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Dislocatio abomasi:

1. Wesen
2. VVorkommen

3. Atiologie/Ursachenforschung
(Pradispositionsfaktoren, Besonderheiten peripartal, Differenzen HF-FV, Vererbung)

4. Pathogenese (Bedeutung von Endotoxin, - von RBP4 und Fettgewebe,
- von Insulin und Kalium, - des vegetativen Nervensystems)

. Entstehung -, Ablauf der Labmagerung
. Symptome

. Diagnose (klinisch, labordiagnostisch)

. Differentialdiagnose

. Therapie (OP-Methoden, Tierhalter, Standard, bei Komplikationen, Reperfusions-
storungen, Antioxidantien, GCS, Prokinetika)
10.Prophylaxe
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Dislocatio abomasi Erstbeschreibungen
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Rechtsseitige Labmagenverlagerung ohne Drehung Linksseitige Labmagenverlagerung (DIRKSEN 1962)

1891 FAROUGEAU u. PRESTON (Kalb) BEGG (Kuh)| 1952 JONES (Kalb)
1925 |AGERLOF (Kuh)

Rechtsseitige LMV Linksseitige LMV



1. Wesen der Dislocatio abomasi

linksseitige LMV rechtsseitige LMV
V. hpts. geburtsnah; V.: ganze Laktation:;
Einzelkuhe mehrere Kiihe
Storung langer - gering Storung plotzlich - starker
Energiestoffwechsel (Futterqualitat)
Stresseinflisse Magen-Darm-Atonie
(Kalbung!)
.Pansengasse” ,Pansengasse”
offen geschlossen




1. Wesen der Dislocatio abomasi

» Motilitats- und Entleerungsstorung

l

> weitere Gasansammiung
l

> + mechanische Einfltisse
l

Verlagerung.



500 Kihe mit Dislocatio abomasi an der MTK Leipzig
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2. Vorkommen

hpts. 4 — 8 Wochen p.p.
TFarsen - |Altkihe heute
@ Jahreszeitbindung

1 strukturarme Futterung (Muus. . .)

T In Anbindehaltung

linksseitige zu rechtsseitge LMV =80 : 20 %

bel 75 % der Falle gleichzeitig Endometritis/Ret. sec.
Immer gleichzeitig Stoffwechselstorungen

haufig gleichzeitig Mastitiden, Klauenprobleme u.a.
bel hoherer Leistung nimmt DA-Morbiditat ab

Vererbung untergeordnet



3. Atiologie der LMV

a) auldere Faktoren

= Futterung und Haltung

b) innere Faktoren
= Stoffwechsel
Futteraufnahme,

Anatomie etc.




3. Ursachenforschung

1) Beobachtungen am an LMV erkrankten Tier

unmittelbar

2) Retrospekiive Analyse der Faktoren, die der
Erkrankung vorausgegangen sind
(Epidemiologie)

3) Verlaufsuntersuchungen an Kuhen
v o r der Erkrankung an LMV



Pradisponierende Faktoren fur LMV: Ernahrungszustand,

Stress- und Lipolyseforderung (POIKE u. FURLL 1998)

Fettansatz Stress/Lipolyse hemmend flur LMV

fordernd fordernd

1 EInder Spatlak- < Energiedefizit a.p.  + Bewegung (Lauf-
tation (Futterqualitat, - stall):

.+ Trockenstehen guantitat) | Stress

« Bewegungsarmut ° Wehenschwache* | Lipolyse

(Anbindehaltung) ~ Schwergeburten/ 1t Konditionierung
t E in der Trok mannliche Kalber  « 1 Rohfaser:

- * Zwillinge t Pansenvolumen
g kﬁnftﬁﬂhperl_(l)de) + verfettete Farsen 1 Vormagen-
, 1 Maissilage ) |
= Haltungsmangel :jta_‘atbmagen-MOtl-
|

Hitzestress

1 Milchleistung als . sinnvoll Anfiit-

Folge der 0.g9. Fak- * Ausloserkrankheiten  tern/ Futter-
toren -, ketotischer Stoff- umstellungen

| wechsel
E= Energie, KF= Kraftfutter, TMR= totale Mischration, a=@nte partum



Besonderheiten in der Trockenstehperiode

B HB (mmol)
15

~Ogesund @ DA 1 m DA2
1 ] _—

oWap. 4Wap. 1Wap.  3dpp.

Furll et al. (2000)

o Verfettung
(Fdrsen |)

o Energiemangel
(1FFA,+ BHB,
| Cholesterol)

o tanti lipidA
Antikorper

o t+ Zwillinge

©)



Besonderheiten um die Kalbunaq:

Haptoglobin (mg/l) bei gesunden Kihen und Kihenvor O hﬁUfig schwere
und nach LMV-Entstehung (DA) .. . ..
mannliche Kalber

o Wehenschwdache

6 Ohealthy @DA :
y u. Uterusatonie

o — physischer
u. Stoffwech-
selstress um
die Geburt

o —» starke

d "Acute Phase

Reaction”
Furll et al. (2000) @




Pradisponierend fur LMV : vom Trockenstellen bis

zur Erkrankung

(Farll et al. 2002)

Trockenstehperiode

um die Kalbung

Fruhlaktation

« haufig Uberkonditio-
nierung bzw.Verfettung

e Energieunterversor-
gung am Ende der
Hochtrachtigkeit
(1 Ketonkorper,

t Fettsauren u.a.)

 haufig Zwillings-
trachtigkeiten mit
hoherem Energiebe-
darf und subklinischer
Ketose

 haufig Wehenschwa-
che und Schwerge-
burten

* haufig schwere, mann-
liche Kalber sowie
Zwillinge

e . starker physischer
und Stoffwechselstress
wahrend der Kalbung
(starke partusinduzier-
te Akute-Phase-
Reaktion)

» stdrkere postpariale
Stressreaktion mit
gestelgerter Lipolyse
(1 Ketonkorper,

t Fettsauren, 1 Carnitin,
| Lipoproteine,

| Cholesterol,

L Albumin, | 2*Kationen

Leberverfettung) und
Fettstoffwechselsto-
rungen

= Fettmobillisa-
tionssyndrom

(3)
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IGF-1 (ng/ml) SB-Kiuhe (Hadrich 2007)
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Vasoaktives Peptid und Substanz P

bel gesunden

HF- und FV-Kihe |n der Labmagenwand
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Abbildung 13: Anfarbung von VIP innerhalb von Nervenfazern in der Tunica musculariz im Antrum
pylori bei einer Kuh der Rasse Deutsche Holsteins (Tier-Nummer 3). VIP-IR-positiv angefiirbte Granula

in den Nervenfasern sind mit Pfeilen markiert.
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Abbildung 10: Anfirbung von SP inmerhalb von Nervenfasern in der Tumica muscularis im Antrum
prlori bei einer Kuh der Rasse Deutsche Holsteins (Tier-Nummer 23). SP-IR-positiv angefirbte Granula

sind mit Pfeilen markiert.

(Sickinger 2007)

VIP-positive Fliche Lum‘]

Pa = 0,054
5000
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a’ .
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+ + .
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Antrum Corpus

Abbildung 14: Vergleich der IR-Flachen fur VIP bei Kihen der Rassem Deutsches Fleckvieh und
Deutsche Heolsteins (mit unterschiedlichen Buchstaben gekennzeichnete Werte unterscheiden sich

signifikant)

SP-positive Fliiche [um-]

pp = 0,025
3500
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Abbildung 11: Vergleich der IR-Flichen fiir SP zwischen Kihen der Rassen Deutsches Fleckvieh u
Deutsche Holstein: (mit unterschiedlichen Buchstaben gekennzeichnete Werte unterscheiden =1

signifikant)



Bedeutung der Vererbung woretal. 2001)

,-..eine genetische Disposition beil deutschen Holstein
Kuhen fur die linksseitige LMV und in geringem Mas-

se fur die rechtsseitige LMV ist sehr wahrscheinlich.

Eine Beziehung zwischen der Haufigkeit der
LMV und der HOhe des Zuchtwertes flr Milch-
leistungsmerkmale war in dieser Untersuchung

nicht nachzuweisen."”



Motilin

e gastrointestinales Peptidhormon (22 As) .

 Bildung in M-Zellen des Dinndarmes

* mit Ghrelin ausgeschuttet

Funktion

Motilin — Motilinrezeptoren

(Mucosa, Plexus Myentericus, Dunndarmmuskulatur, Purkinje-Zellen)

!

propulsive Magen-Darm-Motorik

(Erythromycin)



Motilin

» ,Deutsche Holsteins haben eine
Veranderung im sogenannten Motilin-Gen,
die klar im Zusammenhang mit der

Labmagenverlagerung steht.”

(dx.plos.org/10.1371/journal.pone.0035562)

» Das Hormon sorgt fur den Transport des Mageninhalts

» Veranderung des Motilingens:
| Genexpression

| Hormonproduktion

Gallensteinpatienten. . . | Labmagenaktivitat



Kombinierter genetischer Test flir LMV:

a) genetische Marker fur LMV

b) Motilin-Genanalyse

— genetische Disposition fur LMV mit ca. 80% Sicherheit
— Test fir Besamungsbullen!

notwendig:

eine Blutprobe

www.tiho-hannover.de/kliniken-institute/institute/institut-fuer-tierzucht-und-

vererbungsforschung/gentests/gentests-rind/labmagenverlagerung

Prof. Dr. Ottmar Distl
Leiter des Instituts fur Tierzucht und Vererbungsforschung



4. Pathogenese:

» myogene/ vegetative Storungen
» Bikarbonateinstrom

» Energetische Unterversorgung

. ,Ketose"”

. [3-OH-B und AcAc als Muskeldilatatoren

. Energiemangel an der Labmagenwand

. ernohte Lipolyse/Anstieg freler Fettsau-
ren

> End ot o XI nexposition 7



Labmagenentleerung (%) nach i.v. Endotoxininjektion

% Labmagenentleerung

100

90

80 |

70

60

50 A

40

30

20

10

(Vlaminck et al. 1985)

0,02 — 0,03 pg Endotoxin / kg Kbérpermasse

0,1 pug Endotoxin / kg Kérpermasse

3 4 S Stunden



4. Pathogenese




Bedeutung Retinol-Bindung -Protein4 und Fettgewebe

a) RBP4 - Transportfunktion (Retinylester)

b) RBP4 ~ Adiponectin:
- Bildung Iin Leber und Fettgewebe

- RBP4 ~ Leberfett (KI6ting et al. 2007)

- 1 Bildung ~ Menge viszeralen Fetts (kisting et al. 2007)

- 1 Insulinresistenz (vang et al. 2005)

- RBP4-Therapie — |Insulinwirkung (yang et al. 2005)

(@



Bedeutung Retinol-Bindung -Protein4 und Fettgewebe

RBP4 .bei 44 gesunden SB-Kihen RBP4 bei 11 SB-Kiihen mit L MV
20
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8 i
6 i
4 i
2 i
0 |
1-2 W. a.p. 3sp.p. 4W. p.p. 1-2Wa.p. 3dp.p. 4 W p.p.
FFS (umol/l) bei 44 gesunden SB-Kilhen FES (UMOVI) Del L1 SB-Kunen mitL M vV
1600
1600 T
1400 1400
1200 - 1200 -
1000 1000
800 F 800 -
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01 0 -

1-2W. ap. 3dp.p. 4W. p.p. 1-2Wap. 3dp.p. 4 W p.p. @




Bedeutung Retinol-Bindung

-Protein4 und Fettgewebe

TNFa (pg/iml) 10 d a.p. bel p.p. gesunden und kranken Kihen

200

180

160 -
140

120 { 7

100 -
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Oz

TG SG FG ZG

(@)



Contraction activity (mN/min)

Bedeutung von Insulin  und Kalium fur LM-Motilitat

—&— Potassium

70 - - 50 -
50 #— Control _ B 3 —&— Insulin
] T E
S a0 % Control
50 4 E
40- £ 30
30 e
g 20 -
20 - 2
10 E 10 -
3
n D 1 I Li T T 1
0 7 21 42 80 120
K concentration (mmol/L) Insulin (mU/L)
,conclusions

The current study shows that a decrease in extracellular K+ or an increase in
extracellular insulin concentrations within pathophysiological limits are both able to
affect the contraction activity of abomasal muscles. Low K+ or high insulin concentrations

reduced the activity of the circular muscle of the abomasal corpus” (TUrk & Leonhardt-Marek 2010)



Bedeutung des
vegetativen

Nervensystems

e NO anregende
holinerge
e VIP -
Vagusfasern
e Substanz P NO, VIP T
&
vermehrte
Relaxation un
/'\ ‘ Speicherung
Ruckfluss
Neuro- motilitatsfordernd motilitatshemmend
trans- Acetylcholin (ACh) Stickoxid (NO), ATP
mitter: Substanz P Vasoaktives Intestinales

Peptid (VIP) (1)



Muskelphysiologische Befunde bel Kiihen mit Dislocatio
abomasi

Kilhe mit Dislocatio abomasi:

> kelne Strukturveranderun-
gen im Plexus myentericus

» | Empfindlichkeit fiir Acetyl-
cholin
» | Bildung + Freisetzung von

Neurotransmittern im Plexus
myentericus

»>1 NO-Bildung mit Hemmung
der Muskelkontraktion bes.
im Antrum pylori (4)

(Geisshauser 1995)



Parasympatisches
u. sympatisches
(extrinsisches)

Nervensystem
Neuro- motilitatsfordernd
trans- Acetylcholin (ACh)
mitter: Substanz P

motilitatshemmend
Stickoxid (NO), ATP

Vasoaktives Intestinales
Peptid (VIP)




Parasympatisches
u. sympatisches
zentrum

(extrinsisches) — ) hemmende
Nervensystem ® p VagusTasemn
anregende
cholinerge
Vagusfasern NO VIP T
&
vermehrte
Relaxation und
/'\ ‘ Speicherung
Ruckfluss
Neuro- motilitatsfordernd motilitatshemmend
trans- Acetylcholin (ACh) Stickoxid (NO), ATP
mitter: Substanz P Vasoaktives Intestinales

Peptid (VIP)



Bedeutung des vegetativen Nervensystems
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‘Veranderungen

von Substanz P

und

Vasoaktivem

Peptid bel LMV

offensichtlich

sekundar...

Sickinger 2007 @



Parasympatisches
u. sympatisches

(extrinsisches) A. Ozcan: Immunohistochemical detection of gastrin and motilin
N ervensystem peptides, their receptors, VIP receptors and caspase activity from
the abomasal wall of cattle
Gastrin Motilin VIP-
immun-reak- Rezep- immun-reak- | Rezep- Rezep-
tive Flache toren tive Flache toren toren
FV %] r keine keins ns | (%]
HF o keine keins 9 (7]
gesund
HF LMV ! keine keins s| s
HF ,Band" ss| T
- Dilatation




5. Entstehung der geburtsnahen Labmagenverlagerung

Verfettung vor der Kalbung

neg. Energiebilanz

T Geburtsstress

Magen-Darm-Kanal:

(Endo-) Toxine/ —Lipolysestimulation

:

Fettsauren | Endotoxinausscheidung _

l t Endotoxin (N O) t Sympatikotonus
—Durchlassigkeit ¥ | Cai t SchlieRmuskel
—VFA-Resorption Muskelentspannung I K, Mg druck

! l

RO rte Labmage nentle et
r— _— 1 Gasim Labmagen
mechan. Einflusse — | Pansenfilllung

: Art des Liegens
Farll et al. 1998 Labmagenv%rlagerung




5. Ablauf der Labmagenverlagerung

» Motilitats- und Entleerungsstorung

l

> weitere Gasansammiung
l

> + mechanische Einfltisse
l




5. Ablauf der Labmagenverlagerung




5. Ablauf der LMV

' potentieller Weg des Lab-
magens nach links oben

fell

Zwerch
fell

Haube PV Pansen

L 4
bei der Kalbung ’o,‘ ,+*  ca.4 Wochen

*

%o e nach der Kalbung
,Hauben-Pansen-Gasse*

“Hauben-Pansen-Gasse” bei und ca. 4 Wochen nach der Kalbung



6. Symptome

Asymmetrie
u.a. auldere
D
Merkmale: .
Kot
Euter

aber : Milchabfall
| Appetit
+ “Indigestion”




7. DiIagnose der Dislocatio abomasi

Perkus-
sions-
auskul-
tation

Schwing-
auskulta-

tion

— b

BT 7R T[T
A .'..
A Tk

Platscher
platscher"




Methoden zur LMV-Diagnose

Methode linksseitige DA rechtsseitige DA
Perkussionsauskultation - +++
Schwingauskultation + o
Doppelauskultation ++ _
Pusteprobe ++ ]
Perkussion ++ ++
Rektale Untersuchung (+) ++
Leberdampfung - ++
Sonographie ++ ++
Punktion (10. ICR/Buglinie) ++ -
Chlorid-Nachweis im Pansensatft + +
Chlorid-Nachwels im Blut ++ +++
Nachwels von Alkalose/Azidose ++ o+

+++ = hoher Informationsgehalt (>90% richtig positiv), ++ = mittlerer Informationsgehalt, + geringer Informationsgehalt @



Prinzip der Doppelauskultation

2l

LM = Labmagen

B Auskultationspunkte, 4 Pansengerausche

@



Labordiagnostik der LMV

nicht absolut sicher moglich
aber i.d.R.

- | Chlorid im Blut (Passage) abomasaler Reflux

- 1 Ketonkorper .
Energiemangel

- 1 Bilirubin

- | Cholesterol | Verdauung

- 1 Creatinkinase Uterus ?

- | Kalium } Stress, Septikdmie

- | Leukozyten

Alkalose (— — — Azidose)  abom. Reflux, Hypox@



Differentialdiagnostik  der ,Klingelgerausche*

rechtsseitiq:

e Enteritiden

e Caecum-Dilatation und —Torsion
 Gasansammiung im Enddarm nach RU
e Pneumometra

e lleusformen

linksseitig:

e Pansentympanie

beidseitiq:

 Peritonitis,

 Pneumoperitoneum,

» sehr stark eingefallene Hungergruben ()




8. Differentialdiagnose der LMV

e FMS/primare Ketose

e andere Indigestionsformen (Tympanien !)
 Endometritiden - 75%

* Diarrhoen/ Enteritiden

e Caecumdilatation

* |leusformen (Invagination, Colonscheiben-

drehung u.a.)

e Torsio uteri p.p.



Methoden zur DA -Reposition und ihre Eignung

Methode DA links | DA rechts
Walzen ohne Fixierung ++ _
mit Fixierung (Blindstich) +++ -
mit Fixierung (Dubeln ++ -
[Grymer und Sterner])
Laparotomie linke Flanke + -
(Utrechter Methode)
rechte Flanke +++ o
(Hannover‘sche Methode)
Minimalinvasion (Jannowitz) +++ +
Minimalinvasion (Christiansen) +++ _

Minimalinvasion (Kreher)

- nicht geeignet, + bedingt -, ++ gut -, +++ senhr gut geeignet




Abgangsursachen (%) nach der Entlassung aus der Klinik

30

BLDA<400 BELDA>400

Euter Infertilitat Leistung Schlachtung Labmagen
sonst Krh Klauen verendet Euthanasie Alter



Postoperative  Therapie

,Eine Labmagenverlagerung kommt
selten allein!”

1. Postoperative Komplikationen

2. Zusatzerkrankungen: - Uterus

- Euter

- Klauen

- Peritonitis
- Lunge

- Herz




Postoperative Therapie

mogliche Mal3dnahmen der Tierhalter :
* ,gutes” Futter
* Energietrunk (Rindavit)

* Drenchen (nach der Kalbung)




Therapie -Schwerpunkte post op.

« Stoffwechselstabilisierung: (Propylenglycol, Glucose/NaCl-Dauertropf)
« Hemmung der Entziindungsreaktionen

» Elektrolytkorrektur (Salzleckstein)

e Saure-Basen-Haushalt

 Antibiose

o Kreislauf

 Fdrderung der Labmagenmotilitat

Pramedikation zu:

« Hemmung von Reperfusionsstorungen




Standardbehandlung bel jeder DA -Form
(MTK Lelpzig)

. 10 |1 500 (bis 1000) g Glucose/d
mit 0,9% NaCl-Losung

. 2 x 200 g/ d Na-Propionat

. 3 Tage Chemotherapie (OTC)

 Antiphlogistikum (Metamizol ®, Finadyne®
Metacam®, Romefen®)
. Salzleckstein, weitere Elektrolyte je nach Zustand



mogliche Therapieerganzungen bei post
op. Komplikationen

500 ml Invertzucker (Fructose) i.v. (Endotoxamie)
ggflls SBS-Korrektur (Alkalose/ Azidose)

5 g Ascorvit, an weiteren Tagen 2 g (Endotoxamie)
Se (10 mg), Vitamin E (1g) (Endotoxamie)
Catosal®

K-, Mg-Substitution

Genabil® (Cholestase) _
Glucocorticoide (Voren®, Dexasel © - tagi;"._';,_:_

(Endotoxamie)

Glaubersalz (Koprostase, Labmagenobstip:

Dysticum® (Diarrhoe, Endotoxamie)



mogliche Therapieerganzungen bei post
op. Komplikationen

500 ml Invertzucker (Fructose) i.v. (Endotoxamie)
» gdoflls SBS-Korrektur (Alkalose/ Azidose)
« 5 g Ascorvit, an weiteren Tagen 2 g (Endotoxamie)
e Se (10 mg), Vitamin E (1g) (Endotoxamie)
e Catosal®
e Genabil® (Cholestase)
* Glucocorticoide
(Voren®, Dexasel © - 3tagig)
(Endotoxamie)

* Glaubersalz (Koprostase, Labmagenobstip:

» Dysticum® (Diarrhoe, Endotoxamie)



Reperfusionsstorungen

— Reoxigenierung — Reperfusionsschaden durch

die Wirkung von Radikalen

— hpts. Zerstdrung von Zellwanden im Reperfusionsgebiet

Bildung von Radikalen hpts. durch:

« Xanthin — Xanthinoxidase-System — O~

 NADPH-Oxidase in Neutrophilen Granulozyten — H,O,

In den ersten 15 Minuten nach Reoxigenierung ! !




Antioxidantien

Differenzder S O D -Aktivitat (U/mIE) zu - 2 post op.
1500

1000

500

-500

-1000 |

-1500

FURLL et al. 1999



Beeinflussung der Labmagenmotilitat nach LMV

Schutz vor Optimierung
prokinetisch (Reperfusions-) |der (Stoff-
Schadigungen |wechsel-)
Bedingungen
direkt Indirekt Antioxidantien Catosale
e Vitamin Ce
Neostigmin  Vitamin E Genabile
Erythro- |+ Selen
'\gf;?ﬁi'g' P Glucocorticoide: | Glucocorticoide:
Enthrocin®, |° Prednisolon® | o b0 qnicolone
° ®
(Betachenol) CEVA TIER- voren e \orene
: . GESUNDHEIT) . ..
(Cisapride) - Antlphloglstlca
 Finadyne® @




Ist die Ketose heilbar . . .

B H B (mmol/l)

... Ja—und ohne ,Spatschaden“ ? !



Ergebnisse bei 40 Kiihen mit AST>200 U/I,

GLDH >100 U/l oder Bilirubin >50 ymol/I
geheilte Kiihe (65%) Kihe: Ex. letalis (35%)

Dislocatio abomasi mit:
-Endometritis

Dislocatio abomasi ad si-
nistrum, - ad dextrum,

2T mit - Enteritis

St eg e i - Ulcus (perforierend)
- Enteritis . | - Mastitis, - Peritonitis
- Mastitis '8 - Pneumonie, Nephritis

Al < GthdiEm - Lungenthrombose
- Muskelruptur, Botulismus

Infauste Prognose .. .!



Begleitkrankheiten bei Dislocatio abomasi (n = 37) ¢

LMV  +zusatzliche Organveranderungen 5

LMV + Endometritis/Retentio sec. 20
LMV + Mastitis 13
LMV  + Enteritis 12
_ MYV [+ Panaritium 9
_MYV  + Peritonitis 14

_ MV  + Phlegmone 1



Komplikationen _ - kiinisch:

1) Wundheilungsstoérungen
hohe Ketonkorper

hohes Bilirubin

niedriges Cholesterol

2) Gerinnungsstorungen — (Lungen-) Thrombosen

3) plotzliche Sauerung — Exitus letalis

4) Puerperale Septikamie (Endometritis)



Puerperale Septikdmie (Endometritis):

* Apathie, * Fieber * Kreiskaufstorungen
* Enteritis/Diarrhoe
* Festliegen * Leberkoma

* potentiell Exitus letalis

Endotoxamie :

* Leukopenie , Hyperbilirubinamie (> ﬂ : | .
* Hyperglykamie, Ketose, 1CK b ;

* Hypokalamie

* Hypophosphatamie
* Hypomagnesamie
* Azidose



Puerperale Septikamie Glucose/NaCl

Therapie Propylenglycol
Antiphlogisticum

Antioxidantien (C)

Antibiotikum
Dysticum
Glucocorticoid

| (Ca)-P-K-Mg-Sub-
' stitution

&



10.Prophylaxe der Labmagenverlagerung
Verfettung und Energiedefizit um die Kalbung

Stress um die Kalbung

geringe Fullung des Pansens nach der Kalbung/ Futteraufnahme

Reduzierung postpartaler Stoffwechselbelastungen
(Futter, Futterqualitat)

Haltung, Klima, Kuhkomfort

Vorbeugeuntersuchungen \




10.Prophylaxe der Labmagenverlagerung

* Die LMV ist eine Management-Krankheit........... !

* Bekampfung des Fettmobilisationssyndromes
mit sinnvoller Konditionierung in der Trocken-
stehperiode und optimaler Transitfutterung 3-2
Wochen vor bis 2 Wochen nach der Kalbung

* Stressreduzierung inklusive Kuhkomfort und
Energieausgleich um die Kalbung

* ausreichende Futterstruktur sowie gute Futter-
qualitat.



