










































































































































































































































































































































































Ergebnisse

leicht abgeschwécht bis zu Tag 3 p.p. auf ein Niveau {iber dem der verbliebenen Tiere fort. Die

detaillierten Werte der Parameterschétzung sind der Tabelle 95 zu entnehmen.
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Abbildung 22: Verlauf der Phosphatkonzentrationen in Abhéngigkeit der Abgénge (Abgang p
= 0,834 Zeit p < 0,001; Zeit x Abgang p < 0,001). Die horizontalen Linien stellen die
Referenzwertuntergrenzen dar (fiir Tag O und 1 p.p. > 1,25mmol/l, ab Tag 3 p.p. > 1,6mmol/l).

Die Serumphosphatkonzentrationen von Tag 1 und 3 p.p. weisen einen signifikanten
Zusammenhang zum Abgangsrisiko auf (Tab. 75). Hohere Serumphosphatwerte am Tag 1 p.p.
sind mit einer geringeren Abgangswahrscheinlichkeit verkniipft. Die hdoheren
Serumphosphatkonzentrationen am Tag 3 p.p. sind mit einem anndhernd fast doppelt so hohen
Abgangsrisiko verbunden. Fiir die primiparen Tier einzeln betrachtet kann dieser Einfluss nicht
bestitigt werden. Die pluriparen Tiere weisen an Tag 0 und 3 p.p. bei hoéheren
Phosphatkonzentrationen ein doppelt so hohes Abgangsrisiko auf. Die durch die

Serumphosphatkonzentration erklirte Variabilitdt des Abgangsrisikos liegt bei maximal 1,5%.
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Tabelle 75: Univariables logistisches Modell fiir Abginge in Zusammenhang mit den
postpartalen Phosphatkonzentrationen

95% Konfidenz-
intervall fiir EXP(B)

Gruppe Parameter N R? B SE  p-Wert Exp(B) Unteres Oberes a
) PO 1794 0,002 0,347 0,193 0,072 1,415 0,969 2,065 -2,479
-ﬁ P1 1803 0,007 -0,546 0,250 <0,001 0,573 0,428 0,784 -1,232
) P3 1799 0,009 0,651 0,162 <0,001 1,918 1,396 2,634 -3,186
= P5 1777 <0,001 -0,178 0,200 0,374 0,837 0,566 1,239 1,848
. PO 551 0,001 0,413 0,529 0,435 1,511 0,536 4261 -3,373
s _S P1 554 0,006 -0,817 0,436 0,061 0,442 0,188 1,038 -1,366
j§ P3 555 0,002 0,470 0,475 0,323 1,599 0,631 4,057 -3,695
P5 546 0,001 -0,469 0,601 0,425 0,625 0,192 2,033 -2,171
= PO 1243 0,011 0,807 0,214 <0,001 2,242 1473 3,412 -2,676
- Pl 1249 0,002 -0,247 0,173 0,153 0,781 0,557 1,096 -1,501
o % P3 1244 0,015 0,756 0,170 <0,001 2,129 1,529 2,970 -3,104
- P5 1231 <0,001 -0,113 0,208 0,586 0,893 0,594 1,342 -1,719

4.3.4.1 Schlachtung

Die Serumphosphatkonzentrationen der geschlachteten Tiere unterscheiden sich an Tag 1 und
3 p.p. signifikant von dem der verbliebenen Tiere (Tab. 76). Am Tag 1 p.p. weisen Tiere, die
der Schlachtung zugefiihrt wurden, um 0,14 mmol/l niedrigere Serumkonzentrationen fiir
Phosphat auf. An Tag 3 p.p. liegen die Werte der geschlachteten Tiere um 0,11 mmol/l iiber

denen der verbliebenen Tiere.

Tabelle 76: Zusammenhang zwischen den postpartalen Phosphatkonzentrationen und der
Schlachtung als Abgangsart

Tag 0 Tag 1 Tag 3 Tag 5
Schlachtung n X s n X s n X S n X S
Nein 1601 1,02 0,370 1607 1,66 0,490 1606 1,57 0,434 1591 1,69 0,381
Ja 151 1,050,402 155 1,52 0,501 156 1,68 0,550 155 1,65 0,460
F-Wert 0,4 <0,1 17,5 8,2
p-Wert 0,349 0,001 0,017 0,327

Der Verlauf der Serumphosphatkonzentration weist in Abhédngigkeit zur Schlachtung als
Abgangsart einen signifikant unterschiedlichen Verlauf auf (Abb. 23). Statistische
Untersuchungen zeigen bei Tieren, die im weiteren Verlauf der Schlachtung zu gefiihrt werden,

keinen signifikanten FEinfluss des spédteren Abgangs zur Schlachtung auf die
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Serumphosphatkonzentration. Die detaillierten Werte zur Parameterschidtzung sind der Tabelle

96 des Anhangs zu entnehmen.
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Abbildung 23: Verlauf der Phosphatkonzentrationen in Abhéngigkeit zur Schlachtung als
Abgangsart (Schlachtung p = 0,788 Zeit p < 0,001; Zeit x Schlachtung p < 0,001). Die
horizontalen Linien stellen die Referenzwertuntergrenzen dar (fiir Tag O und 1 p.p. > 1,25
mmol/l, ab Tag 3 p.p. > 1,6 mmol/l).

Die Serumphosphatkonzentration der Tage 1 und 3 p.p. weisen eine signifikante Assoziation
zum Risiko der Tiere, geschlachtet zu werden, auf (Tab. 77). Eine hdhere
Serumphosphatkonzentration am Tag nach der Kalbung ist mit einem deutlich geringeren
Risiko verbunden, geschlachtet zu werden. Tiere, die am Tag 3 p.p. um 1 mmol/l hohere
Serumphosphatkonzentrationen aufweisen, haben ein vergleichsweise 1,6-fach hoheres Risiko,
geschlachtet zu werden. Fiir die primiparen Tiere isoliert betrachtet ldsst sich diese Beziehung
nicht  bestdtigen. Die Pluriparen weisen ein bei  vergleichsweise  hoéheren
Serumphosphatkonzentrationen signifikant hoheres Risiko auf, geschlachtet zu werden. Die
Variabilitit des Abgangsrisikos zur Schlachtung erkldrt sich zu maximal 0,9% durch die

Serumphosphatkonzentration.
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Tabelle 77: Univariables logistisches Modell fiir Schlachtung als Abgangsart in
Zusammenhang mit den postpartalen Phosphatkonzentrationen
95% Konfidenz-
intervall fiir EXP(B)
Gruppe Parameter N R? B SE  p-Wert Exp(B) Unteres Oberes a
) PO 1752 <0,001 0,209 0,223 0,349 1,232 0,796 1,908 -2,577
-ﬁ P1 1762 0,006 -0,568 0,171 0,001 0,567 0,406 0,792 -1,434
) P3 1762 0,005 0,523 0,179 0,004 1,688 1,187 2,399 -3,182
= P5 1746 0,001 0,252 0,219 0,250 0,777 0,506 1,194 -1,908
. PO 543 <0,001 0,277 0,622 0,656 1,319 0,390 4,461 -3,510
s § P1 546 0,003 -0,708 0,507 0,162 0,493 0,182 1,330 -1,868
j§ P3 548 0,001 0,455 0,539 0,398 1,577 0,549 4,532 -3,947
P5 541 0,003 -0,805 0,678 0,235 0,447 0,118 1,688 -1,827

= PO 1209 0,007 0,720 0,247 0,004 2,055 1,266 3,366 -2,819
- Pl 1216 0,002 -0,276 0,190 0,146 0,759 0,523 1,101 -1,679
o % P3 1214 0,009 0,627 0,186 0,001 1,871 1,299 2,695 -3,088

- P5 1205 <0,001 -0,155 0,227 0,495 0,856 0,549 1,336  -1,828

4.3.4.2 Spontaner Tod

Die Zahl der Tiere, welche spontan verstorben sind, nimmt mit der Dauer des Messzeitraums

ab, so dass zum Zeitpunkt der Kalbung 42 Tiere beprobt wurden. An Tag 5 waren davon nur

noch 31 Tiere vorhanden (Tab. 78). Die Serumphosphatkonzentrationen der Verstorben

weisen ausschlieflich an Tag 3 p.p. einen signifikanten Unterschied zu den verbliebenen

Tieren auf. Die Serumphosphatkonzentration der verstorbenen Tiere liegt mit 1,83 mmol/l

insgesamt 0,26 mmol/l iiber den Werten der im Bestand verbliebenen Tiere.

Tabelle 78: Zusammenhang zwischen den postpartalen Phosphatkonzentrationen und dem
spontanen Tod als Abgangsgrund

spontaner Tag 0 Tag 1 Tag 3 Tag 5

Tod n X S n_ X n X S n_ X S
Nein 1601 1,02 0,371 1607 1,66 0,490 1606 1,57 0,434 1591 1,69 0,381
Ja 42 1,150,569 41 1560416 37 1,83 0,524 31 1,72 0,522
F-Wert 7,901 4,513 2,222 5,192
p-Wert 0,142 0,111 <0,001 0,782

Der Verlauf der Serumphosphatkonzentration der spontan verstorbenen Tiere unterscheidet

sich signifikant von dem der verbliebenen Tiere (Abb. 24). Der Verlauf der gestorbenen Tiere

zeigt einen vergleichsweise schwicheren Anstieg innerhalb der ersten beiden Tage nach der

Kalbung. Der Aufwirtstrend setzt sich schwécher, aber kontinuierlich bis zu Tag 5 fort und

ubertrifft das Niveau der
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Phosphatkonzentration ebenfalls unterschiedlich erscheint, sind die Unterschiede fiir den
gesamten Messzeitraum nicht signifikant. Die detaillierten Werte zur Parameterschitzung sind

der Tabelle 97 des Anhangs zu entnehmen.

| Spontaner
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Abbildung 24: Verlauf der Phosphatkonzentrationen in Abhdngigkeit zum spontanen Tod als
Abgangsart (Tod p = 0,243, Zeit p < 0,001; Zeit x Tod p = 0,015). Die horizontalen Linien
stellen die Referenzwertuntergrenzen dar (fiir Tag 0 und 1 p.p. > 1,25 mmol/l, ab Tag 3 p.p. >
1,6 mmol/l).

Am Tag der Kalbung und an Tag 3 p.p. sind héhere Serumphosphatkonzentrationen mit
einem groBeren Risiko verbunden, spontan zu versterben (Tab. 79). Bei 1 mmol/l héheren
Serumphosphatkonzentrationen steigt das Risiko um das 2,2-fache an Tag O p.p. An Tag 3
p.p. ist das Risiko 3,3-mal so groB3. Die Primiparen einzeln betrachtet weisen keine
signifikante Beziehung auf. Die Serumphosphatkonzentrationen der Pluriparen stehen mit
signifikant hoheren Risiko im Zusammenhang spontan zu versterben. Die Variabilitit des
Risikos spontan zu versterben, wird nur zu maximal 1,2% durch die Unterschiede in der Hohe

der Serumphosphatkonzentrationen erklért.
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Tabelle 79: Univariables logistisches Modell fiir ppontanen Tod als Abgangsgrund in
Zusammenhang mit den postpartalen Phosphatkonzentrationen

95% Konfidenz-
intervall fiir EXP(B)

Gruppe Parameter N R? B SE  p-Wert Exp(B) Unteres Oberes a
) PO 1643 0,003 0,813 0,362 0,025 2,255 1,110 4,581 -4,521
-ﬁ P1 1648 0,001 -0,447 0,321 0,164 0,639 0,341 1,200 -2,949
) P3 1643 0,007 1,210 0,336 <0,001 3,353 1,734 6,484 -5,822
= P5 1622 <0,001 0,176 0,465 0,705 1,192 0,479 2,969 -4,238
. PO 529 0,001 0,742 0934 0,427 2,100 0,337 13,086 -5,124
s S P1 532 0,003 -1,098 0,799 0,169 0,333 0,070 1,597 -2,202
j§ P3 533 0,001 0,508 0,950 0,593 1,662 0,258 10,698 -5,183
P5 524 0,001 0,799 1,168 0,494 2224 0,225 21,936 -6,042
= PO 1114 0,007 1,199 0,387 0,002 3,316 1,554 7,075 -4,662
-5 Pl 1116 <0,001 -0,121 0,367 0,742 0,886 0,432 1,820 -3,306
o % P3 1110 0,012 1,351 0,352 <0,001 3,862 1,936 7,704 -5,855
- P5 1098 <0,001 0,089 0,491 0,856 1,093 0,418 2,862 -3,870
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5 Diskussion

5.1 Durchfiihrung Studienplanung

In der Untersuchung werden ausschliesslich Tiere eines Bestandes beriicksichtigt. Somit sind
Umwelteinfliisse wie Haltung, Management und Fiitterung konstant. Dieser Betrieb zeichnet
sich durch eine hohe Milch- und Reproduktionsleistung sowie durch eine homogene
Altersverteilung aus. Zudem weist der Betrieb eine allgemein niedrige Erkrankungsinzidenz
auf. Die geringe Erkrankungsinzidenz ermoglicht es, ohne Verzerrung den Einfluss der
Serumphosphatkonzentration auf Milch- und Reproduktionsleistung zu untersuchen. Zu einer
Verzerrung bei der Gebiarparesehdufigkeit kommt es moglicherweise durch die prophylaktische
intravendse Calciumgabe bei allen pluriparen sowie primiparen Tieren mit einer schweren
Geburt. Dies ist mitunter eine der Ursachen fiir die niedrigere Gebarpareseinzidenz. Jedoch ist
die prophylaktische, intravendse Gabe von Calciumpréparaten post partum mit einer lngeren
subklinischen Hypocalcéimie verbunden (GRUNBERG, 2016).

Im Untersuchungsschema wurden die Entnahmestelle der Blutprobe zwischen der Jugularvene
zum Zeitpunkt der Kalbung und der Coccygealvene bei den anderen Beprobungszeitpunkten
gewechselt. Dies geschah aus praktischen Griinden, da viele Tiere zum Zeitpunkt der Kalbung
eine intravendsen Calcliumgabe unterzogen wurden, und zu spéteren Beprobungszeitpunkten
die Schwanzvene deutlich leichter zu erreichen war. Daraus resultiert eine Problematik, da
MONTIEL et al. (2007) bei der Entnahme des Blutes aus der Jugularvene bis zu 19% niedrigere
Phosphatkonzentrationen feststellen konnte, wobei dieser Unterschied sich als nicht signifikant
erwiesen hatte. Die Abstidnde zwischen den der Beprobung bei der Kalbung und der Beprobung
an Tag 1 p.p. schwanken ebenfalls. Die Beprobung an Tag 0 p.p. erfolgt unmittelbar nach der
Kalbung. Da die nachste Beprobung 8 bis 32 Stunden spiter erfolgen, kann ein Einfluss dieser
unterschiedlichen Zeitspanne auf die vorliegenden Resultate nicht ausgeschlossen werden.

Fir die Codierung von kontinuierlichen Variablen in kategoriale wurden Kennzahlen
unterschiedlicher Quellen verwendet (MAHLKOW-NERGE et al., 2010; STAUFENBIEL,
2002). Sicherlich sind bei Verwendung anderer Kennzahlen leichtgradige Abweichungen in
den Resultaten zu erwarten. Die erwartete Grundaussage wird aber voraussichtlich dieselbe
bleiben.

Die BHB- und NEFA-Konzentrationen wurden mittels Logio-Funktion transformiert, um eine
Normalverteilung der Daten zu erreichen. Dies fiihrt bei den Resultaten der linearen Regression

zu nur schwer interpretierbaren Aussagen. Aus diesem Grund stellt die Einteilung in eine
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dichotome Variable eine Alternative dar. Diese sollte anhand des gidngigen Referenzwertes
erfolgen. Diese Aussagen haben eine deutlich hohere Praxisrelevanz verglichen mit der
Aussage, welche Verdnderungen der Phosphatkonzentration bei einer 10-fach hoheren fHB-

oder NEFA-Konzentration zu erwarten sind.

5.2 Phosphatkonzentration post partum

Die ermittelten, mittleren Serumphosphatkonzentrationen liegen ausschlieBlich am Tag der
Kalbung mit 1,03 mmol/l unterhalb des Referenzbereichs von 1,25-2,3 mmol/l (KRAFT und
DURR, 1999). Zu den anderen Messzeitpunkten liegen die mittleren Konzentrationen innerhalb
oder ganz knapp unter dem fiir den Zeitpunkt definierten Referenzbereichs (Tag 1 1,65 mmol/l,
Tag 3 p.p. 1,59 mmol/l, Tag 5 p.p. 1,69 mmol/l) (Tab. 21). Ahnlich bei GOFF (2006) kénnen
am Tag der Kalbung mittlere Serumphosphatwerte unterhalb des Referenzbereichs festgestellt
werden. Die meisten anderen Untersuchungen finden jedoch bei frischgekalbten unauffilligen
Tieren vergleichsweise hdhere Serumphosphatkonzentrationen wie SCHROTER und SEIDEL
(1966) mit durchschnittlich 2,91 mmol/l oder BOSTEDT (1973) mit 0,99-1,93 mmol/l. Bei
diesen Untersuchungen ist jedoch die Zeitdifferenz zwischen der Kalbung und der
Probenentnahme nicht genau definiert. Die mittleren Serumphosphatkonzentrationen am Tag
nach der Kalbung befinden sich innerhalb des Referenzbereiches. Nach PETERSON et al.
(2005) wird der mittlere Referenzbereich am Tag 3 erreicht. Dieser Verlauf erklért auch,
weshalb fiir den Zeitraum von einem Tag a.p. bis zu Tag 2 p.p. ein niedrigerer Referenzbereich
angenommen wird.

Der Anteil Tiere in der untersuchten Population mit Messwerten unterhalb des
Referenzbereichs wird mit zunehmendem Abstand von der Kalbung kleiner (Tab. 22). So liegen
die Phosphatkonzentrationen von fast 75% der Tiere unterhalb von 1,25 mmol/l. Dieser Anteil
liegt deutlich hoher als bet RAMOS-NIEVES ef al. (2009), die innerhalb von 8 Stunden p.p.
eine Hypophosphatimie bei tiber 50% der Probanden feststellen konnten. Am Tag 1 p.p. weisen
21,1% der Tiere eine Hypophosphatimie und 1,2% eine starke Hypophosphatidmie auf, was
sich mit den Resultaten von STAUFENBIEL (2002) deckt. Bei 44,1% der Tiere besteht am Tag
5 p.p. weiterhin eine Hypophosphatdmie (Serumphosphatkonzentration < 1,6 mmol/l). Die
Resultate von MACRAE et al. (2012) und MACRAE et al. (2006) lassen eine weitere Abnahme
der Hypophosphatidmieinzidenz innerhalb der ersten 8 Tage auf maximal 16% erwarten.

Der extrazelluldre Pool des Phosphats ist verglichen mit den Mengen in der Pansenfliissigkeit
sehr gering (GOFF, 2000). Die Mengen in der Pansenfliissigkeit setzen sich aus den Mengen
im Futter und dem Speichel zusammen (CARE, 1994; PFEFFER, 2002). Der extrazelluldre

117



Diskussion

Pool ist stark von einem funktionierenden Kreislauf bestehend aus kontinuierlichem Verlust
durch die Salivation, Passage der Ingesta im Pansen und anschliessender Resorption im
Diinndarm, abhingig. Bei einer verringerten Pansenmotilitit funktioniert dieser Kreislauf nicht
mehr (GRUNBERG et al., 2013). Die gleichbleibenden Verluste durch den Speichel fiihren
auch unabhingig von der Futteraufnahme zu einem Ausbluten des extrazelluldren Pools in den
Panseninhalt. Dies ist in Anbetracht der geringen extrazelluldre vorhanden Phosphatmengen
von 4-10g (GOFF, 2000) verglichen mit einem Verlust tiber die Salivation von rund 30-90g/Tag
(GOFF, 2000) einleuchtend. Die im Panseninhalt befindlichen Mengen an Phosphat werden
infolge der reduzierten Motilitdt nicht in den Diinndarm transportiert und stehen fiir eine
Resorption nicht zur Verfiigung (GRUNBERG et al., 2013). Die Pansenmotilitit kann
beispielsweise durch eine Hypocalcdmie, eine Allgemeinerkrankung oder durch eine
Verzehrsdepression wie sie typischerweise rund um die Kalbung auftritt verursacht werden.
Diese durch eine verschlechtere Pansenmotilitdt bedingte Storung im Phosphatkreislauf erklért
den schnellen Wiederanstieg der Serumphosphatkonzentration nach der Kalbung und den
positiven Einfluss einer intravendsen Calciuminfusion durch Wiedereinsetzen der

Pansenmotilitit.

5.3 Einfluss von pripartalen Faktoren auf die

Serumphosphatkonzentration

5.3.1 Laktationszahl

Die Laktationszahl hat stellvertretend fiir das Alter der Tiere einen signifikanten Einfluss auf
die Serumphosphatkonzentration. In der untersuchten Milchviehherde ist ein Drittel der Tiere
erstlaktierend, ein Drittel der Tiere zweitlaktierend und ein Drittel befindet sich in der dritten
oder einer hoheren Laktation. Der grosse Einfluss der Laktationszahl auf die
Phosphatkonzentration spiegelt sich einerseits in den signifikant unterschiedlichen mittleren
Serumphosphatkonzentrationen der unterschiedlichen Laktationszahlen wider (Tab. 28),
andererseits liegt am Tag 0 (-0,433) und Tag 1 (-0,382) eine deutlich negative Korrelation (Tab.
29) zwischen Laktationszahl und Serumphosphatkonzentration vor. Diese Unterschiede
gleichen sich aber mit Einsetzen der Regulationsmechanismen bis zum Tag 5 p.p. beinahe
vollstidndig aus (Abb. 4). Diesen Zusammenhang stellen sowohl FORAR ef al. (1982) als auch
METZNER und KLEE (2006) her. Die Ursache fiir den Einfluss des Alters auf die
Serumphosphatkonzentration liegt zum einen in der geringeren Mobilisationskapazitét dlterer

Tiere (GOFF, 2000; HORST et al., 1990; SATO et al., 2013; SATO et al., 2011), zum anderen
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haben éltere Tiere oft hohere Einsatzleistungen und allgemein eine hohere Milchleistung. Die
Laktationszahl und somit das Alter des Tieres haben einen so erheblichen Einfluss auch auf
andere untersuchte Parameter, dass die Laktationszahl in den Regressionsmodellen als

Confounder auftritt.

5.3.2 TS-Dauer

Zwischen der Dauer des Trockenstehens und der Serumphosphatkonzentration bestehen
schwache Zusammenhinge. Die Verteilung in die einzelnen Gruppen erlaubt aufgrund der
kleinen Stichprobengrosse der Tiere mit weniger als 4 Wochen gesamter Trockenstehdauer
keine Aussage iiber die Auswirkung einer sehr kurzen Trockenstehphase auf die
Serumphosphatkonzentration. Zum direkten Zusammenhang zwischen Trockenstehdauer und
Serumphosphatkonzentration existieren keine Vergleichsstudien. Auffillig sind die
signifikanten Unterschiede der mittleren Serumphosphatkonzentrationen am Tag der Kalbung
bei Tieren, die 4 bis 6 Wochen trockenstanden (1,01 mmol/l), und Tieren, die ldnger als 8
Wochen (0,85 mmol/l) trockenstanden. Eine mogliche Erkldrung fiir die niedrigeren
Serumphosphatwerte der Tiere mit langer Trockenstehdauer liegt in der mdglichen héheren
Verfettung der Tiere (WEBER et al.,, 2015), die sich beispielsweise in einer grossen
Riickenfettdicke oder einer hohen BCS-Note widerspiegelt. Eine hohere Fetteinlagerung a.p.
ist mit einer geringeren Futteraufnahme p.p. verbunden (KUHLA et al., 2016; WEBER et al.,
2013). Des Weiteren weisen Tiere mit einer hohen Fettmobilisation hohere Leberfettgehalte auf
(WEBER et al.,, 2013), welche wiederum negativ mit der Serumphosphatkonzentration
korrelieren (GRUNBERG et al., 2009).

5.3.3 RFD

Die Riickenfettdicke zur Kalbung hat einen signifikanten Einfluss auf die
Serumphosphatkonzentration. Die Stichprobenzahl ist gleichmissig auf die Gruppen verteilt.
Die mageren Tiere (RFDk < 14 mm) weisen eine um durchschnittlich 0,21 mmol/l hohere
Serumphosphatkonzentration am Tag der Kalbung auf, verglichen mit den {iberkonditionierten
Tieren (RFDk > 22 mm). Tiere mit einer Riickenfettdicke von tiber 22 mm haben signifikant
niedrigere Serumphosphatausgangswerte, die sich deutlich langsamer erholen als bei den
unterkonditionierten Tieren (RFDk < 14 mm). Uberkonditionierte Tiere weisen eine signifikant
langsamere Erholung der Phosphatkonzentration als unterkonditionierte Tiere auf.

Eine mdgliche Ursache fiir diese Unterschiede stellt die hohere Fettmobilisation rund um die

Kalbung bei iiberkonditionierten Tieren dar (PIRES et al., 2013; WEBER et al., 2013). Diese
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Fettmobilisation filihrt einerseits zu einer Verzehrdepression (KUHLA et al., 2016; WEBER et
al.,2013), die wiederum zu einer geringeren Aufnahme von Phosphat aus dem Futter fiihrt. Des
Weiteren haben Rinder mit einem hohen Korperfettanteil auch mehr Schwierigkeiten bei der
Calciummobilisation rund um die Geburt (HEUER et al., 1999). Da die Mobilisation von
Phosphat und Calcium aus dem Knochen eng gekoppelt ist, wirkt sich dies auch auf die
Mobilisation von Phosphat aus. Die hohere Fettmobilisation ist mit einem hoheren
Leberfettgehalt verbunden, der negativ mit der Serumphosphatkonzentration korreliert
(GRUNBERG et al., 2009; STAUFENBIEL, 2002). Der Leberfettgehalt korreliert somit
positiv mit der Auftreten der Hypophosphatdmie (STAUFENBIEL, 2002). Mogliche Ursachen
fiir einen hohen subcutanen Fettgehalt der Tiere sind eine ldngere Trockenstehzeit, eine hohe

Zwischenkalbezeit oder auch zu energiereiche Rationen.

5.3.4 Kalbeverlauf

Ausser am Tag 3 p.p. sind zwischen dem Kalbeverlauf und der Serumphosphatkonzentration
keine Zusammenhdnge feststellbar. Schwergeburten fithren am Tag 3 p.p. zu signifikant
hoheren Serumphosphatkonzentrationen (0,03 mmol/l héher) (Tab 39). Eine mogliche Ursache
ist, dass die Tiere mit Schwergeburten eine geringere Milchleistung aufweisen (ATASHI et al.,
2012; BERRY et al., 2007) und somit die Verluste iiber die Milch in den ersten Tagen geringer

sind. Veroffentlichungen befassen sich nicht mit diesem Zusammenhang.

5.3.5 Calcium

Die Calcium- und Phosphatkonzentrationen korrelieren positiv, am deutlichsten am Tag nach
der Kalbung (1, = 0,396). Die Calciumkonzentration erkldrt maximal 16% der Variabilitét der
Serumphosphatkonzentration. Dieser Zusammenhang ldsst sich durch die gemeinsamen
Regulationsmechanismen bestdtigen (HORST, 1986). Die erheblichen Verluste rund um die
Kalbung, nicht nur von Phosphat, sondern auch von Calcium, fithren zu einer Absenkung der
Serumphosphatkonzentration. Als Gegenregulation wird die PTH-Sekretion durch die geringe
Calciumkonzentration ausgelost. Die PTH-Sekretion fiihrt zu einer vermehrten Mobilisation
von Calcium und Phosphor aus dem Knochen, erhohten Verlusten durch Salivation und iiber
die Nieren (HORST, 1986). Die Korrelation zwischen Hypocalcdmie und Hypophosphatimie
ist die Folge der PTH-Sekretion (GOFF, 2006). Da die Hypocalcdmie in den meisten Féllen
auslosend fiir die PTH-Sekretion ist, scheint es sich bei der Hypophosphatdmie eher um ein
sekundéres Problem zur Hypocalcdmie zu handeln (GOFF, 2002). Bei gleichzeitig vorliegender

Hypocalcdmie und Hypophosphatémie fiihrt ein weiterer Abfall der Phosphatkonzentration zu
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einer Verschlechterung des Allgemeinzustandes (MALZ und MEYER, 1992). Eine
Hypocalcdmie ist neben weiteren Ursache ein wichtiger Grund fiir eine verschlechterte
Pansenmotilitdit rund um die Abkalbung. Eine reduzierte Pansenmotilitdt fiihrt durch eine
verlangsamte Passage der Ingesta in den Diinndarm zu einer veringerten Verfiigbarkeit von
Phosphat im Diinndarm und somit zu einer geringeren Resorption von Phosphat (GRUNBERG
et al., 2013). Aufgrund des anhaltenden Verlusts iiber den Speichel blutet der extrazelluldre
Pool in den Pansen aus (GOFF, 2000). Die Phosphatmengen gehen nicht verloren, stehen einer
Resorption aber nicht zu Verfiigung. Dies ist ein weiterer Grund fiir die Korrelation zwischen
Hypocalcédmie und Hypophosphatdmie. Des Weiteren erklart dies auch den positiven Einfluss

der intravendsen Calciumgabe auf die Serumphosphatkonzentration.

5.3.6 Ketonkorper (BHB)

Der Einfluss der PHB-Konzentration auf die Serumphosphatkonzentration kurz nach der
Kalbung ist nur gering. Die erkldrte Variabilitit liegt bei maximal 4,2%. Die deutlichste
Korrelation liegt zwischen der Phosphatkonzentration von Tag 1 p.p. und der BHB-
Konzentration von Tag 3 p.p. vor (rs = -0,228). Die Erhéhung der BHB-Konzentrationen kann
sowohl endogenen als auch exogenen Ursprungs (Fiitterung von Silage) sein. Friih postpartal
hohere BHB-Konzentrationen deuten eher auf eine exogene Aufnahme hin, da die PHB-
Konzentration erst ab dem 5. Tag p.p. stoffwechselbedingt ansteigt (BORCHARDT, 2010). Die
Ketonkorperkonzentration als Parameter fiir die Effizienz des Intermedidrstoffwechsels in der
Leber kann als Indikator fiir die Leberstoffwechsellage herangezogen werden. Der
Leberzellstoffwechsel reduziert sich, wenn zu wenig Phosphat in der Zelle vorhanden ist
(BALABAN, 1984), da dieses beispielsweise flir die ATP-Synthese benotigt wird. Durch eine
Vergrosserung der Fettvakuole in der Zelle wird der Cytosolanteil geringer und die cytosole
Phosphatkonzentration sinkt (GRUNBERG et al., 2009). Es besteht aber keine Korrelation
zwischen der Phosphatkonzentration in Leberzelle und Serum. Jedoch besteht eine positive
Korrelation zwischen dem Auftreten der Hypophosphatimie und dem Leberzellfettgehalt
(STAUFENBIEL, 2002). Des Weiteren besteht eine negative Korrelation zwischen der
Serumphosphatkonzentration und den labordiagnostischen Parametern AST und Bilirubin, was
auf einen Zusammenhang zwischen der Leberfunktion und der Serumphosphatkonzentration
hindeutet (GRUNBERG et al., 2005). Eine Leberverfettung gilt auch als mdgliche Ursache
einer Hypophosphatdmie (STAUFENBIEL, 2002).
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5.3.7 Freie Fettsduren (NEFA)

Die NEFA-Konzentration steigt bereits ante partum als Zeichen der einsetzenden negativen
Energiebilanz an. Diese kann auch als indirektes Mass fiir die Futteraufnhahme vor der Kalbung
verwendet werden (BORCHARDT, 2010). Die NEFA-Konzentration korreliert deutlich, sogar
starker als die Calciumkonzentration, mit der Serumphosphatkonzentration. Die deutlichste
Korrelation liegt am Tag nach der Kalbung vor (rs = -0,398). Die Variabilitit der
Phosphatkonzentration, die durch die NEFA-Konzentration verursacht wird, liegt am Tag nach
der Kalbung bei 14,4%. Dieser Zusammenhang verdeutlicht die FEigenschaft der
Serumphosphatkonzentration als Funktion der Futteraufnahme. PETERSON et al. (2005)
kommt ebenfalls zu dem Schluss, dass sich der Verlauf der Phosphatkonzentration vor und nach
der Kalbung wie der Verlauf der Trockenmasseaufnahme verhéilt. Diese Aussage wird dadurch
gestiitzt, dass Hypophosphatimie haufig im Zusammenhang mit einer Anorexie
unterschiedlicher Ursache festgestellt wird (GRUNBERG et al., 2005; HUSBAND et al.,
2013). MACRAE et al. (2012) sieht in der Verzehrsdepression rund um die Kalbung eine
Ursache fiir die peripartale Hypophosphatidmie. Eine Hypophosphatidmie tritt bei rund 80% der
Tiere mit einer linksseitigen Labmagenverlagerung, aber auch bei 57% der Tiere, die ausserhalb
des Puerperiums eine Allgemeinerkrankung aufwiesen, auf (STAUFENBIEL, 2002). Eine
verringerte Futteraufnahme ist entweder primidr oder sekundidr als Folge einer
Allgemeinerkrankung mit einer verminderten Pansenmotlitit verbunden und ist damit auch ein
entscheidender Faktor in der Entstehung einer Hypophosphatimie.

Bei einer Verzehrrsdepression unterschiedlicher Genese zusammen mit einer schlechten
Pansenmotilitdt fiihrt der kontinuierliche Speichelfluss durch die schlecht regulierten
Phosphatmengen im Speichel zu einem anhaltenden Verlust, obwohl die Resorptionsleistung
stark gesunken ist (GOFF, 2000). Der extrazelluldre Phosphatpool blutet aus. Dieser Zustand
kann aber durch eine gesteigerte Futteraufnahme und verbesserte Pansenmotilitdt sehr schnell
behoben werden, wodurch sich der schnelle Anstieg der Phosphatkonzentrationen p.p. erkldren

lassen.

5.3.8 Multivariable Auswertung

Zur Darstellung der FEinflussfaktoren auf die Serumphosphatkonzentration dienen die
multivariablen Regressionsmodelle. Durch die gemessenen priapartalen Einflussfaktoren sowie
die spitere 100-Tage-Milchmengenleistung als Mass fiir die Leistungsbereitschaft kann
maximal ein Drittel der Variabilitét der Serumphosphatkonzentration beschrieben werden. Den

konstantesten Einfluss auf die Serumphosphatkonzentration haben die Laktationszahl sowie die
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Calcium-, BHB- und NEFA-Konzentration. Mit zunehmendem zeitlichen Abstand zur Kalbung
verlieren Einflussfaktoren wie Alter und Management an Bedeutung, der Einfluss von
Laborparametern nimmt jedoch zu. Zusammenfassend sind Laktationszahl und somit das Alter
der Tiere der entscheidende und einflussreichste Faktor bei der Beeinflussung der
Serumphosphatkonzentration. In der durchgefiihrten Untersuchung wurde gezeigt , dass die
peripartale Hypophosphatdmie ein mit dem Alter zunehmendes physiologisches Phanomen
darstellt, welches seinen Ursprung zum Teil in der geringeren Mobilisationskapazitit (GOFF,
2000; HORST et al., 1990; SATO et al., 2013; SATO et al., 2011) élterer Tiere hat. Der grosse
Einfluss des Alters verdeutlicht sich auch darin, dass ein signifikanter Einfluss der
Laktationszahl bestehen bleibt, solange Tiere mit unterschiedlicher Laktationszahl gemeinsam
betrachtet werden. Die Wirkung der NEFA-Konzentration auf die Serumphosphatkonzentration
beweist die Beeinflussung der Phosphatkonzentration durch die Futterauthahme. Der teilweise
positive Zusammenhang zwischen steigenden [HB-Konzentrationen und hoherer
Serumphosphatkonzentration kann durch die exogen aufgenommenen Ketonkdrper aus der
Silage bedingt sein. Das deutet darauf hin, dass Tiere, die friih p.p. eine hohere BPHB-
Konzentration aufweisen, eine hohe Aufnahme an Futter und somit an exogenen Ketonkdrpern
haben. Dies wiederum stirkt die These, dass die Serumphosphatkonzentration eine Funktion

der Futteraufnahme ist.

5.4 Einfluss der Serumphosphatkonzentration auf die

Milchleistung

Die Milchmengenleistung unterliegt dem deutlichen Einfluss der Laktationszahl. Diese erklért
die zweigipflige Verteilung der 100-Tage-Milchmengenleistung (Abb. 1). Der erste Peak wird
durch die Tiere der ersten Laktation, der zweite Peak durch Tiere hoherer Laktationen
verursacht. Die Milchmengenleistung der ersten 100 Tage korreliert am deutlichsten mit den
Serumphosphatkonzentrationen von Tag 0 und 1 p.p. Es liegt eine inverse Beziehung vor. Das
bestdtigt auch FORAR et al. (1982). Der negative Zusammenhang l4sst sich durch den hohen
Verlust an Phosphat von bis zu 1 g/l Milch erkliren (GOFF, 2000). Hohere
Serumphosphatkonzentrationen sind mit deutlich geringeren Milchmengenleistungen
verbunden. Diese Einflussnahme verdndert sich unter Einbezug der Laktationszahl. Unter
Beriicksichtigung nur primiparer Tiere wiederholt sich dieser Zusammenhang nicht. Der
vermeintlich grosse Einfluss der Serumphosphatkonzentration wird durch das Alter der Tiere
verzerrt. Bei Betrachtung der pluriparen Tiere ldsst sich aber weiterhin ein hoch signifikanter,

wenn auch geringerer Einfluss der Serumphosphatkonzentration auf die zu erwartende
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Milchleistung feststellen. Im Gegensatz dazu weisen Tiere mit einer Hypophosphatdmie in der

Studie von KUREK (2010) eine schlechtere Milchleistung auf.

5.5 Einfluss der Serumphosphatkonzentration auf die

Reproduktion

5.5.1 Besamungsindex

Der Serumphosphatgehalt korreliert nur schwach mit der Anzahl Besamungen. Die maximale
Auswirkung 1 mmol/l héherer Serumphosphatkonzentrationen liegt bei einem um max. 0,3
Besamungen niedrigeren Besamungsindex (Tag O p.p.). Jedoch hat auch hier die Laktationszahl
einen verzerrenden Einfluss. So ist unter Beriicksichtigung ausschliesslich primiparer Tiere
kein Einfluss mehr vorhanden. Obwohl in der Literatur (GOFF, 1998; KALCHREUTER, 1985)
beschrieben, haben voriibergehend niedrigere Phosphatkonzentrationen keinen negativen
Einfluss auf die bendtigte Anzahl Besamungen pro Tier. Dies deckt sich mit der Erkenntnis,
dass bei stark restriktiver Phosphatversorgung iiber langere Zeit kein negativer Einfluss auf die
Reproduktionsleistung festgestellt werden kann (VALK und SEBEK, 1999; WU und SATTER,
2000).

5.5.2 Rastzeit

Die Verteilung der Rastzeit unterliegt dem starken Einfluss des angewendeten
Hormonprogramms (Ov-Synch) und der natiirlichen Zyklusdauer. Dies fiihrt zu den beiden
Peaks zwischen dem 50. bis 60. Laktationstag und nochmals zwischen dem 70. und 80.
Laktationstag (Abb. 3). Da es sich bei der Rastzeit um keine normalverteilte Variable handelt,
wurde eine Einteilung in zwei Gruppen vorgenommen. Die Unterteilung erfolgt anhand der
empfohlenen, anzustrebenden Rastzeit von 60 Tagen (MAHLKOW-NERGE et al., 2010). Die
Rastzeit wird durch die Phosphatkonzentration schwach beeinflusst. Tiere mit einer lingeren
Rastzeit weisen am Tag 1 p.p. rund 0,2 mmol/l hhere Phosphatkonzentrationen auf. Kiihe mit
1 mmol/l hoéheren Phosphatwerten haben ein 2-fach hoheres Risiko, eine ldngere Rastzeit
aufweisen. Unter Einbeziehung der Laktationszahl entfdllt mit Ausnahme Primiparer an Tag 5
p.p- und Pluriparer an Tag O p.p. der Einfluss der Phosphatkonzentration auf die Rastzeit. Das
Alter der Tiere hat somit einen erheblichen FEinfluss auf die Beziehung der
Phosphatkonzentration und Rastzeit. Primipare Tiere, die am Tag 5 p.p. liber hohere
Phosphatkonzentrationen verfligen, weisen ein deutlich geringeres Risiko fiir eine lingere

Rastzeit auf. Mogliche Ursachen dafiir kdnnen einerseits in einer besseren Futteraufnahme
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liegen, andererseits in einer geringeren Milchleistung, die zu einer niedrigeren
Stoffwechselbelastung und weniger Phosphatverlusten fiihrt. Pluripare Tiere, die am Tag der
Kalbung hohere Phosphatkonzentrationen aufweisen, weisen ebenfalls ein geringeres Risiko

fiir eine verldngerte Rastzeit auf.

5.5.3 Giistzeit

Das terminorientiere Besamungsmanagement infolge des Hormonprogramms Ov-Synch fiihrt
zu einer zweigipfligen Verteilung der Glistzeit mit Peaks rund um den 60. und den 80.
Laktationstag. Die Einteilung der Giistzeit erfolgt nach der von MAHLKOW-NERGE et al.
(2010) empfohlenen anzustrebenden Giistzeit von 100 Tagen. Die Phosphatkonzentration
korreliert nicht mit der Giistzeit. Entsprechend gibt es nur vereinzelt einen dusserst schwachen
Einfluss der Phosphatkonzentration auf die Giistzeit. Unter Beriicksichtigung aller Tiere sind
hohere Phosphatwerte mit einem geringeren Risiko fiir eine verldngerte Giistzeit verbunden.
Dieser Zusammenhang wird jedoch durch die Laktationszahl verzerrt, so dass unter
Einbeziehung derselben lediglich bei den pluriparen Tieren die Phosphatkonzentration einen

geringen reduzierenden Effekt auf das Risiko einer verldngerten Giistzeit hat.

5.6 Einfluss der Serumphosphatkonzentration auf Erkrankungen

Allgemein ist festzustellen, dass der untersuchte Bestand eine geringe Erkrankungsinzidenz
aufweist. Wie gross der Anteil der Gebérpareseprophylaxe ist, kann aus den erhobenen Daten
nicht beurteilt werden, da es keine Vergleichswerte gibt. Allgemein gilt die Gebédrparese als
Risikofaktor fiir andere puerperale Erkrankungen und steigert deren Inzidenz, wie dies
beispielsweise CHAPINAL et al. (2012) fiir die Labmagenverlagerung zeigen konnte. In
Ubereinstimmung mit GRUNBERG et al. (2005, 2009) besteht ein Zusammenhang zwischen
einer Hypophosphatéimie und einer Gebérparese, einer linksseitigen Labmagenverlagerung und

einer Leberverfettung; eine Kausalitét scheint jedoch ausgeschlossen.

5.6.1 Gebarparese

Die Inzidenz der klinischen Gebérparese liegt mit 2,8% deutlich unter dem angestrebten
Zielwert von 5% (STAUFENBIEL und GROEN, 2012). Der kumulative Prozentanteil der Tiere
mit einer klinischen oder subklinischen Gebarparese liegt bei 8,9%. Die Definition der
subklinischen Gebérparese basiert jedoch nicht auf einer labordiagnostischen, sondern auf einer
rein klinischen Diagnose. Diese beruht auf einer reduzierten Oberfldchentemperatur der Ohren,

einem reduzierten Allgemeinbefinden und Inappetenz direkt nach der Kalbung. All diese
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Symptome sind nicht spezifisch (pathognomisch) fiir eine Hypocalcimie. Eine genauere
Falldefinition wére wiinschenswert. Bei den Primiparen traten keine Fille von klinischer
Gebérparese auf. Tiere mit einer Gebérparese weisen einen deutlich abweichenden Verlauf der
Phosphatkonzentrationen p.p. auf. Zum Zeitpunkt der Kalbung liegen die
Phosphatkonzentrationen im Mittel deutlich unter denen der unauffilligen Tiere. Zum Tag 1
p.p. kommt es zu einem vergleichsweise weniger ausgepragten Anstieg. Bis zum Tag 5 p.p.
liegen die mittleren Serumphosphatkonzentrationen auf einem dhnlichen Niveau. Eine
mogliche Erklarung fiir diesen schwicheren wund langsameren Anstieg der
Phosphatkonzentrationen bei betroffenen Tieren sind das Alter der Tiere und die geringere
Futteraufnahme, wodurch die Mobilisations- und Resorptionsmdglichkeiten geringer sind. Die
Resorptions- und Mobilisationskapazitidt werden durch das Alter der Tiere (DEGARIS und
LEAN, 2009; HANSEN et al., 2007) und durch die Futteraufnahme (CHAMBERLIN et al.,
2013; REINHARDT et al.,, 2011) beeinflusst. Dieser Verlauf erstaunt nicht, da auch
Hypocalcidmie und Hypophosphatdmie korrelieren. Hohere Phosphatkonzentrationen haben
einen protektiven Einfluss auf das Gebdrpareserisiko. Dieser Effekt ldsst sich unter
Einbeziehung der Laktationszahl nur noch bei den Pluriparen feststellen. Die durch die
Phosphatkonzentration erkldrbare Variabilitit des Gebarpareserisikos liegt bei maximal 2,5%.
Am Tag der Kalbung liegt bei 82% der Tiere mit einer Gebérparese eine Hypophosphatdmie
vor. Dieses Resultat liegt zwischen den Resultaten von BOSTEDT (1973) mit 78,4%, sowie
bei METZNER und KLEE (2006) mit 80,8% und STAUFENBIEL (2002), wo 84,5% der
festliegenden Tiere eine Hypophosphatimie aufwiesen. Durch unklare Zeitpunkte der
Probenennahme wird jedoch eine Vergleichbarkeit erschwert. Der Anteil hypocalcimischer
Tiere mit einer Hypophosphatdmie nimmt zum Tag 1 p.p. deutlich auf 46% ab und liegt am
Tag 5 p.p. immer noch bei rund 41%. Die Hypophosphatdmie kann bei einem protrahierten
Festliegen beobachtet werden, gilt aber als sekundére Erscheinung zur Hypocalcimie (GOFF,

2002).

5.6.2 Festliegen anderer Ursache

Ein Festliegen unbekannter Ursache trat bei insgesamt 1,1% der Tiere auf. Die festliegenden
Tiere weisen am Tag der Kalbung im Mittel 0,35 mmol/l und am Tag 3 p.p. 0,3 mmol/l héhere
Serumphosphatkonzentrationen auf. Durch diese deutlich hoheren Konzentrationen am Tag 3
p.p. weist der Verlauf der Phosphatkonzentrationen bei betroffenen Tieren einen deutlichen
Unterschied zu dem der unauffilligen auf. Betrachtet man das Risiko fiir ein Festliegen

unbekannter Ursache, so fallt auf, dass hohere Phosphatkonzentrationen am Tag der Kalbung
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signifikant mit einem hoheren Risiko verbunden sind. Die durch die Phosphatkonzentration
erklirte Variabilitdt des Risikos fiir ein Festliegen unbekannter Ursache liegt bei unter 1%. Eine
Erklarung der deutlich hoheren Werte am Tag 3 p.p. liegt in den geringeren Phosphatverlusten
durch das Festliegen oder bei bereits bestehender Grunderkrankung. Dies widerspricht der
Feststellung von MENARD und THOMPSON (2007), dass Tiere mit einer
Serumphosphatkonzentration von <0,9 mmol/l ein 12-fach hoheres Risiko fiir ein atypisches
Festliegen haben. Ein moglicher Grund fiir diese kontroversen Ergebnisse liegt moglicherweise
im Zeitpunkt der Probenentnahme. So iiberwiegt bei einer Probenentnahme mit grosserem
zeitlichem Abstand zur Kalbung der Einfluss der verringerten Futteraufnahme und nicht mehr
die verringerten Verluste durch das Ausbleiben des Melkvorgangs oder geringere Leistung.
Beim Hund gilt eine Hypophosphatéimie als Ursache fiir eine Muskelnekrose und reduziertes
Herzschlagvolumen. Die Muskelkontraktionen werden schwécher, da es aufgrund der
niedrigeren Phosphatkonzentrationen zu einem ATP-Mangel in der Muskelzelle kommt
(KNOCHEL und JACOBSON, 1986; YAWATA et al., 1973). Diese Theorie wurde auch der
Vermutung zugrunde gelegt, dass Rinder aufgrund einer Hypophosphatéimie festliegen konnen
(GOFF, 1999). Bei festliegenden Tieren, die unter einer Gebéarparesetherapie nicht aufstehen,
liegt in 7% der Fiélle eine ausschlieSliche Hypophosphatdmie vor. Bei 70% der Tiere ohne
Behandlungserfolg liegen Nerven- oder Muskelschidden vor (PEHRSON, 2002). Andere
Ursachen fiir eine Therapieresistenz sind Storungen im Kalium- oder Magnesium-Stoffwechsel
(GOFF, 2006; MENARD und THOMPSON, 2007). Trotz der engen Korrelation zwischen
Calciumkonzentration, der Geburt und der Phosphatkonzentration ist dies kein Beweis fiir die
Kausalitdt der Hypophosphatdmie als Ursache eines peripartalen Festliegens (PEAK, 2007),
insbesondere weil durch eine experimentell verursachte Hypophosphatdmie kein Festliegen
ausgelost werden konnte (RODEHUTSCORD et al., 1994) und auch nicht alle festliegenden
Tiere mit einer Hypophosphatimie positiv auf eine Phosphatgabe reagierten (GRUNBERG,
2008).

5.6.3 Ketose

Die Inzidenz der klinischen Ketose lag im untersuchten Betrieb mit 2,8% deutlich unter dem
angestrebten Zielwert von 5% (MAHLKOW-NERGE et al., 2010). Milchkiihe, die in der
Laktation an einer Ketose erkranken, weisen bereits vor der Kalbung hédufig eine verringerte
Futteraufnahme auf (GOLDHAWK et al., 2009; VANHOLDER ef al, 2015) und die
Milchmenge ist vergleichsweise geringer (DANN et al., 2005; STOBER, 2006a). Der Einfluss

der Ketose auf die Milchleistung scheint sich aber bis zur ersten Milchleistungspriifung p.p.
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auszugleichen (VANHOLDER et al., 2015). Der Zusammenhang spiegelt sich auch im Verlauf
der Phosphatkonzentration post partum wider. Betroffene Tiere weisen zum Zeitpunkt der
Kalbung im Mittel leicht niedrigere Phosphatkonzentrationen auf. Am Tag nach der Kalbung
kommt es durch die allgemein geringere Futteraufnahme bei vergleichbaren Verlusten zu einem
deutlich schwicheren Anstieg. Ab dem 3. Tag p.p. weisen die spéter ketotischen Tiere hohere
Phosphatkonzentrationen auf. Eine mdgliche Erkldrung sind die nun geringeren Verluste liber
die Milch durch einen schwicheren Anstieg der Milchmengenleistung. Die Resultate der
logistischen Modelle verdeutlichen den Zusammenhang. Tiere, die in den ersten beiden Tagen
post partum eine hohere Serumphosphatkonzentration aufweisen, haben ein deutlich geringeres
Risiko an einer Ketose zu erkranken, was sich durch eine héhere Futteraufnahme erklaren lasst.
Anders verhilt es sich ab dem 3. Tag p.p, wo eine hohere Serumphosphatkonzentration mit
einem hoheren Erkrankungsrisiko assoziiert ist. Diese Verbindung bleibt auch bei den
pluriparen Tieren erhalten. Der Verlust durch einen ausbleibenden oder geringeren Anstieg der
Milchproduktion post partum ist geringer und so kommt es zu einer stetigen Erholung der
Phosphatkonzentration innerhalb der ersten fiinf Tag p.p. Die durch den Serumphosphatgehalt
bedingte Variabilitit im Erkrankungsrisiko liegt bei unter 1%, so dass andere Faktoren einen

weitaus grosseren Einfluss auf das Ketoserisiko haben.

5.6.4 Nachgeburtsverhalten

Die ermittelte Inzidenz der Retentio secundarium liegt mit 5,3% deutlich unter dem
angestrebten  Zielwert von 10% (MAHLKOW-NERGE et al, 2010). Die
Serumphosphatkonzentration unterscheidet sich nicht signifikant bei betroffenen und
unauffalligen Tieren. Die logistischen Modelle weisen jedoch signifikant unterschiedliche
Erkrankungswahrscheinlichkeiten ab dem 3. Tag p.p. auf. Pluripare mit hoheren
Phosphatkonzentrationen weisen ein hoheres Erkrankungsrisiko auf. Das ldsst die These zu,
dass betroffene Tiere durch kurzfristig geringere Milchleistung (RAJALA und GROHN, 1998)
infolge einer moglicherweise fieberhaften Allgemeinerkrankung geringere Verluste aufweisen.
Bei den Primiparen zeigt sich fiir denselben Zeitraum ein inverser Zusammenhang. Dieser
Gegensatz lasst sich durch die ohnehin geringere Milchleistung der Primiparen begriinden, so
dass eine vergleichsweise noch geringere Leistung sich nicht in den Verlusten widerspiegelt,
jedoch die hohere Futteraufnahme bei Tieren mit ungestortem Allgemeinbefinden bei
Primiparen stirker zur Ausprdgung kommt. Die Auswirkung des Serumphosphatgehaltes auf

die Variabilitit des Erkrankungsrisikos liegt bei unter 1% und kann somit vernachldssigt
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werden. Andere Faktoren, wie beispielsweise eine Gebérparese haben einen deutlich grosseren

Einfluss auf die Inzidenz des Nachgeburtsverhaltens.

5.6.5 Endometritis

Die ermittelte Inzidenz der Endometritis liegt mit 16,8% deutlich iiber dem angestrebten
Zielwert von 10% auf Herdenebene (MAHLKOW-NERGE et al., 2010). Der Grund dafiir kann
im Abkalbemanagement gesucht werden. Dort fdllt ein sehr friihes Eingreifen in den
Geburtsablauf auf, was sich auch im Anteil von rund 41,6% assistierten Abkalbungen
widerspiegelt. Der Verlauf der Phosphatkonzentration wird nicht signifikant durch die
Endometritis beeinflusst, da sich die mittleren Serumphosphatkonzentrationen der betroffenen
Tiere nur am Tag 3 p.p. von denen der klinisch unauffélligen unterscheiden. Bei den pluriparen
Tieren nimmt das Erkrankungsrisiko mit hoheren Serumphosphatkonzentrationen an den Tagen
3 und 5 p.p. bis um das Doppelte zu. Die durch den Phosphatgehalt erkldrte Variabilitdt liegt
bei maximal 1%. Somit sind augenscheinlich andere Faktoren beziiglich des
Endometritisrisikos vordergriindiger. Der Zusammenhang bei den Pluriparen ldsst sich durch
die in Folge der Endometritis geringere Milchleistung und somit geringere Verluste erkléren.
Die Primiparen zeigen am Tag 5 p.p. einen signifikant schwach inversen Zusammenhang, der
sich, wie bei der Nachgeburtsverhaltung, dadurch erkldren ldsst, dass die unterschiedlich hohen
Phosphatverluste iiber die Milch verglichen mit der besseren Futteraufnahme bei Primiparen zu

einem geringeren Abfall des Serumphosphatspiegels fiihren.

5.6.6 Linksseitige Labmagenverlagerung

Die untersuchte Herde weist mit 1,2% eine niedrige Inzidenz fiir linksseitige
Labmagenverlagerungen auf. Signifikante Unterschiede zwischen den
Phosphatkonzentrationen ergeben sich am Tag 0 und 3 p.p., was sich auch im Verlauf der
Serumphosphatkonzentration = widerspiegelt. ~Der Zusammenhang zwischen dem
Serumphosphatgehalt und dem Erkrankungsrisiko besteht am deutlichsten am Tag 3 p.p. bei
Pluriparen. Bei Primiparen ldsst sich dieser Zusammenhang nicht nachweisen. Pluripare mit
hoheren Phosphatkonzentrationen weisen ein 6-fach hoheres Risiko auf, eine linksseitige
Labmagenverlagerung zu entwickeln. GRUNBERG et al. (2005) stellt bei Tieren mit einer
linksseitigen Labmagenverlagerung doppelt so hdufig eine Hypophosphatimie fest. Eine
Erklarung fiir diese unterschiedlichen Resultate konnte im Beprobungszeitraum liegen. Am Tag
3 p.p. liegt die Verlagerung aller Wahrscheinlichkeit nach noch nicht vor, jedoch bestehen die

pradisponierenden Faktoren bereits, die sich unter anderem in einer geringeren Milchleistung
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niederschlagen und damit zu geringeren Verlusten an Phosphat fiihren. Bei der Beprobung
bereits erkrankter Tiere liberwiegt der Einfluss der Futteraufnahme auf den Phosphatgehalt, da
betroffene Tiere eine ldngere Zeit eine geringere Futteraufhahme aufweisen. Die geringere
Phosphataufnahme spiegelt sich in der Serumphosphatkonzentration wider. Die
Serumphosphatkonzentration erklédrt zu maximal 1,4 % die Variabilitit des Erkrankungsrisikos.
Somit liegen fiir das Risiko, an einer Labmagenverlagerung nach links zu erkranken,

einflussreichere Faktoren vor.

5.6.7 Mastitis

An einer Mastitis erkranken im ganzen Beobachtungszeitraum insgesamt 17,6% aller Tiere. Zu
welchem Zeitpunkt die Erkrankung aufgetreten ist, wurde nicht genauer definiert. Deshalb
lassen sich die Werte nur schwer mit dem angestrebten Zielwert von unter 5% Mastitisfille
nach der Kalbung (MAHLKOW-NERGE et al., 2010) vergleichen. Betroffene Tiere weisen am
Tag O und 1 p.p. signifikant niedrigere Serumphosphatkonzentration auf. Analog ergibt sich aus
den Resultaten der logistischen Modelle fiir die Auswirkung der Phosphatkonzentration auf die
Erkrankungswahrscheinlichkeit, dass hohere Werte mit einem geringeren Mastitisrisiko
verbunden sind. Eine mogliche Erklarung besteht darin, dass Tiere, die sowohl ante als auch
post partum iiber einen guten Immunstatus verfiigen und eine gute Futteraufnahme zeigen,
hohere Phosphatkonzentrationen und eine schnellere Erholung der Werte post partum zeigen
als infektionsanfillige Tiere. SANDSTEDT et al. (1984) zeigen, dass sowohl Endotoxine als
auch Exotoxin eine erniedrigende Wirkung auf die Calcium- und Phosphatkonzentration im
Blut haben. Die Endo- und Exotoxinausschiittung, wie sie beispielsweise bei coliformen
Mastitiden héufig ist, kann somit eine weitere Absenkung der Serumphosphatkonzentration
verursachen.

Zudem wirkt sich fast jede Erkrankung negativ auf die Futteraufnahme und somit auf die
Phosphataufnahme aus. In dieser retrospektiven Auswertung ldsst sich der zeitliche
Zusammenhang zwischen dem Auftreten der Mastitis und dem Beprobungszeitpunkt nicht
mehr herstellen, da keine Dokumentration erfolgte, zu welchem Zeitpunkt in der Laktation die
Mastits aufgetreten ist. Dies erschwert die Interpretation der statistisch vorhandenen
Zusammenhidnge deutlich, da sich im Laufe der Laktation die Ursachen fiir eine Mastitis oder

eine erhohte Anfilligkeit fiir eine Mastitis verdndern.
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5.6.8 Lahmbheiten

In der untersuchten Herde wurde die Klauenpflege regelmissig durch professionelle
Klauenpfleger durchgefiihrt. Die dort erhobenen Befunde beziiglich Lahmheit oder
Verianderungen an den Klauen wurden nicht weiter dokumentiert und stehen somit nicht zur
Auswertung zur Verfligung. Die von GERLOFF und SWENSEN (1996) beschriebene
Demineralisierung der Knochen infolge chronischer Hypophosphatimie, welche mit
unspezifischen Lahmheiten und Klauenldsionen verbunden ist, konnte infolge der nur kurz

andauernden, akuten Hypophosphatédmie nicht nachvollzogen werden.

5.7 Einfluss der Serumphosphatkonzentration auf Abgange

In den ersten 220 Laktationstagen sind insgesamt 11,3% der Tiere abgegangen. In diesem
Anteil sind die reproduktionsbedingt abgehenden Tiere, die in der Regel spiter abgehen, nicht
enthalten. Somit ist dieser Wert nicht mit der Remontierung zu verwechseln. Eine Aussage zum
Abgangsgrund, wie etwa Probleme in der Klauen- oder Eutergesundheit, wurde nicht gemacht.
Hinsichtlich der Abgangsart bestehen bei geschlachteten und spontan verstorbenen Tieren die
gleichen Zusammenhénge mit der Serumphosphatkonzentration. Die folgenden Ausfiihrungen
gelten somit fiir geschlachtete als auch spontan verendete Tiere. Bei den primiparen Tieren hat
die Phosphatkonzentration im Gegensatz zu pluriparen Tieren keinen Einfluss auf die
Abgangswahrscheinlichkeit. Pluripare Tiere wiesen bei hoheren Phosphatkonzentration am Tag
0 und 3 p.p. ein signifikant hoheres Abgangsrisiko auf, wobei die erklérte Variabilitdt bei unter
1% liegt und ein biologischer Zusammenhang unwahrscheinlich ist. Tiere mit hdheren
Phosphatkonzentrationen konnen geringere Phosphatverluste in Folge geringerer
Milchproduktion haben. Die geringere Milchproduktion kann einerseits Resultat einer anderen

Erkrankung sein, andererseits kann sie auch alleiniger Grund fiir die Merzung des Tieres sein.

5.8 Ausblick

Die retrospektive Auswertung der Herdendaten ldsst viele Fragestellungen beziiglich der
Phosphathomdostase und der Auswirkung auf Leistung und Gesundheit der Tiere offen.
Interessant wiren beispielweise Tagesprofile der Phosphatkonzentration einzelner Tiere liber
den Geburtszeitraum hinweg, die somit auch eine Beurteilung der Phosphatkonzentration a.p.
moglich und allféllige circadiane Unterschiede in Abhidngigkeit mit den Fiitterungszeiten
sichtbar machen. In Anbetracht der bereits in den Niederlanden diskutierten Phosphatbilanz fiir
die Ermittlung der Grossvieheinheiten auf einem Betrieb kann ein analoger Versuchsaufbau

unter verschiedenen Fiitterungsformen, unter anderem mit moderaten und starken
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Phosphatrestriktionen mit dem Ziel durchgefiihrt werden, Auswirkungen auf Leistung und
Gesundheit der Tiere zu ermitteln, und damit zur Anderung der gingigen
Versorgungsempfehlungen beizutragen sowie den Phosphateintrag liber Giille in die Gewdésser
Zu minimieren.

Zur Uberpriifung der These, dass die Serumphosphatkonzentration hauptsichlich als Funktion
der Futteraufnahme zu sehen ist, wére eine dhnliche Untersuchung, jedoch mit Messung der

Futteraufnahme ante sowie post partum, sinnvoll.
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6 Schlussfolgerung

In der Praxis hilt sich immer noch, gestiitzt auf die Publikationen von ELAMROUSI (1970),
HOFMANN (1971) oder SEIDEL und SCHROTER (1977), die Meinung, dass die postpartale
Hypophosphatéimie eine primdre Ursache des atypischen Festliegens ist. Obwohl neuere
Untersuchungen (METZNER und KLEE, 2006; PEAK, 2007) keine Kausalitit nachweisen
konnten, wird die Phosphatgabe sowohl in der Therapie als auch der Prophylaxe des
postpartalen Festliegens weiter praktiziert. Die Produktpalette der Phosphatpriparate reicht von
Infusionslosungen iiber unterschiedliche, zur peroralen Anwendung vorgesehenen Boli. Oft
wird bei erfolgloser Gebérparesebehandlung einige Tage nach Beginn der Erkrankung im
Serum der Tiere eine erniedrigte Phosphatkonzentration festgestellt. Eine Kausalitdt ist damit

aber nicht bewiesen.

In der vorliegenden Arbeit wurden die Hypophosphatdmie und ihre Bedeutung als Ursache fiir
puerperale Erkrankungen wie beispielsweise postpartales Festliegen untersucht. Dabei zeigte
sich, dass die Laktationszahl und somit das Alter der Tiere einen hochst signifikanten Einfluss
auf die Serumphosphatkonzentration p.p. hat. Dies spiegelt sich auch in der Bedeutung als
Confounder in der Beziehung zwischen der Phosphatkonzentration und anderen Faktoren
wider. Die Mobilisationskapazitdt, die mit dem Alter geringer wird, hat einen erheblichen
Einfluss auf die Entstehung der Hypophosphatdmie. Weiter hat die vorliegende Arbeit gezeigt,
dass es sich bei der postpartalen Hypophosphatdmie um eine regelméfige und deshalb eher eine
physiologische Erscheinung handelt, die mit steigendem Alter des Tieres deutlicher auspréagt
ist.

Die Serumphosphatkonzentration ist neben dem Alter besonders von der NEFA-Konzentration
abhéngig. Die Phosphatkonzentration wird stark von der Futteraufnahme ante partum, die durch
die NEFA- Konzentration abgebildet wird, beeinflusst. Zudem weisen Tiere mit hoheren BHB-
Konzentrationen kurze Zeit post partum ebenfalls hohere Serumphosphatkonzentrationen auf.
Da die Bildung von BHB zu diesem Zeitpunkt iiberwiegend auf exogene Quellen wie Silage
zuriickzufiihren ist, beweist dies die Abhédngigkeit der Phosphatkonzentration von der
Futteraufnahme.

Von besonderem Interesse ist der Zusammenhang zwischen der Serumphosphatkonzentration
und dem Festliegen. Die Wahrscheinlichkeit, an einer Gebédrparese zu erkranken, steigt zwar

bei niedrigeren Phosphatkonzentrationen an, aber die geringe erkldrte Variabilitdt ldsst auf
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keinen kausalen Zusammenhang schliessen. Gleiche Ergebnisse liefert die Untersuchung aller
weiteren puerperalen Erkrankungen. Obwohl teilweise signifikante Zusammenhénge erkennbar
sind, ldsst sich aufgrund der sehr geringen erklédrten Variabilitit kein kausaler Zusammenhang
ableiten. Tiere, die aufgrund anderer Ursachen zum Festliegen kommen, weisen hohere mittlere
Phosphatkonzentrationen auf. Somit stellt die postpartale Hypophosphatidmie keine Ursache fiir
das atypische Festliegen dar. Die geringen Einfliisse auf das Erkrankungsrisiko lassen sich mit
geringeren Phosphatverlusten durch eine geringere Milchproduktion infolge von
Primérerkrankungen oder mit einer verminderten Futteraufnahme als Folge von
Allgemeinerkrankungen erkliren.

Der scheinbar signifikante Einfluss der Phosphatkonzentration auf die Milch- und
Reproduktionsleistung wird vom Alter der Tiere stark beeinflusst (Confounding). Die 100-
Tage-Milchmengenleistung wird signifikant durch die Phosphatkonzentration beeinflusst.
Dieser Zusammenhang ldsst sich jedoch nicht bestédtigen, wenn jede Laktationszahl einzeln
betrachtet wird. Das Alter und die Futteraufnahme sind somit fiir die Abbildung dieser
Scheinzusammenhinge zwischen der Phosphatkonzentration und dem Leistungsparameter

verantwortlich.

Damit stellt die Serumphosphatkonzentration eine Funktion des Alters und somit der
Mobilisationskapazitit sowie der Futteraufnahme dar und hat weder einen bedeutsamen
Einfluss auf das Erkrankungsrisiko puerperaler Erkrankungen noch auf die Milch- oder
Reproduktionsleistung. Bei der postpartalen Hypophosphatdmie handelt sich um ein mit dem
Alter  zunehmendes, physiologisches  Phdnomen, das auf eine verringerte
Mobilisationskapazitéit bei dlteren Tieren, eine prapartal reduzierte Futteraufnahme und die
einsetzende Milchproduktion zuriickzufithren ist. Aus diesem Grund ist eine primire
Substitutionstherapie bei einer Hypophosphatdmie nicht notwendig. Die Verbesserung der
Pansenmotilitét sollte das Ziel der therapeutischen Bestrebungen sein. Diese ermdglicht eine
schnellere Passage in den Diinndarm mit anschliessender Resorption zum Ausgleich der

anhaltenden Verluste tiber Speichel und Milch.

134



Zusammenfassung

7 Zusammenfassung

Untersuchungen zur postpartalen Hypophosphatimie bei Holstein Friesian Kiihen

Sowohl in der kurativen Praxis als auch in der Literatur der 1970er und 1980er Jahre wird
immer noch die Meinung vertreten, dass Milchkiihe aufgrund einer Hypophosphatdmie zum
Festliegen kommen und eine postpartale Hypophosphatdmie einen negativen Einfluss auf die
Erkrankungswahrscheinlichkeit und die Milch- und Reproduktionsleistung hat. Verschiedene
Formen der Behandlung werden in der Praxis zur Therapie einer Hypophosphatimie

angewendet.

In einer retrospektiven Beobachtungsstudie wurden neben der Phosphatkonzentration die
Calcium-, BHB- sowie NEFA-Konzentrationen der Tage 0, 1, 3 und 5 p.p., die Laktationszahl,
die Trockenstehdauer, die Riickenfettdicke bei der Kalbung und der Kalbeverlauf von 2094
Kalbinnen eines Milchviehbetriebes ausgewertet. Als statistische Testverfahren wurden neben
der Berechnung der Korrelationsverhdltnisse die ANOVA-Analyse, lineare Modelle mit
Messwertwiederholung und Regressionsmodelle verwendet. Um eine Gewichtung der
untersuchten Faktoren auf die Phosphatkonzentration vornehmen zu konnen, wurden
multivariable =~ Regressionsmodelle  angefertigt. Der  Einfluss der  postpartalen
Phosphatkonzentration auf die Milch- und Reproduktionsleistung sowie die
Erkrankungshédufigkeit ~von  Gebidrparese, Festliegen anderer Genese, Ketose,
Nachgeburtsverhalten, Endometritis, Labmagenverlagerung und Mastitis wurde mittels

Korrelationsberechnung und Regressionsmodellen gepriift.

Der mittlere Serumphosphatgehalt lag am Tag der Kalbung bei 1,03 mmol/l und stieg schnell
bis auf durchschnittlich 1,69 mmol/l am Tag 5 p.p. an. Rund 75% der Kalbinnen wiesen am
Tag der Kalbung eine Phosphatkonzentration von unter 1,25 mmol/l auf, rund 6% sogar eine
starke Hypophosphatdmie mit Konzentrationen von unter 0,5 mmol/l. Die Untersuchung von
prd- oder peripartalen Faktoren ergab einen signifikanten Einfluss der Laktationszahl, der
gesamten Trockenstehdauer, der Riickenfettdicke bei der Kalbung und der Konzentrationen von
Calcium, BHB und NEFA auf die Phosphatkonzentration. Den grossten Einfluss hatten die
Laktationszahl sowie die Calcium- und NEFA-Konzentration. Daraus ldsst sich auch die grosse
Bedeutung des Alters, der Mobilisationskapazitit sowie der Futteraufnahme fiir die

postpartalen Phosphatkonzentrationen ableiten.
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Die postpartale Phosphatkonzentration hat einen signifikanten, aber mit einer erklérten
Variabilitdt von maximal 3,2% sehr geringen Einfluss auf die Milchmengenleistung der ersten
100 Laktationstage. Auf die Reproduktionsleistung wie Anzahl der Besamungen, Rast- oder
Giistzeit hat die Phosphatkonzentration einen vergleichbaren Einfluss. Obwohl signifikante
Zusammenhdnge  bestehen, werden die Leistungsparameter (Milch-  und
Reproduktionsleistung) nur in sehr geringem Masse beeinflusst. Die erkldrte Variabilitét ist
sehr gering. Unter Beriicksichtigung der Laktationszahl wird dieser Einfluss jeweils geringer

oder verschwindet génzlich.

Der Einfluss der Serumphosphatkonzentration auf die Erkrankungswahrscheinlichkeit
puerperaler Erkrankungen ist verschwindend gering. Die Phosphatkonzentration wird sowohl
in ihrer Hohe, als auch im Verlauf, signifikant durch das Auftreten einer Gebirparese
beeinflusst. Der Einfluss der Serumphosphatkonzentration auf das Risiko, an einer Gebarparese
zu erkranken, ist teilweise signifikant, aber sehr gering. Vergleichbare Beziehungen bestehen
zwischen Phosphatkonzentration und den dokumentierten puerperalen Erkrankungen. Konnten
teilweise signifikante Zusammenhinge dargestellt werden, war die aus dem Regressionsmodell
erkldrbare Variabilitit stets dusserst gering. Der signifikante, aber geringe Einfluss der
Phosphatkonzentration auf die Erkrankungswahrscheinlichkeit ist durch die, von der
Grunderkrankung selbst beeinflusste verdnderte Futteraufnahme und durch die Verluste tiber
die Milch zu erklaren.

Der scheinbare Zusammenhang zwischen Phosphatkonzentration und Erkrankungsrisiko ist
augenscheinlich damit zu begriinden, dass die Beziehung durch die krankheitsbedingt
verringerten Phosphatverluste iiber die Milch und die geringere Futteraufnahme beeinflusst

wird.

Es wurde dargestellt, dass die Phosphatkonzentration in den ersten Tagen post partum ein
Abbild des Alters, der Futteraufnahme sowie der Verluste iiber die Milch darstellt. Dariiber
lassen sich verschiedene vermeintliche Zusammenhidnge zu Leistungsparametern oder der
Erkrankungsinzidenz erkldren. Somit besteht zwischen dem Auftreten verschiedener
puerperaler Erkrankungen und der Serumphosphatkonzentration eine vernachléssigbar kleine
Beziehung. Gleiches gilt auch fiir den Zusammenhang zwischen der Phosphatkonzentration und
der Milch- oder Reproduktionsleistung. Die postpartale Hypophosphatdmie stellt ein im Alter

zunehmendes physiologisches Phdnomen dar, das sich durch eine reduzierte

136



Zusammenfassung

Mobilisationskapazitdt im Alter, eine ante partum reduzierte Futteraufnahme und das Einsetzen
der Milchproduktion erkldren lésst.

Eine Therapie der Hypophosphatémie als solche ist somit unnotig. Das Augenmerk sollte auf
den verursachenden Faktoren wie der Pansenmotilitit, der Futteraufnahme oder der

Hypocalcédmie liegen.
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8 Summary

Investigation of post partal hypophosphatemia in Holstein Frisian cows

As well in the current veterinary practice as in the literature from the 1970™ and 1980™ there is
still the opinion, that dairy cows can get recumbent because of hypophosphatemia and that a
post partal hypophosphatemia has a negative influence on incidence of puerparale diseases and
the milk yield or the reproductive performance. Different kinds of treatment are in practical use

for hypophosphatemia therapy.

In this retrospective study calcium-, BHB- and the NEFA-concentration from day 0, 1, 3 and 5
p.p., the lactation number, the length of the dry period, the back-fat thickness at calving and the
calving process from 2094 cows and heifers of one dairy farm were evaluated in addition to the
phosphate concentration. For statistical reasons the correlation proportion, the ANOVA-
Analyze, linear regression with or without repeated measures and logistic regression were used.
To take a weighting of the evaluated factors and their influence on the phosphate concentration
there were used multiple regression-models. The correlation and regression models were used
to evaluate the influence of the phosphate concentration in serum on milk yield and reproductive
performance as well as the incidence of milk fever, recumbency of other reasons, ketosis,

retained placenta, endometritis, displacement of abomasum or mastitis.

The mean serum phosphate concentration was 1,03 mmol/l at the day of calving and increased
rapidly to 1,69 mmol/l at day 5 p.p. on average. About 75% of the cows had a phosphate
concentration below 1,25 mmol/l, even 6% had a severe hypophosphatemia with concentrations
below 0,5 mmol/l. The investigation of factors from ante and postpartum factors revealed that
there is a significant influence of the lactation number, the total dry period length, back fat
thickness and the concentration of calcium, BHB and NEFA. The most important influence was
shown for the lactation number, as well as the concentration of calcium and NEFA. That infers
that there is a high influence of the age, the capacity of mobilization as well as the feed intake

on the postpartum phosphate concentration.

The postpartum serum phosphate concentration has a significant influence on the milk yield in
the first 100 days after calving, but the declared variability is, with 3,2% at maximum, very

low. The phosphate concentration has a similar influence on the reproductive performance as
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the number of inseminations, days until first service and days open. Although there are
significant relationships the influence on the performance (milk and production yield) is low.
The declared variability is low. In consideration of lactation number the influence decreased or

disappeared totally.

The influence of the phosphate concentration on the risk of a puerperal disease is minor. The
phosphate concentration is affected significantly by the occurrence of milk fever in its height
as well as in its development. The influence of the phosphate concentration on the milk fever
risk is in parts significant but minor. Comparable relations exist between the phosphate
concentration and the other reported puerperal diseases. Sometimes there were significant
relationships, but in the regression models the declared variability was very low. The
significant, but minor influence of the phosphate concentration on the risk of disease is
explained by reduced feed intake and reduced loss of phosphate by milk delivery caused by the
disease itself.

The apparent relationship between the phosphate concentration and the risk of disease may be
due to the relation affected by the reduced loss of phosphate by milk delivery caused by illness

and reduced feed intake.

It was illustrated, that the phosphate concentration of first days after calving is a copy of the
age, the feed intake and the loss by milk delivery. Several apparent relations to the performance
parameters can be explained by this fact. Therefore there exists a negligible minor relation
between the occurrence of a puerperal disease and the phosphate concentration. The same
applies to the relation between the phosphate concentration and the milk yield or reproductive
performance. The hypophosphatemia p.p. is a physiological phenomenon increasing with age,
which is explained by age-related reduced mobilization capacity of phosphate, the reduced feed
intake ante partum and the onset of milk production.

A therapy of the hypophosphatemia is unnecessary. The attention should be on the causing

factor as the motility of the rumen, the feed intake or the hypocalcemia.
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Anhang

10 Anhang

Tabelle 80: Mittelwerte der Phosphatkonzentration der Untergruppen eingeteilt, anhand der
Grenzwerte 0,5, 1,25 und 1,6 mmol/l

Zeitpunkt n 0,5mmol/1 1,25mm/1 1,6 mmol/l

< > < > < >
n__ X n X n X n X n X n_ X

Tag 0 1794 112 0,39 1682 1,07 1343 0,86 451 1,52 1672 0,97 117 1,88
Tag 1 1803 22 0,38 1781 1,66 797 0,96 1422 1,83 814 1,22 989 2,00
Tag 3 1799 20 0,38 1779 1,60 380 1,01 1419 1,74 963 1,28 815 1,96
Tag 5 1777 9 032 1768 1,69 189 1,05 1588 1,76 784 1,36 993 1,94

168



Anhang

Tabelle 81 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphat-
konzentrationen in Abhéngigkeit von der Laktationszahl

95 % Konfidenz- Signifikanzniveau
intervall
Abhiangige Lakt- Zeit x
Variable Parameter B SE Unteres Oberes p-Wert ation  Zeit Laktation
PO Konstante 0,781 0,026 0,729 0,832 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Laktation
1 0,452 0,031 0,392 0,512 <0,001
2 0,212 0,030 0,152 0,271 <0,001
3 0,113 0,035 0,045 0,182 0,001
4 0,092 0,036 0,021 0,162 0,011
5-11 0?
P1 Konstante 1,335 0,036 1,264 1,407 <0,001
Laktation
1 0,566 0,042 0,484 0,648 <0,001
2 0,319 0,042 0,238 0,401 <0,001
3 0,168 0,048 0,073 0,262 0,001
4 0,123 0,049 0,027 0,219 0,012
5-11 0?
P3 Konstante 1,615 0,035 1,546 1,683 <0,001
Laktation
1 0,038 0,040 -0,041 0,117 0,350
2 -0,078 0,040 -0,157 <0,001 0,050
3 -0,107 0,046 -0,198 -0,016 0,021
4 -0,050 0,047 -0,143 0,043 0,288
5-11 0?
P5 Konstante 1,656 0,031 1,596 1,716 <0,001
Laktation
1 0,031 0,035 -0,039 0,100 0,385
2 0,035 0,035 -0,034 0,104 0,320
3 -0,006 0,041 -0,086 0,074 0,041
4 0,033 0,042 -0,048 0,115 0,042
5-11 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 82 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit von der gesamten Trockenstehdauer

95 % Konfidenz- Signifikanzniveau
intervall

Abhiangige Zeitx TS
Variable = Parameter B SE Unteres Oberes p-Wert TS-Dauer Zeit Dauer
PO Konstante 0,854 0,022 0,811 0,897 <0,001 <0,001 <0,001 0,099

TS-Dauer

<4 Wochen 0,154 0,100 -0,043 0,350 0,125

4-6 Wochen 0,154 0,034 0,087 0,221 <0,001

6-8 Wochen 0,063 0,026 0,013 0,114 0,013

>8 Wochen 0%
P1 Konstante 1,491 0,031 10,429 10,552 <0,001

TS Dauer

<4 Wochen 0,046 0,145 -0,238 0,330 0,750

4-6 Wochen 0,143 0,049 0,047 0,240 0,004

6-8 Wochen 0,047 0,037 -0,026 0,119 0,206

>8 Wochen 07
P3 Konstante 1,561 0,030 1,503 1,619 <0,001

TS Dauer

<4 Wochen 0,306 0,137 0,038 0,575 0,025

4-6 Wochen 0,013 0,046 -0,078 0,104 0,779

6-8 Wochen -0,031 0,035 -0,099 0,038 0,378

>8 Wochen 0%
P5 Konstante 1,652 0,026 1,601 1,703 <0,001

TS Dauer

<4 Wochen 0,250 0,119 0,016 0,484 0,036

4-6 Wochen 0,060 0,040 -0,020 0,139 0,140

6-8 Wochen 0,023 0,030 -0,036 0,083 0,442

>8 Wochen 0°

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 83 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration

in Abhingigkeit von der Dauer der Vorbereitungsphase

Abhéngige
Variable

Parameter

B

SE Unteres Oberes

95 % Konfidenz-

intervall

p-Wert

Signifikanzniveau

TS 2 Zeit Zeitx TS 2

PO

P1

P3

P5

Konstante
<7 Tage

7-14 Tage
> 14 Tage

Konstante
<7 Tage

7-14 Tage
> 14 Tage

Konstante
<7 Tage

7-14 Tage
> 14 Tage

Konstante
<7 Tage

7-14 Tage
> 14 Tage

1,010

0,033

0,002
Oa

1,596

0,113

0,089
Oa

1,558

-0,010

0,044
03.

1,670

0,007

0,015
Oa

0,016
0,028
0,021

0,022
0,037
0,029

0,020
0,034
0,026

0,017
0,029
0,023

0,978
-0,022
-0,039

1,553
0,041
0,033

1,519
-0,076
-0,006

1,636
-0,050
-0,030

1,042
0,087
0,044

1,639
0,186
0,145

1,597
0,056
0,095

1,704
0,065
0,059

<0,001
0,239
0,909

<0,001
0,002
0,002

<0,001
0,766
0,087

<0,001
0,805
0,516

0,032 <0,001 0,013

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 84 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit von der Riickenfettdicke bei der Kalbung (RFDg)
95 % Konfidenz-

intervall Signifikanzniveau
Abhiangige Zeit x
Variable = Parameter B SE Unteres Oberes p-Wert RFDk Zeit RFDk
PO Konstante 0,908 0,019 0,870 0,946 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

RFDk

<l4mm 0200 0,026 0,148 0,251 <0,001
14-16 mm 0,150 0,029 0,093 0,206 <0,001
17-19 mm 0,107 0,031 0,045 0,168 0,001
20-22mm 0,070 0,029 0,012 0,127 0,017

> 22 mm 0?
P1 Konstante 1,513 0,026 1,462 1,564 <0,001
RFDk

<l4mm 0,213 0,035 0,144 0,283 <0,001
14-16 mm 0,244 0,039 0,167 0,320 <0,001
17-19 mm 0,140 0,042 0,057 0,223 0,001
20-22mm 0,105 0,040 0,027 0,183 0,008

> 22 mm 0?
P3 Konstante 1,538 0,024 1,491 1,584 <0,001
RFDx

<l4mm 0,061 0,032 -0,002 0,125 0,057
14-16 mm 0,016 0,035 -0,053 0,085 0,653
17-19 mm 0,068 0,039 -0,008 0,143 0,079
20-22 mm 0,070 0,036 -0,001 0,140 0,053

>22 mm 0?
PS5 Konstante 1,666 0,021 1,626 1,707 <0,001
RFDk

< 14mm 0,004 0,028 -0,051 0,059 0,889
14-16 mm -0,006 0,031 -0,066 0,054 0,841
17-19 mm 0,038 0,034 -0,028 0,103 0,262
20-22mm 0,043 0,031 -0,019 0,104 0,172
> 22 mm 0?

a. Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 85 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit vom Kalbeverlauf

Abhéngige
Variable

Parameter B

SE Unteres Oberes

95 % Konfidenz-

intervall

Signifikanzniveau

Zeit X

p-Wert Kalbung Zeit Kalbung

PO

P1

P3

P5

Konstante 0,994

Kalbung
Leicht 0,027
Schwer 0?

Konstante 1,678

Kalbung

Leicht -0,029
Schwer 0?
Konstante 1,647
Kalbung

Leicht -0,079
Schwer 0?

Konstante 1,714

Kalbung
Leicht -0,040
Schwer 0?

0,024

0,026

0,032

0,035

0,029

0,031

0,025

0,027

0,947

-0,024

1,615

-0,098

1,590

-0,141

1,665

-0,093

1,041

0,078

1,741

0,039

1,703

-0,018

1,763

0,014

<0,001

0,305

<0,001

0,400

<0,001

0,011

<0,001

0,146

0,095 <0,001 0,058

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 86 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit zum Auftreten von subklinischem Milchfieber (sGP)

95 % Konfidenz-

Abhingige intervall Signifikanzniveau
Variable Parameter B SE Unteres Oberes p-Wert sGP  Zeit Zeit x sGP
PO Konstante 0,866 0,039 0,788 0,943 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
sGP
Nein 0,160 0,040 0,081 0,240 <0,001
Ja 0*
P1 Konstante 1,363 0,053 1,260 1,467 <0,001
sGP
Nein 0,307 0,054 0,201 0,413 <0,001
Ja 0?
P3 Konstante 1,634 0,048 1,540 1,727 <0,001
sGP
Nein -0,057 0,049 -0,153 0,039 0,244
Ja 0*
P5 Konstante 1,691 0,041 1,609 1,772 <0,001
sGP
Nein -0,011 0,043 -0,095 0,073 0,799
Ja 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 87 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit zum Auftreten von klinischer Gebérparese (kGP)

95 % Konfidenz-

Abhingige intervall Signifikanzniveau
Variable Parameter B SE  Unteres Oberes p-Wert kGP  Zeit  Zeit x kGP
PO Konstante 0,782 0,062 0,660 0,904 <0,001 <0,001 <0,001  <0,001
kGP
Nein 0,240 0,063 0,117 0,363 <0,001
Ja 0*
P1 Konstante 0,977 0,082 0,816 1,137 <0,001
kGP
Nein 0,692 0,083 0,530 0,855 <0,001
Ja 0?
P3 Konstante 1,557 0,075 1,410 1,704 <0,001
kGP
Nein 0,023 0,076 -0,126 0,172 0,760
Ja 0*
P5 Konstante 1,685 0,065 1,557 1,814 <0,001
kGP
Nein -0,005 0,066 -0,135 0,125 0,938
Ja 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 88 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit zum Auftreten von Festliegen unbekannter Genese (Fest UG)

95 % Konfidenz-

intervall Signifikanzniveau

Abhiangige Zeit x
Variable = Parameter B SE  Unteres Oberes p-Wert FestUG Zeit Fest UG
PO Konstante 1,106 0,099 0,913 1,300 <0,001 0,382 <0,001 0,036

Fest UG

Nein -0,091 0,099 -0,285 0,103 0,360

Ja 0?
P1 Konstante 1,546 0,132 1,287 1,806 <0,001

Fest UG

Nein 0,108 0,133 -0,153 0,369 0,417

Ja 0?
P3 Konstante 1,874 0,118 1,641 2,106 <0,001

Fest UG

Nein -0,297 0,119 -0,530 -0,063 0,013

Ja 0?
P5 Konstante 1,644 0,103 1,441 1,846 <0,001

Fest UG

Nein 0,037 0,104 -0,166 0,241 0,720

Ja 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 89 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit zum Auftreten von subklinischer Ketose (sKet)
95 % Konfidenz-

Abhéngige intervall Signifikanzniveau
Variable Parameter B SE  Unteres Oberes p-Wert sKet Zeit Zeit x sKet
PO Konstante 0,959 0,036 0,888 1,030 <0,001 0,470 <0,001  <0,001
sKet
Nein 0,061 0,037 -0,012 0,135 0,101
Ja 0?
P1 Konstante 1,477 0,048 1,382 1,572 <0,001
sKet
Nein 0,189 0,050 0,091 0,287 <0,001
Ja 0?
P3 Konstante 1,712 0,043 1,626 1,797 <0,001
sKet
Nein -0,141 0,045 -0,229 -0,053 0,002
Ja 0?
P5 Konstante 1,711 0,038 1,637 1,786 <0,001
sKet
Nein -0,033 0,039 -0,110 0,044 0,397
Ja 0?

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.

Tabelle 90 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit zum Auftreten von klinischer Ketose (kKet)
95 % Konfidenz-

Abhiéngige intervall Signifikanzniveau
Variable Parameter B SE  Unteres Oberes p-Wert kKet Zeit Zeit x kKet
PO Konstante 1,009 0,054 0,903 1,114 <0,001 0,265 <0,001 0,009
kKet
Nein 0,008 0,055 -0,099 0,115 0,879
Ja 0?
P1 Konstante 1,456 0,072 1,315 1,597 <0,001
kKet
Nein 0,204 0,073 0,060 0,347 0,005
Ja 0?
P3 Konstante 1,641 0,065 1,514 1,768 <0,001
kKet
Nein -0,063 0,066 -0,192 0,066 0,336
Ja 0?
P5 Konstante 1,659 0,056 1,549 1,770 <0,001
kKet
Nein 0,022 0,057 -0,091 0,134 0,704
Ja 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 91 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit zum Auftreten von Nachgeburtsverhaltung (NGV)

95 % Konfidenz-

Abhingige intervall Signifikanzniveau
Variable Parameter B SE  Unteres Oberes p-Wert NGV Zeit Zeit x NGV
PO Konstante 1,031 0,039 0,954 1,108 <0,001 0,314 <0,001 0,236
NGV
Nein -0,016 0,040 -0,095 0,064 0,699
Ja 0*
P1 Konstante 1,617 0,053 1,513 1,721 <0,001
NGV
Nein 0,039 0,054 -0,068 0,145 0,478
Ja 0?
P3 Konstante 1,647 0,047 1,555 1,740 <0,001
NGV
Nein -0,072 0,049 -0,167 0,024 0,141
Ja 0*
P5 Konstante 1,742 0,041 1,661 1,823 <0,001
NGV
Nein -0,065 0,042 -0,148 0,018 0,124
Ja 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 92 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit zum Auftreten von Endometritis (Endom)

95 % Konfidenz-

Abhingige Endo- intervall Signifikanzniveau
Variable  metritis B SE Unteres Oberes p-Wert Endom Zeit Zeit x Endom
PO Konstante 1,021 0,022 0,977 1,065 <0,001 0,114 <0,0010,317
Endom
Nein -0,005 0,025 -0,053 0,043 0,833
Ja 0?
P1 Konstante 1,672 0,030 1,613 1,731 <0,001
Endom
Nein -0,022 0,033 -0,087 0,042 0,496
Ja 0?
P3 Konstante 1,636 0,027 1,583 1,689 <0,001
Endom
Nein -0,068 0,030 -0,126 -0,010 0,021
Ja 0?
P5 Konstante 1,691 0,023 1,645 1,737 <0,001
Endo
Nein -0,013 0,026 -0,063 0,038 0,627
Ja 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 93 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhéngigkeit zum Auftreten von linksseitiger Labmagenverlagerung

95 % Konfidenz-

Abhingige intervall Signifikanzniveau
Variable Parameter B SE Unteres Oberes p-Wert LDA  Zeit Zeit x LDA
PO Konstante 1,215 0,089 1,040 1,390 <0,001 0,015 <0,001 <0,001
LDA
Nein -0,201 0,090 -0,377 -0,025 0,025
Ja 0*
P1 Konstante 1,599 0,120 1,364 1,835 <0,001
LDA
Nein 0,054 0,121 -0,182 0,291 0,652
Ja 0?
P3 Konstante 2,072 0,107 1,862 2,281 <0,001
LDA
Nein -0,498 0,107 -0,708 -0,287 <0,001
Ja 0*
P5 Konstante 1,648 0,094 1,464 1,832 <0,001
LDA
Nein 0,033 0,094 -0,152 0,218 0,725
Ja 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 94 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit zum Auftreten von Mastitis (Mast)

95 % Konfidenz-

Abhingige intervall Signifikanzniveau
Variable Parameter B SE Unteres Oberes p-Wert Mast Zeit Zeit x Mast
PO Konstante 0,943 0,022 0,899 0,987 <0,001 <0,001<0,001 0,071
Mastitis
Nein 0,089 0,025 0,041 0,138 <0,001
Ja 0*
P1 Konstante 1,564 0,030 1,505 1,623 <0,001
Mastitis
Nein 0,108 0,033 0,043 0,173 0,001
Ja 0?
P3 Konstante 1,558 0,027 1,505 1,611 <0,001
Mastitis
Nein 0,026 0,030 -0,032 0,084 0,384
Ja 0*
P5 Konstante 1,652 0,024 1,605 1,698 <0,001
Mastitis
Nein 0,035 0,026 -0,016 0,086 0,178
Ja 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.

181



Anhang

Tabelle 95 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhingigkeit zum Auftreten von Abgidngen

95 % Konfidenz-

intervall Signifikanzniveau

Abhiangige Zeit x
Variable = Parameter B Unteres Oberes p-Wert Abgang Zeit Abgang
PO Konstante 1,061 1,002 1,119 <0,001 0,834 <0,001 <0,001

Abgang

Kein Abgang -0,049 -0,111 0,013 0,123

Abgang 0?
P1 Konstante 1,538 1,459 1,616  <0,001

Abgang

Kein Abgang 0,128 0,045 0,211 0,002

Abgang 0?
P3 Konstante 1,693 1,622 1,763  <0,001

Abgang

Kein Abgang -0,125 -0,199  -0,051 0,001

Abgang 0?
P5 Konstante 1,656 1,594 1,718  <0,001

Abgang

Kein Abgang 0,027 -0,038 0,092 0,416

Abgang 0?

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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Tabelle 96 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration
in Abhéngigkeit zum Auftreten von Schlachtung als Abgangsart

95 % Konfidenz-

intervall Signifikanzniveau

Abhéngige Schlacht- Zeit x
Variable = Parameter B Unteres Oberes p-Wert ung Zeit Schlachtung
PO Konstante 1,033 0,969 1,098 <0,001 0,788 <0,001 <0,001

Schlachtung

Kein Abgang  -0,022 -0,089 0,045 0,527

Schlachtung 0?
P1 Konstante 1,541 1,454 1,627 <0,001

Schlachtung

Kein Abgang 0,125 0,035 0,215 0,007

Schlachtung 0?
P3 Konstante 1,690 1,613 1,767 <0,001

Schlachtung

Kein Abgang  -0,123 -0,203 -0,042 0,003

Schlachtung 0?
P5 Konstante 1,638 1,571 1,705 <0,001

Schlachtung

Kein Abgang 0,045 -0,025 0,115 0,207

Schlachtung 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.

183



Anhang

Tabelle 97 Univariables lineares Modell mit Messwertwiederholung der Phosphatkonzentration

in Abhingigkeit zum Auftreten von Tod als Abgangsart

95 % Konfidenz-

Abhingige intervall Signifikanzniveau
Variable  Parameter B Unteres Oberes p-Wert Tod Zeit Zeit x Tod
PO Konstante 1,197 1,052 1,342 <0,001 0,243 <0,001 0,015
Spontaner Tod
Kein Abgang -0,185 -0,332 -0,039 0,013
Tod 0?
P1 Konstante 1,521 1,328 1,715  <0,001
Spontaner Tod
Kein Abgang 0,145 -0,051 0,340 0,146
Tod 0?
P3 Konstante 1,704 1,535 1,873  <0,001
Spontaner Tod
Kein Abgang -0,137  -0,307 0,034 0,116
Tod 0?
P5 Konstante 1,748 1,598 1,898  <0,001
Spontaner Tod
Kein Abgang -0,065 -0,216 0,086 0,399
Tod 0*

a: Dieser Parameter wurde auf den Wert null gesetzt, da er redundant ist.
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