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Faktorenkrankheiten — Enterale Clostridiose — Viszealer Botulismus?
Carola Wolf

Landesveterinar- und LebensmitteluntersuchungsaeakMnburg-Vorpommern

In den vergangenen Jahren wurden KrankheitsbifdBinderbestanden beschrieben, bei
welchen u.a.

ursachlich die Beteiligung von Clostridien, spdzagich von Clostridium botulinum
diskutiert wird.

Das klinische Bild diesdfaktorenerkrankungen &uf3ert sich in Verdauungsstoérungen,
Abmagerung,

Leistungsminderung, Sekundarerkrankungen, Festliagd Verendungen und betrifft in
erster Linie

Tiere p.p.. Ausloser der Erkrankungen sind haufigs@nwelksilagen schlechter Qualitat.
Diskutiert werden

niedrige Reineiweil3- und Vitamin E-Gehalte, welch& Indizien fir eine mikrobiell
zersetzte, fehlgegorene

Silage sein kdnnen. Erkrankungen, die auf die \texfting solcher Silagen in Kombination
mit

Managementfehlern zuriickzufuhren sind, lassendiicbh Futterumstellung und
Optimierung der Haltungs-

und Futterungsbedingungen bekampfen.

Enterale Clostridiosenkénnen ebenfalls durch minderwertige, clostridistiige Silagen
ausgeldst werden,

die z.B. durch geringen Nitratgehalt (Extensivstate) der Vermehrung von Clostridien gute
Bedingungen

geben. Klinisch fallen diese Erkrankungen insbesomdls Enterotoxamie infolge
Vermehrung

und Toxinbildung im Darm mit Durchfall und ahnlich&ymptomatik wie unter
Faktorenkrankheiten

beschrieben auf. Sie sind moéglicherweise von dgnFaktorenkrankheiten nicht
abzugrenzen.

Botulismus als Folge einer Toxinaufnahme ist klinisch als gissher Botulismus mit den
Symptomen

der Bulbarparalyse und als atypischer BotulismusSyimptomen der Hinterhand- und
Schwanzlahmung

bekannt. Er betrifft Tiere unabhéngig vom Tracheigs- oder Laktationsstadium. Der im
Zusammenhang

mit Faktorenkrankheiten diskutieitészerale Botulismuswird hypothetisch als eine
Ansiedlung von C.

botulinum im Darm infolge Dysbiose mit nachfolgen®ermehrung, Toxinproduktion, -
resorption und

-wirkung auf die inneren Organe diskutiert. Klimismponieren LAhmungserscheinungen wie
beim klassischen

oder atypischen Botulismus, kombiniert mit Dyspridansenatonie, Klauenrehe und weiteren
unter Faktorenkrankheiten beschriebenen Symptoelamséarer Erkrankungen. Auffallend
ist, dass diese

Krankheitsbilder in erster Linie Tiere p.p. betegffund allein durch Verbesserung der
Futterungs- und

Haltungsbedingungen nicht verschwinden.

Stoffwechseldiagnostisch waren bei Lahmungsersanhgien des klassischen oder atypischen
Botulismus
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differentialdiagnostisch Hypokalzamie und HypopHhaggamie auszuschliel3en.
Abmagerungen und Leistungsabfall

p.p. waren mit Untersuchungen zum Ausschluss vardgiemangel, Fettmobilisation und
Ketose (Bilirubin, BHB, Freie Fettsauren, Leberengy abzuklaren. Pansenatonie, Dyspnoe,
Speichelfluss

und Klauenrehe kénnten theoretisch durch RohfasegeiéAzidose verursacht sein und
waren

durch Pansensaft- und Harnuntersuchungen zu igeertén. Nervale Ausfallserscheinungen
konnten

theoretisch auch infolge Ketose oder Vitamin B1-§elrauftreten. Haufige
Begleiterscheinungen aller

oben beschriebenen Krankheitsbilder sind in unieesiticher Auspragung und Kombination
niedrige

Serum-Eiweil3- und —Cholesterolwerte als Anzeicheuteichender Futteraufnahme und —
resorption,

niedrige 3-Carotin-, Vitamin E- und z.T. Se-Glutattperoxidase-Werte als Indiz fir hohen
Antioxidantienverbrauch

sowie niedrige Zn- und Fe-Serumwerte als Hinwefseme Akute-Phase-Reaktion bzw.
eine allgemeine Erkrankung. Die Kombination erhoBidB-Serumwerte mit
Bilirubinkonzentrationen

unter 5,0umol/l kann Hinweise auf eine fehlgegorene, clognéhstige Silage geben.
Erhohte renale Ca-

Ausscheidung bei z.T. niedriger NSBA treten als éiolzen einer metabolischen Azidose auf,
welche im

0.¢g. Zusammenhang sowohl aus einer rohfasermaryetiien Pansenazidose als auch aus
einer respiratorisch

bedingten Azidose resultieren kann. Insgesamtdimdtoffwechseldiagnostisch erfassbaren
Verédnderungen

sehr variabel, unspezifisch und kénnen nicht sieltetJrsache oder Folge eingeordnet
werden.

Erschwerend ist der Zusammenhang, dass Dysbiodeialsi Folge von Rohfasermangel und
Kohlenhydrat-

Uberangebot ausbilden konnen. Die Ansiedlung, Auskeg, Vermehrung und
Toxinbildung

von Clostridien kdnnte durch fehlende Konkurreniad z.B. grof3e Mengen
Pansendurchflussprotein

begiinstigt werden, auch Misch-Toxinfektionen siedkbar. Eine Beteiligung von C.
botulinum wére

immer in erster Linie von klinischen Symptomen (iringserscheinungen) abzuleiten und
epidemiologisch,

labor-differentialdiagnostisch und durch Absteldarderer moglicher Ursachen
auszuschliel3en

oder zu belegen.



