










Gedruckt mit Genehmigung des Fachbereichs Veterinärmedizin 

der Freien Universität Berlin 

 

Dekan:       Univ.‐Prof. Dr. Jürgen Zentek 

Erster Gutachter:    Univ.‐Prof. Dr. Kerstin E. Müller 

Zweiter Gutachter:     Prof. Dr. Franz J. Conraths 

Dritter Gutachter:    Prof. Dr. Klaus Doll   

 

Deskriptoren (nach CAB‐Thesaurus):  
calves, pancytopenia, animal breeding, animal husbandry, cohort studies, 
Brandenburg 
 
 
Tag der Promotion: 06.02.2019 
 

 

 

 

 

Bibliografische Information der Deutschen Nationalbibliothek 
Die Deutsche Nationalbibliothek verzeichnet diese Publikation in der Deutschen Nationalbi‐
bliografie;  detaillierte  bibliografische  Daten  sind  im  Internet  über  <https://dnb.de> 
abrufbar. 
 

ISBN: 978‐3‐86387‐961‐7 
Zugl.: Berlin, Freie Univ., Diss., 2019 
Dissertation, Freie Universität Berlin 
D188 

 

Dieses Werk ist urheberrechtlich geschützt. 
Alle  Rechte,  auch  die  der  Übersetzung,  des  Nachdruckes  und  der  Vervielfältigung  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, vervielfältigt 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 wären und daher von jedermann benutzt werden dürfen. 
 

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 2019  Choriner Str. 85 ‐ 10119 Berlin 

  verlag@menschundbuch.de – www.menschundbuch.de











































































































































































Diskussion 

77 

Weiteren könnte die Tatsache, dass Kälber von Erstkalbinnen laut Derenbach (1981) in den 

ersten zwölf Stunden signifikant weniger Kolostrum aufnehmen als Kälber älterer Mütter eine 

geringere Aufnahme von Alloantikörpern und damit ein geringeres Risiko an BNP zu erkranken 

bedingen. Andere Forschergruppen konnten wiederum keine Unterschiede im Auftreten von 

BNP in Abhängigkeit von der Anzahl Laktationen nachweisen (Bell et al. 2014, Pardon et al. 

2009a).  

5.3  Impfstrategien 

Impfung gegen das Virus der Bovinen Virus Diarrhoe (BVDV) 

Der Zusammenhang zwischen dem Auftreten von BNP und der Impfung der Muttertiere mit 

PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) gilt zum Zeitpunkt der Fertigstellung des 

Manuskriptes für die vorliegende Dissertationsschrift als gesichert (Anonym 2011, Bastian et 

al. 2011, Benedictus et al. 2015, Bridger et al. 2011, Deutskens et al. 2011, Pardon et al. 2011, 

Sauter-Louis et al. 2012). Das Chancenverhältnis des Auftretens von BNP in Betrieben, die 

mit PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland GmbH) geimpft haben, war um ein 

Vielfaches höher (OR=1200) als in nicht mit PregSure® BVD impfenden Betrieben angegeben 

(Anonym 2012c, Sauter-Louis et al. 2012).  

In dem hier untersuchten Milchviehbetrieb wurde der beschriebene Impfstoff seit seiner 

Zulassung im Jahr 2004 eingesetzt. Da in der AE1 Mischkolostrum verabreicht wurde, konnten 

keine Schlussfolgerungen bezüglich der Auswirkungen der Impfung des Muttertieres auf das 

Vorkommen von BNP in dessen Nachkommenschaft gezogen werden. Deshalb wurden bei 

der Bearbeitung derjengen Hypothesen, für die die Verabreichung ausschließlich von 

Kolostrum der Mutter gesichert sein musste, nur Tiere der AE2 berücksichtigt. Alle Kühe 

wurden bis zum Jahr 2007 zum Zeitpunkt des Trockenstellens nachgeimpft. Für das Jahr 2008 

änderte sich jedoch das Impfregime bis hin zum Verzicht auf die Wiederholungsimpfungen ab 

dem Jahr 2009. Der Hypothese folgend, dass eine erhöhte Anzahl der 

Wiederholungsimpfungen gegen BVDV eine nennenswerte Rolle in der Entstehung von BNP 

spielen könnte, wurden diese berechnet und verglichen. In den Ergebnissen der AE2 war ein 

signifikanter Unterschied zwischen der Anzahl Wiederholungsimpfungen bei den Muttertieren 

und dem Auftreten von BNP in deren Nachkommenschaft zu erkennen.  

In der AE2 des Studienbetriebes wurde kein Muttertier von Kälbern mit BNP nur einmalig mit 

PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland GmbH) nachgeimpft. Acht Tiere hatten 

zwei oder drei Boosterimpfungen erhalten. Muttertiere mit zwei Boosterimpfungen wiesen ein 

3,82-fach höheres Chancenverhältnis auf, ein Kalb mit BNP zu gebären als Tiere mit keiner, 

einer oder drei Wiederholungsimpfungen (Fisher Test, p = 0,03). Es ist vorstellbar, dass bei 

mehreren Boosterimpfungen eine stärkere Immunantwort erfolgt, als bei einer einmaligen 
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Nachimpfung. Die Beobachtung stimmt mit dem Forschungsergebnis von Kasonta et al. (2012) 

überein. Die Autoren stellten fest, dass nach zweistufiger Grundimmunisierung und 

Boosterimpfungen bei Verwendung von anderen inaktivierten BVDV-Vakzinen als PregSure® 

BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland GmbH) weniger Kälber mit BNP geboren wurden als 

nach wiederholter Anwendung des inaktivierten BVD-Impfstoffes PregSure® BVD (Pfizer 

GmbH, Berlin, Deutschland GmbH). Benedictus et al. (2014) beschrieb, dass das Risiko für 

eine BNP-Erkrankung mit erhöhter Anzahl an Impfungen mit PregSure® BVD (Pfizer GmbH, 

Berlin, Deutschland GmbH) steigt, da die Alloantikörperproduktion im Muttertier im Sinne einer 

Restimulierung angeregt wird. Zudem werden bei multiparen Rindern natürlicherweise 

Alloantikörper gegen paternale Alloantigene gebildet, welche sich in im Falle von BNP gegen 

fötal exprimierte paternale MHC-Klasse I Komplexe richten können (Benedictus et al. 2015). 

Zudem induziert laut Suter und Hartmann (2006) die zweite und jede weitere Impfung die 

Selektion derjenigen B-Lymphozyten, die Antikörper mit höherer Affinität bilden. Die 

vorliegende Studie konnte jedoch die Hypothese, dass die Anzahl Boosterimpfungen das 

Risiko für das Auftreten von Kälbern mit BNP erhöht, nur mit Einschränkungen bestätigen, da 

Tiere mit mehr als drei Boosterimpfungen kein vermehrtes Vorkommen von Kälbern mit BNP 

aufwiesen. Zudem kann laut Kasonta et al. (2012) bereits die einmalige Impfung mit dem 

beschriebenen Impfstoff zu der Induktion der Alloreaktivität führen. Hinzu kommt, dass eine 

Korrelation von der Anzahl der Impfungen mit PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, 

Deutschland) und dem Alter der Kühe, folglich auch Anzahl der Kalbungen vorliegen könnte. 

Das würde bedeuten, dass mit zunehmendem Alter die Tiere folglich öfter nachgeimpft werden 

konnten und daher öfter als Muttertiere von BNP-Fällen auftraten. Die Überprüfung dessen 

sollte Gegenstand weiterer Untersuchungen sein. Insgesamt kann aus den Daten dieser 

Studie geschlussfolgert werden, dass bereits die Grundimmunisierung mit dem BVDV-

Impfstoff PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland GmbH) ausreicht, um Antikörper 

mit Alloreaktivität zu induzieren. 

In der vorliegenden Studie wurde weiterhin retrospektiv ermittelt, zu welchem Zeitpunkt die 

Muttertiere jeweils die Wiederholungsimpfungen mit PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, 

Deutschland) erhielten. Die Arbeitshypothese besagte, dass bei Wiederholungsimpfung mit 

PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) in der Gravidität, wie auch beim nicht 

tragenden Rind, die Alloantikörperproduktion im Muttertier stimuliert wird. Nach der 

Stimulierung fällt der Alloantikörpertiter langsam wieder ab. Deshalb wurde vermutet, dass der 

Alloantikörpertiter im Kolostrum umso höher ist, je näher die Impfung am Kalbetermin ist. 

Dementsprechend wäre bei Kühen, die vor der Besamung geimpft wurden, der 

Alloantikörpertiter im Serum und folglich auch im Kolostrum niedriger, verbunden mit einer 

geringeren Ausprägung von BNP (Bridger et al. 2011, Jones et al. 2013). Die 

Trächtigkeitsspanne wurde geteilt in die erste (Trächtigkeitsmonate 1 bis 4) und zweite 
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Trächtigkeitshälfte (Trächtigkeitsmonate 5 bis 9). Dabei konnte festgestellt werden, dass für 

Kälber von in der zweiten Trächtigkeitshälfte geimpften Muttertieren das Chancenverhältnis 

an BNP zu erkranken gegenüber Kälbern deren Mütter in der ersten Trächtigkeitshälfte geimpft 

worden waren signifikant erhöht war (OR = 3,41, KI = 1,71-6,99). Fiel die (Booster-) Impfung 

der Muttertiere in die erste Trächtigkeitshälfte, folgte in nur einem Fall die Geburt eines Kalbes 

mit BNP. Dieses Ergebnis bestätigt die oben genannte Hypothese, da in den ersten vier 

Monaten der Trächtigkeit die Kalbung und damit die Kolostrumbildung zeitlich gesehen noch 

sehr weit entfernt sind. So würde bei Tieren, die in den Anfangsmonaten der Trächtigkeit 

geimpft wurden, der Alloantikörpertiter bis zum Zeitpunkt der Geburt wieder abfallen und dem 

Titer der Muttertiere ähneln, die vor der Besamung geimpft wurden. Zusätzlich könnte dieses 

Ergebnis mit der Bildung der „pregnancy associated glycoproteins“ (PAG) sowie anderer 

immunsuppressiv wirkender Proteine zusammenhängen, die lokal in der Plazenta gebildet 

werden und die die Implantation des Embryos ermöglichen bzw. eine Abstoßung des Fetus 

verhindern sollen (Dosogne et al. 2000). In diesem Falle wäre die Bildung der 

krankheitsinduzierenden Alloantikörper in der Frühträchtigkeit unterdrückt. 14 Muttertiere 

wurden in der zweiten Trächtigkeitshälfte geimpft und gebaren darauffolgend ein Kalb, das an 

BNP erkrankte. In Anlehnung an die Hypothese hieße das, dass die durch die 

Wiederholungsimpfung angeregte (Nach-)Produktion der krankheitsinduzierenden 

Alloantikörper ab dem sechsten bzw. höheren Trächtigkeitsmonat bis zur Kalbung einen 

erhöhten Alloantikörper-Titer im Blut bzw. im Kolostrum nach sich zieht. Dies entspricht den 

Beobachtungen von Bachmann et al. (1982). Den Autoren zufolge wird die, durch die Impfung 

von trächtigen Muttertieren stimulierte Antikörpersekretion mit der Milch des Rindes gesteigert 

und verlängert. Das Kalb nimmt nach seiner Geburt die Biestmilch mit der erhöhten Anzahl an 

BNP-induzierenden Alloantikörpern auf und erkrankt an BNP. Fiel der Zeitpunkt der 

Boosterimpfung in den sechsten Trächtigkeitsmonat, befanden sich mehr Kälber mit BNP in 

der Nachkommenschaft geimpfter Mütter als bei Impfungen zu anderen Zeitpunkten der 

Trächtigkeit. Eine Erklärung hierfür konnte nicht gefunden werden. Weiterführend müsste die 

Rolle des sechsten Trächtigkeitsmonats in der alloimmunen Responsivität verbunden mit der 

MHC I Repräsentation auf der Plazenta erforscht werden. Benedictus et al. (2014) konnte 

keinen signifikanten Einfluss des zeitlichen Abstands seit der letzten Impfung mit PregSure® 

BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) auf das Auftreten von Kälbern mit BNP feststellen. 

Weitere Untersuchungen zur Immunreaktivität von tragenden Rindern in unterschiedlichen 

Stadien der Gravidität wären angebracht, konnten jedoch aufgrund der Tatsache, dass es sich 

bei der vorliegenden Studie um eine retrospektiv angelegte Feldstudie handelt, nicht 

Gegenstand der vorliegenden Arbeit sein.  
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Impfungen gegen das Blauzungenvirus (BTV) 

Da die Impfung gegen das Blauzungenvirus im Verdacht stand, möglicherweise unerwünschte 

Nebenwirkungen wie Aborte, Fehlgeburten und spontane Todesfälle hervorzurufen, wurde 

diese Impfung in der vorliegenden Studie berücksichtigt.  

Über die letzten Jahre hat sich die Situation der Blauzungenkrankheit in Europa erheblich mit 

dem Auftreten neuer Serotypen verändert und gravierende wirtschaftliche Schäden 

verursacht. Insbesondere der Serotyp 8 wurde nach dem ersten Ausbruch der Krankheit in 

den Niederlanden im Jahr 2006, unter anderem auch in Deutschland, Belgien, Luxemburg, 

Frankreich, Schweiz, Österreich und Großbritannien auffallend häufig beobachtet (Bruckner 

et al. 2009, Conraths et al. 2009, Conraths et al. 2012, Gethmann et al. 2010). Ab Mai 2008, 

wurde bei Rindern, Schafen und Ziegen erstmalig eine flächendeckende Impfkampagne gegen 

die Blauzungenkrankheit in Deutschland und dessen Nachbarstaaten (z. B. Niederlande, 

Österreich, Schweiz) durchgeführt. Dabei wurden mittels einer Dringlichkeitsverordnung des 

Bundesministeriums für Ernährung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz (BMELV) drei 

inaktivierte Impfstoffe gegen den Serotyp 8 des Blauzungenvirus (BTV-8) eingesetzt, die zu 

dem Zeitpunkt des Einsatzes noch nicht zugelassen waren. Es handelte sich dabei um 

BLUEVAC-8® (CZ Veterinaria, Porrino, Spanien), BTVPUR AlSap8® (Merial GmbH, 

Hallbergmoos, Deutschland) sowie dem in dem hier beschriebenen Betrieb bis Anfang 2010 

eingesetzten Zulvac 8 Bovis® der Firma Fort Dodge Animal Health, Overland Park, Kanada. 

Neben dem inaktivierten Blauzungenvirusantigen beinhalten die Impfstoffe die gängigen 

Adjuvanzien Aluminium-Hydroxid und Saponin (Gethmann et al. 2009). Bei der Überprüfung 

der Impfvorfälle im Rahmen eines Pharmakovigilanzberichtes wurde festgestellt, dass die 

Anzahl der Meldungen über Aborte und Fehlgeburten nahe dem Impfzeitpunkt auffallend hoch 

war. Bei einer näheren Überprüfung stellten sich in den meisten Fällen jedoch eindeutige 

infektiöse oder nicht-infektiöse Abortursachen heraus, die in keinem Zusammenhang mit der 

BTV-Impfung standen. Zudem sind inaktivierte Impfstoffe mit bekannten Adjuvanzien nur sehr 

selten als direkte Abortauslöser anzutreffen. Indirekte Wirkungen auf das trächtige Tier durch 

Fieber oder allergische Reaktionen sind möglich, konnten hierbei jedoch nicht aufgezeigt 

werden (Cussler et al. 2009). Auch eine Nebenwirkungsstudie des Friedrich-Loeffler-Instituts 

(FLI, Greifswald- Insel Riems) und des Paul-Ehrlich-Instituts (PEI, Langen) konnte die 

klinischen Symptome, pathologischen Veränderungen und Todesfälle bei Kälbern und 

erwachsenen Tieren nicht in einen kausalen Zusammenhang mit der Blauzungen-Impfung 

stellen (Probst et al. 2011).  
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In der AE2 des untersuchten Betriebes wurden die Muttertiere der im Untersuchungszeitraum 

geborenen Kälber auf das Vorliegen mindestens einer Impfung gegen BTV bzw. keiner BTV-

Impfung untersucht. In den eigenen Untersuchungen konnte kein signifikanter 

Zusammenhang zwischen dem Auftreten der BNP und der Anwendung des BTV-8 Impfstoffes 

festgestellt werden (Fisher Test, p = 0,76). Die Blauzungenimpfung wurde erst ab Mai 2008 

im Studienbetrieb eingesetzt, die ersten BNP-Fälle traten im Studienbetrieb jedoch bereits im 

Jahr 2007 auf. Im November 2009 trat die letzte Neuinfektion mit BTV-8 eines empfänglichen 

Tieres in Deutschland auf und ab 2010 wurde die Impfpflicht gegen BTV-8 aufgehoben. Seit 

Beginn 2010 wurde im Studienbetrieb nicht mehr gegen die Blauzungenkrankheit geimpft. 

BNP-Fälle traten jedoch auch nach diesem Zeitpunkt in den Jahren 2010 und 2011 auf. Andere 

Forschersgruppen bestätigen die eigenen Beobachtungen, indem sie ebenfalls keinen 

Zusammenhang zwischen der Blauzungenimpfung und dem Auftreten der BNP erkennen 

konnten (Corbière et al. 2009, Kappe et al. 2010, Pardon et al. 2010). 

5.4  Jahreszeitliche Verteilung der BNP-Fälle 

Da Kälber mit BNP unter einer Thrombozytopenie leiden, gehören profuse Blutungen aus 

kleinsten Läsionen der Haut z.B. nach Injektionen oder Insektenstichen zum klinischen 

Erscheinungsbild der BNP. So wurde das Jahr in eine Periode mit dem gehäuften Vorkommen 

von stechenden Insekten und eine Periode mit Abwesenheit von stechenden Insekten geteilt. 

Es wurde geprüft, ob BNP-Fälle in den Monaten Mai bis Oktober, in denen stechende Insekten 

aktiv sind (Vektor-reiche Monate), häufiger vorkommen als in den Monaten November bis 

Dezember (Vektor-arme Monate). Im Studienbetrieb wurden signifikant mehr Fälle während 

Vektor-reicher Monate als während der Vektor-armen Monate beobachtet (Fisher Test, 

p < 0,001). Besonders in den Monaten August und September war das Vorkommen von 

Kälbern mit BNP auffällig hoch. In den Monaten November bis April wurde hingegen kein 

einziges Kalb mit BNP dokumentiert. Dies entspricht den Erkenntnissen anderer 

Forschungsgruppen (Defra 2011, Friedrich et al. 2009a, Klemt et al. 2010, Pardon et al. 

2009a). Die Hypothese von Friedrich et al. (2009a), die diesen Unterschied ebenfalls mit dem 

Auftreten von stechenden Insekten in den Sommermonaten und den mit den Stichen 

verbundenen kutanen Blutungen verknüpfen, scheint daher sehr wahrscheinlich. Es kann 

daher nicht ausgeschlossen werden, dass BNP-Fälle in den Wintermonaten ohne Insektenflug 

übersehen werden. Als Blutungsursache ist auch eine Hämhidrose möglich, welche die 

Ausscheidung von Blut aus Talg- und Schweißdrüsen beschreibt (Rosenberger 1990, Stöber 

2006). Dieses Phänomen wurde bei Kälbern des Studienbetriebes, die an BNP erkrankt und 

gestorben waren, anhand der Sektion am Institut für Tierpathologie der Freien Universität 

Berlin beobachtet (Prof. Dr. Robert Klopfleisch, persönliche Kommunikation, Institut für 

Tierpathologie der Freien Universität Berlin; 21.10.2010). Da im Sommer die Haut erwärmt 
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und daher besser durchblutet ist, sind Fälle von Hämhidrose bevorzugt im Sommer zu 

erwarten. Auf die Jahreszeit zurückzuführende Unterschiede in der Antikörperkonzentration 

des Kolostrums könnten als Erklärung für das Auftreten von BNP-Fällen bevorzugt in den 

Sommermonaten dienen. Untersuchungen von Gulliksen et al. (2008) zu Risikofaktoren, die 

Einfluss auf die Qualität des Kolostrums ausüben, ergaben, dass Kolostrum von Kühen, die in 

den Monaten Dezember, Januar und Februar kalben, einen signifikant geringeren 

Immunglobulin G-Gehalt aufweist als Kolostrum von Kühen, die in anderen Monaten kalben. 

Dies ließe sich möglicherweise auch auf den Alloantikörper-Gehalt im Kolostrum von Kühen 

übertragen, die im Winter kalben. Um Aufschluss über das Vorkommen von BNP in den 

Wintermonaten zu erhalten, hätten Blutproben von sämtlichen Nachkommen geimpfter Mütter 

zwecks Bestimmung der Leukozyten-, Erythrozyten- und der Thrombozytenzahl entnommen 

werden müssen. Darüber hinaus hätten sämtliche in den Wintermonaten verendeten Kälber 

im Alter von unter vier Wochen seziert werden müssen. Die Frage, weshalb in den Monaten 

November bis April kein einziger Fall von BNP identifiziert werden konnte, lässt sich im 

Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht klären. Eine mögliche Erklärung für den Unterschied in 

der Anzahl Kälber mit BNP in der AE1 und der AE2 könnte sowohl auf dem unterschiedlichen 

Kolostrummanagement (Mischkolostrum versus Einzelkolostrum), als auch in Unterschieden 

bei der Insektenbekämpfung beruhen. Während sich die Kälber in der AE1 sowohl im Stall, als 

auch in einem Außenbereich aufhalten können, wodurch sie auch von größeren stechenden 

Insekten (Fliegen, Bremsen o.ä.) ausgesetzt sind, halten sich Kälber der AE2 ausschließlich 

innerhalb des Stallgebäudes auf. Darüber hinaus ergab die Befragung der Herdenmanager, 

dass die Insektenbekämpfung in der AE2 konsequenter (häufiger und konsistenter) 

durchgeführt wurde als in der AE1. Es muss jedoch festgestellt werden, dass sich die 

monatliche Verteilung der Anzahl BNP-Fälle in den beiden AE nicht unterscheidet. 

5.5  Totgeburten 

Da die Alloantikörper, die sich gegen bestimmte Zelloberflächenantigene des Kalbes richten 

können, erst mit dem Kolostrum der Mutter auf das Kalb übertragen werden, sind 

pathologische Veränderungen des ungeborenen Kalbes hinsichtlich der BNP oder der 

Versorgung des Kalbes in uteri so gut wie ausgeschlossen. Aufgrund der Plazentationsform 

des Rindes ist ein Übergang von maternalen Antikörpern in den Kreislauf des ungeborenen 

Kalbes nicht möglich (Schlafer et al. 2000). Darüber hinaus bestehen an der materno-fetalen 

Grenze verschiedene Mechanismen, die die Erkennung fetaler Gewebeeigenschaften, die 

vom Vater ererbt wurden, durch das Muttertier verhindern (Bainbridge 2000, Nilsson et al. 

2014). Ein Transfer von maternalen Antikörpern über die Plazenta ist beim Rind 

ausgeschlossen, so dass die Kälber agammaglobulinämisch geboren werden und erst über 

die Aufnahme von Kolostrum eine passive Immunität erlangen (Elizondo-Salazar et al. 2009; 
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Osaka et al. 2014). Die Hypothese, dass BNP keinen Einfluss auf Aborte und Totgeburten 

ausübt, konnte bestätigt werden. Es konnte kein Unterschied in der Totgeburtenrate von 

Müttern der Kälber mit BNP und Müttern ohne Kälber mit BNP festgestellt werden (Fisher Test, 

p = 1). 

5.6  Abstammung 

Seit 2011 vermuteten verschiedene Forschungsgruppen eine komplexe Kombination aus 

genetischen und umweltbedingten Faktoren als Ursache für die BNP (Bastian et al. 2011, 

Ballingall et al. 2011, Benedictus et al. 2014, Deutskens et al. 2011, Krappmann et al. 2011). 

Die wachsenden Kenntnisse zur Pathogenese der BNP ermöglichten die Vertiefung dieser 

Hypothese. Die Muttertiere der BNP-Kälber reagieren auf ein Fremdantigen aus dem Impfstoff 

PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) mit der Bildung von Alloantikörpern, die 

in das Kolostrum und folglich in das Kalb gelangen (Bastian et al. 2011, Benedictus et al. 2015, 

Deutskens et al. 2011, Foucras et al. 2011). Mittlerweile ist bewiesen, dass sich die 

Alloantikörper gegen das Haupthistokompatibilitätsantigen I (MHC I) und ein Molekül aus der 

Integrinfamilie (ß1/α3) richten (Benedictus et al. 2015). Laut der Forschungsgruppe 

Benedictus et al. (2014) liegt der genetische Unterschied zwischen den Muttertieren von 

Kälbern mit BNP und Muttertieren nicht betroffener Kälber an den Genen, die die quantitative 

Alloantikörper-Produktion nach der Impfung mit PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, 

Deutschland GmbH) steuern. Die Sequenzierung der MHC Klasse I und II der mit PregSure® 

BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) geimpften Tiere zeigte keine Verbindung zwischen 

dem MHC-I und dem MHC-II Haplotyp dieser Tiere und dem Auftreten von BNP. Qualitativ 

ähnliche Alloantikörper wurden von allen geimpften Tieren gebildet, was bedeutet, dass alle 

Kühe fähig waren, Alloantigene von der Impfung mittels dem MHC Klasse II zu präsentieren 

(Bastian et al. 2011; Benedictus et al. 2014). Auffällig waren jedoch die signifikant höheren 

Serum-Alloantikörpertiter der mit PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) 

geimpften Muttertiere von Kälbern mit BNP, verglichen mit geimpften Müttern gesunder Kälber. 

Diese Beobachtung lässt darauf schließen, dass die MHC Klasse I Allotyp-Konstellation jedes 

individuellen Tieres über die Auslösung einer Immunantwort gegen MHC-Klasse I Antigen aus 

der Vakzine im Impfling entscheidet (Benedictus et al. 2014, Deutskens et al. 2011). Die 

individuelle Immunantwort erklärt sich dadurch, dass Alloantigene wie MHC-I und MHC-I 

assoziiertes beta-2-Mikroglobulin genetisch determiniert und daher erblich sind (Roitt 1988). 

Benedictus et al. (2014) untersuchten die erbliche Veranlagung für die Entwicklung der BNP 

und beobachteten, dass die geschätzte Erblichkeit für das Muttertier bei 19 % liegt. Die 

Wichtigkeit des genetischen Hintergrundes des Muttertieres wurde von Demasius et al. (2014) 

unterstützt. In einer Herde (Deutsch Holstein x Charolais) wurde die Abstammung der an BNP 

erkrankten Tiere untersucht. Alle BNP-Fälle konnten auf ein einzelnes Großvatertier 
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mütterlicherseits zurückgeführt werden. In dem in der vorliegenden Arbeit untersuchten 

Milchviehbetrieb konnte diese Beobachtung nicht bestätigt werden. Es wurden ebenfalls die 

Vatertiere der Mütter bis in die dritte Generation untersucht. Ein Bulle konnte fünf Mal als Vater 

von Müttern von Kälbern mit BNP identifiziert werden. Mit dem zweiseitigen Fisher-Exact-Test 

wurde jedoch nachgewiesen, dass die Verteilung der Anzahl der Einsätze von diesem Bullen 

bei Müttern mit Kälbern mit BNP und Muttertieren ohne Kälber mit BNP als gleich angesehen 

werden muss (Fisher Test, p = 0,326). Bei diesen Ergebnissen müssen jedoch die geringe 

Fallzahl und der kleine Stammbaum (Untersuchung bis zur dritten Generation) kritisch bedacht 

werden.  

Weiterhin wurde in der Forschung die Entstehung des Fremdantigens in dem Impfstoff 

PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) untersucht. Für die Impfstoffherstellung 

der Totvakzine wurden BVD-Impfviren über zahlreiche Passagen auf vom Rind stammenden 

Nierenzellkulturen (MDBK-Zelllinie) vermehrt. Mit der Impfung wurde aus den 

Nierenzellkulturen stammendes hoch konzentriertes Alloantigen verabreicht. Zellmaterial 

gelangte dabei in den Impfstoff und rief die Alloreaktivität, die zu BNP führte, hervor. Weicht 

dessen Haupthistokompabilitätskomplex (Major Histocompatibility Complex, MHC) von 

demjenigen der verwendeten Nierenzellkultur ab, bildet das Muttertier alloreaktive Antikörper 

(Bastian et al. 2011, Deutskens et al. 2011, Pardon et al. 2011). Das Tier wird somit zu einer 

potentiellen Mutter eines Kalbes mit BNP. Stimmen die MHC-Klasse I Allotypen der Mutter mit 

dem im Impfstoff enthaltenen, aus der Zellkultur stammenden Antigen überein, so gibt es keine 

gegen keine gegen Moleküle des MHC-Klasse I gerichtete Immunantwort und demnach auch 

keine BNP (Deutskens et al. 2011). Ob ein Kalb nun empfänglich oder unempfänglich für die 

Alloantikörper der Mutter ist, hängt möglicherweise vom väterlichen MHC-I Allotyp ab. BNP 

könnte so nur bei Kälbern auftreten, wenn sie die gleichen MHC-I Epitope aufweisen, die auch 

die Impfung enthält, und die, wie bereits erwähnt, ihren Müttern fehlen (Deutskens et al. 2011, 

Pardon et al. 2011). Somit wäre ein Kalb dann empfänglich, wenn sich der MHC der für die 

Impfstoffherstellung verwendeten Gewebekultur und der MHC der Vatertiere von BNP-Kälbern 

gleicht. Das Vatertier vererbt dann dem Kalb die Moleküle des MHC-I Komplexes. Ähnelt der 

väterliche Allotyp nicht dem im Impfstoff enthaltenen MHC-I Allotyp, so besteht für das Kalb 

kein Risiko, an der BNP zu erkranken, da die maternalen Antikörper nicht an den MHC-I 

Strukturen des Kalbes binden können. Gleicht jedoch der paternal übermittelte MHC-I Allotyp 

des Kalbes der PregSure® BVD-Variante, so werden die MHC-I Strukturen von den maternalen 

Antikörpern angegriffen. Die Lyse vor allem der Zellen mit einer hohen Expression der MHC-I 

beginnt (Bastian et al. 2011, Benedictus et al. 2015). Somit hinge, wie schon öfter in der 

Literatur beschrieben, die Entstehung einer Krankheit wie BNP bei einem Kalb von dessen 

Zelloberflächenantigenen paternalen Ursprungs ab (Bastian et al. 2011, Boyle et al. 2005, 

Buechner-Maxwell et al. 1997, Forster 2007). Schlussfolgernd aus diesen Erkenntnissen 
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wurde die Hypothese für die vorliegende Arbeit aufgestellt, dass die Vererbung der Väter eine 

Rolle in der Entstehung von BNP spielt. Dazu wurde eine Abstammungsanalyse der 

Studienpopulation anhand eines Stammbaums bis in die dritte Generation durchgeführt. In 

dem Milchviehbetrieb stammten die 40 Kälber, die an BNP litten, von 19 verschiedenen Bullen 

ab. Von den 19 Vatertieren, die den Kälbern mit BNP zugeordnet werden konnten, tauchten 

einige mehrfach als Vater eines BNP-Kalbes auf. Insbesondere zwei Vatertiere der 

Studienpopulation waren auffällig. Das Chancenverhältnis an BNP zu erkranken, war für die 

Kälber dieser Bullen 9 und 17 gegenüber Kälbern der anderen Bullen signifikant erhöht (Fisher 

Test, p ≤ 0,05; Bulle 9: OR = 9,20, Bulle 17: OR = 14,39). Bei insgesamt sieben Bullen waren 

ihre Einsätze in der Studienpopulation so gering und die Fallzahlen dementsprechend klein, 

so dass die Konfidenzintervalle sehr groß waren. Diese Ergebnisse sind daher kritisch zu 

betrachen. Ähnliche Beobachtungen konnten auch in einer Herde des Leibniz-Instituts für 

Nutztierbiologie (FBN, Dummerstorf) gemacht werden. Dort wurde nach dem Auftreten von 

BNP bei Kälbern eine Stammbaumanalyse durchgeführt, sowie ein binomialer Test für die 

Verteilung der von einem Bullen aus der F1-Generation abstammenden, betroffenen und nicht 

betroffenen Kälber. Das Ergebnis zeigte, dass alle BNP-Fälle Nachkommen eines männlichen 

Charolais x Holstein Friesian-Kreuzungstieres der F1-Generation waren. Die Nachfahren der 

restlichen vier F1-Bullen entwickelten keine BNP (Krappmann et al. 2011). Auch Ballingall et 

al. (2011) berichteten von einem gehäuften Vorkommen der BNP unter den Nachkommen 

eines Bullen auf einem landwirtschaftlichen Betrieb, während die Nachfahren anderer Bullen 

keine BNP entwickelten. Die sehr geringe Inzidenz von BNP (0,3 %) angesichts der weiten 

Verbreitung der Tiere, die mit der Vakzine PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) 

geimpft sind, spricht dafür, dass die Mütter von Kälbern mit BNP einen selten vorkommenden 

Genotyp aufweisen, während die betroffenen Kälber und deren Väter einen weit verbreiteten 

MHC-I Allotyp aufweisen (Bastian et al. 2011, Deutskens et al. 2011, Foucras et al. 2011, 

Kasonta et al. 2012). Hierfür spricht auch, dass Kälber anderer Muttertiere erkranken können, 

sofern ihnen Kolostrum der Mutter eines Kalbes mit BNP verabreicht wird (Bauer et al. 2009, 

Bell et al. 2013, Bridger et al. 2011, Deutskens et al. 2011, Doll et al. 2009, Friedrich et al. 

2008, Friedrich et al. 2009a, Henninger et al. 2014, Laming et al. 2012, Schröter et al. 2014). 

Abschließend kann die Hypothese, dass die Vererbung der Väter eine Rolle spielt, in dieser 

Arbeit vorsichtig bestätigt werden. Weitere Untersuchungen mit größeren Fallzahlen und 

größeren Stammbäumen, als auch molekulargenetische Studien wären jedoch notwendig, um 

einen konkreten Zusammenhang zur Entstehung der BNP zu bestätigen. 
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6. Zusammenfassung 

Epidemiologische Fallstudie zur Bovinen Neonatalen Panzytopenie 

Die Bovine Neonatale Panzytopenie (BNP) ist eine Krankheit junger Kälber, die erstmalig in 

Süddeutschland im Jahr 2006 (Anonym 2011, Friedrich et al. 2008) beschrieben wurde. 

Charakteristisch für das klinische Bild der BNP ist die hämorrhagische Diathese mit Blutaustritt 

aus der Haut ohne augenscheinliche Verletzungen. Als Ursache für die BNP wird ein 

alloimmunes Krankheitsgeschehen angesehen, welches durch die Impfung von Kühen mit 

einem neuartigen BVD-Impfstoff (PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) 

verursacht wurde. Anders als bei anderen Impfstoffen wurde hier eine Rinderzelllinie in 

Kombination mit einem neuartigen, hochwirksamen Adjuvans zur Herstellung des Impfstoffes 

verwendet, sodass geimpfte Tiere Antikörper gegen diese Zellen ausbildeten. Sind gewisse 

Voraussetzungen erfüllt, kann das dazu führen, dass Kälber mit dem Kolostrum Antikörper 

aufnehmen, die gegen vom Vater ererbte Zellstrukturen gerichtet sind, was zu dem oben 

genannten Krankheitsbild führt.  

Ziel der vorliegenden Studie war es, den Einfluss ausgewählter Faktoren (z.B. Management, 

Jahreszeit) auf die Entstehung von BNP in Kälbern zu untersuchen. Das 

Kolostrummanagement, die Anzahl der Kalbungen, die Impfungen bzw. das Impfregime und 

die Totgeburten der Muttertiere, die jahreszeitliche Verteilung und der genetische Hintergrund 

der BNP-Fälle wurden bei Rindern der Rasse Deutsch Holstein detailliert untersucht. Zu 

diesem Zweck wurden epidemiologische Untersuchungen in Form einer retrospektiven 

Kohortenstudie (Juli 2007 - Juli 2010) in zwei Milchviehbetrieben (AE1; AE2) einer 

Agrargenossenschaft in Brandenburg mit einem hohen Vorkommen von BNP-Fällen 

durchgeführt. In dem Studienzeitraum wurden 954 Kälber in der AE1 und 1260 Kälber in der 

AE2 geboren. 40 von den insgesamt 2214 Kälbern erkrankten an BNP. Die 

Forschungsergebnisse der Studie zeigten, dass mehrere Faktoren die Chance der Entstehung 

von BNP erhöhen. Dazu gehörten die Verfütterung von Mischkolostrum (OR = 2,49), die 

Anzahl der Kalbungen, die Anzahl der Wiederholungsimpfungen und die Jahreszeit. 

Signifikant häufiger gebaren Muttertiere, die in der zweiten Trächtigkeitshälfte (Monate 5 bis 

9) geimpft worden waren, folgend Kälber mit BNP (Fisher Test, p < 0,01). In dem untersuchten 

Betrieb wurden signifikant mehr Fälle in den Sommermonaten ermittelt als in den 

Wintermonaten, was auf die Anwesenheit von stechenden Insekten zurückgeführt wurde, 

welche zu sichtbaren Blutungen der Haut beitrug (Fisher Test, p < 0,001). Dies entspricht den 

Erkenntnissen anderer Forschungsgruppen (Defra 2011, Friedrich et al. 2009a, Klemt et al. 

2010, Pardon et al. 2009a). Die Hypothese, dass die Impfung gegen die Blauzungenkrankheit 

(BTV) einen Einfluss auf die Entstehung von BNP-Kälbern hat, konnte nicht bestätigt werden.  
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Ein weiterer Forschungsgegenstand der Arbeit war die Abstammung der Kälber. Die 

Ergebnisse zeigen, dass die Chance für Kälber, an BNP zu erkranken, signifikant erhöht war, 

wenn sie von einzelnen Bullen abstammten (Fisher Test, p ≤ 0,05). Die Beobachtungen der 

vorliegenden Arbeit unterstützen die Forschungsergebnisse von Benedictus et al. (2015), 

wonach Antikörper gerichtet gegen Moleküle des MHC-Klasse I Komplexes aus dem 

Kolostrum an Stammzellen des Kalbes binden und diese zerstören. Die Vermehrung von 

Impfviren auf homologen Zellkulturen stellt laut Benedictus et al. (2015) ein Risiko dar, das 

vermieden werden sollte. Darüber hinaus wird empfohlen, das Kolostrum von Müttern, die 

Kälber mit BNP geboren haben, zu verwerfen. Gleiches gilt für die weit verbreitete Tränkung 

von Mischkolostrum, die unterbleiben sollte.  
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7. Summary 

Epidemiological case study on Bovine Neonatal Pancytopenia 

Bovine Neonatal Pancytopenia (BNP) is a disease of neonatal calves, which has been 

described in Southern Germany in 2006 for the first time ever (Anonym 2011, Friedrich et al. 

2008). Characteristic for the clinical picture of BNP is the haemorrhagic diathesis with blood 

leaking from the skin without evident trauma. BNP is caused by an alloimmune disorder 

following the vaccination with a novel BVD vaccine (PregSure® BVD, Pfizer GmbH, Berlin, 

Germany). Differently to other vaccines a bovine cell line in combination with a novel, highly 

efficient adjuvant was used hereby for the production of the vaccine, inducing the generation 

of antibodies against these cells in vaccinated animals. If certain conditions are met in calves, 

this may lead to the intake of colostrum that contains antibodies, which are directed against 

paternal cell structures, resulting in the disease pattern mentioned above.  

Objective of the present study was to investigate the impact of selected factors (e.g. 

management, season) on the occurrence of BNP. The colostrum management, the number of 

calvings, the vaccinations, respectively the vaccine management and the stillbirth of the dams, 

the seasonal distribution and the genetic background of BNP cases were studied in-depth in 

Deutsch Holstein cattle. For this purpose epidemiological analysis in form of a retrospective 

cohort study (July 2007 – July 2010) was undertaken in two dairy cattle herds (AE1; AE2) of 

an agricultural cooperative in Brandenburg, Germany with a high incidence of BNP cases. 

During the study period 954 calves were born in AE1 and 1260 calves in AE2. 40 of a total of 

2214 calves fell ill with BNP. The results of the present study revealed that multiple factors 

enhance the chance of the development of BNP. Counted among those factors were the 

feeding of mixed colostrum (OR = 2.49), the number of calvings, the number of booster 

vaccinations and the season. Dams that were vaccinated in second half of the gestation 

(months 5 to 9), had subsequently born calves with BNP significantly more often (Fisher Test, 

p < 0.01). On the farm studied there were significantly more cases detected during the summer 

months than during the winter months, which could be traced back to the presence of biting 

insects that induced visible bleedings of the skin (Fisher Test, p < 0.001). These findings 

correlate with conclusions of other research groups (Defra 2011, Friedrich et al. 2009a, Klemt 

et al. 2010, Pardon et al. 2009a). The hypothesis of the vaccination against the Bluetongue 

disease virus (BTV) having an impact on the occurrence of BNP calves could not be confirmed.  

A further objective of research was the pedigree of the calves. The results show that the 

chance of calves to contract BNP was significantly increased by descending from individual 

sires (Fisher Test, p ≤ 0.05). The observations of the present dissertation confirm the results 

of research of Benedictus et al. (2015) who proposed that antibodies are directed againt 
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molecules of the MHC class I complex of the colostrum and bind to stem cells of the calf 

destroying those cells. According to Benedictus et al. (2015), the propagation of vaccination 

viruses on homologous cell cultures displays a risk that should be avoided. Beyond that it is 

recommended to discard the colostrum of dams that gave birth to a calf with BNP. The same 

recommendation applies for the wide-spread custom of feeding mixed colostrum, which should 

be omitted.  
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9. Anhang 

9.1  Betriebsdaten 

Im Folgenden sollten Betriebsdaten bezüglich der Haltung, der Fütterung, der Milchleistung, 

der Fruchtbarkeit, der Laktations- und Altersstruktur und Abgänge dargestellt werden. 

Tiere und Management 

Die Datensätze stammen aus einer im Bundesland Brandenburg ansässigen 

Agrargenossenschaft. Die Genossenschaft betreibt zwei unweit voneinander gelegene 

Milchviehanlagen - hier Abrechnungseinheit AE1 und AE2 genannt. Jedem Standort war ein/e 

eigene/r Herdenmanager/-in zugeordnet, der/die die täglichen Betriebsabläufe organisierte. 

Die beiden Herdenmanager unterstanden einem Betriebsleiter, dem die Rationsgestaltung und 

die Geschäftsführung oblag. Die Tiere gehörten vornehmlich der Rasse Deutsch Holstein an. 

Bei einzelnen Tieren handelte es sich um Kreuzungstiere der Rassen Deutsch Holstein X 

Schwarzbuntes Milchrind bzw. Deutsch Holstein x Rotbuntes Milchrind. Die Aufzucht der 

weiblichen Jungrinder der AE1 und der AE2 (ca. 690 Tiere) erfolgte ab dem Zeitpunkt des 

Absetzens am Standort der AE1. Die männlichen Kälber wurden in einer separat gelegenen 

Bullenmastanlage (ca. 750 Tiere) gehalten.  

Haltungsbedingungen Milchkühe 

Die Milchkühe waren in zu Boxenlaufställen umgebauten Stallhüllen einer Milchviehanlage der 

ehemaligen DDR vom Typ 1930 untergebracht. In der AE1 wurden die Rinder auf 

Vollspaltenböden gehalten, während die Laufflächen der AE2 spaltenlose Betonböden waren. 

Die Jungrinder beider Betriebsteile wurden bis kurz vor der ersten Kalbung gemeinsam 

gehalten. Dies gewährleistete, dass die Tiere mit Ausnahme der ersten drei bis vier 

Lebensmonate unter gleichen Bedingungen aufwuchsen. Zu der Art und Ausstattung des 

Stallgebäudes sowie der Reinigung informiert Tabelle 22. In den Abrechnungseinheiten 

wurden im Beobachtungszeitraum von 2007 bis 2010 jährlich durchschnittlich 244 (AE1) bzw. 

373 Milchkühe (AE2) sowie deren Kälber bis zu einem Alter von etwa vier Monaten gehalten. 
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Tabelle 22. Haltungsbedingungen der Milchkühe in den Abrechnungseinheiten 1 und 2 

Milchkühe AE1 AE2 

Ø Anzahl Tiere 244 373 

Typ Stall Umgebaute Stallhüllen einer Milchviehanlage Typ 1930 

Typ Liegebox Hochboxen 

Ausstattung Liegebox Kuhmatrazen und Gummimatten 

Laufflächen Stall Betonierter Vollspaltenboden Planbefestigter Boden 

Laufwege Betonierter Vollspaltenboden Gummierter Vollspaltenboden 

Melkstand (Melkungen) Fischgrätenmelkstand (2 Melkungen pro Tag) 

Krankenstall Gruppenlaufboxen auf Tiefstreu 

Abkalbestall Kleingruppenlaufboxen auf Tiefstreu 

Auslauf Möglich für Trockensteher in einem Laufhof 

Reinigung 
Liegeboxen zweimal pro Tag 

manuell (inkl. Kalkeinstreu) 

Siehe AE1 sowie 

Schieberentmistung der 

planbefestigten Laufgänge 

 

Fütterung und Leistungsgruppen 

In beiden AE wurden die Kühe mit betriebseigenem Grundfutter (Luzerne, Grünroggensilage, 

Grassilage, Heu, Stroh) in Form einer „Totalen Mischration“ (TMR) gefüttert. Die 

Futterkomponenten wurden über den der Agrargenossenschaft angeschlossenen 

Ackerbaubetrieb mit 4138 Hektar landwirtschaftlich genutzter Fläche bezogen (Tabelle 23). 

Die Rationierung der TMR und des Kraftfutters erfolgte nach Milchleistungsdaten und 

Leistungsgruppe, wobei nicht nach den AE unterschieden wurde. Es fanden regelmäßige 

Kontrollen der Futtermittelqualität statt.  

In den verschiedenen Leistungsgruppen wurde Kraftfutter, bestehend aus Silomais, 

Körnermais, Roggen, Gerste, Triticale, Soja und Raps in hofeigener Mischung nach Bedarf 

zugefüttert. Lediglich Sojaschrot, pansenbeständiges Protein, Rapsexpeller und Mineralstoffe 

wurden von Fremdfirmen angekauft. Als Futterzusatzstoffe kamen Propylenglycol, saure Salze 

zum Einsatz, die über entsprechende Zulieferer bezogen wurden. Die Futterversorgung beider 

AE ist identisch. Das Wasser stammt in beiden Betriebsteilen aus hofeigenen Brunnen.  
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Die verschiedenen Leistungsgruppen gestalteten sich wie folgt: 

➢ Frischabkalber Färsen und Kühe bis zum 60. Laktationstag, mit einer durchschnittlichen 

Milchleistung von 33 kg/ Tag/ Tier 

➢ Hochleistungstiere: Drei Gruppen je nach Höhe der Milchleistung pro Tag (ø 38 kg/ Tag/ 

Tier, ø 28 kg/ Tag/ Tier, ø 22 kg/ Tag/ Tier) 

➢ Eutergruppe: Kühe mit krankhaften Veränderungen des Euters und des Eutersekrets 

➢ Krankengruppe: Kühe mit Erkrankungen der Gliedmaßen, des Stoffwechsels und 

sonstigen Krankheiten 

➢ Trockensteher: Kühe in der Spätlaktation (6-4 Wochen bzw. ca. 40 Tage ante partum 

(a.p.)) 

➢ Vorbereiter: Kühe, kurz vor der Abkalbung (3-0 Wochen a.p.). Diese Tiere erhielten bereits 

mit der Ration für Frischabkalber, damit das Pansenepithel sich adaptieren kann, sowie 

mit sauren Salzen zur Prävention der Hypokalzämie. 

Tabelle 23. Nutzung der Ackerbauflächen durch die Abrechnungseinheit "Ackerbau" der 

Agrargenossenschaft, der die Betriebsteile AE1 und AE2 angehören 

 Fläche (Hektar, ha) % der Ackerfläche 

Getreide 1209 42,1 

Raps 371 13,0 

Leguminosen 66 2,3 

Mais 824 28,8 

Ackerf/Luzerne 177 6,2 

Sorghum 87 3,0 

Grünbrache 131 4,6 

Summe Ackerfläche 2868 100,0 

Grünland 1270 30,7 % der LF 

Summe Landfläche (LF) 4138  
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Milchleistungsdaten und Fruchtbarkeitskennzahlen 

In Tabelle 24 wurden die Milchleistungsdaten und das Erstkalbealter (EKA) als auch die 

gemittelte Zwischenkalbezeit (ZKZ) der Milchkuhherde der Jahre 2006 bis 2010 dargestellt. 

Die gemittelten Milchleistungen stiegen in beiden AE in den genannten Jahren stark an, 

während sich das EKA und die ZKZ sich nur geringfügig veränderten. 

Tabelle 24. Betriebskennzahlen der AE1 und AE2 in den Jahren 2006 - 2010. Darstellung der 

durchschnittlichen Milchleistung, des Milchfett und -eiweißgehaltes, der somatischen Zellzahl, 

des Erstkalbealters (EKA) und der Zwischenkalbezeit (ZKZ) laut Landeskontrollverband 

Brandenburg e.V., Waldsieversdorf 

 

 

2006 2007 2008 2009 2010 

AE1 AE2 AE1 AE2 AE1 AE2 AE1 AE2 AE1 AE2 

Anzahl Kühe 238 385 251 400 240 380 244 363 241 350 

Milch in kg/ 

Kuh/ Jahr 

8795 9165 8889 9110 9196 9722 9430 9644 9665 9733 

% Fett 3,98 3,93 4,03 4,09 4,09 4,13 4,11 4,05 4,27 4,23 

% Eiweiß 3,45 3,45 3,44 3,44 3,45 3,49 3,40 3,44 3,49 3,51 

Somatische 

Zellzahl-

1.000/cm3 

288 257 278 253 231 259 244 247 237 253 

EKA (in 

Monaten) 

26 26 26 26 26 26 26 26 25 26 

ZKZ (in Tagen) 399 414 402 405 395 418 394 415 378 401 

 

Hinsichtlich der Milchleistungsdaten und des Zellgehalts lag der Betrieb im Jahr 2010 etwas 

über dem Durchschnittswert des Landes Brandenburg (8934 kg/Jahr/Tier Milch, Fett 4,10 %, 

Eiweiß 3,39 %; mittlerer Zellgehalt 237.000 Zellen/cm3) (Tierzuchtreport Brandenburg 2010). 

Auch in den anderen Jahren war diese Tendenz zu beobachten. 

Die Erstkalbealter befanden sich mit 25 und 26 Lebensmonaten im oberen Bereich des von 

vielen Autoren genannten Zielbereichs von 24 bis 26 Monaten und ebenfalls über dem 

durchschnittlichen Erstkalbealter in Brandenburg 2008-2010 von 26,6 bis 26,8 Monaten (Levi 
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1970, Platen 1997, Schleitzer 1999, Tierzuchtreport des Landesamtes für Verbraucherschutz, 

Landwirtschaft und Flurneuordnung Brandenburg (LVLF) 2008-2010, Wolf et al. 2000). Die 

gemittelte Zwischenkalbezeit von 402 Tagen wich nur geringfügig von dem Brandenburger 

Durchschnitt von 409 Tagen ab (Tierzuchtreport LVLF 2010). In der AE2 waren die 

Zwischenkalbezeiten durchschnittlich 17 Tage länger als in der AE1. 

Zootechnische Maßnahmen Milchkühe 

Fruchtbarkeitsmanagement/ Besamung 

Auf beiden Betrieben erfolgte die Belegung der Kühe mittels künstlicher Besamung. Die 

Färsen wurden ab einem Alter von 17 Monaten künstlich besamt oder einem in der AE1 

aufgestallten Zuchtbullen zugeführt. Vor der Kalbung werden die tragenden Färsen je nach 

Bedarf in die AE1 und AE2 zurückgeführt. Diejenigen Färsen, die nach zwei- bis dreimaliger 

Insemination nicht tragend waren, wurden dem jeweilig anwesenden Bullen zugeführt. Dieser 

wurde in der Regel im Alter von 15 Monaten vom Betrieb angekauft und anderthalb bis zwei 

Jahre in der Jungrinderanlage eingesetzt. Danach wurde dieser Bullle in die AE1 verbracht, 

um dort ebenfalls diejenigen Kühe zu decken, bei denen die künstliche Besamung erfolglos 

verlief. In den Jahren 2007 bis 2010 kamen in de AE1 drei Bullen zum Einsatz. Der Bulle wurde 

separat in einer Außenbox (15-20 m2) auf Stroh gehalten. In der AE2 wurde ausschließlich mit 

künstlicher Insemination gearbeitet. Acht bis sechs Wochen vor dem errechneten Kalbetermin 

wurden die tragenden Färsen aus der Jungrinderanlage in die Herde der Milchkühe integriert. 

Tragende Tiere wurden antibiotisch in der AE1 49, in der AE2 42 Tage vor dem berechneten 

Kalbetermin in beiden Abrechnungseinheiten mit dem Trockensteller Cloxacillin-TS-1000® ad 

us. vet. (Virbac (Switzerland) AG) (Wirkstoff Cloxacillin) trockengestellt.  

Sonstiges 

Zur Parasitenbekämpfung beim adulten Tier wird in AE1 und AE2 Eprinex® Pour-On (Merial 

SAS, Lyon, Frankreich) eingesetzt. Der Wirkstoff Eprinomectin aus der Substanzklasse der 

makrozyklischen Laktone wird in den AE ein- bis zweimal jährlich bei den adulten Kühen auf 

den Rücken aufgetragen. Als Fliegenbekämpfungsmittel wurde in der AE2 das Larvizid 

Madenstop® (H. Wilhelm Schaumann GmbH, Pinneberg, Deutschland) mit dem Wirkstoff 

Diflubenzuron auf der Brutstättenfläche, sowie der Schaumann-Fliegenköder® (H. Wilhelm 

Schaumann GmbH, Pinneberg, Deutschland) mit den Lockmitteln und Fraßstimulanzien 

Acetamiprid und Z-9-Tricosene eingesetzt. 
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Laktationszahl und Alterstruktur im Betrieb 

Verteilung der Laktationszahl der Tiere 

Für beide AE wurde die Verteilung der Anzahl der Kalbungen der lebenden Tiere am 

31.07.2010 als Status quo dokumentiert und als Laktationspyramide dargestellt. Für den 

Beobachtungszeitraum wurden die Altersdaten von 1339 Tieren beider AE vollständig erfasst. 

Zu diesen gehörten: das Geburtsdatum und das Abgangsdatum beziehungsweise der 

Todeszeitpunkt der jeweiligen Tiere. Von Tieren, die den Betrieb bis zum Ende der 

Beobachtungsperiode nicht verlassen hatten, wurde das Alter am 31.07.2010 berechnet. 

Von den 609 lebenden Tieren am 31.07.2010 befanden sich 40 % der Kühe beider AE in der 

ersten Laktation, 26 % in der zweiten und 34 % in der dritten und höheren Laktation. Mit 

durchschnittlich 2,6 Laktationen hatten die bis dato abgegangenen Tiere (n = 730) den Betrieb 

verlassen. Die Anzahl aller Laktationen – der lebenden und abgegangenen Tiere – beider AE 

wurde in der Abbildung 10 dargestellt. Mit dem zweiseitigen Fisher-Exakt-Test wurde die 

Verteilung der Anzahl geborener Kälber in den jeweiligen Laktationen untersucht. Dabei 

wurden keine wesentlichen Unterschiede zwischen den beiden AE gefunden. 

 

Abbildung 10. Verteilung der Kühe der AE1 und AE2 in Abhängigkeit von der Anzahl Laktationen 

zum 31.07.2010 
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Altersstruktur im Betrieb 

Das durchschnittliche Alter aller lebenden Kühe in beiden AE (n = 609) am 31.07.2010 betrug 

3,98 Jahre bzw. 47,8 Monate (AE1: 48 Monate, AE2: 47 Monate). 15,4 % der Kühe waren 

jünger als 2,5 Jahre bzw. jünger als 31 Monate. Das Alter beim Abgang der Tiere betrug in der 

AE1 durchschnittlich 49 Monate, in der AE2 55 Monate, das entsprach einem Alter von etwa 

vier bis 4,5 Jahren. Die Altersstruktur wurde in der Abbildung 11 als Alterspyramide dargestellt.  

 

Abbildung 11. Alterspyramide des Kuhbestandes der AE1 und AE2 zum 31.07.2010. Dargestellt 

ist das Alter der Tiere in Tagen. Weiße Säulen: AE1, schwarz-weiß-gestreifte Säulen: AE2 

Die Laktations- als auch Alterspyramide wiesen bei der Verteilung geringfügige Abweichungen 

auf. Es wurden keine auffälligen Unterschiede zwischen den beiden AE hinsichtlich des Alters 

und der Laktationszahl der Kühe festgestellt. Hinsichtlich des Alters der lebenden und 

gemerzten Kühe befand sich der beobachtete Milchviehbestand unter den in den 

Tierzuchtreporten des Landesamt für Verbraucherschutz, Landwirtschaft und Flurneuordnung 

(LVLF) 2008 - 2010 angegebenen Durchschnittswerten von 4,3 Jahren bzw. 5,0 Jahren. Die 

lebenden Tiere unterschieden sich bezüglich des Alters in beiden Betriebsteilen kaum 

voneinander (vier Jahre), die Tiere in der AE1 gingen über die letzten Jahre jedoch mit 49 

Monaten früher als die Kühe in der AE2 mit 55 Monaten bzw. 4,6 Jahren ab. Gründe hierfür 

konnten nicht genannt werden. 
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Abgänge 

Die Remontierungsrate in den letzten drei Jahren betrug in der AE1 36 % und in der AE2 42 %. 

Die abgegangenen Tiere wurden durch Tiere aus der eigenen Nachzucht ersetzt. Die 

gemittelte Totgeburten- und Verendungsrate betrug in den Jahren 2006 bis 2010 10,4 % für 

die AE1 und 7,2 % für die AE2 (Tabelle 25). 

Tabelle 25. Anzahl Totgeburten, Verendungen und Merzungen in den Jahren 2006 bis 2010 in 

den Betriebseinheiten AE1 und AE2. 

 

 

2006 2007 2008 2009 2010 

AE1      AE2 AE1      AE2 AE1      AE2 AE1      AE2 AE1      AE2 

Totgeburten/ 

VE* Anzahl 
21 25 31 27 25 24 30 35 19 23 

Abgänge 

(Merzungen) 
104 141 127 146 94 156 103 150 88 122 

Anmerkungen. *VE = Anzahl verendete Kühe (Tiere, die plötzlich versterben) 

Die durchschnittlichen Abgangsraten der in der MLP erfassten Kühe in Brandenburg betrugen 

laut den Angaben der Arbeitsgemeinschaft Deutscher Rinderzüchter e.V. 38,8 % (2008), 

43,1 % (2009) und 41,7 % (2010). Die am häufigsten genannten Abgangsursachen im Lande 

Brandenburg waren dabei Euterkrankheiten (18,8 %), gefolgt von Fruchtbarkeitsstörungen 

(12,6 %). Lediglich bei einem Prozent der Kühe wurde das Alter als Ursache für den Abgang 

genannt. Mit 36 bzw. 42 % Gesamtabgangsrate lag der Betrieb demnach in bzw. leicht unter 

dem genannten Durchschnitt (Arbeitsgemeinschaft Deutscher Rinderzüchter e.V. 2011). 

Durchschnittlich verließen die Tiere nach 2,6 Laktationen den Betrieb, was dem Durchschnitt 

auf Brandenburger Betrieben des LVLF im Jahr 2009 entsprach. Hierbei wurde die Anzahl 

Kälber pro Kuh abhängig vom Leistungsniveau mit 3,5 (<7000 l/Jahr) und 2,1 (> 10000l/ Jahr) 

angegeben. 

Die Totgeburtenraten von 10,4 % in der AE1 und 7,2 % in der AE2 lagen im Bereich der 

Angaben von Jahnke und Wolf (2001), sowie der Angaben des Tierzuchtreports des LVLF 

Brandenburg Jahr 2009 (zwischen 7,5 % und 9,1 %). 

Kälberaufzucht 

Das Management der Kälber- und Färsenaufzucht war in den Betriebsteilen (AE1, AE2) 

grundsätzlich vergleichbar, da die Verfahrensabläufe über die Qualitätssicherung (QS)-

Zertifizierung standardisiert waren. Unterschiede und Gemeinsamkeiten in Haltung, Fütterung 
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und zootechnischen Maßnahmen der Kälber in den beiden AE des Betriebes werden in den 

folgenden Abschnitten aufgezeigt. 

Haltungsbedingungen Kälber 

Die Kälber wurden in beiden Betriebsteilen in Gruppen auf Stroh gehalten, bis sie ein Soll-

Gewicht von etwa 130 kg (das entspricht etwa einem Alter von 90 Tagen) erreicht hatten. Für 

Tiere, die das Zielgewicht zum angegebenen Zeitpunkt nicht erreichten, wurde in beiden AE 

individuell entschieden, zu welchem Zeitpunkt ein Wechsel in die Jungtieraufzucht vollzogen 

werden sollte. Nach dem Absetzen im Alter zwischen drei und vier Monaten wurden die 

weiblichen Tiere beider Betriebsteile gemeinsam in der Jungrinderanlage aufgestallt. Die 

männlichen Tiere wurden nach dem Absetzen in die Bullenmastanlage verbracht, die ebenfalls 

Eigentum der Agrargenossenschaft war (Tabelle 26).  

Tabelle 26. Haltungsformen der Kälber, Jungrinder und Mastbullen in der AE1 und AE2 

Kälber AE1 AE2 

Anzahl Kälber 954 1260 

Haltungsform bis 7 Tage 24 Einzelbuchten 36 Einzelbuchten 

Haltungsform ab 8 Tage Gruppenhaltung auf Stroh 

Haltungsform ab 21 Tage Gruppenhaltung auf Stroh in 

sechs Sammelbuchten (80 

Plätze) mit Laufhof ohne 

Überdachung 

Gruppenhaltung auf Stroh in 

acht Sammelbuchten (200 

Plätze) ohne Zugang nach 

draußen 

Haltungsform nach dem 

Absetzen 

In Jungrinderanlage 

Haltungsform Jungrinder Stroh/ Vollspaltenboden 

Haltungsform Bullen Bullenmastanlage mit Vollspaltenboden 

 

Kälberfütterung 

Unmittelbar nach der Geburt erfolgte die Tränkung der Kälber bis zu einem Alter von etwa 

sieben Tagen in Einzelboxen mittels Nuckeleimer. Anschließend wurde in den 
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Gruppenbuchten gefüttert (Tabelle 27). 2008 wurde in der AE1 die Kalttränke durch die 

Warmtränke ersetzt. Dafür wurden 5,5 Liter Vollmilch mit einem Liter heißem Wasser versetzt.  

Tabelle 27. Unterschiede und Gemeinsamkeiten in der Fütterung der Kälber vom ersten 

Lebenstag bis zum Absetzen in den beiden AE 

Fütterung der Kälber bis 

zum 7.Lebenstag 

AE1 AE2 

Am 1.Lebenstag Einzelkolostrum 4 und 8 h 

nach der Geburt 

Einzelkolostrum 

Bis zum 5.-7. Lebenstag Mischkolostrum von drei bis 

fünf Kühen 

Einzelkolostrum 

Bis 20. Lebenstag Ad libitum Tränke mit Vollmilch 

Bis zum Absetzen Tränkung mittels automatischen Kälbertränksystems 

„Kälbermama“ der Firma Urban GmbH & Co.KG (27798 

Wüsting) mit Milchaustauscher 

 

Zootechnische Maßnahmen Kälber 

Die Kälber wurden in AE1 und 2 unmittelbar nach der Geburt von ihren Müttern getrennt. In 

den ersten Lebenstagen wurden auch die Ohrmarken eingezogen. Weiterhin wurden in der 

AE2, soweit nötig, pflanzliche verdauungsfördernde Produkte namens Colosan® der Firma Dr. 

Schaette (Bad Waldsee, Deutschland) und KALBI-LYT® (H. Wilhelm Schaumann GmbH, 

Pinneberg, Deutschland) eingesetzt. Colosan® (Dr. Schaette, Bad Waldsee, Deutschland) 

enthält Anis-, Fenchel-, Kümmel- und chinesisches Zimtöl sowie Schwefel und kann bei den 

Kälbern zur unterstützenden Behandlung bei futterbedingten Blähungen und Magen-Darm-

Störungen per os angewendet werden. KALBI-LYT® (H. Wilhelm Schaumann GmbH, 

Pinneberg, Deutschland) enthält die Inhaltsstoffe Glucose, Natrium, Vitamin A, D3 und E. 

Zusätzlich wurde teilweise ein Probiotikum mit Milchsäurebakterienstämmen angewendet. Die 

Enthornung der Kälber fand in beiden AE zweimal wöchentlich zwischen der vierten und 

sechsten Lebenswoche statt. Das Absetzen der Tiere erfolgte in Woche 7.  

Impfsituation Kälber und Milchkühe 

Datenerhebung zur Impfstrategie 

Die vor und während des Beobachtungszeitraums auf der AE1 und der AE2 umgesetzte 

Impfstrategie wurde über Befragungen der Betriebsleiter und der Betriebstierärztin erhoben. 

Es erfolgte zusätzlich eine Durchsicht der Tierarztrechnungen ab dem 05.06.2001 bis zum 

Ende des Beobachtungszeitraumes sowie der Bestandsbücher der Jungtieranlage. Daten zu 

den Impfungen gegen die Blauzungenkrankheit wurden dem staatlichen Übersichtsprogramm 
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Herkunftssicherungs- und Informationssystem für Tiere (HI-Tier) (Bayrisches 

Staatsministerium für Ernährung, Landwirtschaft und Forsten; www.hi-tier.de) entnommen, da 

in „Herde“ lediglich Herdenprüfdaten zur Bovinen Virusdiarrhoe und deren Ergebnisse (positiv, 

negativ, fraglich) eingetragen wurden, jedoch keine Impfdaten zu der Blauzungenimpfung. Die 

Übertragung in HI-Tier erfolgt mittels Listen, die speziell auf die Ansprüche von HI-Tier 

ausgerichtet sind. Mithilfe des Zusatzes „Univers“ (dsp Agrosoft, Ketzin, Version 5.4) zum 

Programm „Herde“ können anhand von vorzugebenden Bedingungen alle Daten im Programm 

beliebig in Listen zusammengestellt werden.  

 

 

 

 

Impfmaßnahmen 

Impfungen wurden sowohl in der AE1, als auch in der AE2 in den Jahren von 1995 bis 2010 

ausnahmslos durch dieselbe Tierärztin bzw. deren Vertretung durchgeführt. Über die 

Impfungen, die vor dem Beobachtungszeitraum durchgeführt worden waren sowie über die 

verwendeten Impfstoffe informiert Tabelle 28. 

Tabelle 28. Impfungen in AE1 und AE2 in den Jahren 2002 bis 2015. Hierzu eine Übersicht über 

Art (Antigen), Produktnamen und Hersteller, Zeitraum der Anwendung und Alter der Tiere bei 

der Grundimmunisierung. 

Antigen Impfstoff Jahr Alter zum Zeitpunkt 

der 

Grundimmunisierung  

Bovines Herpesvirus 

Typ 1 (BHV-1) 

Rispoval IBR 

Marker®, Fa. Pfizer 

GmbH, Berlin, 

Deutschland 

2001- 20051 Ab einer Woche 

Blauzungenvirus 

Serotyp 8 (BTV-8) 

Zulvac 8 Bovis®, Fa. 

Pfizer GmbH, Berlin, 

Deutschland 

2008-20092 

Erstimpfung 

20.06.08 (AE1) 

19.06.08 (AE2) 

Ab 91. Lebenstag 
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Antigen Impfstoff Jahr Alter zum Zeitpunkt 

der 

Grundimmunisierung  

Bovine Virus 

Diarrhoe Virus 

(BVDV) 

Mucobovin® Merial 

New York BVDV-1b 

Aveyronite BDV 

2001- 2002 12 Wochen 

 

 

6 Monate 

 

 

 

 

Ab 2005 9 Monate 

Bovidec®, Fa. Virbac 

Tierarzneimittel 

GmbH, Bad 

Oldesloe, 

Deutschland 

2002-  Nov. 2004 

 

PregSure® BVD, Fa. 

Pfizer GmbH, Berlin, 

Deutschland 

Dez.2004- 7. April 

2010 

Bovidec®, Fa. Virbac 

Tierarzneimittel 

GmbH, Bad 

Oldesloe, 

Deutschland 

7. April 2010-2015 

Rota- und 

Coronavirus, 

Escherichia coli 

Rotavec®, Fa. 

Intervet Deutschland 

GmbH, 

Unterschleißheim, 

Deutschland 

Ab 2006 Färsen 12-0 Wochen 

ante partum (ap) 

Kühe 8-0 Wochen ap 

Trichophyton Trichovac®, IDT 

GmbH Dessau-

Tornau, Deutschland 

2001-2006 

Ab 2009 

>2 Wochen 

1 Seit 2005 gilt der Bestand als IBR-frei. Seitdem findet einmal jährlich eine Untersuchung auf BHV-1 
statt. 
1 Impfung erfolgte auf Grundlage der auch in Deutschland geltenden Impfpflicht (2008 bis zum 1.1.2010) 

Die Nachimpfung gegen das Virus der Blauzungenkrankheit (BTV) erfolgte am 10. (AE 1) bzw. 

11.07.2008 (AE 2). Die Nachimpfung erfolgte am 28.04. (AE 1) bzw. 05.05.2009 (AE 2). Es 

gab im Betrieb zu keinem Zeitpunkt einen BTV-positiven Nachweis. 

Ende 2004 bis einschließlich des Jahres 2007 wurden die tragenden Kühe zum Zeitpunkt des 

Trockenstellens 49 Tage vor dem errechneten Abkalbetermin gegen BVDV in Kombination mit 

einer Mutterschutzimpfung gegen Rota- und Corona-Viren nachgeimpft. Auch die mit Bovidec® 

grundimmunisierten Tiere wurden in gleicher Weise einmal jährlich mit PregSure® BVD 

geboostert. 2008 fand die BVD-Wiederholungsimpfung zusammen mit der jährlichen 

Blutuntersuchung und der Impfung gegen die Blauzungenkrankheit in der jeweiligen AE statt. 

In den folgenden Jahren erfolgte lediglich die BVD-Grundimmunisierung der Jungrinder. Über 

das Jungtierfenster wurde über alle Jahre auf BVD-Antigene und –Antikörper untersucht. Die 

Stichprobengröße betrug zehn Jungrinder vor der ersten Impfung.  
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Allgemeine Bestandscharakteristik im Vergleich zu anderen Brandenburger Betrieben 

Hinsichtlich der Milchleistungsdaten als auch des Zellgehalts lag der Betrieb im Jahr 2010 

etwas über dem Durchschnittswert des Landes Brandenburg (8934 kg/Jahr/Tier Milch, Fett 

4,10 %, Eiweiß 3,39 %; mittlerer Zellgehalt 237.000 Zellen/cm3) (Tierzuchtreport Brandenburg 

2010). Auch in den anderen Jahren war diese Tendenz zu beobachten.  

Die Erstkalbealter befanden sich mit 25 und 26 Lebensmonaten im oberen Bereich des von 

vielen Autoren genannten Zielbereichs von 24 bis 26 Monaten und ebenfalls über dem 

durchschnittlichen Erstkalbealter in Brandenburg 2008-2010 von 26,6 bis 26,8 Monaten (Levi 

1970, Platen 1997, Schleitzer 1999, Tierzuchtreport des Landesamtes für Verbraucherschutz, 

Landwirtschaft und Flurneuordnung Brandenburg (LVLF) 2008-2010, Wolf et al. 2000). Die 

gemittelte Zwischenkalbezeit von 402 Tagen wich nur geringfügig von dem Brandenburger 

Durchschnitt von 409 Tagen ab (Tierzuchtreport LVLF 2010). In der AE2 waren die 

Zwischenkalbezeiten durchschnittlich 17 Tage länger als in der AE1. 

Hinsichtlich des Alters der lebenden und gemerzten Kühe befand sich der beobachtete 

Milchviehbestand unter den in den Tierzuchtreporten des LVLF 2008 - 2010 angegebenen 

Durchschnittswerten von 4,3 Jahren bzw. 5,0 Jahren. Die durchschnittlichen Abgangsraten 

der in der MLP Kühe in Brandenburg betrugen laut den Angaben der Arbeitsgemeinschaft 

Deutscher Rinderzüchter e.V. 38,8 % (2008), 43,1 % (2009) und 41,7 % (2010). Die am 

häufigsten genannten Abgangsursachen im Lande Brandenburg waren dabei 

Euterkrankheiten (18,8 %), gefolgt von Fruchtbarkeitsstörungen (12,6 %). Lediglich bei 1 % 

der Kühe wurde das Alter als Ursache für den Abgang genannt. Mit 36 bzw. 42 % 

Gesamtabgangsrate lag der Betrieb demnach in bzw. leicht unter dem genannten Durchschnitt 

(Arbeitsgemeinschaft Deutscher Rinderzüchter e.V. 2011). Durchschnittlich verließen die 

Tiere nach 2,6 Laktationen den Betrieb, was dem Durchschnitt auf Brandenburger Betrieben 

des LVLF im Jahr 2009 entsprach. Hierbei wurde die Anzahl Kälber pro Kuh abhängig vom 

Leistungsniveau mit 3,46 (<7000 l/Jahr) und 2,1 (> 10000l/ Jahr) angegeben. 

Die Totgeburtenraten von 10,4 % in der AE1 und 7,2 % in der AE2 lagen im Bereich der 

Angaben von Jahnke und Wolf (2001), sowie der Angaben des Tierzuchtreports des LVLF 

Brandenburg Jahr 2009 (zwischen 7,5 % und 9,1 %) und wiesen keine Unterschiede zwischen 

den AE auf. 
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9.2  Vorkommen von BNP 

Zu der Anzahl der Kälber in den jeweiligen Evidenzstufen informiert Tabelle 29. 

 

Tabelle 29. Vorkommen von BNP bei den Kälbern der AE1 und AE2 im Zeitraum zwischen dem 

01.07.2007 und 31.07.2010. Dargestellt ist die Gesamtzahl an BNP erkrankter Kälber, sowie die 

Anzahl der im jeweiligen Jahr erkrankten Tiere. Die Diagnose wurde anhand vorher festgelegter 

Kriterien gestellt, denen verschiedene Evidenzstufen zugeordnet wurden. 

Evidenzstufe Anzahl 

Kälber mit 

BNP gesamt 

Anzahl 

Kälber mit 

BNP im Jahr 

2007 

Anzahl 

Kälber mit 

BNP im Jahr 

2008 

Anzahl 

Kälber mit 

BNP im Jahr 

2009 

Anzahl 

Kälber mit 

BNP im Jahr 

2010 

1 4 0 2 2 0 

2 16 2 7 7 0 

3 3 0 0 2 1 

4 17 1 3 5 8 

Gesamt 40 3 12 16 9 

 

Anzahl und Geschlecht der an BNP erkrankten Kälber 

Auf Grundlage der Falldefinitionen für BNP wurden die Anzahl und das Geschlecht der Kälber 

mit BNP ermittelt. Von den 40 an BNP erkrankten Kälbern waren 27 (67,5 %) weiblichen 

Geschlechts, bei 13 Tieren handelte es sich um Bullenkälber (13/40, 32,5 %). Bezogen auf 

insgesamt 2214 dokumentierte Kälber aus beiden Abrechnungseinheiten, von denen 1081 

weiblichen und 1133 männlichen Geschlechts waren, ist die Anzahl der BNP-Fälle unter den 

Färsenkälbern signifikant höher als unter den Bullenkälbern (Fisher-Test, OR 2,21; KI: 1,13 – 

4,30; p = 0,024) (Tabelle 30).  

Tabelle 30. Anzahl der BNP-Fälle unter Färsen- und Bullenkälbern 

 BNP Keine BNP Gesamt 

Färsenkälber 27 1054 1081 

Bullenkälber 13 1120 1133 

Gesamt 40 2174 2214 

 

In der Tabelle 31 sind die Details bezüglich Jahr, Ort, Geschlecht und Daten zur Geburt, 

Erkrankung und Verendung vermerkt. 
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Tabelle 31. Daten aller Kälber mit BNP (n = 40) pro Jahr und Abrechnungseinheit. Vermerkt sind 

Jahr, Ort, Geschlecht, Geburtsdatum, sowie das Erkrankungs- und Todesdatum 

Jahr  Kalb 

Nr. 

AE1/AE2 Geschlecht Geburts-

datum 

Erkrank-

ungsdatum 

Verendet 

am 

2007 1 

2 

3                                                           

AE2 

AE2 

AE2 

Männlich 

weiblich 

weiblich 

07.07.2007 

26.07.2007 

08.08.2007 

 

 

31.07.2007 

08.08.2007 

26.08.2007 

2008 4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

AE2 

AE1 

AE1 

AE2 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

Weiblich 

weiblich 

männlich 

weiblich 

männlich 

weiblich 

weiblich 

weiblich 

männlich 

männlich 

weiblich 

weiblich 

03.07.2008 

16.07.2008 

18.07.2008 

19.07.2008 

08.08.2008 

29.08.2008 

02.09.2008 

02.09.2008 

03.09.2008 

14.09.2008 

14.09.2008 

05.10.2008 

 

26.07.2008 

 

 

 

 

 

 

15.09.2008 

 

17.10.2008 

14.10.2008 

15.07.2008 

überlebt 

31.07.2008 

04.08.2008 

26.08.2008 

12.09.2008 

10.09.2008 

11.09.2008 

17.09.2008 

28.09.2008 

überlebt 

20.10.2008 

2009 16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

AE2 

AE2 

AE2 

AE1 

AE1 

AE1 

AE2 

AE2 

AE2 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

Weiblich 

weiblich 

weiblich 

weiblich 

männlich 

weiblich 

weiblich 

männlich 

weiblich 

weiblich 

männlich 

weiblich 

männlich 

weiblich 

männlich 

weiblich 

01.06.2009 

03.06.2009 

17.06.2009 

25.06.2009 

28.06.2009 

23.07.2009 

28.07.2009 

08.08.2009 

12.08.2009 

21.08.2009 

31.08.2009 

02.09.2009 

02.09.2009 

03.09.2009 

04.09.2009 

14.09.2009 

14.06.2009 

 

 

08.07.2009 

 

31.07.2009 

 

 

31.08.2009 

04.09.2009 

18.09.2009 

14.09.2009 

15.09.2009 

16.09.2009 

 

24.09.2009 

überlebt 

08.07.2009 

30.06.2009 

10.07.2009 

12.07.2009 

07.08.2009 

24.08.2009 

17.08.2009 

überlebt 

04.09.2009 

überlebt 

15.09.2009 

überlebt 

19.09.2009 

13.09.2009 

28.09.2009 

2010 32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

AE2 

AE2 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE1 

AE2 

Weiblich 

männlich 

weiblich 

weiblich 

weiblich 

weiblich 

weiblich 

männlich 

männlich 

05.05.2010 

05.05.2010 

11.05.2010 

11.05.2010 

07.06.2010 

07.06.2010 

08.07.2010 

08.07.2010 

17.07.2010 

 

23.05.2010 

23.05.2010 

25.05. 2010 

21.06. 2010 

21.06. 2010 

20.07.2010 

21.07.2010 

31.07.2010 

19.05.2010 

28.05.2010 

24.05.2010 

überlebt 

22.06.2010 

22.06.2010 

22.07.2010 

26.07.2010 

04.08.2010 
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Untersuchungen zu Kälberverlusten  

Die Kälberverendungen wurden sowohl über alle Lebensjahre der Muttertiere bis zum Ende 

des Beobachtungszeitraumes als auch innerhalb des Beobachtungszeitraumes (01.07.2007 

bis 31.07.2010) betrachtet. Eine Verendung wurde dabei als das unmittelbare Sterben der 

Kälber im Alter von 48 Stunden bis 28 Tagen definiert. Kälberverluste von Müttern von Kälbern 

mit BNP wurden ermittelt und dokumentiert (Tabelle 32). Es wurde weiterhin untersucht, ob 

sich im Zeitraum von ein bis drei Tagen vor und nach dem Auftreten von BNP-Todesfällen 

Kälberverluste häuften. Dazu wurde jedes Abgangsdatum erfasst und mit den Todesdaten der 

an BNP erkrankten Kälber verglichen. Der Anteil von verendeten Kälbern zu geborenen 

Kälbern lag in den Jahren zwischen 4,7 % und 6 %. Mütter von überlebenden Kälbern mit BNP 

(n = 7) brachten mit einer Ausnahme über die Jahre keine verendeten Kälber hervor. Bei den 

31 Müttern mit verstorbenen Kälbern mit BNP wiesen 28 der Tiere keine weiteren BNP-Fälle 

auf. Drei der Mütter hatten in dem Beobachtungszeitraum neben ihren an BNP verendeten 

Kälbern noch ein weiteres, welches, ohne Symptome von BNP aufzuweisen, im Alter von 

höchstens vier Wochen verendet war. Ein Muttertier hatte neben ihrem Kalb mit BNP zwei 

weitere, die durch unbekannte Ursachen verendeten. Drei dieser Kälber verendeten im Alter 

von 14, 21 und 27 Tagen.  

Tabelle 32: Anzahl Kälbergeburten und Verendungen bei Tieren mit und ohne BNP im Alter von 

≤ 29 Tagen. Dazu die Anzahl aller verendeten Kälber zu den geborenen Kälbern in den jeweiligen 

Jahren. 

Jahr Verendete 

Kälber ≤29 

Tagen 

An BNP 

verendete 

Kälber 

Geburten 

gesamt 

Anteil verendeter 

Kälber an 

Geburten [%] 

2007  

(ab 1.7.) 

20 3 424 4,71 

2008 39 10 648 6,02 

2009 38 12 723 5,26 

2010  

(bis 31.7.) 

17 8 419 4,06 

Gesamt 114 33 2214  
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9.3  Berechnung zur Prävalenz und Inzidenz zum Auftreten von BNP 

Die Periodenprävalenz und die Inzidenz über den Beobachtungszeitraum wurden berechnet 

(siehe Abbildung 12).  

Beginn der Beobachtungsperiode t 

Erkrankte Tiere 

(Dt) 

Nicht erkrankte Tiere 

(nDt) 

 

         Weiterer Verlauf der Beobachtungsperiode t  

 

Neue Erkrankungsfälle 
(Nt) 

Nicht erkrankte Tiere 

(nDt-Nt) 

 

                                                             nDt: Bezugsgröße für Inzidenzberechnungen 

 

Dt + nDt: Bezugsgröße für Prävalenzberechnungen 

 

Berechnungsformeln 

Inzidenz 

(im Verlauf der Beobachtungsperiode t)               =                                     
𝑁𝑡

𝑛𝐷𝑡
 

Periodenprävalenz 

(im Verlauf der Beobachtungsperiode t)               =                                    
𝐷𝑡 +𝑁𝑡

𝐷𝑡 + 𝑛𝐷𝑡
 

 

Abbildung 12. Die in die Berechnung der Inzidenz und Periodenprävalenz eingehenden Größen 

nach Abbildung von Kohlmann (2014) 

9.4  Klinik und Labordiagnostik 

Klinischer Verlauf 

Für die Beschreibung des klinischen Verlaufes der an BNP erkrankten Tiere wurden das Alter 

bei Erkrankungsbeginn (soweit Daten vorhanden), die Dauer der Erkrankung sowie das Alter 

beim Tod der Tiere erfasst. Da sich Symptomatik und Verlauf der BNP bei den Kälbern an den 

verschiedenen Standorten nicht voneinander unterschieden, schließt die nachfolgende 
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Beschreibung Kälber beider AE ein. Von 40 Kälbern, bei denen während der 

Beobachtungsperiode aufgrund der vorher festgelegten Kriterien die Diagnose BNP gestellt 

wurde, überlebten sieben Tiere (17,5 %, 7/40) die Erkrankung (AE1: fünf Kälber, AE2: zwei 

Kälber). Die übrigen Tiere (33 Kälber, 82,5  %) verendeten spontan (22 Kälber) oder wurden 

von der betreuenden Tierärztin vor Ort oder dem/der Diensthabenden an der Klinik für 

Klauentiere, Freie Universität Berlin aufgrund einer aussichtslosen Prognose euthanasiert (elf 

Tiere). Zum Zeitpunkt des Todes waren die Tiere im Durchschnitt 16 Tage alt (Spannweite: 

acht bis 35 Tage).  

Das Alter bei Feststellung erster Symptome der BNP konnte bei 22 Tieren ermittelt werden 

und betrug acht bis 33 Tage, im Durchschnitt 14 Tage. Die Dauer zwischen erstem Auftreten 

von Krankheitserscheinungen und dem Eintreten des Todes betrug bei spontan verendeten 

Kälbern durchschnittlich vier Tage, bei euthanasierten Kälbern durchschnittlich zwei Tage 

(Spannweite null bis sieben Tage). 

Sieben Kälber, die der Falldefinition entsprachen, überlebten die Erkrankung. Das Alter beim 

Auftreten erster klinischer Symptome betrug in dieser Gruppe durchschnittlich 18 Tage. Zu 

keinem Kalb fanden sich in der Dokumentation des Tierhalters Angaben über Auffälligkeiten 

im postnatalen Zeitraum, nach deren Geburt oder in den ersten Lebenstagen. Allen Kälbern 

wurde entsprechend der Handlungsanweisung des Betriebes Kolostrum verabreicht. 

Erste Anzeichen der Erkrankung äußerten sich in Trinkschwäche, Apathie bis Somnolenz 

sowie Kurzatmigkeit. Auf diese wenig spezifischen Symptome folgten Hautblutungen oder 

Blutaustritt aus den Körperöffnungen.  

Aus den Geburtsdaten der Kälber mit BNP geht hervor, dass die Erkrankungsfälle in einem 

zeitlichen Zusammenhang zueinander standen, das heißt, dass in bestimmten Wochen 

mehrere Kälber geboren wurden, die später an BNP litten, während zu anderen Zeiten keine 

Kälber mit BNP geboren wurden. 

Labordiagnostik 

Außerhalb der vorliegenden Arbeit wurden im Rahmen der Früherkennung und Diagnostik von 

BNP-Fällen in dem oben genannten Milchviehbetrieb und in der Klinik für Klauentiere, 

Fachbereich Veterinärmedizin, Freie Universität Berlin, Blutproben aus der Vena jugularis 

entnommen. Als Blutentnahmeröhrchen wurden EDTA (Ethylendiamintetraacetat)-Röhrchen 

(Vacutainer®, Becton Dickinson, Heidelberg, Deutschland) verwendet. Die hämatologische 

Analyse fand mithilfe eines elektronischen Zellzählgerätes (Nihon Kohden, Rosbach, 

Deutschland) eine Stunde nach der Blutentnahme statt. Die Ergebnisse des Blutbildes (Anzahl 

Thrombozyten, Leukozyten, Erythrozyten und Hämatokrit) wurden als Kriterium bei der 
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Zuordnung der Evidenzstufen herangezogen. Bei sechs BNP-Fällen wurden innerhalb der 

ersten 16 Lebenstage wiederholte Blutprobenuntersuchungen durchgeführt. Teile dieser 

Daten wurden bereits in Witt et al. (2011) veröffentlicht. 

Kälber, von denen Untersuchungsergebnisse von Blutproben vorlagen wiesen eine 

Thrombozytopenie (Anzahl Thrombozyten < 200 x G/l), eine Leukopenie (Anzahl Leukozyten 

< 5 x G/l) und/oder eine Anämie (Hämatokrit < 0,25 l/l bzw. Anzahl Erythrozyten < 6 T/l) auf. 

Zwecks Früherkennung und Diagnostik der BNP wurden in den Jahren 2009 und 2010 Kälbern 

Blutproben entnommen. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen (Blutbild) wurden als 

Kriterium bei der Zuordnung der Evidenzstufen herangezogen (siehe Material und Methoden 

3.3.3). Bei Vorliegen einer Thrombozytopenie (Anzahl Thrombozyten < 200 G/l), einer 

Leukopenie (Anzahl Leukozyten < 5 G/l), oder einer Anämie (Hämatokrit < 0,25 l/l bzw. Anzahl 

Erythrozyten < 6 T/l) und wurden gleichzeitig äußerlich sichtbare Blutungen dokumentiert, 

erfolgte eine Zuordnung zur Evidenzstufe 3 (siehe Anhang 9.2). 

Von sechs Tieren lagen Ergebnisse von wiederholten Blutprobenuntersuchungen vor, jedoch 

kein Sektionsbefund. Deshalb wurden in diesen Fällen die Ergebnisse der Blutuntersuchungen 

für die Zuordnung zu einer Evidenzstufe verwendet. Es handelt sich bei den Liniendiagrammen 

um eine Darstellung des zeitlichen Verlaufs der Anzahl der Thrombozyten, Leukozyten und 

des Hämatokrits innerhalb der ersten 16 Lebenstage der sechs erkrankten Kälber (siehe 

Abbildungen 13, 14, 15). Dazu fanden bei jedem Kalb maximal drei Probenentnahmen statt.  

Der Grafik mit dem Verlauf der Anzahl der Thrombozyten ist zu entnehmen, dass die Linien 

der Kälber 6 und 3 besonders stark abfielen, von Höchstwerten von 508 G/l an Tag 2 bis auf 

55 G/l an Tag 16 (Kalb 6) und 474 G/l an Tag 4 auf 51 G/l an Tag 16 (Kalb 3). Der niedrigste 

Wert ließ sich bei Kalb 4 verzeichnen mit 27 G/l an Tag 13. Auch bei den Kälbern 2 und 5 fiel 

die Anzahl der Thrombozyten mit zunehmendem Alter der Kälber stetig ab. Nur bei Kalb 1 war 

nach der ersten deutlichen Abnahme von 257 G/l an Tag 2 auf 88 G/l (Tag 9) ein leichter 

Anstieg der Werte auf 104 G/l an Tag 14 zu verzeichnen (Abbildung 13). 
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Abbildung 13. Anzahl Thrombozyten (G/l) in Blutproben von sechs Kälbern mit BNP bei 

wiederholter Blutuntersuchung (Teile dieser Daten wurden bereits in Witt et al. (2011) 

veröffentlicht) 

In der Abbildung 14 findet sich die Anzahl der Leukozyten der beprobten Kälber über die 

Zeitspanne von 16 Lebenstagen. Aus der Darstellung ergibt sich, dass die Werte der Kälber 

4, 5 und 6 ausschließlich abfielen, während bei den Kälbern 1,2 und 3 bei der zweiten 

Beprobung eine Stagnation (Kalb 3) bzw. ein leichter Anstieg zu vermerken war. Bei der dritten 

Probennahme gab es bei allen sechs Kälbern einen deutlichen Abfall der Anzahl der 

Leukozyten im Vergleich zu den Werten bei der ersten und zweiten Probennahme. Den 

stärksten Abfall der Leukozytenzahl wies das Kalb 5 mit 14,8 G/l am sechsten Lebenstag und 

folgend 1,45 G/l am 14.Lebenstag auf. Kalb 4 zeigte bereits bei der ersten Beprobung (Tag 6) 

einen Leukozytenwert von 1,6 G/l, der folgend am 13.Lebentag auf 0,1 G/l abgefallen war.  
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Abbildung 14. Anzahl Leukozyten (G/l) in Blutproben von sechs Kälbern mit BNP bei 

wiederholter Blutuntersuchung (Teile dieser Daten wurden bereits in Witt et al. (2011) 

veröffentlicht) 

Das Liniendiagramm in der Abbildung 15 veranschaulicht die Hämatokritwerte der Blutproben 

der sechs Kälber. Die Abbildung zeigte einen stetigen Abfall der Werte über die zwei bzw. drei 

Probennahmen bei allen Kälbern. Die Hämatokritwerte bei den ersten Probennahmen lagen 

bei den Kälbern 1,2,3,5 und 6 zwischen 0,33 und 0,25 l/l, nur das Kalb 4 zeigte einen 

erniedrigten Hämatokritwert von 0,16 l/l. Der stärkste Abfall der Werte war bei Kalb 2 (0,31 l/l 

am zweiten Lebenstag auf 0,11 l/l an Tag 14) zu verzeichnen.  
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Abbildung 15. Hämatokritwerte (l/l) der Blutproben von sechs Kälbern mit BNP bei wiederholter 

Blutuntersuchung (Teile dieser Daten wurden bereits in Witt et al. (2011) veröffentlicht) 

Sektionsbefunde 

Zwischen dem 01.07.2007 und dem 31.07.2010 wurden 13 BNP-verdächtige Kälber in dem 

Institut für Tierpathologie der Freien Universität Berlin (a) (acht Tiere) oder dem Landeslabor 

Brandenburg, Dienstsitz Frankfurt/ Oder (b) (fünf Tiere) pathologisch-anatomisch untersucht. 

Die Befunde der Sektionen sind in Tabelle 33 und nachfolgend in Tabelle 34 einzeln pro Kalb 

aufgeführt.  

Tabelle 33. Sektionsbefunde von Kälbern mit der Verdachtsdiagnose BNP in den Jahren 2007 

bis 2010. 

Jahr Anzahl 

Kälber in 

Sektion 

Aplastische 

Anämie 

Petechien/ 

Ekchymosen 

Depletion    

des 

Knochen-

marks 

Sekundäre  

bakterielle 

Infektionen 

2007 2 1 3 2 3 

2008 4 0 3 3 4 

2009 4 1 4 4 3 

2010 3 1 3 3 3 

 

Bei drei Tieren wurden aus wissenschaftlichen Interesse Untersuchungen auf das Porcine 

Circovirus Typ 2 (PCV-2) in Sternalmark und Milz mittels realtime-PCR durch die Gesellschaft 

für Innovative Veterinärdiagnostik mbH (30453 Hannover) durchgeführt. In drei Fällen fand 

0

0,05

0,1

0,15

0,2

0,25

0,3

0,35

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16l/l

Alter der Kälber zur Probennahme in Tagen                  

Veränderung des Hämatokrits über max. 3 Probennahmen bei 
Kälbern mit BNP

Kalb 1

Kalb 2

Kalb 3

Kalb 4

Kalb 5

Kalb 6
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zudem eine Untersuchung von Hautproben des Ohres auf BVDV im Landeslabor Berlin-

Brandenburg statt, um eine primäre Virusinfektion auszuschließen. Untersuchungen zum 

Nachweis einer Virusinfektion verliefen sämtlich mit negativem Ergebnis. 

Tabelle 34. Detaillierte Auflistung der Sektionsbefunde der 13 Kälber, die in dem Institut für 

Tierpathologie der Freien Universität Berlin (a) oder dem Landeslabor Brandenburg, Dienstsitz 

Frankfurt/ Oder (b) pathologisch-anatomisch untersucht wurden. Jahr und Evidenzstufe sind mit 

aufgeführt. 

Kalb Jahr Evidenz

- 

stufe 

Institut Befunde 

1 2007 4 A ➢ hochgradige, aplastische Anämie 

➢ multifokale Petechien an Haut, 
Schleimhaut, Serosen, inneren Organen 

➢ hochgradige Depletion des Knochenmarks 

21 2007 2 B ➢ Schleimhaut- und Serosenblutungen an 
den inneren Organen 

➢ katarrhalisch-schleimige Rhinitis, 
Tracheitis 

3 2008 4 B ➢ hämorrhagische Diathese mit petechialen, 
ekchymalen und flächenhaften 
Hämorrhagien in Haut, Unterhaut und allen 
subserösen Oberflächen 

➢ hochgradig Melaena besonders im Kolon 

➢ im Knochenmark Nachweis einer 
Panmyelophtise 

4 2008 4 B Siehe Kalb 3 

5 2008 4 B ➢ Kachexie mit vollständiger seröser 
Atrophie des Fettdepots 

➢ Multifokal Hämorrhagien in der Serosa des 
Magendarmtraktes 

➢ Panmyelophtise in Folge 
Knochenmarksnekrose 

62 2008 1 B ➢ Kachexie mit vollständiger seröser 
Atrophie des Fettdepots 

➢ Knochenmark ohne besonderen Befund 

7 2009 4 A ➢ Mittelgradige Anämie 

➢ multifokale, petechiale Blutungen in Haut, 
Schleimhaut, inneren Organen 
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➢ hochgradige Depletion des Knochenmarks 

8 2009 4 A ➢ hochgradige, multifokale, akute 
Hämorrhagien in Haut, Haarkleid, 
Gelenken, inneren Organen 

➢ vollständige Depletion aller Vorläuferzellen 
im Knochenmark 

9 2009 4 A ➢ multifokale, akute Blutungen in einer 
Vielzahl von Organen 

➢ vollständige Depletion des Knochenmarks 

10 2009 4 A ➢ hochgradige, multifokale, akute, subkutane 
großflächige Hämorrhagien in Muskulatur 
und Subkutis 

➢ multifokale, akute, petechiale 
Hämorrhagien in Organen 

➢ hochgradige, diffuse Depletion aller 
Vorläuferzellen im Knochenmark 

11 2010 4 A ➢ multifokale, subkutane, petechiale bis 
ekchymatöse Blutungen am Tierkörper 

➢ hochgradige Anämie 

➢ mittelgradige, multifokale, akute, 
petechiale Blutungen an den inneren 
Organen 

➢ mittelgradige Depletion des 
Knochenmarks, nur vereinzelte Zellinseln 
mit Erythropoese, Granulopoese und 
Lymphopoese bei fehlender 
Thrombozytopoese 

12 2010 4 A ➢ gering- bis mittelgradige, multifokale, 
akute, petechiale Blutungen in Haut und 
verschiedensten Organen 

➢ Depletion der hämatopoetischen Zellen 
des Knochenmarks 

13 2010 4 A ➢ Mittelgradige, petechiale Blutungen bis 
Ekchymatosen im Gekröse, Ösophagus, 
Peritoneum, Darm 

➢ Nahezu vollständige Depletion 
hämatopoetischer Vorläuferzellen im 
Knochenmark 

1 Kalb 2 zeigte neben Schleimhaut- und Serosenblutungen eine bakterielle Pneumonie und eine 
Durchfallerkrankung mit Befall von Kryptosporidien auf. So wurde Kalb 2 aufgrund eines fehlenden 
Knochenmarksbefundes nur als vermuteter, aber nicht gesicherter BNP-Fall mit der Evidenzstufe 2 
eingestuft. 
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2 Kalb 6 hatte im Alter von 13 Tagen Anzeichen der BNP gezeigt. Die Symptome verschwanden 
selbstständig. Im Alter von drei Monaten zeigte das Kalb einen auffälligen Wachstumsrückstand und 
verstarb in Folge einer schweren Pneumonie. Kalb 6 wurde als Kalb mit BNP vom Tierhalter beobachtet, 
und demzufolge der Evidenzstufe 1 zugeordnet.  

 

Nebenbefunde der sezierten Kälber 

Kalb 1 zeigte eine geringgradige multifokale interstitielle lymphhistiozytäre Pneumonie. 

Kalb 2 wies eine katarralisch-schleimige Rhinitis, Tracheitis als auch eine katarrhalisch-

fibrinöse Bronchopneumnie der vorderen Abschnitte beider Lungenflügel auf. Zudem fiel ein 

wässrig-sahniger, graugrünlicher Darminhalt bei der Sektion auf. 

Bei dem Kalb 3 wurde bakteriologisch in den Organen eine Mischflora unter Beteiligung von 

Streptococcus bovis nachgewiesen.  

Kalb 4 wies bakteriologisch in den Organen einen geringen unspezifischen Keimgehalt auf.  

Kalb 5 war kachektisch mit einer vollständigen serösen Atrophie des Fettdepots. Es wies eine 

hochgradige akute fibrinohämorrhagische Enteritis auf. 

Kalb 6 fiel ebenfalls durch eine Kachexie mit vollständiger seröser Atrophie des Fettdepots auf. 

Das Knochenmark war ohne besonderen Befund. Es konnten in der Sektion eine hochgradige 

katarrhalisch-eitrige bis abzedierende Pneumonie, eine diffuse fibröse Perikarditis und 

histologisch eine chronische lymphoplasmazelluläre eosinophile Enterits nachgewiesen 

werden.  

Kalb 7 wies eine chronisch-eitrige Omphalophlebitis auf. 

Bei dem Kalb 8 fiel bei der Sektion eine mittelgradige fokale subakute fibrinöse 

Pleuropneumonie auf. 

Kalb 9 zeigte keine bakterielle Infektion. 

Kalb 10 wies eine akute, fibrinöse Ileitis sowie eine subakute katarrhalische Abomasitis auf.  

Kalb 11 wies eine akute fibrinöse Pleuropneumonie auf. 

Bei dem Kalb 12 fiel fibrinöse bis fibrinös-nekrotisierende Ileitis und Colitis, sowie eine fibrinöse 

Perikarditis bei der Sektion auf. 

Kalb 13 zeigte eine hochgradige multifokale chronische fibrinöse Pleuropneumonie als auch 

eine geringgradige multifokale akute Enteritis. 
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Die bakteriologische Untersuchung von anlässlich der Sektion entnommenem Material ergab 

in einem Fall eine Mischflora unter Beteiligung von Streptococcus bovis. Im Darminhalt von 

drei Kälbern wurde eine Mischflora unter Beteiligung von Clostridium perfringens 

nachgewiesen. Bakteriologisch fand sich in der Lunge eines Kalbes eine Mischflora unter 

Beteiligung von Pasteurella multocida, Mannheimia hämolytica und Arcanobakterium 

pyogenes. 

9.5  Muttertiere von Kälbern mit BNP 

Daten von Müttern von der Falldefinition entsprechenden Kälbern mit BNP, die zwischen dem 

01.07.2007 und dem 31.07.2010 gekalbt hatten, wurden gesondert betrachtet. In der AE1 

gebaren 23 Muttertiere, in der AE2 14 Tiere Kälber, die später an BNP erkrankten. 

Die Analyse der Daten von Muttertieren von Kälbern mit BNP zeigte, dass drei Muttertiere 

zweimal Kälber geboren hatten, die später an BNP (entsprechend Falldefinition) erkrankten. 

Demnach hatten insgesamt 3/37 (8,1 %) der betrachteten Muttertiere mehrere Kälber mit BNP 

(Tabelle 35). Eines der drei Muttertiere hatte bereits 2007 ein Kalb, das mit 14 Tagen 

verendete, dieses wurde jedoch nicht als Kalb mit BNP erfasst. 2009 erkrankte ihr bis dato 

viertes Kalb im Alter von acht Tagen an BNP und verstarb mit 15 Tagen, ihr 2010 geborenes 

fünftes Kalb erkrankte mit zwölf Tagen an BNP und verendete mit 14 Tagen. In den Jahren 

2008 und 2009 wiesen die beiden anderen Mütter ihre jeweils ersten Kälber mit BNP auf. In 

der darauffolgenden Laktation dieser Muttertiere folgte je wieder ein an BNP erkranktes Kalb.  

Tabelle 35. Übersicht über die Anzahl Muttertiere mit einem bzw. zwei als BNP-Fall erfassten 

Kälbern  

 Häufigkeit Prozent 

1 Kalb mit BNP 34 91,9 

2 Kälber mit BNP 3 8,1 

Gesamt 37 100 

 

Laktationszahl und Altersstruktur  

Für den Beobachtungszeitraum wurden die Altersdaten der Mütter von Kälbern mit BNP 

erfasst. Zu diesen gehören: das Geburtsdatum und das Abgangsdatum, beziehungsweise der 

Todeszeitpunkt der jeweiligen Tiere. Von Tieren, die den Betrieb bis zum Ende der 

Beobachtungsperiode nicht verlassen hatten, wurde das Alter am 31.07.2010 berechnet.  

Von insgesamt 37 Müttern, die ein Kalb mit BNP geboren hatten, handelte es sich bei acht 

Kühen (21,6 %) um Erstkalbinnen. Vierzehn Kühe (37,8 %) hatten bereits zweimal gekalbt, 
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und 15 Kühe (40,5 %) befanden sich in der dritten oder einer höheren Laktation. Eine Färse 

als auch zwei Höherlaktierende hatten in den folgenden Jahren je ein weiteres Kalb mit BNP. 

Die Mütter der an BNP erkrankten Kälber waren zum Zeitpunkt der Geburt ihres ersten Kalbes 

mit BNP durchschnittlich 42,9 Monate alt (entspricht ~ 3,6 Jahren) (Abbildung 16).  

Sechszehn der 37 Muttertiere von Kälbern mit BNP waren zum Zeitpunkt der Datenerhebung 

am 31.07.2010 nicht mehr auf dem Betrieb. Zehn dieser Kühe wurden innerhalb von sechs 

Monaten nach Geburt eines Kalbes mit BNP geschlachtet. Am 31.07.2010 lebten demnach 

noch 21 Mütter von Kälbern mit BNP. Gründe für die Schlachtung waren in zwei Fällen 

Erkrankungen im Zusammenhang mit dem Stoffwechsel, in zwei Fällen Euterkrankheiten, in 

drei Fällen Klauen- bzw. Gliedmaßenerkrankungen, in einem Fall Probleme mit der 

Fruchtbarkeit und in einem weiteren Fall eine zu geringe Milchleistung. Bei den restlichen 

sieben Tieren wurde als Abgangsgrund „sonstiges“ genannt. Das durchschnittliche 

Abgangsalter der 16 Mütter von Kälbern mit BNP betrug in den Jahren 2007 bis 2010 55,9 

Monate, also zwischen vier und fünf Jahre. Dies lag geringfügig über dem allgemeinen 

Altersdurchschnitt beim Abgang der Muttertiere ohne Kälber mit BNP in dieser Zeit von 52 

Monaten. Eine Ausnahme bildete ein Muttertier mit einem an BNP erkrankten Kalb in der AE1, 

welches zum Zeitpunkt des Abgangs 7,6 Jahre alt war (91,6 Monate). 

 

Abbildung 16. Alter der Mütter von Kälbern mit BNP zum Zeitpunkt der Geburt des ersten Kalbes 

mit BNP (Angabe in Jahren) 

Tabelle 36 zeigt die Anzahl der Kalbungen der Muttertiere über den Studienzeitraum. Hinzu 

kommt die Anzahl an Kälbern mit und ohne BNP.  
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Tabelle 36. Zuordnung der Anzahl geborener Kälber mit und ohne BNP in den Jahren 2007 

(01.07.-31.12.2007), 2008, 2009 und 2010 (01.01.2010-31.07.2010) zur jeweiligen 

Laktationsnummer ihrer Mütter.  

Anzahl 

Kalbungen 

der 

Muttertiere 

Kalbungen 

2007 

Kalbungen 

2008 

Kalbungen 

2009 

Kalbungen 

2010 

Gesamt 

Keine 

BNP 

BNP Keine 

BNP 

BNP Keine 

BNP 

BNP Keine 

BNP 

BNP Keine 

BNP 

BNP 

1 147 0 239 1 263 3 158 4 807 8 

2 131 3 179 6 170 5 97 1 577 15 

3 59 0 115 5 151 4 57 1 382 10 

4 49 0 57 0 70 3 61 2 237 5 

5 22 0 29 0 30 0 21 1 102 1 

6 8 0 11 0 14 1 8 0 41 1 

7-9 5 0 6 0 9 0 8 0 28 0 

Gesamt 421 3 636 12 707 16 410 9 2174 40 

 

Impfsituation 

Impfungen gegen BVDV 

Die Art der Grundimmunisierung der Tiere gegen BVDV variierte erheblich über die Jahre 

hinsichtlich des Impfstoffherstellers, des Alters der Tiere bei der Erstimpfung und der Anzahl 

der Auffrischimpfungen (Material und Methoden 3.1.9, Tabelle 6). Eine Übersicht über die 

Anzahl der Impfungen für die Grundimmunisierung gibt die Tabelle 37. Fünf der Mütter von 

Kälbern mit BNP wurden gegen die Bovine Virus Diarrhoe (BVD) mit Bovidec® (Bovidec® 

Virbac Ky 1203 BVDV-1a) (Virbac Tierarzneimittel GmbH, Bad Oldesloe, Deutschland) 

grundimmunisiert. Bei 20 der betroffenen Mütter erfolgte die Grundimmunisierung mit 

PregSure® BVD (Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland).  
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Tabelle 37. Übersicht über die Anzahl der Impfungen für die Grundimmunisierung gegen BVD 

mit Bovidec® (Virbac Tierarzneimittel GmbH; Bad Oldesloe, Deutschland) oder PregSure® BVD 

(Pfizer GmbH, Berlin, Deutschland) aller Muttertiere, die in dem Beobachtungszeitraum gekalbt 

hatten und der Muttertiere der Kälber mit BNP. Selbiges für die AE2. 

Anzahl der 
Impfungen für die 

Grundimmunisierung 
(GI) 

Anzahl 
Muttertiere 

gesamt 

Anzahl 
Muttertiere AE2 

Anzahl Mütter 
der Kälber mit 

BNP 

Anzahl Mütter 
der Kälber mit 

BNP in der AE2 

1 31 14 2 1 

2 746 429 16 6 

3 194 115 7 4 

Datum der GI 
unbekannt 

368 223 12 3 

Gesamt 1339 781 37 14 

 

Impfungen gegen BTV 

Zehn Mütter von Kälbern mit BNP waren zum Zeitpunkt der Grundimmunisierung gegen die 

Blauzungenkrankheit im Jahr 2008 nicht tragend, für sieben Tiere lagen keine Daten zur 

Impfung vor. Zwölf Mütter, die im Jahre 2008 Kälber, die an BNP erkrankten, gebaren, waren 

vor der Geburt der Kälber geimpft worden. Für 461 Studientiere lagen keine Daten zur 

Blauzungenimpfung vor. 444 der Tiere waren tragend zum Zeitpunkt der ersten 

Grundimmunisierung im Sommer 2008. 24 Kühe waren zum Zeitpunkt der ersten 

Grundimmunisierung noch nicht tragend, befanden sich zum Zeitpunkt der Auffrischimpfung 

vier Wochen später im ersten Trächtigkeitsmonat. 

Im April bzw. Mai 2009 erfolgte die Wiederholungsimpfung gegen das Blauzungenvirus. Zehn 

der Muttertiere von Kälbern mit BNP und 484 der Studientiere erhielten laut Daten keine 

Impfung. 
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9.6  Betriebsanamnesebogen 

 Datum: __________ 

Tierärztin/ Fragestellerin:  

Betrieb: Name :  _____________________________________ 

 Strasse :  _____________________________________ 

 Ort :  _____________________________________ 

 Tel.-Nr: _____________________________________ 

Angaben zum Bestand:     

Rasse: ___________________________________________ 

Anzahl Kühe : ___________ laktierend: __________ 

Färsen : ___________ 

Kälber : ___________ eigene Stallabteilung:  ja / nein 

Wechsel der Tiere zwischen den beiden Beständen (Orten)?  

Wenn ja, welche? Regelmäßigkeiten? 

Andere Tierarten im Kontakt?  Welche?______________________________ 

Laufstall / Anbindestall   Fressplatz-/ Liegeplatzverhältnis: ___________ 

Aufstallung Färsen  : _________________________________ 

Aufstallung Trockensteher : _________________________________ 

Umstallung rund um die Geburt?  : _______________________________(wann, wohin) 

Aufstallung Kälber  : _________________________________ 

1. kurz nach der Geburt 
2. Gruppenhaltung 

 

Weidegang   : ja / nein (_________________________), wie 

lange?________ 

Kälber Zugang nach draußen? :   ________________________________ 
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Futtermittel Kühe 

Eigene Produktion? Wenn nein, von wo?    :        _____________________________ 

Gras / Klee / Luzerne / grünes Getreide / Grassilage / Treber / Zuckerschnitzel / Heu / Stroh 

Sonstige Futtermittel:        ____________________________________ 

Futterzusatzstoffe:             ____________________________________ 

Wasser, woher?    :            ____________________________________ 

Einstreu Kühe   : 

Abkalbe-/Krankenbox? : 

Einstreu?  :   wenn Stroh:  Sorte  : 

       Lagerung : 

Geburten (Anzahl)/Jahr sowie /Monat :   

Totgeburten (48h)/Jahr : 

Anzahl „Blutschwitzer“/Jahr sowie /Monat :   

Tote Kälber (< 4 Wochen) / Monat       :  

Krankheiten/ Kühe (siehe ITB, Diagnosen in Herde) 

Seuchenstatus Tabelle s.u. 

 Anzahl/ Jahr 

Schwergeburten  

Stoffwechsel- und Verdauungsstörungen  

Fortpflanzungsstörungen  

Eutererkrankungen  

Erkrankungen des Bewegungsapparats  

Kälberkrankheiten  

Sonstige Erkrankungen  
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! Umstellung auf einen anderen Impfstoff? Wenn ja, wann? Auf welchen? 

BHV-1:  unverdächtig  Impfbestand (Impfstoff): ___________________ 

BVD/MD:  unverdächtig 

  unbekannt 

  Impfbetrieb Diagnose: ja / nein  

  Jungtierfenster/Virämiker_____________ 

  Impfung seit wann: __________________ 

  Impfstoff: __________________________  

  vorher: _____________________________ 

  Grundimmunisierung: 

  Bestandsimpfung?: ___________________ 

  Alter Erstimpfung: ___________________ 

BTV:  gab es einen positiven Nachweis? Wenn ja, 

wann__________________ 

  (AG bzw. AK vor der Impfung) 

  Bei welchen Tieren?________________________________________ 

Sonstige Befunde und festgestellte Krankheitserreger aus Fremdlaboren oder anderer 

Diagnostik (Kopien): 

__________________________________________________________________________ 

Mutterschutzimpfung:  ja / nein 

   Impfstoff: 

Änderungen im Impfregime innerhalb der letzten 3 Jahre? 

Prophylaktische Maßnahmen (Impfungen innerhalb der letzten 3 Jahre),  

 ggf. Extrablatt verwenden 

 Impfstoff 1 Impfstoff 2 Impfstoff 3 Impfstoff 4 
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Handelsname 

 

    

Datum erste Impfung      

Datum zweite Impfung     

Wiederholungsimpfung 

Datum  

    

Wiederholungsimpfung 

Datum  

    

 

Krankheiten in der Aufzucht? 

Diarrhoe   nein / ja 

Bronchopneumonie  nein / ja 

Nabel   nein / ja 

Arthitiden   nein / ja 

Nachgewiesene Erreger/ Aufzucht? 

Kryptosporidien:  nein / ja 

Kokzidien:   nein / ja 

Fütterung 

 Alter Menge/Konz. Hersteller 

Vollmilch    

MAT    

Heu    

Wasser    

TMR    

Sonstiges    

Umstellung im Tränkeregime innerhalb der letzten drei Jahre?       ___________________ 
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Erkrankte/ verstorbene Kälber 

Geburtsdatum:   _______________                Ohrmarkennummer:       _______________     

Gewicht (kg):        ______________ 

Kalbeverlauf:   _____________________________      

Gabe von Kolostrum:    _______          Stunden nach Geburt     

Herkunft des Kolostrums (bitte unterstreichen):      Eigenk.        Fremdk.       Mischk.      

anderes ____ 

Art des Kolostrum:     frisch    tiefgefroren  

Anmerkungen (z.B. Prüfung mit Kolostrumspindel):  

Kolostrummanagement:         

erkrankt am:     _____________________ 

Krankheitsverlauf des Kalbes, alle klinischen Symptome, therapeutische Maßnahmen, 

Laborbefunde, Sektionsbericht 

Arzneimittelbehandlungen (z.B. Immunglobuline, Antibiotika, Vitamine) vor Auftreten der 

Symptome: 

Ausgang der Erkrankung (bitte unterstreichen) 

wiederhergestellt   noch in Behandlung     mit Folgeschäden 

überlebt    unbekannt 

gestorben     oder       euthanasiert            am 

 

Mutter      Vater Herdbuchnr.: 

Rasse:   ____________________  Ohrmarkennummer:  

Gewicht (kg):  Alter:  

Anzahl der Geburten:  Datum der Besamung:   

Laktationsnummer: 

Letzte Impfungen(wann) BHV-1  :___________________________ 

   BVD  :___________________________ 

   Mutterschutz :___________________________ 

   BTV  :___________________________ 
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Trockensteller(welcher, wann)  :___________________________ 

Entwurmung/Fliegenbekämpfung 

(womit, wann?)    :___________________________ 

Sonstiges     :___________________________ 

Milchleistungen 

Jahr 2007  

Jahr 2008 

Jahr 2009 

Sonstiges 

Umgebung- Auffälligkeiten (Industrie o.ä.)? 

Kälberbetreuung nachts? 

Prämien? 

Anzahl Menschen für die Betreuung der Kälber?
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