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1. Einleitung

Das Ziel der Nutztierzlichtung ist die Verbesserung von wirtschaftlich bedeutenden und
zuchterisch bearbeitbaren Leistungs- und Funktionsmerkmalen. Dies wird erreicht
durch die Auswahl von genetisch tberlegenen Elterntieren und deren gezielte Paarung
zur Erstellung der folgenden Generation. Die Selektion sollte anhand von geschétzten
Zuchtwerten erfolgen, die wvon Umweltfaktoren, welche die phénotypische
Leistungsauspréagung eines Tieres beeinflussen, unabhdngig sind. Die ,Best Linear
Unbiased Prediction” (BLUP) ist die am weitesten anerkannte Methode der genetischen
Bewertung (Zuchtwerte) landwirtschaftlicher Nutztiere. Die Methode wurde von
Henderson im Grundsatz bereits im Jahre 1949 beschrieben, allerdings erst 1973
ausfihrlich vorgestellt (Henderson, 1949, 1973). Die Anwendung der Modelle hat sich
im Laufe der Zeit fur die Zuchtwertschatzung gewandelt: Vom Vater-Modell tiber ein
Vater- und mitterlichem GroRBvater Modell zu univariaten und multivariaten
Tiermodellen und schliel3lich sind heute Random-Regression Modelle fur die Analyse
von Felddaten (blich. Die Entwicklung von Computern und Rechenleistung haben den
Nutzen dieser Methode maRgeblich verbessert und ihre Anwendungs erweitert. Derzeit
werden die genetischen Bewertungen fur landwirtschaftliche Nutztiere auf der
Grundlage von tierischen oder zufalligen Regressionsmodellen mit BLUP
vorgenommen. Seit kurzem versuchen Forscher durch die genomische Selektion mittels
der BLUP-Methode die Zuchtwerte mit besserer Genauigkeit zu schétzen. In der
Milchrinderzucht gewinnen funktionale Merkmale, die zur Kosteneinsparung auf der
Inputseite der Produktion fiihren und entscheidenden Einfluss auf die Nutzungsdauer
oder Lange des produktiven Lebens einer Milchkuh haben, an zunehmender Bedeutung.
In der vorliegenden Arbeit werden genetische Parameter (z.B. Heritabilitdten und
genetische Korrelationen) fiir Klauenkrankheiten beim Rind geschétzt, sowie unter
Verwendung dieser Parameter auch Zuchtwerte geschatzt. Derzeit werden Merkmale
und Merkmalskombinationen fiir Klauenkrankheiten in der Milchrindzucht noch nicht
berlicksichtigt. Die Klauen- und GliedmalRenerkrankungen haben in den letzten 25
Jahren enorm an Bedeutung gewonnen. In Deutschland stehen die Abgéange fir Klauen-
und Gliedmalienerkrankungen mit 13,3 % an dritter Stelle hinter Unfruchtbarkeit
(18,9%) und Euterkrankheiten (16,52 %) (vit, 2011). Eine Optimierung von
Haltungsfaktoren in den Betrieben und eine Einbindung der Klauengesundheitsdaten in
die Zuchtprogramme ist fir die Verbesserung der Klauengesundheit empfehlenswert.
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2. Literatur

2.1. Zuchtwertschatzung mit dem BLUP Verfahren

Die zlchterische Bearbeitung quantitativer Merkmale beim Milchrind hat sich von der
reinen Selektion nach dem Phéanotyp im frithen 20. Jahrhundert bis zur Selektion nach
geschatzten additiv-genetischen Werten (Zuchtwerten) unter Verwendung der BLUP-
Methode stetig weiter entwickelt. Seit den grundlegenden theoretischen Arbeiten von
Henderson 1973 wurde das BLUP-Verfahren in der Rinderzucht zur Standardmethode
der Zuchtwertschatzung. Die Verwendung alle verfugbaren Informationen zur
Schétzung der Zuchtwerte wurde mit der Anwendung des BLUP-Verfahrens moglich.
Die Vorteile des BLUP-Verfahrens sind nach VVan der Werf (2000):

1- Die BLUP-Methode benutzt alle verwandtschaftlichen Beziehungen eines
Individuums. Dies erhoht die Genauigkeit der geschétzten Zuchtwerte und den
Selektionserfolg.

2- BLUP beriicksichtigt die fixen Umwelteffekte.

3- BLUP kann den genetische Trend wiedergeben. Die Schatzung die Zuchtwerte
fur die Tiere, die in verschiedene Jahren geboren und gemessen sind, ist mit
der Anwendung der BLUP-Methode realisierbar.

4- Die Verarbeitung unbalanzierter Daten ist mit dem BLUP-Verfahren einfach.

5- BLUP kann fiir den Effekt nicht zufélliger Anpaarungen korrigieren.

Die allgemeine Schatzung der Zuchtwerte basiert auf der BLUP-Methode (Henderson
1973), welche in der Lage ist, verzerrende Umwelteinflisse und additiv-genetische
Einflusse optimal zu trennen. Dabei werden im so genannten Tiermodell alle
verwandtschaftlichen Beziehungen der Individuen betrachtet.
Die BLUP-Methoden geht von der Anwendung des folgenden Modelles aus:
(In Matrixschreibeweise)

Y = Xb + Za +e

Y =n x 1 Vektor der Beobachtungswerte ; n= Anzahl der Beobachtungen

b = p x 1 Vektor der fixen Effekte; p= Stufenanzahl der fixen Effekte

a =q x 1 Vektor der zufélligen Effekte des Tieres, q = Anzahl der Tiere

e =n x 1 Vektor der zufélligen Resteffekte

X = Designmatrix (n x p) zur Verkniipfung der Beobachtungswerte mit den fixen

Effekten



Z = Designmatrix (n x q) zur Verknupfung der Beobachtungswerte mit den
zufélligen Effekten.
Fir die Zufallsvariablen Y, a und e gelten die folgende Erwartungswerte und

Varianzen
Y Xb Y \Y ZG R
E a = 0 - Var a = GZ G 0
e 0 e R 0 R

Es ist vorausgesetzt, dass die Resteffekte nur nicht systematisierbare Umwelteffekte und
nicht- additiv genetische Effekte enthalten und mit Erwartungswert 0 und Varianz o2
verteilt sind; so daf} gilt:
Fir die Varianzen und Kovarianzen der zufélligen Effekte a und e gelten folgende
Beziehungen: Var(e)=I 6.2 =R und Var(a)= A 02 =G
A ist die Verwandschaftmatrix und cov(a,e) = cov(e,a) = 0.
Somit ergibt sich fir die Varianz von y:
Var(y) =V = var (Za + €) =Z var(a)Z + var(e) + cov(Za, €) + cov(e, Za)
=ZGZ + R + Zcov(a, €) + cov(e, a)Z" =ZGZ'+ R
Es gelten cov(y, a) = cov(Za + e, a) = cov(Za, a) + cov(e, a) = Z cov(a, a) = ZG
und cov(y, e) = cov(Za + e, e) = cov(Za, e) + cov(e, €) = Z cov(a, e) + cov(e, e) =R
und fur die geschatzten Zuchtwerte eines Tieres und Schatzwerte der fixen Effekte
ergeben sich nach Henderson (1973) folgende Schatzformeln:
4=BLUP(a) = GZ'V* (y- Xb) und b=(X"V'X)'X V?y
Der additiv genetische Effekt eines Tieres i (Zuchtwerte) kann mit der folgenden
Formel darstellt werden:
ai=05a+05a4+m;
Der Zuchtwert eines Tieres setzt sich also aus dem Durchschnitt der Elternzuchtwerte
und aus der zufélligen Abweichung des Tieres vom wahren Vollgeschwistermittel m;
(’Mendelian Sampling’ -Komponente) zusammen. Das m; wird von der Selektion und
von Vater und Mutter nicht beeinflusst, sofern die Anzahl der beteiligten Genorte an der

Merkmalauspragung groR ist (Bulmer, 1971).



Die Varianz von g; ist:

Var(a;) = 0,25 Var(as) + 0,25 Var(ag) + 0,50 Cov(as,aq) + Var(m)

Var(a) = (1 + F) 02?2, Var(as) = (1 + Fs) 0,2, Var(ag) = (1 + Fy) 04?2,

Cov(as,ag) = asg 022 = 2F; 6,2 und Var(m;) = 0,50 (1- 0,50(Fs + Fq)) 642
Wobei Fi,Fs,Fq die Inzuchtkoeffizienten des Tieres i, des Vaters s und der Mutter d sind
und asy die additiv genetische Verwandtschaft zwischen Vater und Mutter (=2Fi).

Swalve (2010) erldutert, dass eine Hinzuziehung von direkten Informationen zum
Genotyp des Tieres in seiner Gesamtheit bzw. zum Genotyp am individuellen Locus es
bis zur Entwicklung der Marker gestiitzten Selektion jedoch nicht gab. Die Zuchtwerte
an einem bestimmten Genort auf der DNA (QTL) lassen sich nach der Entwicklung der

Marker schatzen.

Als Marker konnen grundsatzlich alle Abschnitte eines DNA-Stranges bzw. auch
punktuelle Informationen, also Informationen zu einzelnen Basen in ihrer Abfolge auf
der DNA, dienen, soweit sie labordiagnostisch eindeutig bestimmbar und innerhalb der
betrachteten Population polymorph sind (Swalve, 2010). Insbesondere mit den in groRer
Zahl beschriebenen Mikrosatelliten ergab sich die Mdglichkeit, sie als Marker auf der
DNA zu nutzen, obschon Mikrosatelliten selbst nichtkodierende, repetitive Sequenzen
kurzer Basenfolgen darstellen. Das zu Grunde liegende Denkmodell dabei ist das
Vorliegen eines Kopplungsungleichgewichtes zwischen Marker und kausal auf den
Phanotyp wirkenden Genen (Lande und Thompson 1990). Wichtigste Ursache fiir das
Vorliegen eines Kopplungsungleichgewichtes ist die Kopplung von Marker und
kausalem Gen aufgrund rdumlicher Nahe auf der DNA. Prinzipiell lassen sich mit
diesem Ansatz sowohl Gene identifizieren, welche einen messbaren Einfluss auf ein
quantitatives Merkmal haben (so genannte QTL = quantitative trait loci, nach
Geldermann 1975), als auch Selektionsverfahren implementieren (Marker gestutzte
Selektion). Das Model zur Schatzung der Zuchtwerte mit der Berucksichtigung von
QTL und Benutzung des BLUP-Method ist bei Neuner (2009) dargestellt.



y=bX +Za+ Wv +e

wobei

y ist ein Vektor mit phénotypischen Beobachtungen, b ein Vektor flr einen
beliebigen fixen Effekt, X die Inzidenzmatrix fiir den fixen Effekt

a = nx1Vektor der zufalligen polygenenr Tiereffekte; n = Anzahl polygener
Tiereffekte

v = mx1Vektor der zufalligen QTL-Effekte; m = 2n flr eine gametische IBD
Matrix

m = n fur eine genotypische IBD Matrix

Z = Designmatrix der Dimension kxn, die Beobachtungswerte und zufallige rest -
Polygene Effekte miteinander verknipft.

W = Designmatrix der Dimension kxm, die Beobachtungswerte und zufallige
QTL-Effekte miteinander verknipft.

Das Gleichungssystem fir obiges lineares gemischtes Modell lautet:

XX X'Z X'W B XY
ZX  ZZ+A'y ZW A | = zY
WX 4 W'W +Gy, \Y; WY

mit:

A = Inverse der additiv genetischen Verwandtschaftsmatrix

G™ = Inverse der IBD Matrix

v1 = 062 | 642 (042 ISt die additiv genetische Varianz der Rest-Polygenen)
Y2 = 62 | 6%qTL

Var(e)=Il o2 =R, Var(a)= A c;.2und , Var(v)= G 6,2

cov(a, v) = cov(a, €) =cov(v, e) = 0.

Die Technologie hochdichter SNP-Arrays (SNP = Single nucleotide polymorphism)
bietet die Mdglichkeit, populationsweites Kopplungsungleichgewicht zu nutzen und hat
ihre Mdglichkeiten fur die zlchterische Selektion von Nutztieren und insbesondere
Milchrindern bereits unter Beweis gestellt. Dieses Zuchtverfahren wird Genomische
Selektion genannt und wird dadurch initiiert, dass Phanotypinformationen dem SNP
Genotyp-Status in einer Kalibrierungsstichprobe gegenibergestellt werden, so dass
SNP-Effekte geschatzt werden kénnen. Die geschétzten SNP-Effekte konnen dann zur
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Schatzung von Zuchtwerten fir junge Selektionskandidaten genutzt werden, die
keinerlei Ph&notypinformationen aufweisen. In der Milchrinderzucht kénnen die Tiere
in der Lernstichprobe entweder Bullen mit sicher aus der Nachkommenprifung
geschéatzten Zuchtwerten, oder Kithe mit individuellen Ph&notypwerten sein (Swalve,
2010). Die Genomische Selektion beim Milchrind auf der Basis von hochdichten SNP-
Arrays ist tatséchlich als eine revolutiondre Verdnderung der Zuchtmethoden anzusehen
und historisch lediglich mit der Einfuhrung der kunstlichen Besamung vergleichbar
(Swalve, 2010).

SNP sind Punktmutationen (Basenaustausche) auf der DNA und sind im Genom, auch
in schon l&nger intensiv ziichterisch bearbeiteten bei der Rasse Holstein, relativ haufig.
Das Genom des Rindes umfasst ca. 3,3 Mrd. Basenpaare, davon sind ca. 4,6 Mio. auch
polymorph und mithin als SNP anzusehen (Bovine HapMap Consortium 2009). Mit der
Hilfe von hochdichten SNP-Arrays kdnnen derzeit 50.000 SNP und in naher Zukunft
wohl noch wesentlich groliere Anzahlen (z.B. 800.000 SNP) je Tier in einem Schritt
bestimmt werden. Die Typisierungskosten je Genotyp sind damit extrem niedrig und
steigen mit der Weiterentwicklung dichterer Chips nicht linear, sondern nur degressiv.
Durch die gleichmé&Bige Verteilung der SNP (ber das Genom lasst sich vorhandenes

Kopplungsungleichgewicht weitgehend nutzen.

2.2. Klauenbefunde als funktionale Merkmale
Erkrankungen der Klauen und Gliedmalien verursachen im Jahresdurchschnitt Gber

13 % der Abgédnge in den Milchviehherden (vit 2011) und gehdren somit zu den
bedeutendsten Problemen in der Milchrinderhaltung. Distl (1999) erlautert, dass in
weiten Teilen Europas bei grindlichen Untersuchungen mehr als 50 % der Kiihe
krankhafte Verdnderungen an Klauen und Gliedmalien aufweisen. In Deutschland
zdhlen Erkrankungen der Klauen und Gliedma3en momentan, nach Unfruchtbarkeit und
Euterkrankheiten, zu der dritthdufigsten Ursache fur ein vorzeitiges Merzen von Kuhen.
Klauenprobleme in Milchviehherden fihren zu wirtschaftlichen Verlusten durch die
frihe Merzung, hohe Kosten fur veterindrmedizinische Behandlungen, niedrigere
Milchproduktion, verworfene Milch sowie durch Fruchtbarkeitsstérungen und
verminderte  tagliche Zunahmen. Die Gesamtverluste im Hinblick auf
Klauenerkrankungen entsprechen 3,7 % des Betriebsgewinns je Kuh und Jahr (Lange,
2004). Lahmheiten werden in tber 90 % der Félle durch Erkrankungen an der Klaue



verursacht (Shearer, 1998; Milling und Greenough, 2006). Einer Untersuchung von
(Souza et al, 2006) zeigt, dass 87,3% der lahmen Kihe an Mortellaro,
Klauensohlengeschwiren und Ballenfauleleiden. Kalkulationen fir die durchschnittlich
pro Lahmheitsfall entstehenden Gesamtkosten bewegen sich zwischen 130 € und 600 €
(Distl, 1999; Kumper, 2000; Rademacher et al., 2004; Souza et al., 2006; Ozswari et al.,
2007). In den meisten Féllen liegen den Lahmheiten beim Milchrind Erkrankungen im
Bereich der Klaue zugrunde. Nach Bruijnis et al., 2010 sind die Kosten fir eine friih
erkannte Klauenerkrankung mit 18 $ wesentlich geringer als die Kosten einer schon
fortgeschrittenen Erkrankung (95 $). Dies zeigt, dass deine Friiherkennung von
Klauenleiden nicht nur aus Sicht der Tiergesundheit, sondern auch unter 6konomischen
Gesichtspunkten von groRem Vorteil ist.

Viele Autoren (z. B. Somers et al., 2003; Green et al., 2002; VVan der Waaij et al., 2005;
Van der Linde et al., 2010) berichten davon, dass bei mindestens 70 % der Kiihe eines
Bestandes pro Jahr mindestens eine Verletzung oder Erkrankung vorlag. Die
Optimierung der Klauengesundheit in einem Betrieb ist sehr schwer, weil zahlreiche
Einflussfaktoren die Klauengesundheit beeinflussen. Die ziichterische Verbesserung der
Klauengesundheit beim Milchrind ist mdglich. Somit kann die Erfassung von
Klauengesundheitsdaten und die Einbindung der Klauengesundheit in Zuchtprogramme
einen wichtigen Beitrag zur Verbesserung der Klauengesundheit leisten (z. B. Kdnig
und Swalve 2006).

2.2.1. Die Klaue und ihre Erkrankungen
Die Klaue ist das Zehenendorgan der Paarhufer, welche aus zwei Hauptklauen und zwei

Afterklauen besteht. Sie setzt sich aus zentralen Stutzteilen und einem modifizierten
Hautiberzug zusammen. Zu den zentralen Stutzteilen gehort, die Phalanx distalis
(Klauenbein), das Os sesamoideum distale (Strahlbein) sowie der distale Teil der
Phalanx media (Kronbein). Weiterhin zahlt das distale Zehengelenk und alle von der
Hornkapsel umgebenden Sehnen, Bénder und synoviale Einrichtungen wie
Schleimbeutel und das distale Ende der Fesselbeugesehnenscheide dazu Geyer (2005).
Der Hauttiberzug lasst sich in drei Schichten und funf verschiedene Segmente einteilen.
Zu den Schichten der Klauenhaut gehdren die Unterhaut (Subcutis), die Lederhaut
(Dermis) und die Oberhaut (Epidermis). Die Subcutis, welche im Wand- und
Sohlensegment fehlt, bildet im Saum-, Kron- und Ballenabschnitt eine stof3brechende
Struktur. Die Dermis setzt sich aus einer &ufleren (Stratum papillare) und inneren



Schicht (Stratum reticulare) zusammen. In der Lederhaut befinden sich zahlreiche
GefaBen und Nerven, so dass das Tier bei Verletzung dieser extrem schmerzhaft
reagieren kann. Die Oberflache der Lederhaut hat fingerférmige Zotten, die
Lederhautpapillen, welche das Ro6hrchenhorn bilden. Einzig und allein im
Wandabschnitt findet man Lederhautlamellen vor. Diese produzieren das Blattchenhorn.
Die Epidermis, welche die ganze Lederhautoberflache tberzieht, besteht innen aus
lebenden Zellen und auBen aus abgestorbenen verhornten Zellen. Die sich regelmaliig
teilenden lebenden Zellen sind in mehreren Lagen Ubereinander angeordnet. Infolge der
Verhornung sterben die nach auRen abgeschobenen Zellen ab und bilden so den
Klauenschuh.

MittelfuB (Réhrbein) Beugesehne

Strecksehne

Fesselgelenk Gleichbein
(Sesambein)

Fesselbein

Afterklaue

Krongelenk

Kronbein Lederhaut
Klauengelenk

Klauenbein Strahlbein

Wandhorn (Sesambein)

Unterhaut
weille Linie

Ballenhorn
Sohlenhorn

Abbildung 1: Langsschnitt der Klaue (nach AID, 2000)

Segmentiert betrachtet unterscheidet man das Saum-, das Kron-, das Wand-, das
Sohlen- und das Ballensegment (Milling, 2003). Das circa 1 cm breite Saumsegment
symbolisiert den Ubergang von der behaarten Haut zum Klauenschuh. Das
Kronsegment ist etwa 2,5 cm breit und reicht bis in halbe Hohe des Klauenrtickens. Das
sich unter der dicken Schicht aus Kronhorn befindliche Wandsegment schafft die
Verbindung zwischen Klauenplatte und Klauenbein. Das Sohlensegment ist ein

schmaler Streifen auf der Grundflache der Klaue, welcher innen der der weilten Linie
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(Verbindungszone zwischen dem Horn der Klauenplatte und dem Sohlen- bzw.
Ballenhorn) folgt. Das Ballensegment bildet den Uberwiegenden Teil der
FuBungsflache. Innerhalb dieses Segments differenziert man einen hinteren weichen
und einen vorderen harten Ballen, welche sich in Struktur und Funktion unterscheiden
(Maierl und Mulling, 2004).

Die Klauenrehe

Klauenrehe wird als diffuse nicht infektiose Entziindung der Klauenlederhaut
(Pododermatitis aseptica diffusa) definiert und tritt meist an mehreren Klauen
gleichzeitig auf (Mdalling und Lischer, 2002; Dirksen, 2002). Weitere Bezeichnungen
fur diese Erkrankung sind laminitis, wobei Vermunt (1992a), Shearer und van Amstel
(2000) und Mulling und Lischer (2002) betonen, dass nicht nur die Lamellen der
Wandlederhaut, sondern auch andere Strukturen der Lederhaut an dem
Krankheitsgeschehen mitwirken. Ursdchlich geht sehr oft eine systemische Erkrankung
wie Panzenazidose oder Endometritis voraus, welche funktionelle und morphologische
Verénderungen innerhalb der Klauenkapsel herbeifiihrt. Es kommt zur Beeintrachtigung
des Aufhéngeapparats des Klauenbeins mit sich anschlielenden pathologischen
Veranderungen (Nuss u. Steiner, 2004).

Die Reheerkrankung kann in ein akutes, subakutes, chronisches und nach neueren
Untersuchungen in ein subklinisches Geschehen gegliedert werden. Die akute
Klauenrehe tritt beim Rind selten auf (Berry, 2001; Mulling u. Lischer, 2002). Sie
entsteht schnell und geht zumeist mit hochgradigen Schmerzen einher. Verdnderungen
im Horn sind nicht sichtbar Berry (2001). Ab und an sieht man rétlich verfarbtes Horn
an der Klauenspitze, welches Hinweise fiir eine Rotation des Klauenbeins sind. Das
Allgemeinbefinden des Tieres ist hier gestort. Die Milchleistung geht stark zuriick. Das
Tier liegt vermehrt und kann nur erschwert aufstehen. Wenn es steht, kann man ein
Trippeln sowie einen steifen Gang sehen (Nuss und Steiner, 2004). Bei dem subakuten
Rehegeschehen handelt es sich um eine leichtere Form der akuten Rehe mit
abgeschwachter Symptomatik Dirksen (2002). Aus diesem Grund bleibt der Beginn der
Erkrankung oft unbemerkt Kofler (2001).

Bei der ,,subklinischen* Form der Reheerkrankung findet man keine Lahmheit, jedoch
fallt das Horn durch Farb- und Konsistenzveranderungen auf (Berry, 2001; Milling u.
Lischer, 2002). Laut Bergsten (2003) ist diese Form der Rehe die bei Milchkiihen am



meisten auftretende Variante. Die chronische Klauenrehe hingegen kommt Ofters vor
und ist durch sichtbare Formveranderungen am Klauenschuh- und Horn auszumachen.

Die Ursache ist in immer wieder erneut auftretenden Reheschiiben zu finden (Mdlling
und Lischer, 2002; Nuss und Steiner, 2004). Alle Formen der Rehe kdnnen zur
chronischen oder chronisch-rezidivierende Rehe fiihren (Nuss u. Steiner, 2004). Die
Atiologie der Klauenrehe ist bis heute noch nicht liickenlos aufgeklart. Fest steht

jedoch, dass es sich hierbei um eine Erkrankung mit multifaktorieller Atiologie handelt.

Dermatitis digitalis
Diese Erkrankung, welche ebenfalls unter den Namen Erdbeerkrankheit, Mortellarosche
Krankheit oder Papillomatous Dermatitis digitalis bekannt ist, wurde beim Rind
erstmals 1974 (Cheli et Mortellaro, 1974) beschrieben. Es handelt sich hierbei um eine
weltweit hauptsachlich im Bereich der HintergliedmaRen (Kofler, 2001; Greenough,
2007) beobachtete bakterielle und kontagidse Hauterkrankung, welche eine
umschriebene Entziindung der Ballenhaut unmittelbar proximal des Kronsaums
herbeiftihrt. Der hdufig runde entziindliche Prozess hat vorwiegend einen erosiven oder
proliferativen Charakter und misst 1 bis 5 cm (Nuss und Steiner, 2004; Greenough,
2007).
Die Atiologie ist bis heute noch nicht hinreichend aufgeklart. Man vermutet jedoch ein
multifaktorielles Geschehen (Dirksen, 2002). Griinde werden beispielsweise in der
Herdengrol3e, unhygienischen Stallverhéltnissen, zu hoher Feuchtigkeit, mangelhaft
bzw. nicht durchgefiihrte Klauenpflege, der Zusammensetzung der Futterration sowie in
der Infektion mit bestimmten Erregern wie Spirochéten aus der Gruppe Treponema und
Bacteroides sp. gesehen (Kofler, 2001). Besonders den Keimen Fusobacterium
necrophorum und Dichelobacter nodosus wird eine tragende Rolle bei der Aufweichung
der Haut zugeschrieben. Folglich kénnen Spirochdten der Gattung Borrelia und
Treponema in die Haut einwandern und diese infizieren. In Hautbioptaten von
entsprechenden Schadigungen konnten Spirochdaten der Gattung Borrelia und
Treponema isoliert werden (Greenough, 2007).
Vorwiegend zeigt das Tier nur eine geringgradige Lahmheit abhdngig vom Schweregrad
der Erkrankung und von der Anzahl der Klauen, die befallen sind (Nuss et Steiner,
2004). Sind beide Hintergliedmalien betroffen kann man oft eine Entlastungsstellung
und einen trippelnden Gang beobachten, kaum aber eine schwere Stiitzbeinlahmheit
(Kofler, 2001). Urséchlich kann DD flr eine spétere Entstehung anderer Klauenleiden
10



wie beispielsweise Klauengeschwire und Erkrankungen der Zwischenklauenspaltes,
Ballenfaule verantwortlich sein, oftmals kommt es zu Formveranderungen der Klauen
(Kofler, 2001).

Dermatitis Interdigitalis

Die Dermatitis Interdigitalis (Klauenfaule, foot rot, Oberflachliche Zwischenklauen-
nekrose) ist eine kontagiése Erkrankung der Haut im Zwischenklauenspalt mit
bakteriellem Ursprung und eitrig-nekrotisierendem Charakter (Dirksen, 2002). Wie bei
der Mortellaroschen Erkrankung spielen dabei Bakterien als Ursache eine entscheidende
Rolle. Oft handelt es sich um eine Mischinfektion, an der hauptsachlich Dichelobacter
nodosus, aber auch andere Erreger, wie Fusobacterium necrophorum beteiligt sind.
Damit es zur Infektion kommt, muss eine entsprechende Vorschadigung der
Zwischenklauenhaut (hohe Feuchtigkeit, unsaubere Bodenverhaltnisse) stattgefunden
haben (Bergsten, 1997).

Zu Beginn dieser Infektion ist die Haut im Zwischenklauenbereich gerdtet und
gespannt. Spater zeigt sich die Oberfliche von rauer Gestalt und ist mit einem
schmutzig- gelbbraunen Belag bedeckt, welcher einen fiir die Erkrankung typischen
stBlich fauligen Geruch besitzt. Diese Eigenschaft ist der Proteaseaktivitdt von
Dichelobacter nodosus geschuldet (Dirksen, 2002). Im Falle, dass es zu einer
Ausbreitung der Keime in tiefere Gewebe kommt, kann die Phlegmona interdigitalis
eine Folgeerkrankung der DID sein (Nuss et Steiner, 2004). DID steht in unmittelbarem

Zusammenhang mit der Ballenhornféule als Sekundarerkrankung (Greenough, 2007).

Weil3e-Linie-Defekt

Bei dieser Erkrankung (White-Line-Disease, WeiRe-Linie-Defekt, Eitrig-hohle Wand)
handelt es sich um eine lokalisierte Wandlederhautentziindung, welche als Folge aus
einem Weile-Linie-Defekt entstent. Da die Weil3e Linie aus sehr weichem Horn der
Blattchen besteht, kann somit in diesem Bereich am ehesten eine Mazeration unter
feuchten Haltungsbedingungen stattfinden (Kofler, 2001; Nuss und Steiner, 2004). Im
Anschluss an diesen Prozess kommt es zur Penetration von Schmutz oder anderen
Fremdkorpern (z.B. Steinchen), welche die Bakterien einschleusen und die sich dann im
Bereich der WeiRen Linie vermehren und somit die Lederhaut infizieren. Dieses
infektiése Geschehen kann sich entlang der Blattchen der Lederhaut nach proximal

ausdehnen und bricht am Kronsaum nach auRen durch. Falls keine Abflussmoglichkeit
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fur die entzlindlichen Produkte (Eiter) vorhanden, sind gelangt der Eiter unter die Sohle,
es entsteht die sogenannte eitrige Doppelsohle (Collick, 1997; Nuss und Steiner, 2004)
oder unter die Klauenwand (Blowey, 1998). Im Fall, dass die Lederhaut nicht involviert
ist, zeigt das Tier keine Klinik. Ansonsten findet man je nach Schwere der Erkrankung
unterschiedliche Lahmheitsgrade vor und ebenso kann das Tier Druckschmerzen haben
(Kofler, 2001).

Separationen im Bereich der weillen Linie kommen h&ufig an den AuRenklauen der
Hintergliedmal3en vor (Collick, 1997; Nuss und Steiner, 2004). Es kdnnen sowohl
axiale als auch abaxiale Anteile der Weillen Linie betroffen sein, wobei hier vielmehr
die abaxiale Variante vorkommt (Nuss und Steiner, 2004) auftritt. Besonders oft findet
man diese Erkrankung bei chronischen Reheklauen, bei mangelnder Klauenpflege und
bei Rollklauenbildung(Kofler, 2001; Nuss und Steiner, 2004).

Rusterholzsches Klauensohlengeschwir

Das Klauensohlengeschwiir (Pododermatitis solearis circumscripta traumatica) ist nach
seinem Erstbeschreiber Rusterholz (1920) benannt und an einer typischen Stelle,
namlich axial am Ubergang von der Sohle zum Ballen, lokalisiert. In den meisten Fllen
sind die hinteren Aufienklauen, seltener die vorderen Innenklauen betroffen (Blowey,
1998; Fiedler et al., 2000; Kofler, 2001; Nuss und Steiner, 2004). Das Rusterholzsche
Klauensohlengeschwir entstent durch eine permanente Druckeinwirkung auf die
Lederhaut im hinteren Drittel der Sohlenflache genau unter dem Tuberculum flexorium
des Klauenbeins. Die Lederhaut wird in dieser Region gequetscht, folglich kommt es
zur Ischamie und Nekrose der Lederhaut. Die Hornproduktion kommt zum Stillstand,
letztendlich liegt die Lederhaut frei, kann somit infiziert werden und antwortet mit der
Bildung von Granulationsgewebe (Nuss und Steiner, 2004).

Als prédisponierende Faktoren gelten beispielsweise ein hohes Korpergewicht,
verminderte Hornqualitdt, Fehlstellung der GliedmaRen, eine schlechte oder nicht
fachgerecht  durchgefihrte  Klauenpflege  (keine  Hohlkehlung),  schlechte
Stallbedingungen (harte glatte Boden) oder aber auch vorausgegangene
Gliedmalienerkrankungen, v.a. Rehe (Dirksen, 2002; Nuss und Steiner 2004).

Bei Nichtbehandlung kann der Entziindungsprozess in tiefere Gewebe einbrechen und
die darunter liegenden Strukturen (Beugesehne, Bursa podotrochlearis, digitale
Sehnenscheide und Klauengelenk) infizieren (Dirksen, 2002).

12



Zu Beginn der Erkrankung ist die Klinik recht unscheinbar und zeigt sich in der
Schonhaltung der entsprechenden GliedmaRe. Nimmt die L&sion an GroRe und Tiefe zu
zeigt das Tier nun eine deutliche Schonhaltung, liegt 6fters und steht erschwert auf.
Eine mittel-bis hochgradige Lahmheit liegt vor, wenn die Infektion am Tuberculum
flexorium angekommen ist (Nuss und Steiner, 2004). Ein Geschwir kann abgesehen
von der typischen Stelle wie man sie beim Rusterholzschen Sohlengeschwiir vorfindet
auch an anderen Stellen der Klauensohle (Klauensohlengeschwiir an untypischer
Lokalisation) oder an der Sohlenspitze lokalisiert sein.

Tylom

Ein Tylom (Limax, Hyperplasia interdigitalis, Zwischenzehenwulst) stellt eine
bindegewebige Wucherung der interdigitalen Haut oder des subkutanen Gewebes dar,
welche zunehmend an den HintergliedmaBen auftritt. Inzidenzen liegen zwischen 1 %
(Tiere in der ersten Laktation) und 6 % (Kuhe in spateren Laktationen). Bei lahmen
Kihen liegt die Inzidenz bei 4 % (Collick, 1997). Swalve et al. (2008) und Kénig et al.
(2005, 2008a) konnten in umfangreichen Studien Inzidenzen von etwa 8 % bzw. 6 %
feststellen.

Ursachlich beruht ein Tylom auf einer chronischen Reizung oder einem entzindlichen
Prozess der Zwischenklauenhaut. Klauen- oder Ballenfaule und Schmutzauflagerungen
kdnnen hier wegbereitend sein. Eine vererbbare Anlage ist ebenfalls in Betracht zu
ziehen (Collick, 1997). Dirksen (2002) geht im Hinblick auf die Erblichkeit einem
genetisch-dispositionellen Ansatz nach, der sich auf die Beziehung von Korperbau zu
Gewicht und/ oder auf eine Schwéache des interdigitalen Bandapparates mit
Spreizklauenbildung stitzt. Fir das Tylom wurden Heritabilitdten zwischen 0,17 und
0,34 (Swalve et al., 2008) und zwischen 0,11 und 0,22 (Konig et al., 2005; Konig et al.,
2008a; Gernand et al., 2012) geschatzt.

Als préadisponierede Faktoren sollen ein hohes Korpergewicht, schwaches Bindegewebe
und Spreizklauen eine wichtige Rolle spielen. Ebenso werden glatte Béden und ein
damit verbundenes Ausgleiten sowie eine nicht fachménnisch durchgefiihrte
Klauenpflege fir die stérkere Spreizung der Klaue verantwortlich gemacht. Als
Reaktion auf den permanenten Dehnungsreiz kommt es zur ausgleichenden
Bindegewebszubildung. Bei einem nicht entziindlich verédnderten Tylom zeigt das Tier
keine Lahmheit (Nuss und Steiner, 2004).
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Sprunggelenksprobleme (Dickes Sprunggelenk)

Nach Dirksen (2002) verursachen Krankheiten im Bereich der HinterfulBwurzel, wie z.
B. Bursitis tarsalis lateralis (subkutane Schleimbeutelentziindung) und Peritarsitis
(phlegmondse Entziindung von Haut, Unterhaut und Faszien, die lateral ihren Ursprung
nimmt und sich in der Folge um das Tarsalgelenk hin ausbreitet), in der Umgebung des
Sprunggelenks hdufig eine Umfangsvermehrung. Ebenso kann eine bursitis calcanei
(Entziindung der zwischen Achillessehne und Fersenbeinkappe befindlichen Bursa
calcanea subtendinea) zur Verdickung im Bereich des Sprunggelenks fiilhren. Diese
kann diffus teigig bis derb und im Fall einer Bursitis calcanei fluktuierend sein. Hier
zeigt das Tier bei Palpation eine schmerzhafte Reaktion. Je nach Ausmal} der
Entziindung findet man verschiedene Lahmheitsgrade vor. Urséchlich kdnnen diese
Erkrankungen durch Mikrotraumen (feine Hautverletzungen, Wunden) und
Druckstellen (AnstoRen an harten Kanten) entstehen.

In einer umfassenden Studie in Niedersachsen und Mecklenburg-VVorpommern mit etwa
100 Milchviehherden und fast 17.000 Kiihen wurde eine Inzidenz von knapp 3 Prozent
bei einer Heritabilitadt von 17 Prozent festgestellt (Swalve et al, 2008).

Rotation
Bei der Rotation handelt es sich um eine seit 1998 von dem Klauenpfleger Herrn René

Pijl erfasste Formveranderung meist der medialen Hinterklaue. Es kommt hierbei zur
Verdrehung dieser Klaue aus ihrer physiologischen Position heraus nach vorn oben
(Pijl, 1998). Pravalenzen dieser Deformation werden mit ca. 14 % bei allen
untersuchten Kihen und mit rund 21 % aller Erstlaktierenden angegeben
vorangegangener Untersuchungen an Teildatenmaterialien von Swalve et al. (2008). Ein
im Vergleich mit der lateralen Klaue hdufig langeres Kronbein der medialen Klaue wird
als Ursache dieser Deformation vermutet (Pijl, 2007). Dieser Umstand wird auf die
Zucht zurickgefuhrt (Pijl, 2007; Swalve et al., 2008). Fir die Rotation konnte eine

Heritabilitat von 20 Prozent festgestellt (Swalve et al., 2008) werden.
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2.2.2. Einflussfaktoren auf die Klauengesundheit
Die Klauengesundheit ist in der stark leistungsorientierten Milchviehhaltung ein

wichtiger Aspekt fur den wirtschaftlichen Erfolg eines Betriebes geworden. Doch die
Faktoren, die die Klauengesundheit beeinflussen, sind sehr heterogen und wirken haufig
in einem komplexen Zusammenspiel. So erlautert beispielsweise Haung (1995), dass
mehrere  Umweltfaktoren (Rasse, Jahr, Saison, Alter, zeitlicher Abstand der
Klauenpflege und Zeitpunkt nach der Kalbung) die Klauenerkrankungen (Korkenzieher-
Klauen, Ballenhornfaule, DID, LAM, KSG und WLD) in signifikanter Weise
beeinflussen. Im Folgenden werden die umwelt- und die genetisch bedingten
Einflussfaktoren vorgestellt. Sie beeinflussen das Tier in vielerlei Hinsicht, jedoch steht
in der folgenden Betrachtung allein die Beziehung zur Klauengesundheit im
Vordergrund. Bei Klauenproblemen kdnnen zudem nicht nur die einzelnen Faktoren als
Ursache fiir eine Klauenerkrankung herangezogen werden, sie stehen fast immer in

einem multifunktionalen Kontext.

Haltungsformen

In den vergangenen Jahren wurden die Haltungsbedingungen fur Milchrinder in vielen
Betrieben Deutschlands umfassend verbessert. Der Umbau bzw. Neubau von Stéllen
I6ste weitgehend die Anbinde- durch die Laufstallhaltung ab, komfortable Liegeflachen
durch Tiefbetten wurden eingerichtet, die Gummimatten enthielten. Darlber hinaus
wurden die Stalle durch mehr Luft und Licht optimiert und den Tieren mehr
Bewegungsfreiheit eingerdumt. Wirtschafteten z. B. in Mecklenburg-Vorpommern am
Jahr 1993 noch 15 % aller Betriebe in Anbindehaltung, so waren es 2003 nur noch
65,9 % (Wangler). Aber die Klauengesundheit der Kiihe hat sich dadurch leider nicht
verbessert. Bundesweit mussen in Deutschland jahrlich etwa 13 % (vit, 2011) aller
Kihe wegen Klauen- und Gliedmalienproblemen gemerzt werden.

Zum Einflussfaktor Haltungstechnik gehort die Beschaffenheit der Laufflichen im
Milchviehstall, denn diese spielen eine groRe Rolle fiir das Bewegungsverhalten der
Tiere und dienen somit der Gesunderhaltung von GliedmalRen und Klauen. Zum
natirlichen  Bewegungsverhalten  gehdren  Rangkampfe,  Korperpflege und
Sexualverhalten. Diese Verhaltensmuster sollten im Idealfall allen Tieren ohne
Einschrankung und Verletzungsgefahr ermdglicht werden. Dafir sollen die Laufflachen
moglichst trocken sein und eine geringe Menge Kot und Harn aufweisen. Eine hohe
Belastung der Klauen durch Feuchtigkeit fiihrt neben der groReren Rutschgefahr zum
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Aufweichen des Klauenhorns und ist mit Infektionsrisiken verbunden. Die
Auswirkungen gummibelegter Spaltenbdden in der Milchviehhaltung auf Gesundheit
und Wohlbefinden der Tiere (und insbesondere auf die Klauengesundheit) wurden in
der jlingeren Vergangenheit schon mehrfach untersucht und werden bis heute zum Teil
kontrovers diskutiert (Rushen et al., 2007; Platz et al., 2008). Kdnnen die Tiere frei
wahlen, so praferieren Rinder allgemein als Weichbodengeher elastischen Gummiboden
gegenuber einem Betonboden (Platz et al., 2008).

Aufgrund ihrer Anatomie und Funktionsweise ist die Klaue nicht fur dauerhaften
Aufenthalt auf harten Bbéden angepasst. Erkenntnisse aus der Forschung zeigen, dass
biomechanischen Faktoren in der Entstehung der wichtigsten Klauenerkrankungen eine
grolRe Rolle zukommt (Miilling, 2003). Die Bodenbeschaffenheit hat Auswirkungen auf
die Klauenform, die Hornproduktion und die Hornarchitektur sowie die Biomechanik
des gesamten Fundamentes. Dies erklart die grole Bedeutung des Bodens bei der
Entstehung von Klauenerkrankungen. Die positiven Auswirkungen weicher Bdden auf
die Klaue kdénnen das enorme Potenzial fiir die Verbesserung der Klauengesundheit
verdeutlichen. Haltungssysteme mit weichen Lauf- und Liegeflachen reduzieren
Klauenerkrankungen und damit Schmerzen und Stress fir den Organismus (Miller,
2003). Ein Vergleich verschiedener Betonboden-Aufstallungssysteme gegeniber
Strohaufstallungen an niederlédndischen Milchkiihen, ergab fur alle Betonvarianten eine
hohere Pravalenz an Klauenschaden (uberwiegend im subklinischen Bereich). Innerhalb
der Betonvarianten mit massivem Beton-Boden, Beton-Spaltenboden oder einem Beton-
Spaltenboden mit Kotentfernung, schnitt die letztgenannte Aufstallungsform am besten
ab (Somers et al,, 2003). Insgesamt wird die Pravalenz von Klauenschaden bei
niederlandischen Milchkihen auf etwa 70 bis 80 % geschatzt (Somers et al., 2003). Bei
Haltung auf Betonbtdden verdndert sich die Klaue: Die Gewichtsbelastung auf der
harten Oberflache beschleunigt die Abnutzung und den Verschleil?; Die Klaue reibt sich
schneller ab und das Klauenwachstum wird angeregt. Das Risiko fur DD in allen
niederlandischen Herden auf Betonboden (Beton-Boden, Beton-Spaltenboden und
Beton-Spaltenboden mit Kotentfernung) lag bei etwa 30 %. Dies deutet darauf hin, dass
das Risiko flr DD in den letzten 10 Jahren rund 10 % gefallen ist. Sie erlauterten, dass
durch weicheren Untergrund wird Druckbelastung fir die Klauen und die Gliedmalen
erheblich reduziert. Und Prévalenz und Schweregrad der Klauenschaden nehmen bei
Aufstallung auf gummibeschichteten Boden ab.
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Tiergerechtes Liegen soll nach Benz (2007) gelenkschonend, trocken, weich und
elastisch, rutschsicher, schmerz- sowie verletzungsfrei sein. Der weiche Boden l&asst die
Klauenhdalften leicht einsinken und so entsteht eine ausgewogene Lastverteilung im
gesamten Klauenbereich. Kann die hintere AuBenklaue auf hartem Boden nicht
einsinken, so fuhrt das zu einer starken Stimulation der Hornbildung und damit zu einer
anomalen Vergrof3erung der AulRenklaue. Als Folge wird diese deutlich mehr als die
Hélfte des Gewichtes, bis zu 80%, tragen miissen. Infektiose Klauenerkrankungen
lassen sich durch weiche Laufflachenbeldge kaum beeinflussen. Durch den geringeren
Klauenabrieb im Ballenbereich werden die Trachten hdher, was im Rahmen einer
Mortellaro-Prophylaxe haufig gefordert wird (Benz, 2007). Wissenschaftliche
Untersuchungen zeigen jedoch sowohl Verbesserungen (Guhl und Mdller, 2006) als
auch negative Trends (Samel, 2005), so dass davon ausgegangen werden kann, dass
andere Einflusse dieses Infektionsgeschehen dominieren (z. B. Laufganghygiene,
Klauenpflege, Stallklima, Liegekomfort, Zukauf). Ahnliche Ergebnisse von Swalve et
al. (2007) zeigten, dass Klauenerkrankungen unterschiedlich von dem Haltungssystem
betroffen sind. Swalve et al. (2007) erldutern auch, dass es kein speziellesm besten
Haltungssystem fur alle Klauenerkrankungen gibt. Die Ergebnise von Fjeldaas et al. (
2011) zeigen, dass Betonspaltenboden fiir infektidse Klauenkrankheiten vorteilhafter
ist aber nicht fur die Bewegung . Rossow (2008) gibt an, dass jeder Kuh ein Liegeplatz
zur Verfugung stehen muss. Die Liegedauer hat einen direkten Einfluss auf Leistung,
Gesundheit und Wohlbefinden, denn 70 % des Wiederkauens erfolgt im Liegen. Im
Liegen wird das Euter intensiv durchblutet, die GliedmalRen kdnnen sich erholen und
die Klauen abtrocknen. Optimal gestaltete Liegeboxen in Boxenlaufstéllen sind somit
ein entscheidender Bestandteil des Kuhkomforts. Ein hoher Liegekomfort beginstigt
das Wiederkauen, senkt Klauen- und Gliedmalienschdden und verbessert die
Durchblutung des Euters bis zu 30 %.

Der Weidegang wirkt sich ebenfalls positive auf Klauengesundheit aus. Die
Durchblutung in der Klaue ist von der Bewegungsaktivitdat abhangig. Ausreichende
Bewegung fordert den Druck- und Pump-Mechanismus in den Klauengefalien, da diese
bei der Be- und Entlastung der Klauen aktiv unterstiitzt werden. Damit gelangen mehr
Né&hrstoffe und ausreichend Sauerstoff in die Lederhautkapillaren, so dass diese Stoffe
in der hornproduzierenden Schicht in ausreichender Menge zur Verfigung stehen
(Kofler, 2001). Die Tiere, die auf Weide leben, sind bis zur Halfte weniger haufig von
den meisten Klauenerkrankungen betroffen als Tiere ohne Weidegang. Weidegang
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wirkt sich besonders positiv auf eine geringere Rate an Fauleerkrankungen aus (Somers
et al., 2003). Die Kuhe auf der Weide verloren jedoch mehr Gewicht und produzierten
weniger Milch im Vergleich zu Kiihen in Freistall, da die Nahrungsaufnahme reduziert
ist. Dafur haben sie aber weniger Problem mit der Klauenerkrankungen und Lahmheiten
(Hernandez-Mendo et al, 2007). So nimmt mit dem Weidegang die
Auftrittwahrscheinlichkeit von Mortellaro signifikant im Vergleich zu allen anderen
Haltungssysteme ab (Onyiro et al., 2008). Die Angabe von Pijl et al. (2008) bestétigen
die Ergebnisse von Onyiro et al. (2008). Sie weisen darauf, dass das Risiko fur DD
beim Tag und Nacht Beweidung nur 12.38 % und bei stundenweisem Weidegang fast
29 % waren. Das Risiko fur DD, DID und TYL verdoppelt sich beim stundenweisem

Weidegang im Vergleich zum Weidegang bei Tag und bei Nacht (Pijl et al., 2008).

Fltterung

Die Hornqualitat der Klaue wird in erster Linie von der Fitterung beeinflusst.
Eiweiluberversorgung bzw. relative Energieunterversorgung fiihren zu Stérungen im
Aufbau der Hornsubstanz. Aus diesem Grund muss die Eiweil3- und Energieversorgung
ausgewogen sein. Die Stoffwechsellage rund ums Kalben sollte dabei ganz besonders
beachtet werden. In diesem Abschnitt sollten hochwertige Komponenten zum Einsatz
kommen. Besonders wichtig fur die Keratinbildung in den Klauen sind zudem
Mineralstoffe und Vitamine. Zu den bedeutenden Mineralien z&hlen vor allem Kalzium
und die Spurenelemente Mangan, Zink, Jod, Kupfer und Selen. Aber auch Biotin, ein
Vitamin der B-Gruppe, Natriumbicarbonat und Lebendhefen sollten im Futter enthalten
sein (FutterPost 2008). Die positive Wirkung von Biotinsupplementierung gegen
Lahmheit, kann durch Auswirkungen auf das Tier und betriebswirtschaftliche Aspekte
geschmaélert werden (Potzsch et al., 2003). Laminitis und andere Klauenprobleme
stehen in einer engen Beziehung zu Stoffwechselstérungen, welche oft mit
Futterungsfragen verknipft sind. Eine wichtige Ursache kann Pansenazidose sein.
Durch Futterung von Rationen mit hohem Anteil an strukturlosen Kohlenhydraten
riskiert man das Absinken des pH-Wertes im Pansen, was auch mit einer Verénderung
der Mikroflora verbunden ist. Von den sterbenden und sich aufldsenden gramnegativen

Bakterien werden Endotoxine freigesetzt (Shearer in FutterPost 2008).
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Altersabhangige Effekte
Viele Autoren haben eine enge Beziehung zwischen dem Alter der Kuh (oder ihrer

Laktationsnummer) und den Klauenerkrankungen belegt (z. B. Fleischer et al., 2001;
Potzsch et al., 2003; Konig et al., 2005; Barker et al., 2009; Gernand et al., 2012). Das
Risiko fur alle Krankheiten steigt demnach mit Ausnahme von Mortellaro mit
zunehmender Laktation. Fur KSG und WLD war der Einfluss von der
Laktationsnummer signifikant. Bei DD verhalt es sich umgekehrt, hier sinkt das Risiko
mit steigender Laktationsanzahl. Die Tiere sind mit ansteigendem Alter weniger héaufig
davon betroffen (Konig et al., 2005).

Tabelle 1: Wahrscheinlichkeiten fur die Krankheiten DD, KSG, WLD und TYL
pro Laktation (mit: Mortellaro (DD), Klauensohlengeschwiir(KSG), Weil3e-Line-
Defekt WLD und Tylom (TYL); n =5634) (nach Koénig et al., 2005)

Laktation DD KSG WLD TYL
1 0,14 0,14 0,06 0,06
2 0,13 0,15 0,09 0,07
>3 0,13 0,19 0,17 0,07

Entsprechende Ergebnisse sind von (Barker et al., 2009) belegt. Hier steigt das Risiko
fur KSG und WLD mit der Laktationsnummer. Doch fir DD ist die Situation
umgekehrt, das Risiko fir DD nimmt kontinuierlich bis zur Laktationsnummer 6 ab.

Tabelle 2: Odds Ratio fur KSG, WLD und DD (als Ursache fuir Lahmheit) pro
Laktation (nach Barker et al., 2009)

Laktationsnummer

Klauenkrankheit 1 2 3 4 5 <6
KSG 1 1,4 1,1 1,9 2,5 2,5
WLD 1 1,7 2,3 4.4 4 3,5
DD 1 0,9 0,6 0,5 0,5 0,5
N Obs. 10.175 8.934 6.642 4.700 3.167 4.505

In anderen Studien steigt das Risiko fir WLD von 0,02 bis 0,20 mit zunehmender
Laktation (Potzsch et al., 2003). Die Angabe der Studie von Sanders et al., (2009) auf
Basis von 2.100 Kihe zwischen Jahr 2004 und 2007 (Lebensdauer Datensatze)
bestétigen die vorher gegebene Ergebnisse. Sie erlduterten, dass groflere Paritat mit
erhéhtem Risiko fur WLD und KSG verbunden sind.

Insgesamt kann man festhalten, dass die verschiedene Klauenerkrankungen zu

unterschiedlichen Zeitpunkten wahrend der Laktation und Uber die Laktationen
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auftreten konnen. Als Beispiel kommt die Klauenrehe bei alteren Kihen (also in
spateren Laktationen) h&ufiger vor, wogegen Mortellaro weniger hdufig in hoheren
Laktationen auftritt (Swalve et al., 2007).

Daruber hinaus haben viele Autoren die Zusammenhédnge zwischen Tage in Milch und
Klauenerkrankungen untersucht. So sind Kiihe in der Studie von Enevoldsen und Gréhn
(1991) 5,2-fach hdufiger an KSG (Odds Ratio) ab Tag >52 der Laktation erkrankt als
andere. Die Autoren arbeiteten heraus, dass Farsen tber dem 29. Tag in Milch 4,5-mal
haufiger an KSG erkranken als andere. Eine andere Untersuchung von Enevoldsen und
Grohn (1990) zeigt, dass die Erkrankungswahrscheinlichkeit fir Heel Erosion ab dem
32. Tag in Milch 2,9-fach in der ersten, 5,6-fach in der zweiten und 4,6-fach und ab der
dritten Laktation im Vergleich zum jeweiligen Laktationsbeginn erhdht ist. Eine Studie
von Kossaibati und Esselmont (2000) in 50 Betrieben (durchschnittlich 150 HF Kiihe
pro Herde) in England zeigt ein hohes Risiko fur Klauensohlengeschwiire im Zeitraum
zwischen Tag 91 und 180 nach der Kalbung. Eine andere Untersuchung (Amory et al.,
2004) mit 1.711 lahmen Kihen belegt das hochste Risiko fiir DD in den ersten zwei
Monaten nach der Kalbung, fir KSG ist das Risiko von der 13. bis zur 24. Woche
maximal und das Risiko fir WLD war zwischen der 17. bis 28. Wochen post partum
extrem. Fir KSG waren die Ergebnisse einer Studie von Sanders et al., (2009) ,,Das
hochste Risiko fur KSG war in der Mitte der Laktation (61 bis 150 DIM)* &hnlich wie
die Angabe von (Kossaibati und Esselmont, 2000, Amory et al., 2004). Aber fir WLD
erlauterten sie (Sanders et al., 2009), dass die Eintrittwahrscheinlichkeit des WLD am
Anfang und Ende der Laktation hoch war. Die Ergebnisse der Studie von Green et al.
(2002) auf der Basis von 900 Holstein-Kiihen sind in Abbildung 2 dargestellt.

Number lame by month of lactation

60
40
20

0

Number of cows

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Month in milk

Abbildung 2: Anzahl der lahmen Tiere durch die Laktation (aus Green et al.,
2002)

Hier wird das grofite Auftreten von Lahmheit im dritten Monat nach der Kalbung
deutlich. Ferner ist zu erkennen, dass die Verteilung der lahmenden Tiere durchaus mit
der Laktationskurve vergleichbar ist. Die Ergebnisse von Koeck et al., (2012) zeigen,
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dass die meistem Lahmheit am Anfang der Laktation passiert. Eine andere Studie aus
dem Iran (Mohamadnia et al., 2007) stellte mit nahezu tausend Kiihen keinen
signifikanter Effekt der Tage in Milch auf DD oder KSG heraus, obwohl die meisten
Befunde im zweiten Monat nach der Abkalbung deskriptiv beschrieben waren. Das
Risiko fur die Klauenerkrankungen (TYL und DD) waren am hdchsten direkt nach dem
Abkalbung und fur Klauenrehe am dritten Testtag (Gernand et al., 2012).

Leistungen der Milchkiihe
Es wird allgemein angenomen, dass bei hohen Leistungen der Milchkiihe auch vermehrt
Klauen- oder andere Gesundheitsprobleme auftreten. Die Frage, ob ein Anstieg der
Milchleistung bei Rindern mit einem grofieren Risiko fir bestimmte Klauenkrankheiten
in Verbindung steht, wurde haufig diskutiert (Fleischer et al., 2001; Kdnig et al., 2005,
2008; Sogstad et al., 2007). Das Milchleistungsniveau war generell héher bei Kiihen mit
Lasionen an der FulRwurzel, Heel-Horn Erosionen sowie bei Tieren mit Blutungen der
weiRen Linie oder Sohle als bei Kiithen ohne diese Erkrankungen. Dagegen sind Kiihe
mit Mortellaro geringer in der Leistung als Kiihe ohne Mortellaro.
Am Testtag nach einer Klauenpflege gaben Kihe in der ersten Laktation 0,47 £+ 0,15 kg
und Kuhe in spateren Laktationen 0,51 + 0,15 kg mehr Milch (Sogstad et al., 2007).
Die klinische Lahmheit dagegen hat einen signifikanten und negativen Einfluss auf die
Milchproduktion. Die Verringerung der Milchleistung je 305-d Laktation l&sst sich
dabei auf ca. 360 kg beziffern (Green et al., 2002). Da hochleistende Kihe viel
anfalliger fur Lahmheit sind, erzeugen diese trotz ihres Krankheitsgeschehens insgesamt
in der betrachteten Laktation im Durchschnitt 1,12 kg mehr Milch pro Tag als die Kiihe,
die niemals von Lahmheit betroffen sind (Green et al., 2002).
In einer Untersuchung von Fleischer et al. (2001) wurde die phénotypische Beziehung
zwischen der Milchleistung Uber die Laktation und den pathologischen Befunden
(LAM, DD, TYL) beschrieben. Das Risiko von Klauenerkrankungen ist demnach
deutlich an eine hohe Milchleistung gekoppelt. Das Risiko fur Tiere mit rund 6000 kg
Laktationsleistung liegt bei 16,2 %, aber es steigt auf 32,2 % wenn die Milchleistung
auf 12.000 kg anwachst.
Hohe Milchleistungen zu Beginn der Laktation (ersten zwei Testtage) sind stets mit
einem hoheren Risiko flr Klauenerkrankungen in dieser Laktation verbunden (Konig et
al., 2005). In der Untersuchung von Amory et al. (2008) wurde anhand von etwa 2.000
Kihe eine Schatzung der phanotypischen Zusammenhange zwischen KSG, WLD, DD
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(Lahmheit Ursache) und Milchleistung vorgestellt. Dabei betrugen die Milchverluste
bei SU und WLD ca. 570 und 370 kg. Die Ergebnisse einer Studie von van Starten et
al., (2011) zeigen, dass die Fettgehaltprotzent 0,17 und 0,22% geringer als die von
Kihen mit entweder keine Klauenerkrankungen oder solche mit einer infektidsen
Klauenerkrankung, an den Testtagen 2 und 5 Monaten vor der Klauenschnitt respektive
war. Die genetischen Korrelationen zwischen Milchleistung und Klauenerkrankungen
oder Lahmheit wurden von vielen Autoren geschatzt (Van Dorp et al., 1995; Harder et
al., 2006; Konig et al., 2008a). Die genetische Korrelation zwischen Lahmheit und
Laktationsleistung in der ersten Laktation wurde mit 0,24 angegeben (Van Dorp et al.,
1995). Harder et al. (2006) hat die genetischen Zusammenhénge im Bereich zwischen
0,13 und 0, 46 geschéatzt. Die genetischen Korrelationen einzelner Klauenerkrankungen
und der Milchleistung als Mittelwerte der ersten zwei Testtage wurde von Konig et al.
(2005) untersucht. Sie lagen fir DD bei 0,24+0,15 und fir KSG bei 0,06£0,12. Die
genetische Korrelation fir WLD und Milchleistung schatzen Konig et al., (2005) mit
0,27+0,13 und die fir LAM mit 0,34£0,13. In einer spateren Untersuchung (Konig et
al., 2008a) wurde die genetische Korrelationen zwischen einzelnen Klauenerkrankungen
und der Milchleistung vor und nach dem Klauenschnitt geschétzt. Diese Korrelationen
waren durchweg positiv und lagen zwischen 0,17 und 0,41. Die Ergebnisse einer
anderen Studie (Onyiro et al., 2008) zeigen dagegen eine erwinschte genetische
Korrelation zwischen Mortellaro und der Milchmenge (-0,31+ 0,02) oder Fettmenge (-
0,43 £ 0,02) auf. Die hochleistenden Tiere sind genetisch weniger betroffen von DD.

Allgemeine Tiergesundheit und Klauenpflege

Die aktuelle Milchviehhaltung ist stark leistungsorientiert, d. h. Kiihe sollen in kurzer
Zeit mit einem maglichst geringen Aufwand an Arbeit, Futter und Geld eine maximale
Milchleistung erzeugen. Dabei stol3en die Milchkihe nicht selten an die Grenzen ihrer
metabolischen Kapazitdt (Konig et al., 2005). Durch gezieltes Beobachten der Tiere
durch den Landwirt ist es moglich, gesundheitliche Schwéchen des Tieres rechtzeitig zu
erkennen und zu behandeln. Die regelmaRigen Gesundheitskontrollen sollten zu
verschiedenen Tageszeiten durchgefuhrt werden und zusétzliche Bestandeskontrollen
durch den Hoftierarzt kdnnen Gesundheitsprobleme aufdecken.

Im Allgemeinen sollten die Klauen bei Kihnen mit reiner Stallhaltung mindestens
zweimal und bei saisonabhéngiger Weidehaltung mindestens einmal im Jahr geschnitten
oder wenigstens kontrolliert werden. Auch das Tierschutzgesetz schreibt eine den
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Haltungsbedingungen angepasste Pflege der betreuten und gehaltenen Tiere vor. Der
Klauenschnitt sollte in Form einer ,,funktionellen Klauenpflege* durchgeftihrt werden.
Diese ist gekennzeichnet durch das Ausfihren bestimmter fachgerechter
Behandlungsschritte in vorgegebener Reihenfolge (Fiedler et al., 2000). Somers et al.
(2003) stellte fest, dass regelméaliiiger Klauenschnitt heilend und vorbeugend wirkt. Eine
Untersuchung von Huang et al., (1995) verweist darauf, dass sich ein Intervall von vier
Monaten zwischen zwei Klauenpflegemalinahmen negativ und sich stattdessen ein
langerer Zeitabschnitt fur die Klauenerkrankungen (LAM, DID, WLD und
Ballenhornféule) positiv auswirkt. Dieser negative Einfluss eines recht kurzen
Pflegeintervalls konnte darauf zuriickzufiihren sein, dass die Wahrscheinlichkeit in
einem kurzen Zeitraum hoher ist, dass die Kiihe mit Klauenproblemen bis zur ndchsten

Behandlung nicht vollstandig geheilt waren und somit erneut auffielen.
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2.3. Genetik der Klauenerkrankungen und Zucht auf

Klauengesundheit
In vielen Studien beziuglich der

Klauengesundheit sind genetische Einfliisse

nachgewiesen worden. Die Heritabilitdt fir Lahmheit wird mit 0,16 angegeben (Van

Dorp et al., 1998), wobei gleichzeitig eine genetische Korrelation von 0,37 zwischen

Lahmheit und der Hinterbeinstellung als Exterieurmerkmal besteht. Eine neue Studie
von Koeck et al., (2012) zeigt niedrige Heritabilitat fur die Lahmheit von 0,02. Die

Heritabilitdten fir Klauenerkrankungen gibt Harder et al. (2006) auf der Basis

verschiedener Modelle und Betrachtungen (Farsen und alle Laktationen) zwischen 0,04

und 0,07 an.

Tabelle 3: Heritabilitaten fur LAM, DD, DID, WLD und KSG in einer
Zusammenstellung aus der Literatur (LI: lineares Modell; SW:
Schwellenwertmodell; SW-RRM: Schwellenwert-Random Regression Sire Modell;
LI1: lineares Modell fir Farsen; L12: lineares Modell ab der zweiten Laktation;
HO: Holstein; HO*: mindesten 75 % HO-Anteil pro Herde und RDC: Rotvieh)

Autor n Modell Rasse LAM DD DID WLD KSG TYL

Konig et al., | 5.634 SW HO - 0,07 - 0,10 0,09 0,12

2005

Konig et al., | 5.360 LI HO - 0,07 - 0,10 0,10 0,11

2008 a 5.360 SW HO - 0,09 - 0,14 0,14 0,19
5.360 RLI HO - 0,05 - 0,09 0,10 0,12
5.360 RSW HO - 0,05 - 0,13 0,13 0,16

Konig et al., | 4.386 SW- HO 0,10 - - - - -

2008 b RRM 0,12 - - - - -

Swalve et |49.875 LI HO 0,13 0,07 0,10 0,05 0,06 0,16

al, 2008 | 9875 Sw  HO 017 012 019 010 018 0,34

van der | 27.189 LI HO* 0,08 0,10 0,05 0,02 0,01 0,10

Waaij et al.,

2005

Onyiroetal., | 93.391 LI HO - 001 - - - -

2008 SW - 0,03 - - - -

Van der | 40.536 LI1 HO 0,07 0,09 0,08 0,03 0,08 0,08

Linde et al., LI2 0,05 0,08 0,11 0,03 0,12 0,14

2010

Konig und |19.296 SW HO 0,14 - - - - -

Swalve,

2006

Alkhoder et |79.181 SW- HO 0,15 - - - - -

al., 2010 RRM 0,23

Alkhoder et | 68.008 SW HO 0,18 0,10 0,18 0,12 0,11 -

al., 2009

Gernand et | 19.870 SW HO 0,06 0.09 - 0.09 0.07 0,22
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al., 2012

Johansson et | 296.904 LI HO 0,04 - 0,04 0,01 0,04 0,02
al., 2011 179.240 LI RDC 0,05 - 004 001 0,02 0,03

Boettcher et al. (1998) schatzen die Heritabilitat fir Lahmheit auf 0,10 (lineares Modell)
bzw. 0,22 (Schwellenwertmodell). Die Heritabilitdten fir Ballenhornfdule und
Klauenrehe beispielsweise liegen nach den Untersuchungen von Huang und Shanks
(1995) bei tber 0,10 und somit wiirde eine Verminderung des Erkrankungsrisikos durch
herkdmmliche Zuchtmethoden mdglich erscheinen. Smit et al. (1986) schatzen fur
Klauenfaule und Sohlengeschwire Heritabilitdten von 0,23 und 0,16. Doch diese Werte
erscheinen im Vergleich zu den Angaben flr andere Gesundheitsmerkmale recht hoch.
Die Klauenerkrankungen besitzen wie viele andere Gesundheitsmerkmale eine
genetische Komponente, die gering bis moderat heritabel erscheint. Die Heritabilitaten
liegen zwischen 0,01 und 0,34 (vgl. Tabelle 3). Swalve et al. (2008) haben die
Vererbung der Klauenkrankheiten einmal anders dargestellt. Sie zeigen, dass die
meisten Bullenvater fur alle Klauenerkrankungen einen genetischen Trend im Bezug auf
die Verteilung ihrer Séhne innerhalb der Quartile ihrer Zuchtwerte liegen. Dies spiegelt
die Vererbung von Klauenkrankheiten ebenso wider, wie tatsachlich geschéatzte
Heritabilitaten.

Fir Merkmale die mit Klauen- und Gliedmassenprobleme verbunden sind, wie
beispielsweise Fundamentindex oder Knochenqualitét liegen ebenfalls Schatzungen der
Heritabilitdt vor (Fatehi et al., 2003). Fur den Fundamentindex werden sie zwischen
0,15-0,17 und fur Knochenqualitat im Bereich von 0,24-0,27 angegeben. Das vit (2012)
gibt folgende Heritabilitdten an: Hinterbeinwinkelung 0,15; Klauen 0,12; Sprunggelenk
0,15; Hinterbeinstellung 0,15; Bewegung 0,07; Fundament 0,17. Fur das Phanomen der
Rotation war die Heritabilitat zwischen 0,14 und 0,20 geschatzt worden (Swalve et al.;
2008).

2.3.1. Genetische Korrelationen fur Klauenerkrankungen
Viele Autoren haben die genetischen Zusammenhange zwischen Klauenerkrankungen

und den Exterieurmerkmalen des Fundamentes untersucht und beschrieben (u. a. van
der Waaij et al., 2005; Konig et al., 2005; Konig und Swalve 2006; van der Linde
2010). In den meisten Studien konnte ein erwiinschter genetischer Zusammenhang
zwischen den Merkmalen gefunden werden. Doch leider erscheinen die Korrelationen

nicht hoch genug, um die genetische Verbesserung der Klauengesundheit durch die
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Zucht zu erreichen. Mit einer Stichprobe von 120 Bullen, die jeweils wenigstens 20
oder mehr Tochter besaBen, wurden Korrelationen zwischen den geschatzten
Zuchtwerten flr die Klauenerkrankungen und den offiziellen Exterieurmerkmalen
untersucht. Nur sehr wenige dieser Korrelationen waren signifikant. So wurden fur das
Merkmal Klaue keinerlei signifikante Korrelation gefunden. Die Korrelation zwischen

Hinterbeinwinklung und KSG war dagegen mit 0,17 positiv, was bedeutet, dass bei

Tabelle 4: Zusammenstellung der genetischen Korrelationen zwischen
Exterieurmerkmalen und Klauenerkrankungen aus der Literatur

Autor Exterieurmerkmal LAM DD DID WLD KSG TYL
Konig et al. Bewegung - - - - -
2005 Fundament Index - -0,42 - -061 -0,34 -0,54
Hinterbeinstellung - -0,37 - -0,54 -0,24 -0,40
Hinterbeinwinklung - 0,38 - 0,53 0,37 0,36
Klauen - -0,46 - -0,22 -0,22 -0,18
Sprunggelenk - 0,02 - -0,45 -0,17 -0,51
Van der Bewegung 0,13 -0,67 -0,71 -0,04 -0,04 0,82
Waalij et al. Fundament Index 0,26 -0,34 -0,24 0,01 -0,31 -0,35
2005 Hinterbeinstellung 0,14 -0,212 -0,10 -0,22 -0,07 -0,35
Hinterbeinwinklung 0,13 0,16 0,27 -0,19 0,16 0,04
Klauen 0,11 -0,22 -0,31 0,64 -0,05 -0,15
Sprunggelenk - - - - - -
Van der Bewegung -0,21 -0,58 -0,49 0,02 -0,24 -0,38
Lindeetal. Fundament Index -0,20 -0,51 -0,44 0,05 -0,16 -0,40
2010 Hinterbeinstellung 0,16 -0,32 -0,23 -0,01 -0,15 -0,26
Hinterbeinwinklung 0,13 0,11 0,25 -0,07 041 0,05
Klauen -0,05 -0,18 -0,25 0,24 -0,20 -0,18

einer starkeren Winkelung auch die KSG haufiger vorkam. Die Sprunggelenke
korrelierten positiv mit Rotation (0,22), wobei Tiere mit schlanken Sprunggelenken
haufiger eine Rotation aufweisen. Dagegen zeigt die Hinternbeinstellung eine negative
Korrelation zur LAM (-0,21) und zum KSG (-0,29). Hier sind Tiere mit paralleler
Hinterbeinstellung seltener erkrankt. (Swalve et al., 2008). Die genetischen Korrelation
zwischen Klauengesundheit und Bewegung, Hinterbeinstellung, Hinterbeinwinklung
und Klauen waren 0,46, 0,21, -0,07 und 0,02 (Laursen et al., 2009).

2.3.2. Genetische Korrelationen innerhalb der Klauenerkrankungen
Die genetischen Beziehungen einzelner Klauenerkrankungen zueinander sind auch

schon oft Gegenstand der Forschung gewesen (Van der Waaij et al. 2005; Swalve et al.,
2008; Van der Linde et al., 2010; Johansson et al., 2011; Gernand et al., 2012). Die
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meisten Korrelationen resultieren dabei aus multivariaten linearen Tiermodellen. Sie
sind zumeist positiv und lagen zwischen -0,11 und 0,49 (Swalve et al. 2008).
Klauenrehe zeigt eine positive Korrelation zu Dermatitis interdigitalis, weil3e Linie
Defekt, Klauensohlengeschwir, Tylom und einem dickem Sprunggelenk. Die hdchste
Korrelation konnte zwischen Klauenrehe und Klauensohlengeschwir gefunden werden.
Sie lag bei etwa 0,50.

Tabelle 5: Genetische Korrelationen von Klauenerkrankungen aus der Literatur
(Johansson: oberhalb der Diagonalen Holstein unterhalb der Diagonalen Rote
Milchvieh; Van der Linde: oberhalb der Diagonal sind Farsen und unterhalb der
Diagonal Kuhe dargestellt; Swalve: oberhalb der Diagonalen sind Zuchtwerte und
unterhalb der Diagonalen Kuhe dargestellt; Van der Waaij: Farsen)

LAM DD DID WLD KSG TYL

Gernandet TYL - 0,11 - - - -
al., 2012
Johansson LAM - - - 0,73 0,74 -
et al., DID - 0,67
2011 WLD 0,62 - - - 0,78 -
KSG 0,68 - 0,74 -
TYL - 0,66

Van der LAM - 0,06 0,14 0,24 0,58 0,18
Linde et DD 0,02 - 0,75 -0,29 0,02 0,46
al. (2010) DID 0,01 0,56 - -0,14 0,09 0,34

WLD 051 -0,13 0,2 - 051  -0,05
KSG 0,79 0,15 0,03 0,60 - 0,07
TYL 0,09 0,65 0,64 0,02 0,0 -
Swalveet LAM - 012 031 015 049 017
al. (2008) pD 0,03 - 031 -005 018 0,44
DID 029 0,25 - 0,15 027 0,29
WLD 026 -0,05 0,17 - -0,07  -0,11
KSG 040 0,12 0,42 0,01 0,22

TYL 0,15 0,25 0,49 -0,05 0,16 -
Van der LAM - -0,12 - 0,30 0,81 0,13

Waaij et DD - - - 0,08 -0,18 0,47
al. (2005) wLD - - - - 0,95 0,34
KSG - - - - - 0,18

In diesem Zusammenhang verhélt sich das Phanomen der Rotation nicht wie die
anderen Krankheiten. Die meisten der geschatzten Korrelationen zwischen Rotation und
den Erkrankungen sind sogar negativ. Die Rotation kdnnte demnach sogar als eine Art
Indikator fur die Klauengesundheit verstanden werden.

Die Ergebnisse aus anderen Untersuchungen weisen genetische Korrelationen zwischen
den Erkrankungen im Bereich von -0,29 bis 0,88 aus (Van der Linde et al., 2010). Diese
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Korrelationen wurden dabei mit bivariaten linearen Sire-Modellen ermittelt. Die
meisten Korrelationen zeigen eine positive zueinander auf, so liegt die Korrelationen
zwischen Klauenrehe und Klauensohlengeschwir zwischen 0,58 und 0,79. Die htchste
Korrelation war zwischen DD und DID geschétzt worden. Auch Van der Waaij (2005)
gibt die meisten Korrelationen aus bivariaten linear Sire-Modellen mit werten zwischen
-0,12 und 0,95 an. Die hochsten Korrelation bestehen demnach zwischen LAM und
KSG (0,81) und zwischen LAM und WLD (0,95). Bei Johansson (2011) lagen die
Korrelationen zwischen 0,67 und 0,78 fur Holsten und fir das Rotvieh waren die
Korrelationen im Bereich von 0,62 bis 0,74.

2.3.3. Spezifische Zuchtprogramme fir Klauengesundheit
Der Anteil der unfreiwilligen Abgénge aufgrund von Erkrankungen der Klauen- und

Gliedmalien liegt derzeit bei 10 % mit steigender Tendenz. Fir eine direkte zlichterische
Bearbeitung einzelner Klauenerkrankungen ist eine ausreichende additiv-genetische
Varianz notwendig. Diese ist jedoch auch als Basis bereits vielerorts nachgewiesen
(Konig et al., 2005; Konig et al., 2008a; Swalve et al., 2008; Van der Linde et al.,
2010). Sie l&sst sich mit den Ergebnissen der Varianzkomponentenschatzung fur
verschiedene Klauenerkrankungen, die routinemal3ig beim Klauenschnitt erfasst
wurden, belegen. Neben Fragen der optimalen Umwelt und Haltung zur Reduzierung
der Klauenerkrankungen sollte nun naturlich auch der ziichterische Ansatz optimiert
werden.

Die Erfassung von Klauengesundheitsdaten und die Einbindung der Klauengesundheit
in Zuchtprogramme wirden einen weiteren wichtigen Beitrag zur Verbesserung der
Klauengesundheit leisten (Distl, 1995; Konig und Swalve, 2006).

Distl (1999, 2003) weist darauf hin, dass zlchterische MaRnahmen verstarkt an den
Klauen angesetzt werden missen, da von dort die meisten Gesundheitsprobleme des
Fundaments ausgehen. AuBerdem fuhrt er an, dass die Hohe der Heritabilitat eine hohe
Selektionsantwort erwarten lasst. Konig et al. (2005) untersuchten den mdglichen
Zuchterfolg pro Generation beziiglich der Verminderung des KSG, der zu erreichen
waére, wenn bei der Selektion verschiedene Szenarien genutzt werden. Bei Nutzung des
Merkmals ,,Klauenwinkel” fur die Selektion lag der Selektionserfolg (AG) zur
Verminderung des KSG pro Generation bei AG = 0,041. Wird das Merkmal
»~S0hlengeschwir* zur Selektion genutzt, steigert sich der Selektionserfolg auf AG =
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0,122 pro Generation. Und werden beide Merkmale fiir die Selektion herangezogen, ist
die Selektion zur Verminderung von KSG mit AG = 0,124 pro Generation am hchsten.
Doch eine Selektion auf Klauengesundheit in Zuchtprogrammen erfolgt bisher nur
indirekt Uber die Zuchtwerte flr vier verschiedene Exterieurmerkmale (Konig und
Swalve, 2006). Eine direkte Selektion, beispielsweise auf Klauenrehe, scheint ebenfalls
erfolgversprechend zu sein, besonders wenn es darum geht, den Gesundheitsstatus in
der Population substantiell zu verbessern. Dazu haben die Autoren das Merkmal der
Klauenrehe quantifiziert und isoliert betrachtet: Es entstanden Indexmerkmale fir die
Zuchtwertschéatzung eines Bullen aus dem Vorkommen von Klauenrehe und den
Linearpunktzahlen fur Sprunggelenksqualitit der Tochter sowie einem KlauenmaR des
Bullen selbst (Harte der hinteren Dorsalwand), die in verschiedenen praxisrelevanten
Szenarien miteinander in ein Zuchtprogramm eingeflossen sind. Die Verminderung der
Laminitisinzidenz pro Generation lag zwischen 5,7 % und 14 % fiir die verschiedenen
Selektionskriterien. Einzig die Hartemessung an der Dorsalwand scheint ein geeigneter
Indikator fur die Klauenrehe der Tochter zu sein. Der Selektionserfolg im Merkmal
Klauenrehe pro Generation und die Genauigkeit der Zuchtwertschatzung eines Bullen
kann mehr als verdoppelt werden, wenn die Klauenrehe von 50 Tochtern als
Indexmerkmal beriicksichtigt wird. Um die Selektion effektiv gestalten zu konnen,
sollten Zuchtstrukturen entwickelt werden, welche die routineméRige Dokumentation
beim Klauenschnitt einfach ermdglichen. Die Aussagefahigkeit der linearen Beurteilung
der Merkmale des Fundaments und der Klauenmessungen der Jungbullen im Hinblick
auf Klauenrehe ist fraglich und sollte sorgféltig evaluiert werden. Die Angaben einer
Untersuchung von Van der Line et al. (2010) bestétigen die Ergebnisse von Konig und
Swalve (2006). Sie erlduterten, dass die nur Verwendung die Merkmale
(Hinterbeinstellung, Klau, Bewegung und feet and leg) in der Selektion das Risiko fur
Klauenerkrankungen 0,5 % pro Jahr reduziert. Aber wenn die Klauenerkrankungen
(LAM, DD, DID, KSG und TYL) in Selektionsindex benutzt wurden, war die Abnahme
des Risikos flr Klauenerkrankungen 0,7 % pro Jahr.
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3. Datenmaterial

3.1. Datenursprung und Struktur

Gegenstand dieser Arbeit ist die Auswertung von genetischen Parametern wie
Zuchtwerten, Heritabilitdten und genetischen Korrelationen von Klauenbefunden.
Hierzu diente eine Datenbank mit Klauengesundheitsdaten, die durch den Klauenpfleger
René Pijl zur Verfugung gestellt wurde. Der Klauenschneidermeister aus Jever ist
geburtiger Niederlander und betreibt seit 1988 eine Praxis in Deutschland. Er besucht
regelmaBig Fort- und Weiterbildungskurse und ist in der Forschung beziglich der
Klauengesundheit bei Rindern aktiv. Die von ihm an das Tierzuchtinstitut Halle zur
Auswertung Ubergebenen Daten sammelte er wéhrend seiner praktischen Téatigkeit von
Oktober 2000 bis November 2010 hauptsachlich in Niedersachsen und einigen groReren
Betrieben der neuen Bundeslénder.
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Abbildung 3: Verschiedene Eingabefelder aus dem programm Check Point
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Herr Pijl entwickelte fur die Datenerfassung zusammen mit Computerfachleuten das
Klauen- und Betriebsparameter-Programm ,,Check Point" fir Pocket PC’s und
integrierte  darin eine  Schnittstelle zum Rechenzentrum der Vereinigten
Informationssysteme Tierhaltung w.V. (vit, im Folgenden immer als vit bezeichnet) fur
die Ubernahme der Stammdaten (Ohrmarkennummer, Rasse, Abstammung, Geburtstag,
Laktationsnummer, Laktationstag, Kalbedatum, Abgangsdatum, Milchleistungsdaten.)
vor der Behandlung der Tiere. Weitere Informationen zum System findet man auf der
Homepage von Herrn Pijl (http://www.rene-pijl.de).

Die Befunde wurden direkt nach jeder Behandlung eines Tieres in den Pocket PC uber
eine Erfassungsmaske (Abbildung 3) eingegeben.

Als Erkennungsschliissel dienten die Ohrmarkennummern oder Halsbandnummern der
Tiere (s. Abbildung 3). Alle Informationen (z.B. Weidegang, Liegeboxart,
Liegeboxeinstreu) wurden, auch fiir die Auswertung innerhalb der Betriebe, regelméliig
in eine Datenbank auf den Buro PC uberftihrt.

Die in der Praxis gewonnen Daten wurden in eine Datenbank (,,Observations®)
uberfuhrt. Darin enthalten sind beispielsweise die Ohrmarkennummern mit den
dazugehorigen Betriebsschliisseln, die erhobenen Klauenbefunde, Besuchsdatum oder
die Laktationsnummer. Sie enthielt nach der Datenaufbereitung 79.181 vollstdndige
Datensatze von 26.122 Holstein Friesian Kihen.

Besucht wurden insgesamt 166 Betriebe, deren Daten (Adresse usw.) hinterlegt waren.
Bei der Datenerfassung war die Eingabe von verschiedenen Klauenkrankheiten pro Kuh
oder sogar innerhalb einer Klaue moglich. Dazu zéhlten 16 spezifische Krankheiten
wie: Klauenrehe, Mortellaro’sche Krankheit, Klauenfaule, WeilRe-Linie-Defekt,
Klauensohlengeschwir, Rotation ,Tylom, dickes Sprunggelenk, axiale Wandfissur,
Klauenspitzengeschwir, Hornspalt (vertikaler Wandriss), Heel ulcer, Zwischenzehen-
Phlegmone, horizontale Wandfissur, Zehenspitzennekrose sowie das Eindringen eines
Fremdkorpers. Wurden dariiber hinaus Veranderungen gefunden, sind diese in der
Gruppe ,,andere” dokumentiert.

Nutzungsdauer-, Milchleistungsprifung- (MLP) und Verwandtschaftsdaten der Kiihe
von allen Betrieben wurden vom vit in Verden zur Verfligung gestellt.
Die Leistungsdatei enthielt die Ergebnisse aus den Milchkontrollen der 21.856 Kiihe fiir

die ersten drei Laktationen.
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Die Verwandtschaft der 84.557 dokumentierten Tiere vom vit gehen im Pedigree tber
15 Generationen zuriick. 93% der Leistungstiere hatten Angaben zu Vater und Mutter
und nur 2,8 % haben keine Angabe zu Vater und Mutter.

Die Milchkontrollen stammen von 26.122 Kiihen, wobei nur die esten drei Laktationen

enthalten sind.

3.2. Datenaufbereitungen
Im Laufe der Datenaufbereitung wurde die Plausibilitat Gberprift. Zum Beispiel wurden

Geburts-, Untersuchungs- und Kalbsdatum der Tiere miteinander verglichen oder auch
Laktationsangaben uberprift.

Dauerte ein Betriebsbesuch des Klauenpflegers aufgrund der hohen Anzahl der zu
pflegenden Tiere langer als ein Tag, so wurden solche Besuche auf ein Besuchsdatum
beschrankt. Fur die Codierung der Einflussfaktoren zur Schatzung der fixen Effekte
waren weitere Editierungsschritte notwendig. So sollte beispielsweise die Anzahl der
Laktationstage die Zahl 600 und die der Laktationsnummer 15 nicht tberschreiten.

Die zum Teil dreifach abgestuften Befunde fiir die HintergliedmaRen wurden zu bindren
Daten umcodiert, d. h. negative Diagnose = 0 und positive Diagnose = 1, egal welcher
detaillierten Auspragung.

Es wurde zusétzlich die Variable ,pathologischer Befund (PATH) durch eine
Zusammenfassung der Diagnosen Klauenrehe, Klauenfaule, Mortellarosche Krankheit,
WeiRe-Linie-Defekt, Klauensohlegeschwir, Tylom und Dickes Sprunggelenk gebildet.
Das Pedigree vom vit enthielt die Leistungstiere und deren Abstammung bis hin zu 15
Generationen.

Als neues Merkmal wurde ein Klauengesundheitsstatus (bindr) innerhalb einer
Laktation jeweils fir die hdufigsten Krankheiten (LAM, DD, DID, WLD und KSG)

erhoben.
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3.3. Befunde und Effektstufen

Die Daten lassen sich unterschiedlich gruppieren und darstellen. Tabelle 6 gibt eine
Ubersicht (iber die erhobenen Krankheiten und deren Verteilung innerhalb der
unterschiedlichen Betrachtungsweise.

Tabelle 6: Haufigkeitsverteilung (%) der Diagnosen fur drei verschiedene
Gruppierungen (* beinhaltet Tiere, die wenigstens vierfach befundet wurden)

Alle Tiere Laktations- Lebens-  Farsen
1.Besuch status status* 1.Besuch
n (79.181) (24.604) (40.033) (8.106)  (16.287)
Klauenkrankheiten

Laminitis (Rehe) 36,47 41,04 47,38 76,47 39,78
Mortellaro 19,92 23,07 25,69 54,49 26,68
Klauenféaule 11,74 11,01 17,00 43,02 7,94
Weile-Linie-Defekt 13,86 13,27 18,70 46,47 12,40
Sohlengeschwur 7,00 6,57 9,96 26,89 5,03
Rotation 23,86 29,44 28,45 43,08 37,11
Tylom 9,26 5,15 10,68 22,70 4,06
dickes Sprunggelenk 2,89 2,97 4,04 10,76 2,68
Axiale Wandfissur 1,77 1,63 2,55 7,66 1,66
Zehenspitzenentziindung 0,43 0,58 0,64 1,64 0,67
Vertikale Wandriss 0,22 0,29 0,31 0,81 0,15
Heel ulcer 1,77 1,50 2,77 9,40 1,34
Zwischenzehenphlegmone 0,31 0,41 0,49 1,78 0,45
Horizontale Wandfissur 0,01 0,01 0,02 0,10 0,01
Zehenspitzennekrose 0,21 0,20 0,30 0,90 0,13
Fremdkorper 0,32 0,26 0,49 1,71 0,20
Laktation

Die Leistungstiere wurden in 15 Laktation unterteilt. VVon den Laktationsnummern
wurden spéter in der statistischen Analyse nur die ersten finf einzeln ausgewertet und
alle folgenden Laktationsnummern unter ,,6+" zusammengefasst. Ein Drittel der Tiere
waren Férsen, ein Viertel der Tiere waren in der zweiten Laktation und nur fast ein

Viertel der Tiere Uberleben ihre dritte Laktation.

Laktationsstadium
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Die Laktation wurde fir die Analyse in 8 Klassen gegliedert. Jeweils 50 Tage bilden ein
Laktationsstadium. Der Laktationstag zum Diagnosezeitpunkt erhielt eine Zuordnung
zur spezifischen Laktationsstadienklasse.

Kalbealter

Das Kalbealter wurde in vier Klassen fur die ersten drei Laktationen und in drei Klassen
fur die folgenden Laktationen eingeteilt. Tabelle 7 zeigt die Verteilung der Kihe
innerhalb der Kalbealterklassen. Die erste Gruppe flr die erste Laktation enthélt Férsen,
deren Erstkalbealter sich zwischen 20 und 25 Monat befindet. Die Gruppen zwei und
drei beinhalten je vier Monate, die letzte Gruppe enthalt Tiere mit einem Kalbealter
zwischen 33 und 40 Monaten. Fur Laktation 2 und 3 wurde die gleiche Verteilung
vorgenommen jedoch wurde hier ein bzw. zwei Jahre fir jede Gruppe addiert. Das
Erstkalbealter fand keine besondere Berlcksichtigung, weil nicht alle Tiere mit der
ersten Laktation in der Datenbank gelistet waren.

Tabelle 7: Anzahl der Tiere in der Klassen des Abkalbalters fur Laktationen 1, 2
und 3

Kalbealtergruppe (in Monaten) LAK. 1 LAK. 2 LAK.3
1) 20-25 3271 1852 1095
2) 25-29 9381 5914 3185
3) 29-33 4643 4716 3272
4) 33-40 2206 3883 4051

Ab der dritten Laktation erfolgte die Unterteilung der Tiere hinsichtlich des Kalbealters
nur noch in drei Klassen, weil die Anzahl der Tiere gering war. Tabelle 8 zeigt die
Anzahl der Tiere pro Kalbealterklasse ab der dritten Laktation. Die erste Gruppe fur
Laktation 4 enthalt die Tiere mit einem Kalbealter bis funf Jahre und sechs Monaten,
die zweite Gruppe 5,5 bis 6 Jahre und Gruppe drei beinhaltet Tiere mit einem Kalbealter
ab sechs Jahre. Fiur Laktation 5 wurde fur die Klassen der Laktation vier ein Jahr und

fur weitere Laktationen wurden zwei Jahre addiert.

Tabelle 8: Anzahl der Tiere in der Klassen des Abkalbalters flr Laktationen 4, 5
und 6

Kalbealtergruppe (in Monaten) LAK. 4 LAK. 5 LAK. 6
1) <66 2671 1326 1435
2) 66-72 2850 1651 1421
3)>72 1999 1523 1730
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Erkrankungen

Es wurde ein neuer Effekt aus den Klauenbefunden gebildet und berlicksichtigt. Grund
fur die Einbeziehung dieses neuen Effektes ist, dass ein Befund durch einen anderen
Befund beeinflusst werden kann. Eine Studie von Enevoldsen und Groéhn (1990)
berlicksichtigt einen &hnlichen Effekt. In der vorliegenden Arbeit ist neu, dass die
Kombinationen aus allen Klauenerkrankungen gleichzeitig betrachet werden soll. Wenn
z. B. Klauenrehe als Merkmal betrachtet wird, dann werden die restlichen Erkrankungen
zu einem Effekt kombiniert. Die Klauenerkrankungen sind voneinander nicht
unabhéngig und wurden nicht als einzelne Krankheit jeweils als fixer Effekt, sondern in
Form einer Kombination verwendet. Die Anzahl der mdgliche Kombinationen ist
21 =32768 (eine Klauenerkrankung ist das Merkmal und 15 weitere Klauen-
erkrankungen dienen zur Herstellung der Kombinationen). Die Benutzung aller
moglichen Kombinationen war wegen der H&aufigkeiten nicht realisierbar, deswegen
wurden nur die 9 haufigsten Kombinationen verwendet. Tabelle 9 zeigt die
Kombinationen des Erkrankungeneffektes und die Anzahle der Beobachtungen. Wenn
LAM als Merkmal (zweite Spalte) betrachtet wird, so sind in dieser Stichprobe 25.567
Kihe ohne eine weitere Erkrankung enthalten.

Tabelle 9: Haufigkeitsverteilung innerhalb der Kombinationen der
Klauenerkrankungen

Erkrankungseffekt | LAM | DD DID |WLD |KSG |ROT |TYL
Gesund 25567 | 21771 | 19779 | 20995 | 19358 | 23858 | 19522
Nur_LAM - 8691 | 8506 |9213 |8246 |9531 | 7974
Nur_DD 4895 | - 3965 | 3905 |3581 |5106 |4009
Nur_DID 2718 | 1973 |- 1632 | 1548 | 1867 | 1710
Nur_WLD 4641 | 3129 | 2848 |- 2783 | 3059 | 2848
Nur_KSG 2037 | 1168 | 1127 |1146 | - 1100 | 1109
Nur_Rot 7822 | 7193 | 5946 |5922 |5600 |- 5797
Nur_Tyl 1929 | 1760 |1453 |1375 |1273 | 1461 |-

2 Befunde 7512 | 10128 | 11719 | 11004 | 12472 | 12345 | 12303
> 2 Befunde 1602 | 2829 |2920 |3106 |3482 |3345 | 3025
Andre Komb. 5352 | 5433 |5812 |5777 |5732 |2403 |5778

Saison

Das Jahr wurde fiir die saisonale Betrachtung gedrittelt: November - Februar, Marz-Juni
und Juli-Oktober.
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Betriebe

Die Einteilung der Betriebe (n=166) erfolgte hinsichtlich der Anzahl der Tiere im
Betrieb. Aus der Tabelle 10 geht hervor, dass die meisten Betriebe weniger als 100
Tiere haben.

Fast ein Viertel der Betriebe enthalten weniger als 50 Kihe und 8,39 % der
Totalbeobachtungen. 7,23 % der Betriebe sind gro (mehr als 150 Kihe) aber sie
enthalten fast ein Viertel der Beobachtungen. Mehr als die Halfte der Betriebe haben

zwischen 50 und 100 Kiihe mit mehr als 50 % der Beobachtungen insgesamt.

Tabelle 10: Haufigkeitsverteilung der Betriebe, Beobachtungen und Kihe
innerhalb der Herdengrolie

HerdengroRe Anzahl % Anzahl % Anzahl
Betriebe Betriebe Obs. Obs. Kihe
=<50 41 24,70 6644 8,39 2484
50-100 99 59,64 42608 53,81 14176
100-150 14 8,43 11157 14,09 3223
>150 12 7.23 18772 23,71 6263
Liegeboxen

Die Liegeboxen wurden bezuglich ihrer Gestaltungsformen differenziert. Die Art der
Liegebox wurde dazu mit dem Einstreumaterial zu einem Faktor kombiniert. Wie aus
der sich anschlieRenden

Tabelle 11 hervorgeht, hatten die meisten Betriebe die Kombination Beton mit Stroh

bzw. Gummimatten mit Stroh.

Tabelle 11: Verteilung der Beobachtungen und Betriebe auf mogliche
Kombinationen

Kombination aus Liegebox und Anzahl Betriebe Anzahl Obs.

Einstreumaterial
Beton / Stroh 22 12519
Beton / Sdgemehl 5 1994
Gummimatte / ohne 2 1381
Gummimatte / Stroh 16 9722
Gummimatte / Sdgemehl 9 10310
Matratze / ohne 3 1078
Matratze / Stroh 9 6417
Matratze / Sdgemehl 4 2790
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Weidegang
Ein Weidegang wurde unterschieden in Zeitstufen: ,,am Tag“, ,,stundenweise®, ,,Tag

und Nacht* sowie ,,0hne Weidegang®“. Die haufigsten Variante ist ,,Tag und Nacht*
(vgl. Tabelle 12).

Tabelle 12: Absolute Haufigkeitsverteilung innerhalb der Weidegangklasse

Weidegang Anzahl Beobachtung Anzahl Betriebe
Tagsuber 20306 26
Tag und Nacht 27610 58
Stundenweise 9172 6
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4. Methode

4.1. Das Schwellenwertmodell
Das traditionelle Schwellenwertmodell setzt ein lineares Modell zwischen dem

diskreten beobachtbaren Phanotyp y (0-1 Merkmal) und einer stetigen,

nichtbeobachtbaren, normal verteilten latenten Variable y*, die diesem Phéanotyp

zugrunde liegt (Fahrmeir and Tutz, 1994) voraus.

Annahme: Bindre Variable y; liegt vor. Dieser Variablen liegt die

nichtbeobachtbare, normal verteilte Zufallsgré3e zi mit E(yi*)=n; zugrunde.

Zwischen den Beobachtungen y und der latenten Variablen y* mit y;*=n; +e; besteht der

folgende Zusammenhang:

y _{1 falls y* > 1
| 0 falls -y <t (T ist der Schwellenwert)

Dieses Modell entspricht einem Probit-Modell, wenn e; standardnormalverteilt ist, mit

E(ei)=0, Var(ej)=1 (Fahrmeir and Tutz, 1994).

E(yi)= pi= ®(ni) = @(x B) kumulative Dichte von (0,1),

und @*(pi)= g(wi) = Probit Probit-Linkfunktion, (u= ®(n) siehe Abbildung 4)

Ein Logit-Modell setzt eine logistische Verteilung fiir e; voraus, mit

E(ei)=0, Var(ej)=1 (Heringstad et al., 2003).

Die inverse Linkfunktion E(yi)= ui = h(n;) = h(x'B) =1/(1 + e"),

Logitfunktion h™(ui) oder g(w) = ni = log(ni/1-p;) Logitfunktion

(u=h(n) siehe Abbildung 4)

38



Eintrittswahrscheinlichkeit

Linearer Praediktor

Abbildung 4: Zusammenhang zwischen Inverse-Link Funktion und der latenten
Variable (Linearer Prediktor)

Die Linkfunktionen (Logit und Probit) stellen eine Verbindung zwischen dem
Erwartungswert, also einer Prozentzahl, und dem linearen Prédiktor her (siehe
Abbildung 4).

4.2. Schatzungen der Zuchtwerte
Bei der Schatzung von Zuchtwerten fir wiederholte Daten mit Hilfe der BLUP

Methode kdnnen verschiedene Varianten zugrunde gelegt werden, dabei sollen hier
Lineare Modelle den Schwellenwertmodellen gegentibergestellt werden:
n=Xb+Z,p+Z,a
Y=Xb+Z,p+Z,a+e
n = Vektor des linearen Pradiktor
Y = Vektor der phanotypischen Beobachtungswerte
b = Vektor der fixen Effekte
p = Vektor der zuféalligen permanenten Umwelteffekte p ~ N(0,6,?)
a = Vektor der zufalligen additiv-genetischen Tiereffekte a ~ N(0O, 642)
e = Vektor der zufalligen Resteffekte e ~ N(0, c¢?)

39



Allerdings ist im Schwellenwertmodell die Komponente der Restvarianz nicht bekannt
und wird daher gleich dem Wert 1 gesetzt (Heringstad et al., 2003), denn es gibt keinen
Term fir den Resteffekt beim Schwellenwert-Modell wie beim linearem Modell.

X, Zp, Zy = Designmatrix der fixen bzw. zufalligen Effekte

Die Erwartungswerte sind im linearen Modell: E(y) = Xb und E(p) = E(a) = E(e) = 0.
Die Erwartungswerte sind im Schwellenwertmodell:

E(y) = h(Xb) und E(p) = E(a) = E(e) = 0.

Die Varianz-Kovarianzmatrizen der zufalligen Effekte sind folgendermafen definiert:
Var (p) =P =1, ® Py,

Var () =G =A® Gy

Var (e) =R =le ® Ry,

wobei Po, Go und Ro die Varianz-Kovarianzmatrizen, 1, und l. Einheitsmatrizen
entsprechend der Anzahl der Effekte, A die Verwandtschaftsmatrix und ® das
Kroneckerprodukt darstellen.

Die L6sung des Gleichungssystems kann fiir ein generalisiertes gemischtes Modell
abgeleitet werden. Die Schatzgleichungen ergeben sich aus der Verwendung einer
Laplace-Approximation der Likelihood (Kachman 2000). Die Schétzgleichungen fur die
festen und zufalligen Effekte sind in nachfolgend flr das lineare Modell (1) und flr das
Schwellenwertmodell (2) aufgefihrt.

(1) Lineares Modell

X' R X X'R7Z, XRZ, b X'R1y

Z R?X Z R'Z,+P7" Z \R7Z, p|=[Z Ry
Z'.R7'X Z,.R7'Z, Z'.R7'Z,+G1 ) a Z.Ry
(2) Schwellenwertmodell

XHR™HX XHR'HZ, XHR'HZ, b| (XHRM,
Z‘pH‘R‘ll—IX Z‘pH‘R‘ll—IZp +P* Z‘pH‘R‘ll—IZa p|= Z‘pH‘R‘ly*

ZHRHX ZHRHZ, ZHRHZ+G?

Q
N

o
L
A
<

H=op/on R=var (ylp,a) y* =y-u+Hn

40



Es ist die Ahnlichkeit zu den tblichen gemischten Modellgleichungen ersichtlich, wenn
die Gleichungen in der folgenden Form geschrieben werden, wobei W=H R™H und
hry=HR™y* gesetzt wird:

XWX XWZ, X'WZ, b X'hry
N N -1 N N

Z WX Z,WZ, +P Z, Wz, p| = |Z,hry

Z,WX  Z\WZ,  Z,WZ,+G] |, Z',hry

Im Gegensatz zu den gemischten linearen Modellgleichungen muss die Schatzung der
Gleichungen fiur ein generalisiertes lineares gemischtes Modell ausschliel3lich iterativ
ermittelt werden. Eine direkte Losung wie sie u.U. fir MME realisierbar ist, ist fur ein
generalisiertes lineares Gleichungssystem nicht moglich.

X HR™HX] Y = X' H'R? (y-p + H nY)

Das Iterationsverfahren braucht eine Startlosung fiir den linearen Pradiktor.
Typischerweise wird die Startlosung nil =0 gesetzt, woraus folgt, daB pil”=0.5 ist.

Dies kann mit entsprechenden Mixed-Model-Gleichungen (MMG), nach dem REML-
Verfahren (Patterson und Thompson, 1971) gelést werden. Dieser Ansatz ist
implementiert im generalisierten gemischten Modell der GLIMMIX Prozedur von SAS
9.1 und im Programmpaket ASReml a, 2.0 (Gilmour et al., 2006). Beide
Programmpakete bieten die Mdglichkeit, die binomiale Datenstruktur Gber eine Probit-
oder Logit-Linkfunktion anzusprechen. Die Schétzung der Varianzkomponenten und
Zuchtwerte basiert auf ASREML. Die Formel zur Heritabilitatsschatzung ist
nachfolgend aufgefiihrt.

2
h2_ O a

o,2= additiv-genetische Varianz

op? = permanente Umweltvarianz

o¢?= Restvarianz ist fest und mit Probitfunktion gleich 1 (Heringstad et al., 2003), aber
mit Logitfunktion braucht es eine Korrektur durch den Faktor (?/3) (Fahrmeir and
Tutz, 1994).

Insgesamt soll noch einmal daraufhingewiesen werden, dass alle hier geschatzten
Zuchtwerte der Klauenerkrankungen nicht wie hdufig Ublich zu interpretieren sind:
Hohe Zuchtwerte stehen in dieser Studie fur hohe Inzidenzen.
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4.3. Modelle zur Schatzung der Umwelteinfltisse

4.3.1. Die Haltungsbedingungen
Die Schatzung der Eintrittswahrscheinlichkeit  fur die acht hdufigsten

Klauenkrankheiten wurde entsprechend des Betriebsmanagements separat getrennt nach
“Liegebox™ und "Weidegang™ durchgefiihrt. Im Datensatz Liegebox gab es fast 46.000
Beobachtungen von etwa 10.000 Kuhen in 70 Betrieben. Fir den Datensatz Weidegang
standen circa 62.000 Beobachtungen von knapp 14.000 Tieren in 94 Betrieben zur
Verfligung. Folgendes Modell wurde fiir beide Datensdtze verwendet:

PR(Yhijkn=1)=6(p + Li + D(L);i +A(L)ni + MA+ BB(MA)« + PE;) (1)

PR = Eintrittswahrscheinlichkeit

Yhijkin = Merkmal der Klauenerkrankung (1= krank; 0= gesund)

0 = Link Funktion (Probit)

u = Durchschnittseffekt

L; = fixer Effekt der i-ten Laktationsnummer (1, ..., 6 und alter)

A(L)ni = fixer Effekt der h-ten Klasse des Kalbealters genestet in der
Laktationsnummer i

D(L);i = fixer Effekt der j-ten Klasse der Tage in Milch genestet in der
Laktationsnummer i

MA = fixer Effekt des k-ten Management ((Managementklassen sind
Liegeboxbeschaffenheit (1, ..., 7) oder Weidegang (1, ..., 3))

BB(MA) = fixer Effekt des k-ten Betriebs-Besuchsdatum genestet

innerhalb des Managements
PE, = Permanenter Umwelteffet des Tieres

4.3.2. Altersabhangige Effekte, Betriebseffekte und Erkrankungseffekt
Zur Schatzung des Zusammenhanges zwischen dem Vorkommen einer Krankheit und

der Tage in Milch wurden die folgenden Modelle verwendet. In Modell 2a und 2b
wurden die Tage in Milch als Kovariable in der Regressionsfunktion nach Ali und
Schaeffer (1987) fur die Klauenmerkmale benutzt. Fur alle Klauenerkrankungen aufer
LAM wurde nur die erste und zweite Kovariable verwendet. Alle Laktationstage
zwischen 5 und 350 wurden berticksichtigt. Subzellen fiir Betriebs-Besuchsdatum mit
weniger als 20 Beobachtungen wurden nicht verwendet. Zur Schéatzung der

permanenten Umweltvarianz wurden nur Tiere mit mehr als einem Klauenschnitt
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berlicksichtigt. Letztlich standen fiir die Modelle 2a und 2b insgesamt 51.179
Beobachtungen von 13.319 Kiihen in 96 Betrieben zur Verfigung.

In Modell 2a waren die Laktationstage als Kovariable abhangig von der Laktation und
in Modell 2b unabhéngig von der Laktation. Die Tage in Milch wurden in Klassen
geteilt und als Effekt in Modell 2c als unabhéngig von der Laktation und in Modell 2d
als abhangig von der Laktation benutzt. Bei der Verwendung des Modells 2c, 2d und 2e
wurden die Laktationstage zwischen 5 und 600 in acht Klassen unterteilt. Fir die drei
Modelle standen fast 64.000 Beobachtungen von etwa 15.000 Kiihen in 105 Betrieben
zur Verfligung. Die anderen Bedingungen fir die Analyse sind analog zu den Modellen
2a und 2b.

4
PR(yhijin=1) = 8(u+ Ly + A(L) i + B + BD(B)ji+ 2C;p.fy + PEn) (29)
m=1 4
PR(hijin=1) = 8( + L + A(L) i + B; + BD(B);i + Z_;Cm-fm +PE,) (2b)
PR(yhijkm:l) =0(u+Li+AL)n+ B+ BD(B)ji + D +PE;) (2¢)
PR(yhijkm:l) = e(p +L+ A(L) n+ Bi+ BD(B)ji + D(L)j| + PEn) (Zd)
PR(yhijkm:l) =0(n+ EEq+ L, + A(L) n + Bi +BD(B)ji +D(L)j| +PEn) (26)

Yhijin Und Yhijin = Merkmal der Klauenerkrankung (1= krank; 0 = gesund)

0 = Link Funktion (Probit)
u = Durchschnittseffekt
L = fixer Effekt der I-ten Laktationsnummer (1, ..., 6 und alter)
A(L)n = fixer Effekt der h-ten Klasse des Kalbealters genestet in der
Laktationsnummer |
Bi = fixer Effekt des i-ten Betriebes
BD(B)ji= fixer Effekt des j-ten Besuchsdatums genestet in Betrieb i
Dk = fixer Effekt der k-ten Klasse des Laktationsstadiums (1, .., 8, je
50 Tage)

D(L)x = fixer Effekt der k-ten Klasse des Laktationsstadiums (1, .., 8, je 50
Tage ) genestet in der Laktationsnummer |

EE, = fixer Effekt der g-ten Klasse des Erkrankungseffektes (1,...,10)

PE, = Permanenter Umwelteffet des Tieres

flnund fm = m-ter Regressionskoeffizient der Laktation | bzw. m-ter

Regressionskoeffizient (liber alle Laktationen)
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cly = m-ter Term der Ali-Schaeffer Funktion in der Laktation | mit

cl1=dim/350 cl2=(dim/350)2, cl3=In(350/dim),
cl4=(In(350/dim))2
Cm = m-ter Term der Ali-Schaeffer Funktion c;=dim/350, c,=(dim/350),

cs=In(350/dim), c,=(In(350/dim))?

Der Vergleich der Modelle erfolgte wie bei Mielenz et al. (2006) beschrieben durch den
Likelihood-Ratio-Test, sowie durch das Aikake-Informations-Kriterium, AIC (Aikake,
1973). Das AIC ist definiert als

AIC = -2logL +2 p, wobei p die Anzahl der Varianzkomponenten und logL der
Logarithmus der REML Funktion. Eine niedrigere AIC zeigt eine bessere Anpassung
des Modelles.

4.3.4. Klauenkrankheiten und Milchleistung
Der phanotypische Zusammenhang zwischen Klauenkrankheiten und Milchleistung

wurde durch die Regression von Klauenerkrankungen auf die Milchleistung definiert.
Der Klauengesundheitsstatus innerhalb der Laktation wurde hier als Laktationsmerkmal
berticksichtigt, d. h. wenn eine Kuh einmal oder mehr als einmal in einer Laktation
krank ist, wurde sie als krank behandelt. Fur die Laktationstage wurde der erste
Klauenschnitttermin beriicksichtigt, wenn die Kuh mehr als einmal krank war. Die
Milchleistung pro Laktation wurde als Kovariable verwendet. Fast 20.000
Beobachtungen von etwa 9000 Kiihen in den ersten vier Laktationen aus 80 Betrieben
(Prozedur GLIMMIX in SAS 9.1) wurden in der Analyse ber{icksichtigt.

PR(Yikim=1) = 0(n +L+A(L)w +D(L); +BB;i +b1Y +b2Y2 +PU, ) (3)

PR(Yijum=1)=6(u+Li+A(L)+D(L);+BBi+b1Y2(L)+b2Y(L))+PUn) (4)

PR = Eintrittswahrscheinlichkeit fur die jeweilige Erkrankung

Yijim = Merkmal der Klauenerkrankung

0 = Probit Link Funktion

u = Durchschnittseffekt

BBi = fixer Effekt des i-ten Betriebsbesuchs (1,...,496)

L = fixer Effekt der I-ten Laktationsnummer ( 1, 2, 3und 4)

A(L)y = fixer Effekt der k-ten Klasse des Kalbealters genestet in der

Laktationsnummer |
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D(L)y = fixer Effekt der jten Klasse des Laktationsstadiums
(1, ..., 8, je 50 Tage)genestet in der Laktationsnummer |

PUn, = permanenter Umwelteffekt des Tieres

Y = Milchleistung pro Laktation in Tausend kg

b1, b2 = lineare u. quadratische Regression der Klauenerkrankungen auf

die Milchleistung in der gesamten Laktation

4.4. Modelle zur Schatzung genetischer Parameter
Zur Schatzung der Zuchtwerte, der Heritabilitaten, sowie zur Schatzung der genetischen

Beziehungen zwischen Klauenerkrankungen untereinander und zu anderen Merkmalen

wurden eine Reihe von Methoden und Modellen verwendet.

4.4.1. Schatzung der Zuchtwerte und Heritabilitaten
Die Varianzkomponenten und Zuchtwerte fur Klauenerkrankungen wurden mit dem

linearen Modell sowie mit Schwellenwertmodel BLUP-Tiermodell mit dem Programm
ASREML 2.0 (Gilmore, 2006) geschatzt. Daflir kamen folgende Modelle zur

Anwendung:
PR(yhijm:l) = e(p + L +A(L)h| +B; +BD(B)ji +D(L)j| +PE, +ANn) (5)
Yhitmno = 1 +Li +A(L)n +B; +BD(B);i +D(L)ji +PE; +AN; +€jkimno (6)

Die fixen Effekte in Modell (7) und (8) sind gleich analog zum Modell (2d). Hinzu kam
bei diesem Schwellenwertmodell (Logit und Probit Funktion) der additiv-genetische
Effekt des Tieres und, da wiederholte Beobachtungen fur die Tiere vorlagen, auch ein
permanenter Umwelteffekt. Das lineare Modell ist analog, enthalt aber wie tblich den
zufélligen Resteffekt, da im linearen Modell die Restvarianz geschétzt werden soll und
nicht konstant gesetzt wird wie im Schwellenwertmodell. Die Genauigkeit fur die
geschatzten Zuchtwerte wurde mit der folgenden Formel ausgewertet:

RZW,Z\iv :\/1_ ((STP)2 /Ga2 )

STP ist der Standardfehler des Zuchtwerts (Mrode, 2009)

Das Modell (7) wurde ohne Laktationseffekt und permanenten Umwelteffekt auch zur
Schatzung der Zuchtwerte und der anderen genetischen Parameter flr
Klauenerkrankungen bei den Farsen herangezogen. Dafir standen etwa 14.000 Férsen
in 148 Betrieben zur Verfugung.
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4.4.2. Schatzung der Zuchtwerte fir die Milchleistung
Die Zuchtwerte fiur Milchleistung wurden fur dieselben Férsen, die in den

Klauengesundheitsdaten vorhanden waren, unter Anwendung des Random Regression
BLUP-Tiermodells geschatzt (Schaeffer 2004). Nach der Datenaufbereitung verblieben
fur diese Schatzung 156.987 Beobachtungen von 17.295 Farsen in 152 Betrieben.

Yijkn= BT; +42 Cim-fim +i Bkm-akm +§ DkmPkm + Eijkn (7)
Yijkn = I\;Inizllchmenge g?ﬁ Kontrollgg n des Tieres k

BT = fixer Effekt des i-ten Herdenkontrolltag (1,..,10369)

fi = Regressionskoeffizient m innerhalb KalbejahrxSaison

xZwischenkalbezeit xKalbealter Stufen j (1,..,472)

Cin = Term m der Ali&Schaeffer Funktion der fixen Laktationskurve j mit
Cj1=dim/305, ¢j2=(dim/305)2 , cj3=In(305/dim), cj4=(In(305/dim))2
akm U. Pkm = zufallige Regressionskoeffizienten m der Kuh k flr genetische

Effekte und permanente Umwelteffekte

Pkm = m-ter Term des Legendre Polynoms mit den drei Parametern

bo = X% b, =3 x!, b, =0.5V5 (3x* -1) mit x =( [2(dim-5)/(305-5)] -1 )

Bijkn = zufalliger Restfehler
Die Kalbealtersklassen sind in vier Stufen eingeteilt (vgl. Tabelle 7). Die
Zwischenkalbezeit (ZKZ) wurde auch in vier Klassen unterteilt. Die erste Klasse ist mit
Tieren besetzt, welche eine ZKZ von < 345 Tagen haben. Danach erfolgt je Monat die
Einteilung in eine weitere Klasse und ab Tag 415 werden die Férsen in Klasse vier
zusammengefasst. Flr noch unvolistandige Laktationen wird vorlaufig eine mittlere
ZKZ (390 Tage) unterstellt. Wenn eine Laktationskurvenklasse mit weniger als 40
Tieren besetzt ist, so wird diese Klasse mit der benachbarten ZKZ zusammengefasst.
Falls dann die Klassenbesetzung immer noch weniger als 40 Tiere aufweist, kommt es
zur Kombination mit der benachbarten Kalbealtersklasse innerhalb der Laktation.
Die Varianz-Kovarianzmatrix auf Tagesbasis (G) wurden mit der folgenden Formel
geschatzt:
G=0OxGyx® ,C=DxPyx®
G ist die additiv-genetische Varianz-Kovarianzmatrix der Ordnung (txt) Approximation
von Gg
C ist die Varianz-Kovarianzmatrix fiir die permanenten Umwelteffekte der Ordnung

(txt) Approximation von Py.
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Go und Py sind Matrizen der Ordnung (kxKk).

Diese Matrix enthalt die Varianz-Kovarianzmatrix-Komponenten der Random
Regression Koeffizienten, der von der Analyse der Daten geschatzt werden kann
(Meyer, 1998).

@ ist eine Matrix der Ordnung (txk), die die Koeffizienten der Funktion (Legendre
Polynome, hier wurde die Ordnung 2 verwendet) enthélt (Troy et al., 2004).

Danach folgt die Schatzung der Heritabilitaten fir jeden einzelnen Laktationstag
(t=5,...,305 Tage in Milch) mit der folgenden Formel:

hz= (G)/( G+ C + 62)

Die aus dem RRM resultierenden Zuchtwerte auf Tagesbasis werden zunéchst durch
Aufsummierung der Tierzuchtwerte zusammengefasst. Die folgende Formel wurde zur
Aufsummierung des Zuchtwerts benutzt:

ZW= [agas ay] x D'x 1

Hierbei stellen ap, a; und a, die genetischen Regressionskoeffizienten des Tieres dar
unter der Benutzung der Legendere Polynome (Ordnung=2), 1 ist ein Spaltenvektor, der
nur Einsen enthalt in allen Zeilen (Anzahl Zeilen=Anzahl dim=301). Zur Schétzung der
ZW-Kurve fir jedes Tier kam folgende Gleichung zur Anwendung:

ZW= @ x [ap a; a2]

Dabei ist ZWt der Zuchtwert fiir Milchmerkmale fir jeden Laktationstag mit
(t=5,...,305).

4.4.3. Die genetische Korrelation zwischen Klauenkrankheiten und
Milchleistung in der ersten Laktation

Durch multivariate Analysen mittels BLUP-Vatermodell mit ASREML2 (Gilmour,
2006) wurden Klauenerkrankungen als bindre Merkmale und Milchleistungsmerkmale
(Milchleistung, Fettgehalt und Eiweillgehalt in der ganzen ersten Laktation) als
normalverteilte Merkmale analysiert. Fir Klauenerkrankungen wurde der erste
Klauenschnitt (zwischen 5 und 305 Tagen in Milch) in der ersten Laktation als Merkmal
benutzt. Es gab 10.486 Farsen, welche von 425 Vétern abstammen, verteilt Gber 109
Betrieben und 522 Besuche.

PR (Yijkm =1) = 0 (u + Bi + BD(B);i + Dx +As + Sp) 8

Yijkimn = . + Bi + YSj+ ZKZ + Aj + Si +€ijkimn 9
Als fixe Effekte fur Klauenerkrankungen wurden die gleichen wie im Modell (5)

verwendet, fur die Milchleistung kamen die fixen Effekte Herdeneffekt, Jahr-Saison
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(Saison: Unterteilung in drei Drittel des Jahres), Kalbealter und Zwischenkalbezeit (wie
in Modell 7 definiert) zur Anwendung. Sire und Resteffekt stellten die zufalligen
Effekte dar.

4.4.4. Die genetische Korrelation zwischen Klauenkrankheiten,
Milchleistung und Zellzahl in den ersten drei Laktationen

Die Milchleistungsmerkmale sowie die Zellzahl der ersten drei Laktationen wurden mit
den Klauenbefunden zusammengefihrt und zur Schatzung der genetischen
Korrelationen mit einem Mehrmerkmalsmodell verwendet. Kiihe, die mehr als eine
Laktation innerhalb der ersten drei Laktationen hatten, wurden in diese Analyse
einbezogen. Es stehen fast 22.000 Beobachtungen von etwa 7.000 Kihen in 65
Betrieben zur Verfugung. Diese wurden bei 501 Betriebsbesuchen erfasst. Die Testtage
um den Zeitraum des Klauenschnitts (20 Tage vor und 10 Tage nach dem
Klauenschnitt) wurden in dieser Analyse als Milchleistungsmerkmale benutzt.

4
Yijknm= BTi+ Y Cjm-fjm+ AZLx + PEs+ ANp + €jjknm (10)

PR(yhijm:l) = e(p +L +A(L)h| +B; +BD(B)ji +D(L)j| +PE, +ANn) (11)
Yiikn = Milchleistungsmerkmale (Milchmenge, Fett, Eiweil} und Zellzahl)
BTi = fixer Effekt des i-ten Herdenkontrolltag (1,..,579)

fi = Regressionskoeffizient m innerhalb KalbejahrxSaisonxLaktation
Stufen j (1,..,79)
Cim = Term m der Ali&Schaeffer Funktion der fixen Laktationskurve j mit

¢;1=dim/305, c;=(dim/305)?, ¢;3=In(305/dim), c;z=(In(305/dim))?
ALZ, = fixer Effekt des i-ten Zwischenkalbezeit xKalbealterxLaktation
Stufen k (1,...,48)
Die Effekte im Modell (11) sind mit den Effekte im Modell (5) identisch.
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5. Ergebnisse

Die angestellten Untersuchungen gliedern sich in zwei wesentliche Abschnitte. Zum
Einen erfolgte eine umfangreiche Analyse von mdglichen fixen Einflussfaktoren auf das
Vorkommen von Klauenerkrankungen. Zum Anderen wurde eine ausfihrliche

Parameter- und Zuchtwertschatzung vorgenommen.

5.1. Umwelteinflisse auf die Klauenkrankheiten
Das Auftreten von Klauenkrankheiten kann durch eine Vielzahl von fixen Faktoren

beeinflusst werden. Im Rahmen der Analysen wurde eine umfassende Untersuchung der
Einflussfaktoren vorgenommen. Die Ergebnisse sind in den nachfolgenden Abschnitten

dargestellt.

5.1.1. Die Laktation
Der Einfluss der Anzahl an Laktationen auf das Auftreten von Klauenkrankheiten

erweist sich als signifikant. Abbildung 5 zeigt, dass das Risiko fir alle Krankheiten mit
Ausnahme von Mortellaro (DD) und Rotation von Laktationsnummer 1 bis
Laktationsnummer 6 ansteigt. Bei DD verhalt es sich umgekehrt, hier sinkt das Risiko
mit steigender Laktationsanzahl. Die Tiere sind mit ansteigendem Alter seltener von
DD betroffen. Ein Grund hierfir ist moglicherweise in der Ausbildung einer Immunitét
im Alter gegenlber dieser partiell infektios bedingten Erkrankung zu sehen. Fast ein
Drittel der Férsen leiden an LAM und das Risiko fir Klauenrehe in der zweiten
Laktation ist noch geringer als das Risiko in der ersten Laktation. Etwa die Hélfte der
Tiere ist ab der dritten Laktation von Klauenrehe betroffen. Das Risiko fur DID
verdndert sich ab der vierten Laktation kaum. Jedoch ist in den ersten drei Laktationen

ein deutlicher ansteigender Trend zu verzeichnen.
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Abbildung 5: Einfluss der Laktationsklassen auf das Auftreten von DID, WLD,
DSG, KSG und Tylom (zurtickgerechnete Wahrscheinlichkeiten)

Fir das Phadnomen der Rotation unterscheiden sich die Effekte der einzelnen
Laktationen erheblich voneinander. Das Vorkommen der Rotation sinkt mit
zunehmender Anzahl an Laktationen. Bei Vorliegen eines pathologischen Befundes
(durch eineZusammenfassung der Diagnosen Klauenrehe, Klauenfaule, Mortellarosche
Krankheit, Weil3e-Linie-Defekt, Sohlengeschwir, Tylom und dickes Sprunggelen
gebildet) ist zu erkennen, dass das Risiko in der zweiten Laktation niedriger ist als in
der ersten Laktation (Abbildung 6) , was dadurch begrindet ist, dass Mortellaro in
dieses Merkmal einbezogen wurde und das Risiko fir LAM in der zweiten Laktation
ebenfalls niedriger ist als das Risiko in der ersten Laktation. Es ist auffallig, dass bereits
uber 60 % der Kiihe Befunde an mindestens einer Klaue der HintergliedmaRen haben.
Ab der vierten Laktation weisen fast drei Viertel der Tiere einen pathologischen Befund
auf. Bei DID, KSG und TYL zeigt es sich deutlich, dass die Auftrittwahrscheinlichkeit
ab der dritten Laktation doppelt so hoch ist wie in der ersten Laktation.
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Abbildung 6: Einfluss der Laktationsklassen auf das Auftreten von LAM, PATH,
DD und ROT (zurtickgerechnete Wahrscheinlichkeiten)

5.1.2. Das Laktationsstadium
Der Effekt des Laktationsstadiums kann auf verschiedene Art modelliert werden. Im

Folgenden ist die Definition des Laktationsstadiums als fixer Effekt in Klassen und als

Kovariable untersucht:

Laktationsstadium als Klassifikationseffekt

Alle Merkmale (Klauenbefunde) sind vom Laktationsstadium signifikant beeinflusst mit
Ausnahme des Befundes DSG. In der laufenden Laktation ist das Risiko fir LAM, DD,
DID und KSG mit einer Laktationskurve fur die Milchmengenleistung vergleichbar.
Der Zeitpunkt fur das hdchste Risiko einer Klauenkrankheit fallt auf den Zeitraum der
hochsten Milchleistung zwischen Tag 50 und 150 p.p. (post partum), weil die Kiihe hier
unter starkem Druck ihrer biologische Aktivitat stehen.
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Abbildung 7: Einfluss des Laktationsstadiums (in Klassen, je 50 Tage) abhangig
und unabhangig von der Laktationklasse auf das Auftreten von LAM und DD
(zurtckgerechnete Wahrscheinlichkeiten)

Das Risiko fiir Klauenrehe ist in Abbildung 7 dargestellt. Es ist im Verlauf der Laktation
sowie (ber alle Laktationen hinweg mit der Laktationskurve fir die
Milchmengenleistung vergleichbar. Das hdchste Vorkommen von LAM ist zwischen
Tag 50-100 p.p. zu verzeichnen. Besonders in der ersten Laktation ist in diesem
Zeitraum (zwischen 50-100 p.p) das Risiko extrem hoch und vor allem hdher als in den
anderen Laktationen. Danach sinkt das Vorkommen der Klauenrehe sehr stark und ab

200 Tagen in Milch ist das Risiko fiir Klauenrehe in der ersten Laktation niedriger als
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das Risiko fir Klauenrehe in allen anderen Laktationen. Die Abweichung des Risikos in
der zweiten Laktation ist nicht so stark wie bei der ersten Laktation, deswegen ist die
Auftrittwahrscheinlichkeit der Klauenrehe in der zweiten Laktation insgesamt niedriger
als das Risiko in der ersten Laktation, obwohl das Risiko nach dem 200. Tag p.p. fur
LAM in der ersten Laktation niedriger ist als in der zweiten Laktation fur den gleichen
Zeitraum.

Fir DD (siehe Abbildung 7) stellt sich die Erkrankungsgefahr in der ersten Laktation
ebenfalls &hnlich einer Laktationskurve flr die Milchmengenleistung dar. Die hdchste
Gefahr fir diese Erkrankung besteht zwischen dem 50. und 150. Laktationstag. Fir die
anderen Laktationen ist die Beziehung nicht so deutlich zu erkennen, aber es kann
aufgezeigt werden, dass die Auftrittwahrscheinlichkeit flr diese Erkrankung am Anfang
der Laktation hoher ist. Der feste Effekt (Tage in Milch) erweist sich bei DID sowohl
abhéngig als auch unabhangig von der Laktation als hoch signifikant. Die Tendenz fir
diesen Klauenbefund gilt, wie auch bei LAM, fir alle tbrigen Laktationen, wie aus
Abbildung 8 hervorgeht. Fir WLD zeigt sich der Effekt Tage in Milch nur abhéngig von
der Laktation als signifikant. Die Tendenz Uber die Laktationen hinweg ist nicht
identisch, siehe Abbildung 8.
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Abbildung 8: Einfluss des Laktationsstadiums (in Klassen, je 50 Tage) abhangig
und unabhéangig von der Laktationsklasse auf das Auftreten von DID und WLD
(zurtckgerechnete Wahrscheinlichkeiten)

Die Auftrittswahrscheinlichkeit fur das Klauensohlengeschwir zeigt ebenfalls eine
Tendenz ahnlich dem Verlauf einer Laktationskurve (Abbildung 9). Das héchste Risiko

prasentiert sich zwischen Tag 100 und 200 p.p. . Das Auftreten des morphologischen
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Phdnomens Rotation =zeigt mit dem Verlauf der Laktationskurve fir die
Milchmengenleistung keine Ubereinstimmung. Das Risiko fiir ROT sinkt von Anfang

bis zum Ende der Laktation ab. Dies gilt fir alle Laktationen.
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Abbildung 9: Einfluss des Laktationsstadiums (in Klassen, je 50 Tage) abhangig
und unabhéangig von der Laktationsklasse auf das Auftreten von KSG und ROT
(zurtckgerechnete Wahrscheinlichkeiten)

Das Tylom wird durch das Laktationsstadium signifikant beeinflusst. Abbildung 10
zeigt, dass im Vergleich zu den anderen betrachteten Klauenerkrankungen die Tendenz
fur das Tylom am Ende der Laktation etwas hoher ist.

Zusammenfassend l&sst sich hier nochmals darlegen, dass die Auftrittwahrscheinlich-
keiten fir die meisten Klauenerkrankungen den Verlauf einer Laktationskurve
widerspiegeln. In den Abbildungen 8 bis 10 wird deutlich, dass der Unterschied
zwischen in der ersten und zweiten Laktation darin liegt, dass am Anfang das Risiko der
Erkrankung unterschiedlich hoch ist, jedoch ab dem 150. Tag ist das Vorkommen der
pathologischen Befunde fur die erste und zweite Laktation fast gleich.
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Abbildung 10: Einfluss des Laktationsstadiums (in Klassen, je 50 Tage) abhangig
und unabhangig von der Laktationsklasse auf das Auftreten von TYL und PATH
(zurtckgerechnete Wahrscheinlichkeiten)

Laktationsstadium als Kovariable

Der Einfluss der Tage in Milch auf die Erkrankungswahrscheinlichkeit wurden auch als
Kovariable anhand der Ali und Schaeffer Funktion (abhangig und unabhéngig von der
Laktation) untersucht. In der Tabelle 13 sind die Signifikanzniveaus dargestellt. Fur
LAM, DD, DID und KSG stellen sich die Kovariablen, abhéngig und unabhangig von
der Laktation, als hoch signifikant dar. Der Laktationseffekt zeigt keinen Einfluss auf
LAM, wenn die Kovariablen Tage in Milch innerhalb der Laktation genistet sind. Fur
das morphologische Phdnomen Rotation war nur die lineare Kovariable der Ali und
Schaeffer Funktion signifikant. Fur die anderen Befunde stellten sie sich die Effekte als
nicht signifikant heraus.

Tabelle 13: Signifikanzniveaus der Kovariablen Tage in Milch (nach Ali &
Schaeffer Funktion) unabh&angig und abhangig von der Laktation, im Bezug auf
das Auftreten der untersuchten Klauenerkrankung; mittels F-Test (dabei sind
Cov1-Cov4 die Regressionskoeffizienten aus der Funktion, Lak.=Laktation)

unabhangig von der Laktation abh&ngig von der Laktation
Covl Cov2 Cov3d Cov4 Lak. Covl Cov2 Cov3 Cov4 Lak.

LAM 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,98

DD 0,001 0,001 - - 0,001 0,001 0,001 - - 0,001
DID 0,015 0,001 - - 0,001 0,001 0,001 - - 0,001
wLD 0,80 0,56 - - 0,001 0,143 0,326 - - 0,001
KSG 0,001 0,001 - - 0,001 0,04 0,140 - - 0,001
ROT 0,001 0,65 - - 0,001 0,001 0,06 - - 0,001
TYL 0,15 0,099 - - 0,001 0,292 0,328 - - 0,001
DSG 0,082 0,075 - - 0,001 0,193 0,145 - - 0,001
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Abbildung 11: Auftrittswahrscheinlichkeitskurven fur LAM und DD uber die
gesamte Laktation, abhangig und unabhangig von der Laktation

Die Abbildung 11 stellt das Risiko fir LAM und DD innerhalb der Laktationen dar.

Das Risiko fur die Tiere am Anfang der Laktation an LAM zu erkranken, ist besonders

in der ersten Laktation sehr hoch. In den darauffolgenden Laktationen sinkt das Risiko

fur diese Erkrankung in diesem Zeitraum (bis 100 Tag p.p.). Die Schwankungen der

Auftrittswahrscheinlichkeit fur LAM sind zwischen dem Laktationsbeginn und dem

Ende der ersten Laktation gréRRer als in den sich anschlieRenden Laktationen. Grund

hierfir kann sein, dass bei den Férsen der vollstandige korperliche Entwicklungsprozess
noch nicht abgeschlossen ist und somit ein mdgliches Hochleistungspotential noch nicht
ausgeschopft werden konnte.
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Abbildung 12: Auftrittswahrscheinlichkeitskurven fur DID und KSG Uber die
gesamte Laktation, abhangig und unabhangig von der Laktation

Das Risiko fur DD innerhalb der Laktation stellt sich graphisch dhnlich jedoch nicht so
deutlich wie LAM dar. Tabelle 13 zeigt die Auftrittwahrscheinlichkeit fir KSG und
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DID. Die maximale Wahrscheinlichkeit an KSG zu erkranken liegt zwischen dem 100.
und 150. Laktationstag. Im Vergleich dazu ist der Hohepunkt fiir Rehe zwischen dem
50. und 100. Laktationstag angesiedelt.

Die Ursache dafr, dass die meisten Kiihe zwischen dem 100. und 150. Laktationstag an
KSG leiden liegt moglicherweise daran, dass die Tiere an einer vorausgegangenen Rehe
litten. Das Risiko innerhalb der Laktation beziliglich Faule (DID) zeigt eine &hnliche
Tendenz wie im Falle der LAM, jedoch stellten sich die Kovariablen bei DID sowohl
unabhéngig als auch abhéngig von der Laktation als nicht signifikant dar.

5.1.3. Das Abkalbealter
Das Abkalbealter der Kuh hat einen signifikanten Einfluss auf alle

Klauenerkrankungen. Es ist deutlich, dass das Risiko fur alle Krankheiten auRer DD bei
jungen Kihen in der gleichen Laktation niedriger ist als bei &lteren Kiihen. Abbildung
13 zeigt die Auftrittswahrscheinlichkeit innerhalb der Kalbealter - Klassen fur LAM
und DID.
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Abbildung 13: Einfluss der Kalbealtersklassen abhangig von der Laktation auf das
Auftreten von LAM, DID

Das Risiko fir LAM und DID steigt mit zunehmendem Kalbealter innerhalb der
einzelnen Laktation und mit steigender Laktationszahl. Die Differenz der
Auftrittswahrscheinlichkeit zwischen jungeren und alteren Tieren in derselben Laktation
betragt mehr als 10 % fur Klauenrehe und fast 5 % fur Klauenfaule.
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Fir KSG wund WLD (siehe Abbildung 14) &hnelt die Beziehung der
Erkrankungsh&ufigkeit zum Kalbalter derjenigen von LAM und DID, jedoch war der
Unterschied zwischen Gruppe 1 und 4 in derselben Laktation fir WLD nicht hoch.
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Abbildung 14: Einfluss der Kalbealtersklassen abhangig von der Laktation auf das
Auftreten von WLD und KSG

Das Erkrankungsrisiko fir DD und ROT uber Kalbealtersklassen sinkt mit
zunehmendem Kalbalter innerhalb der Laktation tendenziell und mit steigender
Laktationszahl signifikant ab (Abbildung 15). Fur DD sind die Unterschiede innerhalb
derselben Laktation nur gering, aber zwischen den Laktationen gibt es deutliche
Unterschiede. Die Abweichungen zwischen den Kalbealtersklassen in Bezug auf die
Auftrittwahrscheinlichkeit der Rotation sehen in Abbildung 15 sehr klar aus und sind
auch zwischen den einzelnen Laktationen zu erkennen.

Die alteren Tiere in der ersten Laktation und die jingeren Tiere in der darauffolgenden
Laktation zeigen fast die gleiche Auftrittwahrscheinlichkeit fir dieses morphologische
Phanomen, wobei hier die &lteren Tiere der ersten und jungeren Tiere der zweiten
Laktation vom Alter her nicht weit auseinander liegen. Dies untermauert den Verdacht,

dass hauptsachlich &ltere Tiere dieses Phdnomen auspréagen.
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Abbildung 15: Einfluss der Kalbealtersklassen abhangig von der Laktation auf das
Auftreten von DD und ROT

Der Trend des Risikos fur TYL in Abbildung 16 verhdlt sich &hnlich wie bei LAM,
DID, WLD und KSG, d.h. ein hoheres Kalbealter birgt mehr Probleme in derselben
Laktation. Innerhalb der Kalbealtersklassen in der ersten Laktation zeigt sich kaum ein
Unterschied im Hinblick auf das Auftreten von DSG. In den nachfolgenden Laktationen

ist ein ahnlicher Trend wie bei den anderen Klauenbefunden zu verzeichnen.
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Abbildung 16: Einfluss der Kalbealtersklassen abhangig von der Laktation auf das
Auftreten von TYL und DSG
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Abbildung 17: Einfluss der Kalbealtersklassen
abhangig von der Laktation auf das Auftreten
eines pathologischen Befundes

5.1.4. Die Haltungsbedingungen
Das Auftreten von Klauenerkrankungen wird wesentlich durch das Betriebsmanagement

beeinflusst. Im Folgenden werden sowohl der Betriebseinfluss im Allgemeinen als auch
spezielle der Einfluss von Weidegang und die Liegeboxbeschaffenheit dargestellt.

Der Betriebseffekt

Alle Krankheiten wurden signifikant von den Betrieben beeinflusst. Die Tabelle 14 zeigt
das niedrigste und hochste Risiko fiir die funf hdufigsten Krankheiten und fir den
zusammengefalRten pathologischen Befund (PATH) in verschiedenen Betrieben. Es
handelt sich hierbei um 76 Betriebe, welche mehr als viermal besucht wurden und Gber
200 Beobachtungen aufwiesen. Der Betrieb A zeigt beispielsweise die geringste
Auftrittswahrscheinlichkeit hinsichtlich Laminitis und hat eine durchschnittliche
Milchleistung von fast 10.000 kg. Betrieb B erweist sich hier als schlechtester Betrieb
und zeigt das hdchste Risiko fur LAM, DID und PATH. Gleichzeitig stellt er sich als
schlechter Betrieb in Bezug auf DD und KSG dar, fur WLD ist er im mittleren Bereich
angesiedelt.

Es gibt hier keinen Betrieb der geringe Erkrankungshéufigkeiten (Gber alle
Klauenbefunde aufzeigt. Jedoch existieren Betriebe, welche nur ein Hauptproblem mit
einer Erkrankung haben. Hier ist den Betrieben zu raten, die Ursache fur die

Problemerkrankung herauszufinden, um diese abzustellen bzw. verbessern zu kdnnen.
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Kein Tier in Betrieb C z. B. wurde von DD, DID und WLD betroffen, aber das Risiko
fur LAM und KSG ist hoch.

Tabelle 14: Auftrittswahrscheinlichkeit (%) fur Klauenkrankheiten in den besten
und schlechtesten Betrieben (mit® =bester Betrieb fiir die entsprechende
Klauenerkrankung, ° =schlechtester Betrieb flir die entsprechende
Klauenerkrankung )

Betieb LAM DD DID WLD KSG PATH |N-Obs gésuch :\r’]”li‘;h
A 17,99° [12,90 13,48 12,16 4,68 5572 |686 6 9755
B 6346° | 3161 47,19 7,78 1652 100,00 |218 5 7977
C 37,93 |0,00° 000 000 11,65 4386 |305 11 9351
D 42,11 |3985 (3777 16,95 19,17 86,42 |310 4 8861
C 37,93 0,00 [000° |0,00 11,65 43,86 |305 11 9351
B 6346 31,61 |4719°|778 16,52 100,00 |218 5 7977
C 37,93 000 000 |0,00° |11,65 438 |305 11 9351
E 52,07 2218 1540 | 2799|533 8218 |517 8 10123
F 37,66 393 903 1233 |291° |5181 |411 4 8575
D 4211 3985 37,77 1695 | 1917|8642 |[310 4 8861
G 26,34 0,00 293 1274 664 [3692° |461 8 8693
B 63,46 31,61 4719 7,78 16,52 |100,00° | 218 5 7977

Betrieb G hat das geringste Risiko fiir den pathologischen Befund und die Auftritts-
wahrscheinlichkeiten fiir DD, DID und KSG sind hier sehr niedrig. Das Risiko fur LAM
in diesem Betrieb liegt ebenfalls unter dem allgemeinen Mittelwert und befindet sich flr
WLD um den Rohmittelwert herum.

Tabelle 15 zeigt die  durchschnittliche  Auftrittswahrscheinlichkeit — fir
Klauenerkrankungen in den besten und schlechtesten finf Herden. Das mittlere Risiko
in den schlechtesten fiinf Herden fur LAM (Herdengruppe BB) ist fast dreimal héher als
das Risiko in den besten funf Betrieben (Herdengruppe AA). Die Abweichung der
durchschnittlichen Milchleistung zwischen den besten und schlechtesten Herden (AA
und BB) betrédgt etwa 300 kg wie in der letzen Spalte dargestellt wurde (mehr
Produktion mehr LAM). Fur DD ist der Unterschied noch groRer. Es gibt drei Herden,
die von DD gar nicht betroffen sind. Die funf schlechtesten Herden fur DD
(Herdengruppe EE) sind auch von DID, WLD und KSG mehr betroffen als die besten
funf Herden (Herdengruppe CC). Das gleiche gilt jedoch nicht fir LAM.
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Tabelle 15: Auftrittwahrscheinlichkeit (%) fur Klauenkrankheiten in den besten
und schlechtesten funf Herden (mit: b =bester Betrieb fur die entsprechende

Klauenerkrankung, s =schlechtester Betrieb flr die entsprechende
Klauenerkrankung )

@-N-  @-N-  Milch
Herd LAM DD DID WLD KSG PATH |G golr Tl
AA [2174°[1629 1597 1145 735 5955 |637 11 8684
BB |59.27° |1583 1641 1351 1018 79,08 |375 6 8971
cc 4102 [020°]680 1072 963 5280 |424 9 9056
cg 97,23 |375° |2329 1598 1251 8174 | 666 9 8515
fE 3704 252 |226° [11,31 686 4868 | 602 9 9156
oo 419 17,93 |3424° 1076 990 71,86 718 11 8657
Hy 3663 1507 2232 [609° [837 6435 |571 11 8425
| 418l 21,54 1563 |2319° |7,23 7462 |995 10 8840
;; 3586 376 1159 1265 |335° [4974 |664 11 8704
Kk 4783 2373 2467 14,44 1723 80,60 |498 7 8627
L 3127 216 7,37 921 571 [4268° |645 12 8923
VM 5235 3035 2051 1689 1187 |8814° |448 7 8683

Die Liegeboxbeschaffenheit

Die Klauenkrankheiten wurden von der Liegeboxbeschaffenheit signifikant beeinflusst.

Tabelle 16In Tabelle 16 sind die geschatzten Wahrscheinlichkeiten fiir das Auftreten

der einzelnen

aufgefuhrt.

Klauenerkrankungen

nach

unterschiedlichen

Haltungssystemen

Tabelle 16: Risiko fur Klauenkrankheiten (in %) fur verschiedene Kombinationen
der Liegebox und Einstreumethode

LAM DD DID WLD KSG ROT TYL SPG PATH
Beton / Stroh 38,72 1588 12,49 13,73 7,01 16,64 11,79 296 77,90
Beton/ 31,87 20,21 855 1560 7,63 11,22 8,01 2,75 72,27
Sagemehl
Gummimatte/ 42,71 15,02 9,31 20,15 857 832 12,01 3,26 73,57
ohne
Gummimatte/ 44,30 16,24 11,41 13,34 6,60 10,98 7,28 3,11 78,24
Stroh
Gummimatte/ 39,39 16,64 9,97 16,04 6,78 996 10,88 6,07 75,61
Sagemehl
Matratze / 4457 29,24 1126 1463 7,19 16,82 16,61 2,66 81,85
ohne
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Matratze / 41,60 20,01 12,86 14,28 7,74 864 9,04 1,89 78,00
Stroh

Matratze/ 37,32 31,06 18,68 14,82 8,00 1508 16,42 3,58 79,01
Séagemehl
SE 0,64- 044-  0,6- 043- 033 051- 048 02- 05-

2,2 2,1 1,91 1,5 1,10 1,66 1,72 0,5 1,4

Das Erscheinungsbild der einzelnen Klauenkrankheiten ist sehr heterogen. Das Risiko
fur Klauenrehe, Faule und die anderen pathologischen Klauenbefunde (PATH) war
beispielsweise in Betrieben mit Liegeboxen aus Beton, die mit S&gemehl eingestreut
waren, sehr niedrig. Dagegen wirkten sich Gummimatten mit zusétzlicher Stroheinstreu
und Matratze ohne Streuung negativ aus. Fir DD und ROT war die optimale Liegebox
die Gummimatte ohne Einstreu. Hier waren die wenigsten Erkrankungsfalle bezuglich
DD und ROT zu verzeichnen. Im Gegensatz dazu ist das Risiko fur den WeiRe-Linie-
Defekt und das Klauensohlengeschwir geringer, wenn die Liegebox mit einer
Gummimatte und Strohpolsterung ausgestattet war. Bei der Verwendung einer
Gummimatte und zuséatzlicher Verwendung von Stroh kommt das Tylom seltener vor.
Das Risiko fur ein dickes Sprunggelenk kann reduziert werden, wenn die Liegebox mit
einer Matratze sowie Stroh ausgerustet ist.

Der Einfluss des Effektes Liegeboxenart und —einstreu ist insgesamt hinsichtlich der
verschiedenen Erkrankungen unterschiedlich. Aufféllig ist jedoch, dass so genannte
Matratzen den Kuhkomfort offensichtlich nicht uneingeschrankt steigern.

Der Weidegang
Weidegang hat einen signifikanten Einfluss auf alle Krankheiten. Die Eintrittwahr-
scheinlichkeit der Klauenerkrankungen in den Stufen des Weideganges werden in der

Tabelle 17 gezeigt.

Tabelle 17: Risiko fur Klauenkrankheiten (in %) fur verschiedene Mdglichkeiten
des Weidegangs

LAM DD DID WLD KSG ROT TYL SPG PATH

Tagsuber 41,84 1956 13,34 14,92 7,73 11,45 13,67 3,28 82,04

Tag und 37,76 14,48 11,34 13,31 7,03 12,33 7,26 296 72,26

Nacht

Stundenweise 35,37 31,43 13,99 18,35 7,97 9,45 1995 3,88 82,37

SE 051- 0,307 043- 031- 025 033 028 02- 0,63
1,4 1,18 085 041 056 091 0,6 1,7
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Die Mehrzahl der Erkrankungen geht mit der Dauer des Weideganges zuriick. Als
Ausnahmen dieser Regel muss auf die Klauenrehe und die Rotation hingewiesen
werden. Zur Vermeidung dieser Krankheiten scheint ein kurzer Weidegang optimal zu

sein.

5.1.5. Die Beeinflussung einer Krankheit von anderen Krankheiten
Jede einzelne Klauenkrankheit wurde von den anderen Krankheiten signifikant

beeinflusst. Tabelle 18 zeigt das Vorkommen von Klauenkrankheiten in Zusammenhang
zu den anderen einzelnen Krankheiten.

Tabelle 18: Risiko fir Klauenkrankheiten (in %) fur verschiedene moégliche
Kombinationen aus verschiedenen Klauenerkrankungen.

Erkrankungseffekt LAM DD DID WLD KSG ROT TYL
Gesund 33,78 1893 7,35 13,74 587 1451 5093

Nur_Lam - 26,02 14,64 21,27 12,19 12,18 9,07
Nur_DD 39,47 - 12,12 13,26 4,77 16,21 11,57
Nur_DID 51,60 36,48 - 13,00 8,38 14,78 13,84
Nur_WLD 46,45 26,65 8,02 - 4,94 9,06 5,71
Nur_KSG 53,83 2399 12,06 12,67 - 6,52 7,85
Nur_Rot 30,40 29,32 931 8,36 3,35 - 3,84
Nur_Tyl 46,53 37,3 22,77 15,84 9,01 5,67 -

2 Befunde 56,63 31,42 18,98 1855 11,65 6,98 19

> 2 Befunde 70,08 32,18 28,04 1955 14,84 5,03 26,85

Die Auftrittwahrscheinlichkeiten aus Tabelle 18 reflektieren die phanotypische
Beziehung zwischen den Klauenerkrankungen. Man kann hier alle Klassen oder
Situationen mit der ersten Klasse (gesund) vergleichen. Das Risiko fur LAM nimmt
mindestens 13 % zu bei Vorhandensein von DID, WLD, KSG, TYL oder DSG. Die
Gefahr an LAM zu erkranken steigt um mehr als 23 % (wenn zwei Befunde gleichzeitig
auftreten) und erhoht sich auf mehr als das Doppelte (im Bezug auf gesund), wenn mehr
als zwei weitere Befunde gleichzeitig auftreten. Es besteht nur ein schwacher
Zusammenhang zwischen LAM und DD.

Die Beziehungen zwischen LAM und den anderen Krankheiten auBer ROT sind positiv.
Als wichtigste Beziehung fur DD stellten sich die Klauenféule und das Tylom heraus.
Klauenfdule zeigt positive phanotypische Beziehungen zu allen Krankheiten aufer zu
WLD und ROT. Diese Beziehung stellt sich (fast dreifache Erhéhung in Bezug auf
gesund) besonders beim Tylom heraus. Der Weille Linie Defekt zeigt kaum
Zusammenhange zu allen anderen Krankheiten. Nur mit LAM ist eine deutlich positive
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Beziehung erkennbar. Das Klauensohlengeschwiir verhélt sich fast genau wie
Klauenrehe, es korreliert deutlich mit LAM, DID, TYL und DSG. Das Merkmal
Rotation zeigt entweder keine oder negative Beziehungen zu den restlichen Klauen-
erkrankungen. Das Tylom weist ebenso positive Beziehungen zu den anderen
Klauenerkrankungen auf.

Allgemein betrachtet sind die Beziehungen zwischen allen Krankheiten auller der

Rotation positiv zueinander.

5.2. Schatzungen genetischer Parameter
Die genetischen Parameter der Klauenerkrankungen (Heritabilitaten, Wiederholbarkeit,

Additive genetische Varianz, Varianz der Umwelt und Zuchtwerte), die mittels ASReml

geschatzt wurden, sind im folgenden Abschnitt dargestellt.

5.2.1. Heritabilitaten und Wiederholbarkeiten
Die genetischen Parameter (Heritabilitdten und Wiederholbarkeiten) flr die

Klauenerkrankungen sind in Tabelle 19 dargestellt. Die geschétzten Heritabilitaten fur
alle Krankheiten zeigen eine ausreichende genetische Variation, so dass eine Zucht im
Hinblick auf eine Verbesserung der Klauengesundheit moglich ist. Die Heritabilitat fur
Klauenrehe schwankt von 0,13 bis 0,20 und die Wiederholbarkeit liegt zwischen 0,13
und 0,15 je nach Modell und Funktion.

Tabelle 19: Heritabilitaéten und Wiederholbarkeiten fur die Klauenerkrankungen
nach verschiedenen Methoden (lineares Modell und Schwellenwertmodell) fur alle
Laktationen, fur die erste und ab der zweiten Laktation

Merk Heritabilitaten Wiederholbarkeit
Talo Alle Lak. Lakl | Lak. >2 Alle Lak. Lak.>2
Linear Logit Probit | Logit | Logit Linear Logit Proit | Logit

LAM 013 0,17 020 |0,19 |0,16 0,14 013 0,13 |0,15
bb 006 009 010 |0,07 |0,10 011 011 0,11 |0,10
pib o008 019 020 |0,17 |0,19 0,05 0,06 0,04 |0,06
wLb 006 0,12 0,12 |0,10 |0,12 011 012 0,10 | 0,13
KSG 005 0,14 013 |0,22 |0,12 0,09 011 0,08 |0,14
ROT 018 0,21 023 |0,27 |0,21 0,27 019 0,19 |0,19
TyL 0,15 030 030 (032 |0,30 029 023 0,21 |0,22
DSG 004 0,12 00 |0,08 |0,11 0,19 023 0,15 |0,23

SE 0,006- 0,010- 0,011- 0,011- 0,016- 0,005- 0,010- 0,011- | 0,015-
0,008 0,028 0,023 0,051 0,035 0,008 0,028 0,023 | 0,035

Das Tylom weist mit 0,30 die hochste Heritabilitat im Schwellenwertmodell (Probit und

Logit) auf. Die mit dem Schwellenwertmodell geschatzten Heritabilitat waren immer
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hoher als die Heritabilitdt, die mit dem linearen Modell ermittelt wurden. Die
Wiederholbarkeiten lagen zwischen 0,05 und 0,29. Die errechneten h? fir LAM, KSG,
ROT und TYL zeigten in der ersten Laktation hohere Werte als tber alle Laktationen.
Fir die anderen Krankheiten waren die Heritabilitét in der ersten Laktation niedriger.
Die Heritabilitat fur die Klauenerkrankungen ab der zweiten Laktation sind sehr &hnlich

zu den Heritabilitat Gber alle Laktationen.

5.2.2. Die Zuchtwerte fur Klauenkrankheiten
Die Zuchtwerte fir die Merkmale (Klauenkrankheiten) wurden mit einem

Schwellenwert BLUP-Tier- und BLUP-Vater Modell geschétzt. Die signifikanten festen
Effekte wurden zur Schéatzung der Zuchtwerte im Modell herangezogen. Die folgenden
Graphen zeigen beispielhaft die Normalverteilung der Zuchtwerte fir zwei Merkmale.

Abbildung 18: Beispielhafte Verteilung der Zuchtwerte (Mittelwert Null) fir zwei
Klauenerkrankungen (LAM links, KSG rechts)

Fir die Berechnung der Beziehungen und Korrelationen zwischen den Zuchtwerten der
Klauenerkrankungen wurden verschiedene Gruppen von Bullen (mit der
Berlicksichtigung der Anzahl Téchter und der Genauigkeit des Zuchtwerts) ausgewéhlt.
Die alleinige Berucksichtigung der Anzahl Tochter reicht fiir die Genauigkeit des
Zuchtwerts nicht aus, da durch die Verwandtschaftsmatrix alle anderen
verwandtschaftlichen Beziehungen ebenfalls eine grolie Rolle (vor allem dann, wenn
der jeweilige Bulle selbst nur wenige Tochter aufweist) bei der Schétzung der
Genauigkeit spielen. In Tabelle 20 ist ersichtlich, dass die Genauigkeit des Zuchtwertes
fur Bulle A (funf Tdchter) hoher ist als die Genauigkeit fir Bulle C (77 Tdchter), da
Bulle A sehr viele Enkel und Urenkel hat.
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Tabelle 20: Genauigkeit der Zuchtwerte beispielhaft fir drei Vater in
Abhéangigkeit von der Anzahl Nachkommen in der ersten und in den
nachfolgenden Generationen

Vater Genauigkeit N-Tochter N-Enkel N-Urenkel
A 0,92 5 391 3520

B 0,28 5 0 0

C 0,91 77 85 8

Abbildung 19 zeigt einerseits den Zusammenhang zwischen der Genauigkeit des
Zuchtwerts und der Anzahl Tochter und andererseits die Unterschiede hinsichtlich der
Genauigkeit zwischen den Bullen, welche die gleiche Anzahl Téchter haben. Die zweite
Y-Achse steht flr die Anzahl Bullen. Die Bullengruppe 0 enthalt Bullenvéter, die keine
Leistungstiere in erster Nachkommengeneration haben. Die nachfolgenden Gruppen 1
bis 7, haben jeweils die entsprechende Anzahl Tdchter (die Bullen, die sich in Gruppe 6
befinden, haben beispielsweise immer 6 Tochter). Die sich anschlielenden
Bullengruppen wurden bezuglich der Téchteranzahl zusammengefasst. So haben die
Bullen, welche sich zum Beispiel in der Gruppe 10 befinden, 8, 9 oder 10 Tochter. Die
Einteilung der folgenden Gruppen wurde ebenso bis Bullengruppe 650 gehandhabt. Die
Bullenvéter (ohne direkte Nachkommen mit Leistung) unterscheiden sich im Hinblick
auf die Genauigkeit. Das Minimum liegen hier bei 0,01 das Maximum bei 0,90 und der
Mittelwert bei 0,41. Die Bullen, welche viele verwandtschaftliche Beziehungen in der
Verwandtschaftsmatrix aufweisen, zeigen eine hohere Genauigkeit als die anderen
Bullen. Die Bullengruppe mit funf Tochtern enthélt zum Beispiel mehr als 100 Bullen
und die Genauigkeit liegt zwischen 0,28 und 0,92. Ist die Téchteranzahl groRer als 100,
so sticht der Unterschied zwischen Minima und Maxima nicht mehr so deutlich hervor.
Die Bullengruppe 200 (mehr als 100 bis 200 Tdchter) enthalt 24 Bullen mit einer
Genauigkeit zwischen 0,88 und 0,96.
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Abbildung 19: Mittelwerte, Maxima und Minima der Genauigkeit der Zuchtwerte
fur die Bullen und Anzahl der Bullen, welche dieselbe Anzahl Téchter haben

5.2.5. Die Zuchtwertschatzung fir Bullen und Bullenvater
Innerhalb der Bullen gibt es funf Bullenvéater, welche mehr als zehn S6hne mit je mehr

als funf Tochtern und einer Genauigkeit von mehr als 0,65 haben. Die Verteilung der
Sohne innerhalb der Quartile der Zuchtwerte (1=hochresistent, 4=hochanféllig) sind in
Tabelle 21 dargestellt.

Diese Verteilung der S6hne innerhalb der Quartile der Zuchtwerte zeigt die genetische
Variation. Der Bullenvater C ist beispielsweise ein Vater von 15 Bullen von denen fast
80 % seiner Sohne im 1. Quartile liegen, d. h. sie weisen eine gute Resistenz gegenuber
den Krankheiten mit Ausnahme von WLD und ROT auf. Der Bulle C liegt selbst
ebenfalls im Quartile 1. Die anderen Bullenvéater unterscheiden sich im Bezug auf die
Verteilung ihren S6hne innerhalb der Quartile der Zuchtwerte. So weisen beispielsweise
die Sohne des Bullenvaters D einerseits eine gute genetische Resistenz gegeniber
LAM, KSG, DSG und ROT auf, andererseits liegt eine hohe genetische Anfalligkeit
gegenuber DD und WLD vor.
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Tabelle 21: Anzahl der Bullen innerhalb der Quartile der Zuchtwertverteilung
(1=hochresistent und 4=hochanfallig) fur funf Bullenvéater (mit: Ns=Anzahl der
Soéhne, Nt=Anzahl der Téchter, Ne=Anzahl der Enkel, No=Anzahl der
Beobachtungen, *zeigt das Quartile, in dem sich der Bullenvater selbst befindet)

A B c D E
Ns=12 Ns=17 Ns=15 Ns=28 Ns=14
Nt=13  Nt=206  Nt=86 Nt=41 Nt=45
Ne=322  Ne=615 Ne=628 Ne=1193  Ne=871
Merkmal No=1058 No=1058 N0=2201 No=4431 No=3177
Quartile
1 7* 11> 12 16 2
LAM 3 4 2 7 11%
1 2 5 14 3 13
bD 4 7 10* 1 23 .
1 4 6 1% 11 5
DID 4 7 g 2 11 7
1 6 4 4 7 2
wLo -, 4 g 11% 12 10*
1 o* g 15+ 17> 1
KSG 4 2 6 . 9 12%
1 1 1 4 26 8
ROT g 12% g . 2
1 g 10 15 11 12
Ly 2 5 . 12% 2
1 3 2 g 18+ &
DSG g 15+ 4 2 6

Fir die beiden Klauenerkrankungen DID und TYL zeigt der Bullenvater D jedoch
keinen genetischen Effekt. Aus Tabelle 21 geht hervor, dass die meisten Bullenvater flr
alle Klauenerkrankungen einen genetischen Effekt im Bezug auf die Verteilung ihrer
Sohne innerhalb der Quartile der Zuchtwerte aufzeigen. Dies spiegelt sich durch die
Vererbung der Klauenkrankheiten wider, wie bereits bei den Schatzergebnissen der
Heritabilitdten und Varianzkomponenten dargelegt wurde.

5.2.3. Genetische Korrelationen der Zuchtwerte fir
Klauenkrankheiten

Die genetischen Korrelationen wurden mit einem multivariaten linearen Modell
geschatzt und zusammen mit den jeweiligen Heritabilitaten in Tabelle 22 dargestellt.
Bei den Kaorrelationen zwischen den Zuchtwerten (Schwellenwertmodell Probit-
Funktion) wurde fir die Bullen mit > 5 Tochter eine Genauigkeit von mehr als 80 %
berechnet. Die Zuchtwerte fiir Klauenrehe zeigen positive signifikante Korrelationen zu
den Zuchtwerten fir DID, WLD und KSG. Die Korrelationen zwischen den
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Zuchtwerten fir LAM mit DD, TYL und DSG sind schwach positiv und nicht
signifikant.

Tabelle 22: Heritabilitaten (Diagonale) und genetische Korrelationen (unterhalb
der Diagonale) aus der multivariaten linearen Schatzung. Korrelationen (oberhalb
der Diagonale) zwischen den Zuchtwerten aus dem Schwellenwertmodell
(univariat), die auf Bullen mit > 5 Téchtern und einer Genauigkeit von mehr als
80 %, zuriickgehen.

LAM DD DID WLD KSG ROT TYL DSG

LAM |0,133 | 0,10 0,35* 0,20 0,60* -0,30* 0,02 0,06
0.009 | (63) (112) (89) (56) (139) (100) (37)
DD -0,05 0,057 | 0,38* -0,11  0,29* -0,17 0,36* 0,27
0,061 | 0,006 | (61) (61) (45) (63) (60) (32)
DID 0,22 0,34 0,075 0,22 0,28* -0,19* 0,41~* -0,01
0051 0,063 |0.006 | (87) (56) (102) (88) (34)
WLD 0,33 -0,12 0,12 0,062 |0,11 -0,14 -0,07 -0,08
0057 0072 0065 |0.006 | (55) (87) (79) (34)
KSG 0,48 0,01 0,20 0,16 0,052 -0,29* 0,12 0,23
0055 0078 0068 0073 | 0,006 (56) (52) (28)
ROT -0,22 0,09 -0,20 -0,25 -0,19 0,143 -0,30* 0,23
0059 0071 0068 0048 0,068 |0,026 (94) (37)

TYL 0,08 0,28 0,47 -0,05 0,27 -0,22 0,167 |0,26
0,051 0,066 0,069 0,065 0,077 0,058 0,019 (37)

DSG 0,39 -005 -0,14 0,20 0,34 -0,07 0,32 0,075
0,11 0,13 0,12 0,11 0,13 0,10 0,11 0,007

Die Werte zwischen zwei Klammern oberhalb der Diagonale stellen die Anzahl Bullen
je Gruppe dar. Bei den kursiv dargestellten Zahlen auf und unterhalb der Diagonale
handelt es sich um die Standardfehler der genetischen Parameter

“=signifikante Korrelationen

Dabei scheint sich die Rotation nicht wie eine Krankheit zu verhalten, da die meisten
Korrelationen (sowohl genetische Korrelationen als auch Zuchtwerte-Korrelationen)
zwischen der Rotation und den Klauenerkrankungen negativ sind. Folglich stellt sich
Rotation eher als ein Indikator fir fur ein anatomisches Ph&nomen dar. Die
Korrelationen der Zuchtwerte fur DD mit DID, KSG und TYL sind positiv und
signifikant, sie liegen zwischen 0,29 und 0,38.

Klauenfdule ist mit KSG zum TYL signifikant positiv korreliert und weist die héchste
Korrelation zum TYL 0,41 auf. Das Klauensohlengeschwiir verhalt sich ahnlich wie
LAM. Die Korrelationen (Zuchtwerte) des KSG zu LAM, DD und DID waren hoch
positiv und signifikant. Die genetischen Korrelationen unterhalb der Diagonalen und die
Korrelationen oberhalb der Diagonalen sind in den meisten Féllen vergleichbar. Hier
liegen die genetischen Korrelationen fir die Klauenerkrankungen zwischen -0,25 und
0,48. In fast allen Féllen sind die einzelnen Klauenerkrankungen untereinander positiv
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korreliert, dass heil3t, tritt bei einer Kuh z.B. Sohlengeschwiir auf, so ist diese eher
pradestiniert fur eine weitere Klauenerkrankung als das bei einer gesunden Kuh der Fall
ware. Die phanotypischen Korrelationen zwischen den Klauenerkrankungen liegen
zwischen -0,02 und 0,11.

Die Korrelationen zwischen den Zuchtwerten in der ersten Laktation und den
darauffolgenden Laktationen fir die gleichen Merkmale betrugen 0,77 (Klauenrehe),
0,82 (Mortellaro), 0,65 (Klauenfaule) , 0,61 (WeilRe-Linie-Defekt) und 0,80
(Klauensohlengeschwiir).

5.2.3. Genetische Korrelation der Zuchtwerte fur Klauenkrankheiten
und Exterieur (Fundament)

Im Folgenden wurden die Bullen in zwei Gruppen unterteilt, wobei Gruppe 1 alle
Bullen mit mehr als finf Téchtern und einer Genauigkeit der Zuchtwerte von tber 70 %
beinhaltet und die Bullen in Gruppe 2 Uber jeweils funf Tochter und eine Genauigkeit
der Zuchtwerte von mehr als 85 % verfiigen.

Tabelle 23: Korrelationen zwischen Zuchtwerten fur Klauenerkrankungen und
Exterieurzuchtwerten fur zwei Gruppen von Bullen (Gr 1: die Bullen mit mehr als
5 Tochtern und einer Genauigkeit von mehr als 70 % und Gr 2: die Bullen mit
mehr als 5 Tdchtern und einer Genauigkeit von mehr als 85 %). Offizielle
Zuchtwerte fur Exterieurmerkmale mit einer Genauigkeit mehr als 90 %

(mit: * signifikante Korrelation)

Merkmal  Gr LAM DD DID WLD KSG ROT TYL DSG
Bewegung 1 -028* -0,13 -0,17* -0,11 -0,30* 0,09 -0,24* -0,08

2 -043* 023 -002 011 -042* 017 -0,16 -0,05
Fundament 1 -0,22* 001 -0,14 -0,15 -0,29* 0,10 -0,26* -0,11

2 -0,26* 015 000 010 -029* 0,15 -0,17 -0,09
Fundament 1 -0,21* -0,00 -0,12 -0,11 -0,29* 0,08 -0,29* -0,12
gesamt 2 -0,25* 008 003 013 -030* 014 -020 -0,15
Fundament 1 -0,18* -0,06 -0,08 -0,07r -0,27* 0,05 -0,30* -0,12
Index 2 -0,22*  -0,02 005 015 -031* 012 -024 -0,19
Hinterbein- 1 -0,17* 011 -0,02 -005 -0,22 0,03 -0,14* -0,04
stellung 2 -0,18* 025 -009 004 027 013 -0,15 -0,14
Hinterbein- 1 0,01 -001 -001 -013 013 0,07 024* 0,10
winklung 2 0,12 001 -014 -010 031 013 006 0,04
Klauen 1 0,02 0,14 004 018 -003 -004 -0,29* -0,06

2 0,12 0,16 0,27 0,34* 007 -0,20* -0,16 0,02
Sprung- 1 -0,14 000 -007 -0,26* -0,19* 0,17* -0,11 -0,09
gelenk 2 -0,11 006 -011 -006 -017 0,34* -0,12 -0,23
RZE 1 -021* 010 -012 -0,09 -027 0,10 -0,13 -0,05

2 -0,22* 018 -0,07 007 -026 016 000 -0,14
Anzahl der 1 253 146 189 163 130 231 208 101
Bullen 2 111 39 65 54 32 96 76 28
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Die Korrelationen zwischen den fir diese Bullengruppen geschétzten Zuchtwerten flr
Klauenerkrankungen und den offiziellen Zuchtwerten fiir Exterieurmerkmale sind in
Tabelle 23 dargestellt. Der Zuchtwert fur Klauenrehe ist mit den Zuchtwerten fir
Bewegung, Fundament, Fundament Gesamt, Fundament Index, Hinterbeinstellung und
RZE signifikant korreliert. Die Korrelationen liegen zwischen -0,17 und -0,43 (negative
Korrelationen sind ztchterisch erwiinscht). Mortellaro und Dickes Sprunggelenk weisen
keine signifikanten Korrelationen zu den Exterieurmerkmalen auf. Der Zuchtwert fir
Bewegung ist mit den Zuchtwerten der Klauenerkrankungen (auler ROT) negative
korreliert und liegt in einem Bereich von -0.01 bis -0,43, d. h. gute Bewegung — bessere
Klauengesundheit (genetisch). Die Korrelationen der Zuchtwerte Fundament Gesamt,
Fundament Index und Fundament befinden sich mit den Zuchtwerten fir LAM, KSG
und TYL in der gewiinschten Richtung im Bereich von -0,18 bis -0,31. Die
Korrelationen mit den anderen Klauenerkrankungen sind nicht signifikant und schwach
dabei jedoch zumeist negativ (zlichterisch erwinscht).

Fir Hinterbeinstellung zeigen die Ergebnisse aus Tabelle 23 bei mehr Parallelitét
weniger LAM, KSG und TYL mit Korrelationen zwischen -0,14 und -0,27. Die
Korrelationen zwischen den ZW fir Klauen und ZW fir Klauenerkrankungen zeigen
keinen Trend. Die Klauen mit einer hohen Trachtenhthe weisen mehr Resistenz
gegeniiber DD, ROT und TYL auf, sind dafir aber anféalliger gegentiber DID und WLD.
Die Kiihe, welche schlanke Sprunggelenke haben, weisen weniger Anfalligkeit fir alle
Klauenerkrankungen auf, allerdings mit schwachen Korrelationen zwischen 0,0 und -
0,26.

Auler fir die Merkmale DD und ROT waren alle Korrelationen zwischen dem RZE
bzw. den linearen Exterieurmerkmalen des Fundaments zichterisch erwinscht, d.h.

negativ, allerding schwach und nur mit LAM signifikant.

5.2.4. Genetische Korrelationen der Zuchtwerte fir
Klauenkrankheiten und Relativzuchtwerte
Die Korrelationen der Klauenkrankheiten mit den Relativzuchtwerten zeigen ebenfalls

die gewtinschte ziuchterische Richtung (Tabelle 24). So befanden sich die Korrelationen
mit Klauenrehe im Bereich von -0,09 bis -0,51. Die Korrelationen zwischen dem RZM
und den Klauenerkrankungen sind niedrig und nicht signifikant. Die Ergebnisse zeigen,
dass die Selektion auf Nutzungsdauer die genetische Resistenz fir alle
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Klauenkrankheiten verbessern wird, bzw. die direkte Zucht auf eine verbesserte
Klauengesundheit zur Verbesserung der Nutzungsdauer beitragt.

Tabelle 24: Korrelationen zwischen Relativ- und Gesamtzuchtwerten und
Zuchtwerten fir Klauenerkrankungen fur Bullen mit mehr als 5 Tochtern und
mehr als 80 % Genauigkeit fir Klauenerkrankungs- Zuchtwerte und mehr als
90 % Genauigkeit fur die offiziellen Relativzuchtwerte

LAM DD DID WLD KSG ROT TYL DSG

RZE -0,22* 0,18 -0,07 0,07 -026 0,16 0,00 -0,14
RZG -0,37* -0,11 -0,15 0,09 0,11 0,28 0,07 -0,24
RZM -0,09 -0,22 000 0,16 0,10 0,13 0,03 -0,09
RZN -0,51* -0,06 -0,27* -0,15 0,03 0,30 0,09 -0,27
RZR -0,34* 0,14 -0,07 -0,03 0,08 0,17 013 -0,17
RZS -018 020 -0,15 -0,02 0,36 0,16 005 -0,02
N-Bullen 99 31 58 50 28 87 47 20
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5.3. Phanotypische und genetische Beziehungen zwischen
Klauenerkrankungen und Milchleistung
Die phéanotypischen und genetischen Zusammenhénge zwischen Klauenerkrankungen

und Milchleistung aus verschiedenen Strategien sind in den folgenden Abschnitten
dargestellt.

5.3.1. Regression auf die Milchleistung
Die Regression des Klauengesundheitsstatus auf die Milchleistung zeigt, dass sich die

nur linear einbezogene Kovariable Milchleistung abhangig und unabhéngig von der
Laktation auf LAM als signifikant erwies. Fur DD und DID ist die Kovariable (linear
und quadratisch) Milchleistung unabhdngig von der Laktation signifikant, aber als
abhéngig von der Laktation nicht signifikant. Fir WLD und KSG zeigt die Kovariable
Milchleistung keinen signifikanten Einfluss. Die Anpassung des Modells hinsichtlich
des AIC-Wertes fiir alle Krankheiten ist besser, wenn die Kovariable Milchleistung in
der Laktation genestet ist.
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Abbildung 20: Einfluss der Milchleistung auf das Auftreten von LAM und DD fur
die einzelnen und uber alle Laktationen

Der Erwartungswert fur Klauenrehe (Abbildung 20) steigt mit zunehmender
Milchleistung in der ersten Laktation stirker an als in den folgenden Laktationen. Ab
der vierten Laktation existiert diese Beziehung nicht mehr. Die Auftritt-
wahrscheinlichkeit der Klauenrehe bei normalleistenden Farsen (Milchleistung
zwischen 4.000 bis 8.000 kg) liegt zwischen 30 % und 38 % d. h. innerhalb dieser 4.000
kg Milchleistungsunterschied nimmt das Risiko fir LAM um etwa 8 % zu, aber die
Abweichung des Risikos der Klauenrehe bei Férsen, deren Milchleistung zwischen
8.000 bis 12.000 kg liegt, ist 20 % (von 38 % bis 58 %). Die hochleistenden Kiihe in der

ersten Laktation sind folglich um ein vielfaches anfalliger fiir DD (Abbildung 20). Ab
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der zweiten Laktation ist diese Beziehung nicht mehr so deutlich wie bei den Férsen
und es kann voraus sagen, dass die hochleistenden Kuhe (ab 2. Laktation) weniger von
DD betroffen sind. Abbildung 21 zeigt, dass das Risiko, dass ein Tier an Klauenfaule

erkrankt jedoch nur bis zu einer Milchleistung von 10.000 kg tendenziell ansteigt.
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Abbildung 21: Einfluss der Milchleistung auf das Auftreten von DID und KSG fur
die einzelnen und uber alle Laktationen

Die Milchleistung hat keinen Einfluss auf das Auftreten von KSG. In (Abbildung 21)
sieht man, dass das Risiko fur KSG bei einem Hochleistungstier besonders in der ersten
Laktation hoch ist. In den folgenden Laktationen ist die Zunahme des Risikos bei hoher
Milchleistung geringer.

5.3.2. Genetische Korrelationen zur Milchleistung
Die genetischen Zusammenhdnge zwischen  Milchleistungsmerkmalen  und

Klauenerkrankungen wurden durch verschiedene Strategien geschétzt.

Genetische Korrelationen der Zuchtwerte fur Klauenerkrankungen

und der Milchleistung aus eigener Schatzung

Die ZW fiir Milchleistung wurden mit einem RRM fiir die Farsen, die in der Datenbank
der Klauenerkrankungen auftreten, geschatzt. Die aus dem RRM resultierenden
Zuchtwerte auf Tagesbasis werden durch Aufsummierung innerhalb der ersten
Laktation zum Laktationszuchtwert (305 Tage) zusammengefasst. Die Korrelationen
mit ZW fir Klauenerkrankungen sind in Tabelle 25 dargestellt. Die Korrelationen
zwischen vit-ZW und den geschétzten Zuchtwerten fir Milchleistungsmerkmale waren
zwischen 0,79 und 0,85. Die folgende Abbildung zeigt die Heritabilitatskurve fir

Milchmenge, Fettmenge, EiweiBmenge und Zellzahl. Die Heritabilitat fir Milchmenge
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war in Bezug auf den Laktationstag zwischen 0,23 und 0,43. Fir Eiweil} zwischen 0,19
und 0,35, fur Fettmenge zwischen 0,21 und 0,28 und fur Zellzahl zwischen 0,09 und
0,13.

h2

T T T T T T T T T T
5 35 65 95 125 155 185 215 245 275 305

Tage in Milch

®—®@® Ejweiss &5 Fett &S Milch *—%—% Zellzahl

Abbildung 22: Heritabilitatskurven fur Eiweissmenge, Fettmenge, Milchmenge
und Zellzahl auf Tagesbasis

Die Korrelationen zwischen den geschétzten ZW fir Milchleistungsmerkmale und den
ZW fir Klauenerkrankungen in der ersten Laktation sind in Tabelle 25 fir die 52
Bullen, die mehr als 30 Tochter in der ersten Laktation und mehr als 30 Tochter ab der
zweiten Laktation haben, dargestellt. Die Korrelationen zeigen in den meisten Fallen
eine positive Tendenz aber keine signifikante Korrelation. Fur LAM z. B. war die
Korrelation zur Milchmenge 0,21, zur Eiweimenge 0,11 und zur Fettmenge 0,09. Die
Milchleistungsmerkmale sind negative mit DD Korreliert (mehr Leistung weniger
Mortellaro). Fir DID, WLD und KSG waren die Korrelationen zu den
Milchleistungsmerkmalen schwach (-0,04 bis 0,16). Fur das Merkmal Zellzahl zeigen
die Korrelationen, dass fur alle Klauenerkrankungen auf3er DD bei steigender Zellzahl

mehr Klauenprobleme auftreten. Die Korrelationen liegen zwischen -0,14 und 0,17.
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Genetische Korrelationen der Zuchtwerte fur Klauenerkrankungen in
der ersten Laktation und der Milchleistung aus Offizielle vit

Zuchtwerte fur Bullen

Die Korrelation zwischen LAM und Milchmenge ist 0,29 und signifikant d. h. dass die
hochleistenden Férsen eine hohere genetische Anfalligkeit fir LAM zeigen. Dagegen
war die Beziehung zu Fettprozent und Eiweillprozent negative (je mehr Fettprozent und
EiweilRprozent desto gesunder). Fiir die anderen Krankheiten lagen die Korrelationen im
Bereich zwischen -0,16 und 0,21 und waren nicht signifikant. Mortellaro zeigt negative
Korrelationen besonders zur Fettmenge (je mehr Fett desto gestinder).

Genetische Korrelationen der Zuchtwerte fur Klauenerkrankungen
Uber alle Laktationen und der Milchleistung aus Offizielle vit

Zuchtwerte fur Bullen

Fast alle Korrelationen waren nicht signifikant, zeigten aber den gewtiinschten
zuchterischen Trend Tabelle 25. Fur Mortellaro war die Korrelation signifikant fur das
Merkmal Einweiimenge (- 0,30). LAM zeigt, wie auch in der ersten Laktation, keine

Beziehung zu Milchmenge und EiweiBmenge.

Genetische Korrelationen zwischen Klauenerkrankungen der ersten

Laktation und der Gesamtmilchleistung

Die Heritabilitat in der ersten Laktation aus der multivariate Analyse fiir Milchleistung
(der gesamten Laktation) betrug 0,24 + 0,01, fur EiweiBmenge 0,22 £ 0,01 und flr
Fettmenge 0,30 £ 0,01. Die Heritabilitdten fur die Klauenmerkmale waren 0,23 + 0,04
(LAM), 0,12+0,04 (DD), 0,21+ 0,08 (DID), 0,17 + 0,04 (WLD) und 0,11 + 0,08
(KSG). Die genetische Korrelation zwischen Gesamtmilchleistung und Eiweilimenge
war 0,83 + 0,04, zwischen Milchleistung und Fettmenge 0,41 + 0,05 und 0,53 = 0,06
zwischen EiweilBmenge und Fettmenge. Die genetischen Korrelationen zwischen
Milchleistungsparametern und Klauenerkrankungen sind in Tabelle 25 dargestellt. Im
Hinblick auf diese genetischen Korrelationen geht man davon aus, dass der genetische
Zusammenhang zwischen Milchleistung und Klauenerkrankungen bei Férsen positiv
(mehr Milch — mehr Krankheit) ist, sie liegen zwischen 0,11 und 0,35. Ausnahme war

die Korrelation zwischen Mortellaro und Fettmenge von -0,32.
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Genetische Korrelationen zwischen Klauenerkrankungen der ersten

drei Laktation und der Milchleistungsmerkmale

Die Heritabiltaten fur Milchleistung, Eiweimenge, Fettmenge und Zellzahl wurden mit
einer bivariaten Analyse geschatzt und betrugen 0,25, 0,19, 0,18 und 0,09. Die
Heritabilitaten fur Klauenerkrankungen in den ersten drei Laktationen ergaben
0,21+0,02 (LAM), 0,11 £0,02 (DD), 0,18 +0,03 (DID), 0,12 +0,03 (WLD) und
0,19 £ 0,04 (KSG). Die genetischen Korrelationen zwischen Milchleistungsmerkmalen
und Klauenerkrankungen sind in Tabelle 25 dargestellt. Die hochste Korrelation war
zwischen LAM und Milchmenge (0,21). Die genetischen Korrelationen zwischen
Milchmenge, EiweiBmenge und Fettmenge zu DD zeigten sich schwach und negativ im
Bereich zwischen -0,04 und -0,13. Fir WLD waren die Korrelationen zwischen 0,15
und 0,18 angesiedelt. Die genetischen Beziehungen zwischen Milchleistungsmerkmalen
und DID beziehungsweise KSG waren sehr schwach. Die Zellzahl korrelierte positiv
mit DID (0,20) und negativ mit KSG (-0.25). Der Standardfehler fir die genetischen
Korrelationen war relativ hoch und lag im Bereich zwischen 0,08 und 0,12.

Alle Korrelationen nach oben erwdhnten Strategien (vgl. 5.3.2.1 — 5.3.2.5) zwischen
Milchmenge, Fettmenge, Eiweilmenge, Fettgehalt und Eiweilgehalt auf der einen und
den funf h&ufigsten Klauenbefunden auf der anderen Seite sind in der Tabelle 25
vergleichend dargestellt.

Die Ergebnisse zeigen, dass die Korrelation zwischen LAM und Milchmenge deutlich
positiv ist (hdhere Milchleistung mehr Klauenrehe) und zwischen 0,21 und 0,35 liegt.
Die genetische Korrelation zwischen LAM und Milchmenge fur alle Laktationen stellte
sich geringer dar als die Korrelation in der ersten Laktation. Sie zeigte sich jedoch
immer noch positiv und lag zwischen 0,12 und 0,21. Ein Grund dafur kann sein, dass
die Selektion hinsichtlich der Milchleistung ab der zweiten Laktation eine Rolle spielt.
Tiere, welche eine weniger hohe Milchleistung und gleichzeitig jedoch tiber gesiindere
Klauen verfligen, befinden sich somit schon nicht mehr im Produktionsalltag. Die
genetischen Beziehungen von LAM mit der Fettmenge und der Eiweimenge stellen
sich in der ersten Laktation positiv und hoher als die Korrelation in allen anderen
Laktationen dar. In der ersten Laktation sind die Korrelationen zwischen den ZW fur
LAM und den vit-ZW fur Milchleistungsmerkmale einerseits und die Korrelationen
zwischen den ZW fur LAM und den selbst berechneten ZW fir
Milchleistungsmerkmale andererseits sowohl miteinander als auch mit der genetischen

Korrelation vergleichbar. Dabei sind die genetischen Korrelation jedoch etwas héher als
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die anderen Werte. Fur alle Laktationen zeigen die Ergebnisse, dass die Korrelationen
(genetische und Korrelationen zwischen den ZW) zwischen LAM und Milch-

leistungsmerkmalen schwécher sind als die Korrelationen in der ersten Laktation.

Tabelle 25: Genetische Korrelationen der Klauenerkrankungen mit ZW fur die
Bullen mit mehr als 30 Téchtern in der 1. Laktation und mehr als 30 Tochtern ab
der ersten Laktation (52 Bullen) und den Milchleistungsmerkmalen

LAM DD DID WLD KSG
Milch 0,29% -0,09 0,21 0,16 0,06

Eiweil 0,17 -0,14 0,21 0,19 0,08

= | Fett 010  -016 016 015  -0,06

£ | Eiweil % -0,33* -0,06 -0,08 0,00 0,02

Fett % -0,22 -0,03 -0,09 -0,04 -0,08

S Y4 0,10 -0,12 0,21 0,22 0,19
§ Milch 0,21 -0,11 0,12 0,03 0,07
< E Eiweil 0,11 -0,18 0,12 0,05 0,08
2 | Fett 0,09 -0,24 0,12 0,16 0,02
§ .2 |Eiweit % -0,26 -0,13 -0,02 0,05 0,01
S | Fett % -0,16 -0,08 -0,03 0,10 -0,04

Y4 0,08 -0,14 0,16 0,17 0,10

Milch 0,35 0,07 0,19 0,28 0,20

° | EiweiR 0,28 0,07 0,21 0,26 0,34
Fett 0,25 -0,32 0,03 0,10 0,48

Milch 0,12 -0,17 0,04 -0,09 -0,01

Eiweil -0,02 -0,30 -0,03 -0,06 -0,08

s 2 |Fett 015  -022  -005  -021 0,25
15 £ | Eiweil % -0,26 -0,14 -0,10 0,09 -0,09
_;3 Fett % -0,22 0,00 -0,05 -0,06 -0,15
< Y4 0,00 -0,03 0,23 0,20 -0,15
® Milch 0,21 -0,04 0,03 0,17 0,06
< _ | EiweiR 0,15 -0,12 -0,02 0,18 0,02
| Pett 0,06 -0,13 -0,07 0,15 0,12

Y4 0,08 -0,02 0,20 0,07 -0,25

Die genetische Korrelation zwischen Milchmenge und LAM fir alle Laktation betrug
0,21 und zwischen den Zuchtwerten (vit-ZW und ZW fir LAM) lag sie bei 0,12. Fir
die Eiweilmenge und Fettmenge weist die genetische Korrelation kleine Werte von
0,15 und 0,06 auf, aber die Korrelationen zwischen den Zuchtwerten war hingegen sehr
schwach negativ und nicht signifikant (-0,02 und -0,15). Die Korrelation zwischen
Zellzahl und LAM war nach allen Methoden sehr schwach und lag zwischen 0,0 und
0,10.
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Mortellaro zeigt eine andere genetische Beziehung zu den Milchleistungsmerkmalen.
Fast alle genetischen Zusammenhange zwischen DD und Milchleistung waren entweder
negativ oder nahe null. Die genetischen Korrelationen fir DD zu Fettmenge und
Eiweilmenge und die Korrelationen zwischen Zuchtwerten fur alle Gruppen Tabelle 25
zeigen, dass die genetischen Beziehung negativ im Bereich von -0,12 und -0,32 sind,
d. h. die Tiere, deren Milch viel Fett und Eiweil3 enthalt, haben eine hdhere genetische
Resistenz gegentber DD.

Die Zellzahl war mit DD sehr schwach und negativ korreliert. Die Korrelationen lagen
zwischen -0,02 und -0,14.

Fur Klauenfaule waren die genetischen Beziehungen mit Milchmenge, Fettmenge und
EiweiBmenge wie bei LAM. Die genetischen Korrelationen in der ersten Laktation
(zwischen 0,03 und 0,21) sind groRer als die Korrelationen fiir alle Laktationen
(zwischen -0,07 und 0,04). Die genetische Korrelation zwischen Zellzahl und DID war
mit Schéatzwerten zwischen 0,16 und 0,23 deutlich positiv nach allen Strategien. Dies
bedeutet, je mehr Féule desto mehr somatische Zellen in der Milch bzw. eine hohere
Zellzahl in der Milch geht mit einer Anfélligkeit fur DID einher.

Da die Abweichung der genetischen Korrelationen zwischen den Strategien sehr Klein
ist, kann man davon ausgehen, dass die Kuhe, deren Immunsystem schwach ist, mehr
somatische Zellen in der Milch aufweisen und somit eine hohere genetische Anfalligkeit
fur die infektiose Klauenerkrankung DID zeigen.

Die genetischen Korrelationen fur WLD mit Milchmenge, Fettmenge und Eiweilimenge
lagen bei Farsen zwischen 0,10 und 0,28 und fir alle Tiere (alle Laktationen) zwischen
0,15 und 0,18. Die Korrelationen zwischen den ZW fiur Klauenerkrankungen und den
offiziellen ZW fir Milchleistungsmerkmale in der ersten Laktation waren nicht
signifikant (0,15 bis 0,19). Dennoch spiegeln sie die genetischen Korrelationen deutlich
wider und liegen in dhnlicher GrolRenordnung. Im Gegensatz dazu zeigen die eigenen
Zuchtwerte keinen zu den genetischen Korrelationen vergleichbaren Trend. Sie
bewegen sich zwischen 0,03 und 0,16 (nicht signifikant).

Die Korrelationen zwischen den offiziellen ZW fur Milchleistungsmerkmale und den
ZW fir WLD uber alle Laktationen waren nicht signifikant und lagen im Bereich von -
0,06 bis -0,21. Die Korrelationen zur Zellzahl befanden sich zwischen 0,07 und 0,22,
wobei die genetische Korrelation zwischen WLD und Zellzahl bei Farsen hoher ist als

die Korrelation fir alle Laktationen.
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Fir KSG sind die genetischen Korrelationen mit Milchmenge, Fettmenge und
EiweiBmenge fir Farsen 0,20, 0,34 und 0,48 und fir alle Laktation 0,06, 0,02 und 0,12
aber wegen des niedrigen Vorkommens der KSG in der ersten Laktation waren die
Subzellen der fixen und zufélligen Effekte nicht gut besetzt was in einem hohen
Standardfehler der genetischen Korrelation (0,17) resultierte. Die Korrelationen
zwischen den Zuchtwerten fir KSG und den Zuchtwerten fir Milchmerkmale waren
nicht signifikant wobei der Wert flr Fettmenge uber alle Laktationen bei -0,25 liegt. Die
Beziehung zwischen den Zuchtwerten fir KSG und Zellzahl bei Farsen ist positiv mit
0,10 (eigener ZW) beziehungsweise 0,19 (vit-ZW), was bedeutet: erhdhte Zellzahl -
erhohter KSG-Anfalligkeit. Gleichzeitig ist jedoch die genetische Korrelation tiber alle
Laktationen negativ (-0,25) und auch die Korrelation zwischen ZW fiir Zellzahl und
ZW fir KSG liegt im negativen Bereich (-0,15). Das heil3t insgesamt, dass die Tiere mit
weniger Zellzahl in der Milch viel anfélliger fir KSG sind.

Ein  Vergleich der genetischen Korrelationen der Milchleistungsmerkmale
(Milchmenge, Fettmenge, Eiweilmenge) mit den Klauenkrankheiten zeigte, dass fir
alle Krankheiten auller DD in der ersten Laktation deutlich hthere Werte auftreten als

Uber alle Laktationen.
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6. Diskussion

Zu den dritthdufigsten Abgangsursachen in Milchviehbetrieben z&hlen heute Mastitiden,
Fruchtbarkeitsstorungen sowie Klauen- und GliedmaRenerkrankungen. In den letzten
20 Jahren haben besonders die Klauen- und GliedmalRenerkrankungen enorm an
Bedeutung gewonnen. So lagen durch diese Erkrankungen begriindete Abgénge 1985
mit 4,6 % noch an funfter Stelle (vit, 1985). Eine Studie von Andersson und Lundstrom
(1981) fur 594 Schlachtkiihen zeigt, dass nur 259% der Kihe frei von
Klauenveranderungen waren. 4,2 % der Tiere wiesen eine schwere Klauenerkrankungen
auf, die vermutlich mit hochgradiger Lahmheit verbunden waren. In einem aktuelleren
Jahresbericht des vit (2012) stehen die Abgange angesichts von Klauen- und
Gliedmalienerkrankungen mit 13,1 % an dritter Stelle hinter Unfruchtbarkeit (19,4 %)
und Euterkrankheiten (16,5 %). Aus diesem Anlass ist es wichtig, die Grinde fur
Klauenerkrankungen zu untersuchen. In der vorliegenden Arbeit wurden fixe und

genetische Einflussfaktoren der Klauenerkrankungen analysiert.

6.1. Die Inzidenzen
Die durchschnittliche Laktationsanzahl der Tiere lag bei 2,6. Es gab 34 %

Erstlaktierende, 24 % der Kihe befanden sich in der zweiten Laktation, 17 % in der
dritten Laktation und ab der vierten Laktation gab es nur noch 25 % der Tiere. Im
Vergleich zu einer Studie von Fleischer et al. (2001) findet man, dass die Kiihe immer
weniger Langlebigkeit zeigen, jedoch war bei Fleischer et al. (2001) die
durchschnittliche Laktationsanzahl 2,9 und es handelte sich um 33 % Féarsen, 22 %
Zweitlaktierende, 15 % der Tiere befanden sich in der dritten Laktation und 30 % ab der
vierten Laktation. Bei einer Untersuchung von Pryce et al. (1997) an 33.732 Holstein
Kihen gab es etwa noch 29 % der Tiere ab der vierten Laktation und nur 30 % Farsen.
Vergleicht man die beiden letztgenannten Studien mit den vorliegenden Ergebnissen, so
ist festzustellen, dass die Tiere noch vor einigen Jahren den Betrieben langer zur
Milchproduktion zur Verfugung standen.

Die hier auftretende Haufigkeit der Klauenerkrankungen ist mit den Literaturwerten
vergleichbar. Die haufigste Klauenerkrankung in dieser Studie ist LAM mit einer
Frequenz von 36,47 %. Betrachtet man die Befunde von Van der Linde et al. (2010)
vergleichend, so sieht man einen &@hnlichen Wert von 38 % fir die Klauenrehe. In einer
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anderen Untersuchung von Van der Waaij et al. (2005) kommt Laminitis mit einer
Inzidenz von fast 40 % vor. Bei der Analyse von Konig et al. (2008b) stellte sich die
Reheerkrankung mit 47,6 % relativ hoch dar und in einer anderen Studie von Koénig und
Swalve (2006) kam diese Erkrankung mit 31,7 % vor. Eine frihe Untersuchung von
Klaas et al. (1992) fur die weibliche Kélber (2,5 - 12 Monate) weist darauf hin, dass das
Risiko fir LAM 37,9 % war.

Die zweith&ufigste Klauenerkrankung ist DD mit fast 20 %. In der Literatur streuten die
Mittelwerte dieser Erkrankung zwischen 12 % und 22 % (Van der Waaij et al., 2005;
Onyiro et al., 2008; Konig et al., 2005; Van der Linde et al., 2010). Der weiRRe Linie
Defekt rangiert an dritter Stelle der Klauenkrankheiten —mit  einer
Auftrittwahrscheinlichkeit von 13,86 %. Uber das Vorkommen des WLD wurde von
vielen Autoren von knapp 11 % berichtet (Van der Waaij et al., 2005; Konig et al.,
2005; Van der Linde et al., 2010). Fast 12 % aller Tiere sind in der vorliegenden Arbeit
von Klauenféule betroffen. Bei Van der Linde et al. (2010) hingegen trat diese
infektitse Erkrankung mit 29 % auf und bei einer Untersuchung von Van der Waaij et
al. (2005) war die Frequenz der Dermatitis interdigitalis/heel horn erosion 38,7 %. Ein
Grund fur die abweichenden Inzidenzraten in dieser Arbeit und den vorliegenden
Literaturwerten ist moglicherweise in einer unterschiedlichen Auffassung von Befunden
dieser Erkrankung zu sehen. Bei Swalve et al. (2008) lag die Auftrittswahrscheinlichkeit
der Klauenfaule bei 9 bis 12 %. Das Klauensohlengeschwiir trat mit einer Haufigkeit
von 7 % auf. Bei Van der Linde et al. (2010) kam das KSG mit genau 7 % vor, bei
Konig (2005) jedoch lag die Auftrittswahrscheinlichkeit mit einem Wert von 9,6 %
héher und bei Van der Waaij et al. (2005) war das Vorkommen mit 5,4 % niedriger. Das
Tylom trat in dieser Studie mit 9,26 % auf und somit kam es h&ufiger vor als in der
Studie von Konig et al. (2005). Hier war ein Wert von 6,3 % zu verzeichnen. In den
Studien von Van der Linde et al. (2010) und Van der Waaij et al. (2005) kam das Tylom
mit 5% bzw. 59 % vor. Das morphologische Phdnomen der Rotation trat in der
vorliegenden Arbeit bei fast jeder vierten Kuh auf. Die Schatzwerte vorangegangener
Untersuchungen an Teildatenmaterialien einer Studie von Swalve et al. (2008) lag die
Rotation zwischen 14 und 21 %.
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6.2. Einflussfaktoren auf Klauenerkrankungen
Es wurden verschiedene fixe Effekte auf die Klauenerkrankungen untersucht. Dabei

hatten die meisten Effekte einen signifikanten Einfluss auf die Klauenkrankheiten. Die
Betriebe, mit dem Besuchsdatum innerhalb eines Betriebs, und die Laktationsnummer
zeigten sich immer hoch signifikant. Aulerdem wurden bis auf das DSG alle
Klauenerkrankungen vom Laktationsstadium signifikant beeinflusst. Konig et al. (2005)
erlauterten, dass die Erkrankungen DD, WLD, KSG und TYL von dem Betrieb
signifikant beeinflusst wurden, aber die Laktationsnummer hatte lediglich einen
signifikanten Einfluss auf WLD und KSG. Fleischer et al. (2001) untersuchten den
Einfluss der Laktationsanzahl auf Klauenerkrankungen (ohne Definition von einigen
Klauenkrankheiten) und fanden heraus, dass die Klauenerkrankungen signifikant von

der Laktationsanzahl beeinflusst wurden.

6.2.1. Betriebseffekte
Alle Klauenerkrankungen wurden von dem fixen Effekt Betrieb signifikant beeinflusst,

weil Management- und Haltungsbedingungen zwischen den Betrieben unterschiedlich
waren. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass es keinen herausragenden Betrieb gibt,
in dem sédmtliche Klauenerkrankungen selten vorkommen. Die Betriebe, in denen nur
selten LAM auftrat, hatten nicht automatisch auch geringere Haufigkeiten bei den
anderen Klauenerkrankungen. Konig et al. (2005) fanden heraus, dass die besten und
die schlechtesten Betriebe im Hinblick auf KSG die gleiche Managementstrategie
fuhren. In der vorliegenden Arbeit wurden weiterhin einige Haltungsbedingungen, wie
z. B. Liegeboxbeschaffenheit und Weidegang bezuglich dem Auftreten von

Klauenerkrankungen untersucht.

Liegeboxbeschaffenheit

Die Liegeboxbeschaffenheit zeigte einen signifikanten Einfluss auf die
Klauengesundheit. Jedoch war der Einfluss des Effektes Liegeboxenart und —einstreu
hinsichtlich der verschiedenen Erkrankungen sehr unterschiedlich zu bewerten. Das
Risiko fur Klauenrehe, Faule und die anderen pathologischen Klauenbefunde (PATH)
lag bei 31,87 %, 8,55 % und 72,27 % in Betrieben mit Liegeboxen aus Beton, die mit
Ségemehl eingestreut waren, am niedrigsten. Dagegen wirkten sich strohgepolsterte
Gummimatten und Matratzen ohne Streuung fir LAM und PATH mit 44,57 % und
81,85 % am hochsten und fur DID mit 11,26 % sehr hoch aus. Der Unterschied

83



zwischen dem hodchsten und niedrigsten Risiko fir PATH innerhalb der Stufen des
Effekts der Liegeboxbeschaffenheit war mit etwa 9 % niedrig. Diese Abweichung stellte
sich fir LAM, DD, DID, TYL groler als 9% dar, obwohl die Auftritt-
wahrscheinlichkeit dieser Klauenerkrankungen viel geringer als das Vorkommen fir
PATH war. Dies spiegelt sich noch mal in der Heterogenitat des Effekts der
Liegeboxbeschaffenheit auf die Klauenerkrankungen wider. Fur DID war das Risiko bei
dem Effekt Matratze ohne Einstreuung am héchsten mit 31,05 % und es war somit
doppelt hoher als das Risiko bei Gummimatte ohne Einstreuung. Beim KSG war die
Abweichung innerhalb der Stufen der Liegeboxbeschaffenheit sehr gering. Benz (2007)
berichtete, dass infektiose Klauenerkrankungen sich durch weiche Laufflachenbeldge
kaum beeinflussen lassen. Durch den geringeren Klauenabrieb im Ballenbereich werden
die Trachten hoher, was im Rahmen der Mortellaroprophylaxe haufig gefordert wird.
Wissenschaftliche Untersuchungen zeigten jedoch sowohl Verbesserungen (Guhl und
Muiller, 2006) als auch negative Trends (Samel, 2005), so dass davon ausgegangen

werden kann, dass andere Einfliisse das Infektionsgeschehen dominieren.

Weidegang

Die Klauenerkrankungen wurden von dem Effekt Weidegang hoch signifikant
beeinflusst. Das Risiko fir alle Klauenerkrankungen aufRer LAM lag bei Tag und Nacht
Beweidung am niedrigsten. Fir DID und TYL war das Risiko bei stundenweisem
Weidegang 31,43 % und 19,95 % und mehr als doppelt so hoch als das Risiko bei Tag
und Nacht Beweidung mit 14,48 % (DID) und 7,26 % (TYL). Klauenrehe zeigte
hingegen einen anderen Trend. Hier lag das geringste Risiko bei stundenweisem
Weidegang mit 35,37 % und das hdchste Risiko zeigte sich bei einer Beweidung, die
tagsuiber stattfand.

Kofler (2001) betonte, dass sich der Weidegang positiv auf die Klauengesundheit
auswirkt, weil der Blutfluss in der Klaue von der Bewegung abhéngig ist. Ausreichende
Bewegung fordert den Druck- und Pump-Mechanismus in den Klauengefalien, da diese
bei der Be- und Entlastung der Klauen in der Bewegung verbessert wird. Damit
gelangen mehr Nahrstoffe und Sauerstoff in die Lederhautkapillaren und stehen dort der
hornproduzierenden Schicht in ausreichender Menge zur Verfligung. Die Resultate einer
Untersuchung von Somers et al. (2003) bestatigten die Ergebnisse dieser Studie. Sie
deuten darauf hin, dass die Tiere, die auf der Weide leben, bis zur Halfte weniger von
den meisten Klauenerkrankungen betroffen waren als Tiere ohne Weidegang.
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Weidegang wirkt sich besonders auf die Fauleerkrankungsrate senkend aus. Die Angabe
in einer Studie von Hernandez-Mendo et al. (2007) zeigten, dass die Kihe auf der
Weide mehr Gewicht verloren und weniger Milch produzierten im Vergleich zu Kuhen,
welche in Laufstdllen gehalten werden, bedingt durch die reduzierte
Nahrungsaufnahme, aber sie hatten weniger Problem mit den Klauenerkrankungen und
Lahmheiten. In dieser Studie war der Effekt Weidegang auf DD am stérksten im
Vergleich zu den anderen Effekten im Modell bei Betrachtung des F-Value. Die
Wichtigkeit des Effekts (Weidegang) wurde von Onyiro et al. (2008) beschrieben. Er
verdeutlichte, dass mit dem Weidegang die Auftrittwahrscheinlichkeit der
Mortellaroschen  Erkrankung signifikant im Vergleich zu allen anderen
Haltungssystemen abnimmt. Infektiose Krankheiten treten auf der Weide geringer auf,
weil die Erreger mehr verteilt werden. Aber Weidegang hat eben den Nachteil, dass die

Kihe viel laufen missen, was auch eine Belastung darstellen kann.

6.2.2. Altersabhangige Effekte

Laktationsnummer

Der Einfluss der Anzahl an Laktationen auf Klauenkrankheiten erwies sich als
signifikant. Das Risiko fur alle Krankheiten mit Ausnahme von Mortellaro und Rotation
steigt mit zunehmender Laktationsnummer an. Die Gefahr an LAM zu erkranken,
betrug in der ersten Laktation fast 30 % und nach der dritten Laktation stieg die Gefahr
auf mehr als 45 % an. Fir DID, KSG, WLD und TYL verdoppelte sich das Risiko nach
der dritten Laktation im Vergleich zu den ersten Laktationen. Enevoldsen und Gréhn,
(1990) erlduterten, dass das Risiko fur Heel Erosion, Klauenfaule und Tylom in der
ersten Laktation 43,8, 4,5 und 0,9 % im vergleich zu 69,1, 7,6 und 5,9 % in der
Laktation 2-9 waren. Die Ergebnisse von Konig et al., (2005) und Gernard et al., (2012)
ahnelten den Ergebnisse von Enevoldsen und Gréhn (1990) und denen dieser Analyse
sehr. Sie schrieben, dass die Auftrittwahrscheinlichkeit fur WLD, KSG und TYL mit
zunehmender Anzahl der Laktation anstieg. Die Zunahme des Risikos bei Konig et al.,
(2005) war nicht so hoch wie bei dieser Studie, da die Datenmenge nicht so
umfangreich war wie die hier in dieser Studie und die Tiere da ab der dritten Laktation
zusammen gefasst wurden. Barker et al., (2009) bestatigte die Angaben von Konig et
al., (2005), dass die Tiere hoherer Laktationsklassen einen signifikant schlechteren

Klauenstatus (auRer DD) hatten. Sie fanden heraus, dass das Risiko fur KSG nach der
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dritten Laktation mehr als 1,9-mal im Bezug auf die erste Laktation und fir WLD mehr
als 3,5-mal nach der dritten Laktation so hoch war. Das Risiko fir Klauenrehe in der
zweiten Laktation zeigte sich in dieser Analyse fast 2 % geringer als das Risiko in der
ersten Laktation. Junge (1983) erlauterte, dass die Umstallung der Erstlaktierenden vom
Jungviehstall in den Kuhstall, welche meist mit einer Haltungsanderung verbunden ist,
eine Rolle spielt. AuBerdem wird in dieser Zeit vom Tier eine hohe
Stoffwechselleistung erbracht, sowohl hinsichtlich der Milchleistung als auch in Bezug
auf den Abschluss der korperlichen Entwicklung (Junge, 1983). Die hoheren
Lasionsinzidenz der Klauen bei d&lteren Kihen deutet (Junge, 1983) als eine
abnehmende Fahigkeit der Tiere, Klauenl&sionen selbststandig zur abheilung zu
bringen. AuRerdem verschlechtert sich mit zunehmendem Alter die Klauenhornqualitét.
Benz (2002) bestatigt die Angaben von Junge (1983), dass die Tiere hoherer
Laktationsklassen einen signifikant schlechteren Klauenstatus hétten. Bei DD verhélt es
sich umgekehrt, hier sinkt das Risiko mit steigender Laktationsanzahl. Die Tiere sind
mit ansteigendem Alter weniger hdufig davon betroffen. Ein Grund hierflr ist
maoglicherweise in der Ausbildung einer Immunitat im Alter gegeniber dieser partiell
infektiés bedingten Erkrankung zu sehen. Uber ahnliche Ergebnisse filr DD berichteten
sowohl Konig et al., (2005) und Gernard et al., (2012) als auch Barker et al., (2009).

Bei dem morphologischen Phdnomen der Rotation unterschieden sich die Effekte aller
Laktationsnummernklassen erheblich voneinander. Das VVorkommen der Rotation sinkt
mit zunehmender Anzahl an Laktationen. Die Rotation wurde von Herrn Pijl erstmals
beschrieben. Dartiber wurde bisher noch nicht in der Literatur berichtet. Die Ergebnisse
in dieser Studie brachten hervor, dass dieses Phanomen keine Krankheit im eigentlichen
Sinne darstellt. Der Einfluss der Laktationen auf die Rotation war vom Alter der Tiere
abhéngig.

Laktationsstadium

Das Laktationsstadium hatte auf alle Klauenbefunde mit Ausnahme des Befundes DSG
einen signifikanten Einfluss. In der laufenden Laktation war das Risiko fir LAM, DD,
DID und KSG mit einer Laktationskurve vergleichbar. Der Zeitpunkt flr das hochste
Risiko einer Klauenkrankheit fiel auf den Zeitraum der hdchsten Milchleistung
zwischen Tag 50 und 150 p.p., weil die Kuhe hier unter starkem Druck ihrer biologische
Aktivitat stehen.
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Fir WLD zeigte sich der Effekt Tage in Milch nur abhangig von der Laktation als
signifikant. Die Tendenz Uber die Laktationen hinweg war nicht identisch und das
Risiko durch die Laktation war nicht wie LAM, DD, DID und KSG (mit
Laktationskurve vergleichbar). Ahnliche Ergebnisse von Gernard et al., (2012) zeigen,
dass das Risiko fur die Klauenerkrankungen hoher am Angang der Laktation ist. Green
et al., 2002 beschrieben, dass die meisten Lahmheiten dritten Monaten nach der
Abkalbung zu verzeichnen waren und wenn man die Ergebnisse von Green et al. (2002)
Abbildung 2 betrachtet, kann man feststellen, dass die Anzahl der lahmen Tiere
innerhalb der Laktation mit der Laktationskurve vergleichbar ist.

Kossaibati und Esselmont (2000) berichteten von einem hoheren Risiko fur ein
Klauensohlengeschwir 91-180 Tage nach der Abkalbung. Amory et al.,, 2004
bestatigten die Angaben von Kossaibati und Esselmont (2000), dass das Risiko fur DD
am hochsten in den ersten zwei Monaten nach der Abkalbung war, aber fir das KSG
war die hochste Erkrankungsrate von 13 bis 24 Wochen p.p. und WLD zeigte das
hochste Vorkommen zwischen der 17. bis 28 Woche p.p.. Uber die Prévalenz von
Lasionen konnten Mohamadnia et al., (2007) keinen signifikanten Effekt der Tage in
Milch nachweisen, jedoch wurden mehr Befunde im zweiten Monat nach der
Abkalbung. aufgezeichnet. Laven (1999) beschrieb mehr L&sionen nach der Geburt als
Folge der geringeren Immunitdt bedingt durch den metabolischen Stress in
Spitzenzeiten der Milchproduktion, welcher auch zur Erweichung der Horndecke der
Hufe fuhren kann.

Abkalbealter

Die Klauenerkrankungen in der vorliegenden Arbeit wurden von dem Effekt
(Abkalbealter) signifikant beeinflusst. Das Risiko fur alle Klauenerkrankungen aufer
DD steigt mit zunehmendem Kalbealter in der gleichen Laktation und mit steigender
Laktationszahl. Fir LAM beispielsweise betragt der Unterschied zwischen jiingeren und
alteren Tieren in derselben Laktation mehr als 10 %. Klauengesunde Farsen zeigen
bessere Brunstsymptome und werden schneller tragend. Tiere in spéteren Laktationen
mit normalem Erstkalbealter und einer verniinftigen Zwischentragezeit sind von
Klauenerkrankungen weniger oft betroffen. Eine Untersuchung von Smit et al. (1986)
zeigt einen signifikanten Effekt (lineare Kovariable) fur das Erstkalbealter auf die
Klauenerkrankungen (DID, KSG und alle von Smit zusammengefassten
Klauenerkrankungen) mit linearem Siremodel. Sie haben ein Regressionskoeffizient fiir
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das Abkalbealter von 0,0037 fir DID 0,015 fur alle Klauenerkrankungen und fir KSG
0,00088 geschatzt. Die geschatzten Koeffizienten bei Smit et al. (1986) zeigen, dass das
Risiko fur Klauenerkrankungen mit zunehmendem Abkalbealter ansteigt. Viele Autoren
(z. B. Uggla et al., 2008; Van der Linde et al., 2010) benutzten das Abkalbealter als
fixen Effekt zur Schatzung der genetischen Parameter der Klauenerkrankungen.

6.2.5. Beeinflussungen der Krankheiten untereinander
Die einzelne Klauenkrankheit wurde von den anderen Krankheiten signifikant

beeinflusst. Die Zusammenhdnge zwischen eine Klauenkrankheit und die
Kombinationen von anderen Klauenkrankheiten reflektieren die Beziehung zwischen
Klauenerkrankungen. Das Risiko fir LAM beispielsweise nimmt mindestens 13 % zu
bei Vorhandensein von DID, WLD, KSG, TYL oder DSG. Aber es besteht nur ein
schwacher Zusammenhang zwischen LAM und DD. Eine Studie von Enevoldsen und
Grohn  (1990) zeigten &hnliche Ergebnisse. Sie erlduterten, dass ein
Klauensohlengeschwiir in der ersten Laktation das Risiko der Heel Erosion 3,5-Mal und
das Risiko der Klauenféaule 2,0-Mal erhoht. Die Gefahr ein Tylom zu entwickeln war in
der ersten Laktation 4,9-Mal hoher, bei Vorhandensein von DID und 16,4-Mal hoher
mit Heel Erosion im Vergleich zu keine Krankheiten.

In der vorliegenden Arbeit waren die Beziehung zwischen TYL und DID Tabelle 18 am
starksten im Vergleich zu den anderen Klauenerkrankungen. Sie zeigen, dass das Risiko
fur DID mit dem Vorhandensein von einem Tylom 22,77 % mehr als dreimal hoher als
das Risiko fur DID 7,35 %, wenn tberhaupt keine Klauenkrankheit existiert.

6.2.6. Milchleistung
Die Kovariable Milchleistung der Laktation zeigt eine signifikante lineare Beziehung

auf die Klauenrehe besonders in der ersten Laktation, aber ab der vierten Laktation
existiert diese Beziehung nicht mehr. Die Auftrittwahrscheinlichkeit der Klauenrehe bei
normalleistenden Féarsen (Milchleistung zwischen 4.000 bis 8.000 kg) liegt zwischen
30 % und 38 % d. h. innerhalb dieser 4.000 kg Milchleistungsunterschied nimmt das
Risiko fir LAM um etwa 8 % zu, aber die Abweichung des Risikos der Klauenrehe bei
Férsen, deren Milchleistung zwischen 8.000 bis 12.000 kg liegt, ist 20 % (von 38 % bis
58 %) d. h. die hochleistende Farsen brauchen sehr gute Behandlung (Futterung,
Management usw.), weil bei den Farsen der vollstindige korperliche
Entwicklungsprozess noch nicht abgeschlossen ist und somit ein mdgliches
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Hochleistungspotential noch nicht ausgeschopft werden konnte. Fir DID und DD ist die
Beziehung mit Milchleistung signifikant aber nicht linear. Die hochleistende Tiere und
besonders in der spéteren Laktationen sind von DD und DID weniger betroffen. Die
Ergebnisse der Untersuchung von Sogstad et al. (2007) stimmen in einigen Punkten mit
den Ergebnissen dieser Studie Uberein. Sie erlduterten, dass fur Kihe mit Mortellaro
weniger Milchmenge festgetsellt werden konnte als fur Kiihe ohne Mortellaro-Befund.

. Die 305 Tage Milchleistung 7.154 fur die Kihe mit Mortellaro, 7.285 fur Kihe mit
WLD, 7.463 fur Kihe mit KSG und 7.218 fur die Referenz Kiihe. In einer
Untersuchung von Fleischer et al. (2001) wurde die ph&notypische Beziehung zwischen
Laktations-Milchleistung und dem pathologischen Befund (LAM, DD, TYL)
beschrieben. Sie erlduteten, dass hoch Risiko an Klauenerkrankungen mit hoher Milch-
leistung verbunden ist. Das Risiko fur die Tiere mit 6000 kg in der Laktation ist 16,2 %
aber es steigt zu 32,2 % wenn die Tiere 12000 kg in der Laktation leisten. In der
vorliegenden Arbeit wurden die einzelnen Klauenerkrankungen (LAM und DD)
analysiert. Fir LAM in der erste Laktation war das Risiko fur die Tiere mit 6.000 kg
fast 33 % und fiur die Féarsen mit 12.000 etwa 58 % und fir all Laktationen war die
Wahrscheinlichkeit fir die Tiere mit 6.000 kg Milch in der Laktation 37,02 % und fur
die Tiere mit 12.000 kg Milchleistung 48,73 %.

Mit einer anderen Stratege wurde von Konig et al. (2005) die phénotypische Beziehung
zwischen Klauenerkrankungen und die hohe Milchleistungen am Anfang der Laktation
(ersten 2 Test Tage) untersucht. Die hohe Milchleistung am Anfang der Laktation war
mit einem hoheren Risiko fur Klauenerkrankungen (WLD, KSG und TYL) in der
gleichen Laktation verbunden. In der vorliegenden Arbeit war der Effekt der
Milchleistung in der Laktation auf WLD und KSG abhédngig und unabhangig von der
Laktation nicht signifikant, im ergleich zu der Analyse von Konig et al. (2005) war der
Trend (mehr Milchleistung, mehr WLD und KSG) gleich, aber bei der Studie von
Konig et al. (2005) war die Kovariable Milchleistung (linear, quadratisch und kubisch)
unabhdngig von der Laktation signifikant und abh&ngig von der Laktation nicht
signifikant. Amory et al. (2008) berichten, dass die Milch Verluste wegen KSG und
WLD bei lahmen Kiihe ca. 570 und 370 kg betragen.
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6.3. Genetische Parameter der Klauenerkrankungen
Zichterische Aussichten fiir eine Verbesserung der Klauengesundheit sind also

gegeben, wenn auch kritisch hinterfragt werden muss, ob sich die Schaffung eines
Systems zur Erfassung von Befunden beim Klauenschnitt wirklich lohnt. Eventuell
sollten Zuchtorganisationen versuchen, eine derartige Erfassung wenigstens in einem
Testherdenprogramm innerhalb der Nachkommenschaftsprifung einzufihren und

darauf aufbauend eine Zuchtwertschatzung fur Klauenerkrankungen durchzufiihren.

6.3.1. Heritabilitdten und Wiederholbarkeiten
Die Erblichkeiten fiir einzelne Klauenerkrankungen anhand des Datenmaterials wurden

in dieser Arbeit geschatzt. Die Heritabilitat der acht haufigsten Klauenerkrankungen
wurden mit den verschiedenen Methoden (linear, Schwellenwert (mit Logit- und
Probitfunktion ) fur alle Daten, nur fiir die erste Laktation und ab der zweiten Laktation)
ermittelt. Dabei ergaben sich Erblichkeiten von h? =(0,13 - 0,20) fir LAM, h2z =(0,06 —
0,10) fur DD, h2 =(0,08 - 0,20) fur DID, h? =(0,06 — 0,12) fir WLD, h2 =(0,05 - 0,22)
fur KSG, h? =(0,18 - 0,27) fur ROT sowie h? =(0,15 - 0,32) fur TYL und eine
Erblichkeit von h? =(0,04 — 0,12) fur DSG. Bevor diese Werte mit denen aus der
Literatur verglichen werden, sollten vorerst die Werte aus den Schatzungen mit den
verschiedenen Modellen und Methoden herangezogen werden. Die mit dem
Schwellenwertmodell geschétzten Erblichkeiten waren immer hoher als diejenigen, die
mit dem linearen Modell ermittelt wurden. Die geschétzten Heritabilitdten fir
Klauenerkrankungen (LAM, DD, DID, ROT) waren mit dem Schwellenwert-Modell
Probit-Funktion hoher als diejenigen, die mit dem Schwellenwert-Modell Logit-
Funktion geschétzt wurden. Ein Grund dafir konnte sein, dass die Anpassung der
Varianzkomponenten im Modell (mittels Probit-Funktion) besser sind. Die
Voraussetzungen fur ein Schwellenwert-Modell mit Probit-Funktion ist eine
Standardnormalverteilung und die anderen VVarianzkomponenten mussen ebenso normal
verteilt sein. Hingegen setzt die Benuzung des Schwellenwert-Modells mit Logit-
Funktion eine logistische Verteilung der Resteffekte voraus und die anderen
Varianzkomponenten missen normal verteilt sein (Gianola et al, 1983). Die
phénotypische Varianz mit Schwellenwert-Modell mit Logit-Funktion resultiert aus
einer Addierung der Resteffekte (logistisch verteilt) und den anderen
Varianzkomponenten, die normal verteilt sind. Die errechneten Heritabilitaten fir TYL

und WLD waren mit der Benutzung der beiden Funktionen gleich. Fir KSG und DSG
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waren die Erblichkeiten mit Schwellenwert-Modell mit Probit-Funktion niedriger, weil
die Auftrittwahrscheinlichkeit fir diese zwei Merkmale sehr niedrig ist. Wenn das
Vorkommen eines Merkmals niedrig ist, mussen die fixen und zuféalligen Subzellen
grol3 genug sein. Freund und Walpole (1980) argumentieren, dass Schatzungen der
Parameter fir kategoriale Merkmale unverzerrt wéren, wenn nxp > 5 ist, wobei p die
Héufigkeit einer Erkrankung, und n die GroR3e der kleinsten Subzelle in den statistischen
Modell ist. In dieser Arbeit war das Vorkommen fur KSG fast 7 % and fir DSG etwa
3 %, d. h. die kleinste Subzelle fir KSG (Betrieb-Besuch) muss fast 71 Beobachtungen
haben und fir DSG muss die kleinste Subzelle fur KSG (Betrieb-Besuch) etwa 150
Tiere haben. Dies war hier nicht méglich, weil einerseits der Datenverlust sehr hoch
gewesen ware und andererseits fast 85 % der Betriebe weniger als 100 Tiere haben.

Die Erblichkeiten der Klauenerkrankungen wurden auch in der vorliegenden Arbeit
durch die Verteilung der Séhne innerhalb der Quartile der Zuchtwerte fir ihre Vater
(Bullenvater) aufgezeigt. Die meisten Bullenvater zeigen fir alle Klauenerkrankungen
einen genetischen Effekt im Bezug auf die Verteilung ihrer Séhne innerhalb der
Quartile der Zuchtwerte. Der Bullenvater C in Table (21) ist beispielsweise ein Vater
von 15 Bullen von denen fast 80 % seiner Séhne im 1. Quartile liegen, d.h. sie weisen
eine gute Resistenz gegenuber den Krankheiten mit Ausnahme von WLD und ROT auf.
Der Bulle C liegt selbst ebenfalls im Quartile 1.

Die Heritabilitaten der vorliegenden Arbeit stimmen mit den Heritabilitdten der
Literatur weitgehend Uberein. So berechnete Konig et al., (2005) eine Erblichkeit mit
Schwellenwert-Tiermodell fir DD von h? = 0,07, hz =0,10 fir WLD, h2 =0,09 fir KSG
aber die Heritabilitat fir TYL von 0,12 war bei Konig et al., (2005) deutlich niedriger
als die Heritabilitat in dieser Arbeit und niedriger als die geschétzten Heritabilitat von
Gernard et al, (2012) von h? = 0,22. Die Erblichkeiten fur die h&ufigste
Klauenerkrankung LAM war bei Koénig et al., (2008b) (mit Schwellenwert Random
Regression Sire Modell) zwischen 0,10 und 0,12 ebenfalls niedriger als die geschétzten
Heritabilitat fir LAM in dieser Studie. Bei einer weiteren Studie von Konig und Swalve
(2006) mit einer gréReren Datei von fast 17.000 Beobachtungen war die Heritabilitat fir
LAM 0,14. Die Auswertung der Heritabilitat fir LAM mit Schwellenwert RRM war bei
Alkhoder et al., (2010) zwischen 0,15 und 0,23.

Mit einem Linearem Modell schétzte Van der Waaij et al (2005) die Heritabilitat fir
LAM von 0,08. Van der Linde et al (2010) bestétigen die Angaben von Van der Waaij
et al. (2005) auch mit einem linearem Tiermodell. Hier lag die Heritabilitat fir LAM in
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der ersten Laktation bei 0,07 und ab der zweiten Laktation bei 0,05. Die Ahnlichkeit der
Ergebnisse von Van der Linde et al. (2010) und Van der Waaij et al. (2005) war nicht
nur fur LAM, sondern auch fiir die andere Klauenerkrankungen (DD, WLD und TYL)
festzustellen. Fir DID und KSG hatten die Heritabilitaten bei Van der Linde et al.
(2010) hohere Werte als die diejenigen bei Van der Waaij et al. (2005) und ebenso
hohere Heritabilitdten (DD) als in dieser Arbeit (mit Linearem Modell). Bei einer
anderen Untersuchung von Konig et al. (2008a) wurde die Heritabilitaten fur DD, DID,
KSG und TYL mit vier statistischen Methoden (Lineares Tiermodell, Schwellenwert
Tiermodell, Rekursives lineares Tiermodell, Rekursives Schwellenwert Tiermodell)
ermittelt. Fur DD war die Heritabilitdt zwischen 0,05 und 0,09, zwischen 0,10 und 0,14
fur WLD, zwischen 0,10 und 0,14 fir KSG und zwischen 0,11 und 0,19 fir TYL. Eine
geringe Erblichkeit zwischen 0,01 und 0,03 wurde fir DD von Onyiro et al., (2008) mit
der Benuzung des linearen Tiermodells auf Féarsen geschétzt. Die Heritabilitaten fir DD
war fur Féarsen 0,09 und fir Kiihe ab der zweiten Laktation 0,08. Eine andere Studie von
Johansson et al., (2011) zeigen niedrige Werte flr die Heritabilitdten fir LAM, DID,
WLD, KSG und TYL zwischen 0,01 und 0,05.

Alle Heritabilitaten der Klauenerkrankungen scheinen auf den ersten Blick relativ hoch
im Vergleich zu den anderen Gesundheitsmerkmalen wie z. B. Mastitis (h?2 = 0,07),
Milchfieber (h?2 = 0,11) und Ketose (h? = 0,15) (Heringstad et al., 2005). Somit liegen
die Erblichkeiten einzelner Klauenerkrankungen in einem Bereich, der eine zuchterische
Verbesserung der Klauengesundheit zulésst.

Die Wiederholbarkeiten in der vorliegenden Arbeit lagen zwischen 0,05 und 0,29, d. h.
dass mehr Beobachtungen pro Kuh fiir die Schatzung der genetische Parameter notig
sind. Eine Studie von Huang und Shanks (1995) weist eine Wiederholbarkeit fir
Klauenerkrankungen zwischen 0,14 und 0,19 auf. Die Angaben von Van der Linde et al.
(2010) bestatigen die Ergebnisse dieser Studie, obwohl die Werte der Wiederholbarkeit
hoher als die Werte in dieser Studie sind, weil sie andere Modelle benutzten und auch
mehrere Klauenpfleger die Klauengesundheitsdaten erfasst haben.

6.3.2. Genetische Korrelationen
In der vorliegenden Arbeit wurden die genetischen Korrelationen zwischen den

einzelnen Klauenerkrankungen nach zwei verschiedenen Methoden geschétzt: Nach der
ersten Methode wurden die genetische Korrelation zwischen den Klauenerkrankungen

mit einem multivariatem Linearmodell geschétzt und nach der zweiten Methode wurden
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die Korrelationen zwischen den Zuchtwerten flr die einzelnen Klauenerkrankungen
geschatzt. Diese Zuchtwerte fur Klauenerkrankungen stammen aus Rechnungen mit
einem univariatem Schwellenwert-Tiermodell.

Die Auswertung der genetischen Beziehung zwischen Klauenkrankheiten und
Milchleistungsparametern basiert auf verschiedenen Strategien. Der genetische
Zusammenhang zwischen Klauenerkrankungen und den Exterieurmerkmalen wurde
durch die Auswertung der Korrelationen zwischen die geschétzten Zuchtwerten fir
Klauenpfleger und den vit-Zuchtwerten fur Exterieurmerkmale geschétzt.

Genetische Korrelationen zwischen einzelnen Klauenerkrankungen

Die genetischen Korrelationen fur die Klauenerkrankungen liegen zwischen -0,25 und
0,48. In fast allen Féllen sind die einzelnen Klauenerkrankungen untereinander positiv
korreliert. Fur die h&ufigsten Klauenerkrankungen (LAM) befanden sich die
genetischen Korrelationen mit den anderen Klauenerkrankungen auBer DD im positiven
Bereich zwischen 0,22 und 0,48, mit DD lag die Korrelation ganz schwach im
negativen Bereich bei -0,05. Weiterhin gab es eine schwach positive Korrelation in
Hohe von 0,08 zwischen LAM und Tylom. Bei der Betrachtung der Korrelationen
zwischen den Zuchtwerten fur LAM und den anderen Klauenkrankheiten stellt man fest,
dass diese Korrelationen mit den genetischen Korrelationen vergleichbar sind. Diese
befinden sich in einem Intervall zwischen 0,02 und 0,60. Die Korrelation zwischen den
Zuchtwerten fir LAM und den Zuchtwerten fir DD war hier mit 0,10 positiv, jedoch
nicht signifikant. Die héchste Korrelation (genetische und zwischen den Zuchtwerten)
konnte zwischen LAM und KSG festgestellt werden. Die Korrelationen zwischen den
Zuchtwerten in der ersten Laktation und den Zuchtwerten darauffolgender Laktationen
fur die gleichen Merkmale in der vorliegenden Arbeit betrugen fur LAM 0,77, 0,82 fir
DD, 0,65 fir DID, 0,61 fur WLD und fur KSG 0,80.

Van der Linde (2010) schétzte genetische Korrelationen zwischen einzelnen
Klauenerkrankungen. Die genetischen Korrelationen zwischen den Klauenerkrankungen
in der ersten Laktation und den darauffolgenden Laktationen flr die gleichen Merkmale
lagen hier zwischen 0,72 und 1,00. Diese Korrelationen bei Van der Linde et al. (2010)
sind hoher als die Korrelationen in dieser Studie. Ein Grund dafiir kann sein, dass die
Korrelationen mit bivariatem linearem Siremodell berechnet wurden. Die Korrelationen
zwischen den einzelnen Klauenerkrankungen bei Van der Linde et al. (2010) lagen
zwischen 0,00 und 0,88. Die genetischen Korrelationen zwischen LAM und DD
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befanden sich im Bereich von -0,14 bis 0,11. Diese Werte sind vergleichbar mit den
Korrelationen in dieser Arbeit, welche zwischen -0,05 und 0,10 liegen. Bei Van der
Waalij et al. (2005) lag diese Korrelation bei -0,12. Daraus kann geschlussfolgert
werden, dass die genetischen Korrelationen zwischen LAM und DD allgemein sehr
niedrig sind.

Die Korrelation fur LAM mit DID und TYL in dieser Studie (0,22-0,35) waren hoher
als die Korrelationen bei VVan der Linde et al. (2010). Diese lagen bei ihnen im Bereich
zwischen 0,01 und 0,14. Bei Van der Waaij et al. (2005) betrug die Korrelation
zwischen LAM und TYL 0,13. Die hochsten Korrelationen bei Van der Linde et al.
(2010) waren immer noch hoher als die Korrelationen in der vorliegenden Arbeit
zwischen LAM und KSG. Bei van der Linde et al. (2010) liegt ein Wert von 0,58 (fur
Farsen) und 0,79 (fur Kiihe) vor. Diese Angaben werden von van der Waaij et al. (2005)
mit einem Wert in Hohe von 0,81 Ubertroffen. Die Korrelationen zwischen LAM und
WLD in der vorliegenden Studie (0,20-0,33) waren &hnlich wie die Angaben von Van
der Linde et al. (2010) (0,24-0,51) und bei Van der Waaij et al. (2005) mit 0,30.
Obwohl die genetische Varianz fur LAM und WLD bei einer Studie von Johansson et
al., (2011) sehr Klein ist, war die genetische Korrelation 0,73 fur Holstein und 0,67 fur
Rote Milchvieh. Bei van der Linde war die Korrelationen zwischen DD, DID und TYL
hoch und befand sich im Bereich zwischen 0,26 und 0,88. Die gleichen Korrelationen in
dieser Arbeit betrugen zwischen (DD, DID und TYL) zwischen 0,28 und 0,47 und
waren somit kleiner als die Korrelationen bei VVan der Linde et al. (2010). Bei Van der
Waalj et al. (2005) war die Korrelation zwischen DD und TYL von 0,47. Eine niedrige
genetische Korrelation zwischen DD und TYL (0,11) wird von Gernard et al., (2012)
geschatzt. Und bei Johansson et al., (2011) war die genetische Korrelation zwischen
TYL und DID 0,67. Der Trend der genetischen Korrelationen in dieser Studie und die
Angaben in der Literatur (Van der Waaij et al. 2005; Swalve et al. 2008 und Van der
Linde et al. 2010) ist fast gleich und in den meisten Féllen positiv. Daraus kann der
Schluss gezogen werden, dass bei Selektion auf eine Klauenerkrankung wie z. B. LAM
die anderen Klauenerkrankungen automatisch mit eliminiert werden. Die Ausfihrung
der Selektion hinsichtlich Klauengesundheit wurde in einer Untersuchung von Konig et
al. (2005) untersucht. Sie erlauterten, dass bei Nutzung des Merkmals Klauenwinkel ftr
die Selektion lag der Selektionserfolg (AG) zur Verminderung des KSG pro Generation
bei AG = 0,041 liegt. Wird das Merkmal ,,Sohlengeschwir® zur Selektion genutzt,
steigert sich der Selektionserfolg auf AG = 0,122 pro Generation. Und werden beide
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Merkmale fir die Selektion herangezogen, ist die Selektion zur Verminderung von SG
mit AG = 0,124 pro Generation am hochsten. Der Selektionsindex der
Klauenerkrankungen mit sechs Klauenerkrankungen wies bei van der Linde et al.
(2005) eine Sicherheit von 53 % auf Selektionsindex. Bei Verwendung des
Gliedmassenmerkmals werden 6 % mehr Sicherheit fur den Klauengesundheitsindex
addiert. Sie berichten weiterhin, dass der Selektionserfolg (AG) mit einer Sicherheit von
59 % das Risiko der Klauenerkrankungen von etwa 0,7 % pro Jahr reduzieren wird.

Die genetischen Korrelationen zwischen dem morphologischen Phdnomen Rotation und
fast allen Klauenerkrankungen lagen im negativen Bereich zwischen -0,14 und -0,30.
Die gleichen negativen Korrelationen zwischen ROT wund den anderen

Klauenerkrankungen ermittelten ebenso Swalve et al. (2008).

Genetische Korrelationen zwischen einzelnen Klauenerkrankungen

und dem Exterieur (Fundament)

Die genetischen  Korrelationen  zwischen  Klauenerkrankungen und den
Exterieurmerkmalen wurden durch die Auswertung der Korrelationen zwischen den
geschatzten Zuchtwerten fur Klauenkrankheiten und den offiziellen vit-Zuchtwerten fiir
Exterieurmerkmale geschatzt.

Die Klauenrehe korreliert mit Bewegung, Fundament, Fundament Gesamt, Fundament
Index, Hinterbeinstellung und RZE signifikant. Die Korrelationen liegen zwischen -0,17
und -0,43, wobei negative Korrelationen hier zlchterisch erwiinscht sind. Mortellaro
und Dickes Sprunggelenk weisen keine signifikanten Korrelationen zu den Exterieur-
merkmalen auf. Die Korrelationen zwischen DD und den Exterieurmerkmalen befinden
sich in einem Bereich zwischen -0,23 und 0,25. Das Merkmal Bewegung ist mit allen
Klauenerkrankungen negativ korreliert und liegt in einem Bereich von -0,01 bis -0,43,
d. h. gute Bewegung bringt eine bessere Klauengesundheit (genetisch) mit sich. Die
Korrelationen der Zuchtwerte Fundament Gesamt, Fundament Index und Fundament
befinden sich mit den Zuchtwerten fir LAM, KSG und TYL mit -0,18 bis -0,31 in einer
gewinschten Richtung.. Die Korrelationen mit den anderen Klauenerkrankungen sind
schwach und nicht signifikant und auch hier sind zumeist die negativen Korrelationen
zuchterisch erwinscht. Betrachtet man Tabelle 23, so ist fur das Merkmal
Hinterbeinstellung festzustellen, dass bei mehr Parallelitat weniger LAM, KSG und
TYL vorkommt. Hier liegen die Korrelationen zwischen -0,14 und -0,27. Bezuglich des

Merkmals Klauen und Klauenerkrankungen zeigt sich kein Trend. Die groRen Klauen
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weisen mehr Resistenz gegenuber DD und TYL auf, sind dafiir aber anfalliger
gegenuber DID und WLD. Die Kiihe, welche schlanke Sprunggelenke haben, weisen
weniger Anfélligkeit fir alle Klauenerkrankungen auf, allerdings mit schwachen
Korrelationen zwischen 0,0 und -0,26.

Auller DD waren alle Korrelationen zwischen dem RZE und den ZW fiur Klauen-
erkrankungen immer zichterisch erwiinscht, jedoch schwach im Bereich zwischen -0,22
und 0,07 und nur mit LAM signifikant. Das morphologische Phdnomen der Rotation
zeigt in den meisten Fallen keine signifikante Beziehung mit den Exterieuermerkmalen
mit Ausnahme von Klauen und Sprunggelenk. Die Korrelationen zwischen ROT und
dem Merkmal Klaue befand sich im Bereich von 0,04 bis 0,20 und zwischen ROT und
dem Merkmal Sprunggelenk zwischen 0,17 und 0,34, d. h. bei Tieren mit kleinen
Klauen und schlanken Sprunggelenken tritt weniger Rotation auf.

Es existieren Verschiedene Angaben (iber die Korrelationen zwischen Klauengesundheit
und Exterieurmerkmalen in der Literatur. Bei van der Waaij et al. (2005) lagen die
Korrelation zwischen WLD und dem Merkmal Klauen im Bereich 0,64 + 0,15. In der
vorliegenden Arbeit war diese Korrelation zwischen -0,03 und 0,07. Die Beziehung
zwischen LAM und Exterieuermerkmalen lag bei Van der Waaij et al. (2005) im
positiven Bereich zwischen 0,11 und 0,26. Diese Korrelationen zeigten sich in der
vorliegenden Studie jedoch in den meisten Fallen negativ zwischen -0,11 und -0,43. Ein
Grund dafur kann sein, dass erstens die Beobachtungen bei Van der Waaij et al. (2005)
von nur 21.611 Fé&rsen stammen und somit viel kleiner sind als die Anzahl
Beobachtungen in dieser Arbeit (75.294 Beobachtungen) und zweitens gab es bezuglich
der Rechenmethode bei van der Waaij et al. (2005) Unterschiede. Sie verwendeten ein
bivariates lineares Siremodel und rechneten die genetischen Korrelationen direkt
wohingegen hier die Korrelation zwischen den offiziellen Zuchtwerten fir
Exterieurmerkmale und den geswchatzten Zuchtwerten fir Klauenerkrankungen mit
einem Schwellenwert-Tiermodell ermittelt wurden . Diese Korrelation zwischen WLD
und dem Merkmal Klauen lag bei Konig et al. (2005) bei -0,22 und bei Van der Linde et
al. (2010) bei 0,24 fiir Farsen und bei 0,14 fur Kuhe. Eine hohe Korrelation von -0,51
zwischen LAM und Bewegung wurde von Laursen et al. (2009) geschatzt. Bei Van der
Linde et al. (2010) betrugen die Korrelationen LAM mit Bewegung -0,20, mit
Fundament Index -0,20, mit Hinterbeinstellung 0,16, mit Hinterbeinwinklung 0,13 und -
0,05 fur das Merkmal Klauen.
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Genetische Korrelationen zwischen einzelne Klauenerkrankungen und

Milchleistungsmerkmale

Zur Beschreibung der genetischen Beziehungen zwischen Klauenerkrankungen und
Milchleistungsmerkmale wurden verschiedene Strategien verwendet. Die meisten
genetischen Korrelationen zeigen einen schwachen Zusammenhang zwischen
Klauenerkrankungen und Milchleistungsmerkmalen. Fir LAM waren die Korrelationen
zur Milchmenge in der ersten Laktation zwischen 0,21 und 0,35, fur alle Laktationen lag
die Korrelation etwas geringer zwischen 0,12 und 0,21. Eine positive genetisch
Korrelation bedeutet hier, dass Tiere mit mehr Milch genetisch anfalliger fiir LAM sind.
Eine Untersuchung von Kénig et al. (2008b) zeigt eine genetische Korrelation zwischen
den Zuchtwerten fir LAM und dene Zuchtwerten fur Milchleistung mittels RRM-
Siremodel von 0,29. Die Ergebnisse von Alkhoder et al. (2009) (ein Teilmaterial des
hier verwendeten Materials) bestétigt diese Korrelationen zwischen LAM und
Milchmenge fir Férsen (0,37) und fur Kiihe aller Laktationen (0,11). Ein Grund fir die
hohere Korrelation in der ersten Laktation kann in der frihen Selektion
leistungsschwacher Tiere und einer dadurch verringerten Varianz in den
Folgelaktationen liegen. Eiweil3- und Fett-Prozent zeigen negative Korrelationen mit
LAM (zwischen -0,16 und -0,33), wobei sich hierin die negativ genetische Beziehung
zwischen Milchmenge und Eiweil3- bzw. Fett-Prozent widerspiegelt. Die Ergebnisse aus
Tabelle 25 zeigen keine genetische Beziehung zwischen LAM und Zellzahl. Im
Vergleich dazu schatzte Konig et al. (2008b) hier eine Korrelation von 0,39. Die
Abweichungen zwischen der vorliegenden Arbeit und den Ergebnissen aus Konig et al.
(2008b) konnen darin begrindet liegen, dass sich diese Studien erheblich in Umfang
und Herkunft des zu Grunde liegenden Datenmaterials, als auch in den verwendeten
Analysemethoden unterscheiden.

Die genetische Korrelation zwischen DD und Milchmenge lag fur die Mehrzahl der
Methoden im schwach negativen Bereich (-0,17 bis 0,07). Die Korrelation zwischen
Fettmenge und DD war negativ zwischen -0,13 und -0,32. Fur Eiweifmenge und DD
ergaben sich Korrelationen zwischen 0,07 und -0,30. Ahnliche Ergebnisse fiir diese
winschenswerte genetische Korrelationen zwischen DD und Milch- bzw. Fettmenge
wurden auch von Onyiro et al. (2008) beobachtet. Hier wurde eine genetische
Korrelation zwischen DD und Milchmenge von -0,31 und zwischen DD und Fettmenge
von -0,43 geschatzt. Die Korrelationen zwischen DD und Milchmenge bei Alkhoder et

al. (2009) ahneln den Korrelationen in der vorliegenden Arbeit mit 0,03 und -0,19 sehr.
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Eine Untersuchung von Konig et al. (2008a) zeigte mit 0,08 und 0,36 h&here
Korrelationen zwischen DD und Milch- bzw. Fettmenge in der vorliegenden Studie. Die
genetischen Korrelationen zwischen DD und Zellzahl waren zwischen -0,12 und -0,14
in der ersten Laktation und zwischen -0.02 und -0,03 fiir alle Laktationen.

Fir DID zeigen die genetischen Korrelationen mit Milchmenge, Fettmenge und
Eiweilmenge in der ersten Laktation zwischen 0,12 und 0,21 und diese Korrelationen in
alle Laktationen waren etwa Null. Bei Alkhoder et al. (2009) zeigten die Ergebnisse in
der ersten Laktation eine Korrelation von 0,47 und fur alle Laktationen von 0,05. Der
Unterschied zwischen die Ergebnisse in der vorliegenden Arbeit und den Korrelationen
bei Alkhoder et al. (2009) resultiert aus der Verbesserung des Modells und der
VergroRerung des zu Grunde liegenden Datensatzes. Die Untersuchung von Harder et
al. (2008) erwies, dass die genetische Korrelation zwischen Klinischen
Klauenerkrankungen und Persistenz der Milch- und Fettmenge in der ersten Laktation
(0,46 und 0,32) hoher als die Korrelationen fir alle Laktationen (0,32 und 0,20) waren.
Die Fett- und EiweiBR-Prozent Merkmale zeigten keine nennenswerte Korrelationen mit
DID. Die genetischen Korrelationen zwischen Zellzahl und DID waren zwischen 0,16
und 0,23. d. h., dass Tiere mit einer hoheren Anfalligkeit fur DID einen hoheren Gehalt
an somatischen Zellen in der Milch aufwiesen. WLD zeigt auch eine positiv genetische
Korrelation zu Milch-, Fett- und Eiweilmenge. Die Korrelationen lagen zwischen 0,10
und 0,28. Konig et al (2008a) schatzte eine ebenfalls positive genetische Korrelationen
zwischen WLD und Milchmenge im Bereich von 0,17 und 0,44 und lag bei Alkhoder et
al. (2009) zwischen 0,19 und 0,27.

Die Korrelationen zwischen KSG und Milchleistungsmerkmalen waren tberwiegend
sehr gering. Nur die genetischen Korrelationen zwischen KSG und Milch., Eiweil3- und
Fettmenge in der ersten Laktation zeigen einen nennenswerten Zusammenhang (0,2 flr
Milch, 0,34 fur EiweiR und 0,48 fir Fett). Problematisch sind hier allerdings die relativ
hohen Standardfehler. Zusammen mit den Differenzen zu den aus Zuchtwerten
berechneten Korrelationen dieser Merkmale wird hier deutlich, dass die geringe
Inzidenz der KSG zu schlechten Klassenbesetzungen und somit zu Verzerrungen in den
Varianzkomponenten fiihren kann.

Die Nutzung des Merkmals Klauengesundheit im Selektionsindex scheint, ausgehend
von den in dieser Arbeit geschatzten genetischen Korrelationen, mdglich. Die
Korrelationen zwischen Klauenkrankheiten und Leistungsmerkmalen (Milchmenge,
Fettmenge und Eiweismenge) waren verhaltnismaRig niedrig, d. h. die Selektion auf
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Klauengesundheit wird die Leistung der Kihen nicht negativ beeinflussen. Der
genetische Zusammenhang zwischen Exterieurmerkmalen und Klauengesundheit weist
die gewinschte zichterische Richtung auf. Jedoch sind die Korrelationen nicht hoch
genug um die Gesundheit der Klauen zu verbessern. Bei Selektion gegen eine
Klauenerkrankung wie z. B. LAM, werden aufgrund der genetischen Korrelationen
zwischen den Klauenkrankheiten, die anderen Klauenerkrankungen automatisch mit
reduziert. Wie schon von vielen Autoren z. B. Koénig und Swalve (2006), Konig et al.
(2005) und Van der Linde et al. (2010) erwahnt wurde, kann bei alleiniger Verwendung
der Exterieurmerkmale (Hinterbeinstellung, Klauen, Bewegung und feet and leg) in der
Selektion das Risiko fur Klauenerkrankungen nicht ausreichend reduziert werden.
Ausgehend von allen in dieser Arbeit geschétzten genetischen Parametern fir
Klauenkrankheiten und jenen aus der Literatur ist davon auszugehen, dass die optimale
Methode fur die Verbesserung der Klauengesundheit die direkte Einbeziehung der
Klauengesundheitsmerkmale in die Selektion ist.

Eine Modglichkeit die Verbesserung der Klauengesundheit in die Zuchtpraxis zu
integrieren ist die Berticksichtigung im Zuchtwert. Der RZG weist bereits eine Vielzahl
an Merkmalen auf, wodurch eine Erweiterung schwierig ist. Allerdings wird seit 2009
zusatzlich ein zusammenfassender Fitness-Index ausgegeben. Dieser sogenannte RZFit
bertcksichtigt die Merkmale Tochterfruchtbarkeit, Kalbemerkmale maternal,
Nutzungsdauer, Fundament, Euter, Eutergesundheit und Milchleistung. Eine Ergénzung
um das Merkmal Klauengesundheit wére hier realisierbar. Auflerdem wirde der
Komplex Fundament, welcher hier bisher nur durch die Exterieurmerkmale reprasentiert
ist, eine Verbesserung durch die Information zum Gesundheitsstatus der Klauen
erhalten.
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7. Zusammenfassung

Das System der elektronischen Erfassung von Befunden an den Klauen von Milchkiihen
beim Klauenschnitt kann als praxisreif bezeichnet werden. Die von dem professionellen
Klauenpfleger Rene Pijl gesammelten Daten, welche zwischen dem Jahr 2000 und 2010
hauptséchlich in Niedersachsen und in einigen gréferen Betrieben der neuen
Bundeslander erfasst wurden, kénnen flr verschiedene Analysen der Auswirkungen von
Umwelteinflissen und Genetik auf die Klauengesundheit verwendet werden.
Hinsichtlich der Wirkung unterschiedlicher Typen von Liegboxen ist festzuhalten, dass
es die perfekte, d. h. alle Krankheiten vermeidende, Liegebox nicht gibt. Weidegang ist
grundsétzlich als positiv zu beurteilen, wenn die Ergebnisse auch nahe legen, dass ein
ausgedehnter Weidegang hinsichtlich der Klauenrehe (,,Belastungsrehe®) negativ wirkt.
Den groiten Effekt erzielt der Weidegang auf DD. Bei Tag und Nacht Beweidung sinkt
das Risiko flr DD auf die Halfte im Vergleich zu stundenweisem Weidegang.

Die Klauenerkrankungen werden von zeitabhangigen Effekten wie Laktationsnummer,
Tage in Milch und Abkalbealter deutlich beeinflusst. Das Risiko fiir alle
Klauenerkrankungen auRer DD steigt mit zunehmender Laktation an. Fiir Tage in Milch
zeigen die Ergebnisse dieser Arbeit, dass das hochste Risiko fur fast alle
Klauenerkrankungen im Zeitraum der Hochlaktation lag. Fiir LAM lag das Risiko einer
Erkrankung zwischen Tag 50 und 100 bei fast 61 % sank aber nach Tag 200 auf
weniger als 43 %. Fir KSG, welche oft eine Folge schwerer Laminitis sind, zeigten die
Ergebnisse, dass das hochste Risiko fur alle Laktationen zwischen Laktationstag 150
und 200 bestand. Das Abkalbealter zeigt einen signifikanten Einfluss auf alle
Klauenerkrankungen. Das Risiko fir alle Krankheiten auf’er DD nimmt mit steigendem
Abkalbealter zu. Fir DD zeigen die Ergebnisse keinen deutlichen Zusammenhang im
Bezug auf das Abkalbealter. Das Besuchsdatum als fixer Effekt hat einen grof3en
Einfluss auf alle Merkmale. Hier spiegelt sich der Jahrzeiteneffekte und die
Verénderung im Betriebsmanagement tber die Zeit wider. Die Abweichung des Risikos
fur die Klauenerkrankungen zwischen den Betrieben waren hoch. Fir LAM war das
Risiko zu erkranken in den besten Betrieben beispielsweise 18 %, in den schlechtesten
Betrieben lag es hingegen bei 63 %. Es gibt Betriebe, die von den infektiosen
Klauenerkrankungen (DD und DID) uberhaupt nicht betroffen sind. Betriebe mit
ausschlieBlich gesunden Kiihen fanden sich im Datenmaterial jedoch nicht. Es konnten
allerdings Betriebe identifiziert werden, bei denen sich grélRere Probleme mit mehreren

Erkrankungen zeigten.
100



Die mit linearen Modellen geschatzten Heritabilitaten lagen zwischen 0,04 und 0,18.
Mit der Benutzung des Schwellenwert-Modells zeigen die Heritabilitdten hthere Werte
im Vergleich zu denen, die mit linearen Modellen geschétzt wurden. Dabei ergaben sich
Erblichkeiten von 0,17 — 0,20 fur LAM, 0,09 - 0,10 fur DD, 0,19 - 0,20 fur DID, 0,12 -
0,12 fur WLD, 0,13 - 0,14 fiir KSG, 0,21 - 0,23 fir ROT sowie 0,30 — 0,30 fir TYL
und eine Erblichkeit von 0,10 — 0,12 fir DSG. Die Heritabilitdten in der ersten
Laktation (Schwellenwert-Modell Logit-Funktion) waren 0,19, 0,07, 0,17, 0,10, 0,22,
0,27, 0,32 und 0,08 fur LAM, DD, DID, WLD, KSG, ROT, TYL und DSG. Die
errechneten h? fir LAM, KSG, ROT und TYL zeigten in der ersten Laktation hohere
Werte als in den nachfolgenden Laktationen. Die Heritabilititen fir die
Klauenerkrankungen ab der zweiten Laktation sind sehr ahnlich zu den Heritabilitaten
uber alle Laktationen. Die geschétzten Heritabilitdten der Erkrankungen zeigen, dass
eine  zlchterische Bearbeitung der Klauengesundheit —moglich ist. Die
Wiederholbarkeiten zeigten Werte zwischen 0,05 und 0,29. Die Vererbung der
Klauenkrankheiten wurde durch die Verteilung ihrer Séhne innerhalb der Quartile der
Zuchtwerte dargestellt. Dabei zeigten die Ergebnisse aus Tabelle 17, dass die meisten
Bullenvater fur alle Klauenerkrankungen einen genetischen Trend im Bezug auf die
Verteilung ihrer Sohne innerhalb der Quartile der Zuchtwerte aufwiesen. Die
genetischen Korrelationen zwischen den einzelnen Klauenerkrankungen lagen zwischen
-0,14 und 0,48. Die meisten genetischen Korrelationen waren positiv. Die genetischen
Korrelationen und die Korrelationen zwischen die geschatzten Zuchtwerte fur die
Klauenerkrankungen sind in den meisten Fallen vergleichbar. Die hochsten
Korrelationen waren zwischen LAM und KSG mit 0,48 bis 0,60. Die haufigste
Klauenerkrankungen (LAM) zeigt vorteilhafte genetische Korrelation mit fast alle
Krankheiten. Hohe genetische Korrelationen waren zwischen (DD, DID und TYL) zu
beobachten. Sie lagen zwischen 0,28 und 0,47. Dies bedeutet, dass die Selektionen fiir
eine Klauenerkrankung wie z. B. LAM die anderen Klauenerkrankungen verbessern
kann.

Die Korrelationen zwischen den Zuchtwerten fir Klauenerkrankungen und die
offiziellen Zuchtwerte fir Fundamentmerkmale zeigten sehr schwache Werte. Die
signifikanten Korrelationen fir LAM waren mit Bewegung, Fundament, Fundament
Gesamt, Fundament Index, Hinterbeinstellung und RZE zu beobachten. Die

Korrelationen lagen zwischen vorteilhaften -0,17 und -0,43.
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Die meisten genetischen Korrelationen zeigen einen schwachen Zusammenhang
zwischen Klauenerkrankungen und Milchleistungsmerkmalen. Fur LAM waren die
Korrelationen zur Milchmenge in der ersten Laktation zwischen 0,21 und 0,35.
Hingegen zeigen Eiweil3- und Fett-Prozent negative Korrelationen mit LAM (zwischen
-0,16 und -0,33). Zellzahl war die Korrelation mit LAM fast null. Fir DD waren die
hohere genetischen Korrelationen mit Fettmenge zwischen -0,13 und -0,32. Klauenféule
verhalt sich in der ersten Laktation wie LAM hinsichtlich die Korrelationen mit Milch-,
Eiwes- und Fettmenge. Fir DID war die Korrelation mit Zellzahl positev zwischen 0,16
und 0,23. Unter allen hier in dieser Studie verwendeten Methoden konnte nur ein
schwacher Zusammenhang zwischen Milchleistung und Klauenerkrankungen aufgezeigt

werden.
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8. Summary

The system for electronic recording of the health status of bovine claws at time of
trimming can be regarded as ready for routine implementation. The data recorded by the
professional hoof trimmer Rene Pijl mainly in Lower Saxony and partly also in some
larger farms in the new federal states in the years 2000 to 2010 can be used for various
analyses of environmental and genetic effects on the health of the bovine claw.

With respect to the effect of different types of cubicles it can be stated that the perfect
form of a cubicle, i.e. minimizing all claw diseases, does not exist. Keeping cows
outdoors on pasture in general has a positive effect although the results found point to
the finding that an extensive outdoor keeping may have a negative, i.e. increasing effect
on the occurence of laminitis (laminitis arising from a weight burden). Keeping cows on
pasture has a very positive effect with respect to dermatitis digitalis (DD). When
keeping cows outdoors during day and night, the risk for DD is halved compared to
going out on pasture for a few hours per day.

The prevalence of claw diseases is significantly influenced by time dependent effects
like parity, days in milk and age at calving. For all diseases except DD the risk for
disease is increasing with parity number. Considering stage of lactation, it has to be
noted that the highest risk for disease for almost all claw diseases is found at the time of
the peak of lactation. For laminitis the prevalence was 61 % for days in milk 50 to 100
but decreased to 43 % after 200 days in milk. Considering sole ulcer which often is an
outcome of a severe case of laminitis, the results show that the highest risk across all
lactations is found for between 150 and 200 days in milk. Age at first calving shows a
significant effect on claw diseases. For all diseases except DD the risk increases with
age at calving. For DD, no clear association can be established. Time of visit has a
pronounced influence on claw diseases. This finding can be attributed to seasonal
effects and to changes in herd management over time. For risk rates, large differences
were found between farms. As an example, the best farms when considering laminitis
had prevalence rates of only 18 % while worst farms showed values as high as 63 %.
Furthermore, farms do exist that are completely unaffected by the infectious claw
diseases like DD and dermatitis interdigitalis (DID). However, no farms without any
diseased cow for any claw diseases could be found. On the other hand, farms could be
identified that obviously had large problems with respect to several claw diseases.
Estimates of heritabilities were in the range of 0.04 to 0.18 when applying linear

models. Estimates derived from threshold models did yield higher values for the
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heritability. In detail, estimates (across all lactations) of 0.17 to 0.20 were found for
laminitis (LAM), 0.09 to 0.10 for dermatitis digitalis (DD), 0.19 to 0.20 for dermatitis
interdigitalis (DID), 0.12 for white line disease (WLD), 0.13 to 0.14 for sole ulcer (SU),
0.21 to 0.23 for rotation (ROT), 0.30 for interdigital hyperplasia (IHP) and 0.10 to 0.12
for thick hocks (TH). When estimations were restricted to first lactations only and
applying a threshold model with a logit-link function, values of 0.19, 0.07, 0.17, 0.10,
0.22, 0.27, 0.32, and 0.08 were estimated for LAM, DD, DID, WLD, SU, ROT, IHP,
and TH. Estimates of heritability were higher in first lactations compared to later
lactations. Estimates of heritabilities for later lactations were similar to estimates for all
lactations. The estimated heritabilities show that an improvement of claw health by
means of genetic selection is possible. Estimates of repeatabilities exhibited values
between 0.05 and 0.29.

The inheritance of a resistance to claw diseases was shown based on the distribution of
the sons of important bull sires across resistance quartiles for estimated resistance
breeding values. Sons follow their sire in their quartile of the estimated breeding value
for resistance.

Genetic correlations between individual claw diseases were between -0.14 to 0.48. Most
genetic correlations were positive thus indicating that the susceptibility for one disease
is related to the susceptibility for other diseases. Estimates of genetic correlations
estimated directly were comparable to estimates from correlating estimated breeding
values. Highest values were found for the relationship between LAM and SU (0.48 to
0.60). The most frequent claw disease, LAM, exhibits positive correlations with most
other diseases, especially with DID, WLD, SU and TH (0.22 to 0.48). This would
suggest that a selection for improved resistance for LAM also will be helpful for
reducing prevalence rates for the other diseases.

Estimates of the correlation between estimated breeding values for claw diseases and
official breeding values for conformation traits showed relatively low, but desired
values. For LAM, significant correlations with locomotion, feet&legs score, feet&legs
index, feet&legs total, rear legs rear view, and total conformation (RZE) were found in
the range of -0.13 to -0.43.
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10. Anhang

Abkirzungsverzeichnis

AIC Akaike Information Criterion
BLUP Best Linear Unbiased Prediction
DD Mortellaro

DID Klauenféaule

DSG dickes Sprunggelenk

DIM Days in Milk (Laktationstag)

h? Heritabilitat

LAM Laminitis (Rehe)

KSG Sohlengeschwiir

Lakt. Laktation

Max. Maximum

Min. Minimum

MLP Milchleistungsprifung

n Anzahl

Obs. Beobachtung

p.p postpatum

PATH Pathologischer Befund (neues Merkmal)
REML Restricted Maximum Likelihood
ROT Rotation

r, genetische Korrelation

RZS Relativzuchtwert Zellzahl

RZM Relativzuchtwert Milchleistung
RZG Relativzuchtwert Gesamt

RZE Relativzuchtwert Extereuermerkmalle
RZN Relativzuchtwert Nutzungsdauer
RZR Relativzuchtwert Fruchbarkeit
SAS Statistical Analysis System

SCS Somatic Cell Score

TYL Tylom

WLD Wel3e-Linie-Defekt

sog. So gennant
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Zuchtwert

additiv-genetische Varianz
Restvarianz

Gesamtvarianz

permanente Umweltvarianz der Kuh

Selektionserfolg
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