinischer Kunst erforderliche 
Untersuchungs-/Diagnostikkas-
kade nach anerkannten tiermedi-
zinischen Regeln auch für die in 
Betracht kommenden differential-
diagnostischen Erwägungen abge-
arbeitet werden müssten. Erst im 
Anschluss daran sollte an Unbe-
kanntes herangegangen bzw. Hy-
pothesen postuliert werden. Dabei  
sollte dringend in den betroffenen 
Betrieben ein Fahrplan eingehal-
ten werden, um als Ergebnis einer 
definierten Kette abgearbeiteter 
Abklärungsuntersuchungen auch 
zu anderen Behandlungsversu-
chen greifen zu können.

Deutlich wurde in der Diskussion 
die erhebliche Verunsicherung der 
landwirtschaftlichen Seite. Einer-
seits sei ein Geschehen unklarer 
Genese in Rinder haltenden Be-
trieben zu beobachten, anderer-
seits würden Rinderhalter durch 
Medienberichte und teilweise wi-
dersprüchliche Darstellungen mit 
einem unklaren Meinungsbild 
konfrontiert und verunsichert, 
ohne konkrete Abhilfemaßnah-
men erwarten zu können. Als 
besonders problematisch wurde 
der entstehende wirtschaftliche 
Verlust genannt, der – verbunden 
mit einer öffentlichen Diskrimi-
nierung der betroffenen Betriebe 
– zu erheblichen psychologischen 
Belastungen des Einzelnen führen 
würden.

Notwendig ist eine fundierte 
Sachverhaltsaufklärung und Ver-
sachlichung der Kommunikation.

Zu TOP 4 Fazit und wei-
teres Vorgehen

1. Aus Sicht des Bundesministe-
riums und einer Mehrheit der 

Teilnehmer sind eine fundierte 
Sachverhaltsaufklärung und 
eine Versachlichung der Kom-
munikation mit der Öffentlich-
keit notwendig.

2. Eine Beteiligung von C. botu-
linum und dessen Toxinen am 
Geschehen ist weiterhin wis-
senschaftlich nicht gesichert. 
Vor diesem Hintergrund war 
sich der überwiegende Teil der 
Teilnehmer einig, dass besser 
von einem „multifaktoriell be-
dingten Symptomenkomplex“ 
bzw. einem „Geschehen mit 
unspezifischen Krankheitser-
scheinungen“ gesprochen wer-
den sollte.

3. Um eine wissenschaftliche 
Sachverhaltsaufklärung betrei-
ben zu können, besteht nach 
Ansicht der Teilnehmer drin-
gender Bedarf an einer Verbes-
serung und Vereinheitlichung 
der Diagnostik für C. botuli-
num und dessen Neurotoxine. 
Weitere Untersuchungen, auf-
bauend auf den Ergebnissen 
der Laborvergleichsuntersu-
chung, sollen durchgeführt und 
Durchführungsempfehlung für 
den Maus-Bioassay erarbeitet 
werden.

4. Des Weiteren ist aus Sicht der 
Teilnehmer zu klären, welche 
Rolle C. botulinum und dessen 
Toxine bei dem unspezifischen 
Geschehen spielen. Dazu soll 
im Rahmen einer belastbaren 
epidemiologischen Studie ver-
gleichend geklärt werden, in-
wieweit C. botulinum und C. 
botulinum-Neurotoxin in Be-
ständen mit unspezifischem 
Krankheitsgeschehen und in 
„gesunden“ Beständen eine 
Rolle spielt. Hierzu soll eine 
Fall-Kontrollstudie mit Mitteln 
aus dem Forschungshaushalt 
des BMELV durchgeführt wer-
den.
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Chronischer Botulismus

Vorbemerkung der Fragesteller

Seit Mitte der 90er-Jahre wird 
chronischer Botulismus als neu-
es Krankheitsbild diskutiert. Es 
handelt sich dabei um ein Krank-
heitsbild, dessen Ursachen bisher 
nicht geklärt sind. Vermutet wird 

eine Toxiko-Infektion mit Clos-
tridium botulinum, die bis heute 
nicht als bestätigt gilt. Chroni-
scher Botulismus tritt vor allem 
bei Milchkühen (möglicherweise 
wegen längerer Nutzungsdau-
er) auf, aber auch bei Kälbern. 
Es verdichtet sich der Verdacht, 
dass auch bei in der Landwirt-
schaft beschäftigten Personen 

und Familienmitgliedern, in deren 
Tierbeständen chronischer Botu-
lismus vorkommt, klinische Sym-
ptome ähnlich dem chronischen 
Botulismus auftreten können.

Während die unstrittige Form, 
der akute Botulismus, durch die 
orale Aufnahme bereits außer-
halb des Körpers entstandener 

Die Antwort wurde namens der Bundesregierung mit Schreiben des
Bundesministeriums für Ernährung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz 

vom 7. Juli 2011 übermittelt.

Die Drucksache enthält zusätzlich – in kleinerer Schrifttype – den Fragetext.

Antwort der Bundesregierung
auf die Kleine Anfrage der Abgeordneten Friedrich Ostendorff, 

Cornelia Behm, Harald Ebner, weiterer Abgeordneter und der Fraktion 
BÜNDNIS 90/DIE GRÜNEN
– Drucksache 17/6185 –

Deutscher Bundestag
Drucksache 17/6542

Großtierpraxis 12:12, 494-502 (2011)
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Botulinumtoxine zustande kommt 
und als Vergiftung nicht anste-
ckend ist, bildet sich beim chro-
nischen Botulismus das Toxin erst 
im Darm der betroffenen Tiere. 
Lebende Botulinumkeime werden 
zwar im Magen/Darm von Rin-
dern nicht selten nachgewiesen, 
bisher ging man jedoch davon 
aus, dass das dortige Milieu die 
Toxinbildung verhindert. Umstrit-
ten ist, ob es das Krankheitsbild 
des chronischen Botulismus tat-
sächlich gibt und wie genau das 
Krankheitsbild aussieht. Von ver-
schiedenen Seiten wird hier drin-
gend eine Definition gefordert. 
Unklar ist auch, über welche Wege 
die Erkrankung zustande kommt. 
Angesichts der immer wieder 
auftretenden großen Zahl veren-
dender Tiere, zuletzt im sächsi-
schen Vogtland, fordern Landwir-
te, Tierärzte und Wissenschaftler 
einhellig eine zügige Klärung der 
offenen Fragen.

Vorbemerkung der Bundesregie-
rung

Die Hypothese des so genannten 
chronischen oder viszeralen Bo-
tulismus wird seit einigen Jahren 
im Zusammenhang mit chroni-
schen Bestandserkrankungen in 
Milchviehbetrieben kontrovers 
diskutiert, wobei die Krankheits-
erscheinungen unspezifisch sind 
und von Inappetenz, Verdau-
ungsproblemen, zentralnervösen 
Störungen, Klauenproblemen bis 
hin zu Todesfällen reichen. Im-
mer wieder ist festzustellen, dass 
die Haltungs- und Fütterungsbe-
dingungen in den betroffenen Be-
ständen in vielen Fällen nur „sub-
optimal“ sind. Die Ursache der 
beschriebenen Krankheitsbilder 
ist bislang wissenschaftlich nicht 
gesichert. 

I. Vorkommen und 
Erkrankungswege

1. Wie viele Höfe sind nach 
Schätzung bzw. Kenntnis der 

Bundesregierung bundesweit 
von chronischem Botulismus be-
troffen, und gibt es eine zentrale 
Erfassung der Fälle?

Der Bundesregierung liegen keine 
Angaben darüber vor, wie viele 
Betriebe bundesweit von „chroni-
schem“ Botulismus betroffen sind, 
da es sich bei dem „chronischen“ 
Botulismus weder um eine anzei-
gepflichtige Tierseuche noch um 
eine meldepflichtige Tierkrank-
heit handelt.

2. Welche Erkrankungswe-
ge kommen bei Tieren für den 
chronischen Botulismus nach 
Kenntnis der Bundesregierung 
infrage?

Vor dem Hintergrund, dass das 
als „chronischer“ Botulismus be-
schriebene Krankheitsbild im Hin-
blick auf seine Ursächlichkeit wis-
senschaftlich nicht begründet ist, 
muss die Beantwortung der Frage 
aus Sicht der Bundesregierung 

offen bleiben. Im wissenschaftli-
chen Raum kontrovers diskutiert 
wird eine Toxiko-Infektion unter 
Beteiligung von C. botulinum. 
Dabei soll es zu einer Vermehrung 
der Erreger in den unteren Darm-
abschnitten der Rinder, verur-
sacht durch eine Fehlbesiedelung 
mit Fremdkeimen, und Freiset-
zung des Toxins kommen; durch 
kontinuierliche Toxinresorption 
sollen sich die unspezifischen 
Krankheitserscheinungen aus-
prägen. Zudem wird als Ursache 
des Krankheitsgeschehens auch 
eine Verfütterung von Grassilage 
verminderter Qualität diskutiert, 
in deren Folge es zu hochgradi-
gen Verdauungsstörungen und 
negativen Auswirkungen auf 

Das Pflanzenschutzmittel Glyphosat 
schädigt möglicherweise die Darmflora 
von Mensch und Tier.

den intermediären Stoffwechsel 
kommt. Ein Beweis für die Rich-
tigkeit einer der beiden Hypothe-
sen steht jedoch aus.

3. Wie beurteilt die Bundesregie-
rung mögliche Gefahren durch 
totes oder sogar verwesendes 
Geflügel, das nicht umgehend 
aus den Ställen entfernt wird?

Die Bundesregierung ist der Auf-
fassung, dass es allein schon aus 
Gründen der Hygiene geboten ist, 
nicht nur verendetes (oder gar be-
reits verwesendes) Geflügel, son-
dern jedwede verendeten Tiere 
unverzüglich aus den Ställen zu 
entfernen und unverzüglich un-
schädlich zu beseitigen.

4. Wie beurteilt die Bundesre-
gierung die Vermutung, dass 
Rückstände des Pflanzenschutz-
mittels Glyphosat, die im Fut-
ter und Kot der Tiere sowie im 
Körper des Tierhalters gefunden 
wurden, Auswirkungen auf die 

Darmflora von Mensch und Tier 
haben und damit die Erkrankung 
an Botulismus auslösen könn-
ten, und welche Untersuchungen 
werden hier vorgenommen?

Wissenschaftler der Universität 
Leipzig haben aufgrund von Un-
tersuchungsergebnissen die Ver-
mutung geäußert, dass Glyphosat 
die Darmflora von Mensch und 
Tier schädigt und dadurch eine 
Botulismuserkrankung ausgelöst 
werden könnte. Das Bundesinsti-
tut für Risikobewertung hat Kon-
takt mit den zuständigen Wis-
senschaftlern aufgenommen, um 
dieser Vermutung weiter nachzu-
gehen. Eine Bewertung der Bun-
desregierung kann deshalb zum 
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gegenwärtigen Zeitpunkt nicht 
erfolgen.

5. Welche Erkenntnisse gibt es 
zur Verbreitung von chronischem 
Botulismus zwischen Tieren?

Der Bundesregierung liegen kei-
ne Informationen zur Verbrei-
tung des „chronischen“ Botulis-
mus zwischen Tieren vor. Auf 
den hypothetischen Charakter 
des als „chronischen“ Botulismus 
beschriebenen Krankheitsbildes 
wurde bereits hingewiesen.

6. Gibt es über die Vorkommen 
beim Rind hinaus auch bei ande-
ren Tierarten Hinweise auf chro-
nischen Botulismus, und wenn 

7. Gibt es aus Sicht der Bun-
desregierung noch Zweifel, dass 
der chronische Botulismus als 
Krankheitsbild existiert, und 
welche Folgerungen zieht die 
Bundesregierung aus ihrer Ein-
schätzung?

Aus Sicht der Bundesregierung 
bestehen Zweifel, dass der „chro-
nische“ Botulismus als Krank-
heitsbild existiert. Es handelt sich 
um eine Hypothese zur Erklärung 
eines unspezifischen Krankheits-
bildes. Die Vermutung, dass das 
in der Umwelt überall vorkom-
mende Bakterium C. botulinum 
von Rindern mit dem Futter auf-
genommen wird, sich im Darm 
dieser Tiere vermehrt und dort To-
xin freisetzt oder dass es sich um 
eine Faktorenerkrankung handeln 
könnte, kann nicht als ursächli-
cher Beweis für das beschriebe-
ne Krankheitsbild herangezogen 
werden.

Bundesweit führen nur wenige La-
boratorien die veterinärmedizini-
sche Botulismusdiagnostik durch; 
dies kompliziert die Situation. 
Bisherige Untersuchungsergeb-
nisse der Laboratorien weisen Di-
vergenzen auf, die die kontrover-
se Diskussion verstärken. Eine zu-
verlässige Diagnostik des Botulis-
mus in Hinblick auf den Nachweis 
von C. botulinum-Neurotoxin und 
C. botulinum-Sporen oder leben-
den Bakterien ist Grundvorausset-
zung für eine sachliche, fundierte 
Diskussion. Aus diesem Grund 
führt das Friedrich Loeffler-In-
stitut im Auftrag des Bundesmi-
nisteriums für Ernährung, Land-
wirtschaft und Verbraucherschutz 
eine Vergleichsuntersuchung zur 
Botulismusdiagnostik in Deutsch-
land durch, an der verschiedene 
Laboreinrichtungen beteiligt sind. 
Das Ziel dieser Vergleichsuntersu-
chung ist eine Standardisierung 
und Qualitätssicherung in der 
Botulismusdiagnostik (siehe auch 
Antwort zu Frage 27).

ja, bei welchen Tierarten und in 
welchem Umfang?

Vereinzelt wurde in der Presse 
über das Vorkommen des „chroni-
schen“ Botulismus bei Schweinen 
berichtet; eine Pressemeldung be-
richtet über das Vorkommen der 
Erkrankung bei Hunden. Darüber 
hinaus liegen der Bundesregie-
rung keine Hinweise hinsichtlich 
des Vorkommens des „chroni-
schen“ Botulismus bei anderen 
Tierarten als dem Rind vor. Die 
Bundesregierung betont in diesem 
Zusammenhang, dass auch das 
Vorkommen des „chronischen“ 
Botulismus beim Rind wissen-
schaftlich nicht als gesichert an-
gesehen werden kann.

Glyphosat

Glyphosat ist ein Herbizid-Wirkstoff zur Unkrautkontrolle. Es wird 
als Komplementärherbizid in Verbindung mit gentechnisch verän-
derten Pflanzen eingesetzt (Markenname: Roundup).

Glyphosat wird auf die Blätter gespritzt und in der Pflanze weiter-
transportiert. Die Wirkung über den Boden ist sehr gering. Glypho-
sat hemmt ein bestimmtes, für den Stoffwechsel der meisten Pflan-
zen erforderliches Enzym (EPSP-Synthetase). Dieses Enzym wird 
zur Herstellung von lebenswichtigen aromatischen Aminosäuren 
benötigt. Können diese infolge der Einwirkung von Glyphosat nicht 
gebildet werden, stellt die Pflanze das Wachstum ein und stirbt 
nach drei bis sieben Tagen ab. Verglichen mit anderen Herbiziden 
gilt Glyphosat als umweltfreundlich; es ist biologisch abbaubar und 
für Menschen nicht toxisch.

Glyphosat wirkt gegen fast alle Pflanzenarten toxisch und wird da-
her seit etwa 25 Jahren weltweit als so genanntes Breitbandherbizid 
eingesetzt (z. B. zur Unkrautbekämpfung an Bahndämmen).

Zur Unkrautkontrolle im Ackerbau (Soja, Raps, Mais) konnte Gly-
phosat erst als Teil des neu entwickelten Herbizid-Systems Roun-
dupReady eingesetzt werden. Inzwischen sind verschiedene Nutz-
pflanzen verfügbar, die eine gentechnisch vermittelte Toleranz ge-
genüber Herbiziden mit dem Wirkstoff Glyphosat besitzen.

Dazu wurde ein aus dem Bodenbakterium Agrobacterium tumefa-
ciens isoliertes Gen auf die Pflanzen übertragen. Auf diese Weise 
wird eine bakterielle Form desjenigen Enzyms gebildet (EPSP-Syn-
thetase), dessen pflanzliche Variante von Glyphosat gehemmt wird. 
Das bakterielle Enzym ist jedoch gegenüber Glyphosat unempfind-
lich, so dass die gentechnisch veränderten Pflanzen eine Behand-
lung mit Glyphosat ohne Schaden tolerieren.

 Quelle: (http://www.biosicherheit.de/lexikon/664.glyphosat.html).
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8. Ist geplant, die Erkrankungs-
fälle bei Tieren zentral zu regis-
trieren, und wenn nein, warum 
nicht? Wenn ja, wie sehen diese 
Planungen konkret aus?

Es ist nicht geplant, die Erkran-
kungsfälle zentral zu erfassen. 
Allein die sehr heterogenen kli-
nischen Erscheinungen verbieten 
eine zentrale Erfassung. Im Üb-
rigen lässt sich vor dem Hinter-
grund der in der Vorbemerkung 
beschriebenen diffusen Klinik 
eine Falldefinition, die für die Er-
fassung der „Fälle“ unerlässlich 
wäre, kaum herleiten.

II. Vorkommen beim 
Menschen

9. Welche Hinweise gibt es für 
eine Übertragung des chroni-
schen Botulismus vom Tier auf 
den Menschen, und welche Wege 
sind hier denkbar?

Bisher gibt es keine Hinweise für 
einen Zusammenhang zwischen 
Erkrankungen von Tieren und ei-
ner Besiedelung mit C. botulinum. 
Somit ist auch unklar, wie eine 
Übertragbarkeit vom Tier auf den 
Menschen erfolgen könnte. Dazu 
aufgestellte Hypothesen sind um-
stritten.

10. Wie steht die Bundesregierung 
zur Aussage des Medizinprofes-
sors Dr. Dirk Dressler, Neurolo-
ge der Medizinischen Hochschule 
Hannover, dass er auf einem mit 
Botulismus befallenen Betrieb 
mehrere Personen mit engem Rin-
derkontakt antraf, die „anamnes-
tisch und klinisch-neurologisch 
eindeutige Zeichen eines chroni-
schen Botulismus“ zeigten?

Die Detailergebnisse der neurolo-
gischen Diagnostik bei den ent-
sprechenden Personen sind der 
Bundesregierung nicht bekannt. 
Eine belastbare Publikation in 

einer internationalen wissen-
schaftlichen Zeitschrift liegt nicht 
vor. Das Robert Koch-Institut hat 
Ende April 2011 die zuständige 
Fachgesellschaft (Deutsche Ge-
sellschaft für Neurologie) um eine 
Stellungnahme gebeten, die noch 
nicht vorliegt.

11. Welche Hinweise gibt es auf 
Erkrankungen bei in der Land-
wirtschaft beschäftigten Perso-
nen?

Im Jahr 2009 wurden dem Robert 
Koch-Institut gemäß Infektions-
schutzgesetz zwei Erkrankungen 
von Botulismus mit Nachweis 
von Botulinumtoxin der Sero-
gruppe C im Stuhl übermittelt. 
Die beiden betroffenen Personen 
arbeiteten zum Zeitpunkt des 
Auftretens ihrer Symptomatik in 

einem landwirtschaftlichen Be-
trieb. Unabhängige stichproben-
artige Untersuchungen der Per-
sonen im Umfeld der Tiere wur-
den am Robert Koch-Institut und 
im Konsiliarlabor für Anaerobier 
durchgeführt und ergaben negati-
ve Resultate.

12. Wie viele Fälle an Erkran-
kungen mit Beschwerden, die 
für eine Vergiftung mit dem Bo-
tulinumtoxin typisch sind, sind 
beim Menschen bereits aufge-
treten, und gibt es hierfür eine 
zentrale Erfassung?

Botulismus ist eine meldepflichti-
ge Erkrankung nach dem Infekti-
onsschutzgesetz. Jedes Jahr wer-
den etwa 10 bis 20 Fälle an das 
Robert Koch-Institut gemeldet. 

Wissenschaftliche Belege dafür, dass 
Biogasanlagen am Krankheitsbild 
„chronischer Botulismus“ beteiligt 
sind, liegen nicht vor.

Diese zeigten das klassische 
Bild des akuten Botulismus (le-
bensmittelbedingter Botulismus, 
Säuglingsbotulismus oder Wund-
botulismus).

13. Welche Maßnahmen werden 
ergriffen, wenn bei Menschen 
der Verdacht auf chronischen 
Botulismus diagnostiziert wird?

Neben der Diagnostik und der Be-
handlung der Patientinnen und 
Patienten vor Ort, bietet das Ro-
bert Koch-Institut den zuständi-
gen Landesämtern auf Anfrage 
eine kostenlose und schnelle Un-
terstützung bei der experimentel-
len Untersuchung von Verdachts-
proben auf „chronischen Botu-
lismus“ an und regt die parallele 
Untersuchung des Probenmate-
rials auch im Konsiliarlabor für 

Anaerobier und ggf. in weiteren 
Expertenlaboren an.

III. Zusammenhang Bio-
gasanlagen

14. Welche Rolle spielen Biogas-
anlagen aus Sicht der Bundesre-
gierung bei  der Entstehung von 
chronischem Botulismus bei Tie-
ren?

Aus Sicht der Bundesregierung ist 
die Hypothese, dass Biogasanla-
gen bei der Entstehung von „chro-
nischem“ Botulismus eine Rolle 
spielen, wissenschaftlich nicht 
belegbar. In einem am 1. Septem-
ber 2010 im BfR stattgefundenen 
Sachverständigengespräch zum 
„viszeralen“ Botulismus kommen 



4 9 8  GROSSTIERPRAXIS 12/2011

die Sachverständigen zu dem 
Ergebnis, „dass in Klärschlamm 
und Gärresten zwar pathogene 
Clostridienstämme nachgewiesen 
wurden, es konnte aber keine Ver-
mehrung der Stämme festgestellt 
werden. Es ist davon auszugehen, 
dass in Klärschlamm und Gärres-
ten eine Mischflora vorherrscht 
und dass das Wachstum von C. 
botulinum durch die Anwesen-
heit anderer Mikroorganismen 
gehemmt wird. Daten über das 
Vorkommen von Clostridien auf 
landwirtschaftlichen Nutzflächen 
aus der Vergangenheit (vor Ein-
satz der Biogasgewinnung) liegen 
nicht vor.“

15. Besteht aus Sicht der Bun-
desregierung die Gefahr, dass 
Tierkadaver oder Teile davon in 

die Biogasanlage gelangen, sei es 
als versehentlich mit dem Mäh-
gut gehäckseltes Wild oder als 
im Einstreu vorhandene, in Tier-
haltungsanlagen verendete Tie-
re, und wenn ja, welche Gefahr 
ergibt sich hieraus mit Blick auf 
den chronischen Botulismus?

Es lässt sich nicht ausschließen, 
dass im Einzelfall versehentlich 
Tierkadaver oder Teile davon in 
eine Biogasanlage gelangen. Die 
Gefahr, die sich aus einem solchen 
versehentlichen Einzelfall ergibt, 
dürfte aus Sicht der Bundesregie-
rung vernachlässigbar sein.

16. Wie steht die Bundesre-
gierung zur Befürchtung, dass 
beim Einsatz von Risikomate-
rialien in der Biogasanlage die 
Hygienisierung von 70 Grad 
nicht ausreicht, um Sporen von 

Clostridium botulinum abzutö-
ten?

17. Wie steht die Bundesregie-
rung zu der Befürchtung, dass 
Sporen von Clostridium botuli-
num in Biogasanlagen nicht nur 
überleben, sondern sich sogar 
vermehren können, und welche 
Belege hat die Bundesregierung 
für ihre Auffassung?

Die Fragen 16 und 17 werden zu-
sammen beantwortet.

Die Anforderungen an die Verar-
beitung tierischer Nebenprodukte 
in Biogasanlagen sind gemein-
schaftsrechtlich festgelegt. Sie 
stützen sich auf Stellungnah-
men der Europäischen Behörde 
für Lebensmittelsicherheit Es ist 

Unvergorene Gülle stellt ein größeres 
Risiko dar als Rückstände aus Biogas-

anlagen.

zutreffend, dass die Hygienisie-
rung bei 70 Grad für die Dauer 
von 60 Minuten nicht ausreicht, 
um Sporen von Clostridium bo-
tulinum abzutöten. Unabhän-
gig von der Diskussion über den 
„chronischen“ Botulismus erga-
ben Untersuchungen der ehemali-
gen Bundesforschungsanstalt für 
Landwirtschaft (FAL; heute Jo-
hann Heinrich von Thünen-Insti-
tut) zum Thema „Untersuchungen 
zum qualitativen und quantitati-
ven Vorkommen von Clostridium 
botulinum in Substraten und Gär-
rückständen von Biogasanlagen“ 
keine konkreten Hinweise auf ein 
Vorkommen oder eine Vermeh-
rung problematischer Clostridien 
in landwirtschaftlichen Gärsub-
straten. Zur Anwendung kamen 
u. a. Substrate wie Rindergülle, 
Schweinegülle, Hühnertrocken-
kot, Maissilage und Grassilage. 
Die Gärversuche erfolgten im 

Labormaßstab unter simulierten 
praxisüblichen Betriebsbedingun-
gen (Weiland, P., L. Klingebiel, C. 
Tebbe, A.-B. Dohrmann, S. Bau-
mert (2007): Untersuchungen zum 
qualitativen und quantitativen 
Vorkommen von Clostridium bo-
tulinum in Substraten und Gär-
rückständen von Biogasanlagen, 
Abschlussbericht, Eigenverlag 
der Bundesforschungsanstalt für 
Landwirtschaft. Die Ergebnisse 
und Aussagen dieser Arbeit wer-
den auch durch neuere Unter-
suchungen gestützt. Im Übrigen 
wird auf die Antwort zu Frage 14 
verwiesen.

18. Welche Studien sind der 
Bundesregierung im Zusam-
menhang zwischen dem Auftre-
ten von chronischem Botulismus 
und dem Vorkommen von Clost-
ridium-botulinum-Bakterien 
und -Sporen (nicht Clostridium 
perfringens) in Biogasanlagen 
bekannt?

Neben der in der Antwort zu Fra-
ge 17 beschriebenen abgeschlos-
senen Studie werden aktuell nach 
Kenntnis der Bundesregierung 
in Niedersachsen zwei Studi-
en durchgeführt: Abundanz und 
Vielfalt von Clostridien in land-
wirtschaftlichen Biogasanlagen 
unter besonderer Berücksichti-
gung von Clostridium botulinum 
(Johann Heinrich von Thünen-In-
stitut und Universität Göttingen; 
Laufzeit 2011 bis 2014) und Ri-
sikopotential von Biogasanlagen 
für Wachstum und Toxinbildung 
von Clostridium botulinum (Tier-
ärztliche Hochschule Hannover; 
Laufzeit 2011 bis 2012.

19. Umfasst das aktuell von der 
Bundesanstalt für Landwirt-
schaft und Ernährung ausge-
schriebene Forschungsprojekt 
zu Botulismus auch die Biogas-
Problematik, und wenn nein, 
welche anderen Forschungsvor-
haben sind vorgesehen?
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Nein; auf die Antwort zu Frage 28 
wird verwiesen.

20. Wie bewertet die Bundesre-
gierung den Einsatz von clostri-
dienhaltigen Düngern wie Gülle 
und Gärresten aus Biogasanla-
gen im Hinblick auf eine mögli-
che Weiterverbreitung des Bak-
teriums bzw. dessen Sporen über 
das Futter?

Den bisherigen Untersuchungs-
ergebnissen zufolge (siehe auch 
Antwort zu Frage 17) kann in 
vergorenen Güllen von geringe-
ren Clostridium botulinum-Be-
lastungen ausgegangen werden 
als in unvergorenen. Insoweit be-
urteilt die Bundesregierung den 
Einsatz von Gärresten zur Dün-
gung von Böden, auf denen dann 
Futterpflanzen für die Rindermast 
bzw. Milchviehhaltung wachsen, 
als weniger problematisch als 
den Einsatz unvergorener Gülle. 
Grundsätzlich ist anzumerken, 
dass von den etwa 200 Millionen 
Tonnen Gülle und Festmist aus 
der Tierhaltung, die in Deutsch-
land jährlich anfallen, derzeit nur 
etwa 15 bis 20 Prozent in Biogas-
anlagen vergoren werden. Insge-
samt sind C. botulinum und seine 
Sporen in der Umwelt weit ver-
breitet und können zudem durch 
ihre Temperaturbeständigkeit und 
Trockenheitsresistenz im Boden 
sehr lange überdauern. Daher ist 
zu bedenken, dass auch auf die-
sem Wege eine Kontamination 
von Pflanzenmaterial stattfinden 
kann. Daneben kann auch über 
eine Kontamination mit Tierkör-
pern eine Belastung des Futters 
erfolgen.

21. Wie beurteilt die Bundesre-
gierung in diesem Zusammen-
hang den Import von Gülle, 
insbesondere aus den Niederlan-
den?

Die Anforderungen an das in-
nergemeinschaftliche Verbringen 
unverarbeiteter oder verarbeiteter 

Gülle sind gemeinschaftsrechtlich 
festgelegt. Hierzu zählt u. a. ein 
Zustimmungsvorbehalt für das 
Verbringen unverarbeiteter Gülle. 
Im Hinblick auf das Verbringen 
verarbeiteter Gülle besteht dieser 
Zustimmungsvorbehalt zukünf-
tig nicht mehr. Insoweit hat sich 
das Bundesministerium an die 
Dienststellen der Europäischen 
Kommission gewandt, geeignete 
Kontrollelemente in das EU-Recht 
aufzunehmen, um die Überwa-
chung des innergemeinschaftli-
chen Verbringens gewährleisten 
zu können.

22. Wie ausgereift sind standar-
disierte Nachweisverfahren für 
Clostridium botulinum-Bakteri-
en in Biogasanlagen?

Nach den düngemittelrechtlichen 
Vorschriften ist keine Untersu-
chung auf C. botulinum vorge-
schrieben. Auf die Antwort zu 
Frage 27 wird verwiesen.

IV. Verbreitung über 
Lebensmittel

23. Ist es korrekt, dass Rinder aus 
Betrieben, in denen chronischer 
Botulismus vorkommt, ohne 
Einschränkungen an Schlacht-
höfe verbracht und  dort ge-
schlachtet werden dürfen? Wenn 
nein, welche Auflagen müssen 
eingehalten werden?

Die Gewinnung von Fleisch durch 
Schlachten unterliegt strikten 
gemeinschaftlichen Rechtsvor-
schriften. So dürfen Tiere, die 
im Rahmen der Schlachttierun-
tersuchung klinische Anzeichen 
einer systematischen Erkran-
kung, Auszehrung oder Abma-
gerung aufweisen, nicht für den 

Bei Tieren mit klinischer  Symptomatik 
besteht Schlachtverbot.

menschlichen Verzehr geschlach-
tet werden, sondern sie müssen 
getrennt getötet und für genuss-
untauglich erklärt werden. Ob 
Rinder, die aus Betrieben stam-
men, in denen „chronischer“ Bo-
tulismus vermutet wird, einem 
Schlachtverbot unterliegen oder 
nicht, hängt daher davon ab, ob 
die Tiere eine klinische Sympto-
matik aufweisen. Bei Tieren ohne 
klinische Symptomatik besteht 
kein Schlachtverbot.

24. Aus welchem Grund dürfen 
Fleisch und Milch von Rinder 
aus Betrieben, in denen chro-
nischer Botulismus vorkommt, 
regulär vermarktet werden, ob-
wohl das Bundesinstitut für Ri-
sikobewertung in seiner Stel-
lungnahme vom 12. August 
2004 für Geflügelfleisch aus Be-
trieben mit Botulismus befand, 
dass „derartiges Geflügelfleisch 
nicht zum Verzehr geeignet ist“, 
selbst wenn nur der „begründete 

Verdacht auf eine Botulismusin-
fektion besteht“?

Die Stellungnahme des Bundesin-
stituts für Risikobewertung vom 
12. August 2004 wurde vor dem 
Hintergrund eines an einer akuten 
Intoxikation erkrankten Geflügel-
bestandes mit massiven Tierver-
lusten innerhalb weniger Stunden 
bis Tage abgegeben. Beim „chro-
nischen“ Botulismus in Rinder-
beständen handelt es sich um ein 
gänzlich anderes und im Übrigen 
hypothetisches Geschehen. Dies 
begründet die Unterschiede bei 
der Bewertung des gesundheitli-
chen Risikos von einerseits Geflü-
gelfleisch aus Geflügelbeständen 
mit Botulismuserkrankungen und 
andererseits Milch und Fleisch 
von Rindern aus Beständen mit 
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vermeintlichem „chronischem“ 
Botulismus.

25. Welchen lebensmittelrecht-
lichen Unterschied gibt es zwi-
schen den beiden oben genann-
ten Vorkommen?

Botulismusintoxikationen füh-
ren beim Geflügel je nach Men-
ge und Typ des aufgenommenen 
Toxins nach einer Inkubationszeit 
von einigen Stunden bis zu drei 
Tagen zu einer charakteristischen 
Bewegungsunfähigkeit der Tiere. 
Betroffene Mastgeflügelherden 
zeigen eine stark erhöhte Morta-
litätsrate. Erregernachweis und 
Toxinnachweis sind zusammen 
mit der klinischen Symptomatik 
entscheidend für eine lebensmit-
telrechtliche Beurteilung der Ge-
flügelherde. Das Fleisch erkrank-
ter Tiere ist für genussuntauglich 
zu erklären. Symptomatik und 

Diagnostik des als „chronischer“ 
Botulismus beim Rind angespro-
chenen Krankheitsbildes unter-
scheiden sich grundsätzlich von 
der Botulismusintoxikation des 
Geflügels. Auf die Antwort zu 
Frage 23 wird insoweit verwiesen.

26. Welche Rolle spielt nach 
Kenntnis der Bundesregierung 
der Übertragungsweg über tie-
rische Lebensmittel wie Fleisch 
und Milch, und welche Folge-
rungen zieht die Bundesregie-
rung gegebenenfalls aus ihren 
Kenntnissen?

Die Bundesregierung verfolgt das 
Thema des „chronischen“ Botulis-
mus auch im Zusammenhang mit 
Fragen der Lebensmittelsicher-
heit mit großer Aufmerksamkeit. 
Im Bundesinstitut für Risikobe-
wertung haben dazu mehrere 

auch hier keine Hinweise für das 
Vorkommen der Toxine. Ein Ge-
sundheitsrisiko durch Lebensmit-
tel im Zusammenhang mit „chro-
nischem“ Botulismus dürfte daher 
nach dem derzeit verfügbaren 
wissenschaftlichen Kenntnisstand 
nicht bestehen. Auf die Antwort 
zu Frage 23 wird im Übrigen ver-
wiesen.

Aus Sicht der Bundesregierung 
ist es gleichwohl angezeigt, aus 
Vorsorgegründen auch die Frage 
einer möglichen Bedeutung des 
„chronischen“ Botulismus im Zu-
sammenhang mit der Lebensmit-
telsicherheit weiterhin zu verfol-
gen. Hierzu sollte zunächst eine 
fundierte wissenschaftliche Sach-
verhaltsaufklärung des Krank-
heitsgeschehens erfolgen. Die 
Bundesregierung hat dies durch 
gezielte Forschungsförderung be-
reits angestoßen.

V. Forschung

27. Liegen die für 2011 erwar-
teten Ergebnisse des Laborver-
gleichstests des Friedrich Lo-
effler-Instituts bereits vor, und 
falls nein, wann sind diese zu 
erwarten?

Die Ergebnisse der Laborver-
gleichsuntersuchung zur Botu-
lismusdiagnostik liegen zum jet-
zigen Zeitpunkt noch nicht vor. 
Ende März wurde eine interne 
Zwischenauswertung am Fried-
rich Loeffler-Institut vorgenom-
men. In einem nächsten Schritt 
folgt die Information der teilneh-
menden Labore und des Projekt-
trägers über den erreichten Stand 
und die Ergebnisse. In Abhän-
gigkeit der erzielten Ergebnis-
se und evtl. offener Fragen wird 
eine Entscheidung über den Ab-
schluss oder die Fortführung der 
Untersuchungen getroffen wer-
den. Kann die Laborvergleichs-
untersuchung abgeschlossen 
werden, wird die Fachöffentlich-
keit über die Ergebnisse infor-
miert. Ist eine Fortführung der 

Bezüglich der Lebensmittelsicherheit 
besteht kein Handlungsbedarf.

Expertengespräche mit Sach-
verständigen aus den Bereichen 
der Veterinär- und Humanmedi-
zin und der Lebensmittelhygie-
ne stattgefunden. Hierbei wurde 
wiederholt die Schlussfolgerung 
gezogen, zuletzt in einem am 1. 
September 2010 durchgeführ-
ten Expertengespräch, dass beim 
Symptomenkomplex des „chro-
nischen“ Botulismus im Hinblick 
auf den Aspekt der Lebensmit-
telsicherheit kein akuter Hand-
lungsbedarf zu sehen sei. Bisher 
ist eine Vielzahl an Lebensmitteln 
als Ursache für das Auslösen von 
klassischem Botulismus des Men-
schen bekannt. Die Kontaminati-
on der Produkte kann über einen 
Eintrag aus dem Umfeld von Tie-
ren aber auch aus der Umwelt er-
folgen. Zu den Lebensmitteln, die 
zu Erkrankungen des Menschen 
geführt haben, gehören Gemüse, 
insbesondere Bohnen aber auch 

in Öl eingelegte Oliven, Fleisch-, 
Fischerei- und Milcherzeugnisse. 
Es handelt sich in der Regel um 
verarbeitete Produkte, die einem 
unsachgemäßem oder fehlerhaf-
tem technologischen Verfahren 
unterzogen wurden bzw. einer 
mangelhaften Hygiene ausgesetzt 
waren. Beispiele sind im Haushalt 
unzureichend erhitzte Konserven, 
mit Clostridien kontaminierter va-
kuumverpackter Fisch, unzurei-
chend gepökelter und gereifter ro-
her Schinken. Auch Frischfleisch 
und Rohmilch können mit Clos-
tridium botulinum kontaminiert 
sein. Es gibt aber bisher keinen 
Hinweis darauf, dass in frischem 
Fleisch jemals Botulinumtoxin 
festgestellt wurde. Über Milch 
liegen zahlreiche Publikationen 
vor, die auch das Vorkommen 
des Toxins zumindest hypothe-
tisch abgehandelt haben. Es gibt 
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Laborvergleichsuntersuchung 
erforderlich, muss mit den Betei-
ligten abgestimmt werden, in wie 
weit es der Projektstand erlaubt, 
Zwischenergebnisse bekannt zu 
machen.

28. Welche Forschungsvorhaben 
zu Clostridium botulinum bei 
chronischen Krankheitsverläu-
fen sind geplant oder laufen der-
zeit, und wann sind Ergebnisse 
zu erwarten? Welche Ergebnisse 
liegen schon vor?

Im Rahmen des Förderschwer-
punktes „Zoonosen“ förderte das 
BMBF einen Verbund zu Botu-
lismus von 2007 bis 2010 mit 
ca. 2,4 Mio. Euro. Der Verbund 
wurde jedoch von dem unab-
hängigen, überwiegend inter-
nationalen Gutachter-Team, das 
die Zwischenevaluierung aller in 
dieser Bekanntmachung geförder-
ten Verbünde vornahm, nicht zur 
Förderung einer 2. Phase empfoh-
len. Aktuell wird deshalb seitens 
des BMBF nur ein Projekt zu Bo-
tulismus unter dem Dach der Zoo-
nosen-Plattform am Robert Koch-
Institut gefördert. Die Ergebnisse 
des Verbundes stehen zum größ-
ten Teil noch aus und werden im 
Laufe dieses Jahres erwartet.

Bisher wurden

•	strukturelle und funktionelle 
Erkenntnisse über Botulinum-
Toxine gewonnen, die Rück-
schlüsse auf deren Wirkweise 
erlauben,

•	die Mikroflora in Pansen und 
Kot von Kühen aus gesunden 
oder Clostridien-befallenen 
Beständen verglichen um fest-
zustellen, ob evtl. vorhandene 
Clostridien von Protozoen pha-
gozytiert werden können,

•	andere Proben aus Betrieben, 
(Hausstaub, Stuhlproben) auf 
Clostridien untersucht, ohne 
dass jedoch kausale Zusammen-
hänge festgestellt wurden,

•	in Metagenomanalysen in 

Gärresten einer Biogasanlage 
neben den erwarteten anaero-
ben Bakterienstämmen toxin-
bildende Clostridien und weite-
re pathogene Bakterien nachge-
wiesen. Durch die komparative 
Genomanalyse verschiedener C. 
botulinum-Stämme wurde eine 
neue Variante des C2-Toxins 
von C. botulinum entdeckt.

Derzeit befindet sich ein BMELV 
finanziertes Vorhaben (Bedeu-
tung von Clostridium botulinum 
bei chronischen Krankheitsge-
schehen) in der Begutachtung. 
Mit dem Vorhaben soll quasi über 
eine Fall-Kontroll-Studie über 
epidemiologische Untersuchun-
gen Klarheit über eine Beteili-
gung von C. botulinum an dem 
als „chronischem“ Botulismus 
beschriebenen Krankheitsbild ge-
schaffen werden. Im Übrigen wird 

auf die Beantwortung der Frage 
27 verwiesen. Darauf hingewie-
sen sei, dass in Niedersachsen von 
2008 bis 2011 ein Forschungs-
vorhaben zur Klärung der Rolle 
des Botulismus bei chronischen 
Erkrankungen im Milchviehstall 
und zum Einfluss von Grassilage 
mit auffälligem Reineiweißan-
teil auf die Pansenfermentation 
(in vitro) an der Rinderklinik der 
Stiftung Tierärztliche Hochschule 
in Hannover durchgeführt wurde. 
Das Forschungsvorhaben, des-
sen Abschlussbericht am 2. März 
2011 vorgelegt wurde, kommt zu 
folgender abschließender Beurtei-
lung: „Durch Grassilagen kommt 
es zu quantitativen (Bakterien-
zunahmen, Protozoenabnahme) 
und qualitativen Veränderun-
gen innerhalb der mikrobiellen 

Das vom BMBF geförderte Projekt 
Botulismus erhält nach einer 
Zwischenevaluierung keine weiteren 
Forschungsgelder.

Population im Pansensaft (s. Nu-
kleobasen, Protozoenkonzentrati-
on, Verschiebungen im flüchtigen 
Fettsäuremuster, Ammoniakkon-
zentration und i-Säurenproduk-
tion). Der ruminale Kohlenhyd-
ratstoffwechsel wird nur gering-
gradig, der Eiweißstoffwechsel 
hingegen deutlich beeinflusst. Die 
beobachteten Veränderungen im 
Pansenmilieu schränken mögli-
cherweise die Abwehrfunktion 
des Pansens gegenüber exogenen 
Noxen, wie z. B. Fremdbakteri-
en, ein. Die herabgesetzte rumi-
nale Barrierefunktion könnte so 
maßgeblich an der Ätiologie des 
unspezifischen Krankheitsbildes 
in Zusammenhang mit der Ver-
fütterung von Grassilagen mit 
erniedrigten Reineiweißanteilen 
am Rohprotein beteiligt sein. Da-
rüber hinaus besteht die Vermu-
tung, dass einzelne, im Pansen 

entstehende Peptidabbauproduk-
te möglicherweise für einige der 
klinischen zentralnervösen Sym-
ptome verantwortlich sein könn-
ten. Selbige werden gegenwärtig 
identifiziert.“

29. Welche Erfahrungen liegen 
zur Nutzung des in Südafrika 
mit guten Erfahrungen einge-
setzten Impfstoffs vor, und in 
welchem Umfang wird von  der 
Möglichkeit einer Sondergeneh-
migung zum Einsatz in Deutsch-
land Gebrauch gemacht?

Vorauszuschicken ist, dass die in 
Südafrika gemachten Erfahrun-
gen darauf zurückzuführen sind, 
dass der Impfstoff dort prophy-
laktisch eingesetzt wird, um dem 
dort bei Rindern vorkommenden 
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klassischen Botulismus, hervor-
gerufen durch Clostridium botuli-
num Typ C und D, vorzubeugen. 
Insoweit unterscheidet sich die 
Anwendung dieses Impfstoffes in 
Deutschland grundsätzlich von 
der Anwendung in Südafrika: in 
Deutschland wird er in der Re-
gel metaphylaktisch bei einem 
Krankheitsbild eingesetzt, von 
dem nicht klar ist, ob C. botuli-
num überhaupt beteiligt ist. Da 
der Impfstoff in Deutschland 
nicht zugelassen ist, kann er nur 
über eine Ausnahmegenehmigung 
nach § 17c Absatz 4 des Tierseu-
chengesetzes angewendet wer-
den. Ausnahmegenehmigungen 

werden in vielen Bundesländern 
erteilt. Der Impfstoff ist nach In-
formationen aus dem Feld im 
Allgemeinen gut verträglich. Oft 
wird auch eine Verbesserung der 
Bestandssituation beschrieben; 
allerdings wurden in den betrof-
fenen Beständen oftmals auch 
weitere Maßnahmen, wie die 
Verbesserung von Haltungs- und 
Fütterungshygiene, veranlasst, so 
dass nicht eingeschätzt werden 
kann, ob die Verbesserung der Be-
standssituation ausschließlich der 
Impfung zuzuschreiben war. Zum 
Teil kam es auch zu keiner Ver-
besserung der tiergesundheitli-
chen Situation in den betroffenen 

Beständen oder es verschlechterte 
sich die Situation sogar.

30. Gibt es Bestrebungen seitens 
der Bundesregierung, den Ein-
satz des Impfstoffs zu vereinfa-
chen bzw. voranzutreiben?

Entsprechende Bestrebungen sei-
tens der Bundesregierung gibt es 
nicht. Grundsätzlich hat die Bun-
desregierung keinen Einfluss auf 
die unternehmerische Entschei-
dung eines pharmazeutischen Un-
ternehmens, eine Zulassung für 
einen Tierimpfstoff in einem Land 
zu beantragen.

„Chronischer Botulismus“ beim 
Schwein?
In „Nutztierpraxis aktuell“ 
(33/2010) vertritt Herr Prof. Böh-
nel, Göttingen, die Auffassung, 
dass „viszeraler chronischer“ 
Botulismus auch beim Schwein 
auftritt. Er nennt die folgenden 
Krankheitserscheinungen:

•	Somnolenz, auffällige Ruhe im 
Stall

•	Körperliche Schwäche, Erdrü-
cken von Ferkeln

•	Leistungsabfall

•	Durchfall und Obstipationen

•	Verminderte Milchmenge trotz 
Oxytocingabe

•	Ödemneigung (Gesäuge)

•	Wehenschwäche, Nachgeburts-
verhaltungen

•	Verringerte Wurfgröße

•	Geburt lebensschwacher Ferkel.

Mit der Auffassung, diese 
Krankheitserscheinungen als 

„chronischen“ Botulismus der 
Schweine einzuordnen, steht Prof 
Böhnel ziemlich alleine da. Jeder 
Schweinepraktiker kommt wohl 
eher zur Diagnose „Peripartales 
Hypogalaktiesyndrom“ (früher 
MMA). Prof. Waldmann von der 
TiHo Hannover, war auf Nach-
frage nicht bereit, einen Vortrag 
über die von Böhnel postulierte 
Erkrankung zu halten. 

Dufte Mütter
Duftet es nach ihrer Mutter, fres-
sen Ferkel mehr, spielen lieber 
und wachsen besser. Das fanden 
jetzt niederländische Forscher an 
der Univesrität Wageningen her-
aus. Sie hatten die Ferkel auf den 
Geruch ihrer Mutter trainiert, mit 
dem Eregebnis, dass die Tiere sich 
offensichtlich besser entwickelten. 

Ferkel können schon vor der Ge-
burt auf Aroma trainiert werden. 
So wurde den Sauen entweder in 
der letzten Zeit der Trächtigkeit 
oder in der Säugezeit Futter ge-
geben, das mit Anisaroma ver-
setzt war. Nach dem Absetzen 
bekam ein Teil der Ferkel den Ge-
ruch über die Luft oder das Futter 

wieder präsentiert. Ferkel, deren 
Mütter das Anisfutter bekommen 
hatten, entwickelten sich den For-
schern zufolge im Vergleich zur 
Kontrollgruppe besser und zeig-
ten weniger Anpassungsschwie-
rigkietn in der Aufzucht (Quelle: 
SUS Dezember 2011).
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„Viszeraler Botulismus”

Sachverständigengespräch im BfR
Bericht des BfR vom 1. September 2010
Großtierpraxis 12:12, 505-506 (2011)

Seit Mitte der 1990er Jahre wird in wissenschaftlichen Veröffentlichungen über den so genannten vis-
zeralen oder chronischen Botulismus in Rinderbeständen berichtet. Es handelt sich um eine Erkrankung, 
deren Ursachen bislang ungeklärt sind, und die zunächst bei Hochleistungsrindern, aber auch bei Käl-
bern aufgetreten ist. Die Erkrankung ist mit einer großen Bandbreite an klinischen Symptomen belegt. 
Die beschriebenen Krankheitsbilder sind bislang wissenschaftlich nicht gesichert. Als Ursache wird eine 
Toxiko-Infektion mit Clostridium (C.) botulinum vermutet, die bis heute als nicht bestätigt gilt.

Am 1. September 2010 wurde dazu 
ein Sachverständigengespräch am 
BfR durchgeführt, um den aktuel-
len Wissensstand zu diesem The-
ma zusammenzustellen. Teilnehmer 
waren Vertreterinnen und Vertreter 
der Bundesanstalt für Arbeitsschutz 
und Arbeitsmedizin (BAuA), des 
Friedrich Loeffler-Instituts (FLI), 
des Max Rubner-Instituts (MRI), 
des Robert Koch-Instituts (RKI), des 
Umweltbundesamtes (UBA) und des 
Bundesinstituts für Risikobewer-
tung (BfR). Ziel des Gesprächs war 
die Identifizierung offener Fragen, 
die sich im Zusammenhang mit den 
Hypothesen zum chronischen Bo-
tulismus ergeben. Darüber hinaus 
wurden Fragestellungen identifi-
ziert, die weitere Forschungsaktivi-
täten erfordern.

1 Diagnostik von C. bo-
tulinum und seinen  
Toxinen

Die Teilnehmer des Sachverständi-
gengesprächs formulieren hinsicht-
lich der Diagnostik folgende Forde-
rungen:

•	Insgesamt muss die Diagnostik 
optimiert werden.

•	Bei anaerober Anzucht der Bakte-
rien und einem positiven ELISA-
Signal müsste  auch ein positives 
Ergebnis in der PCR vorliegen.

•	Für den Nachweis ist eine Kom-
bination von immunologischen 
Tests mit molekularbiologischen 
Verfahren, kulturellem und/oder 
spektrometrischem Erregernach-
weis zu fordern. Dies wird beim 
klassischen Botulismus erfolgreich 
durchgeführt und sollte beim so 
genannten viszeralen Botulismus 
auch gelingen.

•	Das Krankheitsbild des viszeralen 
Botulismus ist nicht eindeutig, es 
müssen klare Definitionen gefun-
den werden.

•	Positive Befunde sind aufgrund 
der großen Variabilität der Me-
thoden von einem unabhängigen 
zweiten Labor zu bestätigen.

2 Eintrag von C. botuli-
num in die Futtermit-
telkette über Biogas-
anlagen, Gülle und 
Mist

Seit einiger Zeit wird die Verbreitung 
von Clostridien mit dem Betreiben 
von Biogasanlagen in Zusammen-
hang gebracht. In Klärschlamm und 
Gärresten wurden zwar auch patho-
gene Clostridien-Stämme nachge-
wiesen, es konnte aber keine Ver-
mehrung der Stämme festgestellt 
werden. Es ist davon auszugehen, 
dass in Klärschlamm und Gärres-
ten eine Mischflora vorherrscht und 

dass das Wachstum von C. botuli-
num durch die Anwesenheit anderer 
Mikroorganismen gehemmt wird.

Daten über das Vorkommen von 
Clostridien auf landwirtschaftlichen 
Nutzflächen aus der Vergangenheit 
(vor Einsatz der Biogasgewinnung) 
liegen nicht vor. Es ist jedoch da-
von auszugehen, dass tendenziell in 
landwirtschaftlich stärker genutzten 
Gebieten eine höhere Belastung der 
Böden mit Clostridien vorliegt.

Aus der Diskussion ergeben sich ei-
nige offene Fragen:

•	Kommt es tatsächlich zu einer 
Vermehrung von Clostridien in 
Biogasanlagen?

•	Welche Unterschiede gibt es hin-
sichtlich unterschiedlicher Be-
triebsarten von Biogasanlagen (z. 
B. bei Verwendung unterschiedli-
cher Gärsubstrate)?

•	Was geschieht, wenn Biogasanla-
gen nicht ordnungsgemäß betrie-
ben werden?

•	Besteht durch den Einsatz von 
Biogasanlagen tatsächlich eine 
Vergrößerung des Problems? 
Gülle und Klärschlamm werden 
schon seit längerem ausgebracht. 
Die Teilnehmer des Sachverstän-
digengesprächs kommen zu dem 
Fazit:

•	Es besteht Forschungsbedarf, da 
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die Hypothese, dass viszeraler 
Botulismus durch Biogasanlagen 
begünstigt wird, wissenschaftlich 
derzeit nicht belegbar ist.

•	Es wird eine Studie zur möglichen 
Häufung von Erkrankungen in 
Betrieben mit Biogasanlagen vor-
geschlagen.

3 „Chronischer Botulis-
mus“ in Tierbeständen

Insgesamt bleibt die chronische Er-
krankung in den Tierbeständen hin-
sichtlich ihrer Ursachen unklar, und 
viele der kursierenden Thesen sind 
wissenschaftlich nicht zu belegen. 
Es wird eine Pilotstudie zum Nach-
weis von C. botulinum und seinen 
Toxinen in gesunden Beständen und 
solchen mit chronischem Krank-
heitsbild vorgeschlagen. Sowohl ge-
sunde als auch erkrankte Tiere sind 
zu untersuchen. Dabei ist insbeson-
dere auf folgende Punkte zu achten:

•	ein einheitliches und nachvoll-
ziehbares Studiendesign,

•	eine Standardisierung, in der zu 
definieren ist, welche Gewebepro-
ben in welchem Umfang mit wel-
chen Methoden zu untersuchen 
sind,

•	eine Beteiligung von Institutio-
nen, die Zugang zu den betrof-
fenen Beständen haben (z. B. 
Rindergesundheitsdienste, ggf. 
Kliniken aus dem universitären 
Bereich).

4 „Chronischer Botulis-
mus“ beim Menschen

Im Rahmen eines Forschungsver-
bundes weisen aktuelle Beobach-
tungen auf einen Verdacht hin, 
dass auch bei Landwirten und ih-
ren Familienmitgliedern, in deren 
Tierbeständen diese chronische 
Form des Botulismus vorkommt, 
klinische Symptome mit einem 

neurologischen Bezug auftreten 
können. Nach Ansicht der Sachver-
ständigen ist die Datenlage zur Be-
urteilung des möglicherweise neuen 
Krankheitsbildes nicht ausreichend. 
Die Ursachen gelten zurzeit als nicht 
gesichert bzw. ungeklärt. Die we-
sentlichen Kriterien für einen kau-
salen Zusammenhang (z.B. Kohä-
renz, Konsistenz, Spezifität, Stärke 
des Zusammenhangs) zwischen dem 
Krankheitsbild und einer Toxiko-
Infektion aufgrund einer Besiedlung 
mit C. botulinum sind nicht erfüllt. 
Es wird die Forderung aufgestellt, 
dass Personen mit Verdacht auf die 
Erkrankung „chronischer Botulis-
mus“ von einer zweiten unabhängi-
gen Instanz, sowohl im Hinblick auf 
das klinische Bild als auch auf die 
labordiagnostischen Untersuchun-
gen, untersucht werden.

Als Vorschlag für eine Studie wurde 
festgehalten, dass

•	die Pilotstudie aus dem Tierbereich 
möglichst mit einer Pilotstudie im 
humanen Bereich (mit Landwirten 
und ihren Familien sowie Tierärz-
ten) gekoppelt werden sollte.

5 Auswirkungen auf die 
Lebensmittelsicherheit

Das Thema des viszeralen Botu-
lismus ist im Hinblick auf die Be-
wertung der Lebensmittelsicherheit 
ein Anlass für Diskussionen. Für 
erkrankte Tiere in betroffenen Be-
ständen besteht ein Schlachtver-
bot, aber es besteht Unsicherheit 
bei Tieren ohne Symptomatik in 
diesen Beständen. Für Fleisch gibt 
es in der Literatur keinen Hinweis 
darauf, dass jemals Botulinumtoxi-
ne festgestellt wurden. Über Milch 
liegen zahlreiche Publikationen vor, 
die auch das Vorkommen des Toxins 
zumindest hypothetisch abgehan-
delt haben. Es gibt auch hier keine 
Hinweise für das Vorkommen der 
Toxine. Die Experten sehen für die-
sen Diskussionspunkt zunächst kei-
nen akuten Handlungsbedarf.
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Botulismus ist als Erkrankung 
seit Jahrhunderten bekannt und 
wurde meist nach dem Genuss 
verdorbener Wurstwaren (botu-
lus: lat. = Wurst) beobachtet.

Erreger

Botulismus wird durch das Bak-
terium Clostridium (C.) botulinum 
verursacht und stellt eine klas-
sische Vergiftung (Intoxikation) 
dar. Das Botulinum-Neurotoxin 
(BoNT) – ein Gift, das sich speziell 
auf das Nervensystem auswirkt – 
wird mit entsprechend belasteten 
Lebensmitteln (Mensch) oder Fut-
termitteln (Tier) aufgenommen. 
Bemerkenswert sind signifikan-
te morphologische und physio-
logische Unterschiede zwischen 
C. botulinum Stämmen, die aus 
verschiedenen Quellen isoliert 
wurden. Bisher sind sieben sero-
logisch unterscheidbare Toxinty-
pen (A-G) und vier physiologisch 

Botulinumtoxine sind die giftigsten von 
Lebewesen produzierten Substanzen.

Informationen des Friedrich Loeffler-Instituts

Klassischer und „chronischer 
bzw. viszeraler Botulismus”
Großtierpraxis 12:12, 505-507 (2011)

verschiedene toxinbildende Grup-
pen (I-IV) bekannt. Auch die mo-
derne, vergleichende Sequenz-
analyse des Erbmaterials belegt 
erhebliche Unterschiede für die 
genannten Gruppen. Diese Unter-
schiede weisen darauf hin, dass 
zurzeit mehrere verschiedene 
Clostridienspezies unter der Art-
bezeichnung „Clostridium botuli-
num“ summiert werden, deren ge-
meinsames Merkmal die Bildung 
von oral wirksamen Neurotoxi-
nen ist.

Toxinwirkung/
Krankheitsbild

Botulinumtoxine sind sehr po-
tente Gifte und gelten als die 

giftigsten von Lebewesen produ-
zierten Substanzen. Die sieben 
bekannten Serotypen des Botu-
linum-Neurotoxins verursachen 
Muskellähmungen (Paralysen) 
durch Blockade der Botenstoff-
ausschüttung am Übergang von 
der Nervenzelle zum Muskel (neu-
romuskuläre Synapse). Aufgrund 
der komplexen Natur ihrer To-
xinwirkung (Toxizität) war und 
ist der Nachweis der Neurotoxine 
von C. botulinum eine große He-
rausforderung für die Diagnostik. 

Bisher ist BoNT das einzige be-
kannte bakterielle Toxin, das von 
nichttoxischen Begleitproteinen 
vor Umwelteinflüssen geschützt 
wird. Diese Begleitproteine sind 
nach bisherigen Erkenntnissen 
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wichtig für den Erhalt der Toxizi-
tät der BoNT in der Umwelt sowie 
bei der Magen-Darmpassage bis 
zur Aufnahme in den Blutstrom.

Vorkommen

Das Bakterium C. botulinum 
kommt in der Umwelt weit ver-
breitet vor. Fälle von klassischem 
Botulismus, also Vergiftungen mit 
durch C. botulinum gebildetem 
Neurotoxin, treten relativ selten 
auf. Da Botulismus bei Nutztieren 
weder anzeige- noch meldepflich-
tig ist, gibt es keine genauen Zah-
len zur Häufigkeit in Deutschland.
Botulismus ist bei einer ganzen 
Reihe von Säugetieren und Vö-
geln bekannt. Relativ häufig ist 
der Botulismus durch Toxin Typ C 
bei Wassergeflügel, wobei vor al-
lem Wildtiere betroffen sind. Auch 
bei Wirtschaftsgeflügel tritt dieser 
Typ gelegentlich in Erscheinung, 

ist jedoch auch ohne jegliche kli-
nische Erkrankung in Geflügelkot 
und Einstreu zu finden. Bei Botu-
lismuserkrankungen von Rindern 
werden Intoxikationen häufig auf 
die Typen C und D zurückgeführt; 
hier wurden auch Zusammenhän-
ge mit Geflügelkot oder Geflüge-
leinstreu beschrieben. Die Toxin-
typen A und B wurden ebenfalls 
bei Botulismusfällen von Rindern 
beobachtet. Ursache von Vergif-
tungen ist hier oft mit Kadavern 
verunreinigtes Futter wie z. B. 
Silage. In den Tropen kommt es 
durch Phosphormangel bei Rin-
dern zu Osteophagie (Benagen 
von Knochen) und so durch die 
Aufnahme von Kadaverteilen zu 
Botulismus. Pferde sind eben-
falls sehr empfindlich gegenüber 
BoNT, kontaminierte Grassilage 
und Kadaver von Kleinsäugern in 

Diagnostik

Die Diagnose von Botulismus ist 
sowohl in der Humanmedizin als 
auch in der Tiermedizin schwierig 
und stützt sich vorwiegend auf 
das klinische Bild und den Aus-
schluss der in Frage kommenden 
Differentialdiagnose. Da schon 
geringste Mengen von BoNT zu 
schweren Erkrankungen führen 
können, ist es oft schwierig oder 
unmöglich den Toxinnachweis 
im Lebens- oder Futtermittel zu 
führen, vor allem da das Toxin 
nicht gleichmäßig im Futter ver-
teilt ist. Der Toxinnachweis in 
Serum, Organen oder Darminhalt 
gelingt ebenfalls nicht in jedem 
Fall. Der Nachweis von C. botu-
linum in der Umwelt, in Organen 
oder im Darminhalt gilt aufgrund 
der weiten Verbreitung dieses Er-
regers nicht als beweisend. Nach 
wie vor ist der „Maus-Bioassay“ 
die empfindlichste und zuver-
lässigste Nachweismethode für 
biologisch aktives BoNT, er wird 
weltweit als Standardmethode 
zum Toxinnachweis angesehen. 
Für den Toxinnachweis im Maus-
Bioassay erhalten die Versuchs-
tiere zunächst eine Injektion der 
bakterienfrei zentrifugierten bzw. 
sterilfiltrierten, mit einem Puffer 
versetzten, verdächtigen Substanz 
in die Bauchhöhle. Zeigen die Ver-
suchstiere die spezifischen Sym-
ptome (Wespentaille, erschwerte 
Atmung, Paralyse) oder verenden 
innerhalb von 4 Tagen, so wird 
durch weitere Tierversuche die 
Bestimmung des Toxintyps ver-
sucht. Dazu wird die aufbereitete 
Probe zusammen mit einem das 
Gift neutralisierenden Antiserum 
verabreicht. Überleben die Mäu-
se, die ein typspezifisches Anti-
serum erhalten haben, so gilt der 
entsprechende Toxintyp als nach-
gewiesen. Beim indirekten Erre-
gernachweis (auch als indirekter 
Toxinnachweis bezeichnet) wird 
verdächtiges, möglicherweise C. 
botulinum enthaltendes Materi-
al in geeignetem Medium unter 

Eine direkte Übertragung vom Tier auf 
den Menschen konnte bisher wissen-

schaftlich nicht nachgewiesen werden.

Futtermitteln werden hier als Ur-
sache von Vergiftungen angese-
hen. Vergiftungen bei Schweinen, 
Katzen und Hunden sind selten, 
aber ebenfalls bekannt.

Erkrankungen beim 
Menschen

Menschen können durch den Ver-
zehr von Lebensmitteln, die C. 
botulinum-Neurotoxin enthalten, 
erkranken. Daher handelt es sich 
hier nicht um eine klassische Zoo-
nose wie beispielsweise die Toll-
wut, deren Erreger bei einem Biss 
von infizierten Tieren (Füchse, 
Hunde etc.) mit dem Speichel in 
die Wunde gelangen.

Neben der Intoxikation durch Le-
bensmittel sind beim Menschen 
weitere Formen des Botulismus 
bekannt. Am bedeutendsten ist 

hier der so genannte Säuglingsbo-
tulismus: bei Säuglingen im Alter 
bis zu einem Jahr kommt es durch 
eine Besiedelung (Kolonisierung) 
des Darms mit C. botulinum zur 
kontinuierlichen Toxinprodukti-
on und nachfolgender Resorpti-
on. Das klinische Bild manifes-
tiert sich in einer ausgeprägten 
Muskelschwäche (Schlaffheit und 
Atemschwäche) der betroffenen 
Säuglinge. Die Therapie richtet 
sich gegen die Symptome. Ursa-
che für diese so genannte „Toxi-
kation“ oder „Toxoinfektion“ ist 
die noch nicht ausgebildete Darm-
flora im Säuglingsalter, wodurch 
die Besiedelung mit C. botulinum 
begünstigt werden kann. Bei der 
Aufnahme von Sporen von C. 
botulinum spielt möglicherweise 
Honig eine Rolle.
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anaeroben Bedingungen mehrere 
Tage bebrütet und anschließend 
der sterilfiltrierte Kulturüberstand 
auf seine Toxizität im Maus-
Bioassay untersucht. Ein kausaler 
Toxinnachweis erfolgt durch die-
se Untersuchung nicht, vielmehr 
wird das Toxinbildungsvermögen 
der Probe, d. h. die Anwesenheit 
von Sporen, den Dauerformen 
von Clostridien, oder lebenden 
Keimen von C. botulinum im Pro-
benmaterial nachgewiesen. Die 
Erregerisolierung aus diesen In-
kubationsansätzen gelingt jedoch 
selten.

Chronischer/Viszeraler 
Botulismus oder Fakto-
renerkrankung Milch-
viehherde

Neben den über Futtermittel ver-
ursachten Erkrankungen von 
Haustieren durch C. botulinum-
Toxine wird insbesondere bei 
Rindern auch eine weitere Form 
des Botulismus diskutiert. Diese 
als „viszeraler Botulismus“ be-
zeichnete Form der Erkrankung 
soll durch die Besiedelung von 
unteren Darmabschnitten mit C. 
botulinum und dort stattfindender 
Toxinbildung entstehen. Durch 
kontinuierliche Toxinresorption 
in geringen Mengen soll sich das 
Krankheitsbild eines chronischen 
Botulismus ausprägen können, 
das vor allem durch unspezifi-
sche Symptome und Leistungs-
einbußen gekennzeichnet ist. Als 
Ursache des Symptomkomplexes 
wird eine „Dysbiose“ (Fehlbe-
siedelung mit Fremdkeimen) im 
Verdauungstrakt mit Vermehrung 
und Toxinbildung von C. botuli-
num im Rahmen einer multifak-
toriellen Erkrankung vermutet. 
Dieses Geschehen und das daraus 
abgeleitete Krankheitsbild wurde 
als „viszeraler Botulismus“ vorge-
stellt (Böhnel et al. 2001). 

Unter dem Begriff „Faktorener-
krankung Milchviehherde“ wird 

eine alternative Hypothese zur 
Entstehung des oben beschriebe-
nen Krankheitsbildes diskutiert. 
Als Hauptursache wird die Verfüt-
terung von Grassilage verminder-
ter Qualität, beurteilt am Bewer-
tungsmaßstab Reineiweiß sowie 
Vitamin E und freie Aminosäuren, 
angenommen. In der Folge soll es 
bei Milchkühen zu hochgradigen 
Verdauungsstörungen und schwe-
ren negativen Einflüssen auf den 
„intermediären Stoffwechsel“ 
kommen. Dieses „Krankheitsbild“ 
und seine Entstehung werden sehr 
kontrovers diskutiert. Ein Beweis 
allerdings, etwa durch das Her-
vorrufen der Erkrankung mit dem 
entsprechenden Verursacher, steht 
für beide Theorien noch aus.

Aktuelle Forschung

Bundesweit führen nur weni-
ge Laboratorien die veterinär-
medizinische Botulismus-Diag-
nostik durch, was die Situation 

Durchführungsempfehlungen für den 
Nachweis von C. botulinum sind drin-
gend erforderlich.

kompliziert. Bisherige Untersu-
chungsergebnisse der Laborato-
rien wiesen Divergenzen auf, die 
die kontroverse Diskussion ver-
stärkten. Darüber hinaus wird im 
Zusammenhang mit dem Krank-
heitsbild „viszeraler Botulismus“ 
inzwischen auch die Frage der 
Ansteckungsmöglichkeit für den 
Menschen diskutiert. Eindeutige 
wissenschaftliche Belege hierfür 
gibt es derzeit nicht.

Eine zuverlässige Diagnostik des 
Botulismus in Hinblick auf den 
Nachweis von C. botulinum-
Neurotoxin und C. botulinum-
Sporen oder lebenden Bakterien 
ist die Grundvoraussetzung für 
eine sachliche, fundierte Diskus-
sion. Aus diesem Grund führt 

das Friedrich Loeffler-Institut im 
Auftrag des Bundesministeriums 
für Ernährung, Landwirtschaft 
und Verbraucherschutz (BMELV) 
eine Vergleichsuntersuchung zur 
Botulismusdiagnostik in Deutsch-
land durch, an der verschiedene 
Laboreinrichtungen beteiligt sind. 
Das Ziel dieser Vergleichsuntersu-
chung ist eine Standardisierung 
und Qualitätssicherung in der Bo-
tulismusdiagnostik. Darüber hin-
aus sammelt das FLI Informatio-
nen zur Häufigkeit des Auftretens 
des als „viszeraler Botulismus“ 
bezeichneten Krankheitsbildes.

Literatur
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Kein „chronischer 
Botulismus“ bei  
Hunden und Katzen
Die AVA vertritt die Auffassung, 
dass „chronischer Botulismus“ 
auch bei Hunden und Katzen auf-
treten könne und beruft sich da-
bei auf Frau Kollegin Christina 
Heigl, Kolbermoor. Auf Nachfrage 
erklärte Frau Heigl, dass sie zeit-
weise diese Hypothese vertreten 
hat, inzwischen aber Clostridium 
botulinum nicht mehr für die von 
ihr beschriebenen unspezifischen 
Krankheitserscheinungen bei 
Hunden und Katzen verantwort-
lich macht. Vermutlich spiele das 
Herbizid Glyphosat eine Rolle.    
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In den vergangenen Jahren wur-
den in verschiedenen Bundes-
ländern, vor allem aber in Meck-
lenburg-Vorpommern, chronisch 
verlaufende und mit erheblichen 
Verlusten einhergehende Be-
standserkrankungen bei Milchkü-
hen auf eine zuvor beim Rind noch 
nicht beschriebene Form des Bo-
tulismus („viszeraler Botulismus“) 
zurückgeführt. Den Berichten zu-
folge wurden dabei die folgenden, 
relativ unspezifischen Sympto-
me beobachtet: Chronische Ver-
dauungsstörungen (Verstopfung 
oder Durchfall), Abmagerung, 
Leistungsrückgang, Bewegungs-
störungen (in Verbindung mit 

chronischer Klauenrehe), Totge-
burten, Kreislaufstörungen (Ve-
nenstauung mit Ödembildung), 
Apathie und therapieresistentes 
Festliegen. Die auf verschiedenen 
Kongressen geführte Diskussion 
um die ätiologische Zuordnung 
dieses Krankheitsbildes verlief 
sehr konträr, blieb ohne überein-
stimmendes Ergebnis und führte 
dadurch zu beträchtlicher Ver-
unsicherung von Tierhaltern und 
Tierärzten. Hieraus ergab sich der 
Wunsch nach einer Stellungnah-
me durch die Fachgruppe Rinder-
krankheiten der Deutschen Vete-
rinärmedizinischen Gesellschaft, 

welche als Ergebnis einer Exper-
tenbefragung zu folgendem Resü-
mee kommt:
Anders als bei der klassischen 
Form des Botulismus beim Rind, 
hervorgerufen durch orale Auf-
nahme von Botulinum-Toxinen 
(meist Typ C oder D, gelegentlich 
Typ B) nach deren extrakorporaler 
Bildung (in Kadavern, Silage etc.) 
durch Clostridium botulinum und 
einige andere Clostridien, soll der 
„viszerale Botulismus“ auf einer 
Toxinbildung in Darm selbst be-
ruhen, und zwar nach intestina-
ler Vermehrung hierzu befähig-
ter Clostridienstämme. Auf einer 
vergleichbaren Ätiopathogenese 

Stellungnahme der DVG

Viszeraler Botulismus“ als
Ursache von Bestands- 
erkrankungen bei Rindern

Clostridium botulinum wird 
gelegentlich auch im Magen-Darm-Trakt 

völlig gesunder Rinder gefunden.

beruhen zwei sehr selten beim 
Menschen auftretende Botulis-
muserkrankungen, der sog. „in-
fantile Botulismus“ bei Säuglin-
gen und Kleinkindern und der 
„adulte infektiöse Botulismus“ bei 
prädisponierten erwachsenen Pa-
tienten.

Clostridium botulinum ist nahezu 
ubiquitär verbreitet und gelegent-
lich auch im Magen-Darmtrakt 
völlig gesunder Rinder nach-
zuweisen. Dennoch kommt Bo-
tulismus relativ selten vor, was 
damit zusammenhängt, dass die 
Vermehrung der Erregers und 

insbesondere die Bildung von 
Toxinen – bei gewisser stammes-
abhängiger Variation – an be-
stimmte Milieubedingungen (wie 
Begleitflora, Sauerstoffspannung, 
Temperatur etc.) gebunden ist.

Im Hinblick auf die Clostridien-
Belastung über die Fütterung wird 
vor allem Grassilagen (nitratarmer 
Aufwuchs von extensiven Stand-
orten, Düngung mit Geflügelkot, 
bodennahe Futterwerbung, Foli-
ensilierung) eine besondere Be-
deutung zugeschrieben.

Trotz der bislang hierzu publizier-
ten Berichte gilt das Krankheits-
bild „viszeraler Botulismus“ noch 
keineswegs als wissenschaftlich 
gesichert, wenngleich ein dem 
Säuglingsbotulismus vergleichba-
res Krankheitsgeschehen bei Rin-
dern nicht von vornherein ausge-
schlossen werden kann. Bekannt-
lich können o. a. Krankheitsbilder 
aber auch durch eine Vielzahl 
anderer Faktoren hervorgerufen 
werden (ungünstige Fütterungs- 
und Haltungsbedingungen, Stoff-
wechselstörungen, andere Infek-
tionskrankheiten), welche jeweils 
durch sorgfältige differenzialdi-
agnostische Abklärung ausge-
schlossen werden müssen.

Zur Ursachenabklärung solcher 
Bestandserkrankungen wurde im 
Auftrag des Ministeriums für Er-
nährung, Landwirtschaft, Forsten 
und Fischerei des Landes Meck-
lenburg-Vorpommern ein Diag-
noseschema erstellt („Leitlinien 
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und Prüfliste für das Vorgehen 
in Milchviehbeständen mit dem 
Krankheitsbild einer Faktorener-
krankung“). Diese Leitlinien wur-
den am 25. November 2004 ver-
öffentlicht und über das BMVEL 
auch den anderen Bundesländern 
zugeleitet (www.mv-regierung.
de/lm/doku/LL_251104.pdf). In 
der Zwischenzeit (d. h. bis Ende 
Mai 2005) wurden allerdings kei-
ne weiteren Bestandserkrankun-
gen bekannt, deren Abklärung 
die Anwendung dieser Leitlinien 
erforderlich gemacht hätte.

Entsprechend dem Wirkungsme-
chanismus der von Clostridium 
botulinum und von einigen ande-
ren Clostridien gebildeten Neuro-
toxine müssten sich als Vorausset-
zung für die Diagnose „viszeraler 
Botulismus“ – ebenso wie beim 
Menschen – auch bei erkrankten 
Rindern spezifische Ausfallser-
scheinungen nachweisen lassen 
(v. a. Lähmung der Augenmus-
keln, Mydriasis). Sicherheit für 
die Diagnose bietet aber nur der 
gleichzeitige Nachweis des To-
xins sowie des Erregers selbst und 
dessen Toxinbildungsvermögens. 
Solche Untersuchungen sind mit 
hohem Aufwand verbunden und 

deshalb bestimmten Untersu-
chungsinstituten vorbehalten.

Zusammenfassend bleibt festzu-
stellen, dass eine Verifizierung 
gastrointestinaler Botulismusfor-
men beim Rind sowie eine Ab-
klärung deren tatsächlicher Be-
deutung nur anhand aufwendiger 
wissenschaftlicher Untersuchun-
gen möglich wäre. Deshalb ist bei 
allen zunächst unklaren Herden-
problemen eine sorgfältige und 
umfassende Bestandsanalyse zum 
Ausschluss oder zur Bestätigung 
anderer krankmachender Fakto-
ren unumgänglich.

In diesem Zusammenhang sei 
auch darauf hingewiesen, dass 
eine Impfung gegen Botulismus 
hierzulande nur im Rahmen ei-
ner im Benehmen mit dem Paul-
Ehrlich-Institut erteilten Ausnah-
megenehmigung nach § 17 Abs. 
4 Tierseuchengesetz als wissen-
schaftlicher Versuch möglich ist, 
da derzeit in Deutschland hierfür 
kein zugelassener Impfstoff zur 
Verfügung steht. Eine kontrollier-
te klinische Studie über die Wirk-
samkeit der Impfung bei solchen 
Bestandserkrankungen liegt bis-
lang nicht vor.
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Erratum
In den Beitrag „Vorkommen von Brachyspiren in der Schweiz und 
Möglichkeiten zur Bekämpfung“ (Zusammenfassung der Schwei-
nevorträge – bpt Kongress 2011; Großtierpraxis 11/2011, Seite 460) 
haben sich zwei Fehler eingeschlichen: Die Autorin Sicken hat in 
Ihren Untersuchungen nicht festgestellt, dass 24 % der Zuchtbe-
triebe B. hyodysenteriae-positiv waren, richtig muss es heißen, dass 
es sich bei 24 % der positiven Betriebe um Ferkelerzeugerbetriebe 
handelte.

Gleiches gilt für die Zuchtbetriebe: 1 % der positiven Betriebe wa-
ren Zuchtbetriebe (und nicht 1 % der Zuchtbetriebe). Ähnlich ver-
hält es sich bei den Ergebnissen bzgl. B. pilosicoli: Hier steht in der 
Zusammenfassung, dass 12% der Zuchtbetriebe infiziert sind. Auch 
hier müsste es heissen, das 12% der infizierten Betriebe Zuchtbe-
triebe sind (nämlich insgesamt 2). Wir bittenden Fehler zu ent-
schuldigen.
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Das von Eicken ausgiebig be-
schriebene multifaktorielle Krank- 
heitsgeschehen – vornehmlich 
zu beobachten bei Färsen in der 
Frühlaktation – tritt dann auf, 
wenn Grassilagen mit deutlich re-
duziertem Reineiweißgehalt (meist 
1. Schnitt) das Hauptgrundfut-
ter ausmachen. Eine Auswertung 
von 201 GrassilageAnalysen (1. 
Schnitt) der LUFA (2009) belegt, 
dass nahezu 50 % dieser Futter 
den zu fordernden Reineiweiß-
gehalt (RE) von wenigstens 50 % 
des Rohproteins nicht erreichen 
(Erkrankungsrisiko), und 20 % als 
Gesundheit gefährdend einzustu-
fen sind (RE < 40 %). Damit er-
gibt sich für eine Vielzahl von Be-
trieben – und zwar überregional, 

wenn nicht gar national – ein 
nicht geringes Risiko für Tierge-
sundheit und hohe -verluste. Um 
in solchen Fällen tierärztlich sinn-
voll handeln zu können, verlangt 
diese Beobachtung nach Klärung 
der ätiologischen Zusammen-
hänge. Damit stellt sich die vor-
dringliche Frage: Was geschieht 
bei Verfütterung reineiweißarmer 
Silagen im Pansen? Die Abbil-
dung 1 zeigt stark simplifizierte 
mögliche Abläufe, die sich für das 
Tier nach Aufnahme derart ver-
änderten Futters (erniedrigter RE 
bei gleichzeitig steigenden NPN-
Anteilen) ergeben.

Zum einen ist zu unterstel-
len, dass mit dem verringerten 

Reineiweißangebot den Pansen-
bakterien ein Nährsubstrat ver-
loren geht, das sie sich normaler-
weise nach ihren eigenen Bedürf-
nissen erschliessen können. Selbst 
wenn sie in der Lage sind, zur De-
ckung ihres N-Bedarfs für Wachs-
tum und Leistung in großem 
Umfang auf NPN-Verbindungen 
(insbesondere auf NH3) zurückzu-
greifen, brauchen sie für ihre op-
timale Versorgung (als Grundlage 
für ihre hohe Leistung) auch ori-
ginäres Eiweiß. Sein Mangel wird 
somit zu eingeschränktem Wachs-
tum, damit zu verringerter mik-
robieller Eiweißproduktion und 
letztlich zu einem reduzierten Ei-
weißangebot an den Organismus 
führen. Verringertes mikrobielles 

von H. Scholz, K. Eicken, M. Höltershinken

Versuche einer ätiologischen Klärung

Multifaktorenerkrankung beim 
Milchvieh
Großtierpraxis 12:12, 510-512 (2011)

AG Pansen der Klinik für Rinder, TiHo Hannover
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Abb. 1. Folgen verstärkter Proteolyse in Grassilagen.

Wachstum bedeutet aber gleich-
zeitig eingeschränkte Produktion 
anderer Substanzen (z. B. flüch-
tige Fettsäuren, B-Vitamine), die 
als Nährstoffe sowohl für die ru-
minale Flora und Fauna als auch 
für den Wirtsorganismus dienen. 
Damit ergeben sich ebenso Eng-
pässe für die energetische Bilanz 
des Rindes mit allen Konsequen-
zen für Leistung und Gesundheit 
in dieser Phase. Schließlich ist da-
ran zu erinnern, dass die rumina-
le Barriere, die den Wiederkäuer 
mehr als andere Spezies vor nega-
tiven Folgen oral aufgenommener 
Fremdkeime oder auch deren Pro-
dukten (z. B. Mykotoxine) schüt-
zen kann, durch Beeinträchtigung 
der Pansenflora geschwächt wird, 
wodurch das Risiko für Erkran-
kungen generell steigt.

Zusätzliche Gefahr erwächst 
aus dem Umstand, dass der 
Pansen gleichzeitig mit einer 

ungewöhnlichen NPN-Fracht fer-
tig werden muss. Was im Ver-
lauf der verstärkten Proteolyse 
im Futter an ungewöhnlichen 
Eiweißbruchstücken in den Pan-
sen gelangt, weiß man bis heute 
nicht. Dass aber in solchen Fut-
tern neben freien Aminosäuren 
weitere „neue“ N-Verbindungen 
auftauchen, konnte in eigenen 
Untersuchungen festgestellt wer-
den. Sie sind in der Fraktion der 
Amine aber auch der Peptide an-
gesiedelt. Es ist denkbar, dass sie 
zu gesundheitlichen Störungen 
des Wirtstieres direkt oder über 
eine Beeinflussung der Pansen-
flora zur Entwicklung des Krank-
heitsbildes beitragen. Auch sind 
unter diesen Umständen Auswir-
kungen auf die Pansenwand nicht 
auszuschließen, die neben ihrer 
Funktion als anatomische Barri-
ere sowohl bedeutsame Aufga-
ben im Wasser-Säure-Basen- und 
Wärmehaushalt hat als auch den 

Intermediärstoffwechsel (z. B. 
ruminohepatischer Kreislauf, Hy-
droxilierung der Buttersäure) un-
terstützt.

Vor dem Hintergrund dieser Über-
legungen wurden Untersuchun-
gen zu Wirkungen reineiweißar-
mer Silagen (Schadsilagen) auf 
den Pansenstoffwechsel durchge-
führt. Da das Problem dank präzi-
ser Recherchen in der Praxis (s. Ei-
cken) bereits stark eingeengt und 
darüber hinaus Silagen aus Prob-
lembetrieben sichergestellt waren, 
konnte die Situation vor Ort im 
Labor mit Hilfe eines künstlichen 
Pansensystems exakt nachgestellt 
werden. Als Messkriterien wurden 
– neben den üblichen Milieu-Pa-
rametern – die Folgen für die Ab-
läufe im ruminalen Kohlenhyd-
rat- und Eiweißstoffwechsel über-
prüft. Die Ergebnisse wurden mit 
denen parallel laufender Fermen-
tierungsversuche mit Silagen aus 
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problemfreien Betrieben (Reinei-
weißanteile am Gesamtprotein > 
70 %) verglichen.

Erste Ergebnisse waren bereits 
48 Stunden nach Versuchsbeginn 
zu beobachten, nämlich dass – 
makroskopisch erkennbar - die 
Schadsilagen im Fermenter deut-
lich schlechter abgebaut wurden 
als ihre Vergleichsfutter, was von 
einer reduzierten Cellulase-Akti-
vität begleitet war. Gleichgerich-
tete Veränderungen ergaben sich 
bei den flüchtigen Fettsäuren: mit 
steigender Kettenlänge erhöh-
ten sich ihre Konzentrationen im 
Fermenter zunehmend, was unter 
Berücksichtigung der Versuchs-
anstellung als eine verminderte 
mikrobielle Weiterverarbeitung zu 
deuten ist.

Besonderes Interesse galt den 
iso-Varianten der Butter- und 
Valeriansäure, die als Bindeglied 
zum ruminalen Eiweißstoffwech-
sel gelten. Auch sie stiegen im 

Verlauf der 10-tägigen Fermenta-
tion deutlich über das Vergleichs-
niveau hinaus an und signalisier-
ten damit eine reduzierte Nutzung 
in der Eiweißsynthese.

Diese Interpretation wird gestützt 
durch das Verhalten von NH3 und 
freien Aminosäuren, die offen-
sichtlich unter diesen Bedingun-
gen mikrobiell nicht ausreichend 
fixiert werden konnten und sich 
somit in der Fermenterflüssigkeit 
anreicherten. Erste bedeutsame 
Erkenntnisse ergaben sich auch 
bei der Suche nach ungewöhn-
lichen Eiweißbruchstücken: es 
konnten sowohl geringfügig in 
den Schadsilagen selbst, beson-
ders aber während der Fermen-
tation entstehende Peptide (zu-
nächst n=6) identifiziert werden, 
die in den Vergleichsinkubatoren 
fehlten. Ihre genaue Charakteri-
sierung steht noch aus. Mit den 
bisherigen vorläufigen Ergeb-
nissen eröffnen sich aber erheb-
liche Chancen, dem Wesen der 

Multifaktorenerkrankung des 
Milchrindes näher zu kommen.

Damit ergibt sich folgendes Fazit: 
durch Verfütterung reinweißar-
mer Grassilagen stellen sich Ver-
änderungen im Pansenstoffwech-
sel ein, die verminderte ruminale 
Leistungen (Eiweißproduktion, 
Energiestoffwechsel, Barrieren-
funktion) bedingen und/oder sich 
direkt auf die Gesundheit des 
Wirtstieres auswirken können. Es 
wird davon ausgegangen, dass je 
nach Veränderungsart, -ort und 
–ausmaß solche Störungen mo-
nocausal, vielmehr aber noch im 
Verbund zur Begünstigung oder 
gar Ursache für die unter vielfälti-
gen Krankheitsbildern auftretende 
Multifaktorenerkrankung werden. 
In solchen Fällen sollte tierärztli-
cherseits daran gedacht werden, 
dass am Beginn einer erfolgrei-
chen Therapie immer die Redu-
zierung (besser Beseitigung) der 
Ursache und die Sanierung des 
Pansens stehen.

Buchbesprechung

üben, um sie zu erlernen. Die The-
orie ist jedoch die Basis für jede 
Praxis. Eine der Grundlagen ist 
das Verständnis der Biomechanik, 
insbesondere der Gelenkbeweg-
lichkeit (Arthrokinematik).

Das Begreifen der Grundlagen 
wird durch das vorliegende Buch 
ganz sicher erleichtert. Als tägli-
cher Begleiter in der Ausbildung 
und der täglichen Arbeit unter-
stützt es durch:

•	 präzise Anleitungen zu Unter-
suchungstechniken – anschau-
lich dargestellt durch zahlrei-
che Abbildungen

•	 ausführliche Beschreibun-
gen der weiterführenden 

Therapieverfahren – erweitert 
um ein Kapitel zur physikali-
schen Therapie

•	 anatomisches und physiolo-
gisches Hintergrundwissen zu 
Knochen, Gelenken und Mus-
keln

Das Buch umfasst 9 Kapitel sowie 
einen Anhang mit medizinischem 
Glossar, ein Literaturverzeich-
nis, nützliche Adressen sowie ein 
Sachverzeichnis.

Es ist zu wünschen, dass das Buch 
dem Pferdeosteopathen hilft, er-
krankten Pferden in einen phy-
siologischen Zustand zurückzu-
führen, worauf sie sich wieder 
schmerzfrei bewegen können.

Osteopathie für Pferde – Grundlagen und Praxis
Von B. Langen und B. Schulte, Wien

In der Veterinärmedizin stellt die 
Osteopathie eine noch recht junge 
Therapieform dar. Osteopathische 
Methoden muss man praktisch 
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Diagnostische Methoden 
zur Erkennung kranker  
Tiere im Bestand.
Wie gut sind eigentlich  
unsere Methoden?

W. Heuwieser, C. Leunert, O. Burfeind

Tierklinik für Fortpflanzung, Freie Universität Berlin

Über viele der im Rahmen klinischer Untersuchun-
gen des Rindes durchgeführten diagnostischen Maß-
nahmen liegen bzgl. der Genauigkeit und Zuverläs-
sigkeit keine Informationen vor. Die wenigen in der 
einschlägigen Literatur verfügbaren Beobachtungen 
deuten darauf hin, dass die Fehlerquoten unter be-
stimmten Umständen erheblich sein können. In der 
klinischen Epidemiologie wird zwischen Typ I und 
Typ II Fehlern unterschieden. Bei einem Typ I Feh-
ler wird das betreffende Tier als krank diagnostiziert, 

obwohl dieses tatsächlich gesund ist. Dagegen wird 
bei einem Typ II Fehler das betreffende Tier als ge-
sund diagnostiziert, obwohl es tatsächlich erkrankt 
ist. Die Folgen können bei beiden Fehlerarten be-
deutsam sein und beinhalten ökonomische, pharma-
kologische und ethische Aspekte. Bei einem Typ I 
Fehler wird ein gesundes Tier unnötig behandelt. Im 
günstigen Fall resultiert die unnötige Behandlung 
lediglich in vermeidbaren Kosten für den Milchpro-
duzenten und etwaigen Wartezeiten. Im Falle einer 
fälschlicherweise diagnostizierten Metritis mit folge-
richtig durchgeführter antibiotischer Behandlung ist 
diese nicht nur unnötig, sondern kann einen ver-
meidbaren Selektionsdruck auf vorhandene Keime 
ausüben und somit zur Entwicklung von Resisten-
zen beitragen. Ein Typ II Fehler führt dazu, dass bei 
einem tatsächlich erkrankten Tier der positive Effekt 
einer Behandlung nicht realisiert wird und die Er-
krankung fortbesteht; sich gegebenenfalls sogar 
verschlimmert. Dadurch wird ein mögliches Leiden 
des Tieres verlängert und es resultieren weitere Leis-
tungseinbußen. Unter Umständen ist damit sogar ein 
tierschutzrelevantes Problem verbunden. 

Zusammenfassung der Vorträge

bpt-Kongress 2011 (Teil 2)
Großtierpraxis  12:12, 513-519 (2011)



5 1 4  GROSSTIERPRAXIS 12/2011

Langzeitmessung des  
Pansen-pH-Wertes bei 
Milchkühen

Ü. L. Gasteiner

Institut für Artgemäße Tierhaltung und Tiergesund-
heit, Lehr- und Forschungszentrum Raumberg-Gum-
penstein, Irdning (A)

Das Absinken des Pansen-pH-Wertes im Sinne einer 
Pansenazidose (Subacute Rumen Acidosis, SARA) 
stellt ein weit verbreitetes, zumeist bestandsweise 
gehäuft auftretendes Problem dar. Die Verbreitung 
von Pansenazidose liegt bei 15 bis 20 % der frisch 
laktierenden Kühe. Sowohl für wissenschaftliche Un-
tersuchungen als auch für diagnostische Routineun-
tersuchungen stehen die orale Pansensaftentnahme 
und Rumenozentese zur Verfügung. Am Lehr- und 
Forschungszentrum Raumberg-Gumpenstein wur-
den in den letzten Jahren umfangreiche Versuche 
auf dem Gebiet der kontinuierlichen intraruminalen 
pH-Wert-Messung durchgeführt. Die Ergebnisse der 
vorgestellten Fütterungsversuche mit einer neuen 
Technik eröffnen neue Möglichkeiten Pansenphy-
siologie und Pansenpathologie besser zu verstehen. 
Die Fütterung von Wiederkäuern kann zudem besser 
überprüft werden. Auch ein praktischer Einsatz der 
innovativen Vormagen-Sensoren zur Überwachung 
des Pansen-pH-Wertes und damit der Tiergesund-
heit sowie zur Steuerung der Fütterung bei so ge-
nannten Indikatortieren findet bereits statt. Voraus-
setzung für den praktischen Einsatz als Instrument 
zur Herdenbetreuung ist nicht mehr die technische 
Machbarkeit, sondern die Wirtschaftlichkeit eines 
solchen Sensorsystems. Auch eine absolute Garantie 
der Lebensmittelsicherheit muss gegeben sein, da die 
verwendeten technischen Bauteile schadstoffbelastet 
sind.

Nutzung der im AMS ge-
speicherten Daten für die 
Diagnostik

S. Moder, G. Bosch
 

Dres. Moder/Krefft, Steingaden

AMS sammeln eine Fülle an Daten, die richtig ge-
nutzt und zeitnah interpretiert eine Menge an In-
formationen über Tiergesundheit und Technik lie-
fern. Neben Parametern der Milch bei jeder Melkung 

werden auch Tier-/Technik-Parameter und Einstel-
lungsparameter erhoben. Die Kontrolle der Euterge-
sundheit ist sowohl beim konventionellen als auch 
beim automatischen Melken ein zentraler Punkt, die 
Verfahrensweisen unterscheiden sich aber grund-
sätzlich. Die tägliche visuelle und palpatorische 
Kontrolle von Milch und Euter jeder Kuh, um Ent-
zündungen rechtzeitig zu erkennen, entfällt beim 
Melken im Roboter. Die Überwachung übernehmen 
technische Einrichtungen.

Neben der Eutergesundheit ist die Fütterung ein zen-
traler Punkt, der ständig überwacht werden muss. 
Vor allem in Systemen mit gelenktem Kuhverkehr 
drohen Probleme durch eine zu geringe Grundfut-
teraufnahme. Eine weitere Gefahr stellen die Kraft-
futtergaben über den Roboter dar. Da frischmelkende 
Tiere hohe Kraftfuttermengen pro Besuch erhalten, 
kommt es leicht zu Pansenfermentationsstörungen. 
Altmelkende neigen durch die Kraftfuttergaben zur 
Überkonditionierung.

Auch die Fruchtbarkeit gilt es im AMS ständig im 
Auge zu behalten. Die meisten AMS haben ein mehr 
oder weniger vollwertiges Herdenmanagement inte-
griert. Die Auswertung der Daten aus AMS macht 
einen Großteil der Arbeit aus. Die Daten müssen ge-
wichtet, zeitnah interpretiert und mit der Tierbeob-
achtung verknüpft werden.

Möglichkeiten und Gren-
zen der PCR im Mastitis-
Erreger-Monitoring

S. Spittel1), M. Hoedemaker1), E. Bohlsen2)

1) Klinik für Rinder, Tierärztliche Hochschule Han-
nover
2) Landeskontrollverband Weser-Ems e. V., Leer

In Deutschland wird seit kurzem von verschiedenen 
Labors eine Real-time-PCR durchgeführt, mit der elf 
verschiedene Erreger und das ß-Lactamasegen nach-
gewiesen werden können, wodurch mehr als 95 % 
der Mastitiserreger abgedeckt werden. Hierbei han-
delt es sich um Staphylococcus (S.) aureus, Strep-
tococcus (S.) uberis, S. dysgalactiae, S. agalactiae, 
Escherichia coli, Klebsiella (K.) sp. (einschließlich 
K. oxytoca und K. pneumoniae), Serratia marceseus, 
Arcanobacterium pyogenes und/oder Peptoniphilus 
indicus, Enterococcus (E.) sp. (einschließlich E. fa-
ecalis und E. faecium), Corynebacterium bovis und 
koagulasenegative Staphylokokken (KNS).
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Untersuchungsergebnisse zeigen:

•	Die PCR hat ein höheres Potenzial als die BU.

•	Die Einordnung positiver Befunde in Hinsicht auf 
die ätiologische Bedeutung ist schwierig.

•	Die Bedeutung von KNS und Coryneformen ist 
nach wie vor schwierig zu beurteilen (hier bietet 
die PCR gegenüber der BU keine Vorteile).

•	Mit der PCR wird bisher nicht auf Hefen und Pseu-
domonaden untersucht. 

•	Als Screening-Methode zum Nachweis von Masti-
tiserregern in Poolproben ist die PCR bedingt ge-
eignet. In immerhin 16,8 % der Fälle wurden „ma-
jor pathogens“ in der Poolprobe nicht gefunden.

•	Poolprobenergebnisse in Verbindung mit Zellzahl-
befunden für die einzelnen Euterviertel erlauben 
keine sichere Identifizierung der mit „major patho-
gens“ infizierten Euterviertel.

Fazit: Die PCR hat Potenzial, aber sie ist momentan 
noch kein Ersatz für die kulturelle Untersuchung.

Eckpfeiler einer optimalen 
Jungviehaufzucht

M. Kaske1), P. Maccari1), H.-J. Kunz2), 
 U. Andresen3), A. Koch4)

1) Klinik für Rinder, Stiftung Tierärztliche Hochschu-
le Hannover
2) Lehr- und Versuchszentrum Futterkamp der Land-
wirtschaftskammer Schleswig-Holstein, Blekendorf
3) Tierärztliche Praxis Prof. Dr. Andresen, Albersdorf
4) Tierseuchendienst der Tierseuchenkasse Sachsen-
Anhalt, Magdeburg

Ziel einer optimierten Jungviehaufzucht ist es bei 
minimierten Tierverlusten gesunde, frohwüchsige 
und leistungsstarke Tiere für die Remontierung der 
weiblichen Nachzucht zu rekrutieren. Das Erstkalbe-
alter sollte nicht mehr als 24 Monate betragen. Die 
Erstbesamung erfolgt im Alter von 15 Monaten bei 
einer KM von 400 - 420 kg. Im zweiten Lebensjahr 
sollte mehr als 750g/Tag Zunahme realisiert werden.

Die Eckpfeiler umfassen

•	Versorgung des Muttertieres während der Gravidität

•	Geburtsverlauf

•	Kolostrumversorgung

•	Minimierung des Infektionsdrucks

•	Futtermittel für Kälber

•	Adäquate Fütterungsintensität

•	Haltungssysteme

•	Genetische Einflüsse

Diese Eckpunkte werden ausgiebig erläutert. Dies 
gilt insbesondere für eine qualitativ und quantitativ 
ausgewogene Fütterung der Kälber. Besondere Be-
deutung kommt dabei den Proteinquellen des Milch-
austauschers zu. Handelt es sich – wie bei besonders 
„günstigen“ Milchaustauschern üblich – um pflanz-
liche Proteine, haben die Tiere keine Chance, da sich 
die Fähigkeit pflanzliches Eiweiß zu verdauen erst in 
den ersten sechs Lebenswochen entwickelt. Deshalb 
die Forderung, keinen Milchaustauscher mit pflanz-
lichem Eiweiß zu verfüttern.

Hitzebehandlung von Ko-
lostrum-Auswirkungen auf 
Immunglobulinversorgung 
und Kälbergesundheit

T. W. Rebelein

prakt. Tierärztin, Dornhausen

Kälber werden ohne maternale Antikörper geboren. 
Daher ist die Aufnahme von Kolostrum unmittel-
bar nach der Geburt elementar für den Erwerb ei-
ner passiven Immunität. In diesem können natür-
lich auch pathogene Keime enthalten sein. Durch die 
Präsenz lebender Bakterien im Verdauungstrakt von 
Neonaten wird die Absorption der Immunglobuline 
gehemmt. Ein daraus resultierender zu geringer pas-
siver Immunglobulintransfer kann gesteigerte Mor-
biditäts- und Mortalitätsraten bedingen.

Eine Hitzebehandlung kann die im Kolostrum ent-
haltenen pathogenen Keime abtöten. Die Frage ist 
allerdings, inwiefern die Qualität des Kolostrums 
durch die Erhitzung beeinflusst wird. Eine Erwär-
mung auf 60 °C über einen Zeitraum von 60 Minuten 
scheint weder die Immunglobulinfunktion noch de-
ren Konzentration zu beeinflussen und gleichzeitig 
die Keimbelastung deutlich zu senken. Bei Kälbern, 
die hitzebehandeltes Kolostrum bekommen hatten, 
zeigen sich signifikant höhere Gesamteiweißwer-
te. Kälber, die bei der Erstfütterung hitzebehandel-
tes Kolostrum erhalten hatten, tendierten im Laufe 
der Studie allerdings zu erhöhten Mortalitäts- und 
Morbiditätsraten. Obwohl sich also die Konstellation 
einer 60-minütigen Erhitzung bei 60 °C als güns-
tig herausgestellt hat, ist nicht bekannt, in welcher 
Form andere der rund 2.000 Bestandteile der Kolos-
tralmilch beeinflusst werden. Die Hitzebehandlung 
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führt offensichtlich zu Verlusten an essentiellen Vi-
taminen und zur Denaturierung von bifunktionalen 
Milchproteinen, Peptiden, Peptidhormonen und En-
zymen, welche für die Entwicklung der Kälber eine 
wichtige Rolle zu spielen scheinen.

Prävalenz und Risikofakto-
ren von Klauenerkrankun-
gen in der Schweiz

J. Becker1), A. Steiner1), M. Reist2)

1) Wiederkäuerklinik der Vetsuisse Fakultät, Univer-
sität Bern (CH)
2) Veterinary Public Health Institute der Vetsuisse 
Fakultät, Universität Bern (CH)

Das Auftreten von Lahmheiten ist eng mit dem The-
ma Schmerz verbunden, des Weiteren gehört die 
Erkrankung zu den wichtigsten Krankheitskomple-
xen, die in der Milchviehhaltung zu bewältigen sind. 
Lahmheiten verursachen schwerwiegende Probleme, 
wie reduzierte Milchleistung, verringerte Fruchtbar-
keitsraten und erhöhtes Abgangsrisiko. Lahmheit ist 
außerdem der wichtigste tierbezogene Indikator für 
das Wohlergehen von Milchkühen. Als lahmheitsbe-
günstigende Faktoren sind zu nennen: physiologi-
sche, anatomische, Aufstallungs- und Management-
Faktoren. Länderbezogen liegen die Lahmheitsprä-
valenzen in Milchviehherden in Schweden bei 5 %, 
in England und Wales bei 25 % und bis zu 48 % in 
den USA. In der Schweiz liegt die Lahmheitspräva-
lenz bei 10-17 %. Untersucht wurden die Prävalenz 
von Dermatitis Digitalis, Ballenhornfäule, Ruster-
holzsches Sohlengeschwür, Eitrig-hohle Wand, Dop-
pelsohle, schwere Sohlenblutungen, subklinische La-
minitis, chronische Laminitis, Limax und klinische 
Lahmheit. Die Prävalenz von Dermatitis Digitalis 
und die von Ballenhornfäule waren positiv korre-
liert. Herden der Rassen Braun und Rot hatten eine 
geringere Dermatitis Digitalis-Prävalenz als die der 
Rasse Holstein.

Lahmheitsdiagnostik auf 
Bestandes- und Einzeltier-
ebene

A. Steiner

Wiederkäuerklinik, Vetsuisse Fakultät der Universi-
tät Bern (CH)

Ziel der Lahmheitsuntersuchung ist die topische und 

wenn immer möglich auch die ätiologische Diagno-
se. Es wird davon ausgegangen, dass der Sitz einer 
Lahmheit beim Rind zu 90 % der Fälle im Bereich 
der Zehen und nur gerade in 10 % der Fälle proximal 
davon lokalisiert ist. Ausschlaggebend für eine klare 
Diagnose ist zunächst eine ordentliche Anamneseer-
hebung, welche folgende Kriterien beinhaltet: Hal-
tung (Pflege, Aufstallung, Entmistung, Alpung) und 
Fütterung; Abklärung, ob es sich um ein Einzeltier- 
oder Bestandsproblem handelt; Zeitpunkt der letzten 
Klauenpflege; Beginn und Verlauf der Erkrankung; 
Resultat von Vorbehandlungen.

Die klinische Untersuchung stellt den wichtigsten 
Schritt des Untersuchungsganges dar und beeinflusst 
die Beurteilung des Bewegungsapparates in Ruhe 
(Verhalten, Haltung, Stellung, Konturstörungen, Lie-
geschwielen, Klauenpflegezustand, Muskelatrophi-
en) und in Bewegung unter guten Licht- und Platz-
verhältnissen. Die Beurteilung im Schritt erlaubt bei 
schmerzbedingten Lahmheiten die Feststellung des 
Lahmheitsgrades und –typs. Distale Lahmheiten sind 
charakterisiert durch eine Verkürzung der Belas-
tungsphase der erkrankten Gliedmaße. Bei proxima-
len Lahmheiten hingegen ist die Vorführphase steif 
und verkürzt. Die Stutzbeinphase ist schmerzhaft. 
Die systematische Palpation der erkrankten Glied-
maße, die Durchführung von Beugeproben oder Pro-
vokationsproben sowie die obligatorische Inspektion 
des Zehenbereiches inkl. der Klauen beschließen den 
klinischen Untersuchungsgang.

Enthornung von Kälbern – 
ein Tierschutzproblem

U. Knierim

Fachgebiet Nutztierethologie und Tierhaltung, Fach-
bereich Ökologische Agrarwissenschaften, Universi-
tät Kassel, Witzenhausen

Nach §§ 5 und 6 des deutschen Tierschutzgesetzes 
(2006) ist das „Verhindern des Hornwachstums bei 
unter sechs Wochen alten Rindern“ durch den Tier-
halter ohne Betäubung der Tiere erlaubt, insofern

•	er oder sie „die dazu notwendigen Kenntnisse und 
Fähigkeiten hat“,

•	„der Eingriff im Einzelfall für die vorgesehene Nut-
zung des Tieres zu dessen Schutz oder zum Schutz 
anderer Tiere unerlässlich ist“ und

•	alle Möglichkeiten ausgenutzt sind, „um Schmer-
zen und Leiden der Tiere zu vermeiden“.

 
Im Gegensatz zum Eindruck, die viele Tierhalter 
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schildern, nämlich dass die thermische Enthornung 
wenn überhaupt, nur einen kurzen Schmerz für die 
Tiere bedeutet, zeigen eine ganze Reihe von Unter-
suchungen, dass der entstehende Schmerz erheblich 
ist und längere Zeit anhält. Dabei ist zu bedenken, 
dass der Heilungsprozess der Brandwunde bis zu 
sechs Wochen dauert. Die Europäische Kommission 
gibt folgende Empfehlungen: Die Enthornungspraxis 
sollte verbessert werden, was unter anderem den Ein-
satz von Anästhesie einschließt sowie Maßnahmen 
zur Sicherstellung einer schonenden Durchführung 
der Prozedur. Zucht auf genetisch bedingte Hornlo-
sigkeit sollte gefördert werden. Das Halten horntra-
gender Rinder sollte unterstützt werden durch Bera-
tung und finanzielle Anreize.

Wir leben in einer verrückten Welt

Im Tierschutzgesetz steht, dass das Enthornen nur 
erlaubt ist, wenn es zum Schutz des Tieres oder zum 
Schutz anderer Tiere unerlässlich ist. Wo bleibt da der 
Mensch? Ich selbst komme aus der Landwirtschaft 
und habe vor 40 Jahren schon Kälber enthornt. Da-
mals stimmten die Verhältnisse noch. Die Maßnahme 
wurde von der Landwirtschaftlichen Berufsgenos-
senschaft mit 2 DM pro Tier gefördert. Man wollte 
den Mensch schützen. Mir hat dies seinerzeit das Le-
ben gerettet. Ich wurde von einer Gruppe Mastbullen 
auf der Weide angegriffen und überlebte die Attacke 
mit Schädel-Wirbel- und Unterkieferbruch nur, weil 
die Bullen enthornt waren. Wir dürfen das Feld nicht 
ausschließlich sendungsbewussten Tierschützern 
überlassen, welche die Gefahr von horntragenden 
Rindern für den Menschen ignorieren.

Zehenoperationen beim 
Rind

A. Steiner

Wiederkäuerklinikder Vetsuisse-Fakultät, Universi-
tät Bern (CH)

Grundsätzlich werden in diesem Zusammenhang 
klauenerhaltende und klauenentfernende Operati-
onen verstanden. Zehenoperationen erfolgen unter 
Lokalanästhesie (retrograde intravenöse Stauungs-
anästhesie). Zu den zehenerhaltenden Operationen 
gehören die Zehenspitzenresektion, die Resektion 
des distalen Sesambeins mit und ohne Klauenge-
lenkresektion sowie die Resektionen im Bereich der 
oberflächlichen und tiefen Beugesehnen. Die Indi-
kation zur Durchführung einer Zehenamputation 
kann entweder absoluter resp. medizinischer oder 

wirtschaftlicher Natur sein. Bei der Zehenamputati-
on im Fesselbein wird das Fesselbein in dessen Di-
aphyse von axio-distal nach abaxioproximal schräg 
durchtrennt. Die eröffnete Knochenmarkshöhle wird 
kürettiert, prominente Gefäße ligiert. Als alternative 
Technik kommt die Exartikulation im Krongelenk in 
Frage. Dabei wird die Klaue unter Schonung eines 
5 mm breiten Kronsaumrandes durch Sägen mit ei-
nem Gigli-Draht parallel zum Kronsaum  entfernt. 
Während der Nachbehandlungsphase ist darauf zu 
achten, dass die operierte Kuh in trockener Umge-
bung gehalten wird. Zehenverbände sollten nur so 
lange angebracht werden, bis der Defekt mit Granu-
lationsgewebe ausgefüllt ist. Bei zehenerhaltenden 
Operationen ist der Kothurn auf der Partnerklaue 
so lange zu belassen, bis der Defekt vollständig mit 
belastbarem Horn überwachsen ist. Die Gabe eines 
Schmerzmittels mit den Wirkstoffen Ketoprofen (3 
mg/kg KM) oder Meloxicam (0,5 mg/kg KM) wäh-
rend der Operation und in den ersten Tagen post 
operationem führt zu einer deutlichen Verbesserung 
des Allgemeinzustands.

Umfrageergebnisse zu 
Schmerz bei Zehenerkran-
kungen und Interventio-
nen im Zehenbereich

J. Becker1), A. Steiner1), M. Reist2)

1) Wiederkäuerklinik der Vetsuisse Fakultät, Univer-
sität Bern (CH)
2) Veterinary Public Health Institute der Vetsuisse 
Fakultät, Universität Bern (CH)

Erkrankungen des Bewegungsapparats verursachen 
nicht nur wirtschaftliche Einbußen, sondern redu-
zieren auch das Wohlergehen betroffener Tiere er-
heblich. Leider wird die Lahmheitsprävalenz in den 
Herden von den Tierhaltern oftmals unterschätzt. Da 
Lahmheiten immer häufiger auftreten und die Ursa-
chen zu 90 % an den Klauen zu finden sind, werden 
schmerzhafte Zeheneingriffe häufiger durchgeführt. 
Für diese Eingriffe  gibt es in der Schweiz klare Vor-
schriften zur Anästhesie. Im Schweizer Tierschutzge-
setz und in der Schweizer Tierschutzverordnung ist 
verankert, dass, sobald die Lederhaut beim operati-
ven Eingriff oder der Erkrankung verletzt wird, eine 
Lokalanästhesie durchzuführen ist. Diese Vorschrift 
wird von Tierärzten und Tierhaltern oft ignoriert. 
Huxley und  Whay (2006) berichteten über Umfra-
geergebnisse, denen zufolge der routinemäßige Ge-
brauch von Schmerzmitteln und die Einschätzung 
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von Schmerzen der Tiere durch Geschlecht, Alter 
und Abschlussjahr der Tierärzte beeinflusst werden. 
Die Referenten untersuchten das Problem in der 
Schweiz, indem sie Meinungen zu schmerzhaften Ze-
heneingriffen von 77 Tierhaltern und 32 Klauenpfle-
gern ermittelten. 137 Rinderpraktiker vervollstän-
digten einen äquivalenten Online-Fragebogen. Erste 
Ergebnisse zeigen, dass die gesetzliche Vorschrift der 
Schmerzausschaltung bei jeglichen Schmerz verur-
sachenden Eingriffen unter Tierärzten und Tierhal-
tern wenig bekannt war. Eine weitere Auswertung 
erfolgt und soll später präsentiert werden.

Klauenrehe – nicht alles ist 
Stoffwechsel bedingt

K. Wilhelm1), J. Wilhelm1), M. Fürll2)

1) Tierarztpraxis Syran
2) Medizinische Tierklinik, Universität Leipzig

Definition: Die Klauenrehe ist eine ausgedehn-
te nichteitrige Entzündung der Klauenlederhaut. 
Gleichbedeutend wird der Terminus Laminitis ver-
wendet. Die häufigste Form ist beim Milchrind die 
subklinische Klauenrehe. Ätiologisch wird neben 
der Genetik, dem Alter, der Ethologie, Erkrankungen 
verschiedener Organe sowie der Kalbung, der Hal-
tung und Fütterung die größte Bedeutung beigemes-
sen, insbesondere der subklinischen Pansenazidose 
mit dem Wirken vasoaktiver Substanzen wie Hista-
min und Endotoxinen. 

•	Subklinische Klauenrehe nimmt bei Milchkühen 
bis zum zweiten Laktationsmonat signifikant zu, 
die Lahmheitsinzidenz dagegen leicht ab.

•	Jungkühe weisen deutlich stärkere Reheverände-
rungen auf als ältere Kühe.

•	Klauenrehe tritt fast nur an den hinteren, lateralen 
Klauen auf.

•	Zwischen Rückenspeckdicke, den FFS-, BHB-, Glu-
kose- und Laktat-Konzentrationen, den CK-, AST- 
und LDII-Aktivitäten sowie der Entwicklung einer 
subklinischen Klauenrehe bestehen keine sinnvol-
len, gesicherten Korrelationen.

•	Tendenziell sind eher unterkonditionierte Tiere 
von Klauenveränderungen betroffen. Eine direkte 
Beeinflussung der Klauen durch das Fettmobilisa-
tionssyndrom konnte nicht festgestellt werden.

•	Untersuchungen zeigen insgesamt, dass zur Ver-
hütung von Klauenrehe die Haltungsbedingungen 
mit der Art der Fußbodengestaltung den wich-
tigsten Prophylaxepunkt darstellen. Gummiböden 
haben den günstigsten Effekt gegen eine Reheent-
wicklung.

Gehäuft auftretende Fälle 
von Gelbsucht bei jungen 
Kälbern in bayerischen 
Milchviehbetrieben
M. Metzner1), M. Wieland1), G. Rademacher1),

  W. Klee1), B. K. Weber2), A. Hafner-Marx2),
 M. C. Langenmayer3)

1) Klinik für Wiederkäuer mit Ambulanz und Be-
standsbetreuung, Ludwig-Maximilians-Universität 
München
2) Bayerisches Landesamt für Gesundheit und Le-
bensmittelsicherheit
3) Institut für Tierpathologie, Ludwig-Maximilians-
Universität München

Seit September 2010 wurden bestandsweise gehäuft 
Fälle von Ikterus bei jungen Kälbern in bislang 30 
Milchviehbeständen Bayerns mit hohen Erkran-
kungsraten und Mortalitätsraten festgestellt. Die 
Erkrankung trat zwischen dem siebten und zehn-
ten Lebenstag auf. Blutuntersuchungen ergaben in 
frühen Stadien der Erkrankung einen starken An-
stieg der Leberenzymaktivitäten. Gesamteiweiß und 
Serumalbumin lagen vielmals unter den Normwer-
ten. In späteren Stadien konnte bei mehreren Tieren 
Fieber festgestellt werden (39,7 °C bis 42,7 °C). Die 
pathologische Untersuchung ergab eine hochgradi-
ge Hepatopathie mit massiver Zerstörung der Lebe-
rarchitektur und Nekrose der Hepatozyten. Vielfach 
zeigte sich eine ausgeprägte Proliferation der Gal-
lengänge. Eine Befragung der Tierhalter hatte zum 
Ergebnis, dass alle Betriebe ein und dasselbe Diäter-
gänzungsmittel gefüttert hatten. Eine Untersuchung 
auf Toxine verlief negativ. Erst ein Fütterungsver-
such bestätigte, dass das Futtermittel toxische Subs-
tanzen enthalten musste. Alle Tiere, denen das Fut-
termittel verabreicht wurde, erkrankten, während die 
Versuchstiere gesund blieben. Die Beobachtungen 
veranlassten den Hersteller, das Produkt in seiner 
aktuellen Formulierung vom Markt zu nehmen.

Faktoren, die das Paratu-
berkulose-Infektionsge-
schehen in Milchviehbe-
ständen beeinflussen

S. Lück, K. Doll

Klinik für Wiederkäuer und Schweine (Innere Medi-
zin und Chirurgie), Justus-Liebig-Universität Gießen

Eine Bekämpfung der Paratuberkulose ist aus 
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folgenden Gründen notwendig:

•	wirtschaftliche Verluste durch M. avium spp. pa-
ratuberculosis-Infektionen

•	Auswirkungen auf das Verbraucherverhalten durch 
die andauernde Diskussion wegen des Zusammen-
hangs der Paratuberkulose des Rindes und dem 
Morbus Crohn des Menschen

Haupthindernis einer effektiven Paratuberkulose-
Bekämpfung ist eine unzureichende Validität und 
Praktikabilität der bislang zur Verfügung stehenden 
diagnostischen Methoden.

Eine Verbesserung des Hygienemanagements, insbe-
sondere im Zeitraum um die Geburt sowie in den 
ersten Lebensmonaten des Kalbes wird das Infek-
tionsrisiko deutlich gemindert. Fehler wie z. B. die 
Nutzung von Entmistungs-Gerätschaften zur Fut-
terzuteilung sind unbedingt zu vermeiden. Kontakte 
von Kälbern zu erwachsenen Rindern sind zu ver-
hindern, Verabreichung von Kolostrum einer Kuh 
an mehrere Kälber, die Verfütterung von Kolostrum 
MAP-positiver Kühe oder die Verfütterung nicht ver-
käuflicher Milch an Kälber.

Es wird eine positive Korrelation zwischen der MAP-
Seroprävalenz und hohem Eisengehalt im Boden der 
Anbauflächen postuliert. Eine Kalkung der Böden 
habe demzufolge auch einen Effekt auf das Paratu-
berkulose-Infektionsgeschehen.

Aktuelles zur Diagnostik 
und Therapie von Respira-
tionsstörungen beim Rind

G. Rademacher, W. Klee

Klinik für Wiederkäuer, Ludwig-Maximilians-Uni-
versität München

Die Enzootische Bronchopneumonie (EBP) ist nach 
wie vor die wirtschaftlich bedeutsamste Atemwegs-
erkrankung der Rinder. Es handelt sich um eine be-
standsweise gehäuft auftretende fieberhafte Entzün-
dung des Lungengewebes. Die Erkrankung kommt in 
zwei Formen vor: als saisonale Form und als „Crow-
ding-assoziierte Form“. Auf der Seite der belebten 
Faktoren spielen u. a. Viren, Mykoplasmen und Bak-
terien eine Rolle. Am häufigsten werden Viren (mehr 
als 20 Arten und Unterarten) mit der EBP in Verbin-
dung gebracht. Nach gegenwärtigem Kenntnisstand 
bestimmen jedoch eindeutig Bakterien, insbesondere 
Mannheimia haemolytica und Pasteurella multocida 

Schwere und Verlauf der Krankheit. Arcanobacteri-

um pyogenes verschlechtert die Prognose drastisch. 

Mykoplasmen hat man vermehrt bei Rindern gefun-

den, bei denen neben Lungen- auch Gelenksentzün-

dungen vorlagen.

Übersicht: In Abhängigkeit von der Krankheitsdauer 

auftretende Krankheitserscheinungen und jeweils zu 

erwartende Heilungssaussichten bei Rindergrippe
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Der Organismus reagiert auf die Einwirkung einer Noxe vielfältig mit einer entzündlichen Reaktion. Der 
hochkomplizierte Entzündungsprozess hat die Funktion, diesen Reiz zu beseitigen, dessen Ausbreitung 
zu unterbinden und ggf. eingetretene Schäden zu reparieren. Besteht die Noxe aus einer bakteriellen In-
vasion, können fieberhafte Infektionen entstehen. In der Regel werden diese mit Antibiotika behandelt. 
Die Anwendung nichtsteroidaler Antiphlogistika (NSAID) in Kombination mit Antiinfektiva ist heute 
bei fieberhaften Infektionskrankheiten im Rinder- und Schweinebereich Standard. Mit dem NSAID wird 
dabei eine Senkung des Fiebers, eine Linderung des Schmerzes und eine Reduktion der entzündlichen 
Prozesse erreicht. 

Entzündungsmediatoren

Entzündungsmediatoren sind Bo-
tenstoffe des Organismus, welche 
den Ablauf der Entzündung steu-
ern und aufrechterhalten. Zu den 
Entzündungsmediatoren gehören 
sowohl niedermolekulare Verbin-
dungen, wie Histamin, Serotonin, 
Prostaglandine und Leukotriene 
als auch höhermolekulare pepti-
dische Substanzen oder Proteine, 
wie Kinine, Substanz P, Calcitonin 

Gene-Related Peptide, Komple-
mentfaktoren und Zytokine.

Histamin

Der Entzündungsmediator Hist-
amin wird vor allem in Mastzel-
len und basophilen Granulozyten 
synthetisiert und gespeichert. 

Histamin ist in den Zellgranula 
an Proteoglykane (z. B. Heparin) 
gebunden. Im Lungengewebe von 

Schweinen befinden sich beson-
ders hohe Histaminkonzentrati-
onen. Die Hauptwirkungen von 
Histamin sind Vasodilatation ter-
minaler Arteriolen und Steige-
rung der Gefäßpermeabilität so-
wie eine Kontraktion der glatten 
Muskulatur (beispielsweise in den 
Bronchien). Histamin wird durch 
eine Diaminoxidase (Histaminase) 
z. B. aus eosinophilen Granulozy-
ten und anderen Enzymen inak-
tiviert.

von B. Iben

Entzündungen und
nichtsteroidale Antiphlogistika

Schwerpunkt 
Natriumsalicylat
Großtierpraxis 12:12, 520-527 (2011)
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Serotonin

Serotonin (5-Hydroxytryptamin) 
leitet sich in zwei Schritten vom 
Tryptophan ab. Es ist ein Boten-
stoff u. a. des zentralen Nerven-
systems, des Darm-Nervensystems 
und des Herz-Kreislauf-Systems. 
Vom Namen her leitet es sich von 
Serum und Tonus ab, d. h. es ist 
ein Botenstoff im Serum, der den 
Druck der Gefäße beeinflusst. In 
der Lunge und den Nieren führt es 
zu einer Gefäßverengung, in der 
Skelettmuskulatur hingegen zu 
einer Gefäßerweiterung.

Prostaglandine

Prostaglandine sind eine Gruppe 
von Gewebshormonen. Sie ent-
stehen durch Cyclooxygenasen 
(COX-1 und COX-2) und nach-
folgenden verschiedenen Prostag-
landin-Synthasen aus der DGLA, 
der Arachidonsäure oder der Ei-
cosapentaensäure. Das Hauptau-
genmerk in der Pharmaforschung 
liegt auf den Prostaglandinen aus 
der Arachidonsäure (Serie-2), da 
diese für Schmerz, Blutgerinnung, 
Entzündungen und vieles andere 
verantwortlich sind.

Leukotriene

Leukotriene gehören zu einer Fa-
milie von azyklischen Eicosano-
idmolekülen, die von Epoxyeico-
satetraensäure abstammen und so 
letztendlich auch von der Arachi-
donsäure.

Während LTA4 nur ein Zwischen-
produkt darstellt, sind die biolo-
gisch aktiven Formen vor allem 
LTB4 und LTC4. Alle Leukotriene 
vermitteln ihre Wirkung über Re-
zeptoren, die an ein G-Protein ge-
koppelt sind.

•	 LTB4 wirkt chemotaktisch auf 
Leukozyten, indem es die Bil-
dung von Sauerstoffradikalen 
zur Abwehr von Fremdparti-
keln und die Adhäsion an En-
dothelzellen stimuliert.

•	 LTC4 ist ein sehr starker Bron-
chokonstriktor, der die Wirkung 
von Histamin bei weitem über-
trifft. Darüber hinaus steigert 
es die Kapillarpermeabilität. 
Aufgrund dieser Eigenschaften 
spielt es eine wesentliche Rolle 
bei allergischen Reaktionen.

Kinine

Kinine sind basische Peptide, die 
so genannt werden, weil sie eine 
Wirkung auf die Bewegung der 
glatten Muskulatur haben. Ne-
ben einer langsamen Muskelkon-
traktion verursachen Kinine eine 
erhöhte Gefäßpermeabilität und 
Vasodilatation sowie Schmerzen. 
Bradykinin kann die Phospho-
lipase A2 aktivieren und so den 
Arachidonsäuremetabolismus in 
Gang setzen.

Substanz P

Substanz P ist ein Neuropep-
tid aus elf Aminosäuren. Es ge-
hört zur Gruppe der Neurokinine 
(früher auch als Tachykinine be-
zeichnet) und wird von Nerven-
zellen, aber auch von Leukozyten 
gebildet. Der Buchstabe P stand 
ursprünglich für engl. powder, 
weil die Substanz als Pulver vor-
lag, heute wird das P als pain (für 
engl. Schmerz) interpretiert.

Substanz P wurde zunächst als 
Neurotransmitter bei Schmerz-
rezeptoren (Nozizeptor) und 
schmerzleitenden C-Fasern ange-
sehen. Wird ein solcher Rezeptor 
stärker erregt, setzt er Substanz P 
frei. Sie spielt aber auch als Mo-
dulator bei Entzündungen eine 
Rolle. Bei lokalen Entzündungen 
wird sie von den afferenten Neu-
ronen der Spinalnerven und in 
Projektionsbahnen der Rücken-
marksbahnen gebildet.

Hier könnte ein zweizeiliger Einschub 
stehen.

Substanz P bewirkt eine starke 
Erweiterung der Blutgefäße und 
steigert die Durchlässigkeit der 
Gefäßwand. Zudem bewirkt sie 
eine Steigerung der Sensitivität 
der Schmerzneurone im Rücken-
mark. Substanz P reguliert auch 
die zielgerichtete Einwanderung 
von Leukozyten (Chemotaxis). 
Leukozyten exprimieren sowohl 
Substanz P als auch den Substanz 
P-Rezeptor (Neurokinin-1 Rezep-
tor, NK-1R).

Calcitonin Gene-Related Peptide

Das Calcitonin Gene-Related 
Peptide zählt zu den stärksten 
blutgefäßrelaxierenden Subs-
tanzen. Bereits eine CGRP-Kon-
zentration von wenigen pmol/l 
zeigt deutliche vasorelaxierende 
Effekte. Diese CGRP-induzierte 

Vasorelaxation wird einerseits 
über eine direkte glattmuskuläre 
Relaxation via Aktivierung der 
Adenylylcyclase und andererseits 
über einen indirekten Mechanis-
mus via Freisetzung von Stick-
stoffmonoxid (NO) aus dem En-
dothel vermittelt.

Als Zytokine werden Glykoprote-
ine bezeichnet, die regulierende 
Funktionen auf das Wachstum 
und die Differenzierung von Zel-
len ausüben. Es handelt sich um 
eine Gruppe von Peptiden, die vor 
allem die Proliferation und Diffe-
renzierung von Zielzellen einlei-
ten oder regulieren. Einige Zyto-
kine werden dementsprechend als 
Wachstumsfaktoren bezeichnet, 
andere spielen eine wichtige Rol-
le für immunologische Reaktio-
nen und können dann als Medi-
atoren bezeichnet werden. Man 
unterscheidet im Wesentlichen 
fünf Hauptgruppen von Zyto-
kinen: Interferone, Interleukine, 
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kolonie-stimulierende Faktoren, 
Tumornekrosefaktoren und Che-
mokine.

Entzündungsphasen

Als Entzündung wird die komple-
xe, vom vaskularisierten Gewebe 
getragene Abwehrreaktion des 
Organismus auf schädigende Rei-
ze bezeichnet. Die fünf Kardinal-
symptome der Entzündungen sind 
nach Celsus sowie Galen: 

•	 Rubor: Rötung (entzündliche 
Hyperämie)

•	 Calor: Wärme (Hyperämie 
und lokale Stoffwech-
selsteigerung)

•	 Tumor: Schwellung (Exsudati-
on; Proliferation)

•	 Dolor: Schmerz (mechanische 
und chemische Rei-
zung von Schmerzre-
zeptoren)

•	 Functio laesa:  
Funktionsstörung 
(Schmerz, Schwellung, 
Gewebeschädigung) 

Noxe und dauert nur kurz (Sekun-
den bis Minuten). 

Exsudation

Auf die Arteriolenkonstriktion 
während der Alternation folgt 
während der exsudativen Phase 
eine Dilation der Arteriolen und 
Venolen. Es kommt zu einer Öff-
nung der präkapillaren Sphink-
ter. Die Vasodilatation wird vor 
allem durch Entzündungsmedi-
atoren wie Histamin und Kini-
ne ausgelöst. Aus der arteriellen 
Hyperämie resultiert zunächst 
eine Strombeschleunigung. Nach 
Erschöpfung der lokalen Autore-
gulationsmechanismen kommt es 
aber zur Stromverlangsamung bis 
hin zur Stase. Bis jetzt sind 15 bis 
30 Minuten seit Einwirkung der 
Noxe vergangen. Die Stase hat 
Endothelschädigungen zur Folge. 
Auf die hypoxisch bedingten En-
dothelschäden, die direkte Schä-
digung der Leukozyten und die 
Einwirkung verschiedener Ent-
zündungsmediatoren stellt sich 
eine Permeabilitätssteigerung der 

Entzündung, der Lokalisation und 
verschiedenen individuellen Fak-
toren. Die Dauer der Entzündung 
spielt eine weit geringere Rolle 
(Cohrs et al. 1971). Die Ausschei-
dung des Exsudates kann in den 
interzellular Raum des Gewebes 
erfolgen, so dass die „Lücken”  
damit infiltriert werden, oder das 
Exsudat ergießt sich auf die Ober-
fläche von Organen oder Häu-
ten (Schleimhäute, Serosa). Im 
Fall von Lungenentzündungen 
sammelt sich das Exsudat in der 
Brusthöhle an oder es kommt zur 
Exsudatgerinnung mit Membran-
bildung. Es kann zur Beimengung 
von Organsekreten, Zerfallspro-
dukten der Gewebe und zur Um-
änderung durch Gerinnung, Fäul-
nis oder Eintrocknung kommen. 
Eine fibrinöse Entzündung wird 
besonders an den Schleimhäu-
ten des Respirationstraktes, den 
Lungenalveolen und den serösen 
Häuten gesehen. In den Lungen 
füllen die ausgetretenen und ge-
ronnenen fibriösen Exsudatmas-
sen die Alveolen pfropfartig aus. 
Das führt zum Untergang der Al-
veolarepithelien, das Alveolarge-
rüst bleibt erhalten. Dies ist von 
großem Vorteil, weil es so zu einer 
Restitution ad integrum kommen 
kann, sofern der Organismus die 
Exsudatmassen vollständig orga-
nisiert.

Gelingt eine Beseitigung des Exsu-
dates nicht, so ist nur eine binde-
gewebige Organisation möglich. 
Dies hat eine Schwartenbildung 
der Lunge zur Folge. Im weiteren 
Verlauf der Entzündung treten 
Lymphozyten und Plasmazellen 
auf. Sie stellen eine Enddifferen-
zierungsform der B-Zellen dar und 
sind die hauptsächlichen Produ-
zenten von Immunglobulinen. Die 
lympho-plasmazellulären Infilt-
rationen haben im Gegensatz zu 
den Leukozyten nicht die Tendenz 
zur Gewebszerstörung. Im Allge-
meinen kennzeichnet das Auftre-
ten von Lymphozyten und Plas-
mazellen mehr den chronischen 

Hier könnte ein zweizeiliger Einschub 
stehen.

Entzündungen laufen im Grun-
de genommen immer nach dem 
gleichen Schema ab. Am Anfang 
steht die schädigende Noxe. Dem 
folgt die Exsudation und schließ-
lich die Proliferation.

Alteration

Die Entzündung beginnt mit der 
Alterationsphase, als Ausdruck 
des schädigenden Einflusses der 
Noxe und folgender Kreislaufstö-
rung (Meurer und Wolf 2007). Die 
Entzündung beginnt am Ort der 
Gewebeschädigung mit einer vor-
übergehenden Arteriolenkonstrik-
tion. Sie beginnt Sekunden nach 
der schädigenden Einwirkung der 

Arteriolen und Venolenwände ein 
(Meurer und Wolf 2007). Dies ist 
möglicherweise eine antiquierte 
Sicht der Dinge. Meurer und Wolf 
(2007) gehen davon aus, dass das 
antikoagulatorische Gleichge-
wicht verschoben und ein proko-
agulatorisches Milieu geschaffen 
wird. Dafür sind insbesondere In-
terleukin-1 und der Tumor-Nek-
rose-Faktor-a verantwortlich.

Das Exsudat besteht aus Blut-
plasma- und weißen Blutzellen. 
Teilweise kommt es auch zur Di-
apedese roter Blutkörperchen. 
Die Menge des Exsudates kann in 
weiten Grenzen schwanken. Sie 
ist abhängig von der Ursache der 
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Charakter einer Entzündung. Falls 
es nicht zur Bindegewebsaktivie-
rung und -zubildung kommt, ist 
die Entzündung den akuten Ent-
zündungen zuzuordnen. Neben 
diesen lymphoiden Zellen treten 
auch Mastzellen auf. Mastzel-
len entwickeln sich erst nach der 
Auswanderung im Gewebe aus 
zirkulierenden hämatopoetischen 
Stammzellen. Die Zellen sind an 
der allergischen Sofortreaktion 
und an Immunglobulin-E-ver-
mittelte allergischen Reaktionen 
beteiligt. Daneben spielen sie bei 
der natürlichen Immunität gegen 
Bakterien eine Rolle. Die Granula 
der Mastzellen enthalten präfor-
mierte Mediatoren wie Histamin, 
Serotonin, proteolytische Enzyme 
(z. B. Chymase, Tryptase), Heparin 
und chemotaktische Faktoren (z. 
B. Eosinophilen-chemotaktischer 
Faktor der Anaphylaxie).

Proliferation

Die Entzündungsnoxe und die im 
Entzündungsgebiet entstehenden 
Stoffwechsel- und Abbaupro-
dukte haben einen wachstums-
fördernden Einfluss auf die orts-
ansässigen Bindegewebszellen 
(Cohrs et al. 1971). Die Prolifera-
tionsvorgänge werden eingeleitet 
durch Bildung der Mikrophagen. 
Im jungen Granulationsgewebe 
wird das histologische Bild au-
ßerdem geprägt von neutrophilen 
Granulozyten und Angioblasten 
sowie Kapillarsprossen, Fibro-
blasten und Kollagen Typ I. An-
gioblasten und Kapillarsprossen 
sind notwendig für die Ernährung 
der Gewebsneubildung. Für die 
Angioneogenese und den Abbau 
von Granulationsgewebe sind En-
zyme erforderlich, so genannte 
Matrixmetalloproteinasen, welche 
Interzellularsubstanz abbauen. Im 
reiferen Gewebe nimmt die Zell-
zahl ab. Hier finden sich Lympho-
zyten, Plasmazellen (als Hinweis 
auf immunologische Prozesse), 
Fibrozyten und Kollagen Typ III.

Häufiger als die Rückbildung des 
Granulationsgewebes ist jedoch 
sein Umbau im Narbengewebe. 
In Gewebsneubildungen finden 
sich Fibroblasten, die eine wich-
tige Rolle bei Reparaturvorgän-
gen spielen. Sie sitzen als spin-
delförmige Zellen mit bis zu 50 
µm langen Fortsätzen ortsfest im 
Bindegewebe. Bei Bedarf gehen 
Fibroblasten aus pluripotenten 
Mesenchym oder durch Entdiffe-
renzierung aus Fibrozyten hervor. 
Die Ausdrücke Fibroblasten und 
Fibrozyten bezeichnen eigentlich 
nur unterschiedliche Funktions-
zustände ein und derselben Zel-
len. Die Aktivität wird von ver-
schiedenen Faktoren bestimmt. 
Bezüglich der Chemotaxis sind 
dies Kollagen, Kollagenfragmen-
te, Fibronektin, Leukotrin B4 und 
Platelet derived growth factor 

Sie wirkt: gegen Kopfschmerzen, 
Fieber und entzündliche Prozesse. 
Der Wirkmechanismus der ASS 
wurde 1971 von Vane aufgedeckt.

Wirkmechanismus

Vane (1971) konnte nachwei-
sen, dass ASS wie andere nicht-
steroidale Antiphlogistika in die 
Prostaglandinsynthese eingrei-
fen. Prostaglandine werden im 
Organismus aus Arachidonsäure 
gebildet. Die Synthese verläuft 
unter Katalyse der Prostaglandin 
GH Synthese (Cyclooxygenase) 
und zwar in zwei Schritten: erst 
erfolgt eine Cyclooxygenase- und 
dann eine Peroxydasereaktion 
(Abb. 1). Zuerst kommt es zur Bil-
dung des instabilen Prostaglan-
din-Hydroendoperoxyds PGG2. 
Dies wird zum instabilen PGH2, 

Hier könnte ein dreizeiliger Einschub 
stehen. Hier könnte ein dreizeiliger 
Einschub stehen.

(PDGF). Interferon-g und Prosta-
glandin E2 wirken hemmend.

Salicylsäurederivate 
(Acetyl-Salicylsäure, 
Natriumsalicylat)

Acetylsalicylsäure wurde im Jahre 
1899 von der Firma Bayer unter 
dem Namen Aspirin als Kaiserli-
ches Patent angemeldet. Seitdem 
sind schier unfassbare Mengen 
des Arzneimittels vom Menschen 
„konsumiert“ worden. Zum 100. 
Geburtstag lag die Jahresproduk-
tion bei 100 Milliarden Tabletten á 
500 mg Wirkstoff. Beim Tier war 
die Anwendung von ASS bis vor 
einigen Jahren nicht erlaubt, kei-
ne Firma hatte einen Zulassungs-
antrag gestellt. Wie die Substanz 
im Mensch oder im Tier wirkt, 
war Jahrzehnte lang unbekannt. 

reduziert aus dem unter Kataly-
se gewebespezifischer Isomerasen 
Prostaglandine (PG) wie Prosta-
cyclin (PGI2) und Thromboxan 
A2 entstehen (Schrör 1992). Zwei 
Isoformen COX-1 und COX-2, für 
die unterschiedliche Gene kodie-
ren, wurden isoliert (Vane et al. 
1998). Nach der Entdeckung von 
COX-2 wurde zunächst eine ein-
deutige funktionelle Abgrenzung 
zwischen beiden Isoformen postu-
liert. Der COX-1 wurden vorwie-
gend homöostatische Funktionen 
zugeschrieben, wie die Hemmung 
der Thrombozytenaktivierung 
und Schutz des gastrointestinalen 
Epithels. 

Die induzierbare COX-2 wurde 
zunächst nur in inflammatorisch 
veränderten Geweben nachge-
wie-sen. Auf der Basis dieser 
Befunde wurden die selektiven 
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COX-2-Inhibitoren entwickelt, 
von denen man sich eine ver-
stärkte antientzündliche Wir-
kung ohne die Nebenwirkungen 
der nichtselektiven NSAIDS ver-
sprach. Die These beruht auf der 
Annahme, dass die gastralen, 
renalen und kardiovaskulären 

Nebenwirkungen der nichtselekti-
ven NSAIDS ausschließlich durch 
die Hemmung der COX-1 verur-
sacht werden. Diese Annahme ist 
inzwischen jedoch widerlegt. Es 
wird über zahlreiche funktionel-
le Überschneidungen der beiden 
Isoformen berichtet. Selektive 

COX-2-Inhibitoren können die 
Prostacyclin-Bildung um etwa 
70 % supprimieren (McAdam et 
al. 1999). Prostacyclin (PGI2) ist 
ein funktioneller Antagonist von 
TXA2 (Cheng et al. 2002). TXA2 
stimuliert die Plättchenaggrega-
tion und wirkt vasokonstriktiv, 

LTB4

Chemotaxis auf Leukozyten
(Eosinophile und Neutrophile)

Leukotriene

LTC4, LTD4

bronchokonstriktorisch
(langsam einsetzend, lang anhaltend)

vasodilatativ (1.000 x Histamin)
erhöht die Gefäßpermeabilität

Mastzellen
Makrophagen
Eosinophile
Neutrophile

Phospholipide

Arachidonsäure

Endoperoxide
PGG2, PGH2

Phospholipase

Cyclooxygenase

TX-Synthetase

Thromboxan A2

Thrombose,
Vasokonstriktion,

Bronchokonstriktion

Prostazyklin
Thrombolyse,

Vasodilatation,
Broncholyse

PGE2, PGF2, PGD2

Vasodilatation,
Schmerz,
Fieber,

Uteruskonstriktion,
Erhöhung der

Gefäßpermeabilität

PGE2

Bronchodilatation,
Beschleunigung der Darmpassage,

protektiv am Magen,
zytoprotektiv,

Fieber (durch Sollwerterhöhung)

PGF2a

Kontraktion der Darm-Muskulatur,
Luteolyse

Thrombozyten

Antagonisten

Mastzellen  Eosinophile
Neutrophile  Makrophagen
Endothelzellen

Abb. 1. Prostaglandinsynthese.
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während endotheliales PGI2 plätt-
chenhemmende und vasodilatie-
rende Wirkung hat.

Neuere Studien haben gezeigt, 
dass ASS neben seinen antiaggre-
gatorischen auch vasoprotektive 
Eigenschaften besitzt. Es gibt ver-
schiedene Hinweise darauf, dass 
ASS die proatherogene Modifi-
kationen von LDL und Fibrino-
gen verhindern kann. ASS wirkt 
darüber hinaus antioxidativ und 
endothelprotektiv.

Pharmakokinetik

Eine oral verabreichte ASS-Dosis 
gelangt nach Resorption im Ma-
gen bzw. überwiegend im oberen 
Dünndarm zu ca. 80 % in den 
Portalkreislauf. Die Substanz un-
terliegt einer ausgeprägten prä-
systemischen Metabolisierung, 
so dass der systemische Kreislauf 
nur noch von weniger als 50 % 
der ursprünglichen ASS-Dosis 
erreicht wird (Abb. 2). Bereits 
beim Durchtritt durch die Mu-
kosa im Blut und in die Leber 
findet eine Abspaltung der Ace-
tylgruppe durch Esterasen statt, 
wodurch Salicylsäure als primä-
rer Metabolit entsteht (Pedersen 
und Fitzgerald 1984). Im Plasma 
besitzt ASS nur eine Halbwerts-
zeit von 15 bis 20 Minuten. Die 
Biotransformation der Salicylsäu-
re erfolgt in der Leber (Aktories et 

al. 2009), durch Konjugation mit 
Glycin entsteht die Salicylursäure, 
durch Konjugation mit Glucuron-
säure das Ether- und Estergluco-
ronid, und durch Oxidation wird 
die Glutinsäure gebildet (Abb. 3). 
Die Biotransformation (Metabo-
lismus) von Salicylsäure und Na-
triumsalicylat unterscheidet sich 
nicht. Man verwendet das Natri-
umsalicylat (sozusagen als Salz 
der Säure), weil es sich viel besser 
in Wasser löst und so infundiert 
werden kann oder eben sofort eine 
klare Lösung ergibt, die man auch 
oral verabreichen kann (Donnerer 

Leber

< 50 %

Portader

Mukosa

Abb. 2. Verstoffwechselung von Salicylsäure. 

Abb. 3. Metabolimus der Acetylsalicylsäure (Hutt et al. 1986).

Acetylsalicylic acid (ASA)

Salicylic acid (SA)

      Salicyluric acid (SUA)

Salicyluric phenolic glucuronide

Salicylacyl
glucuronide

Salicylphenolic
glucuronide

Glucuronidation
Oxidation

Gentisic acid (GA)

Hydrolysis

Glucuronidation

Glucuronidation

Glycine conjugation

2010). Bei physiologischem pH-
Wert im Organismus von etwa 7 
dissoziiert ohnehin auch die Sa-
licylsäure und liegt dann zum 
Großteil als Natriumsalicylat vor.

Natriumsalicylat

Zum Natriumsalicylat stehen 
weitaus weniger Literaturda-
ten zur Verfügung. Kun-Yu Wu 
(1998)hebt die antiinflammato-
rische Wirkung von Natriumsa-
licylat hervor. Amman und Pes-
kar (2002) reviewten mögliche 
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Mechanismen. Davis und West-
phal (1972) publizierten pharma-
kologische Parameter von Natri-
umsalicylat im Schweinebereich. 
Unter Bedingungen im Abferkel-
stall kristallisierte sich die ASS-
Stammlösung, zubereitet in einer 
Konzentration von 11,2 g/l, aus 
der Lösung heraus, während Na-
triumsalicylat in der Lösung ver-
blieb. Weitere Veröffentlichungen 
über Löslichkeiten bestätigen dies. 
Die Löslichkeit von ASS in Wasser 
beträgt 3,33 g/l, während die Lös-
lichkeit von Natriumsalicylat in 
Wasser bei 100 g/l liegt (Patterson 
et al. 2007).

Natriumsalicylat (Natriumsalz 
der Salicylsäure; NaSS) ist eine 
besonders leicht wasserlösliche 
abgewandelte Form der Salicyl-
säure (anstatt der freien -COOH-
Gruppen liegen COONa-Gruppen 
vor). Es wirkt wie andere nichtste-
roidale Antiphlogistika fiebersen-
kend, entzündungshemmend und 
schmerzlindernd. Charakteristisch 
sind seine hohe Bioverfügbarkeit 
und die schnelle Anflutung im 
Blut nach oraler Gabe. So wird die 
maximale Plasmakonzentration 

schon innerhalb von ein bis drei 
Stunden erreicht.

Natriumsalicylat dient als Vorstu-
fe zur Synthese von Acetylsalicyl-
säure (ASS), kann aber auch als 
Antiphlogistikum und Antipyre-
tikum verwendet werden. Es hat 
ähnliche Eigenschaften wie Sali-
cylsäure, ist aber besser verträg-
lich. 

Durch den Zusatz von Natrium-
salicylat zum Futter kommt es 
beim Schwein zur Steigerung der 
Gewichtszunahmen und einer 
Senkung des Futterverbrauchs. 
Gleichzeitige Gaben von 250 mg 
Kupfer und 700 mg Natriumsa-
licylat pro kg Futter führten zu 
einer Wachstumsstimulation, die 
durch alleinige Gabe des jeweili-
gen Zusatzes nicht erreicht wurde. 

Der Wirkstoff ist zur Behand-
lung von Kälbern und Schwei-
nen zugelassen. Kälber erhalten 
den Wirkstoff zur unterstützen-
den Behandlung von Pyrexie bei 
akuter Erkrankung der Atem-
wege, gegebenenfalls in Kombi-
nation mit einer geeigneten (z. 

B. antiinfektiösen) Therapie. Bei 
Schweinen wird Natriumsalicylat 
zur Förderung der Normalisierung 
der Atmung und zur Reduzierung 
des Hustens bei Infektionen der 
Atemwege bei gleichzeitiger An-
tibiotikatherapie eingesetzt.

Pharmakokinetik

Oral verabreichtes Natriumsali-
cylat wird schnell durch passive 
Diffusion, teilweise aus dem Ma-
gen, aber hauptsächlich aus den 
vorderen Dünndarmabschnitten 
resorbiert. Es verteilt sich gut in 
den unterschiedlichen Geweben. 
Das Verteilungsvolumen ist hö-
her bei neugeborenen Tieren. Die 
Halbwertszeiten sind bei neugebo-
renen Tieren länger, was zu einer 
langsameren Ausscheidung des 
Wirkstoffs führt. Dieser Effekt tritt 
hauptsächlich bei Tieren zwischen 
dem 7. und 14. Lebenstag auf. Der 
Stoffwechsel findet hauptsächlich 
im endoplasmatischen Retikulum 
sowie in den Mitochondrien der 
Leberzellen statt. Die Ausschei-
dung erfolgt überwiegend mit 
dem Urin. Der pH-Wert des Urins 
kann die Ausscheidung stark be-
einflussen (Abb. 4).

Die Halbwertszeit (T1/2) von Sali-
cylsäure liegt bei 1,23 ± 0,31 Std. 
Die Volumenverteilung liegt bei 
0,24 ± 0,04 l/kg. Dieser Wert war 
verbunden mit einem MRT (Mean 
Residence Time) von 1,34 ± 0,24 
Std. (EMEA 2004). 

Anwendung und Dosierung

Natriumsalicylat wird mit dem 
Trinkwasser oder über die Milch 
(Milchaustauscher) gegeben. Die 
maximale Löslichkeit von Na-
triumsalicylat liegt bei 100 g/l 
Wasser. Die außerordentlich gute 
Wasserlöslichkeit kommt der 
Tatsache zugute, dass schwer 
erkrankte Tiere eine reduzierte 

Im sauren Harn sind schwache Säuren (z. B. Salicylate)
nicht dissoziiert und können rückresorbiert werden.

Im alkalischen Harn sind sie dissoziiert und gehen mit
dem Harn viel schneller verloren.

Plasma Tubulus- saurer alkalischer Tubulus-
 zelle Urin Urin zelle
Plasma

  Salicylsäure   Natriumsalicylat

COOH
OH

COO- 
Na+

OH

Abb. 4. Ausscheidung von Acetylsalicylsäure in Abhängigkeit des pH-
Wertes des Urins. 
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oder sistierende Futteraufnahme 
zeigen. Wasser wird in aller Re-
gel noch aufgenommen. Es muss 
aber bedacht werden, dass Futter-
aufnahme und Trinkwasserver-
brauch korrelieren. D. h. kranke 
Tiere trinken auf jeden Fall weni-
ger als gesunde. Um sich ein Bild 
vom Trinkwasserkonsum machen 
zu können, sollte deshalb jedes 
Stallabteil über eine Wasseruhr 
verfügen. Dies ist in der Geflügel-
mast die Regel. In Schweinestäl-
len stellt die Wasseruhr dagegen 
unverständlicherweise eine Aus-
nahme dar. Kälber erhalten 2 x 
täglich 20 mg Natriumsalicylat/
kg Lebendmasse über das Trink-
wasser oder die Milch (Milchaus-
tauscher) über 1 bis 3 Tage. Alter-
nativ kann auch ein 1 x tägliche 
Gabe von 40 mg/kg Lebendmasse 
erfolgen. Schweine bekommen 35 
mg Natriumsalicylat/kg Lebend-
masse täglich über 5 Tage. 
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Wechselwirkungen mit anderen 
Medikamenten

Bei der kombinierten Anwendung 
mit anderen nicht-steroidalen oder 
Glucocorticoiden besteht ein erhöh-
tes Risiko für gastrointestinale Ulce-
ra, da auch diese letzlich die Pro-
staglandin-Biosynthese hemmen. 
Die gleichzeitige Verabreichung von 
Aminoglycosiden ist zu vermeiden, 
da die Nephrotoxizität potenziert 
wird. Salicylsäure wird stark an 
Plasmaprotein gebunden und kon-
kurrierte daher mit einer Vielzahl 
von Substanzen (z. B. Ketoprofen) 
um die Bindung an Plasmaproteine. 
Wichtig ist diesem Zusammhang die 
Erwähnung von Inkompatibilitä-
ten bei der gleichzeitigen Verabrei-
chung mit Antibiotika. Solche von 
Seiten der Wirksamkeit sehr zweck-
dienlichen Kombinationen führen 
aber mit Doxycyclin und Tiamu-
lin zu unlöslichen Präzipitaten im 

Tränkewassersystem. Kombinatio-
nen mit Amoxicillin oder Colistin 
scheinen keine Kompatibilitätspro-
bleme zu induzieren. In jedem Fall 
sollten entsprechende Vortestungen 
mit dem betreffenden Betriebswas-
ser erfolgen, da auch die Wasser-
qualität vor Ort noch einmal die 
Löslichkeits- und Kompatibilitätssi-
tuation stark beeinflussen kann.

Im Idealfall erfolgt die Zudosierung 
in das Tränkewassersystem fraktio-
niert als Pulse-dosing. Hier wird die 
jeweilige Tagesmenge eines Wirk-
stoffes in einer 2-4-stündigen Phase 
dem Wasser zudosiert. Dann erfolgt 
eine wirkstofffreie Phase, dann wird 
für weitere 2-4 Stunden der nächs-
te Wirkstoff dem Wasserbeidosiert. 
Auf diese Weise können Inkompa-
tibilitäten umgangen werden. Alter-
nativ wir einer der Wirkstoffe über 
sie Fütterung der andere per Tränke-
wasser dosiert.
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