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1. Energiestoffwechselstérungen

1. Energiestoff-
wechselstorungen

11. Trachtigkeitstoxikose beim Schaf

Die Trachtigkeitstoxikose stellt eine Stoffwechse-
lerkrankung des hochtrachtigen und frisch abgel-
ammten Mutterschafes dar. Das Krankheitsbild der
Trachtigkeitstoxikose (Gestationsketose, Twin lamb
disease, Trachtigkeitsketose) kommt in erster Linie
bei sehr gut gendhrten Schafen mit Mehrlingstrach-
tigkeiten vor. Im Gegensatz zur Ketose bei Rindern
und Milchziegen erkranken Schafe nicht erst nach
der Geburt, sondern oftmals bereits in der Phase der
Hochtrachtigkeit bis kurz nach der Geburt. In diesen
Fallen besteht demnach nicht nur unmittelbare Ge-
fahr flr das Muttertier, sondern auch fir die LAmmer.

1.1.1. Ursachen von Trachtigkeitstoxikose

Zur Trachtigkeitstoxikose kommt es immer dann,
wenn ein Tier in sehr kurzer Zeit sehr viel Kérperfett
abbaut. Die Verstoffwechslung der langkettigen Fett-
sduren erfolgt in der Leber. Nimmt das Tier gleich-
zeitig zu wenig Energie mit dem Futter auf, bildet
sich in Folge Aceton in der Leber, welches neuroto-
xisch wirkt. Das Tier wird schlafrig und verweigert
die Futteraufnahme. Mit fehlender Bewegung baut
sich das Aceton im Gehirn auch nur langsam ab.

11.2. Symptome der Trachtigkeitstoxikose

Betroffen sind hauptsachlich Mutterschafe mit
mehreren Limmern am Ende der Tragezeit (circa
ab dem 130. Trachtigkeitstag bis circa 2 Wochen
nach der Geburt).

Zu Beginn ist Fressunlust und Teilnahmslosigkeit
zu beobachten. Die Tiere wirken schwerfillig und
sind in der Reaktionsfahigkeit eingeschrankt. Be-
troffene Mutterschafe liegen viel und die Pansen-
aktivitat ist verringert bis aufgehoben. Oftmals ist
diese Erkrankung mit einer Hypokalzamie (Milch-
fieber) vergesellschaftet. Bei Verdacht auf eine
Trachtigkeitstoxikose kann mittels Messung des
Beta-Hydroxy-Buttersiurewertes im Blut durch
den Tierarzt die Diagnose abgesichert werden.

Nicht entsprechend behandelte Tiere liegen in
Folge fest und verweigern jegliche Futteraufnahme.
In diesem Stadium besteht absolute Lebensgefahr
fur die Lammer und das Mutterschaf. Bei der Sek-
tion fallt eine massive Leberverfettung, bei meist
gleichzeitiger Mehrlingstrachtigkeit, auf.

11.3. MaBnahmen bei Trachtigkeitstoxikose

Im frithen Stadium steht die Aktivierung der Pan-
senaktivitat im Vordergrund. Das Tier muss wie-
der zu fressen beginnen und muss sich so viel wie
moglich bewegen. Es ist notwendig, dem Tier kurz-
kettige Kohlenhydrate wie Glukose, Propylenglykol
aber auch Getreideschrot zu verabreichen.

Im fortgeschrittenen Stadium benétigt das Schaf
eine intensive tierdrztliche Behandlung in Form ei-
ner Leberschutztherapie mit Glukose- und Calci-
uminfusionen als Energielieferant, Vitamin B und
Glukokortikoiden.

Achtung: Glukokortikoide kénnen eine vor-
zeitige Geburt auslésen! Dies ist aber bei
Tieren im Endstadium der Trachtigkeit eher
erwilinscht, um das Muttertier zu entlasten.
Tipp: Sobald sich beim Muttertier Milch ab-
melken lasst, kann die Geburt mit guter Pro-
gnose flr die LAmmer eingeleitet werden.

1.1.4. Vorbeugung von Trachtigkeitstoxikose

Treten Fille von Trachtigkeitstoxikose gehauft auf,
ist der Tierbestand in der Regel zu gut gendhrt.

Merke: Nur Tiere mit Fettreserven kénnen
viel Fett in kurzer Zeit abbauen.

Ein weiteres Problem ist der unterschiedliche N&hr-
stoffbedarf von Mittern mit Einlings- und Mehrlings-
trachtigkeit in den letzten beiden Monaten vor der
Geburt. Abhilfe schafft hier eine sonographische Trach-
tigkeitsuntersuchung mit Bestimmung der Anzahl der
Foten zwischen dem 30. und 60. Trachtigkeitstag. Dazu
ist ein zeitlich kontrollierter Bockeinsatz notig.

Mehrlingstrichtige Tiere neigen zur Trachtigkeit-
stoxikose!



Ein vorzeitiges Verbringen der hochtrachtigen Tie-
re in Einzelbuchten bis zur Ablammung, ist nicht
zu empfehlen, da bei Einzelhaltung die Tiere er-
fahrungsgemafB zu wenig Bewegung machen und
weniger fressen.

1.2. Ketose (Azetonamie) bei der Ziege

Die Ketose bei der Ziege hat dieselbe Ursache wie
die Trachtigkeitstoxikose beim Schaf. Bei der Ziege
tritt die Krankheit in der Regel erst nach der Geburt
auf — daflir aber im gesamten Ablauf der Laktation.
Damit dhnelt sich der Verlauf dieser Krankheit je-
nem des Rindes.

Die Diagnosestellung erfolgt heutzutage wie beim
Schaf — mittels Messung der Beta-Hydroxy-Butter-
saure.

1.2.1. Symptome der Ketose

Ziegen fallen unmittelbar nach der Geburt vermehrt
in eine Stoffwechselentgleisung. Im Verhiltnis zur
produzierten Milchmenge fressen die Tiere zu we-
nig. Sie mobilisieren Fettreserven, welche in Folge
zu einer vermehrten Ketonbildung, mit schadlicher
Wirkung flir das Nervensystem, flhrt.
Auffillige Symptome sind:

* rapider Milchabfall

» verminderte bis fehlende Futteraufnahme

» Teilnahmslosigkeit (Apathie)

* selten Krampfe und Muskelzittern

Bei der Sektion des Tieres fallen Veridnderungen,
wie eine vergroéBerte, an den Kanten abgerundete,
helloraune Leber (Fettleber) auf.

1.2.2. MaBnahmen bei Ketose

Im frihen Stadium steht auch hier die Aktivierung
der Pansenaktivitat im Vordergrund. Das Tier muss
wieder zu fressen beginnen und muss sich so viel
wie moglich bewegen. Es ist notwendig, dass das
Tier viele kurzkettige Kohlenhydrate wie Glukose,
Propylenglykol aber auch Getreideschrot aufnimmt.
Im fortgeschrittenen Stadium bendtigt die Ziege
intensive tierdrztliche Behandlung in Form einer
Leberschutztherapie mit Glukose- und Calciumin-
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fusionen als Energielieferant, Vitamin B und Gluko-
kortikoiden.

Jeder Wiederkauer reagiert auf zu rasche Erhdhung
der Kraftfuttergaben,
(Pansenazidose), daher sollte das Futter langsam
angepasst werden.

mit Panseniibersduerung

Abb. 2 | Kraftfuttergaben nur langsam erhéhen

Stoffwechselerkrankungen hiangen oft wechselsei-
tig mit anderen Krankheiten zusammen. So kénnen
sich Ketosen beglnstigend auf die Entstehung von
Euterentzindungen auswirken und Euterentzin-
dungen wiederrum das Auftreten von Ketosen for-
dern. Ahnlich verhilt es sich bei Moderhinke und
Endometritiden.
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In Milchleistungskontrollbetrieben kann man Ketose
auch Uber die Milchleistungskontrollparameter er-
kennen. Es besteht der Verdacht auf Ketose, wenn
der Fett-EiweiB-Quotient deutlich Uber 1,5 ansteigt.

Achtung: Weist die Milch einen tiberdurch-
schnittlich hohen Fettgehalt im Vergleich
zu einem relativ niedrigen EiweiBgehalt auf,
dann besteht die Gefahr fir Ketose.

1.3. Pansenazidose (Panseniibersiuerung)

Pansenazidose entsteht, wenn im Verhiltnis zur
aufgenommenen Menge an strukturierter Rohfaser
(Heu/Stroh) zu viele kohlenhydratreiche Futter-
mittel (z. B. Getreide, Brot, Melasseschnitzel, Mais,
CCM, Biertrebern, Zuckerriben, Kartoffeln, Obst
etc.) aufgenommen werden.

Schafe und Ziegen haben ein empfindliches Pan-
senmilieu, das einen konstanten pH-Wert im leicht
sauren bis neutralen Bereich erfordert. Sinkt der pH-
Wert auf Werte unter 6 ab, so kommt es zur Pansen-
Ubersduerung - der sogenannten Pansenazidose.

1.3.1. Ursachen und Entstehung von Pansenazidose

Kohlehydratreiche Futtermittel werden im Pansen
von den Panseninfusorien und Bakterien als Nahrung
aufgenommen. Gelangen jedoch innerhalb kurzer
Zeit zu viele Kohlenhydrate in den Pansen, kdnnen
diese nicht mehr vollstédndig von den Panseninfuso-
rien verwertet werden. Die Bakterien bilden in ihrem
Stoffwechsel als Nebenprodukt einerseits zu Beginn
noch Fettsdauren, dann Milchsaure. Je mehr Koh-
lenhydrate vorhanden sind, umso mehr Saure wird
gebildet. Hohe Milchsaurewerte im Pansen senken
den pH-Wert und entziehen den Panseninfusorien
deren Lebensgrundlage. Panseninfusorien sterben
ab und Milchsdurebakterien und Clostriedien kén-
nen sich ungehindert vermehren. Diese bilden dann
noch mehr Milchsaure aus den restlichen Kohlehy-
draten. Ein lebensbedrohlicher Teufelskreis beginnt.

Bei Pansen pH-Werten unter 5,5 spricht man von
einer akuten Pansenazidose — die Situation ist le-
bensbedrohlich. Die entziindete Pansenwand wird
fur Gifte durchlassig und diese kénnen in die Blut-

Abb. 3 | Entstehung der Pansentbersiauerung

- schematische Darstellung

bahn einwandern und in Folge auch die Wiande
der BlutgefaBe schadigen, womit der Grundstein
far andere Erkrankungen (z. B. Klauenrehe sowie
Schaden an Herz, Leber und Nieren) gelegt ist. Oft-
mals bewirken diese Sekundarerkrankungen ein
tédlich endendes Organversagen.

1.3.2. Symptome und Verlauf von Pansenazidose

Die leichte Form der Pansenazidose bleibt meist
unbemerkt, wobei die Tiere in der Herde folgende
Symptome aufweisen:

« sehr enges Fett-EiweiB-Verhiltnis (unter 1)

» zeitweise verringerte Futteraufnahme

e vermehrt auftretende Lahmheiten und Euter-

entzindungen
e Durchfall

Bei einem schweren Verlauf der Pansenazidose tre-
ten bei Schafen und Ziegen folgende Merkmale auf:
» Plotzliche Verweigerung jeglicher Futter- oder
Wasseraufnahme
o Zittern mit den Flanken
» Zdhneknirschen
» vollkommener Pansenstillstand
* Durchfall
» erhdhter Puls bei normaler Kérpertemperatur
(unter 39,5 Grad)
» D-Lactat im Blut steigt tber 0,1 mmol/l, Glu-
kose Uber 5,2 mmol/l, L-Lactat Gber 7 mmol/l

DarlUber hinaus liegen die Tiere meist wenige Stun-
den nach Krankheitsbeginn fest und fallen schliel3-
lich ins Koma und verenden.



Bei der Sektion von verendeten Tieren kann man
gelblich-milchiggrauen Pansensaft erkennen und
haufig werden auch Gehirnédeme festgestellt. Bei
der Untersuchung des Harns lasst sich Folgendes
feststellen: Niedriger Harn-pH-Wert, erhdhter Ei-
weiBgehalt, Glukose im Harn sowie Ketonkdrper.

1.3.3. MaBnahmen bei Pansenazidose

Die leichte Form von Pansenazidose erholt sich
meist alleine schon durch die Regulierung der
Kraftfuttermenge. Langfristig missen die Rationen
so geplant werden, dass es zu moglichst kleinen
pH-Schwankungen nach der Kraftfutteraufnahme
kommt. Dies ist mdglich, wenn maoglichst oft am
Tag, kleine Portionen von Kraftfutter geflittert wer-
den und davor viel Raufutter verfittert wird.

Hochgradige Pansenazidosen, wie sie oft nach un-
kontrollierter Aufnahme groBer Mengen an Kraft-
futter oder Brot vorkommen, erfordern eine inten-
sive medizinische Intervention durch den Tierarzt.
Ziel dieser ist einerseits das Anheben des Pansen
pH-Wertes und andererseits der Schutz von GefaB3-
wéanden. Weiters erfolgt mit Hilfe von Infusionen,
die Verdinnung der Giftbelastung in der Blutbahn.

Gelingt es, das Leben des Tiers zu retten, ist zum
Wiederaufbau einer gesunden Pansenflora die Ver-
abreichung von Pansensaft eine der besten Hilfen.
Am Markt sind alternativ Pansenstimulanzien von
verschiedenen Firmen erhéltlich (Pansenstarter,
Florazoon, Bykodigest etc.). Weiters braucht das
Tier ausreichend frisches Wasser — notfalls mittels
Drencher — und reichlich Raufutter. Kraftfutterga-
ben kdnnen nach Normalisierung der Futteraufnah-
me, in langsam steigender Menge und aufgeteilt auf
mehrere Portionen, wieder aufgenommen werden.

VorbeugemaBnahmen: Futterration immer an
Leistung anpassen, Kraftfuttergaben langsam
steigern, keine schnellen Futterumstellun-
gen, ausreichende Menge an qualitativ hoch-
wertigem rohfaserreichem Raufutter anbie-
ten — welches auch tatsachlich verzehrt wird
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2. Mineralstoff-
wechselstdrungen

Bei Schafen und Ziegen gibt es eine Reihe von Mi-
neralstoffwechselstdérungen, die sich negativ auf
die Tiere auswirken.

So kann eine zu geringe Aufnahme von Futterkalk
und ganzjdhrige Stallhaltung unter Ausschluss von
Sonnenlicht bei Mastlammern zu Rachitis fihren.
Diese macht sich durch die Verformung der Ge-
lenksachsen an den Beinen sowie an kugeligen
Knochenauftreibungen bemerkbar.

Auch der Magnesiummangel in der Futterration
kann zur sehr selten vorkommenden Weidetetanie
fihren. Das Krankheitsbild dhnelt dem des Tetanus.
Bezeichnend ist aber, dass in der Regel mehrere
Tiere gleichzeitig betroffen sind. Magnesiumman-
gel tritt vor allem bei jungem Grasaufwuchs (ge-
hauft im Herbst) oder nach Anstrengungen (z. B.
Almabtrieb) auf. In den handelslblichen Kalziumin-
fusionslésungen ist Ublicherweise auch ausrei-
chend Magnesium enthalten, um damit erkrankte
Tiere tierarztlich behandeln zu kénnen.

Ebenso kann es zu Harngries bei Bécken in Folge von
Futterungsfehlern kommen. Und zwar dann, wenn zu
viel Getreide mit zu wenig Futterkalk aufgenommen
wird. Dabei kann es zu Steinbildungen in der Blase
kommen, wodurch die Harnréhre oftmals komplett
verschlossen wird. Ein Harnabsatz ist nicht mehr
moglich und die Tiere verenden an einer zu hohen
Harnstoffkonzentration im Blut. Das Calcium-Phos-
phor-Verhaltnis in der Ration sollte nicht unter 2,5 zu
1liegen. Zusatzlich brauchen Bécke méglichst standig
Zugang zu Viehsalz und Wasser. Durch den dadurch
resultierenden vermehrten Harnabsatz kommt es zur
besseren Spllung der Harnblase und Harnrdhre.

2.1. Hypokalzamie (Gebarparese, Milchfie-
ber, Kalziummangel)

Kalziummangel tritt bei Schafen iiblicherweise vor
der Geburt und bei Ziegen normalerweise nach der
Geburt auf. Typisch dabei ist, dass die Tiere fest-
liegen. Durch zu niedrige Kalziumwerte im Blut fehlt
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das Kalzium in der Muskulatur — wo es ein notwen-
diges Element zur Muskelkontraktion darstellt. Die
Tiere wirken schlafrig und versuchen erst gar nicht
aufzustehen. Dabei fallen die Tiere in ein Koma, wo-
raus sie bei zu spater tierarztlicher Hilfe nicht mehr
erwachen.

2.1.1. Ursachen und Symptome von Hypokalzamie

Ursache fir den Kalziummangel ist einerseits ein
vermehrter Kalziumbedarf bei trachtigen Tieren (Kal-
keinlagerung in den Knochen der LAmmer, hohe Kal-
ziumgehalte der Milch) und andererseits ist es den
Muttertieren nicht so leicht moglich auf den gestei-
gerten Bedarf zu reagieren. Haufiger kommt es auch
bei dlteren Tieren zum Festliegen. Jedoch erkranken
Ublicherweise ausschlieBlich Einzeltiere. Dabei zei-
gen betroffene Tiere Anfangs einen unsicheren Gang,
liegen vermehrt und fressen weniger. Schwierigkei-
ten bereitet ihnen vor allem das Aufstehen. Jedoch
wird die Krankheit meist erst im Stadium des Festlie-
gens bemerkt. Typisch ist auch ein apathisches Ver-
halten. Weitere Merkmale sind die kiihle Kdrperober-
flache der betroffenen Tiere, kihle Klauen, Ohren
und Zitzen. Samtliche Funktionen des Korpers, wo
Muskeltatigkeit bendtigt wird (z. B. Herz-Kreislauf,
Pansenaktivitdat, Entleerung der Harnblase, Extre-
mitadtenmuskulatur, Gebarmutter) werden gesenkt.
Nicht behandelte Hypokalzamien flhren zu verzo-
gerten Geburten mit oft toten LAmmern.

2.1.2. MaBnahmen bei Hypokalzdmie

Liegt das Tier fest und verweigert die Futterauf-
nahme vollstandig, sind kalziumhaltige Infusionen
durch den Tierarzt erforderlich. Sobald das Tier
wieder Futter aufnimmt, kénnen orale Kalziumpra-
parate — wie man sie auch aus der Rinderhaltung
kennt — angewendet werden. Durch die fehlende
Pansenaktivitdt macht die orale Verabreichung von
Kalzium beim appetitlosen Tier keinen Sinn. Zusatz-
lich sollte bei festliegenden Schafen — die kurz vor
der Geburt stehen — die Geburt eingeleitet werden.

Treten in einem Bestand vermehrt Hypokalzdmi-
en auf, sollte circa 8 Wochen bis 1 Woche vor der
Geburt, auf kalziumreiche Mineralstoffmischungen
verzichtet werden. Den der Mechanismus des Kal-

ziumeinbaus und -abbaus in und aus den Knochen
wird von zwei Hormonen gesteuert. Am Ende der
Trachtigkeit sprechen diese Hormone nicht mehr so
gut an. Wird dann auch noch massiv Mineralfutter
eingesetzt, gaukelt man dem Kdrper vor, dass zu viel
Kalzium im Koérper ist — der Mechanismus schaltet
auf Kalziumeinbau in den Knochen. Dadurch wird
der Blutkalziumspiegel noch mehr abgesenkt. Da-
her sollte am Ende der Trachtigkeit wenig bis gar
kein Mineralfutter mehr zugesetzt werden, damit
der Stoffwechsel auf eine Mobilisation von Kalzium
aus den Knochen umschaltet. Lagen einzelne Tiere
bereits im Zeitraum um die letzte Geburt fest, emp-
fiehlt es sich, diesen circa 1 Woche vor dem erwar-
teten Geburtstermin Vitamin D in Form einer Injek-
tion verabreichen zu Lassen (Schafe ca. 2 Wochen
vor dem erwarteten Geburtstermin).

Vorbeugend sollte den trachtigen Tieren also ge-
gen Ende der Trachtigkeit wenig bis keine Mine-
ralstoffmischung gegeben werden und die Tiere
sollten ausreichend mit Vitamin D versorgt wer-
den = Zugang zu Sonnenlicht ermdglichen. Wenn
in Bestdnden das Festliegen ein Bestandsproblem
darstellt, dann sollte in jedem Fall eine Blutanalyse
durchgefihrt werden. Denn die Mineralstoffgehalte
im Blut geben Rickschluss auf das Krankheitsge-
schehen am Betrieb.

Hinweis: Vitamin D spielt bei der Bildung der
Mineralstoffe im Kérper eine wichtige Rolle -
Zugang zu Sonnenlicht ermdglichen

2.2. Kalzinose (Goldhafervergiftung)

Bei der Kalzinose handelt es sich um eine chroni-
sche Vergiftung durch Goldhafer. Diese flhrt zu Ver-
kalkung der Arterienwande, der Lunge und der Nie-
ren sowie der Magenwand. Goldhafer behilt auch
in getrockneter Form im Heu seine giftige Wirkung.

Goldhafer enthilt Wirkstoffe, welche dem kor-
pereigenen Vitamin D3 in der Wirkung gleichen.
Vitamin D3 ist ein wichtiger Mitspieler im Calci-
um-Phosphor-Haushalt. Eine UbermaBige Aufnah-
me von Goldhafer bewirkt eine vermehrte Einlage-
rung von Kalzium im Organismus — in den Arterien,
den Herzklappen, der Lunge und den Nieren.
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Abb. 4 | Goldhafer ist auch als Heu und Silage giftig

2.2.1. Symptome bei Goldhafervergiftung

Die Krankheit beginnt schleichend. Werden die
Schafe und Ziegen Uber lingere Zeit auf Weiden mit
hohem Goldhaferanteil gehalten, zeigen sie anfangs
unspezifische Symptome. Sie fressen manchmal
schlecht und magern ab. Ziegen haben ein struppi-
geres Haarkleid als sonst und geben weniger Milch.
Manchmal gehen die Tiere etwas vorsichtiger oder
steifer als man es von ihnen gewohnt ist. Das Krank-
heitsgeschehen zieht sich oft Gber Monate hin.

Im weiteren Verlauf beginnen die Tiere vorsichtig
zu Trippeln, der Gang wird klamm und steif und die
Ziegen und Schafe zeigen einen aufgekrimmten
Ricken. Die Tiere fressen nur mehr schlecht und
verweilen oft Uber lidngere Zeit auf den Karpalge-
lenken. Sie magern immer mehr ab und zeigen im
fortgeschrittenen Stadium schlieBlich Atemnot und
Herzrhythmusstdérungen (das Herz schlagt ganz
schnell). Bei Ziegen kann man durch das Betasten
der Rippen und der Beinknochen oft schmerzhafte
Knochenaufreibungen splren. SchlieBlich tritt der
Tod durch Nieren-, Herzversagen bzw. Abmagerung
ein. Weiters kommt es bei Goldhafervergiftungen
zu vermehrten Fallen von Hypocalzamie.

2.2.2. Kann die Goldhafervergiftung (Kalzinose)
behandelt werden?

Nein. Eine Therapie der Goldhafervergiftung ist
nicht moglich. Die einzige Moglichkeit diese Krank-
heit in den Griff zu bekommen ist, kein Heu, Gras
oder Silage von Flachen mit hohem Goldhaferbe-
satz zu verflttern.

3. Krankheiten durch Mangel an Spurenelementen

3. Krankheiten durch
Mangel an Spuren-
elementen

3.1. Vitamin E-/Selenmangel (WeiBmuskel-
krankheit)

Andere Bezeichnungen fir Selenmangel: Nutritive
Muskeldystrophie, Selen-Vitamin E-Defizit, enzoo-
tische Muskeldystrophie, engl.: Stiff lamb disease,
white muscle disease

Da die Symptome vom Vitamin E-Mangel und
Selenmangel anndhernd gleich sind, hat man die
beiden Mangelzustidnde unter einer einheitlichen
Krankheitsbezeichnung zusammengefasst,
lich der WeiBmuskelkrankheit oder nutritiven Mus-
keldystrophie (NMD).

nam-

Beim Vitamin E bzw. Selenmangel handelt es sich
um eine Muskelerkrankung bei jungen LAmmern und
Kitzen durch Degeneration der quergestreiften Mus-
keln. Selenmangel kommt aufgrund der niedrigen
Selengehalte in den Béden nicht nur in Osterreich
vor, sondern ebenso in gesamt Mitteleuropa. Die
Krankheit fihrt bei Limmern und Kitzen immer wie-
der zu Todesfallen oder verminderten Wachstums-
leistungen. Friihembryonale Verluste sind méglich.

3.1.1. Funktionen von Vitamin E und Selen im Kérper

Selen als Spurenelement und Vitamin E als Radikal-
fanger sind wichtige Bausteine fiir die Erhaltung der
Kérperfunktionen. Vitamin E ist fir die Stabilisie-
rung der Zellmembranen im Kdrper mit verantwort-
lich und bindet freie Radikale, welche die Zellwande
von Korperzellen angreifen und zerstéren kénnen.
Selen ist Baustein fir ein Enzym, welches freie Ra-
dikale abzupuffern vermag. Diese als Radikale be-
zeichneten Giftstoffe, wirken gewebszerstérend auf
viele Korperzellen, so auch auf die Muskelzellen.

Fehlt Vitamin E oder Selen, kdnnen gewebszersto-
renden Stoffe nicht ausreichend gebunden wer-
den. Gewebeschiden in den groBen Muskelpartien
(&hnlich einem Muskelkater) sind die Folge.



3. Krankheiten durch Mangel an Spurenelementen

3.1.2. Symptome von Vitamin E-/Selenmangel

Das charakteristische Krankheitsbild eines Selen-
bzw. Vitamin E-Mangels zeigt sich vor allem bei
den Lammern in Form von Bewegungsstérungen,
Lebensschwache und Schmerzen in den Skelett-
muskeln. Bei den Muttertieren in verminderten Ab-
lammzahlen.

Bei der Erkrankung unterscheidet man eine kon-
genitale (=angeborene) Form sowie eine Spatform.
Bei der kongenitalen Form weisen bereits die MUt-
ter zu geringe E-Selenwerte im Blut auf.

Symptome bei der angeborenen Form:
» Totgeburten
* Geburt lebensschwacher Lammer
e La&mmer sind nicht in der Lage aufzustehen
und sich aufrecht zu halten
» geschwichte Nackenmuskulatur
« verminderter Saugreflex

Hinterhandschwéache, Verweilen in hunde-
sitzartiger Stellung

» schnellere Atmung

Herzrhythmusstérungen (unregelmafBiger

Herzschlag erkennbar)

Symptome bei der entwicklungsbedingten Form
meist ab dem 3. Lebensmonat
» schleichend fortschreitender Verlauf
« hdufig sind sehr gut entwickelte Tiere be-
troffen
» schwankender Gang, torkeln
langes Liegen,

unnatdrlich

Haltung

» aufgekrimmter Ricken (SchmerzduBerungen
bei Berlhrung)

e LAmmer fressen bis zum Verenden annidhernd

hundesitzartige

normal
* im Lendenbereich schmerzhafte, geschwolle-
ne Muskulatur
» Atemnot und schnelle Atmung, wenn Zwerch-
fell- und Brustmuskeln mitbetroffen sind
in fortgeschrittenem Stadium: braun verfarb-
ter Harn, Herzrhythmusstdrungen
* allgemeiner korperlicher Verfall,
Tod

Festliegen,
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3.1.3. Diagnose von Vitamin E-/Selenmangel

Wenn auch das klinische Erscheinungsbild die
Krankheit oftmals vermuten lasst, sichert die Selen-
bestimmung im Blut den Verdacht ab. Differenzial-
diagnostisch ist auch an chronische Kupfervergif-
tung (altere Tiere), Kupfermangel, Kobaltmangel,
Vitamin-B1-Mangel, Rachitis, Gelenksentzindun-
gen, Listeriose (dltere Tiere), Tetanus oder Lebere-
gelbefall (altere Tiere) zu denken.

3.1.4. MaBnahmen bei Vitamin E-/Selenmangel

Akut erkrankte Tiere sind mittels E-Seleninjektio-
nen oder oralen E-Selengaben unter zusatzlicher
Anwendung von Schmerzmitteln zu behandeln.
Grundsatzlich sollten die E-Selengehalte in den
Bestanden kontrolliert und gegebenenfalls mittels
entsprechender oraler E-Selengaben in der Form
einer entsprechenden Mineralstoffmischung subs-
tituiert werden.

Sehr gut bewahrt hat sich die prophylaktische, ora-
le Verabreichung eines Vitamin E-Selen-Préaparates
an alle Lammer und Kitze am ersten Lebenstag.
0,5 - 1,5 mg Selen bzw. 300 - 450 I.E. Vitamin E (ein-
malige Gabe!!!)

3.2. Kupfermangel (swayback)

Kupfermangel kommt bei Schafen selten, bei Ziegen
haufiger vor. Hohe Zink-, Molypten- und Schwefel-
gehalte im Futter senken die Kupferaufnahme aus
dem Darm. Deshalb kommt Kupfermangel in ehe-
maligen Bergbaugebieten, wo die oben genannten
Stoffe oft aus der Tiefe an die Oberflache gebracht
wurden, immer wieder vor.

3.2.1. Funktionen von Kupfer im Koérper

Kupfer ist Bestandteil der Myelinscheiden von Ner-
venbahnen. Leidet das Muttertier unter Kupfer-
mangel, ist die Ausbildung von Hirn und Riicken-
markscheide des Lammes oder Kitzes bereits im
Mutterleib beeintrichtigt. Die Folge ist eine ge-
storte Reizweiterleitung, wodurch vor allem das
betroffene Jungtier an den Hinterbeinen gelahmt
erscheint. Dieses Erscheinungsbild tritt sowohl un-



mittelbar nach der Geburt, wie auch erst bei einem
Alter von mehreren Wochen auf. Weiters ist Kup-
fer ein Baustein von wichtigen Enzymen, welche
far die Bildung und Ausreifung der roten Blutkor-
perchen, flir den Eisenstoffwechsel sowie fir die
Reifung der weiBen Blutkérperchen zustandig sind.
Ausreichende Zufuhr von Kupfer ist daher wichtig,
um Abmagerung, Blutarmut und Infektanfilligkeit
sowie Gehirnschaden bei den Tieren zu verhindern.

3.2.2. Kupfermenge fiir kleine Wiederkauer

Bei Schafen sollte die tagliche Ration 6 mg pro kg
Trockensubstanz der Gesamtration betragen. Die
téglich aufgenommene Kupfermenge darf die obe-
re Grenze von 10 mg/kg TS langerfristig nicht liber-
schreiten.

Ziegen bendétigen taglich etwa 10 mg Kupfer pro
kg Trockensubstanz gemessen an der Gesamtra-
tion. Diese Menge entspricht in etwa dem Bedarf
von Rindern. Ziegen benétigen also im Vergleich
zum Schaf mehr Kupfer, auch die Kupfertoleranz
ist héher. Bei gemeinsamer Haltung von Ziegen mit
Schafen ist das zuséatzliche Anbringen von Rinder-
lecksteinen in gr6Berem Abstand zum Boden an-
zuraten.

GroBere Kupfermengen finden sich in Pflanzen, die
auf Schiefer-, Kalk-, L&ss-, Gneis- und Basaltbdden
wachsen. Es ist zu beachten, dass die Kupferge-
halte mit dem Absinken des Rohproteingehaltes
der Pflanzen ebenfalls absinken, d. h. je alter das
Futter ist, umso weniger Kupfer ist darin enthal-
ten. Reich an Kupfer sind Bierhefe und Extrakti-
onsschrote (z. B. von Soja und Sonnenblumen). So-
jaextraktionsschrot enthdlt z. B. durchschnittlich
20 bis 40 mg/kg TS. Geringe Kupfergehalte findet
man deshalb auf Moor-, Granit-, Porphyr- und Sy-
renitbdden. Riben bzw. Ribenblattsilagen weisen
einen besonders niedrigen Gehalt an Kupfer auf,
Getreide ebenfalls.

3.2.3. Symptome von Kupfermangel
Allgemein ist Kupfermangel gekennzeichnet durch

eine Storung der Ausbildung des Gehirns bei den
neugeborenen LaAmmern und Kitzen. Bei alteren

3. Krankheiten durch Mangel an Spurenelementen

Tieren kommt es zu eher unspezifischen Reak-
tionen: Die Tiere verlieren an Gewicht, die Wolle
bzw. das Haarkleid wird struppig und spréde, die
Tiere zeigen Fruchtbarkeitsstérungen und bei einer
Sektion ldsst sich eine Knochenmarkschadigung
erkennen. Ein chronischer Mangel bleibt oft Uber
lange Zeit unbemerkt. Die sich entwickelnde Ana-
mie (Blutarmut) bei den Mutterziegen und Mutter-
schafen wird oft Ubersehen.

Bei neugeborenen Ldmmern und Kitzen wirkt sich
Kupfermangel besonders schlimm aus. Wenn die
Muttertiere wahrend der zweiten Trachtigkeitshalf-
te unter einem starken Mangel leiden, kann sich
das Gehirn nicht richtig entwickeln und bildet nur
eine weilBe Substanz aus. Das Mark der Gehirnhalf-
ten verflUssigt sich — das charakteristische Bild
des Kupfermangels entsteht. Auch beim Kupfer-
mangel bemerkt man hauptsdchlich zwei Formen
— die Frihform und die Spatform.

Symptome bei der Friihform des Kupfermangels:
Der Kupfermangel besteht bereits beim Mutter-
tier, wodurch die LaAmmer bei der Geburt bereits
schwerste Gehirnmissbildungen aufweisen.

Erkennbar sind diese durch:

» Saugschwiche

« schlaffe Lahmungen der GliedmaBen bis Festliegen

* Tod nach kurzer Zeit

* bei Sektion: Hirnédeme, Hohlraume im Hirn
feststellbar

» gelatineartige Erweichungsherde bis totale
Verflissigung der Hirnhalften

Spatform (Sway back, Enzootische Ataxie):

Der Kupfermangel entsteht bei den Jungtieren erst
nach der Geburt. Dabei entstehen Schaden am RU-
ckenmark - eine Entmarkung des RiUckenmarks
folgt. Wahrend den ersten 2 Lebenswochen zeigen
die Tiere gutes Wachstum, gute Sauglust und sind
generell unauffallig.

Danach bemerkt man erste Symptome:
* zunehmend Schwache in der Hinterhand
* seitliches Wegbrechen des Hinterteils
* Unsicherheit beim Gehen
« schwanken, einknicken der Hinterhand

"



4. Vergiftung mit Spurenelementen

Diese Tiere fressen sehr gut und sterben auch
nicht, haben jedoch immer wieder Koordinations-
stérungen mit Wegbrechen der Hinterhand, wo-
durch sie in der Herde zurlickbleiben.

3.2.4 Diagnose des Kupfermangels

Eine zuverldssige Diagnose ist aus heutiger Sicht nur
durch Bestimmung des Kupferwertes in der Leber
moglich. Hierzu bleibt einerseits die Moglichkeit einer
Leberbiopsie und die Untersuchung der Leber eines
geschlachteten oder verendeten Tieres (da es sich
um eine Folge von fltterungsverursachten Herdener-
krankungen handelt). Die Messung des Blut-Kupfer-
gehaltes ist nicht ausreichend aussagekraftig.

Eine Blut-Plasma Konzentration von
< 5 mykromol/L kdnnen einen Hinweis auf ein
Mangelgeschehen geben. Kupferwerte in der Leber
< 10 mg/kg (optimal ware 30 bis 120 mg/kg FS)
stellen einen sicheren Kupfermangel dar.

Kupfer

3.2.5. MaBnahmen bei Kupfermangel

Oft macht eine Behandlung bei klinisch erkrankten
Tieren wenig Sinn, da bereits irreversible Nerven-
schadigungen vorliegen. Wichtig erscheint die Erho-
hung der Kupfergaben bei der gesamten restlichen
Herde. Bei klinisch erkrankten Ldmmern und Kitzen
kann eine einmalige, orale Gabe von 10 bis 20 ml einer
1-prozentigen Kupfersulfatlésung versucht werden.
Diese sollte nach vier Wochen wiederholt werden.

Kupfermangel ist nahezu immer ein Bestandspro-
blem. Um die Ursachen genau herausfinden zu kén-
nen, ist eine Untersuchung des Grundfutters auf Kup-
fer, Molybdan und Schwefelgehalte mdoglich (AGES
Linz). Bei Werten unter 5 mg/kg Trockensubstanz im
Grundfutter sollte kupferhaltiges Kraftfutter (z. B.
Sojaextraktionsschrot,
schrot) zugesetzt werden (v. a. bei Ziegen) oder gezielt
mit einem kupferhaltigen Mineralfutter (tégliche Auf-
nahme: 2 g pro 10 kg Kérpermasse mit Gehalten von
circa 0,5 g pro kg Trockensubstanz) zugefuttert wer-
den. Bei ausgewogener Fltterung der Schafe kommt
es nur in seltenen Fallen zu einem Kupfermangel. Hier
kann Uber einen gewissen Zeitraum auf Rinder-Mine-
ralstoffmischungen zurlckgegriffen werden.

Sonnenblumenextraktions-
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4. Vergiftung mit
Spurenelementen

Selen und Kupfer sind nicht nur wichtige Spuren-
elemente, bei Uberversorgung wirken diese Mine-
ralstoffe giftig auf den Organismus. Deshalb missen
bei Behandlung von Selenmangel oder Kupferman-
gel immer die oberen Grenzwerte beachtet wer-
den, damit es zu keiner Vergiftung kommt. Eine
der haufigsten Vergiftungen beim Schaf sind Kup-
fervergiftungen, welche im nachfolgenden Kapitel
naher erldutert wird.

4. Kupfervergiftung

Wie bereits im vorangegangenen Kapitel beschrie-
ben, sind besonders Schafe in Bezug auf die Kup-
ferversorgung sehr intolerant. Sie haben einen nied-
rigeren Bedarf. Das Uberschissige Kupfer wird tber
Monate in der Leber gespeichert, dadurch kann es
schneller zu einer Uberversorgung kommen.

Zu Kupfervergiftungen in der Schafhaltung kommt
es beim Einsatz von Ké&lber-Milchaustauschern
oder Kalber-Kraftfutter bei LAmmern sowie bei der
Verwendung von Lecksteinen bzw. Mineralstoffmi-
schungen fur Rinder.

Akute Kupfervergiftung

Bei Lammern reicht eine einmalige Gabe von
25 mg/kg Korpergewicht aus, um akute Vergif-
tungserscheinungen hervorzurufen. Bei ausge-
wachsenen Schafen kommt es ab einer Menge
von 120 bis 130 mg/kg Korpergewicht zur akuten
Vergiftung. Erste Symptome zeigen sich durch
vermehrtes Speicheln, vereinzelt kénnen Lammer
erbrechen, kurz danach zeigen die Tiere einen zu-
erst noch grinlichen, spater blutig-rostbraunen
Durchfall und Koliken. Die Tiere zeigen rasch eine
allgemeine Schwéache und verenden innerhalb von
wenigen Stunden.

In der Praxis kommen leider Magnesiuminfusionen
und oral verabreichtes Magnesiumoxid oft zu spat.



Chronische Kupfervergiftung

Bei Schafen bewirkt bereits eine geringe Uberdo-
sierung von Kupfer (mehr als 12 mg Kupfer/kg TS) in
der Ration Uber mehrere Wochen chronische Ver-
giftungserscheinungen. Oft sind Stress, Krankheit
oder rasche Futterumstellung leberbelastend und
fUhren zu vermehrter Zerstdérung von Leberzellen.
Dadurch gelangt Kupfer vermehrt in den Blutkreis-
lauf und zerstort die roten Blutkdrperchen. Bei Zie-
gen flUhrt erst eine tagliche Aufnahme von mehr
als 50 mg/kg TS Uber einen langeren Zeitraum zur
chronischen Vergiftung.

Weitere mégliche Ursachen von Kupfervergiftungen:
» Gras, Heu, Silage von Flachen in Weinplantagen
» Gras, Heu, Silage von Fliachen mit Schweine-

gllle-DUngung

* Biertreber aus Kupferkesseln
e Trinkwasser aus Kupferrohren
 fehlerhaft behandelter Kupfermangel
» Klauenbader mit Kupfersulfat

41.1. Symptome bei Kupfervergiftung

Unspezifische Symptome bei chronischer Kupferver-
giftung (haufigste Form):
e vor allem é&ltere Tiere (ab 2 Jahre) weisen
brichiges Fell/Haarkleid auf
+ allgemein hdhere Infektionsanfalligkeit
« unzufriedenstellende Tageszunahmen bei den
Lammern und Kitzen trotz guter Futterauf-
nahme
* Fruchtbarkeitsstdérungen bei den Muttertieren
(vermehrt Einlinge, Aborte, lebensschwache
Lammer/Kitze)

Kupferspezifische Symptome bei chronischer Kupfer-
vergiftung (hdmolytische (=blutzerstérende) Phase)
 oft durch Stress hervorgerufen
+ 1 bis 3 Monate nach Beginn der Uberdosierung
* braun verfarbtes Blutplasma, Zerstérung von
Leberzellen und Blutzellen (v. a. rote Blutkor-
perchen), wodurch ein roter Blutfarbstoff im
Blutserum sichtbar wird
* Harn kann braunrot verfarbt sein
* Gelbsucht (Gelbverfarbung der Schleimhaute
sichtbar) — Folge der Leberschadigung

4. Vergiftung mit Spurenelementen

* Tiere fressen schlecht, sind apathisch

» gesteigerte Atem- und Herzfrequenz

* bei Blutuntersuchung werden erhdhte Nieren-
werte festgestellt

* bei Sektion ist eine kupferfarbene Leber zu
sehen

* Uberlebende Tiere leiden oft an Leberzirrhose,
chronischer Abmagerung, eventuell ,Sonnen-
allergie” (=Photodermatitis)

41.2. MaBnahmen bei Kupfervergiftung

Bei Feststellung von Symptomen, die auf eine
mogliche akute oder chronische Kupfervergiftung
hinweisen, sollten andere Ursachen wie: Durchfall
Leberegelbefall, Kobaltmangel bzw. Vitamin E und
Selenmangel ausgeschlossen werden.

Weist das Laborergebnis einer Leberprobe auf
Kupfervergiftung hin, sollte man sich auf die Ursa-
chenforschung konzentrieren und diese ausschal-
ten. Eine Behandlung von Kupfervergiftungen bei
Schafen und Ziegen im eigentlichen Sinn ist unmaog-
lich.

Um sich gegen mogliche Mischfehler durch einen

Futtermittelhersteller abzusichern, sind Rick-

stellproben einzelner Futtermittellieferungen an-
zuraten.
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5. Kontaktadressen

5. Kontaktadressen

Tiergesundheitsdienst Burgenland

RusterstraBe 135

7000 Eisenstadt

Tel.: 02682/600-2475

post.tgd@bgld.gv.at
www.burgenland.at/themen/agrar/tiergesund-
heitsdienst/

Tiergesundheitsdienst Niederdsterreich
Tor zum Landhaus, Stiege B
RennbahnstraBe 29

3109 St. Polten

Tel.: 02782/84109

office@noe-tgd.at

www.noe-tgd.at

Tiergesundheitsdienst Oberdsterreich
Bahnhofplatz 1, 4021 Linz

Tel.: 0732/77 20-142 33
tgd.post@ooe.gv.at

www.ooe-tgd.at

Tiergesundheitsdienst Steiermark
Friedrichgasse 11

8010 Graz

Tel.: 0316/877-5593
office@stmk-tgd.at
www.stmk-tgd.at

Gesundheitsdienst fiir Nutztiere fiir Kirnten
Kirchengasse 43 / 4.0G

9020 Klagenfurt

Tel.: 0463/446866

gdn.kaernten@ktn.gv.at
www.tiergesundheit.ktn.gv.at

Tiergesundheitsdienst Salzburg
Fanny-von-Lehnert-Stral3e 1
5020 Salzburg

Tel.: 0662/8042-3620
tgd-s@salzburg.gv.at
www.tgd-salzburg.at

Tiergesundheitsdienst Tirol
Wilhelm-Greil-StraBe 17
6020 Innsbruck

Tel: 0512/508-7772
tgd@tirol.gv.at
www.t-tgd.at

Tiergesundheitsdienst Vorarlberg
RémerstraBe 15

6900 Bregenz
Tel.:05574/511-25212
norbert.greber@vorarlberg.at

Osterreichischer Bundesverband fiir Schafe und Ziegen
Dresdner StraBBe 89/B1/18

1200 Wien

Tel.: 01/334 17 21-40

office@oebsz.at

www.oebsz.at
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No6. Landeszuchtverband fiir Schafe und Ziegen
Ing. Johann Hoérth

LinzerstralBe 76

3100 St. Polten

Tel.: 050/259-46900 - 46903

Fax: 050/259-46999

schafzucht@lk-noe.at

www.schafundziege.at

Landesverband fiir Schafzucht und -haltung 00
Matthias Pleschberger

Auf der Gugl 3

4021 Linz

Tel.: 050/6902-1313, 1317, 1339

Fax: 050/6902-1360

office@schafe-ooe.at

www.schafe-ooe.at

Landesverband fiir Ziegenzucht und -haltung
Oberdsterreichs

Josef Stockl

Auf der Gugl 3

4021 Linz

Tel.: 050/6902-1448

Fax: 050/6902-91448

office@ziegenland.com

www.ziegenland.com

Salzburger Landesverband fiir Schafe und Ziegen
DI Bernhard Rinnhofer

SchwarzstraBe 19

5020 Salzburg

Tel.: 0662/870571-257

Fax: 0662/870571-323

sz@lk-salzburg.at
www.schafe-ziegen-salzburg.at

Tiroler Schafzuchtverband e.V.
Ing. Johannes Fitsch

Brixner Straf3e 1

6020 Innsbruck

Tel.: 059/292-1861

Fax: 059/292-1869
schaf.tirol@lk-tirol.at
www.bergschafetirol.com

Tiroler Ziegenzuchtverband e.V.
Johann Jaufenthaler

Brixner StraBe 1

6020 Innsbruck

Tel.: 059/292-1863

Fax: 059/292-1869
johann.jaufenthaler@lk-tirol.at
www.tiroler-ziegenzuchtverband.at

Vorarlberger Schafzuchtverband
Christian Langle

MontfortstraBe 9-11

6900 Bregenz

Tel.: 05574/400362
vszv@gmx.at



Vorarlberger Ziegenzuchtverband
Claudia Natter

Quadernweg 1

6712 Thiringen

Tel.: 0676/7649676
claudia.natter@gmail.com

Schaf- und Ziegenzuchtverband Burgenland
DI Daniela Héller

Esterhazystral3e 15

7000 Eisenstadt

Tel.: 02682/702-503

Fax: 02682/702-590
daniela.hoeller@lk-bgld.at

Steirischer Schaf- und Ziegenzuchtverband eGen
Siegfried Illmayer

Industriepark-West 7

8772 Traboch

Tel.: 03833/20070-34

Fax: 03833/20070-31

schafe-ziegen@lk-stmk.at
www.schafe-stmk-ziegen.at

6. Fachliteratur

6. Fachliteratur

Schaf- und Ziegenzuchtverband Kirnten
Ing. Heinz Jury

Museumgasse 5

9020 Klagenfurt

Tel.: 0463/5850-1531

Fax: 0463/5850-1519
daniela.kohlweg-sgonz@lk-kaernten.at

HBLFA Raumberg-Gumpenstein

Abt. Schafe und Ziegen

Dr. Ferdinand Ringdorfer

Raumberg 38

8952 Irdning

Tel.: 03682/22451-280

Fax: 03682/22451-210
ferdinand.ringdorfer@raumberg-gumpenstein.at
www.raumberg-gumpenstein.at

Vom Osterreichischen Bundesverband fiir Schafe und Ziegen — auch zum Download unter www.oebsz.at

Schaf- und Ziegenrassen in Osterreich
Zichterhandbuch fur Schafe und Ziegen
Wirtschaftlichkeit in der Schafhaltung

Haltung von Ziegen im Laufstall
Tiergesundheit bei Schaf und Ziege
* Teil 1: Anatomie
+ Teil 2: Parasiten

O O O OO0 0O o o

+ Teil 3: Klauenpflege und Klauenprobleme

« Teil 4: Stoffwechselerkrankungen
e Teil 5: Durchfallerkrankungen

* Teil 6: Eutergesundheit

+ Teil 7: Geburt und Geburtshilfe

Wirtschaftlichkeit in der Milchziegenhaltung
Fltterung von Schafen und Ziegen zur Milcherzeugung
Fltterung von Schafen und LAmmern zur Qualitatslammerzeugung

« Teil 8: Ausfallursachen bei Limmern und Kitzen

* Teil 9: Zoonosen und Biosicherheit

* Teil 10: Spezielle ausgewidhlte Krankheiten

Weitere Literatur

o Schafe und Ziegen aktuell, Fachzeitschrift fir Schaf- und Ziegenhalter, Leopold Stocker Verlag
Schafhaltung heute, Ferdinand Ringdorfer, Armin Deutz, Johann Gasteiner, Leopold Stocker Verlag

o
o Leitfaden Tierwohl Schaf und Ziege, Bio Austria
o

Stallbau fiir die Biotierhaltung Schafe, Osterreichisches Kuratorium fiir Landtechnik und Landent-

wicklung

15



Osterreichischer
Bundesverband
fur Schafe

und Ziegen

Osterreichischer Bundesverband
fiir Schafe und Ziegen (0BSZ)

Dresdner StraBe 89/B1/18, 1200 Wien
Tel.: +43 (0) 1 334172140
office@oebsz.at, www.oebsz.at



