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Einleitung

1 Einleitung

Klauen- und Gliedmalienerkrankungen liegen laut Vereinigte Informationssysteme Tierhaltung
w.V. (vit 2015) mit 12,3 % nach Euterkrankheiten (15,0 %) und Unfruchtbarkeit (19,0 %) an dritter
Stelle fur das Ausscheiden einer Milchkuh aus dem Produktionsalltag. Erkrankungen des Funda-
mentes sind nicht nur fir die landwirtschaftlichen Betriebe von enormer wirtschaftlicher Bedeu-
tung, sondern stellen fur das Tier einen schmerzhaften Leidensprozess dar. Da der Mensch laut
Tierschutzgesetz §1 daran gehalten ist, das Leben und Wohlbefinden des Tieres zu schiitzen, muss
dieser auch handeln, um Krankheiten vom Tier abzuwenden. RegelméaRig durchgefiihrte Tierbeo-
bachtungen kénnen helfen, klauenkranke Tiere schon fruhzeitig zu erkennen und entsprechend zu
versorgen.

Viele an Klauenerkrankungen beteiligte Faktoren, wie Fitterung, Haltung und Genetik sind bekannt
bzw. werden aktiv wissenschaftlich erforscht und bearbeitet. Die stetig steigende Tendenz fiir Klau-
en- und GliedmaRenerkrankungen zeigt aktuell immer noch Handlungsbedarf auf. Somit ist es sinn-
voll weitere mdgliche Einflussfaktoren aufzuzeigen, die in Zusammenhang mit dem Auftreten von
Klauenerkrankungen stehen kdnnten. Hierbei ist eine direkte Betrachtung des Klauenhorns, der
Region wo eine Vielzahl von Klauenerkrankungen in Erscheinung tritt, sinnvoll und soll durch his-
tologische Untersuchungen Informationen tber die Stabilitat bzw. Widerstandsfahigkeit des Horns
liefern.

Bestehende histologische Studien sind mitunter wenig aktuell und wurden an unterschiedlichen
Rassen und an Tieren verschiedensten Alters, auch an Schlachtrindern durchgefihrt. Daraus ergibt
sich die Notwendigkeit rasse- und altersbedingte Unterschiede zu vermeiden und die heutige weit
verbreitete Laufstallhaltungsform auf Betonboden gezielt zu beriicksichtigen. So wurde im Rahmen
dieser Studie auf sieben groRen Milchviehbetrieben unter standardisierten Haltungsbedingungen
eine funktionelle Klauenpflege bei 1962 erstlaktierenden Deutschen Holstein Kihen, die sich vor-
nehmlich im ersten Laktationsdrittel befanden, durchgefuhrt. Fir komplette Zeitgefahrtengruppen
wurden neben der elektronischen Erfassung moglicher Klauenbefunde die Kreuzbeinhthe, das Kor-
pergewicht, der Body Condition Score und die Ruckenfettdicke ermittelt sowie Klauenhornproben
entnommen.

Zielsetzung der vorliegenden Arbeit ist es, Klauenhorn hinsichtlich histologischer Kriterien zu cha-
rakterisieren und mogliche Zusammenhéange zum Auftreten von hdufigen Klauenerkrankungen auf-
zuzeigen und zu diskutieren. Hierbei werden gleichzeitig die Beziehungen zwischen Klauenerkran-
kungen und Korperkonditionsmerkmalen beriicksichtigt.

Bei dieser Feldstudie handelt es sich um ein FUGATO-Teilprojekt innerhalb des Grol3projektes
,GENE-FL: Genetische Grundlagen der Fundamentstabilitit beim landwirtschaftlichen Nutztier*.
Die Datenerhebung erfolgte in Kooperation mit dem Praxispartner Rinderzucht Mecklenburg-
Vorpommern GmbH (heutige RinderAllianz GmbH) in ausgewahlten Férsenbestdnden aus dem
RMV-ProFit-Testherdenprogramm.
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2 Literaturubersicht

Bei der Klaue handelt es sich um den distalen Teil der Extremitat der Paarzeher mit dazugehdrigem
Hautuberzug. Im Folgenden Abschnitt wird der Bau der Rinderklaue anatomisch und histologisch
beschrieben.

2.1 Anatomie und Histologie der Rinderklaue

Das Zehenendorgan des Rindes, die Klaue (Ungula), besteht aus zentralen Stitzteilen und einem
Hautuberzug, welcher stark umgebaut ist (GEYER 2005). Zu den zentralen Stitzteilen der Klaue
zahlen das Klauenbein (Os ungulare) (siehe Abbildung 1), der distale Teil des Kronbeins (Os coro-
nale) und das distale Klauensesambein (Os sesamoideum distale). Diese drei Elemente bilden das
Klauengelenk (Articulatio interphalangea distalis). Weiterhin gehdren zu den zentralen Stitzteilen
der Bandapparat, das distale Ende der Strecksehne sowie der tiefen Beugesehne fiir die Hauptklaue
und die Bursa podotrochlearis (GEYER et al. 2000, GEYER 2005, MAIERL und MULLING 2004,
WILKENS 1963). Jede GliedmaRe besteht aus zwei Hauptklauen (dritte und vierte Zehe), welche
durch den Zwischenklauenspalt separiert werden, sowie zwei Neben- bzw. Afterklauen (zweite und
finfte Zehe). Die Nebenklauen befinden sich in Hohe des Fesselgelenkes (Articulatio metacarpo-
phalangea) und sind nur durch Bindegewebe mit der Gliedmalie in Kontakt. Grundsatzlich weisen
die bedeutend kleineren Afterklauen den gleichen Bauplan wie die dritte und vierte Zehe auf
(MAIERL und MULLING 2004, MULLING 2002, MULLING 2012, WILKENS 1963).

{ -

Articulatio meta-
carpophalangea

Os compedale

Articulatio
interphalangea
proximalis

Os coronale

Os sesamoideum
distale
Avrticulatio
interphalangea
distalis

Os ungulare

Abbildung 1: Sagittalschnitt durch die laterale Haupt- und Afterklaue der VVordergliedmaRe
eines Rindes, Aufnahme Reese, Miinchen (aus MULLING 2012)

Das Zehenendorgan der jeweiligen Schultergliedmalie ist in ihrer Gestalt groRflachiger, kirzer und
stumpfer als das der jeweiligen BeckengliedmaRe; der Zwischenklauenspalt ist vorn weiter als hin-

2



Literaturtibersicht

ten. Der Winkel des Zehenrlckens zwischen Dorsalwand und Bodenfladche der Klaue misst an der
Vorderklaue 50 bis 55 Grad und an der Hinterklaue 45 bis 50 Grad (MULLING 2012). Eine ebene
Grundflache findet man im Bereich des Klauenrandes, des Sohlenhorns und des distalen Ballenab-
schnittes. Die physiologische Hohlkehlung, welche beim FulRungsvorgang nicht beteiligt ist, befin-
det sich axial am Ballenhorn (MAIERL und MULLING 2004, MULLING 2012).

2.1.1 Klauenhaut

Der Hautliberzug der Klaue ist stark modifiziert. Er setzt sich aus der Unterhaut (Subcutis) und der
eigentlichen Haut (Cutis) zusammen. Die Cutis wiederum ist aus der Lederhaut (Corium, Dermis)
und der sich anschlielenden Oberhaut (Epidermis) aufgebaut (GEYER 2005).

Die Unterhaut kommt im Saum-, Kron- und Ballensegment vor. Im Ballenbereich befinden sich
drei schlauchahnliche Fettpolster, welche sich durch eine stoRddmpfende Eigenschaft auszeichnen
und somit beim FuRen eine wichtige Rolle spielen (LISCHER und OSSENT 2002, MULLING und
LISCHER 2002). Im Wand- und Sohlensegment hingegen fehlt die Unterhaut (MULLING 2002,
MULLING 2012). In diesen beiden Klauensegmenten gibt es einen festen Kontakt von Corium und
Klauenbein (MULLING 2002).

Die Lederhaut ist aus einer inneren Schicht (Stratum reticulare) und einer duf3eren Schicht (Stratum
papillare) aufgebaut. Das Stratum papillare bringt einen Papillarkérper hervor, welcher einerseits
durch eine Basalmembran mit der Oberhaut fest verankert ist und andererseits der Erndhrung der
Epidermis dient, da diese selbst keine GefaRe fiihrt (GEYER et al. 2000, MAIERL und MULLING
2004). Das Stratum reticulare steht durch kollagene Fasern zum einen mit dem stitzenden Skelett
oder zum anderen mit der Subcutis in Verbindung (MAIERL und MULLING 2004). Auf der Le-
derhautoberflache befinden sich zahlreiche Zottchen (Papillae dermales). Einzig und allein im
Wandsegment sind Blattchen (Lamellae dermales) entwickelt. Die distalen Ausléufer dieser Blatt-
chen sind mit Zo6ttchen (Papillae terminales) ausgestattet. Entsprechend der Struktur des Coriums
wird Horn verschiedener Form produziert. So wird uber den Zottchen Réhrchenhorn und (iber den
Blattchen Blattchenhorn gebildet. Die Lederhaut ist besonders gut vaskularisiert und innerviert,
daher ist diese Schicht sehr schmerzempfindlich (MAIERL und MULLING 2004, GEYER 2005).
Die Oberhaut, lasst sich von der darunterliegenden Lederhaut durch eine Basalmembran (Stratum
basale) abgrenzen. Besonders die Basalmembran dient als Keimschicht der zyklischen Neubildung
der Keratinozyten. In der sich anschliefenden Stachelzellschicht (Stratum spinosum) erfolgt die
Keratinisierung. Beide Schichten werden auch unter dem Namen Stratum germinativum gefihrt.
Die Verhornung erfolgt im Ubergang von der Kérnerzellschicht (Stratum granulosum) zur Glanz-
schicht (Stratum lucidum) bzw. Hornschicht (Stratum corneum). So unterliegen die Zellen in der
Epidermis, welche nach distal geschoben werden und schlussendlich als avitale verhornte Zellen die
Hornkapsel bilden einer standigen Differenzierung (LIEBICH et al. 1999). Im Zuge der Differen-
zierung bilden die Keratinozyten den Interzellularkitt. Dieser aus Glykoproteinen und Lipiden be-
stehende Kitt wird am Schluss der Differenzierungsvorgange in den Interzellularraum verbracht und
fungiert dort als sogenannter ,,Klebstoff™ zwischen den Zellen was dem Aufbau einer Ziegelstein-
mauer entspricht. Auf diesem Wege stellt er eine Permeabilitatsbarriere dar und spielt somit eine
entscheidende Rolle beim Stofftransport und Wasserhaushalt der Haut. Zum Schluss einer jeden
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Differenzierung steht die Apoptose, der programmierte Zelltod, wobei sich Neubildung der Zellen
und der Zelltod die Waage halten (MAIERL und MULLING 2004).

Bei dem Horn der Oberhaut der Klaue handelt es sich fast ausschlieflich um Horn mit R6hrchen-
struktur. Die einzige Ausnahme stellt das Wandsegment dar, welches entsprechend der Oberflache
der Lederhaut (Lamellen) Blattchenhorn nachschiebt. Das Innere solcher Hornréhrchen, das sog.
Réhrchenmark ist von einem Mantel umgeben, welcher als Hornréhrchenrinde bezeichnet wird und
den tragfahigsten Anteil des Réhrchenhorns darstellt. Die abgeplatteten omelettenférmigen Zellen
der Rinde ordnen sich zwiebelschalenartig um das Mark des Hornréhrchens an (GEYER et al.
2000). LIEBICH et al. (1999) sagen uber die Grundstruktur der Anordnung der Hornréhrchen aus,
dass diese vergleichbar mit der Struktur eines Tannenzapfens sei. Das Horn zwischen den einzelnen
Hornréhrchen ist das Zwischenrohrchenhorn, welches weniger abgeplattete und unregelmalig an-
geordnete Zellen aufweist (GEYER et al. 2000).

2.1.2 Hornwachstum und Hornabrieb

Die Bildung von neuem Horn geschieht durch Teilung (Proliferation), Differenzierung (Keratinisie-
rung) und Verhornung (programmierter Zelltod) von vitalen Epidermiszellen (MAIERL und MUL-
LING 2004). MAIERL und MULLING (2004) sprechen von einer harten und weichen Verhornung.
Wobei bei der harten Verhornung besonders widerstandsféhiges Klauenhorn mit niedrigem Was-
sergehalt und Wasserbindungsvermdégen gebildet wird. Im Kron- und Sohlensegment, wo Stabilitat
von Bedeutung ist, gibt es eine solche harte Verhornung. Im Gegenzug dazu wird bei der weichen
Verhornung, Horn weich-elastischer, radiergummiéhnlicher Konsistenz mit hohem Wasserbin-
dungsvermdgen und Wassergehalt gebildet. Solches Horn findet man im weichen Ballensegment
vor. Die Hornbildungsrate, welche fir die einzelnen Klauenregionen eigen ist, wird durch die Be-
ziehung zwischen Zellproliferation und Zelltod in der Oberhaut determiniert. Die monatliche Neu-
bildung von Horn bei alteren Kiihen liegt bei 3 bis 5 mm an der Sohle und bei 5 bis 8 mm am Bal-
len (MAIERL und MULLING 2004). Die monatliche Hornbildungsrate fir das Kronhorn betragt
im Mittel 5 mm (LIEBICH et al. 1999) bzw. 4 bis 8 mm (MULLING 2012) in Abhéngigkeit von
Alter, Rasse und Fitterung.

Da die Oberhaut tber keine eigenstandige Blut- und Néhrstoffversorgung verfiigt, ist es umso wich-
tiger, dass die Diffusion der N&hrstoffversorgung aus der Lederhaut zu jeder Zeit garantiert wird. Ist
dies bspw. durch Stoffwechselerkrankungen oder Krankheiten, die mit einer Stérung der Durchblu-
tung der Lederhaut einhergehen nicht der Fall, so ist die Nahrstoffversorgung der Epidermis nicht
mehr ausreichend gewéhrleistet und Neuproduktion von Horn mit minderer Qualitét kann die Folge
einer solchen Né&hrstoffknappheit sein. Weitere Faktoren, die die Hornbildungsrate negativ beeinf-
lussen konnen, sind eine Minderversorgung mit Spurenelementen, Mineralstoffen und Vitaminen.
Eine unterschiedliche Gewichtsverteilung auf den Klauen, entziindliche Prozesse und Ubergewicht
sind nur einige von vielen mechanischen Reizen, welche die Hornbildungsrate steigern kdnnen und
so zur Formabweichung des Hornschuhs filhren konnen (MULLING 2003).

Der Hornabrieb ist einerseits abhéngig von der Beschaffenheit der Boden und andererseits von der
den Tieren gegebenen Bewegungsmdoglichkeit. Das bedeutet, dass sich die Klauen auf einer rauen
Bodenoberflache eher abreiben als auf einer weichen Unterlage (z.B. Stroh) (GEYER et al. 2000).
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2.1.3 Klauenkapsel

An der epidermialen Klauenkapsel (Abbildung 2) kdnnen analog zur segmentalen Gliederung der
Klaue verschiedene Regionen ausgemacht werden. Man unterscheidet hier die Grundflache, aus
Ballen- und Sohlenanteil bestehend, und die Klauenplatte (Klauenwand), welche aus dem Ricken-
teil (Dorsalwand), der konvexen abaxialen AulRenwand und einer konkaven axialen Zwischenklau-
enwand gebildet wird. Die Klauenkapsel dient zum einen dem Schutz der inneren Strukturen vor
aulleren Umwelteinwirkungen und zum anderen spielt sie eine entscheidende Rolle bei der Biome-
chanik.

Saumhorn

GuBeres Kronhorn 3 Ballenhorn

inneres Kronhorn

Wandhornbléttchen

Abbildung 2: Klauenkapsel eines Rindes nach Entfernung eines Teils der abaxialen Platte,
Aufnahme Reese, Miinchen. (aus MULLING 2012)

2.1.4 Regionale Einteilung der Klaue

Die Klaue lasst sich in fiinf verschiedene Segmente einteilen. Dazu zahlen das Saumsegment, das
Kronsegment, das Wandsegment, das Ballensegment und das Sohlensegment (WILKENS 1963,
GEYER 2005, MULLING 2002, GREENOUGH 2007a).

Das Saumsegment (Limbus), welches circa einen Zentimeter breit ist, stellt den Ubergang zwischen
behaarter Haut und der epidermialen Klauenkapsel dar. Von der Epidermis dieses Segments wird
entsprechend der in der Lederhaut gelegenen, 1 bis 2 mm (MULLING 2012) langen, schmalen und
nach distal gerichteten Z6ttchen das weiche und brockelige R6hrchenhorn erzeugt. Dieses wird iber
die Klauenwand nach distal geschoben (MAIERL und MULLING 2004, MULLING 2012, WIL-
KENS 1963).

Das etwa 2,5 cm breite Kronsegment (Corona) reiht sich distal an das Saumsegment an und zieht
sich bis zur halben Hohe des Klauenriickens (MAIERL und MULLING 2004, MULLING 2012,
WILKENS 1963). Die Oberhaut des Kronsegments produziert analog zu den auf der Lederhaut be-
findlichen langen dunnen Papillen das Réhrchenhorn. Das von diesem Segment produzierte, sehr
belastungsfahige und robuste Horn wird Uber die Oberhaut des Wandsegments hinaus nach distal
geschoben. Dieses Horn ist vornehmlich an der Bildung der Klauenplatte beteiligt und bildet den
aulleren Anteil des Tragrandes auf der Fuungsflache. Die monatliche Bildungsrate des Kronhorns
belauft sich in Abhangigkeit von Alter, Fiitterung und Rasse auf 4 bis 8 mm (MAIERL und MUL-
LING 2004, MULLING 2012).
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Das von auflen nicht visuell wahrnehmbare Wandsegment (Paries) befindet sich unter der Kron-
hornschicht. Das Corium dieses Segments hat einen blattchenformigen Papillarkdrper mit eng bei-
einander stehenden nicht gefiederten Blattchen (Lamellen) (WILKENS 1963). Aufgrund dieser
anatomischen Gegebenheit wird hier von der Epidermis Blattchenhorn produziert, welches in fester
Kontinuitat mit dem Kronhorn steht. Die Lamellen tragen im unteren Teil Z6ttchen, die Kappenpa-
pillen, welche weiches Réhrchenhorn, das sog. Kappenhorn herstellen. In der Spitze der Klaue kni-
cken die Lamellen auf die Grundflache der Klaue um. Hier gehen sie dann in die Papillen des Soh-
lensegmentes Uber. Das distale Ende der Bléttchen besteht aus sehr robusten Papillen, den Termi-
nalpapillen. Diese produzieren weiches Réhrchenhorn, das sog. Terminalhorn. Die Hornbléattchen
einerseits und das Kappen- bzw. Terminalhorn andererseits bilden gemeinsam die weil3e Linie (Zo-
na alba). Da es innerhalb der weiRen Linie Horn verschiedener Qualitatsstufen gibt, d. h. weiches
Horn vom Kappen- bzw. Terminalhorn und hérteres Horn der Hornbl&ttchen, ist diesem Bereich ein
besonderes Augenmerk zu schenken, da in dieser Region Keime leichter penetrieren kdnnen
(MAIERL und MULLING 2004, MULLING 2012).

Die unterschiedlich breite weil3e Linie stellt somit den anatomischen Kontakt zwischen dem Kron-
horn und dem Sohlen- bzw. Ballenhorn der Grundflache dar. Sie geht aus dem im Wandsegment
hergestellten Horn hervor, sprich aus den Hornblattchen und dem Kappen- bzw. Terminalhorn,
welches die Bereiche zwischen den Hornblattchen fullt. Angesichts der Tatsache, dass die weilie
Linie in ihrer Gesamtheit aus verschiedenen Hornanteilen zusammengesetzt ist, besteht ein erhthtes
Risiko fur Zusammenhangstrennungen (MULLING 2012). Die Abbildung 3 zeigt schematisch die
unterschiedlichen Klauensegmente.

Saumsegment (Limbus)
- Saumpolster

Saumpapillen

Kronsegment (Coronal)
Kronpolster mit Kronpapillen
Klauenplatte (Paries corneus)

Saumhorn
Wandsegment (Paries)

proximale Kappenpapillen
Kronhorn

aueres - Lederhautblatichen

inneres

Wandhorn

distale Kappenpapillen

Kappenhorn ;
e Terminalpapillen
. “’r; 11 SIS Sohlensegment (Solea)
Termlno|horn f‘,,‘,:l‘v/‘ l%//////’//%//%’//ﬂwl/y —— Soh|enpopi|len
WeiBe Linie (Zona alba) e e
Abbildung 3: Schematische Darstellung des Saum-, Kron-, Wand- und Sohlensegmentes

der Hauptklauen des Rindes (aus MULLING 2012)
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Das schmale Sohlensegment (Solea), welches sich innen an die weilde Linie angliedert, ist nur im
Bereich der Klauenspitze und an den Seiten der Klauengrundflache vorhanden (MAIERL und
MULLING 2004, MULLING 2012). Es ist sehr schmal und kann optisch nicht eingegrenzt werden.
Das epidermale Sohlensegment ist in etwa so breit wie die Zona alba (WILKENS 1963). Die Ab-
bildung 4 veranschaulicht wie schmal das Sohlensegment ist. FURST (1992) bestatigt, dass licht-
mikroskopisch keine Grenze zum Ballensegment auszumachen ist. Die Epidermis des Sohlenseg-
ments produziert entsprechend der Beschaffenheit der Lederhaut, also aus einem zottenférmigen
Papillarkdrper bestehend, das harte Rohrchenhorn. Die Starke der Sohlenhornschicht misst 5 bis
7 mm (MULLING 2003, MAIERL und MULLING 2004). Das gemaR dem zottenférmigen Papil-
larkorper gebildeten Rohrchen- und Zwischenréhrchenhorn ist in Reihe gegliedert. Die im Quer-
schnitt zumeist runden Hornréhrchen besitzen einen Durchmesser von etwa 50 um (FURST 1992).
Die Hornrohrchen des Sohlenhorns weisen einen erstaunlich groBen Durchmesser auf, welcher
schon mit dem Auge zu sehen ist (MULLING 2012). Das Innere eines Hornréhrchens, das sog.
Hornréhrchenmark weist zerkliiftete Zellen mit Resten von Nuklei auf und Iasst sich nach der histo-
logischen Farbetechnik Periodic-acid-Schiff- Reaktion (PAS) anfarben. Dem Réhrchenmark anlie-
gend folgt eine nur zwei- bis dreischichtige Hornréhrchenrindenschicht, welche sich hinlanglich
gegen das Zwischenrohrchenhorn abgrenzen lasst (FURST 1992). Das streifige Erscheinungsbild
der Sohlenepidermis am Tragrand kommt durch die blattchen&hnlichen Epithelziige die zwischen
den Réhrchen gelegen sind zustande (FURST 1992, WILKENS 1963).

Den Hauptanteil der Klauengrundflache nimmt das Ballensegment (Torus ungulae) ein. Eine ge-
naue optische Abgrenzung zwischen Ballen- und Sohlensegment ist nicht méglich (FURST 1992,
WILKENS 1963). Am Ballensegment unterscheidet man den proximal gelegenen weichen und den
distal gelegenen harten Ballen. Der harte Ballen ist im Bereich zwischen den Schenkeln des Sohlen-
segments angesiedelt. Die Epidermis bildet entsprechend den schrég klauenspitzenwérts geneigten
Papillen auf der Lederhaut hartes Rohrchenhorn. Der proximal liegende weiche Ballen fangt an der
behaarten Haut an und streckt sich bis zu einer fiktiven Strecke im Bereich der Enden der weil3en
Linie. Die etwa 2 cm starke Unterhaut beinhaltet viele Fettkissen, welche sich in Richtung Sohlen-
segment verjlingen, so dass in diesem Abschnitt keine dieser Kissen mehr vorhanden sind und somit
eine Subkutis fehlt (MAIERL und MULLING 2004, MULLING 2012). Die Fettkissen unterliegen
im Laufe des Lebens Alterationen. So ist der prozentuale Fettanteil der Kissen bei Kilhen (38 %)
signifikant hoher als bei Farsen (27 %) (RABER 2000, RABER et al. 2004). Das Fettmobilisations-
syndrom der Milchkuh fiihrt ebenso zu Veranderungen der Fettkissen. Hier kommt es zu nicht nur
zu GroRenveranderungen, sondern auch zu Abweichungen in der Fettsdurezusammensetzung des
Polsters (MULLING 2007). Die Ballenepidermis des proximalen Bereiches produziert entsprechend
der strudelférmig angereihten Zotten auf der Lederhaut Rohrchenhorn, monatlich 8 bis 10 mm.
Hierbei handelt es sich im Gegensatz zu dem im distalen Bereich des Ballensegments gebildeten
harten Horns um weiches und elastisches Horn, welches in Richtung Klauenspitze drangt. In Folge
der grolen Hornbildungsrate “liberwéchst™ das weiche das harte Horn im distalen Ballenabschnitt
und es kommt zur inadédquaten Druckbelastung fir das Corium. Die Region der apikalen Kehlung
stellt hier eine Pradilektionsstelle fiir Sohlengeschwiire dar. Das weiche Ballenhorn (Abbildung 4)
und die eingelagerten Fettkissen in der Unterhaut wirken synergistisch. Beiden wird eine malige-
bende Aufgabe bei der StoBbrechung zugeschrieben (MAIERL und MULLING 2004, MULLING

7



Literaturtibersicht

2012). Neben den fiinf Segmenten kann weiterhin noch eine Einteilung in das Zwischenklauenseg-
ment erfolgen (FURST 1992).

Abbildung 4: Grundflache der medialen Klaue: weiRe Linien: Grenzen des Sohlenhorns
(Soh), des harten Ballens (hBh) und des weichen Ballenhorns (wBh); schwar-
ze Linie: Grenze zwischen den Ballensegmenten; graue Linie: Grenze des
Bodenkontakts (aus MAIERL und MULLING 2004)

2.1.5 Gefallversorgung der Klauen

Arterien

Die priméare BlutgefaBversorgung des Zehenendorgans geschieht tber die palmaren/plantaren Ze-
henarterien der Medial- und Lateralklauen, die Arteriae digitales palmares/plantares propriae axia-
les et abaxiales (siehe Abbildung 5).

Eine zusatzliche untergeordnete Rolle spielende Versorgung geschieht tber die dorsalen Zehenarte-
rien (Arteriae digitales dorsales proprii axiales et abaxiales Ill et 1V). Das dorsale und palma-
re/plantare Blutgefalsystem sind durch Arteriae interdigitales untereinander verschaltet.

Die schwache abaxiale palmare/plantare Zehenarterie gelangt abaxial in die Ballenregion, wo sie
drei bis vier Ballenaste (Rami tori) entlasst und lber diese die Versorgung der Ballenregion gewahr-
leistet. Ein starker Ramus palmaris/plantaris zieht tiber den Ballen distal und unterwandert den Soh-
lenbereich. Ein weiterer Ramus coronalis lauft Richtung Kronsegment und ein anderer Ramus geht
in Richtung Zehenspitze und vereint sich mit den Rami des Arcus terminalis, welcher der Versor-
gung der abaxialen Wand- und Sohlenlederhaut sowie Anteilen der Ballen- und Kronlederhaut
dient. Das dicht verzweigte Arteriennetz der Klaue stellt die Durchblutung des Coriums sicher. Dies
ist fur die Erndhrung der gefalfreien Epidermis durch Diffusion essentiell (MULLING 2012).

Venen

Blut lauft aus dem Kapillarbett zum einen in weitmaschige Venennetze der Sohlen- und Wandle-
derhaut und zum anderen in ein weiteres oberflachliches diinnes Venennetz ab. Das Blut wird an
beiden Hauptzehen Uber eine Vielzahl kleiner Venen in grélRere Venen gebracht. Dabei handelt es
sich um eine dorsale Zehenvene (Vena digitalis dorsalis propria axialis) und um zwei seitliche Ze-
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henvenen (Vena digitalis palmaris bzw. plantaris propria I1l bzw. 1V axialis et abaxialis) (MUL-
LING 2012).

Ramus perforans

distalis 11l
A. digitalis plantaris
communis |l
A. digitalis plantaris
propria abaxialis IV
Ramus plantaris Aa. interdigitales
phalangis proximalis
A. digitalis plantaris ——

propria axialis Ill

etV Rami coronales

A. phalangis distalis
A. phalangis distalis

Arcus terminalis Arcus terminalis

Abbildung 5: Arteriogramm der Hinterzehen eines Rindes im dorsopalmaren Strahlengang
(links) und Arteriogramm der Hinterzehen eines Rindes im lateromedialen
Strahlengang (rechts), Praparate Reese, Miinchen (aus MULLING 2012)

2.2 Hornqualitat

In den unterschiedlichen Klauensegmenten ergibt sich die Hornbeschaffenheit entsprechend der zu
erfiilllenden Funktionen (MULLING et al. 1994, MAIERL und MULLING 2004). MULLING
(2003) unterstreicht, dass die Hornqualitat nicht einzig und allein Gber die Klauenhornhérte festge-
legt werden sollte, sondern andere Hornmerkmale wie Wasserbindungsvermdgen, chemische und
biologische Widerstandsfahigkeit, Bruchfestigkeit und Elastizitat sind mitentscheidend. Diese
Merkmale sind durch die Architektur des Hornzellverbandes festgelegt.

Eine gute Klauenhorngualitét ist mitbestimmend fur einen optimalen Klauengesundheitsstatus. So
haben unter Zuhilfenahme der mikroskopischen Analyse der Hornstruktur in den vergangenen Jah-
ren zahlreiche Autoren versucht Differenzen in der Hornqualitét aufzuzeigen, um eine Beurteilung
hinsichtlich guter bzw. schlechter Beschaffenheit von Horn treffen zu kénnen.

2.2.1 Uberblick tiber Untersuchungen am Horn von Paarhufern und Unpaarhufern

Bereits Anfang des 20. Jahrhunderts gab es erste histologische Analysen tber die Klauenhaut des
Rindes. So beschéftigte sich KRZYSLAK (1919, zit. nach WALZ 1979) mit dem mikroskopischen
Aufbau der Klauenhaut. Er fand heraus, dass das Klauenhorn aus Hornréhrchen und Zwischenréhr-
chenhorn besteht. WILKENS (1963) fertigte Nativschnitte von Klauen- und Hufhorn an. Die mittels
eines Gefriermikrotoms gewonnen 10 bis 15 pum groRen Schnitte unterzog er einer Hamalaun-Eosin
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(HE) — und Pasini-Féarbung, welche er lichtmikroskopisch untersuchte. Hornschnitte, ohne Féarbung
wurden polarisationsoptisch analysiert. Er fand heraus, dass sich die Qualitat des Horns aufgrund
von epithelialen Zellstrangen im Zwischenréhrchenhorn steigern I&sst.

MAUSKE (1972) befasste sich in ihrer Arbeit mit der Klauenhornstruktur der Deutschen Schwarz-
bunten Niederungsrinder. Dazu untersuchte sie die Kronepidermis, Sohle und Ballen der Vorder-
und Hintergliedmallen geschlachteter Tiere histologisch. Nach vorhergehender Erweichung der
Hornblocke wurden etwa 12 um dicke Schnitte mittels eines Gefriermikrotoms angefertigt, nach
dem Hamatoxylin- Eosin- Verfahren gefarbt und mit dem Durchlichtmikroskop und teilweise mit
dem Polarisationsmikroskop histologisch analysiert. MAUSKE (1972) mall und z&hlte u. a. die
Hornréhrchen in verschiedenen Bereichen der Klauen.

WALZ (1979) stellte histologische Untersuchungen zur Erfassung der Klauenhornqualitat bei ge-
schlachteten Fleckvieh- bzw. Braunviehbullen an. Daflir fixierte, entwasserte und bettete er die
Proben in flissiges Methacrylat ein. Von diesem Acrylatblock gewann er mit einem Hartschnitt-
mikrotom 3,5 um dicke Schnitte, die hinsichtlich Réhrchenzahl, Durchmesser, Flache und Zwi-
schenrohrchenhornanteil untersucht wurden. WALZ (1979) fand Unterschiede beziglich der Horn-
qualitat zwischen den Klauen der Schulter- und Beckengliedmalen. So weist bspw. das Klauenhorn
der BeckengliedmalRe gréliere Hornrohrchen und einen geringeren Zwischenhornepithelanteil auf.
Der bestehende Unterschied beztiglich der Hornréhrchenanzahl pro Flacheneinheit zwischen Schul-
ter- und BeckengliedmaRe lie sich statistisch nicht absichern.

LEOPOLD et al. (1980) versuchten eine vereinfachte Methode zur routineméaf3igen Anfertigung von
histologischen Klauenhornschnitten zu etablieren. Dabei untersuchten sie je 48 Schnitte. Zum einen
wurden diese Proben nach der Hamatoxylin-Eosin Farbung in aufsteigender Alkoholreihe entwas-
sert und in Kanadabalsam eingedeckt und zum anderen nahm man bei ebenso viel Schnitten Ab-
stand von dem aufwendigen Erweichungsverfahren und die Proben wurde nach der HE- Farbung
nur gewassert und anschlieBend mit Glyzeringelatine eingedeckt. Beim Vergleich der Werte von
entwasserten und nichtentwésserten Schnitten konnte kein signifikanter Unterschied ausgemacht
werden.

LEOPOLD und PRIETZ (1980) befassten sich mit physikalischen Eigenschaften und histologi-
schen Parametern von Klauenhorn geschlachteter Mastbullen. Klauenhornschnitte wurden ohne
vorherige Erweichung mit Hamatoxylin-Eosin angeféarbt und lichtmikroskopisch untersucht. Die
Untersuchung brachte histologische Unterschiede zwischen den Klauen der Schulter- und Becken-
gliedmalen zu Tage. So stellten sie fest, dass an der Klauen der HintergliedmalRen des Rindes mit
8,7 % signifikant mehr Klauenhornréhrchen je Flache vorhanden sind als an den Klauen der Schul-
tergliedmaRen. Sie fanden keinen Zusammenhang zwischen der Mikroarchitektur des Horns und
physikalischen Merkmalen (Abrieb, Wasseraufnahmevermdogen).

DISTL et al. (1982) stellten histologische Analysen an Bullen der Rasse Deutsches Fleckvieh an.
Nach Entwasserung und Einbettung der Proben wurden 3,5 pum starke Schnitte gewonnen und aus-
gewertet. Sie stellten fest, dass mit einer Kdérpergewichtszunahme um 50 kg die Hornréhrchenan-
zahl im Kronhorn um ein Hornréhrchen pro mm? absinkt und der Hornréhrchendurchmesser zu-
nimmt. Weiterhin fanden sie heraus, dass die Hornréhrchenanzahl pro Flacheneinheit und der Zwi-
schenréhrchenhornanteil an den SchultergliedmalRen hoher als an den BeckengliedmaRen ist, aber

10



Literaturtibersicht

die Flache der Hornréhrchen und der Durchmesser an den SchultergliedmaBen kleiner als an den
Beckengliedmalien ist.

BUCHER (1987) beschéftigte sich in ihrer Untersuchung mit dem mikroskopischen Bau der Epi-
dermis an umschriebenen Stellen des Pferdehufes. Auch sie fertigte etwa 10 um groRBe Gefrier-
schnitte von Hufen geschlachteter Pferde an, welche mit Hamalaun-Eosin oder Alcianblau-PAS
(Periodic-acid-Schiff-Reaktion) angefarbt wurden. In den drei verschiedenen Zonen des Kronhorns
fand sie Hornréhrchen mit verschiedenartigen Rindenzellen. Weiter stellte BUCHER (1987) fest,
dass die Hornrohrchenzahlen beim Pferd in allen Abschnitten geringer als bei den Paarzehern sind.
Insbesondere die Anzahl der HR pro mm?2 im Kronhorn ist mit 8 bis 14 deutlich geringer im Ver-
gleich zu den der Klauentiere, welche circa 100 HR pro mm? aufweisen.

ROSSKOPF und GEYER (1987) befassten sich mit der mikroskopischen Anatomie der Klauenepi-
dermis des Schafes. Sie stellten von makroskopisch unveranderten Klauen Gefrierschnitte her und
fanden sehr oft im plantaren und palmaren Ende des axialen Tragrandes Zerfallserscheinungen am
Horn.

Die Arbeit von FURST (1992) handelt von der makroskopischen und mikroskopischen Anatomie
der Rinderklaue. Es wurden mit einem Kryostat 8-12 um dicke Schnitte von Klauen geschlachteter
Rotfleckkuhe (Kreuzungstiere zwischen Simmentaler Fleckvieh und Red- Holstein Rassen) und
Braunviehkiihe (Kreuzungstiere zwischen Schweizerischem Braunvieh und amerikanischen Brown-
Swiss Kuhen) hergestellt und mit Hamalaun-Eosin bzw. Alzianblau-Perjodséure-Schiff-Reagens
gefarbt. Ein besonderes Augenmerk galt der Epidermis mit Stratum corneum. Hier fiel auf, dass
sich die Hornréhrchenrinde kaum gegen das Zwischenréhrchenhorn abgrenzen lasst. Weiter fand er
die meisten Hornréhrchen pro Flacheneinheit im Kronhorn.

MULLING (1993) fithrte umfangreiche u. a. auch lichtmikroskopische Untersuchungen an den
Klauen schlachtfrischer Tiere durch. An den mit einem Schlittenmikrotom gewonnenen Schnitten
wurde eine PAS-Reaktion durchgefihrt. Er ermittelte neben Hornréhrchendurchmesser auch den
Durchmesser des Marks und der Rinde. Dabei konzentrierte er sich immer auf 100 Hornr6hrchen,
welche er in dem entsprechenden Klauensegment vermaR und das Mittel bildete. MULLING (1993)
betonte, dass die morphometrische Datenerhebung keine statistisch abgesicherte Aussage liefert, um
Abweichungen bezliglich Rasse, Alter oder aber sogar Haltungsform aufzuzeigen.

ERLEWEIN (2002) stellte wie vorher schon ROSSKOPF und GEYER (1987) histologische Unter-
suchung an Klauen von Schafen an. Sie gewann mit einem Kryostat-Mikrotom etwa 10 um dicke
Schnitte, welche sie spater unter einem Mikroskop auswertete. Dabei wurden die Bilder des Mik-
roskops auf einen Bildschirm tbertragen und die Hornréhrchen wurden halbautomatisch am Bild-
schirm ausgezahlt.

GUHL (2009) untersuchte bei 150 Milchrindern mogliche Auswirkungen auf die Klauenhornquali-
tat, Nettohornwachstum, Hornnachschub und Hornabrieb bei Haltung der Tiere auf Laufflachenbe-
lagen aus Gummi bzw. aus Beton. Beim Vergleich dieser Laufflichenbelédge konnte er keine Horn-
qualitatsverbesserung hinsichtlich der Haufigkeit des Auftretens von Klauenbefunden durch eine
verbesserte Sohlensegmentmorphologie bei Milchkihen die auf Gummi bzw. auf Beton ful3en, fest-
stellen.
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2.2.2 Merkmale guter Klauenhornqualitat

Zu den wesentlichen EinflussgroRen auf die Klauenhornqualitat zdhlen u.a. histologische Parame-
ter, externe Einflussfaktoren (z. B. Ernahrung) und eine genetische Determination (MAIERL und
BOHMISCH 2001).

2.2.2.1 Histologie

Die Hornréhrchenanzahl je Flacheneinheit kann neben anderen Eigenschaften als ein qualitatsbe-
stimmender Faktor fir Horn herangezogen werden (DIETZ et al. 1971, MAUSKE 1972, DIETZ
und PRIETZ 1981, ROSSKOPF und GEYER 1987).

Nach DIETZ und PRIETZ (1981) besitzt widerstandsfahigeres Klauenhorn mehr Hornréhrchen
(HR) je Flacheneinheit. Weniger Hornréhrchen pro Flacheneinheit fuhren zu mehr Feuchtigkeits-
aufnahme in das Klauenhorn, da mehr Zwischenraum vorhanden ist. Dieser Umstand kann mit dazu
beitragen, dass Klauenerkrankungen entstehen. Weiterhin sagen die Autoren aus, dass Klauenhorn
umso widerstandsfahiger ist, je kleiner das Verhéltnis Mark-Rindenanteil (dicke Rinde, Kleiner
Markraum) ist und je klarer die Grenze der Hornréhrchen zum Zwischenréhrchenhorn ist.

In der Tabelle 1 sind verschiedene histologische Merkmale und ihre GréRenordnung, wie in ver-
schiedenen Studien ermittelt, zur Beurteilung der Hornqualitat aufgefihrt. Der Hornréhrchendurch-
messer liegt zwischen 47,7 um (MAUSKE 1972) und 80 pm (MULLING 1993). Die Anzahl der
Hornrohrchen pro Flacheneinheit befinden sich im Bereich von 16,4 HR/mm? (MAUSKE 1972)
und 18 HR/mm2 (FURST 1992). Der histologische Parameter Verhiltnis HR-Mark liegt bei MUL-
LING (1993) bei 1:1. GUHL (2009) fand bei auf Gummiboden gehaltenen Tieren einen Wert von
1,74 bzw. bei auf Betonboden gehaltenen Tieren einen Wert von 1,93.

Tabelle 1: GroRenordnungen fur verschiedene Qualitdtsmerkmale des Sohlenhorns beim
Rind aus der Literatur

DIETZ und MAUSKE, MULLING, -
Autor PRIETZ, 1981 1972 1993 FURST, 1992 GUHL, 2009
Qualitatsmerkmal
Anzahl HR/mm? 16,4+1,9 16,4 16-20 18* 28** 3 ***
75 pm**
HR-Durchmesser - 47,7 um 60-80 pum 50,0 pm 62 pm
Verhaltnis o
HR-Mark 1:1 1157;'***
zu HR-Rinde '
Schlachttiere: Milchrinder:
Schlachttiere: | 5 Kiihe (DSR, Schlachttiere: Kreuzun stie.re
Deutsches 37 Deutsche Fleckvieh, Mikroskopische Holstgin-
Rasse Schwarzbuntes | Schwarzbunte | Rotbunte), 10 | Untersuchungen: Eriesian x
Rind (DSR) Niederungs- Mastbullen 6 Rotfleckkiihe, Schwarzbunte
rinder (DSN) | (Fleckviehu. | 3 Braunviehkihe
. (lebend)
Charolais)

* anhand der lateralen Klaue der linken Schultergliedmafe an 5 Rotfleckkiihen bestimmt

**anhand der lateralen Klaue der rechten Beckengliedmalie an bis zu 28 Tieren, die auf Gummiboden gehal-
ten werden bestimmt

***anhand der lateralen Klaue der rechten Beckengliedmale an bis zu 30 Tieren, die auf Betonboden gehal-
ten werden bestimmt
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Makroskopisch lasst sich das Klauenhorn auch anhand der vorhandenen Pigmentierung begutach-
ten. Mogliche Zusammenhange zwischen pigmentierten Horn und einem damit verbundenem wi-
derstandsfahigen Horn sind umstritten. Viele Autoren (DIETZ et al. 1971, DIETZ und KOCH 1972,
MAUSKE 1972, DIETZ und PRIETZ 1981) sind der Meinung, dass pigmentiertes Huf- und Klau-
enhorn eine groRere Widerstandsfahigkeit besitzt. Andere Autoren (CLARK und RAKES 1982)
hingegen konnten in einer Studie an finfzig laktierenden Holstein Kihen keinen Zusammenhang
zwischen der Pigmentierung und der Hérte des Horns aufzeigen.

2.2.2.2 Externe Einflussfaktoren

Viele Studien brachten hervor, dass die Ernahrung einen merklichen Einfluss auf die Hornqualitét
hat. Das wasserlosliche Vitamin H ebenso unter dem Namen Biotin bekannt, spielt eine entschei-
dende Rolle beim Verhornungsprozess in den Epidermiszellen (MULLING et al. 1999). Ein Mangel
von Biotin, Mineralstoffen oder aber auch von Spurenelementen fordert das Auftreten von Klauen-
erkrankungen und in deren Folge eine Produktion von minderwertigem Horn (MULLING 2003).
Besonders bei Farsen ist mit einer Verschlechterung der Hornqualitét in der Laktation zu rechnen.
Einerseits die hohe Milchleistung und andererseits die Futterumstellung post partum (p.p.) fordern
den Intermediarstoffwechsel der Kuh (MAIERL und BOHMISCH 2001). Biotin und Mineralstoffe
(Spuren- und Mengenelemente, wie beispielsweise Zink, Kupfer bzw. Calcium) spielen demnach
eine entscheidende Rolle in einem gesunden Verhornungsprozess (TOMLINSON et al. 2004). In
einem Versuch von HEDGES et al. (2001) wurde Milchkihen in fiinf Farmen im Sudwesten von
England wahlweise 20 mg Biotin Uber einen Zeitraum von 18 Monaten verabreicht. Die Biotinsupp-
lementierung reduzierte das Auftreten von Lahmheiten, insbesondere des WeiRe Linie Defekts im
Vergleich zur Kontrollgruppe.

Fir das Rind als Weichbodengénger sind die Stélle mit Spaltenboden wenig angepasst. Dies wirkt
sich negativ auf die Klauengesundheit aus. In Folge von krankhaften Veranderungen an den Glied-
mafen bewegen sich die Tiere weniger, stehen so moglicherweise langer in Gille, was das Horn
aufweichen lasst und angreifbar flr bakterielle Infektionen macht. Ebenso wird bei einer Bewe-
gungsarmut die Epidermis unzureichend mit N&hrstoffen versorgt, was sich negativ auf die Horn-
qualitat auswirkt. Dem Stallmillieu kommt eine tragende Bedeutung zu. Inhaltsstoffe von Urin und
Kot fiihren zu Veranderungen des Horns. Gulle 16st den Zwischenzellkitt auf und mindert die Bin-
dung der verhornten Zellen. Dies flihrt zu Rissen und Spalten im Horn, die den Weg fir Bakterien
ebnen. Das Stoffwechselendprodukt Harnstoff, welcher mit dem Urin ausgeschieden wird, zerstort
die HorneiweiRe der Zellen (MAIERL und BOHMISCH 2001). Weiter beschrieben DIETZ et al.
(1971) ein gehduftes Auftreten von Synovitiden der Bursa praecarpalis bei Kotrostanbindung im
Vergleich zu Liegeboxlaufstallen.

2.2.2.3 Genetische Determination

MAUSKE (1972) geht davon aus, dass die Anzahl der Hornréhrchen und die Hornréhrchengroliie
genetisch determiniert sind. DIETZ und PRIETZ (1981) ermittelten flr die Anzahl der Hornrohr-
chen pro Flacheneinheit einen hz-Wert von 0,38. Heritabilitatskoeffizienten in H6he von 0,32 flr
die Réhrchenzahl, 0,38 flir den prozentualen Anteil an Zwischenhornsubstanz, 0,40 fir die Flache
und 0,52 fiir den Durchmesser schitzte WALZ (1979) beim Fleckvieh. MAIERL und BOHMISCH

13



Literaturtibersicht

(1971) bestatigen einen genetischen Einfluss auf die Hornqualitat, meinen jedoch, dass Unterschie-
de zwischen den Rassen eher als gering anzusehen sind.

Die Autoren DIETZ und KOCH (1972) sind der Meinung, dass die Anzahl und die GroRe der Horn-
rohrchen grundsatzlich genetisch festgelegt sind und im Laufe des Entwicklungsprozesses Altera-
tionen erfahren.

DIETZ et al. (1971) und DIETZ und PRIETZ (1981) zeigten auf, dass rassebedingte Unterschiede
in der Klauenhornqualitat existieren. So stellten sie fest, dass die Hornrohrchenanzahl je Flachen-
einheit beim Harzer Rind hoher ist als beim DSR. Weiter zeigte die Untersuchung, dass die Rohr-
chen beim DSR kleiner sind als beim Harzer Rind und die Hornréhrchen beim DSR haben einen
weniger starken Rindenanteil als beim Harzer Rind. Bei den Kreuzungstieren der Rasse DSR mit
Jersey konnte an Sohle und Ballen eine h6here Réhrchenzahl gegenliber dem DSR festgestellt wer-
den. Ebenso verhalt es sich fir den Rohrchendurchmesser, welcher bei den Kreuzungstieren héher
als beim DSR ist.

Bezlglich der Tierart ist festzustellen, dass das Pferd weniger Hornrohrchen pro Flacheneinheit
besitzt als die Klauentiere (GEYER 2005).

2.3 Klauenerkrankungen

Klauenerkrankungen stellen nach wie vor ein erstzunehmendes Problem in der modernen Milchrin-
derhaltung dar. Dabei sind mehr als 90 % der Lahmheitsfélle auf Klauen- und GliedmalRenprobleme
zuriickzufihren (VERMUNT 1992, VERMUNT und GREENOUGH 1994, MULLING und
GREENOUGH 2006). Laut veterinarmedizinischem Woérterbuch wird Lahmheit per definitionem
als Unvermogen der funktionsgerechten Benutzung einer oder mehrerer Gliedmalien beschrieben.
Sie zeigt sich als Stutzbeinlahmheit, Hangbeinlahmheit oder als gemischte Lahmheit (WIESNER
und RIBBECK 2000).

So stellt die Lahmheit neben Euter- und Fruchtbarkeitsproblemen eine der wichtigsten Einflussgro-
Ren dar, welche die Tiergesundheit negativ beeinflusst (GREENOUGH 2007). Aus diesem Grund
sind WHAY et al. (2003) der Auffassung, dass Lahmheit als malRgebender Parameter zur Beurtei-
lung des Wohlbefindens von Tieren herangezogen werden kann. Nicht nur der gesundheitliche und
tierschutzrelevante Aspekt, sondern auch der mit einer Lahmheit verbundene wirtschaftliche Scha-
den, wie bspw. sinkende Milchleistung, langere Zwischenkalbezeit, hohe Behandlungskosten,
Schlachtverluste, spielt eine bedeutende Rolle. Nach CHA et al. (2010) betragen die durchschnittli-
chen Behandlungsfallkosten fur ein Sohlengeschwir 216,07 US$, fur DD 132,96 US$ und fir
Klauenféule 120,70 US$. Dass eine frihzeitige Erkennung und Behandlung von Klauenerkrankun-
gen nicht nur fur das Tier gesundheitliche, sondern auch fiir den Besitzer 6konomische Vorteile hat,
zeigten BRUIJNIS et al. (2010) auf. So sind die Kosten fir ein frihzeitig erkanntes Klauenleiden
mit 18 $ geringer vs. 95 $ fir eine akute Gliedmalienproblematik.

Zahlreiche Autoren haben sich mit der Thematik Lahmheit bzw. mit den damit einhergehenden
Klauenerkrankungen beschéftigt und fanden heraus, dass beispielsweise Haltung (SOMERS et al.
2003, 2005) Fitterung, Klauenpflege und Genetik (VAN DER WAALJ et al. 2005, KONIG et al.
2005, SWALVE et al. 2008) wesentliche Einflussgréfien darstellen. So konnte in mehreren neueren
Studien Heritabilitdten fir Klauenerkrankungen geschatzt werden, die sich in einer geringen bis
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mittleren GroRenordnung bewegen (BUCH et al. 2011, GERNAND et al. 2012, ALKHODER 2013,
SCHOPKE et al. 2013).

Weiter zeigt eine aktuelle Studie von LEAN et al. (2013) auf, dass Biotin in der Fitterung zur Ver-
ringerung von Lahmheiten beitragt. Auf welche Art und Weise sich Biotin hier positiv auswirkt,
bedarf einer weiteren Abklarung.

Prinzipiell kann man Klauenerkrankungen in infektiose und nicht-infektiése Klauenerkrankungen
einteilen.

2.4 Nicht-infektiose Klauenerkrankungen
Zu den nicht-infektiosen Klauenerkrankungen zéhlt man u.a. die Klauenrehe, den Weife Linie De-
fekt und das Klauensohlengeschwiir.

2.4.1 Klauenrehe

Bei der Klauenrehe handelt es sich um eine diffuse nicht infektiose Entzindung der Klauenleder-
haut (Pododermatitis aseptica diffusa) (MULLING und LISCHER 2002, DIRKSEN 2002), welche
sich in einer akuten, subakuten oder chronischen Verlaufsform présentiert. Toussaint-Raven erganz-
te 1976 die subklinsche Verlaufsform (GREENOUGH 2007).

Andere Bezeichnungen fir diese Erkrankung sind Laminitis, wobei VERMUNT (1992), SHEA-
RER und VAN AMSTEL (2000) sowie MULLING und LISCHER (2002) betonen, dass nicht nur
die Lamellen der Wandlederhaut, sondern auch andere Strukturen der Lederhaut an dem Krank-
heitsgeschehen mitwirken. Daher favorisieren SHEARER und VAN AMSTEL (2000) und BERRY
(2001) fiir die Reheerkrankung den Begriff ,,coriosis®. Die Autoren VERMUNT und GREE-
NOUGH (1994) verwenden fir diesen Befund auch den Ausdruck Sohlenhdmorrhagie. HOBLET
und WEISS (2001) pragten den Begriff ,,claw horn disruption®. Sie sind der Meinung, dass im ini-
tialen Stadium der subklinischen Form der Rehe kein entzindlicher Prozess steht.

So muss in weiteren Forschungen abgeklart werden, ob der Begriff Laminitis noch Stand hélt oder
ob im Zuge von neueren wissenschaftlichen Erkenntnissen eine andere Terminolgie angebrachter
ware (MULLING und LISCHER 2002).

Die Atiologie der Klauenrehe ist bis heute noch nicht bis in alle Details aufgeklart. Dariiber herrscht
unter den verschiedenen Autoren Einigkeit, ebenso (ber die Tatsache, dass die Reheerkrankung
eine multifaktorielle Atiologie hat (VERMUNT 1992, VERMUNT und GREENOUGH 1994, NO-
CEK 1997, MULLING und LISCHER 2002, BERGSTEN 2003).

VVorkommen

Eine regelmaRig durchgefuhrte Klauenpflege kann dazu beitragen, noch nicht mit Lahmheit einher-
gehende subklinische Krankheitsverldufe bei Tieren aufzuzeigen. Dabei ist die konsequente Doku-
mentation von Klauenbefunden innerhalb der routinemaRigen funktionellen Klauenpflege empfeh-
lenswert. Eine solche Datenerhebung ist Grundlage fir wissenschaftliche Analysen (VAN DER
WAAL et al. 2005, SWALVE et al. 2008, VAN DER LINDE et al. 2010).

So konnte in zahlreichen Klauengesundheitsstudien, die Rehe als dominierende Klauenerkrankung
in modernen Rinderhaltungssystemen aufgezeigt werden (VAN DER WAAIJ et al. 2005, SWAL-
VE et al. 2005 und 2008, VAN DER LINDE et al. 2010, HAGGEMAN et al. 2012). Dass nicht nur
Managementfaktoren, wie zum Beispiel, Haltung und Ftterung, sondern auch genetische Faktoren
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bei der Entstehung von Klauenerkrankungen mitwirken, haben zahlreiche Untersuchungen bewie-
sen (VAN DER WAAL et al. 2005, SWALVE et al. 2008, VAN DER LINDE et al. 2010).

In der Studie von SWALVE et al. (2008), die Klauengesundheitsdaten von fast 16000 Tieren
enthalt, wurde neben der hohen Prévalenzrate von 31,29 % eine moderate Heritabilitat in Hohe von
0,20 (Schwellenwertmodell) geschatzt. Auch VAN DER WAAILJ et al. (2005) schatzten Erblichkei-
ten fur verschiedene Klauenerkrankungen. Als Untersuchungsbasis dienten hier Klauengesund-
heitsdaten von mehr als 20000 Tieren. Mit dem Vatermodell ermittelten sie Heritabilitdten zwi-
schen 0,01 < h? < 0,10 (Sohlenhdmorrhagie h*=0,08, chronische Laminitis h>=0,01). SWALVE et
al. (2014) analysierten das aktuelle Datenmaterial auf Genomebene. Die Untersuchung brachte her-
vor, dass es zwischen dem Single Nucleotide Polymorphism rs29017173 (A/G) in 1Q motif-
containing GTPase-activating protein 1 (IQGAP 1, Bos taurus Autosom 21) und dem Erkrankungs-
status Sohlenhdmorrhagien eine signifikante Assoziation gibt. Das IQGAP1 Gen kodiert fur ein
GerUstprotein (1Q motif-containing GTPase-activating protein 1), welches ubiquitér exprimiert wird
(WHITE et al. 2009). Weiterhin moduliert das Gen grundlegende zellulare Aufgaben, wie bei-
spielsweise die Transkription, Zell-Zell-Adhésion, Signaltibertragung und Zytoskelett-Architektur
(REN et al. 2007). Dass IQGAPL1 einen wesentlichen Faktor in der postischdmischen Gefalineubil-
dung und in der Reparatur von Gewebe darstellt, zeigten URAO et al. (2010) auf. So hatten 1Q-
GAP1 Knockout-Mé&use eine geringere Kapillardichte, eine herabgesetzte Wiederherstellung der
Blutzirkulation in den GliedmaRen und weniger a-Aktin positive Arteriolen. M&use ohne IQGAP1
und deren Blutfluss durch eine Ligatur der Oberschenkelarterie gekappt wurde, wiesen starke Ge-
webeirritationen, in Form von Nekrosen und Odemen der Zehen auf und zeigten eine Degeneration
des Nagelbettes (URAO et al. 2010).Weiterhin konnten BUITENHUIS et al. (2007) in einer geno-
mischen Studie zur Analyse von vier QTL (Quantitative Trait Loci) fur Lahmbheit identifizierten,
was fur die zukinftige Zuchtung von Nutztieren eine Hilfestellung sein kann.

2.4.1.1 Die akute Rehe

Die akute Klauenrehe tritt beim Rind selten auf (BERRY 2001, MULLING und LISCHER 2002,
MAIERL und MULLING 2004). Sie geht mit einer schweren Klinik einher wie sie auch bei der
Hufrehe des Pferdes vorzufinden ist (MAIERL und MULLING 2004). Die hochgradig schmerzhaf-
te akute Klauenrehe entwickelt sich schnell. Veranderungen im Horn sind nicht sichtbar (BERRY
2001). An der Klaue selber sieht man eventuell einen geréteten Kronsaum, dieser kann vermehrt
warm sein. Die erkrankten Tiere liegen mehr und zeigen einen trippelnden Gang. Weiterhin ist eine
starke Pulsation der Zehenarterien zu verzeichnen (MAIERL und MULLING 2004). Betroffene
Tiere haben eine erhohte Herz —und Atmungsfrequenz. Weiter konnen die Pansenbewegungen re-
duziert sein oder gar sistieren. Eine Allgemeinerkrankung wie eine schwere Mastitis, Metritis oder
aber eine akute Pansenubersauerung durch eine zu kraftfutterbetonte Fitterung kénnen der Grund
flr das Auftreten einer akuten Klauenrehe sein, wobei der Schweregrad von der Menge des aufge-
nommenen Kraftfutters abhangt (GREENOUGH 2007b). Alle Klauen reagieren bei der Palpation
mit der Zange positiv, d.h. sie sind hochgradig druckempfindlich (NUSS und STEINER 2004).

2.4.1.2 Die subakute Rehe
Bei der subakuten Form der Klauenrehe handelt es sich um eine milde Form der akuten Rehe
(DIRKSEN 2002), die mit einer moderaten Lahmheit einhergeht. Das klinische Bild zeigt sich in
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einem klammen Gang. Betroffene Tiere fulRen sehr vorsichtig. Dies wird von GREENOUGH
(2007Db) als ,,walking on egg shells* beschrieben. Die subakute Form der Rehe tritt meistens nach
der Kalbung auf. Sie ist das Resultat eines zu schnellen Futterwechsels und der damit einhergehen-
den Endotoxinfreisetzung. Folge ist ein gertteter und geschwollener Kronsaum, der spontan remit-
tiert. Am Klauenschuh selbst zeigt sich die plétzlichen Futterumstellung in unterschiedlich tief ver-
laufende Querfurchen (GREENOUGH 2007b).

2.4.1.3 Die chronische Rehe

Die chronische Form der Rehe findet man vereinzelt in den Bestdnden bei &lteren Tieren (GREE-
NOUGH 2007b).

Sie ist durch sichtbare Formveranderungen am Klauenschuh- und Horn auszumachen und sie geht
sekundar mit Veranderungen (Verbreiterungen) in der wei3en Linie, sichtbaren Bluteinschliissen im
Horn, doppelter Sohle und Sohlengeschwiiren einher (BERRY 2001, MULLING und LISCHER
2002). Rontgenologisch sieht man die Rotation des Klauenbeins.

Ursachlich werden fur die chronische Form der Rehe wiederholte Reheschiibe, welche durch nicht
beseitigte Noxen bspw. Futterungsfehler aufflackern kénnen, angenommen. Ebenso ist eine geneti-
sche Beteiligung am Krankheitsgeschehen denkbar, so GREENOUGH (2007b).

2.4.1.4 Die subklinische Rehe

Die subklinische Rehe (Abbildung 6) ist laut BERGSTEN (2003) die bei Milchkiihen am meisten
auftretende Variante, welche eine entscheidende wirtschaftliche Bedeutung hat.

Bei der subklinischen Verlaufsform der Reheerkrankung findet man keine Lahmheit, jedoch fallt
das Horn durch Farbveranderungen auf. Infolge von Veranderungen in den GefélRen der Lederhaut
kommt es einerseits durch Exsudation, welches sich in gelbverfarbtem Horn und andererseits durch
Einblutungen, welche sich durch rétliches Sohlenhorn zeigt, etwa sechs bis acht Wochen nach dem
auslosenden Agens zu diesen Farbverédnderungen, welche an der Sohle sichtbar werden (BERRY
2001, MULLING und LISCHER 2002). So kann die Diagnose ,,subklinische Klauenrehe* meist
erst im Rahmen der funktionellen Klauenpflege anhand der Verfarbungen und Konsistenzverande-
rungen im Sohlenhorn erhoben werden. Die subklinische Form der Klauenrehe wird heutzutage als
wichtigster Grund fir weitere Klauenerkrankungen wie bspw. Rusterholzsche Klauensohlenge-
schwire, Weile Linie Defekte, Entstehung von doppelten Sohlen angesehen (SHEARER und VAN
AMSTEL 2000, MULLING und LISCHER 2002, BERGSTEN 2003, MULLING 2007).

17



Literaturtibersicht

Abbildung 6: Bild einer linken Beckengliedmalie von einer Kuh mit subklinischer Klauen-
rehe, eigene Aufnahme

Atiologie

Es steht ohne Zweifel fest, dass die Klauenrehe eine multifaktorielle Atiologie hat (VERMUNT und
GREENOUGH 1994, NOCEK 1997, MULLING und LISCHER 2002, BERGSTEN 2003, MUL-
LING und GREENOUGH 2006). Es existieren viele Faktoren, die das Entstehen dieser Klauener-
krankung (siehe Abbildung 7) fordern. Nicht nur durch Allgemeinerkrankungen (z. B. Azotdmie,
Mastitis), sondern auch Beeintrachtigungen in der Vormagenverdauung infolge von rasch fermen-
tierbaren Kohlenhydraten sowie verschiedenste Stressoren aus der Umgebung der Tiere (z. B.
Uberbelegung, Rang) werden fir die Entstehung der Rehe mit in die Verantwortung genommen.
Ebenso kann eine nicht fachgerechte regelmaRig durchgefiihrte funktionelle Klauenpflege am
Krankheitsgeschehen mitwirken. Weiterhin ist die genetische Komponente heutzutage nicht mehr
wegzudenken, was jlngst gelaufene Studien belegen (SWALVE et al. 2014). Im Folgenden soll auf
einige der Risikofaktoren eingegangen werden (MULLING und LISCHER 2002).
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FUTTERUNG
UbermaRiger, rasch fermentierbarer Kohlenhydratanteil, fein strukturiertes Futter

UbermaRige Milchsaureproduktion
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Gefallverengung in den Kapillaren
der Lederhaut & Offnung von arterio-vendsen Anastomosen (AVA)

|
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Klauenrehe

Abbildung 7: Beziehungen zwischen Fitterung, Pansenazidose, bakteriellen Erkrankungen
und der Entstehung von Klauenrehe (KOFLER 2001)

Die oben stehende Abbildung (KOFLER 2001) zeigt, dass durch Futterungsfehler, bspsw. die Gabe
von zu viel schnell fermentierbaren Kohlenhydraten oder Strukturarmut in der Futterration sich in
der Folge eine Pansenazidose entwickeln kann. Laut GREENOUGH (2007b) wird die subakute
Pansenubersauerung mit als Grund fiir die subklinischen Laminitis angesehen. Die leicht fermen-
tierbaren Kohlenhydrate werden beim mikrobiellen Abbau durch die ruminalen Bakterien in kurz-
kettige Fettsauren gespalten. Kommt es hier zu einer gesteigerten mikrobiellen Abbaurate fallt der
Pansen pH-Wert auf ein saures Milieu (NOCEK 1997). Die Pansenibersauerung bedingt ein Ab-
sterben der Laktatverwerter, Protozoen und Zellulosespalter. Das im Pansen vorhandene physiolo-
gische gramnegative Bakterienspektrum geht verloren und grampositve milchsdaurebildende Bakte-
rien dominieren. Das Massensterben der gramnegativen Bakterienflora flihrt zur Freisetzung von
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vasoaktiven Substanzen wie Endotoxin und Histamin, welche die Pansenschleimhaut schadigen und
diese durchlassiger werden lassen, so dass in der Folge Histamin und Endotoxine ins Blut gelangen.
Die Blutgefasse in der Lederhaut der Klaue werden durch diese vasoaktiven Insulte Histamin und
Endotoxin negativ beeinflusst, was die Entstehung der Rehe begiinstigen kann (NOCEK 1997,
GREENOUGH 2007b). In einer Studie von LEAN et al. (2013) konnte bewiesen werden, dass eine
rohfaserarme Futterung eine Gefahr in sich birgt, eine Rehe zu entwickeln. Jedoch der alleinige
Effekt von Stérke als Ausloser fir Rehe zu eruieren, konnte nur bedingt bewiesen werden.
THOEFNER et al. (2004) und DANSCHER et al. (2009) induzierten durch einen Ftterungsver-
such (erhohte Gabe von Oligofruktose) an Farsen die Reheerkrankung mit ihren dazugehdrigen
Symptomatik, wie bspw. verandertes Allgemeinbefinden, transientes Fieber, metabolische Azidose,
Inappetenz und Durchfall. KHAFIPOUR et al. (2009) konnten im Pansensaft und im Blutplasma
erhohte Lipopolysaccharid-Spiegel bei acht pansenfistulierten laktierenden Holstein Kiihen feststel-
len, bei denen zuvor eine subakute Pansenzidose provoziert wurde.

MOMCILOVIC et al. (2000) und DONOVAN et al. (2004) hingegen fanden keine direkte Bezie-
hung zwischen der Pansenazidose und der Laminitis.

Haltungsbedingungen

Unter den heutigen modernen Produktionsbedingungen (einstreulose Haltung, Spaltenbdden) stellt
es eine besondere Herausforderung dar, die Klauengesundheit der Hochleistungstiere auf einem
guten und vor allem gesunden Niveau zu erhalten. Aus verschiedenen Studien geht hervor, dass
Klauenleiden stark von der Haltung abhangig sind (SOGSTAD et al. 2005, BARKER et al. 2009).
KOFLER (2001) beschreibt dass Auslaufe wichtig sind, damit sich das Tier gentigend bewegen
kann. Ausreichend Bewegung fuhrt zu einem optimalen Druck- und Pumpmechanismus in den Ge-
faken der Klaue, was zu einer bestmdglichen Nahrstoff- und Sauerstoffversorgung in den Kapilla-
ren der Lederhaut fiihrt was die Hornproduktion fordert. Die Kuh als Steppentier kennt das Leben
auf der Weide, jedoch wird diese Form der Haltung heutzutage kaum noch praktiziert. SOMERS et
al. (2003) zeigten auf, dass Kuhe mit Weidegang weniger oft von Klauenerkrankungen betroffen
waren als Tiere ohne Weidegang. In einigen Betrieben besteht noch die Mdglichkeit, die Tiere auf
die Weide zu verbringen. Jedoch zeigen die verschiedenen Formen des Weidegangs Auswirkungen
auf die Klauengesundheit.

ALKHODER (2013) konnte diesen positiven Effekt der Weidehaltung mit Ausnahme der Befunde
Rehe und Rotation bestatigen. Hier scheint zur Einddmmung dieser Befunde ein kurzer Weidegang
empfehlenswert. Er kam zu dem Schluss, dass der Weidegang an sich als positiv zu bewerten ist,
ein zu langer Weidegang sich beziiglich der Klauenrehe als Belastungsrehe als negativ erweist.
Ebenso spielt der Bodenbelag eine entscheidende Rolle bei der Entstehung von Klauenerkrankun-
gen (SOMERS et al. 2003, 2005, TELEZHENKO et al. 2008). Dass Kiihe einen weicheren Gum-
miboden bevorzugen wiesen TELEZHENKO et al. (2007) in einer schwedisch Studie nach. Weiter
konnte in zahlreichen Untersuchungen gezeigt werden, dass Laufflachen aus Gummi sich positiv
auf die Klauengesundheit auswirkten (TELEZHENKO et al. 2008, OUWELTJES et al. 2009).
VANEGAS et al. (2006) hingegen zeigten keine Unterschiede zwischen Gummi- und Betonbdden
im Hinblick auf Sohlenhdmorrhagien und Sohlengeschwiiren auf.
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MANSON et al. (2012) wiederum fanden bei Erstkalbinnen ein erhohtes Vorkommen von Hamorr-
hagien und Klauensohlengeschwiren. Ursache hierflr war ein zu langes Verweilen der Kiihe auf
Betonbdden, was die Abnutzung vom Horn fordert und zu diinnerem Sohlenhorn fuhrt und somit
den Weg fir Klauenerkrankungen ebnet.

Bezuglich der Druckverteilung stellten VAN DER TOL et al. (2002) fest, dass die mediale Klaue
der Vordergliedmalie und die laterale Klaue der Hintergliedmale den héheren Druck Stand halten
missen. Eine differente Korpergewichtsverteilung auf die Klauenentsteht durch Abweichungen von
der physiologischen Klauenform infolge der stdndigen Hornproduktion. Wird der normale Zustand
der Klaue nicht durch eine regelmaRig Klauenpflege v.a. bei alleiniger Stallhaltung wiederherges-
tellt, fihrt dieser Umstand zwangsweise zu Quetschungen der Lederhaut und somit zu Alterationen
in der Klauenhornproduktion, diese ist gesteigert (MULLING 2003). In Folge der falschen Ge-
wichtsverteilung auf die Klauen flacht die Sohlenflache der hinteren AuRenklaue ab und wird brei-
ter. Es kommt zu Veranderungen innerhalb der Klaue. Dies zahlt MULLING (2002) zu den ,trau-
matischen* Faktoren fiir die Entstehung einer subklinischen Laminitis. Weiter ist zu bedenken, dass
zum Peak der Laktation bei einer Kuh mit Gewichtsveranderungen im Tagesverlauf zu rechnen ist,
was von den Beckengliedmalien kompensiert werden muss (PI1JL et al. 2007).

Weiter kann das Verhalten mit als Ausloser fir eine subklinische Klauenrehe in Frage kommen.
NORDLUND und COOK (2008) zeigten auf, das rangniedere Kuihe in Folge durch verkdrzte Lie-
gezeiten ofter Veranderungen an der Klaue zeigten.

Physiologische Status

Der physiologische Status mit Trachtigkeit, Partus, Puerperium und Laktation wird mit zu den pré-
disponierenden Entstehungsfaktoren fiir die Klauenrehe gezahlt (MULLING und LISCHER 2002).
In einer norwegischen Studie zeigten SOGSTAD et al. (2005), dass Sohlenhdmorrhagien hdufig bei
Erstkalbinnen und meistens funf bis sieben Monate p.p. auftraten. Sie schlussfolgerten, dass die
relevanten Ausloser flr die mit Laminitis einhergehenden Veranderungen um den Geburtszeitraum
herum zu suchen sind. Somit wére der beste Zeitpunkt fiir die Klauenpflege der Kuh die Trocken-
stehphase. Die im postpartalen Zeitraum ofter auftretende Nachgeburtsverhaltung und die damit
verbundene bakterielle Endotoxinfreisetzung wirkt sich nachteilig auf die BlutgefaBversorgung in
der Lederhaut aus.

Bezlglich des Laktationsstadiums stellten PIJL und SWALVE (2006) fest, dass die Pravalenzrate
fir Laminitis zwischen dem 51. und 150. Laktationstag am hdchsten ist. Weiterhin zeigten sie auf,
dass mit steigender Abkalbung die Pravalenzrate fr Laminitis zunimmt, d.h. dass &ltere Kiihe ofter
von dieser Klauenerkrankung heimgesucht werden. Ebenso konnten MANSKE et al. (2002) eruie-
ren, dass bei Primipara in der Mitte der Laktation ein erhdhtes Risiko fiir das Auftreten von Hé-
morrhagien und Sohlengeschwiren besteht. Hochleistungskiihe haben besonders in der friihen Lak-
tation einen intensiveren Stoffumsatz und sind demzufolge auch anfélliger als andere Kiihe. Dabei
ist der Zeitraum um die Geburt im Hinblick auf den Energiestoffwechsel als kritisch anzusehen.
Durch eine ungeniigende Nahrstoffaufnahme tber das Futter in der Frihlaktation, kann es zur Kor-
perfettmobilisierung kommen (GALLO et al. 1996).

Fir die oft mit Rehe einhergehenden Erkrankungen Klauensohlengeschwiir (KSG) und Weil3e Linie
Defekt (WLD) stellte BARKER et al. (2009) fest, dass mit zunehmender Paritét das Risiko fur Soh-
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lengeschwiire (ab vierter Geburt) und fir Weil3e Linie Defekte ansteigt. Weitere Autoren (SOGS-
TAD et al. 2005, SWALVE et al. 2011) bestatigten die Beziehung zwischen Klauenerkrankungen
und Anzahl der Geburten.

Auch ESPEJO et al. (2006), OBERBAUER et al. (2012) und PRITCHARD et al. (2013) konnten
mit steigender Geburtenanzahl eine erhdhte Lahmheitspravalenz nachweisen.

Ebenfalls fiihren bakteriell bedingte Primérerkrankungen wie Euter- und Gebarmutterentziindun-
gen, durch die Freisetzung von bakteriellen Toxinen zur Schadigung der Lederhaut, welche wiede-
rum einen Weg fir die Entstehung einer Klauenrehe ebnet (KOFLER 2001).

Pathogenese

Man kann die Pathogenese der Klauenrehe in drei Phasen einteilen (BERRY 2001, LISCHER und
OSSENT 2002).

Laut BERRY (2001) dringen in der Phase eins vasoaktive Substanzen wie Histamin und Endotoxin
auf Grund einer Allgemeinerkrankung (z.B. subakute Pansenazidose) in die Gefédlie der Lederhaut
ein und fuhren hier zu einer GefaRerweiterung und Wandldhmung, was einen Blutstau/Stillstand des
Blutflusses mit sich bringt. Der dadurch ansteigende GefaBinnendruck bewirkt eine Offnung der
arteriovendsen Shunts/Anastomosen und das Blut umgeht das Corium und fliet am Kapillarbett
vorbei. Infolge dieser Mikrozirkulationsstdung kommt es zur Sauerstoffunterversorgung, worauf die
Lederhaut mit einer entzundlichen Reaktion antwortet. Die irritierten GefaRwande werden durchlés-
sig, so dass Blut und Serum austreten, was eine Schwellung herbeifuihrt. Der Stellenwert der AVA’s
wird jedoch durch Studien von HIRSCHBERG et al. (1999, 2001) geschmélert, welche feststellten,
dass nur vereinzelt AVA’s im GefaRsystem gesunder Klauen vorhanden sind. In erkrankten Klauen
hingegen fand man mehr AVA’s. CHRISTMANN et al. (2002) wiesen in einer Studie an mannli-
chen Rindern mit fltterungsinduzierter Rehe darauf hin, dass sich Mikrozirkulationsstorungen im
initialen Stadium der Klauenrehe von der Hufrehe des Pferdes differenzieren. Ein signifikant groRer
werdender Kapillardruck und ein erhohter postkapillarer Widerstand, jedoch keine GefalRwandscha-
digung, flhrte hier zum Flissigkeitsaustritt und zur Druckerhéhung im Gewebe bei den reheer-
krankten Tieren. SHEARER und VAN AMSTEL (2000) berichten von einer mit steigendem Ge-
webedruck zunehmenden Endothelschadigung.

Da die epidermiale Differenzierung von der Sauerstoff- und Nahrstoffzufuhr aus der Lederhaut ab-
hangt, wirkt sich eine gestérte Hamodynamik nachteilig auf die Zelldifferenzierung aus was sich in
einer gestorten Hornproduktion wiederspiegelt (MULLING und LISCHER 2002). Erste degenerati-
ve Verdnderungen zeigen sich laut LISCHER und OSSENT (2002) zuerst am Stratum basale, wel-
che die dermal-epitheliale Integritat schmélert.

Anfangliche Durchblutungsstorungen in der Lederhaut fuhren zu einer Schéadigung der dermal-
epidermalen Verbindung was in Phase zwei zum Absinken des Klauenbeins in der Hornkapsel
fuhrt. Dadurch werden sowohl die Ballen als auch die Sohlenlederhaut zusammengedrickt und die
GefalRwande weiter geschadigt. In Folge dessen kommt es zu H&morrhagien und Thrombenbildung,
was zu einer Minderdurchblutung und bei entsprechender Dauer zu einer Nekrose fuhrt (LISCHER
und OSSENT 2002).

Mittlerweile werden neue Standpunkte zur Atiologie und zum Pathomechanismus der Absenkung
des Klauenbeins vermutet:
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Der Klauenbeintrager hat eine geringere Tragekapazitat als der des Hufes der Pferde. Somit muss
der Ballen mehr Gewicht abfangen. Je nach Alter und physiologischen Status des Tieres gibt es
Umgestaltungen im Polster des Sohlenballens. Bei &lteren Kiihen besteht es tberwiegend aus Fett
mit einem grofRen Anteil an einfach ungeséttigten Fettsduren, welche flr eine weichere Beschaffen-
heit des Polsters zusténdig sind. Dahingegen enthalt das Ballenpolster bei Kalbinnen/Férsen haupt-
sachlich lockeres Bindegewebe. Das spater vorherrschende Fett bildet sich erst nach der ersten Ab-
kalbung und innerhalb der ersten Laktation. Dies steht in Verbindung mit einem haufigeren Vor-
kommen von Sohlengeschwiiren, da zu diesem Zeitpunkt noch mehr Bindegewebe und weniger Fett
vorhanden sind, welches fiir die StoRdampfung wichtig ware (MULLING und LISCHER 2002).
Bezuglich der Schwéche des bindegewebigen Anteils des Klauenbeintragers existieren zwei Hypo-
thesen. Eine spricht von den Hormonen Relaxin und Ostrogen (TARLTON et al. 2002), welches im
geburtsnahen Zeitraum das Bindegewebe weicher werden l&sst und somit nachteilig beeinflusst und
die andere weist den aktivierten Matrixmetalloproteinasen (MMP) eine Schlusselrolle zu (MUL-
LING und LISCHER 2002). MMPs haben eine Funktion beim Abbau von kollagenen Fasern, wel-
che wieder durch neue ersetzt werden. Zu einer Aktivierung dieser MMPs kommt es durch Endoto-
xine, manche Zytokine und Hypoxie. Die somit erfolgte pathologische Aktivierung hat zur Folge,
dass der Abbau den Aufbau von kollagenen Fasern dominiert. Hierbei ereignet sich ein Integritats-
verlust innerhalb der kollagenen Fasern, die in Verbindung mit dem Klauenbein stehen (GREE-
NOUGH 2007b).

Laut BERRY (2001) entwickeln sich in Phase drei einige Wochen nach dem reheausldsenden
Agens, LISCHER und OSSENT (2002) sprechen von acht Wochen, sichtbare Veranderungen im
Klauenhorn. Weiches, gelbes Horn (Austritt von Serum) von schlechter Qualitat und blutig aufge-
triebene Bezirke (alte Hamorrhagien) werden am Sohlenhorn erkennbar.

Bei Tieren, welche an einer chronischen Klauenrehe leiden kann man an der Klaue selbst eine Ver-
breiterung der weiRen Linie ausmachen. Morphologische Klauenverdnderungen mit einer Ringbil-
dung an der Dorsalwand und Doppelsohlenbildung infolge von brdckeligem weichem Horn sind
ebenso Ausdruck eines chronischen Rehegeschehens (BERRY 2001).

Sowohl der Nachschub von qualitativ minderwertigem Horn als auch die Lederhautkompression
mit daraus entstehender Nekrose fordert nicht nur an der Klauenspitze, sondern auch an der klassi-
schen Stelle an der Klauensohle infolge der Absenkung und Rotation des Klauenbeins, direkt unter
dem Tuberculum flexorium des Klauenbeins die Entstehung eines Rusterholzschen Sohlenge-
schwirs (BERRY 2001, GREENOUGH 2007c).

2.4.2 White Line Disease

Bei der White Line Disease (Weille Linie Defekt, Pododermatitis septica circumscipta abaxialis,
eitrig-hohle Wand) handelt es sich um eine Zusammenhangstrennung von Hornsohle und Horn-
wand entlang der weillen Linie vorwiegend an der abaxialen Wand. Meistens sind die lateralen
Klauen der HintergliedmaRen betroffen (DIRKSEN 2002, GREENOUGH 2007c). Der Weil3e Linie
Defekt z&hlt zur Klasse der mit Laminitis verbunden Erkrankungen. Sowohl der Weil3e Linie De-
fekt als auch die Rehe zahlen zu den futterungsabhangigen Erkrankungen (BUCH et al. 2011).
SWALVE et al. (2008) konnten fur WLD eine Pravalenzrate in Hohe von 13,78 % als vierthaufigs-
ten Klauenbefund ermitteln. Geringere Werte (etwa 4 %) ermittelten HAGGMAN et al. (2012).
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Weiter schatzten SWALVE et al. (2008), KONIG et al. (2005) und SCHOPKE et al. (2013) fiir die-
se Wanderkrankung geringe Erblichkeiten (h?= 0,05, h2=0,08 bzw. h?=0,11).

Als Ursache der Erkrankung wird die Infektion des Coriums entlang der weil3en Linie angesehen.
Durch das Aufweichen (infolge von nassen Stallverhaltnissen) des weicheren Blattchenhorns der
weillen Linie kdnnen Schmutzpartikel und Fremdkdrper (Steinchen) diese Struktur penetrieren und
dort zu einer bakteriellen Vermehrung fuhren, die in eine Hornzellauflésung mundet. Die Infektion
kann einerseits am Kronsaum nach aufien durchbrechen oder andererseits kann das Entziindungs-
produkt pus unter das Corium der Sohle vordringen und die eitrige Doppelsohle entstehen lassen.
Diese Veranderungen werden meistens im Rahmen der funktionellen Klauenpflege bemerkt. Je
nach Schwere des Defektes ist eine Lahmheit bei dem entsprechenden Tier zu verzeichnen (NUSS
und STEINER 2004). Oft ist nicht nur eine AuBBenklaue vielmehr sind beide AulRenklauen der Hin-
tergliedmafen von diesem Geschehen betroffen. Der Weil3e Linie Defekt kommt vermehrt in Folge
der minderwertigen Hornproduktion der subklinischen Rehe vor (GREENOUGH 2007c).

2.4.3 Klauensohlengeschwiir

Prinzipiell kann ein Geschwur an allen Stellen der Klaue entstehen. Entsprechend der Lokalisation
kommt es am Ballen, an der Sohlenspitze, an der Sohlenwand oder an der Sohle vor. Das am hau-
figsten auftretende Geschwiir ist das an der Sohle, das sog. RUSTERHOLZSCHE Sohlengeschwiir,
welches 1920 nach seinem Beschreiber benannt worden ist. Es tritt an der lateralen Klaue meistens
an der BeckengliedmaBe an der klassischen ,,Rusterholzstelle®, dem axialen Ubergang von der Soh-
le zum Ballen an der Insertionsstelle der tiefen Beugesehne an das Klauenbein (am Tuberculum
flexorium) auf (DIRKSEN 2002, LISCHER 2000, MULLING 2012). Hier liegt ein runder Defekt
im Horn vor, der die kaputte granulierende Lederhaut sichtbar und somit fir von auf’en kommende
bakterielle, chemische oder aber auch mechanisch Insulte passierbar macht (DIRKSEN 2002). Oft
sind schwere Milchkiihe in Stallhaltung, die &lter als zwei Jahre sind betroffen (LISCHER 2000).
SWALVE et al. (2008) stellten fiir das KSG eine Prévalenzrate von 6,63 % fest. Ebenso lag in die-
ser Studie die Heritabilitatsschatzung fiir das KSG bei h?2= 0,17. KONIG et al. (2005) ermittelten fiir
das Sohlengeschwir eine Erblichkeit in Hohe von h2= 0,08. Eine ahnlichen Wert (h2= 0,06) errech-
neten SCHOPKE et al. (2013) in einer jiingst gelaufenen Klauengesundheitsstudie an fast 2000
Erstkalbinnen.

Als héufigster Grund fur ein Rusterholzsches Sohlengeschwiir wurde von RUSTERHOLZ die sog.
,,Stallklaue” angesehen. Infolge von Missverhiltnis von Klauenabnutzung und Klauenhornwach-
stum kommt es zu Formverdanderungen der Klaue. Typisch fur die Stallklaue ist die absolute und
relative Verlangerung der Dorsalwand bei gleichbleibender oder verringerter Ballenhéhe. Die
schlechten Belastungsverhaltnissen fiihren dazu, dass die hinteren Abschnitte der Klaue mehr be-
ansprucht werden (siehe Abbildung 8).
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Abbildung 8: Historische Darstellung der Pathogenese des ,,spezifisch-traumatischen Klau-
ensohlengeschwiirs des Rindes* an einer linken Hintergliedmalle (RUSTER-
HOLZ, 1920)
Links: Physiologische Belastung bei ,,regelméfig geformter Normalklaue*
Rechts: Erhohte Belastung der hintere Klauenabschnitte an einer ,,Stallklaue*
(DIRKSEN 2002)

Als Préadisposition fur ein Geschwiir werden von DIRKSEN (2002) beispielsweise eine schlechte
Beinstellung (barenfulig, kuhhessig, sabelbeinig), spitzwinklige Klauen, hohes Korpergewicht,
inadaquate Klauenpflege (fehlende Hohlkehlung), schlechte Stallbedingungen (harte nasse Bdden),
Futterungsimbalancen und die Klauenrehe gesehen. Aber auch ein eingetretener Fremdkdrper (z.B.
Steine, Né&gel) kann als Ausloser fir ein Geschwiir stehen (LISCHER 2000). Die Gewichtsschwan-
kungen bei einer Hochleistungskuh besonders zwischen dem 100. und 150. Laktationstag kann mit
dazu beitragen, dass sich durch die grol3e Belastung der HintergliedmaRen innerhalb weniger Wo-
chen ein Klauensohlengeschwiir entwickelt (P1JL et al. 2007)

Das oft im Rahmen der chronischen Klauenrehe eintretende Problem der Klauenbeinabsenkung
(GREENOUGH 2007c) fuhrt unter dem Tuberculum flexorium (Ansatzpunkt der tiefen Beugeseh-
ne) zu einer Coriumeinengung. Folglich kommt es hier zu einer Minderdurchblutung und zum Ab-
sterben der betroffenen Lederhautareale, so dass die Bildung von Horn zum Erliegen kommt. Das
Corium liegt frei und eine Bakterienvermehrung kann stattfinden. Als Reaktion auf dieses Ereignis
wird Granulationsgewebe gebildet (NUSS und STEINER 2004). An der Hornsohle sieht man an der
typischen Stelle blutige Infiltrationen der Oberhaut. Falls der Defekt nicht erkannt und behandelt
wird, ist die Lederhaut weiter mechanischen und chemischen Einfllissen ausgesetzt und der ent-
zundliche Prozess schreitet fort und kann sich auf Ballen, Wandlederhaut und Krone erstrecken. Im
schlimmsten Fall dringen die Erreger in tiefere Gewebe ein und kdnnen dort anatomische Struktu-
ren wie die Beugesehne, Bursa Podotrochlearis, digitale Sehnenscheide und das Klauengelenk in
Mitleidenschaft ziehen (DIRKSEN 2002).
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Zu Beginn (Horn uberdeckt noch den entzlindeten Lederhautbezirk) der Erkrankung sind die Tiere
weitestgehend symptomfrei. Méglicherweise schont das Tier die betreffende GliedmaRe. Ofter sieht
man ein Trippeln und ein kurzes Anheben der GliedmaRe. Mit groRer werdendem und tiefergehen-
dem Defekt liegt das Tier vermehrt und schont sich. In diesem Erkrankungsstadium fallt es durch
geringere Futteraufnahme und v.a. durch Leistungsminderung auf. Je tiefer die Infektion in umlie-
gendes Gewebe vordringt, desto hochgradiger ist die Lahmheit (NUSS und STEINER 2004).

2.5 Infektitse Klauenerkrankungen
Zu den infektiésen Klauenerkrankungen z&hlt man die Dermatitis digitalis und die Dermatitis inter-
digitalis.

2.5.1 Dermatitis digitalis

Die Dermatitis digitalis (Erdbeerkrankheit, Zehenhautentziindung, Mortellarosche Erkrankung)
(Abbildung 9) wurde zum ersten Mal 1974 in Norditalien von Cheli und Mortellaro beschrieben
(CHELI und MORTELLARO 1974). Sie kann mit Schmerzen (HOLZHAUER et al. 2008) und
Lahmheit verbunden sein, was das Wohlbefinden eines betroffenen Tieres schmalert (GREE-
NOUGH 1997). Bei dieser Erkrankung handelt es sich um eine umschriebene entziindliche Veran-
derung der Ballenhaut, welche sich proximal des Kronsaums (BERRY et al. 2004, NUSS und
STEINER 2004) am Ubergang zwischen behaarter und unbehaarter Haut manifestiert. Veranderun-
gen findet man Uberwiegend zwischen den Ballen der Hinterklauen (GREENOUGH 1997, 2007d,
LISCHER 2000, KOFLER 2001), relativ selten ist der vordere Teil des Zwischenklauenspaltes be-
troffen (LISCHER 2000). Das ansteckende Geschehen mit erosiven oder proliferativen Charakter
zeigt sich in einer etwa 1-5 cm grof3e runde Hautentziindung mit partiellem Hautschaden und Nek-
rose der Oberhaut (NUSS und STEINER 2004, GREENOUGH 1997).

Heutzutage ist die DD weltweit verbreitet (ZINICOLA et al. 2015) und kommt in allen Haltungs-
systemen vor (RODRIGUEZ-LAINZ et al. 1999, WELLS et al. 1999, CRAMER et al. 2009). Aus
zahlreichen Studien geht hervor, dass neben der dominierenden Klauenerkrankung Rehe auch DD
relativ frequent auftritt mit etwa 20 % (SWALVE et al. 2008, HOLZHAUER et al. 2006, VAN
DER LINDE et al. 2010). Hohere Préavalenzraten stellten SOMERS et al. (2005a) in einer nieder-
landischen Studie zwischen September 1999 und Juni 2000 fest. Dabei erkrankten 28,5 % der Kiihe
in der Stallhaltungsperiode bzw. 27,3 % in der Weideperiode. VVon den betroffenen Kihen wiesen
uber 30 % DD-Lasionen an beiden Hintergliedmalien auf. Dies traf sowohl flr die Tiere in der
Stallhaltungsperiode als auch fir die in der Weideperiode zu.

In mehreren GroRbetrieben Ostdeutschlands erhoben KONIG et al. (2005, 2008) Daten in den Jah-
ren 2003 (5634 Holstein-Kiihe) und 2005 (5360 Holstein-Kiihe). Anhand dieses umfangreichen
Datenmaterials konnten die Autoren ebenfalls hohe Inzidenzraten von 13,2 % bzw. 13,7 % ermit-
teln.

Geringere Pravalenzen (0,08 %) gehen aus einer finnischen Studie hervor, die etwa 105000 Klau-
enpflegedaten von tiber 52000 Ayrshire Kiihen aus 1750 Herden enthélt (HAGGMAN et al. 2012).
Die Autoren SWALVE et al. (2008), VON DER WAALJ et al. (2005), ONYIRO et al. (2008),
GERNAND et al. (2012) und SCHOPKE et al. (2013) schitzten fiir diese Erkrankung geringe Heri-
tabilitdten. Das bedeutet, dass diese Erkrankung zuchterisch nur wenig bzw. langsam beeinflusst
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werden kann. Vielmehr sollte hier das Hauptaugenmerk auf die Verbesserung von hygienischen
Gegebenheiten gerichtet werden.

Laut GREENOUGH (1997) und den Autoren LAVEN und LAWRENCE (2006) tritt die Erkran-
kung saisonal auf. Besonders im Herbst und Winter ist eine hohe Prévalenz der Dermatitis digitalis
zu verzeichnen. Tiere mit Weidegang bleiben von dieser Erkrankung eher verschont. DD kommt
haufiger in Laufstallhaltung als in Anbindehaltung vor. Neuerkrankungen werden im zeitlichen Zu-
sammenhang mit der Einstallung von betriebsfremden Kiihen erfasst. In einer Studie von DOPFER
et al. (2008) konnte innerhalb einer Kohorte mit nahezu 2000 Tieren in dem Bundesstaat Wisconsin
ebenso ein erhohtes Auftreten von DD in den Wintermonaten (Dezember bis Februar) und im
Sommer (Juni bis August) registriert werden.

* -
Abbildung 9: Beckengliedmale einer Kuh mit Dermatitis digitalis, eigene Aufnahme

Atiologie

Die Atiologie der multifaktoriellen Erkrankung ist bis heute noch nicht hinreichend aufgeklart
(DIRKSEN 2002).

Fur die Entstehung der Zehenhautentziindung werden nicht nur infektidse, sondern auch nicht in-
fektiose Ursachen, wie bspw. HerdengroRe, Stallklima, mangelhaft bzw. nicht durchgefiihrte Klau-
enpflege, Futterung (KOFLER 2001) verantwortlich gemacht. Aber auch in gut gefiihrten sauberen
Stallen kommt DD vor (GREENOUGH 1997). Die Autoren HOLZHAUER et al. (2006) zeigten
weiterhin auf, dass die Anzahl der Geburten, die Rasse oder der Laktationsabschnitt einen Einfluss
auf DD haben. So sank mit steigender Paritit die Pravalenz von DD (HOLZHAUER et al. 2006,
VAN DER LINDE et al. 2010).

Da bei der DD die bakterielle Beteiligung eine tragende Rolle spielt, ist es wichtig besonders bei
den Farsen prophylaktisch tatig zu werden. Kénnen Férsen vor DD-Schaden bewahrt werden, sind
diese als Erstlaktierende nicht chronischer Tréger von DD mit den damit verbundenen pathogno-
monischen Veranderungen (DOPFER et al. 2008, DOPFER 2014).
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Das Hauptaugenmerk wird jedoch auf die Infektion mit bestimmten Erregern wie Spirochéten aus
der Gruppe Treponema (KOFLER 2001, STRUB et al. 2007) und Bacteroides species gerichtet
(KOFLER 2001). Besonders den Keimen Fusobacterium necrophorum und Dichelobacter nodosus
wird eine tragende Rolle bei der Aufweichung der Ballen- und Zwischenklauenhaut durch Gulle
zugeschrieben. Folglich kénnen Spirochaten der Gattung Borrelia und Treponema in die Haut ein-
wandern und diese infizieren. Jedoch nicht nur feuchte, sondern auch trockene Bodenverhéltnisse
konnen durch kleinste Traumen der Haut des Ballens und des Zwischenklauenspalts eine Infektion
initiieren.

In Hautbioptaten von entsprechenden Schadigungen konnten Spirochéaten der Gattung Borrelia und
Treponema isoliert werden (GREENOUGH 1997, GREENOUGH 2007d, DOPFER et al. 2012)
fanden heraus, dass die spiralformigen Bakterien (Treponemen), welche aus L&sionen stammen,
unter Chemikalieneinfluss, durch pH-Wert Verédnderung sowie Antibiose zur Enzystierung tendie-
ren. GOMEZ et al. (2012) flihrten erstmalig mit Reinkulturen dieser spiralférmigen Erreger Infekti-
onsversuche durch und reisolierten diese Treponemen wieder aus selbst erschaffenen Schadigun-
gen. Dies bestétigt die Beteiligung dieser Bakterien am Krankheitsgeschehen. Dadurch dass diese
Bakterien in der Haut sehr dynamisch sind, kommt die Erstbehandlung eines akuten Mortellaro-
Falles zu spat, da die Erreger nicht mehr nur an der Oberflache vorzufinden sind. Dies verdeutlicht
wie wichtig hier die VVorsorgearbeit mit rechtzeitiger Erkennung von Tieren mit akutem Stadium
und die damit verbundene 6rtliche Wundbehandlung ist (DOPFER 2009, DOPFER et al. 2012a,
DOPFER 2014).

Klassifizierung von DD-Lasionen

DOPFER et al. (1997, 2012a) haben fiinf Erkrankungsstadien der Mortellaroschen Erkrankung de-
finiert, um verschiedene Verlaufe von DD ndher zu beschreiben. So kann man DD in 5 verschiede-
ne M- Stadien einteilen, wobei der Buchstabe M fiir Mortellaro steht. Einer gesunden Klaue mit
normaler intakter Haut wird das Stadium MO zugewiesen. Das Stadium M1 beschreibt den friihen
Verlauf der Erkrankung mit kleinen begrenzten roten bis grauen Hautveranderungen, die einen
kleineren Durchmesser als 2 cm aufweisen. Das M2- Stadium zeigt die ,,klassische Ulzeration®. In
diese Kategorie fallen die Kiihe mit Lasionen von mehr als 2 cm im Durchmesser und akuten roten
erdbeerahnlichen entziindlichen und dolenten Hautverdnderungen. Das M3- Stadium beginnt, wenn
Schorf (= heilend, trocken) sichtbar wird. Das Erkrankungsstadium M4 ist gekennzeichnet durch
chronische Veranderungen der Hautoberflache, welche sich hyperkeratotisch und verdickt darstellt.
Eine wiederholte DD-Lokalisation beim gleichen Tier mit dem Erkrankungsstadium M4, auf dem
sich erneut ein kleines M1-Geschwiir entwickelt hat, wird in Klasse M4.1 (chronisch, aktiv) einge-
stuft.

Klinik

Im Rahmen der Klauenpflege ist meist in der Ballenfurche eine gelblich-weil} verfarbte druckdolen-
te Hautstelle, welche mit schmierigen Beldgen Uberzogen ist, auszumachen. Nach S&uberung der
schmierigen Oberflache werden offene hdckerige gerdtete Hautstellen sichtbar, welche oft mit dem
Aussehen einer Erdbeere verglichen werden. Daher ruhrt auch der Name ,Erdbeerkrankheit
(LISCHER et al. 2000). In Abh&ngigkeit vom Schweregrad der Erkrankung und von der Anzahl der
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befallenen Klauen, zeigt das Tier vorwiegend nur eine geringgradige Lahmheit (NUSS und
STEINER 2004).

Wenn beide Hintergliedmalen betroffen sind, kann man oft eine Entlastungsstellung und einen
trippelnden Gang beobachten, kaum aber eine schwere Stiitzbeinlahmheit (KOFLER 2001).
Urséchlich kann DD fur eine spatere Entstehung anderer Klauenleiden wie beispielsweise Klauen-
geschwire und Erkrankungen der Zwischenklauenspaltes, Ballenféaule verantwortlich sein, oftmals
kommt es zu Formveranderungen der Klauen (GREENOUGH 1997, KOFLER 2001).

2.5.2 Dermatitis interdigitalis

Die Dermatitis interdigitalis (foot rot, Zwischenklauenfaule, Oberflachliche Zwischenklauennekro-
se, Zwischenklauenpanaritium) ist eine durch Bakterien (Haupterreger: Dichelobacter nodosus
(friher Bacteroides nodosus; Fusobacterium necrophorum und andere pyogene Keime) bedingte
oberflachliche Mischinfektion der interdigitalen Haut meist der BeckengliedmalRen (DIRKSEN
2002), welche sekundér eine Ballenhornfaule (heel horn erosion) nach sich ziehen kann (GREE-
NOUGH 1997, GREENOUGH 2007d).

SWALVE et al. (2008) stellten fur die DID eine Pravalenzrate von 11,89 % fest. Ferner schatzten
sie fiir das Auftreten dieser Erkrankung eine moderate Heritabilitat in Hohe von 0,20. Eine geringe-
re Erblichkeit in Hohe von h2= 0,10 schitzten SCHOPKE et al. (2013) in einer groR angelegten
Feldstudie zur Klauengesundheit. In der finnischen Studie von HAGGMAN et al. (2012) litten we-
niger als 1 % der Tiere an DID.

Zu Beginn der Erkrankung, welche analog der DD infolge von unginstigen Zustdnden im Stall ent-
steht (unsaubere Stallgegebenheiten, wie standiges Stehen in der Giille), tritt eine Rétung der inter-
digitalen Haut auf. Im weiteren Verlauf von DID kommt es zur Einnistung von Dichelobacter nodo-
sus im Stratum corneum der interdigitalen Haut. Seine Proteaseaktivitat fuhrt zur Mazeration der
Haut. Folglich wird anderen Erregern wie Fusobacterium necrophorum der Weg in die Tiefe der
Haut geebnet, was entzindliche und nekrotisierende Verdnderungen mit sich bringt (DIRKSEN
2002, GREENOUGH 2007d). Bei Verbreitung der Erreger in tieferes interdigitales Gewebe kann
eine phlegmondse Entziindung des Zwischenzehengewebes (Phlegmona interdigitalis) entstehen,
welche sehr schmerzhaft ist (NUSS und STEINER 2004).

Eine der DID vergleichbare Erkrankung ist die Moderhinke beim Schaf. Der Primarerreger fir diese
Infektion der Klauen der Schafe sind verschiedenen Genotypen von Dichelobacter (Bacteroides)
nodosus (DIRKSEN 2002, GREENOUGH 2007d). Von einer Ubertragung des Keims vom Schaf
auf das Rind wurde bisher noch nicht berichtet (GREENOUGH 2007d).
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3 Material und Methoden

Das hier vorliegende Datenmaterial ist Inhalt des Teilprojektes der Phanotypensammlung flr das
Rind. Es enthalt neben der statistischen die histologische Auswertung der gewonnen Phanotypen.

3.1 Versuchsaufbau

Im Rahmen des FUGATO-GroBprojektes “GENE-FL: Genetische Grundlagen der Fundamentstabi-
litdt beim Rind, Schwein, Pferd und Schaf* war im Hinblick auf die Tierart Rind eine umfangreiche
Feldstudie bei Milchrindern vorgesehen. Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich nun um ein
Teilprojekt innerhalb des FUGATO-Grol3projektes. In der gelenkten Feldstudie wurden Phanotypen
von 1962 Jungkuhen aus sieben Grol3betrieben gesammelt, wobei jedes Tier jeweils einmal beprobt
und befundet wurde. Es gab somit keine Wiederholungsmessungen. Die Klauenbefunde wurden als
bindres Merkmal (0=gesund, 1=krank) erfasst. Vor der Versuchsplanung wurde in enger Zusam-
menarbeit mit der Rinderzucht Mecklenburg-Vorpommern GmbH (heutige RinderAllianz GmbH)
eine Vielzahl von GroRbetrieben besucht und hinsichtlich der Erfullung standardisierter Umweltbe-
dingungen systematisch Uberpruft und ausgewéhlt. Bei allen besuchten Betrieben handelt es sich
um solche, die am Testherdenprogramm der Rinderzucht Mecklenburg-Vorpommern GmbH teil-
nehmen. Die ausgesuchten sieben milchviehhaltenden Betriebe haben eine mittlere HerdengroRe
von 1152 Tieren.

In diese Studie wurden gezielt Jungkihe einbezogen, die sich vornehmlich im ersten Laktationsdrit-
tel befanden und im Laufstall auf Betonspaltenboden gehalten wurden. Des Weiteren musste es sich
um Betriebe handeln, in denen eine durchschnittliche Klauenerkrankungshéaufigkeit zu verzeichnen
ist und letztendlich sollten sich die partizipierenden Betriebe durch einen hohen prozentualen Anteil
von Testbullen auszeichnen. So konnte eine Auswertung unter standardisierten Bedingungen erfol-
gen.

Das Team, welches die Daten erhob und die Proben sammelte, bestand aus drei Personen, einem in
der Befundung der Klauen erfahrenen Klauenpfleger, einem Versuchstechniker und der Autorin.

Im Rahmen der funktionellen Klauenpflege erfolgte durch ein und denselben Klauenpfleger die
Diagnosestellung an der Klaue, die elektronisch Uber eine Erfassungsmaske in einem Pocket-PC
erfasst wurden. Hinzu kam die Ermittlung des Kdrpergewichtes (KG), des Body Condition Scores
(BCS), der Riickenfettdicke (RFD) und der Kreuzbeinhthe (KBH). Fir histologische Analysen
wurden Sohlenhornproben von der lateralen Klaue der rechten Hintergliedmalie entnommen. Zur
Fixierung der Tiere diente ein Klauenpflegestand.

Die Erhebung der Daten erfolgte zwischen Mérz 2008 und Dezember 2009.

Betriebsbesuche

Um die angestrebte Stichprobe von 2000 Tieren zu erreichen, war es erforderlich, die Betriebe teil-
weise bis zu funfmal zu besuchen. Die Besuche wurden so organisiert, dass die Betriebe circa aller
vier Monate angefahren wurden. So konnte gewéhrleistet werden, dass wieder neue Jungtiere zur
Beprobung und Befundung innerhalb des angestrebten ersten Laktationsdrittels zur Verfligung stan-
den und eine reprasentative Grolle der Zeitgefahrtengruppe vorhanden war. Wenn innerhalb eines
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Betriebsbesuches nicht alle vorgesehenen Tiere beprobt werden konnten und sich ein weiterer Tag
anschloss, so wurden diese Befundungstage als ein und derselbe Betriebsbesuch betrachtet. In Ta-
belle 2 sind die Anzahl der Tiere pro Betriebs-Besuchs-Klasse sowie die Anzahl der Tiere insge-
samt pro GroR3betrieb aufgefiihrt. Die meisten Proben stammen aus Betrieb C und Betrieb F. Im

Mittel wurden pro Betriebsbesuch 81,3 Proben gezogen.

Tabelle 2: Anzahl der Tiere pro Betriebs-Besuchs-Klasse und Anzahl der Tiere insge-

samt fir die Betriebe A bis G

Anzahl Tiere pro Betriebs-Besuchs-

Betrieb
Klasse

Anzahl Tiere insgesamt pro
Betrieb

75
47

122

92
80
79
69

320

87
73
70
165

395

154
31

185

114
80
93
84

371

40
82

65
82

339

75

75

230
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Beschreibung der Versuchsbetriebe

Die im Versuch befindlichen Betriebe hatten HerdengréRen zwischen 505 (Betrieb F) und 2351
Kihen (Betrieb C) und somit jahrlich 150 bis 750 Jungkiihe. Abbildung 10 zeigt die Verteilung der
Betriebsgrolien. Bei den Betrieben C und D handelt es sich mit 2351 bzw.1285 Kiihen um groRere
Betriebe. Der Betrieb F z&hlt mit 505 Kihen zu den kleineren Betrieben.

2500

2000
S 1500
2
c

1000

" ] I I I
O 1 T T T T T T 1
A B C D E F G
® Anzahl Kiihe Anzahl Jungkiihe
Abbildung 10: Anzahl der Kiihe und Jungkiihe in den sieben Versuchsbetrieben A bis G

(Stand 31.08.2006)

3.2 Beschreibung des Tiermaterials

Es wurden 1962 Tiere der Rasse Deutsche Holstein, Farbrichtung Schwarzbunt befundet und be-
probt. Dabei handelte sich ausschlieBlich um Erstkalbinnen. Die Tiere im eigenen Datenmaterial
stammten von 274 Vatern ab, welche durchschnittlich sieben Tochter hatten. Das durchschnittliche
Alter betrug 28,3 Monate. Dabei waren die jungste Kuh 21,4 Monate und die &lteste Kuh 41,3 Mo-
nate alt. Die Abbildung 11 verdeutlicht, dass die meisten Tiere zum Zeitpunkt der Befundung zwi-
schen 2 und 2,5 Jahren alt waren.
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Héaufigkeitsverteilung der Tiere Uber das Alter bei Befund in Monaten

Die Verteilung Uber das Erstkalbealter ist in Abbildung 12 grafisch dargestellt. Das Erstkalbealter
lag zwischen 20,4 und 36,3 Monaten. Im Mittel betrug es 25,1 Monate.
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Die Probanden befanden sich schwerpunktmallig im Versuch angestrebten ersten Laktationsdrittel
(siehe Abbildung 13).

Die Tiere in diesem Feldversuch wurden alle in Liegeboxenlaufstallen gehalten, wobei die Lauf-
gange mit Spaltenbtden aus Beton oder Rost ausgeristet waren. Die Liegeboxen waren mit Gum-
mimatten ausgestattet und teilweise mit Sdgemehl eingestreut.
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20

Anzahl Tiere

Laktaktionstage

Abbildung 13: Haufigkeitsverteilung der Tiere Uber die Laktationstage

3.2.1 Milchleistung

Milchleistung (Stand Sommer 2011)

Die Milchkiihe in den einzelnen Betrieben wurden zwei- bis dreimal taglich gemolken. Als Melk-
technik kamen Karussells, Side by Side- und Fischgratmelkstande zur Anwendung. Die erstlaktie-
renden Kuhe in der Feldstudie hatten eine mittlere Milchmengenleistung von 8731 kg. Der mittlere
Fettanteil lag bei 336,8 kg und der mittlere EiweiRanteil betrug 289,4 kg. Ausgehend von der durch-
schnittlichen 305-Tage-Milchmengenleistung bewegten sich die GroRbetriebe zwischen 7748 kg
und 9833 kg Milch pro Kuh und Jahr.

In Abbildung 14 sind die Durchschnittsleistungen der Probandinnen innerhalb der partizipierenden
Betriebe dargestellt.

Die Ftterung basierte auf einer totalen Mischration-Fitterung. Eine ad libitum Wasseraufnahme
war aus Selbsttranken in den Stallungen zu jeder Zeit moglich.

34



Material und Methoden

12000 400
ne1i7 n=322 =199
- 350
4 ¢ n=367
10000 - g
n=306 =344 - 300
8000 +— )
- 250 LW
< (@)]
= =
S 6000 +— - 200 £
o =
Y4 =
- 150 W
4000 +— 2
- 100
2000 +—
- 50
0 T T T T T T » 0
A B C D E F G
B Milchleistung = Fett = Eiweiss
Abbildung 14: Durchschnittliche 305 Tage Milchmengenleistung in kg, Eiweilmenge in kg
und Fettmenge in kg flr die erste Laktation der Versuchstiere in den

Betrieben A bis G

3.2.2 Klauenpflege

Der erste Klauenschnitt im Leben einer Kuh wurde in allen Betrieben bereits vor der ersten Kal-
bung durchgefiihrt. Der genaue Zeitpunkt dafiir variierte in den Betrieben, teils erfolgte er vor der
Besamung der Kuh oder acht Wochen a.p. (ante partum) oder aber auch als hochtragende Kuh. Die
Klauenpflege wurde in den Betrieben zwei- bis dreimal pro Jahr durch einen Klauenpfleger durch-
gefihrt.

Klauenpflege im Versuch

Die funktionelle Klauenpflege fuhrte bei allen im Versuch befindlichen Tieren ein und derselbe
Klauenpfleger durch nachdem das Tier in dem Klauenpflegestand fixiert war. Zuerst wurden die
Klauen der HintergliedmaRen gepflegt. Im Anschluss daran fuhrte der Klauenpfleger die Klauen-
pflege an den Klauen der VVordergliedmaRen durch. Als Instrumente zur maschinellen Klauenbear-
beitung diente dem Klauenpfleger ein Winkelschleifer mit Metallscheibe und zur manuellen Klau-
enbearbeitung nutzte dieser ein Klauenpflegemesser (AESCULAP).

In allen Betrieben kamen Klauenbdder zum Einsatz. Detaillierte Betrachtungen hierzu sind nicht
Inhalt dieser Studie.
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Erhebung von Klauenbefunden

Die Klauenbefunde erhob der erfahrene Klauenpfleger wahrend sich die Kuh im Klauenpflegestand
befand an der jeweils aufgehobenen Hintergliedmalie vor der funktionellen Klauenpflege. An-
schlielend wurden die vom Klauenpfleger diagnostizierten Klauenbefunde von der Autorin direkt
in den Pocket PC eingegeben, welcher mdgliche klinische Befunde mit insgesamt 17 Schllsselzah-
len und unterschiedlichen Schweregraden (Scores) dokumentiert. Der Score 1 stellt einen gering-
gradigen, Score 2 einen mittelgradigen und Score 3 einen hochgradigen Erkrankungsfall dar. Bei
den 17 moglichen klinischen Klauenbefunden handelt es sich um Rehe, Dermatitis digitalis, WeilRe
Linie Defekt, Klauensohlengeschwiir, Dermatitis interdigitalis, Rotation, Tylom, dickes Sprungge-
lenk, axiale Wandfissur, Zehenspitzengeschwiir, Sandcrack (vertikale Wandfissur), heel ulcer, Zwi-
schenzehenphlegmone (foul), horizontale Wandfissur, Zehenspitzennekrose, Penetration eines
Fremdkorpers sowie die Kategorie andere, in der weitere mogliche Klauenbefunde, die hier nicht
mit aufgeflhrt sind, eingegeben werden kdnnen. In der hier gelenkten Studie konzentrieren sich die
Analysen auf die flinf am haufigsten gestellten Klauenbefunde Rehe, Dermatitis digitalis, Weil3e
Linie Defekt, Klauensohlengeschwiir und Dermatitis interdigitalis. An den BeckengliedmaRen er-
hobene Diagnosen wurden getrennt voneinander aufgezeichnet und in der statistischen Auswertung
als Merkmal mit bindrem Charakter berlicksichtigt. Das bedeutet, dass einem negativen Befund eine
0= nicht betroffen und einem positiven Befund eine 1= betroffen unabhangig vom Schweregrad des
Krankheitsgeschehens zugewiesen wurde. Sobald eine positive Diagnose an einer der hinteren
Gliedmalie gestellt wurde, galt das Tier als krank und erhielt den Datencode 1.

Die neben den Klauengesundheitsdaten ermittelten Parameter, Kérpergewicht, Kreuzbeinhohe, Bo-
dy Condition Score und Riickenfettdicke wurden ebenso in den Pocket PC eingetragen.

Im Zuge der spateren Datenaufbereitung konnten die im Feld erhobenen Daten mit den Stammdaten
der Kiihe (z.B. Ohrmarkennummer, Geburtsdatum, Laktationstag, Kalbedatum), Nutzungsdauer-,
Milchleistungsprifungsdaten und dem Pedigree der Kiihe aus den GroRbetrieben aus dem vit in
Verden erganzt und mit den histologischen Parametern zusammengefiigt werden.

3.3 Untersuchungsmethoden

Zur Bestimmung der Korperkondition bei den im Versuch befindlichen Kihen wurden der Body
Condition Score bestimmt und die Rickenfettdicke ermittelt. Weiterhin wurde die Kreuzbeinhdhe
der Tiere gemessen und eine Lebendmassewégung durchgefuhrt.

Ruckenfettdickenmessung

Die RFD-Messung erfolgte durch einen Versuchstechniker nach der Methode nach STAUFENBIEL
(1997). Hierbei kam ein transportables Ultraschallgerat Aloka 210 mit 5 MHz - Linearscanner als
Schallkopf zur Anwendung. Vor Beginn der Messung wurde in dem zu messendem Bereich ein
Kopplungsmittel (Ol) aufgetragen.

Bei der Variante nach STAUFENBIEL (1997) liegt der Messpunkt im Bereich mit der hochsten
messbaren Fettschicht, welche am Ubergang zwischen dem kaudalen Viertel und dem kaudalen
Funftel auf einer gedachten Linie zwischen Hift- und Sitzbeinhdcker lokalisiert ist (siehe Abbil-
dung 15).
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Abbildung 15: Lage des sakralen Riickenfettdickenmesspunktes (nach STAUFENBIEL
1992)

Man erfasst diese Strecke ausgehend von der Hautoberflache bis zur Fascia profunda sonographisch
und misst sie anschlieBend. Die Werte der RFD wurden in mm angegeben und beinhalten auler der
Fettschicht auch die Dicke der Haut (siehe Abbildung 16).
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Abbildung 16: Sonographische Aufnahme einer Kuh, eigene Aufnahme

Die hier ermittelten Messwerte schliefen die Hautdicke von etwa 5 bis 6 mm ein. Der absolute
Wert der subkutanen Fettschicht ist somit um diesen Betrag geringer. Die Ergebnisse der deskripti-
ven Statistik (Tabelle 3) prasentieren das hohe Mal der Variation innerhalb der Betrieb A bis G.
Die gemessenen Riickenfettdicken wiesen Werte zwischen 8 (Betrieb A) und 52 mm (Betrieb E)
auf. Der durchschnittliche Wert lag tber alle sieben Betriebe lag bei 25,6 mm.
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Tabelle 3: Deskriptive Statistik fir das Merkmal Rickenfettdicke (in mm) fiir die Be-
triebe A bis G (mit N = Anzahl Tiere, X = Mittelwert, s = Standardabwei-
chung, Min = Minima, Max = Maxima)

Betriebe N Rickenfettdicke in mm
X S Min Max
A 121 20,7 7,4 8 40
B 320 25,3 10,8 9 50
C 395 25,9 10,0 10 52
D 183 30,4 7,0 12 45
E 371 26,3 10,8 9 52
F 335 24,9 9,5 8 46
G 230 24,2 8,7 8 51

Ermittlung des Body Condition Scores

Die Einschétzung des BCS stellt eine subjektive Groe dar. Um dahingehend Unterschiede bei der
Benotung durch mehrere Untersucher zu vermeiden, wurde die Kdrperkonditionsbeurteilung von
ein und derselben Person, dem Klauenpfleger, vorgenommen.

Die Korperkondition der Tiere wurde beurteilt (in Anlehnung an EDMONDSON et al. 1989) als
sich diese noch fixiert im Klauenstand befanden. Dazu trat der Klauenpfleger von der rechten Seite
und von hinten an die Kuh heran und betrachtete und betastete verschiedene Kdérperregionen. Zu
den Korperstellen zur Beurteilung der Korperkondition zahlten Dornfortsdtze der Lendenwirbel,
Verbindungslinie zwischen Quer- und Dornfortsatzen, Querfortsitze, Ubergang von den Querfort-
satzen zur Hungergrube, Hift- und Sitzbeinhdcker, Bereich zwischen Huft- und Sitzbeinhdcker,
Bereich zwischen den Hufthockern sowie Schwanzwurzel und Sitzbeinhdcker. An diesen Korperbe-
reichen wurde der Verfettungsgrad beurteilt und die Tiere auf einer Skala von 1 bis 5 in 0,25er
Schritten benotet. Ein niedriger Wert steht fur eine Kuh, die sehr abgemagert ist und ein sehr hoher
Wert wird einer fetten sehr gut konditionierten Kuh zugewiesen.

Die Body Condition Score- Werte inTabelle 4 zeigen, dass der am schlechtesten konditionierten
Kuh (Betrieb A und Betrieb B) ein BCS von 1,25 zugewiesen werden konnte. Die am hdchsten
konditionierte Kuh wies ein BCS von 4,75 und befand sich in Betrieb F. Die Tiere in dieser Studie
hatten im Mittel einen BCS von 2,7 Uber alle teilnehmenden Versuchsbetriebe.
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Tabelle 4: Deskriptive Statistik fir das Merkmal Body Condition Score fir die Betriebe
A bis G (mit N = Anzahl Tiere, X = Mittelwert, s = Standardabweichung,
Min = Minima, Max = Maxima)
Betriebe N Body Condition Score
X S Min Max

A 122 2,7 0,5 1,25 4

B 320 2,6 0,6 1,25 4

C 395 2,6 0,5 1,50 4,25

D 185 3,1 0,5 1,75 4,25

E 371 2,6 0,5 1,50 4

F 339 2,6 0,6 1,50 4,75

G 230 2,8 0,5 1,50 4,50

Ermittlung der Kérpermasse

Der Klauenpflegestand war zusatzlich mit einer Waage ausgestattet, so dass das Gewicht der Kuh
beim Betreten des Standes abgelesen werden konnte. Das Gewicht variierte bei einem Mittel von
530,2 kg mit einer Standardabweichung von 55,7 kg im Bereich von 370 kg bis 737 kg. Aus Tabel-

le 5 geht die erhebliche Variation dieses Konditionsparameters hervor.

Tabelle 5: Deskriptive Statistik fir das Merkmal Gewicht (in kg) fur die Betriebe A bis

G (mit N = Anzahl Tiere, X = Mittelwert, s = Standardabweichung,

Min = Minima, Max = Maxima)

Betriebe N Gewicht in kg

X S Min Max
A 122 579,2 50,8 435 712
B 320 533,6 54,5 386 685
C 395 537,8 62,0 391 737
D 185 4946 47,3 370 659
E 371 528,3 47,1 393 686
F 338 525,9 50,1 411 673
G 230 524,9 53,8 396 682
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Ermittlung der Kreuzbeinhthe

Die Kreuzbeinhohe wurde mittels eines am Klauenpflegestand befestigten Messbandes durch einen
Versuchstechniker ermittelt. Die Tiere wiesen eine Grofie von 133 cm bis 158 cm auf (Tabelle 6).
Die mittlere KBH Uber die partizipierenden Betriebe lag bei 145 cm.

Tabelle 6: Deskriptive Statistik fir das Merkmal Kreuzbeinhéhe (in cm) fir die Betriebe

A bis G (mit N = Anzahl Tiere, X = Mittelwert, s = Standardabweichung,
Min = Minima, Max = Maxima)

Betriebe N Kreuzbeinhdhe in cm

X S Min Max
A 121 147,7 3,8 138 155
B 320 145,0 3,9 133 156
C 395 145,3 3,7 134 156
D 184 145,1 3,5 133 153
E 371 1441 3,4 135 155
F 336 147.4 3,6 134 158
G 230 1439 3,5 135 152

3.4 Beschreibung des Probenmaterials

Blut

Fur die im Projekt geplanten genetischen Untersuchungen wurde mittels einer Kanile
(0,9 x 40 mm) aus der Schwanzvene (Vena coccygea mediana) zum Zeitpunkt der Klauenbefun-
dung Blut entnommen. Die Blutentnahme erfolgte durch die Autorin als das Tier noch im Klauen-
stand fixiert war. Dieses wurde in einer Kabevette® mit K3-EDTA Gerinnungshemmer (KABE

Labortechnik) aufgefangen und bis zur Weiterverarbeitung bei -22° C gelagert.

Klauensohlenhorn

Die Hornprobe wurde vor Beginn der funktionellen Klauenpflege an der rechten lateralen Klaue der
aufgehobenen GliedmaRe am Ende der weiRen Linie entnommen (siehe Abbildung 17). Zur Ent-
nahme der Probe diente ein Klauenmesser mit dem parallel zur Sohlenfléche ein wenig millimeter-
dicker epidermaler Hornclip (je nach Zustand des Hornwachstums der Klaue) gewonnen wurde.
Dieser gewonnene Clip war etwa 2 cm breit und 3 bis 5 cm lang. AnschlieRend wurde die Probe in
einem Plastikgl&schen verpackt und bis zur Untersuchung kihl bei -22 ° C aufbewahrt.
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Abbildung 17: Probenahmestelle an einer rechten Hintergliedmalle
(Foto: Mulling, Nottingham 2007)

3.5 Aufbereitung und Untersuchung der histologischen Proben

Die Anfertigung aller histologischen Praparate und die histometrische Auswertung erfolgten im
Labor des Institutes fiir Agrar- und Erndhrungswissenschaften der Martin-Luther-Universitat Halle-
Wittenberg.

3.5.1 Probengewinnung und Herstellung von histologischen Praparaten

Die gewonnenen Hornclips wurden mittels einer Schere auf eine definierte GroRe, etwa 1,5 X 2 cm
zurechtgeschnitten. Neben den zu untersuchendem Sohlenhorn enthélt die Hornprobe ebenso Kron-
und Ballenhorn und die weif3e Linie.

Anfertigung von Nativschnitten

Die Hornclips wurden mittels eines Zweikomponentenklebers (Technovit, Firma Kulzer) auf ein
Holzblockchen geklebt und nach deren Aushartung nativ an einem automatischen Rotationsmikro-
tom (Modell HM 355 S, Firma MICROM International GmbH) mit Hilfe einer Klinge geschnitten.
Es wurden pro Hornclip bis zu vier Schnitte mit einer Dicke von ca. 5-8 um gewonnen und kurzzei-
tig in ein AuffanggefaR mit aqua destillata (aqua dest.) verbracht.

Diese Praparate sind anschliefend nach der histologischen PAS-Férbetechnik mit Hamatoxylinlo-
sung nach Harris (ROMEIS 1989) gefarbt wurden. Die einzelnen Arbeitsschritte beim PAS-
Farbeverfahren sind in der Abbildung 18 aufgezeigt. Die PAS gefarbte Probe wurde im Folgenden
auf einen Objekttrager aufgebracht und mit Glycerol-Gelatine eingedeckt. Pro Sohlenhornprobe
wurden etwa zwei bis drei Schnitte auf einen Objekttrédger aufgezogen.
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Abbildung 18: Schema der PAS-Farbetechnik mit Hamatoxylinldsung nach Harris
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Die Abbildung 19 zeigt ein 100fach vergroRertes lichtmikroskopisches Bild einer PAS gefarbten
histologischen Sohlenhornprobe. Zwischen mehreren Hornréhrchen befindet sich Zwischenrohr-
chenhorn (ZRH). Die einzelnen Hornréhrchen bestehen jeweils aus dem zentral gelegenen Horn-
rohrchenmark und dem sich daran anschliellenden mehrschichtigen Rindenanteil.

Abbildung 19: PAS-Féarbung mit Hamatoxylin nach Harris 100fache VergroRerung, eigene
Probe Nr. 80: a) Hornréhrchenmark, b) Hornréhrchenrinde, ¢) Zwischen-
réhrchenhorn

3.5.2 Histometrische Untersuchungen

Nach der histologischen Féarbung erfolgte die morphometrische Charakterisierung der histologi-
schen Praparate mit einem digitalen Bildanalysesystem (Lucia G, Version 3.0, Mikroskop Firma
Nikon, integrierte Kamera Firma Sony) bei 10facher VergréRerung. Orientierend an der weillen
Linie erfolgte die Vermessung von Sohlenhornréhrchen auf 20  Bildausschnitten
(1 Bild = 0,18 mm?), was einer insgesamt betrachteten Flache von 3,7 mm2 entspricht.

Dabei wurde der Umfang des Rohrchenmarks und der Rohrchenrinde mit dem Mauszeiger be-
stimmt. Die Software Lucia G errechnet nun auf Basis der vorab mit dem Cursor umrundeten Ob-
jekte verschiedene Parameter fur eben diese Objekte. Parallel dazu wurde die Anzahl der Hornréhr-
chen pro Bildausschnitt ausgezahlt, um einen weiteren histologischen Parameter, die Anzahl der
Hornréhrchen pro mm2 zu ermitteln. Die histometrische Untersuchung erfolgte durch ein und die-
selbe Person.

Histologische Hornparameter

Das Merkmal Hornréhrchen pro Flacheneinheit ergibt sich aus dem Quotienten aus der Flache
der 20 bearbeiteten Bildausschnitte und der darin enthaltenen vollstandig sichtbaren Sohlenhorn-
rohrchen.

Der Hornréhrchendurchmesser wird beim Umfahren dieser rundlich-ovalen Struktur mit dem
Mauszeiger durch die Software berechnet. Die Flache des Hornréhrchens errechnet die Software
automatisch durch das vorher mit dem Cursor umfahrene Objekt.
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Der Hornréhrchenmarkdurchmesser wird ebenfalls beim Umfahren dieser Struktur mit dem
Mauszeiger durch die Software errechnet. Die Hornréhrchenmarkflache des Hornréhrchens er-
rechnet auch hier die Software automatisch durch das vorab mit dem Cursor umfahrene Objekt.

Das histologische Merkmal Zwischenréhrchenhornanteil ergibt sich aus der Differenz der Ge-
samtflache der ausgezéhlten 20 Bildschirmausschnitte und der Flachen aller darauf befindlichen
vollstandig sichtbaren Hornréhrchen. Die Gesamtflache von 20 Bildausschnitten betragt konstant
3,7 mm2,

Der Hornrdhrchenrindendurchmesser ergibt sich aus der Differenz des Hornréhrchendurch-
messers und des Hornrohrchenmarkdurchmessers.

Die Einfache Wanddicke ergibt sich aus der Differenz des Hornréhrchendurchmessers und des
Hornrohrchenmarkdurchmessers dividiert durch zwei.

(Einfache Wanddicke=HR-Durchmesser-HR-Markdurchmesser/2)

Der histologische Parameter Verhaltnis Hornréhrchenmark zu —rinde (M/R) ergibt sich aus dem
Quotienten des Hornréhrchenmarkdurchmessers und dem Durchmesser der Hornréhrchenrinde.
(M/R=HR-Markdurchmesser/HR-Durchmesser- HR-Markdurchmesser)

Eine weitere verwendete histologische HilfsgroRe stellt das Verhaltnis der Gesamtflache aller ver-
messenen Hornréhrchen zur Gesamtzwischenréhrchenhornflache (Quotient HR-Flache zu ZRH-
Flache) dar.

Die ausgewiesenen Werte fiur die Hornrohrchenflache, Hornrohrchendurchmesser, Hornréhrchen-
markdurchmesser, HR-Rindendurchmesser, einfache Wanddicke, M/R, ZRH und Quotient HR-
Flache zu ZRH-Flache (Q HR-F/ZRH) Tiere sind jeweils die Mittelwerte der entsprechenden Para-
meter pro Tier.

Die Art der Auswahl aller histologischen Hornproben geschah rein zufallig. Fur verschiedene histo-
logische Merkmale gibt es unterschiedliche Probemengen (siehe Tabelle 27). 1435 Proben konnten
fir das Z&hlmerkmal Hornréhrchen pro Flache (HR/mm?) ausgewertet werden, wobei hier Proben
von jedem teilnehmenden Versuchsbetrieb mit einflossen. Die Vermessung der einzelnen Sohlen-
hornréhrchen auf 20 Bildschirmausschnitten pro Hornprobe stellt eine sehr umfangreiche zeitinten-
sive Arbeit dar, so dass bis zum Datenschnitt (11/2011) nicht alle histologischen Proben vermessen
werden konnten. Hieraus resultiert die Untermenge von n=747.

3.6 Statistische Auswertung

Die Aufbereitung, Plausibilitatsprifung und statistische Auswertung der Daten erfolgte mit Hilfe
des Programmpaketes SAS Version 9.2.

Nach der Plausibilitatsprifung und weiteren Editierungsschritten verblieben fiir die statistischen
Analysen Daten von 1962 Tieren.

Fur die Uberpriifung von fixen Einflussfaktoren auf die Klauenbefunde kam die Varianzanalyse
zum Tragen, wobei die SAS Prozedur Glimmix genutzt wurde. Diese ermdglicht den Test der festen
Effekte auf Signifikanz und liefert durch die Ausgabe der AIC-Werte (AKAIKE 1973) flr den Nut-
zer eine Information hinsichtlich der jeweiligen Modellanpassung. So zeigt ein niedrigerer AIC-
Wert eine bessere Anpassung des Modells.
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Das Akaike-Informationskriterium lasst sich wie folgt ermitteln:
AIC = (—2) * max.(log)Likelihood + 2 * Anzahl geschéatzter Parameter

Uberprifte EinflussgroRen

Die EinflussgroRen Betrieb und Besuch wurden als kombinierter Effekt Betriebs-Besuchs-Datum
(BBD) im statistischen Modell als Zeitgefahrtengruppe betrachtet. Dieser EinflussgroRe sind weite-
re Faktoren wie Management, Fitterung und individuell betriebliche Faktoren zuzurechnen. Fir die
statistische Auswertung ist es unerlasslich, dass eine représentative Anzahl von Tieren in jeder Sub-
zelle vorhanden ist. Insgesamt unterscheidet man nun in dieser Analyse 24 Betriebs-Besuchs-
Klassen.

Betriebsbesuche, bei denen DD, DID, WLD und KSG nicht bzw. nur einmalig zu verzeichnen war-
en, wurden bei der Effektschatzung nicht mit beriicksichtigt, da sie zu Frequenzen von 0 bzw. nahe
Null fuhren. Tabelle 7 gibt einen Uberblick tiber die bei den entsprechenden Klauenbefunden ent-
fernten Betriebsbesuche, die Auftrittshaufigkeit des Befundes und die letztendlich verwendete Tier-
anzahl fur die Varianzanalyse der entsprechenden Klauenbefunde.

Tabelle 7: Klauenbefunde, Anzahl entfernter Betriebsbesuche, Anzahl entfernter
Beobachtungen, Anzahl Tiere im Modell der VVarianzanalyse

verbleibende Anzahl
Anzahl entfernter Be- Anzahl entfernter L .
Klauenbefunde . Tiere in der Varianz-
triebsbesuche Beobachtungen
analyse
Rehe - - 1962
DD 3 2 1797
DID 9 1 1106
WLD 2 2 1891
KSG 6 3 1444

Fur den Umwelteinfluss Laktationsabschnitt wurden funf Klassen definiert (Tabelle 8). Der Zeit-
raum bis 50 Tage in der Laktation wurde als Klasse 1 deklariert. Die nachste Klasse kennzeichnet
den Laktationsabschnitt 51 bis 100 Tage und enthalt mit 707 Tieren die meisten Probanden. Die
Klasse 3 kennzeichnet den Zeitraum101 bis 150 Tage, die Klasse 4 151 bis 200 Tage und mehr als
200 Laktationstage werden in Gruppe 5 erfasst.

Tabelle 8: Anzahl der Tiere in den verschiedenen Klassen des Laktationsstadiums
Klasse Laktationsstadium in Tagen Anzahl Tiere
1 bis 50 525
2 51 bis 100 707
3 101 bis 150 281
4 151 bis 200 258
5 > 200 191
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Der Effekt Korpergewicht wurde fiir die Analyse in vier Gewichtsklassen eingeteilt (Tabelle 9).
Tiere mit weniger als 500 kg befinden sich in der ersten Klasse. Die weitere Klasseneinstufung er-
folgte in 50 kg Schritten. In der letzten Klasse sind die wenigsten Tiere enthalten. Diese wiegen
600 kg und mehr.

Tabelle 9: Anzahl der Tiere in den Klassen fur das KG in kg
Klasse KG in kg Anzahl Tiere
1 <500 558
2 500 bis 549 733
3 550 bis 599 465
4 > 599 205

Fir den Test des Effektes Kreuzbeinhdhe wurden die Kiihe den Klassen kleiner 142 cm (Klasse 1),
142-144 cm (Klasse 2), 145-147 cm (Klasse 3) und groRer 147 cm (Klasse 4) zugeordnet (Tabelle
10).

Tabelle 10: Anzahl der Tiere in den Klassen fur die KBH in cm
Klasse KBH incm Anzahl Tiere
1 < 142 307
2 142 bis 144 536
3 145 bis 147 539
4 > 147 575

Die feste EinflussgrofRe Body Condition Score wurde in drei Klassen (Tabelle 11) unterteilt, wobei
in der ersten moderat besetzten Klasse 617 Tiere enthalten sind mit einem BCS von < 2,5. In der
zweiten am stérksten besetzten Klasse befinden sich 1106 Kiihe mit einem BCS von 2,5 bis 3,49
und in der letzten und schwichsten besetzten Klasse 239 Probanden mit einem BCS von > 3,5.

Tabelle 11: Anzahl der Tiere in den Klassen fur den BCS
Klasse BCS Anzahl Tiere
1 <25 616
2 2,5 bis 3,49 1106
3 >3,5 239

Der histologische Effekt Quotient HR-Flache zu ZRH-Flache wurde in finf Klassen (Tabelle 12)
unterteilt, wobei die erste und letzte Klasse, die geringsten Tierzahlen mit N= 99 bzw. N=96 auf-
weisen. Die hochste Tieranzahl mit N= 246 weist die Gruppe 3 auf. Die Klasse zwei enthélt
N= 173, die Klasse vier 133 Probanden.
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Tabelle 12: Anzahl der Tiere in den Klassen des Quotienten Hornréhrchen-
Flache/Zwischenréhrchenhorn-Flache
Klasse Quotient HR-Flache / ZRH-Flache Anzahl Tiere (N=747)
1 < 0,05 99
2 0,05 bis < 0,06 173
3 0,06 bis < 0,07 246
4 0,07 bis < 0,08 133
5 >0,08 96

Die Hornréhrchenflache wurde in elf Klassen unterteilt. Tabelle 13 zeigt die Verteilung der Tiere
innerhalb der HR-Flachenklasse. Die erste Klasse enthélt Tiere mit einer HR-Flache von weniger
als 1600 umz2. Die weitere Unterteilung erfolgt in tausender Schritten. Die Gruppen 2 und 3 sind mit
N=26 bzw. N=34 die am schwachsten besetzten Gruppen. Die meisten Tiere mit N=123 enthélt die
letzte Klasse, in dieser befinden sich Tiere mit einer HR-Fl&che von mehr als 2500 pm?.

Tabelle 13: Anzahl der Tiere in den Klassen der Hornrohrchenflache in pm2
Klasse Hornrohrchenflache in um2 Anzahl Tiere (N=747)
1 <1600 86
2 1600 bis < 1700 26
3 1700 bis < 1800 34
4 1800 bis < 1900 59
5 1900 bis < 2000 69
6 2000 bis < 2100 79
7 2100 bis < 2200 81
8 2200 bis < 2300 85
9 2300 bis < 2400 57
10 2400 bis < 2500 48
11 > 2500 123

Der Hornrghrchendurchmesser wurde fir die Analyse in sieben Klassen (Tabelle 14) gegliedert.
Beginnend bei Klasse 1 mit einem HR-Durchmesser von kleiner als 46 um erfolgte die weitere Ein-
teilung in Zweierschritten. Die wenigsten Tierzahlen befinden sich in der zweiten und sechsten
Klasse. Die anderen funf Klassen haben zwischen 102 und 143 Tieren.
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Tabelle 14: Anzahl der Tiere in den Klassen des Hornr6hrchendurchmessers in um
Klasse Hornrohrchendurchmesser in um Anzahl Tiere (N=747)
1 <46 112
2 46 bis <48 50
3 48 bis < 50 102
4 50 bis < 52 143
5 52 bis <54 139
6 54 bis < 56 83
7 > 56 118

Die Hornréhrchenanzahl pro Flécheneinheit wurde fur die Analyse in vier Klassen gegliedert. Ta-

belle 15 zeigt die Verteilung der Kiihe innerhalb der Klassen der Hornréhrchenanzahl pro Flachen-
einheit. Die zweite Gruppe enthalt 503 Tiere und ist damit die am starksten besetzte Klasse. Die

wenigsten Tiere (N=197) sind in der letzten Klasse anzutreffen.

Tabelle 15: Anzahl der Tiere in den Klassen der Hornréhrchenanzahl pro mm?
Klasse Hornréhrchenanzahl pro mm? Anzahl Tiere (N=1435)
1 <28 435
2 28 bis < 29 503
3 29 bis < 30 300
4 >30 197

Histologische KenngrofRen wie Anzahl Hornréhrchen pro Flacheneinheit, Verhéltnis Mark zu Rin-
de, Flache des Hornrohrchens oder aber auch der Hornréhrchenrindendurchmesser wurden beziig-
lich des Einflusses auf Klauenbefunde nicht nur als Covariable (linear, quadratisch, kubisch), son-
dern auch als Klassifizierte Variable Uberpruft. Dabei fanden nicht nur die oben stehenden Eintei-
lungen der verschiedenen histologischen Parameter Berlicksichtigung, sondern auch andere Klas-
seneinteilungen wurden getestet. Da diese sich mit Ausnahme von Quotienten HR-Flache/ZRH-
Flache und HR/mmz2 mit p > 0,05 als nicht signifikant herausstellten, wurden sie im Modell nicht
berucksichtigt. Es sei an dieser Stelle erwéhnt, dass histologische KenngréRen sowohl als statisti-
sche EinflussgroRe als auch als Merkmal selbst untersucht wurden.
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Modelle zur Schatzung der Einflussfaktoren fir Klauenbefunde
Im Folgenden sind die finalen Modelle fur die einzelnen Klauenbefunde aufgefuhrt, welche die
Grundlage fir die Berechnung der LSM bilden.

PRRrene (Yijk=1) = 0 (u + Datum; + dim; + Gewichty)

PRop (Yii=1) =0 (u + Datum; + BCS))

PRoip (Yi=1) =0 (u + Datum; )

PRwwo (Yijkm=1) =0 (1 + Datum; + dim; + Gewichty + GrolRem)

PRksc (yi,-k|:1) =0 (},l + Datum; + dimj+ Gewichty +BCS|)

Mit: PR = Eintrittswahrscheinlichkeit
Yijk = Merkmal des Klauenbefundes (1=krank)
0 = Inverse der Logit Link Funktion
u = allgemeines Mittel
Datum; = fixer Effekt des Betriebs-Besuchs-Datums (i=1,..., 24)
dim; = fixer Effekt der j-ten Klasse des Laktationsstadiums (j=1,..., 5)
Gewichty = fixer Effekt der k-ten Klasse des Gewichtes (k=1,..., 4)
BCS, = fixer Effekt der I-ten Klasse des BCS (I=1,..., 3)
GroRen = fixer Effekt der m-ten Klasse der Grofie (m=1,..., 4)

Das Modell fur den Klauenbefund Rehe unter Einbeziehung histologischer Parameter

Bei der Uberpriifung der festen Effekte fiir die Klauenbefunde in Abhangigkeit von histologischen
Klauenhornparametern kam die SAS-Prozedur Glimmix zur Anwendung. Es flossen die schon be-
schriebenen Umwelteinfliisse Betriebs-Besuchs-Datum, Gewicht, BCS, KBH und der Laktationsab-
schnitt entsprechend des jeweiligen Klauenbefundes mit ein. Die Klauenbefunde wurden als einzel-
ne Krankheiten Gberpriift. Die Uberschreitungswahrscheinlichkeiten (p-Werte) des F-Tests stiegen
bei den Effekten fast ausnahmslos nach Integration der histologischen Parameter in das Modell.
Eine Ausnahme stellt das Merkmal Rehe mit den EinflussgroRen Betriebs-Besuchs-Datum und Lak-
tationsabschnitt dar, hier erhohten sich die p-Werte des F-Tests nicht nach Integration von histolo-
gischen Parametern. Der histologische Parameter Quotient HR-F/ZRH-Fl&che wird im folgenden
Modell berlcksichtigt, da nach Verwendung von dem Modell mit dem Merkmal Rehe dieser als
einziger Parameter einen signifikanten Einfluss aufwies. Auch hier wurde anhand der Ausgabe der
AIC-Werte (AKAIKE 1973) eine Information hinsichtlich der jeweiligen Modellanpassung gelie-
fert. Ein niedriger AIC-Wert zeigt eine bessere Modellanpassung.

PR(Yijk=1) =0 (n + Datum; + dim; + Quotient HR-F/ZRH-Flachey)
Mit: PR = Eintrittswahrscheinlichkeit
Yiik = Merkmal des Klauenbefundes (1=krank)
C] = Inverse der Logit Link Funktion
u = allgemeines Mittel
Datum; = fixer Effekt des Betriebs-Besuchs-Datums (i=1,..., 24)
dim; = fixer Effekt der j-ten Klasse des Laktationsstadiums (j=1,..., 5)

Q HR-F/ZRHy = fixer Effekt der k-ten Klasse des Q HR-F/ZRH (k=1,..., 5)
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Die Modelle fir die histologischen Parameter als Merkmal

Fur die Entwicklung des Modells der histologischen KenngréRen wurde die SAS-Prozedur Mixed
bei Nutzung des F-Tests angewendet. Auch hier wurde anhand der AIC-Werte ein Vergleich ver-
schiedener Modelle durchgefiihrt.

Modell fir die entsprechende histologische Kenngrolie (HR-Flache, HR-Durchmesser, M/R, ZRH,
Q HR-F/ZRH, HR/mm?) mit:

Yii = p + Datum; + bEfj + €jj

Mit: v = Merkmal des jeweiligen histologischen Parameters
v = allgemeines Mittel
Datum; = fixer Effekt des Betriebs-Besuchs-Datums (i=1,..., 18)
bef; = fixer Effekt des Klauenbefundes* (1= krank; 0= gesund)
€jj = zufélliger Resteffekt

*Rehe, DD, DID, WLD, KSG
Das Tiermodell fiir die histologischen Parameter
Die Schatzung der Varianzkomponenten fur das histologische Merkmal HR/mm? erfolgte unter Zu-

hilfenahme der Software ASREML 2.00 (GILMOURE et al. 2006) im univariaten Fall mit folgen-
dem Tiermodell:

Yiik = p + Datum; + bef2; + Tiery + ejj

Mit: Yijk = Merkmal HR/mm?
Datum; = fixer Effekt des Betriebs-Besuchs-Datums (i=1,..., 19)
bef2; = fixer Effekt des Klauenbefundes DD (1=krank; 0=gesund)
Tiery = zufalliger Tiereffekt (additiv genetischer Effekt)
Bijk = zufalliger Resteffekt

Der Befund 2=DD findet hier Beriicksichtigung, weil nach Verwendung von dem Modell mit dem
Merkmal HR/mm? dieser als einziger Parameter einen signifikanten Einfluss aufwies.
Oben stehendes Modell wurde alternativ als VVatermodell getestet.
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Der im Feld erhobene Parameter Ruckenfettdicke wurde hinsichtlich des Einflusses auf verschiede-
ne Klauenbefunde sowohl als Covariable (linear, quadratisch, kubisch) als auch als klassifizierte
Variable getestet. Hier konnte kein statistisch abgesicherter Einfluss aufgezeigt werden.

Die Uberpriifung der Effekte KBH, Gewicht und_BCS in Form einer Covariablen (linear, quadra-
tisch, kubisch) ergab ebenso keine Signifikanz.

Weiter wurde der Alterseffekt analysiert. Das mittlere Alter der Probandinnen lag bei 28,3 Mona-
ten. Fur die Korrektur dieses festen Effektes wurde eine Altersklasseneinteilung durchgefiihrt. Die
Uberpriifung des Alterseffektes ergab weder als klassifizierte Einflussvariable noch als Covariable
eine statistisch abgesicherte EinflussgroRe. Das Gleiche trifft auf die analysierte EinflussgroRRe Fett-
Eiweil3-Quotient zu.

Datenaufbereitung Histologie

Messgenauigkeit der histologischen Parameter

Nach SCHULER et al. (2001) kann der Wiederholbarkeitskoeffizient genutzt werden, um zu ermit-
teln, welcher Zuwachs an Genauigkeit durch wiederholte Messungen zu erzielen ist. Die Wieder-
holbarkeit liegt zwischen Null und Eins.

2 Varianz zwischen Tieren

Varianz zwischen Tieren +Varianz innerhalb Tiere
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4  Ergebnisse

Im nachfolgenden Abschnitt sind die Ergebnisse der Studie aufgefiihrt. Die présentierten Ergebnisse
beziehen sich fast immer auf den kompletten Datensatz, auf Subdatensétze wird hingewiesen.

4.1 Abgéange von im Datenmaterial enthaltenen Tieren

Von 1962 Kiihen, welche in die Analysen mit einbezogen wurden, befinden sich noch 112 Tiere
(Stand 1. Halbjahr 2015) in den Betrieben. In Tabelle 16 sind verschiedene Abgangsgrinde mit
dazugehdriger Tieranzahl aufgefiihrt. Mit Ausnahme von Stoffwechselerkrankungen mit hier nahe-
zu 20 % (vit 2015: 5 %) geht die Rangierung der Abgangsursachen des vit mit dem hier vorliegen-
den Datenmaterial konform, d. h. neben Eutererkrankungen und Fruchtbarkeitsstérungen kommen
Abgénge wegen Klauen- und Gliedmalienerkrankungen am haufigsten vor.

Tabelle 16: Abgangsgrinde der Kilhe aus dem Versuch
Abgangsgrund Anzahl Tiere Anzahl Tiere in %
Alter 3 0,17
Geringe Leistung 90 4,99
Fruchtbarkeit 437 24,23
Sonstige KH 142 7,88
Eutergesundheit 420 23,29
Melkbarkeit 20 1,11
Fundament 269 14,91
Sonstige Grunde 62 3,44
Stoffwechselkrankheiten 360 19,97

4.2 Pravalenzraten der Klauenbefunde

Bei der Diagnosestellung an der Klaue konnten 17 mogliche Befunde unterschieden werden. Die
Tabelle 17 zeigt die Haufigkeiten der Diagnosen bezogen auf alle Probanden. Die Analyse ergab
Pravalenzraten von 57,29 % fir Rehe, 17,02 % flr Dermatitis digitalis, 12,64 % flr den Weil3e Li-
nie Defekt, 7,08 % fir das Klauensohlengeschwiir und 6,93 % fiir Dermatitis interdigitalis. Die an-
deren mdoglichen Befunde traten mit niedrigen Haufigkeiten auf, deshalb liegt der Fokus weiterer
Analysen auf den fiinf am hé&ufigsten aufgetretenen Erkrankungen (Rehe, DD, WLD, KSG und
DID).
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Tabelle 17: Prévalenzraten (%) fir die aufgetretenen Klauenbefunde (N=1962)
Klauenbefund Pravalenzrate (%)
Rehe 57,29
Dermatitis digitalis 17,02
White Line Disease 12,64
Klauensohlengeschwir 7,08
Dermatitis interdigitalis 6,93
*Rotation 71,76
Tylom 5,45
Dickes Sprunggelenk 3,72
Axiale Wandfissur 1,53
Zehenspitzengeschwiir 2,80

Sandcrack/vertikale Wandfissur -

Heel ulcer 4,03
Foul/Zwischenzehenphlegmone 0,05
Horizontale Wandfissur 0,20
Zehenspitzennekrose 0,05
Fremdkorper -

Andere 2,40

* Bei der Rotation handelt es sich primér nicht um eine Klauenerkrankung, sondern vielmehr um eine Form-
veranderung der zumeist medialen Klaue der BeckengliedmalRe. Die betroffene Klaue verdreht sich aus ihrer
physiologischen Stellung heraus nach vorn oben. Dieses morphologische Phdnomen beschrieb der Klauen-
pfleger René Pijl erstmals 1998 (PIJL 1998).

Von insgesamt 1962 Tieren dieser Studie wurde hinsichtlich der flinf am haufigsten aufgetretenen
Klauenbefunde bei 1391 (69,4 %) mindestens ein Befund erhoben. Bei Betrachtung aller 17 maogli-
chen Befunde zeigten mindestens 1835 Tiere einen positiven Befund. Somit gibt es in dieser Studie
127 (bei Betrachtung von 17 Befunden) bzw. 601 (bei Betrachtung der funf haufigsten Erkrankun-
gen) klauengesunde Probanden.

Tabelle 18 zeigt die Anzahl der Klauenbefunde mit dazugehériger Haufigkeit der Tiere. Die meis-
ten Tiere (N=870) weisen einen positiven Klauenbefund auf. Bei etwa 20 % der Tiere wurden zwei
Befunde erhoben.
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Tabelle 18: Anzahl der Klauenbefunde mit dazugehoriger relativer und absoluter Haufig-
keit der Tiere (N=1962) hinsichtlich der finf am hdufigsten aufgetretenen
Klauenbefunde

Anzahl Anzahl %
Klauenbefunde Tiere Tiere
0 601 30,6
1 870 443
2 386 19,7

3 83 4,2

4 20 1,0

5 2 0,1

H&ufige Kombinationen von Klauenbefunden sind in der Tabelle 19 aufgefiihrt. Bei Tieren mit po-
sitivem Rehebefund wurden héufig auch die Diagnosen DD (N=231), WLD (N=181), KSG (N=98)
bzw. DID (N=81) erhoben.

Tabelle 19: Kombinationen von Klauenbefunden mit dazugehoriger Tieranzahl
Kombination von Befunden Anzahl Tiere
Rehe * Dermatitis digitalis 231
Rehe * White Line Disease 181
Rehe * Klauensohlengeschwiir 98
Rehe * Dermatitis interdigitalis 81
Rehe *White Line Disease * Klauensohlengeschwiir 27
White Line Disease * Klauensohlengeschwiir 29
Dermatitis interdigitalis *Dermatitis digitalis 46

Pravalenzraten der Klauenbefunde fur die einzelnen GrofRbetriebe

Bei Untersuchung der Prévalenzraten innerhalb der an der Studie teilnehmenden Betriebe stellt sich
in der Rangierung der fiinf am héaufigsten vorkommenden Klauenbefunde ein dhnliches Bild wie
uber alle Tiere dar. Die Tabelle 20 zeigt die durchschnittlichen Prévalenzraten der finf am h&aufigs-
ten aufgetretenen Klauenerkrankungen pro Betrieb. GroRe Schwankungen der mittleren Prévalenz-
rate liegen bei DD zwischen 2,70 % (Betrieb D) und 33,48 % (Betrieb G). Ein dhnliches Bild zeigt
sich bei DID. Hier liegen die Werte zwischen 0 % (Betrieb D) und 16,09 % (Betrieb G).
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Tabelle 20: Prévalenzraten (%) fur Rehe, DD, WLD, KSG und DID pro Betrieb, N=1962
Betrieb | Betrieb | Betrieb | Betrieb | Betrieb | Betrieb | Betrieb
A B C D E F G
N=122 | N=320 | N=395 | N=185 | N=371 | N=339 | N=230
Klauenbefunde %
Rehe 49,18 59,38 | 62,28 55,68 | 50,40 | 46,90 | 77,83
DD 8,20 29,69 5,06 2,70 17,79 | 17,99 | 33,48
WLD 9,02 24,69 | 15,95 11,89 5,93 4,42 15,65
KSG 3,28 11,88 3,04 10,81 2,70 12,09 6,09
DID 13,11 15,94 0,25 0 1,35 7,67 16,09
Tabelle 21: Prévalenzraten (%) fir Rehe, DD, WLD, KSG und DID uber die jeweiligen
Betriebsbesuche, N=1962
Betriebs- Klauenbefunde
besuch Rehe DD WLD KSG DID
Al 38,67 12,0 2,67 0 4,0
A2 65,96 2,13 19,15 8,51 27,66
Bl 30,43 17,39 16,30 5,43 14,13
B2 50,0 35,0 25,0 12,50 13,75
B3 92,41 44,30 31,65 18,99 3,80
B4 71,01 23,19 27,54 11,59 34,78
C1 55,17 0 20,69 9,20 0
C2 53,42 6,85 12,33 4,11 0
C3 65,71 4,29 20,0 0 0
C4 68,48 7,27 13,33 0,61 0,61
D1 54,55 2,60 13,64 12,34 0
D2 61,29 3,23 3,23 3,23 0
El 49,12 7,02 5,26 3,51 0
E2 25,0 6,25 12,50 6,25 0
E3 53,76 22,58 4,30 1,08 3,23
E4 72,62 38,10 2,38 0 2,38
F1 42,50 35,0 2,50 25,0 7,50
F2 35,37 17,07 2,44 14,63 18,29
F3 42,86 12,86 7,14 10,0 571
Fa 40,0 20,0 3,08 3,08 6,15
F5 69,51 13,41 6,10 12,20 0
G1 86,67 41,33 13,33 4,0 37,33
G2 58,75 28,75 2,50 3,75 5,0
G3 89,33 30,67 32,0 10,67 6,67
Rehe

Die Rehe ist erwartungsgemaR bei allen partizipierenden Betrieben die dominierende Erkrankung.
Wie aus Tabelle 20 hervorgeht, waren die geringsten Prévalenzraten von 46,90 %, 49,18 % und
50,40 % in den Betrieben F, A und E zu verzeichnen. Auf der einen Seite konnten bei einigen Be-
triebsbesuchen wie beispielsweise E2, B1 und F2 vergleichsweise geringe Prévalenzraten mit
25,0 %, 30,43 % und 35,37 % (vgl. Tabelle 21) aufgezeigt werden und auf der anderen Seite wur-
den in den gleichen Betrieben zu anderen Besuchsterminen bei B3, E4 und F5 sehr hohe Pravalenz-
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raten mit 92,41 %, 72,62 % und 69,51 % ermittelt. Die hochste Prévalenzrate mit 77,83 % konnte
fiur den Betrieb G ermittelt werden, wobei dieser bei zwei von drei Betriebsbesuchen Werte von
87 % bzw. 89 % aufwies. Dieser Betrieb weist im Vergleich zu den anderen teilnehmenden Betrie-
ben ebenfalls hohe Pravalenzraten fir DD (33,48 %) und DID (16,09 %) auf.

Dermatitis digitalis

Fur den Befund Dermatitis digitalis konnte eine Pravalenzrate von 17,02 % ermittelt werden. Bei
den Betrieben wurden Pravalenzraten zwischen 2,70 % (Betrieb D) und 33,48 % (Betrieb G) fest-
gestellt. Bei den Betriebsbesuchen B2, B3, F1, E4 und G1 wurden mit 35,0 %, 44,30 %, 35,0 %,
38,10 % und 41,33 % sehr hohe Prévalenzraten fiir Dermatitis digitalis aufgezeigt. Wohingegen bei
dem Betriebsbesuch C1 kein Fall an DD bzw. bei A2 nur wenige Falle (2,13 %) zu verzeichnen
waren.

White Line Disease

Bei der statistischen Auswertung rangierte der Weil3e Linie Defekt mit 12,6 % an dritter Stelle der
haufigsten Klauenbefunde. Nimmt man eine Wichtung der Betriebe hinsichtlich des WLD vor (sie-
he Tabelle 20), so ist hier der Betrieb B am hadufigsten betroffen. Am zweithaufigsten sind von die-
sem Defekt mit etwa 16% die Betriebe C und G heimgesucht worden. Die Betriebe E und F sind am
wenigsten von WLD betroffen. Bei den ersten drei Betrieben B, C und G zeigte sich gleichzeitig
eine erhohte Reheprévalenz vergleichend zur Auswertung Uber alle Tiere. Ebenso konnte fiir den
Betrieb B mit der hochsten Pravalenzrate fir WLD (24,7 %) die hochste Pravalenzrate fir das KSG
(11,9 %) ermittelt werden.

Dermatitis interdigitalis

Die Préavalenzraten fiir die infektitse Erkrankung DID bewegten sich zwischen 0,00 % in Betrieb D
und 16,09 % in Betrieb G. Innerhalb eines Betriebes (A) gab es haufiger Schwankungen. So kam
DID beim ersten Betriebsbesuch (A1) mit 4,0 % kaum vor. Beim ndchsten Besuch (A2) gab es mit
dieser Erkrankung mehr Probleme. Hier wurden Prdvalenzraten in Hohe von 27,66 % ermittelt.
Ahnlich verhalt es sich bei Betrieb B. Hier liegen Schwankungen zwischen 3,80 % (B3) und
34,78 % (B4). Kaum Probleme mit dieser Erkrankung scheinen die Praxisbetriebe D und E zu ha-
ben, da hier der Befund nicht bzw. nur sehr gering auftrat (vgl. Tabelle 21).

Klauensohlengeschwiir

Beim Vergleich der Betriebe untereinander konnte festgestellt werden, dass in den Betrieben E, C
und A das Klauensohlengeschwiir mit 2,70 %, 3,04 % bzw. 3,28 % nur selten vorkam. In den Be-
trieben D, B und F mit 10,81 %, 11,88 % bzw. 12,09 % wurde es hingegen deutlich haufiger diag-
nostiziert. Zum Zeitpunkt der Untersuchung wiesen 139 Probanden aller Tiere ein Klauensohlenge-
schwir auf. Unter diesen befanden sich 98 Tiere, bei denen zugleich der Klauenbefund Rehe ge-
stellt wurde.

Tabelle 22 zeigt die Pravalenzraten fur das Klauensohlengeschwiir tiber die sieben Betriebe und die
absoluten und relativen Haufigkeiten fir den Klauenbefund Rehe. Daraus geht hervor, dass die Be-
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triebe D, B und F die ohnehin schon die hdchsten Pravalenzraten fiir das KSG aufwiesen ebenso die
meisten Falle an Rehe zu verzeichnen hatten.

Tabelle 22: Préavalenzraten fur das KSG mit absoluten und relativen Haufigkeiten fur Re-
he mit dazugehoriger Anzahl der Tiere
Betriebe KSG N=139 Rehe
% % N=98
A 3,28 75 3
B 11,88 78,95 30
C 3,04 50 6
D 10,81 75 15
E 2,70 20 2
F 12,09 73,13 30
G 6,09 85,71 12

4.3 Analyse der Einflussfaktoren flr die funf haufigsten Klauenbefunde

In der Auswertung der Daten stellte sich heraus, dass viele verschiedene Umwelteinfliisse einen
hoch signifikanten Einfluss auf die Klauengesundheit hatten.

Tabelle 23 gibt einen Uberblick tber die Ergebnisse der Varianzanalyse fiir die Klauenbefunde Re-
he, DD, DID, WLD und KSG. Insgesamt hatte der fixe Effekt Betriebs-Besuchs-Datum auf alle
ausgewerteten Diagnosen einen hoch signifikanten Einfluss.

Tabelle 23: Ubersicht tiber die Ergebnisse der Varianzanalyse fir Rehe, DD, DID, WLD
und KSG (p <0,001*** p <0,01 **, p <0,05 *, n.s.= nicht signifikant)
EinflussgroRe Betriebs- .
Besuchs Laktations- KG- KBH- BCS-Klasse
Befund klasse Klasse Klasse
Datum

Rehe il il *) n.s. n.s.
DD falehel n.s. n.s. * kol
DID falalel n.s. n.s. n.s. n.s.
WLD falalel n.s. * * n.s.
KSG *x * *) n.s. **

(*) p<0,051

Die Tabelle 24 zeigt die Werte der Teststatistik (F-Wert) mit p-Werten fir die Befunde Rehe, DD,
DID, WLD und KSG. Eine statistische Signifikanz liegt hier vor, wenn der p-Wert p < 0,05 ist. Ein
p-Wert mit p < 0,051 wurde als bedeutsam angesehen und ebenfalls als signifikant interpretiert.

Beim Laktationsabschnitt kennzeichnet der p- Wert mit < 0001 (Rehe) und p=0,03 (KSG) die merk-
liche Einflussnahme auf die beiden Befunde. Bei dem Befund DID konnte nur fir die EinflussgroRe
Betriebs-Besuchs-Datum ein p-Wert von < 0001 ermittelt werden. Die anderen Einflussgréf3en hat-
ten einen p-Wert groRer 0,05 und waren demnach nicht signifikant. Weiter stellt sich das Gewicht,
als feste EinflussgroRe mit einer Uberschreitungswahrscheinlichkeit von p=0,05 firr die Befunde
Rehe und KSG bzw. mit p=0,04 fiir den Befund WLD heraus. Ob es beim KSG einen signifikanten
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Trend hinsichtlich der GroRe gibt, muss mit einer grofReren Stichprobe verifiziert werden. Nur so
kann der vermutete Effekt bestatigt werden, dass grofiere Tiere mehr Geschwure aufweisen. Die
Hohe des p- Wertes fur den GrolReneffekt liegt in der hier durchgefiihrten Varianzanalyse fir das
KSG mit N=1444 Tieren bei 0,6 (siehe Tabelle 24).

Tabelle 24: Werte der Teststatistik (F-Wert) mit p-Werten der Einflussgrofien (EG) Be-
triebs-Besuchs-Datum (BBD), Laktationsklasse, KG-Klasse, BCS-Klasse und
KBH-KIasse fiir Rehe, DD, DID, WLD und KSG
EG BBD Lat}ations- KG-Klasse BCS- KBH-
Statistiken asse Klasse Klasse
Rehe (N=1962)

F-Wert 7,83 13,67 2,61 0,58 0,28

p-Wert <.0001 | <.0001 0,0501 0,5619 0,8413
Dermatitis digitalis (N=1797 Tiere)

F-Wert 7,60 0,30 1,89 8,15 2,97

p-Wert <.0001 | 0,8757 0,1286 0.0003 0,0309
Dermatitis interdigitalis (N=1106)

F-Wert 6.97 1,07 1,71 1,52 0,22

p-Wert <.0001 |0,3684 0,1628 0,2202 0,8835

White Line Disease (N=1891)

F-Wert 4,98 1,38 2,63 0,20 3,60

p-Wert <.0001 | 0,2394 0,0486 0,8185 0,0130
Klauensohlengeschwiir (N=1444)

F-Wert 2,62 2,56 2,60 5,20 0,52

p-Wert 0,0003 | 0,0369 0,0509 0,0056 0,6676

EinflussgroRe Betriebs-Besuchs-Datum

Fir den Effekt Betriebs-Besuchs-Datum konnte ein hochsignifikanter (p=<0,0001) Einfluss bei Re-
he, DD, WLD und DID und ein signifikanter (p=<0,0003) Einfluss bei KSG nachgewiesen werden.
Dieser fixe Faktor stellt somit eine wesentliche EinflussgroRe dar.

EinflussgroRe Laktationsabschnitt

Die Klauenbefunde Rehe und KSG sind vom Laktationsabschnitt signifikant beeinflusst (siehe Ta-
belle 24). Fir die Befunde DD, DID und WLD stellte sich der Effekt Laktationsabschnitt als nicht
signifikant heraus.
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Abbildung 20: LSM mit Standardfehlern fir die Wahrscheinlichkeit fiir Rehe in % in Ab-
hangigkeit vom Laktationsabschnitt, unterschiedliche Buchstaben kennzeich-
nen signifikante Unterschiede (p< 0,05)

Die Abbildung 20 zeigt das Risiko fur Klauenrehe. Eine deutlich hohe Anfélligkeit fiir Klauenrehe
liegt im zeitlichen Raum der héchsten Milchleistung zwischen dem 51. und 100. Laktationstag. An-
schlieBend sinkt das Auftreten von Rehe wieder ab, so dass zum Ende der Laktation weniger Rehe-
falle zu verzeichnen sind. Die zweite Laktationsklasse (51. bis 100. Laktationstag) unterscheidet
sich signifikant von der flnften Laktationsklasse (> 200 Laktationstage). Die flinfte Klasse enthalt
jedoch mit N=191 die wenigsten Tiere und umfasst den gréRten Zeitraum. Bei DD zeichnet sich ein
ahnliches Muster ab, auch hier kommt diese Erkrankung gehauft mit 16,41 % in diesem kritischen
Zeitraum (51. bis 100. Laktationstag) vor. Fir DD konnte mit p=0,87 jedoch keine Signifikanz fest-
gestellt werden.
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Abbildung 21: LSM mit Standardfehlern fir die Wahrscheinlichkeit fir KSG in % in Ab-
hangigkeit vom Laktationsabschnitt, unterschiedliche Buchstaben kennzeich-
nen signifikante Unterschiede (p< 0,05)
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Die Abbildung 21 stellt das KSG-Risiko innerhalb der Laktationsabschnitte dar. Die Wahrschein-
lichkeit, dass ein Tier ein Klauensohlengeschwiir entwickelt ist mit 6,61 % zwischen Tag 51 und
100 am hdchsten. Hingegen scheint der Zeitraum zwischen 151. und 200. Laktationstag die gering-
ste Gefahr fur ein KSG in sich zu bergen. Die flinfte Laktationsklasse mit den wenigsten Beobach-
tungen (N=146) sorgt durch den grofRen Zeitabschnitt mit mehr als 200 Laktationstagen fiir eine
starke Streuung der Daten. Aus diesem Grund erlangte die letzte Klasse gegen keine andere Lakta-
tionsklasse eine statistische Signifikanz.

EinflussgroRe Kérpergewicht

Bei der Untersuchung des Einflusses der klassifizierten Grofie Korpergewicht auf die Erkran-
kungswahrscheinlichkeit konnte bei Rehe, WLD und KSG ein signifikanter Einfluss nachgewiesen
werden. In der Tabelle 24 sind die Werte der Teststatistik (F-Werte) mit p-Werten fir die Einfluss-
grolle KG aufgefuhrt. Tiere in dieser Studie, die 600 kg und mehr wiegen, hatten eine erhéhte Er-
krankungsgefahr fur Rehe und WLD (siehe Abbildung 22 und Abbildung 23). Dabei bewegten sich
die Standardfehler zwischen 3,89 fiir Rehe und 2,83 fir WLD.
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Abbildung 22: LSM mit Standardfehlern der Wahrscheinlichkeit fur Rehe in % in Abhén-

gigkeit von der Gewichtsklasse, unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen
signifikante Unterschiede (p< 0,05)
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LSM mit Standardfehlern der Wahrscheinlichkeit fir WLD in % in Abhéan-
gigkeit von der Gewichtsklasse, unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen
signifikante Unterschiede (p< 0,05)

Beim Klauensohlengeschwir verhielt es sich dazu antagonistisch. Hier waren Tiere mit einem ge-
ringeren Gewicht zwischen 500 und 549 kg haufiger betroffen (siehe Abbildung 24). Der Standard-
fehler lag bei 1,37. Die beiden infektiésen Erkrankungen DD und DID zeigten sich unabhdngig vom

Gewicht.
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LSM mit Standardfehlern der Wahrscheinlichkeit fur KSG in % in Abhéan-
gigkeit von der Gewichtsklasse, unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen
signifikante Unterschiede (p< 0,05)
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EinflussgroRe Gewicht und Konditionsparameter Body Condition Score und Kreuzbeinhthe

Aus der Mittelwertberechnung fir die Parameter KBH und BCS resultieren vier Gewichtsklassen.
Mit aufsteigender Gewichtsklasse zeigt sich der physiologische Zusammenhang zwischen Kreuz-
beinhohe und Gewicht (Tabelle 25). Die Standardabweichungen der mittleren KBH liegen zwischen
3,55 und 3,63 bzw. flr den BCS zwischen 0,52 und 0,54 und unterliegen somit kaum einer grof3en
Schwankung.

Tabelle 25: Gewichtsklassen 1 bis 4 mit Tieranzahl (N) und dazugehdérigen Mittelwerten
(X ), Standardabweichungen (s) fir die Kreuzbeinhdhe (in cm) und den BCS
Kreuzbeinhdhe BCS
Gewichtsklassen N =1962 X S X S

1 559 143,79 3,55 2,53 0,53

2 733 145,36 3,53 2,69 0,53

3 465 146,59 3,59 2,91 0,54

4 205 148,59 3,63 3,11 0,52

EinflussgroRe Body Condition Score

Diese klassifizierte Variable wurde in drei BCS-Kategorien untergliedert (vgl. Tabelle 11). Die
Uberpriifung des Effekts ergab, dass das signifikant hochste Auftreten von der Mortellaro’schen
Erkrankung (22,13 %) und dem Klauensohlengeschwir (7,82 %) bei einem BCS kleiner 2,5 zu ver-
zeichnen war (siehe Abbildung und Abbildung 26). AuBerdem konnte fur das KSG ein deutlich
linearer Zusammenhang aufgezeigt werden (Abbildung 26). Bei einem BCS >3,5 sank der Klauen-
befund KSG. Die Standardfehler der Erkrankungswahrscheinlichkeit fur DD bzw. KSG in Abhén-
gigkeit vom BCS liegen in einem Intervall von 1,97 bis 2,73 bzw. zwischen 0,89 und 1,90 und sind
als gering zu bewerten.
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Abbildung 25: LSM mit Standardfehlern der Wahrscheinlichkeit fur DD in % in Abhéngig-

keit von der BCS-Klasse, unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen signifi-
kante Unterschiede (p< 0,05)
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Abbildung 26: LSM mit Standardfehlern der Wahrscheinlichkeit fir KSG in % in Abhén-

gigkeit von der BCS-Klasse, unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen sig-
nifikante Unterschiede (p< 0,05)

EinflussgroRe Kreuzbeinhdhe

Fir den Test des GroReneffektes wurden die Kiihe in vier Grofienklassen eingeteilt (Tabelle 10).
Die Auswertung zeigte einen statistisch abgesicherten Einfluss der Kreuzbeinhthe auf das Merkmal
WLD. In Abbildung 27 féllt auf, dass mittelgrole Tiere eine signifikant geringere Wahrscheinlich-
keit fir den WeilRe Linie Defekt aufweisen. Wohingegen Tiere die auBRerhalb dieses Mittelfeldes
lagen héufiger diesen Defekt zeigten. Ebenso wurde ein statistisch signifikanter Einfluss der Kreuz-
beinhohe bei dem Befund DD ermittelt.

Die Abbildung 28 zeigt die LSM fiir DD in Abhéngigkeit von der GroRe. Es fallt auf, dass die Wer-
te keinen linearen Trend annehmen, sondern sich mit steigender Klasse ein Wechsel von geringen
zu héheren LSM vollzieht und somit schwer nachvollziehbar erscheint und keine sachlogische
Interpretation zulésst. Eine statistische Signifikanz bedeutet nicht zwingend, dass auch ein physio-
logischer Zusammenhang besteht. Aus diesem Grunde muss man kritisch hinterfragen, ob eine sta-
tistisch signifikante Aussage bestehen bleibt oder aber wie in diesem Fall schon bei geringen Ande-
rungen im Modell verloren geht. Bei der darauffolgenden Einteilung des Grélieneffektes in nur drei
Klassen war kein signifikanter Einfluss mehr nachweisbar.

Beim Klauenbefund KSG zeichnet sich ein steigender Trend ab, welcher sich jedoch als nicht signi-
fikant herausstellte. Hier waren die grofiten Tiere der Klasse 4, welche ebenso die meisten schweren
(siehe Abbildung 29) und tberkonditionierten Tiere (siehe Abbildung 30) enthalten am h&ufigsten
vom KSG betroffen.
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Abbildung 27: LSM mit Standardfehlern der Wahrscheinlichkeit fur WLD in % in Abhén-
gigkeit von der KBH-KIasse, unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen sig-
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Abbildung 28: LSM mit Standardfehlern der Wahrscheinlichkeit fir DD in % in Abhéngig-

keit von der KBH-Klasse, unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen signifi-
kante Unterschiede (p< 0,05)

Abbildung 29 zeigt die vier Grolienklassen und die darin enthaltenen relativen H&aufigkeiten der
Tiere in den verschiedenen Gewichtsklassen. Die kleinste GroRenklasse (< 142 cm) beinhaltet keine
Tiere der Gewichtsklasse 4. Vielmehr sind die schwersten Tiere (ab 600 kg) in der Gruppe der er-
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wartungsgeman groBten Tiere (> 147 cm) anzutreffen. Die meisten Tiere (N=575) finden wir in der
GroRenklasse 4 (> 147 cm). Hier sind auch die wenigsten Tiere der Gewichtsklasse 1 enthalten, d.h.
es gibt weniger leichte Tiere, die gréRer als 147 cm sind.

Far den Gberpriften Parameter Riickenfettdicke wurde weder als kontinuierlicher noch als gruppier-
ter Einflussfaktor ein statistisch abgesicherter Einfluss festgestellt.
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Abbildung 29: Vier GrolRenklassen und die dazugehdrigen relativen Haufigkeiten der Tiere
in den vier Gewichtsklassen

In Abbildung 30 sind die vier GroRenklassen und die dazugehdrigen relativen Haufigkeiten der
Probanden in den drei Body Condition Score Klassen dargestellt. In der Gruppe der kleinsten Tiere
sind die wenigsten tberkonditionierten Tiere (N=26) enthalten. Die meisten der Uberkonditionierten
Tiere sind in den GroRenklassen 2 (N=78) und 4 (N=78) anzutreffen. Uber alle vier GroRenklassen
zeigt sich die mittlere BCS-Klasse jeweils als die am stérksten besetzte Klasse.
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Abbildung 30: Vier GrolRenklassen und die dazugehdrigen relativen Haufigkeiten der Tiere
in den drei BCS-Klassen
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4.4 Histologie

Nachfolgend werden die Ergebnisse der histologischen Analysen prasentiert. Zur Uberpriifung der
Wiederholbarkeit der histologischen Analysen, wurden in dieser Studie an zehn unterschiedlichen
histologischen Proben drei wiederholte Messungen von ein und derselben Messperson durchge-
fihrt. Tabelle 26 zeigt alle Ergebnisse der Mehrfachmessungen fur verschiedene histologische Pa-
rameter mit den dazugehdrigen Wiederholbarkeitskoeffizienten. Dieser liegt zwischen 0,83 und
0,99 und ist damit relativ hoch angesiedelt.

Tabelle 26: Wiederholungsmessungen fiir verschiedene histologische Parameter fur N=10
Proben, w*=Wiederholbarkeitskoeffizient
Probe 5
Messuing 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 W
Flache Mark
1 754 | 1164 | 1597 | 933 | 1043 | 675 | 885 | 981 | 1043 | 653
2 846 | 1196 | 1377 | 923 | 927 | 787 | 829 | 966 | 1110 | 667 | 0,99
3 872 | 1176 | 1304 | 894 | 878 | 704 | 831 | 909 | 1000 | 626
Flache
Rinde
1 1275 | 1717 | 2241 | 1440 | 1596 | 1140 | 1367 | 1511 | 1657 | 1367
2 1417 | 1750 | 1969 | 1435 | 1431 | 1274 | 1306 | 1474 | 2131 | 1411 | 0,85
3 1449 | 1782 | 1893 | 1384 | 1383 | 1132 | 1312 | 1409 | 1883 | 1303
Durchmesser
Mark
1 30 37 43 33 35 28 32 34 35 28
2 32 38 40 33 33 31 31 34 37 28 | 0,91
3 32 36 39 33 32 29 31 33 35 27
Durchmesser
HR
1 39 45 52 42 44 37 41 43 45 41
2 41 46 48 42 42 39 40 42 51 42 | 0,83
3 42 46 47 41 41 37 40 41 48 40
Maxferet 1
1 36 45 54 40 41 38 38 43 41 34
2 37 47 48 40 40 41 36 41 43 33 | 0,89
3 37 45 48 40 38 37 36 40 40 33
Maxferet 2
1 45 54 63 48 50 46 46 51 51 47
2 47 56 57 49 48 50 45 50 58 47 | 0,84
3 47 55 57 48 47 45 45 49 54 46

4.4.1 Deskriptive Statistik fur histologische Parameter

Bei der Vermessung der histologischen Parameter handelt es sich um eine sehr zeitaufwendige La-
boruntersuchung, so dass aus Kapazitatsgriinden nicht alle histologischen Klauenhornproben in die
Analysen mit einflossen. Der erhebliche Zeitaufwand bei der Vermessung (Hornréhchenmark und
Hornréhrchenrinde) vs. dem Auszéhlen (Hornréhrchen pro Flacheneinheit) von Sohlenhornrohr-
chen auf 20 Bildausschnitten ist in dem Umrunden mit dem Cursor eines jeden einzelnen Hornrohr-
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chens zu sehen. Hierbei wurde nicht nur die Hornréhrchenrinde, sondern auch das dazugehdrige
Hornréhrchenmark mit dem Cursor umfahren. Die Tabelle 27 zeigt die Anzahl der histologischen
Merkmale fur die jeweiligen Betriebsbesuche. Das histologische Merkmal HR/mm?2 konnte flir 1435

Tiere ermittelt werden.

Tabelle 27: Ubersicht tiber die Anzahl der histologischen Parameter tiber die
Betriebsbesuche mit N=Anzahl Beobachtungen

Betriebsbesuch HR/mm? Weitere* histologische
(N=1435) Merkmale (n=747)
Al 74 0
A2 0 0
Bl 88 88
B2 79 79
B3 79 79
B4 0 0
C1 86 61
C2 72 0
C3 69 26
C4 0 0
D1 152 152
D2 25 0
El 112 112
E2 80 0
E3 54 39
E4 0 0
F1 30 30
F2 81 81
F3 69 0
F4 63 0
F5 68 0
Gl 75 0
G2 79 0
G3 0 0

*HR-Flache in um?, HR-Durchmesser in um, HR-Markdurchmesser in pm, HR-Rindendurchmesser in pm,
Einfache Wanddicke, Mark- Rindenverhdltnis (M/R), ZRH in mm?, ZRH in %, Quotient HR-Flache zu

ZRH-Fliche (Q HR-F/ZRH)
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Die Tabelle 28 prasentiert die Ergebnisse der deskriptiven Statistik fur histologische Parameter. Die
Anzahl der Hornréhrchen pro Flacheneinheit bewegt sich zwischen 17,77 und 38,99. Der mittlere
Hornréhrchendurchmesser ist bei 50,93 um angesiedelt und der mittlere Durchmesser des Marks
bei 32,84 um. Die Flache der Hornrohrchen variiert von 712,04 bis 3851,88 pm2.

Tabelle 28: Deskriptive Statistik fur die Merkmale HR/mmz2, HR-Flache, HR-

Durchmesser, HR-Markdurchmesser, HR-Rindendurchmesser, einfache
Wanddicke, Mark- Rindenverhéltnis (M/R), ZRH in mm2, ZRH in %, Quo-
tient HR-Fl&che zu ZRH-Fl&che (Q HR-F/ZRH) mit N = Anzahl Beobach-

tungen, X = Mittelwert, s = Standardabweichung, Min =Minimum,
Max =Maximum

Histologischer Parameter N X S Min Max
HR/mm? 1435 28,69 1,88 17,77 38,99
HR-Flache in um? 747 2100,47 | 443,84 712,04 3851,88
HR-Durchmesser in um 747 50,93 5,75 29,75 69,38
HR-Markdurchmesser in um 747 32,84 3,29 22,04 44,99
HR-Rindendurchmesser in pum 747 18,09 4,12 6,80 24,39
Einfache Wanddicke 747 9,04 2,06 3,40 12,19
M/R 747 1,97 0,71 1,34 4,77
ZRH in mm? 747 3,39 0,17 2,54 4,27
ZRH in % 747 93,99 1,23 89,12 97,81
Q HR-F/ZRH 747 0,06 0,01 0,02 0,12

4.4.2 Einfluss der histologischen Klauenhornparameter auf Klauenbefunde

In der Varianzanalyse zeigte sich, dass einige histologische KenngrdRen einen statistisch abgesi-
cherten Einfluss auf Klauenbefunde hatten. Die Tabelle 29 présentiert die Werte der Teststatistik
(F-Wert) und die dazugehdrigen p-Werte der fixen histologischen Effekte auf die Klauenbefunde.
So ergab die Uberpriifung des histologischen Parameters Quotient HR-Fliche zu ZRH-Flache als
fixer Effekt einen signifikanten Einfluss (p=0,004) bei dem Klauenbefund Rehe. Die LSM aus Ta-
belle 30 belegen eine deutlich hohere Erkrankungsanfélligkeit, wenn der Quotienten ansteigt (Quo-
tient > 0,08 Reheauftrittswahrscheinlichkeit 68,76 %). In der Abbildung 31 ist dieser steigende
Trend dargestellt. Dieser Effekt wurde ebenso in Form einer Covariablen definiert und auf Signifi-
kanz getestet. Auch als Covariable zeigte sich ein statistisch abgesicherter Einfluss mit p=0,0046.
Unter Berlcksichtigung des AIC-Wertes (AIC 935,62 als Covariable, AIC als fixer Effekt: 933,72)
ergab sich hier eine schlechtere Modellanpassung und wurde fiir weitere Auswertungen somit nicht
herangezogen.

Die histologischen KenngrofRen HR-Flache und HR-Durchmesser zeigten als Covariable bei dem
Klauenbefund Rehe einen statistisch abgesicherten Einfluss. Beim Test dieser Parameter als fixer
Effekt war kein signifikanter Einfluss mehr nachweisbar. Bei dem HR-Durchmesser als klassifizier-
te Variable zeigte sich ein p-Wert von p=0,1202 und bei der HR-Fl&che ein p-Wert von p=0,29.
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Weiterhin konnte fur die histologische Kenngréfe HR/mm?2 in Form einer Covariablen bei dem Be-
fund DD als Merkmal ein statistisch abgesicherter Einfluss ermittelt werden. Tiere ohne DD wiesen
mehr Hornrohrchen pro Flache auf (28,7 HR/mm? ohne DD, 28,3 HR/mm? mit DD). Bei weiterer
Beriicksichtigung dieser KenngroRe als fixer Effekt verliert sich auch hier der als Covariable noch
vorhandene signifikante Charakter. Die Signifikanzen der festen Einflussgrofien auf die Klauenbe-
funde sind in Tabelle 29 aufgefiihrt.

Tabelle 29: Werte der Teststatistik (F-Wert) mit p-Werten der Einflussgréfien (EG) Horn-
rohrchen/mm?2, Quotient Hornréhrchenflache/Zwischenréhrchenhornflache,
Hornréhrchenflache und Hornréhrchendurchmesser fiir Rehe, DD, DID,
WLD und KSG
3¢ Hornréhrchen Quoﬂept Hornroh_r- Hornréhrchen- Hornréhrchen-
- ro mma2 S e 2 2 - flache durchmesser
Statistik P schenrohrchenflache
Rehe
F-Wert 0,22 3,88 1,18 1,69
p-Wert 0,9255 0,0040 0,2987 0,1202
Dermatitis digitalis
F-Wert 0,81 1,11 0,57 0,83
p-Wert 0,5209 0,3517 0,8404 0,5441
Dermatitis interdigitalis
F-Wert 1,08 0,67 0,91 1,05
p-Wert 0,3669 0,6148 0,5202 0,3929
White Line Disease
F-Wert 1,22 0,75 1,13 0,74
p-Wert 0,3012 0,5588 0,3400 0,6210
Klauensohlengeschwiir
F-Wert 0,15 0,25 0,88 0,72
p-Wert 0,9622 0,9078 0,5472 0,6324
Tabelle 30: LSM und Standardfehler (SE) fir das Merkmal Rehe (%) in Abhé&ngigkeit
vom Quotient Hornréhrchenflache zu Zwischenrdhrchenhornflache, N=747
Klasse Quotient HR-Flache zu ZRH-Flache LSM Rehe (%) SE
1 <0,05 31,49 6,80
2 0,05 bis < 0,06 51,68 4,99
3 0,06 bis < 0,07 47,89 4,07
4 0,07 bis < 0,08 51,25 5,03
5 > 0,08 68,76 5,44
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Abbildung 31: LSM mit Standardfehlern der Wahrscheinlichkeit fir Rehe in % in Abhén-
gigkeit von der Quotient HR-Flache zu ZRH-Flache-Klasse, unterschiedliche
Buchstaben kennzeichnen signifikante Unterschiede (p < 0,05)

Die Abbildung 32 und die Abbildung 33 zeigen anhand der LSM eine Tendenz mit positivem Ans-
tieg. So haben Tiere mit einem héheren HR-Durchmesser bzw. mit einer groReren HR-Flache eine
hohere Krankheitsanfalligkeit fir Rehe. Ob sich diese Aussage bestétigt, musste an einer grofieren
Tieranzahl Gberprift werden.
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Abbildung 32: LSM mit Standardfehlern der Wahrscheinlichkeit fir Rehe in % in Abhén-
gigkeit von der HR-Durchmesser Klasse
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4.4.3 Histologische Klauenhornparameter in Abhangigkeit der Klauenbefunde

Bei der Analyse der verschiedenen Klauenhornmerkmalen in Abhangigkeit von der Klauengesund-
heit flossen das Betriebs-Besuchs-Datum und die fiinf Klauenbefunde Rehe, DD, DID, WLD und
KSG als Effekte in das Modell der Varianzanalyse mit ein, wobei hier der bindre Charakter der Er-
krankung Beriicksichtigung fand. Tabelle 31 gibt einen Uberblick (iber die Werte der Teststatistik
(F-Wert) mit dazugehorigen p-Werten der Einflussgroen (BBD, Rehe, DD, DID, WLD und KSG)
fiir verschiedene histologische Parameter.

Tabelle 31:

Werte der Teststatistik (F-Wert) mit dazugehdrigen p-Werten der Einfluss-
grolRen (EG) Betriebs-Besuchs-Datum, Rehe, Dermatitis digitalis, Dermatitis
interdigitalis, White Line Disease und Klauensohlengeschwir fir Hornréhr-
chenflache, Hornréhrchendurchmesser, Quotient Mark-Rinde, Zwischenrdhr-
chenhorn, Quotient Hornréhrchenflache zu Zwischenréhrchenhornflache und

Hornréhrchenanzahl pro mm?

g SBflEns- Dermatitis Dermatitis | White Line | Klauensohlen-
_— SEEEs- | (R digitalis inerdigitalis | Disease geschwiir
Statistik ] Datum
Hornrdhrchenflache
F-Wert | 74,26 7,99 0,06 0,00 1,08 0,55
p-Wert | <0,0001 | 0,0048 0,8042 0,9887 0,2996 0,4566
Hornrdéhrchendurchmesser
F-Wert | 88,55 7,61 0,18 0,01 0,88 0,56
p-Wert | <0,0001 | 0,0060 0,6711 0,9385 0,3475 0,4550
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Quotient Mark/Rinde
F-Wert | 140,00 1,62 0,12 0,91 0,63 0,27
p-Wert | <0,0001 0,2032 0,7326 0,3406 0,4290 0,6035
Zwischenrdhrchenhorn
F-Wert | 6,22 0,00 0,27 1,71 0,01 0,00
p-Wert | <0,0001 | 0,9977 0,6017 0,1913 0,9089 0,9481
Quotient Hornréhrchenflache zu Zwischenréhrchenhornflache
F-Wert | 64,54 8,44 3,07 0,48 0,18 1,37
p-Wert | <0,0001 | 0,0038 0,0804 0,4876 0,6681 0,2426
Hornrohrchenanzahl pro mm?
F-Wert | 13,03 0,00 513 2,04 2,26 0,54
p-Wert | <0,0001 | 0,9733 0,0236 0,1537 0,1332 0,4632

EinflussgroRe Betriebs-Besuchs-Datum
Fir den Effekt Betriebs-Besuchs-Datum konnte durchweg fiir alle untersuchten histologischen
Merkmale ein hoch signifikanter Einfluss ermittelt werden.

EinflussgréRe DID, WLD und KSG
In der Analyse der festen Effekte DID, WLD und KSG auf die verschiedenen histologischen Para-
meter konnte kein statistisch abgesicherter Einfluss aufgezeigt werden.

EinflussgréRe DD

Fur das Merkmal Quotient HR-Flache/ZRH-Flache konnte beim Klauenbefundeffekt DD eine Ten-
denz mit niedrigem p-Wert in Hohe von 0,08 (siehe Tabelle 31) ermittelt werden. Das Merkmal
Quotient HR-Flache/ZRH-Flache verhélt sich jedoch antagonistisch zum Befund Rehe. Das bedeu-
tet, dass Tiere ohne DD einen groReren Quotient HR-Flache zu ZRH-Flache aufweisen als rehefreie
Tiere, die einen grolReren Quotienten haben (Tabelle 34).

Die fixe Einflussgrofle DD ergab sich nachweislich signifikant auf das histologische Merkmal An-
zahl HR pro Flacheneinheit aus. Daher konnte wie aus Tabelle 35 ersichtlich ist eine hohere HR-
Anzahl pro Flache (28,67 HR/mm?2) bei Tieren ohne DD festgestellt werden. Ebenso verhalt sich die
HR-Anzahl pro Flache bei den Effekt WLD. Auch hier konnte eine hohere HR-Anzahl bei gesun-
den Tieren eruiert werden. Dies lieR sich jedoch nicht statistisch absichern.

EinflussgroRe Rehe

Die Uberpriifung des fixen Effektes Rehe ergab einen signifikanten Einfluss auf die HR-Fliche
(p=0,004), auf den Hornréhrchendurchmesser (p=0,006) und auf den Quotient HR-Fl&che zu Zwi-
schenréhrchenhornflache (p=0,003) (siehe Tabelle 31).

Wie aus Tabelle 32 zu entnehmen ist, wiesen Tiere mit dem Befund Rehe eine groRere Hornrohr-
chenflache (2228,97 um2) vs. Tiere ohne diesen Klauenbefund (2158,34 um?) auf. Somit hatten die
gesunden Kihe eine um 70,63 pum? kleinere Hornréhrchenflache.
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Da die Flache des Hornréhrchens von der Software Lucia G automatisch analog der Kreisberech-
nung der Flache (entspricht der HR-Form) erfolgt, zeichnet sich fur den HR-Durchmesser ein ent-
sprechendes Bild ab. So hatten Tiere mit dem Befund Rehe einen gréRReren Hornréhchendurchmes-

ser in Hohe von 52,51 um vs. 51,66 um fur gesunde Tiere auf (Tabelle 33).

Die Uberpriifung des Rehe-Effektes ergab einen mit p=0,0038 signifikant héheren Quotienten von
0,0683 (Tabelle 34) bei erkrankten Tieren fir das Merkmal Quotient HR-Flache zu Zwischenroh-
chen-hornflache. Tiere, bei denen keine Rehe diagnostiziert wurde, hatten einen groReren Anteil an
Zwischenréhrchenhornflache als an Hornrohrchenflache, woraus ein kleinerer Quotient (0,0659)

resultiert.
Tabelle 32: LSM und Standardfehler fir das Merkmal Hornréhrchenflache in um?2 in Ab-
hangigkeit von Rehe, DD, DID, WLD und KSG, N=747
Hornréhrchenflache in pum?2
Klauenbefund
gesund krank
Rehe** 2158,34+18,73 2228,97+18,17
DD 2196,56+15,32 2188,14+30,26
DID 2194,88+13,99 2194,14+50,82
WLD 2190,13+14,37 2227,03+£33,88
KSG 2197,67+14,16 2168,21+38,25
** p-Wert 0,0048
Tabelle 33: LSM und Standardfehler fir das Merkmal Hornréhrchendurchmesser in um

in Abhéangigkeit von Rehe, DD, DID, WLD und KSG, N=747

Hornréhrchendurchmesser in um
Klauenbefund
gesund krank

Rehe** 51,66+0,23 52,51+0,23
DD 52,14+0,19 51,96+0,37
DID 52,10+0,17 52,05+0,63
WLD 52,05+0,18 52,46+0,42
KSG 52,13+0,18 51,77+0,47

** p-Wert 0,0060
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Tabelle 34: LSM und Standardfehler fur das Merkmal Quotient HR-fl&che zu Zwischen-
rohrchenhornflache in Abhangigkeit von Rehe, DD, DID, WLD und KSG,
N=747
Quotient HR-flache zu Zwischenréhrchenhornflache
Klauenbefund
gesund krank
Rehe** 0,0659+0,0006 0,0683+0,0006
DD 0,0676+0,0005 0,0656+0,0010
DID 0,0671+0,0005 0,0682+0,0016
WLD 0,0671+0,0005 0,0675+0,0011
KSG 0,0673+0,0005 0,0658+0,0012
** p-Wert 0,0038
Tabelle 35: LSM und Standardfehler fir das Merkmal Hornréhrchenanzahl pro Flachen-

einheit in Abhéngigkeit von Rehe, DD, DID, WLD und KSG, N=1435

Hornréhrchenanzahl pro mm?
Klauenbefund
gesund krank
Rehe 28,61+0,07 28,62+0,07
DD* 28,67+0,22 28,37+0,12
DID 28,60+0,05 28,90+0,20
WLD 28,64+0,05 28,41+0,14
KSG 28,62+0,05 28,49+0,17

** p-Wert 0,0236

Fir die Merkmale Quotient Mark-Rinde und das Merkmal ZRH konnte kein statistisch abgesicher-
ter Klauenbefundeffekt nachgewiesen werden.

Verteilung der Klauenbefunde innerhalb der Hornréhrchenklassen

Die relative Haufigkeit der Klauenbefunde Rehe, DD, DID, WLD und KSG innerhalb der Horn-
rohrchenklassen (HR/mm?) ist graphisch in der Abbildung 34 dargestellt. VVon den Tieren mit einem
positiven Rehebefund befanden sich die meisten (58,7 %) in der HR-Klasse 3 (29 bis < 30HR/mm?)
und die wenigsten Tiere in der HR-Klasse 4. Das gleiche trifft auf die Probanden mit der Diagnose
KSG zu. In der HR-KIasse 3 sind mit 8,3 % die meisten und in HR-Klasse 4 mit 6,1 % die wenigs-
ten Tiere vorhanden. Sowohl bei den Kiihen mit positiven DD als auch bei den Kiihen mit positiven
WLD Befund waren die wenigsten Tiere in der HR-Klasse 4 vertreten. Bei den Tiere mit gestellter
Diagnose DID hatten etwa 10 % mehr als 30 HR pro Fl&cheneinheit (Klasse 4).
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Abbildung 34: Relative Haufigkeit (%) der Klauenbefunde innerhalb der vier Hornrohr-

chenklassen

Ergebnisse aus der Varianzkomponentenschatzung mit ASREML

Aus der Varianzkomponentenschatzung fir das Merkmal Hornréhrchen pro mm2 resultieren Heri-
tabilitatsschatzwerte von h2 = 0,17 (Tiermodell) und h2= 0,16 (Vatermodell). Der Schatzwert flr die
genetische Varianz betragt 0,5197 und der Wert fiir die phanotypische Varianz betragt 3,0702
(Tiermodell).

Die Standardfehler liegen hier bei 0,067 und 0,071 (und sind mit moderat zu bewerten), was mit der
relativ geringen Tieranzahl (N=1435) zu begrinden ist.
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5 Diskussion

Ein besonderes Kennzeichen dieser Studie war die Befundung an der Klaue durch ein und dieselbe
Person. Durch diesen erfahrenen Klauenpfleger erfolgte somit eine einheitliche Diagnosestellung an
der Klaue. Der komplette Versuchsansatz mit hoher Standardisierung der Haltungsumwelt (Beton-
spaltenboden, Laufstall) in dieser Feldstudie hat sich als ausgereifte Methode der Datensammlung
erwiesen. Es konnte zu jeder Zeit der Beprobung und Befundung eine ausreichend bestiickte Zeitge-
fahrtengruppe mit Erstkalbinnen vornehmlich im geforderten ersten Laktationsdrittel von den sie-
ben teilnehmenden Betrieben zur Verfligung gestellt werden. Mit bedingt durch die Fokussierung
der Datenerhebung auf diesen kritischen physiologischen Zeitrahmen (50 bis 150 Tage nach der
Kalbung) konnten nicht nur klinische, sondern auch subklinische Klauenerkrankungsfalle (hier be-
sonders die Klauenrehe) aufgezeigt werden, worin ein wesentlicher Vorteil im Hinblick auf eine
schon friihzeitige Behandlung dieser Tiere zu sehen ist.

Bei der Herstellung der histologischen Praparate handelt es sich um eine ausgereifte Labormethode,
um Klauenhorn zu charakterisieren. Der Vorteil der histometrischen Untersuchung basiert auch in
der Erfassung der Daten durch ein und dieselbe Messperson. Die Ergebnisse der histologischen
Analyse sind als zuverlassig anzusehen.

5.1 Abgangsursachen

Von 1962 im Versuch befundeten Kiihen befanden sich noch 112 lebende Probandinnen in den Be-
trieben (Stichtag 1.Halbjahr 2015).

In der Studie waren generell hohere Werte in den einzelnen Abgangsgriinden (Tabelle 16) auszu-
machen im Vergleich zu Werten des vit. Grund hierfur ist die bewusst gewéhlte sensible Phase der
Frihlaktation im Versuchsdesign, in welcher die Tiere nicht nur fir Erkrankungen des Fundaments,
sondern bspw. auch fir Stoffwechselerkrankungen anfalliger sind.

Die Hauptabgangsursache in den sieben Versuchsbetrieben waren mit 24,23 % Fruchtbarkeitssto-
rungen. An zweiter Stelle rangieren dicht gefolgt Abgénge wegen Eutererkrankungen in Hohe von
23,29 %. Stoffwechselstérungen wurden bei 19,97 % der Kihe als Abgangsursache angegeben.
Aufgrund von Fundamentproblemen mussten 14,91 % der Tiere aus dem Versuch gemerzt werden.
In dem aktuellen Jahresbericht des vit (2015) stellten Fruchtbarkeitsstorungen mit 19,0 % die
Hauptabgangsursache dar. Eutererkrankungen stehen dort an zweiter Stelle und wurden bei 15,0 %
der Kuhe als Abgangsgrund angegeben. Klauen- und Gliedmafenprobleme waren fiir 12,3 % der
Tiere eine Merzungsursache. Der Abgangsgrund Stoffwechselerkrankung war mit einer geringen
Hohe von 5% im Jahresbericht des vit (2015) aufgefthrt vs. Feldstudie 19,97 %. Das diesem nicht
nur deutschlandweit negativ steigenden Trend fur Abgangsursahen entgegengewirkt werden muss,
ist nicht nur aus tierschutzrechtlichen Griinden, sondern auch aus 6konomischer Sicht fur die Be-
triebe von enormer Bedeutung. So zéhlen bspw. auch in England Mastitis und Lahmheit zu den
groRten Kostenverursachern (KOSSAIBATI und ESSLEMONT 1997).
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5.2 Pravalenzraten der Klauenbefunde

In dieser Studie hatten fast 70 % der Probanden mindestens einen positiven Klauenbefund. Dieser
Wert deckt sich mit anderen Untersuchungen von VAN DER WAAILJ et al. (2005) und VAN DER
LINDE et al. (2010).

52.1 Rehe

Bei der Auswertung der Klauengesundheitsdaten bestétigt sich die Klauenrehe als dominierende
Erkrankung (SWALVE et al. 2005, 2008, VAN DER WAAIJ et al. 2005, VAN DER LINDE et al.
2010) in jedem der teilnehmenden Betriebe. Die hier diagnostizierten Falle von Klauenrehe stellen
weitestgehend die subklinische Form dar, welche sich in Gelbverfarbungen und minderwertigem
Horn sowie Sohlenhdmorrhagien présentiert.

Der akute Rehefall, der meistens mit einem gestérten Allgemeinbefinden einhergeht, trat kaum auf.

Die sichtbaren Veranderungen im Horntreten nach sechs bis acht Wochen auf (LISCHER und OS-
SENT 1994, BERRY 2001, MULLING und LISCHER 2002). Somit muss der mogliche Ausloser
um diesen Zeitpunkt herum ausfindig gemacht werden.

Die in der eigenen Studie nun festgestellte Pravalenzrate fir Rehe ist mit 57,3 % sehr hoch, wenn
man vergleichend andere Studien betrachtet, in denen die Rehe ebenso die h&ufigste Erkrankung
darstellt, jedoch “nur* mit einer Auftrittswahrscheinlichkeit von 32,88 % und 31,29 % (SWALVE
et al. 2005, 2008) 39,9 % (VAN DER WAIJL et al. 2005) und 38 % (VAN DER LINDE et al.
2010) vorkommt. Innerhalb der einzelnen Betriebsbesuche lag die Rehepréavalenz zwischen 25 %
(E2) und 92,41 % (B3), obwohl standardisierte Gegebenheiten (Laufstall, Betonspaltenboden) vor-
lagen. Der unbefriedigende hohe Wert von fast 93 % Rehefélle bei dem Betriebsbesuch B3 lasst
sich durch ein suboptimales Betriebsmanagement erkldren. Hochleistungstiere reagieren sehr emp-
findlich auf Futterungsfehler. Durch die starkebetonte Maisfltterung kam das biologische Gleich-
gewicht ins Wanken. Es kam zu fltterungsbedingten Durchfallerscheinungen. Unverdaut ausge-
schiedene Maiskorner konnten im Kot ausgemacht werden. Die anderen Betriebsbesuche innerhalb
des Betriebes B zeigten geringere Rehepravalenzen (30 bis 70 %). Somit handelte es sich um ein
Problem, welches durch eine adaquate Fitterung abgestellt werden konnte. Trotz geschaffener
Rahmenbedingungen in dieser gelenkten Feldstudie gab es diese Differenzen zwischen den Betrie-
ben. Dies konnte sich zum Vorteil fur die Betriebe E und F ausgewirkt haben. Bei beiden Betrieben
kommen tragenden Tiere auf die Weide. Es ist denkbar, dass die Tiere hier aus dieser Gegebenheit
profitieren. Ein weicher Boden (Gummimatten) wirkt sich positiv auf die Klauen- und Gliedmalen-
gesundheit aus, das beschrieben beispielsweise TELEZHENKO et al. (2008) und OUWELTJES et
al. (2008). Dass die Kiihe auch einen weicheren Boden bevorzugen, zeigte sich in der Studie von
TELEZHENKO et al. (2007). Andere Autoren konnen keine Kausalitat zwischen Klauenerkran-
kungen bei verschiedenen Bodenbeldgen aufzeigen (VANEGAS et al. 2006).

Bei einem anderen Betriebsbesuch innerhalb der Betriebe B und E zeigte sich eine geringere Rehe-
pravalenz (B1:30 %) bzw. hohere Rehepréavalenz (E4:72 %). Diese Diskrepanz auch innerhalb der
einzelnen Betriebe verdeutlicht die multifaktorielle Atiologie des Rehegeschehens, insbesondere der
Faktor Management scheint eine tragende Rolle zu spielen. Die Betriebe C, D, F stellten sich mit
relativ gleichbleibenden Prévalenzraten (Betrieb C: 53 % - 68 %; Betrieb D: 54 % - 61 %; Be-
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trieb F: 35 %- 69 %) innerhalb der Betriebsbesuche dar, was mit auf ein gutes Management zuruck-
zufiihren ist.

KONIG et al. (2005) haben ebenso unterschiedliche Pravalenzraten innerhalb der Betriebe fiir ver-
schiedene Klauenbefunde trotz gleicher Rahmenbedingungen erhoben und vermuten demnach, dass
es weitere unbekannte Wechselwirkungen geben muss, die diese Diskrepanz erklaren.

Dass die Préavalenzrate in der hier vorliegenden Studie besonders hoch ist, erklért sich dadurch, dass
nicht nur Klinische, sondern auch subklinische Erkrankungsfalle in dem bewusst gewahlten anfél-
ligsten Zeitraum flr diese Erkrankung, ndmlich das erste Laktationsdrittel erfasst wurden. So be-
richten auch ISHLER et al. (1999) von der hochsten Pravalenzrate fur Laminitis wéhrend der ersten
einhundert Tage post partum. Weiter beschreiben VAN DER WAAL et al. (2005) dass Sohlenha-
morrhagien hauptséchlich im ersten Laktationsteil vornehmlich vom zweiten bis zum funften Lakta-
tionsmonat auftreten. Dies konnte in der eigenen Studie bestatigt werden. Die meisten Reheerkran-
kungen traten zwischen dem 51. und 150. Laktationstag auf. PIJL und SWALVE (2006) konnten
ebenso zwischen dem 50. und 150. Tag p.p. eine hohere Prévalenzrate fur rehetypische Verande-
rungen eruieren. Weiter berichten LISCHER und OSSENT (1994) von einem gehéuften Auftreten
von rehecharakteristischen Veranderungen an Klauen von Erstlaktierenden im Gegensatz zu alteren
Tieren. Dies spiegelt sich in der hohen Prdvalenzrate in dieser gelenkten Feldstudie wieder, da hier
nur Jungkuhe in der ersten Laktation (Farsen, Erstlaktierende) involviert waren.

Blickt man zwei Monate zuriick (Sichtbarwerden der rehetypischen Verénderungen, Gelbverfar-
bung und Hamorrhagien) und sucht nach dem auslosenden Agens fur diese Erkrankung, befindet
man sich einerseits im peripartalem Zeitraum und muss hier Ursachenforschung betreiben. Proble-
me um den Geburtszeitraum herum konnen beispielsweise in einer nicht addquaten Vorbereitungs-
flitterung oder aber auch in Erkrankungen anderer Organsysteme (Endometritis, Nachgeburtsverhal-
tung, Mastitis) gesehen werden (VERMUNT und GREENOUGH 1994).

Andererseits kann man als weiteren Grund flr das gehé&ufte Auftreten dieses Klauenbefundes in
dem physiologisch bedingten Stress/hormoneller Stoffwechsel auf dem Peak der Laktation gesehen
werden. Rehetypische Verénderungen traten letztendlich ber die gesamte Laktation, wenn auch
weniger frequent auf, so dass die Vermutung nahe liegt, dass nicht nur im peripartalem Zeitraum,
sondern wahrend der gesamten Laktation weitere EinflussgroBen an einem pathogenen Verlauf
mitwirken.

Beim Vergleich der Betriebe wies der Betrieb G beim ersten und letzten Betriebsbesuch die meisten
Rehefalle (>80 %) auf. In diesem Betrieb konnte auch laut eigenen Aussagen zu beiden Terminen
ein futterungsbedingtes Problem als Ursache fir die Entgleisung ausfindig gemacht werden. In der
verénderten Kotfarbe und Kotkonsistenz dieser Tiere fielen makroskopisch unverdaute Maiskorner
auf. Das Futterungsproblem beruht hier hochstwahrscheinlich auf einem Uberangebot an schnell
fermentierbaren Kohlenhydraten und einem zu geringen Rohfaseranteil, welcher letztendlich fur die
Stérung des Pansenmilieus und nachfolgende Pansenazidose verantwortlich ist (NOCEK 1997,
GREENOUGH 2007b).

Des Weiteren hat sich beim Vergleich der Gewichtsklassen untereinander herausgestellt, dass bei
den schwersten Tieren ofter der Klauenbefund Rehe diagnostiziert wurde. Es ist anzunehmen, dass
ein hoheres Korpergewicht zu einer Uberbelastung der hornproduzierenden Lederhaut fiihrt, so dass
in der Folge eine Minderperfusion der Lederhaut eintritt, welche eine Klauenrehe mit sich bringt.
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Eine inaddquate Gewichtsverteilung auf die Klauen fihrt letztendlich zu Verdnderungen innerhalb
der Klaue (MULLING 2002).

Ein anderer Ansatz bezuglich des Gewichtes in Zusammenhang mit Rehe beruht darauf, dass es
sich bei den schweren Tieren um besondere Hochleistungstiere handelt, die viel Futter aufnehmen,
um so den hohen Energiebedarf zu decken, welche fiir die hohe Milchproduktion zum Laktations-
beginn erforderlich ist. Mdglicherweise gibt es in der hochenergetischen Futterung Imbalancen.
Urséchlich kommt hier eine zu hohe Kraftfutterration in Frage, die mit einer Pansenazidose einher-
gehen kann, welche zur Klauenrehe fiihrt (COOK et al. 2004). THOEFNER et al. (2004) und
DANSCHER et al. (2009) konnten einerseits durch erhdhte Oligofruktose- Gaben im Futter eine
Rehesymptomatik herstellen. Andererseits konnten MOMCILOVIC et al. (2000) und DONOVAN
et al. (2004) keinen Zusammenhang zwischen Fitterung und Laminitis aufzeigen.

Dass der Klauenbefund in den letzten Jahren vermehrt in den Betrieben Einzug gehalten hat und als
Préadisposition fir Erkrankungen wie den WeilRe Linie Defekt oder das Klauensohlengeschwir ge-
handelt wird, bestatigen auch verschiedene Autoren (LISCHER und OSSENT 1994, SHEARER
und VAN AMSTEL 2000, MULLING und LISCHER 2002, BERGSTEN 2003, GREENOUGH
2007, BUCH et al. 2011). Dies wird durch diese Studie bekraftigt. Oft aufgetretene Befundkombi-
nationen waren Rehe*WLD, aber auch Rehe*KSG. Die Kombinationen von den Klauenbefunden
bestatigen, dass die Reheerkrankungen mit als Ursache fiir andere Erkrankungen angesehen werden
kann. Das l&sst den Schluss zu, dass bei Vermeidung der Rehe ebenso anderen Klauenerkrankungen
vorgebeugt werden kann. Flr die Praxis bedeutet dies, dass bspw. die Vermeidung bzw. Reduzie-
rung von Stressoren (Uberbelegung...) sowie eine leistungsorientierte, jedoch wiederkiuergerechte
Futterung (besonders im peripartalem Zeitraum) mit dazu beitragen kann, die Tiere vor Klauen-
schéden zu bewahren bzw. Sché&den an der Klaue zu minimieren. Die von SANFTLEBEN et al.
(2007) empfohlene Bestimmung von kritischen Kontrollpunkten (CCP’s) in der Milchrinderhaltung
auf dem Gebiet der Tier- und Gesundheitsiiberwachung bietet eine Mdglichkeit, Defizite frihzeitig
aufzuzeigen und dementsprechend zu reagieren. Zu den CCP’s zahlen die Autoren z. B. eine regel-
maRige Reinigung und Desinfektion der Stélle, Lahmheitskontrollen, fachgerechte Klauenpflege
und Qualitatskontrollen der Einstreu. VON BORELL et al. (2007) sind ebenso der Auffassung, dass
das Konzept der CCP’s mit dazu betragt, die Tiergesundheit und die damit verbundene Leistungsfa-
higkeit der Tiere zu verbessern. Diese Art von betrieblichen Eigenkontrollen ist letztendlich fur alle
landwirtschaftlichen Betriebe empfehlenswert. Zudem fordert das deutsche Tierschutzgesetz nach
8 11 Absatz 8 seit 2014 von Nutztierhaltern diese Eigenkontrollen.

Rehe und histologische Parameter

Bei der Betrachtung der Rehe in Abhéngigkeit von verschiedenen histologischen KenngrofRen,
konnte ein signifikanter Einfluss fur den Quotient HR-Flache zu ZRH-Flache ermittelt werden.
Vergleicht man die unterschiedlichen Quotienten-Klassen untereinander, so war die hdchste Re-
heauftrittswahrscheinlichkeit mit 68,76 % bei Tieren mit einem Quotienten > 0,08 vorzufinden.
Diese Ergebnisse bestatigen nicht die bisher in der Literatur vorherrschenden Aussagen.

Hier spricht eher ein groRerer Quotient also viele und groRe Hornréhrchenflachen (mehr HR pro
Flache) mit einem damit verbundenem geringeren Zwischenréhrchenhornanteil fur stabileres Horn,
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da das Feuchtigkeitsaufnahmevermdgen so geringer ist, und so ein begunstigender Faktor fir Klau-
enerkrankungen gesenkt wird. So auch die Ausfiihrungen von DIETZ und PRIETZ (1981).

Grund fir die Differenzen kann in der undeutlichen Abgrenzbarkeit der HR-Rindenzellen gegen die
Zwischenrohrchenhornzellen vermutet werden, von welcher bereits FURST (1992) und WILKENS
(1964) berichteten. Im Umkehrschluss muss man natiurlich bedenken, dass eine Reheerkrankung
ebenfalls durch die Minderversorgung der hornproduzierenden Strukturen zu Hornbildungsstérun-
gen fiihrt und somit morphologische Abweichungen mdglich sind. Man bedenke jedoch hier, dass
die Anzahl der Hornréhrchen je Flache genetisch determiniert ist, so DIETZ und PRIETZ (1981),
so dass der Alteration durch eine Reheerkrankungen eine wahrscheinlich untergeordnete Rolle spie-
len.

Ein weiterer Punkt, den man bedenken muss, ist der Zeitpunkt der Untersuchung. DIETZ und
PRIETZ (1981) machten ihre Studie an toten Tieren der Rasse Deutsches Schwarzbuntes Rind. Die-
se Untersuchung liegt nunmehr als 30 Jahre zurlick. In den vergangenen Jahren haben sich nicht nur
die Produktionsgegebenheiten (Futterung, Haltungsbedingungen, Bodenbeschaffenheit), sondern
auch die Tiere zlchterisch verandert. Durch die Einkreuzung von Holstein-Rindern bzw. Jerseys
und SMR ist eine moderne leistungsstarke groRrahmige Milchviehrasse entstanden, welche beziig-
lich GroRe und Gewicht mit der Kuh von damals nicht mehr vergleichbar ist. Ein hoheres Lebend-
massegewicht fuhrt zwangslaufig zu einer starkeren Belastung der Klaue. Bei einer indifferenten
Gewichtsverteilung (durch eine z. B. schlechte bzw. keine Klauenpflege, lange Laufwege) kommt
es zu Abweichungen der Hornproduktion und zu Lederhautquetschungen was folglich zu morpho-
logischen Hornparameterveranderungen fiihrt. Weiterhin muss bedacht werden, dass die heutige
Futterung der hochleistungsstarken Milchkiihe einen entscheidenden Einfluss auf die Klauenhorn-
qualitat hat, ebenso kénnen die Gliedmal3enstellung und die funktionelle Klauenpflege einen Anteil
an der Hornqualitét aufzeigen.

5.2.2 White Line Disease

Bei der statistischen Auswertung rangierte der Weil3e Linie Defekt mit 12,6 % an dritter Stelle der
haufigsten Klauenbefunde. Sowohl die Studie von SWALVE et al. (2008) als auch die Untersu-
chung von COOK et al. (2004) ermittelten fiir diesen Klauenbefund ahnliche Werte (13,78 % bzw.
10 %). Nimmt man eine Wichtung der Betriebe hinsichtlich des WLD vor, so ist hier der Betrieb B
am hé&ufigsten, gefolgt von Betrieb C, Betrieb G, Betrieb D, Betrieb A, Betrieb E und an letzter
Stelle Betrieb F ist am wenigsten betroffen. Bei den ersten drei Betrieben zeigte sich auch eine er-
hohte Rehepravalenz vergleichend zur Auswertung uber alle Tiere. Ebenso konnte fiir den Betrieb
B mit der hochsten Prévalenzrate fir WLD (24,7 %) die hochste Pravalenzrate fir das KSG
(11,9 %) ermittelt werden. Viele Autoren sehen die subklinische Klauenrehe als primare Ursache
fur verschiedene andere Klauenerkrankungen, wie beispielsweise das Rusterholzsche Klauensoh-
lengeschwiir und den WeiRe Linie Defekt (SHEARER und VAN AMSTEL 2000, MULLING und
LISCHER 2002, BERGSTEN 2003, GREENOUGH 2007, BUCH et al. 2011). Es ist also denkbar,
dass die Tiere, welche vorher eine subklinische Rehe hatten nun infolge dessen einen WLD oder ein
KSG entwickelt haben. Dies wird durch das hier in dieser Studie haufige Auftreten von Kombinati-
on von Rehe*WLD und Rehe*KSG bekréftigt.
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Die Klauenerkrankung WLD wurde von dem Effekt Korpergewicht signifikant beeinflusst. Das
Risiko fir WLD ist bei schweren Tieren groRer als bei leichten Tieren. Man muss natirlich beden-
ken, dass die heutige groBrahmige Hochleistungskuh bis 750 kg schwer ist und somit ein hoheres
Gewicht auf die Klauen wirkt. Durch die in den letzten Jahren immer mehr gesteigerte Milchleis-
tung der Tiere, verandert sich auch das Euter. Vor dem Melken ist das Euter einer Kuh prall geftllt
und nimmt somit an Masse zu. Dieser fur die Kuh unangenehme Umstand fuhrt dazu, dass die Kuh
oft eine bodenweite Stellung einnimmt, was die AuBenklauen zu stark belastet. Die Folge der un-
gleichen Gewichtsverteilung ist eine Quetschung (Minderperfusion) der Lederhaut, welche mit
schlechter Hornproduktion bzw. minderer Qualitat antwortet. Im spateren Verlauf entwickelt sich
dann hieraus ein WLD. WALZ (1979) konnte einen signifikanten Einfluss zwischen dem Gewicht
der Tiere und der Hornréhrchenzahl je Flacheneinheit herleiten. Eine mogliche Kausalitat zwischen
dem Korpergewicht und dem Weille Linie Defekt, konnte darin gesehen werden, dass die heutigen
effizienten oft schwergewichtigen Kihe, Tiere mit besonders hoher Milchleistung sind, die de-
mentsprechend mit Kraftfutter gefittert werden mussen, damit der ansteigende Energiebedarf ge-
deckt werden kann. Durch Fiitterungsfehler (Uberschuss an leicht fermentierbare Kohlenhydraten)
kann sich eine Pansenazidose entwickeln, welche zur Rehe (COOK et al. 2004) und in Folge dessen
zum WLD flhrt. Weiter konnte ein Fehler in einer Unterversorgung mit Biotin (Vitamin H) und
Schwefel in der Milchviehration bestehen. Vitamin H und Schwefel spielen eine entscheidende Rol-
le bei der Keratinsynthese (HOFFMANN 2008).

Beziglich des Vergleichs innerhalb der vier GroRenklassen konnte festgestellt werden, dass einer-
seits die kleinsten Tiere (kleiner 142 cm) und andererseits die groRten Tiere (groRer 147 cm) haufi-
ger vom WeiRe Linie Defekt betroffen waren. Die groReren Tiere in dieser Studie sind auch die
natlrlich schwersten Tiere (siehe Tabelle 25). Durch das auf die hornproduzierende Lederhaut ein-
wirkende hohe Gewicht der Kihe wird diese geschadigt und infolgedessen wird minderwertiges
Horn produziert. Dies traf fir die zur Konditionsbewertung zur Verfigung stehenden Parameter
BCS und Gewicht nicht zu. Nur etwa ein Funftel der Tiere aus der GroRenklasse 4 wogen mehr als
599 kg und etwa 14 % hatten einen BCS > 3,5 (siehe Abbildung 29 und Abbildung 30). Bei den
grofiten Tieren, die mehr als 599 kg wogen (21,6 %), handelt es sich vermutlich um rangstarke
grofRrahmige Tiere. Bekommen diese keine individuelle, sondern eine ad libitum Futterung ist die
Futteraufnahme dieser Tiere gesteigert. Beinhaltet das Futter hohe Kraftfutteranteile und weniger
Rohfaseranteile, kommt es zur Verdnderung des Pansen ph-Wertes und zum Umkippen des Pan-
senmilieus. In Folge dessen entwickelt sich eine Azidose, die mit einem Verlust bzw. Verminde-
rung von biotinbildenden Bakterien einhergeht, welche die Hornqualitat entscheidend benachteiligt.
Bei den Kleineren Tieren handelt es sich womdglich nicht nur um leichtere, sondern auch um
schlechter konditionierte Tiere. Von 307 Probanden, die kleiner als 142 cm sind, befinden sich 262
Tiere in den ersten beiden Gewichtsklassen. Ebenso weisen mehr als ein Drittel der in der kleinsten
Grolenklasse gelisteten Tieren einen BCS von kleiner 2,5 auf. Bei diesen leichteren und schlechter
konditionierten Tieren handelt es sich moglicherweise um Kimmerer oder aber auch um rangniede-
re Tiere, welche durch verringerte Liegezeiten mehr Verdnderungen an den Klauen aufweisen
(NORDLUND und COOK 2008). Ebenso kann das Tier aufgrund des Klauenleidens nicht so haufig
zum Futter gehen wie ein klauengesundes Tier. Erfolgt eine Biotinsupplementierung mit dem Futter
nehmen diese Tiere, wenn sie schlechter fressen demzufolge auch weniger von diesem Vitamin H
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auf was sich nachteilig auf die Klauengesundheit auswirken kann. Denkbar ist weiterhin, dass das
Tier eine Stoffwechselerkrankungen (Ketose, Gebarparese, Pansenazidose) hat, welche dann mit als
Ausloser fir Klauenprobleme in Frage kommen kann (MULLING und LISCHER 2002). Infolge
einer Pansenazidose vermindert sich die Anzahl biotinbildender Bakterien (NOCEK 1997) und die
Biotinsynthese sinkt. Da die Funktion von Biotin in der Qualitatssteigerung des Zwischenzellkitts
der Hornzellen zu sehen ist, kann es bei einem Biotinmangel zu Zusammenhangstrennung entlang
der weiRen Linie kommen. Weiterhin muss man bedenken, dass kranke Tiere weniger fressen was
folglich zu einer gestérten Pansenmotorik fiihrt, so produziert das Tier weniger alkalischen Spei-
chel, welcher zur Neutralisation gebildeter kurzkettiger Fettsdauren notwendig ist. Dies kann in azi-
dotischen Pansenverhaltnissen enden.

Weder beim Test histologischer KenngroRen in Abhédngigkeit von dem Klauenbefund WLD noch
beim Test dieses Befundes als Merkmal in Abh&ngigkeit von histologischen Parametern als fixe
Effekte konnte ein signifikanter Zusammenhang hergestellt werden. Da es sich bei dieser Klauener-
krankung um eine Trennung der Verbindung zwischender Hornsohle und der Hornwand entlang der
weilRen Linie handelt, ware es denkbar gewesen, dass sich beispielsweise die fixen EinflussgroRen
Anzahl HR pro Flacheneinheit und der Markdurchmesser als signifikant erweisen. Eine hdhere An-
zahl HR/mm?2 im Sohlensegment spricht fir mehr Stabilitdt des Sohlenhorns, was sich positiv auf
den sohlenwartigen Anteil der weiRen Linie auswirken konnte. Letztendlich muss man bedenken,
dass die weille Linie in ihrer Gesamtheit wegen der unterschiedlichen Hornanteilsbeschaffenheit
sowieso fur Zusammenhangstrennungen empfanglich ist, so dass Keime schneller eindringen kon-
nen. Dabei stellen grofle Hornréhrchenmarkdurchmesser der Terminalhornréhrchen beliebte Ein-
trittspforten fur Erreger dar. Die Sohlenhornregion der Zona alba wurde im eigenen Material nicht
analysiert.

5.2.3 Klauensohlengeschwur

Die Diagnose Klauensohlengeschwiir wurde fast ausschlieBlich an der am meisten betroffenen Au-
Renklaue der Beckengliedmalien gestellt. VANEGAS et al. (2006) fanden ebenso die meisten Ver-
anderungen an den lateralen Klauen der HintergliedmalRen. Da BUCH et al. (2011) neben Sohlen-
hamorrhagien ebenso die Sohlengeschwiire zu den feed-related Huferkrankungen zéhlt, liegt es na-
he, dass nicht nur die Rehe (NOCEK 1997), sondern auch die Klauensohlengeschwire an der me-
dialen Klaue der SchultergliedmaRe bzw. an der lateralen Klaue der Beckengliedmale auftreten. In
der eigenen Untersuchung kam das Klauensohlengeschwiir als vierhdufigster Klauenbefund mit
einer Prévalenzrate von 7,08 % (139 Tiere) vor. Dieser Wert deckt sich mit bereits ermittelten Wer-
ten anderer Autoren (CRAMER et al. 2009, KUJALA et al. 2008, SWALVE et al. 2008).

Beim Vergleich der Betriebe untereinander konnte festgestellt werden, dass in den Betrieben E, C
und A das Klauensohlengeschwir mit 2,70 %, 3,04 % bzw. 3,28 % nur selten vorkam. In den Be-
trieben D, B und F mit 10,81 %, 11,88 % bzw. 12,09 % wurde es hingegen 6fter diagnostiziert.
Zum Zeitpunkt der Untersuchung wiesen 139 Probanden ein Klauensohlengeschwiir auf. Unter die-
sen befanden sich 98 Tiere, bei denen zugleich der Klauenbefund Rehe gestellt wurde. Die Klauen-
rehe stellt durch die damit vergesellschaftete mindere Qualitat in der Hornproduktion eine prédis-
ponierende Rolle fiir das Klauensohlengeschwiir dar (SHEARER und VAN AMSTEL 2000, MUL-
LING und LISCHER 2002, BERGSTEN 2003, GREENOUGH 2007). An dem fur ein KSG (Ulcus
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Rusterholz) typischen Druckpunkt, unter dem Tuberculum flexorium, liegt somit minderqualitatives
Horn auf, welches dem Gewicht/Druck nicht gentigend entgegenzusetzen hat im Vergleich zu quali-
tativ hochwertigerem Horn. Somit ist hier ein moglicher Weg fur ein beginnendes KSG geebnet.
Weiterhin befanden sich die Tiere aus den Betrieben mit einem hoheren Anteil an Klauensohlenge-
schwiren (B, D und F) nicht in der Gruppe mit der geringsten Gewichtsklasseneinteilung (weniger
500 kg). Das bedeutet, dass Tiere mit einem hoheren Gewicht (mehr als 500 kg) starker betroffen
sind (DIRKSENZ2002). Dass die Betriebe D, B und F die ohnehin schon die hochsten Pravalenzra-
ten fur das KSG aufwiesen ebenso die meisten Félle an Rehe zu verzeichnen hatten, untermauert die
Aussage, dass die subklinsche Klauenrehe als Pradisposition fur weitere Klauenerkrankungen in
Frage kommt (SHEARER und VAN AMSTEL 2000, MULLING und LISCHER 2002, BERG-
STEN 2003, GREENOUGH 2007). Jedoch hatte nur der Betrieb B mit die schwersten und gréiten
Tiere vorzuweisen. Der Betrieb F besal in dieser Studie die groRten Tiere. Das untermauert die
These, dass eine Produktion von minderwertigem Horn durch ein erhohtes Gewicht mit zu einem
Geschwir beitragen kann.

Tiere, die einstreulos gehalten werden, entwickeln 6fter ein Sohlengeschwir als Tiere, die mit Ein-
streu gehalten werden (DIRKSEN 2002). Ebenso zéhlt eine nicht fachgerecht durchgefuhrte funk-
tionelle Klauenpflege (fehlende Hohlkehlung) als pradisponierender Faktor fiir ein Klauensohlenge-
schwir (DIRKSEN 2002, GREENOUGH 2007).

Auch beim Vergleich der Laktationsklassen untereinander konnte wie schon bei der Reheer-
krankung im ersten Laktationsdrittel ein vermehrtes Auftreten dieser Erkrankung aufgezeigt wer-
den. Dies spiegelt die sensible anfallige Phase gerade im ersten Drittel der Laktation wider (ISH-
LER et al. 1999). MANSKE (2002) konnte bei der Untersuchung von Gber 4800 klauengepflegten
Kihen feststellen, dass Kiihe zwischen dem 61. und 150. Laktationstag nicht nur ein erhéhtes Risi-
ko fir Sohlenhdmorrhagien, sondern auch fir Sohlengeschwiire aufweisen. Auch OBERBAUER et
al. (2012) beschreiben, dass Tiere ein hoheres Risiko flir Sohlengeschwiire zum Peak der Laktation
haben. Dies konnte in der eigenen Studie nachvollzogen werden.

Weiterhin konnte bei Betrachtung der BCS-Klassen untereinander gezeigt werden, dass schlechter
konditionierte Tiere Ofter diesen Befund aufwiesen als Tiere mit einem moderaten BCS. Auch ES-
PEJO et al. (2006) beschrieben fiir schlechter konditionierte Tiere eine héhere Pravalenz fur klini-
sche Lahmbheit. Die schlechter konditionierten Tiere hier in der vorliegenden Studie hatten im Mittel
ein Kdrpergewicht von 504 kg. Betrachtet man vergleichend das mittlere Gewicht tber alle im Ver-
such befindlichen Tiere, so wiesen diese ein Gewicht von 530 kg auf. Es ist denkbar, dass die mage-
ren und schlechter konditionierten Kuhe in der Rangordnung ganz hinten angesiedelt sind und folg-
lich auch hoéhere Standzeiten und reduzierte Liegezeiten vorweisen. Durch die damit einhergehende
stdndige Druckbelastung kann es zur Entstehung eines Klauensohlengeschwiirs kommen. NORD-
LUND und COOK (2008) beschreiben, dass rangniedere Tiere infolge von verkirzten Liegezeiten
h&ufiger von Klauenproblemen betroffen sind. Dass ein verminderter Konditionswert Ausdruck von
reduziertem Allgemeinbefinden ist, wurde schon bei der DD erwahnt. Hier ging ein niedriger BCS
mit einer erhohten Auftrittswahrscheinlichkeit fir DD einher. Beim KSG verhélt es sich ebenso.
Schlechter konditionierte Tiere zeigten ofter ein KSG. Ein verringerter BCS bedeutet oft auch einen
Korpermasseverlust. Mit einem schon geschwachten Immunsystem (bspw. Stress, Unterversorgung
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mit Vitaminen und Spurenelementen) ist fiir das Tier die Wahrscheinlichkeit so auch groRer, krank
zu werden.

Die hier mit 17 % ermittelte Pravalenzrate deckt sich mit bereits ermittelte Werten von anderen
Autoren (CRAMER et al. 2009, HOLZHAUER et al. 2006, SWALVE et al. 2008). Hingegen fan-
den SOMERS et al. (2003) mit 30 % etwas hohere Préavalenzen auf Betonbdden in einer hollandi-
schen Studie.

Weder beim Test histologischer KenngroRen in Abhéngigkeit von dem Klauenbefund KSG noch
beim Test dieses Befundes als Merkmal in Abhédngigkeit von histologischen Parametern als fixe
Effekte konnte ein signifikanter Zusammenhang hergestellt werden. Die klassische Stelle fur das
Rusterholz’sche Klauensohlengeschwiir ist der Ubergang proximaler zu distaler Ballen im Bereich
der Insertionsstelle der tiefen Beugesehne am Klauenbein, in dieser Region ist das Horn unter-
schiedlich hart. Aufgrund der Tatsache, dass der harte distale Ballen von den Schenkeln des Sohlen-
segmentes eingeschlossen wird, ist es denkbar, dass eine groRere Anzahl HR/mm?2 im Sohlenseg-
ment flr mehr Stabilitat angesehen werden kann. Dies lieRe die Vermutung zu, dass der regional an
das Sohlensegment angegliederte distale Ballenabschnitt mehr Stabilitat aufweist und Kréafte von
bspw. zu langem Stehen auf hartem Untergrund besser abfangen kann. Ebenso ist es denkbar, dass
weitere pradisponierende KSG-Faktoren wie GliedmaRenfehistellungen infolge von schlecht bzw.
nicht durchgefuhrter Klauenpflege und hohe Korpergewichte durch mehr Stabilitat im Horn austa-
riert werden. Dieses wurde jedoch im eigenen Material nicht festgestellt.

5.2.4 Dermatitis digitalis

Die hier mit 17 % ermittelte Pravalenzrate deckt sich mit bereits ermittelte Werten von anderen
Autoren (CRAMER et al. 2009, HOLZHAUER et al. 2006, SWALVE et al. 2008, OBERBAUER
et al. 2012). Hingegen fanden SOMERS et al. (2003) mit 30 % etwas hohere Pravalenzen auf Be-
tonbdden in einer holldndischen Studie. Hohere Pravalenzen bestétigen auch den infektidsen Cha-
rakter dieser Erkrankung, welche sich schnell verbreitet. Laut DOPFER et al. (2014) kommt es in
Landern mit intensiver Rinderhaltung schneller zu DD. Hier sollen mehr als 95 % der Betriebe von
diesem infektiésen Geschehen schon heimgesucht worden sein. Dass die Mortellarosche Erkran-
kung als zweithaufigster Klauenbefund rangiert, ist in den Betrieben B, E, F und G gegeben. Die
geringste DD- Prévalenz konnte fir den Betrieb D (2,7 %) ermittelt werden und ist als sehr positiv
zu sehen. Moglicherweise ist in Betrieb D der Infektionsdruck geringer, so dass es nur vereinzelt zu
dieser Erkrankung kam. Da es sich bei DD um eine kontagitse Erkrankung handelt ist es durchaus
denkbar, dass in diesem Betrieb ein besonders gutes Management hinsichtlich der Quaranténe fir
Neuzugénge vorherrscht. Auch DOPFER et al. (2008, 2009) zeigen die Wichtigkeit der friihzeitigen
Erkennung von Tieren mit DD Verdnderungen auf noch diese dem Bestand beitreten. Tiere, die vor
der ersten Kalbung DD positiv waren, zeigten sich in der anschlieBenden Laktation anfalliger fur
DD, haufig dann auch mit chronischem Verlauf. Diese Kiihe gelten dann als potentielle Ubertrager
von DD. Folglich kann ein gut funktionierendes Quarantdnemanagement helfen, DD an der Aus-
breitung zu hindern. Ein weiterer wichtiger Aspekt bei der Erkrankung ist das Immunsystem der
Kuh. Ist das Abwehrsystem geschwécht, wird die Kuh krank, senkt die Futteraufnahme, verliert
Gewicht, was sich in einer geringeren Korperkondition zeigt. Ein schlechter BCS-Wert bedeutet
somit nicht nur fiir das Tier (Wohlergehen), sondern auch fiir den Betrieb (wirtschaftliche) “Verlus-
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te (ROCHE et al. 2009). Zu den wirtschaftlichen Verlusten zahlen die geringere Milchproduktion
und schlechtere Reproduktionsleistung (DOMECQ et al. 1997). Ein geringer BCS ist oft mit Lahm-
heit vergesellschaftet (GEARHART et al.1990, HOEDEMAKER et al. 2009). COLLARD et al.
(2000) untersuchten Zusammenh&nge zwischen Energiebilanz und Gesundheitsmerkmalen bei Ki-
hen in der frihen Laktationsphase und vermuteten, dass sowohl dinnere Kihe als auch Kiihe mit
einer negativen Energiebilanz fiir infektiose Erkrankungen anfélliger sind. Dies bestatigt die hier
vorliegende Studie, da sich beim Vergleich der Konditionsklassen untereinander heraus kristallisier-
te, dass schlechter konditionierte Tiere mit einem BCS von kleiner 2,5 eher an dieser partiell auch
infektiosen Erkrankung litten als Tiere mit einem moderaten BCS (2,5-3,49). Ebenso fanden HOE-
DEMAKER et al. (2009) heraus, dass Kiihe mit geringem BCS zur Geburt und in der Friihlaktation
ein hoheres Risiko tragen, eine Lahmheit zu entwickeln. Auch ESPEJO et al. (2006) beschreiben,
dass unterkonditionierte Kiihe eher von Lahmheit betroffen sind als normal oder Gberkonditionierte
Tiere. Das von DOPFER et al. (2009) ermittelte Ergebnis, dass DD haufiger bei Erstlaktierenden in
der Fruhlaktation bzw. nach dem Milchpeak vorkommt, wurde in dieser Studie nicht festgestellt.
Die Anfalligkeit fir Fundamenterkrankungen in der sensiblen Phase der Laktation konnte nur fir
den Befund Rehe und KSG belegt werden.

Magerkeit kann ein duReres Anzeichen fur eine bestehende Krankheit sei. Das Immunsystem muss
sich mit diesem bereits bestehenden Krankheitsprozess auseinandersetzen. Folglich kénnen unter
Umsténden nur noch wenige bzw. keine Abwehrmechanismen fiir die Bekdmpfung von DD mobili-
siert werden. Weiter spiegelt sich ein erhdhtes DD-Risiko bei den tberkonditionierten Tieren wie-
der, welcher sich jedoch statistisch nicht absichern lies. Dies legt die Vermutung nahe, dass lber-
konditionierte Tiere ebenso fur DD empfanglich sind.

Da es sich bei DD primér um eine infektidse Klauenerkrankung handelt, ist es erklérbar, dass diese
unabhéngig von Gewicht und GroRRe vorkommt. Dieses Ergebnis wird auch dadurch untermauert,
dass der vorerst signifikante GroReneffekt in einer anderer Klassenbesetzung nicht bestétigt werden
konnte.

Aus dem heutigen Wissen uber DD, dass besonders die stark bakterielle Beteiligung als Ursache flr
die Erkrankung fungiert, lasst sich ableiten, dass DD durch eine gutes Quarantdnemanagement und
Vermeidung von schlechten Hygienezustanden einddmmen l&sst.

Die Untersuchung der histologischen KenngréRen als fixe EinflussgroRe auf den Klauenbefund DD
zeigte keinen statistisch abgesicherten Einfluss bei allen untersuchten histologischen Parametern. Es
konnte kein Zusammenhang aufgezeigt werden. Da es sich bei der Mortellaro’schen Erkrankung
um eine Erkrankung handelt, die in Form von kreisrunden Veranderungen entlang des Kronsaums
in Erscheinung tritt, ist es nachvollziehbar, dass histologische Sohlenhornparameter hier primar
keinen Einfluss auf das Geschehen zu haben scheinen.

Bei Betrachtung der Dermatitis Digitalis als fixer Effekt auf den histologischen Parameter Horn-
rohrchen pro Flacheneinheit ergab sich nachweislich mit p=0,02 ein signifikanter Zusammenhang.
Hier war festzustellen, dass Tiere mit einer hoheren HR-Anzahl pro Flacheneinheit
(28,67 HR/mm?) weniger oft an DD litten als Tiere mit einer geringeren HR-Anzahl pro mm?
(28,37 HR/mm?). Denkbar ware, dass durch die erhohte Anzahl von Hornréhrchen pro Flachenein-
heit ein geringer Zwischenréhrchenhornanteil vorhanden ist, somit kann weniger Feuchtigkeit in die
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Klaue eindringen, was sich positiv im Sinne einer geringeren Keimbesiedlung auswirkt, so auch
DIETZ und PRIETZ (1981). Jedoch muss man bedenken, dass sich DD regional erst einmal woan-
ders, ndmlich entlang des Kronsaums (BERRY et a. 2004, NUSS und STEINER 2004) zeigt und
erst als Folgegeschehen zu Ballenhornerosionen oder Sohlengeschwiiren fuhren kann. Wenn dann
das Sohlenhorn durch eine geringere HR-Anzahl pro Flacheneinheit mehr Zwischenréhrchenhorn
aufweist, konnen mehr Bakterien in diesen Bereich eindringen. Da gerade die Mortellarosche Er-
krankung bis heute nicht lickenlos aufgeklart ist, ergibt sich hier eine neue Information zur maogli-
chen Kausalitat. Gleichzeitig bestatigt dies die Ausfuhrungen von DIETZ und PRIETZ (1981), dass
eine hohere Hornréhrchendichte mit stabileren Klauen einhergeht. Um eine definitive Aussage be-
zuglich der moglichen Kausalitat zu geben, missten die histologischen Untersuchungen ausgeweitet
werden indem man auch andere Regionen der Klauen wie bspw. das Ballenhorn untersucht, da die-
se Struktur regional eher am DD-Geschehen zu finden ist. Zuzlgliche Standardisierungen wie bei-
spielsweise eine genauere Alterseingrenzung, bestimmte Korpergewichte und die Durchfiihrung
von einheitlichen HygienemaRnahmen sind ebenso denkbar.

In der Auswertung des histologischen Parameters Quotient Hornréhrchenflache zu Zwischenhorn-
rohrchenflache mit DD als fixer Effekt strebte der p-Wert mit 0,08 in Richtung Signifikanz. Ein
kleinerer Quotient kam bei Tieren mit dem Befund DD vor. Ob der signifikante Trend bestehen
bleibt, musste an einer gréReren Anzahl Probanden verifiziert werden.

5.2.5 Dermatitis interdigitalis

Die infektiose Klauenerkrankung Dermatitis interdigitalis stellte sich als finfhaufigstes Klauenlei-
den (6,93 %) heraus. ENEVOLDSEN et al. (1991) konnte bei Erstlaktierenden fur DID einen Wert
von 4,5 % und OBERBAUER et al. (2013) konnte in drei Milchviehherden einen Wert von 2,2 %
ermitteln und lag damit etwas geringer als in unserer Studie. Ahnliche bzw. héhere Werte ermittel-
ten SWALVE et al. (2008) mit fast 12 % und VAN DER LINDE et al. (2010) mit 29 % oder aber
auch VAN DER WAALJ et al. (2005) mit 38,7 % (IDHE=interdigital dermatitis heel horn ersosion).
MANSKE (2002) berichtet, dass schmutzige Klauen ein héheres Risiko fiir Schaden und Lahmheit
darstellen. Weiter beschreibt er, dass dermatitis oder heel horn erosion dreimal héher in Laufstall-
haltung als in Anbindehaltung auftritt. Dass die Anbindehaltung die ,,gesiindere* Variante im Hin-
blick auf das Vorhandensein von Klauenerkrankungen im Gegensatz zu der Laufstallhaltung dar-
stellt offenbart auch die Studie von SOGSTAD et al. (2005). Hier wurden geringe Werte fiir heel
horn erosion in Anbindehaltung gegentiber Laufstallhaltung (7,9 % zu 38,0 %) ermittelt. Das lasst
die Vermutung zu, dass Tiere, die in Laufstallhaltung gehalten werden durch die ermdglichte ,,Be-
wegungsfreiheit” bestimmte DID-Keime mit verschleppen und somit potentiell eine Kontaminati-
onsquelle darstellen. Bei Tieren in Anbindehaltung ist dieses durch den eingeschrankten Bewe-
gungsradius nicht gegeben. Jedoch stellt die Anbindehaltung aus Tierschutzgriinden (mangelnde
Bewegungsfreiheit, sozialer Kontakt etc.) keine Alternative dar, um die Keimverschleppung zu mi-
nimieren. Vielmehr sollten bspw. ein gutes Hygienemanagement und Quarantdnemalnahmen bei
Neuzugéngen von Tieren mit dazu beitragen, Keime zu reduzieren.

Die Betriebe B (15,94 %)und G (16,09 %) hatten die meisten Félle zu verzeichnen wohingegen die
Erkrankung in Betrieb D tberhaupt nicht bzw. in den Betrieben C und E kaum namlich mit nur
0,25 % bzw. 1,35 % diagnostiziert wurde. Moéglicherweise verfligen diese drei Betriebe D, C und E
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trotz standardisierter Haltungsbedingungen (Laufstall, Betonspaltenboden) fiir alle Betriebe den-
noch Uber eine bessere bzw. ausreichendere Stallhygiene (trockene Boden, keine stauende Nésse),
die letztendlich eine Mazeration des Ballenhorns (DIRKSEN 2002, GREENOUGH 2007) und so-
mit die Entstehung der Erkrankung in diesen Betrieben fast nahezu verhindert. Die Béden werden
hier eventuell 6fter gereinigt bzw. abgezogen, so dass die Tiere nicht lange in der Feuchtigkeit ste-
hen missen. Da es sich bei der DID um ein kontagioses Klauenleiden handelt, ist hier die Anwen-
dung eines Klauenbades als ProphylaxemalRnahme durchaus indiziert. Ein Klauenbad allein fiihrt
jedoch nicht zur Keimreduzierung, sondern ist immer im Kontext zur Stallhygiene zu sehen.

Einer der drei Betriebe nahm zum Zeitpunkt der Probensammlung parallel an der integrierten tier-
arztlichen Bestandsbetreuung (ITB) unter der Leitung von Herrn Prof. Staufenbiel (Klinik fur Klau-
entiere, FU Berlin) teil. Dies kdnnte sich ebenso positiv auf die Klauengesundheit ausgewirkt ha-
ben, da der Betrieb durch die ITB viele niitzliche Infos bzw. mogliche Schwachstellen aufgezeigt
bekommt, um Krankheiten zu vermindern und die Wirtschaftlichkeit des Betriebes zu verbessern.

Weder beim Test histologischer Parameter in Abhéngigkeit von dem Befund DID noch beim Test
dieses Befundes als Merkmal in Abhéngigkeit von histologischen KenngroRen als feste Einfluss-
groRe wurde ein signifikanter Zusammenhang hergestellt. Da es sich bei DID um eine durch Bakte-
rien hervorgerufene oberflachliche Entziindung im Zwischenklauenspalt handelt, die erst sekundar
zur Furchenbildung im benachbarten Ballenhorn fiihrt, ist es vorstellbar, dass diese Erkrankung
héchstwahrscheinlich unabhé&ngig von histologischen Gegebenheiten auftritt.

Sowohl alle untersuchten Klauenerkrankungen als auch die untersuchten histologischen Merkmale
wurden von dem fixen Effekt Betriebs-Besuchs-Datum signifikant beeinflusst. Trotz standardisier-
ter Haltungsumwelt (Laufstall, Betonspaltenboden) existieren unterschiedliche Managementbedin-
gungen, die fur diese Signifikanz verantwortlich sind.

5.3 Histologische Parameter des Sohlenhorns

Eingangs sei erwéhnt, dass die histologische Aufbereitung und Analyse des Klauensohlenhorns
stets unter gleichen Versuchsbedingungen erfolgte. Durch die Vielzahl von histologischen Untersu-
chungen, die in dieser Arbeit erfolgt sind, kann von einer ausgereiften Labormethode zur Charakte-
risierung von Klauenhorn gesprochen werden. Histologische Werte wurden allzeit von ein und der-
selben Messperson ermittelt und gelten als verlasslich. Der hohe Wert des Wiederholbarkeitskoeffi-
zienten (0,83 bis 0,99) spiegelt dies wieder.

Zur Beurteilung von Klauenhorn kann man verschiedene histologische Parameter zu Rate ziehen.
So untersuchten bspw. DIETZ und KOCH (1972) die Hornqualitat unter Berucksichtigung der Mik-
rostruktur. Dabei analysierten sie die Anzahl der Hornréhrchen pro Flache, den Quotienten Mark zu
Rinde und die Abgrenzbarkeit von Hornréhrchen gegen das Zwischenréhrchenhorn. In dieser hier
vorliegenden Untersuchung wurden sowohl bekannte wie die von DIETZ und KOCH (1972) und
von anderen Autoren beschriebene histologische KenngréRen untersucht und ausgewertet, aber
auch weitere histologische Merkmale wurden neu definiert.
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Die bei den Tieren ermittelte durchschnittliche Hornréhrchenanzahl pro Flacheneinheit liegt mit
28,69 etwas Uber den Werten von MULLING (1993), FURST (1992), MAUSKE (1972) und
DIETZ und PRIETZ (1980). GUHL (2009) fand bei Erstlaktierenden vier Wochen post partum &hn-
liche Werte. Er zahlte bei 14 Milchrindern, die auf Betonboden gehalten wurden durchschnittlich
31 Hornréhrchen pro mmz2, bei auf Gummiboden gehaltenen 20 Erstkalbinnen zahlte er mit 28
Hornrohrchen pro Flacheneinheit weniger Hornréhrchen. Grund fir die Abweichungen von den
Ergebnissen anderer Autoren kann sein, dass diese die Untersuchungen auch an toten Tieren unter-
schiedlichen Geschlechts und verschiedener Rassen durchfuhrten (Tabelle 1). Weiterhin ist zu sa-
gen, dass vergleichend zu anderen Studien hinter dem in dieser Analyse ermittelten Wert ein sehr
umfangreiches Datenmaterial mit 1435 Tieren grundlegend war.

Der in dieser Arbeit mittlere Hornréhrchendurchmesser liegt bei 50,93 um und entspricht in etwa
den von FURST (1992) und MAUSKE (1972) beschriebenen Werten. MULLING (1993) stellte bei
15 Rindern etwas hohere Werte fest (Tabelle 1). Auch GUHL (2009) ermittelte mit 62 pum bzw.
75 um einen etwas héheren Hornrohrchendurchmesser bei 30 auf Betonlaufflachen bzw. 28 auf
Gummilaufflachenbelag gehaltenen erstlaktierenden Rindern circa 4 Wochen post partum. Hier sei
noch einmal auf die hohe Tieranzahl in der vorliegenden Studie hingewiesen, welche die ermittelten
histologischen Werte bekraftigt.

Bezuglich der in Tabelle 28 neben Hornréhrchen pro Flacheneinheit und Hornréhrchendurchmesser
weiterer untersuchter histologischer Parameter ist festzustellen, dass in der Literatur kaum Ver-
gleichswerte tber entsprechende Werte fir das Sohlensegment zu finden sind. Die Autoren LEO-
POLD und PRIETZ (1980) haben sich unter anderem mit dem Hornréhrchenmarkdurchmesser,
Hornréhrchenrindenstarke und dem Quotient aus Hornréhrcherinde und Hornréhrchenmark am
Klauenhorn von 20 geschlachteten Mastbullen beschaftigt, jedoch beziehen sich die ermittelten
Werte auf die Interdigitalwand, Seitenwand, Trachtenwand und Vorderwand. Der von diesen Auto-
ren festgestellte Durchschnittswert fur den Hornréhrchenmarkdurchmesser lag bei 0,0280 mm
(28 um), die Hornroéhrchenrindenstarke/einfache Wanddicke bei 0,0074 mm (7,4 um). Vergleicht
man diese Werte mit den hier ermittelten Werten fur das Sohlensegment, ist festzustellen, dass sich
die Werte ahneln. Der hier festgestellte mittlere Markdurchmesser betragt 32,84 um, die einfache
Wanddicke 9,04 um.

Auch existieren in der Literatur kaum Angaben Uber das Verhaltnis von Hornréhrchenmark zu
Hornréhrchenrinde. Winschenswerts ist ein kleiner Quotient, da dieser durch einen héheren Rin-
denanteil fiir stabileres Horn spricht (DIETZ und PRIETZ 1981). MULLING (1993) beschreibt ein
Verhéltnis von 1:1 (Tabelle 1). Dieses Verhaltnis kann in der vorliegenden Arbeit nicht bestatigt
werden, da sich der Markraum breit und die Rinde eher eng gestaltete, was gegensatzlich zu dem
von MULLING (1993) Beschriebenen ist. Der hier in dieser Studie an 747 Tieren ermittelte durch-
schnittliche Wert von 1,97 deckt sich fast mit dem von GUHL (2009) an 14 Tieren (Haltung: Be-
tonboden) ermittelten Wert in Hohe von 1,93. Dieser hohe Quotient spricht laut DIETZ und
PRIETZ (1981) nicht fir widerstandsfahiges Klauenhorn. Da die Werte der Teststatistik keinen
Zusammenhang zwischen den Klauenbefunden und dieser histologischen Grolie aufzeigten, sollte
man sich kritisch hinterfragen, ob die vor vielen Jahren erhobenen Charakteristika tber Klauen-
hornqualitat noch uneingeschrénkt anzuwenden sind.
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Aus der Varianzkomponentenschatzung fir das histologische Merkmal Hornréhrchen pro Flachen-
einheit gehen Heritabiliten in Hohe von 0,17 (Tiermodell) und 0,16 (Vatermodell) hervor. Die Au-
toren DIETZ und PRIETZ (1981) fanden mittlere Erblichkeiten. Sie fiihrten Untersuchungen an 373
Tochter/Mditter Paaren durch und ermittelten einen h2-Wert von 0,38. Man beachte jedoch, dass hier
nicht das Sohlenhorn, sondern die Umschlagstelle von der Vorderwand zur Zwischenklauenwand
analysiert wurde. Ahnlich hohe Werte beim Fleckvieh fand WALZ (1979). Auch DIETZ und
KOCH (1972) vertreten die Auffassung, dass die Hornréhrchenanzahl und die HornréhrchengréfRe
genetisch determiniert sind.

Der erbliche Anteil an histologischen Qualitatsunterschieden des Klauenhorns in dieser Studie kann
mit h2=0,17 bzw. h2=0,16 als gering angesehen werden. Eine alleinige Selektion auf bessere
Klauenhornqualitat erscheint aus heutiger Sicht noch nicht gegeben.

Verteilung der Klauenbefunde innerhalb der Hornréhrchen-Klassen

Bei Betrachtung der Klauenbefunde innerhalb der vier Hornréhrchenklassen kann man feststellen,
dass die geringsten Erkrankungsfélle fur Rehe, DD, KSG und WLD in der Hornrohrchenklasse 4
mit den meisten Hornréhrchen pro Flacheneinheit zu finden waren. Dieses Ergebnis stiitzt die Auf-
fassung, dass eine hohere Hornréhrchendichte auf widerstandsféhiges Horn hindeutet (DIETZ und
PRIETZ 1981, BUCHER 1987). Aufféllig ist die Tatsache, dass sich lediglich bei der infektidsen
Erkrankung DD (Tabelle 35) dies statistisch signifikant absichern lies. Bei den anderen Klauenbe-
funden lag eine zu grofRe Streuung der Werte vor, was die Aussage unsicher macht und mit einem
hoheren Standardfehler belegt wurde und demzufolge nicht zur Signifikanz flhrte.
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5.4 Fazit

Aufgrund der auch in dieser Arbeit ermittelten hohen Auftrittswahrscheinlichkeiten nicht nur fir
den Klauenbefund Rehe ist die Notwendigkeit der Erforschung der Pathogenese von Klauenerkran-
kungen nach wie vor gegeben, um den Tieren auch im Sinne des Tierschutzgesetzes gerecht zu
werden.

Die histologische Beurteilung von Klauenhorn ist empfehlenswert. Hierdurch wird eine zusatzliche
Informationsquelle aufgetan. Die histologische Untersuchung als alleiniges Beurteilungskriterium
zu Rate zu ziehen, ist nicht zu empfehlen. Vielmehr scheinen weiterfiihrende histologische Untersu-
chungen an standardisiertem Tiermaterial (Alter, Rasse, Pigmentierung, Geschlecht) unter Einbe-
ziehung neu definierter histologischer KenngrdfRen zweckdienlich. Eine standardisierte Hornpro-
benentnahme zu einem bestimmten Zeitpunkt im Leben einer Kuh kdnnte hilfreich sein und mit in
Zuchtentscheidungen inkludiert werden. Es ware praktikabel, dass im Rahmen der funktionellen
Klauenpflege eine Hornprobe von der Klaue enthommen und histologisch untersucht wird. Bei ent-
sprechender Lagerung der gewonnenen Hornprobe kann diese zeitnah einem Labor zur histologi-
schen Analyse Gibergeben werden. Eine bundesweite Sammlung von Klauenhornproben wére wiin-
schenswert.

Gleichwonhl sind die histologischen Parameter grundsatzlich fiir genetisch-statistische Auswertun-
gen geeignet. Fir das Merkmal Anzahl Hornréhrchen pro Flacheneinheit (mm?2) konnte eine Er-
blichkeit errechnet werden, was eine zlichterische Bearbeitung dieses Merkmals prinzipiell ermdg-
licht.
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6 Zusammenfassung

Erkrankungen der Klauen und GliedmaRen haben bei Rindern in den letzten Jahrzehnten deutlich
zugenommen und stellen neben dem Gesundheitsaspekt fur das Einzeltier auch fiir den Betrieb ei-
nen wichtigen Wirtschaftsfaktor dar. Die Grundlagenforschung hinsichtlich der Entstehung solcher
Erkrankung sowie eventueller genetischer Préadispositionen ist folglich essenziell. Im Rahmen die-
ser Arbeit wurden Beziehungen zwischen Klauenerkrankungen und Kdérperkonditionsparametern
untersucht und histologische Kenndaten als moégliche Hilfsindikatoren fir die Klauengesundheit
ausgewertet. Dazu wurden von 1962 erstlaktierenden Deutschen Holstein Kiihen (vorrangig erstes
Laktationsdrittel) wéhrend der Klauenpflege einmalig Klauenhornproben von der lateralen Klaue
der Hintergliedmalle genommen und dabei ggf. Befunde dokumentiert. Zusatzlich wurden jeweils
Korpergewicht, Kreuzbeinhthe, Riickenfettdicke und Body Condition Score (BCS) erfasst sowie
Blutproben flr spatere genetischen Analysen gewonnen. Die Tiere stammten aus sieben Milchvieh-
grolRbetrieben in Mecklenburg-Vorpommern mit weitestgehend gleicher Haltungsumwelt (Beton-
spaltenboden, Laufstall) und Futterung. Die Datenanalyse ergab die hdchste Pravalenz fur Klauen-
rehe (KR; 57,29 %), gefolgt von Dermatitis digitalis (DD; 17,02 %) und dem Weile Linie Defekt
(WLD; 12,64 %), sowie dem Klauensohlengeschwiir (KSG; 7,08 %) und Dermatitis interdigitalis
(6,93 %). Die Einflussgrolie Betriebs-Besuchs-Datum erwies sich fiir alle Klauenbefunde als hoch-
signifikant, vermutlich aufgrund unterschiedlicher Managementbedingungen. Zudem konnte im
Laktationsabschnitt zwischen Tag 51 und 100 eine signifikante hohere Prévalenz fiur KR und KSG
verzeichnet werden. Als statistisch signifikant zeigte sich dartiber hinaus auch die EinflussgroRRe
BCS fur DD und KSG, sowie das Gewicht fiur WLD bzw. KR und KSG. Tiere mit geringerem BCS
sind vermutlich aufgrund eines schlechteren Gesundheitszustands anfalliger fir Sekundéarerkran-
kungen, insbesondere flr infektidse Leiden wie DD. Bei schwereren Tieren begunstigt womdglich
eine Uberlastung der hornproduzierenden Lederhaut die Entstehung von KR oder auch WLD. Die
histologische Auswertung der Hornproben ergab, dass Kiihe mit einem geringeren Flachenverhalt-
nis von Hornréhrchen zu Zwischenréhrchenhorn signifikant weniger oft an KR erkrankt waren.
Zudem litten Tiere mit einer hoheren Anzahl von Hornréhrchen pro Quadratmillimeter signifikant
seltener an DD. Eine zlichterische Bearbeitung dieser Merkmale wére folglich fur die beiden hau-
figsten Erkrankungen KR und DD prinzipiell méglich, sodass diese Merkmale als neue definierte
histomorphologische KenngréRen in Zuchtentscheidungen inkludiert werden kénnten. Zusammen
mit intensiver Tierbeobachtung, der Behandlung akuter Erkrankungen, regelmaRiger Klauenpflege
sowie einem ausgereiften und konsequenten Hygienemanagement kdnnte so ein Beitrag zu besserer
Klauengesundheit geleistet werden.
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Summary

7/ Summary

In recent years, bovine claw and foot disorders have dramatically increased and represent both a
health-limiting issue for the individual animal and a considerable economic factor for cattle farmers.
Hence, basic research addressing development and genetic background of those diseases is funda-
mental. In this study, relationships between claw disorders and parameters of body condition were
examined and histological data was analyzed for the informative value involving the status of claw
health. Therefore, during hoof trimming, claw horn clips were taken once per heifer from the lateral
claw of the hind leg from 1,962 first-lactation German Holstein cows focusing on animals in the
first third of lactation. When indicated, clinical findings were documented. Moreover, body weight,
height of the sacrum, back fat thickness and body condition score (BCS) were recorded and blood
samples were collected for further genetic analysis. All cows were from seven large commercial
dairy cattle herds from Mecklenburg-Western Pomerania (northeastern Germany) with similar
housing (concrete slatted floor, freestall) and feeding. Data analysis revealed the highest prevalence
for laminitis (LA; 57.29 %) followed by digital dermatitis (DD; 17.02 %) and white line disease
(WLD; 12.64 %) as well as sole ulcer (SU; 7.08 %) and interdigital dermatitis (6.93 %). The effect
of the date of herd visit was shown to be highly significant for all claw disorders presumably due to
different herd management. Additionally, during the time period spanning days 51 to 100 of lacta-
tion significantly higher prevalences for LA and SU were observed. Statistically verified parameters
were also BCS for DD and SU as well as body weight regarding WLD and even LA and SU, re-
spectively. It was shown that lower BCSs represent animals with bruised health which are subse-
quently more susceptible to other disorders, particularly infectious diseases like DD. Accordingly,
heavier animals may be at higher risk for LA or WLD due to congestion of the horn-producing
dermis. Histological analysis of the claw horn clips revealed that cows with a lower ratio of areas of
horn tubes to horn in between suffered significantly less often from LA. Animals with a higher
number of horn tubes per square millimeter significantly less often contracted DD. Since heritable,
these morphological horn traits are valid for breeding purposes at least for the two most prevalent
disorders LA and DD. Along with intensive observation of animals, medical treatment of diseases,
periodic hoof trimming and a consequent hygiene regime this could contribute to enhance claw
health in cattle.
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