Aus der Klinik fiir Klauentiere
des Fachbereichs Veterindrmedizin

der Freien Universitit Berlin

Vergleichende Untersuchung iiber die Auswirkungen von
Laufflichenbeligen aus Gummi und Beton auf Klauenhornqualitiit,
Hornnachschub und -abrieb, Nettohornwachstum, Lahmbheit und

Klauengesundheit von Milchrindern in Laufstallhaltung

Inaugural-Dissertation
zur Erlangung des Grades
eines Doktors der Veterinirmedizin
an der

Freien Universitit Berlin

vorgelegt von
Elmar Guhl

Tierarzt aus Neu Kalif3

Berlin 2009
Journal-Nr.: 3356



Gedruckt mit Genehmigung des Fachbereichs Veterindrmedizin

der Freien Universitat Berlin

Dekan: Univ.- Prof. Dr. Leo Brunnberg
Erster Gutachter: Univ.- Prof. Dr. Kerstin Muller
Zweiter Gutachter: Univ.- Prof. Dr. Johanna Plendl!
Dritter Gutachter: Prof. Dr. Klaus-Dieter Budras

Deskriptoren (nach CAB-Thesaurus):
dairy cows, claws, floors, foot diseases, lameness, barns, cattle housing,
loose housing, growth, wear, rubber, concrete

Tag der Promotion: 27.05.2010

Bibliografische Information der Deutschen Nationalbibliothek

Die Deutsche Nationalbibliothek verzeichnet diese Publikation in der Deutschen
Nationalbibliografie; detaillierte bibliografische Daten sind im Internet Uber
<http://dnb.ddb.de> abrufbar.

ISBN: 978-3-86664-796-1
Zugl.: Berlin, Freie Univ., Diss., 2009

Dissertation, Freie Universitat Berlin
D 188

Dieses Werk ist urheberrechtlich geschitzt.

Alle Rechte, auch die der Ubersetzung, des Nachdruckes und der Vervielfaltigung des Buches, oder
Teilen daraus, vorbehalten. Kein Teil des Werkes darf ohne schriftliche Genehmigung des Verlages in
irgendeiner Form reproduziert oder unter Verwendung elektronischer Systeme verarbeitet,
vervielfaltigt oder verbreitet werden.

Die Wiedergabe von Gebrauchsnamen, Warenbezeichnungen, usw. in diesem Werk berechtigt auch
ohne besondere Kennzeichnung nicht zu der Annahme, dass solche Namen im Sinne der
Warenzeichen- und Markenschutz-Gesetzgebung als frei zu betrachten wéren und daher von
jedermann benutzt werden dirfen.

This document is protected by copyright law.
No part of this document may be reproduced in any form by any means without prior written
authorization of the publisher.

alle Rechte vorbehalten | all rights reserved

© mensch und buch verlag 2010 choriner str. 85 - 10119 berlin
verlag@menschundbuch.de — www.menschundbuch.de



Meiner Familie






Inhaltsverzeichnis

Inhaltsverzeichnis 5
Verzeichnis der Abbildungen 8
Verzeichnis der Tabellen 14
Verzeichnis der verwendeten Abkiirzungen 17
1 Einleitung 19
2 Literaturiibersicht 21
2.1 Anatomie und Histologie der Rinderklaue.............cccoeeuiieriiiiiniiiiiniieiiiecieeceeee 21
2.1.1 D€ KIAUE......eeiiiiieieeeee ettt 21
2.1.2 Integument-Modifikationen der Klaue............cccoevviieniiiiiniiieiniieciceciec e 23
2.1.3 Vaskularisation - Funktionelle Schliisselstellen............ccooceeivieeniiiiniieinneenn, 25
2.14 INANTStOTVEISOTZUNG. ... viieiiieeiiie ettt et et e e e e e e sbee e 25

2.2 Klauenhornqualitit...........ooooviiiiiiiiiieece e 26
221 Die Klauenhornqualitit bestimmende Eigenschaften ..........c..ccoceevieniinneae 26
222 Qualitative Eigenschaften des epidermalen Sohlensegmentes..............cc......... 28

2.3 Hornnachschub, Hornabrieb und NettohornwachStum ..........ouueeeeeeeiieeiiiiiiieeeeeeeeeens 30
2.4 Biomechanik der Rinderklaue.............cccooiiiiiiiiiiiiiiiecee e 32
2.5 Anforderungen an die Haltung von Milchrindern.............cccooveiiiniiiiniieniiennieeee, 33
2.6 Haltungssysteme und Klauengesundheit............ccocooviiniiiiiiniiiiiniieccecnees 34
2.6.1 ANDINAEhAITUNG ...covviiiiiiiiiie et 35
2.6.2 Laufstallnaltung..........cocooiiiiiiiiieeee e 35
2.6.2.1 Boxenlaufstallhaltung...........cccccceeiiiiiiiiiiiiiieeieee e 36

2.6.2.2  Tiefstreustallhaltung.........ccccooviiiiiiiiiiiiieee e 36

2.6.2.3  Tretmiststallnaltung.........coociiiriiiiiiiieiiieceeee e 37

2.6.2.4  Laufflichengestaltung ..........c.cccoccieiiiiiiiniiiiiiiceeeeeceee e 37

2.7 LANMNEIL...couiiiiiiiiie et 39
2.7.1 Lahmheitsbeurteilung...........cooiiiiiiiiiieiieeeeeeeeeee e 40

2.8 Klauengesundheit ...........ooeuiiiiiieiiieeiieeee et 42
2.8.1 Primir aseptische Lederhaut assoziierte Klauenkrankheiten ................c......... 42
2.8.1.1  KIAUENIENE ....oueiiiiiiiiiiiieieeeetee et 42
2.8.1.1.1  WandlaSion........eeeiiiiiiiiiiiieeeeeee et 47

2.8.1.2  KlauensohlengeSChWIUT.........ccoocuiiiriiiiiiiecieecee e 48
2.8.1.2.1 RUSTERHOLZsches SohlengescChwilir..........cccoecvievieniiiiieniiiicniceee 48

2.8.1.2.2  SohlenspitZengeSChWIT ........covuiiiiiiieiieeieeeeeeee e 51

2.8.1.2.3 Klauensohlengeschwiir in atypischer Lokalisation.........c...cccceevveeneenne. 51

2.8.1.3  HOIMSPALL .eneiieiniiieeiieeeiee ettt e 51

2.8. 1.4  HOIMKIULE ..ot 52

2.8.2 Septische Epidermis assoziierte Klauenkrankheiten und Folgeerkrankungen. 53
2.8.2.1  Ballenhornfaule ............cccooiiiiiiiiiiiiie e 53

2.8.2.2  Dermatitis Digitalis ......ceeeviuiriniiiiiiiieeiieeieeeite et 54

2.8.2.3  Dermatitis Interdigitalis........c.cccooiiiiiiiiiniiiiiiiieeeeeceeee e 56

2.8.2.4  Phlegmona Interdigitalis ..........ccceeruierniieriiieeiieeeiie et 56

2.8.2.5  LIMAX teiuiiiiiiiieeiteeee ettt et ettt e 57



3  Material und Methoden 59

3.1 Standort und bauliche Voraussetzungen ...........ccccceecveevieriiineenieeieenieeceeeeee 59
3.2 SEUAIENACSIZI ...veeiiieeeieeeeiee ettt e et e ettt e st e e sbae e esbaeesabeeesnseeenanes 61
3.2.1 Stichprobenauswahl ...........c.ccoooiiiiiiii e 61
322 EINSChIUSSKITEEIION «...covviiiiiiiiiiiiieicceeeete e 61
323 AUSSChIUSSKITIETION ..enuieiiiiiiiiie ettt 61
324 DUrchfliRrung ......ooevveeeiiiee e e s 62
3.2.4.1 Untersuchung von Klauenhornqualitdtsmerkmalen ............ccccceveeniiiennnne 62
3.2.4.1.1 Hornprobenentnahme ............cccueeeriieiriieeriieeiieeeeee e e sieeeeieeesiee e 62
3.2.4.1.2 Herstellung der histologischen Préparate...........cccccoceeeiiniiiiiniinnnene. 63
3.2.4.1.3 Untersuchung der histologischen Priparate ............cccccceeveveeriieennnennnne. 65
3.2.4.1.4 Klauenhornqualitdtsmerkmale ............ccoceeviiniiiiiiniienienieecreeeee 68

3.2.4.2 Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum ...........ccccccveeeeveeeeeens 69
3243 LahmM@it...cooiiiiiiiiieie et 70
3.2.4.3.1 Lahmheitsbeurteilung........cccoevvviieriiiiniieeiieeieeeeee e 70

3.2.4.4  Klauengesundhell........coccoeviiiiiiiiiiiiiiiieeeiccee e 70
3.2.4.4.1 Schweregrade der Klauenveranderungen..........cc.cccceeeuveeviiveeniiieenneennnne. 71

33 STAISTIK ...ttt ettt et ettt e st e sttt st e e b e enee 73
3.3.1 Klauenhornqualitat ...........cceieriiiiiiieiiiecece e 73
3.3.2 Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum ..............ccceeeeeeiiiiviinnnnne. 74
333 LahmMREIt..cc.eeeeiiiiieeee e 74
3.3.4 Klauengesundheit..........cooueiiiiiiiiiiiiieceeece e 74

4  Ergebnisse 76
4.1 Klauenhornqualitit...........ccoooviiiiiiiiiiienee e 76
4.1.1 Hornréhrechenanzahl ...........cooooiiiiiiiiiiiie e 76
4.1.2 Hornrohrchendurchmesser .........oooveiiiiiiiiiiiiiceceeceeeeeee e 79
4.1.3 Hornréhrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verh4ltnis ........oooveeieniiiiienicneenne. 81
4.1.4 Aspect Ratio und Schnittwinkel der Hornrohrchen ... 84
4.2 Hornnachschub, Hornabrieb und NettohornwachStum .........couuveeeeeeiieeiiiieiieeeeeeeeeens 86
4.3 NettoballenhornwachStum..........cooiiiiiiiiiiii e 90
4.4 LahMB@It....ooiiiiiiieiieeeeeee et e 91
4.5 Klauengesundheit..........cooviiiiiiiiiiiiiecece e 95
4.5.1 Primir aseptische Lederhaut assoziierte Klauenkrankheiten................cc......... 95
4.5. 1.1 Klauenrehe ......coo.oooiiiiiiii e 96
4.5.1.1.1 EINDIUtUNZEN c...eviiiiiiiiiieeiee ettt ettt 110
4.5.1.1.2  WeiBe-Linie-Defekt .......ccccoriiiiiiniiiiiiiiieniececceeccee e 120
4.5.1.1.3 Doppelte SONIE .......cceoriiiiiiiiiiieee e 133
4.5.1.2  Septische Epidermis assoziierte Klauenkrankheiten.............cccccceeveuveennenn. 144
4.5.1.3  Ballenhornfaule ..........coooiiiiiiiiiiiiiiieeeee e 144
4.5.1.4  Dermatitis DIZItalis .....ccocveeeriiiiiiieiiiiieeiieeeite ettt 157
4.5.1.5 Dermatitis Interdigitalis........cocceeviiniiriiiniiniiiieeeeeceeeeeeeee e 170

4.0 MLP-DAN....couiiiiiiiiiiiieeeetee ettt e 183
5  Diskussion 184
5.1 SUAIENAESIZI ...veeiiieeeiie ettt ettt e ettt e et e e e ta e e sbaeesbeeessbeeesnbeeeas 184
5.2 Klauenhornqualitit..........coooieeiiiiiiiiieeeeeeeceeee e 184
5.3 Hornnachschub, Hornabrieb, NettohornwachsStum ........ceevvveeeviviiiieeeeeeeeeeeeieenen. 188
5.4 NettoballenhornwachStum..........cooiiiiiiiiiiicee e 189
5.5 LaNMNEIL. ... 190



5.6 Klauengesundheit ...........coeuiieriieiiiieeiie et
5.6.1 Primir aseptische Lederhaut assoziierte Klauenkrankheiten.........................
5.6.1.1  KIAUENTENE ....ccooiiiiiiiiiiiiiiiiiitcee e
5.6.1.1.1  EINbIUtUNZEN ...oouiiiiiiiiiiiiiiceececeeeeee e
5.6.1.1.2 WeiBle-Linie-DefeKt ........cccooiiriiiiiiiiiiiiiiiieieeeceeceeeeeeeee
5.6.1.1.3  Doppelte SONIE .....cc.oormiiiiiiiiiiieeeeeeeeee e

5.6.2 Septische Epidermis assoziierte Klauenkrankheiten...........cc.cccceveveerneennneen.
5.6.2.1 Ballenhornfaule ...........oocooiiiiiiiiiiiiiie e
5.6.2.2  Dermatitis Digitalis ......cceeevouieiriiiiiriieeiiieeiiee et
5.6.2.3  Dermatitis Interdigitalis........ccccooiiriiiniiiiiiniiiieeceeeeceeeeee e

5T MLP-DaeN....cuiiiiiiiiiiiiciiciicieteee e
5.8 SchlusSTOIZETUNZEN ....eviiiiiiiiiiiiee e

6  Zusammenfassung

7  Summary

8 Literaturverzeichnis

9 Anhang

Veroffentlichungen

Danksagung

201
204
229
236

237



Verzeichnis der Abbildungen

Abbildung 1
Abbildung 2
Abbildung 3
Abbildung 4:
5
6
7

Abbildung
Abbildung
Abbildung

Abbildung 8:

Abbildung 9:
Abbildung 10:

Abbildung 11:
Abbildung 12:

Abbildung 13:

Abbildung 14:
Abbildung 15:

Abbildung 16:
Abbildung 17:

Abbildung 18:

Abbildung 19:

Die GliedmaBenspitze des Rindes (nach Dirksen, 2002b).........cccccecveerunennee. 22
: Pathogenese des RUSTERHOLZschen Sohlengeschwiires (Dirksen, 2002a). .... 50
: Stall der Versuchstiere. Liegeboxen und Laufflichen mit Stroheinstreu. ....... 60

Lauffldchen im Stall der Versuchstiere mit Gummimatten ...........c..ccecceeeneeeee 60
: Lauffldchen im Stall der VersuchStiere...........cccoovieeriiiiniiiiniiiiniccnicenieeene 60
: Laufflachen im Stall der Kontrolltiere. ..........cccoocueeviinieiniiniiinicnicceeeeee, 60
: Halbschematische Einteilung der Plantarseite einer rechten Hinterklaue

in Segmente. Weill umrandet: Bereich der Hornprobenentnahme. ................. 63

Arbeitsschritte zur Herstellung geférbter Préaparate fiir die Mikroskopie

AUS HOTNIPTODEN. ...ceiiiiiiiiiieeiiieee ettt et es 64

Querschnitt durch die abaxiale Klauenwand im Bereich des Seitenteils......... 65

Halbschematisches Querschnittpriparat aus dem abaxialen Bereich der
AUTISTIACRE ...veeeeeeeee e e e e e 67

Formel zur Berechnung der Hornrohrchenanzahl pro mm?2.............ccccccoeeenee. 68

Schematische Zeichnung der Klaue. K - Kronsaum an der Haargrenze,
M - Markierung, A - Dorsalwandspitze, KA - Dorsalwandlinge, BH -

BallenhOhe. ......cooviiiiiii e 69
Tiefgefrorene Klaue eines Schlachtrindes. Lederhautverletzung durch

Markierung mit dem Lotkolben 10 mm unterhalb der Haargrenze. ................ 69
Schematische Zeichnung der Messung der Konkavitit der Dorsalwand......... 72

Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum in mm/Monat im
Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1.
572 7215 (o )« VAR 88

Prozentuale Aufteilung der reheveridnderten Klauen nach der Anzahl der
Rehelédsionen bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der
Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation. ..........ccceccveeviiveennnennee. 97

Prozentuale Verteilung der drei hdufigsten Reheverdnderungen (WLD,
EB, DS) bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst-
und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation..........ccccceevveerviinienccnnicnnneens 99

Prozentuale Aufteilung der Klauen mit ausschlieBlich zwei Reheldsionen

nach der Art der Kombination zweier Reheverianderungen von

Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation. .........ccccceeveieeniieencieeniieenieeens 100

Prozentuale Aufteilung der reheverinderten Klauen nach der Anzahl der
Reheldsionen bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der
Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation. ..........cccccceveenveenenne. 102



Abbildung 20:

Abbildung 21:

Abbildung 22:

Abbildung 23:

Abbildung 24:

Abbildung 25:

Abbildung 26:

Abbildung 27:

Abbildung 28:

Abbildung 29:

Abbildung 30:

Abbildung 31:

Abbildung 32:

Abbildung 33:

Abbildung 34:

Abbildung 35:

Prozentuale Verteilung der drei hdufigsten Reheverdanderungen (WLD,
EB, DS) bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst-
und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.........cccccceevvvieniieeniieennnenne 103

Prozentuale Aufteilung der Klauen mit ausschlieBlich zwei Reheldsionen
nach der Art der Kombination zweier Reheverinderungen von
Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation. .........cccccueevvveeniieencieeniieenieeens

Prozentuale Aufteilung der reheverinderten Klauen nach der Anzahl der
Reheldsionen bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der
Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation.............ccccceuue.e.

Prozentuale Verteilung der drei hdufigsten Reheverdanderungen (WLD,
EB, DS) bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst-
und Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation. .......cc.cccceveveeviieennnene 106

Prozentuale Aufteilung der Klauen mit ausschlieBlich zwei Reheldsionen

nach der Art der Kombination zweier Reheverinderungen von

Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation. ........ccccceeveveeviieeniieennnenne 108

Préavalenzen fiir Klauen mit Einblutungen bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 1. LaKtation. ......cooiiriiiiiiiiieieeeceeeee e 110

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Einblutungen bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation......

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Einblutungen
bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation. ..........cccceeeennnn.... 112

Préavalenzen fiir Klauen mit Einblutungen bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 2. LaKatlon. ....cc.cocueiuiiiiiiiiicieiicie et 113

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Einblutungen bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation......

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Einblutungen
bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation. ........c..ccccceune.e. 114

Préavalenzen fiir Klauen mit Einblutungen bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 3. - 5. LaKtatioN......cocueeiiiiiiiiieieiieieee e

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Einblutungen bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5.
LaKEATIOMN. ..eeiiiiiiiiieeiee ettt ettt sttt st e e 116

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Einblutungen
bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation. ..................... 116

Privalenzen fiir Klauen mit WeiBe-Linie-Defekt bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 1. LaKtation. ....cc.cocueiiiiiiiiiiiieiiciccieceeeceee e 120

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Weille-Linie-
Defekt an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Weile-Linie-Defekt



Abbildung 36:

Abbildung 37:

Abbildung 38:

Abbildung 39:

Abbildung 40:

Abbildung 41:

Abbildung 42:

Abbildung 43:

Abbildung 44:

Abbildung 45:

Abbildung 46:

Abbildung 47:

Abbildung 48:

Abbildung 49:

Abbildung 50:

10

bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation. .........ccccceeviiiiniieiniieiniieenieeene 121
Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Weil3e-
Linie-Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation....... 122
Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Wei3e-Linie-

Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation. ............... 123

Privalenzen fiir Klauen mit WeiBe-Linie-Defekt bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 2. LaKtatlon. ....cc.cocveiiiiiiiiiicieicitcrceece e 124

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Weille-Linie-
Defekt an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Weile-Linie-Defekt

bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation. .........cccocueevvveeniieeniieeniieenineene

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Weil3e-
Linie-Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.......

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Weille-Linie-
Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation. ............... 126

Privalenzen fiir Klauen mit Weifle-Linie-Defekt bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
(4 (S S T T 721 < 215 (o) 1 UUUURURR OO OR PP P PR URPPI

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Weille-Linie-

Defekt an der gesamten Prévalenz fiir Klauen mit Weile-Linie-Defekt

bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation. ..........ccoceeveeviienieniieenneene. 128

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Weil3e-
Linie-Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5.
LLAKEATION. «..oeeeeieeieiee ettt et ettt e e e e e e et e eeeeeee et taaaaeesseeeeenannnnas 129

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Weifle-Linie-
Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation. ......... 129

Privalenzen fiir Klauen mit doppelter Sohle bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 1. LaKtation. ......coovieiiiiiiiieeeeeeeeeeee e 133

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
doppelter Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1.
LaKLAtioN. ..couviiiiiiiiiiiieitieiec e 134

Kumulative Inzidenzraten - Heilungssraten fiir Klauen mit doppelter
Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation. ................. 135

Pravalenzen fiir Klauen mit doppelter Sohle bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 2. LaKtatlon. ....c..oocveiuiiiiiiiiieieiicieccetee e 136

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
doppelter Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2.
LaKEATION. ..eeiiiiiiiiieeiiee ettt ettt sttt 137



Abbildung 51:

Abbildung 52:

Abbildung 53:

Abbildung 54:

Abbildung 55:

Abbildung 56:

Abbildung 57:

Abbildung 58:

Abbildung 59:

Abbildung 60:

Abbildung 61:

Abbildung 62.

Abbildung 63:

Abbildung 64:

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit doppelter
Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation. ................. 137

Pravalenzen fiir Klauen mit doppelter Sohle bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 3. - 5. LaKLation......oouieiiiiiniiiiiiieiecieceeieete e 138

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
doppelter Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5.
LaKEATION. ..eeiiiiiiiiieeieeeet ettt ettt st st 140

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit doppelter
Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation............ 140

Privalenzen fiir Klauen mit Ballenhornfiule bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 1. LaKtation. ....c..cocveiiiiiiiiiiiieiiciececreeeee e 144

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++)

Ballenhornfédule an der gesamten Prévalenz fiir Klauen mit

Ballenhornféule bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt

der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation. ...........cc.ccccevuueeene. 145

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Ballenhornféule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1.
LaKEATION. ..eeiiiiiiiiieeie ettt ettt sttt st 146

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit
Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1.
LLAKEATION. «..eeeeeieeeiieee ettt ettt e e e e e e et e e e e e ee et eaaaaesseeeeeenennnnnes 147

Privalenzen fiir Klauen mit Ballenhornfdule bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
AEr 2. LaKEATION. coeeneeeeeeee e e et e e e e e e e e e e e eneaeeaanans 148

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++)

Ballenhornféule an der gesamten Préavalenz fiir Klauen mit

Ballenhornfédule bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt

der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation. ............ccoceeneenee. 149

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2.
LLAKEATION. «.oeeeeieieiiee ettt et ettt e e e e e e et e e e e e eeeetaaaaeeseeeeernannnanneas 150

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit
Ballenhornféule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2.
LaKLatioN. ..couviiiiiiiiiiieicciect e 150

Privalenzen fiir Klauen mit Ballenhornfdule bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
(4 (S S T TN 721 < 215 (o) 1 DUURURR OSSOSO PR UPPPI 151

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++)

Ballenhornféule an der gesamten Préavalenz fiir Klauen mit

Ballenhornfédule bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt

der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation....................... 152

11



Abbildung 65:

Abbildung 66:

Abbildung 67:

Abbildung 68:

Abbildung 69:

Abbildung 70:

Abbildung 71:

Abbildung 72:

Abbildung 73:

Abbildung 74:

Abbildung 75:

Abbildung 76:

Abbildung 77:

Abbildung 78:

12

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5.
LLAKEATION. «.eeeeeieeieiee ettt et ettt e e e e e e et e e e e e eeeetaaaaaeeseeeeeeaaannnas 153

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit
Ballenhornféule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5.
LaKEATION. ..eeiiiiiiiiieeiee ettt sttt st e s e 153

Préavalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 1. LaKtation. ....c..cocveiiiiiiiiiiiiciiccceetcece e 157

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Digitalis an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis
bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation. .........cccccueevvveeniiiencieeniieenieeens

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1.
LaKEatION. ..ottt 159

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis
Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation. ............ 160

Préavalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 2. LaKatlon. ....cc.cocieiiiiiiiiiicieiecicceceeeeese e 161

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Digitalis an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis
bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation. ..........cccceevvveeniieeniieeniieenieeene

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2.
LaKEatION. ..eeoiiiiiiiiiieieeeee e e 163

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis
Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation. ............ 163

Préavalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in
der 3. - 5. LaKLation......ooueiiiiiiiiiiiiiieiicicceeiceieee e

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis

Digitalis an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis

bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation. ..........ccocceeveeviienienieenneene. 165

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5.
LaKEatioN. ...c.eiiiiiiiiiieieiieiecct et 166

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis
Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation. ...... 166



Abbildung 79:

Abbildung 80:

Abbildung 81:

Abbildung 82:

Abbildung 83:

Abbildung 84:

Abbildung 85:

Abbildung 86:

Abbildung 87:

Abbildung 88:

Abbildung 89:

Abbildung 90:

Abbildung 91:
Abbildung 92:

Abbildung 93:

Préavalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren
und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung
Inder 1. LaKLation. .....c.ooiiiiiiiiiiiiiiieiicecieeeee e 170

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Interdigitalis an der gesamten Préavalenz fiir Klauen mit Ballenhornfaule

bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation. .........ccccceeeeiieriieencieeniieeeieeens 171

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1.
LaKEatION. ..eeiiiiiieeiiet ettt 172

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis
Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation....... 172

Priavalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren
und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung
N der 2. LaKtation. .......oocueeiiiiiiiiieeieee et 173

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Interdigitalis an der gesamten Préavalenz fiir Klauen mit Ballenhornfzule

bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation. .........ccccceeevieennieeneieeniieeeieeens 174

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2.
LaKEaAtION. «.eeiieiiieeiieiteee ettt 175

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis
Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation........ 176

Priavalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren
und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung
inder 3. - 5. LaKtation. ....cocceooiiiiiiiiieieeeeeee e 177

Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Interdigitalis an der gesamten Préavalenz fiir Klauen mit Ballenhornfédule

bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation. ........ccccceevvveeneieeniieenineens 178

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. -

5. Laktation. Es kamen Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko zur
ANWENAUNG. ..eiiiiiiieiteee ettt e st e st e st e e sbeeesabee e e 179

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis
Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5.

LaKEAtION. ..eeiiiiiiieeecciiee ettt et e et e e e e ae e e e e e ata e e e eeaaaeeeeenaaeaaas 179
Grundriss der MVA Danna...........ccoecviiieeiiiiieeeieeeeeeee et 231
Grundrisse der Laufstille der Versuchstiere (links) und Kontrolltiere

(TECIES) wuvtreieeee ettt e e e e e e e e e e e eeeeetbareeeeeeeeeseeatrsaeeeeeeeeeennnns 232
Vorgaben zur Befahrung von KURA P (http://www.kraiburg-
agri.de/pdf/deutsch/KURAP_Befahrbarkeit.pdf) .........ccccooveeiiiiiniiinnnnnnne 233

13



Verzeichnis der Tabellen

Tabelle

—

Tabelle 2:

Tabelle 3:

Tabelle 4:

Tabelle 5:
Tabelle 6:

Tabelle 7:

Tabelle 8:

Tabelle 9:

Tabelle 10:

Tabelle 11:

Tabelle 12:

Tabelle 13:

14

: Qualitative Eigenschaften des epidermalen Sohlensegmentes. ............cccecueeennee. 29

Mittlerer Hornnachschub in mm/Monat an der Dorsalwand der lateralen
Hinterklauen bei Firsen und Kiihen unter verschiedenen
HaltungsbediNGUNEEN. .......ccecuiiieiiieeiieecieeeeite ettt e e e e s e e nne e 31

Mittlerer Hornabrieb in mm/Monat an der Dorsalwand der lateralen

Hinterklauen bei Firsen und Kiihen unter verschiedenen

Haltungsbedin@UNEENn. .......ccccueiiiiiiiiiiieiie et 32
Lahmbheitsscoringsystem nach Sprecher et al. (1997) (ins Deutsche

tibertragen; LS = LahmheitSSCOTe). .....ccooueiiriiiiiiiiiiiieiiieeceeeeeeee e 41
Zuordnung der Rinder in die Gruppe der Versuchs- oder Kontrolltiere................ 61

Hornréhrchenanzahl pro mm? und Hornréhrchenanzahl-Quotient im
Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der
Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ................... 77

Hornrohrchenanzahl pro mm? und Hornréhrchenanzahl-Quotient im
Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt
der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ............. 78

Hornréhrchendurchmesser in um und Hornrohrchendurchmesser-Quotient
im Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt
der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ............. 80

Hornrohrchendurchmesser in um und Hornr6hrchendurchmesser-Quotient

im Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum

Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5.

LaKEATION. ...eonvieeiieeieeeteee ettt ettt ettt ean 81

Hornréhrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis und Hornréhrchen-mark-
Hornrohrchenrinde-Verhiltnis-Quotient im Gruppenvergleich bei

Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ..........cccccccevvveenunennnne. 83

Hornréhrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis und Hornréhrchen-mark-
Hornrohrchenrinde-Verhiltnis-Quotient im Laktationsvergleich bei
Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ..........cccccceeevuveeenreennee. 84

Aspect Ratio der minimalen und maximalen Feret-Durchmesser der
Hornrohrchen und Aspect-Ratio-Quotient im Gruppenvergleich bei
Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ..........ccccceevvveerureennne. 85

Schnittwinkel der Hornrohrchen und Schnittwinkel-Quotient im
Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der
Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ................... 86



Tabelle 14:

Tabelle 15:

Tabelle 16:

Tabelle 17:

Tabelle 18:

Tabelle 19:

Tabelle 20:

Tabelle 21:

Tabelle 22:

Tabelle 23:

Tabelle 24:

Tabelle 25:

Tabelle 26:

Tabelle 27:

Tabelle 28:

Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum (mm/Monat) im
Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der
Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ................... 89

Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum (mm/Monat) im
Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt
der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ............. 90

Ballenhohe und Nettoballenhornwachstum im Gruppenvergleich bei
Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschluss-
untersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation..........ccoecueeevieenniieniieenieeeeeee

Lahmbheitspravalenzen bei Versuchstieren und Kontrolltieren zu acht
Beobachtungszeitpunkten in der 1. - 5., 1., 2. und 3. - 5. Laktation. Es kam
der t-Test fiir unabhéngige Stichproben zur Anwendung. ..........c.cccocoveeiiiniennnens 94

Préavalenzen fiir Klauen mit aseptischen Lederhaut assoziierten
Klauenkrankheiten (Klauenrehe, Sohlengeschwiir, Hornspalt, Hornkluft) bei
Versuchs-tieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und
Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ..........ccccccevveeeninennnee. 95

Préavalenzen fiir Klauen mit Reheveridnderungen bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der
1., 2.Und 3. - 5. LaAKEATION. tevverenieeeeeeeeeeeeeeee ettt e e ettt e e e eeeeeeanaaeeeeas 109

Préavalenzen fiir Klauen mit Einblutungen bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der
1., 2.und 3. - 5. LaKEAtION. teoovuriiiieiiieiiieeeee ettt 117

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Einblutungen bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.
LaKEAtioON. ..ccuiiiiiiiiiiiiciec e

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Einblutungen bei
Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ................ 119

Privalenzen fiir Klauen mit Weifle-Linie-Defekt bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der
1., 2. und 3. - 5. LaKEAtION. ceoovveiieiiiiiiiiieeeee ettt 130

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Weil3e-
Linie-Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.
| I 21510 ) 1 RO PRUTRRNt

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Weifle-Linie-
Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.
LaKEatioN. ...couviiiiiiiiiiiieiccece e

Privalenzen fiir Klauen mit doppelter Sohle bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der
1., 2. und 3. - 5. LaKEAtION. coeovueiiiiiiiiieiieeeee ettt 141

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit doppelter
Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.
| 1 21510 ) 1 RSO PRUTRRRRNt

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit doppelter Sohle
bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation............

15



Tabelle 29:

Tabelle 30:

Tabelle 31:

Tabelle 32:

Tabelle 33:

Tabelle 34:

Tabelle 35:

Tabelle 36:

Tabelle 37:

Tabelle 38:

Tabelle 39:

Tabelle 40:

Tabelle 41:

Tabelle 42:

16

Privalenzen fiir Klauen mit Ballenhornfiule bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der
1., 2.Und 3. - 5. LaAKEATION. tevvrteeeeeeeeeeeeeeeeeee et e ettt e e e eeeeeeannaeeeeas 154

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Ballenhornféule bei Versuchstieren und Kontrolltieren wihrend des 15-
wochigen Versuchszeitraumes in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ...................... 155

Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Ballenhornféaule
bei Versuchstieren und Kontrolltieren wihrend des 15-wochigen
Versuchszeitraumes in der 1., 2. und 3. - 5. LaKtation. .........eeeeveieiiiiiiiieeeeeeeeenns 156

Préavalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der
1., 2. und 3. - 5. LaKEAtION. teoovveiiiiiiiiieieeeee ettt 167

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Dermatitis
Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.

LaKLAtION. ..cuiiiiiiiiiiiiieiec et 168
Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.

LaKEATIOMN. ...eeeitieeiiee ettt et ettt sttt sbt e e st e e e e 169

Préavalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der
1., 2.Und 3. = 5. LaAKEATION. teevrieeeeeeeeeeeeeeeeee ettt e e e ettt eeeeeeeeanaaeeeeas 180

Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Dermatitis
Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.

LaKEATION. ...eoutieiiieieenee et 181
Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.
LaKEatioON. ..ouiiiiiiiiiiiiicicce e 182
Mittlere Tages-Milchleistung in kg (MKG) und Energie-Korrigierte Milch

in kg (ECM) bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.
LaKEATION. ...enteeiiieieeee et 183
Hornrohrchenmarkfldche in pm und Hornrohrchenmarkflichen-Quotient im
Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt

der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ........... 229

Hornrohrchenrindenfliche in um und Hornrohrchenrindenflachen-Quotient im
Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt
der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation. ........... 230

Ubersicht iiber die Diagnosen von Klauenverinderungen mit

Schweregraden (Guhl et Miiller, 2000) .........coociieriiieiniieeiieeee e 234
Erhebungsbogen zur Dokumentation der Klauenverinderungen und
KlauenmaBe..........ccooiiiiiiiiiiiiiiii e 235



Verzeichnis der verwendeten Abkiirzungen

Aga
Akm
Ama
um
pm?
BE
BF
bzw.
ca.
cm
DD
DDR
DFV
DID
DIN
DRB
DS
DSB
EB
ECM
et al.
ger.
GU
HF
hgr.
HK
H1
Hm
HS
i.d.R.
1.e.S.
L.w.S.
kg
KI
KK

KONFrr

LI

LS

M. ext. digit. lat.
M. ext. digit. long.

M. flex. digit. prof.

Nettohornwachstum
Hornnachschub

Hornabrieb

Mikrometer
Quadratmikrometer
Kontrolltiere (Betonlauffliche)
Ballenhornféule
beziehungsweise

Circa

Zentimeter

Dermatitis Digitalis

Deutsche Demokratische Republik
Deutsches Fleckvieh
Dermatitis Interdigitalis
Deutsches Institut fiir Normung e.V.
Deutsch-Rotbunt

doppelte Sohle
Deutsch-Schwarzbunt
Einblutungen

Energie korrigierte Milch (kg)
et alii resp. aliae

geringgradig

Versuchstiere (Lauffliche aus Gummi)
Holstein-Frisian

hochgradig

Hornkluft

laterale Hinterklauen

mediale Hinterklauen
Hornspalt

in der Regel

im engeren Sinne

in weiteren Sinne

Kilogramm

kumulative Inzidenzraten
Konkavitit der Dorsalwand

Konfidenzintervall des Relativen Risikos
Limax

Lahmbheitsscore

Musculus extensor digitorum lateralis
Musculus extensor digitorum longus
Musculus flexor digitorum profundus

17



M. flex. digit. superf.

m.o.w.
mgr.
MKG
MLP

PAS
PH
pH
RBT
RE
resp.
RR
RR
RSG

SBT

SG

SK

SSG
STG

to

t
TierSchG
TierSchNutztV
TMR
vergl.

Vi

Vm

WL
WLD

z.B.
z.T.
/P

18

Musculus flexor digitorum superficialis
mehr oder weniger
mittelgradig

Milch (kg)
Milchleistungspriifung
Millimeter

Quadratmillimeter
Stichprobenumfang

nicht ausfiihrbar

Nomina Anatomica Veterinaria
nicht signifikant

oben genannte(n)
Irrtumswahrscheinlichkeit

post partum
Perjod-Acid-Schiff

Phlegmone

potentia hydrogenii
Holstein-Rotbunt

Klauenrehe

respektive

relatives Risiko

Reheringe

Rusterholzsches Sohlengeschwiir
Standardabweichung
Holstein-Schwarzbunt
Sohlengeschwiir

Schwellung des Kronsaums
Sohlenspitzengeschwiir
Steingalle

Zeitpunkt der Erstuntersuchiung

Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung
Tierschutzgesetz
Tierschutznutztierhaltungsverordnung
Totale Mischration

vergleiche

laterale Vorderklauen

mediale Vorderklauen

Wandlésion

Weile-Linie-Defekt

arithmetisches Mittel

zum Beispiel

zum Teil
Zwischenzehenphlegmone



1 Einleitung

Das Rind ist von Natur aus ein Weichbodenginger, das weltweit in ariden (Steppen) wie auch
humiden (Auwilder, Niederungen) Gebieten beheimatet ist. Die in der Milchkuhhaltung weit
verbreitete Laufstallhaltung auf harten, unnachgiebigen Betonlaufflichen iibersteigt das
Anpassungvermdgen der Rinder. Dies belegen Lahmbheitsprivalenzen von bis zu 54 %
(Bicalho et al., 2007) und Abgangsraten wegen Lahmheit von bis zu 10 % (Aid, 2000). Neben
den direkten Schidden am Bewegungsapparat verursachen Lahmheiten Schmerzen (Whay et
al., 1997), schrinken die natiirlichen Bediirfnisse und Verhaltensweisen des Tieres ein und
sind daher in diesem Ausmalf} nicht tierschutzkonform (TierSchG, 2006). Eine Alternative zu
Laufflachen aus Beton stellen moglicherweise Laufflachenbeldge aus Gummi dar, da sie den
Bediirfnissen des Rindes aufgrund ihrer Nachgiebigkeit und elastischen Eigenschaften am
ehesten entgegenkommen. Positive Auswirkungen solcher Laufflichenbeldige auf das
Komfortverhalten der Rinder und die Trittsicherheit werden von mehreren Autoren
nachgewiesen (Vokey et al., 2001; Benz, 2002; Telezhenko et Bergsten, 2005). Ein
lahmheitsmindernder Effekt ist bisher nicht sicher nachgewiesen (Vokey et al., 2001;
Vanegas et al., 2006; Katsoulos et Christodoulopoulos, 2009). Der Einfluss von
Laufflachenbeldgen auf die Klauengesundheit wird kontrovers diskutiert. Benz (2002) stellt
eine deutliche Verbesserung der Klauengesundheit fest. Vokey et al. (2001), Samel (2005),
Vanegas et al. (2006) konnen keine Verbesserung der Klauengesundheit gemessen an der
Haufigkeit von Klauenerkrankungen nachweisen.

Zielsetzung dieser Arbeit ist es, die Auswirkungen von Laufflichen aus Gummi im Vergleich
zu planbefestigten Betonlaufflichen auf Tiere unterschiedlichen Alters hinsichtlich der
Klauenhornqualitdt, des Hornnachschubs und -abriebs, des Nettohornwachstums, der
Lahmheit und der Klauengesundheit zu untersuchen. Hierbei sollen vier
Forschungshypothesen tiberpriift werden: Erstens: Milchrinder, die auf Laufflichenbeligen
aus Gummi gehalten werden, besitzen eine bessere Hornqualitit als Milchrinder auf
Betonlaufflichen. Zweitens: Das Nettohornwachstum von Milchrindern, die auf
Laufflichenbeldgen aus Gummi gehalten werden, ist hoher als das von Milchrindern auf
Betonlaufflichen. Drittens: Der Anteil klinisch lahmer Milchrinder auf Laufflichenbeldgen
aus Gummi ist niedriger als auf Betonlaufflichen. Viertens: Milchrinder, die auf
Laufflachenbeldgen aus Gummi gehalten werden, entwickeln weniger Klauenkrankheiten als
Milchrinder auf Betonlaufflidchen.

Die Untersuchungen werden in einem Milch produzierenden landwirtschaftlichen Betrieb in

Brandenburg innerhalb der normalen Routine durchgefiihrt. Zwei Gruppen mit je 75 frisch
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abgekalbten Rindern, die in zwei baugleichen Stillen gehalten werden, welche sich
ausschlieBlich in der Art des Laufflichenbelags unterscheiden, werden untersucht. Der eine
Stall weist planbefestigte Betonlaufflichen auf, der andere Laufflichenbeldge aus Gummi.
Als Beobachtungszeitraum werden die ersten 15 Wochen nach der Kalbung gewihlt, um
aufstallungsbedingte Klauenldsionen an der Sohlenfliche beurteilen zu konnen. Fiir die
Bestimmung der Hornqualitit werden Hornproben aus dem Sohlensegment zur
histometrischen Bestimmung der Hornréhrchenanzahl, des Hornrohrchendurchmessers und
des Hornrohrchenmark-Hornréhrchenrinde-Verhiltnisses entnommen. Ferner werden
Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum der Dorsalwand sowie die
Nettoballenhthe bestimmt. In 14-tdgigen Intervallen werden der Lahmheitsgrad der Tiere
nach dem Bewertungssystem nach Sprecher et al. (1997) erhoben und hinsichtlich klinischer
Lahmbheiten ausgewertet. Klauenverdnderungen werden nach dem bundeseinheitlichen
Diagnoseschliissel (Fiedler et Maierl, 2004) mit Schweregraden (Guhl et Miiller, 2006)

erfasst.
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2 Literaturiibersicht

2.1 Anatomie und Histologie der Rinderklaue

2.1.1 Die Klaue

Das Rind besitzt an jeder GliedmaBle zwei dreigliedrige Hauptzehen und zwei ein- oder
zweigliedrige Afterzehen, die bindegewebig auf Hohe des Fesselgelenkes mit der Hauptzehe
verbunden sind (Nickel et al., 1992). Der distale Teil der Zehe, das Zehenendorgan, besteht
aus den paarigen Klauen und dem Interdigitalspalt . Beide Hauptklauen einer Gliedmal3e und
der Zwischenklauenspalt bilden eine funktionelle Einheit fiir den FuBungsvorgang. Die
rudimentdr ausgebildeten Afterklauen auf Hohe des Fesselgelenkes nehmen am
FuBungsvorgang nicht teil (Miilling et Budras, 2002b). Kommt es beim Einsinken der Klaue
auf weichem Boden zu einem Bodenkontakt der Afterklauen, ist deren Stiitzfunktion durch
die fehlende knocherne Verbindung zur Gliedmale eingeschrinkt. Die Klaue setzt sich aus
dem stark verhornten epidermalen Klauenschuh und allen anatomischen Strukturen der
GliedmaBe, die von ihm umgeben sind, zusammen. Zu diesen gehoren: modifizierte Dermis,
Subcutis, Klauenbein (Phalanx distalis), distaler Abschnitt des Kronbeins (Phalanx media)
und Klauensesambein (Os sesamoideum distale), Klauengelenk (Articulatio interphalangea
distalis), Klauenrolle (Podotrochlea), distale Insertionen der Beuge- (Tendo musculi flexoris
digitalis profundus) und Strecksehnen (Tendo musculi extensoris digitalis communis),
Haltebdnder (Ligamentum interdigitale distale, Ligamenta collateralia et al.), Schleimbeutel
(Bursa podotrochlearis), sowie Leitungsstrukturen (Miilling et Budras, 2002a; Greenough,

2007).
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Abbildung 1: Die GliedmaBenspitze des Rindes (nach Dirksen, 2002b)

Legende: Die GliedmaBenspitze des Rindes (nach Dirksen, 2002b)

A - Rohrbein

B - Fesselbein

C - Kronbein

D - Klauenbein

E - Klauensesambein
F - Gleichbein

G - Afterklaue

Saumsegment:

Kronsegment:

Wandsegment:

Sohlensegment:

Ballensegment:
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1 - Fesselgelenk

2 - Krongelenk

3 - Klauengelenk

4 - Strecksehne (M. extensor digitalis longus)

5 - Strecksehne (M. extensor digitalis lateralis)
6 - Beugesehne (M. flexor digitalis superficialis)
7 - Beugesehne (M. flexor digitalis profundus)
8 - Fesselbeugesehnenscheide

9 - Bursa podotrochlearis

a - Saumhorn, b - Saumlederhaut, -polster

¢ - Kronhorn, d — Kronlederhaut, -polster

e - Wandepidermis, -lederhaut

f - Kappen- und Terminalhorn der Weilen Linie

g - Sohlenhorn, h - Sohlenlederhaut

i - Ballenhorn (distaler Teil des Ballensegmentes)

k - Ballenlederhaut und Ballenpolster (distal)

1 - Ballenhorn (proximaler Teil des Ballensegmentes)

m - Ballenlederhaut und Ballenpolster (proximal)



2.1.2  Integument-Modifikationen der Klaue

Die Haut i.w.S. ist das Integument der Korperoberfliche bestehend aus der Unterhaut
(Subcutis) und der Haut i.e.S. (Cutis). Die Haut (Cutis) besteht aus der Gefidf3 fiihrenden,
bindegewebigen Lederhaut (Dermis) und der Oberhaut (Epidermis), einem mehrschichtigen
Plattenepithel, das entsprechend der mechanischen Belastung unterschiedlich stark verhornt
(Liebich et al., 1999). Ein geschlossener Zellverband aus toten Hornzellen, wie im Falle der
Klaue, Kralle oder des Hufes, stellt eine Barriere gegeniiber schidigenden Noxen von auflen
und eine Scherzone zum Laufuntergrund dar. Um der Abschilferung von Horn eine adidquate
Menge neu gebildeten, qualitativ hochwertigen Horns entgegenzusetzen, ist eine ungestorte
Hornproduktion der Epidermis erforderlich, die auf die wechselnden Belastungsverhiltnisse
bei der FuBung und Lastaufnahme abgestimmt sein muss. Dies wird durch Integument-
Modifikationen erreicht, die eine groBtenteils auf makroskopischen Befunden beruhende
Unterteilung der Klauenhaut in Segmente erlauben. Diese sind an der durch
Wirmemazeration (Ausschuhen) freigelegten Lederhaut einer Totklaue gut zu unterscheiden
(Abbildung 1) (Maierl et Miilling, 2004; Miilling et Budras, 2002b).

Das Saumsegment stellt eine Verbindung zwischen der Hornkapsel und der behaarten Haut
her. Der Saum ist zirkulidr ausgebildet, ca. einen Zentimeter breit und geht palmar/ plantar in
das Ballensegment iiber (Fiirst, 1992; Maierl et Miilling, 2004). Die proximale Begrenzung
stellt die Haargrenze der behaarten Haut, die distale Begrenzung der Beginn des zu
palpierenden hirteren Kronhorns dar. Die Subcutis ist in dieser Lokalisation zu einem
fettreichen  Saumpolster modifiziert, um  Weichteilquetschungen, besonders der
Kollateralbidnder und der Strecksehne, durch den Hornkapselrand wihrend der Bewegung zu
verringern. Die Lederhaut besitzt an dieser Stelle proximodistal verlaufende Zottchen; die
Epidermis bildet davon ausgehend weich-elastisches brockeliges Rohrchenhorn mit starker
Wasserbindungskapazitit. Diese wenige Millimeter dicke Glasurschicht wird proximodistal
iber das Kronhorn geschoben und verliert etwa auf halber Hohe der Hornkapsel ihre Integritiit
(Fiirst, 1992). Axial treffen die Saumsegmente beider Klauen zusammen und bilden den
haarlosen Zwischenklauenspalt.

Das Kronsegment befindet sich distal des Saumsegmentes, ist zirkuldr angeordnet und hat
eine Breite von etwa 2,5 cm (Maierl et Miilling, 2004). In palmarer/ plantarer Richtung
verschmadlert sich die Breite. Distal wird es durch das Wandsegment, palmar/ plantar durch
das Ballensegment begrenzt. Die Subcutis bildet ein deutlich vorgewdlbtes Kronpolster
(Miilling, 2002) und absorbiert einen Teil der Traglast. Die Lederhaut des Kronsegmentes

besitzt lange diinne Zottchen, auf denen sich epidermales Rohrchenhorn von hoher
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Widerstandskraft ausbildet. Das Kronhorn wéchst in proximodistaler Richtung iiber das
Wandhorn und erreicht die Auftrittsfliche; es bildet den distalen Klauenrand. Das
Wandsegment schliefit sich distal an das Kronsegment an und ist an der ausgeschuhten
Totklaue deutlich zu erkennen. Die Lederhaut des Wandsegmentes ist mit proximodistal
verlaufenden Blittchen versehen, die von der Struktur her den Lamellen eines Pilzes dhneln.
Im Gegensatz zum Pferd gibt es beim Rind keine Sekundérbléttchen (Fiirst, 1992; Miilling et
Budras, 2002b). Auf dem First der Wandlederhautblittchen befinden sich im proximalen und
distalen Drittel dermale Kappenpapillen. Im Ubergangsbereich zum Sohlensegment werden
die Papillen als Terminalpapillen bezeichnet. Das epidermale Wandhorn, bestehend aus
Blittchenhorn, Kappenhorn und Terminalhorn, bildet die Weille Linie (Zona alba (NAYV,
2005)). Das Wandsegment endet an der Umschlagkante der abaxialen, axialen und dorsalen
Wand auf die FuBungsfliache. Eine Subcutis ist hier nicht ausgebildet. Zugfeste kollagene
Fasern verbinden die Klauenkapsel innig mit dem Klauenbein, das dadurch im Klauenschuh
aufgehingt ist.

Das Sohlensegment ist ein zweischenkliger Bereich mit apikaler Umschlagstelle auf der
palmaren/ plantaren Seite der Klaue, das der Weillen Linie innen anliegt. Der apikale Teil hat
eine Ausdehnung von etwa 1,3 x 1,3 cm (First, 1992). Die von der Klauenspitze
palmar/plantar Richtung Ballen ziechenden Schenkel verlaufen in einem ca. drei Millimeter
breiten Streifen begrenzt von Wand- und Ballensegment. Sie iiberragen die ballenseitige
Ausdehnung der Weilen Linie nicht, was die Bedeutung des Wandsegmentes bei der
Lastaufnahme unterstreicht. Das Sohlensegment ist vom palmaren/ plantaren Ballensegment
durch das Fehlen einer Subcutis abzugrenzen. Die reihenformig angeordneten, stabilen
Lederhautpapillen entspringen proximalen Lederhautleisten. Sie sind klauenspitzenwirts
gerichtet und tragen die epidermalen Hornréhrchen. Der Neigungswinkel der Hornréhrchen
zur FuBungsfliche betrigt ca. 40° (Miilling, 1993). Die senkrecht auftreffende Kraft bei
Belastung der Gliedmale wird entsprechend der Vektoraddition verteilt; sie wird zum einen
direkt iiber die Hornrohrchen zum anderen iiber das Zwischenrfhrchenhorn auf das
Klauenbein iibertragen.

Das Ballensegment kann in einen distalen (apikalen) und proximalen Abschnitt unterteilt
werden (Miilling, 1993). Der distale Abschnitt wird vom Sohlensegment eingeschlossen. Die
Subcutis bildet ein flaches, durch straffe Bindegewebsziige gekammertes Polster (Maierl et
Miilling, 2004). Die Ballenlederhaut weist apikal gerichtete Zotten auf. Das distale
Ballenhorn ist im Vergleich zum proximalen Ballenhorn hérter. Der proximale Abschnitt

grenzt palmar/plantar an den distalen Abschnitt, axial/ abaxial an das Wand-, Kron- und
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Saumsegment und proximal an die behaarte Haut. Die Subcutis des proximalen Ballens ist
erheblich dicker und als mehrkammeriges Polster ausgelegt. Sie bildet einen wichtigen Schutz
vor Weichteilquetschungen, insbesondere der tiefen Beugesehne. Die Hornrohrchen verlaufen

geschlidngelt, das Horn ist weich und elastisch (Fiirst, 1992).

2.1.3 Vaskularisation - Funktionelle Schliisselstellen

Im Verlauf der feineren Verzweigung der Zehenarterien (Aa. digitales palmares (-plantares)
propriae III et IV axiales et abaxiales) existieren mehrere arterielle Gefdnetze (Arcus
pulvinus, Arcus terminalis, Kronarteriengeflecht), die iiber intra- und interarcuale Arterio-
arterielle-Anastomosen  verfiigen. Eine Ausnahme bildet der Arcus terminalis, der die
arterielle Versorgung des abaxialen und axialen Wand- und Kronsegmentes, des
Sohlensegmentes und distalen Ballensegmentes gewihrleistet. Dieser befindet sich innerhalb
des Klauenbeins und gibt nur wenige Aste an die 0.g. Segmentabschnitte ab. Der Verlauf des
Arcus terminalis und seiner Aste innerhalb des Klauenbeins stellt einen potentiell
himodynamischen Engpass dar und schrinkt die schnelle kompensatorische Reaktion
(Dilatation, Kollateralenbildung) auf entziindliche Verdnderungen oder Thrombenbildung
stark ein (Hirschberg, 1999).

Zwischen Arteriolen und Venulen der Lederhaut sind Bypass-Gefille sog. Arteriovenodse
Anastomosen (AVA) ausgebildet, die eine Umgehung des Kapillarbettes ermoglichen. Sie
dienen der Wirmeregulation und der Regulation des intradermalen Blutflusses bei sich
dndernden Druckverhiltnissen bei der Lastaufnahme (Greenough, 1997a). Der gezielte
Schluss der AVA durch eine arteriolenseitige Muskelkontraktion leitet das Blut durch das
nachgeschaltete Kapillarbett. Eine Dysfunktion kann daher zu einer Minderdurchblutung der
Lederhautkapillaren und lokaler —Gewebehypoxie fiihren. Neuere histologische
Untersuchungen relativieren diese Aussagen aufgrund der geringen Anzahl der AVA beim

Rind (Hirschberg et al., 2001).

2.14  Naibhrstoffversorgung

Die Hornbildung ist eine Syntheseleistung der epidermalen Keratinozyten, die ausgehend
vom Stratum basale einen mehrstufigen Differenzierungsprozess zur Hornzelle durchlaufen
(Liebich et al., 1999). Die Nihrstoffe aus der gefafilhrenden Dermis gelangen per

diffusionem iiber die Basalmembran in die Epidermis.
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Die Hornbildung ist abhiingig von der Diffusionskapazitit des dermal-epidermalen Systems.
Die Diffusionsstrecke und die Diffusionsfliche sind von Bedeutung fiir die
Diffusionskapazitdt. Hirschberg (1999) konnte mit Hilfe von Korrosionspriparaten des
GefiBBsystems der Klaue die Papillarmodifikationen der Klauensegmente darstellen.
Subepithelial gelegene kapillire und venuldre GefidBstrecken zeigen eine Zunahme der
Diffusionsfliche bei Vergroerung der Oberfliche. Damit verbunden ist eine bessere
Nihrstoffversorgung des Horns per diffusionem.

Mangeldurchblutungen und Minderversorgung treten hingegen auf, wenn vasokonstriktorisch
wirkende Substanzen die Diffusion einschrianken oder das Kapillarbett selbst geschédigt ist.
Auch traumatisch bedingte Lisionen und Uberlastung schidigen das Kapillarbett oder die
Epidermis und fiihren zu einer Abnahme von Diffusionsfliche resp. Zunahme der
Diffusionsstrecke sowie einer Anderung der Druckverhiltnisse.

Neben der Diffusionskapazitit ist die Hornbildung abhingig von der Erndhrungs- und
Syntheseleistung des Organismus, indem Néhrstoffe bereitgestellt und zytotoxische Stoffe
eliminiert werden. Eine Mangelversorgung an Niahrstoffen, Spurenelementen und Vitaminen
sowie das freie Vorkommen von Endotoxinen im Blut haben einen negativen Einfluss auf die

Synthese von Horn und Interzellularkitt.

2.2 Klauenhornqualitit

Als Klauenhornqualitidt ist die Gesamtheit der Eigenschaften aufzufassen, die die Klaue
befidhigen ihre Funktion zu erfiillen (Maierl et Miilling, 2004). Die Klauenhornqualitét ist

segmentspezifisch und richtet sich nach den biomechanischen Erfordernissen.

2.2.1 Die Klauenhornqualitit bestimmende Eigenschaften

Die makroskopische Untersuchung erlaubt Aussagen iiber die Pigmentierung, Integritiit,
Verfirbung und Formveridnderung des Klauenhorns.

Die Rolle der Pigmentierung als Ausdruck widerstandsfahigeren Horns ist noch nicht
vollends gekldrt. Mehrere Autoren beschreiben geringere Abriebwerte von pigmentiertem
gegeniiber unpigmentiertem Klauenhorn (Scheriau, 1923, Feder, 1969). Pigmentiertes Horn
wird als widerstandsfihiger eingeschitzt (Dietz et Prietz, 1981, Petersen et al., 1982). Andere
Autoren sehen keinen Zusammenhang zwischen Hornhérte und Pigmentation (Clark et Rakes,

1982). In einer neueren Untersuchung zur Shorehirtemessung (mechanischer Widerstand, den
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ein Werkstoff der mechanischen Penetration eines hérteren Priifkorpers entgegenzusetzen hat
(Nitzschke, 1981)) konnte die bisherige Auffassung zur Widerstandfdhigkeit von
pigmentiertem Klauenhorn nicht bestitigt werden. Im Bereich der proximalen Hilfte des
Kronhorns wurde fiir unpigmentiertes Klauenhorn eine groflere Shorehdrte nachgewiesen; im
tibrigen Kronhornbereich, Sohle und Ballen wurden keine Unterschiede festgestellt (Hepburn
et al., 2004). Da die Epidermis des Sohlensegmentes eine geringe Pigmentierung aufweist
(Fiirst, 1992), ist deren Bedeutung als Zeichen hoherer Klauenhornqualitit fiir das Sohlenhorn
als gering einzuschéitzen.

Erkrankungen der Klauen &uBlern sich in einem (partiellen) Verlust der Integritdt der
verhornten Epidermis, die dann den chemischen, mechanischen und infektiosen Einfliissen
unzureichend Widerstand leisten kann. Je weniger Erkrankungen und durch diese verursachte
Lisionen, Einblutungen, Verfirbungen und Formverdnderungen bestehen, desto
widerstandsfihiger ist die Klaue und desto besser ist die Klauenhornqualitit.

Die Klauenhornqualitit wird entscheidend von den zelluliren und subzelluldren
Eigenschaften des Klauenhorns bestimmt. Es sind dies intra- und interzelluldre Faktoren
sowie die Mikroarchitektur des Hornzellverbandes (Miilling et al., 1994). Die bedeutendsten
intrazelluldren Faktoren stellen die Keratinproteine dar, iiber welche Aussagen beziiglich der
Art, Menge und Vernetzungsgrad tiiber Disulfidbriicken getroffen werden konnen. Die
interzellularen Faktoren werden durch den Interzellularkitt bestimmt, der durch
Zusammensetzung, Menge und Verteilung Einfluss auf die Klauenhornqualitidt ausiibt. Die
mikroskopische Untersuchung der Architektur des Hornzellverbandes stellt eine objektive
Methode zur Bestimmung der Klauenhornqualitidt dar (Giinther, 1991). Eine groBe Anzahl
von Hornrohrchen je Flidcheneinheit, ein kleiner Quotient aus Hornrohrchenmark und -rinde
und eine gute Abgrenzbarkeit der Hornrohrchen gegen das Zwischenrdhrchenhorn zeugen
von hoher Widerstandsfihigkeit des Klauenhorns (Dietz et Prietz, 1981). Die Aussagen zur
Mikroarchitektur ~ sind  segmentspezifisch und  tragen den  unterschiedlichen
Belastungsanforderungen Rechnung.

Ferner ist es moglich, das Klauenhorn hinsichtlich der physikalischen Eigenschaften zu
beurteilen. Die Hornhirte ist definiert als der mechanische Widerstand, den ein Werkstoff der
mechanischen Penetration eines hirteren Priifkorpers entgegenzusetzen hat (Nitzschke, 1981).
Als indirekte Methoden zur Hornhirtebestimmung gelten Mahlbarkeits-, Zerreif3-,
Kompressions- und Abriebversuche. Gebriduchliche direkte Methoden sind Kugel- und
Kegeleindruckversuche. Die Hornhirte steigt mit der Anzahl der Hornrohrchen pro Fliche

(Giinther, 1991) und sinkt mit zunehmendem Feuchtigkeitsgehalt (Dietz et Prietz, 1981). Die
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Bestimmung des Wassergehaltes kann gravimetrisch (Gewichtsverlust wihrend eines
Trocknungsvorganges) oder mit Hilfe des elektrischen Widerstandes bestimmt werden
(Hubert, 1993). Der Wassergehalt bestimmt die Bruchfestigkeit des Klauenhorns. Sowohl zu
hohe als auch zu niedrige Wassergehalte wirken sich negativ auf die mechanische
Widerstandsfihigkeit aus (Maierl et Miilling, 2004). Der Wassergehalt variiert innerhalb der
Klauensegmente zwischen 10 % und 38 % (Baggot et al., 1988, Dietz et al., 1971).
Verantwortlich dafiir ist der unterschiedliche Zwischenrohrchenhornanteil (Camara, 1970).
Die Wasseraufnahmekapazitit bestimmt die Elastizitit und Hérte des Klauenhornes (Dietz et
Koch, 1972).

Fiir eine gute Klauenhornqualitiit benotigt das Rind eine ausgeglichene Stoffwechsellage, die
eine ausreichende Versorgung mit Mineralstoffen, Spurenelementen und Vitaminen
beinhaltet. Davon abhiingig ist der Zellstoffwechsel der Klauenepidermis. Zelluldres Keratin
und interzelluldires Membrane Coating Material gewihrleisten die Architektur des
Hornzellverbandes. Storungen in der Proteinzusammensetzung, der Menge, Bindung und

Verteilung wirken sich negativ auf die bestimmungsgemife Funktion aus.

2.2.2  Qualitative Eigenschaften des epidermalen Sohlensegmentes

Die meisten Literaturangaben beziehen sich auf die Sohle als Auftrittsfliche der Klaue.
Gemeint ist der Bereich der Sohle, der von der abaxialen und axialen Weillen Linie (Zona
alba) umschlossen wird. Er besteht aus dem distalen Bereich des Ballensegmentes und dem
zweischenkligen Sohlensegment. Da in dieser Arbeit das Sohlensegment betrachtet wird,
werden ausschlieflich Literaturangaben zitiert, die dem Sohlensegment zugeordnet werden
konnen. Tabelle 1 gibt einen Uberblick iiber die qualitativen Eigenschaften des epidermalen
Sohlensegmentes: Die Hornrohrchenanzahl pro mm? variiert zwischen 18 (Fiirst, 1992) und
46 (Benz, 2002). Fiirst (1992) ermittelt einen Hornrohrchendurchmesser von 50 um. Bei 15
Rindern unterschiedlicher Rassen und unterschiedlichen Geschlechts kann Miilling (1993)
Werte zwischen 60 und 80 um feststellen. In einer weiteren Untersuchung von 10 Rindern der
Rassen Deutsch-Schwarzbunte und Fleckvieh werden Hornrohrchendurchmesser von 50 bis
110 pm ermittelt (Miilling, 1994). Benz (2002) zeigt anhand von 13 Kiihen (Holstein-Frisian)
in  Laufstallhaltung, dass auf Betonspaltenboden ein  mittlerer = minimaler
Hornréhrchchendurchmesser von 34 um und ein maximaler Hornrohrchendurchmesser von
55 pm und auf gummiertem Betonspaltenboden ein  mittlerer minimaler

Hornrohrchchendurchmesser von 26 um und ein maximaler Hornrohrchendurchmesser von

28



45 um besteht. Fir das Sohlensegment existieren sehr wenige Angaben liber das

Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis: Miilling (1993) berichtet von einem ,,sehr

engen Markraum und eine[r] breite[n] Rinde, die sich etwa wie 1:1 verhalten* (Miilling,

1993).

Tabelle 1: Qualitative Eigenschaften des epidermalen Sohlensegmentes.

Die mit * gekennzeichneten Werte sind Umrechnungen der Originalwerte, da genannte

Autoren die Hornrohrchenanzahl pro Gesichtsfeld angegeben haben.

Hornrohrchenanzahl | 18 44* 29 - 32%
pro mm? 5 ,,Rotfleckkiihe®, | (Betonspaltenboden) 3 Betriebe mit je 50 bis
linke laterale 46* (gummierter 200 Milchkiihen,
VordergliedmalBen | Betonspaltenboden) Spaltenboden
(Fiirst, 1992) 13 HF (Benz, 2002) (Voges et al., 2004)
Hornrohrchen- 50 um 50 -110 pm 34 ym - 55 pm
durchmesser (Fiirst, 1992) 10 Schlachtrinder (Betonspaltenboden)
60 - 80 pm (DFV, DSB) 26 pm - 45 pm
Schlachtrinder: (Miilling et al., 1994) (gummierter
5 Kiihe Betonspaltenboden)
(DSB, DFV, DRB) (Benz, 2002)
10 Mastbullen
(DFV, Charolais)
(Miilling, 1993)
Hornrohrchenmark- ca.1:1
Hornrohrchenrinde (Miilling, 1993)
—Verhiltnis
Klauenhornhiirte Zerreiflversuch Kugeleindruckversuch
5 kp/ mm? (DIN 53456):
(= 49,1 N/mm?) 12,9 N/mm?
(Fiirst et al., 1991) | 10 Schlachtrinder:
DFV, DSB

(Miilling et al., 1994)
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In einem Kugeleindruckversuch (DIN 53456) wird fiir das Sohlensegment eine
Klauenhornhirte von 12,9 N/mm? festgestellt (Miilling et al., 1994). Im Bereich des distalen
Ballensegmentes ist die Hérte geringer: Sie betrdgt 9,3 N/mm?2. Das Sohlensegment weist eine
groBere Klauenhornhirte auf als der distale Teil des Ballensegmentes. Aus diesem Grund
besteht ein Unterschied zwischen der ,,Sohle als Auftrittsfliche und dem ,Horn des
Sohlensegmentes®. Fiir den Wassergehalt konnten keine spezifischen Angaben fiir das Horn

des Sohlensegmentes recherchiert werden.

23 Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum

Die Lingendnderung eines Klauenhornabschnitts pro  Zeiteinheit sollte  als
Nettohornwachstum bezeichnet werden. Das Nettohornwachstum (Net growth (Greenough et
al., 1990), Zuwachs (Benz, 2002; Samel, 2005)) setzt sich aus dem proliferativ-mitotischen
Hornbildungsprozess, hier als Hornnachschub bezeichnet (Growth (Greenough et al., 1990),
Wachstum (Samel, 2005)), und dem Hornabrieb (Wear (Greenough et al., 1990)) zusammen.

Hornnachschub und -abrieb werden durch eine Vielzahl von Faktoren beeinflusst: Zu nennen
sind Alter, Rasse, Jahreszeit, Erndhrung, Gesundheitsstatus und Haltungsbedingungen
(Vermunt et Greenough, 1995). Der Hornnachschub wird aufgrund mechanischer Reize auf
die lebende Epidermis reguliert. Dies wird ermoglicht durch eine dichte Innervation im
Bereich der dermo-epidermalen Grenze (Buda et Miilling, 2000). Die Bedeutung fiir das
Hornwachstum kann nach experimenteller Denervation herausgestellt werden: Bereits fiinf
Tage nach Denervation nimmt die Dicke der Epidermis ab (Hsieh et Lin, 1999). In einer
weiteren Untersuchung wird geschlussfolgert, dass neben der modulatorischen Wirkung
lokaler und systemischer vasoaktiver Substanzen der neuralen Steuerung des Blutflusses eine
Schliisselposition zukommt, da sphinkterische Arteriolen an der Basis der Papillen und
Laminae stark innerviert sind (Buda et Miilling, 2002). Tabelle 2 und Tabelle 3 geben einen
Uberblick iiber die von verschiedenen Autoren ermittelten Messwerte fiir Hornnachschub und

Hornabrieb.
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Tabelle 2: Mittlerer Hornnachschub in mm/Monat an der Dorsalwand der lateralen

Hinterklauen bei Firsen und Kiihen unter verschiedenen Haltungsbedingungen.

Laufflichen/ Haltungsform

Referenz
Beton Gummi Anbindung Weide

Fiarsen
Hahn et al., 1986 7,1 6,2
Vermunt, 1990 5,9 5,6
Livesey et Laven, 2007 ca.4,1-6,2
Kiihe
Dietz et Koch, 1972 5,1 3,3
Schmidt, 1973 3,3-3,6
Clark et Rakes, 1982 6,0
Ahlstrom et al., 1986 3,6-5,7
Manson et Leaver, 1988b 5,0-6,5
Manson et Leaver, 1989 43 -54
Blowey, 1992 5,0
Tranter et Morris, 1992 59
Vokey et al., 2001 5,6-6,2
Samel, 2005 4,8-49 3,7-3,8
Somers et al., 2005 49-54
Telezhenko et al., 2009 4,1-4,3 3,8-4,1
Vanegas et al., 2006 43 -6,5 45-53

Deutlich zu erkennen ist der geringere Hornnachschub von Tieren in Anbindehaltung

gegeniiber Tieren, denen Bewegungsfreiheit zugestanden wird. Kiihe, die auf Betonboden

gehalten werden, haben etwa einen Hornnachschub von 5 mm/Monat. Die Werte fiir den

Abrieb der Klauen von Tieren, die auf Gummilaufflachen gehalten werden, variieren stirker

als bei auf Beton gehaltenen Tieren.
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Tabelle 3: Mittlerer Hornabrieb in mm/Monat an der Dorsalwand der lateralen

Hinterklauen bei Firsen und Kiihen unter verschiedenen Haltungsbedingungen.

Referenz Laufflichen/ Haltungsform
Beton Gummi Anbindung Weide

Farsen
Hahn et al., 1986 6,9 6,3
Vermunt, 1990 4,8 3,9
Livesey et Laven, 2007 4,7-5,7
Kiihe
Clark et Rakes, 1982 5,3
Manson et Leaver, 1988b 3,6 -4,1
Manson et Leaver, 1989 3,8-4,7
Tranter et Morris, 1992 5,6
Samel, 2005 3,5-4,0 0,3-0,9
Somers et al., 2005 2,7-29
Telezhenko et al., 2009 1,6-2,2 10-14
Vanegas et al., 2006 26-44 2,3-39

2.4 Biomechanik der Rinderklaue

Die Biomechanik beschreibt die Anwendung von GesetzmiBigkeiten der Mechanik am
lebenden Organismus oder Teilorganismus.

Der Klauenmechanismus ist die reversible Formveridnderung der Hornkapsel und der von ihr
eingeschlossenen Strukturen wihrend der Be- und Entlastung der Gliedmafen (Giinther,
1991). Das Wandsegment iibernimmt eine zentrale Rolle in der Kraftiibertragung vom
Klauenbein auf die Klauenkapsel. Die enge Verzahnung zwischen Kronhorn und Wandhorn
fiihrt zu einer Ubertragung der Krifte vom Wandhorn auf das Kronhorn. Die Wandlederhaut
einschlieBlich kollagener Fasern und Insertionszone am Klauenbein, Basalmembran und
Wandepidermis werden als Klauenbeintriger bezeichnet. Die Druckbelastung des Fuflens
wird durch den Klauenbeintridger in Zugbelastung umgewandelt (Miilling et Budras, 2002a).
Als Folge dessen verengt sich die Klauenkapsel und nimmt an Hohe ab. Eine Stauchung der
Lederhaut durch die Verengung kann durch das Kronpolster abgeschwicht werden. Die

Verengung betrifft ausschlieflich den Riicken- und Seitenteil der Klauenkapsel, wihrend die
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distale Umschlagskante und die weiteste Stelle der Auftrittsfliche indifferent bleiben
(Giinther, 1991). Das Auftreten fiihrt durch eine Erweiterung der ballenwértig von der
weitesten Stelle der Auftrittsfliche gelegenen Abschnitte zu einer Vergroferung der
Auftrittsfliche und einer Verringerung der Belastung pro Fliche. Die unterschiedlichen
Dehnungs- und Verengungszustinde wihrend der FuBung gewdhrleisten die ungestorte
Héamoperfusion des distalen GliedmaBenendes im Sinne einer Druck-Saug-Pumpe.

Die physiologische Spreizung der Klauen fiihrt zu einer VergroBerung der Auftrittsfliche.
Kinetische Energie durch auftreffende Krifte wird in potentielle Energie des interdigitalen
Bandapparats umgewandelt. Der Klauenspreizmechanismus fordert zusitzlich die
Selbstreinigung des Zwischenklauenspaltes.

Die auftretende Druckkraft beim FuBlen wird nicht allein iiber den Klauenbeintriger des
Wandsegmentes auf das Klauenbein iibertragen. Im Sohlen- und distalen Ballensegment
weisen die Hornrohrchen eine apikal gerichtete Ausrichtung auf, die im Sohlensegment einen
Neigungswinkel von ca. 40° zur FuBungsfliche erreicht (Miilling, 1993). Die sich
tiberlappenden Hornrohrchen sind vergleichbar mit geschichteten Blattfedern. Durch die
Biegung der Feder/ des Hornrohrchens wird kinetische Energie in potentielle Energie
umgewandelt. Die hohen Gleitreibungskrifte im Zwischenrohrchenhorn, die auf das
Membrane Coating Material zuriickzufiihren sind, ddmpfen die Schwingung und wandeln
einen Teil der kinetischen Energie in Wirmeenergie um.

Das proximale Ballensegment ist elastisch. Einwirkende &uBlere Krifte bewirken eine
Formverédnderung, die nach Einstellung der einwirkenden duBleren Krifte reversibel ist. Im
proximalen Ballensegment wird durch das mehrkammerige Subcutispolster der Druck auf den
Ballen gleichmiaBig verteilt. Vertikal auf den Ballen einwirkende Krifte werden um den
Anteil gemindert, der zur Verformung des Ballens aufgewendet wird. Die geschlidngelten
Hornrohrchen {ibernehmen dabei die Funktion einer Spiralfeder (Miilling, 1993). Die
auftreffende kinetische Energie wird in potentielle Energie umgewandelt, die sich beim
Entspannen der Spiralfeder (Nachlassen des vertikalen Druckes) erneut in kinetische Energie

umwandelt, die zur Riickformung der Hornr6hrchen eingesetzt wird.

2.5  Anforderungen an die Haltung von Milchrindern

Die Anforderungen an die Haltung von Milchrindern griinden sich auf das Tierschutzgesetz
(TierSchG, 2006). Paragraph 2 regelt die Tierhaltung im Allgemeinen: ,,Wer ein Tier hilt,

[...] muss das Tier seiner Art und seinen Bediirfnissen entsprechend angemessen [...]
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verhaltensgerecht unterbringen (§2 Abs. 1 Satz 1 Nr. 1 (TierSchG, 2006)). Der Terminus
verhaltensgerecht impliziert die Unterbringung in Haltungssystemen, die es Tieren
ermoglichen, arteigene Verhaltensweisen auszuleben. Die Verhaltensweisen werden in
Funktionskreise unterteilt und sind Ausdruck der Bediirfnisse eines Tieres. Die wesentlichen
Funktionskreise des Rindes sind: Nahrungsaufnahme-, Ruhe-. Eliminations-, Sozial-,
Komfort-, Lokomotions- und Sexualverhalten (Bogner et Grauvogel, 1984). Bei der Haltung
von Rindern sind diese Bediirfnisse zu beriicksichtigen. Eine Moglichkeit, die Tiergerechtheit
eines Haltungssystems zu erfassen und zu vergleichen, stellt der Tiergerechtigkeitsindex dar
(Sundrum et al., 1994).
Die Tierschutz-Nutztierhaltungsverordnung (2001) bestimmt die Anforderungen an die
Haltung von Nutztieren néher:
,Haltungseinrichtungen miissen nach ihrer Bauweise, den verwendeten
Materialien und ihrem Zustand so beschaffen sein, dass eine Verletzung oder
sonstige Gefahrdung der Gesundheit der Tiere so sicher ausgeschlossen wird, wie
dies nach dem Stand der Technik moglich ist“ (§3 Abs. 2 Satz 1 Nr. 1
(TierSchNutztV, 2001)).
Abschnitt 2 regelt lediglich die Anforderungen an das Halten von Kilbern. Die Haltung
adulter Rinder ist nicht in vergleichbarer Weise rechtsverbindlich geregelt. Fiir die im
Rahmen des 6kologischen Landbaus erzeugten Lebensmittel sind gemeinschaftliche EU-weite
Rahmenbedingungen festgelegt, die auch die Haltung von Milchrindern betreffen (VO (EG)
Nr. 1804/1999, 1999): Die Anbindehaltung wird untersagt. Mindeststallflichen und
Mindestfreiflichen werden festgelegt.
Seit 2007 existieren Leitlinien fiir die Milchkuhhaltung (Laves, 2007), in denen
Anforderungen an die mit Milchkiihen arbeitenden Menschen (Sachkundenachweis) und
Anforderungen an die Haltung von Milchkiihen formuliert sind (z.B. Prophylaxemafinahmen,

Gestaltung von Laufstéllen, Liegeboxen, Wasserqualitit, etc.)

2.6  Haltungssysteme und Klauengesundheit

Klauengesundheit ist in einem hohen MaBl von den Haltungsbedingungen abhingig. Im
Rahmen der Milchrinderhaltung sind zwei Haltungssysteme in Deutschland von Relevanz:
Die Anbindehaltung und die Laufstallhaltung. Diese Haltungssysteme werden mancherorts
kombiniert mit einer ganztigigen Sommerweidehaltung bzw. mit einem zeitlich begrenzten

Weidegang zwischen den Melkzeiten.
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Die Anbindehaltung von Milchrindern in Deutschland ist riickldufig. Wéahrend 2002 noch von
einer deutlichen Mehrheit der Milchrinder in Anbindung ausgegangen wird (von Borell,

2002), sind es 2009 nur noch ca. 35 % (Wirths et Betz, 2009).

2.6.1 Anbindehaltung

Rinder in Anbindehaltung sind nicht in der Lage, grundlegende Bediirfnisse {iber
VerhaltensdauBerungen zu befriedigen: Das Sozialverhalten beschrinkt sich auf die
Standnachbarn, die artspezifische hierarchische Gruppenstruktur geht verloren. Eine sexuelle
Interaktion wird durch die Anbindung unterbunden. Fiir ein Komfortverhalten fehlen der
notige Platz und die Bewegungsfreiheit des Kopfes. Mangelnde Bewegungsfreiheit kann
Storungen der Digestion, Thermoregulation und Himoperfusion hervorrufen.

Der Neubau von Stillen mit Anbindehaltung ist nicht mehr zuldssig (Laves, 2007). Fiir
vorhandene Stille gibt es unter zahlreichen Auflagen bisher Bestandsschutz. Es werden
Anbindehaltungen mit Langstand, Mittellangstand und Kurzstand unterschieden. Die
Liegefldchen miissen weichelastisch, wirmegeddimmt, trocken und sauber sein (Laves, 2007).
Ungeeignete Liegefldchen fordern die Entstehung von Dekubitus und Hautldsionen (Kiimper,
1993).

Die mangelnde Bewegungsfreiheit in Verbindung mit der Vorgabe weichelastischer
Liegeflichen fiihrt zu einem unzureichenden Abrieb der Klauen. Dies begiinstigt die
Stallklauenbildung, wenn das Klauenpflegeintervall nicht entsprechend angepasst wird. In der
Folge ist die Entstehung von Sohlengeschwiiren zu erwarten (Rusterholz, 1920).

Der Hornnachschub pro Monat von Tieren in Anbindehaltung ist geringer als bei Tieren in
Laufstallhaltung (Tabelle 2). Daraus ergibt sich eine lingere Rekonvaleszenzzeit fiir die

meisten Lederhaut assoziierten Erkrankungen.

2.6.2  Laufstallhaltung

Das Prinzip der Laufstallhaltung kommt in drei gebrduchlichen Stallformen zur Anwendung:
Boxenlaufstall, Tiefstreustall und Tretmiststall.

Die als positiv betrachtete Bewegungsfreiheit der Tiere kann sich in der Laufstallhaltung als
begiinstigend fiir das Entstehen von Klauenlisionen erweisen, wenn Mindestanforderungen an
Stallbau und Management nicht erfiillt werden. Dies ist dann der Fall, wenn Tiere durch

stallbauliche Gegebenheiten oder Managementfehler gezwungen werden, linger zu stehen
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oder zu laufen als es ihr natiirliches Bediirfnis verlangt. Eine zu hohe Belegdichte, schlechter
Liegeboxenkomfort, zu geringe Fressplatzbreiten und zu wenig Trinken, zu enge Laufginge,
langes Stehen im Melkvorwartehof, Behornung und hédufiges Umstellen von Gruppen kdnnen
Ursachen sein fiir verldngertes Stehen und Laufen der Tiere (Kiimper, 1993; Guhl et Miiller,
2007). Infolge einer solchen Uberbelastung konnen primir aseptische Lederhaut assoziierte
Klauenkrankheiten entstehen.

Die erhohte Exposition der Klauen, bedingt durch das verldngerte Stehen und Laufen in
mazerierenden und kontagiosen Fliissigkeiten wie Giille, fordert das Entstehen septischer,
Epidermis assoziierter Klauenkrankheiten. Die gemeinsame Nutzung von Liege-, Lauf- und,
Fressbereichen innerhalb des Stalles tridgt zu einer schnelleren Ausbreitung dieser
Klauenkrankheiten bei.

Anforderungen an Liegeboxenlaufstille, die Bedingungen schaffen, Schmerzen, Leiden oder
Schiden zu vermeiden und das Wohlbefinden der Tiere zu fordern, werden von verschiedenen

Autoren formuliert (Bartussek, 1985; Sundrum, 1998; Kiimper, 2000; Laves, 2007).

2.6.2.1 Boxenlaufstallhaltung

Die Stallflache in Boxenlaufstillen wird entsprechend der Funktion in Liege-, Fress-, Lauf-
und Melkbereich unterteilt. Die Entmistung erfolgt iiber die Laufflichen. Die Liegefliche
besteht aus nach hinten zur Lauffliche offenen Einzelboxen. Die Boxengestaltung kann
variabel sein. Man unterscheidet Hoch- und Tiefboxen. Hochboxen sind planbefestigt und aus
Beton, der wahlweise mit Gummimatten, Wasserbetten oder Matratzen mit verschiedensten
Fiillungen belegt werden kann. Sie sind gegeniiber dem Laufgang 15 - 20 cm erhoht. Eine
geringe Menge Einstreu aus Strohhédckseln, Sédgespinen oder dhnlichen Materialien dient der
Feuchtigkeitsaufnahme (Mocklinghoff-Wicke, 2004). Tiefboxen sind Mulden, die eingestreut
eine mit dem Laufgang ebene Liegefliche ergeben. Meist befindet sich am hinteren Ende eine
Aufkantung, um zu verhindern, dass Einstreu in den Laufgang gelangt. Gefiillt werden die
Tiefboxen mit Stroh-Mist-Matratzen, Kalk-Stroh-Matratzen oder Sand (Mocklinghoff-Wicke,
2004).

2.6.2.2  Tiefstreustallhaltung

Tiefstreustille bestehen aus einer freien, zusammenhéngenden, ebenen, eingestreuten

Liegefldache und einem befestigten Lauf- und Fressbereich.
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In Tiefstreustéllen kann das Bediirfnis der Rinder in sozial-hierarchischen Gruppen zu leben,
am besten beriicksichtigt werden. Freie Standort- und Liegeplatzwahl sind hier moglich.

Im Hinblick auf die Klauengesundheit ist eine ausreichende Menge Stroh einzustreuen, damit
die Tiere nicht im Sickersaft aus Kot und Urin laufen. Ferner ist die Verbindungsstrecke
zwischen Lauf- und Fressbereich so zu gestalten, dass sie bei jeglichem Fiillungsgrad der
Liegefliche adédquat fiir die Tiere passierbar ist, ohne Verletzungen zu fordern (Laves, 2007).
Bei der Planung der Klauenpflegeintervalle ist auch der gegeniiber festeren Laufflichen

geringere Abrieb der Klauen zu bedenken.

2.6.2.3 Tretmiststallhaltung

Tretmiststdlle haben wie Tiefstreustille eine freie Liegeflache. Durch eine 5- bis 10-
prozentige Neigung soll eine Selbstentmistung erreicht werden, indem die Rinder den Mist
zum Mistgang heruntertreten. Das Einstreuen erfolgt am hochsten Punkt der Ebene. Bei der
Berechnung der Liegefldchen ist zu beriicksichtigen, dass der Bereich vor dem Mistgang

durchnisst und daher zum Liegen ungeeignet ist (Laves, 2007).

2.6.2.4 Lauffliichengestaltung

Laufflichen in der Laufstallhaltung sind planbefestigt oder perforiert. Planbefestigte
Laufflachen bestehen aus Beton, Gussasphalt, Klinker, Epoxidharz oder sind mit elastischen
Gummiauflagen versehen. Die bautechnischen Anforderungen fiir Betonlauffldchen sind in
der DIN 18908, DIN 1045 und EN 12737 festgelegt. Fiir Gussasphalt gilt die DIN 18354
(Laves, 2007). Die gebréauchlichste Form perforierter Laufflachen in der Rinderhaltung sind
Spaltenbdden. Fiir die Milchrinderhaltung sind ausschlieflich Teilspaltenboden zugelassen
(Laves, 2007). Die Spaltenbdoden bestehen haufig aus Beton und sind wahlweise mit
elastischen Gummiauflagen versehen. Bei perforierten Betonbdden ist die Auftrittsbreite,
Spaltenweite und der Zustand der Spalten fiir die Klauengesundheit von Bedeutung. Die
Spaltenbreite sollte zwischen 3 und 3,5 cm liegen, um Verletzungen zu minimieren und das
Durchtreten des Kotes zu gewihrleisten. Die Auftrittsbreite sollte 8 bis 13 cm betragen.
Scharfe Abbruchkanten und Abstandsveridnderungen der Spalten konnen zu schwerwiegenden
Verletzungen der Klauen fiihren.

Planbefestigte Betonlaufflichen sind wunelastisch. Die Oberfliche sollte iiber eine

Mikrorauheit von < 0,5 mm verfiigen. Sie gewéhrleistet den Kraftschluss zwischen Boden
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und Klauen und bietet den erforderlichen Reibungswiderstand, ohne zu hohe Abriebwerte zu
erzeugen. Eine zusitzliche Profilierung von 0,5 -10 mm Stédrke (Makrorauheit) fordert die
Trittsicherheit. Dies soll iiber das Prigen oder Fridsen von Quer- und Liangsrillen oder
(rhomboiden) Mustern erreicht werden (Steiner et Van Caenegem, 2003).

Gussasphalt wird als Beschichtung von Laufflichen fiir Rinder verwendet und ist eine
Verbindung aus mineralischen Zuschlagstoffen und Bitumen. Kennzeichnend ist eine gleich
bleibende hohe Rutschfestigkeit, Reinigungsfreundlichkeit und Dichtigkeit der Oberfliche.
Die hochste Griffigkeit wird im sauberen und nassen Zustand erreicht, eine zusitzliche
Befeuchtung an heilen Tagen ist angezeigt. Verfiitterungen von Olhaltigen Futtermitteln
fordern die Abtragung des Bindemittels und fiihren zu einer Zunahme der Rauhigkeit mit
verstirktem Abrieb der Klauen (Steiner et al., 2008).

Laufflichen aus Gummi fiir planbefestigte Boden und Spaltenboden werden von
verschiedenen Herstellern angeboten. Der Vorteil gegeniiber harten Laufflichenbeldgen ist
die reversible Verformbarkeit - die Elastizitit. Das Einsinken der Klaue soll Druckspitzen
unter den Klauen verkleinern und die Klauengesundheit verbessern (Benz, 2002). Zudem
fordert das Einsinken die Trittsicherheit (Benz, 2002). Die Verlegung der einzelnen Elemente
erfolgt meist verzahnt als Puzzle. Bahnenware ist bei einigen Herstellern ebenfalls erhiltlich.
Die Befestigung erfolgt iliber Spezialverdiibelung mit den Betonspalten oder mittels
Schlagschrauben. Zum Teil wird auch eine schwimmende Verlegung mit Endfixation
angeboten. Auf der Unterseite der Laufflichen aus Gummi befinden sich Noppen oder Rillen,
die ein Einsinken der Klaue ermoglichen sollen. Die Oberseite weist eine Profilierung auf.
Der gegeniiber betonierten Lauffldchen geringere Abrieb (Benz, 2002; Samel, 2005) fiihrte
zur Entwicklung von Gummimatten mit eingearbeitetem Schleifmittel, die ab Herbst 2009
erhiltlich sein werden. Die Teilbelegung eines Stalles mit Laufflichen aus Gummi kann dazu
beitragen, den Abrieb der Klauen zu fordern (Telezhenko, 2007). Es muss jedoch
beriicksichtigt werden, dass Tiere das Laufen auf gummierten Laufflichen bevorzugen
(Tucker et al., 2006), was zu einer Haufung der Tiere im mit Gummimatten ausgelegten
Bereich fiihrt.

Detaillierte Informationen zu den Laufflichenbeldgen der verschiedenen Hersteller konnen

den DLG-Priifberichten entnommen werden (www.dlg.org).
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2.7 Lahmbheit

Lahmheit ist ein unspezifisches Symptom einer Funktionseinschrinkung des
Bewegungsapparates, das den Tieren Unbehagen und Schmerzen bereitet (Whay et al., 1997)
und zu einer Leistungsdepression fiihrt. Lahmheiten sind immer verbunden mit einer
Einschrinkung der tiergerechten Haltung. Die 6konomischen Verluste stellen ein bedeutendes
Problem in der Milchrinderhaltung dar. Je nach Schwere und weiterfiihrenden Konsequenzen
konnen Kosten fiir die Behandlung oder/ und der gesamte Wiederbeschaffungswert von 130,-
bis 600,- € kalkuliert werden (Kossaibati et Esslem ont, 1997; Distl, 1999; Kiimper, 2000;
Rademacher et al., 2004; Souza et al., 2006; Ozswari et al., 2007). Die 6konomischen
Verluste setzen sich aus Milchleistungseinbuflen, Kosten durch verminderte Fruchtbarkeit,
Personalmehraufwand, Remontierungskosten und Behandlungskosten zusammen. Der zu
erzielende Schlachterlos dagegen ist infolge der mit Lahmheit einhergehenden Verletzungen
und Abmagerung gegeniiber lahmheitsfreien Tieren geringer. Die Gesamtkosten einer
Lahmbheit sind entscheidend von der Schwere der Lahmheit abhiingig. Die Leistungsfihigkeit
hiingt entscheidend davon ab, ob Milchrinder den Fressbereich und Trinkeeinrichtungen dem
physiologischen Bediirfnis entsprechend erreichen sowie am Reproduktionsgeschehen
erfolgreich teilnehmen. Ist dies nicht der Fall, entstehen Milchleistungseinbuflen. Mit
steigendem Lahmbheitsgrad ist ein Riickgang der Milchleistung festzustellen (Hernandez et al.,
2005). Bedeutend ist, dass der Milchleistungsabfall je nach Schwere der Erkrankung bis zu
neun Monate anhilt (Green et al., 2002). Das entspricht einem Milchverlust von ca. 20 %
(Bareille et al., 2003). Hauptursache fiir die verringerte Milchleistung ist die Reduktion der
Anzahl von Mabhlzeiten bei Tieren mit hochgradigen Lahmheiten und die Verringerung der
Trockensubstanzaufnahme (Bareille et al., 2003; Margerison et al., 2006; Bach et al., 2007).
Die eingeschrinkte Fruchtbarkeit fiihrt zu weiteren Einnahmeverlusten. Eine geringere
Liegeboxennutzung lahmer Tiere fiihrt zu verldngerten Stehzeiten (Cook et al., 2004) und
verminderter Brunstbeobachtung. Die ovarielle Aktivitdt ist verzogert (Garbarino et al.,
2004). Die durch Lahmheiten verursachten 6konomischen Verluste in der Milchrinderhaltung
liegen in ihrer Bedeutung an dritter Stelle nach Euterkrankheiten und Reproduktionsstorungen
(Whitaker et al., 1983; Enting et al., 1997).

Die Abgangsursache Lahmheit rangiert an dritthdufigster Stelle nach Fruchtbarkeitsstérungen
und Eutererkrankungen (Aid, 2000). Es wird von einer Vervierfachung der gemerzten Tiere
mit der Abgangsursache Lahmbheit seit 1970 berichtet, im Jahr 1998 betrug der Anteil 10,3 %
(Aid, 2000). Im Kammergebiet der Landwirtschaftskammer Hannover wird ein Anstieg der

Abgangsrate von 1,7 % im Jahr 1968 auf 8,7 % in Jahr 1997 verzeichnet (Frerking, 1999).
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Lahmbheiten sind nicht nur ein wirtschaftlicher Verlust fiir den Tierhalter, sondern vor allem
Ausdruck von Schmerz und Versehrtsein eines Tieres. Lahmheiten und damit vermehrtes
Auftreten von Klauenkrankheiten zu erkennen (Whay et al., 1997), zu behandeln und zu
vermeiden ist daher ein Gebot des Tierschutzes, um den Tieren keine Schmerzen,
vermeidbare Leiden oder Schiden zuzufiigen (TierSchG, 2006).

Lahmbheiten korrelieren mit Klauenkrankheiten, wenngleich nicht jede Lahmheit das
Vorliegen einer spezifischen Klauenkrankheit gleich gut abbildet. In zwei Milchviehbetrieben
in den USA konnte bei lahmen Tieren ein sehr stark erhohtes relatives Risiko fiir das
Vorliegen eines Sohlengeschwiirs, ein erhohtes Risiko fiir Dermatitis Interdigitalis und
Wandlésion festgestellt werden. Fiir Dermatitis Digitalis bestand trotz einer Privalenz von

32 % kein erhohtes Risiko durch eine Lahmbheit detektiert zu werden (Jan3en, 2002).

2.7.1 Lahmbheitsbeurteilung

Lahmbheiten sind Gangstorungen mit Verkiirzung der Stiitzbein- oder/ und Hangbeinphase
einer oder mehrerer GliedmaBen. Es werden dementsprechend Stiitzbein-, Hangbein- und
gemischte Lahmheiten unterschieden (Dirksen, 1990). Dirksen (1990) nimmt eine
Unterteilung in 5 Lahmbheitsgrade vor: Lahmheitsgrad 1 - leicht, 2 - mdfig, 3 - deutlich, 4 -
schwer und 5 - sehr schwer. Diese eignen sich zur Beschreibung des individuellen Verlaufs
einer klinischen Lahmheit oder des Heilungsprozesses nach der Behandlung.

Die okonomische Bedeutung von Lahmheiten macht es erforderlich, dass Lahmheiten
frithzeitig und auf Herdenebene erkannt werden. Zahlreiche Autoren beschreiben Systeme des
Lahmbheitsscorings (Manson et Leaver, 1988a; Wells et al., 1993; Sprecher et al., 1997; Cook,
2003; Flower et Weary, 2006; Thomsen et al., 2008).

In Tabelle 4 ist das Lahmheitsscoringsystem nach Sprecher et al. (1997) in einer Ubertragung
ins Deutsche durch den Autor dieser Arbeit dargestellt. Das Lahmheitsscoring bezieht nicht

nur den Gang der Tiere mit ein, sondern auch die Haltung des Riickens.
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Tabelle 4: Lahmbheitsscoringsystem nach Sprecher et al. (1997) (ins Deutsche

iibertragen; LS = Lahmheitsscore).

Klinische
LS Beurteilungskriterien
Beschreibung
Die Kuh steht und geht mit geradem Riicken.
1 normal
Der Gang ist normal.
Die Kuh steht mit geradem Riicken, aber entwickelt wéahrend des
2 leicht lahm Laufens einen gekriimmten Riicken.
Der Gang bleibt normal.
Es ist ein gekriimmter Riicken sowohl beim Stehen als auch beim
3 mifBig lahm Laufen festzustellen. Der Gang ist beeintréichtigt; es werden
kiirzere Schritte mit einer oder mehreren GliedmaBen ausgefiihrt.
Ein gekriimmter Riicken ist stindig festzustellen. Die Kuh fuf3t
4 lahm bedéchtig jeden Schritt und bevorzugt eine oder mehrere
GliedmaBen.
Die Kuh zeigt zusitzlich ein Unvermdgen oder extremen
5 schwer lahm
Widerwillen, eine oder mehrere Gliedmaflen zu belasten.

Der Vorteil dieses Systems liegt zum einen darin begriindet, dass mit einem vertretbaren
Aufwand der Lahmbheitsstatus einer Herde erhoben werden kann, zum anderen, dass klinisch
nicht lahme Tiere durch die Einbeziehung der Riickenhaltung als potentiell
lahmbheitsgefidhrdet detektiert werden konnen. Zur Bewertung sollten die Tiere auf einem
ebenen, rutschfesten Untergrund ruhig an der bewertenden Person vorbeigehen. Dies kann
z.B. nach dem Melken erfolgen. Des Weiteren ldsst sich bei einem Gang durch den Stall der
Anteil der klinisch lahmen Tiere abschitzen, indem stehende Tiere mit gekriimmtem Riicken
zu allen stehenden Tieren ins Verhiltnis gesetzt werden (Sprecher et al., 1997).

Fehlinterpretationen bei der Vergabe des Lahmheitsgrad zwei konnen auftreten, wenn die
Ursache des gekriimmten Riickens nicht im GliedmaBenbereich lokalisiert ist. Ferner sind
Tiere, die klinisch lahm sind, aber keinen gekriimmten Riicken aufweisen, nicht eindeutig

zuzuordnen.
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2.8 Klauengesundheit

Klauenerkrankungen sind Erkrankungen der Klauen, des Zwischenklauenspaltes und des
Kronsaumes. Sie machen iiber 90 % aller Lahmheiten aus (Clarkson et al., 1996). Die meisten
Klauenkrankheiten betreffen die Hinterklauen, im Besonderen die AufBenklauen. In einer
Untersuchung konnten 92 % der dokumentierten Klauenkrankheiten den Hinterklauen
zugeordnet werden. Von diesen waren 68 % an den lateralen Klauen, 12 % an den medialen
Klauen und 20 % im Bereich der umgebenden Haut zu lokalisieren; an den Vorderklauen war
das Verhiltnis 32 % /46 % / 22 % (Shearer, 1998).

Die Benennung von Klauenerkrankungen erfolgt nach dem bundeseinheitlichen
Diagnoseschliissel, der vom DLG-Arbeitskreis Klauenpflege und -hygiene 2004 erarbeitet
wurde, um eine Harmonisierung verschiedener Nomenklaturen zu erreichen (Fiedler et
Maierl, 2004).

Die Gliederung der Klauenkrankheiten richtet sich nach der Atiologie und Lokalisation der
Entstehung. Dementsprechend wird zwischen primir aseptischen Lederhaut assoziierten und

septischen Epidermis assoziierten Klauenkrankheiten unterschieden.

2.8.1 Primir aseptische Lederhaut assoziierte Klauenkrankheiten

Zu den primir aseptischen Lederhaut assoziierten Klauenerkrankungen zihlen Klauenrehe,
Wandlision, Klauensohlengeschwiire, Hornspalt und Hornkluft. Die Wandlésion, auch als
Seitenwandabszess bezeichnet, hat einen septischen Verlauf und wurde dennoch den primir
aseptischen Klauenerkrankungen zugeordnet, um die Bedeutung der rehebedingten und
aseptischen Vorschiadigung der Weillen Linie hervorzuheben. Die Limax nimmt eine
Mittelstellung ein. Beziiglich der genetisch préidispositionellen Genese handelt es sich um
eine primdr aseptische Klauenkrankheit. Das wesentlich hdufiger beobachtete Auftreten in der
Folge von Dermatitis Interdigitalis (Samel, 2005) rechtfertigt eine Zuordnung in den Komplex

der septischen Epidermis assoziierten Klauenkrankheiten.

2.8.1.1 Klauenrehe

Bei der Klauenrehe (Pododermatitis aseptica diffusa, laminitis, coriitis) handelt es sich um
eine systemische Erkrankung, deren Folgen an den Klauen sichtbar werden. Primir entsteht
die Klauenrehe infolge einer Storung der Mikrozirkulation des Koriums mit nachfolgenden

degenerativen Verdnderungen an der dermoepidermalen Verbindung (Ossent et al., 1997),

42



welche als akutes, subakutes, chronisches oder subklinisches Krankheitsbild auftreten konnen.
Die Lisionen sind zunidchst aseptisch und im Falle einer systemisch bedingten
Mikrozirkulationsstorung an allen Klauen anzutreffen. Eine Vielzahl von Lésionen an der
Klaue wird heute als laminitis associated (Greenough, 2007) oder in der Gesamtheit als
(Subklinische-)Laminitis-Syndrom betrachtet (Wandldsion, Sohlengeschwiir, Ballenfiule,
Weille-Linie-Defekt, doppelte Sohle, Einblutungen, Reheringe, Klauendeformationen,
Hornspalt, Hornkluft) (Vermunt, 1992, Greenough, 2007). Diese Lisionen verfiigen iiber
einen gemeinsamen itiopathogenetischen Zusammenhang, sind z.T. parallel dazu auch als
eigenstindiges Krankheitsbild mit spezifischer Genese anzutreffen. Die Klauenrehe ist die
bedeutendste Klauenerkrankung der Rinder (Ossent et Lischer, 1998).

Die Atiologie der Klauenrehe ist nicht vollstindig geklirt. Auf der einen Seite konnen
Stoffwechselerkrankungen zu Klauenrehesymptomen an allen Klauen fiihren, auf der anderen
Seite konnen pathomechanische Belastungen @hnliche Symptome verursachen, die jedoch
nicht unbedingt alle Klauen betreffen miissen. Ein Synergismus beider &tiologischer
Komplexe ist anzunehmen.

In der Vergangenheit trat die akute Klauenrehe regelmilig als Komplikation der akuten
Pansenazidose auf. Durch iibermiBige Aufnahme leicht fermentierbarer Kohlenhydrate
nehmen die im Pansen anwesenden Bakterienarten, welche bevorzugt Stirke abbauen, zu,
wihrend andere Bakterienarten (z.B. GRAM negative Colibakterien) und Protozoen absterben.
Eine gleichzeitig verminderte Speichelproduktion fiihrt zum Absinken des pH-Wertes auf
Werte unter 5,5, zeitweise auch erheblich darunter (Dirksen, 1981). In der Folge gelangen die
Lipopolysaccharidbestandteile abgestorbener Bakterien als Endotoxine in den Blutkreislauf.
Begleitend entwickelt sich eine Laktazidose und eine Ruminitis (Bergsten et al., 1986;
Livesey et Fleming, 1984; Peterse et al., 1986). Neben dem Uberangebot von leicht
fermentierbaren Kohlenhydraten in der Ration ist die Rohfaserqualitit von Bedeutung, da
dem Anteil der unverdaulichen Rohfaser eine bedeutende Rolle in der Pufferkapazitit des
Pansens zuerkannt wird (Peterse, 1979).

Heutzutage hat die subklinische Pansenazidose fiir die Entstehung der Klauenrehe einen
groferen Stellenwert als die akute Pansenazidose. Kleen (2004) hat fiir die subklinische
Pansenazidose eine Gesamtprdavalenz von 14 % ermittelt. Bei den untersuchten Betrieben
werden Privalenzen von 8 % bis 38 % festgestellt. Seit der Einfiihrung der totalen
Mischration ist das Aufkommen akuter Pansenazidosen deutlich seltener.

Die subklinische Pansenazidose ist eine intermittierende ruminale pH-Wert-Absenkung auf

unter 5,5. Sie ist zuriickzufiihren auf eine Maladaptation der Pansenflora und -schleimhaut
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und hat klinische Auswirkungen, die sich erst nach einer gewissen Zeit nach dem Auftreten
des auslosenden Insultes zeigen (Kleen, 2004). Zu diesen klinischen Auswirkungen zéhlt die
subakute manchmal auch chronische Klauenrehe mit Verfirbungen, Sohlengeschwiiren,
Abszessen, Hamorrhagien, deformierten Klauen und doppelten Sohlen (Nordlund et al.,
1995). In einer kanadischen Untersuchung konnte der Anstieg von Lipopolysacchariden in
der Pansenfliissigkeit und im Blut bei fistulierten Kiihen nach Induktion einer subklinischen
Pansenazidose beobachtet werden (Khafipour et al., 2009).

Neben ruminalem Endotoxin kénnen auch Erkrankungen wie Mastitis und Metritis ursidchlich
sein fiir eine endotoxinbedingte Freisetzung des Tumornekrosefaktors o und miissen daher als
Ausloser der Klauenrehe beriicksichtigt werden.

Neben der durch Stoffwechselstorungen induzierten Klauenrehe konnen auch fokal oder
generalisiert auftretende pathomechanische Belastungen zu einer Storung der Blutversorgung
in dem betreffenden dermalen Gebiet fiihren. Dies 16st eine Diffusionsstorung aus und fiihrt
zu einer verminderten Klauenhornqualitit, welche das Entstehen der subklinischen Rehe
begiinstigt. Rangordnungskdmpfe durch gehdufte Gruppenumstellungen und/ oder hohe
Belegungsdichte, schlechter Liegeboxenkomfort, lange Lauf- und Stehzeiten (Vorwartehof),
harte und raue, vermehrt abrasiv wirkende Laufflichen, GliedmaBenfehlstellungen, defizitéire
Klauenpflege und erhohtes Korpergewicht konnen fiir eine pathomechanische Belastung in
Betracht kommen (Ossent et al., 1997).

Die Pathogenese der Klauenrehe ist in ihren Einzelheiten nicht vollstindig geklirt. Die
Stoffwechsel assoziierte Entstehungsweise wird durch vasoaktive Substanzen (z.B. Histamin,
Endotoxine) vermittelt, die eine verdnderte Himodynamik und/ oder direkte Endothelschdden
hervorrufen.

Héamodynamische Veridnderungen und Endothelschidden sind ebenfalls zu erwarten, wenn es
zu einer pathomechanischen Belastung der Klaue durch vermehrtes Stehen kommt. Das
Weichteilgewebe der Klaue (Subcutis, Dermis, Epidermis (Stratum profundum)) wird durch
das Skelett und die Hornkapsel begrenzt und bildet quasi ein Kompartiment. Externer Druck
wirkt sich daher in einer Zunahme des intrakompartimentalen Druckes aus. Die Folge ist ein
erhohter peripherer pododermaler GefdaBwiderstand mit verminderter Perfusion und
Hypoxdmie. Laut Vermunt et Leach (1992) und Greenough (1994) ist eine verdnderte
Hédmodynamik und Fehlfunktion der arteriovendsen Anastomosen (AVA) ausschlaggebend
fiir die Entstehung einer Mikrozirkulationsstorung im pododermalen Kapillarbett. Die
Bedeutung der AVA wird jedoch durch die histologischen Untersuchungen Hirschbergs

(1999) und Hirschbergs et al. (2001) eingeschrénkt, die nur von sporadisch vorkommenden
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AVA im Bereich der Basis von Lederhautpapillen und fehlender RegelmiBigkeit im
Auftreten von AVA im Bereich der Lamellenbasis beim Rind berichten. Hirschberg (1999)
misst dagegen den Polsterarterien an der Lederhautblittchenbasis eine erhebliche Bedeutung
bei, weil sie den Blutzufluss zum Lederhautbléttchen regulieren (Heizungsprinzip).

Sowohl Stoffwechselimbalancen als auch pathomechanische Belastungen fiihren zu einer
Storung der pododermalen Mikrozirkulation mit nachfolgender Storung der physiologischen
Zelldifferenzierung und Hornbildung.

Die Pathogenese der Klauenrehe lédsst sich in drei Phasen gliedern: In der ersten Phase
gelangen vasoaktive und -toxische Substanzen wie Histamin und Endotoxine, bedingt durch
Pansenazidose oder andere Erkrankungen, in das pododermale GefdB3system (Nuss et Steiner,
2004). Die Meinungen iiber die Auswirkungen am Gefdlsystem sind zweigeteilt: Es wird
zum einen von einer Vasokonstriktion ausgegangen, die eine Ischdmie hervorruft, aus der eine
Endothelschidigung mit Blutexsudation resultiert. Zum anderen wird eine Vasodilatation
angenommen, die sich aus einer Schidigung der Blutdruckregulatoren der Klaue ergeben. Der
erhohte Gefdinnendruck fiihrt zur Desintegration der Endothelien mit Blutexsudation
(Vermunt, 1994; Ossent et Lischer, 1996). Im Hinblick auf die geringe Anzahl der AVA ist
deren regulatorische Funktion im pododermalen Kapillarbett eingeschrinkt. Ein simultanes
Ereignis aus endotoxinbedingter Vasokonstriktion im distalen Kapillargebiet mit erhohtem
GefidBwiderstand und Vasodilatation proximal der Schiddigung durch Erhohung des
GefiBinnendruckes ist vorstellbar. Die Zerstorung der Endothelien mit Austritt von
Blutbestandteilen und Serum lisst ein interstitielles Odem entstehen, das einen weiteren
Druckanstieg in der Pododermis verursacht. Der kapilldre Stoffaustausch wird verringert, es
entwickelt sich eine Gewebehypoxie.

In der zweiten Phase kommt es zu einer Lockerung des Klauenbeintrigers. Die dermo-
epidermale Verbindung als Schliisselstelle der Diffusion wird durch die Gewebehypoxie mit
nachfolgender Nekrose unterbrochen. Der interstitielle Druckanstieg schidigt moglicherweise
direkt das Stratum basale der Epidermis. Eine Lockerung im Stratum reticulare der Lederhaut
ist ebenfalls zu beobachten (Nuss et Steiner, 2004). Den Matrix-Metalloproteinasen (MMP)
wird dabei eine groffe Bedeutung zugemessen. Die Funktion der MMP besteht im Abbau von
Kollagen, welches durch neu synthetisiertes ersetzt wird. Endotoxine, einige Zytokine und/
oder Hypoxédmie aktivieren die MMP. Durch die pathologische Aktivierung wird der Abbau
starker gefordert als die Neusynthese, es kommt zum Integrititsverlust von Kollagenfasern,

die die Verbindung zum Klauenbein herstellen (Greenough, 2007).
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Erst in der dritten Phase kommt es zum Absinken des Klauenbeines in der Klauenkapsel, die
mit starken ZerreiBungen des Klauenbeintrigers und Kompression der Ballen- und
Sohlenlederhaut einhergeht. Diese Verdnderungen haben sekundire Lédsionen zur Folge:

Eine Verbreiterung der Weillen Linie deutet auf eine Zusammenhangstrennung im Bereich
des Klauenbeintrdagers hin. Das Horn der Weilen Linie ist von minderer Qualitit und brockelt
heraus. In der Folge entstehen Risse und Spalten, die als Weille-Linie-Defekte bezeichnet
werden. Eine sekundire Entziindung durch eindringende Keime fiihrt zu einer Wandlésion.
Die Ausbildung einer doppelten Sohle wird im Zuge der Klauenpflege offensichtlich. Das
abgesunkene Klauenbein iibt einen starken Druck auf die Lederhaut der Sohle und des
distalen Ballens aus, der zu Ischdmien, Diffusionsstorungen und zur degenerativ-nekrotischen
Trennung der dermo-epidermalen Verbindung fiihrt. Es wird Horn von minderer Qualitit
gebildet. Aus dem Gefil3system ausgetretenes Blut tritt als Einblutung sechs bis acht Wochen
nach dem Reheschub an der FuBungsfliche in Erscheinung. Der Raum zwischen den
doppelten Sohlen kann sich sekundir infizieren und zu ausgedehnten Sohlengeschwiiren
fiihren. Die doppelte Sohle ist von &dhnlich aussehenden Erscheinungen im Bereich des
proximalen Ballens abzugrenzen, die aus einer hoheren Zuwachsrate des Ballenhorns
resultieren, welches sich tiber das Sohlenhorn schiebt, wenn der Abrieb vermindert ist.

Ein Nihrstoffmangel fiihrt zur Bildung minderwertigen Ersatzhorns, das sich als ringformige
Hornstruktur parallel zum Kronsaum auf der Klauenkapsel abbildet. Durch das gleichzeitige
Absinken des Klauenbeins wird die Kronsegmentlederhaut auf der Dorsalwand stirker
gestaucht als im seitlichen Bereich mit hoherer Elastizitit. Dies fiihrt in der Folge zur
ballenwirtigen Divergenz der Reheringe. Die Reheringe sind pradisponierte Knickstellen der
Dorsalwand. Als Komplikation ist der Bruch der Klauenkapsel im Bereich der Knickstellen
anzusehen, der in diesem Fall als Hornkluft zu bezeichnen ist.

Innerhalb des klinischen Verlaufs werden verschiedene Reheformen differenziert. Die
Attribute akut, subakut, chronisch und subklinisch werden hier nicht als zeitliche
Verlaufseinordnung verstanden, sondern sind Ausdruck eines Schweregrades mit
charakteristischer Symptomatik: Die akute Klauenrehe wird im Vergleich zu anderen
Verlaufsformen selten beobachtet. Sie ist Folge einer Allgemeinerkrankung. Das
Allgemeinbefinden ist gestort, die Tiere zeigen verminderte Fresslust und Milchleistung. Es
liegt eine starke Lahmheit (hgr. verkiirzte Stiitzbeinphase) aller Gliedmalen vor, der
Ballenbereich wird stirker belastet, die GliedmaBen sind vorstindig. Das Aufstehen ist
erschwert, einige Tiere verweilen in Karpalbeugehaltung. Die Klauenkapsel weist keine

sichtbaren Veridnderungen auf. Der Kronsaum kann vermehrt warm und gerdtet sein, eine
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Pulsation der Zehenarterien (A. digitalis palmaris (plantaris) communis II (IV)) und
vermehrte Fiillung der oberflichlichen Zehenvenen an den Hinterbeinen (R. cranialis v.
saphenae, V. digitalis dorsalis communis III) ist bei einigen Tieren festzustellen. Ein positives
Ergebnis der Zangenprobe an allen Klauen ist ein sicheres Anzeichen fiir das Vorliegen von
Klauenrehe. Als Komplikation akuter Klauenrehe gilt das Ausschuhen (Ossent et al., 1997;
Dirksen, 2002c; Nuss et Steiner, 2004).

Eine subakute Klauenrehe weist abgeschwichte Symptome der akuten Klauenrehe auf.
Leitsymptom stellt die Gangbildverdnderung dar: Trippeln, gestortes, steifes Gangbild und
Laufen wie ,,auf rohen Eiern“ (Bergsten, 1995; Greenough, 2007).

Eine chronische Klauenrehe liegt dann vor, wenn pathomorphologische Erscheinungen an der
Klauenkapsel sichtbar werden: Verbreiterung der Weillen Linie, Weille-Linie-Defekte,
Wandlidsionen, Sohlengeschwiire, Einblutungen, Konkavitit der Dorsalwand, Abnahme der
Sohlendicke, Reheringe, Hornkluften, -spalten.

Ein erneuter Reheschub durch nicht abgestellte Ursachen bzw. einen sich selbst erhaltenden
Uberlastungsreiz durch die Klauendeformation wird als chronisch-rezidivierend bezeichnet.
Da die Funktion der Klaue durch die chronischen Verdnderungen gestort wird, ist mit dem
Auftreten von m.o.w. ausgeprédgten Lahmheiten und Folgekrankheiten zu rechnen.
Subklinische Klauenrehe lduft zum Zeitpunkt der Erkrankung unbemerkt ohne Lahmheiten
oder Haltungsanomalien ab. Erst das Auftreten von Einblutungen an der Sohle und/ oder
verminderter Hornqualitit deutet auf ein vorangegangenes Rehegeschehen hin. Die
subklinische Klauenrehe tritt als Folgeerscheinung der subklinischen Pansenazidose auf
(Nordlund et al., 1995). Eine bereits stattgefundene Absenkung des Klauenbeines kann aus
den Sohlenhd@morrhagien nicht abgeleitet werden. Voraussetzung fiir die Entstehung sind ein

geschwichter Klauenbeintriager und/ oder eine gestorte Hornstruktur (Greenough, 2007).

2.8.1.1.1 Wandlision

Eine  Wandldasion  (Pododermatitis  septica  circumscripta,  White-Line-Disease,
Seitenwandabszess, Eitrig-hohle Wand) ist eine eitrige Entziindung der Wandlederhaut, die
durch Sekundirinfektion aus einem Weile-Linie-Defekt hervorgeht. Man unterscheidet
zwischen abaxialen und axialen Wandldsionen. Die abaxiale Form wird als hiufigstes
Geschwiir in der Laufstallhaltung angesehen, axiale Formen sind seltener (Nuss et Steiner,

2004). Die Wandldsion mit einer Inzidenz zwischen 12 und 40 Prozent gilt als eine der
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Hauptursachen fiir Lahmheit (Collick, 1997). Am héufigsten sind die lateralen Hinterklauen
betroffen.

Wandlidsionen entstehen in Bereich der Weillen Linie, weil dort Mazerationsvorgéinge durch
mangelhafte Stallhygiene auf das gegeniiber dem Zottchenhorn des Sohlen- und
Kronsegmentes weichere Blittchenhorn einen grofleren Einfluss haben. Abrasive Laufflachen
und nicht fachgerechte Klauenpflege begiinstigen die mechanische Zusammenhangstrennung
(Collick, 1997d). Eine verminderte Hornqualitit in Folge von Klauenrehe stellt eine weitere
wichtige Pridisposition dar (Nuss et Steiner, 2004). Von der Lauffliache aus eingedrungener
Schmutz und Fremdkorper penetrieren die Weille Linie und iiben einen Druck auf die
Lederhaut aus, der zu schmerzhafter Lahmbheit fiihrt. Es entwickelt sich eine proximal zum
Kronsaum fortschreitende septische Lederhautentziindung (Edwards, 1980). Bei
Abflussbehinderung kann es zur Fistel- und Abszessbildung in der Lederhaut und Einbruch in
das Klauengelenk kommen. Eine weitere Komplikation stellt die Ausbreitung der Entziindung
auf die Sohlenlederhaut mit eitriger doppelter Sohle dar (Collick, 1997d).

Die Wandlision tritt oft bilateral auf, die betreffende Gliedmale wird abduziert, um die
AuBenklaue zu entlasten. Lahmheit und Entziindungszeichen richten sich nach der

Ausdehnung der Liasion, insbesonders der Beteiligung tiefer gelegener Strukturen.

2.8.1.2 Klauensohlengeschwiir

Ein umschriebener Substanzverlust der Hornsohle (Sohlensegment und fullende
Ballensegmente) mit Alteration der Lederhaut wird als Klauensohlengeschwiir bezeichnet.
Nach der Lokalisation wird zwischen  RUSTERHOLZschem  Sohlengeschwiir,
Sohlenspitzengeschwiir und dem Klauensohlengeschwiir in atypischer Lokalisation
unterschieden. Dariiber hinaus werden die oberfldchlichen von den tiefen Sohlengeschwiiren
unterschieden. Wihrend oberfldchliche Sohlengeschwiire nur das Klauensohlenhorn und die
Lederhaut betreffen, schlieft der Begriff des tiefen Sohlengeschwiirs zusitzlich die
Betroffenheit tiefer gelegener Strukturen (z.B. Beugesehnen und Sehnenscheiden,

Klauensesambein, Bursa podotrochlearis, Klauengelenk und Klauenbein) mit ein.

2.8.1.2.1 RUSTERHOLZsches Sohlengeschwiir

Das von  Rusterholz (1920)  erstmals  beschriebene spezifisch-traumatische

Klauensohlengeschwiir (Pododermatitis solearis circumscripta traumatica, sole ulcer on the
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typical site) ist ein rundlicher Defekt im Horn mit freiliegender, granulierender und infizierter
Lederhaut axial am Ubergang vom mittleren zum hinteren Sohlendrittel (Rusterholz, 1920).
Das RUSTERHOLZsche Sohlengeschwiir ist auf Defizite in der Haltung und im Management
zuriickzufiihren und ist in einstreulosen Haltungssystemen weit verbreitet. Der Anteil
erkrankter Tiere einer Herde liegt zwischen 5 % und 50 %. Am héaufigsten sind die
AuBenklauen der HintergliedmaBen betroffen (Dirksen, 2002c).

Das RUSTERHOLZsche Sohlengeschwiir entsteht, wenn sich im Bereich der Lederhaut axial am
Ubergang vom mittleren zum hinteren Sohlendrittel, im korrespondierenden Bereich zur
Tuberositas flexoria des Klauenbeins, ein typischer Druckpunkt ausbildet. Verantwortlich
dafiir sind eine fehlende oder fehlerhafte Klauenpflege und ein verstirktes ballenlastiges
FuBlen wie es bei Rindern in Anbindehaltung vorliegt. Das alleinige Stehen verhindert ein
Abrollen iiber die Klauenspitze, der Abrieb der Dorsalwand ist vermindert, und es entsteht
eine Stallklaue. Wird die Klauenpflege nicht rechtzeitig durchgefiihrt, ist in einstreulosen
Haltungsformen mit dem Auftreten von RUSTERHOLZschen Sohlengeschwiiren zu rechnen, da
das Ballensegment - Entstehungsort des RUSTERHOLZschen Sohlengeschwiires - eine
geringere Klauenhornhirte als das Kronsegment aufweist (Miilling et al., 1994) und damit
starker abgerieben wird. In der Folge vergroBert sich das Verhiltnis zwischen
Dorsalwandlinge und Ballenhohe. Das distale Horn im Bereich der Klauenspitze nimmt
immer mehr an Dicke zu und hebt damit die Klauenbeinspitze an, wihrend sich die Last
durch Verlagerung der Zehenachse nach hinten noch stidrker auf den Ballenbereich verlagert
(Abbildung 2).

Die Tuberositas flexoria, ein Knochenvorsprung des Klauenbeins, der als Ansatz der tiefen
Beugesehne dient, komprimiert und quetscht die darunter liegende Lederhaut mit
nachfolgender ischdmisch-nekrotischer Degeneration (Nuss et Steiner, 2004). Durch die
Transversalrotation der Klaue wird zusitzlich ein verstarkter Zug auf die tiefe Beugesehne
ausgeiibt, der zur Exostosenbildung fiihren kann, welche ihrerseits die Traumatisierung der
Lederhaut verstédrkt. Die Hornproduktion wird eingestellt, und extravasates Blut sammelt sich
als sog. Steingalle an. Die gestorte Schutz- und Barrierefunktion des Horns ermoglicht die
bakterielle Besiedlung und fiihrt zu einem kraterdhnlichen Aussehen der Lision mit eitrig-
nekrotischer Beteiligung profunder Strukturen (tiefe Beugesehne, Klauengelenk, Klauenbein,
Klauenrolle, Bursa podotrochlearis). Als pradisponierende Faktoren fiir die Entstehung des
RUSTERHOLZschen Sohlengeschwiires gelten hohes Korpergewicht,
GliedmaBenfehlstellungen, defizitire Klauenpflege (fehlende Hohlkehlung, ballenlastige

FuBung, Stallklauen) und Klauenrehe fordernde Faktoren (Dirksen, 2002c). Die verminderte
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Hornqualitét durch subklinische Klauenrehe und Mazerationsvorgénge fiihrt zu einer erhohten
Anfilligkeit des Klauenhorns gegeniiber spezifischen mechanisch-traumatischen Faktoren
(Collick, 1997¢c). Eine Absenkung des Klauenbeins bei chronischer Klauenrehe fordert die

spezifischen mechanisch-traumatischen Lisionen ebenfalls.

Abbildung 2: Pathogenese des RUSTERHOLZschen Sohlengeschwiires (Dirksen, 2002a).

Verlagerung des Schwerpunktes bei nicht gepflegten Klauen.

links: Normalklaue - rechts: Stallklaue

Beginnende Lisionen ohne Offnung der Hornsohle treten z.T. als Steingalle (gelblich-rote bis
violett-schwarze himorrhagische Verfirbung des Sohlenhorns) in Erscheinung. Mit Hilfe der
Zangenprobe konnen im Bereich der RUSTERHOLZstelle SchmerzduBerungen provoziert
werden. Die Gliedmalle wird geschont. Im spiteren Verlauf ist das Horn zerkliiftet oder
fehlend, die Lederhaut ist granulierend dunkelrot und kann sich durch den vorhandenen
Horndefekt nach aulen wolben oder pilzartig gestielt sein. Eine grau-gelbe Verfirbung der
Lederhaut weist auf den nekrotischen Verfall hin. In schweren Fillen ermdglicht ein
Fistelkanal oder umfassende Gewebsnekrosen die Sondierung des Klauenbeins. Die Lahmbheit
verstirkt sich zunehmend, die Tiere entlasten die betroffene Klaue. Die topographische Nihe
der RUSTERHOLZstelle zur Axialwand kann zu Wandlédsionen fiihren, die sekundir oder im

Rehekontext entstehen (Dirksen, 2002c; Nuss et Steiner, 2004; Collick, 1997c¢). Ein zufillig
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an der RUSTERHOLZstelle eingetretener Fremdkorper kann zur Ursache fiir ein

RUSTERHOLZsches Sohlengeschwiir werden (Lischer, 2000).

2.8.1.2.2 Sohlenspitzengeschwiir

Ein Sohlenspitzengeschwiir (Pododermatitis septica traumatica apicalis, Toe ulcer, White line
disease at the toe) ist gekennzeichnet durch ulzerative Veridnderungen der Klauenspitze,
ausgehend von einer iiberméBigen Kompression der Sohlenlederhaut oder einer Wandlision.
Die Entstehung kann auf ein zu diinnes oder zu kurzes Beschneiden der Klauenspitze
zuriickzufithren  sein  (Lischer, 2000), insbesondere bei durch Klauenrehe
(Klauenbeinabsenkung, verminderte Hornqualitit) vorgeschddigten Tieren. Harte
Liegeflichen konnen wihrend des Aufstehvorganges an den HintergliedmaBlen eine
Traumatisierung der Klauenspitze durch eine punktuelle Belastung hervorrufen. Des Weiteren
konnen Fremdkorper die (vorgeschiddigte) Klauenspitze penetrieren. Eine Sekundérinfektion
greift durch das Fehlen der Subcutis im Sohlensegment schnell auf das Klauenbein iiber
(Nuss et Steiner, 2004).

Innerhalb weniger Tage nach einer Zehenspitzenverletzung kann es zu Hémorrhagien,
Penetration der Sohle, Infektion und Klauenbeinnekrosen kommen, die schwerwiegende

Stiitzbeinlahmheiten verursachen (Nuss et Steiner, 2004; Greenough, 1997b).

2.8.1.2.3 Klauensohlengeschwiir in atypischer Lokalisation

Klauensohlengeschwiire, die nicht an der RUSTERHOLZstelle oder der Klauenspitze
anzutreffen sind, werden als Klauensohlengeschwiire in atypischer Lokalisation bezeichnet.
Auch fiir diesen Fall muss neben lokalen Traumen die Klauenrehe als ursidchliche Krankheit

in Betracht gezogen werden.

2.8.1.3 Hornspalt

Hornspalten (Fissura ungulae longitudinalis, Vertical Fissure, Sand Crack) sind vertikal
verlaufende Zusammenhangstrennungen der Klauenkapsel, die ihren Ursprung im Saumhorn
und Kronrand resp. Kronsaum (Nuss et Steiner, 2004) haben und sich unterschiedlich stark
distalwirts ausdehnen (Greenough, 1997c). Von ilteren und schwereren Tieren sowie Tieren,

die ganzjihrig im Freien gehalten werden, werden hohere Inzidenzen berichtet (Greenough,
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1997¢). Dabei spielt eine Austrocknung des Klauenhorns auf trockenem vor allem sandigem
Untergrund eine gewisse Rolle. Die lateralen Klauen der SchultergliedmaBen sind hédufiger
betroffen (Nuss et Steiner, 2004). Die Ursache von Hornspalten ist nicht hinreichend geklrt.
Eine Hornbildungsstorung aufgrund ungiinstiger Erndhrungsverhiltnisse (Nuss et Steiner,
2004), unphysiologische Belastung und/ oder Traumatisierung des Kronsaumes (Dirksen,
2002c), Dehydratation, Spurenelementmangel und Klauenrehe (Greenough, 1997¢) kommen
in Betracht.

Es werden oberfldachliche und durchdringende, die Lederhaut affektierende, Hornspalten
unterschieden; oberflichliche Hornspalten verursachen i.d.R. keine Lahmbheit (Nuss et
Steiner, 2004). Die longitudinale Ausbreitungstendenz wird als nicht durchlaufend und
durchlaufend (vom Kronsaum bis zur Auftrittsflache) erfasst. Die nicht durchdringenden und
nicht durchlaufenden Hornspalten, die den Kronsaum nicht (mehr) erreichen, sind

prognostisch giinstiger zu bewerten.

2.8.1.4 Hornkluft

Eine Zusammenhangstrennung der Klauenkapsel parallel zum Kronsaum wird als Hornkluft
(Fissura ungulae transversalis, Horizontal Grooves and Fissures) bezeichnet (Nuss et Steiner,
2004).

Hornkliifte konnen traumatisch bedingt sein z.B. durch das Steckenbleiben der Klaue im
Spaltenboden. In der Folge kénnen Bruchstellen der Klauenkapsel entstehen. Verletzungen
des Kronsaumes konnen nach Abheilung zur Produktion qualitativ verminderten Ersatzhornes
fiihren, dessen Integritit den Belastungen nicht Stand hilt, das minderwertige Horn wirkt
quasi als Sollbruchstelle der Klauenkapsel. Die Hornkluft tritt meist als Folge einer
chronischen Klauenrehe mit undeutlicher Lahmheit auf (Nuss et Steiner, 2004). Als Ausdruck
einer schweren systemischen fieberhaften Erkrankung betreffen Hornkliifte (Horizontal
Fissures) meist alle acht Klauen (Greenough, 1997b).

Die Einteilung der Hornkliifte in oberflichlich und durchdringend entspricht der von
Hornspalten; Greenough (1997b) bezeichnet oberfliachliche Hornkliifte als Horizontal

Grooves und durchdringende als Horizontal Fissures.
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2.8.2  Septische Epidermis assoziierte Klauenkrankheiten und Folgeerkrankungen

Zu den septischen Epidermis assoziierten Klauenkrankheiten zédhlen Dermatitis Digitalis,
Dermatitis Interdigitalis, Phlegmona Interdigitalis und Ballenhornfidule. Sie sind im Bereich
der Haut des Zwischenklauenspaltes und des weichen Ballens lokalisiert. Zum Teil sind auch
benachbarte behaarte Hautbezirke betroffen. Kennzeichnend ist eine verminderte
Barrierefunktion der Haut, die es einem oder mehreren Erregern ermoglichen, die Haut zu
infizieren. Das gleichzeitige Vorkommen mehrerer Erkrankungen und die sekundire
Besiedlung mit ubiquitdr vorkommenden Erregern erschweren die dtiologische Diagnose. Das
Auftreten von Limaces als Folge von Dermatitis Interdigitalis (Samel, 2005) rechtfertigt eine

Zuordnung in den Komplex der septischen Epidermis assoziierten Klauenkrankheiten.

2.8.2.1 Ballenhornfiule

Ballenhornfaule (Heel horn erosion, Erosio ungulae, slurry heel) wird definiert als
fortschreitende Ballenhornmazeration infolge chemischer und bakterieller Einwirkungen, die
von der Oberfliche ausgehend in die Tiefe vordringt (Collick, 1997a; Dirksen, 2002c;
Greenough, 2007). Die Erkrankung ist weltweit verbreitet, betrifft vornehmlich Tiere in
Stallhaltung und ist hdufiger an den Hintergliedmallen anzutreffen. (Collick, 1997a; Dirksen,
2002c; Greenough, 2007).

Eine verstirkte Giilleexposition fiihrt zur chemischen Mazeration des weichen Ballenhornes.
Die Markraume der Hornrohrchen werden herausgeldst und bilden die Eintrittspforte fiir
proteolytische Bakterien, welche den Mazerationsprozess fortsetzen und zu einer Infektion
der Ballenlederhaut fiihren konnen (Dirksen, 2002c). Dichelobacter nodosus und
Fusobacterium necrophorum, beteiligt an der Dermatitis Digitalis und der
Zwischenklauenfdule, wurden auch bei Ballenhornfidule in der Epidermis nachgewiesen
(Greenough, 2007; Nuss et Steiner, 2004). Eine durch Klauenrehe bedingte verminderte
Ballenhornqualitdt wirkt sich pridisponierend auf den Mazerationsprozess aus (Greenough,
2007).

Die Erkrankung beginnt mit vereinzelten, kraterférmigen, wenige Millimeter grof3en
Lisionen, die sich vergrofern und miteinander verschmelzen. Dieser Substanzverlust beginnt
axial und breitet sich proximal iiber den gesamten Ballen aus. Es bilden sich Furchen und
Taschen, die mit Kot, Schmutz und schmierigem, sii8lich-faulig riechenden, abgestof3enen
Hornmaterial gefiillt sind (Dirksen, 2002c). Die veridnderten Ballenbereiche werden

zunehmend farblich dunkler, es bildet sich ein charakteristisches schwarzes ,,V* aus, dessen

53



Spitze zum Zwischenklauenspalt zeigt, und dessen Schenkel in proximo-abaxialer Richtung
den Ballen diagonal iiberqueren (Collick, 1997a; Greenough, 2007). Eine
Gangbeeintrichtigung ist bei Beteiligung der Ballenlederhaut zu erwarten. Eine Verlagerung
der Gewichtsaufnahme durch die fehlende Polsterfunktion des Ballens kann sekundér zu
Uberbelastungen der Sohle mit Klauenrehesymptomatik und Sohlengeschwiiren fiihren

(Greenough, 2007).

2.8.2.2 Dermatitis Digitalis

Die Dermatitis Digitalis (MORTELLAROsche Krankheit, (Papillomatous) Dermatitis digitalis,
Erdbeerkrankheit, Hairy (Foot) Warts) wurde 1974 erstmals beschrieben (Cheli et Mortellaro,
1974). Es handelt sich um eine oberfldchliche, kontagiose, bakterielle Erkrankung, die eine
umschriebene, ulzerative resp. proliferative Entziindung der Ballenhaut unmittelbar proximal
des Kronsaumes hervorruft (Nuss et Steiner, 2004; Berry et al., 2004). Die Lésion tritt am
hdufigsten auf der plantaren Zehenseite im Bereich der Haut-Horn-Grenze in Nachbarschaft
zum Zwischenklauenspalt auf (Berry et al., 2002). Die Haut am dorsal auslaufenden
Zwischenklauenspalt und die Haut an der Ballenhorn-Haut-Grenze konnen ebenso betroffen
sein. Die Dermatitis Digitalis ist weltweit verbreitet. In einer umfangreichen Studie in den
Niederlanden mit 383 Milchviehherden und insgesamt 22454 Kiihen konnte eine
Gesamtprivalenz von 21,2% ermittelt werden, die auf Herdenniveau zwischen 0 % und 83,0
% differierte (Holzhauer et al., 2006). Die Dermatitis Digitalis wird durch Zukauf infizierter
Tiere iibertragen und kann nach bisherigem Erkenntnisstand in einem betroffenem Betrieb
nicht wieder getilgt werden.

Ein Integrititsverlust der Zwischenklauen- und Ballenhaut durch Giillemazeration und
mazerationsfordernde Bakterien wie Fusobacterium necrophorum und Dichelobacter nodosus
ermoglicht Spirochiten der Gattung Treponema und Borrelia, die Hautbarriere zu iiberwinden
und diese zu infizieren. Zahlreiche Treponema spp. und Borrelia spp. sind aus Hautbioptaten
betroffener Lédsionen nachgewiesen worden (Dépfer, 2000; Greenough, 2007) und gelten als
Haupterreger der Dermatitis Digitalis. Der Nachweis von spiralférmigen Bakterien aus dem
Gewebe des Zwischenklauenspaltes mittels Mikroskopie oder PCR ist beweisend fiir das
Vorliegen von Dermatitis Digitalis, die sich damit von den anderen Erkrankungen des
Zwischenklauenspaltes abgrenzen lidsst. Dennoch ist es bisher nicht gelungen, die Erkrankung

durch Einbringen des Erregers in zuvor skarifizierte Hautabschnitte an der Klaue, auszulosen.
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Das Stehen in den (erregerhaltigen) Exkrementen und eine fehlerhafte oder fehlende
funktionelle Klauenpflege (Fehlen einer Hohlkehlung, geringe Ballenhthe) gelten als
priadisponierende Faktoren fiir die Entstehung der Krankheit, fiir deren Ausbruch zusitzlich
besondere klimatische Konstellationen wie Hitze und Feuchtigkeit eine Rolle spielen.

Der klinische Verlauf der Dermatitis Digitalis kann in mehrere Stadien (M1-M4) unterteilt
werden (Dopfer, 1994): Zu Beginn (M1b) bildet sich eine granulomatdse Erosion des Epithels
nahe des Kronsaumes, die an Haut und/ oder Horn der Klaue anzutreffen ist mit einem
Durchmesser zwischen 0,5 und 4 cm und eine rote bzw. hellgraue Oberfliche aufweist. Die
Lision befindet sich auf dem gleichen Niveau des sie umgebenden Epithels. Der Bereich ist
gerdtet, mitunter geschwollen und druckdolent. Es kann sich ein charakteristischer faulig-
stiBlicher Geruch entwickeln. Die Erosion entsteht innerhalb von 2-4 Tagen, ist exsudativ und
spéter proliferativ. Lisionen, die in ihren Eigenschaften dem Typ M1b entsprechen, jedoch 1-
2 mm unter dem Niveau des sie umgebenden Epithels liegen, werden ebenfalls einem frithen
Stadium zugeordnet (M1c). Tiefere Lésionen, die 0,5-1 cm unterhalb des sie umgebenden
Epithels liegen, aber lediglich einen maximalen Durchmesser von lcm aufweisen (M1ba),
werden z.T. iiber Gewebebriicken verbunden, deren Zerstorung in die klassische Ulzeration
miindet. Ubersteigt der Durchmesser der Verinderung 1 cm im Durchmesser und liegt mehr
als 2 mm unterhalb des umgebenden Epithels, handelt es sich um die klassische Ulzeration
(,,classical ulcer (Dopfer, 1994)), die von Cheli und Mortellaro (1974) beschrieben wurde.
Die klassische Ulzeration kann sowohl erosiv als auch proliferativ ausgeprigt sein. Das runde,
rote, granulomatdse Aussehen der Erosion brachte der ,,Erdbeerkrankheit* ihren Namen ein.
Eine proliferative Form mit weiller fester Auflage oder 1-3 cm langen filamentdsen
Auswiichsen fiihrte zur Entstehung der Bezeichnung ,Hairy warts“ oder verrukdse
Erscheinungsform. Die klassische Ulzeration entsteht innerhalb von 2-8 Wochen und ist mit
lokaler Schwellung und Druckdolenz verbunden. Ein charakteristischer faulig-siillicher
Geruch ist deutlich zu bemerken. Aufgestellte liberlange Haare umgeben die Lésion, es bildet
sich zunehmend eine Hyperkeratose aus. Nach Behandlung heilen die Lisionen (M3) mit oder
ohne Schorfbildung aus. Chronische Stadien (M4) sind gekennzeichnet durch Granulation,
Proliferation und Hyperkeratose mit z.T. verrukosen Wucherungen der Haut im
Ballenbereich. In einigen Gegenden ist das chronische Bild der Dermatitis Digitalis

vorherrschend. Eine Lahmbheit besteht in diesem Stadium der Erkrankung oft nicht.
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2.8.2.3 Dermatitis Interdigitalis

Die Dermatitis Interdigitalis (Oberfldachliche Zwischenklauennekrose, Zwischenklauenféule,
foot rot) ist eine kontagiose, bakterielle, oberfldachliche Entziindung der Zwischenklauenhaut
(Dirksen, 2002c). Die Entziindung hat einen exsudativen Charakter. In chronischen Fillen
kann sich Granulationsgewebe bilden, dessen Abgrenzung zur Limax necroticans zu erfolgen
hat.

Die fiir die Entstehung der Dermatitis Digitalis genannten ungiinstigen Umweltbedingungen
gelten fiir die Dermatitis Interdigitalis entsprechend. Die klinischen Verdnderungen bei
Dermatitis Interdigitalis sind geprigt durch das durchlaufene Pathogenesestadium: Eine
anfidngliche Rotung der Zwischenklauenhaut durch z.B. Giille geht iiber in eine oberfldchliche
Entziindung mit kiseschmierigem, siillich-fauligen, iibel riechenden Exsudat, bedingt durch
die Proteasefdhigkeit von Dichelobacter nodosus. In die derart vorgeschidigte Haut konnen
sekunddre Begleitkeime eindringen, die eine weitergehende Schidigung der tieferen
Hautschichten mit Bildung eitrig-nekrotischen Materials hervorrufen (Dirksen, 2002c;
Greenough, 1997a). Haufig liegt eine Mischflora aus Dichelobacter nodosus, Fusobacterium
necrophorum und weiteren pyogenen Erregern vor.

Als Komplikation gilt das Ubergreifen der Entziindung in tiefere Gewebeschichten. Eine
Phlegmone des Zwischenklauengewebes (Phlegmona interdigitalis) oder des gesamten
Unterfufles kann entstehen. Eine weitere Komplikation ist die Unterminierung der Hornsohle
im Bereich der Haut-Horn-Grenze des Zwischenklauenspaltes: Axial beginnend breitet sich
eitrig-nekrotischer Detritus aus, zerstort die dermo-epidermale Verbindung und fiihrt im
weiteren Verlauf zur Entstehung von Lederhautgeschwiiren und/ oder Ballenabszessen.
Dermatitis Digitalis und Dermatitis Interdigitalis konnen kombiniert auftreten. Dermatitis
Interdigitalis und Interdigitalphlegmone werden als priddisponierend fiir die Entstehung der

Dermatitis Digitalis angesehen (Holzhauer et al., 2006).

2.8.2.4 Phlegmona Interdigitalis

Die Phlegmona Interdigitalis (Panaritium, Tiefe Zwischenklauennekrose) ist eine perakut
auftretende nekrotisierende Entziindung des Zwischenzehengewebes mit systemischer
Ausbreitungstendenz. Sie kommt sporadisch vor (Dirksen, 2002c).

Auslosender Erreger ist Fusobacterium necrophorum. Als Sekundérflora kommen
Arcanobacterium pyogenes, Prevotella melaninogenica, Staphylococcus aureus und weitere

pyogene Erreger in Betracht. Zum einen kann die Phlegmona Interdigitalis als Folge einer
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Dermatitis Interdigitalis entstehen, sofern diese auf tiefer gelegene Strukturen iibergreift. Zum
anderen entwickelt sie sich trotz eines scheinbar unversehrten Zwischenklauenspaltes quasi
als ,,Einschuss®. Verantwortlich dafiir sind Mikrotraumen, die durch trockene Kotkrusten,
stechende Einstreu sowie proteolytisch wirkende Bakterien in feuchter Umgebung verursacht
werden. Die Aggressivitit der Phlegmona Interdigitalis, die sich durch den akuten Verlauf
zeigt, wird auf eine Virulenzsteigerung durch die beteiligten, synergistisch wirkenden Erreger
zuriickgefiihrt (Dirksen, 2002c).

Tiere mit einer Phlegmona Interdigitalis sind plotzlich stark lahm, haben Schmerzen und
einen stark geschwollenen Interdigitalspalt und Kronsaum. Im weiteren Verlauf entwickelt
sich Fieber. Es tritt zuweilen jauchiges Sekret aus dem Zwischenklauenspalt. Bei guter
Abwehrlage des Tieres und nach antibiotischer Behandlung kann das betroffene
Zwischenklauenareal demarkiert werden und fillt als nekrotische Masse heraus. In
schwereren Fillen breitet sich die nekrotisierende Entziindung auf tiefer gelegene Strukturen

(z.B. Klauengelenk) aus (Greenough, 1997a; Dirksen, 2002c).

2.8.2.5 Limax

Die Limax (Tylom, Hyperplasia interdigitalis, Zwischenzehenwulst) ist eine
Gewebszubildung variabler Groe im Zwischenklauenspalt. Es handelt sich um eine
Bindegewebsproliferation des Koriums mit stark verhornter Epidermis (Dirksen, 2002c).
Limaces sind bei bestimmten Rinderrassen (z.B. Hereford) und Bullen in Besamungsstationen
weit verbreitet (Weaver et al., 2005). Die Privalenz kann bei diesen bis zu 80 % erreichen.
Bei Milchrindern ist eine Inzidenz bei lahmen Tieren von 4 % festzustellen (Collick, 1997b).
Limaces sind an einer Gliedmale, gepaart an Vorder- und/ oder Hintergliedmafen und i.d.R.
zentral im Zwischenklauenspalt lokalisiert (Dirksen, 2002c). Beziiglich der Erblichkeit
verfolgt Dirksen (2002) einen genetisch-dispositionellen Ansatz, der sich auf das Verhiltnis
von Korperbau zu Gewicht und/ oder auf eine Schwiche des interdigitalen Bandapparates
bezieht. In der Mehrzahl der Fille beruht die Entstehung der Limax auf einer chronischen
Reizung der Zwischenklauenhaut. Auf glatten Boden, nach unsachgemiBer Klauenpflege
(dachartiges Abschrigen der Sohlenflichen (Nuss et Steiner, 2004), Fehlen einer
Hohlkehlung) und genetisch bedingter Schwiéche des interdigitalen Bandapparates wird die
Klaue stirker gespreizt; es wird ein stindiger Dehnungsreiz induziert, der Mikrotraumen der
Zwischenklauenhaut hervorruft, welche zu Narbenhypertrophie fiihren (Stanek, 2005).

Chronische Entziindungen der Zwischenklauenhaut, wie bei Dermatitis Interdigitalis oder
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Phlegmona Interdigitalis, werden als Entstehungsursache benannt (Nuss et Steiner, 2004).
Diese Erkrankungen fiihren zur iiberméfigen Bildung eines qualitativ minderwertigen
Hornes, welches durch Reibung die Zwischenzehenhaut irritiert. Die Gewebeproliferation
beginnt meist dorsal und kann zunehmend den ganzen Zwischenklauenspalt einnehmen und
die Auftrittfliche der Klaue iiberragen. Eine Spreizung der Klaue ist zu beobachten.
Sekundire Infektionen konnen zu einer Limax necroticans fiihren.

Dirksen nimmt eine dreistufige Einteilung der Schweregrade in einfache, entziindliche und
nekrotisierende Limax vor (Dirksen, 2002c). Guhl und Miiller (2006) schlagen eine

Einbeziehung des Spreizungsgrades der Klaue in die Einteilung vor.
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3 Material und Methoden

3.1 Standort und bauliche Voraussetzungen

Die Untersuchungen wurden im Zeitraum von September 2005 bis Mai 2006 in der
Milchvieh-Anlage (MVA) Danna der Agrar GmbH Fldamingland Blonsdorf (Landkreis
Teltow-Fldming, Brandenburg) durchgefiihrt. In dem Betrieb wurden zu Versuchsbeginn 628
Milchrinder (Kreuzungstiere der Rassen Holstein-Frisian X Schwarzbunte) gehalten. Im Jahr
2005 lag die Milchleistung gemittelt bei 7262 kg. Die Remontierung erfolgte ausschlieBlich
tiber Zukauf tragender Firsen. Im Firsenaufzuchtbetrieb wurden die Fiérsen in Tiefstreustéllen
gehalten.

Der Betrieb verfiigte iiber zwei identische Stallgebdude des Typs L 203, welche in der DDR
als Anbindestille genutzt und nachtrédglich zu Boxenlaufstillen umgebaut wurden, und einen
Tiefstreustall aus dem Jahr 1994 (Abbildung 91). In den Boxenlaufstillen befanden sich
Hochboxen mit einer Liegeboxenkante von 20 cm. Auf diesen Hochboxen war als hintere
Begrenzung eine 20 cm hohe Streuschwelle installiert, sodass eine Gesamtliegeboxenkante
von 40 cm bestand. Die in wand- und gegenstindigen Reihen angeordneten Liegeboxen
enthielten Stroh-Mist-Matratzen. Die Laufgédnge waren mit einem eingelassenen perforierten
Drainagerohr ausgestattet, um fliissige Exkremente abzuleiten. Die Laufginge wurden mit
Stroh eingestreut (Abbildung 3). Zweimal am Tag erfolgte eine mobile Entmistung mit einem
Frontlader. Beide Boxenlaufstille besaen eine identische Innengestaltung (Abbildung 92).
Die Untersuchung fand im Rahmen der normalen Routine im bestehenden Betrieb statt und
wurde moglich, weil der Besitzer sich entschied, zunidchst nur eines der zwei identisch
gestalteten Stallgebdude mit Gummimatten auszustatten.

Im Mai 2005 wurden die Laufginge des ersten Boxenlaufstalles mit der Auflage KURA p®
(Gummiwerk Kraiburg Elastik GmbH, Tittmoning/ Obb.) ausgestattet. Es handelt sich bei
diesem Produkt um schwarze profilierte Gummimatten von 24 mm Stédrke. Die Oberfldche
weist ein Gripprofil mit einer Profiltiefe von ca. 1 mm auf, die Unterseite hat eine
Noppenstruktur von 5 mm Hohe (Abbildung 4). Die Verlegung der 1,25 m x 2,95 m grof3en
Gummimatten erfolgte puzzleartig verzahnt, zur Fixierung wurden Schlagschrauben benutzt
(Abbildung 5). Der darunter liegende Betonboden wurde zuvor gereinigt. Das Drainagerohr
im Beton unter den Gummimatten erwies sich schon nach wenigen Tagen nach Ausriistung
des Stalles mit Gummimatten als ineffektiv, sodass sich Fliissigkeiten auf der Oberfldche
ansammelten. Daraufhin wurden sowohl die Laufginge im Stall der Versuchstiere als auch im

Stall der Kontrolltiere mit Stroheinstreu versehen.
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Abbildung 3: Stall der Versuchstiere. Abbildung 4: Laufflichen im Stall
Liegeboxen und Laufflichen mit der Versuchstiere mit Gummimatten

Stroheinstreu. (KuraP®, Kraiburg).

Abbildung 5: Laufflichen im Stall Abbildung 6: Lauffliichen im Stall der

der  Versuchstiere.  Puzzleartige Kontrolltiere. Planbefestigter Beton mit
Verzahnung und Verankerung der alten Frisrillen.

Gummimatten mit Schlagschrauben.

Die Befahrbarkeit der Gummimatten zum Entmisten ist unter bestimmten Vorgaben des
Herstellers gegeben (Abbildung 93).
Der zweite Boxenlaufstall hatte einen planbefestigten Betonboden, dessen Oberflache 1994

durch Frisen von Lingsrillen aufgeraut wurde.
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3.2 Studiendesign

Bei der vorliegenden Untersuchung handelt es sich um eine Kohortenstudie.

3.2.1  Stichprobenauswahl

Die Grundgesamtheit stellte der Rinderbestand der MVA Danna dar. Zur Auswahl der
Stichprobe wurde ein mehrstufiger Stichprobenplan angewendet. Als erstes wurde eine
Klumpenauswahl getroffen, die alle Rinder der MVA Danna einbezog, deren
voraussichtliches Kalbedatum zwischen dem 19.09.2005 und 31.01.2006 lag. Diese Tiere
wurden hinsichtlich der Laktationsnummer geschichtet und innerhalb der Schichten
systematisch, entsprechend der Reihenfolge des Kalbeverlaufs, abwechselnd als Versuchs-
und  Kontrolltiere  ausgewdhlt. Die  Versuchstiere  wurden dem  Stall mit
Gummilaufflichenbelag zugeordnet, die Kontrolltiere dem Stall mit Betonlaufflichen

(Tabelle 5).

Tabelle 5: Zuordnung der Rinder in die Gruppe der Versuchs- oder Kontrolltiere.

1. Laktation | 2. Laktation | 3. Laktation |4. Laktation |5. Laktation | Summe

Versuchstiere 28 23 13 7 4 75

Kontrolltiere 30 21 13 7 4 75

3.2.2 Einschlusskriterien

Es wurden ausschlielich Tiere einbezogen, die in einem Zeitraum vom 19.09.2005 bis
31.01.2006 in der MVA Danna gekalbt hatten. Daten von Tieren, die krankheitsbedingt
umgestallt bzw. gemerzt wurden, sind bis zum Zeitpunkt ihrer Umstallung oder Merzung in

die Auswertung einbezogen worden.

3.2.3 Ausschlusskriterien

Wihrend der Studie fand im Betrieb eine Sanierung bezogen auf Staphylococcus aureus statt.
Tiere, bei denen Staphylococcus aureus in der Milch nachgewiesen wurde, sind vom Versuch
ausgeschlossen worden, da sie in eine gesonderte Gruppe umgestallt wurden. Tiere mit einer
Laktationsnummer grofler als fiinf wurden aus der Untersuchung ausgeschlossen, da eine zu

geringe Tierzahl fiir die Betrachtung auf beiden Laufflichen zur Verfiigung stand. Tiere mit
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Storungen des Gleichgewichtssinns und stark erhohter sensomotorischer Erregbarkeit wurden
ausgeschlossen, um Tier, Untersucher und Hilfspersonen vor gesundheitlichen Schiden zu

bewahren.

3.24  Durchfiihrung

Die Erstuntersuchung der 75 Versuchs- und 75 Kontrolltiere fand zwischen dem 26.09.2005
und dem 06.02.2006 statt und richtete sich nach dem Kalbezeitpunkt der Tiere. Innerhalb der
ersten vier Wochen post partum erfolgte die Erstuntersuchung der Tiere. Die Tiere wurden
dazu in einem Klauenstand (Snap Top®, Texas Trading®, Windach) einer routineméfigen
funktionellen Klauenpflege (Toussaint Raven, 1998) durch den Doktoranden unterzogen.
Wihrend dieses Klauenpflegetermins wurden die pathologischen Klauenveridnderungen und
Klauenmalle dokumentiert, eine Hornprobe entnommen und fiir die spitere Bestimmung der
Hornqualitdat asserviert. Die Abschlussuntersuchung fand 15 Wochen nach der
Erstuntersuchung in der Zeit vom 13.01.2006 bis zum 22.05.2006 statt und beinhaltete keine
erneute Klauenpflege. Es wurden erneut Klauenverianderungen und Klauenma@le notiert sowie
eine Hornprobe entnommen.

In der dazwischen liegenden Zeit wurde zweiwochentlich der Lahmheitsgrad der Tiere

bestimmt.

3.24.1 Untersuchung von Klauenhornqualititsmerkmalen

Fiir die Untersuchung von Klauenhornqualitdtsmerkmalen wurden Hornproben entnommen,
aus denen histologische Pridparate hergestellt wurden, um die Mikroarchitektur des
Hornzellverbandes zu untersuchen. Die Herstellung und Untersuchung der histologischen
Priparate fand am Institut fiir Veterindr-Anatomie (Fachbereich Veterindrmedizin, Freie

Universitit Berlin) statt.

3.24.1.1 Hornprobenentnahme

Die Hornprobenentnahme erfolgte zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung anldsslich der
funktionellen Klauenpflege und ein zweites Mal nach 15 Wochen zum Zeitpunkt der
Abschlussuntersuchung. Die Hornprobe wurde mit einem handelsiiblichen Klauenrinnmesser

aus dem proximo-abaxial endenden Bereich der FuBungsfliche entnommen (Abbildung 7).
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Die Schnittfiihrung erfolgte parallel zur FuBungsfldche. Die enthnommene Hornprobe enthielt
Horn von vier verschiedenen Segmenten. Von auflen nach innen sind dies Kronhorn, Weille
Linie, Sohlenhorn und Ballenhorn (Abbildung 7). Das Probenmaterial wies eine Dicke von
mindestens 3 mm und eine Flache von mindestens 1,5 cm x 2,5 cm auf. Die Hornprobe wurde
aus dem lederhautnahen Bereich entnommen ohne die geforderte Mindestdicke der Sohle von
5 mm zu unterschreiten. Die Hornproben wurden trocken gereinigt und in Plastikboxen bis

zur Herstellung der histologischen Préparate bei — 24°C eingefroren.

Legende:

1- Kronhorn
(Kronsegment)

2 - WeiBe Linie
(Wandsegment)

3 - Sohlenhorn
(Sohlensegment)

4a - hartes Ballenhorn
(Ballensegment, distal)

4b - weiches Ballenhorn

(Ballenhorn, proximal)

Abbildung 7: Halbschematische Einteilung der Plantarseite einer rechten Hinterklaue

in Segmente. Weill umrandet: Bereich der Hornprobenentnahme.

3.2.4.1.2 Herstellung der histologischen Priparate

Die Abbildung 8 zeigt die Arbeitsschritte zur Herstellung der histologischen Préparate. Die
Hornproben wurden mit Hilfe von Technovit® (6091, Heraeus Kulzer, Wehrheim) auf
Holzblockchen (I/ b/ h (mm): 20/ 20/ 27) befestigt und der Uberstand mit einem

Bandschleifgerit abgetragen.
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> LAutbringen der Hornprobe auf
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Abbildung 8: Arbeitsschritte zur Herstellung gefirbter Priparate fiir die Mikroskopie

aus Hornproben.

Mit einem Grof3- und Hartschnittmikrotom (SM2500S, Leica, Wetzlar) wurden bei einer
Schneidgeschwindigkeit von 3 mm/s aus einer Hornprobe 4 Priparate von 7 um Stéirke
angefertigt. Die unbehandelten Prédparate wurden mittels PAS-Reaktion nach McManus
(Romeis, 1989) gefarbt und als Doppel auf zwei Objekttriger aufgezogen. Die Konservierung
der feuchten Hornschnitte unter dem Deckgldschen erfolgte mit einem wéssrigen

Eindeckmittel auf Polyvinylpyrrolidonbasis (Aquatex®, Merck, Darmstadt).
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3.2.4.1.3 Untersuchung der histologischen Priparate

Fiir die Untersuchung der Mikroarchitektur des Hornzellverbandes wurden die Anzahl der
Hornrohrchen pro mm?, die Fliche der Hornrohrchen und des Hornrohrchenmarks und der
Durchmesser der Hornrohrchen und des Hornrohrchenmarks bestimmt.

Die Musterung der Priparate erfolgte mit Hilfe eines Mikroskops (Axioskop®, Zeiss,
Oberkochen), welches iiber eine Digitalkamera (3 CCD®, Sony, Tokio) mit einem PC (X86
Family 6 Model 7 Stepping 2, Intel, Santa Clara; Microsoft Windows NT 4.0®, Microsoft,
Redmond) verbunden war. Die morphometrische Untersuchung wurde mittels einer speziellen
Software (Lucia 32 G/Corona® Version 4.11, Nikon, Tokio) durchgefiihrt.

Die deutlich erkennbare Weille Linie diente als Orientierung zur Identifikation des

Sohlensegmentes, welches der Weillen Linie innen anliegt. (Abbildung 7).

Legende nach Fiirst 1992:
A - Sohlenhorn

B - Wandhorn

C - Kronhorn

e - Kappenhorn

f - Hornblittchen

g - Terminallagenhorn

i - Sohlenhorn

k - Kronhorn

Abbildung 9: Querschnitt durch die abaxiale Klauenwand im Bereich des Seitenteils.

AB-PAS Firbung 12-fache VergroBerung (nach Fiirst 1992).

Die Weille Linie hat keine einheitliche Struktur. Bldttchenhorn mit réhrchenférmigem
Kappenhorn grenzt an das Kronhorn. Der Ubergang zwischen der Weien Linie und dem
Sohlensegment ist nicht eindeutig. An das sohlenhornseitige Blittchenhorn schlieBt sich das
Terminallagenhorn an, welches wie das Sohlenhorn Rohrchen aufweist und ohne erkennbare
Grenze in dieses libergeht (Abbildung 9). Allerdings sind die Terminallagenhornrohrchen

etwas groBer und stirker in Reihen angeordnet (Fiirst, 1992).
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Um nicht Terminallagenhornrohrchen im  Ubergangsbereich zu untersuchen, wurde
ausgehend von diesen etwas groBeren Hornrohrchen ein Sicherheitsabstand von einer
Gesichtsfeldbreite definiert, der nicht ausgewertet wurde (Abbildung 10). Von dieser Zone
aus wurden drei Gesichtsfeldbreiten parallel zur Weillen Linie meanderférmig untersucht. Die
GroBe des Gesichtsfeldes betrug 0,45 mm? bei einer 100-fachen VergroBerung.

Pro Hornprobe wurden mindestens 100 Hornrohrchen des Sohlensegmentes ausgezihlt und
die Anzahl der Gesichtsfelder notiert. Fiir die Messung von Fldchen und Feret-Durchmessern
wurden Mark und Rinde der Hornrohrchen mit dem Mauszeiger umfahren. Eine Software
(Lucia 32 G/Corona® Version 4.11, Nikon, Tokio) berechnete aus den ermittelten Daten die
Flidche und den maximalen und minimalen Feret-Durchmesser von Hornrohrchenmark und -
rinde. Der Feret-Durchmesser ist kein Durchmesser im eigentlichen Sinne. Es handelt sich um
eine statistische Lidnge, die in Bildauswerteverfahren benutzt wird, um unregelmifig
geformte Partikeln zu beschreiben. Die Feret-Durchmesser sind maximale und minimale
Lingen der Projektion eines Objektes auf eine Koordinatenachse (Demant et al., 2002).

Bei jeder Hornprobe wurden so viele Gesichtsfelder gemustert, dass mindestens 100
Hornréhrchen ausgezihlt und ausgemessen werden konnten. Jedes Gesichtsfeld wurde
vollstindig ausgezihlt. Unvollstindige - teilweise auBerhalb des Gesichtsfeldes gelegene -

Hornrohrchen wurden idealisiert als halbes Hornrohrchen dokumentiert.
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1 mm

Bl enhort\

Sohlenhorn

Tenmninal -
lagenhorn

\

Hom-
blattchen

Abbildung 10: Halbschematisches Querschnittpriparat aus dem abaxialen Bereich

der Auftrittsfliche

Legende: PAS, 10-fache VergrioBerung, Ausschnitt: 20-fache VergroBerung. Z -
Ubergangszone zwischen Weiller Linie und Sohlensegment. Pfeil - meanderformiger

Untersuchungsbereich.
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3.24.14 Klauenhornqualititsmerkmale

Die Berechnung der Hornrohrchenanzahl pro mm? (HRA) ist der Abbildung 11 zu
entnehmen.

Der Hornrohrchendurchmesser entspricht dem minimalen Feret-Durchmesser, da das
Schnittbild eines Hornrohrchens, das als Zylinder betrachtet werden kann, eine Ellipse
darstellt, deren minimaler Feret-Durchmesser mit dem Zylinderdurchmesser gleichzusetzen
ist.

Das Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiéltnis — stellt das Verhéltnis  zwischen
minimalem Hornrohrchenmark-Durchmesser und der Kreisringbreite der Hornrohrchenrinde
dar. Diese errechnet sich aus der Differenz von minimalem Hornr6hrchen-Durchmesser des
gesamten Hornrohrchens und minimalem Hornrohrchenmark-Durchmesser.

Fir die Ermittlung der minimalen und maximalen Feret-Durchmesser wurde das
arithmetische Mittel aus den mindestens 100 Hornrohrchen pro Priparat berechnet.
Unvollstandige Hornrohrchen wurden in die Berechnung nicht mit einbezogen.

Die erhobenen Daten wurden in Excel® 2002 (Microsoft®, Redmond) erfasst und in SPSS fiir

Windows® (Version 11.5.1, SPSS Incorporated, Chicago) exportiert.

HR—J'L‘Im + HR..jA}th {2 Legende:
HERA/mm?*=
GF x0.45 mm? HRA - Hornrohrchenanzahl
HRA ;- alle im Priparat gezihlten
Beispiel vollstiindigen Hornrohrchen
5 ) HRA},)p - alle im Priparat geziihlten
o o0 ¢ O
O v e .
O O O O SRR unvollstindigen Hornrohrchen
D 5 6|0 . dY o ¢
! GF - Anzahl der gemusterten
19+8/2 Gesichtsfelder.
HERA/ mm?= —— =17/ mim?
3 x 045 mm? Ein Gesichtsfeld hat eine Fliche von 0,45
mm?2.

Abbildung 11: Formel zur Berechnung der Hornrohrchenanzahl pro mm? mit

Beispielrechnung.
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3.2.4.2 Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum

Auf der Dorsalwand der rechten und linken lateralen Hinterklaue wurden zur Erst- und
Abschlussuntersuchung jeweils 2 Klauenmale erhoben - die proximale Dorsalwandldnge und
die distale Dorsalwandlidnge. Die proximale Dorsalwandlinge dient der Bestimmung des
Hornnachschubes, der die Differenz aus proximaler Dorsalwandlinge zum Zeitpunkt der
Abschlussuntersuchung und Erstuntersuchung darstellt. Die Differenz aus distaler
Dorsalwandlinge zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung und Abschlussuntersuchung dient der
Ermittlung des Hornabriebs. An der rechten lateralen Hinterklaue wurde zusitzlich die
Ballenhohe bestimmt.

Auf der Dorsalwand der rechten und linken lateralen Hinterklaue wurde mit einem Lotkolben
(Pyropen® Piezo, Weller®, Cooper Industries, Houston) eine Markierung angebracht
(Abbildung 12). Die Lotspitze ist kegelformig und 0,5 mm breit am spitzen Pol. Die
Markierung wurde 30 bis 40 mm distal des Ubergangs der behaarten in die unbehaarte Haut
des Kronsaumes in 2 bis 5 mm Abstand zur axialen Umschlagstelle der Dorsalwand im
Kronhorn angebracht und hatte eine Tiefe von maximal 3 mm und einen Durchmesser von 2
mm. Voruntersuchungen an tiefgefrorenen Klauen von Schlachtrindern hatten ergeben, dass
bei proximaler angebrachten Markierungen damit gerechnet werden muss, die Lederhaut des

Saum- oder Kronsegmentes zu beschidigen (Abbildungl3).

Abbildung 12: Schematische Zeichnung der Abbildung 13: Tiefgefrorene Klaue eines
Klaue. K - Kronsaum an der Haargrenze, Schlachtrindes. Lederhautverletzung
M - Markierung, A - Dorsalwandspitze, KA  durch Markierung mit dem Létkolben 10

- Dorsalwandlinge, BH - Ballenhohe. mm unterhalb der Haargrenze.
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Die Strecke KM von der Haargrenze bis zur Markierung stellt die proximale
Dorsalwandlidnge und die Strecke MA von der Markierung bis zur apikalen Umschlagstelle
der Dorsalwand die distale Dorsalwandlidnge dar. Die Strecke KA reprisentiert die gesamte
Dorsalwandlinge. Mit einem Messschieber (250754123, Preisser Messtechnik,
Gammertingen) wurden proximale und distale Dorsalwandlénge erfasst.

Die Ballenhthe wurde an der rechten hinteren AuBlenklaue vermessen. Sie konnte an der
aufgehobenen Gliedmalle unter Zuhilfenahme eines Messschiebers als Verldngerung der
Auftrittsfliche und eines im rechten Winkel dazu angelegten StahlmaBstabes (0460210,
Preisser Messtechnik, Gammertingen) ermittelt werden. Bezugspunkt ist der Ubergang der
behaarten in die unbehaarte Haut des Kronsaums im lateralen Ballenbereich der rechten
hinteren AuBenklaue.

Die erhobenen Klauenmalle wurden in den Erhebungsbogen (Anhang — Tabelle 42)

eingetragen.

3.2.4.3 Lahmbheit

3.24.3.1 Lahmbheitsbeurteilung

Wihrend der Versuchsperiode erfolgte in 14-tigigen Intervallen eine Lahmheitsbeurteilung
aller in die Studie einbezogenen Tiere. Dabei wurde das Lahmheitsbewertungssystem nach
Sprecher et al. (1997) verwendet (Tabelle 4). Die Beurteilung wurde unmittelbar nach dem
Melken in einem zehn Meter langen Treibgang mit planbefestigtem Betonboden
vorgenommen, der vom Melkstand zuriick zu den Stallungen fiihrte. Versuchstiere und
Kontrolltiere benutzten zur Lahmbheitsbeurteilung denselben Treibgang. Die Tiere liefen
selbststdndig im Schritt und wurden vom Untersucher aus ca. drei Metern Entfernung

beurteilt. Die Lahmheitsbeurteilung wurde stets vom Doktoranden selbst durchgefiihrt.

3.2.4.4 Klauengesundheit

Anlésslich der Erstuntersuchung und der Abschlussuntersuchung wurden an der
aufgehobenen Klaue mittels Adspektion krankhafte Verdnderungen erfasst und entsprechend
des bundeseinheitlichen Diagnoseschliissels (Fiedler et Maierl, 2004) in einem
Erhebungsbogen (Anhang — Tabelle 42) notiert. Dokumentiert wurde zusdtzlich der
Schweregrad der Verdnderungen (Guhl et Miiller, 2006, Tabelle 41). Es wurden Befunde zu

den Klauen hinten rechts, hinten links, vorne rechts und vorne links erhoben. Des Weiteren
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wurde eine digital-fotografische Aufnahme (Powershot A 620®, Canon, Tokio) von der

Auftrittsfliche der Klaue angefertigt.

3.24.4.1 Schweregrade der Klauenverinderungen

Die Klauenverinderungen wurden nach dem bundeseinheitlichen Diagnoseschliissel fiir
Klauenerkrankungen (DLG, 2004) benannt. Fiir die einzelnen Klauenerkrankungen wurden
folgende Schweregrade definiert: Grad 1 - geringgradig, Grad 2 - mittelgradig und Grad 3 -
hochgradig:

Primir aseptische Lederhaut assoziierte Klauenerkrankungen: Fiir die Klauenrehe wurde

keine Einteilung in Schweregrade vorgenommen, es wurde lediglich das Vorhandensein von
Reheringen und Einblutungen sowie die Konkavitit der Dorsalwand bestimmt. Reheringe
lagen vor, wenn mindestens ein ballenwirts divergierender Rehering zu erkennen war.
Einblutungen wurden als positiv bewertet, wenn im Bereich der Sohlenfliche Verfiarbungen
festzustellen waren. Lokalisation und Ausdehnung fanden keine Beriicksichtigung. Die
Konkavitit der Dorsalwand wurde mit Hilfe eines Messschiebers (250754123, Preisser
Messtechnik, Gammertingen) und eines StahlmaBstabes (0460210, Preisser Messtechnik,
Gammertingen) ermittelt. Der Messschieber wurde so auf der Dorsalwand platziert, dass
sowohl Kronsaum als auch die Klauenspitze gleichzeitig beriihrt wurden. Mit dem
StahlmaBstab konnte die groflte Entfernung der Dorsalwand zum Messschieber ermittelt
werden (Abbildung 14).

Geringgradige =~ Weille-Linie-Defekte =~ wurden  definiert  als  dunkel  gefirbte
Zusammenhangstrennungen im Bereich der Weillen Linie und mittelgradige Verdnderungen
als deutliche Spaltbildung. Hochgradige Verdnderungen bestanden bei ausbrechenden
Klauenrdndern oder loser Wand.

Die Einteilung der Wandlésionen erfolgte in Verdnderungen ohne Beteiligung der Lederhaut
(Grad 1), mit Beteiligung der Lederhaut und bestehender Sekretion (Grad 2) und Nekrose der
Lederhaut z.T. mit Fistelkanalbildung, Abszessbildung oder Ausbreitung auf Sohle oder
Ballen (Grad 3).

Doppelte Sohlenbildung lag vor bei Hohlraumbildung zwischen zwei Hornschichten der
Hornsohle. Die Qualitit des Hohlrauminhalts (Zerfallshorn, Fliissigkeit, Kot, Luft) und die

Ausdehnung wurden nicht erfasst.
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StahlmafBstab

Messschieber

-+— konkave Dorsalwand

Abbildung 14: Schematische Zeichnung der Messung der Konkavitit der Dorsalwand.

Klauensohlengeschwiire ~ wurden gemi3 der Lokalisation als RUSTERHOLZsche
Sohlengeschwiire, Sohlenspitzengeschwiire und Klauensohlengeschwiire in atypischer
Lokalisation getrennt erfasst. Ein geringgradiger Lederhautvorfall galt als Grad 1 und eine
Lederhautlédsion mit umgebender Gewebsnekrose, bei der der Knochen noch gedeckt war als
Grad 2. War der Knochen frei liegend oder im Falle des RUSTERHOLZschen
Sohlengeschwiires auch die Beugesehne betroffen, erfolgte eine Zuordnung zum Grad 3.
Hornspalten und Hornkluften gehorten zum Grad 1, wenn sie nicht durchlaufend (im Falle des
Hornspaltes vertikal und im Falle der Hornkluft horitzontal) und nicht durchdringend bis zur
Lederhaut waren. Grad 2 war erreicht, wenn Hornspalten oder Hornkluften durchlaufend
waren, aber nicht durchdringend. Eine Beteiligung der Lederhaut (durchdringend) hatte eine
Zuordnung zum Grad 3 zur Folge.

Septische Epidermis assoziierte Klauenerkrankungen: Bei flachen Lochern oder Rissen im

Ballenhorn handelte es sich um Ballenhornfiule ersten Grades. Waren diese bereits konfluiert
und bildeten V-férmige Spalten, erfolgte eine Zuordnung zum Grad 2. Eine Beteiligung der
Lederhaut und/oder Schwellung des Ballens wurde als Grad 3 betrachtet.

Bei der Dermatitis Interdigitalis wurde zwischen stinkenden Belidgen im Zwischenklauenspalt
mit sichtbarer Unversehrtheit der Zwischenklauenhaut (Grad 1), oberfldchlicher Nekrose

(Grad 2) und tiefer Nekrose mit Knochenbeteiligung (Grad 3) unterschieden.
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Dermatitis Digitalis mit umschriebenen, schmierigen, krustdsen oder hyperkeratotischen
Veridnderungen wurde als Grad 1 betrachtet, kleine Ulzerationen als Grad 2 und erdbeerartige
Erosionen mit weilem Randsaum als Grad 3.

Eine Schwellung des gesamten Unterfules oder des Kronsaumes wurde ohne genaueren
Schweregrad erfasst. Zwischenzehenphlegmonen ohne Spreizung der Zehen gehorten dem
Grad 1 an, mit Spreizung der Zehen dem Grad 2. Waren zusitzlich noch tiefere Strukturen
einbezogen, handelte es sich um Grad 3.

Limaces, die keine Spreizung des Zwischenklauenspaltes hervorriefen, wurden als Grad 1
bewertet. Wurde der Zwischenklauenspalt durch die Limax gespreizt, handelte es sich um
Grad 2. War die Limax oberflidchlich ulzeriert und/ oder nekrotisch, erfolgte die Zuordnung
zum Grad 3.

Weitere Klauenverdnderungen wurden nicht erfasst. Eine Zusammenfassung der

Schweregrade ist der Tabelle 41 (Anhang) zu entnehmen.

3.3 Statistik

Die Planung der statistischen Tests erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Institut fiir Biometrie
und Informationsverarbeitung (Fachbereich Veterindrmedizin, Freie Universitdt Berlin) Die
statistischen Berechnungen erfolgten mit dem Programm SPSS fiir Windows® (Version
11.5.1, SPSS Incorporated, Chicago).

Es fanden folgende Irrtumswahrscheinlichkeiten Anwendung: p < 0,001 (hoch signifikant,
*#k) p < 0,01 (signifikant, **), p < 0,05 (schwach signifikant, *), p > 0,05 (nicht signifikant,

n.s.)

3.3.1 Klauenhornqualitit

Hornrohrchenanzahl pro mm? maximaler und minimaler Feret-Durchmesser von
Hornrohrchen und Hornrohrchenmark waren direkt erhobene metrische Merkmale.
Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinden-Verhéltnis und Aspect Ratio wurden aus der
Berechnung der direkt erhobenen metrischen Merkmale erzielt. Mit Hilfe des Kolmogoroff-
Smirnoff-Anpassungstests wurden die beobachteten Werte fiir jede Gruppe mit den
erwarteten Werten einer Normalverteilung verglichen. Wichen die beobachteten Werte nicht
signifikant (p > 0,05) von den erwarteten normalverteilten Werten ab, wurde eine
Normalverteilung der beobachteten Werte unterstellt, unterschieden sie sich signifikant (p <

0,05), lag keine Normalverteilung der beobachteten Werte vor.
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GemiBl der Reproduktivititseigenschaft der Normalverteilung wurden Summen und
Differenzen aus normalverteilten Summanden und Subtrahenden ebenfalls als normalverteilt
angesehen. Vergleiche zwischen normalverteilten Werten wurden mit Hilfe des t-Tests fiir
unabhiéngige Stichproben gefiihrt.

Quotienten aus normalverteilten Dividenden und Divisoren sind cauchyverteilt und wurden
mit dem Mann-Whitney-U-Test als nichtparametrischer Test verglichen (Bortz et Lienert,

2003; Biihl et Zofel, 2005).

3.3.2 Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum

Proximale und distale Dorsalwandlingen sowie Ballenhthen waren direkt erhobene metrische
Werte. Liangenmessungen sind erfahrungsgeméll anndhernd symmetrisch verteilt. Gemif der
Reproduktivitdtseigenschaft konnte auch fiir die berechneten Werte Hornnachschub,
Hornabrieb und Nettohornwachstum eine Normalverteilung angenommen werden. Die
Testung erfolgte mit dem t-Test fiir unabhingige Stichproben (Bortz et Lienert, 2003; Biihl et
Zofel, 2005).

3.3.3 Lahmbheit

Die 5 Lahmheitsgrade wurden zu nominalskalierten Merkmalen herabgestuft, indem 2
Gruppen gebildet wurden: Die Lahmheitsgrade 1 und 2 wurden als nicht lahm bezeichnet,
Lahmbheitsgrade 3, 4 und 5 als lahm. Es lagen Werte von 8 Messungen vor, von denen 8
Punktprivalenzen errechnet wurden. Mit dem Vierfelder-Chi-Quadrat-Test nach Pearson
erfolgte die Uberpriifung, ob Versuchstiere und Kontrolltiere sich beziiglich des Merkmals
lahm unterscheiden (Bortz et Lienert, 2003; Biihl et Zofel, 2005).

3.3.4 Klauengesundheit

Die Klauenverinderungen Reheringe, Einblutungen, doppelte Sohle, Phlegmone und
Schwellung des Kronsaumes wurden als nominalskalierte Merkmale erfasst. Die Konkavitét
der Dorsalwand lag als metrisch skaliertes Merkmal vor und wurde in ein nominalskaliertes
Merkmal umgewandelt: Eine Konkavitit > 4 mm wurde als pathologische Konkavitit
eingestuft, Werte darunter wurden als physiologische Konkavitit betrachtet. Weille-Linie-
Defekte, Wandldsionen, Ballenhornfdaule, Dermatitis Interdigitalis, Dermatitis Digitalis,

Zwischenzehenphlegmone, RUSTERHOLZsches Sohlengeschwiir, Sohlenspitzengeschwiir,
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Klauensohlengeschwiir in atypischer Lokalisation, Limax, Hornspalt und Hornkluft wurden
als ordinalskalierte Merkmale erfasst und in nominalskalierte Merkmale mit den
Ausprigungen vorhanden und nicht vorhanden transferiert.

Klauenverdnderungen wurden zur Erst- und zur Abschlussuntersuchung dokumentiert. Aus
diesen Daten wurden fiir jede Klauenverdnderung kumulative Inzidenzraten berechnet. Von
den Klauen, die ohne Verdnderungen zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung waren, wurde der
Anteil an Klauen bestimmt, der bis zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung eine
Veridnderung entwickelt hatte (Neuerkrankungsrate). Von den Klauen mit Verdnderungen
zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung wurde der Anteil von Klauen bestimmt, der zum
Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung keine Klauenverdnderungen mehr aufwies
(Heilungsrate). Mit dem Vierfelder-Chi-Quadrat-Test nach Pearson erfolgte die Uberpriifung,
ob sich die kumulativen Inzidenzraten zwischen Versuchs- und Kontrolltieren unterschieden.
Zusitzlich wurde das relative Risiko von Versuchstieren als exponierten Tieren gegeniiber
Kontrolltieren als nicht exponierten Tieren bestimmt, eine Klauenverinderung zu entwickeln
oder geheilt zu werden. Das relative Risiko wurde zusitzlich mit einem 95 %
Konfidenzintervall angegeben, um protektive und risikobehaftete relative Risiken deutlich zu

trennen (Bortz et Lienert, 2003; Biihl et Zofel, 2005).
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4 Ergebnisse

4.1 Klauenhornqualitit

Mit Hilfe des Kolmogorov-Smirnoff-Anpassungstests konnten fiir die Messwertreihen der
Hornrohrchenanzahl und Hornrohrchendurchmesser keine signifikanten Abweichungen von
der Normalverteilung festgestellt werden. Um die Veridnderung wihrend des
Versuchszeitraumes aufzuzeigen, wurden Quotienten aus Abschlussuntersuchungswert und
Erstuntersuchungswert gebildet. Quotienten, in denen sowohl Zihler als auch Nenner
normalverteilt sind, folgen der Cauchy-Verteilung. Die statistische Priifung erfolgte daher

verteilungsfrei mit Hilfe des Mann-Whitney-U-Tests.

4.1.1 Hornrohrchenanzahl

Hornrohrchenanzahl im Gruppenvergleich:

1. Laktation:

Die mittlere Hornrohrchenanzahl im Sohlensegment der rechten lateralen Hinterklauen von
Versuchstieren betrug zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung 28 (xo.s0) Hornrohrchen pro mm?.
Zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung hatte sich die Anzahl auf 22 (xys50) Hornréhrchen
pro mm? reduziert. Die Hornrohrchenanzahl der Kontrolltiere belief sich zur Erstuntersuchung
auf 31 (xps0) und zur Abschlussuntersuchung auf 33 (xs0) Hornrohrchen pro mm? (Tabelle
6). Der Hornrohrchenanzahl-Quotient beschreibt das Verhiltnis der Hornréhrchenzahl der
Abschlussuntersuchung zur Hornréhrchenzahl der Erstuntersuchung. Der
Hornrohrchenanzahl-Quotient der Versuchstiere betrug 0,73 (xo50). Die Hornrohrchenanzahl
zur Abschlussuntersuchung war demnach um 27 % geringer als zur Erstuntersuchung. Im
Unterschied dazu errechnete sich der Hornr6hrchenanzahl-Quotient der Kontrollgruppe auf
1,08. Der Hornrohrchenanzahl-Quotient der Versuchstiere war schwach signifikant geringer
als der der Kontrolltiere (p = 0,013).

2. Laktation:

Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung konnte in Sohlenhornproben von rechten lateralen
Hinterklauen der Versuchstiere eine mittlere Hornrohrchenanzahl von 40 (xps0) pro mm?
bestimmt werden. In der Abschlussuntersuchung war eine Hornréhrchenanzahl von 34 (xg s0)
ermittelt worden. Die Hornrohrchenzahl der Kontrolltiere sank von 39 (xos50) Hornrohrchen
zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung auf 33 (xps0) Hornrohrchen zum Zeitpunkt der

Abschlussuntersuchung pro mm?2. Der Hornréhrchenanzahl-Quotient der Versuchstiere
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errechnete sich auf 0,78, der der Kontrolltiere auf 0,85. Dass es bei Versuchstieren zu einem
geringeren Hornrohrchenanzahl-Quotienten und damit einer stirkeren Absenkung der
Hornréhrchenanzahl gegeniiber Kontrolltieren wihrend des Versuchszeitraumes kam, war
statistisch nicht zu belegen (p = 0,730).

3. Laktation:

Die Hornrohrchenanzahl im Sohlensegment rechter lateraler Hinterklauen von Versuchstieren
zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung belief sich auf 39 (xo50) Hornréhrchen pro mm?2. Bei der
Abschlussuntersuchung konnte eine mittlere Anzahl von 44 (xps9) Hornrohrchen pro mm?
festgestellt werden. Kontrolltiere = wiesen zur Erstuntersuchung eine  hohere
Hornrohrchenanzahl auf als Versuchstiere: Von 46 (xg50) Hornrohrchen sank die Anzahl auf
35 (x0.50) Hornrohrchen pro mm?2. Der Hornrohrchenanzahl-Quotient der Versuchstiere betrug

1,08, der der Kontrolltiere 0,79 (p = 0,273).

Tabelle  6: Hornrohrchenanzahl pro mm? und Hornréhrchenanzahl-Quotient im
Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L Hornréhrchenanzahl pro mm? - Gruppenvergleich

13 G — Mann-Whltney-U-T.(.ast Hornroéhrchenanzahl-
r Hornrohrchenanzahl (t,) Hornrohrchenanzahl (t;) Quotient (t,to)

t u pro mm? pro mm?

a .

t g Quartile Quartile Quartile

i n

1 e n n

0 X0.25 X0.50 X0.75 X0.25 X0.50 X0.75 X0.25 X0.50 X0.75

n

gul20| 22 | 28 | 31 [20] 18 | 22 | 27 [20] 059 | 0,73 | 1,01
1 p=0484 p =0,001 p=0,013
BE| 14| 20 | 31 | 37 | 14| 27 | 33 | 38 |14]| 094 | 1,08 | 1,38
gul|i18| 27 | 40 | 51 | 18| 27 | 34 | 41 [18] 0,67 | 0,78 | 1,09
2 p=0,769 p=0,546 p=0,730
BE| 16| 29 | 39 | 44 [16] 28 | 33 | 37 |16] 069 | 085 | 1,05
gulie| 32 | 39 | 43 |16 26 | 44 | 49 [16] 0,74 | 1,08 | 1,23
35 p=0,136 p = 0,965 p=0273
BE| 13| 33 | 46 | 57 | 13| 30 | 35 | 48 | 13| 070 | 0,79 | 1,04
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Hornrohrchenanzahl im Laktationsvergleich:

Innerhalb der Versuchsgruppe hatten Tiere der ersten Laktation eine deutlich geringere
Hornrohrchenanzahl im Sohlenhorn rechter lateraler Hinterklauen als Tiere der zweiten
Laktation (tp: p = 0,002, t;: p < 0,001). Zwischen Tieren zweiter Laktation und hoheren
Laktationen gab es keine Unterschiede (tp: p = 0,851, t;: p = 0,330).

Erstlaktierende Kontrolltiere wiesen zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung eine geringere
Hornrohrchenanzahl auf als zweitlaktierende Kontrolltiere (p = 0,031). Zum Zeitpunkt der
Abschlussuntersuchung konnte dieses Ergebnis nicht reproduziert werden (p = 0,984).
Zwischen zweitlaktierenden und hoherlaktierenden Kontrolltieren bestanden keine

Unterschiede beziiglich der HornrShrchenanzahl im untersuchten Sohlensegment (to: p =

0,199, t;: p =0,268) (Tabelle 7).

Tabelle 7: Hornrohrchenanzahl pro mm? und Hornrohrchenanzahl-Quotient im
Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L Hornréhrchenanzahl pro mm? - Laktationsvergleich
a Mann-Whitney-U-Test Hornréhrchenanzahl-
B |k Erst- Abschluss- Quotient (t,/ty)
61’ t untersuchung (ty) untersuchung (t;)
a .
a t Quartile Quartile Quartile
g i n n n
o X0.25 X0.50 X0.75 X025 | X050 [ X0.75 X0.25 X0.50 X0.75
n
1 20 22 28 31 20 18 22 27 20 | 0,59 | 0,73 | 1,01

p = 0,002 p < 0,001 p=0,539
GU[ 2 [18] 27 [ 40 | 51 [18] 27 [ 34| 41 | 18 | 067078 ] 1,09
p = 0,836 p=0317 p=0,301

3-5] 16 32 39 43 16 26 44 49 16 | 0,74 | 1,08 | 1,23
1 14 20 31 37 14 27 33 38 14 | 0,94 | 1,08 | 1,38

p = 0,032 p = 0,967 p = 0,051
BE| 2 |16] 20 | 390 | 44 |16] 28 [ 33| 37 [ 16 [ 069 | 085 | 1,05
p=0,188 p=0254 p = 0,895

3-5] 13 33 46 57 13 30 35 48 13 | 0,70 | 0,79 | 1,04
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4.1.2 Hornrohrchendurchmesser

Der minimale Feret-Durchmesser des ellipsenformigen Anschnittes eines Hornrohrchens im
histologischen Préparat entspricht dem Durchmesser des Hornrohrchens.

1. Laktation:

Bereits zur Erstuntersuchung konnte ein schwach signifikanter Unterschied der
Hornrohrchendurchmesser zwischen Versuchs- und Kontrolltieren festgestellt werden.
Versuchstiere hatten mit 75 (xo50) pm einen groBeren  Hornrohrchendurchmesser als
Kontrolltiere mit 62 (xp50) um (p = 0,017). Zur Abschlussuntersuchung war ein @hnliches
Ergebnis vorzufinden. 79 (xs0) um betrug der Hornrohrchendurchmesser der Versuchstiere,
60 (x050) um der der Kontrolltiere (p = 0,013). Der Hornrohrchendurchmesser-Quotient als
Ausdruck der Verdnderung wihrend des Versuchszeitraumes betrug bei Versuchstieren 1,06
(x0.50) und bei Kontrolltieren 0,96 (xos0). Ein Unterschied war nicht festzustellen (p = 0,172)
(Tabelle 8).

2. Laktation:

Der Hornrohrchendurchmesser der Versuchstiere betrug zur Erstuntersuchung 60 (xs0) pum,
der der Kontrolltiere 52 (xos50) um (p 0,58). Bis zur Abschlussuntersuchung hatte sich der
Hornrohrchendurchmesser kaum verdndert: 62 (xps50) um wurden bei Versuchstieren
festgestellt und 51 (xp50) um bei Kontrolltieren (p = 0,011). Trotz eines schwach signifikanten
Unterschiedes der Ergebnisse bei der Abschlussuntersuchung wird der Unterschied der
Veridnderung wihrend des Versuchszeitraumes (Hornrohrchendurchmesser-Quotient) als
nicht signifikant betrachtet: Der Hornr6hrchendurchmesser-Quotient der Versuchstiere betrug
0,98 (x0.50), der der Kontrolltiere 1,02 (xos0) (p = 0,756) (Tabelle 8).

3. - 5. Laktation:

Die Werte der Hornrohrchendurchmesser zwischen Versuchstieren und Kontrolltieren wiesen
bereits zur Erstuntersuchung einen hoch signifikanten Unterschied auf: 61 (xps0) pm konnten
bei Versuchstieren und 47 (xos50) um bei Kontrolltieren gemessen werden (p < 0,001). Zur
Abschlussuntersuchung  bestand  weiterhin ~ ein  signifikanter =~ Unterschied:  Der
Hornrohrchendurchmesser der Versuchstiere betrug 63 (xos50) um, der der Kontrolltiere 46
(x050) pm (p = 0,007). Die Hornrohrchendurchmesser beider Gruppen verdnderten sich
wihrend des Versuchszeitraumes nur gering: Bei Versuchstieren betrug der
Hornréhrchendurchmesser-Quotient 0,95 (xos0), bei Kontrolltieren 0,93 (xo.s50). Der Vergleich

der Anderungen war nicht signifikant (p = 0,895) (Tabelle 8).
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Tabelle 8: Hornrohrchendurchmesser in pm und Hornrohrchendurchmesser-Quotient
im Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst-

und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L Hornréhrchendurchmesser in um - Gruppenvergleich

a Mann-Whitney-U-Test Hornrohrchendurchmesser-
k | B Erst- Abschluss- Quotient (t/to)

t T untersuchung (t,) untersuchung (t,)

il a Quartile Quartile Quartile

1 g n n n

g X0.25 X0.50 X0.75 X025 | X050 | X0.75 X0.25 X0.50 X0.75

gul20| 66 | 76 | 80 |20 53 | 78| 86 | 20 | 0,88 | 1,06 | 1,13
1 p=0,064 p = 0,050 p=0,172
BE|14] 59 | 63 | 70 | 14| 54 |61 | 66 | 14 | 086 | 096 | 1,04
cguli1s| st | s8 | 71 [ 18] 54 [ 62| 71 | 18 | 090 | 098 | 1,18
2 p = 0,098 p=0011 p=0,756
BE| 16| 46 | 51 | 57 |16] 43 |51 | 58 | 16 | 0,89 | 1,02 | 1,10
guli6| 55 | 62 | 81 |16 48 | 62| 78 | 16 | 0,85 | 0,95 | 1,11
35 p < 0,001 p=0,018 p = 0,895
BE| 13| 45 | 50 | 56 | 13| 44 |47 | 54 | 13 | 0,82 | 093 | 1,09

Der Durchmesser der Hornrohrchen der erstlaktierenden Tiere war gegeniiber hoher

laktierenden Tieren z.T. signifikant groBBer (Tabelle 9).
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Tabelle 9: Hornrohrchendurchmesser in pm und Hornrohrchendurchmesser-Quotient
im Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst-

und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L | Hornrohrchendurchmesser in pm - Laktationsvergleich
a Mann-Whitney-U-Test Hornrohrchendurchmesser-
B | k Erst- Abschluss- Quotient (t1/to)
61’ t untersuchung (t;) untersuchung (t,)
a ? Quartile Quartile Quartile
g i n n n
g X0.25 X0.50 Xo.75 X025 | Xo.s50 | X075 X0.25 X0.50 X0.75
1 120 ]| 66 76 80 | 20 | 53 78 | 86 20 | 0,88 | 1,06 | 1,13
p =0,009 p=0,054 p=0,953
Guf2[18] st [ s8] 71 [18] 54 [e2] 71 |18 |090]098] 118
p=0,202 p = 1,000 p=0,241
351 16 55 62 81 16 48 62 78 16 | 0,85 | 0,95 | 1,11
1 14 59 63 70 14 54 61 66 14 | 0,86 | 0,96 | 1,04
p=0,011 p=0,042 p=10,430
BE| 2 |16] 46 | 51 | 57 [16] 43 | 51| 58 [ 16 [ 080 | 1,02 ] 1,10
p = 0,456 p = 0,405 p = 0,483
351 13 45 50 56 13 44 47 54 13 |1 0,82 | 093 | 1,09

4.1.3 Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis

Fiir beide Versuchszeitpunkte (Erstuntersuchung, Abschlussuntersuchung) wurde jeweils ein
Hornr6hrchenmark-Hornréhrchenrinde-Verhiltnis gebildet, welches den Quotienten aus dem
mittleren Hornrohrchenmarkdurchmesser und der Kreisringbreite der Hornrohrchenrinde
darstellt. Je groBer die Kreisringbreite der HornrOhrchenrinde und je kleiner der
Hornrohrchenmarkdurchmesser, desto kleiner ist das Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-
Verhiltnis. Ein kleineres Hornro6hrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis  deutet auf
widerstandsfihigeres Rohrchenhorn  hin. Die  Beurteilung der Anderung des
Hornréhrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnisses  innerhalb  des  Versuchszeitraumes
wurde durch die Bildung eines Quotienten aus dem Hornrohrchenmark-Hornréhrchenrinde-
Verhiltnis zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung und dem Hornr6hrchenmark-

Hornrohrchenrinde-Verhiltnis zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung erméglicht.
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1. Laktation:

Das Verhiiltnis zwischen Hornréhrchenmark und Hornrohrchenrinde bei Versuchstieren belief
sich zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung auf 1,74 (xys50) und bei Kontrolltieren auf 1,93 (xos0)
(p = 0,889). Zur Abschlussuntersuchung war bei Versuchstieren ein Hornrohrchenmark-
Hornrohrchenrinde-Verhiltnis von 1,90, bei Kontrolltieren von 2,00 festgestellt worden.

Der Vergleich der Anderung des Hornrohrchenmark-Hornréhrchenrinde-Verhiltnisses
(Quotient aus Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhéltnis zum Zeitpunkt t; und ty
ergab fiir Versuchstiere 0,91 (xqs0) und fiir Kontrolltiere 1,11 (x,5), €in statistisch gesicherter
Unterschied zwischen Versuchs- und Kontrolltieren lag nicht vor (p = 0,172) (Tabelle 10).

2. Laktation:

Das Hornrohrchenmark-HornrGhrchenrinde-Verhiltnis der Versuchstiere war mit 1,91 (xo50)
schwach signifikant geringer als das der Kontrolltiere mit 2,14 (xy5) (p = 0,023). Zum
Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung bestand dieser Unterschied nicht mehr: Die
Versuchstiere hatten ein mit 1,87 (xy50) nahezu unveridndertes Hornrohrchenmark-
Hornrohrchenrinde-Verhiltnis, bei Kontrolltieren sank es auf 1,96 (xo50) (p = 0,214).

Der Quotient aus dem Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis zum Zeitpunkt der
Abschlussuntersuchung  und der  Erstuntersuchung  driickt die  Anderung  des
Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnisses wihrend des Versuchszeitraumes aus.
Mit 0,97 (xos50) (GU) resp. 0,91 (xp50) (BE) lag zwischen Versuchs- und Kontrolltieren kein
Unterschied vor (p = 0,558) (Tabelle 10).

3. - 5. Laktation:

Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung berechnete sich das Hornr6hrchenmark-
Hornrohrchenrinde-Verhiltnis der Versuchstiere auf 1,69 (xqs0), das der Kontrolltiere auf 2,00
(x050) (p = 0,018). Das Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis der Versuchstiere
wie auch der Kontrolltiere blieb mit 1,77 (xos50) resp. 1,91 zur Abschlussuntersuchung nahezu
konstant, sodass zwischen Versuchs- und Kontrolltieren kein statistisch gesicherter
Unterschied festzustellen war (p = 0,254).

Die Anderung der Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnisse wihrend — des
Versuchszeitraumes machte 1,03 (xys50) (GU) resp. 1,05 (xos50) (BE) aus (p = 0,430) (Tabelle
10).
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Tabelle 10: Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis

und Hornrohrchen-

mark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis-Quotient im Gruppenvergleich bei Versuchstieren

und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2.

und 3. - 5. Laktation.

L Hornréhrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis -
a Gruppenvergleich Hornrohrchenmark-
k | B Mann-Whitney-U-Test Hornréhrchenrinde-
t e Erst- Abschluss- Verhiltnis-Quotient (t;/t)
a 1 untersuchung (to) untersuchung (t;)
; : Quartile Quartile Quartile
g n
o n n
n X025 | X050 | Xo7s X0.25 | Xo0.50 | Xo0.75 X0.25 | X0.50 X0.75
GU| 20| 1,56 | 1,74 | 2,20 | 20 | 1,47 | 1,90 | 2,09 | 20 | 0,80 | 0,91 1,07
1 p=0,889 p=0,382 p=0,172
BE| 14 | 1,52 | 1,93 [ 2,15 ]| 14 | 1,62 | 2,00 | 2,21 | 14 | 0,92 | 1,11 1,18
GU| 18 | 1,57 | 191 | 2,15 |18 | 1,38 | 1,87 | 2,06 | 18 | 0,86 | 0,97 1,13
2 p=0,023 p=0,214 p=0,558
BE| 16 | 2,00 | 2,14 | 228 | 16 | 1,82 | 1,96 | 2,11 | 16 | 0,83 | 0,91 1,11
GU|l16 | 142 | 1,69 | 197 | 16 | 1,45 | 1,77 | 2,21 | 16 | 0,89 | 1,03 1,10
3-5 p=0,018 p=0,254 p=0,430
BE| 13 | 1,76 | 2,00 | 2,28 | 13 | 1,77 | 191 | 2,22 | 13 | 0,85 | 1,05 1,09

83




Tabelle 11: Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis und Hornrohrchen-
mark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnis-Quotient im Laktationsvergleich bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren zum = Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L | Hornréhrchenmark-Hornréhrchenrinde-Verhiltnis -
a Laktationsvergleich N
B | x Mann-Whi tneyigU—Tes " Hornrohrchgndurc}lmesser
e t Erst- Abschluss- “Quotient (ti/to)
1 a untersuchung (to) untersuchung (t;)
o t Quartile Quartile Quartile
g 1 n
o | ™ n
n X025 | Xo0s0 | X075 X0.25 | X0.50 | X0.75 X0.25 | X0.50 | X0.75
1 120 ] 1,56 | 1,74 | 2,20 | 20 | 1,47 | 1,90 | 2,09 | 20 | 0,80 | 0,91 | 1,07
p=0,884 p=0,861 p=0,483
GU| 2 [ 18] 1,57 | 191 [215]18 | 1,38 ] 1,87 | 2,06 | 18 | 0,86 | 097 | 1,13
p=0,370 p=0,863 p=0,490
35116 | 142 | 1,69 | 1,97 | 16 | 1,45 | 1,77 | 2,21 | 16 | 0,89 | 1,03 | 1,10
1 |14 | 1,52 (19321514 |1,62 | 200 |221)| 14 {092 | 1,11 | 1,18
p =0,096 p=0,901 p=0,244
BE| 2 |16 [ 200|214 [ 228 16| 1,82] 1,96 | 211 16 | 083 ] 091 | 1,11
p=0,511 p=0,826 p=0,661
351131 1,76 | 2,00 | 228 | 13 | 1,77 | 1,91 | 222 13 | 0,85 | 1,05 | 1,09

4.1.4  Aspect Ratio und Schnittwinkel der Hornrohrchen

Das Verhiltnis aus minimalem und maximalem Feret-Durchmesser wird als Aspect Ratio
bezeichnet. Sowohl zwischen Versuchs- und Kontrolltieren als auch zwischen Erst- und
Abschlussuntersuchung konnten keine Unterschiede in der Aspect Ratio verzeichnet werden.
Die Mediane lagen zwischen 0,77 und 0,79 (Tabelle 12).

Die Schnittwinkel wurden mit dem Kosinussatz ermittelt (cosa = Feretnin / Feretyay).

Die Schnittwinkel der gemessenen Hornschnitte zum Hornréhrchen befanden sich zwischen

38° und 40° (x9.50). Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen lagen nicht vor (Tabelle 13).
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Tabelle 12: Aspect Ratio der minimalen und maximalen Feret-Durchmesser der
Hornrohrchen und Aspect-Ratio-Quotient im Gruppenvergleich bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. -

5. Laktation.

L Aspect Ratio der Hornrohrchen

a Mann-Whitney-U-Test Aspect Ratio-Quotient
k B Erst- Abschluss- (t1/to)

t T untersuchung (t,) untersuchung (t)

Et1 a Quartile Quartile Quartile

i g n n n

g X0.25 X0.50 Xo75 X0.25 X0.50 X0.75 X0.25 X0.50 X0.75

Gu| 201|076 | 0,79 | 0,81 | 20 | 0,77 | 0,79 | 0,80 | 20 | 0,96 | 1,01 | 1,03

1 p=0,780 p=0,780 p=0,382

BE| 14 | 0,75 | 0,77 | 0,81 | 14 | 0,77 | 0,79 | 0,81 | 14 | 0,98 | 1,01 | 1,04

Gujl 181|072 (077 | 07918 (077|079 | 080 | 18 | 0,97 | 1,04 | 1,07

2 p=0,730 p=0,918 p=0,756

BE| 16 | 0,76 | 0,77 | 0,78 | 16 | 0,76 | 0,79 | 0,80 | 16 | 0,98 | 1,03 | 1,05

Gujl16 (078 (079 | 0,82 116 | 0,75 ]| 0,78 | 0,80 | 16 | 0,94 | 0,98 | 0,99

3-5 p=0,293 p=0,569 p=0,630

BE| 13 | 0,76 | 0,78 | 0,80 | 13 | 0,73 | 0,79 | 0,79 | 13 | 0,91 | 1,00 | 1,02
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Tabelle 13: Schnittwinkel der Hornrohrchen wund Schnittwinkel-Quotient im
Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L Schnittwinkel der Hornréhrchen

a Mann-Whitney-U-Test Schnittwinkel-Quotient
k | B Erst- Abschluss- (ti/to)

t T untersuchung (t,) untersuchung (t)

il a Quartile Quartile Quartile

i g n n n

g X0.25 X0.50 Xo.75 X0.25 X0.50 X0.75 X0.25 X0.50 X0.75

GU | 20 | 41° 38° 36° | 20 | 40° 38° | 37° 1 20 | 0,96 | 1,01 | 1,03

1 p=0,780 p=0,780 p=0,382

BE | 14 | 41° 40° 36° | 14 | 40° 38° 36° | 14 | 098 | 1,01 | 1,04

GU | 18 | 44° 40° 38° | 18 | 40° 38° 37° 1 18 | 0,97 | 1,04 | 1,07

2 p=0,730 p=0918 p=0,756

BE | 16 | 41° 40° 39° | 16 | 41° 38° 37° | 16 | 0,98 | 1,03 | 1,05

GU| 16 | 39° 38° 35° | 16 | 41° 39° | 37° | 16 | 0,94 | 0,98 | 0,99

3-5 p=0,293 p=0,569 p=0,630

BE | 13 | 41° 39° 37° | 13 | 43° 38° | 38° | 13 [ 091 | 1,00 | 1,02

4.2 Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum

Lingenmessungen sind erfahrungsgemdfl normalverteilt. Ein durchgefiihrter Kolmogorov-
Smirnoff-Anpassungstest fiir die Strecken KM und MA bestitigte dies. Die Strecken KM und
MA wichen bei beiden Messungen nicht signifikant (p > 0,05) von der Normalverteilung ab.
Dies traf fiir alle drei nach Laktationen getrennten Teilstichproben zu. Es konnte daher eine
Normalverteilung fiir die Hiufigkeit der gemessenen Strecken unterstellt werden. In die
Auswertung wurden die Messungen von rechten und linken lateralen Hinterklauen
einbezogen. Gemil der Reproduktivititseigenschaft fiir die Normalverteilung konnte davon
ausgegangen werden, dass sowohl der Hornnachschub als Differenz der Strecke KM fiir beide
Versuchszeitpunkte als auch der Hornabrieb als Differenz der Strecke MA fiir beide
Versuchszeitpunkte normalverteilt sind. Fiir das Nettohornwachstum als Summe aus
Hornnachschub und Hornabrieb galt entsprechendes. Zur Anwendung kam der t-Test fiir

unabhingige Stichproben.
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1. Laktation:

Innerhalb eines Monats errechnete sich bei lateralen Hinterklauen von Versuchstieren ein
Hornnachschub von 4,4 + 0,7 mm und bei Kontrolltieren von 4,7 + 0,7 mm. Die lateralen
Hinterklauen von Versuchstieren wiesen einen geringeren Hornnachschub auf als die von
Kontrolltieren (p = 0,035).

Der Hornabrieb bei lateralen Hinterklauen der Versuchstiere betrug 1,8 + 0,9 mm und war
deutlich geringer als der Hornabrieb der Klauen von Kontrolltieren mit 2,5 = 0,9 (p = 0,002).
Im Nettohornwachstum waren zwischen beiden Gruppen keine Unterschiede festzustellen
(Tabelle 14).

2. Laktation:

Bezogen auf die lateralen Hinterklauen unterschieden sich Hornnachschub, Hornabrieb und
Nettohornwachstum zwischen Versuchs- und Kontrolltieren nicht (Tabelle 14).

3. - 5. Laktation:

Bezogen auf die lateralen Hinterklauen unterschieden sich Hornnachschub, Hornabrieb und

Nettohornwachstum zwischen Versuchs- und Kontrolltieren nicht (Tabelle 14).
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Abbildung 15: Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum in mm/Monat im

Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation (x % s).
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Tabelle 14: Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum (mm/Monat) im
Gruppenvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum (mm/Monat)
li G Gruppenvergleich - t-Test fiir unabhéngige Stichproben
t lrl Hornnachschub Hornabrieb Nettohornwachstum
Cl e
; p Axm Ama Aka
[ n N n N n J—
0 X = s X = s X = s
n
GU | 34 44+0,7 34 1,809 34 25+1,2
1 p=0,035 p =0,002 p=0,276
BE | 35 4,7+0,7 35 2,5+09 35 22+1,1
GU | 31 39+0,7 31 0,5+0,7 31 3,5+09
2 p=0,368 p=0,223 p=0,726
BE | 32 4,1 +0,7 32 0,7+0,9 32 34+1,1
GU | 27 3,7+0,7 27 0,5+0,9 27 32+1,1
3-5 p=0,910 p=0,851 p=0,799
BE | 29 3,7+0,6 29 0,6 +0,7 29 3,2+0,7

Unabhingig von der Gruppenzugehorigkeit unterschieden sich die Dorsalwandparameter von
Erstlaktierenden gegeniiber Zweitlaktierenden: Bei Erstlaktierenden war sowohl ein gro3erer
Hornnachschub (GU - p = 0,022, BE - p =0,001) als auch hoherer Hornabrieb (GU, BE - p <
0,001) zu verzeichnen.

Das Nettohornwachstum erstlaktierender Tiere fiel ca. einen Millimeter pro Monat geringer

aus als das zweitlaktierender Tiere (Tabelle 15).
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Tabelle 15: Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum (mm/Monat) im
Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L Hornnachschub, Hornabrieb und Nettohornwachstum (mm/Monat)
G li Laktationsvergleich - t-Test fiir unabhéngige Stichproben
T
u ¢ Hornnachschub Hornabrieb Nettohornwachstum
Pl
p ; Axm Ama Axa
€ n N n N n J—
0 X = s X = s X = s
n
1 33 4,4 +0,7 33 1,8 +0,9 33 25+1,2
p=0,022 p < 0,001 p =0,001
GU | 2 31 39+0,7 31 0,5+0,7 31 3,5+09
p=0,283 p = 0,907 p=0,381
3 27 3,7+0,7 27 0,5+0,9 27 32+1,1
1 35 4,7+0,7 35 2,5+09 35 22+1,1
p =0,001 p < 0,001 p < 0,001
BE 2 32 4,1 +0,7 32 0,7+0,9 32 34+1,1
p=0,028 p=0,383 p=0,389
3 29 3,7+0,6 29 0,6 +0,7 29 3,2+0,7

4.3 Nettoballenhornwachstum

Der Kolmogorov-Smirnoff-Anpassungstest ergab, dass die Strecken BH zum Zeitpunkt ty und
t; nicht signifikant (p > 0,05) von der Normalverteilung abwichen. Eine Normalverteilung
konnte aufgrund der Reproduktivitit auch fiir die Differenz der Strecken angenommen
werden.

1. Laktation:
Das mittlere monatliche Nettoballenhornwachstum der rechten lateralen Hinterklauen von

Versuchstieren betrug 2,0 = 1,2 mm. Das Nettoballenhornwachstum der Kontrolltiere fiel mit
1,5 = 0,9 mm/Monat geringer aus. Als statistisch gesichert konnte dieser Unterschied nicht
betrachtet werden (p = 0,185) (Tabelle 16).

2. Laktation:

Die rechten lateralen Hinterklauen wiesen ein mittleres monatliches Nettoballenhorn-
wachstum von 2,2 + 1,2 mm (GU) resp. 1,6 £ 1,5 mm (BE) auf (p = 0,174) (Tabelle
16).
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3. Laktation:
Das Nettoballenhornwachstum beider Gruppen unterschied sich nicht (p = 0,965). Bei beiden

Gruppen war ein Nettoballenhornwachstum von 2,1 mm/Monat zu verzeichnen (Tabelle 16).

Tabelle 16: Ballenhohe und Nettoballenhornwachstum im Gruppenvergleich bei
Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschluss-

untersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L Ballenhohe und Nettoballenhornwachstum - Gruppenvergleich
li G t-Test fiir unabhingige Stichproben
T
t u Ballenhohe t, Ballenhohe t; Nettoballenhornwachstum
e
: p Axm Ama Aka
e n — n — n —
0 X * S X % s X % 8
n
GU | 17 36 £22 17 43 +4.4 17 20+£1,2
1 p=0,576 p=0,272 p=0,185
BE | 19 3623 19 42 +4,0 19 1,5+0,9
GU | 17 36 £2,0 17 44 + 3,7 17 22+1,0
2 p=0,404 p=0,362 p=0,174
BE | 16 37+2,0 16 43 +5,5 16 1,6 £ 1,5
GU | 15 3727 15 44 + 3,7 15 2,1+£1,0
3-5 p=0,211 p=0,380 p =0,965
BE | 15 38+3.3 15 43 +5,5 15 2,1+1,1

4.4 Lahmbheit

Uber einen Beobachtungszeitraum von 15 Wochen wurde in 14-tigigen Intervallen bei den
Versuchs- und Kontrolltieren eine Gangbeurteilung nach Sprecher et al. (1997) durchgefiihrt.

Die Ergebnisse der Ganganalysen werden in Tabelle 17 wiedergegeben. Die Lahmheitsgrade
drei, vier und fiinf wurden zusammen betrachtet, um die Privalenz klinisch lahmer Tiere zu
ermitteln, die Lahmheitsgrade eins und zwei stellten lahmheitsfreie Tiere dar. Bei den
Lahmheitsgraden drei, vier und fiinf handelt es sich um Gangstorungen im eigentlichen Sinne
mit Verkiirzung der Stiitzbein- oder/ und Hangbeinphase einer oder mehrerer Gliedmalen,

sodass Tiere mit diesen Lahmheitsgraden entsprechend der Definition von Dirksen (1990) als
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klinisch lahm betrachtet werden konnen, wihrend die Lahmheitsgrade eins und zwei keine
Gangstorung beinhalten (Sprecher et al., 1997). Tabelle 17 stellt die Lahmheitspriavalenzen
von Versuchstieren, die auf Laufflichen mit Gummiboden gehalten wurden und von
Kontrolltieren, die auf Laufflichen mit Betonboden gehalten wurden, gruppiert nach
Laktationen dar.

1. - 5. Laktation:

Unabhingig von der Anzahl der Laktationen konnten an acht Beobachtungszeitpunkten acht
(14 %) bis 18 (31 %) lahme Versuchstiere und 14 (28 %) bis 21 (42 %) lahme Kontrolltiere
festgestellt werden. Die Lahmheitspriavalenzen von Versuchs- und Kontrolltieren
unterschieden sich an allen acht Beobachtungszeitpunkten nicht (0,059 < p < 1,000). Sowohl
bei Versuchs- als auch bei Kontrolltieren nahm die Lahmheitsprivalenz mit der Anzahl der
Laktationen zu. (Tabelle 17). Innerhalb des Versuchszeitraumes gab es keine bedeutenden
Schwankungen der Lahmheitspravalenzen: Bei auf Gummi gehaltenen Tieren stieg die
Lahmbheitspriavalenz von 13 (22 %) auf 18 (31 %) Tiere in der siebten Woche p.p und sank bis
zur 17. Woche p.p. kontinuierlich auf 15 (26 %) Tiere. Bei Kontrolltieren betrug die
Lahmheitspravalenz zu Beginn 18 (36 %), lag mit kleinen Variationen wihrend des
Versuchszeitraumes bei ca. 15 (30 %) und zur Abschlussbeobachtung bei 21 (42 %) Tieren.

1. Laktation:

Die Lahmbheitspriavalenz der Versuchstiere erreichte in der siebten Woche p.p. mit sechs (29
%) lahmen Tieren den hochsten Wert. Die hochste Lahmheitspriavalenz der Kontrolltiere
wurde mit vier (22 %) lahmen Tieren in der 17. Woche p.p erreicht. Bis zur siebten Woche
p.p. konnte bei Versuchstieren ein Anstieg der Lahmheitsprivalenz von einem (5 %) lahmen
Tier in der dritten Woche p.p. auf sechs (29 %) lahme Tiere festgestellt werden. In den
folgenden Wochen sank die Prdvalenz kontinuierlich, zur 15. Woche p.p. war kein
Versuchstier mit einer Lahmbheit auffillig geworden. In der 17. Woche konnte ein erneuter
Anstieg auf drei (14 %) lahme Tiere festgestellt werden. Bei Kontrolltieren wurden in der
dritten Woche p.p. drei (17 %) lahme Tiere festgestellt. In den folgenden Wochen konnten
geringere Privalenzen bestimmt werden. In der 15. Woche kam es zu einem erneuten Anstieg,
zwei (11 %) lahme Tiere wurden beobachtet. In der 17. Woche konnten vier (22 %) lahme
Tiere dokumentiert werden. Zwischen Versuchs- und Kontrolltieren gab es keinen
Unterschied der Lahmheitspriavalenzen an den acht Beobachtungszeitpunkten (0,206 < p <

1,000) (Tabelle 17).
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2. Laktation:

Die niedrigste Anzahl lahmer Versuchstiere bestand mit einem (6 %) Tier in der 15. Woche
p.p., die hochste Anzahl mit sechs (33 %) Tieren in der fiinften sowie 13. Woche p.p.. Bei
Kontrolltieren schwankte die Zahl der lahmen Tiere zwischen vier (25 %) in der fiinften,
siebten, und elften Woche und sieben (56 %) Tieren in der 17. Woche. Die
Lahmbheitspriavalenz der Versuchstiere stieg bis zur 5. Woche auf sechs Tiere (33 %), sank bis
zur 9. Woche p.p auf zwei Tiere (11 %) und stieg erneut bis zur 13. Woche p.p. auf sechs
Tiere (33 %) an. In der 15. Woche war lediglich ein (6 %) lahmes Tier und in der 17. Woche
zwel (11 %) lahme Tiere zu verzeichnen. In den ersten 10 Wochen p.p. waren zwischen vier
(25 %) und fiinf (31 %) lahme Kontrolltiere dokumentiert worden. Ab der 13. Woche p.p.
erhohte sich der Anteil lahmer Tiere auf sechs (38 %) sowie auf sieben (56 %) lahme Tiere in
der 17. Woche. Die Lahmbheitspravalenzen zwischen Versuchs- und Kontrolltieren
unterschieden sich nicht (0,052 <p < 1,000). In der 15. Woche p.p. (p = 0,078) und in der 17.
Woche p.p. (p = 0,052) bestand die Tendenz, dass weniger lahme Versuchstiere vorhanden
waren als Kontrolltiere (Tabelle 17).

3. - 5. Laktation:

Zu acht Beobachtungszeitpunkten wurden zwischen sieben (37 %) und zehn (53 %) lahme
Versuchstiere und zwischen acht (50 %) und 13 (81 %) lahme Kontrolltiere beobachtet.

Bis zur 13. Woche kam es bei Versuchstieren zu einem leichten Anstieg der
Lahmbheitspriavalenz von sieben (37%) auf neun (47 %) Tiere. In der 15. Woche erreichte die
Lahmbheitsprivalenz ihr Ausgangsniveau mit sieben (37 %) Tieren und stieg mit Beginn der
17. Woche auf zehn (53 %) an. In der dritten Woche p.p. waren 10 (63 %) lahme Kontrolltiere
erfasst worden. Bis zur siebten Woche konnte ein Anstieg auf 13 (81 %) lahme Tiere
registriert werden. In der 13. und 15. Woche wurden mit acht (50 %) Tieren eine geringere
Anzahl verzeichnet. In der 17. Woche p.p. erreichte die Lahmheitsprivalenz der Kontrolltiere
thr Ausgangsniveau mit zehn (63 %) Tieren. Die Lahmheitsprivalenzen der Versuchstiere
waren geringer als die der Kontrolltiere. Als statistisch gesichert galt dieses Ergebnis fiir die

Lahmbheitspravalenz in der 7. Woche p.p. (p = 0,016) (Tabelle 17).
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Tabelle 17: Lahmbheitsprivalenzen bei Versuchstieren und Kontrolltieren zu acht
Beobachtungszeitpunkten in der 1. - 5. , 1., 2. und 3. - 5. Laktation. Es kam der

Vierfelder-Chi-Quadrat-Test nach Pearson zur Anwendung.

Lahmheitsprivalenzen — Vierfelder-Chi-Quadrat-Test nach Pearson

Zeit- 1.-5. 2. 3.-5

Gruppe - .

punkt pp n Lakt- n I Lakt n Lakt- n Lakt-

. ation . .

ation ation ation
3. GU 58 | 13 (22 %) 21 1(5 %) 18 5 (28 %) 19 7 (37 %)

Woche 0,139 0,318 1,000 0,181
p-p. BE 50 | 18 (36 %) 18 3 (17 %) 16 5 (31 %) 16 | 10 (63 %)
5. GU 58 | 16 (28 %) 21 2 (10 %) 18 6 (33 %) 19 8 (42 %)

Woche 0,833 1,000 0,715 0,315
p-p. BE 50 | 15 (30 %) 18 1(6 %) 16 4 (25 %) 16 | 10 (63 %)
7. GU 58 | 18 (31 %) 21 6 (29 %) 18 5 (28 %) 19 7 (37 %)

Woche 0,543 0,247 1,000 0,016
p-p. BE 50 | 19 (38 %) 18 2 (11 %) 16 4 (25 %) 16 | 13 (81 %)
9. GU 58 | 14 (24 %) 21 3 (14 %) 18 2 (11 %) 19 9 (47 %)

Woche 0,395 1,000 0,214 0,738
p-p. BE 50 | 16 (32 %) 18 2 (11 %) 16 5 (31 %) 16 9 (56 %)
11. GU 58 | 16 (28 %) 21 3 (14 %) 18 4 (22 %) 19 9 (47 %)

Woche 0,833 0,609 1,000 0,500
p.p. BE 50 | 15 (30 %) 18 1(6 %) 16 4 (25 %) 16 | 10 (63 %)
13. GU 58 | 16 (28 %) 21 1(5 %) 18 6 (33 %) 19 9 (47 %)

Woche 1,000 1,000 1,000 1,000
p.p. BE 50 | 14 (28 %) 18 0 (0 %) 16 6 (38 %) 16 8 (50 %)
15. GU 58 8 (14 %) 21 0 (0 %) 18 1 (6 %) 19 7 (37 %)

Woche 0,059 0,206 0,078 0,506
p.p. BE 50 | 15 (30 %) 18 2 (11 %) 16 5 (31 %) 16 8 (50 %)
17. GU 58 | 15 (26 %) 21 3/ 14% 18 2 (11 %) 19 | 10 (53 %)

Woche 0,102 0,682 0,052 0,734
p-p. BE 50 | 21 (42 %) 18 4/ 22% 16 7 (56 %) 16 | 10 (63 %)
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4.5

4.5.1

Klauengesundheit

Primir aseptische Lederhaut assoziierte Klauenkrankheiten

Zu den primir aseptischen Lederhaut assoziierten Klauenerkrankungen zihlen Klauenrehe,

Klauensohlengeschwiire, Hornspalt und Hornkluft. Die hiufigste dieser Krankheiten ist die

Klauenrehe (Tabelle 18). Eine eingehende Untersuchung folgt in Abschnitt 4.5.1.1.

Tabelle 18: Privalenzen fiir Klauen mit aseptischen Lederhaut assoziierten

Klauenkrankheiten (Klauenrehe, Sohlengeschwiir, Hornspalt, Hornkluft) bei Versuchs-

tieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der

1., 2. und 3. - 5. Laktation.

G Privalenzen fiir Klauen mit aseptischen Lederhaut assoziierten Klauenkrankheiten
r
u
p 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation
|y
e
n to 1 n to 81 n to 4
GU 168 | 119 163 144 | 125 143 152 | 132 151
71 % 97 % 87 % 99 % 87 % 99 %
Klauenrehe Klauenrehe Klauenrehe
BE 144 | 130 143 128 | 127 128 128 | 127 125
90 % 99 % 99 % 100 % 99 % 98 %
GU 168 0 0 144 0 0 152 0 0
0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 %
Sohlengeschwiire Sohlengeschwiire Sohlengeschwiire
BE 144 0 0 128 0 0 128 0 1
0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 %
GU 168 0 4 144 2 0 152 4 5
0 % 2 % 1 % 0 % 3 % 3 %
Hornspalt Hornspalt Hornspalt
BE 144 1 1 128 2 1 128 6 3
1 % 1 % 2 % 1 % 5% 2 %
GU 168 2 0 144 0 0 152 1 0
1 % 0 % 0 % 0 % 1 % 0 %
Hornkluft Hornkluft Hornkluft
BE 144 1 0 128 0 0 128 0 1
1 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 %

95




Bei Sohlengeschwiiren, Hornspalten und Hornkliiften war die Anzahl von positiven Fillen
sehr gering (Tabelle 18). Eine weitergehende Betrachtung wurde aus diesem Grund nicht

durchgefiihrt.

4.5.1.1 Klauenrehe

Klauenrehe #ufert sich durch das Vorhandensein von spezifischen Verdnderungen im
Klauenhorn, die ihren Ursprung in der Lederhaut haben. Reheringe, Einblutungen, Konkavitit
der Dorsalwand, Weille-Linie-Defekte, Wandldsionen und doppelte Sohlen sind Anzeichen
von Klauenrehe. Klauen mit mindestens einer dieser Lédsionen wurden als reheverdndert
eingestuft.

Die ermittelten Prédvalenzen beschreiben die Anzahl von Klauen mit mindestens einer
Rehelédsion im Verhiltnis zur gesamten Anzahl der Klauen dieser Lokalisation.

1. Laktation:

119 (71 %) Klauen der Versuchstiere und 130 (90 %) Klauen der Kontrolltiere wiesen bereits
zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung eine oder mehrere Reheveridnderungen auf. 15 Wochen
spiter, zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung, waren 163 (97 %) Klauen der
Versuchstiere und 143 (99 %) Klauen der Kontrolltiere betroffen. Mediale und laterale
Vorderklauen sowie mediale und laterale Hinterklauen waren anndhernd gleich hiufig von
rehebedingten Verdnderungen betroffen (Tabelle 19).

In einer weiteren Betrachtung wurde die Anzahl der Reheldsionen als Mal fiir die Schwere
der Klauenrehe definiert. Es wurde zwischen einer, zwei und drei bis sechs Rehelédsionen pro
Klaue unterschieden. Von allen reheverdnderten Klauen sank bei Versuchs- und
Kontrolltieren der Anteil von Klauen mit einer Reheldsion von der Erstuntersuchung bis zur
Abschlussuntersuchung von 82 (69 %) auf 49 (25 %) (GU) resp. von 53 (41 %) auf 17 (12
%). Der Anteil an Klauen mit zwei Rehelédsionen nahm bei Versuchs- und Kontrollgruppe von
30 (25 %) auf 108 (66 %) (GU) resp. von 56 (43 %) auf 101 (71 %) zu. Der Anteil von drei

bis sechs Reheldsionen pro Klaue verinderte sich kaum (Abbildung 16).
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Verteilungs- 1 Rehelédsion 2 Rehelésionen 3 - 6 Reheldsionen
muster GU BE GU BE GU BE
n 82/119 53/130 30/119 56/130 7/119 21/130
69 % 41 % 25 % 43 % 6 % 16 %
Erst-
1. unter-
such-
| ung
k
\ 2
a I B
tl Ab-
'] schl-
O uss-
11 unter-
such-
ung 25 % 12 % 66 % 71 % 9 % 18 %
n 40/163 17/143 108/163 101/143 15/163 25/143

Abbildung 16: Prozentuale Aufteilung der reheverinderten Klauen nach der Anzahl der
Rehelédsionen bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Von allen Klauen, die lediglich eine Reheverdnderung aufwiesen, waren zum Zeitpunkt der
Erstuntersuchung 51 Klauen (62 %) der Versuchstiere und 40 Klauen (76 %) der Kontrolltiere
von einem Weille-Linie-Defekt betroffen. In beiden Gruppen hatte sich der Anteil zur
Abschlussuntersuchung auf etwa die Hilfte (n = 21, 53 % (GU); n = 8, 47 % (BE)) verringert.
31 (38 %) Klauen der Versuchstiere und 12 (23 %) Klauen der Kontrolltiere hatten zur
Erstuntersuchung Einblutungen. Zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung waren von allen
reheveridnderten Klauen mit nur einer Rehelidsion 7 (18 %) Klauen von Versuchstieren und
eine (6 %) Klaue der Kontrollgruppe mit Einblutungen zu verzeichnen. Doppelte Sohle zum
Zeitpunkt der Erstuntersuchung wurde lediglich bei einer (2 %) Klaue eines Kontrolltieres
festgestellt. Bis zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung stieg der Anteil bei Versuchstieren
auf 12 (30 %) Klauen und bei Kontrolltieren auf 8 (47 %) Klauen mit doppelter Sohle
(Abbildung 17).

Bei zwei Reheldsionen pro Klaue bestanden bei Versuchstieren zum Zeitpunkt der
Erstuntersuchung an 28 (93 %) Klauen Weile-Linie-Defekte, an 21 (70 %) Klauen
Einblutungen und an 11 (37 %) Klauen eine doppelte Sohle. Bei Kontrolltieren hatten 55 (98
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%) Klauen Weille-Linie-Defekte, 30 (54 %) Klauen Einblutungen und 26 (46 %) doppelte
Sohlen. Bis zur Abschlussuntersuchung erhohte sich die absolute Zahl aller Klauen mit zwei
Rehelédsionen deutlich auf mehr als das Doppelte, der prozentuale Anteil von Weille-Linie-
Defekten blieb im Vergleich zur Erstuntersuchung nahezu konstant: 100 Klauen (93 %) der
Versuchstiere und 95 (94 %) Klauen der Kontrolltiere wiesen Weille-Linie-Defekte auf.
Klauen mit Einblutungen waren weniger héufig als zur Erstuntersuchung. 16 (15 %) Klauen
der Versuchstiere und 21 (21 %) Klauen der Kontrolltiere hatten Einblutungen. Eine starke
Zunahme war bei doppelten Sohlen zu verzeichnen. 100 (93 %) Klauen der Versuchstiere und
86 (85 %) Klauen der Kontrolltiere besaBen doppelte Sohlen (Abbildung 17).

In der Gruppe der Tiere, die drei bis sechs Reheldsionen hatten, waren Weille-Linie-Defekte,
Einblutungen und doppelte Sohlen sowohl zur Erstuntersuchung (n =7 (GU), n =21 (BE) als
auch zur Abschlussuntersuchung (n = 15 (GU), n = 25 (BE) zu 100 % vertreten (Abbildung
17).
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DS 1 Reheldsion 2 Reheldsionen 3 - 6 Reheldsionen
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Abbildung 17: Prozentuale Verteilung der drei hiufigsten Reheverinderungen (WLD,
EB, DS) bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Betrachtet man die Kombination zweier Rehelédsionen, waren zur Erstuntersuchung Weile-
Linie-Defekt und Einblutungen am héufigsten vergesellschaftet (n = 19, 63% (GU); n = 29,
52 % (BE)), gefolgt von Weille-Linie-Defekten mit doppelter Sohle (n =9, 30 % (GU); n =
26, 46 % (BE)). Die Kombination Einblutungen und doppelte Sohle kamen nur vereinzelt vor
(n=2,7 % (GU); n = 0 (BE)). Nach Ende des 15-wochigen Versuchszeitraumes waren
sowohl bei der Versuchs- als auch bei der Kontrollgruppe hauptsichlich Kombinationen aus
Weille-Linie-Defekt und doppelter Sohle festzustellen (n = 92, 85 % (GU); n = 80, 79 %
(BE)). WeilBle-Linie-Defekt und Einblutungen (n = 8, 7 % (GU); n = 15, 15 % (BE)) und
Einblutungen und doppelte Sohle (n = 8, 7 % (GU); n = 6, 6 % (BE)) traten weniger hidufig
auf (Abbildung 18).
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Weie-Linie-Defekt + | Weile-Linie-Defekt + Einblutungen +

2 Rehelidsionen Einblutungen Doppelte Sohle Doppelte Sohle
GU BE GU BE GU BE
n 19/30 29/56 9/30 26/56 2/30 0/56
63 % 52 % 30 % 46 % 7 % 0 %
Erst-
1. | unter-
such-
| ung
a
k
t
a
] Ab-
! schl-
1 uss-
0 unter-
such-
ung 7 % 15 % 85 % 79 % 7 % 6 %

n 8/108 15/101 92/108 80/101 8/108 6/101

Abbildung 18: Prozentuale Aufteilung der Klauen mit ausschlieBlich zwei Rehelisionen
nach der Art der Kombination zweier Reheverinderungen von Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

2. Laktation:

Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung hatten 125 (87 %) Klauen der Versuchstiere und 127 (99
%) Klauen der Kontrolltiere eine oder mehrere Reheverinderungen. Bis zur
Abschlussuntersuchung erhohte sich die Anzahl betroffener Klauen auf 143 (99 %) bei
Versuchstieren und auf 128 (100 %) bei Kontrolltieren. Alle Klauen der Tiere waren etwa
gleich stark betroffen (Tabelle 19).

Bezogen auf die Gesamtanzahl aller reheverinderter Klauen waren 45 (36 %) Klauen der
Versuchstiere und 12 (9 %) Klauen der Kontrolltiere mit lediglich einer Reheldsion zu
verzeichnen. Der Anteil an Klauen mit einer Reheldsion hatte sich bis zur
Abschlussuntersuchung auf 34 (24 %) Klauen der Versuchstiere und auf 8 (6 %) Klauen der
Kontrolltiere reduziert. Die meisten Klauen wiesen zwei Reheldsionen auf: 61 (49 %) Klauen

der Versuchstiere und 87 (69 %) Klauen der Kontrolltiere verfiigten zur Erstuntersuchung
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tiber zwei Reheldsionen. Bis zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung kam es bei
Versuchstieren zu einem Anstieg auf 90 (63 %) Klauen mit zwei Reheldsionen, bei
Kontrolltieren gab es nur eine sehr geringe Anderung, es waren 89 (70 %) Klauen von zwei
Reheldsionen betroffen. Der Anteil von Klauen mit drei bis sechs Rehelidsionen an der
Gesamtanzahl aller reheveridnderten Klauen verinderte sich wihrend des Versuchszeitraumes
nur geringfiigig: 19 (15 %) der reheverdnderten Klauen der Versuchstiere und 28 (22 %)
Klauen der Kontrolltiere verfiigten zur Erstuntersuchung iiber drei bis sechs Reheldsionen.
Zur Abschlussuntersuchung konnten 19 (13 %) Klauen der Versuchstiere und 31 (24 %)
Klauen der Kontrolltiere dokumentiert werden (Abbildung 19).

Innerhalb der Klauen mit einer Rehelédsion bestand zur Erstuntersuchung folgende Verteilung
der Reheldsionen: 34 (79 %) Klauen von Versuchstieren und 5 (42 %) Klauen von
Kontrolltieren hatten einen Weil3e-Linie-Defekt, 6 (13 %) Klauen der Versuchstiere und 2 (17
%) Klauen der Kontrolltiere besalen Einblutungen sowie 5 (11 %) Klauen der Versuchstiere
und 5 (42 %) Klauen der Kontrolltiere verfiigten iiber eine doppelte Sohle. Zum Zeitpunkt der
Abschlussuntersuchung war die prozentuale Verteilung der Rehelédsionen innerhalb der
Klauen mit einer Reheldsion zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe etwa gleich: 21 (62%)
Klauen der Versuchstiere und 5 (63 %) Klauen der Kontrolltiere besal3en einen Weille-Linie-
Defekt, vier (12 %) Klauen der Versuchstiere und eine (13 %) Klaue der Kontrolltiere wiesen
Einblutungen auf und 9 (27 %) Klauen der Versuchstiere und zwei (25 %) Klauen der
Kontrolltiere hatten eine doppelte Sohle.

Bei reheverinderten Klauen mit zwei Reheldsionen zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung
wiesen 56 (92 %) Klauen der Versuchs- und 84 (97 %) Klauen der Kontrolltiere Weille-Linie-
Defekte auf. 17 (28 %) Klauen der Versuchs- und 10 (12 %) Klauen der Kontrollgruppe
hatten Einblutungen und 49 (80 %) Klauen der Versuchs- und 80 (92 %) Klauen der
Kontrollgruppe verfiigten liber doppelte Sohlen. Bis zur Abschlussuntersuchung énderte sich
der Anteil der Weilen-Linie-Defekte kaum: 83 (92 %) Klauen von Versuchstieren und 84 (94
%) Klauen von Kontrolltieren waren betroffen. Der Anteil von Einblutungen war fiir Klauen
von Versuchstieren leicht riickldufig, es konnten 14 (16 %) betroffene Klauen festgestellt
werden. Bei Kontrolltieren blieb der Anteil unveridndert, 11 (12 %) Klauen waren betroffen.
Der Anteil doppelter Sohlen stieg bei Klauen von Versuchstieren leicht an auf 83 (92 %), bei
Klauen von Kontrolltieren stagnierte er, es wurden 83 (93 %) Klauen dokumentiert.

Bei reheverinderten Klauen mit drei bis sechs Reheldsionen lag ein dhnliches Bild wie bei

erstlaktierenden Tieren vor. Weille-Linie-Defekte, Einblutungen und doppelte Sohlen waren
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sowohl bei der Erstuntersuchung als auch bei der Abschlussuntersuchung nahezu bei jeder

Klaue anzutreffen (Abbildung 20).

Verteilungs- 1 Reheldsionen 2 Reheldsionen 3 - 6 Reheldsionen
muster GU BE GU BE GU BE
n 45/125 12/127 61/125 87/127 19/125 28/127
36 % 9 % 49 % 69 % 15 % 22 %
Erst-
7. unter-
such-
| ung
a
- e Bl
t - -
[ | _
° 1 [
t
X Ab-
1 schl-
O 1 uss-
0| unter-
such-
ung 24 % 6 % 63 % 70 % 13 % 24 %
n 34/143 8/128 90/143 89/128 19/143 31/128

Abbildung 19: Prozentuale Aufteilung der reheverinderten Klauen nach der Anzahl der

Rehelidsionen bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.
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Abbildung 20: Prozentuale Verteilung der drei hiufigsten Reheverinderungen (WLD,
EB, DS) bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

Zur Erstuntersuchung traten bei Versuchs- und Kontrolltieren folgende Kombinationen von
Rehelidsionen bei Klauen mit zwei Reheldsionen auf: Weille-Linie-Defekte traten bei 12 (20
%) Klauen der Versuchstiere und 7 (8 %) Klauen der Kontrolltiere auf. Die hiufigste
Kombination bestand zwischen Weile-Linie-Defekt und doppelter Sohle: Es wurden 44 (72
%) Klauen von Versuchstieren und 77 (89 %) Klauen von Kontrolltieren dokumentiert.
Einblutungen und doppelte Sohle traten weniger hédufig auf: Fiinf (8 %) Klauen von
Versuchstieren und drei (3 %) Klauen der Kontrolltiere waren betroffen.

Bis zur Abschlussuntersuchung sank der Anteil der Kombination Weille-Linie-Defekt und
Einblutungen bei Versuchstieren auf sieben (8 %) Klauen, bei Kontrolltieren waren sechs (7
%) Klauen betroffen. Weille-Linie-Defekt und doppelte Sohle waren als Kombination am
hiufigsten vetreten. 76 (84 %) Klauen der Versuchstiere und 78 (88 %) Klauen der
Kontrolltiere wiesen eine Kombination mit Weie-Linie-Defekt und doppelter Sohle auf.
Einblutungen und doppelte Sohle als Kombination waren bei sieben (8 %) Klauen der

Versuchs- und fiinf (6 %) Klauen der Kontrolltiere nachzuweisen (Abbildung 21).
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Weille-Linie-Defekt + | Weille-Linie-Defekt + Einblutungen +
2 Rehelidsionen Einblutungen Doppelte Sohle Doppelte Sohle
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Abbildung 21: Prozentuale Aufteilung der Klauen mit ausschlieBlich zwei Rehelisionen
nach der Art der Kombination zweier Reheverinderungen von Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

3. - 5. Laktation:
Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung waren 132 (87 %) Klauen der Versuchstiere und 127 (99

%) Klauen der Kontrolltiere von Klaurenrehe mit einer oder mehreren Reheldsionen
betroffen. Bis zur Abschlussuntersuchung erhohte sich die Zahl reheverinderter Klauen bei
Versuchstieren auf 151 (99 %). Bei Kontrolltieren waren 125 (98 %) Klauen betroffen.
Mediale und laterale Vorderklauen sowie mediale und laterale Hinterklauen waren gleich
hiufig von rehebedingten Veridnderungen betroffen (Tabelle 19).

Von allen reheverinderten Klauen der Versuchsgruppe besallen zum Zeitpunkt der
Erstuntersuchung 55 (42 %) Klauen eine Reheldsion, 53 (40 %) zwei Reheldsionen und 24
(18 %) drei bis sechs Rehelidsionen. Bei Kontrolltieren war die Anzahl Klauen mit einer
Reheldsion geringer: Es hatten 27 (21 %) Klauen eine Rehelédsion. Die Zahl der Klauen mit
zwei Reheldsionen betrug 70 (55 %) und mit drei bis sechs Rehelédsionen 30 (24 %).

Zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung bezifferte sich die Zahl reheveridnderter Klauen

mit einer Rehelédsion auf 33 (22 %) Klauen der Versuchstiere resp. 17 (14 %) Klauen der
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Kontrolltiere. Am héufigsten waren Reheklauen mit zwei Reheldsionen anzutreffen. 84 (56
%) Klauen der Versuchstiere und 93 ( 74 %) Klauen der Kontrolltiere besallen ausschlieBlich
zwei Reheldsionen. 34 (23 %) Klauen der Versuchstiere und 15 (12 %) der Kontrolltiere

wiesen drei bis sechs Reheldsionen auf (Abbildung 22).

Verteilungs- 1 Reheldsion 2 Reheldsionen 3 - 6 Rehelidsionen
muster GU BE GU BE GU BE
n 55/132 27/127 53/132 70/127 24/132 30/127
42 % 21 % 40 % 55 % 18 % 24 %
3 Erst-
_ | unter-
such-
ung
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n 33/151 17/125 84/151 93/125 34/151 15/125

Abbildung 22: Prozentuale Aufteilung der reheverinderten Klauen nach der Anzahl der
Rehelisionen bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation.

Bei Klauen der Versuchstiere mit ausschlieBlich einer Reheldsion wurden zur
Erstuntersuchung 41 (75 %) Klauen mit Weile-Linie-Linie-Defekt, eine (2 %) Klaue mit
Einblutungen und 13 (24 %) Klauen mit doppelter Sohle festgestellt. Bei Klauen der
Kontrollgruppe verfiigten 18 (67 %) Klauen iiber Weile-Linie-Defekte, eine (4 %) Klaue iiber
Einblutungen und 8 (30 %) Klauen iiber doppelte Sohlen. Bis zur Abschlussuntersuchung
erhohte sich der prozentuale Anteil der Klauen mit Weie-Linie-Defekten. Es waren 30 (91
%) Klauen der Versuchs- und 14 (82 %) Klauen der Kontrollgruppe mit Weille-Linie-Defekt
vorzufinden. Klauen mit Einblutungen waren bei Versuchs- und Kontrolltieren bei

reheverinderten Klauen mit einer Rehelidsion nicht nachzuweisen. Der Anteil von Klauen mit
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doppelten Sohlen hatte sich auf 3 (9 %) Klauen der Versuchstiere und auf 3 (18 %) Klauen
der Kontrolltiere reduziert (Abbildung 23).

Bei reheveridnderten Klauen mit zwei Rehelédsionen dhnelte sich das Verteilungsschema der
Reheldsionen zwischen Erst- und Abschlussuntersuchung. Bei Versuchstieren wurden zur
Erstuntersuchung 46 (87 %) Klauen mit Weille-Linie-Defekt, 9 (17 %) Klauen mit
Einblutungen und 47 (89 %) Klauen mit doppelter Sohle festgestellt. Bei Kontrolltieren hatten
66 (94 %) Klauen Weille-Linie-Defekte, 14 (20 %) Klauen Einblutungen und 60 (86 %)
Klauen doppelte Sohlen. Zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung verfiigten bei
Versuchstieren 80 (95 %) Klauen iiber Weille-Linie-Defekte, 18 (21 %) Klauen {iber
Einblutungen und 70 (83 %) iiber doppelte Sohlen. Bei Kontrolltieren waren 91 (98 %)
Klauen von Weille-Linie-Defekt, 18 (19 %) Klauen von Einblutungen und 77 (83 %) Klauen
von doppelter Sohle betroffen (Abbildung 23).

Bei reheverinderten Klauen mit drei bis sechs Reheldsionen waren Weil3e-Linie-Defekte,
Einblutungen und doppelte Sohlen sowohl bei der Erstuntersuchung als auch bei der

Abschlussuntersuchung nahezu bei jeder Klaue anzutreffen (Abbildung 23).
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Abbildung 23: Prozentuale Verteilung der drei hiufigsten Reheverinderungen (WLD,
EB, DS) bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation.
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Zur Erstuntersuchung traten bei Versuchs- und Kontrolltieren folgende Kombinationen von
Reheldsionen bei Klauen mit zwei Rehelidsionen auf: Weille-Linie-Defekte bei vier (8 %)
Klauen der Versuchstiere und 10 (14 %) Klauen der Kontrolltiere. Die hdufigste Kombination
bestand zwichen Weille-Linie-Defekt und doppelter Sohle, es wurden 42 (79 %) Klauen von
Versuchstieren und 56 (80 %) Klauen von Kontrolltieren dokumentiert. Einblutungen und
doppelte Sohle traten weniger hédufig auf, vier (8 %) der Klauen von Versuchstieren und vier
(3 %) Klauen der Kontrolltiere waren betroffen. Bis zur Abschlussuntersuchung stieg der
Anteil der Kombination Weile-Linie-Defekt und Einblutungen bei Versuchstieren auf 10 (12
%) Klauen und bei Kontrolltieren auf 14 (15 %) Klauen. Weille-Linie-Defekt und doppelte
Sohle waren als Kombination am héufigsten vetreten. Die prozentuale Verteilung entsprach
der der Erstuntersuchung. 66 (79 %) Klauen der Versuchstiere und 73 (78 %) Klauen der
Kontrolltiere wiesen eine Kombination mit Weile-Linie-Defekt und doppelter Sohle auf.
Einblutungen und doppelte Sohle als Kombination waren bei vier (5 %) Klauen der Versuchs-

und zwei (2 %) Klauen der Kontrolltiere nachzuweisen.

107



Weille-Linie-Defekt + | Weille-Linie-Defekt + Einblutungen +

2 Rehelasionen Einblutungen Doppelte Sohle Doppelte Sohle
GU BE GU BE GU BE
n 4/53 10/70 42/53 56/70 4/53 4/70
8 % 14 % 79 % 80 % 8 % 6 %
3. Erst-
_ | unter-
5 | such-
ung
L
¥ —
| DS DS
k
t eal____B
a1 Ab-
F schl-
! uss-
O | unter-
M1 such-
ung 12 % 15 % 79 % 78 % 5% 2 %
n 10/84 14/93 66/84 73/93 4/84 2/93

Abbildung 24: Prozentuale Aufteilung der Klauen mit ausschlieBlich zwei Reheléisionen
nach der Art der Kombination zweier Reheverinderungen von Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - S.

Laktation.
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Tabelle 19: Privalenzen fiir Klauen mit Reheverinderungen bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. -

5. Laktation.

G Privalenzen der Klauen mit Reheverinderungen
r
u
Y 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation
p
e
n to (8] n to 5] n to £
GU 42 31 41 36 33 36 38 36 38
74 % 98 % 92 % 100 % 95 % 100 %
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen
BE 36 36 36 32 32 32 32 32 32
100 % 100 % 100 % 100 % 100 % 100 %
GU 42 35 41 36 32 36 38 35 38
83 % 98 % 89 % 100 % 92 % 100 %
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen
BE 36 32 35 32 32 32 32 32 32
89 % 97 % 100 % 100 % 100 % 100 %
GU 42 23 39 36 28 36 38 30 37
55 % 93 % 78 % 100 % 79 % 97 %
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen
BE 36 28 36 32 31 32 32 32 31
78 % 100 % 97 % 100 % 100 % 97 %
GU 42 30 42 36 32 35 38 31 38
71 % 100 % 89 % 97 % 82 % 100 %
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen
BE 36 34 36 32 32 32 32 31 31
94 % 100 % 100 % 100 % 97 % 97 %
GU 168 119 163 144 125 143 152 132 151
71 % 97 % 87 % 99 % 87 % 99 %
gesamt gesamt gesamt
BE 144 130 143 128 127 128 128 127 125
90 % 99 % 99 % 100 % 99 % 98 %
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4.5.1.1.1 Einblutungen

1. Laktation:

Privalenz: Zur Erstuntersuchung waren 59 (35 %) Klauen der Versuchstiere und 63 (44 %)
Klauen der Kontrolltiere von FEinblutungen betroffen. Zum  Zeitpunkt der
Abschlussuntersuchung hatte sich der Anteil betroffener Klauen auf 38 (23 %) (GU) resp. 47
(33 %) (BE) reduziert.

An allen Klauen - bis auf die lateralen Hinterklauen - war eine deutliche Verringerung der
Anzahl von Klauen mit Einblutungen zu verzeichnen. Bei den lateralen Hinterklauen &nderten
sich die Prédvalenzen hingegen kaum: Bei Versuchstieren reduzierte sich die Anzahl
betroffener Klauen von 26 (62 %) auf 25 (60 %), und bei Kontrolltieren erhohte sie sich von
32 (89 %) auf 33 (92 %) (Tabelle 20, Abbildung 25).

1. Laktation 1. Laktation 1. Laktation
mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
100% 100% 100%
o Y% 90% 90%
é’s 80% 80% 80%
= 70% 70% 70%
2 0% 60% 60%
s 50% 50%
N A% 40% 4%
s W 0% %
E 20% 20% 20% [ 10
10% 10% 10%
0% 0% 0% mtt

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 25: Privalenzen fiir Klauen mit Einblutungen bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Kumulative Inzidenzraten: Die Neuerkrankungsrate fiir Klauen der Versuchstiere lag mit 18

(17 %) Klauen iiber der der Versuchstiere mit zehn (12 %) Klauen. Der Unterschied war
jedoch nicht signifikant. (KONFrr = 0,7 - 2,7; p = 0,423). Bezogen auf die Hinterklauen
konnten fiir Versuchstiere vier (14 %) neu erkrankte mediale Klauen und zehn (63 %) neu
erkrankte laterale Klauen ermittelt werden. Dem gegeniiber erkrankten bei Kontrolltieren vier
(16 %) mediale Klauen und drei (75 %) laterale Klauen. Die Neuerkrankungsraten zwischen

Versuchs- und Kontrolltieren unterschieden sich nicht bezogen auf mediale (KONFgrr = 0,2 -
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3,2; p = 0,862) und laterale (KONFgrr = 0,4 - 1,6; p = 0,639) Hinterklauen (Tabelle 21,
Abbildung 26).

1 Laktation R.el'atives Signifikanz
100% Risiko (.X2 nach
90%1 (Konfidenz- Pearson)
°° intervall 95%)
o %] G-gesamt | RR=1,3 p=0,423
D 0,7-2,7)
€  60%:
2
£ 50%:
2 a0 Hm - RR = 0,893 p=0,862
g hinten medial | (0,2 - 3,2)
2 30%
20%1 mGU
10%-1—‘ ﬂ HI - RR =038 p=0639
0% EBE hinten lateral | (0,4 - 1,6)
G Hm HI

Abbildung 26: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Einblutungen bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

Die Heilungsrate der Klauen von Versuchstieren war deutlich besser als die von
Kontrolltieren. 39 (66 %) Klauen der Versuchstiere und 26 (41 %) Klauen der Kontrolltiere
wiesen zur Abschlussuntersuchung keine Einblutungen mehr auf. Das Risiko fiir Klauen der
Versuchstiere zur Abschlussuntersuchung keine Einblutungen mehr zu besitzen, war um das
1,6-fache hoher (KONFgg = 1,1 - 2,3) als das fiir Klauen von Kontrolltieren (p = 0,006). Noch
deutlicher fiel der Unterschied bei ausschlieBlicher Betrachtung der lateralen Hinterklauen
aus: Die Heilungsrate der Versuchsgruppe betrug 42 % bei elf neu erkrankten Klauen, die der
Kontrollgruppe 6 % bei zwei neu erkrankten Klauen (RR = 6,8; p = 0,001) (Tabelle 22,
Abbildung 27). Bei medialen Hinterklauen gab es keinen Unterschied (KONFgrr = 0,8 - 1,8; p
= 0,420) (Tabelle 22, Abbildung 27).

111



100%

90%:
80%!1
70%:
60%1
50%1
40%:
30%1
20%:

10%1
0%

Heilungsrate

1. Laktation

mGuU

@mBE

Relatives Signifikanz
Risiko (x2 nach
(Konfidenz- Pearson)
intervall 95%)

G - gesamt RR=1,6 p =0,006
(1,1-2,3)

Hm - RR=1,2 p=0,420

hinten medial (0,8 -1,8)

HI - RR =6,8 p=0,001

hinten lateral (1,6 - 27,9)

Abbildung 27: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Einblutungen

bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

2. Laktation :

Privalenz: Zur Erstuntersuchung wiesen 40 (28 %) Klauen der Versuchstiere und 39 (31 %)

Klauen der Kontrolltiere Einblutungen auf. Der von Einblutungen betroffene Anteil an

Klauen dnderte sich nur geringfiigig: Bei Versuchstieren waren zur Abschlussuntersuchung

37 (26 %) Klauen betroffen, bei Kontrolltieren 43 (34 %). Die lateralen Hinterklauen waren

am stéirksten betroffen. Zur Erstuntersuchung belief sich der Anteil betroffener Klauen auf 23

(64 %) (GU) resp. 25 (78 %) (BE). Mit 24 (67 %) (GU) resp. 26 (81 %) (BE) betroffenen

Klauen zur Abschlussuntersuchung blieb die Pridvalenz in beiden Gruppen nahezu

unverindert (Tabelle 20, Abbildung 28).
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2. Laktation 2. Laktation 2. Laktation

mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
100% 100% 100%
_a 0% 9%
S 8% 80% 80%
2 0% 70% 70%
2 60% 60% 60%
o0 50% 50%
N 4% 40% 40%
§ 0% 0% 30%
T 0% 2% mo
10% 10% 10%
0% 0% 0% mt

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 28: Privalenzen fiir Klauen mit Einblutungen bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

Kumulative Inzidenzraten: Die Neuerkrankungsraten differierten mit 17 (16 %) Klauen (GU)

und 17 (19 %) (BE) kaum (RR = 0,856, p = 0,617). Bei Betrachtung der medialen

Hinterklauen standen vier (13 %) neu erkrankte Klauen der Versuchsgruppe acht (27 %) neu
erkrankten Klauen der Kontrollgruppe gegeniiber (KONFrr = 0,2 - 1,4; p = 0,176). Bei
lateralen Hinterklauen wurden sieben (54 %) (GU) neu erkrankte Klauen gegeniiber drei (43
%) (BE) neu erkrankten Klauen festgestellt (KONFrr = 0,5 - 3.4; p = 0,639) (Tabelle
21, Abbildung 29).

Die Heilungsraten der Klauen von Versuchs- und Kontrolltieren unterschieden sich nicht. Bei
Versuchstieren wiesen 20 (50%) Klauen keine Einblutungen mehr auf, bei Kontrolltieren 13
(33 %) (KONFrr = 0,9 - 2,6; p = 0,133). Die Heilungsraten zwischen beiden Gruppen
bezogen auf die medialen (KONFgrgr = 0,5 - 8,0; p = 0,088) und lateralen (KONFrg = 0,7 -
14,6; p = 0,093) Hinterklauen wiesen ebenfalls keine Unterschiede auf (Tabelle 22,
Abbildung 30).
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100%

90%
80%1
70%:
60%1

mh

50%
40%
30%
20%

10%
0%

Neuerkrankungsrate

2. Laktation

mGU
mBE

Relatives Signifikanz
Risiko (x2 nach
(Konfidenz- Pearson)
intervall 95%)

G - gesamt RR=0,9 p=0,617
(0,5-1,6)

Hm - RR =0,5 p=0,176

hinten medial 0,2-1,4)

HI - RR=1,3 p=0,639

hinten lateral 0,5-3,4)

Abbildung 29: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Einblutungen bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

10%
0%

Heilungsrate

2. Laktation

\

HI

mGUu

@mBE

Relatives Signifikanz
Risiko (x2 nach
(Konfidenz- Pearson)
intervall 95%)

G - gesamt RR=1,5 p=0,133
(0,9 -2,6)

Hm - RR =2,0 p =0,088

hinten medial (0,5-8,0)

HI - RR =33 p=0,093

hinten lateral (0,7-14,6)

Abbildung 30: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Einblutungen

bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

3. - 5. Laktation:

Privalenz: Zur Erstuntersuchung waren 33 (22 %) Klauen der Versuchstiere und 44 (34 %)

Klauen der Kontrolltiere von Einblutungen betroffen. Zur Abschlussuntersuchung konnten 52

(34 %) Klauen der Versuchstiere und 31 (24 %) Klauen der Kontrolltiere mit Einblutungen

festgestellt werden. Die am stirksten betroffenen Gliedmallen waren die lateralen
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Hinterklauen: Bei Versuchstieren fand eine Erhohung von 19 (50 %) (Erstuntersuchung) auf
31 (82 %) Klauen (Abschlussuntersuchung) statt. Bei Kontrolltieren blieb der Anteil
betroffener Klauen nahezu gleich bei 23 (72 %) (Erstuntersuchung ) und 22 (69 %)
(Abschlussuntersuchung) (Tabelle 20, Abbildung 31).

3.-5. Laktation 3. - 5. Laktation 3.-5. Laktation
mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
100% 100% 100%
- Y% 90% 90%
‘é’u 80% 80% 80%
= 70% 70% 70%
2 0% 60% 60%
Yo% 50% 50%
N A% 40% 4%
s % 0% %
;3: 20% 20% 20% [ 10
10% ‘ ‘ 10% 10%
0% 0% 0% mtt
Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 31: Privalenzen fiir Klauen mit Einblutungen bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - 5.

Laktation.

Kumulative Inzidenzraten: Die Neuerkrankungsrate von Klauen der Versuchstiere war mit 30

(25 %) Klauen schwach signifikant hoher als die von Klauen der Kontrolltiere mit 11 (13 %)
Klauen (KONFgrr = 1,0 - 3,6; p = 0,034). Das Risiko fiir Versuchstiere Einblutungen zu
entwickeln, war 1,9-fach so hoch wie das der Kontrolltiere. Die hodchsten
Neuerkrankungsraten waren an den lateralen Hintergliedmalen zu verzeichen. Dort trat an 14
(74 %) (GU) resp. 5 (56 %) (BE) Klauen zum ersten Mal das Symptom Einblutung auf. Ein
Unterschied zwischen Versuchs- und Kontrolltieren bestand jedoch nicht (KONFrr = 0,7 -
2,5; p=0,337) (Tabelle 21, Abbildung 32).
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3 -5 Laktation Relatives Signifikanz

100% Risik;)d (x2 nach
] (Konfidenz- Pearson)
90% intervall 95%)
® 80% G - gesamt RR=1,9 p=0,034
g 70%1 (1,0 - 3,6)
2 60%1
-]
T 50%f
£ 40%; Hm - RR=0,8 p=0,700
g hinten medial (0,3-2,5)
%’ 30%1
200/0' -G U
10%1 ﬂ HI - RR=1,3 p=0,337
0% | EBE hinten lateral (0,7-2,5)
G Hm HI

Abbildung 32: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Einblutungen bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.

3 -5 Laktation R@l?ltives Signifikanz
100% Risiko (X2 nach
90%1 (Konfidenz- Pearson)
°° intervall 95%)
80% G - gesamt RR = 0,6 p=0,064
. 70%1 04-1,1)
O 60%1
)]
£ 50%f
T 40%1 Hm - ‘ RR =1,3 p=0,659
1 hinten medial 0,4 -4,7)
30%1
20% mGU
10% Hl - RR=04 p=0,201
0% EBE hinten lateral 0,1-1,7)
G Hm HI

Abbildung 33: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Einblutungen

bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.

Die Heilungsrate von Klauen der Versuchstiere war tendenziell kleiner als die der
Kontrolltiere. Bei elf (33 %) Klauen der Versuchstiere konnten zur Abschlussuntersuchung
keine Einblutungen mehr nachgewiesen werden, bei Kontrolltieren waren es hingegen 24 (55
%). Am geringsten war die Heilung der lateralen Hinterklauen. Dort konnten nur 2 (11 %)

Klauen der Versuchstiere und sechs (26 %) Klauen der Kontrolltiere beobachtet werden, die
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zur Abschlussuntersuchung keine Einblutungen mehr aufwiesen (KONFrr = 0,1 - 1,7; p =

0,201) (Tabelle 22, Abbildung 33).

Tabelle 20: Privalenzen fiir Klauen mit Einblutungen bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. -

5. Laktation.

G Préavalenzen fiir Klauen mit Einblutungen
r
u
P 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation
p
e
n to (8] N to (8] n to t
GU 42 7 4 36 6 5 38 4 11
17 % 10 % 17 % 14 % 11 % 29 %
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen
BE 36 10 6 32 8 2 32 7 2
28 % 17 % 25 % 6 % 22 % 6 %
GU 42 12 3 36 6 4 38 7 4
29 % 7 % 17 % 11 % 18 % 11 %
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen
BE 36 10 1 32 4 6 32 10 0
28 % 3% 13 % 19 % 31 % 0%
GU 42 14 6 36 5 4 38 3 6
33 % 14 % 14 % 11 % 8 % 16 %
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen
BE 36 11 7 32 2 9 32 4 7
31 % 19 % 6 % 28 % 13 % 22 %
GU 42 26 25 36 23 24 38 19 31
62 % 60 % 64 % 67 % 50 % 82 %
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen
BE 36 32 33 32 25 26 32 23 22
89 % 92 % 78 % 81 % 72 % 69 %
GU 168 59 38 144 40 37 152 33 52
35 % 23 % 28 % 26 % 22 % 34 %
gesamt gesamt gesamt
BE 144 | 63 47 128 | 39 43 128 | 44 31
44 % 33 % 31 % 34 % 34 % 24 %
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Tabelle 21: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Einblutungen bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Einblutungen

(r} Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko

u 1. Laktation 2. Laktation 3. — 5. Laktation

p RR RR RR

p n | na| KI N | na | KI n |na| KI

© p@?) p@?) p@?)

GU | 35 4 11 % | 1,486 30 4 13 % | 3,200 34 8 24 % | 5,882
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen

BE| 26 | 2 | 8% 0628 [ 24 [ 1 [ 4% [o248]| [25] 1 | 4% | 0065

GU| 30| 0| 0% | na 30 | 2 [ 7% [0373 31 | 3 ]10% | na
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen

BE | 26 | 1 | 4% [0278| [ 28 | 5 [18% o191 | [ 22| 0 [ 0% |0133

GU| 28 | 4 [ 14% | 0,893 31 | 4 [ 139 (0484 [ 35 ] 5 | 14% | 0,800
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen

BE | 25 | 4 J16% [0862]| [ 30 [ 8 [27% 0176 | [ 28 | 5 [18% | 0,700

GU| 16 | 10 [ 63% [0,833 13 | 7 [54% |1256 19 | 14 [ 74% | 1,326
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen

BE| 4 | 3 [75% |0,639 7 | 3 [ 43% | 0639 9 | 5 |56% 0337

GU | 109 | 18 | 17% [ 1,338] [ 104 | 17 | 16% [ 0,856 | | 119 ] 30 | 25% | 1,925

gesamt gesamt gesamt
BE [ 81 [10]12% [0423] [ 89 [ 17 [19% [o617 | | 84 | 11 [ 13% | 0,034
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Tabelle 22: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Einblutungen bei

Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

Heilungsraten fiir Klauen mit Einblutungen

G

r Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko

u 1. Laktation 2. Laktation 3. — 5. Laktation

p RR RR RR

P | n| At | KI n | At | KI n | At | KI

© pG) p(?) p(?)

GU | 7 7 1100 % | 1,667 6 5 83 % | 0,952 4 1 | 25% | 0,292
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen

BE |10] 6 [60% [0056] | 8 [ 7 |88% | 0825 7 | 6 | 86% | 0,088

GU|[12] 9 | 75% | 0,750 6 | 4 | 67% ]0889 7 | 6 | 86% | 0857
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen

BE [ 10 10 [100%]0089| | 4 | 3 [75% | 0778 10 | 10 [100% | 0,218

GU |14 | 12 | 86% | 1,179 51 5 [100%] 2,000 3 | 2 [67% ] 1,333
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen

BE |11] 8 [73% [0420] | 2 [ 1 [50% | 0,088 4 | 2 [50% ] 0659

GU [26] 11 |42% |6769] [23] 6 |26% | 3,261 19 | 2 | 11% | 0404
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen

BE [32] 2 [ 6% 0001 ] [25] 2 [ 8% [0093| [ 23 | 6 [ 26% | 0,201

GU |59]39 | 66% [1.602] [40] 20 | 50% | 1,500 33 | 11 | 33% | 0,611

gesamt gesamt gesamt
BE [ 63 26 [ 41% [ 0006 [39] 13 [33% 0133 | | 44 | 24 [ 55% | 0,064

119




4.5.1.1.2 WeiBle-Linie-Defekt

1. Laktation:

Privalenz: Bei Versuchstieren war der Anteil von Klauen mit Weille-Linie-Defekten zur
Erstuntersuchung deutlich geringer als bei Kontrolltieren. Zum Zeitpunkt der
Abschlussuntersuchung konnte fiir Versuchstiere eine deutlich stirkere Zunahme von Klauen
mit Weile-Linie-Defekten verzeichnet werden als fiir Kontrolltiere. Die Privalenzen von
Klauen der Versuchstiere mit Weille-Linie-Defekten lagen zur Abschlussuntersuchung
geringfiigig unter denen der Kontrolltiere. Alle Klauen betrachtend stieg die Privalenz von
Klauen der Versuchstiere mit Weile-Linie-Defekten von 86 (51 %) Klauen zur
Erstuntersuchung auf 136 (81 %) Klauen zur Abschlussuntersuchung und der Kontrollgruppe
von 116 (81 %) auf 128 (89 %). Vorderklauen waren etwas stirker betroffen als Hinterklauen
(Tabelle 22, Abbildung 34).

1. Laktation 1. Laktation 1. Laktation
mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
. 100% 100% 100%
s % 90% 90%
S 8% 80% 80%
= 0% 0% 70%
> 6% 60% 60%
T 5% 50% 50%
z 40% 40%
N % 3
s % 2% 20% mo
=o10% 10% 10%
0% 0% 0% mti

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 34: Privalenzen fiir Klauen mit Weile-Linie-Defekt bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Das Verteilungsmuster der Auspriagungsgrade von Weille-Linie-Defekten bezogen auf die
Gesamtprivalenz ist der Abbildung 35 zu entnehmen. Von allen zur Erstuntersuchung positiv
befundeten Klauen der Versuchstiere besal3en 54 (63 %) dunkel gefirbte Risse (WLD+) und
27 (31 %) Lasionen mit deutlicher Spaltbildung. Der Anteil von Klauen mit ausbrechenden
Klauenrdndern resp. loser Wand (WLD+++) war mit fiinf Klauen gering. Zum Zeitpunkt der

Abschlussuntersuchung hatte sich das Verteilungsmuster gedndert: 66 (49 %) der positiv
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befundeten Klauen wies dunkel gefarbte Risse auf und 57 (42 %) besallen Lésionen mit
deutlicher Spaltbildung. Der Anteil Klauen mit ausbrechenden Rindern resp. loser Wand
stieg auf 13 (10 %) Klauen. Bei Kontrolltieren wiesen 62 (53 %) Klauen zur
Erstuntersuchung geringgradige Weille-Linie-Defekte auf, 27 (43 %) Klauen mittelgradige
und 4 (3 %) hochgradige. Zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung sank der Anteil an
Klauen mit geringgradigen Weille-Linie-Defekten auf 45 (35 %) Klauen, der Anteil an
Klauen mit mittelgradigen und hochgradigen Weille-Linie-Defekten stieg auf 76 (59 %) resp.
sieben (5 %) Klauen.

Der Anteil geringgradiger Lisionen nahm bei Versuchs- und Kontrollgruppe ab. Im
Gegenzug nahmen mittelgradige und hochgradige Lisionen bei Versuchs- und

Kontrollgruppe zu (Abbildung 35).

Verteilungs- WLD + WLD ++ WLD +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 54/86 62/116 27/86 50/116 5/86 4/116
63 % 53 % 31 % 43 % 6 % 3%
Erst-
unter-
such-
L ung
a .
k
t I
-
a
U] Ab-
1 schl-
0 uss-
n unter-
such-
ung 49 % 35 % 42 % 59 % 10 % 5 %
n 66/136 45/128 57/136 76/128 13/136 7/128

Abbildung 35: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) WeiBe-Linie-
Defekt an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Weile-Linie-Defekt bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren @ zum  Zeitpunkt der  Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Kumulative Inzidenzraten: Bei Versuchstieren entwickelten 63 (77 %) Klauen, bei

Kontrolltieren 20 (71 %) Klauen Weille-Linie-Defekte. Die Neuerkrankungsraten von
Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden sich damit nicht (KONFgrg = 0,8 - 1,4; p =
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0,566). Bei Betrachtung einzelner Klauenpaare konnte ebenfalls kein Unterschied der
Neuerkrankungsraten zwischen Versuchs- und Kontrolltieren festgestellt werden (Tabelle 23,
Abbildung 36).

Bei 13 (15 %) Klauen der Versuchstiere und acht (7 %) Klauen der Kontrolltiere waren zur
Abschlussuntersuchung keine Weille-Linie-Defekte mehr nachweisbar. Dies entsprach einer
tendenziell hoheren Heilungsrate von Klauen der Versuchstiere gegeniiber Klauen der
Kontrolltiere mit einem 2,2-fach hoheren Risiko fiir Versuchstiere von Weifle-Linie-Defekten
geheilt zu werden (KONFgg = 1,0 - 5,1; p = 0,058).

Die Heilungsraten der einzelnen Klauenpaare der Versuchstiere lagen nicht signifikant iiber

denen der Kontrolltiere (Tabelle 24, Abbildung 37).

. Relatives Signifikanz
o0 1. Laktation Risiko (2 nach
° (Konfidenz- | Pearson)
0% intervall
3 80%] 95%)
= 20%+ G - gesamt RR=1,1 p=0,566
= 0,8-1,4)
S 60%:
(@)
é 50%1
S 40%: Hm - RR=1,1 p=0,748
< hinten medial 0,7-1,8)
) 30%1
2 20%
° GU
(% EY RR=08 | p=0383
0% mBE hinten lateral 0,6 -1,2)
G Hm HI

Abbildung 36: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

WeiBe-Linie-Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.
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100%

90%
80%1
70%
60%1
50%1
40%+
30%1
20%1

=

Heilungsrate WLD

10%
0%

1. Laktation

1

mGu

G

Hm HI

Relatives Signifikanz
Risiko (x2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
intervall
95%)

G - gesamt RR =22 p =0,058
(1,0-5,1)

Hm - RR=1,3 p=0,653

hinten medial 0,4 -3,7)

HI - RR =2,7 p=0,229

mBE hinten lateral (0,5 - 14,2)

Abbildung 37: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit WeiBe-Linie-

Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

2. Laktation:

Privalenz: 109 (76 %) Klauen der Versuchstiere hatten zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung

Weille-Linie-Defekte. Zur Abschlussuntersuchung waren 123 (85 %) Klauen betroffen. Bei

Kontrolltieren blieb der Anteil von Klauen mit Weille-Linie-Defekten nahezu unverindert:

Zur Erstuntersuchung belief sich der Anteil betroffener Klauen auf 116 (91 %), zur

Abschlussuntersuchung auf 119 (93 %). Die Privalenzen der Vorderklauen befanden sich

unabhédngig von der Gruppenzugehorigkeit ca. 20 % oberhalb der Prédvalenzen der

Hinterklauen (Tabelle 22, Abbildung 38).
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2. Laktation 2. Laktation 2. Laktation

mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen

. 100% 100% 100%
s % 9% 90%
S 8% 80% 80%
= 0% 0% 70%
o 60% 60% 60%
S 5% 50% 50%
Z 40% 40%
N % 3
S 2 2% 2% mo
=o10% 10% 10%

0% 0% 0% mt

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 38: Privalenzen fiir Klauen mit Weile-Linie-Defekt bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

Das Verteilungsmuster der graduellen Ausprigungen von Weille-Linie-Defekten bezogen auf
die Gesamtprivalenz ist Abbildung 39 zu entnehmen: Zur Erstuntersuchung konnten 40 (37
%) Klauen mit geringgradigen, 57 (52 %) Klauen mit mittelgradigen und 12 (11 %) Klauen
mit hochgradigen Weille-Linie-Defekten nachgewiesen werden; zur Abschlussuntersuchung
waren es 41 (33 %) Klauen mit geringgradigen, 68 (55 %) Klauen mit mittelgradigen und 14
(11 %) Klauen mit hochgradigen Weille-Linie-Defekten. Das Verteilungsmuster wihrend des
Versuchszeitraumes blieb damit nahezu konstant. Bei Versuchstieren hingegen sank der
Anteil von Klauen mit geringgradigen Weille-Linie-Defekten von 40 (34 %) auf 17 (14 %),
wihrend der Anteil von Klauen mit mittelgradigen Weille-Linie-Defekten von 58 (50 %) auf
85 (71 %) stieg. Der Anteil von Klauen mit hochgradigen Weile-Linie-Defekten blieb mit 18
(16 %) Klauen zur Erstuntersuchung und 17 (14 %) zur Abschlussuntersuchung unverindert
(Abbildung 39).

Kumulative Inzidenzraten: Die Anzahl von Klauen der Versuchstiere, die wihrend des

Versuchszeitraumes einen Weille-Linie-Defekt entwickelten, betrug 23 (66 %), die von
Klauen der Kontrolltiere acht (67 %) (KONFrr = 0,6 - 1,6; p = 0,952). Es bestand weder fiir
einzelne Klauenpaare noch fiir alle Klauen ein Unterschied der Neuerkrankungsraten
zwischen Versuchs- und Kontrolltieren (Tabelle 23, Abbildung 40).

Von 109 Klauen der Versuchstiere mit Weile-Linie-Defekten zur Erstuntersuchung wiesen
neun (8 %) Klauen keine Weille-Linie-Defekte zur Abschlussuntersuchung auf, bei Klauen

von Kontrolltieren waren es fiinf von 116. Die Heilungsraten der einzelnen Klauenpaare
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sowie alle Klauen von Versuchs- und Kontrolltieren unterschieden sich nicht (KONFgr = 0,7

-5,5; p=0,221) (Tabelle 24, Abbildung 41).

Verteilungs- WLD + WLD ++ WLD +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 40/109 40/116 57/109 58/116 12/109 18/116
37 % 34 % 52 % 50 % 11 % 16 %
Erst-
unter-
2. such-
L ung
a
k
t -
: I Ry
U1 Ab-
1 schl-
0 uss-
n unter-
such-
ung 33 % 14 % 55 % 71 % 11 % 14 %
n 41/123 17/119 68/123 85/119 14/123 17/119

Abbildung 39: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) WeiBe-Linie-
Defekt an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit WeiBle-Linie-Defekt bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren @ zum  Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.
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100%

90%1
80%1
70%1
60%1
50%9
40%+
30%+
20%+

10%!
0%

Neuerkrankungsrate WLD

2. Laktation

G Hm HI

mGu

mEBE

Relatives Signifikanz
Risiko (x%2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
intervall
95%)
G - gesamt RR =0,986 p=0,952
0,6 - 1,6)
Hm - RR =0,808 p=0,599
hinten medial 0,4-1,7)
HI - RR =0,750 p=0,502
hinten lateral 0,3-1,7)

Abbildung 40: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

WeiBle-Linie-Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

100%

2. Laktation

90%!
80%1
70%1

60%1
50%1
40%
30%1
20%
10%

Heilungsrate WLD

0%

. i 0

G Hm HI

mGu

mBE

Relatives Signifikanz
Risiko (x2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
intervall
95%)
G - gesamt RR=1916 |p=0,221
(0,7-5,5)
Hm - RR =1,696 |p=0,537
hinten medial (0,3-9,2)
HI - RR =1,444 | p=0,602
hinten lateral (0,4 -5,8)

Abbildung 41: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Weile-Linie-

Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

3. - 5. Laktation:

Privalenz: Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung waren 109 (72 %) Klauen der Versuchstiere

und 114 (89 %) Klauen der Kontrolltiere von Weille-Linie-Defekten betroffen. Zum

Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung wiesen 144 (95 %) Klauen der Versuchstiere und 119
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(93 %) Klauen der Kontrolltiere einen Weille-Linie-Defekt auf. Vorderklauen waren etwas

stirker betroffen als Hinterklauen (Tabelle 22, Abbildung 42).

3.-5. Laktation 3.-5. Laktation 3.-5. Laktation
mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
. 100% 100% 100%
s % 90% 90%
S 8% 80% 80%
= 0% 0% 70%
2 60% 60%
T 5% 50% 50%
f 40% 40% 40%
§ 30% 30% 30%
T A% 0% 20% mo
= 10% 10% 10%
0% 0% 0% mt

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 42: Privalenzen fiir Klauen mit Weille-Linie-Defekt bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - S.

Laktation.

Bei Versuchstieren konnte eine Verminderung des Anteils von Klauen mit geringgradigen
Weille-Linie-Defekten von 51 (47 %) auf 40 (28 %) wihrend des Versuchszeitraumes
beobachtet werden sowie eine ebenso deutliche Zunahme des Anteils der Klauen mit
hochgradigen Weille-Linie-Defekten von 21 (19 %) auf 56 (39 %) Klauen. Der prozentuale
Anteil der Klauen mit mittelgradigen Lisionen blieb mit 37 (34 %) Klauen zur
Erstuntersuchung und 48 (33 %) Klauen zur Abschlussuntersuchung nahezu gleich. Bei
Kontrolltieren erhohte sich der Anteil an Klauen mit geringgradigen Weile-Linie-Defekten
von 17 (15 %) auf 27 (23 %). Zur Erstuntersuchung konnten 71 (62 %) Klauen mit
mittelgradigen Weille-Linie-Defekten, zur Abschlussuntersuchung 59 (50 %) Klauen
nachgewiesen werden. Bei Klauen mit hochgradigen Weille-Linie-Defekten stieg der Anteil
betroffener Klauen von der Erstuntersuchung mit 26 (23 %) Klauen auf 33 (28 %) zur
Abschlussuntersuchung.

Die Zunahme von Klauen mit hochgradigen Weile-Linie-Defekten bei Versuchstieren fiel
mit einer Abnahme der Klauen mit geringgradigen Weille-Linie-Defekten zusammen,

wihrend bei Kontrolltieren eine Abnahme der Klauen mit mittelgradigen Weille-Linie-
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Defekten durch eine etwa gleich starke Zunahme von Klauen mit geringgradigen und
hochgradigen Weie-Linie-Defekten kompensiert wurde (Abbildung 43).

Kumulative Inzidenzraten: 41 (95 %) Klauen der Versuchstiere entwickelten einen Weille-

Linie-Defekt. Dem entgegen standen elf (79 %) Klauen von Kontrolltieren mit neu
entstandenen Weille-Linie-Defekten. Die Neuerkrankungsrate von Klauen der Versuchstiere
unterschied sich nicht signifikant von Klauen der Kontrolltiere (KONFgrr = 0,9 - 1,6; p =
0,054) (Tabelle 23, Abbildung 44). Die Heilungsraten lagen mit sechs (6 %) Klauen von
Versuchstieren und sechs (5 %) Klauen von Kontrolltieren eng beieinander und waren sehr

niedrig (KONFgrgr = 0,3 - 3,1; p = 0,936) (Tabelle 24, Abbildung 44).

Verteilungs- WLD + WLD ++ WLD +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 51/109 17/114 37/109 71/114 21/109 26/114
47 % 15 % 34 % 62 % 19 % 23 %
3. Erst-
_ | unter-
5. such-
ung
L
a
k
t
a |l Ab-
F schl-
1 uss-
0 unter-
01 such-
ung 28 % 23 % 33 % 50 % 39 % 28 %
n 40/144 27/119 48/144 59/119 56/144 33/119

Abbildung 43: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) WeiBe-Linie-
Defekt an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Weile-Linie-Defekt bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren @ zum  Zeitpunkt der  Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation.
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3. -5 Laktation Relatives Signifikanz

Risiko (x%2 nach
100%
(Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
5 80%] 95%)
% 70%- G - gesamt RR=1,2 p =0,054
. (0.9 - 1,6)
(@)
é 50%:
§ 40%- Hm - RR=1,1 p=0,676
X~ 1 1 -
§ 30%1 hinten medial 0,7-1,8)
(0]
Z  20%1 mGU
0% mBE hinten lateral 0,9-1,6)

G Hm HI

Abbildung 44: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

WeiBe-Linie-Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.

3 -5 Laktation Rfal.atives Sizgnifikanz
100% Risiko (x%2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
80%1 95%)
O 70%! G - gesamt RR=1,0 p=0,936
% 60% (093 - 3’1)
2 50%:
g 40%9 Hm - RR=1,6 p=0,482
% 0% hinten medial (0,4 -6,6)
20%1
ook mGU - RR=1,1 |p=00931
0%, mBE hinten lateral 0,2-7,1)
G Hm HI

Abbildung 45: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Weille-Linie-

Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.
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Tabelle 23: Privalenzen fiir Klauen mit Weile-Linie-Defekt bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. -

5. Laktation.

G Priavalenzen fiir Klauen mit Weil3e-Linie-Defekt
r
u
P 1. Laktation 2. Laktation 3. -5. Laktation
p
e
n to 8] n to (8] n to 4
GU 42 29 38 36 32 36 38 35 38
69 % 91 % 89 % 100 % 92 % 100 %
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen
BE 36 35 35 32 32 32 32 32 31
97 % 97 % 100 % 100 % 100 % 97 %
GU 42 30 39 36 30 34 38 29 38
71 % 93 % 83 % 94 % 76 % 100 %
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen
BE 36 31 35 32 32 32 32 30 31
86 % 97 % 100 % 100 % 94 % 97 %
GU 42 13 29 36 23 27 38 22 32
31 % 69 % 64 % 75 % 58 % 84 %
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen
BE 36 25 26 32 26 28 32 27 28
69 % 72 % 81 % 88 % 84 % 88 %
GU 42 14 30 36 24 26 38 23 36
33 % 71 % 67 % 72 % 61 % 95 %
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen
BE 36 25 32 32 26 27 32 25 29
69 % 89 % 81 % 84 % 78 % 91 %
GU 168 86 136 144 109 123 152 109 144
51 % 81 % 76 % 85 % 72 % 95 %
gesamt gesamt gesamt
BE 144 116 128 128 116 119 128 114 119
81 % 89 % 91 % 93 % 89 % 93 %
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Tabelle 24: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit WeiBe-

Linie-Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Weil3e-Linie-Defekt

G

r Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko

u 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation

P RR RR RR

p n | na KI n | na KI n Nt KI

© p&?) p() p(?)

GU|13| 12| 92% | na 4 | 4 |100%| na. 3 | 3 [100%]| na.
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen

BE| 1] 0] 0% [0143 41 4 [100%] na 3 | 3 [100%] na

GU|[12] 12 [100% | 1,250 6 | 6 [100%] na 9 | 9 [100% ]| 2,000
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen

BE [ 5] 4 | 80% |o0110 6 | 6 [100%]| na 2 | 1 |50% |0,026*

GU | 29| 20 | 69% | 1,084 13] 7 [54% | 0808 16 | 14 | 88% | 1,094
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen

BE | 11| 7 | 64% [ 0748 6 | 4 |67% | 059 5 | 4 [80% | 0676

GU [ 28] 19 | 68% | 0,829 121 5 [50% | 0,750 15 | 15 [100% | 1,167
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen

BE | 11| 9 | 82% [ 0383 6 | 4 |67% | 0502 7 | 6 [ 86% | 0,134

GU |8 ] 63| 77% | 1,076 | [35] 23 [ 66% | 0986 43 | 41 [ 95% | 1,214

gesamt Gesamt gesamt
BE [28 ] 20 | 71% |o03566 | [12] 8 [ 67% | 0952 14 | 11 | 79% | 0,054
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Tabelle 25: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Weile-Linie-

Defekt bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

G Heilungsraten fiir Klauen mit Wei3e-Linie-Defekt

r Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko

u 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation

p RR RR RR

p n | na KI n | na KI n Nt KI

° p&?) p(?) p(?)

GU|[29| 3 | 10% | na 320 0 | 0% | na 35 1 0| 0% | na
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen

BE [35] 0 | 0% [0088] [32] 0 | 0% [ na 3221 |3% |0292

GU|30] 3 | 10% | na 30 2 | 7% | na 29 | 0| 0% | na
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen

BE [21] 0 | 0% |o113] [32] 0o | 0% | 0138 30 | 0| 0% | na

GU | 13| 4 [31% [1282] [23] 3 [13% | 1,696 22 | 4 [18% | 1,636
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen

BE |25] 6 | 249% [0653]| [26] 2 | 8% [ 0537 27 | 3 [11% | 0482

GU|[14] 3 | 21% | 2679 241 4 [ 17% | 1,444 23 | 2 | 9% | 1,087
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen

BE |25 2 | 8% [0229] [26] 3 | 12% [ 0,602 25 | 2 | 8% | 0931

GU|[8 | 13| 15% |2192] [109] 9 | 8% | 1916 109] 6 | 6% | 1,046

gesamt Gesamt gesamt
BE [116] 8 | 7% |0058 ] [116] 5 | 4% | 0221 114 | 6 | 5% | 0936
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4.5.1.1.3 Doppelte Sohle

1. Laktation:

Privalenz: Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung besallen 18 (11 %) Klauen der Versuchstiere
und 48 (33 %) Klauen der Kontrolltiere eine doppelte Sohle. Zum Zeitpunkt der
Abschlussuntersuchung konnten deutlich hohere Privalenzen bei beiden Gruppen festgestellt
werden: 127 (76 %) Klauen der Versuchstiere und 119 (83 %) Klauen der Kontrolltiere waren
betroffen. Dies entsprach einem Anstieg um 109 (65 %) Klauen der Versuchstiere und 71 (50
%) Klauen der Kontrolltiere. Unabhingig von der Gruppenzugehorigkeit stieg bei lateralen
Vorderklauen und medialen Hinterklauen die Priavalenz um ca. 60 % an, wihrend fiir mediale
Vorderklauen und laterale Hinterklauen eine stirkere Zunahme der Préivalenz fiir Klauen der
Versuchstiere als fiir die der Kontrolltiere zu verzeichnen war: Bei medialen Vorderklauen
wurde eine Zunahme der Klauen mit doppelter Sohle von Versuchstieren um 31 (74 %) und
von Kontrolltieren um 18 (50 %) festgestellt, bei lateralen Hinterklauen betrug die Zunahme
24 (57 %) Klauen von Versuchstieren und 8 (22 %) Klauen von Kontrolltieren (Tabelle 25,
Abbildung 46).

1. Laktation 1. Laktation 1. Laktation
mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
100% 100% 100%
® 0% 90% 0%
S 8% 80% 80%
2 1% 70% 70%
S 6% 60% 60%
S 5% 50% 50%
S 4% 40% 4%
S 0% 0%
< 0% 20% 20% W
“ 0% 10% 10%
0% 0% 0% mtt

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 46: Privalenzen fiir Klauen mit doppelter Sohle bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Kumulative Inzidenzraten: Wihrend des Versuchszeitraumes entwickelten sich bei 115 (77

%) Klauen der Versuchstiere und 79 (82 %) Klauen der Kontrolltiere doppelte Sohlen. Die

Neuerkrankungsrate zwischen beiden Gruppen unterschied sich damit nicht (KONFgrgr = 0,8 -
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1,1; p = 0,292). Einzig bei den medialen Hinterklauen konnte mit 29 (71 %) Klauen der
Versuchstiere gegeniiber 23 (96 %) Klauen der Kontrolltiere eine schwach signifikant
geringere Neuerkrankungsrate der Klauen von Versuchstieren festgestellt werden (KONFgrgr =
0,6 - 0,9; p = 0,022). Bei den verbleibenden Klauenpaaren wurde kein Unterschied der
Neuerkrankungsraten beobachtet (Tabelle 26, Abbildung 47).

1. Laktation thlgtives Signifikanz
100% RlSlkq (x2 nach
90%1 gKonfldenz— Pearson)
intervall
. 80% 05%)
T 0% G - gesamt RR =09 p=0,292
£ 60%; 08-1,1)
ffw 50%!
X 40%9
% 30%1 Hm - RR =0,7 p =0,022.
z ° hinten medial (0,6 -0,9)
20%:1 mGU
10%
0% @EBE HI- RR=1,3 p=0,252

hinten lateral (0,8 -2,0)

Abbildung 47: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

doppelter Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

Von 18 Klauen der Versuchsgruppe, die zur Erstuntersuchung doppelte Sohlen aufwiesen,
wurden sechs (33 %) Klauen zur Abschlussuntersuchung ohne doppelte Sohle vorgefunden.
Bei Kontrolltieren waren es acht (17 %) von 48 Klauen. Die Heilungsraten der Klauen von
Versuchstieren und Kontrolltieren unterschieden sich damit nicht (KONFrr = 0,8 - 5,0; p =
0,140). Auch bei einzelnen Klauenpaaren konnten keine Unterschiede der Heilungsraten

beobachtet werden (Tabelle 27, Abbildung 48).
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1 Laktation Relatives Signifikanz

100% Risiko (x2 nach
90%1 (Konfidenz- | Pearson)
intervall
80%1 95 %)
o 0% G - gesamt RR =2,0 p=0,140
‘g 60%1 (0,8 -5,0)
£ 50%j
T 0% Hm - RR=120 | p=0,154
30%1 hinten medial (1,8 -78,4)
20%1 mGU
10%1
0% mBE HI- RR =0,6 p=0,573
G Hm HI hinten lateral (0,1-4,1)

Abbildung 48: Kumulative Inzidenzraten - Heilungssraten fiir Klauen mit doppelter

Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

2. Laktation:

Privalenz: Zur Erstuntersuchung waren 73 (51 %) Klauen der Versuchstiere und 111 (87 %)
Klauen der Kontrolltiere mit einer doppelten Sohle versehen. Der Anteil Klauen mit doppelter
Sohle erhohte sich zur Abschlussuntersuchung bei den Versuchstieren auf 111 (77 %), bei den
Kontrolltieren stagnierte die Anzahl betroffener Klauen bei 114 (89 %). Bei medialen und
lateralen Vorderklauen sowie medialen Hinterklauen zeigte sich ein iibereinstimmendes Bild
der Privalenzen: Die Erstuntersuchung ergab einen Anteil betroffener Klauen der
Versuchstiere von 18 (50 %) bis 21 (58 %). Die Kontrolltiere hatten mit 29 (91 %) bis 31 97
%) Klauen einen wesentlich hoheren Anteil an Klauen mit doppelter Sohle. Bei diesen blieb
bis zur Abschlussuntersuchung der Anteil gleich oder verringerte sich etwas auf 27 (84 %) bis
30 (94 %) Klauen mit doppelter Sohle. Bei den Versuchstieren hingegen konnte ein Anstieg
der Privalenzen auf 28 (78 %) bis 30 (83 %) festgestellt werden. Bei den lateralen
Hinterklauen wurden sowohl bei den Versuchstieren mit 15 (42 %) betroffenen Klauen als
auch bei den Kontrolltieren mit 21 (66 %) betroffenen Klauen geringere Préavalenzen
nachgewiesen als bei den Kkorrespondierenden GliedmaBenpaaren. Der Anstieg der
Priavalenzen um 10 (27 %) Klauen der Versuchstiere und 7 (22 %) Klauen der Kontrolltiere
auf 25 (69 %) resp. 28 (88 %) zur Abschlussuntersuchung verlief dhnlich (Tabelle 25,
Abbildung 49).
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2. Laktation 2. Laktation 2. Laktation

mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen

100% 100% 100%
o W% %% 9%
S 8% 80% 80%
& 0% 70% 70%
S 6% 60% 60%
S 50% 50% 50%
S 4% 40% 4%
S 3% 0%
3 A% 2% 20% mo
“ 0% 10% 10%

0% 0% 0% mti

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 49: Privalenzen fiir Klauen mit doppelter Sohle bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

Kumulative Inzidenzraten: Von 71 Klauen der Versuchstiere, welche zur Erstuntersuchung

keine doppelte Sohle aufwiesen, entwickelten 47 (66 %) Klauen eine doppelte Sohle bis zur
Abschlussuntersuchung. Bei den Kontrolltieren waren es hingegen lediglich 12 (71 %) von 17
Klauen. Die Neuerkrankungsraten beider Gruppen unterschieden sich nicht (KONFrr = 0,7 -
1,3; p = 0,729). Eine Betrachtung einzelner Klauenpaare wurde aufgrund der geringen
Stichprobenzahl der Klauen von Kontrolltieren unterlassen (Tabelle 26, Abbildung 50).

Von 83 Klauen der Versuchstiere, die eine doppelte Sohle zur Erstuntersuchung besaf3en,
konnten 23 (28 %) Klauen zur Abschlussuntersuchung ausgemacht werden, die ohne doppelte
Sohle waren. Bei Kontrolltieren waren es 20 (20 %) von 98 Klauen. Die Heilungsraten der
Klauen von Versuchstieren und Kontrolltieren unterschieden sich nicht (KONFgg = 0,6 - 3,6;
p = 0,346). Laterale Hinterklauen von Versuchstieren hatten eine tendenziell hohere
Heilungsrate als die der Kontrolltiere, jedoch sind die Fallzahlen sehr gering: Bei Klauen von
Versuchstieren waren drei (20 %) Klauen ohne doppelte Sohle beobachtet worden, wihrend
bei Klauen von Kontrolltieren jede Klaue eine doppelte Sohle aufwies (KONFgrr = n.a. p =

0,064) (Tabelle 27, Abbildung 51).
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> Laktation Rfal.atives Signifikanz
100% R1s1kq (x2 nach
90%1 gKonfldenz- Pearson)
. intervall
© 80%1 95 %)
g 70%] G - gesamt RR =0,9 p=0,729
g’ 60% (0,7-1,3)
fi 50% 9
T 40%]
= Hm - RR =n.a. p=0,146
30%: . .
z hinten medial
20%1 mGU
10%
0% EBE Hj- RR=0,973 | p=0,923
G Hm HI .
hinten lateral 0,6 -1,7)

Abbildung 50: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

doppelter Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

o Laktation Rfal.atives Signifikanz
100% R1s1kq (x2 nach
a0 gKonfldenz- Pearson)
. intervall
80% 95%)
o 0% G - gesamt RR=1,5 p=0,346
‘g 60%1 (0,6 - 3,6)
€ 50%f
3
% 40%:1
30%. Hm - RR =08 p=0.864
° hinten medial (0,1-8,4)
20% mGU
0% ) T EBE HI- RR =n.a. p =0,064
G Hm HI hinten lateral

Abbildung 51: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit doppelter

Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

3. - 5. Laktation:

Privalenz: Der Anteil an Klauen der Versuchstiere, die doppelte Sohlen aufwiesen, stieg von
83 (55 %) in der Erstuntersuchung auf 106 (70 %) in der Abschlussuntersuchung. Bei Klauen
der Kontrolltiere sank der Anteil von 98 (77 %) auf 94 (73 %) Klauen mit doppelter Sohle.
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Bei medialen und lateralen Vorderklauen konnte bei Versuchstieren eine grolere Zunahme
der Privalenz um neun (23 %) Klauen als bei Kontrolltieren mit drei (9 %) medialen
Vorderklauen resp. eine (-3 %) laterale Hinterklaue verzeichnet werden. Bei medialen
Hinterklauen konnte eine Zunahme um eine (3 %) Klaue bei Versuchstieren und um drei (10
%) Klauen bei Kontrolltieren verzeichnet werden. Bedeutend ist eine Abnahme der Privalenz
bei Klauen der Kontrollgruppe bei lateralen Hinterklauen um neun (-28 %) Klauen, wihrend

die Anzahl bei Versuchstieren um vier (10 %) Klauen anstieg (Tabelle 26, Abbildung 52).

3.-5. Laktation 3.-5. Laktation 3.-5. Laktation
mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
100% 100% 100%
o W% %% 90%
S 8% 80% 80%
2 0% 0% 0%
[¢b)
= 60% 60% 60%
o
o 5% 50% 50%
@ 40% 40% 40%
S 3% %
>
o
o

20%

10%
0%

20%

10% 10%
mt 0% 0%

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

W 2% mo

mt
Abbildung 52: Privalenzen fiir Klauen mit doppelter Sohle bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - S.

Laktation.

Kumulative Inzidenzraten: Von 69 Klauen der Versuchstiere, die zur Erstuntersuchung keine

doppelte Sohle aufwiesen, waren zur Abschlussuntersuchung 46 (67 %) Klauen mit doppelter
Sohle festgestellt worden. Bei Kontrolltieren waren es 16 (53 %) von 30 Klauen. Die
Neuerkrankungsraten von Versuchstieren und Kontrolltieren unterschieden sich nicht
(KONFrr = 0,9 - 1,8; p = 0,208). Wihrend fiir mediale und laterale Vorderklauen und
mediale Hinterklauen ebenfalls kein Unterschied der Neuerkrankungsraten zu verzeichnen
war, entwickelten bei Versuchstieren mit neun (56 %) Klauen tendenziell mehr Klauen eine
doppelte Sohle als bei Kontrolltieren mit einer (13 %) Klaue. Das Konfidenzintervall des

relativen Risikos unterstreicht diese Tendenz: Wenngleich auch wahre Werte des relativen
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Risikos unter eins existieren, ist deren Anteil am Konfidenzintervall bei lediglich 1 %
(KONFgr = 0,7 - 29,6; p = 0,065) (Tabelle 26, Abbildung 53).

Von 83 Klauen der Versuchstiere, welche zur Erstuntersuchung doppelte Sohlen aufwiesen,
konnten fiir 23 (28 %) Klauen keine doppelten Sohlen nachgewiesen werden. Bei
Kontrolltieren waren es 20 (20 %) von 98 Klauen. Ein Unterschied der Heilungsraten bestand
nicht (KONFgrr = 0,8 - 2,4; p = 0,250). Wihrend bei medialen und lateralen Vorderklauen
sowie lateralen Hinterklauen kein Unterschied der Neuerkrankungsraten festgestellt wurde,
konnten fiir Klauen der Versuchstiere mit acht (38 %) Klauen ohne doppelte Sohle eine
schwach signifikant hohere Heilungsrate als fiir Klauen der Kontrolltiere mit lediglich drei

(12 %) Klauen nachgewiesen werden (KONFgrgr = 1,0 - 10,4; p = 0,039).
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3 .5 Laktation Relatives Signifikanz

100% Risiko (x%2 nach
90%% (Konfidenz- | Pearson)
°° intervall
° 80%1 95%)
g 70% G - gesamt RR=1,3 p =0,208
2 60%] 0,9 -1,8)
'g 50%
< 40%f
% 30% Hm - RR =0,6 p=0,132
pa °1 hinten medial 0,4-1,1)
20%:1
mGuU
10%+
0% EBE Hi- RR =45 p = 0,065

hinten lateral (0,7 -29,6)

Abbildung 53: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

doppelter Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.

3 -5 Laktation Rglgtives Signifikanz
100% Rlslkq (x2 nach
9% gKonfldenz— Pearson)
. intervall
80%1 95%)
o 70% G - gesamt RR=14 p=0,250
‘g 60% 0,8-2,3)
€ 50%:
=)
E’ 40%1
3091 Hm - RR =32 p=0,039
° hinten medial (1,0-10,4)
20%1 mGU
10%
0% EBE Hi- RR =0,5 p=0,171

hinten lateral 0,2-1,3)

Abbildung 54: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit doppelter

Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.
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Tabelle 26: Privalenzen fiir Klauen mit doppelter Sohle bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. -

5. Laktation.

G Préavalenzen fiir Klauen mit doppelter Sohle
r
u
P 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation
p
e
n to 8] n to 8] n to t
GU 42 7 38 36 21 28 38 20 29
17 % 91 % 58 % 78 % 53 % 76 %
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen
BE 36 15 33 32 30 30 32 24 27
42 % 92 % 94 % 94 % 75 % 84 %
GU 42 4 30 36 18 28 38 20 29
10 % 71 % 50 % 78 % 53 % 76 %
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen
BE 36 7 30 32 29 27 32 25 24
19 % 83 % 91 % 84 % 78 % 75 %
GU 42 1 29 36 19 30 38 21 22
2% 69 % 53 % 83 % 55 % 58 %
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen
BE 36 12 34 32 31 29 32 25 28
33 % 94 % 97 % 91 % 78 % 88 %
GU 42 6 30 36 15 25 38 22 26
14 % 71 % 42 % 69 % 58 % 68 %
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen
BE 36 14 22 32 21 28 32 24 15
39 % 61 % 66 % 88 % 75 % 47 %
GU 168 18 127 144 73 111 152 83 106
11 % 76 % 51 % 77 % 55 % 70 %
gesamt gesamt gesamt
BE 144 | 48 119 128 | 111 114 128 | 98 94
33 % 83 % 87 % 89 % 77 % 73 %
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Tabelle 27: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit doppelter

Sohle bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit doppelter Sohle

G

r Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko

u 1. Laktation 2. Laktation 3. —5. Laktation

p RR RR RR

p n Nt KI n | na KI n Nt KI

© p(?) p(?) p(?)

GU | 35 33 | 94 % | 0,943 15| 11 | 73% | 0,733 18 | 14 | 78 % | 1,244
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen

BE | 21 [ 21 [100%][0265] | 2| 2 [100%]| 0404 8 | 5 |63% | 0418

GU | 38 | 28 [ 74% [0929] [ 18] 11 [61% | 0611 18 | 14 | 78% | 1,361
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen

BE | 29 [ 23 [79% |0593| | 3| 3 [100%] 0,186 7 | 4 [57% ] 0302

GU | 41 [ 29 [71% [ 0738 | 17] 12 [71% | na. 17 | 9 [ 53% | 0,618
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen

BE | 24 [ 23 [96% [0022] | 1] 0o [ 0% | 0146 7 | 6 [ 86% [ 0132

GU|[ 36 [ 25 [69% [1273] |21 ] 13 | 62% | 0,973 16 | 9 | 56% | 4500
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen

BE | 22 | 12 [55% 0252 [11] 7 [64% | 0923 8 | 1 [13% 0079

GU | 150 [ 115 77% [ 0,932 | 71| 47 [ 66% | 0938 69 | 46 | 67% | 1,250

gesamt Gesamt gesamt
BE | 96 | 79 [82% |0292] |17] 12 | 71% | 0729 30 | 16 | 53% | 0,208
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Tabelle 28: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit doppelter Sohle

bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

Heilungsraten fiir Klauen mit doppelter Sohle

G

r Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko

u 1. Laktation 2. Laktation 3. — 5. Laktation

p RR RR RR

p n | na KI n Nt KI n Nt KI

© p(?) p(?) p(?)

GU 7 2 29 % 1,429 21 4 19% | 2,857 20 5 25 % | 3,000
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen

BE [15] 3 [20% | 0,655 30 2 [ 7% | 0177 24 1 2] 8% [0132

GU| 4] 2 |50%]| na 18] 1 | 6% | 0322 20 | 5 | 25% | 1,250
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen

BE| 7] 0] 0% | 0105 29 | 5 [ 17% | 0243 25 | 5 | 20% | 0,688

GU| 1] 1 [100% [ 12,000 191 ] 5% | 0816 21 | 8 |38% | 3,175
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen

BE [12] 1 | 8% | 0,154 31 | 2 | 7% | 0864 25 | 3 | 129 | 0,039

GU|le6 [ 1 |17%] 0583 15 ] 3 [20% | na 22 | 5 [23% | 0,545
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen

BE | 14] 4 | 29% | 0573 21 | 0 | 0% | 0064 24 110 | 2% | 0,171

GU|[18] 6 | 33% | 2,000 73 | 9 | 12% | 1,521 83 | 23 | 28% | 1,358

gesamt Gesamt gesamt
BE [48| 8 | 17% | 0,140 11| 9 | 8% | 0346 98 | 20 | 20% | 0,250
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4.5.1.2 Septische Epidermis assoziierte Klauenkrankheiten

4.5.1.3 Ballenhornfiule

1. Laktation:

Privalenz: Zu Versuchsbeginn betrug der Anteil von Klauen mit Ballenhornfiule bei
Versuchstieren 105 (63 %) Klauen, bei Kontrolltieren 99 (70 %). Zur Abschlussuntersuchung
war die Privalenz von Klauen mit Ballenhornfidule bei Versuchstieren mit 151 (91 %) Klauen
nur geringfiigig hoher als die der Kontrolltiere mit 123 (87 %). Zur Erstuntersuchung konnten
bei Hinterklauen hohere Privalenzen festgestellt werden als bei Vorderklauen: Bei
Versuchstieren waren 33 (79 %) mediale und 33 (81 %) laterale Hinterklauen betroffen,
jedoch lediglich 21 (50 %) mediale und 18 (44 %) laterale Vorderklauen. Bei Kontrolltieren
konnte Ballenhornfiaule an 27 (75 %) medialen und 26 (74 %) lateralen Hinterklauen
ausgemacht werden sowie an 25 (69 %) medialen und 21 (60 %) lateralen Vorderklauen. Zur
Abschlussuntersuchung ~ wurden 34 (83 %) resp. 39 (93 %) laterale resp. mediale
Hinterklauen von Versuchstieren mit Ballenfdule ermittelt und 28 (80 %) resp. 28 (78 %)
Klauen von Kontrolltieren (Tabelle 28, Abbildung 55).

1. Laktation 1. Laktation 1. Laktation
mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
100% 100% 100%
o W% 90% 90%
£ 80% 80%
S 0% 70% 70%
3 60% 60% 60%
o 5% 50% 50%
© A 40% 40%
S 0% 30%
s % A% 20% mo
1% 10% 10%
0% 0% 0% mt

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 55: Privalenzen fiir Klauen mit Ballenhornfiule bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Zur Erstuntersuchung hatten von allen positiv befundeten Klauen der Versuchsgruppe 59 (56
%) Klauen eine geringgradige Ballenhornfdule, und 46 (44 %) Klauen wiesen eine

mittelgradige Ballenhornfiule auf. Bis zur Abschlussuntersuchung kehrte sich dieses
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Verhiltnis der beiden Schweregrade zueinander um: Der prozentuale Anteil an Klauen mit
mittelgradiger stieg auf 83 (55 %) und der prozentuale Anteil mit geringgradiger
Ballenhornfédule sank auf 68 (45 %). Innerhalb der Kontrollgruppe war zu Versuchsbeginn der
Anteil Klauen mit geringgradiger Ballenhornfiule deutlich geringer (36 (36 %) Klauen) als
der Anteil an Klauen mit mgr. Lisionen (60 (61 %) Klauen). Bis zum Versuchsende
egalisierten sich beide Anteile: 67 (54 %) Klauen besallen eine geringgradige und 56 (46 %)
Klauen eine mittelgradige Ballenhornfiule.

Bei Versuchstieren wurde eine Zunahme der Klauen mit mittelgradiger Ballenhornfdule und
gleichzeitiger Abnahme von Klauen mit geringgradiger Ballenhornfiule festgestellt. Bei
Kontrolltieren konnte hingegen eine Zunahme der Klauen mit geringgradiger Ballenhornfdule
mit gleichzeitiger Abnahme von Klauen mit mittelgradiger Ballenhornfiule beobachtet
werden. Hochgradige Félle von Ballenhornfdaule wurden lediglich an drei Klauen der

Kontrollgruppe beobachtet (Abbildung 56).

Verteilungs- BF + BF ++ BF +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 59/105 36/99 46/105 60/99 0/105 3/99
56 % 36 % 44 9% 61 % 0% 3 %
Erst-
1. unter-
such-
L ung
a -
k
t -
a
Ul Ab-
1 schl-
0 uss-
n unter-
such-
ung 45 % 54 % 55 % 46 % 0% 0%
n 68/151 67/123 83/151 56/123 0/151 0/123

Abbildung 56: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Ballenhornfaule
an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Ballenhornfidule bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.
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Kumulative Inzidenzraten: Von 61 Klauen der Versuchstiere, die keine Ballenhornfiule zur

Erstuntersuchung aufwiesen, konnten bei 55 (90 %) Klauen Ballenhornfiule zur
Abschlussuntersuchung festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es 36 (84 %) von 43
Klauen. Die Neuerkrankungsraten zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden
sich nicht (KONFgrr = 0,9 - 1,3; p = 0,328). Auch die Betrachtung einzelner Klauenpaare
ergab keinen Unterschied (Tabelle 29, Abbildung 57).

Von 105 Klauen der Versuchstiere, bei denen zur Erstuntersuchung Ballenfiule diagnostiziert
wurden, hatten neun (9 %) Klauen keine Anzeichen von Ballenhornfiule zur
Abschlussuntersuchung. Bei Kontrolltieren betrat dies 12 (12 %) von 99 Klauen. Ein
Unterschied zwischen Versuchs- und Kontrolltieren war demnach nicht auszumachen
(KONFggr =0,3 - 1,6; p = 0,404). Ein Unterschied war auch bei der Betrachtung der einzelnen
Klauenpaare nicht feststellbar (Tabelle 30, Abbildung 58).

1 Laktation Rglgtives Sizgnifikanz
100% Risiko (x2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
L 80% 95%)
o 70%! G - gesamt RR=1,1 p=0,328
o -1
S o (0.9 -1,3)
C
%’ 50%1
_g 40% Hm - RR=1,5 p =0,058
§ 30% hinten medial 0,9-2,4)
20%1 mGU
10%1 HI - RR=1,0 p=0,893
0% | EBE hinten lateral (0,6 - 1,6)

G Hm HI

Abbildung 57: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.
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1 Laktation Rfal.atlves Slzgnlflkanz
100% Risiko (x2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
80%91 95%)
W 70%! G - gesamt RR =0,7 p=0,404
&) 0,3 -1,6)
2 60%1
©
G 50%!
ERR Hm - RR=0,5 p = 0,285
(0] . .
T 300 hinten medial 0,1-1,9)
20%:+ mGU
10%; ﬂ HI - RR =0,8 p=0,678
0%_-_‘ EBE hinten lateral 0,3-2.4)
G Hm HI
Abbildung 58: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit

Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

2. Laktation:

Privalenz: Zu Versuchsbeginn betrug der Anteil von Klauen mit Ballenhornfdule bei
Versuchstieren 120 (83 %) Klauen, bei Kontrolltieren 113 (90 %). Zur
Abschlussuntersuchung war die Prdvalenz von Klauen der Versuchstiere mit 137 (95 %)
Klauen in etwa gleich hoch wie die der Kontrolltiere mit 121 (96 %). Die Privalenzen der
einzelnen Klauenpaare stimmten in etwa mit der Gesamtpridvalenz iiberein. Zur
Erstuntersuchung konnten zwischen 29 (81 %) und 32 (89 %) Klauen der Versuchstiere und
zwischen 27 (84 %) und 30 (94 %) Klauen der Kontrolltiere beobachtet werden, die
Ballenhornféaule aufwiesen. Zur Abschlussuntersuchung wurden zwischen 33 (92 %) und 35
(97 %) Klauen der Versuchstiere und zwischen 30 (94 %) und 31 (100 %) Klauen der
Kontrolltiere beobachtet, die Ballenhornfiule aufwiesen (Tabelle 28, Abbildung 59).

147



2. Laktation 2. Laktation 2. Laktation

mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
100% 100% 100%
0% 90% 0%
80% 80% 80%
70% 70% 70%
60% 60% 60%
50% 50% 50%

40%
30%
20%

10%
0%

40%
30%
20%

40%
30%
20%

10% 10%
0% 0%

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Pravalenzen Ballenhornfaule

Wt

mti

Abbildung 59: Privalenzen fiir Klauen mit Ballenhornfiule bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

Bezogen auf die Versuchstiere war das prozentuale Verteilungsmuster der dreistufigen
Graduierung zu beiden Untersuchungszeitpunkten nahezu gleich: 34 (28 %) Klauen (t,) resp.
40 (29 %) (t;) Klauen besaen geringgradige und 86 (72 %) (ty) resp. 97 (71 %) (t;)
mittelgradige Ballenhornfédule. Innerhalb der Gruppe der Kontrolltiere stieg der Anteil von
Klauen mit geringgradiger Ballenhornfaule von 18 (16 %) (ty) auf 41 (34 %) (t;) Klauen. Der
Anteil von Klauen mit mittelgradiger Ballenhornfidule sank von 94 (83 %) (to) auf 80 (66 %)
(t;) Klauen. Klauen mit hochgradiger Ballenhornféule traten nicht auf (Abbildung 60).

Kumulative Inzidenzen: Von 24 Klauen der Versuchstiere, die keine Ballenhornfiule zur

Erstuntersuchung aufwiesen, konnten bei 22 (92 %) Klauen Ballenhornfiule festgestellt
werden. Bei Kontrolltieren waren es zehn (77 %) von 13 Klauen. Die Neuerkrankungsraten
zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden sich nicht (KONFgrr = 0,9 - 1,6; p =
0,210). Auch die Betrachtung einzelner Klauenpaare ergab keinen Unterschied (Tabelle 29,
Abbildung 61).

Von 120 Klauen der Versuchstiere, bei denen zur Erstuntersuchung Ballenfdule diagnostiziert
wurden, hatten fiinf (4 %) Klauen keine Anzeichen von Ballenhornfiule zur
Abschlussuntersuchung. Bei Kontrolltieren betraf dies zwei (2 %) von 99 Klauen. Ein
Unterschied zwischen Versuchs- und Kontrolltieren war demnach nicht auszumachen
(KONFgrr = 0,5 - 11,9; p = 0,284). Ebenfalls war auch bei der Betrachtung der einzelnen
Klauenpaare kein Unterschied feststellbar (Tabelle 30, Abbildung 62).
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Verteilungs- BF + BF ++ BF +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 34/120 18/113 86/120 94/113 0/120 1/113
28 % 16 % 72 % 83 % 0% 1%
Erst-
2. unter-
such-
L ung
a
: 1
t
: 1 |
U] Ab-
1 schl-
0 uss-
n unter-
such-
ung 29 % 34 % 71 % 66 % 0% 0%
n 40/137 41/121 97/137 80/121 0/137 0/121

Abbildung 60: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Ballenhornfiule
an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Ballenhornfidule bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

149




5 Laktation Relatives Signifikanz

100% Risiko (x2 nach
° (Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
w  80%;1 95%)
o 70 G - gesamt RR = 1,2 p=0.210
S (0,9-1,6)
S 60%]
C
__QC’ 50%1
;,E 40% Hm - RR =2,0 p=0,121
§ 30%1 hinten medial (0,5-8,0)
20%1 mGU
10%9 HI - RR =n.a. p=n.a.
0% @BE hinten lateral

G Hm HI

Abbildung 61: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

5 Laktation Rfal.atlves Slzgmflkanz
100% Risiko (x?2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
80% 95%)
L 70%1 G - gesamt RR=24 p=0,284
@ 0,5-11,9)
2 60%;
o
S 50%;
ERR Hm - RR =0,9 p=0,963
£ hinten medial 0,1 -14,3)
30%
20%+ mGU
10%1 Hl - RR =n.a. p=0,330
0%/ Bl we mm |@@BE hinten lateral
G Hm HI
Abbildung 62. Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit

Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

3. - 5. Laktation:

Priavalenzen:

Zur Erstuntersuchung betrug der Anteil von Klauen mit Ballenhornféule bei Versuchstieren

126 (83 %) Klauen, bei Kontrolltieren 113 (88 %). Zur Abschlussuntersuchung waren 139 (91
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%) Klauen der Versuchstiere und 124 (97 %) Klauen der Kontrolltiere von Ballenhornfiule
betroffen. Die prozentualen Héufigkeiten der einzelnen Klauenpaare mit Ballenhornfiule

spiegeln in etwa die Privalenz fiir die gesamten Klauen wider (Tabelle 28, Abbildung 63).

3.-5. Laktation 3.-5. Laktation 3.-5. Laktation
mediale Hinterklauen laterale Hinterklauen alle Klauen
100% 100% 100%
o W% 90% 90%
£ e 80% 80%
S 0% 0% 70%
> 60% 60% 60%
@ 5% 50% 50%
S A 40% 40%
S 0% 30%
= 0% 0% 20% mo
1% 10% 10%
0% 0% 0% mt

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 63: Privalenzen fiir Klauen mit Ballenhornfiule bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - S.

Laktation.

Das Verteilungsmuster der dreistufigen Graduierung bezogen auf die Gesamtpridvalenz war
innerhalb der Versuchstiere nahezu konstant: Klauen mit geringgradiger Ballenhornfiule
machten einen Anteil von 24 (19 %) (tp) resp. 31 (22 %) Klauen (t;) aus, Klauen mit
mittelgradiger Ballenhornfiule waren mit 102 (81 %) (to) resp. 108 (78 %) (t;) stirker
vertreten. Innerhalb der Gruppe der Kontrolltiere erhohte sich der Anteil von Klauen mit
geringgradiger Ballenhornfidule von 20 (18 %) (tp) auf 41 (33 %) (t;) Klauen. Der Anteil von
Klauen mit mittelgradiger Ballenhornfiule sank von 93 (82 %) (tp) auf 67 (67 %) (t;) Klauen.
Klauen mit hochgradiger Ballenhornfdaule wurden bei beiden Gruppen nicht beobachtet

(Abbildung 64).
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Verteilungs- BF + BF ++ BF +++

muster GU BE GU BE GU BE
n 24/126 20/113 102/126 93/113 0/126 0/113
19 % 18 % 81 % 82 % 0% 0%
3- EI‘St-
_ | unter-
5. such-
ung
L
2 Y .
k
NI |
a1 Ab-
F schl-
1 uss-
o unter-
1 such-
ung 22 % 33 % 78 % 67 % 0% 0%
n 31/139 41/124 108/139 83/124 0/139 0/124

Abbildung 64: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Ballenhornfiule
an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Ballenhornfidule bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - S.

Laktation.

Kumulative Inzidenzen: Von 26 Klauen der Versuchstiere, die keine Ballenhornfiule zur

Erstuntersuchung aufwiesen, konnten bei 21 (81 %) Klauen Ballenhornfaule festgestellt
werden. Bei Kontrolltieren waren es 13 (83 %) von 15 Klauen. Die Neuerkrankungsraten
zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden sich nicht (KONFrg = 0,7 - 1,2; p =
0,629). Auch die Betrachtung einzelner Klauenpaare ergab keinen Unterschied (Tabelle 29,
Abbildung 65).

Von 126 Klauen der Versuchstiere, bei denen zur Erstuntersuchung Ballenhornfdule
diagnostiziert wurden, hatten acht (6 %) Klauen keine Anzeichen von Ballenhornfiule zur
Abschlussuntersuchung. Bei Kontrolltieren betraf dies zwei (2 %) von 113 Klauen. Ein
Unterschied zwischen Versuchs- und Kontrolltieren war demnach nicht auszumachen
(KONFggr = 0,8 - 16,5; p = 0,078). Auch bei der Betrachtung der einzelnen Klauenpaare war
kein Unterschied feststellbar (Tabelle 29, Abbildung 66).
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3 -5 Laktation Relatives Signifikanz

100% Risiko (x%2 nach
. (Konfidenz- | Pearson)
90% intervall
L 80%1 95%)
O 70%! G - gesamt RR =09 p=0,629
©
g 60% (0,7-1,2)
C
%’ 50%1
S 40%: Hm - RR=1,0 p = 1,000
S 300 hinten medial 0,3-3,1)
()
z o |
20% mGU
10%1 HI - RR =09 p=0,858
0%, EBE  hinten lateral 0,5-1,9)

G Hm HI

Abbildung 65: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.

3 -5 Laktation Rfal.atlves Signifikanz
100% Risiko (x?2 nach
° (Konfidenz- | Pearson)
90% intervall
80%9 95%)
L 70% G - gesamt RR =3,6 p=0,078
@ (0,8 - 16,5)
2 60%!
o
o 50%
é 40%1 Hm - RR =n.a. p=0,106
£ hinten medial
30%+
20%9 mGU
10%- Hl - RR = 1,6 pP= 0,696
O%.LJ_L mBE hinten lateral (0,2 -16,6)
G Hm  HI
Abbildung 66: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit

Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.
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Tabelle 29: Privalenzen fiir Klauen mit Ballenhornfiule bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. -

5. Laktation.

G Privalenzen fiir Klauen mit Ballenhornfédule
r
u
P 1. Laktation 2. Laktation 3. -5. Laktation
p
e
n to 8] n to (8] n to 4
GU 42 21 39 36 29 33 38 28 35
50 % 93 % 81 % 92 % 74 % 92 %
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen
BE 36 25 35 32 27 30 32 28 31
69 % 97 % 84 % 94 % 88 % 97 %
GU 41 18 39 36 29 34 38 29 35
44 % 95 % 81 % 94 % 76 % 92 %
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen
BE 35 21 32 31 28 30 32 29 32
60 % 91 % 90 % 97 % 91 % 100 %
GU 42 33 39 36 32 35 38 35 34
79 % 93 % 89 % 97 % 92 % 90 %
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen
BE 36 27 28 32 30 30 32 29 31
75 % 78 % 94 % 94 % 91 % 97 %
GU 41 33 34 36 30 35 38 34 35
81 % 83 % 83 % 97 % 90 % 92 %
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen
BE 35 26 28 31 28 31 32 27 30
74 % 80 % 90 % 100 % 84 % 94 %
GU 166 105 151 144 120 137 152 126 139
63 % 91 % 83 % 95 % 83 % 91 %
gesamt gesamt Gesamt
BE 142 99 123 126 113 121 128 113 124
70 % 87 % 90 % 96 % 88 % 97 %
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Tabelle 30: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Ballenhornfiule bei Versuchstieren und Kontrolltieren wihrend des 15-wochigen

Versuchszeitraumes in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

G Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Ballenhornfiule

r Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko

u 1. Laktation 2. Laktation 3. 5. Laktation

P RR RR RR

p n | na KI n | np KI n Na¢ KI

° pO2) p(?) p(?)

GU [21] 19 | 91% | 0,995 71 6 | 8% | 1429 10 | 9 | 90% | 0,900
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen

BE | 11| 10 | 91% [ 0968 513 [60% | 0310 4 | 4 |100%] 0512

GU [ 23] 21 | 91% | 0,983 71 6 | 8% | 0857 9 | 7 [78% ] 0778
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen

BE [ 14 ] 13 | 93% | 0867 3 | 3 [100%]| 0490 3 | 3 [100%] 0371

GU| 9] 9 [100% | 1,500 4 | 4 [100%] 2,000 3 | 2 | 67% | 1,000
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen

BE [ 9] 6 | 67% | 0058 21 1 [50% ]| 0121 3 | 2 [67% | 1,000

GU| 8| 6 | 75% | 0964 6 | 6 [100%] na 4 | 3 ]75% ] 0938
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen

BE | 9| 7 | 718% [ 0893 31 3 [100%] na 5 | 4 [80% | 0858

GU [ 61 ] 55 ] 90% | 1,077 24 1 22 192% | 1,192 26 | 21 | 81% | 0,932

gesamt gesamt Gesamt
BE |43 ] 36 | 84% [ 0328 [ 13| 10 | 77% [ 0,210 15 | 13 [ 83% | 0,629
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Tabelle 31: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Ballenhornfiule

bei Versuchstieren und Kontrolltieren wihrend des 15-wochigen Versuchszeitraumes in

der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

Heilungsraten fiir Klauen mit Ballenhornféule

G

r Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko

u 1. Laktation 2. Laktation 3. 5. Laktation

P RR RR RR

p n | na KI n | np KI n Na¢ KI

° pO2) p(?) p(?)

GU |21 | 1 | 5% | na 29 2 | 7% | na 28 | 2 | 7% | 2,000
mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen mediale Vorderklauen

BE [25] o | 0% [o0270] [27] 0 | 0% [ 0165 28 | 1 | 4% | 0553

GU|18] 0 | 0% | na 291 1 | 3% | 0966 29 | 1| 3% | na
laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen laterale Vorderklauen

BE [21] 2 [ 10% [0179] [28] 1 | 4% | 0980 29 | 0 | 0% | 0313

GU|33] 3 | 9% [0491 321 1 | 3% | 0938 35 | 3| 9% | na
mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen mediale Hinterklauen

BE [27] 5 | 19% |0285] [30] 1 | 3% | 0963 29 | 0 | 0% | 0,106

GU |33] 5 | 15% [ 0788 30] 1 [ 3% | na 34 | 2 | 6% | 1,588
laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen laterale Hinterklauen

BE |26 5 | 19% [0678]| [28] 0 | 0% [ 0330 27 | 1 | 4% | 0,69

GU [105] 9 | 9% |0707 | [120] 5 | 4% | 2354 126 8 | 6% | 3587

gesamt gesamt Gesamt
BE | 99| 12 | 129% [o0404 | [113] 2 | 2% [ 0,284 13 | 2 | 2% | 0,078
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4.5.14 Dermatitis Digitalis

1. Laktation:

Privalenzen: Zu Versuchsbeginn betrug der Anteil von Klauen mit Dermatitis Digitalis bei
Versuchstieren 33 (39 %) Klauen, bei Kontrolltieren 22 (31 %). Zur Abschlussuntersuchung
war die Privalenz von Klauen der Versuchstiere mit 16 (19 %) Klauen deutlich geringer als
zur Erstuntersuchung, wihrend die Privalenz bei Kontrolltieren mit 19 (26 %) Klauen nur
geringfiigig abgenommen hatte.

Die Privalenzen zur Erstuntersuchung waren bei beiden Gruppen an den Hinterklauen um ca.
40 % hoher als an den Vorderklauen. Wihrend der Anteil an Hinterklauen mit Dermatitis
Digitalis bei Versuchstieren von 25 (60 %) (tp) auf 15 (36 %) (t;) sank, dnderte sich die
Privalenz innerhalb der Kontrollgruppe nicht (19 (53 %) Klauen). Bei Vorderklauen sank der
Anteil an Klauen mit Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren von acht (19 %) (tp) auf eine (2
%) (t;) Klaue und bei Kontrolltieren von drei (8 %) (tg) auf null (t;) Klauen (Tabelle 31,
Abbildung 67).

1. Laktation 1. Laktation 1. Laktation
Vorderklauen Hinterklauen alle Klauen
100% 100% 100%

w W% 90% 90%

S 8% 80% 80%

a 0% 0% 70%

= 60% 60% 60%

£ 5% 0% 50%

S 4% 40% 40%

® 3% 30% 30%

S 2% 2% 20% mo

= 0% . ] 10% 10%

a 0% 0% 0% mt
Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 67: Privalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Zur Erstuntersuchung war der Anteil an Klauen mit geringgradiger Dermatitis Digitalis
zwischen Versuchs- und Kontrolltieren nahezu gleich. Es konnten 13 (39 %) Klauen von
Versuchstieren und acht (36 %) Klauen von Kontrolltieren beobachtet werden. Bei beiden
Gruppen war eine prozentuale Zunahme von Klauen mit geringgradiger Dermatitis Digitalis

verzeichnet worden. Bei Versuchstieren stieg der Anteil auf zehn (63 %) Klauen und bei
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Kontrolltieren auf zwolf (63 %) Klauen. Der Unterschied im Verteilungsmuster kam durch
eine Abnahme von Klauen mit mittelgradiger (15 (45 %) (to), 5 (31 %) (t;)) und hochgradiger
(5 (15 %) (to), 1 (6 %) (t;)) Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren zustande, wihrend bei
Kontrolltieren lediglich der Anteil Klauen mit hochgradiger (9 (41 %) (to), 2 (11 %) (t1))
Dermatitis Digitalis abnahm (Abbildung 68).

Verteilungs- DD + DD ++ DD +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 13/33 8/22 15/33 5/22 5/33 9/22
39 % 36 % 45 % 23 % 15 % 41 %
Erst-
1. unter-
such-
L ung
a
k [
t
: [l —
Ul Ab-
1 schl-
0 uss-
n unter-
such-
ung 63 % 63 % 31 % 26 % 6 % 11 %
n 10/16 12/19 5/16 5/19 1/16 2/19

Abbildung 68: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Digitalis an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren @ zum  Zeitpunkt der  Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Kumulative Inzidenzen:

Von 51 Klauen der Versuchstiere, die keine Dermatitis Digitalis zur Erstuntersuchung
aufwiesen, konnten bei zwei (4 %) Klauen Dermatitis Digitalis festgestellt werden. Bei
Kontrolltieren waren es acht (16 %) von 50 Klauen. Die Neuerkrankungsraten zwischen
Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden sich nicht (KONFgrr = 0,1 - 1,1; p = 0,051),
jedoch ist die Irrtumswahrscheinlichkeit fiir einen moglichen Unterschied sehr gering. Bei den
Hinterklauen der Versuchstiere (2 (12 %)) lag eine schwach signifikant geringere Anzahl von

Klauen mit Dermatitis Digitalis als bei den Hinterklauen der Kontrolltiere (8 (47 %)) vor
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(KONFgrr = 0,1 - 1,0; p = 0,024). Bei Vorderklauen waren keine Neuerkrankungen zu
beobachten (Tabelle 32, Abbildung 69).

1 Laktation R@l?ltives Signifikanz
100% Risiko (x2 nach
) (Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
8 80%: 95%)
o 70%] G - gesamt RR =0,3 p=0,051
m -
G 60%] 0,1-1,1)
S 50%!
[
_g 40%1 H - hinten RR =0,3 p=0,024
S 30%f 0,1 -1,0)
z o/ |
20% mGU
10%; V - vorn RR =n.a. p=n.a.
0% mBE
G H \

Abbildung 69: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

Von 33 Klauen der Versuchstiere, bei denen Dermatitis Digitalis zur Erstuntersuchung
diagnostiziert wurde, konnten zur Abschlussuntersuchung bei 19 (58 %) Klauen keine
Dermatitis Digitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es elf (50 %) von 22
Klauen. Die Heilungsraten zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden sich nicht
(KONFgrgr = 0,7 - 1,9; p = 0,580). Dies traf ebenfalls fiir die Einzelbetrachtung der Vorder-
resp. Hinterklauen zu. Die Heilungsraten der Vorderklauen waren bei beiden Gruppen ca.

doppelt so gro3 wie die der Hinterklauen (Tabelle 33, Abbildung 70).
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: Relatives Signifikanz
o 1. Laktation Risiko (2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
80%1 95%)
Q  70%: G - gesamt RR=1,2 p=0,580
5 6% (0,7-1,9)
©
g 50%1
5 40%; H - hinten RR=1,1 p=10,697
2 50 (0,6 -2,2)
20%1 mGU
10% V - vorn RR=0,9 p=0,521
0% | mBE 0,7-1,1)
G H Vv

Abbildung 70: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

2. Laktation:
Privalenzen: Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung traten bei 20 (28 %) Klauen der

Versuchstiere und 14 (22 %) Klauen der Kontrolltiere Dermatitis Digitalis auf: Zur
Abschlussuntersuchung hatte sich die Anzahl von Klauen der Versuchstiere auf 16 (22 %)
Klauen verringert, die Privalenz bei Kontrolltieren blieb mit 15 (23 %) Klauen nahezu
konstant. An den Vordergliedmalen konnten lediglich zur Erstuntersuchung in der
Versuchsgruppe drei Fille von Dermatitis-Digitalis-Lédsionen festgestellt werden. Im Bereich
der HintergliedmaBen betrug der Anteil von mit Dermatitis Digitalis betroffenen Klauen zur
Erstuntersuchung 17 (47 %) (GU) resp. 14 (44 %) (BE) und zur Abschlussuntersuchung 16
(44 %) (GU) resp. 15 (47 %) (BE) Klauen (Tabelle 31, Abbildung 71).
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2. Laktation 2. Laktation 2. Laktation

Vorderklauen Hinterklauen alle Klauen

" 100% 100% 100%

s W% 90% 0%

2 8% 80% 8%

2 70% 70% 70%

s o 60% 60%

g 50% 50% 50%

s 4% 40% 40%

S 3% 3% 30%

g 20% 20% 20% W

e 0,

Al | " o m
Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 71: Privalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

Innerhalb der Versuchsgruppe waren zur Erstuntersuchung gleich viel Klauen mit
geringgradiger (10 (50 %) und mittelgradiger (10 (50 %)) Dermatitis Digitalis vorhanden.
Klauen mit hochgradiger Dermatitis Digitalis konnten nicht beobachtet werden. Das
Verteilungsmuster der dreistufigen Graduierung auf Seiten der Kontrollgruppe wies dagegen
einen hohen Anteil von Klauen mit hochgradiger Dermatitis Digitalis von vier (29 %) auf.
Vier (29 %) Klauen besallen geringgradige und sechs (43 %) Klauen mittelgradige Dermatitis
Digitalis. Zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung wurden bei beiden Gruppen keine
Klauen mit hochgradiger Dermatitis Digitalis festgestellt. Das Verteilungsmuster von Klauen
der Versuchstiere dnderte sich kaum: neun (56 %) Klauen hatten geringgradige und sieben
(44 %) Klauen hatten mittelgradige Dermatitis Digitalis. Bei Klauen der Kontrollgruppe
konnte eine gro3e Zunahme von Klauen mit geringgradiger Dermatitis Digitalis auf 12 (80 %)
Klauen festgestellt werden. Der Anteil an Klauen mit mittelgradiger Dermatitis Digitalis sank

auf drei (20 %) Klauen (Abbildung 72).
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Verteilungs- DD + DD ++ DD +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 10/20 4/14 10/20 6/14 0/20 4/14
50 % 29 % 50 % 43 % 0% 29 %
Erst-
7. unter-
such-
L ung
a
k - m
t
a ]
U] Ab-
1 schl-
0 uss-
n unter-
such-
ung 56 % 80 % 44 9% 20 % 0% 0%
n 9/16 12/15 7/16 3/15 0/16 0/15

Abbildung 72: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Digitalis an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren @ zum = Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

Kumulative Inzidenzen: Von 52 Klauen der Versuchstiere, die keine Dermatitis Digitalis zur

Erstuntersuchung aufwiesen, konnten bei fiinf (10 %) Klauen zur Abschlussuntersuchung
Dermatitis Digitalis festgestellt werden; bei Kontrolltieren waren es acht (10 %) von 50
Klauen. Die Neuerkrankungsraten zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden
sich nicht (KONFrr = 0,3 - 3,1; p = 0,948). Bei Hinterklauen lagen ebenfalls keine
Unterschiede vor (KONFrr = 0,3 - 2,7; p = 0,920). Bei Vorderklauen waren keine
Neuerkrankungen aufgetreten (Tabelle 32, Abbildung 73).

Von 20 Klauen der Versuchstiere, bei denen Dermatitis Digitalis zur Erstuntersuchung
diagnostiziert wurde, konnten zur Abschlussuntersuchung bei neun (45 %) Klauen keine
Dermatitis Digitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es vier (29 %) von 14
Klauen. Die Heilungsraten zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden sich nicht
(KONFrr = 0,6 - 4,1; p = 0,332). Dies traf ebenfalls fiir die Einzelbetrachtung der
Hinterklauen zu. Die Heilungsraten der Vorderklauen waren durch zu geringe Fallzahlen

nicht auszuwerten.
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5 Laktation Rfal.atlves Signifikanz
100 Risiko (x2 nach
° (Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
o 80% 95%)
o 70% G - gesamt RR=1,0 p=0,948
© (0’3 - 3’1)
8@ 60%1
C
2 50%;
§ 40%1 H - hinten 5)113 = (2),3) p = 0,920
S 30%; T
2
el mGU \" RR
10%- - vorn =n.a. p=n.a.
Al B mBE
G H v

Abbildung 73: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

. Relatives Signifikanz
2. Laktat ..
100% axtation Risiko (x2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90%: intervall
80%1 95%)
Q  70%H G - gesamt RR=1,6 p=0,332
@)
0,6 -4,1
& 60%: ( )
©
g 50%:
5 40%: H - hinten RR=12 p=10,690
2 0% 0,4-3,5)
20%1 mGU
10%9 V - vorn RR =n.a. p=n.a.
0% mBE
G H Vv

Abbildung 74: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

3. - 5. Laktation:
Privalenzen: Zur Erstuntersuchung hatten 20 (26 %) Klauen der Versuchstiere und neun (14
%) Klauen der Kontrolltiere Dermatitis Digitalis. Zur Abschlussuntersuchung konnten 13 (17

%) (GU) resp. zwolf (19 %) (BE) Klauen mit Dermatitis Digitalis dokumentiert werden. An
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den Hintergliedmafen konnten hohere Privalenzen als an den VordergliedmalBlen festgestellt
werden. 17 (45 %) Hinterklauen der Versuchstiere und sieben (22 %) Hinterklauen der
Kontrolltiere besalen Dermatitis Digitalis zur Erstuntersuchung. Bis zum Versuchsende kam
es zu einer Egalisierung der Privalenzen: Bei Versuchstieren konnte eine geringere Privalenz
festgestellt werden, es waren lediglich zwolf (32 %) Klauen mit Dermatitis Digitalis behaftet.
Bei Kontrolltieren fand eine Steigerung der Privalenz auf elf (34 %) Klauen statt (Tabelle 31,
Abbildung 75).

3.-5. Laktation 3.-5. Laktation 3.-5. Laktation
Vorderklauen Hinterklauen alle Klauen

" 100% 100% 100%

s W% 90% 90%

2 80% 80% 80%

2 0% 70% 70%

‘g 60% 60% 60%

g 50% 50% 50%

s 4% 40% 40%

= W% A% 30%
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o 10% 10% 10%
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Abbildung 75: Privalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und
Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - 5.

Laktation.

Der prozentuale Anteil von Klauen mit geringgradiger Dermatitis Digitalis stieg bei
Versuchstieren von zehn (50 %) auf neun (69 %) Klauen und bei Kontrolltieren von drei (33
%) auf 12 (100 %) Klauen. Bei Versuchstieren reduzierte sich die Anzahl von Klauen mit
hochgradiger Dermatitis Digitalis von einer (5 %) (ty) Klaue auf keine (0 %) (t;) Klaue, bei
Kontrolltieren von zwei (22 %) (tp) auf keine (0 %) (t;) Klaue. Bei Klauen mit mittelgradiger
Dermatitis Digitalis sank der Anteil von Klauen der Versuchstiere von neun (45 %) (to) auf
vier (31 %) (t;), bei Klauen der Kontrolltiere von vier (44 %) (ty) auf keine (0 %) (t;) Klauen.
Bei beiden Gruppen konnte wihrend des Versuchszeitraumes eine Abnahme von Klauen mit
mittelgradiger und hochgradiger Dermatitis Digitalis sowie eine Zunahme von Klauen mit
geringgradiger Dermatitis Digitalis verzeichnet werden. Bei Kontrolltieren waren die

Auswirkungen grofler als bei Versuchstieren (Abbildung 76).
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Verteilungs- DD + DD ++ DD +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 10/20 3/9 9/20 4/9 1/20 2/9
50 % 33 % 45 % 44 % 5% 22 %
3. Erst-
_ | unter-
5. such-
ung
L
a
k
t 1
a1 Ab-
F schl-
! uss-
O | unter-
D1 such-
ung 69 % 100 % 31 % 0 % 0 % 0 %
n 9/13 12/12 4/13 0/12 0/13 0/12

Abbildung 76: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Digitalis an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren @ zum  Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation.

Kumulative Inzidenzen: Von 56 Klauen der Versuchstiere, die keine Dermatitis Digitalis zur

Erstuntersuchung aufwiesen, konnten bei vier (7 %) Klauen zur Abschlussuntersuchung
Dermatitis Digitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es acht (15 %) von 55
Klauen. Die Neuerkrankungsraten zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden
sich nicht (KONFrr = 0,2 - 1,5; p = 0,209). Bei Hinter- und Vorderklauen lagen ebenfalls
keine Unterschiede vor (Tabelle 32, Abbildung 77).

Von 20 Klauen der Versuchstiere, bei denen Dermatitis Digitalis zur Erstuntersuchung
diagnostiziert wurde, konnten zur Abschlussuntersuchung bei elf (55 %) Klauen keine

Dermatitis Digitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es fiinf (56 %) von neun
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3 .5 Laktation Rfal.atives Si2gnifikanz
100% Risiko (x2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
O  80%f1 95%)
o 70% G - gesamt RR=05 | p=0,209
2 (0,2-1,5)
S 60%:
C
S 50%f
C
_g 40%H H - hinten RR =0.,5 p=0,261
S 309 0,2-1,7)
(0]
zZ o/ |
20% mGU
10% V - vorn RR=0,9 p=0,912
0% | mBE (0,1-13,1)
G H \Y

Abbildung 77: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.

3. -5 Laktation Rfal.atlves Slzgmflkanz
100% Risiko (x%2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90% intervall
80%1 95%)
Q  70%: G - gesamt RR=1,0 p=0,978
-.QC_2 60%1 (075 - 2a0)
©
o 90%:1
< -
S 40% H - hinten RR =1,1 p=0,851
T 30% 0.4 -3,0)
20%1 mGU
10%1 V - vorn RR =n.a. p=na
0%, mBE

Abbildung 78: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.

Klauen. Die Heilungsraten zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden sich nicht
(KONFrr = 0,5 - 2,0; p = 0,978). Dies traf ebenfalls fiir die Einzelbetrachtung der
Hinterklauen zu. Die Heilungsraten der Vorderklauen waren durch zu geringe Fallzahlen

nicht auszuwerten (Tabelle 33, Abbildung 78).
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Tabelle 32: Privalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. -

5. Laktation.

G Priavalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis
r
u
Y 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation
p
e
n to 8] n to (8] n to t
GU 42 8 1 36 3 0 38 3 1
19 % 2 % 8 % 0 % 8 % 3%
Vorderklauen Vorderklauen Vorderklauen
BE 36 3 0 32 0 0 32 2 1
8 % 0% 0% 0 % 6 % 3%
GU 42 25 15 36 17 16 38 17 12
60 % 36 % 47 % 44 % 45 % 32 %
Hinterklauen Hinterklauen Hinterklauen
BE 36 19 19 32 14 15 32 7 11
53 % 53 % 44 % 47 % 22 % 34 %
GU 84 33 16 72 20 16 76 20 13
39 % 19 % 28 % 22 % 26 % 17 %
gesamt gesamt gesamt
BE 72 22 19 64 14 15 64 9 12
31 % 26 % 22 % 23 % 14 % 19 %
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Tabelle 33: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Dermatitis Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.

Laktation.
G Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis
r Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko
u 1. Laktation 2. Laktation 3. — 5. Laktation
p RR RR RR
p n | na KI n | np KI n Na¢ KI
€
E) E) E)
GU|[34| 0 | 0% | na 331 0 | 0% | na 35 | 1 | 3% | 0857
Vorderklauen Vorderklauen Vorderklauen
BE [33] 0 | 0% [ na 3221 0| 0% | na 30 | 1| 3% | 0912
GU|[17] 2 | 12% | 0250 19] 5 [269% | 0947 21 | 3 [ 14% | 0510
Hinterklauen Hinterklauen Hinterklauen
BE [17] 8 | 47% 0024 | [18] 5 [28% | 0920 25 | 7 [ 28% | 0261
GU|[51] 2 | 4% | 0,245 521 5 [10% | 0962 56 | 4 | 7% | 0491
gesamt gesamt gesamt
BE [50] 8 | 16% |0051] [50] 5 | 10% | 0948 55 | 8 [ 15% | 0,209
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Tabelle 34: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Digitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis Digitalis

(r} Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko

u 1. Laktation 2. Laktation 3. —5. Laktation

P RR RR RR

p n | na KI n | na KI n Nt KI

© p(?) p(?) p(?)

GU| 8 | 7 | 8% | 0875 3 3 [100%]| na. 3 | 3 [100%]| na.
Vorderklauen Vorderklauen Vorderklauen

BE | 3 | 3 [100% | 0521 31 0]0% | na 2 | 2 [100%]| na

GU [25] 12 | 48% | 1,140 17] 6 [35% | 1235 17 | 8 [ 47% | 1,098
Hinterklauen Hinterklauen Hinterklauen

BE [19] 8 | 42% 0697 ]| [14] 4 [29% | 0,69 7 | 3 [43% | 0851

GU |33] 19 | 58% [ 1152 [20] 9 [45% | 1,575 20 | 11 [55% | 0,990

gesamt gesamt gesamt
BE |22 ] 11 [ 509% [o0580 | |14 ] 4 [290% | 0332 9 | 5 [56%[0978
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4.5.1.5 Dermatitis Interdigitalis

1. Laktation:

Privalenzen: Zur Erstuntersuchung besallen zwei (2 %) Klauen der Versuchstiere und 14 (20
%) Klauen der Kontrolltiere eine Dermatitis Interdigitalis. Bis zur Abschlussuntersuchung
erhohte sich die Privalenz der Klauen von Versuchstieren auf 24 (29 %) und die der
Kontrolltiere auf 28 (39 %). An Vorder- und Hinterklauen konnten vergleichbare Anstiege
der Pridvalenzen zwischen Erst- und Abschlussuntersuchung festgestellt werden (Tabelle 34,

Abbildung 79).

1. Laktation 1. Laktation 1. Laktation
Vorderklauen Hinterklauen alle Klauen
@ 100% 100% 100%
S % 0% 90%
S 8% &% 80%
= 7% 70% 70%
2 6% 60% 60%
£ 5% 50% 50%
S 4% 40% 40%
o 3% 30% 30%
S 2% 2% 20% mo
S 1% 10% 10%
a 0% 0% 0% mt
Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 79: Privalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren
und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1.

Laktation.

Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung waren die beiden einzigen Klauen innerhalb der
Versuchsgruppe mit mittelgradiger Dermatitis Interdigitalis behaftet. Bei Kontrolltieren
konnten sechs (43 %) Klauen mit geringgradiger und acht (57 %) mit hochgradiger Dermatitis
Interdigitalis festgestellt werden. Zur Abschlussuntersuchung stimmte das Verteilungsschema
der Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei beiden Gruppen nahezu iiberein. Es wurden bei
beiden Gruppen deutlich mehr Klauen mit geringgradiger Dermatitis Interdigitalis (19 (79 %)
(GU), 23 (82 %) (BE)) beobachtet. Der Anteil mittelgradiger Dermatitis Interdigitalis betrug
fiinf (21 %) Klauen von Versuchstieren und fiinf (18 %) Klauen von Kontrolltieren.

Hochgradige Dermatitis Interdigitalis trat nicht auf (Abbildung 80).
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Verteilungs- DID + DID ++ DID +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 0/2 6/14 2/2 8/14 0/2 0/14
0% 43 % 100 % 57 % 0% 0%
Erst-
1. unter-
such-
L ung
a
k
t
a ]
U] Ab-
1 schl-
0 uss-
n unter-
such-
ung 79 % 82 % 21 % 18 % 0% 0%
n 19/24 23/28 5/24 5/28 0/24 0/28

Abbildung 80: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Interdigitalis an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren @ zum  Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 1. Laktation.

Kumulative Inzidenzen: Von 81 Klauen der Versuchstiere, die keine Dermatitis Interdigitalis

zur Erstuntersuchung aufwiesen, konnten bei 23 (28 %) Klauen zur Abschlussuntersuchung
Dermatitis Interdigitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es 22 (39 %) von 57
Klauen. Die Neuerkrankungsraten zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden
sich nicht (KONFrr = 0,5 - 1,2; p = 0,208). Bei Hinterklauen und Vorderklauen lagen
ebenfalls keine Unterschiede vor (Tabelle 35, Abbildung 81).

Von zwei Klauen der Versuchstiere, bei denen Dermatitis Interdigitalis zur Erstuntersuchung
diagnostiziert wurde, konnte zur Abschlussuntersuchung eine (50 %) Klaue ohne Dermatitis
Interdigitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es acht (57 %) von 14 Klauen. Die
Heilungsraten zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden sich nicht (KONFrr =
0,2 - 3,8; p=0,849). Die Heilungsraten der Hinter- und Vorderklauen waren durch zu geringe
Fallzahlen nicht auszuwerten (Tabelle 36, Abbildung 82).
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1 Laktation Relatives Signifikanz

. Risiko (x2 nach
100% (Konfidenz- | Pearson)
90% intervall
O 80%] 95%)
Q G - gesamt RR =0,7 p =0,208
7 oo. b s
g ™ 0.5-12)
B 60%:
2
S 50%f
g 40% 1 H - hinten RR =0,6 p=0,143
< 0,3-1,2)
S 30%:
2 20%
(% e RR=09 | p=0679
0% mBE 0.4 -1,8)

G H Vv

Abbildung 81: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

1 Laktation Rglgtives Signifikanz
100% Risiko (22 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90% intervall
80%1 95%)
O 70%! G - gesamt RRz: 0,9 p=0,849
=) i,
S (0.2-3.8)
©
g 50%:
5 40! H - hinten RR =n.a. p=0,338
@
T 30%f
20%: mGU
10%1 V - vorn RR=1,3 p=0,576
0% ] mBE 0,8-2,3)
G H Vv

Abbildung 82: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1. Laktation.

2. Laktation:
Privalenzen: Bei Versuchstieren konnte ein Anstieg der Pridvalenz von zehn (14 %) (tp)

Klauen auf 30 (42 %) (t;) Klauen verzeichnet werden. Der Anstieg bei Kontrolltieren fiel
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geringer aus (15 (24 %) (to), 19 (30 %) (t1)). Die Priavalenzen von Klauen mit Dermatitis
Interdigitalis der Hinterklauen waren hoher als die bei Vorderklauen. Bei Hinterklauen stieg
die Anzahl von Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren von sechs (17 %) (to)
auf 19 (53 %) (t;) Klauen an, bei Kontrolltieren von elf (34 %) (t;) auf 16 (50 %) (t;). Bei
Vorderklauen stieg die Anzahl von Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren
von vier (11 %) (tp) auf elf (31 %) (t;) Klauen an, bei Kontrolltieren trat nur eine geringe

Anderung auf (4 (13 %) (o), 3 (10 %) (t;)) (Tabelle 34, Abbildung 83).

2. Laktation 2. Laktation 2. Laktation
Vorderklauen Hinterklauen alle Klauen

@ 100% 100% 100%

S o 0% 0%

g 80% 80% 80%

i 70% 70% 70%

::_i 60% 60% 60%

e 50% 50%

S e 40%

5 4 0%

£ o 30% 20% [ 19)

2 1% 2% 10%

a 0% 10% 0% mtt

Gummi Beton Gummi Beton Gummi Beton

Abbildung 83: Privalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren
und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 2.

Laktation.

Zur Erstuntersuchung waren bei Versuchstieren Klauen mit geringgradiger (5 (50 %)) und
mittelgradiger (5 (50 %)) Dermatitis Interdigitalis gleich héufig vertreten, wihrend bei
Kontrolltieren mehr Klauen mit geringgradiger (11 (73 %)) Dermatitis Interdigitalis als
Klauen mit mittelgradiger (4 (27 %)) Dermatitis Interdigitalis vorlagen. Bei Versuchstieren
stieg bis zur Abschlussuntersuchung der Anteil an Klauen mit geringgradiger (22 (73 %)) und
sank der Anteil an Klauen mit mittelgradiger (8 (27 %)) Dermatitis Interdigitalis. Bei
Kontrolltieren trat ein gegenteiliger Effekt ein: Der Anteil von Klauen mit geringgradiger (11
(58 %)) Dermatitis Interdigitalis nahm ab, der mit mittelgradiger (8 (42 %)) Dermatitis
Interdigitalis nahm zu (Abbildung 84).

173




Verteilungs- DID + DID ++ DID +++
muster GU BE GU BE GU BE
n 5/10 11/15 5/10 4/15 0/10 0/15
50 % 73 % 50 % 27 % 0% 0%
Erst-
9. unter-
such-
L ung
a
: (-
t
a
U] Ab-
1 schl-
0 uss-
1 unter-
such-
ung 73 % 58 % 27 % 42 % 0% 0%
n 22/30 11/19 8/30 8/19 0/30 0/19

Abbildung 84: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Interdigitalis an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren @ zum  Zeitpunkt der Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 2. Laktation.

Kumulative Inzidenzraten: Von 62 Klauen der Versuchstiere, die keine Dermatitis

Interdigitalis zur Erstuntersuchung aufwiesen, konnten bei 22 (36 %) Klauen zur
Abschlussuntersuchung Dermatitis Interdigitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren
es 13 (27 %) von 48 Klauen. Die Neuerkrankungsraten zwischen Versuchs- und
Kontrollgruppe unterschieden sich nicht (KONFgrgr = 0,7 - 2,3; p = 0,348). Dies traf ebenfalls
fiir die Einzelbetrachtung der Vorder- resp. Hinterklauen zu. Bei Hinterklauen lagen bei
beiden Gruppen hohere Priavalenzen als bei Vorderklauen vor: Bei Versuchstieren konnten 13
(43 %) neu erkrankte Hinter- und neun (28 %) neu erkrankte Vorderklauen, bei Kontrolltieren
zehn (48 %) neu erkrankte Hinter- und drei (11 %) neu erkrankte Vorderklauen festgestellt
werden (Tabelle 35, Abbildung 85).
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5 Laktation Rfal.atlves Signifikanz
100% Risiko (x?2 nach
° (Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
O 80%] 95%)
Q G - gesamt RR=1,3 p=0,348
7 oo. 2 s
g ™ (0,7-2,3)
o 60%?
2
5 50%
S 40%! H - hinten RR =09 p=0,762
< 0,5-1,7)
S 30%:
2 o
] GU
(% =Y NV om RR=25 | p=0.106
0% mBE (0,83-384)
G H Vv

Abbildung 85: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

Von zehn Klauen der Versuchstiere, bei denen Dermatitis Interdigitalis zur Erstuntersuchung
diagnostiziert wurde, konnten zur Abschlussuntersuchung zwei (20 %) Klauen ohne
Dermatitis Interdigitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es neun (60 %) von 15
Klauen. Die Heilungsraten der Versuchstiere war schwach signifikant geringer als bei
Kontrolltieren (KONFgrr = 0,1 - 1,2; p = 0,048). Bei Hinterklauen von Versuchstieren (0 (0
%)) konnte ebenfalls eine schwach signifikant geringere Heilungsrate gegeniiber
Kontrolltieren (5 (46 %)) festgestellt werden (KONFrr = n.a; p = 0,049) (Tabelle 36,
Abbildung 86).
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5 Laktation Rfal.atives Si 2gnifikanz
100% Risiko (x2 nach
(Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
80%1 95%)
Q  70%] G - gesamt RR =0,3 p =0,048
a 0,1-1,2)
2 600/0. —
©
g 50%1 -
5 40! H - hinten RR =n.a. p =0,049
©
T 30%;
20%1 mGU
10% V —vorn RR=0,5 p=0,102
0% mBE 0,2-1,3)
G H Vv

Abbildung 86: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 2. Laktation.

3. - 5. Laktation:

Privalenzen: Zur Erstuntersuchung konnte bei sieben (9 %) Klauen der Versuchstiere und 15
(23 %) Klauen der Kontrolltiere Dermatitis Interdigitalis beobachtet werden. Zur
Abschlussuntersuchung war der Anteil der Klauen von Versuchstieren auf 34 (45 %) und der
der Kontrolltiere auf 27 (42 %) angestiegen. Die Zunahme der Pridvalenz an den
Hintergliedmallen war etwas stirker als an den Vordergliedmafen. Innerhalb der
Versuchsgruppe erhohte sich die Pridvalenz von vier (11 %) (tp) auf 24 (63 %) (t))
Hinterklauen und von drei (8 %) (ty) auf zehn (26 %) (t;) Vorderklauen. Die Privalenz
innerhalb der Kontrollgruppe stieg von elf (34 %) (ty) auf 19 (59 %) (t;) Hinterklauen und
sank von vier (13 %) (to) auf drei (10 %) (t;) Vorderklauen (Tabelle 34, Abbildung 87).
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3.-5. Laktation 3.-5. Laktation 3.-5. Laktation

Vorderklauen Hinterklauen alle Klauen
o 100% 100% 100%
S o 0% %0%
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Abbildung 87: Privalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren
und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 3. - 5.

Laktation.

Von allen Klauen der Versuchstiere mit Dermatitis-Interdigitalis besalen drei (43 %) Klauen
geringgradige Dermatitis Interdigitalis und vier (57 %) mittelgradige Dermatitis Interdigitalis.
Innerhalb der Kontrollgruppe gab es acht (53 %) Klauen mit geringgradiger und sieben (47
%) Klauen mit mittelgradiger Dermatitis Interdigitalis. Bis zur Abschlussuntersuchung sank
bei beiden Gruppen der Anteil von Klauen mit mittelgradiger Dermatitis Interdigitalis (GU:
12 (35 %), BE: 6 (22 %)) und stieg der Anteil von Klauen mit geringgradiger Dermatitis
Interdigitalis (GU: 22 (65 %), BE: 21 (78 %)) Klauen mit hochgradiger Dermatitis
Interdigitalis wurden gruppeniibergreifend zu keinem Zeitpunkt festgestellt. (Abbildung 88).

Kumulative Inzidenzen: Von 69 Klauen der Versuchstiere, die keine Dermatitis Interdigitalis

zur Erstuntersuchung aufwiesen, konnten bei 30 (44 %) Klauen zur Abschlussuntersuchung
Dermatitis Interdigitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es 19 (39 %) von 49
Klauen. Die Neuerkrankungsraten zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe unterschieden
sich nicht (KONFgg = 0,7 - 1,7; p = 0,609). Dies traf ebenfalls fiir die Einzelbetrachtung der
Vorder- resp. Hinterklauen zu. Bei Hinterklauen lagen bei beiden Gruppen hohere
Privalenzen als bei Vorderklauen vor: Bei Versuchstieren konnten 22 (65 %) neu erkrankte
Hinter- und acht (23 %) neu erkrankte Vorderklauen, bei Kontrolltieren 12 (57 %) neu
erkrankte Hinter- und sieben (25 %) neu erkrankte Vorderklauen festgestellt werden (Tabelle
35, Abbildung 89).
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Von sieben Klauen der Versuchstiere, bei denen Dermatitis Interdigitalis zur
Erstuntersuchung diagnostiziert wurde, konnten zur Abschlussuntersuchung drei (43 %)
Klauen ohne Dermatitis Interdigitalis festgestellt werden. Bei Kontrolltieren waren es sieben
(47 %) von 15 Klauen. Die Heilungsraten von Versuchs- und Kontrolltieren unterschieden

sich nicht (KONFrr =0,3 - 2,5; p = 0,867) (Tabelle 36, Abbildung 90).

Verteilungs- DID + DID ++ DID +++
muster GU BE GU BE GU BE

n 377 8/15 477 /15 0/7 0/15
43 % 53 % 57 % 47 % 0 % 0 %

3. Erst-

unter-

such-
ung

b

Ab- -

schl-

uss-
unter-
such-

ung 65 % 78 % 35 % 22 % 0 % 0 %
n 22/34 21727 12/34 6/27 0/34 0/27

5 0 = 0 =~ X o ™

Abbildung 88: Anteil von Klauen mit ggr. (+), mgr. (++) und hgr. (+++) Dermatitis
Interdigitalis an der gesamten Privalenz fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei
Versuchstieren und  Kontrolltieren @ zum  Zeitpunkt der  Erst- und

Abschlussuntersuchung in der 3. - 5. Laktation.
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3 -5 Laktation Rfal.atlves Signifikanz
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Abbildung 89: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit
Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.

Es kamen Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko zur Anwendung.

, Relatives Signifikanz
3.-5. Laktat
100% axtation Risiko (x%2 nach
° (Konfidenz- | Pearson)
90%1 intervall
80%1 95%)
O 70%: G - gesamt RR =09 p =0,867
@) (0,3-2,5)
o  60%]
©
g 50%1
5 40%! H - hinten RR= 14 p = 0,634
= -
T 30%+ (0,4 438)
20%1 mGU
10% V - vorn RR =04 p=0,270
0% mBE 0,1-24)
G H Vv

Abbildung 90: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 3. - 5. Laktation.
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Tabelle 35: Privalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren und

Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst- und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. -

5. Laktation.

G Privalenzen fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis
r
u
P 1. Laktation 2. Laktation 3. -5. Laktation
p
e
n to 8] n to (8] n to 4
GU 42 1 11 36 4 11 38 3 10
2 % 26 % 11 % 31 % 8 % 26 %
Vorderklauen Vorderklauen Vorderklauen
BE 36 4 11 31 4 3 32 4 8
11 % 31 % 13 % 10 % 13 % 25 %
GU 41 1 13 36 6 19 38 4 24
2 % 32 % 17 % 53 % 11 % 63 %
Hinterklauen Hinterklauen Hinterklauen
BE 35 10 17 32 11 16 32 11 19
29 % 49 % 34 % 50 % 34 % 59 %
GU 83 2 24 72 10 30 76 7 34
2% 29 % 14 % 42 % 9 % 45 %
gesamt gesamt gesamt
BE 71 14 28 63 15 19 64 15 27
20 % 39 % 24 % 30 % 23 % 42 %
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Tabelle 36: Kumulative Inzidenzraten - Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit

Dermatitis Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5.

Laktation.
G Neuerkrankungsraten fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis
r Chi-Quadrat-Test und Relatives Risiko
u 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation
p RR RR RR
p n | ny| KI n | ny | KI n | ny| KI
© p&?) p&?) p(?)
GU |41 | 11 | 27% | 0859 | [32] 9 | 28% | 2,531 25 | 8 | 23% | 0914
Vorderklauen Vorderklauen Vorderklauen
BE [ 32| 10 | 31% [0679| [27] 3 | 11% | 0,106 28 | 7 | 25% | 0,843
GU |40 | 12 | 30% | 0,625 30 | 13 [ 43% | 0,910 34 | 22 [ 65% | 1,132
Hinterklauen Hinterklauen Hinterklauen
BE |25 ] 12 | 48% [ 0143 | [ 21 ] 10 | 48% | 0762 21 | 12| 57% | 0575
GU | 81|23 | 28% [0736 ]| [62] 22 [36% | 1310 69 | 30 | 44% | 1,121
gesamt gesamt gesamt
BE |57 ] 22 | 39% [ 0208 [48 ] 13 [ 27% | 0348 49 | 19 | 39% | 0,609
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Tabelle 37: Kumulative Inzidenzraten - Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis

Interdigitalis bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

G Heilungsraten fiir Klauen mit Dermatitis Interdigitalis

r 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation

; RR RR RR

p n | na KI n | na KI n nae | KI

e p(?) p(?) p(?)

GU | 1| 1 [100%] 1,333 41 2 [50% | 0500 3 | 1 [33%|0444
Vorderklauen Vorderklauen Vorderklauen

BE | 4 | 3 |75% | 0576 4 | 4 10900 0,102 4 | 3 |75%|0270

GU|1]o0]0% | na 61 0]0%]| na 4 | 2 [50% | 1,375
Hinterklauen Hinterklauen Hinterklauen

BE [10| 5 [50% |0338| [11] 5 |46% | 0,049 11| 4 [36%|0634

Gu 2] 1 [5%]0875 10] 2 [20% | 0333 7 13 [43%]0918

gesamt gesamt gesamt
BE | 14| 8 [57% [0849| [15] 9 [60% | 0,048 15| 7 [47%] 0867
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4.6 MLP-Daten

Die Milchleistungen der Versuchs- und Kontrolltiere sind in Tabelle 38 aufgefiihrt. Die Daten

entstammen der monatlichen Milchleistungspriifung des Landeskontrollverbandes
Brandenburg. Die Energie korrigierte Milch bezogen auf 4 % Fett und 3,4 % Eiwei3 wurde

nach folgender Formel berechnet:

ECM (kg) = Milch (kg) x (0,38 x Fett (%) + 0,21 x Eiweil (%) + 1,05)) / 3,28

Die Milchleistung der erstlaktierenden Versuchstiere unterschied sich nicht von der der
Kontrolltiere. Beziiglich der Energie korrigierten Milch konnte eine Tendenz fiir eine hohere
Milchleistung der Versuchstiere festgestellt werden. Bei Zweitlaktierenden konnten schwach
signifikant hohere Milchmengen bei Versuchstieren ausgemacht werden, bei Betrachtung der
Energie korrigierten Milch waren diese nicht zu bestétigen. Bei dritt- und hoherlaktierenden

Tieren bestand kein Unterschied der Milchmengen.

Tabelle 38: Mittlere Tages-Milchleistung in kg (MKG) und Energie korrigierte Milch in
kg (ECM) bei Versuchstieren und Kontrolltieren in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

W MLP-Daten - t-Test fiir unabhéngige Stichproben
G . .
o r 1. Laktation 2. Laktation 3. - 5. Laktation
NIt
e p MKG ECM MKG ECM MKG ECM
€ X * S X * S X * S X * S X * S X * S
p-p
7 |GU 67 | 283x4,7 |272+43|59|37,7+4,6 | 36046 |64 | 374+52|37,1+5,2
bis p=0,101 p=0,052 p=0,042 | p=0,101 p=0,095 | p=0,148
16 BE | 60| 27,0+3,7 |[259+33]|50]|358+5,0|345+45 |48 356+5,9 | 356+6,2
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5 Diskussion

51 Studiendesign

Fir die vorliegende Studie wurde die Kohortenstudie als Studientyp ausgewihlt, da sie
gegeniiber Querschnitts- und Fall-Kontroll-Studien die beste Risikoeinschitzung iiber das
Auftreten einer Krankheit oder Verinderung bei exponierten Tieren gegeniiber nicht-
exponierten Tieren bietet (Zessin, 2008). Ferner sind Verdnderungen durch die Erhebung der
Inzidenz eindeutig dem Beobachtungszeitraum zuzuordnen. Das Bias ist minimal. Die Wahl
des Beobachtungszeitraumes griindete sich zudem auf folgende Uberlegungen: Das
Hornwachstum der Sohle betrigt ca. drei mm pro Monat (Geyer et al., 2000), sodass dermo-
epidermale Alterationen bereits nach sechs bis acht Wochen an der Sohlenflidche in Form von
Farbabweichungen oder Veridnderungen in der Beschaffenheit des Horns zu erkennen sind,
sich jedoch auf dem Niveau der Mindestdicke der Sohle von 0,5 cm befinden. Um ein
diagnostisches ,,Nachschneiden® von Verdnderungen zu ermoglichen, wurde ein
Beobachtungszeitraum von 15 Wochen gewihlt. Ahnliche Intervalle werden von anderen
Autoren zwecks Beurteilung von dufleren Einfliissen auf die Klauengesundheit und
Hornqualitiat gewéhlt (Kempson et Logue, 1993). Saisonale Einfliisse sowie Einfliisse, die
sich aus unterschiedlichen Laktationsstadien ergeben konnten, wurden durch die Wahl des
Beobachtungszeitraumes minimiert. Wie sich bereits in friiheren Untersuchungen gezeigt hat,
sind Rinder verschiedener Laktationen nicht miteinander vergleichbar, da sich die
Eigenschaften des Bewegungsapparates mit dem Alter verdndern. Deshalb wurde im Rahmen
der Auswertung der Daten eine separate Betrachtung der Erstlaktierenden, der

Zweitlaktierenden und der Tiere der dritten bis fiinften Laktation vorgenommen.

5.2 Klauenhornqualitit

Die Klauenhornqualitit wird unter anderem durch die Mikroarchitektur des Klauenhorns
bestimmt (Miilling, 1993). Als Beurteilungskriterium gelten die Hornrohrchenanzahl, der
Hornrohrchendurchmesser und das Hornrohrchenmark-Hornr6hrchenrinde-Verhéltnis. Die
Hornrohrchenanzahl ist genetisch festgelegt, weist aber rasse- und wachstumsbedingte
Unterschiede auf (Dietz et Koch, 1972; Leopold, 1978). Es wird vermutet, dass die
Hornrohrchen in der Wachstumsphase durch eine Zunahme des Zwischenrohrchenhorns
auseinanderriicken (Leopold, 1978). Weiterhin wird bei Zunahme des Korpergewichtes tiber

eine sinkende Hornr6hrchenanzahl im Kronhorn berichtet (Distl et al., 1982). Die Autoren
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stellen bei einer Zunahme des Korpergewichts um 50 kg eine Verringerung der
Hornrohrchenanzahl um ein Rohrchen pro mm? fest. Gleichzeitig wird ein Einfluss des
Korpergewichtes auf die GroBle der Sohlenfliche festgestellt. Es handelt sich demnach nicht
um eine tatsdchliche Abnahme der dermalen Papillen, sondern um eine relative
wachstumsbedingte Abnahme infolge eines vergroBerten Abstandes zwischen den
Hornréhrchen. Da in  der vorliegenden Untersuchung eine deutlich  hohere
Hornrohrchenanzahl pro mm? bei den schwereren Zweitlaktierenden gegeniiber den
Erstlaktierenden festgestellt wurde, miissen Einfliisse auf das Horn eingewirkt haben, die
grofer sind als der alters- oder gewichtsbedingte Einfluss. Zu bedenken ist in diesem
Zusammenhang die genetisch bedingte Variation. Da jedoch alle Tiere der gleichen Rasse
angehorten und die Kilber lediglich zur Aufzucht verkauft und als tragende Férsen in den
Betrieb zuriickkehrten, ist dieser Einfluss als gering einzuschitzen.

Fiir Mastschweine konnte nachgewiesen werden, dass sich die Bodenbeschaffenheit auf die
Hornrohrchenanzahl pro Fliche auswirkt (Dierks-Meyer, 1985). Demnach werden auf einem
harten Bodenbelag mehr Hornr6hrchen pro Fliche angetroffen als auf einer feuchten Stroh-
Mist-Matratze. Eine mogliche Erklarung dafiir ist, dass die Feuchtigkeit zu einer
Verringerung der relativen Anzahl von Hornrohrchen durch vermehrten Wassergehalt der
Zwischenrohrchenrdume und der Markrdume fiihrt. Laut Dietz et Prietz (1981) ist das
Zwischenrohrchenhorn fiir die Wasseraufnahmekapazitit verantwortlich. Fiir diese
Vermutung spricht, dass das Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhéltnis in der
vorliegenden Untersuchung bei Tieren, bei denen eine Verminderung der Hornrohrchenanzahl
festgestellt wurde, unbeeinflusst blieb. Alle Féirsen stammten aus einem Aufzuchtbetrieb, bei
dem die Tiere auf Tiefstreu gehalten wurden, d.h. die Firsen wechselten von ein und
demselben Bodenbelag auf entweder Laufflichen aus Gummi oder Beton, wihrend die Kiihe
vor Versuchsbeginn sowohl durch Tiefstreu als auch Betonlaufflichen beeinflusst wurden.
Ein Einfluss des Feuchtegehalts auf die Hornrohrchenanzahl pro mm? ist auch im Hinblick
auf das hohere Wasserbindungsvermogen des Sohlenhorns im Gegensatz zum Kronhorn
wahrscheinlich (Mirtens, 1975; Miiller, 1976). Aus der in der eigenen Untersuchung
festgestellten geringeren Hornrohrchenanzahl bei Erstlaktierenden gegeniiber dlteren Tieren
lasst sich ein groferer Zwischenrohrchenhornanteil ableiten, welcher maBgeblich die
Wasserbindungkapazitit bestimmt (Dietz et Prietz, 1981). Dies stimmt mit den Erkenntnissen
anderer Autoren iiber eine physiologisch hohere Feuchtigkeit des Klauenhorns bei

Mastkélbern und Jungrindern iiberein (Camara, 1970; Miiller, 1976; Brentano et al., 1979).
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Wasserbindungskapazitit und Feuchtigkeitsgehalt des Klauenhorns wurden jedoch in der
eigenen Untersuchung nicht bestimmt.

Nach Ablauf des 15-wochigen Beobachtungszeitraumes konnte fiir Tiere der ersten Laktation,
die auf Laufflichen aus Gummi gehalten wurden, im Vergleich zu Tieren auf
Betonlaufflichen, ein schwach signifikant geringerer Hornrohrchenanzahl-Quotient ermittelt
werden. Demnach hatte sich nach Ablauf des Beobachtungszeitraumes die
Hornrohrchenanzahl pro mm? bei Tieren auf Laufflichen aus Gummi um 27 % verringert,
wihrend fiir erstlaktierende Tiere auf Betonlaufflichen eine Zunahme um 8 % zu verzeichnen
war. Eine wachstumsbedingte Zunahme des Zwischenrohrchenhorns galt fiir beide Gruppen,
weshalb davon ausgegangen werden kann, dass das Sohlenhorn von Erstlaktierenden auf
Gummibelag trotz gleicher Bedingungen einen hoheren Wassergehalt aufweist als bei Tieren
auf Betonlaufflachen. Gestiitzt wird diese Vermutung durch den im Gegensatz zu den
Beobachtungen von Samel (2005) festgestellten dreifach hoheren Klauenhornabrieb auf den
Laufflichen mit Gummibelag, da die Abriebfestigkeit des Klauenhorns stark vom
Feuchtigkeitsgehalt des Horns abhingt (Dietz et Prietz, 1981). Aufgrund einer nahezu
unveridnderten Hornrohrchenzahl bei Rindern auf Betonlaufflichen sollte jedoch nicht
geschlossen werden, dass die stauende Nisse auf diesen Laufflichen geringer wire als auf
den Laufflichen aus Gummi. Es folgt eher der Schluss, dass ein Quelleffekt mit Verringerung
der Hornrohrchenanzahl pro Fliche auch auf den Betonlaufflichen stattgefunden hat, welcher
moglicherweise aufgrund der hoheren Druckbelastung, der die Klauen auf diesen Laufflichen
ausgesetzt sind, mit einer forcierteren Teilung der Lederhautzottchen egalisiert wurde
(Hohmann, 1902). Ein stidrkeres Hornwachstum lief sich in der vorliegenden Untersuchung
fir Tiere auf Betonlaufflichen nachweisen. Ob die beobachteten Veridnderungen der
Hornréhrchenzahlen zu einer verbesserten Klauenhornqualitit gefiihrt haben, soll im
Folgenden erortert werden:

Fiir die Klauenhornqualitit sind intra- und interzelluldre Faktoren sowie die Mikroarchitektur
des Klauenhorns bestimmend (Miilling, 1993). Fiir die Mikroarchitektur wird von Dietz et
Prietz (1981) festgestellt:

,Die Qualitit und damit die Widerstandsfihigkeit des Klauenhorns wird
entscheidend von seiner Mikroarchitektur beeinflusst. [...] Je hoher die Anzahl der
Hornrohrchen je Fldacheneinheit ist, je dicker die Hornrohrchenrinde, je kleiner der

Hornrohrchenmarkraum, desto widerstandsfahiger ist das Klauenhorn* .
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Den Aussagen von Dietz et Prietz (1981), welche Klauenhornqualitit mit
Widerstandsfihigkeit gleichsetzen, muss insofern widersprochen werden, als dass nicht alle
Klauensegmente entsprechend ihrer biomechanischen  Funktion innerhalb des
Klauenmechanismus’ darauf ausgerichtet sind, eine hohe Widerstandsfidhigkeit zu besitzen.
Dies trifft vor allem fiir das Ballensegment, aber auch fiir das Sohlensegment zu, dessen
blattfederartig  geschichtete und zur Klauenspitze geneigte Sohlenhornréhrchen
Verformungsenergie ,,speichern® und diese mit beginnender Entlastung wieder freisetzen. Sie
dienen der Ddmpfung des Auftrittes. Hartes widerstandsfidhiges Horn hitte zur Folge, dass der
Auftritt im Bereich des Sohlensegmentes ungeddmpft an die Lederhaut weitergeleitet wiirde.
Dies ist insofern bedeutsam, da der Lederhaut an dieser Stelle ein unterlagerndes
Subcutispolster fehlt und damit eine Quetschung zwischen Hornkapsel und Klauenbein droht.
Die Beurteilung der Klauenhornqualitit muss demnach anhand segmentspezifischer
Eigenschaften und Referenzwerte durchgefiihrt werden. Erschwerend kommt hinzu, dass
rasse- und altersbedingte Unterschiede der Mikroarchitektur und damit auch der
Klauenhornqualitét bestehen (Dietz et Koch, 1972; Leopold, 1978; Dietz et Prietz, 1981). Die
von Fiirst (1992) und Miilling (1993) erhobenen Ergebnisse iiber die Hornrohrchenanzahl pro
Flache, den Hornrohrchendurchmesser und das Hornr6hrchenmark-Hornréhrchenrinde-
Verhiltnis im Sohlensegment gesunder Klauen von Schlachtrindern sind wegen eines hohen
Fleckviehanteils des Untersuchungsmaterials und ungeklirter Alterszugehorigkeit nicht als
Standardwerte fiir die Hornqualitit von Tieren der Rasse Holstein-Schwarzbunt
(Kreuzungstiere der Rassen Holstein-Frisian X Schwarzbunte) zu verwenden. Die Ergebnisse
von Benz (2002) und Voges et al. (2004) werden nicht nach Alter unterschieden, sodass diese
im vorliegenden Fall nicht herangezogen werden konnen. Fiir die eigene Untersuchung erfolgt
daher der Vergleich der Klauenhornqualitit von Tieren auf Laufflichen aus Gummi und auf
Betonlaufflichen anhand der Einblutungen an der gesamten Sohlenfliche, da diese die
Verdnderungen im Sohlensegment unter allen Veridnderungen an der Klaue am besten
beriicksichtigen. Bei erstlaktierenden Tieren auf Laufflichen aus Gummi wurde eine schwach
signifikant stirkere Abnahme der Hornrohrchenanzahl verglichen mit Tieren auf
Betonlaufflichen beobachtet. Damit verbunden war jedoch keine niedrigere oder hohere
Neuerkrankungsrate der Tiere auf Laufflichen aus Gummi. Da der Hornrohrchendurchmesser
und das Hornrohrchenmark-Hornréhrchenrinde-Verhiltnis keiner Verdnderung unterlagen,
kann geschlussfolgert werden, dass die beobachtete Verdnderung der Hornrohrchenanzahl fiir
die Klauenhornqualitdt von geringer Bedeutung ist. Bei Zweitlaktierenden wurden zwischen

den Tieren auf Laufflichen aus Gummi und aus Beton weder Unterschiede in der

187



Verdnderung der Hornrohrchenanzahlen, der Hornrohrchendurchmesser und  der
Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhiltnisse noch bei Einblutungen in der Sohle
festgestellt. Bei dritt- und hoherlaktierenden Tieren auf Laufflichen aus Gummi konnte zwar
eine schwach signifikant hohere Neuerkrankungsrate fiir Einblutungen festgestellt werden, ein
entsprechender  Unterschied in der Verdnderung von  Hornrohrchenanzahlen,
Hornrohrchendurchmessern und Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinden-Verhiltnissen blieb
jedoch aus.

Eine Verbesserung der Hornqualitéit im Sinne geringerer Erkrankungshéufigkeiten durch eine
bessere strukturelle und funktionelle Integritit der Mikroarchitektur des Sohlensegmentes bei
Milchrindern auf Laufflichen aus Gummi konnte im Vergleich zu Milchrindern auf

Betonlaufflichen wihrend des Beobachtungszeitraumes nicht festgestellt werden.

53 Hornnachschub, Hornabrieb, Nettohornwachstum

Die wihrend des Versuchszeitraumes ermittelten Werte fiir den Hornnachschub der
erstlaktierenden Tiere auf Betonlaufflichen entsprechen den Angaben verschiedener Autoren
(Livesey et Laven, 2007) oder liegen etwas niedriger (Hahn et al., 1986;Vermunt, 1990).
Ebenso trifft dies fiir den Hornnachschub bei zweit- und dritt- bis hoher laktierenden Tieren
auf Betonlaufflichen zu (vergleiche Tabelle 2). Vergleichswerte fiir ausschlieBlich
erstlaktierende Tiere auf Laufflichen aus Gummi sind bis dafo nicht bekannt. Der
Hornnachschub von Tieren auf Laufflichen aus Gummi stimmt mit den Ergebnissen von den
Autoren iiberein, die altersgemischte Gruppen untersucht haben (Vokey et al., 2001; Samel,
2005; Vanegas et al., 2006; Telezhenko et al., 2009).

Der direkte Vergleich des Hornnachschubs pro Monat zwischen Tieren auf Lauffichen aus
Gummi und auf Betonlauffldchen ergab einen schwach signifikant geringeren Hornnachschub
der erstlaktierenden Tiere auf Laufflichen aus Gummi. Bei Samel (2005), Vanegas et al.
(2006) und Telezhenko et al. (2009), die altersunabhingige Untersuchungen durchfiihren,
wird fiir Tiere auf Laufflichen aus Gummi ein hoch signifikant geringerer Hornnachschub als
fiir Tiere auf Betonlauffldchen festgestellt. In der vorliegenden Studie war bei Tieren mit zwei
und mehr Laktationen zwischen Tieren auf Laufflichen aus Gummi und aus Beton jedoch
kein Unterschied im Hornnachschub zu verzeichnen. Dies liegt moglicherweise darin
begriindet, dass sich die zweit- und hoherlaktierenden Tiere auf Betonlaufflichen aufgrund
des glatten und rutschigen Zustandes der Laufflichen und des schlechten Liegeboxenkomforts

weniger bewegt haben als Tiere auf Laufflichen aus Gummi. Zu einer Kldrung dieser Frage
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hitten die Pedometerdaten der Tiere beitragen konnen. Das urspriingliche Studiendesign
schloss die Erfassung und Auswertung dieser vom Betrieb zwecks Brunsterkennung erfassten
Daten ein, jedoch musste aufgrund von Problemen mit der Software, die zu Datenverlust
fiihrten, auf diesen Teil der Untersuchungen verzichtet werden. Dennoch spricht ein geringer
Hornabrieb der Tiere auf Betonlauffldchen, der deutlich unter den Werten anderer Autoren
liegt (Hahn et al., 1986; Vermunt, 1990; Livesey et Laven, 2007) (vergleiche Tabelle 3), fiir
diese Vermutung. Der Hornabrieb der Tiere auf Laufflichen aus Gummi stimmt dagegen mit
den von anderen Autoren ermittelten Werten iiberein (Samel, 2005; Vanegas et al., 2006;
Telezhenko et al., 2009). Der direkte Vergleich des Hornabriebs zwischen Tieren auf
Laufflichen aus Gummi und auf Betonlaufflichen fiihrte bei Erstlaktierenden zu einem
schwach signifikant geringeren Hornabrieb der Tiere auf Laufflichen aus Gummi, bei dlteren
Tieren war kein Unterschied festzustellen. Es muss allerdings hervorgehoben werden, dass
der fehlende Hornabrieb auf Betonlaufflichen - und nicht ein hoherer Hornabrieb auf
Laufflichen aus Gummi - zu einem derartigen Ergebnis fiihrte. Dass es nicht auch bei
erstlaktierenden Tieren auf Betonlaufflichen zu einem geringen Hornabrieb kam, konnte auf
eine  gewissermaflen  ,erzwungene“ hohere = Bewegungsaktivitit infolge  von
Rangordnungskidmpfen zuriickzufiihren sein.

Das Nettohornwachstum bei Tieren beider Gruppen unterschied sich nicht. Bei Benz (2002),
Samel (2005) und Kremer (2006) werden jedoch hoch signifikante Unterschiede
nachgewiesen, die Samel (2005) hauptsédchlich auf den verminderten Abrieb zuriickfiihrt. Die
von Benz (2005) durchgefiihrte Untersuchung zeigt jedoch, dass fiir das Nettohornwachstum
in einem Praxisbetrieb lediglich schwach signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
bestehen.

Zusammenfassend ldsst sich fiir die eigene Untersuchung feststellen, dass das
Nettohornwachstum bei Milchrindern auf Laufflichen aus Gummi im gewdhlten
Beobachtungszeitraum nicht hoher ist als das Nettohornwachstum von Milchrindern auf
sanierungsbediirftigen, zu glatten Betonlaufflichen mit ebenfalls sehr hohem

Nettohornwachstum.

54 Nettoballenhornwachstum

Unterschiede im Nettohornwachstum des Ballens wurden weder zwischen den Gruppen noch

zwischen verschiedenen Laktationen festgestellt. Dem entgegen stehen die Beoachtungen
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Samels (2005), die fiir Tiere auf Laufflichen aus Gummi groere Trachtenhohen als fiir Tiere

auf Betonlaufflachen feststellt.

5.5 Lahmbheit

Das Rind als Weichbodenginger ist nicht fiir die ausschlieBliche Laufstallhaltung auf harten,
unnachgiebigen Betonlauffldchen geeignet. Dieses belegen Lahmbheitsprivalenzen von bis zu
54 % (Bicalho et al. 2007) und Abgangsraten aufgrund von Lahmbheit von bis zu 10 % (Aid,
2000), welche in Betrieben mit solchen Lauffldchen ermittelt wurden.

Fir Laufflichenbelige aus Gummi wurde zunidchst angenommen, dass sich Lahmheiten
weniger stark duBern wiirden als auf den hérteren planbefestigten Boden oder
Betonspaltenbdden, da die FuBung durch den elastischen Bodenbelag ,,abgefedert* wiirde.
Neben festgestellten Vorteilen der Laufflichenbelige aus Gummi in Bezug auf das
Komfortverhalten der Rinder (Vokey et al., 2001) ist ein lahmheitsmindernder Effekt jedoch
bisher nicht eindeutig nachgewiesen: Vanegas et al. (2006) stellen ein fiinffach hoheres
Risiko fiir Lahmheiten von Tieren auf Betonlauffldchen gegeniiber Tieren auf Laufflichen aus
Gummi fest. In einer griechischen Studie wird kein erhohtes oder vermindertes Risiko fiir
eine Lahmheit auf gummierten Betonbdden festgestellt (Katsoulos et Christodoulopoulos,
2009). Vokey et al. (2001) konnen ebenfalls keinen lahmheitsmindernden Effekt von
Laufflachen aus Gummi ausmachen. In der vorliegenden Studie waren zwischen Tieren auf
Laufflichen aus Gummi und denen auf Beton zu keinem der acht Zeitpunkte Unterschiede der
Lahmbheitspriavalenz festzustellen. Dies deckt sich mit den Erkenntnissen zur
Klauengesundheit, die sich auf Laufflichen aus Gummi nicht wesentlich von der auf
Betonlauffldchen unterscheidet. Daraus ergibt sich, dass unter den gegebenen Verhiltnissen
der Anteil klinisch lahmer Milchrinder auf Laufflichenbeldgen aus Gummi nicht geringer als

bei Milchrindern auf Betonlauffldchen ist.

5.6 Klauengesundheit

Klauenkrankheiten stellen ein bedeutendes Problem in der Milchviehhaltung dar. Die
Vergleichbarkeit deutscher, europdischer und internationaler Untersuchungsergebnisse ist
aufgrund fehlender Umsetzung der international anerkannten Nomenklatur (Espinasse et al.,
1984) nicht in jedem Falle gegeben. Weiterhin lassen sich die Untersuchungsergebnisse
beziiglich der Schweregrade von Klauenkrankheiten nur bedingt miteinander vergleichen, da
sich die Malstibe, welche bei der Zuordnung der Krankheitsbilder angelegt wurden,

voneinander unterscheiden.
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Es zeigte sich, dass trotz mehrstufiger Stichprobenplanung bereits zur Erstuntersuchung
deutliche Unterschiede beziiglich der Krankheitsprivalenzen zwischen Tieren, die auf
Laufflichen aus Gummi bzw. auf Betonlaufflichen gehalten wurden, bestanden. Die
Erkldarung dafiir beruht moglicherweise auf vorangegangenen (rezidivierenden) Reheschiiben,
die bereits vor der Kalbung zu einer Schidigung der Lederhaut mit anschlieBenden Lisionen
bei einer unterschiedlichen Anzahl von Klauen in den verschiedenen Gruppen gefiihrt haben.
Um einen Gesamtiiberblick iiber die Krankeitshdufigkeiten zu erhalten, und um die
Stichprobenanzahlen von Neuerkrankungs- und Heilungsraten nachzuvollziehen, wurde auf
eine deskriptive Darstellung der Prédvalenzen nicht verzichtet. Zur statistischen Priifung
wurden die Neuerkrankungs- resp. Heilungsraten des Beobachtungszeitraumes herangezogen.
Bei der Klauenrehe beschrinkte sich die priifende Statistik auf die drei héufigsten
Reheverdnderungen Weille-Linie-Defekt, Einblutungen und doppelte Sohle, da die Ermittlung
einer Neuerkrankungsrate bei Betrachtung aller Reheerscheinungen an der fehlenden

Stichprobenzahl rehefreier Tiere scheiterte.

5.6.1 Primiir aseptische Lederhaut assoziierte Klauenkrankheiten

5.6.1.1 Klauenrehe

Der Anteil der durch Klauenrehe verdnderten Klauen war in der vorliegenden Untersuchung
sehr hoch. Ahnlich hohe Privalenzen von Klauenrehe von iiber 70 % werden auch bei Samel
(2005) festgestellt. Anhand der eigenen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass der
Anteil von Klauen mit einer Reheldsion sank und im Gegenzug der Anteil von Klauen mit
zwel Reheldsionen anstieg. Zudem stieg der Anteil der Klauen mit doppelten Sohlen zur
Abschlussuntersuchung an, wihrend der Anteil an Klauen mit Einblutungen abnahm. Daraus
kann geschlussfolgert werden, dass zum einen die pathologischen Verdnderungen an ein und
derselben Klaue auf beiden Laufflichenbeligen zunahmen und zum anderen, dass
Einblutungen ein Vorstadium der doppelten Sohle darstellen. Die extravasaten
Blutbestandteile selbst hingegen sind nicht ursédchlich fiir eine Losung der dermo-epidermalen
Verbindung, da das gemeinsame Vorkommen von Einblutungen und doppelten Sohlen
deutlich geringer ist als das zwischen Weille-Linie-Defekt und Einblutungen oder Weil3e-
Linie-Defekt und doppelter Sohle. Es ist eher von einer Verdnderung der Osmolaritiit in der
Epidermis und einer Ausdehnung der Diffusionsstrecken durch extravasates Blut auszugehen,

woduch die Hornbildung eingeschrinkt und die Hornqualitéit vermindert wird.
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Die hohe Anfangsprivalenz ldsst darauf schlieBen, dass die (subklinische) Klauenrehe im
untersuchten Bestand ein ernstes Problem darstellt. Ferner konnte dargestellt werden, dass
Weille-Linie-Defekte, Einblutungen und doppelte Sohlen unter den Reheldsionen am
hiufigsten vertreten waren. Diese werden daher gesondert in Kapitel 5.6.1.1.1 bis 5.6.1.1.3
besprochen. Bei ilteren Tieren waren zwischen Erst- und Abschlussuntersuchung keine
Unterschiede der Verteilung von Reheldsionen nachweisbar, was auf chronische bzw.
subklinische Rehe schlielen laft.

Unterschiede zwischen Tieren auf Laufflachen aus Gummi und auf Betonlaufflachen wurden

hinsichtlich der Verteilung der Reheveridnderungen nicht beobachtet.

5.6.1.1.1 Einblutungen

Die in der Untersuchung festgestellten Prévalenzen entsprechen den Angaben, die andere
Autoren fiir Betonlaufflichen ermittelt haben (Manske et al., 2002; Somers et al., 2003;
Holzhauer et al., 2008). Somers et al. (2003) stellen auf Tiefstreu eine um ca 25 % niedrigere
Priivalenz von Einblutungen als auf Betonlaufflichen fest. In Ubereinstimmung mit Vanegas
et al. (2006) konnte kein erhohtes relatives Risiko fiir Klauen von erst- und zweitlaktierenden
Tieren auf Laufflichen aus Gummi gegeniiber Tieren auf Betonlaufflichen hinsichtlich des
Entstehens von Einblutungen nachgewiesen werden. Klauen von dritt- und hoherlaktierenden
Tieren auf Laufflichen aus Gummi hatten eine schwach signifikant hohere
Neuerkrankungsrate. Moglicherweise fordert die vermehrte Bewegungsaktivitit auf
Laufflichen aus Gummi bei dlteren Tieren mit chronischer Klauenrehe die Entstehung von
zusitzlichen Liasionen. Bemerkenswert ist, dass bei Klauen der erstlaktierenden Tiere auf
Laufflichen aus Gummi eine signifikant (bei ausschlieBlicher Betrachtung der hinteren
AuBlenklauen hoch signifikant) hohere Heilungsrate gegeniiber Klauen von Tieren auf
Betonlaufflichen bestand. Ein gleichsinniger Effekt wurde auch bei geringgradigen Weil3e-
Linie-Defekten beobachtet. FEine Erkldrung fiir dieses Phidnomen bietet sich im
Zusammenhang zwischen Fiitterung und dem rezidivierend subklinischen Verlauf der
Klauenrehe. Eine bestehende kraftfutterreiche azidotische Fiitterung erzeugt unabhingig vom
Laufflachenbelag subklinische Rehesymptome. Bei momentan ausgeglichener Fiitterung
konnen bestehende - allerdings ausschlieBlich leichte - Lisionen auf Laufflichen aus Gummi
wegen einer hoheren Bewegungsaktivitit und damit besseren Himoperfusion besser heilen.
Trotz z.T. besserer Heilungsraten mindert die Haltung von Milchrindern auf

Lauffldchenbeldgen aus Gummi nicht die Entstehung von Einblutungen.
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5.6.1.1.2 WeiBle-Linie-Defekt

Die ermittelten Pravalenzen der Klauen mit Weile-Linie-Defekt liegen im Vergleich zu
anderen Autoren (Manske et al., 2002; Eilers, 2008; Cramer et al., 2009) deutlich hoher.
Diese Unterschiede konnten darin begriindet sein, dass in der vorliegenden Untersuchung
bereits sehr geringe Verdnderungen in Form von mit Schmutz versehenen Haarrissen als
WeiBle-Linie-Defekte dokumentiert wurden. Anhand der Abnahme von Klauen mit
geringgradigen und Zunahme von Klauen mit mittelgradigen Weile-Linie-Defekten wihrend
des Versuchszeitraumes konnte gezeigt werden, dass den feinen mit Schmutz versehenen
Haarrissen eine Bedeutung in der Entstehung von schwerwiegenderen Weille-Linie-Defekten
beigemessen werden kann. Die Neuerkrankungsraten zwischen Tieren auf Lauffldchen aus
Gummi und auf Betonlaufflichen unterschieden sich nicht. Einzig die Neuerkrankungsrate
der Klauen von dritt- und hoherlaktierenden Tieren auf Laufflichen aus Gummi war
tendenziell hoher als auf Betonlaufflichen. Die Verdnderungen wurden durch eine
tiberproportionale Zunahme von Klauen mit hochgradigen Weille-Linie-Defekten bei Tieren
auf Laufflichen aus Gummi verursacht. Verantwortlich dafiir ist moglicherweise eine
vermehrte Bewegungsaktivitdt auf Laufflichen aus Gummi bei édlteren Tieren mit chronischer
Klauenrehe, die die Entstehung von zusitzlichen Lisionen fordert. Samel (2005) konnte beim
Vergleich der Privalenzen von Tieren auf Laufflichen aus Gummi und auf Betonlauffldchen
keine Unterschiede feststellen. In Ubereinstimmung mit Vanegas et al. (2006) konnte in der
eigenen Untersuchung kein erhohtes relatives Risiko fiir Klauen von Tieren auf Laufflichen
aus Gummi gegeniiber Tieren auf Betonlaufflichen hinsichtlich des Entstehens von Weille-
Linie-Defekten nachgewiesen werden. Die bei FEinblutungen beschriebene hohere
Heilungsrate der erstlaktierenden Tiere auf Laufflichen aus Gummi findet sich tendenziell
auch bei Klauen mit Weile-Linie-Defekten und unterstiitzt die Hypothese der besseren
Heilung durch bessere Hidmoperfusion bei vermehrter Bewegungsaktivitit auf Laufflichen
aus Gummi. Trotz z.T. besserer Heilungsraten mindert die Haltung von Milchrindern auf

Laufflichenbeldgen aus Gummi nicht die Entstehung von Weille-Linie-Defekten.

5.6.1.1.3 Doppelte Sohle

Das vermehrte Auftreten von Klauen mit doppelter Sohle in der eigenen Untersuchung im
Vergleich zu den Untersuchungen anderer Autoren (Manske et al., 2002; Capion et al., 2008)
liegt darin begriindet, dass neben deutlich unterminierten Doppelsohlen auch Sohlenbereiche

mit Zerfallshorn als doppelte Sohle betrachtet wurden. Die Entscheidung diese
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miteinzubeziehen, wurde aus d&tiologischer Sicht gefillt, da dem rehebedingten
Integritétsverlust des Klauenhorns héhere Bedeutung beigemessen wurde als der Entwicklung
des Defektes zu einem Hohlraum. Das Auftreten von Klauen mit doppelter Sohle auf
Laufflichen aus Gummi wurde bisher nicht eingehend untersucht. In der vorliegenden
Untersuchung konnte zwischen Klauen auf Laufflichen aus Gummi und auf Betonlauffldchen
kein Unterschied in der Neuerkrankungsrate festgestellt werden. Daraus folgt, dass die
Haltung von Milchrindern auf Laufflichenbeldgen aus Gummi unter den gegebenen

Umstédnden nicht die Entstehung von doppelten Sohlen mindert.

5.6.2  Septische Epidermis assoziierte Klauenkrankheiten

5.6.2.1 Ballenhornfiule

Die in der eigenen Untersuchung festgestellten Priavalenzen decken sich mit den Angaben von
Samel (2005), liegen jedoch deutlich iiber denen anderer Autoren (Manske et al., 2002;
Somers et al., 2003; Kremer, 2006; Cramer et al., 2009). Fiir die eigene Untersuchung kann
fiir diese Diskrepanz das unzureichende Entmistungsintervall verantwortlich gemacht werden,
denn das Stehen in den fliissigen Exkrementen fordert die Entstehung der Ballenhornfiule.
Die Landwirtschaftskammer Nordrhein Westfalen empfiehlt daher ein Abschiebeintervall von
einer Stunde. Im vorliegenden Fall konnten jedoch die Laufflichen nur zu den Melkzeiten,
also zweimal pro Tag, gereinigt werden, da sich die Kiihe zu diesen Zeitpunkten nicht im
Stall aufhielten. Ein Unterschied zwischen Tieren auf Laufflichen aus Gummi und auf
Betonlaufflichen wird bei Samel (2005) nicht festgestellt. Dem entgegen stellt Kremer (2006)
eine hohere Haufigkeit des Vorkommens von Ballenhornfiule fiir Tiere auf Laufflichen aus
Gummi als bei Tieren auf Betonlaufflichen fest. Allerdings lagen in der genannten Studie
durch das tédgliche Aufbringen von Wasser zur Reinigung der Laufflichen aus Gummi
unterschiedliche Versuchsbedingungen vor.

In der eigenen Untersuchung wurden beziiglich des Vorkommens von Ballenhornfiule
zwischen Klauen von Tieren auf Laufflichen aus Gummi und auf Betonlauffldachen fiir keine
Altersgruppe Unterschiede in den Neuerkrankungsraten und Heilungsraten festgestellt. Dem
entgegen stehen die Ergebnisse von Vanegas et al. (2006), der bei Tieren auf
Betonlaufflichen eine hohere Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten von Ballenhornfaule
feststellt. Als Grund dafiir kann eine verminderte Exposition durch grofere Ballenhohen bei

Tieren auf Laufflichen aus Gummi angesehen werden. Dies wird ebenfalls durch Samel
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(2005) festgestellt, wurde jedoch in der eigenen Untersuchung nicht beobachtet, da der Abrieb
sowohl auf der sanierungsbediirftigen, glatten Betonlauffliche als auch auf dem
Laufflichenbelag aus Gummi gleichermaBBen gering ausfiel. Ein mdglicher
Verdringungseffekt der Fliissigkeit durch die Elastizitit des Laufflichenbelags aus Gummi
kam durch die unzureichenden Entmistungsintervalle nicht zum Tragen. Zusammenfassend
kann konstatiert werden, dass die Haltung von Milchrindern auf Laufflichen aus Gummi
unter den gegebenen Umstdnden zu keiner Verringerung der Anzahl von Klauen mit

Ballenhornfiule fiihrt.

5.6.2.2 Dermatitis Digitalis

Die in der Untersuchung ermittelten Pridvalenzen decken sich mit denen anderer Autoren
(Manske et al., 2002; Somers et al., 2003; Samel, 2005; Cramer et al., 2009). Samel (2005)
stellt keine Unterschiede zwischen Tieren auf Laufflichen aus Gummi und auf
Betonlaufflichen fest. Dies kann in der eigenen Untersuchung fiir Neuerkrankungsraten und
Heilungsraten zwischen den beiden Gruppen bestitigt werden. Vanegas et al. (2006) fanden
ebenfalls kein erhohtes oder vermindertes Risiko fiir das Auftreten von Dermatitis Digitalis
bei Tieren auf Laufflichen aus Gummi. Allerdings bestand in der vorliegenden Untersuchung
bei erstlaktierenden Tieren, die auf Laufflichen aus Gummi gehalten wurden, eine tendenziell
(ber alleiniger Betrachtung der Hinterklauen schwach signifikant) geringere
Neuerkrankungsrate als bei Tieren auf Betonlaufflichen. Als Ursache wird eine
unterschiedliche Empfinglichkeit der zugekauften Firsen fiir Dermatitis Digitalis vermutet,
da die Umweltbedingungen nicht zu einer hoheren Neuerkrankungsrate bei Ballenhornfiule
und Dermatitis Interdigitalis fiihrten. Da die Unterschiede zwischen den Gruppen sehr gering
und ausschlieBlich auf Erstlaktierende zu beziehen waren, kann geschlussfolgert werden, dass
die Haltung von Milchrindern auf Laufflichen aus Gummi unter den gegebenen Umstédnden

zu keiner Verringerung der Anzahl von mit Dermatitis Digitalis behafteten Klauen fiihrt.

5.6.2.3 Dermatitis Interdigitalis

Weniger als die Hilfte aller Klauen wies Dermatitis Interdigitalis auf. Die Angaben anderer
Autoren liegen z.T. darunter (Capion et al., 2008; Eilers, 2008), z.T. dariiber (Frankena et al.,
1992; Fiedler, 2004; Eilers, 2008). Die Privalenz fiir Dermatitis Interdigitalis war zur
Abschlussuntersuchung hoher als zur Erstuntersuchung. Bei Samel (2005) werden zum

Untersuchungsende hohere Privalenzen von Tieren auf Laufflichen mit Gummi als auf
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Betonlaufflichen registriert. Dies wird im Zusammenhang mit einem sprunghaften Anstieg
des Auftretens von Limaces beobachtet. Zusitzlich wird bei Samel (2005) eine verstirkte
nach axial gerichtete Winkelung der Sohlenfldache festgestellt, die durch iiberwachsendes
abaxiales Wandhorn (fehlender Abrieb) entsteht. Samel (2005) duBlert die Vermutung, dass
die verinderte Form der Klauen zu einer verstirkten Spreizung des Zwischenklauenspaltes
beitrdgt, was iiber eine Reizung der Zwischenzehenhaut die Bildung einer Limax und
Dermatitis Interdigitalis begiinstigt. Solche Abriebeffekte und Befunde wurden in der eigenen
Untersuchung nicht nachgewiesen. Auch bei Neuerkrankungsraten und Heilungsraten wurden
keine Unterschiede zwischen Tieren auf Laufflichen aus Gummi und auf Betonlaufflichen
festgestellt. Fiir das Vorkommen von Dermatitis Interdigitalis stellt ein unzureichendes
Entmistungsintervall einen Risikofaktor dar, welcher im vorliegenden Fall sowohl Tiere auf
Laufflichen aus Gummi als auch auf Beton betraf. Ein vermindertes oder erhohtes Risiko fiir
Dermatitis Interdigitalis wird von Vanegas et al. (2006) ebenfalls nicht festgestellt.
Zusammenfassend lédsst sich feststellen, dass die Haltung von Milchrindern auf Lauffldchen
aus Gummi unter den gegebenen Umsténden zu keiner Verringerung der Anzahl von Klauen

mit Dermatitis Interdigitalis fiihrt.

5.7 MLP-Daten

Die tendenziell hohere Milchleistung der Versuchstiere steht mdoglicherweise im
Zusammenhang mit der gegeniiber Kontrolltieren erhohten Trittsicherheit, die es den
Erstlaktierenden ermdglicht, freieren Zugang zu Futter und Wasser zu bekommen.

Die Vorjahresmilchleistung der zweit- und hoherlaktierenden Tiere wurde bei der
Gruppenzuordnung nicht berticksichtigt, sodass moglicherweise tierindividuelle Unterschiede
bestanden. Dies schrankt die Aussagekraft der schwach signifikant hoheren Milchleistung der
zweitlaktierenden Versuchstiere zusitzlich ein. Ein Vergleich der Energie korrigierten Milch
beider Gruppen erbrachte keinen Unterschied.

Die vorliegenden Ergebnisse erst-, zweit- und dritt- bis hoherlaktierender Tiere lassen daher
nicht den Schluss zu, dass Tiere auf Laufflichen aus Gummi gegeniiber Tieren auf
Betonlaufflichen hohere Milchleistungen entwickeln. Dies wird von anderen Autoren
bestitigt, die nach Verlegen von Gummimatten ebenfalls keine Steigerung der Milchleistung

feststellen konnen (Kremer et al., 2006).
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5.8 Schlussfolgerungen

Eine Verbesserung der Hornqualitéit im Sinne geringerer Erkrankungshéufigkeiten durch eine
bessere strukturelle und funktionelle Integritit der Mikroarchitektur des Sohlensegmentes bei
Milchrindern auf Laufflachen aus Gummi konnte im Vergleich  zu Milchrindern auf
Betonlauffldchen innerhalb eines 15-wochigen Versuchszeitraumes  nicht  festgestellt
werden. Das Nettohornwachstum bei Milchrindern auf Laufflichen aus Gummi ist nicht
hoher als das Nettohornwachstum von Milchrindern auf sanierungsbediirftigen, zu glatten
Betonlauffldchen. Der Anteil klinisch lahmer Milchrinder auf Laufflichen aus Gummi ist
nicht niedriger als bei Milchrindern auf Betonlaufflichen. Die Haltung von Milchrindern auf
Laufflichen aus Gummi fiihrt im Vergleich zur Haltung auf Betonlaufflachen nicht zu einer
besseren Klauengesundheit, wenn managementbedingte Faktoren wie Stallhygiene,

Liegeboxenkomfort und Fiitterung auf beiden Laufflichen suboptimal sind.

6 Zusammenfassung

Im Rahmen einer Kohortenstudie wurden an 150 Milchrindern (Kreuzungstiere der Rassen
Holstein-Frisian X Schwarzbunte) die Auswirkungen von Laufflichenbeligen aus Gummi
und aus Beton auf die Klauenhornqualitit, den Hornnachschub und -abrieb, das
Nettohornwachstum, die Lahmheit und die Klauengesundheit miteinander verglichen.

In einem landwirtschaftlichen Betrieb in Brandenburg mit 628 Milchrindern und einer
gemittelten Milchleistung von 7262 kg wurden die planbefestigten Betonlaufflichen eines
von zwei identischen Stallgebduden mit Gummimatten (KURA P®, Gummiwerk Kraiburg
Elastik GmbH, Tittmoning/ Obb.) ausgestattet. Die Untersuchung erfolgte an frisch
abgekalbten Rindern, die hinsichtlich der Laktationsnummer geschichtet, gleichmifig den
Stéllen mit Laufflichen aus Gummi und Beton zugeordnet wurden. Beziiglich des Fiitterungs-
und des Hygienemanagements bestanden keine Unterschiede zwischen den beiden
Stallgebdauden. Hochtragende Firsen wurden bis zu deren Verbringung zum Studienbetrieb
zwei bis drei Wochen vor der Kalbung in einem Aufzuchtbetrieb auf Tiefstreu gehalten,
wihrend die Kiihe der hoheren Laktationen bereits eine ,,Vorgeschichte® auf den
verschiedenen Laufflichen im Betrieb (Tiefstreu oder Beton) aufwiesen. Der
Beobachtungszeitraum betrug 15 Wochen. Im Zuge der Erstuntersuchung wurden eine
funktionelle Klauenpflege mit Befunderhebung durchgefiihrt sowie Hornproben zwecks
histometrischer Bestimmung der Hornrohrchenanzahl, des -durchmessers und des

Verhiltnisses von Hornrohrchenmark zu -rinde entnommen. Mit Hilfe einer angebrachten
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Markierung auf der Dorsalwand konnten Hornnachschub, Hornabrieb und
Nettohornwachstum  der  Dorsalwand  bestimmt  werden. Ferner wurde das
Nettoballenhornwachstum aus der Ballenhohe bestimmt. Die Bewertung der Lahmbheit
erfolgte zu jeweils acht Zeitpunkten nach dem Schema von Sprecher et al. (1997). Des
Weiteren wurde die Klauengesundheit iiber die Bestimmung von Neuerkrankungs- und
Heilungsraten von Klauenlédsionen bestimmt.

Die Hornrohrchenanzahl pro mm? bei Tieren auf Laufflichen aus Gummi betrug zwischen 22
und 28 (1. Laktation), 34 und 40 (2. Laktation) sowie 39 und 44 (3. - 5. Laktation), bei Tieren
auf Betonlaufflichen zwischen 31 und 33 (1. Laktation), 33 und 39 (2. Laktation) sowie 35
und 46 (3. - 5. Laktation). Der Vergleich fiir die Verdnderungen der Hornrohrchenanzahl
erstlaktierender Tiere wihrend des Versuchszeitraumes ergab eine gegeniiber Tieren auf
Betonlaufflichen schwach signifikant verminderte Hornrohrchenanzahl der Tiere auf
Laufflichen aus Gummi. Als Ursache hierfiir wird ein hoherer Feuchtigkeitsgehalt des
Zwischenrohrchenhorns bei Rindern auf Gummibdden vermutet, welcher zu einem
»Auseinanderriicken* der Hornrohrchen im Sichtfeld des Mikroskops und damit einer
Abnahme der Hornrohrchenzahl pro Flicheneinheit fiihrte. Bei élteren Tieren wurden solche
Effekte nicht beobachtet. Erstlaktierende Tiere wiesen gruppenunabhingig geringere
Hornrohrchenanzahlen als dltere Tiere auf.

Tiere auf Laufflichen aus Gummi wiesen Hornréhrchendurchmesser von 76 um bis 78 pm (1.
Laktation), 58 um bis 62 um (2. Laktation) sowie 62 um (3. - 5. Laktation) auf, Tiere auf
Betonlauffldchen von 61 pm bis 63 pm (1. Laktation), 51 pm (2. Laktation) sowie 47 um bis
50 wm (3. - 5. Laktation). Ein Einfluss des Laufflichenbelags auf den
Hornrohrchendurchmesser konnte nicht festgestellt werden. Erstlaktierende Tiere hatten
gruppenunabhingig schwach signifikant groere Hornrohrchendurchmesser als iltere Tiere.
Ein gleich bleibendes Hornrohrchenmark-Hornréhrchenrinde-Verhédltnis und — groBere
Hornrohrchenmark- und -rindenflidchen belegen, dass der grof8ere Hornrohrchendurchmesser
auf groBere Lederhautzottchen bei Erstlaktierenden zuriickzufiihren ist.

Das Hornrohrchenmark-Hornr6hrchenrinde-Verhiltnis der Tiere auf Laufflachen aus Gummi
befand sich zwischen 1,74 und 1,90 (1. Laktation), 1,91 und 1,87 (2. Laktation) sowie 1,69
und 1,77 (3. - 5. Laktation), das der Tiere auf Betonlaufflichen zwischen 1,93 und 2,00 (1.
Laktation), 1,96 und 2,14 (2. Laktation) sowie 1,91 und 2,00 (3. - 5. Laktation). Die
Verinderung des Hornrohrchenmark-Hornrohrchenrinde-Verhéltnisses zwischen beiden

Gruppen unterschied sich nicht.
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Der monatliche Hornnachschub von Tieren auf Laufflichen aus Gummi betrug 4,4 mm (1.
Laktation), 3,9 mm (2. Laktation) sowie 3,7 mm (3. - 5. Laktation), bei Tieren auf
Betonlaufflichen 4,7 mm (1. Laktation), 4,1 mm (2. Laktation) sowie 3,7 mm (3. - 5.
Laktation). Dem entgegen standen monatliche Abriebe bei Tieren auf Laufflichen aus Gummi
von 1,8 mm (1. Laktation), 0,5 mm (2. Laktation) sowie 0,5 mm (3. - 5. Laktation), bei Tieren
auf Betonlaufflichen 2,5 mm (1. Laktation), 0,7 mm (2. Laktation) sowie 0,6 mm (3. - 5.
Laktation). Dies fiihrte zu einem Nettohornwachstum der Tiere auf Laufflichen aus Gummi
von 2,5 mm (1. Laktation), 3,5 mm (2. Laktation) sowie 3,2 mm (3. - 5. Laktation), bei Tieren
auf Betonlauffldchen von 2,2 mm (1. Laktation), 3,4 mm (2. Laktation) sowie 3,2 mm (3. - 5.
Laktation). Bei erstlaktierenden Tieren konnte ein schwach signfikant geringerer monatlicher
Hornnnachschub und Hornabrieb von Tieren auf Laufflichen aus Gummi gegeniiber Tieren
auf Betonlauffliachen festgestellt werden. Das Nettohornwachstum unterschied sich nicht. Bei
dlteren Tieren waren keine durch Laufflichen bedingten Unterschiede festzustellen. Als
Hauptursache fiir den im Gegensatz zu anderen Autoren beobachteten geringeren monatlichen
Hornabrieb auf den Betonlaufflichen wird eine geringere Bewegungsaktivitit der Tiere auf
dem extrem rutschigen Boden vermutet. Deutlich wird dies an der monatlichen
Lingenzunahme der Dorsalwand (Nettohornwachstum) bei Tieren auf Laufflichen aus Beton
von iiber drei Millimetern pro Monat.

Das Nettoballenhornwachstum der Tiere auf Laufflichen aus Gummi betrug 2,0 mm (1.
Laktation), 2,2 mm (2. Laktation) sowie 2,1 mm (3. - 5. Laktation), bei Tieren auf
Betonlaufflichen 1,5 mm (1. Laktation), 1,6 mm (2. Laktation) sowie 2,1 mm (3. - 5.
Laktation). Das Nettoballenhornwachstum blieb unbeeinflusst vom Laufflichenbelag.

Die Lahmbheitsprivalenz der Tiere auf Laufflichen aus Gummi schwankte zwischen 14 % und
31 %, die der Tiere auf Betonlaufflichen zwischen 28 % und 42 %. Der direkte Vergleich der
Lahmbheitspriavalenz wihrend der einzelnen Beobachtungszeitpunkte ergab keinen
Unterschied. Auch innerhalb der Altersgruppen (ausgedriickt durch die Anzahl an
Laktationen) konnte kein deutlicher Unterschied ausgemacht werden. Die Privalenzen von
Rehe assoziierten Veridnderungen an den Klauen waren bereits zu Versuchsbeginn sehr hoch
mit 71 % bzw. 87 % auf Laufflichen aus Gummi und 90 % bis 99 % auf Beton. Zum Ende
des Beobachtungsintervalls wiesen nahezu alle Klauen eine oder mehrere Rehe assoziierte
Veridnderungen auf. Weile-Linie-Defekte, Einblutungen und Doppelsohlenbildung stellten in
diesem Zusammenhang die hdufigsten Veridnderungen dar. Die Neuerkrankungsraten von
Klauen beziiglich Einblutungen und Weille-Linie-Defekten unterschieden sich zwischen den

Gruppen nicht, jedoch konnte fiir die Kiihe der dritten und hoheren Laktationen, die auf
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Gummibdden gehalten wurden, fiir Einblutungen an der Sohlenfliche hohere
Neuerkrankungsraten beobachtet werden. Zudem wurden bei erstlaktierenden Tieren auf
Laufflachen aus Gummi schwach signifikant hohere (Einblutungen) bis tendenziell hohere
(Weile-Linie-Defekt) Heilungsraten festgestellt. Daraus lésst sich schlussfolgern, dass die Art
des Laufflachenbelages eine Entstehung von subklinischen Rehesymptomen als Folge von
Stoffwechselstorungen wie subklinischer Pansenazidose nicht verhindern kann, jedoch
bewirken Laufflichen aus Gummi in Zeiten ohne Fermentationsstérungen anscheinend eine
Begiinstigung des Heilungsverlaufs. Beziiglich der Neuerkrankungs- und Heilungsraten bei
doppelter Sohle, Ballenhornfdule, Dermatitis Digitalis und Dermatitis Interdigitalis ergaben
sich keine Unterschiede zwischen den Gruppen. Einzig erstlaktierende Tiere auf Laufflichen
aus Gummi wiesen tendenziell weniger Klauen mit Dermatitis Digitalis auf.

Folgende Schlussfolgerungen konnen aus den gewonnenen Ergebnissen gezogen werden:
Eine Verbesserung der Hornqualitéit im Sinne geringerer Erkrankungshiufigkeiten durch eine
bessere strukturelle und funktionelle Integritit der Mikroarchitektur des Sohlensegmentes bei
Milchrindern auf Laufflachen aus Gummi konnte im Vergleich  zu Milchrindern auf
Betonlauffldchen innerhalb eines 15-wochigen Versuchszeitraumes  nicht  festgestellt
werden. Das Nettohornwachstum bei Milchrindern auf Laufflichen aus Gummi ist nicht
hoher als das Nettohornwachstum von Milchrindern auf sanierungsbediirftigen, zu glatten
Betonlauffldchen. Der Anteil klinisch lahmer Milchrinder auf Laufflichen aus Gummi ist
nicht niedriger als bei Milchrindern auf Betonlaufflichen. Die Haltung von Milchrindern auf
Laufflichen aus Gummi fiihrt im Vergleich zur Haltung auf Betonlauffldchen nicht zu einer
besseren Klauengesundheit, wenn managementbedingte Faktoren wie Stallhygiene,

Liegeboxenkomfort und Fiitterung auf beiden Laufflachen suboptimal sind.
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7 Summary

Effects of rubber flooring and solid concrete floors on claw horn quality, horn growth and

wear, net growth, lameness and claw health in free-stall housed dairy cattle.

A cohort study was performed on 150 HF X Black Pied crossbred dairy cattle in order to
compare the effects of rubber flooring and solid concrete floors on claw horn quality, horn
growth and wear, net growth, lameness and claw health. To this end on a dairy farm with 628
dairy cattle one of two identical buildings was established with rubber flooring (KURA P°,
Gummiwerk Kraiburg Elastik GmbH, Tittmoning/ Obb.). After calving the animals were
either assigned to the group housed in the building with rubber flooring or the building with
solid concrete floors. No differences existed between the two groups with respect to hygiene
management and food and water supply. Approximately two weeks before calving heifers
were transported to the dairy farm from a rearing farm, where the latter animals had been kept
solely on straw bedding. In contrast, the dairy cows of the second and higher lactations on the
farm already had a history of being kept alternately on free stalls with concrete flooring or
straw bedding. The observation period lasted 15 weeks for single animals being kept either on
rubber flooring or solid concrete floors. It started with functional claw trimming. At claw-
trimming and at the end of the observational period documentation of claw lesions using the
DLG-Score took place and horn samples were obtained from the sole segment of the right
lateral hind claw, which were examined by light microscopy. The number of horn tubules per
mm?, the diameter of the horn tubules as well as the relation between the area of the marrow
zone and the cortex of the different tubules were determined. In addition net horn growth was
determined from wear and growth characteristics of the claw horn at the dorsal wall.
Lameness scoring (Sprecher et al., 1997) took place in two-week intervals. Claw health was
evaluated by recording new cases of claw disorders that had occurred during the observation
period and the cure rate.

The number of horn tubules per mm? of first, second and third or higher lactation cattle
ranged from 22 to 28, 34 to 40, 39 to 44, respectively in the group of animals kept on rubber
floors compared to 31 to 33, 33 to 39, 35 to 46, respectively on solid concrete floors. At the
end of the observation period the number of horn tubules for calved heifers kept on rubber
flooring was lower than for the same group of animals kept on solid concrete floors. As the
number of horn tubules is genetically fixed, the lower number of horn tubules in the group
housed on rubber was thought to be the consequence of a higher water content of the horn

located between the tubules leading to larger distances between the single horn tubules. The

201



latter effect was not observed in animals with lactation numbers of two and higher. Horn from
the sole segment of animals of the first lactation belonging either to the group kept on rubber
or on solid concrete floors had lower numbers of horn tubules than cattle of lactation two and
higher.

The diameter of horn tubules of first, second and third or higher lactation cattle ranged from
76 ym to 78 um, 58 um to 62 um, 62 um to 62 um, respectively in the group of animals kept
on rubber floors compared to 61 uym to 63 um, 51 pm to 51 pm, 47 um to 50 um, respectively
on solid concrete floors. With respect to the diameter of horn tubules no differences were
observed between cattle kept on rubber floors or solid concrete floors. In addition there were
no significant changes in the relation between the areas of the marrow zone to the cortex of
the horn tubules between the two groups. The diameter of horn tubules being larger for cattle
of the first lactation in either group suggests that the animals have also larger dermal papillae.
The relation between the area of the marrow zone and the cortex of the different tubules
ranged from 1.74 to 1.90, 1.91 to 1.87, 1.69 to 1.77, respectively in the group of animals kept
on rubber floors compared to 1.93 to 2.00, 1.96 to 2.14, 1.91 to 2.00, respectively on solid
concrete floors. With respect to the relation between the area of the marrow zone and the
cortex of the different tubules no differences were observed between cattle kept on rubber
floors or solid concrete floors.

The monthly horn growth of first, second and third or higher lactation cattle were 4.4 mm,
3.9 mm, 3.7 mm, respectively in the group of animals kept on rubber floors versus 4.7 mm,
4.1 mm, 3.7 mm, respectively on solid concrete floors. The monthly horn wear of first, second
and third or higher lactation cattle were 1.8 mm, 0.5 mm, 0.5 mm, respectively in the group
of animals kept on rubber floors versus 2.5 mm, 0.7 mm, 0.6 mm, respectively on solid
concrete floors. This results in a monthly net horn growth of first, second and third or higher
lactation cattle of 2.5 mm, 3.5 mm, 3.2 mm, respectively in the group of animals kept on
rubber floors versus 2.2 mm, 3.4 mm, 3.2 mm, respectively on solid concrete floors. Animals
of the first lactation showed slightly smaller amounts of horn growth and horn wear compared
to older animals. However, net horn growth did not differ between animals kept on rubber
flooring versus solid concrete floors. The small amount of horn wear on solid concrete floors
might be related to a lack of exercise of the animals due to the slippery solid concrete floors.
The latter is also reflected in the net growth rates of claw horn of animals on concrete flooring
being more than 3 mm/month. Net horn growth of the bulb of first, second and third or higher

lactation cattle were 2.0 mm, 2.2 mm, 2.1 mm, respectively in the group of animals kept on
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rubber floors versus 1.5 mm, 1.6 mm, 2.1 mm, respectively on solid concrete floors. There
were no differences observed with respect to the flooring types.

The prevalence of lameness ranged from 14 % to 31 % (rubber floors) and 28 % to 42 %
(solid concrete floors). They did not differ in the two groups at any date of observation. In
addition, no differences were observed with respect to lactation numbers.

The prevalence of laminitis-associated disorders were already high at the start of the
observational period (1%, 2"® and 3™ or higher lactation: 71 %, 87 %, 87 % (rubber floors); 90
%, 99 %, 99 % (solid concrete floors). After 15 weeks laminitis-associated disorders were
observed in nearly all claws. Defects of the white line (WLD), sole haemorrhages and double
soles were the most prominent lesions observed in this context. There was no difference
found with respect to the occurrence of new cases of defects of the white line and sole
haemorrhages between the two groups, however the cure rate of the latter diseases was higher
for animals of the third and higher lactation that were kept on rubber floors. In addition, the
latter effect was also observed for defects of the white line and haemorrhages of animals of
the first lactation kept on rubber flooring. Based on the latter findings the conclusion can be
drawn that the type flooring does not lead to a reduction in cases of subclinical laminitis
which might have been caused by fermentation disorders, but rubber flooring seems to
enhance the process of recovery. The occurrence of new cases and the cure rates of double
soles, slurry heel, digital dermatitis and interdigital dermatitis were not affected by the type of
flooring. Animals of the first lactation that were kept on rubber floors had a smaller number
of lesions related to dermatitis digitalis.

The following conclusions can be drawn from the results of the study:

Claw horn quality of rubber flooring dairy cattle does not differ from cattle kept on solid
concrete floors. Net growth of dairy cattle kept on rubber floors is not higher as net growth of
dairy cattle kept on slippery solid concrete floors. Prevalence of lameness does not differ
between cattle kept on rubber or solid concrete floors. Keeping cattle on rubber floors does
not lead to a better claw health if management based problems such moisture of alleys, bad

stall comfort or feeding are not previously solved.
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9 Anhang

Tabelle 39: Hornrohrchenmarkfliche in pm und Hornréhrchenmarkflichen-Quotient
im Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst-

und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L Hornrohrchenmarkfléche in pm?2
a Mann-Whitney-U-Test Hornréhrchenmarkfléchen-
B k Erst- Abschluss- Quotient (t/to)
61’ t untersuchung (ty) untersuchung (t)
a ? Quartile Quartile Quartile
g i n n n
ﬁ X0.25 X0.50 X0.75 X0.25 X0.50 X0.75 X0.25 X0.50 X0.75
1 20 | 785 974 1169 20 | 655 854 1121 20 | 0,70 0,91 1,19
p =0,004 p =0,009 p=0,520
GU| 2 18 | 442 584 860 18 | 556 609 779 18 | 0,75 098 1,36
p=0,370 p =0,945 p=0,512
35| 16 | 519 677 932 16 | 411 599 915 16 | 0,65 097 1,10
1 14 | 558 671 936 14 | 536 659 827 14 | 0,63 096 1,22
p =0,061 p=0,038 p=0,901
BE | 2 16 | 421 556 697 16 | 373 524 598 16 | 0,77 0,89 1,24
p = 0,405 p=0,293 p =0,965
35| 13 | 377 504 635 13 | 356 409 541 13 | 0,71 0,92 1,09
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Tabelle 40: Hornrohrchenrindenfliche in pym und Hornrohrchenrindenflichen-Quotient

im Laktationsvergleich bei Versuchstieren und Kontrolltieren zum Zeitpunkt der Erst-

und Abschlussuntersuchung in der 1., 2. und 3. - 5. Laktation.

L Hornréhrchenrindenflidche in pm?
a Mann-Whitney-U-Test Hornrohrchenrindenfldchen-
Bl k Erst- Abschluss- Quotient (ti/to)
61’ t untersuchung (ty) untersuchung (t)
a ? Quartile Quartile Quartile
g i n n n
E X0.25 X0.50 X0.75 X0.25 X0.50 X0.75 X0.25 X0.50 X0.75
1 20 | 2290 3575 3990 20 | 1572 3783 4923 20 | 0,78 1,12 1,42
p=0,023 p=0,090 p=0,930
GU| 2 18 | 1489 2031 3091 18 | 1726 2263 3359 18 | 0.81 1,04 1,39
p=0,241 p=0,890 p=0,227
35| 16 | 1815 2253 4394 16 | 1325 2228 4075 16 | 0,69 093 1,19
1 14 | 1940 2404 3043 14 | 1725 2214 2568 14 | 0,71 093 1,02
p =0,008 p=0,034 p=0,212
BE | 2 16 | 1254 1542 1834 16 | 1106 1556 2129 16 | 0,77 1,10 1,32
p=0,511 p=0,293 p=0,483
351 13 | 1140 1342 1831 13 | 1136 1264 1698 13 | 0,71 0,89 1,23
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VORGABEN ZUR BEFAHRUNG von KURA P/PE

= Es darf keine sichtbare
evs Bugwelle entstehen A

So geht’s:

KURA P/PE ist befahrbar mit Fahrzeugen, deren Bereifung
bei vorgeschriebenem Reifenluftdruck und der vorhandenen
Belastung folgende Werte nicht Ubersteigt:

* Radialreifen max. 4 bar
° Diagonalreifen max. 3 bar

WICHTIG: Muss die Bereifung angepasst werden,
ist in jedem Falle eine Freigabe vom
Fahrzeughersteller sicherzustellen

Beispiele fur Bereifung / Luftdruck / Tragfahigkeit (Angaben ohne Gewahr):

Fahrzeugtyp ReifengréRe Typ Tragféhigkeit (kg) pro Reifen bei Luftdruck ‘
1bar | 1,2bar [ 1,5bar | 2bar | 25bar | 3bar | 35bar | 4bar | 4,5bar
Traktor vorne 380/70 R 24 radial 1180 1280 1365 1440 1520 2480 - - X
Traktor hinten 480/70 R 34 radial 2840 3090 3460 4090 - - - X
Radlader 335/80 R 20 radial - - 1220 1440 1730 2010 2300 - X
Futtermischwagen 355/60 R 18 radial - - 1120 1320 1580 1840 2090 2350 X
Futtermischwagen 505/50 R 17 radial - - 1410 1660 1950 2230 2500 2760 b4
Hoftrac 11.5/80 - 15.3 diagonal 930 1020 1165 1400 1590 1750 X X X
Futtermischwagen 12.5/80 - 15.3 diagonal - 1090 1235 1480 1700 1920 X X X
Futtermischwagen 320/80 - 18 diagonal - 1450 1700 2060 2200 2430 X X X

- keine Angaben X nicht zulassig fur KURA P/PE

“Allgemeine Rahmenbedingungen:

® Maximalgeschwindigkeit = halbe Schrittgeschwindigkeit (ca. 2km/h)
® Keine starken Lenkbewegungen, nicht im Stand lenken

® | angsames Beschleunigen und Abbremsen

® Untergrund mit max. Geféalle von 2%

speziell zur mobilen Entmistung:

® Bei mobiler Entmistung muss die Raumschildkante mit einer Gummilippe ausgestattet sein.
® Es darf nur mit geringstem Auflagedruck geraumt werden.

® Das Raumschild muss entweder senkrecht oder nur sehr flach zum Boden stehen.

Entmistungs- Entmistungs-
richtung =——> R richtung ==
~90 max 10 °

® Die Mattenkanten am Beginn und Ende eines Ganges missen geschutzt werden.

GUMMIWERK KRAIBURG ELASTIK GmbH, D-84529 Tittmoning /Obb., GéllIstr. 8
KRA'BURG Tel. +49/8683/701-0, Fax +49/8683/701-126,
e-mail: Info@kraiburg-elastik.de, Internet: www.kraiburg-agri.com

Stand: November 2004

Abbildung 93: Vorgaben zur Befahrung von KURA P (http:/www.kraiburg-
agri.de/pdf/deutsch/ KURAP_Befahrbarkeit.pdf)
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