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SAMENVATTING

In dit artikel wordt een uitbraak van acute kalversterfte tengevolge van hypomagnesiémie beschreven. Het be-
trof een bedrijf met voornamelijk dikbilrunderen waarbij de kalveren koemelk via de emmer toegediend kregen.
De waarschijnlijkheidsdiagnose werd per exclusionem gesteld en nadien met laboratoriumonderzoek bevestigd.
Wanneer acute kalversterfte het probleem is, mag deze minder frequent gediagnosticeerde aandoening zeker niet
vergeten worden bij het opstellen van de differentiaaldiagnose.

ABSTRACT

In this article, an outbreak of sudden death in bucket reared calves, due to hypomagnesemia
is described. The cattle population on the farm mainly consisted of Belgian blue calves, which
were fed whole milk. The diagnosis was made per exclusionem and was confirmed by laboratory
investigations afterwards. This rarely diagnosed disorder should not be forgotten when the diffe-
rential diagnosis of sudden death in calves is made.

INLEIDING

Acute sterfte bij kalveren is een weinig voorko-
mend probleem, zeker wanneer het groepsuitbraken
betreft. Clostridium perfringens enterotoxemie en
witte spierziekte zijn de meest waarschijnlijke oorza-
ken. Toch kunnen ook andere oorzaken aan de basis
van het probleem liggen. Het stellen van een correcte
diagnose is dikwijls moeilijk. In veel gevallen komt
de in consult geroepen dierenarts niet verder dan een
waarschijnlijkheidsdiagnose, die naderhand niet al-
tijd bevestigd kan worden.

Bovendien moet er een duidelijk onderscheid ge-
maakt worden tussen acuut gestorven kalveren en
dood gevondenkalveren. Indien het zoogkalveren be-
treft die ver van huis op een weide lopen, dan kan dat
onderscheid lang niet altijd met zekerheid gemaakt
worden.

ANAMNESE

De Buitenpraktijk van de faculteit Diergeneeskun-
de werd in mei 2000 door de praktiserende dierenarts
in consult geroepen voor een probleembedrijf waar

abnormaal veel acute sterfte bij de kalveren voor-
kwam. Het betrof een bedrijf met hoofdzakelijk
dikbilrunderen van het Belgisch Witblauwe ras. Er
waren een veertigtal voorjaarskalvingen. Negentig
procent van de koeien werd viakeizersnede verlost.

In 1999 waren er 5 kalveren zonder voorafgaande
symptomen plotseling gestorven. Ook dit jaar waren
reeds 5 kalveren op gelijkaardige wijze gestorven.
Het betrof telkens kalveren van ongeveer 3 weken
oud. Daarnaast waren er dit jaar ook nog eens 3 kalve-
ren van ongeveer 3 maanden oud plotseling gestorven
na chronische diarreeproblemen.

De kalveren kregen binnen de 24 uur na de geboor-
te 4 liter colostrum toegediend. De veehouder be-
schikte over een voldoende hoeveelheid diepvries-
biest. Nadien werd op koemelk overgeschakeld van
oudmelkte koeien met een te hoog celgetal. De kalve-
ren kregen 2 maal per dag 2 liter melk. Vanaf de twee-
de levensweek kregen de kalveren ook hooi, kalver-
korrel en water ter beschikking.

Onmiddellijk na de geboorte kregen de kalveren
twee injecties met een vitaminepreparaat: enerzijds
vitamine A enD, anderzijds vitamine E en selenium.
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Het prepartum rantsoen van de koeien bestond uit-
sluitend uit ruwvoer: 20 kg bieten, 10 kg mais, 8 kg
voordroogkuil, 3 kg hooi en stro ad libitum. Na de kal-
ving kregen de koeien naast de bieten, hooi en stro 15
kgmais, 15kg voordroogkuilen 2 tot 5 kg krachtvoer.

De hygiéne op het bedrijf en de huisvesting van de
koeien waren in orde.

VOORAFGAANDE ONDERZOEKEN EN MAAT-
REGELEN

Voorafgaand aan het bedrijfsbezoek werden er
door de bedrijfsdierenarts reeds een aantal onderzoe-
ken aangevraagd. Bij 2 kalveren die acuut gestorven
waren op een leeftijd van ongeveer 3 weken, werd een
autopsie uitgevoerd waarbij een hemorragische ente-
ritis van de dunne darm werd vastgesteld. Bij bacterio-
logisch onderzoek kon Clostridium perfringens ge-
isoleerd worden. Het onderzoek naar rotavirus en
Cryptosporidium parvum was negatief verlopen. Bij
¢én van de kalveren werden Eimeria spp. in de mest
gevonden.

Aansluitend op deze diagnose werd besloten de
kalveren te vaccineren: ieder kalf kreeg 2 injecties
Miloxan (Merial) met een maand tussentijd. Niette-
genstaande deze preventieve maatregel stierf nog een
kalf van 3 weken oud op dezelfde wijze. Bij autopsie
werd Clostridium perfringens geisoleerd.

Mestonderzoek van een aantal 3 maanden oude
kalveren met chronische diarreeproblemen en slechte
groei verliep negatief op Cryptosporidium parvum en
positief op Eimeria spp. Behandeling van de kalveren
met toltrazuril (Baycox, Bayer) verergerde de situa-
tie; de kalveren verloren hun eetlust, werden lusteloos
en3kalveren stierven. Bij één van deze kalveren werd
een autopsie uitgevoerd waarbij er een enteritis werd
vastgesteld. Bloedonderzoek van de betrokken kalve-
ren leverde niets op: licht verhoogde calcium- en nor-
male magnesiumgehalten.

KLINISCH ONDERZOEK

Bij hetbezoek aan hetbedrijf waren er juist 2 kalve-
ren van ruim 2 maanden oud acuut gestorven. De ove-
rige kalveren leken klinisch volledig gezond. Bij de
oudere kalveren was een aantal “slijters” aanwezig.
Autopsie van de 2 gestorven kalveren leverde geen
extra gegevens op: er werden een lichte gastro-enteri-
tis en een beperkte spierdegeneratie vastgesteld.
Onderzoek van de mest en de darmlymfeklieren ver-
liep negatief.

L
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DIFFERENTIAALDIAGNOSE

Bij de differentiaaldiagnose van meerdere acute
sterften bij jonge kalveren dient gedacht te worden aan:

Clostridium perfringens enterotoxemie
Intoxicatie

Witte spierziekte (Vitamine E- en/of selenium-
gebrek)

Magnesiumdeficiéntie

Kopertekort

Strongyloides papillosus infectie

Verblikseming, elektrocutie, trauma

DIAGNOSE

Per exclusionem werd de diagnose “magnesiumte-
kort” gesteld. De bevestiging van een dergelijke diag-
nose kan verkregen worden door het magnesiumge-
halte bij de dieren te bepalen. Bij dode dieren kan dit
gebeuren door onderzoek van het oogkamervocht, bij
levende dieren door onderzoek van de urine. Het mag-
nesiumgehalte in het bloed kan, vooral bij dieren met
duidelijke tetaniesymptomen, nog normaal en zelfs
verhoogd zijn door lekkage van magnesium uit de
spiercellen naar de bloedbaan.

Door de bedrijfsdierenarts werd urine genomen
van een aantal atrandom gekozen kalveren: het betrof
zowel kalveren van enkele weken als van enkele
maanden oud. Er werden in alle stalen zeer lage mag-
nesiumgehalten gevonden: voor urine worden de vol-
gende normen aangehouden: >8 mmol/liter: ruim; 4-8
mmoV/liter: voldoende; 1-4 mmol/liter: onvoldoende;
< Immol/liter: ernstig tekort (handleiding minerale-
nonderzoek bij rundvee in de praktijk; CVB, 1996).
Bij de betrokken kalveren werden de volgende gehal-
ten in de urine aangetroffen: 0,57, 0,33, 3,81, 0,0,
0,66, 0,24 mmol/liter.

THERAPIE

Er werd voorgesteld om curatief onmiddellijk alle
kalveren parenteraal te behandelen met een calci-
um/magnesium preparaat (1 ml/ kg LG calcii-boroglu-
conas SC, Eurovet). Bij hypomagnesi€émie, zowel bij
koeien als bij kalveren, komt soms simultaan ook hy-
pocalcemie voor (Blood en Radostits, 1989d). Daar-
naast werden de volgende preventieve maatregelen
voorgesteld: (1) Inplaats vankoemelk kunstmelk ver-
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schaffen; deze wordt namelijk gesupplementeerd met
magnesium. (2) Indien toch verder koemelk verstrekt
wordt, moet die met magnesium gesupplementeerd
worden (MgO: 1 tot 5 gram per kalf per dag). (3)
Eventueel kunnen bodemstalen en grasstalen van de
weiden genomen worden om na te gaan of er al dan
niet voldoende magnesium aanwezig is. Op basis
hiervan kunnen, rekening houdend met eventuele an-
dere interfererende mineralen, zoals kalium, en met
het eiwitgehalte van het gras, de nodige mineralen ge-
strooid worden. Zowel kalium als ammoniak oefenen
een negatieve invloed uit op de resorptie van voeder-
magnesium.

Drie weken na de oorspronkelijke analysen werd
nogmaals magnesium bepaald in de urine van 3 kalve-
ren. De kalveren bleven het slecht doen niettegenstaan-
de de supplementatie. Bij deze analysen werden 0,0,
0,4 en 0,0 mmol/l gevonden, dus opnieuw veel te laag.

DISCUSSIE

Aangezien de diagnose per exclusionem werd ge-
steld, wordt eerst wat dieper op de differentiaaldiag-
nostische mogelijkheden ingegaan.

Clostridium perfringens enterotoxemie

Bij autopsie van dergelijke kalveren wordt steeds
een hemorragisch necrotiserende enteritis van de
dunne darm aangetroffen. Dit is reeds indicatief voor
Clostridium perfringens toxi-infectie maar de uitein-
delijke diagnose dient gesteld te worden door bacterio-
logisch onderzoek of door bepaling van de toxinen.
Bij ditbacteriologisch onderzoek dient men indachtig
te zijn dat snel na het overlijden van het dier postmor-
tale overwoekering van de dundarmflora zal optreden
door clostridia afkomstig uit de dikke darm. De stalen
dienen dus snel na de dood genomen te worden en de
resultaten moeten met de nodige voorzichtigheid ge-
interpreteerd worden. Het aantonen van de toxinen —
vooral het recent ontdekte 2 toxine is hier belangrijk
—is niet zo eenvoudig en dient in gespecialiseerde la-
boratoria te gebeuren. Bij acute sterfte van kalveren
jonger dan 10 dagen is Clostridium perfringens type
C of soms type B gemoeid (Niilo et al., 1974; Fle-
ming, 1985; Niilo, 1988). Deze types werden echter
totop hedenin Belgié niet of uiterst zelden aan-
getoond bij runderen. Bij oudere zoogkalveren wordt
meestal type A aangetroffen (Roeder et al., 1987).
Hartetal. (1967) beschrijven een geval van hemorra-
gisch necrotiserende enteritis bij kalveren tengevolge
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van Clostridium perfringens type E. Ook Clostridium
perfringens type D komt bij kalveren voor (Munday,
1973), maar dit is eerder uitzonderlijk.

Bij acute sterfte van kalveren rond het voederen
kan de oorzaak ook een Clostridium perfringens ente-
rotoxemie type B, C en D zijn (Anonymous,
1988a,b,¢). In één geval van type D enterotoxemie
speelde ook hypomagnesi€émie een rol (Anonymous,
1988c).

Bij de kalveren van het hier beschreven bedrijf die
stierven op de leeftijd van 3 weken en voor autopsie
aangeboden werden, werd telkens een hemorragisch
necrotiserende enteritis vastgesteld en werd ook
Clostridium perfringens uit de dundarm geisoleerd.
Bij postmortale overwoekering van Clostridium per-
fringens vanuit de dikke darm naar de dundarm door
laattijdige autopsie zou de kiem ook geisoleerd kun-
nen worden maar dan zou het sectiebeeld van hemor-
ragisch necrotiserende dundarmenteritis niet aanwe-
zig zijn. Bovendien werd de kiem in grote aantallen
teruggevonden in de dunne darm. Met dit syndroom
dient op dit bedrijf dus terdege rekening gehouden te
worden.

De vaccinatie van de kalveren met Miloxan (Meri-
al) veroorzaakte geen verbetering: er stierf nog een
kalfvan 3 weken oud waarbij Clostridium perfrin-
gens gediagnosticeerd werd. Ditkan te wijten zijn aan
de jonge leeftijd van de kalveren en de hieruit volgen-
de beperkte immuunrespons: de sterfte trad reeds op
toen het kalf slechts 3 weken oud was. Aangezien er
4 weken moeten verlopen tussen de primer- en de
boostervaccinatie en aangezien het kalf slechts 1
keer gevaccineerd werd voor het stierf, kon het nog
geenbehoorlijke immuniteit opgebouwd hebben. Bo-
vendien kan de aanwezigheid van maternale antistof-
fen bij dergelijke jonge kalveren het aanslaan van de
vaccinatie bemoeilijken. Het immunologisch systeem
van zeer jonge kalveren is trouwens nog niet 100 %
competent. Dit alles kan een slechte(re) antistoffen-
respons tot gevolg hebben. Het blijkt trouwens dat
dergelijke vaccinaties in de praktijk dikwijls niet het
verhoopte resultaat teweegbrengen. Aangezien de
sterfte hier reeds optrad op 3 weken leeftijd, werden
nadien niet alleen de kalveren maar ook de colostrum-
en melkgevende koeien die nog moesten kalven, ge-
vaccineerd om zo de passieve immuniteit te verhogen
en een maximale bescherming door te geven.

Daarnaast vertoonden de 3 weken oude kalveren
reeds zeer lage magnesiumgehalten in de urine; er
was dan reeds sprake van hypomagnesi€mie. Dit kan
op zo’n jonge leeftijd enkel en alleen verklaard
worden door een slechte resorptie van magnesium
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tengevolge van een versnelde intestinale transit bij
enteritisproblemen (Hunt, 1996). Of de kalveren nu
gestorven zijn tengevolge van de enterotoxemie of
tengevolge van het magnesiumtekort of van beide is
moeilijk te zeggen. Het feit dat op dit bedrijf ook op la-
tere leeftijd kalveren met een enteritis op gelijkaardige
wijze stierven, pleit voor de hypomagnesi€émie als
doodsoorzaak. Het blijft echter moeilijk om uit te ma-
ken of het slecht gedijen van de kalveren op latere
leeftijd het gevolg is van de enteritisproblemen en de
oorzaak is van de hypomagniésemie of dat het slecht
gedijen effectief het gevolg is van het magnesiumte-
kort. In de literatuur wordt eveneens melding gemaakt
van een sterftegeval waar zowel clostridiose als hypo-
magnesi€émie aanwezig waren (Anonymous, 1988c).

Als preventieve maatregel tegen sterfte door clos-
tridiose kan ook aangeraden worden de kalveren,
naast kalverkorrel en hooi, spelt bij te voederen. Deze
graansoort wordt zeer graag door kalveren opgeno-
men en heeft een hoog ruw celstofgehalte (G. Hof-
lack, eigen observaties, 2000).

Intoxicaties

In de literatuur zijn meerdere gevallen beschreven
van acute sterfte bij kalveren tengevolge van intoxi-
caties. Blood en Radostits (1989a) vermelden als acu-
te giften die aanleiding kunnen geven tot plotselinge
sterfte zonder voorafgaande symptomen de volgende
substanties: cyanide, monensin in hoge dosering, or-
ganofosfaten en lood.

Bij de meeste intoxicaties zal de sterfte echter zel-
den z6 acuut verlopen dat er voordien geen andere
symptomen zouden waargenomen zijn. De meeste in-
toxicaties worden dan ook voorafgegaan door ga-
stro-intestinale irritatie of door neurologische ver-
schijnselen.

Uitzonderlijk kunnen ook intoxicaties met taxus
(Helman et al., 1996 ), amaranthus retroflexus (Cas-
teel etal., 1994) en intoxicaties, zoals met norfloxaci-
ne nicotinate (Kegl, 2000) en doxycycline (Zeeuwen
et al., 1993), acute sterfte tot gevolg hebben.

Witte spierziekte (Vitamine E- en/of seleniumge-
brek)

Bij deze aandoening wordt er een onderscheid ge-
maakt tussen neonatale spierdystrofie (acuut) en
spierdystrofie op latere leeftijd (subacuut). In het eer-
ste geval heeft men vooral te maken met een aantas-
ting van het hart (cardiomyopathie) en het diafragma
van neonati. Hyperpnee en acute sterfte zijn het ge-

134

volg (Blood en Radostits, 1989b). Soms worden kal-
veren met neonatale spierdystrofie geboren met een
gezwollen pijnlijke tong, die uit de muil hangt en slik-
bezwaren veroorzaakt (Rollin, persoonlijke medede-
ling, 2000). In het tweede geval zijn vooral de dwars-
gestreepte spieren aangetast en ziet men beven, een
pijnlijke stijve gang en (bilateraal symmetrisch) har-
de pijnlijke spieren bij oudere kalveren (Blood en Ra-
dostits, 1989b). Bij autopsie worden droge witte ge-
calcificeerde haarden in de spieren aangetroffen,
microscopisch vindt men Zenkerse degeneratie.

Dikwijls blijkt de aanwezigheid van polyonverza-
digde vetzuren in de voeding een duidelijke predispo-
nerende factor te zijn (Michel et al., 1972). Bij kalve-
ren die koemelk toegediend krijgen, vormt dit geen
probleem, behalve als de moederdieren via het voed-
sel absoluut onvoldoende selenium en vitamine E
hebben gekregen, wat resulteert in insufficiéntie-
spiegels in de melk en uiteindelijk in deficiénties bij
de kalveren (Mc Dowell et al., 1990). De aandoening
treedt meestal op bij snelgroeiende (goed gespierde)
kalveren die plotseling veel spieractiviteit gaan uitoe-
fenen (Anderson ef al., 1977); in Belgische omstan-
digheden treedt de aandoening dus meestal op bij het
uitweiden. Ook stressfactoren kunnen de aandoening
uitlokken; de stress die gepaard gaat met emmervoe-
ding bij kalveren, kan hyperacute sterfte tot gevolg
hebben bij dieren met deficiénte selenium- en vitami-
ne E-gehalten (Cawley et al., 1978; Molnar et al.,
1979). Mee et al. (1990) meenden dat neurogeen car-
diovasculair falen tengevolge van prandiale stress,
los van de seleniumstatus van de dieren, de oorzaak
van het acuut sterven is.

Aangezien alle kalveren direct na de geboorte een
injectie vitamine E en selenium toegediend kregen die
ruimschoots aan de aanbevolen curatieve dosering van
3 mg selenium per kalf en 300 IU dl-alfa-tocopherol
acetaat voor een kalf van 45 kg (Blood en Radostits,
1989b) voldeed, kwam witte spierziekte als oorzaak
van de problemen niet in aanmerking. Ook bij sectie
werden er geen aanwijzingen in deze richting gevon-
den. Een bepaling van vitamine E- en seleniumgehal-
ten in het bloed is dan ook niet gebeurd.

De volgende oorzaken van acute sterfte bij kalveren
worden in de literatuur regelmatig vermeld maar zijn in
Belgische omstandigheden zeer onwaarschijnlijk.

Kopertekort : “vallende ziekte bij runderen”

Bij runderen worden meerdere syndromen be-
schreven die te wijten zijn aan een tekort aan koper.
Deze zijn ofwel primair door onvoldoende opname
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van koper of secundair door een zeer hoge opname
van molybdeen (Farmer et al., 1982; Suttle ef al.,
1983). Eén van die syndromen is vallende ziekte met
acute sterfte. Dit syndroom komt echter uitsluitend
voor bij volwassen runderen en kan dus als oorzaak
van het hier beschreven bedrijfsprobleem buitén be-
schouwing gelaten worden (Blood en Radostits,
1989c¢).

Strongyloides papillosus infectie

In de literatuur wordt ook acute sterfte tengevolge
van een Strongyloides papillosus infectie beschreven
(Taira et al., 1991). Deze infectie komt echter quasi
uitsluitend in Japan voor, omdat de huisvestingscon-
dities aldaar de cyclus van deze parasiet begunstigen:
kalveren worden in Japan vaak op schaafsel gehuis-
vest waardoor de parasiet ook op stal zijn cyclus kan
vervolledigen. Dit kan tot massale infecties leiden
met acute sterfte (J. Agneessens, persoonlijke mede-
deling, 2000). Gezien het zeer beperkte belang in Bel-
gi€ werd bij de kalveren in kwestie geen onderzoek
naar Strongyloides papillosus verricht. De betrokken
kalveren werden trouwens op stro gehouden. Boven-
dien werd de stal regelmatig uitgemest, wat de cyclus
van de parasiet zeer sterk bemoeilijkt.

Verblikseming, elektrocutie, trauma

Acute sterfte bij kalveren kan ook optreden na ver-
blikseming, elektrocutie of trauma (Blood en Rados-
tits, 1989a). De anamnese op het betreffende bedrijf
gaf geen enkele aanleiding om in deze richting te
denken.

Hypomagnesiémie

Aangezien de acute sterften van de kalveren met
chronische enteritisproblemen op het betreffende be-
drijf door de hoger beschreven aandoeningen niet
konden verklaard worden, werd per exclusionem de
diagnose hypomagnesiémie gesteld. Om dit te beves-
tigen werd het magnesiumgehalte in de urine bepaald.
Staalnamen bij dieren verdacht van hypomagne-
siémie gebeuren bij overleden dieren het best in oog-
vocht, bij levende dieren wordt, naast eventueel
bloedonderzoek, het best urine onderzocht (Hunt,
1996). Bloedonderzoek is minder betrouwbaar dan
urineonderzoek: bij tetanische dieren kunnen norma-
le tot hoge gehalten magnesium in het serum worden
gevonden, aangezien magnesium uit de beschadigde
spiercellen naar de bloedbaan kan lekken. Dit neemt
niet weg dat te lage magnesiumgehalten in het serum

Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 2001, 70

(< 1.2 mg/dl) indicatief zijn voor magnesiumtekort.
Bij hypomagnesi€émie vindt men in de urine reeds
lage magnesiumgehalten voorafgaand aan een even-
tuele daling van het serum magnesiumgehalte. Via
urinaire fractionele excretie kan men een nog juister
beeld krijgen van het al dan niet voorkomen van mag-
nesiumdeficiéntie. Hierbij worden de magnesium- en
creatinineconcentratie in serum en urine bepaald en
daaruit wordt de urinaire fractionele excretie bere-
kend. Omwille van de kostprijs wordt in de dierge-
neeskunde meestal enkel een éénmalige bepaling van
magnesium in de urine uitgevoerd. Voor de detectie
van klinisch relevante deficiénties, zeker op bedrijfs-
niveau, volstaat dit ruimschoots. Ideaal zou zijn het
magnesiumgehalte in het cerebrospinaalvocht te be-
palen, omdat dit duidelijk gerelateerd is aan het voor-
komen van symptomen (Hunt, 1996). Omwille van de
moeilijkheidsgraad van de staalname en de mogelijke
afweerreacties (pijn) van de kalveren werd hiervan
afgezien. De staalnamen dienen steeds bij meerdere
dieren te gebeuren.

De waarschijnlijkheidsdiagnose werd volledig be-
vestigd door het urineonderzoek. Er werden uiterst
lage magnesiumgehalten vastgesteld. Supplementa-
tie bleek weinig effect te hebben, want 3 weken later
waren de magnesiumgehalten in de urine nog steeds
veel te laag. Hiervoor kunnen 2 redenen aangehaald
worden: ten eerste is het zo dat bij kalveren die diarree
hebben door malabsorptie hypomagnesiémie kan
ontstaan (Blood en Radostits, 1989d; Mills, 1992;
Hunt, 1996). Bij deze kalveren met diarree is de hypo-
magnesiémie soms niet van die aard dat symptomen
optreden, maar door de orale rehydratatie ter behan-
deling van de diarree bovenop de deficiéntie daalt het
magnesiumgehalte verder. Orale rehydratatievloei-
stoffen worden daarom het best ook gesupplemen-
teerd met magnesium (Michell etal., 1992). Ditis een
mogelijke verklaring van de problemen; zowel de
acute sterften van de kalveren met chronische enteri-
tisproblemen als de aanhoudend lage magnesiumge-
halten kunnen hierdoor verklaard worden. Ten twee-
de s het zo dat men het best begint te supplementeren
binnendel0 dagenna de geboorte. Indien met supple-
menteren pas begonnen wordt op een leeftijdvan6a7
weken, dan kan de symptomatologie niet meer ver-
meden worden (Blood en Radostits, 1989d). Dit is
waarschijnlijk mede verantwoordelijk voor het niet
meer wijzigen van de lage magnesiumgehalten in de
urine van de heronderzochte kalveren. Wat de dosis
betreft wordt in de literatuur aangeraden eenmalig
100 ml 10% magnesiumsulfaat parenteraal toe te die-
nen, aangevuld met een langdurige (tot 10 weken leef-
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tijd) perorale supplementatie: 1 gram magnesium-
oxide tot 5 weken leeftijd, 2 gram tussen 5 en 10
weken leeftijd en 3 gram van 10 tot 15 weken leeftijd.
Indien magnesiumcarbonaat gebruikt wordt, moet de
dosis verdubbeld worden (Simesen, 1977).

Het syndroom ontstaat tengevolge van onvoldoen-
de aanvoer of opname van magnesium bij de kalveren
in combinatie met hoge calciumopnamen. Hierdoor
raken de magnesiumreserves in het lichaam snel uit-
geput met lage magnesiumgehalten in bloed en been-
deren tot gevolg (Ivins ef al., 1969). Melk bevat wei-
nig magnesium, maar dit magnesium wordt bij zeer
jonge kalveren zeer goed geabsorbeerd, zodat daar
slechts uitzonderlijk, bijvoorbeeld in geval van ente-
ritisproblemen en slechte resorptie van nutriénten,
hypomagnesiémie voorkomt. De resorptiecapaciteit
neemt af als de kalveren 2,5 & 3 maanden oud zijn.
Daardoor worden ze op die leeftijd zeer gevoelig voor
de aandoening (Blood en Radostits, 1989d ; Hunt,
1996). Bovendien is het zo dat kalveren op die leeftijd
mMeer en meer ruwvoer gaan opnemen, waardoor ze
meer gaan kauwen en ook meer speekselen. Door
deze salivatie gaat veel endogeen magnesium verlo-
ren via de faeces. Dit bevordert het ontstaan van het
syndroom (Ivins et al., 1970).

Het feit dat er vanafde tweede levensweek naast de
magnesiumarme koemelk ook (magnesiumrijk)
krachtvoer verstrekt werd aan de kalveren zou het op-
treden van hypomagnesiémie hebben moeten tegen-
gaan. Datditniethet geval was, kan verklaard worden
door de uiterst beperkte opname van het kracht-
voer bij de kalveren die op 3 weken leeftijd stierven:
de kalveren kregen vanaf de tweede levensweek kor-
rels aangeboden maar namen er in het begin zeer wei-
nig van op, ook al omdat er tevens voldoende melk
werd verstrekt. Bovendien kwamen er ook diarree-
problemen voor met verminderde resorptie van onder
andere magnesium tot gevolg. Dit verklaart de sterf-
ten, zowel bij de jonge als bij de oudere kalveren. Inde
literatuur wordt het syndroom zelfs beschreven bij
kalveren die gevoederd werden met magnesiumge-
supplementeerde kunstmelk en eveneens diarreepro-
blemen hadden (Blood en Radostits, 1989d; Mills,
1992). Op dit bedrijf waren er enteritisproblemen; 2
kalveren gestorven op 3 weken leeftijd werden na au-
topsie verdacht van Clostridium perfringens entero-
toxemie. Mogelijkerwijs maakten ook de andere
jonge kalveren discrete enteritisproblemen door,
waardoor de resorptie van nutriénten verminderd
was. Ditkan er dan voor gezorgd hebben dat de kalve-
ren langzaam maar zeker ernstig deficiént werden
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voor wat magnesium betreft. Op het ogenblik dat de
resorptiecapaciteit voor magnesium drastisch afnam
en de kalveren veel begonnen te kauwen door een ho-
gere ruwvoederopname — dit is op 2 4 3 maanden ou-
derdom — brak het syndroom vervolgens door met
acute sterfte tot gevolg.

Bij kalveren met hypomagniésemie kunnen de vol-
gende symptomen worden gezien: geagiteerd gedrag,
excitatie, overgevoeligheid, anorexie, veel bewegen
en daarna stijf naar achteren dragen van de oren,
diepliggende ogen, stijve gang, verhoogde hartfre-
quentie en versnelde ademhaling (Kumar et al.,
1993). Daarnaast is er soms ook sprake van ataxie,
milde opisthotonus en acute sterfte (Mills, 1992). Bij
kalveren van slechts enkele weken oud zijn de eerste
waargenomen symptomen convulsies: de kalveren
vallen omver, ze houden de kaken op elkaar geklemd
en vertonen tonisch-klonische krampen. Uiteindelijk
sterven ze tijdens een van de aanvallen (Blood en Ra-
dostits, 1989d). Als oorzaak van acute sterfte door hy-
pomagnesi€mie bij kalveren wordt cardiorespiratoir
falen gesuggereerd (Sarode et al., 1993).

Magnesium speelt, naast een belangrijke rol in de
beenvorming, ook een grote rol bij tal van enzymati-
sche processen. Bovendien is magnesium ook zeer
belangrijk in het celmetabolisme voor het onderhoud
van de rustmembraanpotentiaal van zenuwcellen
(Hunt, 1996).

Als conclusie kan gesteld worden dat er op het hier
beschreven bedrijf twee problemen waren: ten eerste
was er een probleem van Clostridium perfringens en-
terotoxemie gecombineerd met hypomagnesiémie
met sterften rond 3 weken leeftijd tot gevolg. Het
tweede probleem werd veroorzaakt door een ernstige
hypomagnesiémie. Op de voor magnesiumtekort
meest gevoelige leeftijd stierven daardoor nogmaals
meerdere kalveren acuut.
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