Zeitschrift: Schweizer Archiv fur Tierheilkunde SAT : die Fachzeitschrift fur

Tierarztinnen und Tierarzte = Archives Suisses de Médecine Vétérinaire

ASMV : la revue professionnelle des vétérinaires
Herausgeber: Gesellschaft Schweizer Tierarztinnen und Tierarzte

Band: 87 (1945)

Heft: 11

Artikel: Ein Beitrag Uber Osteomalazie, Osteoporose, Osteodystrophie und
Chondrodystrophie (Fotale Rachitis) der Rinder

Autor: Lichtsteiner, S.

DOl: https://doi.org/10.5169/seals-591875

Nutzungsbedingungen

Die ETH-Bibliothek ist die Anbieterin der digitalisierten Zeitschriften auf E-Periodica. Sie besitzt keine
Urheberrechte an den Zeitschriften und ist nicht verantwortlich fur deren Inhalte. Die Rechte liegen in
der Regel bei den Herausgebern beziehungsweise den externen Rechteinhabern. Das Veroffentlichen
von Bildern in Print- und Online-Publikationen sowie auf Social Media-Kanalen oder Webseiten ist nur
mit vorheriger Genehmigung der Rechteinhaber erlaubt. Mehr erfahren

Conditions d'utilisation

L'ETH Library est le fournisseur des revues numérisées. Elle ne détient aucun droit d'auteur sur les
revues et n'est pas responsable de leur contenu. En regle générale, les droits sont détenus par les
éditeurs ou les détenteurs de droits externes. La reproduction d'images dans des publications
imprimées ou en ligne ainsi que sur des canaux de médias sociaux ou des sites web n'est autorisée
gu'avec l'accord préalable des détenteurs des droits. En savoir plus

Terms of use

The ETH Library is the provider of the digitised journals. It does not own any copyrights to the journals
and is not responsible for their content. The rights usually lie with the publishers or the external rights
holders. Publishing images in print and online publications, as well as on social media channels or
websites, is only permitted with the prior consent of the rights holders. Find out more

Download PDF: 26.11.2025

ETH-Bibliothek Zurich, E-Periodica, https://www.e-periodica.ch


https://doi.org/10.5169/seals-591875
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=de
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=fr
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=en

465

Schauder: Lehrbuch der Anatomie der Haustiere. Stuttgart 1938
Messerli: Uber die fotale Rhachitis beim Rind. Inaug. Diss., Bern 1938 —
Derselbe: Das Problem der Rhachitis beim Rind. Habil. Schrlft Bern 1938
(unveroffenthcht) — Derselbe Auszug aus der Habil. Schrift, Schw. Arch.
Tierhk., 1939, Heft 1. — Nieberle-Cohrs: Lehrbuch der spez. path.
Anatomle der Haustiere. Jena 1931. — Seifried, Q.: Besteht die Bezeich-
nung ,fetale Rach1tls“ in der Tiermedizin noch zu Recht? Mh. f. Thk.,
Bd. 34, 8. 61—66. — Derselbe: Vitamine und V1tam1mnangelkrankhelten
bei Haustieren. Stuttgart 1943. — Scheuber: Ostitis (Osteodystrophia)
fibrosa bei Schwein und Hund mit besondereér Beriicksichtigung der Kiefer
und Zihne. Inaug. Diss. Genf 1936. — Szymonowicz: Lehrbuch der
Histologie und mikroskop. Anatomie mit besonderer Beriicksichtigung des
menschlichen Kérpers. 4. Aufl, Leipzig 1921. — Theiler und Green: Les
dystrophies osseuses chez les animaux domestiques. Off. int. epizoot., 1934, —
Theiler: Untersuchungen iiber den Bau normaler und durch Ca- und
phosphorarme Nahrung verinderter Rinderknochen. Denkschr. Schw. Nat.
forsch. Ges., 1932, Bd. LXVIII, Abhandlg. 1. — Trautmann-Fiebiger:
Histologie und vergl. Mikr. Anatomie der Haustiere. 17. Aufl. Berlin 1941.

Ein Beitrag. iiber Osteomalazie, Osteoporose,
Osteodystrophle und Chondrodystrophie (Fotale Rachitis)
der Rinder. '

Von Dr. med. vet. S. Lichtsteiner, Sekunda,rarzt der
vet. ambulat. Klinik, Bern.

Im Laufe der letzten zehn Jahre konnte ich in Ausiibung der tier-
drztlichen Praxis oft in den verschiedensten Gebieten der Schweiz
und des Auslandes das hdufige Auftreten von Osteomalazie (Osteo-
dystrophie) feststellen. Das Bild war immer eine ausgesprochene
Mangelkrankheit mit Kraftezerfall,” Gangstérungen, Gelenkserkran-
kungen, Schwund der Réhrenknochen, Deformation des Skelettes,
Akonzeption, Resistenzverminderung gegen Infektionskrankheiten.
Chronische Indigestion oder septische Endometritis waren entferntere
Symptome.

Ich traf diese Krankheit sowohl bei der Simmentaler-, bei der
Braunvieh- als auch der Holstein-Friesland-Rasse "hiaufig als ge-
fiirchtete Herdekrankheit an. Am AusmaB der Verluste durch Friih-
verschlei3 der wertvollsten Tiere als auch an den Aufzuchtschiden
der Jungtiere erkannte ich ihren ungiinstigen EinfluB auf die Vleh-
zucht.

Wahrend fiinf Jahren fithrte mich die Praxis im Geblete der vet.-
ambulator. Klinik Bern 6fters zu einem Falle von Osteomalazie" oder Osteo-
dystrophle, den 1ch d&nn emgehender klinisch verfolgte '

Die Osteomalazie. ist nicht bloB eine Krankhelt des Skelettes
sondern sie ist vielmehr eine Systemerkrankung Dabei tritt sowohl
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eine Wiedererweichung der Knochen erwachsener Tiere auf, wobei
die in ihnen eingelagerten Kalksalze abwandern und im Blutserum
der P- und Ca-Spiegel sich senkt, als auch sind Schédigungen an den
innersekretorischen Driisen und Stérungen in ihrer Funktion zu
finden.

Mit dem klinischen Krankheitsbilde der Osteomalazie verwandt ist die
Chondrodystrophie der Jungtiere, die ausschlieBlich beim knorpelig pré-
formierten Skelett Hemmung des Langenwachstums und damit Mikro-
melie bedingt,. wihrend Osteidgewebe meist fehlt und keinerlei Stérung
in der eigentlichen Ossifikation auftritt. Bei der Osteodystroph1e, bei der
sich ebenfalls kein Osteoidgéwebe bildet, liegt eine Stérung in der Tatigkeit
der Osteoklasten und Osteoblasten vor, wobei eine Ossifikation entweder
ausbleibt oder stark verzdgert ist. Da an Osteodystrophie vorziiglich Jung-
tiere leiden, deren Entwicklung in den enchondralen Verkndcherungs-
herden noch nicht abgeschlossen ist, unterscheidet diese sich wiederum
.von -der epiphysdren Osteoporose, bei welch letzterer auch ein vermin-
derter Knochenanbau vorliegt, dazu aber der Knochenabbau ungestort
ist. Die epiphysére Osteoporose ist demnach eher eine Stﬁrung im
physiologischen Knochenumbau, wogegen die Osteodystropl'ue im pri-
miéren Knochenaufbau.

In der Knochenasche ist bei osteomala,mschem und rachitischem
Korper der Kalk in der Mehrzahl der Falle bis 20 und der P,0O; bis
25 Vol.9% unter den normalen CaO- und P-Gehalt gesunder Knochen ge-
senkt. Im Blutserum ist Kalk meist bis 209, und P,0; bis 459, unter dem
Kalk- bzw. P,0,-Blutspiegel des gesunden Korpers

Im histologischen Bilde ist der Gewebezustand bei Vorgeschmttener
Erkrankung beiden Krankheiten dhnlich: Mangelnde Kalkeinlagerung in
den Epiphysenkernen, an der Epi-Diaphysengrenze der Rdhrenknochen,
wie in den Knochen-Knorpelgrenzen der Rippen. Es treten groBe Mengen
unverkalkten Wucherknorpels, sogenanntes osteoides Gewebe, erweiterte
Havers’sche Kanile, als auch erweiterte Knochenmarkréume auf.

Im vorgeriickten Stadium der Krankheit treten Schwellungen der Ge-
- lenke und Verbiegung der Wirbelséule auf. Durch das weiche und kalkarme
Osteoidgewebe geschwicht, verlieren die Knochen ihre normale Form und
verkriimmen sich. Durch einsetzende wilde Wucherung der Knorpelzellen,
die ihre Eigenschaft als Kalkfanger verlieren, entstehen die Auftreibungen
an verschiedenen Stellen des knéchernen Skelettes, besonders den Gelenken,
den Knochen-Knorpel- I"Tbergangszonen und den Ansatzstellen der Sehnen.
Die normale Titigkeit der Geschlechtsdriisen erlahmt, die’ Sekretlon der
Milchdriise (Laktatmn) sinkt (Hutyra). '

Die Atlologm der Osteomalazie ist mannigfaltig und bis heute nur
teilweise abgeklirt: In der Azidose (Ansduerung) aller Korpersdfte
durch Stoffwechselstc‘irungen laufern alle Ursachen in ihrer Wiﬂcung
zusamimen.

- Eine Ursache der Osteomalaz1e ist die Erkrankung der das Wachs-
tum und den Mineralstoffwechsel beherrschenden endokrinen Driisen,
das heiflt die Hormone fallén aus oder iiberschwemmen den Kérper

einseitig durch ihr gestortes antagonistisches Gleichgewicht.
- Die Osteomalazie wird ebenfalls verursacht durch Mangel (Mangel-
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krankheit) an notwendigen Mineralstoffen oder deren mengenméi,ﬁigem
MiBverhiltnis in der Nahrung, als auch durch eine im gegenseitigen
Verhiiltnis ungiinstige Ausschiittung der mineralischen Bestandteile
aus dem Organismus, bei an sich gentigendem und gunstlgem Angebot
durch die Nahrung.

Die Osteomalazie kann ebenfalls verursacht werden durch einen’
Mangel an Vitaminen; besonders Vitamin D, sei es durch Fehlen des
Vitamins oder dessen Vorstufe in der Nahrung, sei es durch voriiber-
gehenden Ausfall oder datiernden Verlust der Fahigkeit der tierischen
Zelle im ultravioletten Felde (Taglicht), oder bei geniigendem Angebot
des Provitamins durch die Nahrung, den elgenthchen Vitaminkorper
aufzubauen.

Trotzdem das Vitamin D die Permeab_ilitat der Zellmembran im
Resorptionsorgan (Diinndarm) erhéht, um den Ca-Verbindungen den
Durchtritt zur Blutbahn zu erleichtern, geniigt der osmotische Druck dieser
Mineralsalze, wenn ihre Mindestmengen fehlen, nicht mehr, die Knorpel-
zellen im Skelette zu reizen, als ,,Kalkfanger‘ in ihrem Zellinnern Kalk
anzulagern (Sturm). Becka empfiehlt zu diesem Zweck Magnesiumphosphat
beizugeben.

Zwischen dem osmomschen Drucke der in der Kérperzelle notwendigen

C
Mineralsalze, wie er durch den Ta_ Quotienten in der Nahrung bestimmt wird,

und dem noch wirksamen Reize des Vitamin D besteht daher ein bestimmtes
Verhaltnis. Um den geordneten Ablauf der Lebensvorgange in der tierischen
Zelle zu sichern, braucht nicht ein Optimum dieses Verhaltnisses zu be-
stehen, sondern es ‘gentigt, wenn die notwendigen Mindestmengen beider
Faktoren vorliegen.

Beim Knochenbildungs- und Knochenumbauproze wird der
Korper, wenn das Angebot der notwendigen Mineralsalze in der
Nahrung zu gering ist, zunichst ausgleichend auf die eigene, im
Korper ruhende Gesamtreserve greifen. Dieses ist der CaO des Blutes,
dessen Spiegel er immer wieder durch Nahrungszufuhren zu erhalten
sucht, da er bald erschoépft ist (Sturm). ‘

Sind die zur Verfiigung stehenden freien Ca,O -Tonen des Blutes erschopff,
und fallen die jene ergénzenden Zufuhren durch die Nahrung aus, so wird
das Prinzip des Lebens — das in jeder lebenden Zelle wirksam ist — auf
das Stiitzgewebe des Korpers greifen, um den vielleicht bloB zeitlich be-
grenzten Mangelzustand im Stoffwechsel zu iiberbriicken. Treten innerhalb
der Zeit, wo der Korper Raubbau an der eigenen Substanz betreibt, nicht _
wieder geordnete Mineralsalz- oder Vitaminverhaltnisse in der dargebotenen
Nahrung auf, oder kommen die notwendigen Nahrungsstoffe erst dann in
Zufuhr, wenn der Kérper durch inzwischen eingetretenen Kriftezerfall oder
Unterfunktion der Driisen zu stark geschwicht ist, um die dargebotenen
lebenswichtigen Salze oder Vitamine zu lésen, zu bilden oder zu resorbieren,
wird er als sogenannter ,,Kummerer zugrunde gehen.

Durch Vitamin D wird die tberméafige Wirkung der Sulﬁdlonen
im Darmkanal aufgehoben. Schon bei geringer Menge der Sulfidionen
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macht sich ihre Wirkung bemerkbar. Sie hemmen die Resorption von
Ca0 und P,0; im Darme. Beim Abbau der Eiweile und eiweil3-
dhnlicher Stoffe ist die Eimwirkung des Schwefels innerhalb physiolo-
gisch tragbarer Mengen fiir den tierischen Organismus jedoch wichtig
(Wollgaard).

Trotzdem der Koérper nicht imstande ist, Schwefel elementar
oder aus seinen Verbindungen aufzunehmen, entstehen die Sulfidionen
bei anormaler und verstirkter Gédrung im Darme dennoch leicht.

Das Vitamin D kann seine osteomalaziechemmende Wirkung im
Korper erst dann ausiiben, wenn von den Mineralstoffen Kalium
nicht im Ubermaf vorhanden ist und ein Minimum von CaO und
P,0; auch bei ungunstlgem EP—-Quotlenten in der Nahrung geboten
wird. Letzteres ist auch der Fall im Verknécherungs- oder Knochen-
anlagerungsprozesse des wachsenden Koérpers (Rachitis).

Ist bei an sich giinstigem %ai-Quotienten der Minimalgehalt von

CaO (Kalk) und P,0; (Phosphor) im Futter nichi vorhanden, so
kénnen auch noch so grofle Zugaben von Vitamin D die Stérungen
im Ossifikationsprozesse nicht beheben und es tritt Osteomalazie bzw.
Rachitis auf. Die Wirksambkeit des Vitamin D ist daher im Leben der
tierischen Zelle eine bedingte und begrenzte.

Koénnen nun beim Rinde — ganz besonders beim wertvollen Mileh-
leistungstiere gegen Ende der Laktation oder zur Zeit des Trockenstehens,
wo es zur Fruchtausbildung und Fruchterniahrung erhéhter Mineralsalz-
und Vitaminzufuhren bedarf — die notwendigen Koérperreserven durch die
Nahrung nicht geniigend ergénzt werden, so kann das Leben des Tieres
durch die Mangelwirtschaft im Korperhaushalte akut und ernstlich (Milch--
fieber) oder voriibergehend (Festliegen) gefahrdet werden.

Hierher ist auch die Mangelkrankheit einzureihen, die als soge-
nannte Eisenxhangelkrankheit gerade durch die vitamin- und mineral-
stoffarme Fiitterung in Kriegszeiten vermehrt auftritt. Diese Mangel-
krankheit, die sich bei Mensch und Tier durch Animien und durch
Absinken der Serumeisenwerte auswirkt, steht im Zusammenhang
mit der spezifischen Wirksamkeit der : Vitamine, besonders von
Vitamin C und M. :

Das Eisen ist im Kérper in dreifacher Form vorhanden: als Depoteisen
im Blutserum, -als Funktionseisen in jeder lebenden Zelle und als Material-
etsen zum Aufbau der Erythrozyten. Als Depoteisen steht es der Milz bei
Infektionsprdzessen zur Verfigung und schwindet deshalb aus dem Blut-
serum.

Ferner wirkt es im Stoffwechsel des tierischen Organismus als Katalysa-,
tor bei den Oxydations- und Reduktionsvorgéngen in der Zellatmung.
Fallt es nun in der Nahrung {iberhaupt aus — oder ist es in dieser nur un-
léslich vorhanden —, so treten Mangelerscheinungen auf.

Diese letzteren treten auf als Stérungen in der Blutbildung, als
Anémien oder als Schwiichung des allgemeinen Wohlbefindens, als
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Herabsetzung in der Infektionsresistenz oder als Storungen 1n der
Sekretion der Schlelmhautdrusen :

Eisen kann jedoch nur in ionisierter, zweiwertiger Form als Ferro~
verbindung resorbiert werden. Der Wert der tierischen N&hrung rlchtet
sich nach dem Gehalt an diesem herauslosbaren Eisen.

- Die Herauslosung des Eisens aus der Nahrung wird auBer durch
Magensaft und Galle durch Vitamin C geférdert. Die Vitamine wirken
sich 1m Eisenstoffwechsel der Zelle als Zellatmungsfermente aus.

In dem Falle, wo die absoluten Mindestmengen von Ca0O und
‘Ferrosalzen in der Nahrung fehlen, oder wo sie in dieser wohl vor-
handen, ihrer Unléslichkeit- wegen jedoch nicht resorbierbar sind, ist
es fiir den Koérper assimilatorisch gleichgiiltig, ob Vitamine vorhanden
sind oder nicht. Unier diesen Umstinden ist Vitamin-Therapie zwecklos.

Sie ist es aber nicht bei genugendem und, geord.net;em Angebot der
Mineralsalze in herauslésbarer Form. Ist ein Uberangebot von CaO und
P,0; in der Nahrung vorhanden, so fithrt eine einseitige Vitaminzufuhr
nicht mehr zu einer normalen Ca0- und P,0,-Anlagerung, sondern es werden
im Gewebe, in dem normalerweise kein Kalk als inkrustierende Substanz
eingelagert werden darf, Verka.lkungsherde gebildet,. die eine Erk:rankung
des Korpers sind,

Kalzium (Ca0), das in allen Sa,lzen schwerer lt')slich ist als die
Kaliumverbindungen, wird vom tierischen Organismus in Form des
kohlensauren Kalkes, des phosphorsauren Kalkes und a,ls Chlor-
kalzium aufgenommen. T
- Im Blute geht der Transport von Phospha,ten und Karbona.ten
zu den Verbrauchsstellen, den Aufbau- (Knochen) und Abbauherden
(Organe, Zellen) des Korpers nur iiber die Bindungen Ca-Eiweil3-
phosphat und Ca-EiweiBkarbonat (Sturm). Reagiert in der fettfreien
Trockensubstanz des Knochens die Asche z. B. sauer, was beim Rinde
bei zu eiweillreicher Nahrung durch einseitige Silofiitterung eintritt,
'so wird die leichte Alkalizitit im Blute, als dem Triger der Re-
‘sorptionsstoffe, dadurch aufrechterhalten, daf3 zum freien Blut Kalzium
noch solches als Zusatz angefiihrt wird. Die Mineralzufuhr im Futter
bedingt den Gehalt an Asche, Ca0 und P,0; im Knochen und im
“Blutserum des gesunden und des osteomalazischen (rachitischen)
Rindes. Diese Verhiltniszahlen sind aus folgender Tabelle ersichtlich
(aus ,,Zeitschrift fiir Vitaminforschung!‘): :

Asche 9 in der fettfreien | CaO %. P,0; % | CaO mg P,0; mg
Trockensubstanz ~ |in der Knochenasche [in 100cm?® Blutserum

Gesundes Rind 55,10 | 21,45 9,67 | 11,5 - 6,16
Rachit. (osteomalaz., e &
osteodystroph.) Rind 41,46 | 16,58 7,23 | - 8,0 - 3,44
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" - Vom Aschengehalt des Rauhfutters hingen die Trockensubstanzwerte
des Wiederkduerknochens ab. :

Die Qualitdt des Razihfutters wird durch drei Faktoren bestimmd :

“durch den . Gehalt an energetlschen Stoffen (Eiweill, Fett und
Kohlehydrate),

durch den Gehalt an Mmeralstoffen,

durch die Ergénzungssubstanzen (v. Griinigen).

Ein gutes Rauhfutter soll daher nicht bloB reich an verdaulichem
Eiweill und Stérkeeinheiten sein, sondern gerade fiir die Tiere, die in
Milchleistung stehen, als auch fiir die Aufzucht von Jungtieren und
deren Ausbildung im miitterlichen Kérper wihrend der Triachtigkeit,
ist der Gehalt an Mineralstoffen, besonders des P 05,‘ des CaQ, des
K,;0 und des Na,0, ebenso wichtig. Nach Untersuchungen aus dereidg.

agrikulturchemischen Anstalt Liebefeld-Bern liegen fiir unsere schwei-
zerischen Verhiltnisse die Mittelwerte der wichtigsten Mineralstoffe
fiir Heu- und Emdproben, wobei zwischen Kleegraswmtschaft reiner
Graswirtschaft und dem Jura-Futter unterschieden wird, wie folgt:

P,0 CaO K,O Na,O

He 2~'5 ) 2 2

" % % % %
Kleegraswirtschaft . . . . | 0,656 1,293 2,594 0,052
Reine Graswirtschaft . . 0,554 1,360 | -2,525 0,031
Berner Jura . . . . . . 0,546 1,321 | 2,059 0,052
Gesamtmittel . . . | 0,624 1,309 | 2,529 | 0,048

P,0. | Ca0 K0 | Na0

E d 2~'5 2 2

m % | % % %
Kleegraswirtschaft . . . . | 0,805 2,098 | 2,518 0,055
Reine Graswirtschaft . . 0,762 | 1,793 2,874 0,037
Berner Jura . . . . . . 0,709 - 2,079 2,423 0,059
Gesamtmittel . . . 0,788 2,041 2,572 0,052

Da der Kalkgehalt der Wiesenkrauter fast dreimal so hoch sein
kann als derjenige der Gréser, so ist aus der botanischen Zusammen-
setzung des Futters zu verstehen, dall der mittlere Gehalt an CaO
des Kleegrases bei den Heuproben geringer ist als derjenige der reinen
Graswirtschaften des kriauterreichen Naturwiesenfutters oder des
Juras, da in den Ackerbaugebieten meist dltere und gréserreiche
Kunstwiesen zur Heugewinnung herangezogen werden.
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Beim zweiten Schnitt (Emd) liegen die CaO-Verhiltnisse umge-
kehrt, indem hier der Kalkgehalt des Kleegrasemdes grofer ist als der
CaQ-Gehalt des reinen Gréaseremdes oder des Emdes aus dem Berner
Jura. Dieser Wechsel im Kalkgehalt (CaQ) des Emdes zum Heu tritt
in Kleegraswirtschaften deshalb ein, weil beim zweiten Schnitt mehr
‘Wiesenkréuter und Kleeartén nachgewachsen sind als beim ersten
‘Schnitt und weil die Emdgriser im Verhiltnis zum Anteil am Halm
mehr Blatteile aufweisen als das Heugras (v. Griinigen).

Das Rauhfutter aus den Kleegraswirtschaften weist in den Mlttel-

werten durchwegs einen héheren Gehalt an Phosphorsédure (P,05)
‘auf, und zwar in Heu und in Emd.
- Der Phosphor- (P,0;) Gehalt beider .Schnitte ist im Jurafutter
geringer als der des Kleegrases und reiner Griserwirtschaft. Von
grofer Wichtigkeit fiir die Alpung von Jungtieren ist die Tatsache, daf
der Kaligehalt (K,0) des Jurafutters kleiner und sein Natriwmgehalt
(Na,0) grifer sind als die der beiden andern Wirtschaften.

Im geringeren Gehalt an Kali (K,0) und im hoheren an Natrium
(Na,0) liegt neben dem Einfluf3 des Sonnenlichtes auf die Bildung der
Erginzungssubstanzen (Vitamine) in der pflanzlichen wund tierischen
Zelle der hohe Wert der Juraweide fir das Wachstum der Jungtiere.
Awus Erfahrungstatsachen folgt weiter,. dafS der hohe Gehalt des Fuiters
an Kalk (CaQ) bei gleichzeitig hohem Gehalt an Kali (K,0) infolge des
physiologischen Verhaltens des Kalis (K,0) i4m Korper fiir dessen
Knochenauf- und Knochenumbauw nicht nach dem Kalkgehalt (CaQ)
allein gewertet werden kann. Da die' Kalium (K,0)-Verbindungen,
die als Alkalisalze in den Pflanzen vorkommen, leicht loslich sind,
werden sie von den Verdauungssiften vollstindig gelést und vom
Korper grofltenteils resorbiert. Wenn nicht Stoffwechselstérungen
gich einstellen sollen, so mufl Kalium (K,0) zu Natrium (NayO)
‘in einem bestimmten Verhéltnis stehen.

. Natrium (Na,O) als Haupttriager des osmotischen Druckes in der

- ZellauBenfliissigkeit hat je nach den Umsténden wechselnde Bindungs-
~verhéltnisse. Es ist- an Chlor, an Bikarbonat oder an das Anion
pathologischer Siuren im Kérper gebunden und hat die Aufgabe,

den Sduren-Basenhaushalt als positives Ion zu regulieren. Mit seinem

positiven Ion an das Anion Cl. (Chlor) gebunden, bildet es als ,,Sdfte-

~salz*“ den Regulator der osmotischen Isotonie in der ZellauBen-
fliissigkeit, so auch der Blutisotonie. Bei einer normalen Na-Konzen-

tration von mittelméBig 330 mg9, ist das Blutplasma Transport-

triger der Korperbaustoffe (Sturm). Das Blut hat nur in sehr geringem

MaBe die Fihigkeit, seine Kochsalzkonzentration bei einem Uber-

angebot durch die Nahrung zu erhdhen, es gibt das NaCl zur Spei-

cherung an die Haut, an die Muskulatur und den Darm ab. Von hier

geht es erst wiederum iiber den Blutweg an die Ausscheidungsorgane

und verlaBt im Harn und Schweifl den Korper. Miissen jedoch iiber-

méBig starke Sdurezufuhren im Futter durch das Blut kompensiert

werden, so ist eine starke Herabsetzung des Blutchlorides festzustellen,
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da das alkalisierende Natrium (Na,O) benotigt wird. Das freiwerdende
Chlor verldBBt das Blutserum, indem es in den Blutkérperchen und
im Gewebe versackt. Dadurch tritt ein Untertonus im Blut und in
den ZellauBlensiften ein, der sich sogar in kom&artlgen Zustdnden
des Korpers #ulern kann. -

Trotzdem Natrium (Na,0) im blologlschen Gleschehen der tlerl-
schen Zelle von. ungeheurer Wichtigkeit ist, konnen unsere Haustiere
dieses Alkalimetall den Kulturpflanzen, wo es sich als Natriumsalz
‘vorfindet, nur in geringen Mengen entnehmen. Es hat daher fiir unsere
Haustiere, die zum groBten Teil mit Kulturpflanzen und nicht mit
Naturrauhfutter ernihrt werden, eine Zugabe dieses Salzes in leicht
I6slicher Form und in verhéltnisgerechter Menge- zu erfolgen.

Klinisch ist fiir uns die isotonische Wirkung des NaCl in den Zell-

aullensédften schon als solche als auch sein diuretischer Reiz auf die
Nierentétigkeit deshalb von besonderer Wichtigkeit, weil wir bei den
sogenannten obskuren Osteomalazieféllen, die vielfach als solche ver-
kannt werden, die allgemeine Korperschlaffheit, die Benommenheit
des Sensoriums auf einen Schwund des osmotischen  Druckes in den
ZellauBensiften und dadurch zwangsldufige Senkung des Zellturgors
zuriickfithren ' miissen. Die Ionenverschiebung zwischen extra-
zelluldrer und intrazellulidrer Korperfliissigkeit findet auf Grund des
Schwellenunterschiedes im osmomschen Druckpotential dieser Flissig-
keiten statt.
"~ Der Salzhunger der Tlere der sich bei Osteomalazxe oft findet,
ist nichts anderes als ein Ruf der Natur, aus Not, in 1rgendemer
Form dem Kérper dieses Salz gewinnen zu kénnen, sei es in. Substanz
oder Lésung. Als Blutchlorid gibt es das Natrium zu hochkonzentrier-
ter Natriumkarbonatbildung frei, das als solches wiederum die erhéhte
.Kohlensdurespannung des Blutes kompensiert, (Sturm). "

DafB} die Tiere' mit einer vermehrten NaCl-Gabe den Salzhunger
(Lecksucht) als ein' Symptom der Osteomalazie nicht zu stillen ver-
mogen, beruht darauf, daf gleichzeitig mit dem Natrium auch wieder
Chlor aufgenommen wird, das ohne gleichzeitig genligende Vermehrung
des Alkalibestandes als Sdure wirkt. Es muB3 daher das NaCl in einer
Form dem Korper einverleibt werden, bei der das Chlor durch
Hydrolyse an andere Substanzen gebunden oder frei wird und so
seine ansduernde Wirkung im Blute nicht mehr auszuiiben vermag.
~So nur kann Natrium als alkalisierendes Metall dem Blutpuffer zur
Verfiigung stehen. An Chlor gebunden' ist Natrium ebenfalls der
wichtigste anorganische Bestandteil des Blutplasmas. Das Blut-
plasma ist zudem der Triger der Baustoffe CaO und P,0; von den
Resorptlonsorga,nen (Diinndarm) an - das Stutzgewebe (Knochen)
(Sturm).

Dem Korper wird Natrium durch das Kalzum aus den verschiedenen
Verbindungen entrissen, gleich wie Kalium, das in der Spannungsreihe
der Elemente vor Natrium steht, letzteres auch aus seinen chemischen
Verbindungen verdringt. Auch im Leben der Pflanze iriti uns dieses
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Verhalten des Kaliums entgegen. Bei einem Uberangebot von Kalium
(K,0) im Fuiter, das wiederum als Kaliwmion durch die Nieren aus-
geschieden wird, wandern auch: die Na-ITonen mit, so daf es U etner
Natrium- (Na,O) Verarmung vm Koérper kommt. u B E

Die Alkalose der Futterasche hat nach Fiitterungsexperimenten, die
den Stoffwechsel und die Tierkérperanalyse umfaBten, eine bedeutende
Einwirkung auf die Gestaltung des Umsatzes einzelner Mineralstoffe. In
der Entwicklung begriffene Kaninchen z. B. haben dann an Kérpergewicht
giinstig- angelagert, wenn der Erdalkaliwert des verabreichten Futters um
Null (0) herumschwankte oder nur schwach positiv war, ferner wenn die
organischen und anorganischen Nahrwerte darin enthalten waren. Stark
phosphorreiches Futter von negativer Erdalkali-Alkalose, als auch stark
kalkreiches Futter von positiver Erdalkalitdt hindert in glewhem MaBe
den Orgamsmus Nahrstoffe zu verwerten (Sotwopoulos)

Bei richtiger Kalidiingung, bei der die Pﬂanzen aus der Boden~
16sung bis zu 79, von diesem Mineral aufnehmen, wo doch ihr mitt-
lerer Gehalt nicht iiber 2,8% ihrer Trockensubstanz gehen 'darf,
sind dieselben Pflanzungen gleichzeitig arm an Natrium.

Nach dem Ehrenbergschen Kalk-Kaligesetz sinkt der Kaligehalt in der
Pflanzenasche, wenn bei gleichbleibender Kaliversorgung der Griser. die
Kalk (CaO)-Aufnahme gesteigert wird. Dieses trifft bei ungediingten
Wiesen durch Kalkung zu. Haben wir aber gedungte Wiesen vor uns, so
wird durch Kalkzugaben auch der Kaligehalt der Pflanzen erhéht. Da in
den Pflanzen zwischen Kalk- und Kaliaufnahme ein bestimmtes Wechsel-
verhdlinis besteht, so wird durch Kalkgabe bei gediingten, also kalireichen
Wiesen diesem bestimmten Kalk-Kali-Verhaltnis entsprechend Kalium
ebenfalls vermehrt aufgenommen. Dieses ist einer der Griinde, weshalb das
Futter von Wiesen mit Giillendiingung so hohen Kaligehalt aufweist (Emd),
abgesehen davon, daB die Giillendiingung schon in der botanischen Zu-
sammensetzung des Futters dahingehend sich auswirkt, daB die an CaO
und P,0; reichen Kleearten durch die kalireicheren Gréserarten ver-
drangt werden. Durch intensive Diingyng nimmt nicht bloB der Kalium-
‘gehalt, sondern auch der Phosphorgehalt der Pflanzen zu.

Wir haben den Hauptanfall von Mangelkrankheiten entweder
gegen Ende der Winterfiitterung, oder auch im Friihling. Die jungen
Pflanzen zeichnen sich durch besonderen Kalireichtum aus, da sie
das Kalium in den ersten Vegetat1onsstad1en aufnehmen. Die j junge
PAanze wird sich eben zu allererst jener Niahrsalze bedienen, die,
durch Feuchtigkeitsniederschlag (Schneeschmelze, Fruh]ahrsregen)
der Bodenfliissigkeit geldst, ihr leicht zuginglich gemacht sind. Ist
die Pflanze geniigend erstarkt, d. h. hat ihr Protoplasma und ihre
Kernsubstanz an Aufbau und in der Bildung von Erginzungs-
stoffen die notwendige Reife erfahren, so wird sie auch imstande
sein, die schwerer loslichen Mineralsalze sich kraft ihrer Enzyme
und Vitamine anzueignen (Vitamin C). Wohl nimmi bei der Pflanze
bei zunehmendem Rohfasergehalt das losliche Eiweiff mat dem Altern
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ab, dafiir aber steigert sich der Gehalt an Ca0 und Magnesium, 'wahrend
gleichzeitig auch der Kaligehalt zuriickgeht.

‘Bei iiberméfBigen Zufuhren an Kalium, das im Ubergewicht
toxisch auf den Korper wirken mufl und nur vom Hormon der Neben-
nierenrinde als auch von der Leber in seiner toxischen Wirkung ge-
é{g Quotient, der normalerweise 2 : 1 ist, im
Sinne eines Kaliiibergewichtes erhoht. Dadurch tritt eine para-
sympathische Reizung ein, wie sie z. B. auch Pilocarpin bedingt. Ob
diese Verschiebung des Stoffwechselmilieus den Natrium-Ausfall, der
durch das Ubergewicht des Kaliums eintritt, tellwelse kompensmren
soll, ist ungewil3.

Die Wirkung des Kaliums im Organismus ist wechselseitig zwischen
Natrium und CaO und wird durch das Anion des Kaliums ausgel6st.
Es entfaltet sich als schwache Saure.

Da Kalium im Rauhfutter unserer Haustierfiitterung im Uberflu3
sich vorfindet und der Kérper zudem nur einer geringen Menge Kaliums
bedarf, ist es mnicht nur sinnlos, sondern schidlich, Kaliumverbin-
dungen wie das Kaliumnitrat zusétzlich dem Futter beizusetzen.
Durch die  aus kaliumreicher Fiitterung entstehende Ubersduerung
der Korperfliissigkeiten, wozu wir auch die Sekrete der Driisen zéhlen,
werden auf die Dauer die Schleimhéute des Verdauungstraktus ge-
schadigt. Wir fiihren die Entstehung der sogenannten Labmagen-
geschawiire vielfach auf eine Ubersiuerung der Magensifte durch den
viel 2u hohen Kaliumgehalt des Rauhfutters zuriick. Auch die Frucht-
barkeit der Haustiere wird nach Beobachtungen durch zu kalireiches
Futter vermindert, indem entweder das Parenchym der Keimdriisen
durch Ubersiuerung des Blutes Schadigungen im Zytoplasma,
Storungen der sezernierenden Phase, erleidet, oder indem die Wirk-
samkeit des CaQ oder der Vitamine abgedrosselt wird. Beobachtungen
haben ergeben, daB diese schiidlichen Einfliisse des Kaliums auf die
Ovarien durch das Keimdl der Getreidekérner — besonders des
Korns (Mischels) — weitgehend aufgehoben werden kann (Tocopherol).
Nachdem wir wissen, daB Rauhfutter mit iiberreichem Kaliumgehalt
das Sekret der Labmagendriisen derart konzentriert oder verindert,
da es den eigenen Magen durch Geschwiirsbildung verdauend an-
grelft oder die Abwehrkrifte des Magenepithels (Vitamin A), das
sie vor Selbstverdauung schiitzt, lahmlegt, so ist die Annahme zweifel-
los berechtigt, daB in unseren Viehbestdnden durch zu kalireiches
Rauhfutter auch die Fruchtbarkeit geschédigt oder zerstért wird.

Fiir die klinische Beurteilung ist es hier schlieBlich gleichgiiltig,
ob Kali direkt ional in das stoffliche Eigenleben der Keimdriisenzellen
eingreift, indem es durch Osmose in das Driisenparenchym eintritt,
oder ob es durch neurale Reizung fernwirkenden Einflu3 auf diese
ausubt

- Wo die Unfruchtbarkelt der Rinder auf Infektionskrankheiten
(Bang, Trichomonaden, Tuberkulose usw.) beruht, wirkt die erkrankte

hemmt wird, ist der
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Gebirmutterschleimhaut sowohl hormonal als auch auf dem Lymph-
wege storend auf die natiirlichen Lebensvorginge der Keimdriisen.
Gerade in den Gehéften mit starker Jauchediingung haben wir
eine zystose Erkrankung der Eierstécke als hidufigen Befund der
Unfruchtbarkeit. Durch den Kaliumreiz dndert sich einerseits der
Quellungsgrad im Ovarialgewebe (Dennler), und anderseits wird durch
das Verhalten des Kaliums zum Hydroxyl-Apatit die Téatigkeit der
uterinen oder besonders der vaginalen Schleimhautzellen in dem Sinne
beeinflult, daf eine Verdnderung (p. H.) ihrer spezifischen Sekrete
eintritt. Wir beobachten auch, da diese Tiere in der Milchleistung
oft rasch zuriickgehen. Nach vorausgegangener starker Fliissigkeits-
ansammlung in der Theca interna der Ovarien findet sich spéter eine
vermehrte Follikelatresie mit atypischer Bildung von Follikelliquor
(Zysten) im Driisenparenchym. Unter erfolgter Schrumpfung der Nor-
malfollikel bildet sich auch das Follikelhormon atypisch. Im ,,wilden**
Zellverbande seiner Bildungsherde, als auch durch seine eventuell
,unreife’‘ chemische Struktur schidigt es die Bildung des laktagogenen
Hormons der Hypophyse. Wir beobachten in der Praxis hiufig, daf3
éine manuelle Beseitigung dieser atypischen Zysten schlagartig zu
voriibergehender Erhohung der Milchleistung fiihrt. Bleibt die Fiitte-
rung der Tiere jedoch dieselbe, so schwindet auch nach und nach wie-
,derum die Giite der Milchleistung, indem der obige Prozef3 von neuem
einsetzt.

Wieweit schon die Radioaktivitét des Kahums die Vitaminbildung in
den Pflanzen und in der tierischen Zelle aus dessen Vorstufen (Karotin zu
Vitamin A; Cholesterin zu Vitamin D) beeinfluft, ist noch unbestimmt.
Licht und Sauerstoff zerstéren Vitamin A. Es ist anzunehmen, daB im
Boden die Emanation des Kaliums auf Wachstum und Karotmblldung der
Pflanzen, wie die anderer Metalle, bestimmenden EinfluB hat. Pflanzen,
die auf Béden wachsen, die reich an Kupfer, Mangan, Nickel und Chrom
sind, zeichnen sich durch hohen Karotingehalt aus. Da die Vitamine nicht
bloB fiir den tierischen, sondern. ebenso fiir den pflanzlichen Organismus
lebenswichtige Substanzen sind, so greift Kalium schon indirekt durch
Beeinflussung . der Ernahrungsqualitét und des Wachstums des pflanz-
lichen Futters, nicht erst direkt durch Saurebildung im Stoffwechsel der
tierischen Zelle in den Knochenbildungs- und Knochenumlagerungsprozeﬁ
des Korpers ein.

Sicher greift Kalium im Korper durch seine negativen Ionen, die
konstant von ihm ausstrahlen, in die Reaktionskette und in die Struktur-
bildung des Hormon-Molekiils ein. Trotz physiologisch verschiedenem Ver-
halten ist das Follikelhormon Oestron in der Struktur dem Vitamin D
déhnlich. Ferner ist die Wirkung des Epithelkérperchen-Hormons dhnlich
der des Vitamin D (Sturm). Bestrahltes Vitamin D kann therapeutisch
auch ‘als Ersatz fir E.-K.-Hormon angewandt werden. Nicotylamid
(Vitamin B, Komplex) steht im Zusammenhang mit dem Faktor, der an
der Insulinaktivierung beteiligt ist (Heilung von Diabetes durch Nicotylamid
(Newwahl F. J.). Ferner ist die Wirkung des E.-K.-Hormons durch Tachy-

sterin und Tox1sterm die bei der Bestrahlung des Ergosterins entstehen,
ersetzbar.
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Wir wissen, daB auf Gehoften, wo durch reiche Kaliumdiingung
erhéhter Ertrag an Grésern, Getreide, Hiilsen- und Hackfriichten
erzielt wird, die Jungtiere als Kimmerer gern degenerieren, die
Milchkiihe vorzeitig altern, kurz, daf3 die Aufzucht gefdhrdet ist und
ein Friihverschleil der besten Nutztiere die Wirtschaftlichkeit ge-
fahrdet. Was wir in vielen Fillen bei den Jungtieren als Krank-
heitsursache feststellen, ist ein Ausfall des Wachstums- und des
gonadotropen Hormons der Hypophyse, bei Milchleistungstieren ein
vorzeitiges Erlahmen des laktagogenen Hormons. Bringen wir durch
Wechsel in der Bodenbewirtschaftung ein Futter heran, das kalium-
armer ist und lassen wir den Tieren zusétzlich zum Futter Stoffe
verabreichen, die die Wirksamkeit des Kaliums im Stoffwechsel des
Wiederkéiuers hemmen, so stellen wir oft rasche Heilung der Tiere fest.
Wie zwischen Vitaminen und Hormonen eine Wechselbezzehung besteht,
so auch zwischen der Titigkeit der innersekretorischen Driisen und dem
sie erndhrenden Blute. Dieses beeinflussen wir durch die dem Tiere
dargereichte Nahrung, indem wir damit dze Puffersubstanzen wver-
mindern oder vermehren. :

Immerhin ist schon das Spiel der Natur im Auf und Nieder der Sguren
und Basen um eine Gleichgewichtslage im Blute standigen Schwankungen
unterworfen, was innerhalb physiologisch tragharen Grenzen als natiirlicher
Reiz bestimmter Lebensvorgénge wie z. B. der Atmung und des Kreislaufes,
sich auswirkt (Sturm).

Die Gesamtkonzentration des Blutes héingt vom Dissoziationsgrad der
anorganischen Salze und unter diesen vor allem vom Na,O und CaOQ ab
(Sturm). Wenn durch iibermédBige Kaliumzufuhr durch das Futter
zwangsliufig eine Verarmung an Natron im Blutplasma, auftritt, was
auch umgekehrt der Fall ist, so wird im Blute als einer Pufferlésung
das S#uren-Basen-Gleichgewicht gestort und dadurch wieder her-
gestellt, daB das Erdalkali Ca0 verbraucht wird. Sofern das im Blute
tonisterte CaQ nicht mehr ausreicht, wird es dem Korper entrissen,
wo es sich findet. Das ist der kristalloide Anteil des Blut-Ca, der elek-
trisch neutral ist und das kolloide Blut-Ca. Reichen diese micht mehr
aus, so sind es die Knochen (Sturm). Der Raubbau an den im Kérper
eingelagerten Kalksalzen bleibt solange aus, auch wenn der Organis-
mus iiberméBig Natrium verlieren muB, als im Futter CaO geniigend

"und gunstlg geboten wird, da in diesem Falle die freien Blut-CaO-
Tonen geniigen. So kommt es, dal in. Gegenden trotz starker, kiinst-
licher Diingung mit Kaliumsalzen relativ wenig Osteomalazm auftritt,
da die Pflanzen an CaO reich sind.

, Da das Kalium als Antagonist zum Kalzium nicht bloB chemisch durch
seine Menge im Futter, sondern auch physikalisch das Gleichgewicht des
ionisierten positiven zum kristalloiden, neutralen Ca-Anteil im Blutplasma
zu storen vermag, hemmt es durch seine ansiduernde Wirkung auch das
_alkalisierende Na. Abgesehen davon, daf durch ein Ubergewicht des Kaliums.
e Menge oder Wirksamkeit des Natriums oder beide vermindert. werden,
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tritt durch die starke beta-Radmm.stmhlung des Kaliums eine erhohte Re-
sorption im Zellumsatze des Gesamikirpers ein.

Um die starke Einwirkung der Radiumstrahlen auf physmloglsche
Vorgange im endokrinen System im Sinne einer Aktivierung des Hormons
zu verstehen, sei nur auf die losende Wirkung der Kalium- Emanation auf
das Schilddriisenkolloid bei Kolloidstruma verwiesen. Hier wird Kalium
nur der guten Wirksamkeit seiner beta-Radiumstrahlen wegen in Form
des KCO, den Patienten verabreicht (Duerst).

Trotzdem das Kalium durch seine Emanation physikalisch und in seinen
Salzen chemisch anregend auf die Schilddrissenfunktion wirkt, so ist
zwischen Kalium und Thyroxin doch ein Antagomsmus auf den Ossifi-
kationsprozel in dem Sinne festzustellen, daB3 bei einem starken Kalium-
Ubergewicht, also einer Ubersiuerung des Blutes, eine Ossifikation iiber-
haupt ausbleibt. Fiir die Aufrechterhakltung des normalen Grundumsatzes
im Stoffwechsel in Anlagerung und Erhaltung der schon angelagerten
Ca-Salze oder deren Bildung im Kérper, ist das Hormon der Schilddriise
ein wichtiger, regulierender Taktor. Die beta-Radiumemanation des
Kaliums ist aktivierend auf die Kolloidbildung der Schilddriise. Aus dem
Kolloid entsteht durch eine Art ReifeprozeB unter aktiver riicklaufiger
Beteiligung des Follikelepithels das Hormon Thyroxin. Im weitesten Sinne
ist daher die Bildung dieses Hormons an die Anwesenheit des Kaliums
im Korper gebunden. Ob das Kalium durch Aktnnerung der Schilddriise
zur Thyroxinbildung in diesem Hormon zum Teil seinen eigenen physiolo-
gischen Regulator sucht, oder ob die Schilddriise noch andere Hormone
schafft, die antagonistisch zu Kalium den Ossifikationsproze normalisierend
beeinflussen, bleibt dahingestellt.

Das Séure-Basen-Gleichgewicht im Blutplasma erd durch iiber-
méBige Kalium-Zufuhr durch das Futter so einseitig gestért, daf
infolge Natrium-Verlust und Ubersduerung des Blutes CaO als
regulatorisches Aqmvalent herbeigezogen und dem Ossifikations-
prozesse, also einer seiner wichtigsten Grundbestimmungen im Stoff-
wechselumsatze des Kérpers entzogen wird. Der Gesamtkalziumgehalt
des Korpers schwankt zwischen 0,7 bis 1,49, des Korpergewichtes,
wovon 999, im. Skelette liegen. Die Menge der freien CaQO-Ionen im
Blute ist beim Ausbleiben geniigenden Angebotes in der Nahrung
bald erschopft, so daBl die reversiblen Resorptionsvorginge an den
ruhenden CaO-Verbindungen im Koérper lange vorher einsetzen, ehe
wir den eingetretenen Raubba.u am Auftreten klinischer Symptome
erkennen koénnen.

Kalk kann vom Korper im - Skelette als Hydroxyl-Apatit,
Ca,, (PO, 6 (OH), bloB dauernd angelagert werden, wenn gleich-
zeitig geniigend Phosphorsdure vorhanden ist und das Hormon der
Nebennierenrinde, das die Konstanz des Ca/P-Stoffwechsels iiber-
wacht, in normaler Menge gebildet wird (Sturm). Schinz und Bran-
denberger wiesen darauf hin, daf} tberall da, wo Hydroxyl-Apatit
in Tricalziumphosphat sich umwandelt, die Bildung der anorgani-
schen Skelettsubstanz eine Stérung erfahren hat. Vermehrte Kalk-
zufuhr in der Nahrung ist bei HPO,-Mangel fiir den Koérper wertlos;
er wird in Niere und Darm wiederum ausgeschieden. Bei Rachitis is;
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im Knochen ein Kalkmangel und auch meist ein Phosphatmangel
feststellbar. Es bleibt die Frage offen, ob dieser durch iibermiBige
Tatigkeit der Epithelkorperchen auftritt, oder ob CaO-Mangel in der
Nahrung es verhindert, dafl der in der Nahrung gebotene P,0; im Ge-
webe eine dauernde Verbmdung eingeht. Die Mdoglichkeit ist ebenfalls
nicht von der Hand zu weisen, daB bei kalireicher Nahrung das Anion
HPO, Bindung mit dem Kation Kali eingeht (KHPO, oder KH,PO,)
und a,ls Kaliphosphat mit seinem P,0; den moglichen Verbindungen
mit CaO entzogen wird. In diesem Falle kann sich CaO nurmehr fest
als CaCO; oder labil in Verbindung mit HCO, als Hydrokarbonat Ca
(Co,H,) am Ossifikationsprozesse beteiligen. Da aber die Kalksalze
in Form von Kalziumphosphat und Kalziumkarbonat im Verhéltnis
86 : 12, das ist 7 : 1, im Skelette sich eingelagert vorfinden und hier
P,0; mit Kali schon gebunden ist, so muf sich der Ossifikationsprozef3
siebenmal langsamer. vollziehen als normal. Dieser Prozefl tritt uns.
klinisch oft entgegen in Form der osteodystrophen (rachitischen) und
osteomalazischen Kiimmerer, die in Skelettentwicklung stille gestan-
den zu sein scheinen. P, 0 wird wahrscheinlich durch Kali indirekt,
wobei CaO fiir Natron als dquivalent zur Pufferung eintreten muf
und so fiir Phosphatverbindungen nicht mehr in Frage kommt, als
auch direkt durch Eingehen von Kaliphosphatverbindungen im Stoff-
wechsel gebunden.

Trotzdem es bei mangelndem P,0;-Verhéaltnisse im Korper keine
dauernde Kalkretention gibt, macht der Organismus des Kaninchens hier
eine Ausnahme, indem er befahigt ist, Kalk dennoch weitgehend zuriick-
zubehalten. Ist beim Kaninchen ein ﬁberschuﬁ von CaQ in der Nahru.ngs-
zufuhr vorhanden, so wird es nicht wie bei unseren Haustieren in Niere
und Darm sofort wieder ausgeschieden, sondern wird in den Muskeln der
Weichteile ohne Bindung an P;0; oder HCO,, zuriickbehalten (Pedery).

Fir Versuche, die den Stoffwechselumsatz der Haustiere vergleichend
umfassen, eignet sich daher das Kaninchen nicht, da sein Grundumsatz
zu CaO sich anders verhdlt als bei den iibrigen Tieren.

Hierher ist auch die Tétigkeit der Epithelkérperchen und der
Schilddriise einzureihen, besonders der ersteren, die durch ihr Hor-
mon den Kalkstoffwechsel regulieren und im Blute einen bestimmten
Kalkspiegel aufrechterhalten. Der Ca-Spiegel des Blutes st nach
Moglichkeit konstant und steigert sich blof3 bei erhohter Tdtigkeit des
Blutkalziums. Das Hormon der Nebenschilddriise, das im Parat-
hormon enthalten, aber nicht mit ihm identisch ist, greift. im Bedarfs-
falle die Kalksalze der Knochen, der Muskeln und Nerven an und
entreilt ihnen den fiir den'Ca-Spiegel des Blutes notwendigen Kalk.
Die Ostitis fibrosa oder Osteo-dystrophia fibrosa, wobei sich der
Knochen unter Verunstaltung in fibréses, schneidbares Gewebe um-
wandelt, ist eine Krankheit, die der Osteomalazie im Krankheits-
bilde dhnlich ist und aus denselben Ursachen oder durch Erkrankung
der Epithelkérperchen entstehen kann (Sturm).
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Bei der Hyperparathyreosis, die bei Hyperplasie der E.-K. entsteht,
bilden sich zu groBe Hormonmengen aus den Eplthelkorperchen die den
Geweben, vorziglich den Knochen das CaO entreiBen und ins Blut hinaus-
fithren. Dem erhéhten Blutkalkspiegel folgt eine itbermaBige Ausschiittung
des CaO in Kot und Harn nach auBlen, wobei das Skelett an CaO verarmt.

Ob beim jugendlichen Korper eine Hyperpa.r&thyreosm durch Verhin-
derung in der Anlagerung von Kalksalzen in den Knochen auch zu Rachitis
fithren kann, ist moglich. Sofern die angebotene Menge und das Verhéltnis
gunstlg sind, wird das Hormon der E.-K. den. jugendlichen Organismus
immer veranlassen, den Kalk aus der Nahrung zu nehmen, um den Blut-
kalkspiegel konstant zu erhalten.

Wieweit die Schilddriise, besonders durch  deren TUnterfunktion,
ursiichlich an Osteomalazie (Osteodystrophie) sich beteiligt, ist ebenfalls
noch nicht ganz klar. Wir wissen, daB durch Ausfall oder starker Ver-
minderung des Hormons Thyroxin beim ausgewachsenen Organismus die
Regeneration bei Knochenbriichen stark verzogert wird. Beim jugendlichen
Organismus hemmt dessen Ausfall das Langenwachstum der Knochen
infolge ungeniigender enchondraler Verknécherung.

- Da die Osteomalazie im Gegensatz zur Osteodystrophle (Rachitis)

nicht ein Ausfall in der Anlagerung von Kalksalzen im jugendlichen
Knochengewebe, sondern ein reversibler Prozel} an der ausgebildeten
Knochensubstanz selbst darstellt, so kénnen wir zumindest bis zur
Geschlechtsreife der Individuen nicht von einer osteomalazischen,
sondern miissen vielmehr wvon einer osteodystrophen (eventuell
rachitischen) Erkrankung sprechen Auch mit der Geschlechtsreife
sind die Verknoécherungsprozesse in"der Epi- Dlaphysengrenze oder
in den Epiphysenkernen noch nicht abgeschlossen.

Die Bildung des Wachstum-Hormons des Hypophysen-Vorder-
lappens (H.-V.-L.) geht auf die Pubertitszeit entweder zuriick oder
das Hormon wird trotz Weiterbildung in seiner Wirksamkeit durch
das gonadotrope Hormon gedrosselt (Sturm). Wir diirfen daher das
Wachstumshormon des H.-V.-L. in seinem Emflul auf osteomalazische
Vorgénge fiir gering erachten, nicht jedoch bei jugendlichen Individuen
bei Osteodystrophie oder Rachitis. Bei jugendlichen Individuen ist
das Wachstumshormon des H.-V.-L. im Knochenbildungsproze3 aus-
schlaggebend. Es verleiht dem Korper die Fahigkeit, aus den durch
die Nahrung gebotenen Kalksalzen sein Skelett aufzubauen.

Bei -wertvollen Milchtieren tritt oft Brunstschwiche ein. Wir
nehmen an, daB die zu groBe Auisschiittung des CaQ durch die Milch
wihrend der vollen Laktation in der Nahrungszufuhr nicht geniigend
ersetzt werden kann. Sehr wahrscheinlich fillt durch den CaO-
Verlust das gonadotrope Hormon des H.-V.-L. aus, so daf} die Bildung
des Oestrons als genuines Folhkelhormon nicht zustandekommt,
oder es bleibt durch den CaO-Mangel im Organismus der neurale
Schwellenreiz aus, das genuine Qestron zum wirksamen Qestradiol
zu hydrieren. Derselbe Zustand der Brunstschwiche tritt ebenfalls
bei osteomalazischen Rindern auf, der sicher auf denselben Ursachen
beruht. Hier tritt zudem eine Stoérung in der Proliferationsphase
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hinzu. Fiithren wir zusétzlich Oestradiol dem .osteomalazischen Rinde
parenteral zu, so tritt wohl die Brunst, aber in den meisten Fillen
keine oder sehr viel spéter Konzeption ein. Behandeln wir diese
osteomalazischen Tiere vorerst einige Zeit mit Mineralsalz-Vitamin-
gemischen, so folgt einer durch Qestreadiol kiinstlich erzeugten Brunst
meist Konzeptlon Es liegen hier durch osteomalazische Erkrankung
auch Storungen in der Ovulation (Eireife) vor.

, Ferner machen wir dle Beobachtung, daB osteomalamsche Rmder nach
anfanglicher Konzeption — ohne durch irgendeine infektitse Ursache
geschidigt zu sein — umrindern. Die Anwesenheit eines Corpus lut. ist in
der Mehrzahl der Falle zu konstatieren. Sehr wahrscheinlich tritt hier ein
Stillstand in der Sekretionsphase wihrend der Trachtigkeit ein, indem die
Bildung des Stillungshormons Progresteron aus dem Corpus luteum aus-
bleibt oder es verhungert der Fotus am Ausfall lebensnotwendiger Mineral-
salze, besonders des CaO. Da der Zellturgor der Ganglienzelle besonders durch
CaO aufrechterhalten bleibt, so miissen durch CaQ-Mangel im miitterlichen
Blute die Reiz- oder Wirkstoffe auf den wachsenden Keim fehlen.

Fiir das erste organische Geschehen sind.einfachste Stoffe als Organi-
satoren des Lebens wirksam, die lingst noch nicht die hohere Struktur
der. Hormone erreichen. Es sind bestimmite Fettsiuren, die Cholesterin
m E’ste’r]‘orm enthalten. ‘

Cholesterin, .das zu den Sterinen gehort hat in der lebenden Zelle die
Aufgabe, die Oberflichenspannung herabzusetzen, gegeniiber elektrischen
Einfliissen zu isolieren, den Ionenaustausch zwischen Zelle und Medium
zu regulieren und so den verschiedenen lebensnotwendigen Substanzen,
besonders den CaO-Verbindungen (die die Oberflichenspannung der Zelle
erhohen), den Eintritt in die Zelle zu erleichtern. So schiitzen die Sterine,
die als Grundkérper der” Natur Ausgangsstoffe fiir viele lebenswichtige
Hormone sind, schon die werdende keimende Zelle. In ihr regulieren sie als
organisierende Kraft die Reize, die wiederum den Aufbau und stofflichen
Umbau der Zelle leiten, bevor auf einer fortgeschritteneren Entwicklungs-
stufe das Nervensystern und der Antagonismus der Hormone das Ge-
heimnis des Lebens hiiten. Gerade ihrer regulatorischen Funktion fiir den
Kalium-Natrium-Haushalt des Kérpers wegen, als auch als Reizwirkung
auf gewisse endokrine Driisen ist die Zufuhr von cholesterinhaltigen Sub-
stanzen (Fetten) von grundlegender Bedeutung fiir die Erhaltung des
Lebens. ; ' ‘ ) ' ; :

~ Im Blute 1st der norma.le

a O Quotlent 1: O 5, d. h. es 1st dop-

pelt soviel K wie Ca vorhanden (Sturm). Eine erhebliche Stérung des
Mengengleichgewichtes; was auf Futterquellen, Hormonen, Vitaminen,
Ph-Atmosphére beruhen kann, bedingt eine Ionenverschiebung nach
der entsprechenden Seite, also nach sauer oder alkalisch hin. Um dem
K0 |
Ca0
‘besonders des CaO.

-Quotienten zu entsprechen bedarf das Blut zur Pufferwu'kung
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Dieses wird entweder total der. Nahrungszufuhr entnommen, die
zur Ergénzung der Ca-Reserve verschiedener vitaler Prozesse, z. B.
des durch die normalen Knochenresorptionsvorginge konstant ver-
brauchten freien Ca im Blutplasma, bestimmt ist, oder aber, wenn
auch diese Quelle nicht mehr ausreicht, wird Ca durch Raubbau
aus den Knochen selbst herbeigezogen.

‘Wir haben in einigen Féllen, wo bei osteomalazisch (osteodystroph)
erkrankten Rindern Aussicht auf Heilung kaum mehr bestand,

P
therapeutische Versuche unternommen, die 'den Quotienten Ié—a
beriicksichtigten und damit in relativ kurzer Zeit Heilung erzielt.
Wo die Lecksucht als sekundédres Symptom in der osteomalazischen
Erkrankung mitbeteiligt war, fiel diese Sucht nach einigen Tagen aus.

Aus Erfahrung und Erwagung folgern wir: Dem erkrankten oder
osteomalazisch gefahrdeten Korper, der je nach seiner Nahrung einer
ausgleichenden Zufuhr an Mineralsubstanzen bedarf, kann auf ver-
schiedenen Wegen Hilfe gebracht werden:

a) Durch Vermehmﬁg der freien positiven Ca-Ionen und des negativen
- HPO, durch Auffillung der gefihrdeten Bestinde durch die Nahrung ;

b) durch giinstige Disposition der Resorptzonsbasen der Kalksalze
durch die Vitamine ;

c) durch feine Abstufung des notwendigen Ca,- Verbrauches ;
d) durch vermehrtes Einsetzen der regulatorisch spezifischen Hormone ;

e) oder durch Neutralisation des Stoffwechsel-Storefrieds durch wver-
mehrte Aufnahme seines physiologischen Antagonisten durch die
Nahrung.

Wenn wir dem Mangelzustand im Stoffwechsel zuvorkommen,
mulB sich mit der Zeit ein Erfolg zeigen, wo wir in einer (iroBzahl von
Abmelkwirtschaften des Mittellandes die Osteomalazie am allzu frithen
Verbrauch der Nutztiere feststellen. Auch in den Aufzuchtgebleten
der Berge, deren Weidefutter nach dem Mineralstoffgehalt oft ein-
seitig oder ungeniigend ist, wiirde eine den Verhiltnissen angepaf3te
Bodenkultur die Konstitution der Aufzuchttiere kriftigen. Abgesehen
davon, dafl schon die Folgen der Mangelkrankheiten fiir das Volks-
vermégen einen empfindlichen Verlust bedeuten, wirkt eine den mineral-
stofflichen Grundlagen des Lebens der tierischen Zelle bewufte Art der
Erndhrung und Haltung des Rindes der Tuberkulose stark entgegen, da
gerade diese Krankheit im mineralstoffarmen Vorfelde an Osteomalazie
erkrankter Bestinde fruchtbaren Boden findet. Wahrend das fehlende
mineraistoffliche Gleichgewicht im Futter durch zielbewuBte Er-
ginzung in der Bodenbewirtschaftung mit den Jahren erreicht werden
kann, ist es zudem moéglich, durch geeigneten Futterzusatz die Zeit

37
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der mineralischen oder pflanzlichen Umgestaltung der Wiesen weit-
gehend zu iiberbriicken. Immer jedoch soll die Bodenbewirtschaftung
dahin zielen, ein pflanzliches Futter zu erzeugen, das frei von minera-
lischem Mangel dem Rinde die Stoffe zufiihrt, deren es zur Erhaltung
des Lebens bedarf. : :
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