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1. Einleitung

Die Gesundheit und das Wohlbefinden der Kalber haben einen Einfluss auf die Produktivitat
und Langlebigkeit der spateren Milchkihe (Tautenhahn 2017). In der Forschung zur
Milchkalberanadmie wird mehrfach Uber anamische Kalber unmittelbar nach der Geburt
berichtet (Hibbs et al. 1963, Tennant et al. 1975, Panousis et al. 2018). Bei der
Milchkalberanamie handelt es sich um eine primare Eisenmangelanadmie praruminanter Kalber
in der Aufzucht und ist in ihrer Atiologie, Pathogenese und Therapie gut erforscht (Staufenbiel
2006). Die Ursachen der kongenitalen Anamie sind hingegen nicht bis ins Einzelne geklart.
Hibbs et al. (1963) erwahnen die kongenitale Anamie das erste Mal in der Buiatrik, definieren
diese aber nicht genau. Es handelt sich hierbei um eine unmittelbar postnatal bestehende
Anamie und sie ist fur die Autoren ein wichtiger Faktor in der Pathogenese der
Milchkalberanamie. Als Hauptursache der kongenitalen Anamie wird von verschiedenen
Autoren eine gestorte fetale Erythropoese aufgrund eines Eisenmangels wahrend der uterinen
Entwicklung genannt (Hibbs et al. 1963, Tennant et al. 1975, Steinhardt und Thielscher 2004).
Hierflur soll ein transplazentarer Eisen-Transport-Defekt verantwortlich sein, der nicht weiter
definiert und untersucht wurde. Fir Hibbs et al. (1963) kommt aulRerdem ein Blutverlust des
Fetus in Frage. Auch Steinhardt und Thielscher (2004) erwdhnen grof3e Erythrozytenmengen,
die infolge des Geburtsverlaufes in den Eihduten verbleiben kédnnen und dem Kalb postnatal
fehlen. Nach der Definition von Ramin et al. (2014) sind Kalber unter einen Hamatokrit von
0,24 1/l bereits als mild anamisch zu beurteilen.

Anamische Kaélber zeigen Wachstumsdepressionen bei schlechter Futterverwertung, sind
immunsupprimiert und weisen respiratorische und kardiale Insuffizienzen auf (Lindt und Blum
1994, Volker und Rotermund 2000). Die vielgestaltigen negativen Folgen anamischer Kalber
auf die Aufzuchtleistungen eines Betriebes gehen mit gesteigerten Produktionskosten einher.
Die Literatur zu dieser sensiblen Phase der Adaptation an das extrauterine Leben des Kalbes
ist als sparlich zu bewerten. Haufig wurden die Kalber in einem langeren Zeitraum bis zu einem
halben Jahr beprobt, jedoch bei niedriger Probenfrequenz. Untersuchungen wurden haufig an
genetisch inhomogenen und kleinen Tiergruppen durchgefiihrt, was eine Bewertung und
Beurteilung der Grinde flr das Auftreten einer kongenitalen Anamie schwierig macht
(Steinhardt und Thielscher 2004, Heindl 2012).

Die Untersuchungen dieser Dissertation sollen dazu dienen, hamatologische Parameter
neugeborener Kalber und ihre Dynamik in der ersten Lebenswoche sowie die Pravalenz der
Neugeborenenanamie auf nordostdeutschen Milchviehbetrieben zu ermitteln. Ferner sollen

Griinde, Einfluss- und Risikofaktoren hierflir analysiert und diskutiert werden.



2. Literaturiibersicht

2.1 Das Blutbild

2.1.1 Parameter des zellularen Blutbildes

Die Anfertigung des Blutbildes gehdrt zu den haufigsten Untersuchungen in der Tiermedizin.
Das zellulare Blutbild besteht aus dem Erythrogramm (rotes Blutbild), dem Leukogramm
(weiltes Blutbild) und dem Thrombozytogramm (Moritz et al. 2014, Rajabian et al. 2017).

Die Differenzierung der Blutzellen erfolgt embryonal in der Wand des Dottersacks
(megaloblastische Phase), geht dann auf die Leber und Milz Uber (hepatolienale Phase), um
in der spateren intrauterinen Entwicklung vom roten Knochenmark (medullare Phase)
Ubernommen zu werden (Liebich 2010). Primar wird die Erythropoese durch das Hormon
Erythropoetin reguliert, jedoch nehmen auch Steroidhormone, Peptide und Vitamin B12
Einfluss. Die Dauer der Erythropoese bis zum oxyphilen Normoblasten, der Vorstufe des
Retikulozyten, wird von Valli et al. (1971) mit 3,79 +-2 Tagen angegeben.

Erythrozyten sind kernlose Zellen und fiir den Sauerstofftransport aus den Lungen in die
Peripherie verantwortlich. Da sie keine Zellorganellen besitzen, sind sie auch nicht zur
Proteinsynthese befahigt (Weiss und Wardrop 2010). Die Erythrozytenzahl (RBC) ist ein
fehleranfalliger Wert (Moritz et al. 2014). Unter normalen Umstanden zirkulieren Erythrozyten
130-160 Tage im Kreislauf des Rindes, bis es in der Milz, dem Knochenmark oder der Leber
zur altersbedingten Hamolyse kommt (Weiss und Wardrop 2010). Taglich werden ca. 1% der
Erythrozyten ersetzt. Unreife Erythrozyten besitzen einen rudimentaren Kern und werden als
Retikulozyt bezeichnet. Beim juvenilen Tier sollten sie nur ganz vereinzelt, wahrend sie im
Blutbild des gesunden Rindes gar nicht vorkommen sollten. Laut Flegel und Hartmann (1995)
sind Retikulozyten beim Rind so selten, dass sie als Regenerationsanzeichen nach Blutverlust
zur Diagnose nicht geeignet sind und besser auf den Erythrozyten-Dichte-Test zurlickgegriffen
werden soll. Im Querschnitt besitzen Erythrozyten eine bikonkave Scheibenform, wodurch sie
eine grof3e Oberflache im Verhaltnis zum Volumen und damit eine effektive Sauerstoffdiffusion
gewabhrleisten. Stellen sich die Erythrozyten im Blutausstrich verformt dar, spricht man von
einer Poikilozytose (Moritz et al. 2014). Poikilozyten weisen eine mangelhafte
Membranstabilitat und eine dadurch verringerte Zirkulationszeit auf (McGillivray et al. 1985).
Als Hamatokrit (Hkt) wird der Anteil zellularer Bestandteile am Gesamtblutvolumen bezeichnet.
Er wird hauptséachlich von der Anzahl und GréfRe der Erythrozyten bestimmt und stellt immer
einen Relativwert dar (Gassmann et al. 2014, Moritz et al. 2014). Die Hohe des Hamatokrits
bestimmt zusammen mit den Plasmaproteinen die Viskositat des Blutes. Zusatzlich wird die
FlieReigenschaft des Blutes durch die Verformbarkeit (Fluiditat) der Erythrozyten beeinflusst.

Diese Eigenschaft befahigt Erythrozyten dazu, Kapillaren zu passieren, die vom Durchmesser
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kleiner sind als sie selbst (Engelhardt 2014). Der Hamatokrit kann zusammen mit dem Serum-
Proteingehalt zur Einschatzung des Dehydratationsgrades zur Hilfe genommen werden (Furll
2006). Eine Hamokonzentration durch Dehydratation kann somit andmische Zustande
larvieren. In vielen Verdffentlichungen ist vom Packed Cell Volume (PCV) die Rede, was laut
Moritz et al. (2014) synonym zum Hamatokrit zu verwenden ist. Beim Menschen ist ein hoherer
Hamatokrit beim mannlichen Individuum physiologisch (Green et al. 1999).

Hamoglobin (Hb) ist der rote Blutfarbstoff der Erythrozyten und ist ein Proteinkomplex aus zwei
Komponenten: Dem eigentlichen Farbstoff Hdm mit der zweiwertigen Ferro-Verbindung und
dem tierartspezifischen Protein Globin. Hdm wird wahrend der Erythropoese gebildet und
bindet den Sauerstoff reversibel flir den Transport durch den Koérperkreislauf (Moritz et al.
2014). Man spricht beim oxygenierten Hamoglobin von Oxyhamoglobin. Kommt es intra- oder
extravaskular zur Hamolyse, wird das Hamoglobin wiederverwertet (Weiss und Wardrop
2010). In der Embryonalphase wird bei allen Sdugern das embryonale Hamoglobin E (HbE)
synthetisiert. Bei Kéalbern kommt zur Geburt, im Gegensatz zu Fohlen und Ferkeln, zusatzlich
das fetale Hamoglobin F (HbF) vor, welches in den ersten Wochen postnatal durch adultes
Hamoglobin A (HbA) ersetzt wird (Tisdall und Crowley 1971, Weiss und Wardrop 2010). In den
Arbeiten von McGillivray et al. (1985) und Hubbert und Miller (1971) wird zusatzlich der
neonatale Hamoglobin-Typ (HbN) erwahnt. Dem Hamoglobin-Polymorphismus liegt ein
Unterschied im Aufbau des Globin-Proteins zugrunde (Hubbert und Miller 1971). Das HbF
verfligt Uber die beste Sauerstoff-Affinitat, um die plazentare Sauerstoff-Ubertragung vom
maternalen aufs fetale Blut wahrend der Trachtigkeit sicherzustellen (Clementi et al. 1996).
Das HbN wiederum besitzt die schlechteste Sauerstoff-Affinitat. Die Bildung des HbA beginnt
in der Mitte der Trachtigkeit und macht zum Zeitpunkt der Geburt ca. 20% des
Gesamthamoglobins aus. HbN wird nur postnatal gebildet und verschwindet nach ca. 14
Wochen, wahrend das HbF nach ca. sechs Wochen postnatal vollstdndig ersetzt ist
(McGillivray et al. 1985).

Drei Erythrozytenindizes mittleres korpuskulares Volumen (MCV), mittlerer korpuskularer
Hamoglobingehalt (MCH) und mittlere korpuskuldare Hamoglobin-Konzentration (MCHC)
kénnen nach Ermittlung der drei GrundgréRen Hkt, RBC und Hb berechnet werden. Mithilfe
dieser Parameter kann der Typ einer Anadmie beurteilt werden (Mohri et al. 2010). Die
Grolenverteilung der Erythrozyten entspricht laut Gassmann et al. (2014) einer
Normalverteilung. Erythrozyten im Normalbereich werden Normozyten, kleinere und groRere
werden Mikro- bzw. Makrozyten genannt. Die durchschnittliche GréRe der Erythrozyten wird
durch den Parameter MCV angegeben. Sind die Zellen ungleich grof3, spricht man von einer
Anisozytose (Moritz et al. 2014). Laut Tennant et al. (1975) ist eine leichte Anisozytose im
bovinen Blutbild physiologisch. Der MCHC wird aus den Parametern Hamoglobin und

Hamatokrit berechnet (Moritz et al. 2014). Die Messgrof3en sind gut reproduzierbar, der Wert
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ist leicht zu ermitteln und sehr prazise. Der MCH ist das Verhaltnis aus Hb und RBC und gibt
den mittleren Hb-Gehalt des Einzelerythrozyten an. Mit ihm gelingt die Unterscheidung von
hyper-, normo- und hypochromer Anamien. Die Prazision des Wertes hangt in erster Linie von
der Genauigkeit der RBC-Zahlung ab (Grunder 2006).

Thrombozyten sind scheibenférmige, kernlose Zellen (Mischke 2014) und nur 2-4 Mikrometer
grol’. Die Thrombozyten von Rindern sind damit verglichen zu denen anderer
Saugetierspezies klein (Boudreaux und Ebbe 1998) und zahlenmaRig nach den Erythrozyten
die zweithaufigsten Zellen im Blutkreislauf. |hren Ursprung finden die Thrombozyten im
Zellplasma der Megakaryozyten im Knochenmark. Sie sind ein wichtiger Bestandteil des
Gerinnungssystems und sorgen flr die vaskulare Integritdt. Bei Verletzung des
GefalRendothels bilden sie als primare Hamostase einen Thrombozytenpfropf und vermitteln
durch Ausschittung von Granula eine weitere Aggregation und die Fortsetzung der
Gerinnungskaskade. Stress, chronische Blutverluste, Entziindungen oder Eisenmangel fliihren
zu reaktiven Thrombozytosen, wahrend Thrombozytopenien meist Folgen von akuten
Blutungen oder einer Knochenmarkshypoplasie sind (Boudreaux 2010, Roland et al. 2014).
Leukozyten sind funktionell dem Abwehrsystem zuzurechnen. Die Menge der im Blut
zirkulierenden weil3en Blutzellen spiegelt somit die Reaktionslage des Immunsystems wider
(Gassmann et al. 2014). Die Beurteilung des Leukogramms ist nétig, um eine mogliche
infektidse Ursache fir eine Anadmie auszuschlieBen (Gosselin et al. 2011). Da die
Gesamtleukozytenzahl hoch variabel ist, sollten die Untersuchungen bei schweren
Krankheitsverlaufen engmaschig erfolgen. Anhand der Morphologie und der Anfarbbarkeit
unterscheidet man im Differenzialblutbild Lymphozyten, Monozyten sowie neutrophile,
eosinophile und basophile Granulozyten (Gassmann et al. 2014). Leukozyten stammen wie
die Erythrozyten und Thrombozyten von den gleichen pluripotenten hamatopoetischen
Stammzellen ab, die koloniebildende Einheiten genannt werden. Bei Wiederkauern spricht
man wie beim Schwein von einem lymphozytaren Blutbild, da ca. 50% der Leukozyten
Lymphozyten sind. Im Gegensatz hierzu besitzen Menschen, Pferde, Hunde und Katzen ein
granulozytares Blutbild. Bereits Rinderfeten besitzen ein lymphozytares Blutbild. Zum
Zeitpunkt der Geburt besteht jedoch ein ausgeglichenes Verhaltnis zwischen Lymphozyten
und neutrophilen Granulozyten. Wahrend Lymphozyten standig zirkulieren, migrieren
Granulozyten und Monozyten ins Zielgewebe, welches sie nicht mehr verlassen (Moritz et al.
2014).
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2.1.2 Nicht zellulare Parameter

Neben den zellularen Parametern gibt es einige nicht zellulare Parameter des Blutes, die zur
Beurteilung einer Andmie hinzugezogen werden kénnen. Da ein Eisenmangel der haufigste
Grund fir eine Anamie ist, arbeiten viele Autoren zur Bewertung von Blutbildern mit dem
Plasma-Eisen-Wert und der Eisenbindungskapazitat TIBC (Mollerberg et al. 1975, McGillivray
et al. 1985, Weiss et al. 2010, Rajabian et al. 2017). Tennant et al. (1975) berichten von einer
Korrelation von Plasma-Fe und dem Hamatokrit. Auch Miyata und Furugouri (1987) stellen
einen Zusammenhang zwischen dem Hb und dem Koérpereisenspeicher fest. Der Wert des
Plasma-Fe ist zur Beurteilung des Gesamtkoérpereisens flr sich betrachtet wenig
aussagekraftig, da er starken und kurzfristigen Schwankungen unterliegt. Der Wert ist
nahrungsabhangig und steigt bei Hamolyse (Joerling und Doll 2019). Die
Eisenbindungskapazitat TIBC ist ein indirekter Messwert der Serum-Transferrin-
Konzentration. Es ist die Menge an Eisen, die gebunden werden kann, wenn alle Eisen-
Bindungsstellen (Fe-) gesattigt sind. Sie steigt bei schlechter und sinkt bei guter Fe-
Versorgung (McGillivray et al. 1985, Andrews 2010). Als weiterer Wert wird gelegentlich die
freie Eisenbindungskapazitat genannt. Sie entspricht der Eisenmenge, die gebunden wird,
wenn eine bekannte Menge Eisen im Uberschuss hinzugegeben wird und damit den freien
Eisenbindungsstellen im Blut. Transferrin ist das Fe-Transportprotein im Blut. Es bindet zwei
Fe-Atome, somit entspricht die TIBC dem doppelten Transferrin-Wert. Die Transferrin-
Sattigung sagt prozentual aus, wie viele Fe-Bindungsstellen besetzt sind. Ferritin ist ein
weiterer Protein-Komplex und dient in erster Linie als intrazelluldrer Eisenspeicher in
Knochenmark, Leber und Milz, kommt aber auch im Serum vor und korreliert mit der Hohe der
Kdrpereisenspeicher (Moritz et al. 2014). Im Knochenmark stellt es das ndtige Eisen zur
Erythropoese zur Verfigung (Andrews 2010, Weiss und Wardrop 2010). Die Bestimmung des
Totalproteins im Blut kann des Weiteren auf einen mittel- bis hochgradigen Blutverlust
hinweisen (Grunder 2006). In Tabelle 1 sind alle relevanten Parameter zusammengefasst und

die benutzten Einheiten sind fettgedruckt.
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Tabelle 1: Blutparameter, Einheiten und Umrechnungsfaktoren modifiziert nach Kraft und

Schwendenwein (2014).

Parameter Kirzel SI-Einheit konventionelle Einheit
Erythrozyten RBC 1,0 T/ 1,0 Mio./ul
(T=Tera=10"?/1) (Mikroliter=10-¢ Liter)
Hamoglobin Hb 0,6207 mmol/l 1,611 g/l
(Millimol=10-% mol) (Deziliter=0,1 Liter)
Hamatokrit Hkt 0,01 I/1 (Liter/Liter) 100,0 %
Mean Corpuscular MCV 1,0 fl (Femtoliter= 1,0 ym?3
Volume 10-'° Liter)
Mean Corpuscular MCH 0,06207 fmol 16,11 pg
Hemoglobin (Femtomol=10-"> mol) | (Pikogramm=10-"2)
Mean Corpuscular MCHC 0,6207 mmol/l 16,11 g/l
Hemoglobin (Millimol=10-3 mol)
Concentration
Leukozyten WBC 0,001 G/l (Giga=10°) | 1000/pl
Thrombozyten PLT 0,001 G/l (Giga=10°) | 1000/pl
Eisen Fe 0,1791 pmol/l 10,0 ug/l
1 ppm=1mg/l
Totale TIBC 0,1791 uymol/l 10,0 pg/l
Eisenbindungskapazitat
Ferritin Mg/l
Totalprotein TP 149l 0,1 g/di

2.2 Die Anamien des Kalbes

2.2.1 Allgemein

2.2.1.1 Definition und Grade der Andmie

Die Anamie ist eine Verminderung der Erythrozytenzahl, des Hamoglobingehalts und/oder des
Hamatokrits unter den Referenzbereich der Spezies, der Rasse und des Alters (JeZek et al.
2010, Moritz et al. 2014). Andmien werden durch Veranderungen des Blutvolumens durch
Blutungen, durch gestérte Erythropoese oder durch Hdmolyse hervorgerufen. Es handelt sich
um eine klinische Manifestation verschiedener Erkrankungen (Joerling und Doll 2019). Nach
Tvedten (2010) haben adulte Wiederkduer zusammen mit Katzen die niedrigsten

physiologischen Hamatokrit-Werte der aufgefiihrten Haussaugetiere (Tabelle 2).
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Tabelle 2: Tierartvergleichende Anédmiegrade nach dem H&matokrit, modifiziert nach

Tvedten (2010).

Grad Hund (/1) Pferd (I/1) Katze (/1) Wiederkauer (/1)
Mild 0,30-0,37 0,30-0,33 0,20-0,26 0,20-0,26
moderat 0,20-0,29 0,20-0,29 0,14-0,19 0,14-0,19
Schwer 0,13-0,19 0,13-0,19 0,10-0,13 0,10-0,13

Sehr schwer | <0,13 <0,13 <0,10 <0,10

Tennant et al. (1975) definieren Kalber mit einem Hamatokrit <0,20 I/I als anédmisch. Jedoch
sollten aufgrund der etablierten Referenzwerte fur ausgewachsene Rinder und andere
Saugetierspezies auch Kalber mit Hamatokrit-Werten zwischen 0,21-0,25 I/l als pradanamisch
bertcksichtigt werden. Ramin et al. (2014) beurteilen die Andmie nur nach dem Hamatokrit

(Tabelle 3). Hibbs et al. (1963) sehen eine Hdmoglobin-Konzentration unterhalb von 90 g/l als

kritisch.

Tabelle 3: Einteilung der Andmiegrade modifiziert nach Ramin et al. (2014).

Grad Hamatokrit (I/1)
Gesund >0,24

Milde Anamie 0,20-0,24
Moderate Anamie 0,12-0,20
Schwere Anamie <0,12

In der Tierschutznutztierhaltungsverordnung (TierSchNutztV (2001), Abschnitt 2, §11 (3)) ist
ein durchschnittlicher Hb-Wert der Gruppe von 96,7 g/l vorgeschrieben. Vélker und Rotermund
(2000) orientieren sich mit ihren Grenzwerten flr eisenmangelbedingte (sideropenische)

Anamien an Befunden aus der klinischen Untersuchung (Tabelle 4).

Tabelle 4: Grenzwerte flir sideropenische Andmien nach Vélker und Rotermund (2000).

Fe-Plasma Hamoglobin Hamatokrit

(umolfl) (gl (1
Klinische Anamie <7 <72 <0,27
Subklinische Anamie 7-23 72-90 0,27-35
physiologisch >23 >90 >0,35
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2.2.1.2 Formen und Ursachen

Die Ursachen fur Anamien sind vielfaltig. Eine systematische Einteilung nach atiologischen,
morphologischen und reaktiven Gesichtspunkten weist Unscharfen und Ubergangsformen auf.
Typisch flr regenerative Anamien ist das vermehrte Auftreten von Retikulozyten. Um den
Zellverlust nach einer Blutung oder einer Hamolyse auszugleichen, kommt es zu einer
gesteigerten Erythropoese im Knochenmark. Unmittelbar nach dem Blutverlust sind keine
reaktiven Veranderungen zu erkennen. Der Hamatokrit-Wert bleibt zunachst stabil und sinkt
Uber Tage durch FlUssigkeitsverschiebung ins intravasale Lumen. Die morphologischen

Regenerationsanzeichen sind erst 3-4 Tage nach dem Ereignis zu beobachten (Moritz et al.

2014).
I 1
regenerativ aregenerativ
hamorrhagisch hamolytisch hypoproliferativ hypoplastisch
Isloiryt:ro chronische Knochen- R
-lytischer . nochen-
oder un Mangel- ZIBNZ | arkrankung ypoplasien
chronische Engﬁtolfnd animien (EPO- tumoren
Blutung h Mangel)
parasiten,
Toxine

Abbildung 1: Einteilung von Andmien nach ihrer Atiologie, modifiziert (Griinder 2006, Moritz
und Bauer 2014).

In der Literatur sind zwei Formen der Anamien des Kalbes beschrieben: die
Milchkédlberanamie und die kongenitale Anamie. Eine Sonderform der Anamie in der
neonatalen Phase stellt die Bovine Neonatale Panzytopenie (BNP) dar, welche sich durch
gehauft auftretende hamorrhagische Diathesen auflert. Ein mittlerweile vom Markt
genommener BVD-Impfstoff (PregSure®) fiihrte durch die Bildung von Alloantikérpern zu einer
Knochenmarksaplasie und somit zur BNP. (Pardon et al. 2010, Buck et al. 2011, Doll et al.
2013).

2.2.2 Die kongenitale Anamie

Hibbs et al. (1963) erwahnen die kongenitale Anamie das erste Mal in der Buiatrik, ohne sie
genauer zu definieren. Es handelt sich hierbei um eine unmittelbar postnatal bestehende,

scheinbar pranatal formierte Anamie. Fur Hibbs et al. (1963) ist die kongenitale Anamie ein
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wichtiger Faktor in der Pathogenese der Milchkdlberanamie. Die Autoren berichten von
annahernd 30% neugeborener Kalber mit Hamoglobinwerten unter 90 g/l. Tennant et al.
(1975) dokumentierten ca. 23% anamischen Kalbern mit einem Hamatokrit unter 25% und
erwahnen die kongenitale Eisenmangelanamie. In beiden Untersuchungen korrelieren
niedrige Hadmoglobin- bzw. Hamatokrit-Werte mit niedrigen Fe-Konzentrationen im Blut. Auch
Steinhardt und Thielscher (2004) berichten von Korrelationen zwischen niedrigem Hamatokrit
und niedrigen Plasma-Fe-Konzentrationen. In einer neueren Publikation von Panousis et al.
(2018) zur Erstellung von Referenzwerten fur Holstein-Kalber in den ersten neun Lebenstagen
liegen ebenfalls anndhernd 30% der Kalber unterhalb des Hamatokrit-Grenzwerts einer
Praanamie von 0,25 I/I. Betrachtet man die Hamoglobin-Konzentration, weisen 32% der Kalber
Werte unterhalb von 90 g/l auf. Einzelne Individuen weisen sogar Hamatokrit-Werte von unter
0,15 I/l auf. Die Autoren gehen jedoch nicht weiter auf die anamischen Tiere oder dessen
Ursache ein. Individuelle Unterschiede in den ersten neun Lebenstagen in den
hamatologischen Parametern sind flir Panousis et al. (2018) kongenitalen Ursprungs und nicht
erworben.

In der Untersuchung von Bostedt et al. (1990) weisen rund ein Finftel der Kalber bei der
Geburt eine larvierte Sideropenie (Eisenmangel) auf, die Eisenkonzentration entwickelte sich
im weiteren Verlauf der Aufzucht verzogert. Alle neun Kalber mit pranatal praformierter
Sideropenie zeigen im weiteren Verlauf Entwicklungsstérungen oder leiden unter neonatalen
Infektionen. Bostedt (2010) postuliert, dass das pranatal praformierte Eisendefizit in der
Kalberaufzucht ein nicht zu unterschatzendes Problem darstellt. Goldhofer (2016) stellt bei
31,7% der beprobten Kalber in den ersten 72 Lebensstunden Serum-Fe-Werte unter dem

Referenzbereich fest (12-44 pymol/l).

2.2.2.1 Atiologie

Die meisten Autoren sehen eine gestorte fetale Erythropoese aufgrund einer Sideropenie
(Eisenmangel) wahrend der uterinen Entwicklung als Hauptursache fir die kongenitalen
Anamie (Hibbs et al. 1963, Tennant et al. 1975, Steinhardt und Thielscher 2004). Hierfir soll
ein transplazentarer Fe-Transport-Defekt verantwortlich sein, welcher in der Forschung bisher
nicht weiter definiert und untersucht wurde. Fir Hibbs et al. (1963) kommt auRerdem ein
Blutverlust des Fetus in Frage, der nicht weiter beschrieben wird. Steinhardt und Thielscher
(2004) erwahnen grofde Erythrozytenmengen, die infolge des Geburtsverlaufes in den
Eihduten verbleiben und dem Kalb postnatal fehlen. Fur Bostedt (2010) sind die Ursachen des

pranatal praformierten Eisendefizits vielgestaltig und noch nicht bis ins Einzelne geklart.
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2.2.2.2 Pathogenese

Aufgrund des schnellen fetalen Wachstums und der Blutzunahme infolge der
Kdérpermassenzunahme der Mutter ist der Eisenbedarf in der spaten Graviditat sehr hoch. Der
tagliche Eisen-Gesamtbedarf einer hochtragenden Kuh liegt bei ca. 28 mg, wovon fur die
maternale Hamatopoese bei 10 mg bendtigt werden. In den letzten 80 Tagen der Trachtigkeit
werden taglich auRerdem 18 mg in der Frucht, dem Fruchtwasser und der Plazenta eingelagert
(House und Bell 1993, Weiss et al. 2010).

Bei Goldhofer (2016) wurden 32% der Probanden mit Plasma-Fe-Werten unterhalb des
Referenzintervalls geboren. 69% der Zwillingskalber wiesen erniedrigte Werte auf, wahrend
es bei Einzelgeburten 27% waren. Leider wurden keine hamatologischen Parameter ermittelt.
Von nahezu allen beprobten dazugehoérigen Muttertieren lagen die Fe-Werte im
Referenzbereich, woraus geschlossen werden kann, dass es sich nicht um eine primare
Sideropenie aufgrund nutritiver Defizite handelt. Zu der gleichen Annahme kamen auch
Tennant et al. (1975): Muttertiere von sideropenischen und anamischen Kalbern zeigten weder
eine Anamie noch eine Sideropenie, weshalb ein primarer nutritiver Fe-Mangel des
Muttertieres nicht ursachlich sein konne. Staufenbiel (2006) betont, dass ein primares Fe-
Defizit bei ruminanten Rindern sehr selten ist, da der Fe-Bedarf in einer wiederkauergerechten
Ration stets gedeckt ist. Laut Hibbs et al. (1963) bestehe kein Zusammenhang zwischen den
Hb- und Serum-Fe-Werten des neugeborenen Kalbes und der Mutter. In der Untersuchung
von Miltenburg et al. (1991) hingegen wurden schwache Korrelationen zwischen den
hamatologischen Parametern von Mutter und Kalb nachgewiesen.

Die wahrend der intrauterinen Entwicklung angelegten Fe-Speicher des Fetus sind relativ
gering (Bostedt 2010). Der Autor merkt aulerdem an, dass die bovine Plazenta als epithelialer
Plazentatyp einige Besonderheiten im Transport aufweist. Bostedt (2010) macht den nicht
unerheblichen laktationsbedingten Fe-Abfluss Uber die Milch in der Hochtrachtigkeit vor dem
Trockenstellen verantwortlich flr pranatal praformierte Sideropenien.

Perinatal zeigten Kalber durchschnittlich héhere Werte beim Hamoglobin, Serumeisen,
Transferrin und Fe-Konzentrationen in der Leber als ihre Mitter. Daraus kann geschlossen
werden, dass der plazentare Eisentransport entgegen dem Konzentrationsgradienten verlauft
(Miltenburg et al. 1991, Kakuta et al. 1997). Verglichen mit den Konzentrationen der Kihe
waren die Fe-Konzentrationen der Kalber in der Leber um ein Vielfaches erhéht (Gooneratne
und Christensen 1989, Miltenburg et al. 1991). Es besteht somit keine Korrelation zwischen
Mutter und Kalb. Bei Kalbern ist die Fe-Konzentration in der Leber hoher als in der Milz,
wahrend es bei Adulten umgekehrt ist (Blum und Zuber 1975). Die Autoren vermuten, dass
der primare Speicherort flr Eisen bei Kalbern die Leber ist, wahrend es bei adulten Tieren in

der Milz gespeichert wird. Die Autoren Atyabi et al. (2006) beobachteten, dass prakolostral die
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Fe- und Ferritin-Konzentrationen im Blut der Kélber und der Muttertiere gleich waren, die Werte
der Kalber in den ersten 48 Stunden postnatal jedoch stark abfielen.

Das Membranprotein Ferroportin ist der wichtigste zellulare Eisenexporter der Saugetiere.
Hepcidin reguliert die enterale Fe-Absorption und Verteilung im Organismus. Beide Proteine
werden auch in der Placenta transkribiert und spielen mdglicherweise eine entscheidende
Rolle in der embryonalen Entwicklung. Hepcidin kann Uberwiegend in den Karunkeln,
Ferroportin in den Kotyledonen nachgewiesen werden (Roperto et al. 2017). Bei hochgradig
anamischen Mauseembryos liegt eine Uberexpression von Hepcidin vor (Nicolas et al. 2002).
In der Humanmedizin ist es nachgewiesen, dass chronische Entzindungen zu einer
Uberexpression von Hepcidin und damit zu Andmien filhren kénnen (Ganz 2003). Eine
mogliche Beteiligung an der kongenitalen Anamie beim Kalb ist somit denkbar.

Ferroportin wird reichlich in den Trophoblasten der Placenta exprimiert und steuert den Fe-
Export zum fetalen Stroma (Cao und Fleming 2016). Das Schwein besitzt mit der
epitheliochorialen Planzenta denselben Plazenta-Typen wie das Rind und das Pferd. Eisen
wird mithilfe des progesteroninduzierten Transport-Glykoproteins Uteroferrin von der Sau
durch Pinozytose auf das Ferkel tbertragen. Pro Uteroferrin-Molekil werden zwei Fe-Atome
Ubertragen (Renegar et al. 1982, Roberts et al. 1986). Auch beim Pferd konnte Uteroferrin
identifiziert werden (Ellenberger et al. 2008). Wie die Eisen-Molekile in der Plazenta des
Rindes Ubertragen werden, ist nicht geklart. Ein ahnlicher Mechanismus wie bei Pferd und
Schwein scheint wahrscheinlich, muss aber von zukunftigen Studien belegt werden.
Weibliche Kalber weisen hdhere hamatologische Parameter und Fe-Konzentrationen auf als
mannliche Kalber (Kume und Tanabe 1996, Satler 2011, Panousis et al. 2018). Aus der
Humanmedizin ist bekannt, dass Ostrogen einem Eisenmangel entgegenwirken kann, da
Ostrogen die Expression von Hepcidin hemmt (Yang et al. 2012).

Leichtgewichtige, totgeborene Kalber haben in der Untersuchung von Steinhardt et al. (1993)
geringere Fe-Vorrate in der Leber. Zudem weisen die Lebern von Kalbern von

Mehrkalbskihen sowie Zwillingskalbern geringere Konzentrationen auf.

2.2.2.3 Symptome und Verlauf

Die Symptome einer Andmie und eines Eisenmangels sind ausfihrlich unter 2.2.3.4 bei der
Milchkalberandmie beschrieben und sind auf die kongenitale Anamie Ubertragbar. Bei
lebensschwachen Kalbern und Trinkschwachen unmittelbar nach der Geburt sollte eine
kongenitale Anamie als Ursache in Erwagung gezogen werden (Reece et al. 1984, Vélker und
Rotermund 2000). Im weiteren Verlauf der Aufzucht ist eine verzogerte Entwicklung zu
erwarten. Die Wachstumsleistungen von Kalbern mit niedrigen initialen Hamoglobin-
Konzentrationen sind in der gesamten Aufzucht geringer (Steinhardt und Thielscher 2003).

Aullerdem beobachten die Autoren in einer anderen Untersuchung, dass die hdmatologischen
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Parameter bei Kalbern mit niedrigen Initialwerten zur Geburt in den ersten 77 Tagen
durchgehend signifikant niedriger sind und es somit nicht zu einer vollstdndigen Kompensation
kommt (2004). Somit sind Kalber, die unter einer larvierten Sideropenie oder einer

kongenitalen Anamie leiden, fur die Entwicklung einer Milchkalberanamie pradisponiert.

2.2.2.4 Diagnose

Als grobes Mal} zur Beurteilung eines anamischen Zustandes kénnen leicht zugangliche
Schleimhautoberflachen wie die Maulschleimhaut, die Lidbindehdute oder bei weiblichen
Tieren die Vestibularschleimhaut begutachtet werden. Tennant et al. (1974) berichten von
Kalbern, die mit Hkt-Werten unter 20% an einer deutlichen Anamie litten, die Schleimhaute
jedoch eine physiologische Farbe zeigten. Der tatsachliche Umfang der Anamie ist somit
klinisch allein nicht zu ermitteln und es sind die Laborparameter Hamatokrit und/oder
Hamoglobin vonndten. Die Mikrohdmatokritmethode ist hierzu gut geeignet und praktisch
leicht durchzufuhren (Volker und Rotermund 2000). Die Diagnosefindung ist ausfuhrlich unter
2.2.3.5 beschrieben.

2.2.2.5 Therapie und Prophylaxe

Potthoff (2011) untersuchte, ob sich eine parenterale Eisengabe an die hochtragende Kuh
wenige Wochen vor der Kalbung positiv auf die Blutwerte der Kuh und des neugeborenen
Kalbes auswirkt. Diese Hypothese konnte durch die Untersuchung nicht bestatigt werden,
ebenfalls gab es keinen Effekt auf das Geburtsgewicht oder den Gesundheitsstatus. Eine orale
Fe-Supplementation perinatal hatte ebenfalls keine Auswirkungen auf die Paramter Hkt, Hb,
TIBC und Serum-Fe des Kalbes (Weiss et al. 2010). Kume et al. (1998) machten die
Beobachtung, dass eine restriktive Futterung der hochtragenden Féarse einen geringgradig
negativen Einfluss auf die Plasma-Fe-Konzentration nimmt. Eine Sicherstellung der
Futteraufnahme in der Hochtrachtigkeit ist deshalb fiir die physiologische Entwicklung des
Kalbes von Bedeutung.

Postnatal gibt es die Mdglichkeit der parenteralen und oralen Supplementierungen, welche
unter 2.2.3.5 und 2.2.3.6 ausfihrlich beschrieben sind. Bis zwoIf Stunden postnatal ist die
Darmschranke fir dreiwertige Fe-Verbindungen passierbar, weshalb grundsatzlich am ersten
Tag zur Kolostralmilch eine perorale Gabe von 0,5-2 g Ferri-Dextran empfehlenswert ist
(Staufenbiel 2006).
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2.2.3 Milchkalberanamie

2.2.3.1 Definition

Bei der Milchkdlberandmie handelt es sich um eine primdre Eisenmangelandmie
praruminanter Kélber in der Aufzucht (Staufenbiel 2006). Eine Eisenmangelanamie entwickelt
sich, wenn das Verhaltnis von Eisenaufnahme, Eisenspeicher und dem Verbrauch oder
Verlust von Korpereisen eine ausreichende Erythropoese nicht mehr zuldsst (Miller 2013).
Betroffen sind, wie es der Name schon suggeriert, mit Kuhmilch oder Fe-armen
Milchaustauscher getrankte Kalber. Das Auftreten einer primaren Sideropenie beim adulten
Milchrind ist durch Erdkontaminationen und Fe-reiches Grundfutter sehr selten (Staufenbiel
2006). Eine juvenile eisenmangelbedingte Anamie ist bei anderen Haustieren, insbesondere
beim Schwein (Dong et al. 2019), nicht ungewdhnlich. Auch beim Menschen sind

Neugeborene eine Risikogruppe (Miller 2013).

2.2.3.2 Atiologie

In vielen Studien wird belegt, dass die Vollmilchfutterung oder Milchaustauscherfutterung ohne
Fe-Supplementierung in der Kalberaufzucht zu einer Anamie fuhrt (Blaxter et al. 1957, Roy et
al. 1964, Bunger et al. 1981, Bostedt et al. 1990, Miltenburg et al. 1992, Lindt und Blum 1994).
Es ist lange bekannt, dass Milch von nahezu allen Spezies eisenarm ist (Blaxter et al. 1957).
Durch die Aufnahme von durch Erde verunreinigtem Raufutter ist der Fe-Bedarf bei alteren
Kalbern sowie adulten Rindern gedeckt (Miyata und Furugouri 1987). Kolostrum beinhaltet
deutlich héhere Fe-, Cu- und Mn-Konzentrationen als Vollmilch und ist als wichtige Quelle fir
Mineralien zu sehen. Jedoch sind die Gehalte dennoch weitaus niedriger als der Bedarf der
Kalber (Bostedt et al. 1990, Kume und Tanabe 1993). Laut Mann et al. (2013) enthalt Vollmilch
0,3-0,6 mg/l und Kolostrum 1,5-2,5 mg/l Fe, wahrend der Bedarf mit 70-100 mg/kg
Futtertrockenmasse angegeben ist (Staufenbiel 2006).

Miltenburg et al. (1991) betonten, dass die abfallenden hamatologischen Parameter nicht nur
in der unzureichenden nutritiven Eisenzufuhr begriindet sind, sondern auch von endogenen
Faktoren wie den Initialwerten sowie der Hohe der Korpereisenspeicher in Leber, Nieren, Milz
Herz und Skelettmuskel abhangen. Bostedt et al. (1990) stellten fest, dass sich bei Kalbern
mit einer kongenitalen larvierten Sideropenie die Eisenkonzentrationen im weiteren Verlauf
verzdgert entwickeln. Auch die hadmatologischen Parameter bleiben im Verlauf der Aufzucht
signifikant niedriger (Steinhardt und Thielscher 2003, Steinhardt und Thielscher 2004).

Die Adaptation an das extrauterine Leben stellt eine grol3e Herausforderung flr das Kalb dar.
Die hohen Wachstumsraten und die damit einhergehende Erhéhung des Blutvolumens flhren
zum Verbrauch des Eisenspeichers in der Leber, dem Knochenmark und der Milz (McGillivray
et al. 1985, Bostedt 2010). So kann die Hamatopoese kurzzeitig aufrechterhalten werden und

es sind keine Veranderungen am Blutbild zu erkennen, obwohl bereits ein Missverhaltnis
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zwischen Eisenzufuhr und —verbrauch vorliegt (Bostedt 2010). Dieser Zustand wird als
larvierte Sideropenie bezeichnet (Finkbeiner 1961).

Wohl wissend, dass sich bei reiner Milchfutterung von Kalbern Andmien entwickeln und die
normale korperliche Entwicklung des Kalbes nicht maéglich ist, wurden Kalber lange
ausschlief3lich mit Milch gemastet, um die Nachfrage an blassem Kalbsfleisch zu decken (Roy
et al. 1964, Macdougall et al. 1973). Aus Griinden des Tierschutzes sprachen sich Miltenburg
et al. (1993) bereits frih flr ein Verbot der eisenarmen Futterung in der Kélbermast aus. Die
Tierschutznutztierhaltungsverordnung (TierSchNutzV 2001, Abschnitt 2, §11, (3)) wurde
dahingehend angepasst, indem ein Fe-Mindestgehalt von mindestens 30 mg/kg
Milchaustauschertranke vorgeschrieben wurde und spatestens ab dem achten Lebenstag

Raufutter angeboten werden muss.

2.2.3.3 Pathogenese

Der Grofteil des Korpereisens liegt proteingebunden vor. Zwei Drittel des Kdrpereisens sind
im Hamoglobin und Myoglobin gespeichert und versorgen den Korper mit Sauerstoff. Weitere
nennenswerte Mengen finden sich physiologischerweise im Speicherprotein Ferritin als Depot-
Fe in den Speicherorganen Milz, Leber und Knochenmark. Hamosiderin ist eine nicht
physiologische Speicherform von Ferritin-Bruchstlicken in Makrophagen. Durch den Koérper
wird Eisen an Transferrin gebunden transportiert. Das Akute-Phase-Protein Haptoglobin
bindet freies, nephrotoxisches Ham nach intravasaler Hamolyse und transportiert es zur
Eliminierung zur Leber (Potthoff 2011). AuRerdem ist Eisen ein essenzieller Bestandteil
zahlreicher Enzymsysteme und unter anderem an der Atmungskette und dem unspezifischen
Immunsystem beteiligt (Staufenbiel 2006, Bostedt 2010).

Die abfallenden Blutwerte in den ersten Stunden nach der Geburt sind laut Tennant et al.
(1974) auf die Veranderungen in den Korperflissigkeiten und Erhéhung der Plasmamenge
durch Kolostrumaufnahme zurlickzufiihren. Auf die postnatale Hydramie folgt ein grofRRer
Lebendmassezuwachs, welcher mit einem hohen Fe-Bedarf einhergeht und die
Korperspeicher aufbraucht. Eine unzureichende Erythropoese ist die Folge (Bunger et al.
1982). Weiterhin kommt ein nutritives bzw. enterales Resorptionsproblem in Frage (Bostedt
2010).

Die Fe-Homoostase wird durch die intestinale Absorption gesteuert, eine geregelte
Ausscheidung gibt es hingegen nicht. Die Resorption ist besonders im Duodenum lokalisiert
und nimmt bis zum lleum kontinuierlich ab (Scharrer und Wolffram 2004 ). Die Resorptionsrate
fur Eisen liegt zwischen 3-10% und kann im Falle eines akuten Mangels auf 80% steigen.
Uberschiissiges diatetisches Eisen wird mit dem Kot ausgeschieden (Flachowsky 2004,
Staufenbiel 2006, Potthoff 2011). Die Bioverfiigbarkeit und damit die Resorptionsrate ist

abhangig von der vorliegenden Form des Eisens: Wahrend elementares Eisen und Eisenoxid
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gar nicht verwertet werden, haben Ferro-Verbindungen (Fe?*) die beste intestinale
Resorptionsrate, wahrend Ferri-Verbindungen (Fe®") besser aus dem Depot (Muskel)
mobilisiert werden kénnen (Goff 2018). Da ein Grofdteil des diatetischen Eisens dreiwertig
aufgenommen wird, muss es vor dem apikalen Transport durch die Zellmembran mit dem
Transporter DMT-1 (divalenter Metallionentransporter) zum Wertigkeitswechsel kommen
(Abbildung 2). Die Cytochrom b-ahnliche Ferrireduktase reduziert Fe3* apikal mithilfe von
Cystein, Vitamin C und Gluthation zu Fe?*. Im Enterozyt wird das Fe?* entweder im Ferritin
gespeichert oder durch das in allen Zellen des Eisenstoffwechsels vorkommende Kanalprotein
Ferroportin ausgeschleust. Das dem Coeruloplasmin sehr ahnliche Hephaestin ist ein Kupfer-
abhangiges Protein, welches die Oxidation auf basolateraler Seite zu Fe®* katalysiert, wodurch
es an Apotransferrin gebunden werden kann (McGillivray et al. 1985, Staufenbiel 2006,
Wessling-Resnick 2006). Das Akute-Phase-Protein Hepcidin ist das Schllisselmolekil des Fe-
Stoffwechsels und stammt aus der Leber. Es wird bei groRem Fe-Angebot und entziindlichen
Vorgangen im Koérper exprimiert, um die Eisen-Absorption zu senken. Bei einem Eisenmangel,
einer Trachtigkeit oder gesteigerter Erythropoese ist die Synthese herunterreguliert und die
Menge an freiem Fe steigt. Hepcidin bindet an Ferroportin und fiihrt so zum lysosomalen
Abbau des Hepcidin-Ferroportin-Komplexes (Wessling-Resnick 2006). Wahrend einer
Septikdmie steigt die Hepcidin-Synthese, wodurch die Menge an freiem Eisen sinkt. Es handelt
sich hierbei um einen protektiven Mechanismus des Korpers, da Eisen fur das
Bakterienwachstum essenziell ist (Erkilic et al. 2016). Ein weiterer Regulationsmechanismus
ist die Expression des DMT1-Gens, die bei hohen Fe-Gehalten durch das Akute-Phase-
Protein Hepcidin herunterreguliert wird. Da Mangan ebenfalls mit dem DMT1 transportiert wird,

kénnen sehr hohe Fe-Diaten sekundar zum Mangan-Mangel fliihren (Hansen et al. 2010).

Apikal Fe3+ Fe2+ Fe2+
= - -

Ferrireduktam DMT1

Basolateral

Fe2+ Fe3+ Transferrin

Abbildung 2: Fe-Transport durch den Enterozyten, modifiziert nach Miller (2013).
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Zusatzlich zu den hohen Wachstumsraten und nicht ausreichender nutritiver Versorgung
kommt es in den ersten Lebenswochen zu Umbauprozessen im hamatopoetischen System.
Juvenile Erythrozyten aus der Embryonalphase mit dem fetalen Hamoglobintyp HbF werden
in den ersten sechs Lebenswochen durch Erythrozyten mit dem adulte Hamoglobin-Typ HbA
ersetzt. Zwar wird bei der Hamolyse fetaler Erythrozyten Eisen frei, die Beladung des Hams
ist physiologischerweise jedoch weniger dicht als die der adulten Erythrozyten (Bostedt et al.
1990, Bostedt 2010, Golbeck et al. 2019). Laut Miltenburg et al. (1992) sinken Hamoglobin,
MCV und die Plasma-Fe-Konzentration auch bei guter Fe-Versorgung. Ein Abfall des MCV in
den ersten Wochen postnatal sei ein physiologischer Vorgang, kdnne jedoch auch ein Hinweis
auf eine mikrozytare Mangelanamie sein. Eine genaue Differenzierung zwischen
pathologischem und physiologischem Prozess ist hier wichtig (Golbeck et al. 2019).

Von der klassischen, primaren Eisenmangelanamie ist die sekundare Eisenmangelanamie
aufgrund einer Erkrankung oder eines Fe-Antagonismus zu unterscheiden. Kupfer, Mangan
und Zink sind Antagonisten von Eisen und werden intestinal ebenfalls vom DMT1 transportiert
(Garrick et al. 2006). Ein Uberangebot des einen Spurenelements kann durch kompetitive
Hemmung zu Mangelerscheinungen eines anderen Elements fiihren. Eine erhohte
Supplementierung von 10 mg/kg Cu flhrt somit zu erniedrigten Plasma-Fe und erniedrigten
Eisenspeichern. Wahrend ein primarer Fe-Mangel bei ruminanten Tieren sehr selten ist, kann
die sekundare sideropenische Andmie vorkommen (Staufenbiel 2006, Hansen und Spears
2009).

Durch die Geburt und Adaptation an die dufiere Umwelt sind Kalber empfanglich fur oxidativen
Stress (Ceciliani 2017). Rajabian et al. (2017) konnten eine erniedrigte antioxidative Kapazitat
bei anadmischen Kalbern nachweisen. Diese Kalber wiesen zudem Uber den gesamten
Untersuchungszeitraum niedrigere Fe-Werte auf. Die Autoren vermuteten eine
eisenmangelbedingte Beeintrachtigung des antioxidaven Abwehrsystems, wodurch es
zusatzlich zu oxidativen Schaden an den Erythrozyten kommen kénne. Humane Erythrozyten
von eisendefizitaren Patienten lysieren bei oxidativem Stress schneller durch Ermangelung an
protektiven Mechanismen, was zu einer kirzeren Lebenszeit der Erythrozyten flihrt
(Macdougall 1972, Yoo et al. 2009, Ceciliani 2017). Ling et al. (2018) wiesen erhéhte
Sauerstoffradikale und eine verringerte Immunitat bei neugeborenen Kalbern von Kiihen nach,
welche prapartal Anzeichen fir oxidativen Stress zeigten. Peripartale Stressoren auf die Kuh

nehmen somit Einfluss auf das Kalb.

2.2.3.4 Symptome und Verlauf
Laut Staufenbiel (2006) sind im Verlauf einer Sideropenie drei Stadien zu unterscheiden. Im
Anfangsstadium sind das Fe-Depot sowie das Serum-Ferritin vermindert, was als pralatenter

Eisenmangel bezeichnet wird. Darauf folgt der latente Eisenmangel mit einem Absinken der
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Serum-Fe-Konzentration und einer Steigerung der TIBC im Serum. In den beiden ersten
Stadien wird die Hdmatopoese durch Ausnutzung der Kérperspeicher aufrechterhalten und die
Kalber entwickeln sich gut. Es handelt sich hier um eine neonatale larvierte Sideropenie ohne
klinische Symptome. Obwohl in diesen Stadien klinische Symptome fehlen, kann es zu
Leistungsdepressionen und Immunsuppressionen kommen, was eine erhéhte
Erkrankungsinzidenz zur Folge hat (Gygax et al. 1993). Je nach Hohe des fetalen Fe-
Speichers sind die Vorrate nach etwa funf Wochen aufgebraucht und es kommt zu Stérungen
in der Erythropoese (Jezek et al. 2010). Im letzten Stadium wird der Eisenmangel in Form
einer mikrozytaren hypo- bis normochromen Anamie klinisch manifest. Klinische Anzeichen in
diesem Stadium sind blasse Schleimhaute, Lecksucht, Anorexie, Schwache, reduziertes
Wachstum, Flotzmaulrhagaden, eine erhohte Erkrankungshaufigkeit sowie respiratorische
und kardiale Insuffizienzen (Vélker und Rotermund 2000). Bewertet nach
Belastungsparametern wie Herzfrequenz, Atemfrequenz, Blutlaktat und respiratorischer
Quotient zeigen Kalber mit schwerer Anamie deutliche Beeintrachtigungen bei kérperlicher
Betatigung (Lindt und Blum 1993). Durch die sich langsam entwickelnde, chronische Andmie
adaptiert sich der Korper an die verminderte Sauerstoffkapazitat, weshalb die klinischen
Symptome trotz hochgradiger Verschiebungen der hamatologischen Parameter nicht so
schwerwiegend sind, wie nach akutem Blutverlust (Moritz et al. 2014).

Die taglichen Zunahmen, die Futterverwertung und die Schlachtkorper-Klassifizierung sinken
signifikant (Lindt und Blum 1994, Kume und Tanabe 1996). Ebenfalls wird die Immunlage
negativ beeinflusst. Die Infektions-Inzidenz, die Haufigkeit der Antibiotika-Behandlungen und
die Zahl febriler Tiere steigt signifikant (Franciosi et al. 2018). Die zellulare und humorale
Immunantwort ist geschwacht (Gygax et al. 1993). Reece et al. (1984) stellten bei mannlichen
Mastkalbern  Uber sechs Wochen einen Zusammenhang zwischen  Appetit
(Futterverweigerung) und anamischen Zustanden (Hb <70 g/l) fest.

Kalber mit einer schweren Eisenmangelanamie zeigen signifikant erniedrigte Werte des
Insulin-like-Growth-Factor (IGF-1) und anderen IGF-abhangigen Wachstumshormonen (Ceppi
et al. 1994). Eine gestdorte Darmentwicklung durch Ermangelung an IGF-1 und eine
Veranderung der Mikrobiota wurde von Prodanovi¢ et al. (2019) diskutiert. Die Autoren fanden
wie Bostedt et al. (1990) eine Korrelation zwischen Kalberdurchfallen und anamischen
Zustanden. Eine primare Todesfolge durch eine eisenmangelbedingte Anamie ist sehr selten,
jedoch wird eine erhdhte Mortalitdt bei anamischen Kalbern aufgrund von direkten
Sekundarleiden beobachtet (Tennant et al. 1974, Kume und Tanabe 1993, Staufenbiel 2006).
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2.2.3.5 Diagnose

Anhand des klinischen Bildes und einer Fitterungsanamnese ist eine eisenmangelbedingte
Anamie meist gut zu diagnostizieren (Staufenbiel 2006). Wie in der Diagnosefindung der
kongenitalen Anamie ist die Farbbeurteilung der leicht zuganglichen Schleimhautoberflachen
und die Mikrohdmatokritmethode zu empfehlen (Vélker und Rotermund 2000). Zur genauen
Ermittlung  subklinischer  Fe-Mangelzustdnde muss auf Laborparameter des
Eisenstoffwechsels zurlickgegriffen werden. Um die Art der Anamie zu beurteilen, werden die
morphologischen Parameter MCV, MCH und MCHC sowie blutchemische Werte wie Plasma-
Fe und TIBC zur Ursachenfindung herangezogen (Miltenburg et al. 1992, Bostedt 2010). Ein
manifester Eisenmangel auliert sich mit einer normo- bis hypochromen, mikrozytaren Anamie.
In Tabelle 5 sind die unterschiedlichen Anamieformen und deren Veranderungen in den
Blutparametern dargestellt (Griinder 2006).

Zur Beurteilung der Koérpereisenspeicher konnen ferner Leber- und Knochenmarksbioptate
gewonnen werden. Im Knochenmarksausstrich wird die Zahl der Hamosiderophagen beurteilt.
Wahrend ein verringerter Knochenmarkeisenspeicher eindeutig auf einen Fe-Mangel
hindeutet, kann ein erhdhter Speicher diverse Griinde haben (Moritz und Bauer 2014). Da es
sich hierbei um sehr invasive Untersuchungsmethoden handelt, wird standardmaRig auf
weniger invasive Blutparameter zuruckgegriffen.

Erythrozyten zeigen bei einem Eisenmangel im Blutausstrich einen grofen Bereich zentraler
Blasse umgeben von einem dinnen peripheren Rahmen von Hamoglobin. Diese
hypochromen Zellen neigen zur Fragmentierung wahrend der Blutzirkulation (McGillivray et al.
1985). AuRerdem stellt man eine Anisozytose, Poikilozytose und vermehrt unreife
Erythrozyten mit basophiler Tlpfelung als Kernfragmente fest (Staufenbiel 2006).

Joerling und Doll (2019) kamen anhand der Daten ihrer Studie zu der Annahme, dass der
Serum-Fe-Wert aufgrund der physiologischen oder inflammatorisch bedingten Schwankungen
nur bedingt zur Beurteilung eines Eisenmangels geeignet sei. Die Autoren empfahlen den
Serum-Ferritin-Wert. Auch Atyabi et al. (2006) postulierten, dass Ferritin den

Korpereisenspeicher am besten widerspiegelt.
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Tabelle 5: Differenzierung der Anédmieformen beim Rind nach Grinder (2006).

Anamieform MCV | MCH | Serum- TIBC Freie Serum-

Fe Serum Eisenbindungs- Ferritin
kapazitat

Fe- 1 1 ! 7 i 1

Mangelanamie

andere ! ! 1 1] a-| a-|

Mangelanamie

Megaloblastare -1 -1 1 a-| a-| 1]

Andmie

Hamolytische 1] 1] 1 1] ! -1

Anamie

Hamorrhagische | @ 1] 1] 1] 4] 1]

Anamie*

Hypoplastische g-1 g-1 1 a-| %] 1

Anamie

Anamie bei ! ! ! 1 -1 -1

chronischer

Erkrankung

l=eriedrigt, 1=erhéht, @-1=Normalbereich oder leicht erh6ht, @-|=Normalbereich oder leicht erniedrigt, *=bei

chronischen Blutungen kommt es zu Verschiebungen in Richtung Fe-Mangelanémie

Differentialdiagnostisch kommen in der Trankeperiode der Kalber laut Staufenbiel (2006) eine
Wasserintoxikation und ein Kupfermangel in Betracht. Die Wasserintoxikation oder
Trankehamoglobinurie ist eine hamolytische Anamie nach tbermaRiger Wasseraufnahme und
damit stark veranderten osmotischen Verhaltnissen (Gilchrist 1996). Freies Hamoglobin farbt
den Harn als Leitsymptom rot. Einige der oben genannten Anamiesymptome treffen auch auf
einen Kupfermangel zu. Kupfer spielt eine essenzielle Rolle in der intestinalen Resorption von
Eisen und ist damit mafigeblich an einem suffizienten Fe-Stoffwechsel beteiligt, wodurch es
zu einem teilweise ahnlichen Erscheinungsbild kommt. Durch Laboruntersuchungen ist ein
Kupfermangel jedoch leicht abzugrenzen (Heidarpour Bami et al. 2008). Nach Laiblin und
Stoéber (2006) ist die Cu-Mangel-Anamie hypochrom und makrozytar und nicht mikrozytar.
Méglich ist auch ein Kobalt- und damit Vitamin B12-Mangel, da praruminante Kalber im
Gegensatz zu adulten Rindern kein Cobalamin durch Pansenmikroben bilden (National
Research Council 2001). Mangelerscheinungen konnten jedoch nur experimentell ausgeldst
werden (Goldhofer 2016).

2.2.3.6 Therapie
Mit den Mdoglichkeiten und der Wirksamkeit der Fe-Supplementierung beschaftigen sich

zahlreiche Studien. Zur Behandlung eines bestehenden Eisenmangels gilt nach Staufenbiel
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(2006) die orale Gabe in Form von zweiwertigen Ferro-Salzen wie Eisensulfat (Kume und
Tanabe 1996, Mohri et al. 2004) oder Fe-llI-Dextran Uber einen Zeitraum von ein bis zwei
Wochen (10-20 mg/kg LM) Uber die Milch. Im Falle von Darmerkrankungen und damit
gestorten Fe-Resorptionen kann auf eine einmalige parenterale Behandlung mit mindestens
1000-2000 mg langsam mobilisierbaren, dreiwertigen Ferri-Verbindungen (Fe-IlI-Dextran)
zurtickgegriffen werden (Bostedt et al. 2000, Staufenbiel 2006). Eine zweite Injektion zwischen
der zweiten und dritten Lebenswoche erscheint hierbei sinnvoll, da frohwlichsige Kalber in der
Studie erneut erniedrigte Fe-Plasma-Werte aufwiesen (Bostedt 2010). Eine orale
Supplementierung erhalt aufgrund der vermeidbaren Schmerzen (Tierschutzgesetz) hierbei
den Vorzug gegenlber einer parenteralen Applikation (Volker und Rotermund 2000).

Welchman et al. (1988) berichten, dass Fe-Aufnahmen tber 100mg/Tag ausreichen, um eine
normale Hb-Konzentration sicherzustellen und Werte dariber hinaus keinen positiven Effekt
haben. Nach Staufenbiel (2006) schiitzt der Darmschleimhautblock vor der ibermafigen
Resorption von oral aufgenommenen Eisen und scheidet tiberschiissige Mengen mit dem Kot
aus, welcher als dunkel gefarbter Eisenkot bezeichnet wird. Aus diesem Grunde wird die
Empfehlung zur oralen Supplementierung gegeben. Eine Ubersupplementierung kann zur
kompetitiven Hemmung der Absorption anderer Spurenelemente flihren, das Immunsystem
negativ beeinflussen und sich negativ auf die TM-Aufnahme auswirken (Jenkins und
Hidiroglou 1987, Hansen und Spears 2009, Hansen et al. 2010). UbermaRige Mengen Eisen
kdnnen auflerdem oxidativen Stress im Organismus hervorrufen, zelltoxisch wirken und das
Bakterienwachstum fordern (Ganz 2003, Galaris und Pantopoulos 2008). Die parenterale
Gabe von schnell mobilisierbaren Ferro-Verbindungen sowie eine intravendse Verabreichung
von Ferri-Dextran koénnen akute Intoxikationen durch Akkumulation in den Hepatozyten
auslésen (Staufenbiel 2006). Ohne Therapie normalisieren sich die Blutwerte innerhalb von

ein bis zwei Monaten mit der zunehmenden Aufnahme von Raufutter (Tennant et al. 1974).

2.2.3.7 Prophylaxe

Nach ihrer umfassenden Studie zu den Fe-Gehalten von Milchaustauschern (MAT) empfahlen
Lindt und Blum (1994) einen Fe-Gehalt von mindestens 50-80mg/kg MAT-TS. Staufenbiel
(2006) riet zu Fe-Gehalten in MAT-Produkten von 40-60 mg/kg TS.

Vélker und Rotermund (2000) konnten nachweisen, dass taglich 100 mg Ferro-Verbindungen
pro Kalb peroral eine Praanamie verhindern. Diese Routinegabe sollte mit Abschluss der
praruminanten Phase enden. Den Autoren zufolge ist auch eine einmalige Gabe von 1-1,5 g
per os moglich, jedoch sei ein Abfall der Plasma-Fe-Werte nach wenigen Wochen, wie bei der
Depot-Injektion (Heidarpour Bami et al. 2008), zu erwarten. Bei Vollmilchfltterung oder einem

Fe-armen MAT empfahl Staufenbiel (2006) eine einmalige Gabe eines dreiwertiges Fe-lllI-
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Dextrans innerhalb der ersten zwdlf Stunden, da die Darmschleimhaut noch fur Ferri-
Verbindungen passierbar ist.

Aufgrund der differenten Ausgangslage der Individuen sprachen sich Bostedt (2010) daflr aus,
zumindest alle Zuchtkalber parenteral oder peroral zu supplementieren. Ca. 20% der Kalber
wiesen bereits zum Zeitpunkt der Geburt eine larvierte Sideropenie auf. Vélker und Rotermund
(2000) rieten ebenfalls dazu, unabhangig vom Praparat und der Verabreichungsform, eine Fe-
Substituierung maéglichst ab dem ersten Tag einzusetzen, um einer larvierten neonatalen
Andmie vorzubeugen.

Das Anbieten von hochwertigem Raufutter beugt Fe-defizitdren Lagen vor und lindert eine
bestehende larvierte Anamie. Es kommt bei Aufnahme von Raufutter zum signifikanten
Anstieg der Fe-Konzentrationen im Blut (Staufenbiel 2006, Bostedt 2010). Heu und Silagen
enthalten durch Kontamination mit Erde hohe Gehalte an Eisen (Welchman et al. 1988). Durch
die Anwesenheit von Chelatbildnern und das Vorliegen in dreiwertiger Form (Fe®*) ist die
Bioverfugbarkeit jedoch begrenzt. Aufgrund des Labmagenmilieus kdnnen im praruminanten
Zeitraum bevorzugt Eisen aus zweiwertigen Praperaten resorbiert werden. Die dreiwertigen
Fe-lonen missen von der Darmschleimhaut in die zweiwertige Form reduziert werden. Die
Silierung bei saurem pH erhoht die Bioverfiigbarkeit von Eisen und damit die intestinale
Aufnahme (Hansen und Spears 2009). Katunguka-Rwakishaya et al. (1987) stellten fest, dass
Kalber mit restriktiver MAT-Fltterung bei gleichzeitigem Zugang zu Konzentratfutter
annahernd die gleichen Zunahmen zeigen, jedoch mit signifikant hdheren hdmatologischen
Parametern. Heidarpour Bami et al. (2008) empfahlen, neben Eisen auch Kupfer zu
supplementieren, da Kupfer die Verfligbarkeit von diatetischem Eisen erhdht und bessere

Ergebnisse erzielt wurden als durch Eisen allein.

2.3 Referenzwerte fiir die hamatologischen Parameter

Laut Schwendenwein (2014) wird ein Referenzintervall (Rl) aus Messwerten einer
reprasentativen Anzahl von gesunden Individuen berechnet. Beim Rl handelt es sich um ein
Bezugssystem zwischen einem Analysewert eines Patienten und Messwerten einer gesunden
Vergleichspopulation. Die Referenzwerte werden flir gewdhnlich als Rl publiziert und
beschreiben die mittleren 95% der Population, wodurch die oberen und unteren 2,5%
ausgeschlossen werden (Friedrichs et al. 2012). Alternativ kann der Mittelwert zu- bzw.
abziglich der zweifachen Standardabweichung als Referenzintervall benutzt werden (Farver
1997). Um Analyseergebnisse richtig interpretieren zu kénnen, bendtigt man deshalb den
Altersgruppen, der Rasse und dem Geschlecht entsprechende Referenzwerte (Tennant et al.
1974, Grasbeck et al. 1979, Brun-Hansen et al. 2006, Mohri et al. 2007). Da jedoch

Unterschiede zwischen den Analysemethoden, dem Klima, den Regionen, der Fitterung und
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weiteren beeinflussenden Faktoren zwischen den Herden bestehen, sollten optimalerweise
eigene Referenzwerte fur jedes Labor und jede Herde angefertigt werden (Mohri et al. 2007,
Schwendenwein 2014). Nach den offiziellen Empfehlungen des Clinical & Laboratory
Standards Institute (Boyd 2010) und der American Society for Veterinary Clinical Pathology
(Friedrichs et al. 2012) sollte eine Referenzpopulation mindestens 80-120 Individuen
umfassen. Da diese Bedingungen in der Veterindrmedizin haufig schwer zu erflllen sind
(Schwendenwein 2014), missen die Referenzwerte kleinerer Populationen mit speziellen
robusten statistischen Methoden bearbeitet werden, um zu einem RI zu gelangen (Boyd 2010,
Friedrichs et al. 2012).

2.2.1 Adulte Rinder

Die Referenzintervalle von adulten Rindern in gangigen veterinarmedizinischen Lehrblichern
sind in Tabelle 6 dargestellt. Die Hamatokrit-Werte liegen zwischen 0,20 und 0,40 Liter/Liter
(1), die Hamoglobin-Konzentration zwischen 84 und 140 Gramm/Liter (g/l). Das rote Blutbild
von Wood und Quiroz-Rocha (2010) aus Schalm’s Veterinary Hematology weist hier fur alle
Parameter die niedrigsten Werte auf. Diese Werte sind jedoch auch die einzigen, die in der
Hochlaktation zwischen Tag 30 und 150 p. p. erhoben wurden, wahrend die anderen Autoren

keine Angabe zu Nutzungsrichtung und Laktationszeitpunkt bei der Probennahme machen.

Tabelle 6: Referenzintervalle adulter Rinder aus veterindrmedizinischen Lehrblichern.

Blutparameter| Schalm’s Veterinary |Innere Medizin und | Rinderkrankheiten Klinische
Hematology Chirurgie des (Hofmann 2005) |Labordiagnostik in
(Wood und Quiroz- Rindes der Tiermedizin
Rocha 2010) (Griinder 2006) (Moritz et al. 2014)
N=99 k.A. k.A. k.A.
30-150 p. p.
RBC (T/1) 4,9-7,5 5,0-8,0 5,0-7,0 5,0-10,0
Hkt(I/1) 0,21-0,30 0,20-0,39 0,30-0,40 0,28 -0,38
Hb (g/l) 84-120 90-140 90-140 90-140
MCYV (fl) 36-50 45-65 40-65 46-65
MCH (pg) 14-19 14-24 14-24 11-17
MCHC (g/l) [380-430 260-340 260-340 310-340
WBC (G/l) 5,1-13,3 5,0-10,0 5,0-10,0
PLT (G/l) 160-650 200-800 300-800
Serum-Fe 13-44
(umol/l)
TIBC (pmol/l) 29-53
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Die Rasse und die Nutzungsrichtung des Rindes hat Einfluss auf die Blutparameter (Kim et al.
2016). Zwischen den milchbetonten Holstein-Friesian und den fleischbetonten Hanwoo zeigen
sich im Leukogramm und Differentialblutbild keine signifikanten Differenzen, jedoch weist die
koreanische Fleischrasse signifikant hdhere Hkt-, RBC- und Hb-Werte auf (Tabelle 7). Es
wurde in der Studie keine Rlcksicht auf Alter oder Laktationsstadium genommen. Satler
(2011) untersuchte den Einfluss der Rasse auf das Blutbild bei milchbetonten Rassen. Es
bestanden ebenfalls signifikante Unterschiede zwischen allen getesteten Rassen. Die
niedrigsten Werte fir RBC, Hb und Hkt zeigten Deutsche Schwarzbunte, die hdchsten Werte
zeigte die Rasse Deutsches Fleckvieh. Schwarzbunte Milchkiihe besallen die grofRten
Erythrozyten und den héchsten MCH. Bei diesen Parametern zeigte das deutsche Fleckvieh
wiederum die niedrigsten Mittelwerte. Mammerickx et al. (1978) stellten in ihrer Studie Uber
das rote Blutbild von 16 Rassen in Abhangigkeit zum Alter signifikante Einfliisse der Rasse
fest. Die fleischbetonte Rasse Charolais weist iber alle Altersgruppen hinweg héhere RBC-,
Hkt- und Hb-Werte auf als die milchbetonten Rassen. Jersey und Braunvieh-Rinder zeigen
jedoch hohere MCV-Werte.

Tabelle 7: Einfluss der Rasse und Nutzungsrichtung auf die Blutparameter (Kim et al. 2016).

RBC (T/l) | Hdématokrit (I/) | Himoglobin (g/l) WBC (G/l)

Hanwoo (n=350) 9,95 0,44 119 9,16

b

Holstein (n=334) 7,72 0,29 90 8,89

b

Das Alter des Individuums hat einen Einfluss auf das Blutbild (Tabelle 8). Uber alle Rassen
hinweg kommt es im Verlauf der Lebensjahre zur Abnahme der RBC. Die Werte stabilisieren
sich mit finf oder sechs Lebensjahren, wahrend der MCV zunimmt. Ebenfalls erhéht sich der
MCH, was scheinbar zur Kompensation und einem auch im Alter konstanten Hb- und Hkt-Wert
beitragt. Es besteht eine negative Korrelation zwischen den Parametern RBC und MCV
(Mammerickx et al. 1978).
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Tabelle 8: Dynamik des Blutbildes von dénischen Holstein-Kiihen in Abh&ngigkeit zum Alter
(Mammerickx et al. 1978).

Alter in | Parameter | RBC Hkt Hb MCV MCH MCHC
Jahren (Th) (1) (gl (f1) (pg) (gl
N =

0-1 19 8,07 0,33 116 41,4 14,37 | 347
1-2 20 6,92 0,36 115 51,3 16,63 | 324
2-3 18 6,25 0,33 112 52,3 17,91 | 343
3-4 13 5,93 0,32 108 54,3 18,21 | 335
4-5 4 5,30 0,29 97 54,7 18,29 | 335
5-6 6 4,97 0,28 95 57,0 19,13 | 336
6-7 0

7-8 3 5,17 0,32 106 61,9 20,51 | 318
>8 4 5,45 0,33 108 60,2 19,80 | 323

Die Blutparameter von Milchkihen sind signifikant vom Laktationsstadium abhangig (Esievo
und Moore 1979, Gavan et al. 2010). In der Trockenstehzeit vor der Kalbung sind die
Parameter inklusive des Serum-Eisens am hochsten, fallen in der Frihlaktation stark ab und
erholen sich nach ungefahr vier Monaten auf das Niveau der Trockensteher (Tabelle 9).
Ahnliche Beobachtungen machen auch Moretti et al. (2017), nachdem sie Kiihe wenige Tage
nach der Kalbung und zu Beginn der Hochlaktation beproben. Die Tiere zeigten in der
Hochlaktation 30 Tage nach der Kalbung signifikant niedrigere Blutwerte. Larson et al. (1980)
berichteten von einer negativen Korrelation zwischen hoher Milchleistung und dem Hamatokrit
bei Milchkiihen. Blum et al. (1983) fanden hingegen keine Korrelation zwischen der

Milchleistung und Hamatokrit.

Tabelle 9: Blutparameter in Abh&ngigkeit zum Laktationsstadium (Gavan et al. 2010), n= 25.

RBC (T/l) |Hkt () [Hb (g/l) |[MCV (fl) |MCH (pg) |MCHC (g/l)
prapartal 6,94 0,31 111 438 16,02 36,42
0-21 Tage p. p. 5,02 0,21 78 41,6 15,46 37,16
21-120 Tage p. p.  |7,92 029 [104 36,5 13,37 36,75

n=25

Whitlock et al. (1974) berichteten von einer erhéhten Anamie-Inzidenz in den Wintermonaten.

Larson et al. (1980) hingegen finden niedrige Hkt-Werte im Frihling und Sommer, was sie auf

24



Literaturtibersicht

eine erhOhte Wasseraufnahme wahrend der heilen Jahreszeit und damit auf einen
Verdunnungseffekt des Blutes zuruckfuhren. In ihrer Studie stellen Shaffer et al. (1981) hoch
signifikante Temperatureinflisse fest. In der heillen Saison werden niedrigere Hamatokrit-,
Hb- und Oxyhamoglobinwerte festgestellt. Laut Lee et al. (1976) handelt es sich hierbei um
eine physiologische Reaktion des Korpers auf Hitzestress, um durch verringertes
Sauerstoffangebot den zellularen Sauerstoffbedarf abzusenken und damit den Metabolismus

herunterzufahren.

2.2.2 Kalber

Heindl (2012) stellte fest, dass wenige Untersuchungen zu der Dynamik der hamatologischen
Parameter in der ersten Lebenswoche gemacht wurden. Haufig wurden die Kalber bei
niedriger Probenfrequenz in einem langeren Zeitraum bis zu einem halben Jahr beprobt.
Steinhardt und Thielscher (2004) bewerteten die Literatur flr Kalber als sparlich, wurden
Untersuchungen oft doch an genetisch unterschiedlichem Tiermaterial und an kleinen
Tiergruppen durchgeflhrt.

Es ist in der Literatur mehrfach beschrieben, dass zur genauen Interpretation von
Laborergebnissen von Kalbern altersspezifische Referenzwerte berlicksichtigt werden sollten,
da die ersten Monate im Leben eines Kalbes von vielen physiologischen Veranderungen und
groBer Gewichtszunahme bestimmt wird (Tennant et al. 1974, Mohri et al. 2007, Heindl 2012).
Aulerdem berichteten mehrere Autoren von den signifikanten Unterschieden zwischen den
Blutwerten von Kalbern und adulten Rindern (Brun-Hansen et al. 2006, Mohri et al. 2007,
Dillane et al. 2018, Panousis et al. 2018).

Panousis et al. (2018) vergleichen in ihrer Untersuchung die Blutparameter von neugeborenen
Kalbern in den ersten 9 Tagen und laktierenden Holstein-Kihen (Tabelle 10). Auffallig waren
die deutlich breiteren Intervalle von allen Parametern bei den Kalbern, was flr eine grofe
interindividuelle Streuung bei den Kalbern spricht. Der Hkt und die Hb-Mittelwerte
unterschieden sich nur wenig. Kalber haben einen grélReren RBC, der MCV ist aber geringer.
Die WBC und die Thrombozytenzahl der Kalber liegen héher als bei den Kihen und das

errechnete Rl ist deutlich grof3er.

25



Literaturtbersicht

Tabelle 10: Vergleichendes Blutbild von Kélbern in den ersten neun Lebenstagen und
laktierenden Kiihen (Panousis et al. 2018).

RBC [ Hkt [T MCV [ MCH [MCHC [ WBC [ PLT
(d)) (UD)) (f1) (P9) (g (Gn (Gn

X |765 |027 |96 355 |12,5 |351 9,87 |603,8

Kaber [ [5,16-  [0,17- [, .. [287- [101- [302- |3.84- [213-
10,59 |0,40 412 |142 |377 19,55 | 1251

X |6,27 |0,26 |95 41,1 15,3 |372 7,7 380
Milchkiihe [ 14,34- 021- [, .. [354- |135- [345- [49- 142-
7,40 0,31 50,6 |19,1  |400 125  |664

RI (95% der Population), Kélber (n=254) Lebenstag 0-9, Milchkiihe (n=82) 30-150 DIM

2.2.2.1 Kaélber in der Aufzucht

Im Folgenden wird die Dynamik der Blutwerte schwerpunktmafig in der ersten Lebenswoche
beschrieben und in den Kontext der weiteren Aufzucht gesetzt.

In ihrer Studie beprobte Heindl (2012) 58 Fleckvieh und zwei Braunvieh Kalber in den ersten
funf Lebenstagen zunachst stiindlich und dann taglich. Der gréte Abfall von Hkt, Hb und RBC
lag zwischen der prakolostralen und der Messung sechs Stunden postnatal vor (Tabelle 11).
Dieser Effekt ist nach Meinung verschiedener Autoren auf die Hamodilution, der
BlutvolumenvergréRerung, vorwiegend durch Plasmavolumen, zurickzufuhren (Tennant et al.
1974, Grinder 2006, Heindl 2012). Abgesehen vom MCHC, der leicht ansteigt, fallen alle
weiteren Werte im Verlauf der ersten 5 Tage kontinuierlich ab. Der MCH andert sich bei
Neugeborenen in den vorliegenden Daten nur ganz minimal. Die Thrombozytenzahl ist laut
der Autorin interindividuell sehr verschieden. Die zugehdrigen Referenzintervalle sind im
Anhang aufgefiihrt (Tabelle 74).

Tabelle 11: Mittelwerte von Kélbern in den ersten finf Lebenstagen (Heindl 2012).

RBC Hkt Hb MCV (fl) MCH MCHC WBC PLT

(Th) (i) (g/1) (p9) (g/1) (Gh) (GN)
Prakolostral | 9,9 0,43 140 43,3 14,1 326 10,6 469
6h 9,2 0,40 132 43,5 14,2 327 10,7 475
24h 8,7 0,37 126 42,6 14,1 332 9 401
48h 8,7 0,36 124 417 14 336 7,3 366
3 Tage 8,7 0,36 122 41 14 341 8,3 450
4 Tage 8,6 0,35 121 40,4 13,9 343 7,4 538
5 Tage 8,5 0,34 119 40,4 13,8 343 7,4 720

n = 60, 27 weibliche und 33 ménnliche Kélber
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Panousis et al. (2018) untersuchten die Dynamik der Blutparameter bei 254 Kalbern aus 30
verschiedenen Betrieben in den ersten 9 Tagen. Die Mittelwerte der einzelnen Parameter
konnen der Tabelle 12 entnommen werden. Die Kurven vom RBC, Hkt und Hb zeigen einen
sehr ahnlichen Verlauf mit einem Anstieg zum neunten Lebenstag, wahrend der MCH und
MCV leicht abfallen. Die Thrombozytenzahl steigt stetig an. Es wurden keine Angaben zur

Eisenversorgung der untersuchten Population gemacht.

Tabelle 12: Blutparameter von Holstein-Kélbern in den ersten neun Lebenstagen (Panousis et
al. 2018).

RBC Hkt Hb MCV MCH | MCHC | PLT wWBC

(Th) () (ah) (f1) (pg) (g | (GN) | (GN)
Lebenstag | n X X X X X X X X
1 32 7,0 0,26 86 35,9 12,8 341 390 10,8
2 23 8,1 0,30 104 35,6 12,9 349 430 8,9
3 45 7,6 0,27 97 34,4 12,7 353 490 9,7
4 37 6,9 0,25 90 34,3 12,6 355 500 9,1
5 31 7,6 0,27 96 34,4 12,5 352 650 9,9
6 21 7,8 0,27 97 34,0 12,1 352 690 9,8
7 31 7,9 0,28 99 34,2 12,4 352 750 10,0
8 23 8,4 0,29 107 34,3 12,6 353 740 10,4
9 11 8,2 0,29 105 33,9 12,6 355 760 12,1

Mittelwerte, aus Grafiken abgeleitet

Tennant et al. (1974) untersuchten insgesamt 596 Kélber der Rassen Holstein und Jersey
jeweils ein Mal zwischen dem Zeitpunkt der Geburt und der 28. Lebenswoche. Ein Ausschnitt
ihrer Ergebnisse ist in Tabelle 13 dargestellt. Die Mittelwerte der Erythrozytenzahl RBC, Hb
und Hkt verlaufen wieder ahnlich: Einem signifikanten Abfall in den ersten drei Tagen folgt ein
leichter Anstieg, um anschlieRend weiter abzufallen mit ihrem Tiefpunkt am Tag 7. Auf diesem
Niveau verbleiben die Mittelwerte im ersten Monat, steigen dann allmahlich, um das Maximum
zwischen Woche 9-12 zu erreichen. Die Werte zeigen friih postnatal eine sehr grof3e Streuung
und gleichen sich spater an. Der MCV ist unmittelbar nach der Geburt am gré3ten und zum

Ende der Messreihe in Woche 28 am niedrigsten.
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Tabelle 13: Blutparameter von Kélbern in den ersten 6 Monaten (Tennant et al. 1974).

RBC Hkt Hb MCH MCV MCHC

(Th) (i) (ah) (pg) (f1) (g/)
Zeit n Xts Xts Xts X Xts Xts
postnatal
0-1h 15 |7,93%1,3 | 0,39+0,075 113£20, | 14,2 |48,5¢4,5 | 294+16
11-20h 38 | 7,66+1,2 | 0,36+0,054 109417 14,2 | 47,7446 | 301113
1d 60 |7,35%¢1,1 0,350,058 10817 14,7 | 47,5452 | 312118
2d 53 |6,96+1,2 | 0,32+0,058 10219 14,7 | 46,0£3,8 | 321114
3d 52 |6,98+1,2 | 0,320,058 101+18 14,5 |4534+3,8 | 319+18
4d 43 |7,09¢1,2 | 0,32+0,060 102418 14,4 | 457446 | 31717
5d 41 |7,33%1,3 | 0,33+0,062 10519 14,3 | 454+46 | 316116
6d 28 |7,38+1,4 | 0,340,063 106120 14,4 | 455437 | 318%15
7d 23 |6,98+1,3 | 0,32+0,062 99+18 14,1 45,6+4,0 | 315123
2 Wo 64 | 7,38+1,1 0,330,062 10519 14,2 | 45,314,7 | 366126
4 Wo 41 | 7,12¢1,3 | 0,31+0,056 98117 13,8 | 44,0456 | 314122
7-8 Wo 49 |8,07+1,2 | 0,33+0,043 106114 13,1 41,614,6 | 317121
17-20 Wo | 55 | 8,36+0,9 | 0,340,034 113+13 13,5 |40,944,2 | 334+19
25-28 Wo |34 |7,79+0,7 | 0,32+0,019 10716 13,7 | 40,9434 | 337116

Mittelwert £ Standardabweichung, Holstein und Jersey ohne signifikanten Rasseunterschied

Mohri et al. (2007) beprobten in ihrer Studie 40 Holstein-Kalber Gber einen Zeitraum von zwolf

Wochen regelmalig (Tabelle 14). Der RBC stiegt in den ersten Lebenswochen signifikant,

wahrend die Werte der weiteren hamatologischen Parameter wie Hkt, Hb, MCH, MCV und

MCHC abfielen, um dann in der sechsten bis achten Woche erneut anzusteigen. Der

Standardfehler (SE) als Mal der Streuung der Werte war bei allen Parametern in der zwolften

Woche am geringsten, was flr eine Annaherung der Werte zwischen den Individuen mit

zunehmendem Alter spricht. Eine dhnliche Dynamik beobachteten Brun-Hansen et al. (2006)

bei 15 Kalbern der milchbetonten Rasse ,Norwegisches Rotvieh®. Der Untersuchungszeitraum

erstreckt sich bis zu einem Alter von sechs Monaten, in dem eine weitere stetige

GroRenabnahme der Erythrozyten zu beobachten war.
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Tabelle 14: Blutbild von Holstein-Kélbern in den ersten zwoélf Lebenswochen (Mohri et al.

2007).
Alter RBC Hkt Hb McV MCH MCHC
(TN (in (g/l) (fl) (pg) (9/1)
X | SE| x [ SE| x | SE| x [ SE| X | SE| X | SE
Tag1 | 71 [ 05 [ 027003 | 72 | 9 [377] 03 [10,1] 04 | 270 | 15
2Wo | 73 [ 07 [025]/003| 60 | 9 [341] 02 [ 87 | 06 | 240 | 20
4Wo | 76 | 06 |024]002| 48 | 7 [316| 04 | 65 | 03 | 190 | 25
6Wo | 81 | 06 [025[002| 50 | 9 |305| 02 | 61 | 04 | 210 | 30
8Wo | 87 | 05 [026[002| 67 | 8 |[300| 02 |77 | 05 | 260 | 25
10Wo| 92 | 04 |028|002| 9 | 6 [310] 02 | 97 | 02 |32 | 15
12Wo| 99 | 0,3 |0,31 001|102 | 4 [311] 02 | 10 | 0,2 | 330 | 10

Mittelwert und Standardfehler SE aus Grafik abgeleitet, n=40 (20w/20m)

In Tabelle 15 sind weitere Parameter von Mohri et al. (2007) abgebildet. Zwischen Lebenstag
7 und 14 kam es zu einem deutlichen Anstieg der PLT, um anschlieend konstant zwischen
600-700 G/I zu bleiben. Der WBC fiel zur sechsten Woche bis auf 6 G/L Blut ab, um dann bis
zur zwolften Woche wieder auf den hochsten Wert der Messungen anzusteigen. Die
Thrombozytenzahl war mit 320 G/I zur Geburt an Tag 0 niedrig, stieg zum zweiten Messpunkt
nach 14 Tagen jedoch auf 610 G/I an und blieb dann nahezu konstant. Der Plasma-Fe-Wert

begann nach vier Wochen parallel zum Hb, Hkt, und MCH zu steigen.

Tabelle 15: Weitere Blutparameter von Holstein-Kélbern in den ersten 12 Wochen (Mohri et
al. 2007).

WBC PLT Plasma-Fe

(Gh) (Gn) (nmolll)
Alter X SE X SE X SE
1 Tag 9,1 1,8 320 30 13,0 3,0
2 Wo 7,1 1,5 610 70 13,5 2,0
4 Wo 7,3 1,9 610 90 15,0 3,0
6 Wo 6,3 1,7 610 70 17,0 4,0
8 Wo 8,0 2,0 680 100 20,0 4,0
10 Wo 9,3 2,0 670 50 26,5 6,0
12 Wo 9,5 1,5 680 70 22,5 3,0

Mittelwerte x + Standardfehler SE aus Grafik abgeleitet, Wo=Lebenswoche n=40 (20w/20m)
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Golbeck et al. (2019) untersuchten die Veranderungen der Erythrozyten wahrend der Aufzucht
an 30 Holstein-Kalbern. In den ersten drei Wochen wurde ein Anstieg der Hb-Konzentration
festgestellt, der anschlieRend bei ca. 110 g/l stabil blieb. MCV und RBC verliefen
entgegengesetzt, der MCV nahm ab, wahrend der RBC zunahm (Abbildung 3). Es ist zu
betonen, dass prophylaktisch einmalig zum Kolostrum 2,3 g eines dreiwertigen Eisenpraparats
verabreicht wurde. Fur die Autoren sei ein Ruckgang der Erythrozytengrofie physiologisch und

nicht auf einen Eisenmangel zurtickzufiihren.
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Abbildung 3: Gegenlédufige Dynamik des RBC und MCV in den ersten zehn Lebenswochen
modifiziert nach Golbeck et al. (2019).

2.2.2.2 Einflussfaktoren auf die hdmatologischen Parameter

Zum Anstieg des Hb- und Hkt-Wertes (Polyzythamie) kommt es bei einer Verminderung des
Korperwassers, einer Dehydratation (Tennant et al. 1975). Bei neonataler Diarrhoe oder
Trinkschwachen aufgrund anderer Erkrankungen und der damit einhergehenden
Hamokonzentration steigt der Gesamt-Hb-Wert zwar an, jedoch bleibt der Hb-Gehalt flr
Einzelerythrozyten und damit der MCH gleich (Griinder 2006, Heindl 2012). Wie in Tabelle 11
zu sehen ist, reagieren die Blutwerte schnell auf die erste Kolostrumaufnahme und es kommt
zu einem Verdunnungseffekt (Hamodilution) durch Flissigkeitsaufnahme (Egli und Blum
1998). In einer Studie Uber die Wasseraufnahme bei neugeborenen Kalbern stellten
Wickramasinghe et al. (2019) fest, dass Kalber, denen ab Tag 0 Wasser zur Verfiigung steht,

zwar bessere Zunahmen zeigen, der Hamatokrit davon aber nicht beeinflusst wird.
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Heindl (2012) untersuchte, ob es einen Zusammenhang zwischen Parametern des roten
Blutbildes bei unterschiedlicher Kolostrumqualitat (nach 1gG-Gehalt im Blut) gibt. Kélber mit
héheren 1gG-Gehalten besalien gréfiere Erythrozyten (héherer MCV) und eine hdhere
Hamoglobinmasse pro Erythrozyt (héherer MCH). Die weiteren Parameter wie Hb, Hkt und
Erythrozytenzahl zeigten sich unbeeinflusst von der Kolostrumqualitat.

In schweren Fallen von neonataler Diarrhoe mit hochgradiger Schadigung der
Darmschleimhaut, Dehydratation und intestinalen Blutungen kommt es neben dem Blutverlust
selbst zu einer Malabsorption von Eisen im Dinndarm und dadurch sekundar zur
Eisenmangelanamie (Steinhardt und Thielscher 2004). Den Zusammenhang von
Eisenmangelanamien und neonatalen Durchfallen untersuchten Prodanovi¢ et al. (2019).
Gesunde Kalber zeigten signifikant hohere Werte in den Parametern RBC, Hb, Hkt, MCHC,
Serum-Fe, wahrend erkrankte Kalber ein groReres MCV und eine groRere TIBC aufwiesen
(Tabelle 16). Geht man von einer Dehydratation der an neonataler Diarrhoe erkrankten Kalber
aus, waren gegensatzliche Ergebnisse zu erwarten gewesen. Die Autoren betonen, dass in

der Testpopulation keine Krankheitserreger nachgewiesen wurden.

Tabelle 16: Einfluss von neonatalen Diarrhoen auf die Blutwerte bei 12 Tage alten Holstein-
Kélbern (Prodanovic et al. 2019).

Parameter | RBC | Hb Hkt | oy | MCHC | MCH | Serum-Fe | TIBC
(T | (g | () (9 | (pg) | (pmoll) | (pmol/)

X+SE[X+SE| X+SE | X+SE [X+SE |[X+SE| X+SE | X+SE

Kalber mit 6,022 | 56,32 | 0,209° | 34,72 | 270° | 10.39 | 7,022 129,32

Diarrhoe (n=6) (+0,48 +3,1 | +£0,018 | #1,28 | +7,3 | £+0.35 +0,53 +1,94

Gesunde Kilber | 8,93 | 92,0 | 0,278° | 31,12 | 367° | 11.42 26,58° 92,18°
(n=6) +0,41| £3,6 | £0,013 | x0,67 | £6,8 | +0.41 + 3,11 +2,78

Mittelwert + Standardfehler, 2 weisen auf Unterschiede auf dem Niveau p <0,05 hin

Zum Einfluss der Rasse auf die initialen Blutwerte der Kalber konnte in der Literatur wenig
gefunden werden. Bostedt et al. (1990) berichteten von einer rassespezifischen Abhangigkeit
der Plasma-Fe-Konzentration. Kalber der Rasse Deutsches Fleckvieh zeigen signifikant
hohere Blutparameter als Deutsche Schwarz- und Rotbunte. Tennant et al. (1974) kdnnen
zwischen Holstein- und Jersey-Kalbern bei gleicher Fltterung und Haltung keinen Unterschied
feststellen. Der Einfluss der Rasse auf die Blutparameter von adulten Tieren wird unter ,2.3.1
Adulte Rinder von verschiedenen Autoren nachgewiesen (Mammerickx et al. 1978, Satler
2011, Kim et al. 2016).
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Signifikant niedrigere Hb- und Hkt-Werte von mannlichen Kalbern wurden von Panousis et al.
(2018) und Kume und Tanabe (1996) festgestellt (Tabelle 17). Andere Autoren stellten keinen
Einfluss des Geschlechts fest (Tennant et al. 1974, Kume und Tanabe 1993, Egli und Blum
1998, Golbeck et al. 2019).

Tabelle 17: Einfluss des Geschlechts auf die Blutparameter (Kume und Tanabe 1996).

Hamatokrit (I/1) Hamoglobin (g/l)
Mannlich <
=109 X 0,332 982
Weiblich < b b
=145 X 0,37 111

Mittelwerte, @ deutet auf Unterschiede auf dem Niveau p < 0,05 hin

Dillane et al. (2018) stellten wie Satler (2011) lediglich eine Tendenz zu héheren Hkt-, Hb- und
RBC-Werten bei weiblichen Kalbern fest. Dieser Geschlechtsunterschied war nach einem Jahr
aufgehoben (Tabelle 18). Neben héheren Hkt- und Hb-Werten zeigen weibliche Kalber auch
hohere Plasma-Fe-Werte (Kume und Tanabe 1996).

Tabelle 18: Einfluss des Geschlechts auf Hamatokrit und Hadmoglobin modifiziert nach Satler
(2011).

Ménnlich Weiblich
Tage p. n. Hamatokrit Hamoglobin Hamatokrit Hamoglobin
(i) (a/) (i) (g/)
1-28 0,29-0,462 93-1502 0,30-0,49° 99-160°
>365 0,26-0,43 57-93 0,27-0,41 60-89

Mittelwert und einfache Standardabweichung (68% der Population), 2> weisen auf tendenzielle Unterschiede auf
dem Niveau p < 0,1 hin

In zwei Studien stellten Kume und Tanabe (1993 und 1996) fest, dass die Anzahl der
Kalbungen Einfluss auf das Erythrogramm des Kalbes nimmt (Tabelle 19). Die initialen Hb-
und Hkt-Werte steigen mit der Anzahl der Kalbungen signifikant an. Die niedrigsten Werte der
Studie hatten Kalber von Primiparen, die hochsten Werte Kalber von Multiparen in der fiinften
oder hoheren Laktation. Die Blutparameter der Mutter unterscheiden sich hingegen nicht
(Kume und Tanabe 1996). Die Beobachtung, dass Kalber von Primiparen signifikant niedrigere

Blutwerte zeigen, machten auch Dilov et al. (1981) und Kume et al. (1998).
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Tabelle 19: Hdmatokrit- und Hdmoglobin-Mittelwerte von Kélbern an Lebenstag 1 und 6 in

Abhéngigkeit zur Paritét der Mutter (Kume und Tanabe 1993).

Hamatokrit Hamoglobin
() (g/l)
Laktation n Lebenstag 1 | Lebenstag 6 | Lebenstag 1 | Lebenstag 6
1 20 34,5 31,4 104 94
2 7 39,6 36,7 116 110
3 10 43,2 39,2 126 121
4 7 41,8 40,6 124 124
>5 5 44,3 40,9 132 124

Die roten Blutparameter von Zwillingskalbern sind signifikant niedriger als die von Einlingen
(Dilov et al. 1981, Adams et al. 1993, Kume und Tanabe 1994, Weingand 2015, Tabelle 20).

Goldhofer (2016) konnte bei Zwillingen signifikant niedrigere Serum-Eisenkonzentrationen als

bei Einlingen nachweisen.

Tabelle 20: Mittelwerte der roten Blutparameter von Einlingen und Zwillingen 24h postnatal.

Autoren RBC Hamatokrit Hamoglobin
(TN) () (g/l)
Einlinge 8,2 0,34 109
Adams et al. (1993) Zwilinge | 6,6 0,28 88
Einlinge 0,41 131
Kume und Tanabe (1994) Zwillinge 0.32 100

Tennant et al. (1975) verglichen die einzelnen Kalber der Zwillingspaare miteinander (Tabelle

21) und stellten fest, dass in sieben von acht Fallen ein Zwilling einen niedrigen Hamatokrit

(<25%), in drei Fallen sogar einen sehr niedrigen (<20%) Hamatokrit aufweist. Der andere

Zwilling zeigt einen unauffalligen Wert im Referenzbereich.
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Tabelle 21: Hdmatokrit-Werte von Zwillingspaaren (Tennant et al. 1975).

Zwillingspaar Nr. Rasse Geschlecht Alter (Tage) Hamatokrit

(1)
M 0,27

1 Holstein 1
w 0,47
M 0,23

2 Holstein 1
w 0,33
w 0,19

3 Holstein 1
M 0,30
w 0,18

4 Holstein 2
w 0,41
w 0,19

5 Jersey 1
M 0,31
w 0,21

6 Jersey 3
M 0,31
w 0,24

7 Jersey 7
M 0,30
M 0,34

8 Jersey 1
M 0,35

Steinhardt und Thielscher (2004) untersuchten den Einfluss der Hb-Konzentration auf die
Entwicklung von Kalbern aus der Mutterkuhhaltung bei ad libitum Nahrungsaufnahme. Eine
Korrelation von Geburtsgewicht und initialen Hb-Werten konnte nicht festgestellt werden,
jedoch entwickeln sich Kalber mit hohen Hb-Gehalten besser und hatten bessere
Tageszunahmen. Kalber mit initial zur Geburt hohen Hb-, Hkt- und MCHC-Werten wiesen zum
77. Lebenstag héhere Blutwerte auf als Kalber mit niedrigen initialen Blutparametern.

Gleich mehrere Untersuchungen deuten darauf hin, dass der Geburtsverlauf einen
signifikanten Einfluss auf die initialen Blutparameter der neugeborenen Kalber nimmt. Kalber,
die unter starker Zughilfe geboren werden, zeigen direkt nach der Geburt erniedrigte Hb-
Konzentrationen, welche nach 24 und 48 Stunden p. n. weiter abfallen. AuRerdem weisen
diese Kalber bedingt durch den Stress hohere Cortisol- und Nordadrenalinkonzentrationen im
Blut auf (Steinhardt et al. 1995). Auch Egli und Blum (1998) beobachteten signifikant
erniedrigte Blutparameter bei Kalbern nach Geburtshilfe (Tabelle 22). Bostedt et al. (1990)
stellten niedrigere Serum-Fe-Konzentrationen bei Kalbern mit Geburtskomplikationen fest. Bei
42 % der Kalber aus protrahierten Geburten wurden Eisenplasmakonzentrationen festgestellt,
welche im pradanamischen Bereich lagen (<18 umol/l). Probo et al. (2012) fanden heraus, dass

Kalber nach Sectio (Hkt 0,36 I/l) signifikant hohere Hkt-Werte aufwiesen als physiologische
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vaginale Geburten (Hkt 0,27 I/l p < 0,001). Ebenfalls signifikant hoher zeigten sich die
Hamoglobin- und Leukozyten-Konzentrationen. Gleichzeitig wiesen sie aber vermehrt
Anzeichen fur eine Hypoxie auf. Diesch et al. (2004) stellen bereits 12-13 Minuten nach der
Geburt signifikant niedrigere Hamatokrit-Werte bei Schwergeburten fest. Murray et al. (2015)
stellen hingegen keinen Unterschied bei den Blutparametern zwischen Schwergeburten und

normalen Geburten fest.

Tabelle 22: Einfluss von Geburtshilfe auf das Blutbild (Egli und Blum 1998).

RBC (T/l) | Hamatokrit (I/) | Himoglobin (g/l)

Geburt mit _
Auszugshilfe X 8,9 0,392 772
Geburt ohne < 1065 0.45" .

Auszugshilfe
abweisen auf signifikante Unterschiede auf dem Niveau p < 0,05 hin

Kume et al. (1998) untersuchten in zwei Experimenten den Einfluss von Hitzestress und
restriktiver Fltterung von hochtragenden Tieren auf die neugeborenen Kalber. Demnach
zeigten Kalber von restriktiv gefutterten Kiihen signifikant niedrigere Hkt-, Hb- und Plasma-Fe-
Werte als Kalber von bedarfsgerecht gefltterten Kihen. Ein signifikanter Einfluss der
Umgebungstemperatur konnte nicht festgestellt werden. Weingand (2015) untersuchte den
Einfluss der Jahreszeit auf das rote Blutbild und stellte ebenfalls keine Signifikanz fest.
Collazos et al. (2017) untersuchten in ihrer Studie den Einfluss der Anionenflitterung der
Vorbereiter auf die Vitalitdt und Entwicklung der Kalber. So wiesen die Kalber der langer
angesauerten Kihe (Anionenfitterung Uber die gesamten 42+3 Tage Trockenstehzeit)
unmittelbar nach der Geburt signifikant niedrigere Thrombozytenwerte auf. Alle weiteren
Blutparameter zeigten sich durch den Einsatz saurer Salze nicht beeinflusst.

In der Literatur finden sich Hinweise, dass die Fltterung der tragenden Kuh Einfluss auf das
Wachstum und die Vitalitat des ungeborenen Kalbes nimmt (Wu et al. 2006, Schoonmaker
2013). In Tabelle 23 sind die Referenzintervalle fir TMR-Analysen der Vorbereiterration der
AG Bestandsbetreuung der Freien Universitat Berlin aufgefihrt. Unterschieden wird hier die
einphasige Fltterung und die zweiphasige Futterung in der Trockenstehperiode. Die
Anionenfutterung findet in der zweiphasigen Vorbereiterfutterung mit Far-Off- und Close-up-
Phase Anwendung (Staufenbiel et al. 2007).
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Tabelle 23: Referenzintervalle fiir TMR-Analysen Vorbereiterfiitterung der AG

Bestandsbetreuung.
Parameter und Einheit Abkiirzung einphasig Vorbereiterration Besonderheiten
(Close-up) bei
Anionenfiitterung |

Trockensubstanzgehalt in g/kg TS 400-500 400-500

Rohasche g/kg RA <100 <100

Energiekonzentration in NEL EK 5,8-6,4 6,4-6,8

Energiekonzentration in MJ EKMJ

Rohfasergehalt in g/kg RF 200-240 18-190

Zuckergehalt in g/kg Zu <60 <60

Starkegehalt in g/kg St 120-160 160-210

Zucker plus Starke in g/kg ZuSt <180 200-230

Rohproteingehalt in g/kg RP 125-150 140-150

nXP-Gehalt in g/kg nXP 125-150 140-150

Ruminale N-Bilanz RNB 0-0,5 0-0,5

Proteinléslichkeit in % PL 30-35 30-35

Rohfettgehalt in g/kg RFe 20-40 30-40

Calciumgehalt in g/kg Ca 6 4-12 Cal/P =0,75-1,

auller bei

Anionenration

Phosphorgehalt in g/kg P 3,5 3,5-4,5 Bei Anionenration

4,5
Magnesiumgehalt in g/kg Mg 3,5-4,5 2-3,5 Bei Anionenration
3,5-4,0

Kaliumgehalt in g/kg K <13 <15 K/Na-Verhaltnis 4-8

Natriumgehalt in g/kg Na 1,5-2,0 1,5-2,0 K/Na-Verhéltnis 4-8

Chloridgehalt in g/kg Cl 2-10 2-3,0 <10 bei
Anionenration

Schwefelgehalt in g/kg S 2 2 <4 bei
Anionenration

DCAB in meqg/kg DCAB 100 100-200 -50 bis 50 bei
Anionenration

Eisengehalt in mg/kg Fe 50-100 50-100

Kupfergehalt in mg/kg Cu 10-20 10-20

Zinkgehalt in mg/kg Zn 50-100 50-100

Mangangehalt in mg/kg Mn 50-100 50-100

Selengehalt in mg/kg Se 0,15-0,3 0,15-0,3

Molybdangehalt in mg/kg Mo <1 <1

Cobaldgehalt in mg/kg Co 0,1-0,5 0,1-0,5

Jodgehalt in mg/kg FJV
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3. Material und Methoden

3.1  Untersuchungsaufbau

3.1.1 Untersuchung 1

Fir die Untersuchung 1 (US1) wurde zwischen Oktober 2016 und September 2017 ein
konventionell wirtschaftender Betrieb im Norden Brandenburgs in unregelmafigen Intervallen
23-mal angefahren. Es handelte sich um eine Milchviehanlage mit 2600 Kihen in Laufstallen
mit einer Milchleistung von 9400 kg/305 Tagen. In vorausgegangen Bestandsuntersuchungen
wurden regelmafig klinische Anamien bei Kalbern in der ersten Lebenswoche festgestellt, was
eine tiefergehende Analyse des Problems indizierte.

Durchschnittlich wurden am Untersuchungstag 32 Kalber innerhalb der ersten sieben
Lebenstage beprobt (n = 737). Je nach Geburten in der Vorwoche wurden vier Kalber pro
Lebenstag im Geschlechterverhaltnis von 1:1 angestrebt. Bei Zwillingsgeburten wurden
moglichst beide Kalber in die Untersuchung aufgenommen, ansonsten erfolgte die Auswahl
zufallig in den Einzelboxen. Die Probennahme fand immer in den Morgenstunden statt. Kalber
von Lebenstag 0 waren demnach zwischen einer und zwolf Stunden auf der Welt und mit
Kolostrum getrankt. Trankezeiten wurden nicht beachtet weshalb manche Kalber frisch
getrankt und manche ungetrankt waren. Offensichtliche, gesundheitliche Auffalligkeiten wie

Apathie, neonatale Diarrhoe oder Tachypnoe wurden erfasst.

3.1.1.1 Kélbermanagement

Die Kiihe kalbten in der Gruppe auf Stroh ab. Geburtshilfen wurden von den Mitarbeitern auf
dem Betrieb geleistet und im Herdenmanagementsystem ,Herde“ vermerkt (1 = ohne
Geburtshilfe, 2 = leichte Geburtshilfe, 3 = schwere Geburtshilfe, wobei 2 und 3 in der Analytik
eine Gruppe bilden). Die Kalber wurden unmittelbar nach der Kalbung von der Mutter getrennt.
Bei allen Kalbern wurde der Nabel mit Jod desinfiziert und innerhalb der ersten vier Stunden
eine Kolostrum-Menge von 3 | getrankt, gefolgt von einer zweiten Kolostrumtranke acht
Stunden spater. Bei unzureichender Kolostrumaufnahme wurden die Kalber in Einzelfallen von
den Betriebsmitarbeitern gedrencht, um die Immunglobulinversorgung sicherzustellen.
Weibliche Kalber bekamen eine Erstversorgung mit Eisen (Ursoferran®, 150mg/ml, 7 ml per
os, Serumwerk Bernburg AG) und Vitamin-E-Selen (E-Selen aquosum®, 100 mg Vitamin E/ml,
0,45 mg Selen/ml, 8 ml per os, Veyx-Pharma GmbH). Die Kalber wurden dem Geschlecht
nach getrennt in gereinigte und desinfizierte Einzelboxen eingestallt. In der ersten

Lebenswoche wurde vier Mal jeweils 2 | Frischmilch getrankt, sodass jedes Kalb auf 8 | Milch
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pro Tag kam. Raufutter wird, wie in der Kélberhaltungsverordnung vorgeschrieben, ab dem 8.

Lebenstag angeboten.

3.1.2 Untersuchung 2

Die Probenentnahme fand im Rahmen der Bestandsbetreuung der Klinik fiir Klauentiere der
FU Berlin zwischen dem November 2016 und August 2017 statt. Die untersuchten
Milchviehbetriebe lagen in den Bundeslandern Brandenburg, Sachsen-Anhalt, Sachsen und
Thiringen (Tabelle 24). Aulder Betrieb Nr. 2, welcher 6kologisch wirtschaftete, handelte es
sich um konventionell wirtschaftende Betriebe mit Betriebsgréfien zwischen 196 und 1730

Kihen (durchschnittlich 738 Kihe), die in Laufstallen gehalten wurden.

Tabelle 24: Betriebstibersicht nach Bundeslandern.

Bundesland Anzahl Betriebe Kalber Absolut Kalber %
Brandenburg 7 74 26,2
Sachsen-Anhalt 12 104 36,9
Sachsen 6 59 20,9
Thiringen 5 45 16,0
Gesamt 30 282 100.0

Die 305-Tage-Milchleistung lag zwischen 9000 und 12000 kg (im Durchschnitt 10309 kg,
Tabelle 25). Bis auf wenige Einzeltiere hielten die Betriebe Holstein-Friesian-Kiihe. Auf allen
Betrieben wurden die Kalber nach der Geburt von den Kuhen getrennt und in Einzeliglus
gehalten. Je nach Abkalbungen in den letzten sieben Tagen wurden zwischen flinf bis 12
Kalber beprobt. Der Einfluss der Vorbereiterfiitterung auf die Blutparameter der Kalber wurde
Uber die Inhaltsstoffe der TMR-Analysen untersucht. ,Vorbereiter” ist der vorliegenden Arbeit

definiert als der Zeitraum 21 Tage vor der Kalbung.
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Tabelle 25: Betriebstibersicht.

Betriebs-ID | Anzahl Kiihe Milchleistung Beprobung Kalberproben
1 1043 10000 November 2016 12
2 196 9100 November 2016 5
3 950 9100 November 2016 6
4 413 10800 November 2016 8
5 1150 11300 November 2016 12
6 1120 11800 November 2016 12
7 390 9000 November 2016 9
8 500 10300 Dezember 2016 9
9 780 9600 Dezember 2016 12
10 450 10600 Januar 2017 10
12 490 10300 Februar 2017 9
13 430 10300 Februar 2017 8
14 1730 10060 Marz 2017 5
15 1650 10500 Marz 2017 8
16 800 11400 Marz 2017 9
17 435 9100 Marz 2017 8
18 700 9400 April 2017 6
19 490 9600 April 2017 9
20 1050 11100 Mai 2017 9
21 350 10600 Mai 2017 6
22 450 10000 Mai 2017 5
23 1450 10800 Mai 2017 12
24 980 9500 Mai 2017 10
25 262 10100 Mai 2017 5
26 450 10900 Mai 2017 9
27 360 10700 Juni 2017 7
28 1080 12000 Juni 2017 12
30 550 10200 Juni 2017 10
31 480 10600 Juli 2017 6
32 970 10500 August 2017 12
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3.2 Probengewinnung, -aufarbeitung und -untersuchung

Die Blutprobenentnahme erfolgte offen am stehenden oder liegenden Kalb Uber die Punktion
der Vena jugularis unter Verwendung steriler Einmalkantlen (Sterican®, 1,20x40mm, B. Braun
Melsungen AG) und 5 mI-EDTA-Rdhrchen (EDTA K®, Sarstedt AG & co., Numbrecht). Nach
dem passiven Beflillen des Rdéhrchens wurde es geschwenkt, um eine gleichmalige
Verteilung des Antikoagulans in der Probe sicherzustellen. Wahrend des Transports wurden
die Proben in einer elektrischen Kihlbox bei ca. 7°C stehend gelagert und innerhalb von sechs
Stunden analysiert. Vor der Analyse wurden die Probenréhrchen mindestens zehn Minuten
geschwenkt, um eine erneute Homogenisierung des Blutes sicherzustellen. Koagulierte

Proben wurden verworfen.

3.3 Datenerfassung

Am Tag der Probenentnahme wurde am Tier die flnfstellige Ohrmarkennummer, das
Geburtsdatum, das Geschlecht, eine eventuelle Zwillingsgeburt, der Phanotyp,
gesundheitliche Auffalligkeiten sowie die Stallnummer der Kuh erfasst. Uber das
Herdenmanagementprogramm ,Herde“ und ,ZMS* wurden weiterfiihrende Informationen zu
allen Kalbern (Geburtsgewicht, Geburtsverlauf) und deren Mittern (Rasse, Laktation, 305-
Tage-Milchleistung Vorlaktation, Laktationsdauer  Vorlaktation, Milchinhaltsstoffe,
Trachtigkeitsdauer, Trockenstehzeit) gewonnen. Herdengréflen und Milchleistung beziehen
sich auf die betriebseigenen Angaben, welche im Rahmen der Bestandsuntersuchung

aufgenommen wurden.

3.4 Analytik

Die Analyse der EDTA-Blutproben wurde im hauseigenen Labor der Klinik fur Klauentiere der
FU Berlin mit dem scil Vet abc® von scil Animal Care Company GmbH, Viernheim,
durchgefiihrt. Das Gerat aspiriert 12 pl EDTA-Blut und bestimmt mittels der Impedanzmethode
die korpuskuldaren Bestandteile Erythrozyten, Leukozyten und Thrombozyten. Die
Hamoglobin-Konzentration wurde im Gerat mittels Spektralphotometrie bei einer Wellenlange
von 550 nm ermittelt, wahrend es die Parameter Hamatokrit, MCV, MCH und MCHC
automatisch berechnete. Alle Einzelwerte waren auf Plausibilitat Gberprift und die Probe
wurde bei Bedarf ein zweites Mal analysiert. Bei Stérungsmeldungen wurde die Probe
ebenfalls ein zweites Mal analysiert und bei nicht plausiblen Ergebnissen oder weiterer

Fehlermeldung verworfen.
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3.5 Statistik

Zur Eingabe und Formatierung der Daten wurde MS Excel (Microsoft Office Excel 2016, USA)
verwendet. Die Daten wurden mithilfe von SPSS (Version 25) ausgewertet und die Ergebnisse
mit MS Word (Microsoft Office Word 2016, USA) dargestellt. Das Signifikanzniveau wurde mit
p = 0,05 festgelegt, eine Tendenz liegt bei Werten von p = 0,05 bis p = 0,1 vor. Bestehende
Ausreil3er wurden anhand eines Boxplots ermittelt und auf Plausibilitédt Gberprift. Lagen die
Ausreiller im physiologischen Bereich, wurden sie im Datensatz belassen. Die
Referenzbereiche basieren auf dem 2,5- und 97,5-Perzentil und stellen damit die mittleren
95% der Stichprobe dar (Friedrichs et al. 2012). Im Mittelpunkt der Analysen steht der
Hamatokrit-Wert.

Aufgrund der grof3en Stichprobenanzahl wurde durch eine grafische Auswertung anhand des
Q-Q-Diagramms auf eine Normalverteilung geprift. Die Parameter Hamatokrit, Hamoglobin,
RBC, MCV, MCH und MCHC wiesen in beiden Untersuchungen eine Normalverteilung auf.
Auf die Leukozyten- und Thrombozytenzahl wurden aufgrund der starken Abweichungen von
der Normalverteilung nichtparametrische Tests angewendet.

Bei kategoriellen Faktoren wurden auf die normalverteilten Blutparameter zwischen den
verschiedenen Gruppen mit Hilfe der Analysis of Variance (ANOVA) mit anschlieRendem Post-
Hoc-Test (Bonferroni und z. T. der liberalere LSD) verglichen. Auf nicht normalverteilte
Parameter wurde die nichtparametrische Kruskal-Wallis-ANOVA angewendet. Signifikante
Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen wurden durch Buchstaben? gekennzeichnet.
In der analytischen Statistik wurden der Mittelwert (X) und die Standardabweichung (s) und fur

die nicht normalverteilten Variablen der Median mit dem 25- und 75-Perzentil dargestellt.

Zur Analyse der Zusammenhange von Laktations- und Trachtigkeitszahlen der Mutterkuh und
den Blutparametern der Kalber wurden multiple, lineare Regressionsanalysen mit allen
signifikanten Variablen durchgeflihrt, um die autokorrelativen Effekte zu minimieren. Die
Eigenschaften der abhangigen stetigen Zielvariable (y) sollten dabei in Abhangigkeit von
mehreren unabhangigen Kovariablen (x) beschrieben werden. Die Kovariablen ergeben eine
lineare Funktion und die gemeinsamen Effekte der einzelnen Kovariablen setzen sich im

multiplen Regressionsmodell additiv zusammen:

y=bo+b1'X1+b2'X2+....+bk'Xk+e
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Bei der Analyse der Zusammenhange von Vorbereiterfutterung und Blutparametern der Kalber
wurden ebenfalls Regressionsmodelle berechnet. Zuvor wurden Mittelwerte der Blutparameter
zu jedem Betrieb gebildet und mit den Futterungsparametern in Relation gesetzt. Aufgrund der
vielen Futterungsvariablen wurde eine Vorauswahl getroffen, wie sie von Dohoo et al. (2009)
im Buch ,Veterinary Epidemiologic Research® beschrieben wurde (manuelle
Ruckwartsselektion mit Vorauswahl). Im ersten Schritt wurden alle Variablen univariat im
einfachen linearen Modell auf ihre Signifikanz Uberpraft. Anschlieliend wurde eine multiple
lineare Regressionsanalyse mit allen Variablen (Futterungsparameter) durchgefihrt, die
univariat signifikant waren. Per Ausschluss wurden dann die Variablen mit dem jeweils
hochsten p-Wert entfernt, bis nur noch signifikante oder tendenzielle Variablen (p < 0,1) im

Modell verblieben.
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4. Ergebnisse

41 Untersuchung1

4.1.1 Deskriptive Statistik

Tabelle 26 bildet die deskriptive Statistik der normalverteilten Parameter der Untersuchung 1
ab. Die Perzentile 2,5%- und 97,5% stellen gleichzeitig die mittleren 95% der Population dar
und entsprechen damit den Referenzwerten.

Ausreilder, die sich im physiologischen Rahmen bewegen, wurden im Datensatz belassen.
Aufgrund dessen und aufgrund der grof3en Stichprobenanzahl von 737 Kalbern wurde sich bei
der Entscheidung zur Normalverteilung auf eine grafische Auswertung anhand des Q-Q-
Diagramms gestiutzt. Demnach sind alle roten hamatologischen Parameter normalverteilt,

wahrend die Thrombozyten und Leukozyten nicht normalverteilt sind.

Tabelle 26: Deskriptive Statistik der Blutparameter in der Untersuchung 1.

Hamatokrit | Hdmoglobin | Erythrozyten| MCV | MCH | MCHC

(1) (g/) (Th) (f1) (pg) (g/)

n 737 737 737 737 737 737
Normalverteilt Ja Ja Ja Ja Ja Ja
Mittelwert 0,291 91,5 7,7 37,7 11,9 315
s 0,06 18,2 1,46 24 0,66 11,41
SE 0,002 0,67 0,05 0,09 0,02 0,42
Minimum 0,08 28 2,4 30 10,2 269
Maximum 0,52 165 12,7 46 14,4 394
Perzentile 2,5% 0,164 56 4,8 33 10,7 293
97,5% 0,417 128 10,6 43 13,3 340

Die nicht normalverteilten Variablen sind in Tabelle 27 mit entsprechenden Kennzahlen

dargestellt.
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Tabelle 27: Deskriptive Statistik der nicht normalverteilten Variablen in US1.

Leukozyten (G/l) Thrombozyten (G/I)

Normalverteilt Nein Nein
n 737 724
Median 9.0 588
Min 2,5 130
Max 24,8 1390

2,5 4.5 237
Perzentile 25 7,1 451

75 11,3 769

97,5 19,1 1130

Unter Beachtung der Referenz- und Grenzwerte in der Literatur gelten Kalber im Folgenden
mit einem Hamatokrit <0,25 I/l als pra- oder mild andmisch. Hiervon waren im Bestand Uber
den Beprobungszeitraum 18,9% der Kalber betroffen. Von einer moderat-schweren Anamie
<0,20 I/ waren 6,8% des Bestandes betroffen (Tabelle 28).

Tabelle 28: Anteil andmischer Kélber in US1.

Anamische Kalber in Einteilung Haufigkeit Prozent
Untersuchung 1
moderat-schwer <0,20 I/ 50 6,8
anamisch
mild andmisch 0,20-0,25 I/ 139 18,9
normal >0,25 1/l 548 74,4
Gesamt 737 100,0

4.1.2 Analytische Statistik

4.1.2.1 ANOVA
4.1.2.1.1 Tag der Beprobung

Der Betrieb wurde im Versuchszeitraum 23-mal besucht. Es wurden zwischen 27 und 52
gultige Proben gezogen. Der niedrigste, an einem Tag ermittelte Hamatokrit-Mittelwert betrug
0,265 /I, der hochste 0,320 I/l. Die niedrigsten und hochsten Mittewerte sind in Tabelle 29
unterstrichen bzw. fettgedruckt. Signifikante Unterschiede in der Varianz konnten bei den
Parametern MCV (p < 0,001), MCH (p < 0,001) und MCHC (p < 0,001) festgestellt werden.

Die Mittelwerte am Tag der Beprobung unterschieden sich zum Teil erheblich. Der niedrigste
Hamatokrit wurde am 22.11.2016 mit 0,265 I/l gemessen, der hdchste nur zwei Wochen spater

am 07.12.2016 mit 0,320 I/l. Damit gingen auch die jeweils niedrigsten Hamoglobin- und RBC-
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Werte einher. In Abbildung 4 ist die Verteilung der Werte an den Beprobungstagen in Boxplots

abgebildet.

Tabelle 29: Mittelwerte nach dem Tag der Beprobung in US1.

Tag der Hamatokrit | Hamoglobin RBC MCvVv MCH MCHC
Beprobung (1) (g/l) (T (f1) (pg) (g/l)

p 0,641 0,236 0,436 0,001 <0,001 <0,001

n X S X S X S X S X S X S
27.10.2016 | 27 | 0,274 | 0,060 | 85,0 | 16,6 |72 |13 |375|28|11,7|0,6|312| 11,7
02.11.2016 | 37 | 0,281 | 0,051 | 89,2 | 146 |7,4|11|376(23|12,0|0,6|319]|8,9
10.11.2016 | 52| 0,288 | 0,065 | 91,1 | 186 |7,7|15|37,1|2,2|11,8|0,6 |317 |97
16.11.2016 | 39| 0,298 | 0,055 [ 939 |158 |78 |13(382|19|12,1|0,5|316 |8,7
22.11.2016 |29 | 0,265 | 0,056 | 839 |16,1 |72 |14 |37,0|25|11,8|0,7|318|8,6
30.11.2016 | 31 | 0,290 | 0,071 | 926 | 205 |7,7 (16 |37,2|28|11,9|0,7|321]| 12,2
07.12.2016. | 32| 0,320 | 0,065 | 99,4 | 195 |85 |15|376|23|11,7]0,7|312| 10,3
14.12.2016 | 320,296 | 0,048 | 91,3 | 138 |7,7|1,2(383|3,1|11,8|0,7|310 | 11,8
04.01.2017 | 310,294 | 0,063 | 949 | 192 |75|14|389|28]|12,6|0,8]|324]|9,9
12.01.2017 | 290,297 | 0,094 | 96,1 |284 |76|22|388|28|126|0,7 326 | 12,0
02.02.2017 |29 | 0,296 | 0,057 | 94,3 | 16,9 |79(15|373|17|11,9]0,6|319]8,2
08.02.2017 | 30| 0,302 | 0,055 | 95,7 | 16,1 |7,8|13|384|22]|122|0,7|318|97
02.05.2017 | 30| 0,290 | 0,071 | 92,3 | 186 |7,8|16|37,4|20|11,9|0,6|317 | 9,1
11.05.2017 | 290,290 | 0,065 | 91,2 (183 |7,7|14|373|25|11,8|0,5|317 | 11,3
24.05.2017 | 310,297 | 0,053 | 91,2 |147 |79(13|376|22|11,6|0,5|308 |77
06.06.2017 | 31| 0,303 | 0,074 | 93,7 | 20,2 |78 |16|383|28|11,9|06]|312|135
21.06.2017 | 32| 0,287 | 0,069 | 87,3 |188 |75|16|379|26|11,6|0,6|306 | 11,7
11.07.2017 | 30| 0,287 | 0,053 | 90,6 |151 |75|13(384|22|122|0,6|318 |97
19.07.2017 | 310,283 | 0,054 | 87,7 |16,1 |76 |13 |37,1|15|115|05|310|7,3
31.07.2017 | 330,294 | 0,077 | 894 |211 |76 |1,6|381|27|11,7|0,6|307|17,6
16.08.2017 | 29| 0,292 | 0,066 | 89,7 189 |7,7|15|379|19|11,7|0,5|308 |74
30.08.2017 | 320,292 | 0,072 | 93,7 | 19,1 |80 |16 |368|19|11,7|05|319|8,3
14.09.2017 | 310,286 | 0,055 | 89,6 |157 |7,7|13|368|18|116|0,5|315|76

héchster Wert fettgedruckt, niedrigster Wert unterstrichen
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Abbildung 4: Boxplot der Hadmatokrit-Werte nach dem Tag der Beprobung.

Bei den nicht normalverteilten Variablen zeigen sich nach der nichtparametrischen ANOVA

nach Kruskal-Wallis unterschiedliche Ergebnisse. Wahrend die Leukozytenzahl zwischen den

Beprobungstagen signifikant

unterschiedlich waren, war

Thombozytenzahl nicht signifikant (Tabelle 30).
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Tabelle 30: Kruskal-Wallis-ANOVA der Blutparameter nach dem Tag der Beprobung.

Leukozyten G/l Thrombozyten in G/I
Lebenstag N Median |Perzentil 25| Perzentil 75| Median Per::ntil Per::ntil
P 0,001 0,498
27.10.2016 | 27 8,7 6,9 11,0 593 400 819
02.11.2016 | 37 8,0 6,4 9,5 610 482 845
10.11.2016 | 52 8,2 6,5 9,5 599 399 776
16.11.2016 | 39 8,8 6,3 12,7 552 395 756
22.11.2016 | 29 9,4 7,9 12,0 592 431 682
30.11.2016 | 31 9,8 7,5 13,8 565 478 669
07.12.2016 | 32 10,5 7.4 12,5 536 455 715
14.12.2016 | 32 10,1 7,5 11,7 574 464 688
04.01.2017 | 31 9,9 8,2 14,4 565 449 685
12.01.2017 | 29 9,1 6,6 11,4 474 352 670
02.02.2017 | 29 9,3 7,7 10,9 622 448 795
08.02.2017 | 30 10,1 7,7 11,4 542 439 627
02.05.2017 | 30 7.6 6,6 9,5 639 533 844
11.05.2017 | 29 8,1 6,4 10,3 679 483 812
24.05.2017 | 31 8,7 6,8 9,8 651 472 872
06.06.2017 | 31 11,0 8,0 12,2 574 471 821
21.06.2017 | 32 9,8 7,3 12,2 580 507 766
11.07.2017 | 30 9,5 6,6 12,0 571 449 784
19.07.2017 | 31 10,4 8,3 14,2 633 459 824
31.07.2017 | 33 8,9 7,8 10,0 545 453 708
16.08.2017 | 29 9,1 6,2 11,0 605 529 752
30.08.2017 | 32 9,6 8,0 11,7 660 432 810
14.09.2017 | 31 8,3 7,0 9,2 664 557 795

héchster Wert fettgedruckt, niedrigster Wert unterstrichen, p = Kruskal-Wallis-ANOVA fiir nicht normalverteilte

Variablen

4.1.2.1.2 Geburtssaison

Die Geburtszeitpunkte der Kalber wurden nach den Jahreszeiten zusammengefasst und die

gemessenen Hamatokrit-Werte als Boxplot dargestellt (Abbildung 5). Die Statistik ist in Tabelle

31 einzusehen. Signifikante Unterschiede lagen in den Hamoglobin- und MCV-Mittelwerten
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zwischen dem Herbst und Winter vor. Bei dem MCHC unterschieden sich im Bonferroni-Post-

Hoc Frahling und Sommer vom Herbst und Winter.

Tabelle 31: ANOVA der Blutparameter nach Geburtssaison.

Geburts- Hamatokrit | Hamoglobin RBC MCV MCH MCHC
saison (1) (gll) (Th) (f1) (p9) (gl)
p 0,054 0,007 0,155 0,002 0,002 <0,001

n X s X S X S X |s| X |s| X s

Frahjahr 95 | 0,295 (0,065| 92,472 17,7 | 79 | 1,56 |37,5|2,2|11,82| 0,6 | 3142 | 10,1

Sommer 213| 0,290 [0,066| 89,92 183 | 76 | 1,5 | 37,8 |2,3|11,72|0,6 | 3122 | 12,3

Herbst 246 0,284 |0,059| 89,7 171 | 76 | 1,4 |37,42(2,3|11,82|0,6|317°| 9,9

Winter 183| 0,301 |0,065| 95,3° 194 | 79 | 1,5 [38,2°(2,6|12,1°|0,8|318°| 11,7

ab weijsen auf Unterschiede auf dem Niveau p < 0,05 zwischen den Gruppen hin, Friihling (Mérz-Mai) Sommer
(Juni-August), Herbst (September-November), Winter (Dezember-Februar)

Einfacher Boxplot von Hamatokritin Il: Geburtssaison der Kélber
500
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Abbildung 5: Boxplot vom Hamatokrit nach Geburtssaison.

Auch bei den nicht normalverteilten Variablen lagen signifikante Unterschiede vor (Tabelle 32).
Die Leukozytenzahl war im Fruhjahr und Herbst signifikant niedriger als im Sommer und
Winter. Die Thrombozyten unterschieden sich nur zwischen Frihjahr (héchster Wert) und
Winter (niedrigster Wert).
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Tabelle 32: Kruskal-Wallis-ANOVA der Blutparameter nach der Geburtssaison.

Geburts- n Leukozyten (G/l) Thrombozyten (G/I)
saison
Median| Perzentil 25 [Perzentil 75| Median | Perzentil 25 | Perzentil 75
Frihjahr 95 8,72 6,7 9,87 6562 508 844
Sommer 213 9,7° 75 11,8 587 458 783
Herbst 246 8,72 6,9 11,2 592 592 769
Winter 183 9,7 7,6 11,8 558° 558 687

ab weisen auf Unterschiede auf dem Niveau p < 0,05 zwischen den Gruppen hin, Kruskal-Wallis~-ANOVA

4.1.2.1.3 Lebenstag

Es wurden 737 Kalber in der ersten Lebenswoche beprobt. Am haufigsten waren Lebenstag 1

und Lebenstag 4 vertreten (n = 105), die wenigsten Kalber wurden an Lebenstag 7 beprobt (n

= 54). Der Hamatokrit-Mittelwert war am Lebenstag 0 mit 0,302 I/l am zweith6chsten, fiel bis

zum dritten Lebenstag auf 0,277 I/l ab und stieg zum Tag 7 erneut an auf den héchsten Wert
von 0,304 I/l (Tabelle 33, Abbildung 6).

Tabelle 33: Blutparameter nach dem Lebenstag.

Hamatokrit |[Hamoglobin| RBC MCcvV MCH MCHC
(1) (g/) (Th) (f1) (pg) (9/)

p = 0,026 p=0,106 |p=0,104| p=<0,001 | p=0,783 | p = <0,001

Lebenstag | n X S X s X | s X s X s X s
0 97 |0,302'| 0,069 | 92,1 | 0,20 |7,7|15(39,22|27|11,9|0,7 | 3052 | 1,0
1 105 | 0,300" | 0,061 | 92,5 | 0,17 | 7,8 | 1,4 | 38,22 |24 |11,8|0,7 | 3102 | 0,9
2 87 |0,288'|0,055|910 | 0,18 |7,7|14|37,1°|23|11,8|0,7 | 317° | 1,0
3 98 | 0,277?| 0,064 | 87,7 | 0,19 |74 |15|37,17%°|21/119|0,6 | 319° | 1,3
4 105 | 0,290" | 0,066 | 91,7 | 0,19 | 7,7 | 1,6 | 37,5° | 2,1 [ 11,9 | 0,6 | 317> | 1,0
5 93 |0,280%| 0,062 | 88,8 | 0,18 | 75|1,4|37,2°|26|11,8|0,7 | 319° | 11
6 98 | 0,295'| 0,064 | 936 | 0,19 7,8 |15|37,6°|22|11,9|0,6 | 318°|0,8
7 54 |0,304'| 0,062 | 96,4 | 0,23 | 8,1 |14 |376°|18|119|0,6| 316" |1,0
Gesamt 737 | 0,291 | 0,063 | 91,5 | 0,07 | 7,7 (15| 37,7 |24 |119|0,7 | 315 | 1,1

ab post-hoc-Mehrfachvergleich Bonferroni weisen auf Unterschiede auf dem Niveau p = <0,05 hin, 2 LSD Post-

Hoc deutet auf Unterschiede auf dem Niveau p=<0,05 hin.
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Der Hamatokrit (p = 0,026), der MCV (p = <0,001) und der MCHC (p = <0,001) unterschieden
sich zwischen den Lebenstagen signifikant. Die Erythrozytenzahl, der MCH und der
Hamoglobin-Gehalt zeigten sich nicht signifikant beeinflusst (p = >0,1). Im Bonferroni Post-
Hoc-Mehrfachvergleich war der Unterschied beim Hamatokrit nicht signifikant, obwohl die
ANOVA auf signifikante Unterschiede hindeutete. Nach dem liberaleren Post-Hoc Test Least
Significant Difference LSD hingegen lag ein signifikanter Unterschied zwischen den

niedrigsten Werten des dritten und fiinften Lebenstags und den restlichen Tagen vor.

Hamatokrit: Boxplot von Hkt I/l Schritt: Lebenstag

600
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400

+~ B0 8 gong kb

200 3 -

Hamatokrit I/l

100 2

000

0 1 2 3 4 5 5] 7

Lebenstag
ANOVA p = 0,026; F = 2,282

Abbildung 6: Boxplot vom Hamatokrit nach Lebenstagen.

Der MCV war direkt nach der Geburt mit 39,2 fl am héchsten (Abbildung 7). Bis zum Lebenstag
2 fiel der MCV-Mittelwert signifikant auf 37,1 und blieb relativ stabil zwischen 37,1 und 37,6 fl.

Die Standardabweichung und die Spannweite waren am Tag 0 am héchsten.
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Abbildung 7: Boxplot vom MCV nach Lebenstag.
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Auch die nicht normalverteilten Variablen der Thrombozyten und Leukozyten zeigten eine

signifikante Dynamik in der ersten Lebenswoche (p < 0,001 und p < 0,001, Tabelle 34). Bei

den Thrombozyten kam es ab dem zweiten zum vierten Lebenstag zu einem signifikanten

Anstieg (Kruskal-Wallis, paarweiser Vergleich Lebenstag 2-4: p <0,001) und erreichte den
Hohepunkt an Lebenstag 6 mit 838 G/l (Abbildung 8, Boxplot).

Tabelle 34: Kruskal-Wallis ANOVA der Blutparameter nach Lebenstagen.

Leukozyten (G/l) Thrombozyten (G/I)
Lebenstag n Median | Perzentil 25 | Perzentil 75 | Median |Perzentil 25|Perzentil 75
0 97 11,92 9,7 14,5 5302 429 605
1 105 9/4-2 6,9 11,3 4382 378 520
2 87 8,7° 7,0 11,8 4372 360 530
3 98 9,0° 6,9 10,9 5162 417 609
4 105 8,4° 6,6 9,6 623 511 756
5 93 8,0° 6,5 9,5 771° 639 987
6 98 8,9° 7,0 11,0 838° 727 966
7 54 9/4:2 7,8 11,1 794° 723 943

ab wejsen auf Unterschiede auf dem Niveau p < 0,05 zwischen den Gruppen hin, Kruskal-Wallis-ANOVA
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Abbildung 8: Boxplot der Thrombozyten nach Lebenstagen.

Direkt nach der Geburt an Lebenstag 0 war der Leukozyten-Median am hochsten (11,9 G/I)
und fiel dann signifikant ab mit dem Tiefpunkt an Lebenstag 5 mit 8,0 G/I (Kruskal-Wallis,
paarweiser Vergleich Lebenstag 0-2 p = <0,001). Die Varianz als Maf} der Streuung war

ebenfalls direkt postnatal am gréfiten (Abbildung 9).
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Abbildung 9: Boxplot der Leukozyten nach Lebenstag.
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4.1.2.1.4 Geschlecht
Das Geschlechterverhaltnis der beprobten Herde in US1 war mit 375 Bullenkalbern zu 362
weiblichen Kalbern nahezu ausgeglichen. Weibliche Kalber zeigten signifikant hohere
Hamoglobin-, RBC- und Hamatokrit-Werte als mannliche Kalber. Aullerdem waren die

Erythrozyten weiblicher Kalber signifikant grofier und hatten eine gréRere Hamoglobinmasse
pro Zelle (Tabelle 35, Abbildung 10).

Tabelle 35: Blutparameter nach dem Geschlecht.

Hamatokrit | Hamoglobin RBC MCvV MCH MCHC
(1) (9/) (Th) (f1) (pg) (g/)

n X S X S X S X S X S

x|
»

mannlich (375(0,274%| 0,062 | 8,72 | 1,74 7,4 |1,44|37,22|2,43|11,82|0,64|31,72|1,18

weiblich |362{0,309°| 0,061 | 9,7° | 1,77 8,1 |1,4038,2°(2,26/12,0°|0,66|31,3"|1,06

ab weisen auf hochsignifikante Unterschiede auf dem Niveau p < 0,001 zwischen den Gruppen hin

Einfacher Boxplot von Hamatokrit in I/l Schritt: Geschlecht
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Abbildung 10: Boxplot vom H&matokrit nach dem Geschlecht.

Die Leukozyten und Thrombozyten waren vom Geschlecht nicht signifikant beeinflusst, der
Kruskal-Wallis-Test ergab fiir die Leukozyten einen Wert von p = 0,186 und fir Thrombozyten
tendenziell unterschiedliche Werte von p = 0,096 (Tabelle 36).
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Tabelle 36: Kruskal-Wallis-ANOVA nach dem Geschlecht.

Leukozyten (G/l)

Thrombozyten (G/l)

Perzentil Perzentil Perzentil Perzentil
Geschlecht | Median Median
25 75 25 75
Mannlich 8,9 7,0 11,4 5982 466 788
Weiblich 9,2 7.4 11,3 579b 431 742

ab wejsen auf tendenzielle Unterschiede auf dem Niveau p = 0,05 bis 0,1 hin

Die Hamatokrit-Dynamik in der ersten Lebenswoche von mannlichen und weiblichen Kéalbern
spiegelt einen nahezu parallelen Verlauf auf unterschiedlichem Niveau wider. Die niedrigsten
Mittelwerte entfielen fur mannliche und weibliche Kalber auf den dritten und funften Lebenstag.
An Lebenstag 6 und 7 kam es fur beide Geschlechter zu einem signifikanten Anstieg. Wahrend
bei weiblichen Kalbern der Hamatokrit-Wert in der ersten Woche von 0,311 I/l unmittelbar
postnatal auf 0,313 I/l an Lebenstag 7 geringfiigig anstieg, kam es bei mannlichen Kalbern zu
einem Abfall von 0,295 auf 0,278 I/l (Tabelle 37, Abbildung 11).

Tabelle 37: Hamatokrit-Mittelwerte nach Geschlecht im Verlauf der ersten 7 Tage.

mannlich weiblich
Lebenstag x (1n) s x (1n) s
0 0,295 0,075 0,311 0,063
1 0,280 0,053 0,322 0,062
2 0,275 0,054 0,304 0,054
3 0,261 0,060 0,292 0,064
4 0,274 0,062 0,311 0,065
5 0,256 0,059 0,302 0,057
6 0,273 0,061 0,313 0,060
7 0,278 0,065 0,325 0,051
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Vergleichende Dynamik des Hamatokrit-Mittelwerts
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Abbildung 11: Hamatokrit-Mittelwerte nach Geschlecht im Verlauf der ersten 7 Lebenstage.

4.1.2.1.5 Phanotyp
Es wurden neben schwarzbunten Holstein-Kalbern auch 36 rotbunte Holstein-Kalber beprobt
(Tabelle 38). Die Unterschiede zwischen den Gruppen waren aber in keinem Fall signifikant

oder tendenziell (p > 0,1).

Tabelle 38: Blutparameter nach Phénotyp.

Rasse Hkt Hb RBC MCVv MCH MCHC
(1) (gll) (Th) (f1) (pg) (gll)

n X S X s X S X s | X s X s
Holstein

360,307 |0,060|96,5(17,1| 80 | 1,4 |38,1(2,1/12,0| 0,6 | 315| 9,1
Rotbunt
Holstein

701/0,291|0,064 |191,318,2| 7,7 | 1,5 |37,7|2,4{11,9| 0,7 | 315|11,5

Schwarzbunt

Rotbunte Kalber wiesen in der Untersuchung 1 signifikant niedrigere Leukozytenwerte auf, als

schwarzbunte Kalber (Tabelle 39). Bei den Thrombozyten lagen keine Unterschiede vor.
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Tabelle 39: Kruskal-Wallis-ANOVA der nicht normalverteilten Blutparameter nach Phdnotyp.

Rasse Leukozyten (G/l) Thrombozyten (G/I)
n Median | Perzentil 25 | Perzentil 75 | Median | Perzentil 25 | Perzentil 75
Holstein- 36 8,22 6,5 9,5 586 426 840
Rotbunt
Holstein- 701 9,10 7,1 11,4 588 457 766
Schwarzbunt

ab weisen auf Unterschiede auf dem Niveau p <0,05 zwischen den Gruppen hin

4.1.2.1.6 Zwillinge

Der Anteil an beprobten Zwillingen auf dem Betrieb betrug 6,2 Prozent. Es wurden insgesamt

45 Zwillinge beprobt, 18 Zwillingspaare und neun einzelne Zwillingskalber. Der Hamatokrit-

Mittelwert bei Einlingen lag bei 0,295 I/l, wahrend er bei den Zwillingen bei 0,235 I/l lag (Tabelle
40, Abbildung 12). In der ANOVA war der Unterschied hochsignifikant (p > 0,001). Eine

statistische Signifikanz konnte fiir alle erythropoetischen Parameter festgestellt werden, aul3er

MCHC (p = 0,781). Auch die Leukozyten zeigten einen signifikanten Unterschied zwischen

den Gruppen (p = 0,010).

Tabelle 40: Einfluss von Zwillingsgeburten auf die Blutparameter.

Zwillinge Hamatokrit Hémoglobin RBC MCV MCH MCHC
(in (g (Th) (f1) (p9) (g
n X s X s X s X s X s X s
Einling 691 | 0,2952 | 0,062 | 92,672 | 17,84 | 7,82 | 1,4 | 37,82 | 2,4 | 11,92 | 0,7 | 315 | 11,4
Zwilling 46 | 0,235 | 0,049 | 73,91* | 14,18 | 6,4° | 1,1 | 36,8 | 2,5 | 11,6° | 0,7 | 316 | 12,4

ab weisen auf hochsignifikante Unterschiede auf dem Niveau p < 0,001 zwischen den Gruppen hin
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Abbildung 12: Boxplot vom H&matokrit bei Zwillingsgeburten.

Bei mehr als der Halfte der Zwillinge (10/18 Zwillingspaare) bestand eine grofRe Differenz

zwischen den Hamatokrit-Werten (Abbildung 13). Die gréf3te Differenz wies das Zwillingspaar
Nr. 17 auf mit 0,09 I/l Differenz.
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Abbildung 13: Hamatokrit-Einzelwerte der Zwillingspaare nach ansteigender Differenz.
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Bei den nicht normalverteilten Variablen zeigte sich ein signifikanter Unterschied (p = 0,004,
Tabelle 41) bei der Leukozytenzahl. Zwillinge wiesen weniger Leukozyten auf. Die

Thrombozytenzahl war zwischen den Einlingen und Zwillingen nahezu identisch.

Tabelle 41: Kruskal-Wallis-ANOVA der nicht normalverteilten Blutparameter bei
Zwillingsgeburten.

Zwillingsgeburten Leukozyten (G/l) Thrombozyten (G/l)
Anzahl | Median | Perzentil 25 | Perzentil 75 | Median | Perzentil 25 | Perzentil 75

Einlinge 691 9,12 7,2 11,4 587 450 773

Zwillinge 46 7,6° 5,7 10,0 599 490 685

ab weisen auf Unterschiede nach Kruskal-Wallis-ANOVA auf dem Niveau p < 0,05 hin

4.1.2.1.7 Geburtsverlauf
Der Anteil der Dystokien in der Herde lag bei 17%. In der einfaktoriellen ANOVA nahm der
Geburtsverlauf signifikanten Einfluss auf alle normalverteilten Variablen bis auf den MCV
(Tabelle 42). So waren der Hamatokrit, die Hamoglobin-Konzentration und die
Erythrozytenzahl RBC bei Kalbern nach einer Geburtshilfe signifikant niedriger. Der MCV (p
>0,05), der MCH und MCHC waren geringgradig hoher. Betrachtet man nur die Einlinge,
blieben die Unterschiede signifikant (Tabelle 43).

Tabelle 42: Einfluss des Geburtsverlaufs auf die Blutparameter.

Geburtsverlauf Hamatokrit | Himoglobin | RBC MCV MCH | MCHC
alle Kalber (in (gl (Th) (f1) (pg) (g/)
n X S X S X S X S X S X S

ohne Geburtshilfe |630| 0,2962 |0,063| 92,82 |18,0|7,82|1,4|37,7|2,3|11,8% 0,6 315%/11,3

mit Geburtshilfe  [107| 0,265° | 0,061 | 83,6° | 17,5(6,9°| 1,4 (38,0|2,7|12,0°|0,7 [317°/11,8

ab weisen auf Unterschiede auf dem Niveau p < 0,01 zwischen den Gruppen hin

Tabelle 43: Einfluss des Geburtsverlaufs bei Einlingen.

Geburtsverlauf Hamatokrit| Himoglobin| RBC MCV MCH | MCHC
nur Einlinge (1) (gl (Th) (f1) (pg) (gl
p>0,001 | p>0,001 |p>0,001| p=0,153 |p=0,002|p = 0,080
n X s X s X s X s| X |[S|X]| s
Leicht 603| 0,2992 |,062| 93,72 |(17,7| 7,92 (1,4 37,7 |2,3({11,92/0,6(314| 11,3
Mit Geburtshilfe | 88| 0,271°|,060( 85,7 |17,1| 7,1 |1,4| 38,1 |2,7(12,1°|0,7(317| 11,7

ab weisen auf Unterschiede auf dem Niveau p < 0,01 zwischen den Gruppen hin
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4.1.2.1.8 Geburtsgewicht der Kalber
Das Geburtsgewicht der Kalber war normalverteilt. Das leichteste Kalb der Stichprobe wog 15
kg, das schwerste 63 kg. Zur Auswertung wurden drei Gruppen anhand der 25%- und 75%
Perzentile gebildet: leichte Kalber (15-39 kg), mittelschwere Kalber (40-46 kg) und schwere
Kalber (47-63 kg).

Die einfaktorielle ANOVA ergab flr den Hamatokrit einen Wert von p = 0,051, damit lag eine
Tendenz vor, dass leicht geborene Kalber einen niedrigeren Hamatokrit aufwiesen. Beim
Hamoglobin hatten mittelschwere Kalber signifikant hdhere Konzentrationen (Tabelle 44). Da
Zwillinge signifikant leichter (Mittelwert 34,5 kg zu 42,9 kg, p < 0,001) waren, wurde der Test
erneut nur an Einlingen durchgefiihrt (Tabelle 45). Danach lagen keine Unterschiede in den

Varianzen der Mittelwerte von Hamatokrit und Hamoglobin (Abbildung 14) mehr vor (p > 0,1).

Tabelle 44: Blutparameter nach Geburtsgewicht in Gruppen.

Geburts- Hamatokrit | Hamoglobin | RBC MCcv MCH MCHC

gewicht in (in (g (T/h) (1) (p9) (g/)
Gruppen
(alle
Kalber)

n X s X s X|s| X |s| X |s| X |s

Leicht 205 | 0,282¢ | 0,063 | 8,92 18 [75[15|375[24[11,8[0,7] 315 ] 1,2

Mittel 357 | 0,295¢ | 0,063 | 9,3 1,7 |78 1437823 |11,9[0,6] 315 | 1,1

Schwer 175 | 0,295¢ | 0,067 | 9,32 20 |78[15[378[25[119[07 315 1,2

ab weisen auf Unterschiede auf dem Niveau p < 0,05 zwischen den Gruppen hin, ¢ auf tendenzielle Unterschiede
auf dem Niveau p 0,05 - 0,1

Tabelle 45: Blutparameter nach Geburtsgewicht in Gruppen, nur Einlinge.

Geburts- Hamatokrit | Hamoglobin | RBC MCV MCH MCHC
gewicht in (n (g/h) (Thy) (f1) in pg in g/l
Gruppen,
(nur

Einlinge)

n X ] X s X|s| X |s| X |s|X s
Leicht 170 | 0,292 | 0,061 | 916 | 174 |77 |14 (37623 |118[0,7|315] 12,22
Mittel 346 | 0,297 | 0,061 93,3 172 |78 (14378 |23|11,9 |06 | 315| 10,6
Schwer 175 | 0,295 | 0,067 | 925 | 196 |7,8|15(|378[25][11,9]0,7 | 316 | 12,1

keine signifikanten Unterschiede
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Einfacher Boxplot von Hamoglobin in gll: Geburtsgewicht in Gruppen
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Abbildung 14: Mittlere Hdmoglobin-Konzentration in g/l von einzeln geborenen Kélbern.

Die Leukozytenzahl zeigte sich in der nicht normalverteilten Kruskal-Wallis-ANOVA signifikant
beeinflusst vom Geburtsgewicht. Die leichten Kalber wiesen einen Median von 8,8 G/l und die
schweren Kalber 9,6 G/I auf (Tabelle 46). Ohne Zwillinge bestand kein signifikanter

Unterschied mehr zwischen den Gruppen (Tabelle 47, nur Einlinge).

Tabelle 46: Einfluss des Geburtsgewicht auf nicht normalverteilte Variablen.

Geburtsgewicht in Leukozyten Thrombozyten
Gruppen, alle Kalber (GN) (Gh)
n Median | Perzentil 25 | Perzentil 75 | Median | Perzentil 25 | Perzentil 75
Leicht (0-39 kg) 205 | 8,8°? 6,5 10,9 581 438 736
Mittel (40-46 kg) 357 | 9.1 7.4 11,3 595 463 785
Schwer (47-63 kg) 175 | 9,5° 7,3 12,0 572 457 774

ab weisen auf Unterschiede auf dem Niveau p < 0,05 zwischen den Gruppen hin
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Tabelle 47: Einfluss des Geburtsgewicht auf nicht normalverteilte Variablen bei Einlingen.

Geburtsgewicht in Leukozyten Thrombozyten
Gruppen, nur Einlinge (G) (G)

n Median | Perzentil 25 | Perzentil 75| Median | Perzentil 25 [Perzentil 75

Leicht (0-39 kg) 168 | 8,9 6,7 11,1 571 435 739
Mittel (40-46 kg) 341 | 91 7,5 11,3 600 459 786
Schwer (47-63 kg) 170 | 9,6 7,4 12,2 571 456 774

keine signifikanten Unterschiede

4.1.2.1.9 Kalber mit Erkrankungssymptomen

Wahrend der Probenahme wurde auf eine eingehende allgemeine Untersuchung verzichtet.
Der Gesundheitszustand des Kalbes wurde anhand einer kurzen adspektorischen und
palpatorischen (Nabelgriff) Untersuchung zum Zeitpunkt der Untersuchung grob eingeschéatzt.
Dabei wurden bei 5% der Kalber Durchfélle, Tachypnoe, verdickte Nabel und schlechte
Allgemeinzustande festgestellt. Aufgrund der Seltenheit der einzelnen Symptome wurden zur
statistischen Auswertung die Symptome auf3er Diarrhoe als ,Sonstige“ zusammengefasst
(Tabelle 48).

Tabelle 48: Deskriptive Statistik von Kélbern mit Erkrankungssymptomen.

Symptom n %
ohne Symptome 701 95,0
neonatale Diarrhoe 17 24
Tachypnoe 3 0,4
verdickter Nabel 4 0,5
schlechter Allgemeinzustand 12 1,6
Gesamt 737 100,0

Fir die Parameter Hamoglobin, RBC und Hamatokrit lagen keine signifikanten Unterschiede
in den Mittelwerten vor. Die Diarrhoekalber zeigten die héchsten Mittelwerte, gefolgt von den
symptomlosen Tieren und der Zusammenschluss verschiedener Symptome unter ,Sonstige*
mit den niedrigsten Werten (Tabelle 49). Tendenzielle Unterschiede in den Mittelwerten lagen
nur bei dem RBC zwischen den ,Sonstigen“ und den Diarrhoekalbern vor (p = 0,075). Zu
beachten gilt die kleine Anzahl von nur 17 Diarrhoekalbern und 19 anderweitig auffalligen

Tieren, was eine statistisch aussagekraftige Auswertung erschwert.
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Tabelle 49: Blutparameter nach Erkrankungssymptomen.

Hamatokrit Hamoglobin RBC MCV MCH MCHC

(1) (a/) (Th) (f1) (pg) (a/)

n X X s X s X |s X s X s
Symptomlos (700| 0,296 | 0,062 92,8 17,8 78 (1,4137,8(2,4| 119 |0,7| 315 | 11,4
Sonstige 19| 0,267 | 0,064 | 85,1 189 |7,0*/15|37,7(2,3/ 12,1 0,6 | 320 | 11,5
Diarrhoe 17| 0,307 | 0,065 96,9 18,4 |8,1°|1,4|37,8/2,8/11,9|0,8| 316 | 8,9

ab weisen auf tendenzielle Unterschiede auf dem Niveau p < 0,1 zwischen den Gruppen hin

Die nicht normalverteilten Variablen der Leukozyten und Thrombozyten zeigten sich von den

Krankheitssymptomen nicht signifikant beeinflusst (p = 0,983 und p = 0,898, Tabelle 50).

Tabelle 50: Nicht normalverteilte Variablen nach Erkrankungssymptomen.

Leukozyten (G/l) Thrombozyten (G/l)
n | Median | Perzentil 25 | Perzentil 75 | Median | Perzentil 25 | Perzentil 75
Symptomlos | 655 9,1 7.1 11,3 588 455 769
Sonstige 19 8,7 7,5 10,8 573 431 688
Diarrhoe 17 9,1 7.4 11,7 581 481 795

keine signifikanten Unterschiede

4.1.2.1.10 Laktationsanzahl
Ferner wurde der Einfluss der Laktationsanzahl der Milchkuh auf das Blutbild des Kalbes
untersucht. Fur 31,5% (232 Kuhe) der Kalbinnen war es die erste Kalbung (Tabelle 51). Nach

der 4. Laktation wurden die Kihe zu einer Gruppe zusammengefasst (65 Kihe, 8,8%).
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Tabelle 51: Deskriptive Statistik der Laktationen.

Haufigkeit Prozent
1. Laktation 232 31,5
2. Laktation 211 28,6
3. Laktation 140 19,0
4. Laktation 89 12,1
>4. Laktation 65 8,8
Gesamt 737 100,0

Die Kalber der altesten Kiihe (>4. Laktation) wiesen in allen Variablen die héchsten Werte auf.
Signifikante Einflisse der Laktationsanzahl und damit dem Alter der Kuh auf die
hamatologischen Parameter des Kalbes waren nicht erkennbar. Lediglich auf den MCH war
eine schwache Signifikanz (p = 0,043) zu erkennen, welche im Bonferroni-Post-Hoc zwischen
der 2. und 5. Laktation nicht signifikant war. Die niedrigsten Hamatokrit-Werte hatten Kalber
von Zweitkalbinnen (Tabelle 52, Abbildung 15).

Tabelle 52: Blutparameter der Kélber nach Laktationen der Mutter.

Lakta- Hamatokrit Hamoglobin RBC MCV MCH MCHC
tion (1) (g (Th) (f1) (p9) (g
p = 0,043

n X s X s X s X s X s X s
1. 232 0,293 0,067 92,3 192 |77 (16 |378 |22 | 119 |07 | 316 | 11,6
2. 211 0,283 0,063 88,9 178 |76 |14 | 374 |26 | 11,8 | 0,7 | 316 | 12,3
3. 140 0,297 0,057 93,0 16,3 | 78 | 1,3 | 37,7 | 22 | 11,8 | 0,6 | 314 | 9,9
4. 89 0,293 0,068 91,5 203 | 77|15 |378 |25 |119 |06 | 313 | 11,0
>4, 65 0,299 0,057 93,7 16,2 |78 13382 |26 | 120 |07 | 315 | 11,4

63



Ergebnisse

600

500

400

300

Hamatokrit I/l

200

100

,000

Einfacher Boxplot

von Hamatokrit Ifl: Laktationsnummer

1. Laktation

2. Laktation 3. Laktation

4, Laktation

Laktationsnummer

5. und mehr

Laktationen

Abbildung 15: H&dmatokrit-Boxplot der Kélber nach Laktationen der Multter.

Die nicht normalverteilten Variablen waren tendenziell vom Alter der Kuh beeinflusst. Kalber

von alteren Milchkihen hatten tendenziell mehr Leukozyten (Median = 9,7 G/I, p = 0,069).

Kalber von Kihen in der 2. Laktation zeigten tendenziell die héchsten Thrombozyten-Werte
(Tabelle 54, Median = 625 G/I, p = 0,081).

Tabelle 53: nicht normalverteilte Variablen nach Laktation der Mutter.

Leukozyten (G/l)

Thrombozyten (G/l)

Anzahl | Median | Perzentil 25 | Perzentil 75 | Median | Perzentil 25 | Perzentil 75
1. Laktation 232 9,1 7,3 11,4 585 438 778
2. Laktation 211 8,8 6,9 11,0 625 481 834
3. Laktation 140 8,9 7,2 11,2 553 440 739
4. Laktation 89 9,1 6,6 11,6 597 471 717
>4 . Laktation 65 9,7 8,3 12,5 554 449 734

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen
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4.1.2.2 Multiple Regressionsmodelle der Laktations- und Trdchtigkeitskennzahlen
Die hamatologischen Parameter des Kalbes wurden zum Teil von metrisch skalierten
Laktations- und Trachtigkeitskennzahlen der Mutter beeinflusst (Tabelle 54). Folgende

Faktoren wurden in einer multiplen linearen Regressionsanalyse untersucht:

e Trachtigkeitsdauer
e Trockenstehzeit vor der Kalbung
e |Laktationstage Vorlaktation
e 305-Tage-Leistung Vorlaktation
e Milchinhaltsstoffe:
o Milch-Fett Vorlaktation %
o Milch-Eiweil® Vorlaktation %

Beim Hamatokrit erklarte das Modell 3,1% (korrigiertes R?) der Variabilitat. Im Modell sind
aufgrund einer Signifikanz (p < 0,05) die Trachtigkeitsdauer, die Trockenstehzeit und der
Milch-Fettgehalt verblieben. Eine um einen Tag verlangerte Trachtigkeitsdauer wirkte sich im
Modell mit -0,002 I/l und ein Prozentpunkt mehr Fettgehalt in der Milch mit -0,018 I/l geringerem
Hamatokrit aus. Leicht positiv hingegen wirkte sich die Trockenstehzeit (+0,001 I/l pro Tag
verlangerte Trockenstehzeit) aus (Tabelle 54).

Aufgrund der Korrelation von Hamatokrit und Hamoglobin sowie der Erythrozytenzahl RBC
verblieben die gleichen Variablen im Modell (Tabelle 54). Das Modell zum Hamoglobin erklarte
5,1 % der Variabilitat, das RBC-Modell 3,9 %. Ein Tag verlangerte Trachtigkeit verringerte den
Hamoglobin-Gehalt im Blut im Modell um 0,6 g/l. Eine um einen Tag verlangerte

Trockenstehzeit hingegen erhéhte den Hamoglobin-Gehalt um 0,145 g/l.

65



Ergebnisse

Tabelle 54: Regressionsmodelle metrisch skalierter Variablen — Hamatokrit, Hdimoglobin, RBC.

Parameter R? Korrigiertes | p Faktoren Regressions-
R? Koeffizient
Beta

Hamatokrit 0,059 0,031 <0,001 Konstante 0,923
()

<0,001 Trachtigkeitsdauer -0,002

0,001 Trockenstehzeit <0,001

,019 Milch-Fett -0,018

Hamoglobin 0,063 0,051 <0,001 Konstante 266,86
(g

<0,001 Trachtigkeitsdauer -0,600

0,001 Trockenstehzeit 0,145

0,007 Milch-Fett -5,957
RBC 0,051 0,039 <0,001 Konstante 19,84
(Th)

0,001 Trachtigkeitsdauer -0,040

0,003 Trockenstehzeit 0,011

0,006 Milch-Fett -0,482

Das Modell zur mittleren ErythrozytengréRe MCV erklarte 3,1% der Variabilitat. Mit
verlangerter Trachtigkeit erniedrigte sich die mittlere Erythrozytengroe um 0,08 fl. Einen
schwachen, positiven Einfluss nahm die Laktationstage der Vorlaktation (Tabelle 55).

Das Modell zum mittleren korpuskuldren Hamoglobingehalt MCH erklarte 2,9 % des Modells.
Auch hier waren die Trachtigkeitsdauer (negativ) und die Laktationstage der Vorlaktation im

Modell verblieben (leicht positiv, Tabelle 55).

66



Ergebnisse

Tabelle 55: Regressionsmodelle metrisch skalierter Variablen - MCV, MCH, MCHC.

Parameter R? Korrigiertes p Faktoren Regressions-
R? Koeffizient
Beta
MCV 0,042 0,031 <0,001 Konstante 58,50
(fl)
<0,001 Trachtigkeitsdauer -0,080
0,041 Laktationstage 0,003
Vorlaktation
MCH 0,041 0,029 0,002 Konstante 15,36
(fl)
0,013 Trachtigkeitsdauer -0,014
0,010 Laktationstage 0,001
Vorlaktation
MCHC 0,025 0,013 0,053 Konstante 2247
(9/)
0,002 Trachtigkeitsdauer 0,318

Das Modell zur Thrombozytenzahl erklarte 2,2% der Variabilitdt und ist signifikant. Die

Trachtigkeitsdauer erhdhte die Thrombozytenzahl pro Tag um 7,5 G/I. Die Laktationsdauer

verblieb als Tendenz im Modell und erhéht pro Tag die Thrombozytenzahl um 0,279 G/I.

Das Modell zu den Leukozyten beinhaltete keine signifikante Variable (Tabelle 56).

Tabelle 56: Regressionsmodelle metrisch skalierter Variablen - Thrombozyten, Leukozyten.

Parameter R? Korrigiertes p Faktoren Regressions-
R? Koeffizient
Beta
Thrombozyten 0,034 0,022 0,01 Konstante -1249,6
(G
<0,001 Trachtigkeitsdauer 7,538
0,078 Laktationstage 0,279
Vorlaktation
Leukozyten 0,004 -0,008 0,932 Konstante 6,107
(T
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4.1.2.2.1 Trachtigkeitsdauer
Die Trachtigkeitsdauer war normalverteilt. Der Mittelwert lag bei 280 Tagen, die kirzeste
Trachtigkeit betrug 254, die langste Trachtigkeit 299 Tage.
Die Trachtigkeitsdauer als signifikante Variable verblieb in den multiplen Regressionsmodellen
zum Hamatokrit (p < 0,001), zur Hdmoglobin-Konzentration (p < 0,001) und zum RBC (p =
0,001, Tabelle 54). Eine leicht negative Korrelation zwischen der Trachtigkeit und dem
Hamatokrit ist in Abbildung 16 zu erkennen.

Einfache Streuung mit Anpassungslinie von Hamatokrit in I/l Schritt: Trachtigkeitsdauer in Tagen
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Abbildung 16: Korrelationsdiagramm von Hématokrit und Tréchtigkeitsdauer.

4.1.2.2.2 Trockenstehzeit

Die Trockenstehzeit der Milchkilhe vor der Geburt des beprobten Kalbes war nicht
normalverteilt. Die Anzahl der Mehrkalbsklhe betrug 503, bei 234 Kuhen handelte es sich um
Erstkalbinnen. Der Median lag bei 50 Tagen, die Spannweite reichte von 0 bis 193 Tagen. Die
»1rockenstehzeit in Tagen® verblieb in den multiplen Regressionsmodellen zum Hamatokrit (p
= 0,001), zum Hamoglobin (p = 0,001) sowie zur Erythrozytenzahl (p = 0,003, Tabelle 54).
Eine leicht positive Korrelation zwischen der Trockenstehzeit und dem Hamatokrit ist in
Abbildung 17 zu erkennen.
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Einfache Streuung mit Anpassungslinie von Hamatokrit in Il Schritt: Trockenstehzeit in Tagen

R* Linear = 0,011

500

200

400

300

Hamatokrit in Ifl

,200

100

J0oo

o] 50 100 150 200

Trockenstehzeit in Tagen

Abbildung 17: Korrelationsdiagramm von Hamatokrit und Trockenstehzeit.

4.1.2.2.3 Laktationstage Vorlaktation

Die Laktationstage der Vorlaktation von Mehrkalbskihen war nicht normalverteilt und mit einer
Spannweite von 459 Tagen weit gestreut. Im Mittel waren die Kiihe 364 Tage in Laktation. Die
kirzeste Laktation dauerte 248 Tage, die langste 707 Tage. Die Laktationstage der
Vorlaktation von Mehrkalbskiihen waren in den Modellen zu den Parametern MCV und MCH
als signifikant verblieben (p = 0,041 und p = 0,010, Tabelle 55). AulRerdem nahm die
Laktationsdauer im Modell tendenziell Einfluss auf die Thrombozytenzahl (p = 0,078, Tabelle
55).

4.1.2.2.4 305-Tage Leistung Vorlaktation
Die gemittelte 305-Tage Leistung der Stichprobe betrug in der Vorlaktation 9890 kg Milch und

reichte von 2046 bis 15182 kg. Die 305-Tage Milchleistung beeinflusste keine der
Testvariablen.

4.1.2.2.5 Milchinhaltsstoffe
4.1.2.2.5.1 Milchfett
Der mittlere Milchfettgehalt in der Vorlaktation lag bei 3,92% und schwankte zwischen 2,58
und 5,58%. In der multiplen Regressionsanalyse nahm der Milchfettgehalt in der Vorlaktation
signifikant negative Einflisse auf die Parameter Hamatokrit, Hamoglobin und die
Erythrozytenzahl des Kalbes (Tabelle 54).
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4.1.2.2.5.2 Milcheiweil}

Der Milcheiweildgehalt lag im Mittel bei 3,35% und reichte von 2,86 bis 4,03 als Maximum.

Signifikante Einflisse des Milcheiweildgehaltes auf hamatologische Parameter des Kalbes

wurden nicht festgestellt.

4.1.2.3 Korrelationsanalysen zwischen den Blutparametern

Eine einfache Korrelationsanalyse zwischen Hamatokrit und Thrombozyten ergab eine

hochsignifikante (p = 0,001), negative Korrelation nach Pearson von -0,273 (Abbildung 18).

Einfache Streuung mit Anpassungslinie von Hamatokrit in I/l Schritt: Thrombozyten in Gil
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Abbildung 18: Korrelationsdiagramm von Hamatokrit und Thrombozytenzahl.

R Linear = 0,075

Der Hamatokrit und der MCV korrelierten stark positiv miteinander (Korrelation nach Pearson:

0,554, Abbildung 19).
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Einfache Streuung mit Anpassungslinie von Hamatokritin I/l Schritt: MCV in fl
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Abbildung 19: Korrelationsdiagramm von Hématokrit und MCV.

Ebenfalls bestand eine positive Korrelation (0,263) zwischen dem Hamatokrit-Wert und dem
MCH (Abbildung 20).

Einfache Streuung mit Anpassungslinie von Hamatokrit in lll Schritt: MCH in pg
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Abbildung 20: Einfaches Korrelationsdiagramm von Hamatokrit und MCH.
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4.2 Untersuchung 2

4.1.1 Deskriptive Statistik

Die zweite Untersuchung fand zwischen dem 09.11.2016 und dem 24.08.2017 im Rahmen der
Bestandsuntersuchung der AG Bestandsbetreuung der Klauentierklinik der FU Berlin statt.
Insgesamt wurden auf 30 Betrieben zwischen sechs bis zwdlf Kalber beprobt, insgesamt 282
Kalber. Das Geschlechterverhaltnis war zugunsten der weiblichen Kalber verschoben, auf 124
(44%) Bullenkalber kamen 158 weibliche Kalber. Der Anteil von Mehrlingsgeburten
(Zwillingen) lag mit 16 Kalbern bei 5,7%. Die Verteilung des Alters in Tagen (Lebenstag) war
ungleichmaRig. Lebenstag 0, 5 und Lebenstag 7 waren nur 18-, 20- und 15-mal vertreten
(Tabelle 57).

Im Unterschied zu Untersuchung 1 wurden auch Kreuzungskalber beprobt. Auf den Betrieben
wurde Sperma von Holstein-Schwarzbunt, Holstein-Rotbunt, Angler, Montbéliard und

Weiliblaue Belgier eingesetzt.
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Tabelle 57: Deskriptive Statistik der US2.

Haufigkeiten Absolut Prozent
Betriebe 30 100
Tierzahl 282 100
Geschlecht

Mannlich 124 44,0
Weiblich 158 56,0
Gesamt 282 100
Mehrlingsgeburten

Einling 266 94,3
Zwilling 16 57
Gesamt 282 100,0
Lebenstag

0 18 6,4
1 51 18,1
2 54 19,1
3 45 16,0
4 37 13,1
5 20 71
6 42 14,9
7 15 5,3
Gesamt 282 100
Bullenrasse

Holstein-Schwarzbunt 233 82,6
Holstein-Rotbunt 25 8,9
WeilRblaue-Belgier 19 6,7
Monbéliard 3 1,1
Angler 2 0,7
Gesamt 282 100

Die Variablen Hamatokrit, Hamoglobin, Erythrozyten, MCV, MCH und MCHC waren
normalverteilt. Die Entscheidung hierfur wurde anhand des Q-Q-Diagramms gefallt. Die
Variablen Leukozyten und Thrombozyten waren, wie in der Untersuchung 1, nicht
normalverteilt. Der Leukozyten-Median lag bei 9,3 G/I, der Thrombozyten-Median bei 540 G/I
(Tabelle 59).

Der Hamatokrit-Mittelwert der Grundgesamtheit in Untersuchung 2 lag bei 0,312 I/l bei einem
MCYV von 38,8 fl. Die mittleren 95% der Stichprobe hatten einen Hamatokrit zwischen 0,175
und 0,455 I/l (Tabelle 58). 15,7% lagen im praanamischen Bereich, wahrend 3,2% unter einem

Hamatokrit von 0,20 I/l anamisch waren.
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Tabelle 58: Deskriptive Statistik der normalverteilten Blutparameter.

Hamatokrit | Hamoglobin | Erythrozyten| MCV MCH MCHC
(i (g/) (Th) (f1) (pg) (9/)
n 282 282 282 282 282 282
Normalverteilt Ja Ja Ja Ja Ja Ja
Mittelwert 0,312 96,2 8,0 38,8 12,0 310
S 0,066 18,6 1,5 24 0,7 11,54
SE 0,004 1,1 0,1 0,1 <0,001 0,69
Min 0,123 43 3,9 31 9,8 282
Max 0,582 164 14,0 45 14,3 369
. 2,5% 0,175 60,1 5,1 33,1 10,7 292
Perzentile
97,5% 0,455 134,9 11,2 43 13,3 338
Tabelle 59: Deskriptive Statistik der nicht normalverteilten Blutparameter.
Leukozyten Thrombozyten
(G/) (G/)
Normalverteilt Nein Nein
n 282 282
Median 9,3 540
Min 1,7 131
Max 25,9 1362
Varianz 12,1 50834
25 4.4 221
Perzentile 25 7.2 402
75 11,3 699
97,5 15 1136
4.1.2 Analytische Statistik
4.1.2.1 ANOVA

4.1.2.1.1 Lebenstag
In der ersten Lebenswoche verhielten sich die Blutparameter dynamisch (Tabelle 60).
Signifikante Unterschiede lagen beim MCV (p = 0,005), MCH (p = 0,05) und MCHC (p > 0,001)

und tendenzielle Unterschiede beim Hamatokrit (p = 0,068) vor. Wurden nur die Einlinge der

Population getestet, war der Unterschied beim Hamatokrit ebenfalls signifikant (p = 0,043). Die
héchsten Werte lagen an Tag 0 vor (0,335 I/1), fielen bis Tag 4 ab (0,289 I/l) und stiegen dann

wieder an (Abbildung 21). Die niedrigsten Mittelwerte beim MCV wiesen die Kalber an

Lebenstag 4 auf (37,6 fl). Der MCH stieg im Verlauf leicht an. Auch bei den Thrombozyten liegt

eine signifikante Dynamik mit einem Anstieg zum Ende der Woche vor (Tabelle 61).
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Einfacher Boxplot von Hkt Ill Schritt: Lebenstag
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Abbildung 21: Hdmatokrit-Boxplot nach Lebenstag in US2.

4.1.2.1.2 Geschlecht
Zwischen mannlichen und weiblichen Kalbern lag in keinem der Parameter ein statistisch
signifikanter Unterschied vor (Tabelle 60). Jedoch wiesen auch in dieser Untersuchung die
mannlichen Kalber die niedrigeren Werte bei allen Parametern auf. Insbesondere das 2,5%-
Perzentil lag um 10 g/l niedriger (Hamoglobin 52,2 g/l) als bei den weiblichen Kalbern (62,2

g/l). Gegensatzlich dazu lag der Leukozyten-Median bei mannlichen Kalbern signifikant héher
(Tabelle 61).

4.1.2.1.3 Zwillinge
In der US2 lag der Anteil an Zwillingsgeburten bei 5,7%. Zwillingskalber wiesen, auler beim
MCH (p = 0,188), bei allen erythropoetischen Parametern signifikant niedrigere Werte auf. Der
mittlere Hamatokrit bei Einlingen lag bei 0,314 I/l und bei Zwillingsgeburten bei 0,269 I/I

(Tabelle 60, Abbildung 22). AuRerdem wiesen Zwillinge signifikant weniger Leukozyten auf
(Tabelle 61).
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Einfacher Boxplot von Hkt I/l Schritt: Zwilling
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Abbildung 22: Hamatokrit-Boxplot Zwillinge und Einlinge.

4.1.2.1.4 Eisensupplementierung

Von den 30 untersuchten Betrieben verabreichten 17 (172 Kalber) den neugeborenen Kalbern
ein orales oder parenterales Eisenpraparat in den ersten Lebensstunden unabhangig vom
Geschlecht. Die 110 Kalber auf den 13 Betrieben ohne Eisensupplementierung wiesen in allen
Parametern die hdheren Mittelwerte auf, ohne dass der Unterschied signifikant war (Tabelle
60). Lediglich der MCH war bei den Kalbern mit Eisensupplementierung signifikant héher (p =
0,024). Die nicht supplementierten Kalber wiesen tendenziell (p = 0,068) mehr Thrombozyten
auf (Tabelle 61).

4.1.2.1.5 Geburtsverlauf
Kalber, deren Geburt kompliziert verlief, wiesen leicht erniedrigte Hamatokrit, Himoglobin und
RBC-Werte auf, ohne dass die Unterschiede signifikant sind. Der MCV hingegen war leicht
erhoht (Tabelle 60).

4.1.2.1.6 Laktationsanzahl
Die Laktationsanzahl der Kuh hatte nur auf den MCYV signifikanten Einfluss. Kalber von alten
Kihen wiesen die grofiten Erythrozyten auf. Tendenziell (p = 0,091) hatten Kalber von

Erstkalbinnen oder alten Kiihen die héchsten Hamatokrit-Werte (Tabelle 60).

4.1.2.1.7 Rasse des Kalbvaters
Auf den 30 verschiedenen Betrieben wurde Sperma verschiedener Rassen eingesetzt. Es

kamen Holstein-Schwarzbunt, Holstein-Rotbunt, Weil3blaue Belgier und Sonstige (Angler und

76



Ergebnisse

Monbéliard, n = 5) vor. Die Unterschiede zwischen den Gruppen waren zum Teil
hochsignifikant. Kreuzungskalber von Weilblauen Belgiern wiesen einen Hamatokrit-
Mittelwert von 0,349 I/l auf, wahrend Holstein-Rotbunte sowie die Gruppe der sonstigen
Kreuzungskalber mit Werten von 0,275 I/l, bzw. 0,271 I/l niedriger lagen (p = 0,001). Die grofte
Gruppe der Holstein-Schwarzbunten lag mit 0,314 /I dazwischen. Ebenfalls signifikant
unterschieden sich die Gruppen beim Hamoglobin (p = 0,002) und RBC (p = 0,001). Die

weiteren Parameter wiesen keine signifikanten Unterschiede auf (Tabelle 60).
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Tabelle 60: Analytische Statistik der normalverteilten Variablen US2.

Hamatokrit | Himoglobin RBC MCcv MCH MCHC
(i) (a/) (Th) (f1) (pg) (9/)
n X s X s X s X s X S X S
Geschlecht
mannlich 124| 0,311 {0,07| 958 | 19,2 | 80 | 1,6 | 39,0 (255|120 0,7 | 310 | 12,9
weiblich 158| 0,312 |0,06| 96,5 | 181 | 81 | 1,5 | 38,6 |2,3|12,0| 0,7 | 311 | 10,3
p 0,877 0,752 0,513 0,264 0,479 0,435
Zwilling
Einlinge 266 | 0,3142 | 0,07 | 96,92 | 18,3 | 8,12 | 1,56 [38,92|2,3| 12,0 | 0,7 | 3102 | 11,4
Zwillinge 16 | 0,269° (0,07 | 84,9 | 20,7 | 7,2° | 1,5 |37,2°(2,7| 11,8 | 0,8 | 317° | 11,2
p 0,006 0,012 0,021 0,008 0,188 0,012
Lebenstag
0 18 | 0,335 |0,07| 100,2 | 20,3 | 84 | 1,6 |39,72(25| 11,9 | 0,6 | 3012 | 13,0
1 51| 0,327 |0,07| 98,7 | 19,1 | 82 | 1,4 [39,62|2,2| 12,0 | 0,7 | 3032 | 9,1
2 54 | 0,312 |0,06| 96,0 | 16,2 | 81 | 1,3 |38,42|25| 11,8 | 0,7 | 3092 | 12,5
3 45| 0,310 |0,07| 96,5 | 21,2 | 8,0 | 1,7 |38,5?|2,1]|12,0| 0,7 | 312° | 8,9
4 37| 0,289 |0,06| 90,8 | 179 | 7,7 | 1,56 |37,6°|25| 11,8 | 0,7 | 315° | 10,3
5 20 | 0,332 (0,06| 1029 | 178 | 86 | 1,2 |39,22|2,9] 122 | 0,8 | 3112 | 10,0
6 42 | 0,298 (0,07 92,7 | 18,8 | 7,6 | 1,7 |39,02(2,0| 12,3 | 0,7 | 315> | 11,3
7 15 | 0,310 |0,05| 96,8 | 14,1 | 8,0 | 1,3 |38,9(2,3| 122 | 0,6 | 313° | 8,0
p 0,068 0,255 0,157 0,005 0,050 >0,001
Eisengabe p. n.
Fe 172| 0,308 (0,06 | 95,30 | 17,80 7,9 | 1,5 | 38,9 (24| 12,1 | 0,7 (310,93| 11,2
Kein Fe 110| 0,317 [0,07| 97,55 | 19,73 | 82 | 1,6 | 38,6 24| 11,9 | 0,7 (308,88 12,0
p 0,261 0,323 0,125 0,205 0,024 0,146
Geburtsverlauf
ohne Geburtshilfe 246| 0,313 |0,07| 96,5 | 184 | 81 | 1,6 |38,72|2,4(12,02| 0,7 | 310 | 11,8
mit Geburtshilfe 35| 0,307 |0,07| 950 | 195 | 7,8 | 1,6 |39,5°|2,3|12,3°| 0,7 | 311 | 9,9
p 0,622 0,658 0,261 0,08 0,039 0,734
Laktation
1. 9% | 0,316 |0,07| 96,9 | 19,1 | 81 | 1,7 |39,12|2,0| 12,1 | 0,7 | 309 | 12,2
2. 75| 0,307 (0,06| 950 | 17,7 | 80 | 1,4 |38,22|2,7|11,9| 0,7 | 311 | 11,7
3. 55 | 0,297 |0,06| 924 | 179 | 7,7 | 1,4 |38,42|23|12,0| 0,6 | 313 | 11,6
>3. 56 | 0,326 |0,07| 100,3 | 19,0 | 83 | 1,5 |39,3*|25|12,1| 0,8 | 309 | 9,8
p 0,091 0,132 0,251 0,018 0,126 0,174
Kalbvater
H-SBT 233 0,3142 |0,06 | 96,6 | 18,0 | 8,12 | 1,5 | 38,8 |2,4| 12,0 | 0,7 | 3092 | 11,3
H-RBT 25| 0,275 |0,07| 86,6 | 19,8 | 7,22 | 1,7 | 38,0 |2,9|12,0| 1,0 | 3172 | 13,5
WBB 19 | 0,3492 | 0,07 | 106,5° | 19,2 | 89> | 1,6 [ 39,3 |2,1|120| 0,7 | 305° | 7,5
Sonstige 5 10,2712 |0,05| 84,22 | 135 | 6,92 | 1,2 | 392 ,8 [ 123 | 0,6 | 3122 | 11,9
p 0,001 0,002 0,001 0,249 0,897 0,006

ab deuten im Bonferroni-Post-Hoc auf Unterschiede auf dem Niveau p = <0,1 hin
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Tabelle 61: Kruskal-Wallis-ANOVA der nicht normalverteilten Variablen in US2.

Thrombozyten (G/I)

Leukozyten (G/l)

n | Median |Perzentil 25| Perzentil 75 [Median|Perzentil 25Perzentil 75
Geschlecht mannlich 124 529 408 668 9,72 7,5 11,9
weiblich 158 572 401 710 9,0° 71 10,7
p 0,430 0,028
Zwilling Einlinge 266 539 400 699 9,52 7,2 11,4
Zwillinge 16 571 498 709 7,9° 5,8 9,1
D 0,215 0,021
Lebenstag 0 18 520° 427 649 10,1 50 12,9
1 51 3962 334 548 9,0 6,7 12,9
2 54 | 4372 373 538 9,5 8,0 11,5
3 45 | 4902 394 540 9,6 7,8 11,4
4 37 6020 481 648 8,0 6,0 10,3
5 20 685° 584 747 10,0 8,1 11,3
6 42 764° 677 858 8,5 7,3 9,8
7 15 921° 742 1105 10,7 7.4 13,1
p <0,001 0,187
Eisengabe p. Fe 172 564 418 743 9,5 7,3 11,8
n.
Kein Fe 110 517 384 653 8,8 7,0 11,0
Geburts- ohne Geburts- | 246 542 401 710 9,2 7,2 11,3
verlauf hilfe
mit Geburts- | 35 | 522 420 637 9,9 7,2 11,2
hilfe
p 0,484 0,701
Laktation 1 96 577 423 77 9,8 7,5 12,5
2 75 522 400 713 9,1 6,5 10,7
3 55 560 417 664 9,5 7,2 11,9
>3 56 479 372 651 9,0 7,4 10,3
p 0,222 0,268
Rasse H-SBT 233 537 400 680 9,4 7,2 11,7
H-RBT 25 744 481 885 8,7 6,0 10,3
WBB 19 566 421 635 9,5 7,3 10,0
Sonstige 5 387 372 482 7,7 6,5 8,7
p 0,151 0,382

ab Bonferroni-Post-Hoc fiir nicht normalverteilte Variablen deutet auf Unterschiede auf dem Niveau p <0,1 hin
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4.1.3 Betriebsanalysen

4.1.3.1 Blutparameter im Betriebsvergleich

Es wurden auf 30 Betrieben zwischen funf und zwolf Kalber beprobt. Um eine Interpretation
von Betriebsunterschieden zu ermdglichen, wurden die zuvor hochsignifikant Einfluss
nehmenden Faktoren entfernt. Es wurden nur schwarz- und rotbunte Einlinge in die
folgende Analyse aufgenommen. Betriebe, die weniger als funf Kalber aufwiesen, wurden fur
den Betriebsvergleich ebenfalls entfernt. Somit bleiben 239 Kalber auf 27 Betrieben in der
Analyse. In Tabelle 62 sind die Mittelwerte und die Standardabweichung der Blutparameter

aufgefihrt.
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Tabelle 62: Normalverteilte Blutparameter im Betriebsvergleich.

ID Hamatokrit | Hamoglobin RBC MCV MCH MCHC
(1) (g/) (Th) (f1) (pg) (ah)

p = 0,054 p = 0,028 p=0,011 p = 0,020 p < 0,001 p < 0,001

n X s X s X s X s X s X s

1 12 | 0,312 | 0,050 | 98,3 14,57 | 7,87 | 1,26 | 396 | 1,7 | 125 | 06 | 316 | 4,7
2 5 | 0,292 | 0,069 | 932 18,28 | 761 | 155 | 384 | 1,7 | 123 | 0,5 | 321 | 13,6
3 6 | 0,322 | 0,050 | 103,0 | 14,49 | 833 | 1,11 | 385 | 14 | 124 [ 03 | 322 | 7,6
4 8 0,276 | 0,075 86,6 22,41 6,99 | 1,71 39,5 21 123 | 0,5 | 314 6,6
5 | 12| 0,335 | 0,050 | 104,1 12,85 | 892 | 0,77 | 389 | 30 | 12,1 | 0,7 | 312 | 12,8
6 | 12| 0380 | 0061 | 1148 | 16,19 | 9,61 | 1,40 | 396 | 2,6 | 120 | 0,7 | 304 | 7,1
7 9 | 0,297 | 0,038 | 94,6 10,65 | 7,84 | 0,80 | 380 | 1,7 | 121 | 05 | 319 | 6,1
8 9 0,310 | 0,052 94,4 14,64 7,72 | 1,65 40,6 2,2 12,4 | 0,8 | 306 6,7
9 |12 0,308 | 0,056 | 94,8 15,37 | 7,89 | 1,17 | 389 | 25 | 120 | 0,7 | 309 | 9,6
10 | 10 | 0,314 | 0,034 | 99,0 11,02 | 7,82 | 0,81 | 40,1 11 | 127 [ 04 | 315 | 44
12 | 9 | 0,289 | 0,079 | 92,7 2289 | 7,47 | 202 | 387 | 3,0 [ 125 (09 | 323 | 12,7
13 8 0,282 | 0,104 86,0 27,54 6,99 | 2,33 38,3 3,3 12,4 | 0,8 | 324 | 25,0
14 | 5 | 0,252 | 0,026 | 80,2 853 | 645 | 051 | 388 | 24 | 124 [ 0,7 | 318 | 4,0
15 | 8 | 0,310 | 0,065 | 94,3 17,89 | 7,76 | 1,49 | 40,1 23 | 122 | 0,6 | 305 | 87
16 | 9 | 0,341 | 0,085 | 1048 | 2513 | 855 | 1,87 | 398 | 1,7 | 122 | 0,7 | 307 | 6,2
17 8 0,362 0,05 110,5 15,24 9,37 | 1,30 | 38,63 | 1,77 | 11,8 | 0,6 | 306 | 5,28
18 | 6 | 0,354 | 0,063 | 1085 | 18556 | 9,10 | 1,50 | 390 | 1,9 | 11,9 [ 0,7 | 307 | 7,7
19 | 9 | 0,320 | 0,058 | 99,3 17,05 | 824 | 1,18 | 387 | 20 | 120 | 06 | 311 | 6,5
20 | 9 | 0,333 | 0,057 | 102,1 16,21 | 8,14 | 1,22 | 40,7 | 25 | 125 | 0,8 | 307 | 5,1
21 | 6 | 0,276 | 0,078 | 852 21,79 | 715 | 167 | 380 | 3,0 [ 11,9 [ 05 | 313 | 19,7
22 5 0,293 | 0,056 93,2 17,38 7,78 | 1,29 37,6 1,1 12,0 | 0,4 | 319 5,0
23 | 12 | 0,302 | 0,045 | 90,8 11,78 | 8,00 | 0,88 | 376 | 24 | 11,3 |05 | 302 | 7,8
24 | 10 | 0,334 | 0,101 98,0 2724 | 860 | 228 | 384 | 15 | 11,4 [ 03 | 295 | 8,1
25 | 5 | 0,302 | 0,060 | 91,8 17,04 | 812 | 145 | 372 | 19 | 11,3 | 0,4 | 304 | 6,5
26 9 0,292 | 0,076 88,8 20,44 7,96 | 1,65 36,3 25 11,1 | 0,4 | 307 | 13,8
27 7 0,321 0,05 95,4 14,74 8,15 | 1,30 | 39,29 ,95 11,7 | 0,3 | 297 | 5,60
28 | 12 | 0,302 | 0,055 | 91,3 15,84 | 7,78 | 1,29 | 387 | 25 | 11,7 | 0,8 | 303 | 4,9
30 | 10 | 0,284 | 0,065 | 874 16,90 | 7,51 | 1,40 | 378 | 35 | 11,7 | 0,8 | 309 | 10,9
32 | 12 | 0,329 | 0,054 101,9 16,04 8,33 | 1,30 39,5 1,6 12,2 | 0,4 | 310 7.4

niedrigster Wert fettgedruckt, héchster Wert unterstrichen

Zwischen den Betrieben gab es signifikante Unterschiede fur alle Parameter (p < 0,05).

Lediglich fir den Hamatokrit waren die Unterschiede tendenziell (p = 0,054). Hochsignifikante
Unterschiede lagen beim MCH und MCHC vor (p < 0,001).
Der Betrieb ID14 wies die niedrigsten Hamatokrit-, Hdmoglobin- und RBC-Werte auf, 1D26
hatte durchschnittlich die kleinsten Erythrozyten und den geringsten MCH (Tabelle 63). Die
mittlere Erythrozytengréfie MCV lag zwischen 36,3 (ID26) und 40,7 fl (ID20).
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Bei Betrieb ID6 wurden beim Hamatokrit, Hdmoglobin und RBC die hdchsten Werte

gemessen. In Abbildung 24 sind die Hamatokrit-Werte der Einzeltiere als Streudiagramm

aufgeflhrt und mit einer Interpolationslinie durch die Mittelwerte versehen.

Bei den nicht normalverteilten Variablen wies Betrieb ID20 den geringsten Thrombozyten-
Median mit 378 auf und Betrieb ID21 den héchsten mit 821 G/I. Der niedrigste Leukozyten-

Median wurde auf Betrieb ID18 gemessen, auf ID4 der héchste (Tabelle 63)

Einfaches Streudiagramm mit Interpolationslinie
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Abbildung 23 Streudiagramm vom Hamatokrit nach Betrieben mit Interpolationslinie.
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Tabelle 63: Nicht normalverteilte Blutparameter im Betriebsvergleich.

Thrombozyten Leukozyten

(GN) (Gh)
Kruskal- p = 0,008 p = 0,036
Wallis
ID n | Median | Perzentil Perzentil | Median | Perzentil Perzentil

25 75 25 75
1 12 503 427 610 11,2 8,3 12,7
2 5 614 507 788 6,0 5,6 7,7
3 6 540 468 621 9,2 7,8 12,6
4 8 453 397 656 12,5 9,2 15,2
5 12 470 362 726 9,0 6,4 11,5
6 12 458 405 530 9,9 8,3 10,5
7 9 575 408 1025 11,7 8,3 14,9
8 9 735 540 898 11,1 10,3 13,0
9 12 446 384 597 9,4 8,6 12,6
10 10 666 498 783 9,6 7,9 10,0
12 9 587 564 1106 10,8 8,4 13,9
13 8 695 544 899 9,2 7.4 11,3
14 5 588 571 637 9,0 7,5 10,0
15 8 498 404 758 11,1 7,7 14,4
16 9 481 427 751 9,7 6,1 10,7
18 6 444 382 591 5,6 5,2 6,3
19 9 392 349 497 6,9 6,6 8,5
20 9 378 361 505 11,5 9,7 12,7
21 6 821 538 921 8,3 7,2 9,6
22 5 639 512 726 8,8 8,0 9,6
23 12 447 340 579 9,5 7,5 10,0
24 10 558 361 680 9,3 8,7 10,1
25 5 492 435 605 7,6 6,0 8,8
26 9 744 681 753 7,8 6,1 9,1
28 12 538 422 647 9,6 7,2 11,8
30 10 695 601 727 7,1 5,8 12,9
32 12 384 294 591 9,4 7,3 11,6

niedrigster Wert fettgedruckt, héchster Wert unterstrichen

83



Ergebnisse

4.1.3.2 Vorbereiterfiitterung
Es wurde der Einfluss der Vorbereiter-TMR auf das Blutbild des neugeborenen Kalbes
untersucht. ,Vorbereiter” wurde definiert als der Zeitraum 21 Tage bis zur Kalbung. Die TMR

wurde auf die Gehalte folgender Inhaltsstoffe analysiert:

Trockensubstanz (TS, g/kg), Rohasche (RA, g/kg), Energiekonzentration (EK, MJ/kg Netto-
Energie-Laktation NEL), Rohfaser (RF, g/kg), Zucker (ZU, g/kg), Starke (St, g/kg), Rohprotein
(RP, g/kg), nXP-Gehalt (nXP, g/kg)), Ruminale N-Bilanz (RBP), Proteinldslichkeit in % (PL%),
Rohfett (RFe, g/kg), Calcium (Ca, g/kg), Phosphor (P, g/kg), Magnesium (Mg, g/kg), Kalium
(K, g/kg), Natrium (Na, g/kg), Chlorid (Cl, g/kg), Schwefelgehalt (S, g/kg), Kationen-Anionen-
Bilanz (DCAB, meqg/kg), Eisen (Fe, mg/kg), Kupfer (Cu, mg/kg), Zink (Zn, mg/kg), Mangan (Mn,
mg/kg), Selen (Se, mg/kg), Molybdan (Mo, mg/kg), Cobald (Co, mg/kg), Jod (J, mg/kg).

Fur die Betriebe ID13 und 28 lagen keine TMR-Analysen der Vorbereiter vor, weshalb noch
25 Betriebe in der Analyse verblieben. Die angewendeten Referenzwerte fir TMR

-Analysen der AG Bestandsbetreuung der Klinik fiir Klauentiere in Berlin sind in der
Literaturtibersicht in Tabelle 23 aufgefiihrt. Abweichungen in den TMR-Analysen der Betriebe

von den Referenzwerten sind rot markiert (Tabelle 64).
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Tabelle 64: TMR-Analysen der Betriebe.

BetriebsID | TS RA | EK | EKMJ | RF | ZU St ZuSt | RP | nXP | RNB | PL% | RFe Ca P Mg | K Na | CI S DCAB | Fe Cu | Zn Mn Se Mo Co
1 393 73 6,4 10,6 197 | 44 | 256 300 147 | 146 0,1 45 28 52 |44 |24 | 156 | 21 | 64 2,3 | 166 158 26 127 | 102 | 0,68 | 0,61 | 0,62
2 570 | 103 | 5,8 9,7 244 | 58 71 129 131 141 -1,6 30 28 154 | 35 | 35 | 134 | 47 | 81 56 | -29 436 14 | 88 114 | 0,63
3 425 62 6,1 10,3 211 19 | 216 235 137 | 140 -0,5 47 27 6,7 52 | 31 13,9 | 3,8 | 59 26 | 195 187 16 | 90 83 0,47 | 0,48 | 0,33
4 392 60 6,0 10,2 206 | 23 | 194 217 141 140 0,2 45 25 54 | 43 |35 | 150 (38 | 115 |39 | -14 275 20 144 | 82 0,78 | 0,76 | 0,67
5 399 57 6,0 10,1 216 | 22 | 237 259 129 | 137 -1,2 41 28 3,7 39|36 | 135 |18 | 45 3,1 | 104 271 18 | 88 97 0,36 | 1,26 | 0,56
6 433 68 52 9,0 263 | 23 | 133 156 116 | 122 -0,9 37 26 78 |43 |32 | 116 |22 |71 21| 57 273 20 | 95 98 0,50 | 0,69 | 0,65
7 420 81 6,0 10,1 222 | 24 | 176 200 161 145 2,6 44 26 59 |44 |27 | 176 | 14 | 26 2,4 | 292 1197 | 21 100 | 112 | 0,38 | 0,89 | 0,64
8 544 64 54 9,2 239 | 42 | 177 219 132 | 128 0,6 31 21 47 | 47 129 | 125 | 25 | 3,8 2,9 | 139 307 24 127 | 115 | 0,64 | 0,30 | 0,97
9 462 74 6,4 | 107,0 | 220 | 48 | 164 212 140 | 145 -0,9 43 38 6,3 54133 | 114 |16 | 40 30 | 64 715 27 168 | 129 | 0,83 | 0,57 | 0,74
10 505 77 6,1 10,2 213 | 37 | 191 228 126 | 136 -1,6 35 28 18 |36 | 37 | 113 |27 | 100 | 39 | -118 310 20 | 93 66 0,42 | 0,52 | 0,66
12 486 74 6,3 10,5 214 | 39 | 181 220 148 | 145 0,4 45 30 16,2 | 49 | 46 | 12,7 | 31 | 11,1 | 50 | -162 372 31 114 | 112 | 0,61 | 0,52 | 0,75
14 510 77 7,2 1,7 163 | 18 | 214 232 163 | 161 0,3 38 8,1 49 | 35 |97 36 |76 6,1 | -192 332 26 126 | 174 | 0,81 | 0,40 | 0,91
15 525 69 7,2 1,7 158 | 58 | 206 264 152 | 159 -1,2 25 41 75 51132 110 |18 | 42 52 | -81 439 17 | 86 117 | 0,45 | 0,20 | 0,22
16 523 68 6,2 10,3 223 | 39 | 148 187 165 | 148 2,7 31 29 53 57128 | 130 | 1,1 | 3,6 4,0 | 35 212 7 43 50 0,00 | 0,28 | 0,04
18 450 60 59 9,9 218 | 32 | 242 274 122 | 133 -1,7 41 26 5,6 34 |24 | 130 | 20 | 47 2,1 | 159 343 13 | 90 93 0,10 | 0,55 | 0,47
19 356 79 6,0 10,1 207 | 16 | 235 251 140 | 140 0,0 36 25 8,7 6,0 | 52 | 145 | 26 | 52 2,9 | 157 513 30 144 | 145 | 0,48 | 0,52 | 1,21
20 445 75 6,5 10,8 201 32 | 191 223 131 144 -2,1 48 35 59 36 | 40 | 150 | 22 | 46 2,0 | 226 516 32 208 | 140 | 0,78 | 0,69 | 0,55
21 434 70 6,5 10,7 192 | 54 | 219 273 156 | 150 0,9 38 28 78 | 46 |22 | 148 | 23 | 6,6 3,0 | 106 337 9 43 51 0,10 | 0,41 | 0,09
22 404 55 7,2 1,7 153 | 11 334 345 132 34 32 |37 |24 139 (12|67 19 | 95 239 14 | 80 87 0,43 | 0,50 | 0,43
23 399 90 53 9,1 253 9 174 183 146 | 131 2,4 31 22 8,7 37|34 | 170 | 32| 113 | 36 | 34 351 47 130 | 98 0,56 | 0,61 | 0,74
24 389 58 5,8 9,8 229 | 36 | 209 245 133 | 134 -0,2 41 25 4,5 34120 | 114 |08 | 42 22 | T 373 9 55 74 0,10 | 0,88 | 0,13
25 472 72 59 9,9 239 | 17 | 221 238 143 | 138 0,7 38 28 9,9 52 | 41 1,3 | 37 | 7.2 22 | 112 198 32 137 | 116 | 0,84 | 0,37 | 0,87
26 470 60 52 8,9 248 | 22 | 224 246 123 | 123 0,0 26 21 74 |47 |35 113 |25 |58 25 | 81 282 31 163 | 124 | 0,43 | 0,45 | 0,74
30 451 69 54 9,3 250 | 17 | 217 234 118 | 125 -1,2 43 26 42 | 44 |38 | 148 | 38 |71 1,9 | 227 452 32 192 | 121
32 453 83 6,5 10,8 216 | 25 | 189 214 170 | 154 2,6 45 34 6,9 | 45 |37 [ 148 | 41| 94 50 | -18 383 27 121 | 109 | 0,27 | 0,34 | 0,54
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4.1.3.3 Regressionsanalysen Flitterung

Nach einer manuellen Ruckwartsselektion mit Vorauswahl verblieben nur signifikante und

tendenzielle Futterungsvariablen in den Regressionsmodellen (Dohoo et al. 2009).

4.1.3.3.1 Hamatokrit

Das Modell war signifikant auf einem Niveau von p = 0,013 (Tabelle 65). Der Hamatokrit-

Mittelwert der Kalber verringerte sich pro Gramm Schwefel in der Vorbereiterration um 0,009

I/l. Ebenfalls signifikante Effekte waren bei Selen, Rohprotein, nXP und Rohfasergehalt in der

Ration festzustellen. Das korrigierte R? betrug 0,412, damit waren im Modell 41,2% der

Varianzen zu erklaren.

Tabelle 65: Multiples Regressionsmodell von Hamatokrit und TMR-Inhaltsstoffen.

g/kg

Hamatokrit- B SE p Partielle Korrelation
Mittelwerte
(Konstante) 0,019 0,231 0,936
Rohproteingehalt -0,001 0,001 0,036 0,407
in g/kg
Schwefelgehalt in -0,009 0,005 0,074 -0,484
g/kg
Selengehalt in -0,050 0,019 0,016 0,396
mg/kg
nXP-Gehalt in g/kg 0,003 0,002 0,093 -0,419
Rohfasergehalt in 0,001 <0,001 0,084 -0,543

F: 4,080, p = 0,013, R% 0,545, korrigiertes R% 0,412, B = Regressionskoeffizient, SE = Standardfehler

4.1.3.3.2 Hamoglobin

Das Modell zum Hamoglobin-Wert (p = 0,046) beinhaltete die Variablen Schwefel- und

Selengehalt, wobei Schwefel den Hamoglobin-Mittelwert tendenziell beeinflusste (p = 0,084).

Pro Gramm Schwefel nahm der Hamoglobin-Wert um 2,132 g/l ab. Die korrigierte

Regressionsgerade des Modells war mit 0,182 flach (Tabelle 66).
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Tabelle 66: Multiples Regressionsmodell von Hdmoglobin und TMR-Inhaltsstoffen.

Hamoglobin- B SE p Partielle
Mittelwerte Korrelation
(Konstante) 108,450 4,765 <,001

Schwefelgehalt -2,132 1,177 0,084 -0,425
glkg

Selengehalt in -10,219 6,000 0,103 -0,385
mg/kg

F: 3,566, p = 0,046, R% 0,254, korrigiertes R? 0,182, B = Regressionskoeffizient, SE = Standardfehler

41.3.3.3 RBC

Im Modell zur Erythrozytenzahl (p < 0,001) war die Energiekonzentration, der Rohfaser-, der

Rohprotein-, der Schwefel- und der Selengehalt im Modell verblieben (p < 0,1). Das korrigierte

R? betrug 0,656 und hat damit groRe Aussagekraft zur Varianz der Erythrozytenzahl (Tabelle

67).

Tabelle 67: Multiples Regressionsmodell von RBC und TMR-Inhaltsstoffen.

RBC-Mittelwerte B SE o] Partielle
Korrelation

(Konstante) -4,719 5,401 0,394

Energiekonzentration 0,985 0,376 0,017 0,525

in MJ

Rohfasergehalt in 0,031 0,010 0,004 0,610

a/kg

Rohproteingehalt in -0,020 0,008 0,022 -0,509

g/kg

Schwefelgehalt in -0,170 0,083 0,055 -0,435

g/kg

Selengehalt in mg/kg -1,357 0,375 0,002 -0,649

F: 7,316, p<0,001, R% 0,699, korrigiertes R? 0,615, B = Regressionskoeffizient, SE = Standardfehler

41.3.3.4 MCV

Im Modell verblieb nur der Zuckergehalt der Vorbereiterration. Der MCV nahm pro Gramm

Zucker in der Ration um 0,032 fl zu. R* war mit 0,176 eher schwach ausgepragt (Tabelle 68).
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Tabelle 68: Multiples Regressionsmodell von MCV und TMR-Inhaltsstoffen.

MCV-Mittelwert B SE p Partielle
Korrelation

(Konstante) 37,847 0,479 0,000

Zuckergehalt in 0,032 0,014 0,037 0,420

g/kg

F: 4,919, p = 0,037, R% 0,0176, korrigiertes R* 0,140, B = Regressionskoeffizient, SE = Standardfehler

41.3.3.5 MCH
Das Modell zum MCH wurde lediglich vom Zuckergehalt der Ration signifikant beeinflusst (p
= 0,016). Pro g/kg in der TMR nahm die Hamoglobinmasse pro Zelle um 0,252 pg zu. Das R?
betrug 0,226 (Tabelle 69).

Tabelle 69: Multiples Regressionsmodell von MCH und TMR-Inhaltsstoffen.

MCH-Mittelwert B SE p Partielle
Korrelation

(Konstante) 9,481 0,997 0,000

Zuckergehalt in 0,252 0,097 0,016 0,475

glkg

F: 6,713, p = 0,016, R% 0,226, korrigiertes R% 0,192, B = Regressionskoeffizient, SE = Standardfehler

4.1.3.3.6 Thrombozyten
Die Thrombozytenzahl zeigte sich im univariaten Modell von keinem der Fltterungsparameter

beeinflusst. Somit war die Erstellung eines multiplen Regressionsmodells nicht nétig.

4.1.3.3.7 Leukozyten
Die Leukozytenzahl zeigte sich im univariaten Modell von keinem der Futterungsparameter

beeinflusst. Somit war die Erstellung eines multiplen Regressionsmodells nicht nétig.
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5. Diskussion

Die Ergebnisse dieser Arbeit sollen dazu dienen, die hamatologische Parameter neugeborener
Kélber und ihre Dynamik in der ersten Lebenswoche sowie die Pravalenz der
Neugeborenenanamie auf ostdeutschen Milchviehbetrieben zu ermitteln. Ferner sollen

Grinde sowie Einfluss- und Risikofaktoren hierfir analysiert und diskutiert werden.

5.1 Material und Methoden

Bei der Interpretation der Untersuchungen ist zu beachten, dass es zwei verschiedene
Ansatze gab. In US1 wurde Uber 11 Monate ein Betrieb regelmafig untersucht, der sich tber
diesen Zeitraum in Management, den Haltungsbedingungen, den klimatischen Bedingungen
und der Futterung nicht oder kaum veranderte. Im Betrieb waren bei vorausgegangenen
Bestandsuntersuchungen mehrfach zum Teil hochgradig anamische Kalber in der ersten
Lebenswoche vorgekommen, was eine Analyse des Problems begriindete.

Untersuchung 2 entsprach den Kriterien einer Convenience Sample. Es wurden die Parameter
der Kalber auf verschiedenen Betrieben verglichen und die Pravalenz der kongenitalen
Anamie ermittelt. Aufgrund der heterogenen Betriebsgroen (196 bis 1730 Kihe) konnten nur
so viele Kalber beprobt werden, wie es Abkalbungen in den vergangenen sieben Tagen zum
Zeitpunkt der Bestandsuntersuchung gab. Es wurden Betriebe verglichen, die in ihrer Haltung,
dem Management, der Fultterung, dem Standort sowie anderen auReren Bedingungen

unterschiedlich waren.

5.2 Erhobene Referenzwerte

Die in den Untersuchungen ermittelten Referenzwerte bestanden aus zwei Datensatzen. In
der US1 wurde im Verlaufe eines Jahres eine Milchviehanlage mehrfach besucht und jeweils
ca. 30 Kalber beprobt (N = 737). Es sollte eine groRe Stichprobenzahl unter gleichen Haltungs-
und Managementbedingungen untersucht werden, um maternale und individuelle
Einflussfaktoren zu beleuchten. In der US2 handelte es sich um eine Querschnittstudie. Es
wurden 30 verschiedene Betriebe im Rahmen der Bestandsbetreuung jeweils ein Mal besucht
und zwischen sechs und zwdlf Kalber beprobt. Ziel war es, einen Uberblick tiber die Pravalenz
der kongenitalen Anamie in den neuen Bundeslandern zu bekommen, Betriebe zu vergleichen
und mdgliche Zusammenhange zur Vorbereiterfutterung aufzudecken.

Der Hamatokrit (p 0,045) und die Hamoglobin-Konzentration (p < 0,001) der US1 lagen

signifikant niedriger als die Mittelwerte der US2 (Tabelle 70). Alle weiteren Parameter
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unterschieden sich nicht signifikant. Obwohl es sich um die mittleren 95% der Population
handelte und die Ausreil3er statistisch entfernt wurden, lagen noch grof3e Spannweiten und
eine grolRe Streuung der Hamatokrit-Werte vor. Wahrend sich die Thrombozytenzahlen in
beiden Untersuchungen nur minimal unterschieden, lag das 97,5%-Perzentil in US1 bei den

Leukozyten hoher (Tabelle 71).

Tabelle 70: Referenzintervalle beider Untersuchungen mit Vergleichswerten.

Hamatokrit | Hdmoglobin | Erythrozyten| MCV |MCH| MCHC

(1) (gh) (Th) (f1) (pg) | (g

X | 0,291 915 77 377 | 19| 315

ool [25% | o164 56 48 33 107 | 293
97,5%| 0417 128 10,6 43 133 340

X | 0312 96,2 8,02 388 | 12 | 310

52 a1 | 25% | 0475 60,1 5.1 331 107 292
975%| 0455 134,9 11,2 43 133 338

(Panousis, | 2,5% | 0,17 57 5,16 287 | 101| 302
o507 |97.5%| 040 136 10,59 412 | 142| 377

Tabelle 71: Referenzintervalle beider Untersuchungen mit Vergleichswerten.

Thrombozyten (G/I) Leukozyten (G/l)

USs1 Median 588 9,0

2,5% 237 4,5
N =737 97,5% 1130 19,1
us2 Median 540 9,3

2,5% 221 4.4
N = 281 97,5% 1136 15,0
Panousis, Siachos 2,5% 213 3,84
et al. 2018) 97,5% 1251 19,55

Die Literatur bietet hochst unterschiedliche Angaben. Betrachtet man die Werte der ersten
Lebenswoche aus der Literatur unter 2.3.2, fallen groRe Schwankungen in den Mittelwerten
zwischen den unterschiedlichen Autoren auf. Mohri et al. (2007) und Panousis et al. (2018)
weisen Hamatokrit-Mittelwerte von 0,27 I/l aus, wahrend Heindl (2012), Tennant et al. (1974)
mit 0,35 I/l und Kume und Tanabe (1994) mit 0,32 I/l weit dartber liegen. Ebenfalls uneinig
sind sich die vorgenannten Autoren, ab welchem Grenzwert eine Anamie vorliegt. Wahrend
fir Ramin et al. (2014) physiologische Hamatokrit-Werte ab 0,24 1/l vorliegen, sind fur Volker
und Rotermund (2000) erst Werte ab >0,35 I/l physiologisch. Die Grenzwerte von Ramin et al.
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(2014) und Tennant et al. (1975) (leichte Anamie ab <0,24 I/l) scheinen auf die beprobten
Populationen am ehesten anwendbar zu sein.

In US1 waren im Beprobungszeitraum 18,9% der Kalber pradanamisch, wahrend 6,8% der
Stichprobe unter einer klinischen Anamie (<0,20 I/) litten. In US2 lagen 15,7% im

praanamischen Bereich, wahrend 3,2% moderat-schwer anamisch waren (Tabelle 72).

Tabelle 72: Andmieprdvalenzen in beiden Untersuchungen.

Untersuchung 1 Untersuchung 2
Hamatokrit in I/1 <0,25 <0,20 <0,25 <0,20
% 18,9 6,8 15,7 3,2
n 139 50 44 9

Die Beurteilung neonataler Blutparameter scheint allgemein schwierig zu sein. Laut
Schwendenwein (2014) wird ein Referenzintervall (RI) aus Messwerten einer reprasentativen
Anzahl von gesunden Individuen berechnet. Bei solch unterschiedlichen Referenzwerten stellt
sich die Frage, wann die Blutparameter im physiologischen Rahmen liegen. Auch wenn Rinder
niedrige physiologische Hamatokrit-Werte aufweisen (Tvedten 2010), ist ein Hamatokrit <0,20
I/l als pathologisch anzusehen. Insbesondere Holstein-Rinder weisen niedrige Werte auf.
Kalber mit einem Hamatokrit unter 0,25 I/l sollten vor dem Hintergrund der larvierten
Sideropenie durch die eisenarme Vollmilchfiitterung im Blick behalten werden. Die eindeutige
wissenschaftliche Lage hinsichtlich der Milchkalberanamie und die Anpassung der
Kalberhaltungsverordnung haben jedoch zur weiten Verbreitung von praventiven Malinahmen

wie Raufuttergabe und Eisensubstituierung gefihrt.

5.3 Dynamik der Blutparameter

Die im folgenden Abschnitt genannten Autoren nutzten unterschiedliche Versuchsansatze.
Wie in der vorliegenden Untersuchung beprobten Panousis et al. (2018) und Tennant et al.
(1975) jedes Kalb einmalig (Pravalenzstudie). Dies ermdglicht es, eine groflere Zahl an
Individuen in die Untersuchung mit aufzunehmen. Der andere Ansatz war es, die gleichen
Kalber mehrfach Uber einen langeren Zeitraum zu beproben (Mohri et al. 2007, Heindl 2012,
Golbeck et al. 2019). Dies ermoglicht eine bessere Interpretation der Dynamik in der ersten

Lebenswoche.
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5.1.1 Hamatokrit

Der Hamatokrit ist wohl der wichtigste Parameter in der Beurteilung des hamatologischen
Status eines Tieres oder des Bestandes, da er sich aus der Menge und der GrofRRe der
Erythrozyten zusammensetzt (Gassmann et al. 2014).

Der typische Abfall des Hamatokrits in den ersten Tagen nach der Geburt, wie auch in anderen
Untersuchungen beobachtet (Tennant et al. 1975, Staufenbiel 2006, Heindl 2012), wurde in
den vorliegenden Untersuchungen bestatigt. In Untersuchung 1 lag von Lebenstag 0 zu
Lebenstag 1 nur ein minimaler Abfall vor. Auch in Untersuchung 2 war der starkere Abfall von
Lebenstag 1 auf Lebenstag 2 zu beobachten. Der Lebenstag 0 wurde nicht weiter unterteilt
wie beispielsweise bei Heindl (2012). Das genaue Alter der Kalber in Stunden war damit
unbekannt. Die erste Kolostrumgabe erhielten die Kalber nach Einstellung in die Einzelbox,
weshalb sich das Plasmavolumen durch die orale Flussigkeitszufuhr bereits erhdht hatte. Der
durchschnittliche Abfall des Hamatokrits fiel somit geringer aus als bei Heindl (2012) und
Tennant et al. (1975). Hierin konnte auch eine Ursache fiir die groRe Streuung der Werte am
Lebenstag 0 in beiden Untersuchungen liegen. Panousis et al. (2018) beprobte die Kalber erst
24 Stunden postnatal, weshalb kein Abfall des Hamatokrit-Wertes feststellbar war.

Die niedrigsten Werte erreichte der Hamatokrit am dritten (US1) bzw. am vierten Lebenstag
(US2). Zum Ende der ersten Lebenswoche kam es in beiden Untersuchungen wieder zum
Anstieg des Hamatokrits. Die Untersuchungen anderer Autoren zeigen den gleichen Verlauf
(Tennant et al. 1974, Panousis et al. 2018). Aus der Reihe fiel der hohe Wert an Lebenstag 5
der US2. Der geringe Stichprobenumfang (n = 20) verglichen mit den anderen Tagen kdnnte
eine Erklarung sein.

Die intrapartale Hypoxie sowie der Abfall des Hamatokrits wenige Stunden nach der Geburt
stimulieren die Erythropoese durch die Erythropoetinausschittung in der Niere (Flegel und
Hartmann 1995). Dies bedingt einen erneuten Anstieg des Hamatokrits nach drei bis vier
Tagen. Gleichzeitig deuten die Anstiege nach dem dritten Lebenstag in den vorliegenden
Untersuchungen und in den verglichenen Arbeiten nicht auf einen bestandsuibergreifend
bestehenden, pranatal praformierten Eisenmangel in der ersten Lebenswoche hin, da die
Erythrozytenindizes MCH und MCV nahezu stabil blieben.

Der Verlauf in der ersten Lebenswoche ist nicht ausschlief3lich mit der Hamodilution durch
orale Kolostrumaufnahme zu erklaren. Eine mégliche Ursache, in der Literatur von Hibbs et al.
(1963) und Steinhardt und Thielscher (2004) im Zusammenhang mit der klassischen
Milchkalberanamie erwahnt, kdnnte ein intrapartaler Blutverlust des Fetus sein. Aufgrund der
signifikant erniedrigten Hamatokrit-Werte von Kalbern, bei denen es wahrend der Geburt zu
Komplikationen kam, ist dem Vorgang der Geburt erhohte Aufmerksamkeit zu schenken.

Naher wird unter dem Punkt 5.10 auf den Geburtsverlauf als Faktor eingegangen.
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5.1.2 Hamoglobin

Durch die starke Korrelation zum Hamatokrit verhielt sich die Hamoglobin-Konzentration
ahnlich hierzu. In US1 wurden im Mittel am Lebenstag 6 und 7 die hochsten Werte gemessen
und damit am Ende der Woche die initialen Werte kurz nach der Geburt Ubertroffen. Die
niedrigsten Mittelwerte wurden am dritten (US1) bzw. vierten (US2) Lebenstag gemessen mit
anschlielendem Anstieg. Wahrend die Unterschiede beim Hamatokrit zwischen den
Lebenstagen signifikant waren, lag in US1 mit p = 0,106 beim Hamoglobin keine Signifikanz
vor.

Der Verlauf der Hamoglobin-Konzentration mit dem Anstieg zum Ende der ersten
Lebenswoche gestaltete sich bei Tennant et al. (1975) und Panousis et al. (2018) gleich. Bei
Heindl (2012) blieb der Mittelwert vom dritten bis fiinften Tag stabil. Wahrend die Kalber in den
vorliegenden Untersuchungen und bei Tennant et al. (1975) und Panousis et al. (2018)
einmalig untersucht wurden, wurden bei Heindl (2012) 60 Kalber die ersten flinf Lebenstage
beobachtend begleitet, was die reale Dynamik besser widerspiegelt.

Der in der Literatur beschriebene Umbauprozess des hamatopoetischen Systems vom fetalen
Hamoglobin-Typ F zum adulten Hamoglobintyp A wirkt sich in der ersten Lebenswoche nicht
senkend auf den Gesamthamoglobinhaushalt aus (Bostedt et al. 1990). Auch fir Miltenburg
et al. (1992) war das Abfallen der Hamoglobin-Konzentration und sowie der Abfall des MCV in
der physiologischen Substituierung vom fetalen Hadmoglobin zum adulten Hamoglobin A
begriindet. Obwohl in der vorliegenden Arbeit keine blutchemischen Parameter des
Eisenstoffwechsels erhoben wurden, schienen die Eisenspeicher ausreichend zu sein und die
Erythropoese suffizient. In US2 wurden initial an Lebenstag 0 und an Lebenstag 5 die héchsten
Werte gemessen. Fir den hohen Wert an Lebenstag 5 fehlt, wie beim Hamatokrit, eine
plausible Erklarung.

Im Rahmen der kongenitalen Anamie korrelieren niedrige hamatologische Parameter mit
erniedrigten Plasma-Eisen-Konzentrationen im Blut (Hibbs et al. 1963, Tennant et al. 1975,
Steinhardt und Thielscher 2004). Zum sensitiveren Ferritin liegen leider nur wenige Daten vor.
Atyabi et al. (2006) untersuchten, ohne hamatologische Parameter zu erfassen, die Dynamik
der eisenspezifischen Parameter (Serum-Fe und Ferritin). Unmittelbar nach der Geburt wiesen
die 46 neugeborenen Holstein-Kalber im Mittel identische Werte zu ihren Muttern auf, um dann
unter den Referenzbereich abzufallen. Da sich Ferritin und Serum-Eisen initial auf dem
gleichen Niveau der Mutterkuh befanden, deuteten die Parameter nicht auf eine pranatal
praformierte Sideropenie hin. Miltenburg et al. (1991) berichteten von initial niedrigen
Hamoglobin-Konzentrationen, die in den ersten Lebenswochen einen deutlichen Anstieg
verzeichnen, wahrend initial hohe Werte eher abfallen. Die Stimulation der Erythropoese bei
Tieren mit erniedrigten Werten scheint starker und das erythropoetische System intakt zu sein,

weshalb die Differenz zum Referenzbereich ausgeglichen werden kann. Die verstarkte
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Erythropoese zieht einen hohen Eisenverbrauch nach sich, was die niedrigen Werte des

Eisenstoffwechsels erklaren konnte.

5.1.3 Erythrozytenzahl

Zu den zuvor beschriebenen Parametern Hamatokrit und Hamoglobin bestand ebenfalls eine
Korrelation, woraus sich eine ahnliche Dynamik ergibt. Den jeweiligen Tiefpunkt erreichten die
RBC-Werte in US1 an Lebenstag 3 (RBC-X = 7,4 T/l) und in US2 an Lebenstag 4 (7,67 T/).
Der darauffolgende Anstieg der Erythrozytenzahl verlief in US2 schwacher als in US1. Dieser
Verlauf ist auch in anderen Untersuchungen zu finden (Tennant et al. 1974, Heindl 2012,
Panousis et al. 2018). Der Anstieg der Erythrozytenzahl setzt sich anderen Arbeiten (Klinkon
und Jezek 2012, Golbeck et al. 2019) bis zur ca. zehnten Woche bei gleichzeitigem Abfall der
Erythrozytengrole fort. Diese Veranderung in der Morphologie der Erythrozyten spiegelt den
Austausch der grofien, fetalen Erythrozyten mit dem Hamoglobin F durch die kleineren,
juvenilen Erythrozyten (siehe 5.2.4 MCV) mit dem Hamoglobintyp A wider. Zwischen der
vierten und achten Lebenswoche nimmt die Erythrozytenzahl nur noch sehr langsam zu
(Golbeck et al. 2019). In dieser sensiblen Phase der Eisenversorgung koénnte durch den
grolken Lebensmasse-Zuwachs, die aufgebrauchten Korperreserven und die noch nicht

ausreichende Raufutteraufnahme eine larvierte Sideropenie vorliegen (Staufenbiel 2006).

514 MCV

Der héchste MCV wurde in beiden Untersuchungen inital an Lebenstag 0 gemessen, die
niedrigsten am zweiten und dritten (US1) sowie am vierten (US2) Lebenstag. Wahrend es in
anderen Untersuchungen (Tennant et al. 1974, Mohri et al. 2007, Heindl 2012, Panousis et al.
2018) zum linearen Abfall des Erythrozytenvolumens kam, stieg der MCV in beiden
Untersuchungen gegen Ende der Woche leicht an, ohne dass der Anstieg signifikant war. Der
Grund fur diesen Effekt ist unklar. Der gré3te Abfall des Zellvolumens war zwischen Tag 0 und
Tag 2 zu beobachten. Oka et al. (2007) beobachteten beim menschlichen Neonaten, dass es
durch die intrapartale Hypoxie zur Sympathikus-Stimulation kommt. Die hierdurch kontrahierte
Milz gibt gespeicherte Erythrozyten ab, wodurch es zur Abnahme des MCV kommt.

Eine Volumenreduktion von 20% der bovinen Erythrozyten bei Holstein-Kalbern ist nach
Golbeck et al. (2019) ein physiologischer Vorgang in den ersten zehn Wochen der neonatalen
Phase. Da zugleich die Erythrozytenzahl zunimmt, bleibt der Hamatokrit annahernd stabil. Die
Autoren achteten in ihrer Untersuchung auf eine ausreichende Eisenversorgung der Kalber,

weshalb eine Mikrozytose aufgrund einer Sideropenie ausgeschlossen werden kann.
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5.1.5 MCH

In der US1 blieb der MCH sehr stabil zwischen 11,8 und 11,9 pg. Die Werte in US2 lagen
zwischen 11,8 an Lebenstag 2 und 4 und 12,3 pg an Lebenstag 6. An Lebenstag 5-6
verzeichnete sich ein leichter Anstieg, welcher jedoch nicht signifikant war. Die Werte waren
verglichen mit den Werten der anderen Autoren im unteren Bereich angesiedelt, jedoch hielten
die Werte in beiden Untersuchungen das Niveau und es kam zu keinem signifikanten Abfall
innerhalb der ersten Lebenswoche.

Bei Tennant et al. (1974) wurden die hdochsten Werte an Lebenstag 1 und 2 (14,7 pg)
gemessen. Zwischen der vierten und der achten Lebenswoche kam es zum Abfall der Werte
auf bis zu 13,1 pg. Hierbei handelt es sich um eine sideropenisch bedingte hypochrome
Anamie. Bei den mehrfach beprobten Fleckvieh-Kalbern von Heindl (2012) wiederum kam es
in den ersten 5 Tagen zu einem leichten linearen Abfall bis auf 13,8 pg. Durch die wiederholte
Probenahme spiegelt der leichte Abfall am ehesten den realen Verlauf der wider. Bei Panousis
et al. (2018) fiel der Mittelwert bis Lebenstag auf 12,1 pg ab, um bis Lebenstag 9 auf 12,6 pg
zu steigen. Golbeck et al. (2019) gab in der ersten Lebenswoche einen Mittelwert von 13,4 pg
an. Mohri et al. (2007) publizierten mit einem Mittelwert von 10,1 pg je Erythrozyt in der ersten
Lebenswoche niedrigere Werte, als in der vorliegenden Untersuchung gemessen wurden.
Ubergreifend ist zwischen den verschiedenen Autoren kein einheitlicher Verlauf sowie kein
einheitliches Niveau in der ersten Lebenswoche festzustellen. Um die tatsachliche Dynamik
eines Parameters in der ersten Lebenswoche darzustellen, ist ein Versuchsaufbau mit

Mehrfachbeprobungen der gleichen Kélber wie bei Heindl (2012) sinnvoll.

5.1.6 MCHC

Aufgrund der starken Korrelation der mit dem MCH veranderte sich der MCHC zumeist wenig
(Moritz et al. 2014). In beiden Untersuchungen wurden die niedrigsten Werte an Lebenstag 0
gemessen und stiegen dann an. Die Ergebnisse stimmten mit den Werten aus anderen
Publikationen Uberein (Tennant et al. 1975, Heindl 2012, Panousis et al. 2018).

5.1.7 Thrombozyten

In beiden Untersuchungen fielen die Werte nach dem Lebenstag 0 zunachst leicht ab, worauf
ein stetiger Anstieg zu Lebenstag 6 und 7 auf bis zu 900 G/I folgte. Die Verlaufe waren fir
beide Datensatze auf einem sehr ahnlichen Niveau. Die Dynamik in der ersten Lebenswoche
in der vorliegenden Arbeit war mit den Werten anderer Publikationen vergleichbar (Mohri et al.
2007, Heindl 2012, Panousis et al. 2018). Der Referenzbereich fiir adulte Tiere ist mit 300-800
G/L angegeben (Moritz et al. 2014). Die hier erhobenen Werte sowie die der anderen Autoren
Ubertreffen diese ab Lebenstag 4 und erreichen den Hoéhepunkt zwischen den Lebenstagen

7-14, um danach wieder abzufallen. Die Thrombozyten-Werte adulter Rinder werden um die
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23. Lebenswoche erreicht (Brun-Hansen et al. 2006). Aus den erhobenen Daten und der
Analyse der Literatur kann geschlossen werden, dass Kalber héhere Thrombozyten-Werte
aufweisen als adulte Rinder. Auf den Abfall kurz nach der Geburt folgte der Peak der Werte
gegen Ende der Woche. Es kdnnte sich hierbei um eine reaktive Thrombozytose aufgrund des
intrapartalen Blutverlusts handeln. Die groRen interindividuellen Schwankungen in der
Thrombozytenzahl kénnten durch unterschiedlich groRe Blutverluste und individuell
ausgepragte Reaktionen erklart werden. AufRerdem korrelierte der Hamatokrit schwach
negativ mit den Thrombozyten (Korrelation nach Pearson: -0,273, p < 0,001). Demnach wiesen
Tiere mit geringem Hamatokrit mehr Thrombozyten auf. Neben einer reaktiven Thrombozytose
kénnte es sich hier jedoch auch um eine Thrombozytose aufgrund eines Eisenmangels
handeln (Evstatiev 2016). Weitere Forschungen sind nétig, um die Thrombozytose am Ende

der ersten Lebenswoche richtig einzuordnen.

5.1.8 Leukozyten

Wie bei den Thrombozyten gibt es grofRe interindividuelle Schwankungen bei den Leukozyten.
Die Leukozyten sind als Teil des zellularen Abwehrsystems hoch reaktiv und abhangig von
der Infektionslage.

In US1 lag der hochste Mittelwert initial an Lebenstag 0 vor, in US2 an Lebenstag 7. Nach
einem nicht linearen Abfall in der Wochenmitte, kam es in beiden Untersuchungen um
Lebenstag 6-7 wieder zum Anstieg. Andere Autoren weisen ahnliche Verlaufe auf (Mohri et al.
2007, Heindl 2012, Panousis et al. 2018). Der Verlauf, insbesondere in US1, erinnert an den
Verlauf der Hamoglobin-Konzentration. Knowles et al. (2000) stellten fest, dass niedrige
Hamatokrit-Werte in den ersten Lebenstagen haufig assoziiert mit erniedrigten Leukozyten-
Werten auftreten. Ebenfalls signifikant erniedrigt zeigen sich die Leukozyten von
Zwillingskalbern nach 48 Stunden postnatal (Adams et al. 1993).

Der Anstieg zum Ende der Woche kdnnte auf ein Infektionsgeschehen oder eine Adaptation
an die neue Umwelt schlieen lassen. Das Kalb wird in die neue Umwelt hinein geboren und
kommt mit zahlreichen neuen Krankheitserregern in Kontakt. Zunachst kommt es zum

kurzzeitigen Abfall mit darauffolgender starker Leukozytose (Schilling 1924).

5.4 Blutparameter im Vergleich zu adulten Rindern

In der vorliegenden Arbeit wurden keine Blutparameter von adulten Tieren erhoben, weshalb
auf die Daten von anderen Autoren zurlickgegriffen wurde.

In der Betrachtung der Referenzintervalle aus den Lehrbiichern (Tabelle 2) fallen fiir den
Hamatokrit hochst unterschiedliche Angaben zwischen 0,20-0,40 I/l auf. Wood und Quiroz-

Rocha (2010) publiziert die niedrigsten Werte flr laktierende Holstein Friesian-Kihe. Das
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Alter, die Rasse und die Nutzungsrichtung der Rinder sind deshalb entscheidend fir die
Interpretation hadmatologischer Parameter. Das Blutbild unterliegt nicht nur in juvenilen
Phasen, sondern im gesamten Leben einer Dynamik. Im ersten halben Lebensjahr nimmt der
MCV stetig ab bei zunehmender Erythrozytenzahl (Mohri et al. 2007). Mit zunehmenden
Lebensjahren nimmt das Erythrozytenvolumen wieder zu und die Erythrozytenzahl ab,
wodurch der Hamatokrit konstant bleibt (Mammerickx et al. 1978, Kim et al. 2016).

Die Referenzintervalle zu laktierenden Milchkihen von Panousis et al. (2018) und Wood und
Quiroz-Rocha (2010) sind nahezu identisch (Tabelle 6) und zum Vergleich fir die Daten der
vorliegenden Untersuchungen von Kalbern der vorwiegend Holstein-Friesian-haltenden
Milchviehbetriebe am besten geeignet. Die untersuchten Kalber wiesen mehr Erythrozyten auf,
die jedoch im Mittel deutlich kleiner sind. Dadurch unterschied sich der Hamatokrit-Mittelwert
nur leicht. Die mittlere korpuskulare Hamoglobinmasse MCH war deutlich geringer als bei den
adulten Tieren, was sich auch durch das unterschiedliche Zellvolumen ergab. Im Vergleich zu
den adulten Tieren der genannten Autoren ist die interindividuelle Streuung bei allen
Parametern auffallend gro3. In US2 war die Wertestreuuung gréfer (Hamatokrit Rl 0,175-
0,455 /).

5.5 Geschlecht

Zum Einfluss des Geschlechts wurden in der Literatur unterschiedliche Angaben gefunden.
Wahrend Panousis et al. (2018) und Kume und Tanabe (1996) signifikant hdhere Parameter
bei den weiblichen Tieren ermittelten, fanden andere Autoren keine Unterschiede (Tennant et
al. 1974, Egli und Blum 1998, Golbeck et al. 2019). Obwohl der Einfluss des Geschlechts
signifikant ist, empfahlen Panousis et al. (2018) aufgrund der niedrigen falsch-positiven und
falsch-negativen Diagnosen (jeweils <2%) keine geschlechtsspezifischen Referenzwerte fur
die Praxis.

Auch in den vorliegenden Untersuchungen kamen differente Ergebnisse heraus. In
Untersuchung 1 wurde ein hoch signifikanter Unterschied zwischen mannlichen (Hamatokrit-
Mittelwert = 0,274 |/1) und weiblichen Kalbern (0,304 I/l) festgestellt. Auch bei den weiteren
hamatologischen Parametern wiesen weibliche Kalber die héheren Werte auf. In US2 waren
mannliche (Hamatokrit-Mittelwert 0,311 1/1) und weibliche Kalber (0,312 I/) im Mittelwert
nahezu identisch und in den sonstigen Parametern nicht signifikant unterschiedlich. Betrachtet
man jedoch die 95%-Referenzintervalle, wird deutlich, dass die unteren 2,5%-Perzentile in
beiden Untersuchungen der Hamoglobin-Konzentration bei den mannlichen Kalbern 10 g/l
unter denen der weiblichen Kalbern lag, wahrend die obere Grenze nahezu identisch war.
Deshalb wird zu einer Berlicksichtigung des Geschlechts bei der Interpretation von Blutbildern

geraten.
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Als Begriindung fir unterschiedliche Werte kommen mehrere Ursachen in Betracht. Ein Faktor
kénnte sicherlich die Tatsache sein, dass der Betrieb in US1 aus Kostengriinden nur
weiblichen Kalbern unmittelbar nach der Geburt eine einmalige, prophylaktische
Eisensupplementation verabreichte. Bei einer Dauer der Erythropoese von 3-6 Tagen beim
Kalb (Valli et al. 1971) kdnnte eine Eisensupplementierung bereits in der ersten Lebenswoche
einen Effekt auf die Blutparameter aufweisen. Ein Unterschied zwischen den Geschlechtern
liegt jedoch bereits unmittelbar nach der Geburt vor und der Anstieg ab Lebenstag 5 verlauft
parallel fiir beide Geschlechter.

In der Literatur finden sich Hinweise, dass Ostrogen den uterinen Hauptregulator des
Eisenstoffwechsels Hepcidin hemmt und so das Eisenangebot des Fetus erhoht (Yang et al.
2012). Dies konnte eine effektivere intrauterine Erythropoese beim weiblichen Tier
ermoglichen.

Ein weiterer Ansatz konnte der hochsignifikante Einfluss des Geburtsverlaufs sein. Durch das
erhdohte Geburtsgewicht von mannlichen Kalbern kommt es signifikant haufiger zu
Schwergeburten (Murray et al. 2015, Abdela und Ahmed 2016). In US1 waren 63,6% der
Schwergeburten mannlich und in US2 nur 48,4%. Mdglicherweise verlieren die mannlichen

Tiere aufgrund der GroRRe perinatal mehr Blut als die weiblichen Kalber.

5.6 Zwillinge

Zwillinge wiesen in beiden Untersuchungen in den Mittelwerten hochsignifikant niedrigere
hamatologische Parameter auf und trugen ein hohes Risiko fir die neonatale Andmie. In US1
wiesen Zwillingspaare haufig differente Hamatokrit-Werte auf. Ebenfalls signifikant erniedrigt
zeigten sich die Leukozyten bei Zwillingskalbern nach 48 Stunden postnatal (Adams et al.
1993). Lediglich die Thrombozyten-Werte wiesen keine Unterschiede in den Mittelwerten auf.
Die Zwillingtrachtigkeit bei Rindern ist in den Uberwiegenden Fallen dizygot (Grunert und
Risse 1993). Weingand (2015) vermutete einen Zusammenhang mit dem besonderen
Plazentatyp des Rindes und anastomisierenden NabelgefalRen, wodurch es zur ungleichen
Verteilung von Blutvolumina kommt, fand jedoch keine endgliltige Erklarung.

In der Humanmedizin ist eine Minderperfusion eines Zwillings durch Anastomosen als
fetofetales Transfusionssyndrom  (twin-to-twin-transfusion-syndrome, TTTS) bekannt
(Kontopoulos et al. 2016). Dass auch zwischen den meist dizygoten und dichorialen Zwillingen
Anastomosen bestehen, wird durch die Transfusion des Anti-Muller-Hormons des mannlichen
auf den weiblichen Zwilling und der damit einhergehenden Bildung eines Freemartin-Zwitters
deutlich (Esteves et al. 2012). Eine Shunt-Ubertragung vom andmischen auf den nicht
anamischen Zwilling ist deshalb durchaus denkbar. Ebenso verhadlt es sich mit der

fetomaternalen Transfusion (FMT), in der das Kind wahrend oder vor der Geburt viel Blut in
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den mdatterlichen Kreislauf verliert, was zu schwerwiegenden Anamien fuhren kann (Tennant
et al. 1975, Ahmed und Abdullatif 2011). Aufgrund der unterschiedlichen Plazentationsformen
von Menschen (Placenta discoidales) und Wiederkduer (Placenta cotyledonaria) sind die

Transfusionsstérungen TTTS und FMT jedoch nicht auf das Rind Ubertragbar.

Tabelle 73: Hdmatokrit-Abfall bei Zwillingen in den ersten 48 h nach Adams et al. (1993).

Hamatokrit in I/l
Zwillingspaare 1a 1b 2a 2b 3a 3b 4a 4b
Oh 0,31 0,31 0,31 | 0,34 10,34 | 0,32 0,33 | 0,30
24h 0,24 0,30 0,24 | 0,33 | 0,33 22 0,34 | 0,20
48h 0,24 0,28 0,25 | 0,32 | 0,32 23 0,34 | 0,20

vier Zwillingspaare (a/b) mit unterschiedlich stark abfallenden Hédmatokrit-Werten in den ersten 48 h postnatal

Tennant et al. (1975) beobachteten ebenfalls eine Disparitdt zwischen den Zwillingspaaren.
Wie in der vorliegenden Untersuchung wurden die Kélber jedoch nur einmalig beprobt. Adams
et al. (1993) beprobten in ihrer Untersuchung vier Zwillingspaare von Fleischrindern in den
ersten 48 Stunden drei Mal. Es fallt auf, dass alle acht Kalber unmittelbar nach der Geburt im
Referenzbereich liegende Hamatokrit-Werte aufwiesen und die Werte nahezu identisch zum
anderen Zwilling sind (Tabelle 73). Erst nach 24 Stunden fiel der Hamatokrit nur bei einem
Individuum des Parchens stark ab und lag im anamischen Bereich, wahrend beim anderen
Kalb nur ein leichter Abfall innerhalb des physiologischen Bereichs zu verzeichnen war. Der
MCYV sank indes nicht signifikant. Laut Adams et al. (1993) spielte das Geschlecht und die
Reihenfolge der Geburt keine Rolle, bei welchem Individuum der Hamatokrit-Abfall zu
beobachten war. Die initial zur Geburt physiologischen Hamatokrit-Werte mit darauffolgendem
Abfall lassen vermuten, dass es bei jeweils einem der Kalber intrapartal zu einem starken
Blutverlust kommt, worauf der Hamatokrit nur tradge und verspatet reagiert. In den Parametern
der Blutchemie wie Serum-Fe, Plasma-Calcium, anorganisches Phosphor, Magnesium und
Zink wiesen Einlinge und Zwillinge keine Unterschiede auf (Kume und Tanabe 1994). Dieser
Umstand lasst ebenfalls kein grundlegendes intrauterines Versorgungs- oder

Transfusionsproblem der Zwillinge vermuten.

5.7 Geburtssaison

In US1 wurden die Geburtszeitpunkte der Kalber nach Jahreszeiten eingeteilt. Die

Hamoglobin-Konzentration sowie MCV und MCH waren im Winter signifikant héher als im
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Frahling, Sommer und Herbst. Dies widerspricht Dilov et al. (1981), die eine erhéhte Anamie-

Inzidenz in den Winter- bzw. Frihlingsmonaten feststellten.

5.8 Eisensupplementierung

Trotz der eindeutigen wissenschaftlichen Lage zum Auftreten der Milchkalberanamie und der
Wirksamkeit von Eisenpraparaten (siehe 2.2.3.6) wendeten in US2 nur 17 von den 30
Betrieben ein Eisenpraparat in den ersten Lebensstunden nach der Geburt an. In der
Untersuchung wurde nicht zwischen parenteralen und oralen Praparaten unterschieden. In der
ersten Lebenswoche unterschieden sich die Blutparameter der nicht supplementierten Kalber
nicht von den Fe-supplementierten Kalbern. Lediglich der MCH war bei den supplementierten
Kalbern signifikant hdher (p = 0,024).

In US1 bekamen aus Kostengriinden nur die weiblichen Zuchtkalber orales Eisen. Die
weiblichen Kalber wiesen signifikant hohere Blutparameter auf, der Anstieg zum Ende der
Woche verlief jedoch fliir beide Geschlechter parallel. Dem hochsignifikanten Unterschied
zwischen den Geschlechtern muss eine andere Primarursache zugrunde liegen.

In der ersten Lebenswoche hat eine Eisensupplementierung noch keinen Effekt. Bei einer
Dauer der Erythropoese von 3-6 Tagen beim Kalb (Valli et al. 1971) ist eine Wirkung vermutlich
erst spater messbar. Umso wichtiger ist die Eisensupplementierung so friih wie mdglich
innerhalb der ersten 24h, um frihen Andmien kurz nach der Geburt entgegenzuwirken, wie es
Vélker und Rotermund (2000) empfahlen. Empfehlenswert ist eine orale Eisengabe innerhalb
der ersten zwolf Lebensstunden eines dreiwertigen Eisenpraparats. Aufgrund der Regulierung
Uber die intestinale Absorption werden gut versorgte Kalber Gberschissiges Eisen einfach

ausscheiden und laufen nicht Gefahr, eine Eisenintoxikation zu erleiden (Staufenbiel 2006).

5.9 Geburtsgewicht

Das Geburtsgewicht wurde in US1 untersucht. Es lag kein linearer Zusammenhang zwischen
den Blutwerten und dem Geburtsgewicht vor. Darum wurden drei Gruppen anhand der 25%-
und 75%-Perzentile gebildet: leichte, normalgewichtige und schwere Kalber. Werden die
signifikant leichteren Zwillinge ausgeschlossen, liegt kein Zusammenhang zwischen dem
Geburtsgewicht und den hamatologischen Parametern vor. In der Literatur sind keine
Hinweise auf einen direkten Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht und den

Blutwerten zu finden.
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5.10 Geburtsverlauf

Der Geburtenanteil mit Komplikationen lag in US1 bei 17% und in US2 bei 12,4%. In der
Literatur sind Inzidenzen zwischen 5% (Mee 2008) und 11% (Atashi et al. 2012) genannt. Laut
Maschurek (2017) sind die groRten Risikofaktoren fur Dystokien Zwillinge, Totgeburten,
mannliche Kalber und der Kalbvater. Die vorliegenden Ergebnisse sowie verschiedene
Hinweise in der Literatur deuten darauf hin, dass dem Geburtsvorgang eine erhohte
Aufmerksamkeit im Hinblick auf die kongenitale Andmie zu schenken ist. Kalber, die durch
eine Schwergeburt auf die Welt kamen, wiesen niedrigere Blutparameter auf. Wahrend der
Unterschied in US1 hochsignifikant war, ist der Unterschied in US2 nur minimal. Der MCV
unterscheidet sich in US1 nicht signifikant, was auf einen Blutverlust und nicht auf ein
erythropoetisches Problem hindeutet.

Im Geburtsverlauf ist eine spontane Vasokonstriktion beschrieben, wodurch der Fluss von
sauerstoffreichem Blut von der Placenta durch die diinnwandige Vena umbilicalis zum Foétus
reduziert wird. Die beiden dickwandigen Arteriae umbilicales bleiben moéglicherweise jedoch
langer im Geburtsvorgang durchgangig, wodurch der Fetus bei protrahierten Geburten
vermehrt Blut in die Eihdute verliert (Duncan 1999, Steinhardt und Thielscher 2004). Mdglich
sind auch interne Omphalorraghien bei gestorter Nabelinvolution, die bis zu 48 Stunden
postnatal anhalten kdnnen (Mee 2013). Sekundar zu diesem perinatalen Blutverlust kdnnte es
dann zur beschriebenen Sideropenie kommen (Bostedt et al. 1990, Goldhofer 2016).

Bisher wird der Abfall der Blutparameter in den ersten Lebenstagen allein der Hdmodilution
nach der ersten Kolostrumtranke zugeschrieben (Tennant et al. 1974, Egli und Blum 1998,
Staufenbiel 2006). Kurz und Willett (1991) stellten hingegen fest, dass der Abfall von
Hamoglobin-, Hamatokrit und Erythrozyten-Werten in den ersten Tagen unabhangig vom
Zeitpunkt der Kolostrum-Fitterung verlauft. Hierzu wurde einer Gruppe das Kolostrum
unmittelbar nach der Geburt getrankt und einer zweiten Gruppe das Kolostrum erst nach zwolf
Stunden. Die Werte verliefen parallel und die Fatterung nahm keinen Einfluss. Die
unterschiedlich gro3en Blutmengen, abhangig vom Geburtsverlauf, wirde zugleich die grof3e
interindividuelle Streuung in den Werten in der ersten Lebenswoche erklaren. Der Hamatokrit
reagiert auf einen Blutverlust trdge und sinkt erst, nachdem der Volumenverlust durch
zellulares Korperwasser und intestinale Wasserresorptionen ausgeglichen wird. Dass
Kaiserschnitt-Kalber hochsignifikant hohere Blutparameter aufweisen als Kalber aus vaginalen
Geburten (Probo et al. 2012), bestatigt die oben genannte Theorie. Ein Einfluss der Rasse
sollte in der Interpretation der Daten bericksichtigt werden, da auch in der vorliegenden US2
Kreuzungstiere mit WeiRblauen Belgiern signifikant hohere Parameter aufwiesen. Fir die
Autoren wog der Einfluss der Rasse geringer als der Einfluss des Geburtsvorgangs (Probo et
al. 2012).
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Die Abbildung 24 aus US1 verdeutlicht die oben genannte Vermutung zu intra- oder
perinatalen Hamorrhagien bei Geburtskomplikationen. Zunachst fiel der Hamatokrit nach
Blutverlust bis zum Lebenstag 5 aufgrund der Tragheit der Hidmodilution ab. Der starke Anstieg
zum Ende der ersten Lebenswoche bei den schwer geborenen Kalbern kénnte daraufhin auf
eine Kompensation nach Blutverlust hindeuten. An Lebenstag 7 waren in der Gruppe mit
Dystokie nur vier Kélber, was eine Interpretation erschwert. Der Anstieg auf einen héheren
Mittelwert als der bei den leicht geborenen Kalbern erscheint nicht realistisch. Der starke

Anstieg von Tag 5 auf Tag 6 ist jedoch aussagekraftig.

Dynamik der Hamatokrit-Mittelwerte unter Berticksichtigung des Geburtsverlaufs

Geburtsverlauf

0,400 = leicht
= mit Geburtshilfe

0,300

0,200

Mittelwert Hamatokrit Il

0400

0,000

0 1 2 3 4 5 § 7
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Abbildung 24: Verlauf des Hamatokrits bei leicht und schwer geborenen Kélbern.

5.11 Laktationskennzahlen

In US1 wurden die vorliegenden Laktations- und Trachtigkeitskennzahlen Trachtigkeitsdauer,
Trockenstehzeit (Mehrkalbinnen), Laktationstage der Vorlaktation, 305-Tage-Leistung sowie
die Milchinhaltsstoffe Milchfett und MilcheiweilR in die Wertung einbezogen. Uber eine multiple
lineare Regressionsanalyse konnen autokorrelative Effekte (z. B. Trachtigkeitsdauer und
Trockenstehzeit) reduziert und die Wirkstarke der Faktoren gewichtet werden. Die

Laktationsanzahl wurde ebenfalls in US2 untersucht.
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5.1.1 Laktationsanzahl

In den Untersuchungen unterschied sich die Gruppeneinteilung, um in der jeweils altesten
Gruppe eine ausreichende GruppengrofRe zu erreichen. In US1 bildeten die Kihe ab der
funften Laktation und in der US2 ab der vierten Laktation die Gruppe der altesten Kiihe. In
beiden Untersuchungen wiesen die Kalber der altesten Kihe (>3. bzw. >4. Laktation) die
héchsten Blutparameter auf. In US1 war der Unterschied nur beim MCH signifikant (p = 0,043).
In US2 wiesen die altesten Kiihe im Mittel die signifikant gréten Erythrozyten (p = 0,019) und
den tendenziell héchsten Hamatokrit (p = 0,091) auf. Drei Studien zeigen, dass Kalber von
Farsen signifikant niedrigere hamatologische Parameter als die Kalber von Mehrkalbskiihen
aufweisen (Dilov et al. 1981, Kume und Tanabe 1993, Kume et al. 1998). Mit der Anzahl der
Laktationen steigt der Hamoglobin-Wert linear an. Die Autoren vermuteten, dass sich Farsen
zum Zeitpunkt der Hochtrachtigkeit selbst noch im Wachstum befinden und dadurch der
plazentare Fe-Transport insuffizient ist. In den vorliegenden Untersuchungen konnte diese
These nicht gestitzt werden, da sich die Blutparameter der Kalber von Farsen nicht signifikant

von den Parametern der Kalber von Mehrkalbskiihen unterschieden.

5.1.2 Trachtigkeitsdauer

In der multiplen linearen Regressionsanalyse der US1 lag ein signifikant negativer
Zusammenhang zwischen der Trachtigkeitsdauer in Tagen und den Parametern Hamatokrit,
Hamoglobin und der Erythrozytenzahl RBC vor. Ebenfalls negativ war der Zusammenhang
zwischen der Trachtigkeitsdauer und den Erythrozytenindizes MCH und MCV.

Reeves et al. (1972) untersuchten Foten zwischen dem 178. und dem 273. Trachtigkeitstag.
Hier wurden keine Unterschiede in den Hamoglobin- und Hamatokrit-Werten zu den
unterschiedlichen Zeitpunkten festgestellt. Damit ist das Blut im letzten Trachtigkeitsdrittel in
seinen Bestandteilen bereits voll ausgebildet und es ist nicht abhangig von der
Trachtigkeitsdauer. Dem gegenuber steht die Arbeit von Frerking (1975), in der die Hamatokrit-
Werte von gesunden Rinderfeten stetig zunahmen und unmittelbar prapartal am hochsten
waren.

Dass sich eine verlangerte Trachtigkeit im Modell sogar negativ auf die Blutparameter
auswirkte, steht den oben genannten Arbeiten entgegen. Bennett und Gregory (2001)
berichten von einer hoheren Dystokie-Inzidenz bei langerer Trachtigkeitsdauer durch
steigendes Gewicht des Kalbes. Bei Holstein-Friesian-Kiihen steigt die Wahrscheinlichkeit
einer Schwergeburt mit jedem zunehmenden Kilo Geburtsgewicht um 13% (Johanson und
Berger 2003). Der Betrieb aus US1 fiitterte in der Trockensteherphase biphasisch. Einer
energiearmen Ration am Beginn der Trockensteherphase folgte eine energiereiche Transit-
Ration mit schwefelsauren Salzen zur Hypocalcamie-Prophylaxe. Durch die verlangerte

Trachtigkeit erhielten die Kiihe umso langer die hochenergetische Transit-Ration. Dies wirkt
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sich zum einen auf die Kérperkondition aus, zum anderen nimmt das intrauterine Wachstum
zu (Gao et al. 2012). Beides erhdht die Wahrscheinlichkeit fur Dystokien.

5.1.3 Trockenstehzeit

Die Trockenstehzeit in US1 bewegte sich mit einem Median von 50 im heute empfohlenen
Zeitraum von 40-60 Tagen (Annen et al. 2004), die mittleren 50% der Population lagen
zwischen 40 und 59 Tagen. Die Dauer der Trockenstehperiode steht im engen
Zusammenhang zur Trachtigkeitsdauer (Maschurek 2017).

Im multiplen linearen Regressionsmodell der Untersuchung 1 lag ein signifikant positiver
Zusammenhang zwischen der Trockenstehzeit in Tagen und dem Hamatokrit (p = 0,001), dem
Hamoglobin (p = 0,001) und dem RBC (p = 0,003) vor. Als einfache Regression im
Streudiagramm war der lineare Zusammenhang zwischen dem Hamatokrit und der
Trockenstehzeit sehr gering (R? = 0,011). Méglicherweise spielte hier der von Bostedt (2010)
beschriebene laktationsbedingte Fe-Abfluss in der Hochtrachtigkeit eine Rolle. Je langer die
Kuh trockensteht, desto mehr Eisen steht dem Kalb zur effektiven Erythropoese zur
Verfigung. Bei optimaler Ration und unbegrenzter Futteraufnahme der Vorbereiter und
Trockensteher sollte die Erythropoese der Feten und neugeborenen Kalber ungestoért sein
(Kume et al. 1998). AulRerdem flihrt die Erhdhung des Fe-Angebots durch parenterale und
orale Supplementierung in der Hochtrachtigkeit bei Potthoff (2011) und Weiss et al. (2010)
nicht zur Besserung der Blutparameter des neu geborenen Kalbes, was gegen ein Fe-Defizit
spricht. Es scheint also eher die anabole Stoffwechsellage der Milchkuh in der Trockenstehzeit
zu sein, die zur Erhéhung ihrer eigenen Blutparameter (Gavan et al. 2010) sowie zur

effektiveren Erythropoese des Fetus beitragt.

5.1.4 Milchfett

Wahrend die 305-Tage-Leistung und der Milcheiwei3gehalt pro Liter Milch mit keinem der
getesteten Variablen Korrelierten, hatte der Milchfettgehalt in Prozent in den
Regressionsmodellen einen signifikant negativen Einfluss auf die Variablen Hamatokrit,
Hamoglobin und Erythrozytenzahl. In der vorliegenden Untersuchung bestand zwar ein
signifikanter Einfluss im Modell, jedoch war z. B. der Regressionskoeffizient im Hamoglobin-
Modell bei 5,957 pro Prozentpunkt Fett. Da sich das Milchfett in einem relativ kleinen Fenster
bewegt (Spannweite inklusive Ausreil’er 2,58-5,58% in der vorliegen Arbeit), ist der reale
Zusammenhang sehr gering.

In der Literatur gibt es keine Untersuchungen, in denen der Zusammenhang von
Milchinhaltsstoffen und den neugeborenen Kalbern der Kuh untersucht wird. Das Milchfett der
Milchkuh setzt sich aus Metaboliten der Pansenbakterien (400-450g/kg), mobilisiertem

Fettgewebe (<100 g/kg) und aus glandular synthetisiertem Fett aus dem Eutergewebe
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zusammen (ca. 500g/kg) (Walker et al. 2004). Die Ho6he des durchschnittlichen
Milchfettgehaltes wahrend einer Laktation ist multifaktoriell beeinflusst: Genetik (Rasse),
Milchmenge, Laktationsstadium, Futterung und die Korperkondition (Palmquist et al. 1993).
Subklinische und klinische Ketosen spiegeln sich in erhdhten Milchfettgehalten wider (Duffield
2000). Kiihe mit erhéhter Korperkondition neigen zu verstarkter Lipolyse. Denkbar ist hiernach
ein  Zusammenhang mit vermehrten Schwergeburten (5.10 Geburtsverlauf) bei
Uberkonditionierten Kiihen (Abdela und Ahmed 2016).

5.12 Rasse des Kalbvaters

In US2 wurden auf verschiedenen Betrieben Holstein-Kiilhe mit Sperma von Weillblauen
Belgiern besamt. Diese Kreuzungskalber fir die Mast wiesen hochsignifikant hdhere
Blutparameter (Hkt, Hb, RBC, MCV) auf. Diese Beobachtung zu den Doppellendern teilen
Gustin et al. (1997). Ein genetischer Einfluss scheint deshalb wahrscheinlich.

Adulte Holstein-Milchkiihe weisen im Rassevergleich die niedrigsten physiologischen Werte
auf (Mammerickx et al. 1978, Satler 2011, Kim et al. 2016). Kalber von milchbetonten Holstein-
und Jersey-Kihen weisen bei gleicher Flutterung und Haltung keine unterschiedlichen Werte
auf (Tennant et al. 1974).

Die Blutparameter der Fleckvieh-Kalber in der Untersuchung von Heindl (2012) (Tabelle 11)
lagen deutlich Uber den eigenen und den Werten von Panousis et al. (2018). Satler (2011)
berichtet im Rassevergleich ebenfalls von den hdchsten Werten (RBC, Hb, Hkt) bei
Deutschem Fleckvieh bei gleicher Nutzungsrichtung und Bostedt et al. (1990) von héheren
Plasma-Eisen-Werten. Ursachlich ist vermutlich der genetische Einfluss der Rassen, da die
oben genannten Arbeiten von Bostedt (1990) und Satler (2011) Tiere bei gleicher
Nutzungsrichtung und Umwelt untersucht haben.

Die eigenen Ergebnisse sowie die Ergebnisse der oben genannten Autoren lassen darauf
schlieflen, dass Holstein-Kalber wie die adulten Rinder im Vergleich zu anderen Rassen die
niedrigsten roten hamatologischen Parameter aufweisen, was bei der Interpretation von

Blutuntersuchungen dringend berucksichtigt werden sollte.

5.13 Phanotyp

Rotbunte Kalber (n = 36) wiesen im Vergleich zu schwarzbunten Holstein-Kalbern (n = 701)
signifikant niedrigere Leukozyten-Werte auf. Hamatokrit-, Himoglobin- und RBC-Werte waren
ebenfalls niedriger als bei schwarzbunten Kalbern, jedoch ohne statistische Signifikanz. Seit
1999 wird in der Zuchtwertschatzung nicht mehr zwischen rotbunten und schwarzbunten

Holstein-Rindern unterschieden, was die genetische Nahe verdeutlicht (VIT 2014). Eine
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genetische Ursache kann deshalb eher ausgeschlossen werden. Die Gruppe der rotbunten
Kalber war mit 36 Individuen klein, weshalb ein zufalliger Effekt wahrscheinlich scheint.
Gerade die Leukozytenzahl ist je nach Infektionslage hoch variabel (Spannweite 2,5-24,8 G/I)

und kann von Einzelwerten stark beeinflusst werden.

5.14 Erkrankungen

Bei den Parametern Hamoglobin, Erythrozyten und Hamatokrit lagen Unterschiede in den
Mittelwerten zwischen den erkrankten und symptomlosen Tieren vor. Die Kaélber mit
neonataler Diarrhoe zeigen die hdochsten Mittelwerte, gefolgt von den symptomlosen Tieren
und dem Zusammenschluss verschiedener Symptome unter ,sonstige“ mit den niedrigsten
Werten. Ein tendenzieller Unterschied der Mittelwerte lag nur bei der Erythrozytenzahl
zwischen den ,sonstigen® und den Diarrhoe-Kalbern vor (p = 0,075). Zu beachten gilt die kleine
Anzahl der erkrankten Tiere von nur 2,5% (19 bzw. 18 Tiere).

Prodanovi¢ et al. (2019) stellten sideropenische Anamien bei 6 Kalbern (n=12) fest, die in den
ersten zwolIf Lebenstagen an Durchfall erkrankten. Es handelte sich dabei um leichte, zum
Zeitpunkt der Untersuchung teilweise bereits genesene Durchfalle. Die Kalber zeigen neben
schlechten hamatologischen Parametern ebenfalls stark erniedrigte Eisenstoffwechsel-
Parameter und blasse Schleimhaute. Leider wurden kurz nach der Geburt keine Parameter
erhoben, um mdgliche hamatologische Auffalligkeiten der Kalber bereits vor dem
Durchfallleiden zu erfassen. In der Untersuchung von Bostedt et al. (1990) erkrankten alle
sideropenischen Kalber (n=9) im Verlaufe der Aufzucht. Paré et al. (1993) erkannten einen
Zusammenhang zwischen niedrigem Hamatokrit und Totalprotein und dem Beginn und der
Lange von Durchfallperioden.

In der vorliegenden Untersuchung wiederum waren die Werte bei den Diarrhoekalbern leicht
erhdht. Die Kalber waren zum Zeitpunkt der Untersuchung akut erkrankt. GroRRe Flissigkeits-
und Elektrolytausscheidungen fuhren zur Dehydratation, welche den Hamatokrit des Kalbes
erhdhen (Furll 2006). Durch Resorptionsstérungen, Schleimhautschadigungen und bei
schweren Verlaufen sogar Darmblutungen kommt es sekundar zu einer Anamie (Steinhardt
und Thielscher 2004). Wider Erwarten waren die Leukozyten-Werte bei den gesundheitlich
auffalligen Kalbern nicht erhoht.

Die anderweitig auffalligen Kalber (,Sonstige“) wiesen im Vergleich zu den symptomlosen
Kalbern deutlich niedrigere Werte auf. Vermutlich aufgrund der niedrigen Gruppengrole liegt
keine statistische Signifikanz vor. Eine genaue Interpretation der erniedrigten Werte lasst die
fehlende allgemeine Untersuchung inklusive Kontrolle der inneren Kérpertemperatur nicht zu.

Jedoch waren viele der im Stall adspektorisch als erkrankt eingestuften Kalber auch im Labor
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mit erniedrigten Werten auffallig. Das bestatigt die Annahme, dass bei lebens- und

trinkschwachen Kalbern eine kongenitale Anamie in Betracht gezogen werden sollte.

5.15 Vorbereiterfitterung

In der Literatur finden sich Hinweise, dass die Futterung der tragenden Kuh Einfluss auf das
Wachstum und die Vitalitdt des ungeborenen Kalbes nimmt (Wu et al. 2006, Schoonmaker
2013). Der Fetus verdoppelt das Gewicht ab dem 230. Trachtigkeitstag (Van Saun 1991).
Entsprechend der Kérpermassezunahme steigt auch die Blutmenge des Fetus in dieser Phase
exponentiell an. Um den méglichen Einfluss der Vorbereiterfltterung in dieser sensiblen Phase
der fetalen Erythropoese kurz vor der Geburt zu untersuchen, wurde die TMR von 25
Vorbereiterrationen vergleichend in einem Regressionsmodell analysiert. Die untersuchten
Rationen unterscheiden sich bereits im Futterungsmanagement. Wahrend bei der einphasigen
Trockensteherflitterung die Energie- und Rohprotein-Konzentration konstant bleibt, wird in der
zweiphasigen auf eine hochenergetische Vorbereiterration umgestellt (Streuff et al. 2013).
Versuche, durch Eisensubstituierung der Vorbereiter das Blutbild des Neonaten positiv zu
beeinflussen, erwiesen sich als wirkungslos (Weiss et al. 2010, Potthoff 2011). Es gilt, dass
die wiederkauergerecht gefitterte Milchkuh ausreichend mit Eisen versorgt ist (Staufenbiel
2006). Somit kann ein primarer Eisenmangel der Milchkuh als Ursache fiir anamische Kalber
ausgeschlossen  werden. Jedoch  berichteten Garrick et al. (2006) von
Spurenelementiberversorgungen, die Uber kompetitive Hemmungen zu sekundaren
Mangelzustanden fihren.

Faktoren, welche in US1 und US2 vorausgegangenen Untersuchungen die Blutparameter
stark beeinflusst haben, wurden zur besseren Vergleichbarkeit entfernt. Deshalb wurden nur
die Blutparameter der schwarzbunten Holstein-Einlinge zur Mittelwertbildung einbezogen.
Ebenfalls wurden nur Betriebe berlcksichtigt, in denen mindestens finf gultige Proben die
Voraussetzungen erfillten.

Hohe Selen- (signifikant, p < 0,05) und Schwefelgehalte (tendenziell, p = 0,05-0,1) in der
Vorbereiterration nahmen in den Modellen negativ Einfluss auf die Parameter Hamatokrit,
Hamoglobin und die Erythrozytenzahl. Zwischen Schwefel und Selen lag keine signifikante
lineare Korrelation vor (p = 0,535, R? = 0,018). Eine ausreichende Selenversorgung als
essenzielles Spurenelement ist in der Rinder-Bestandsbetreuung wichtig und durch die
entsprechenden Mineralfuttermittel gut zu beeinflussen. Der Selenversorgungsstand auf
ostdeutschen Milchviehbetrieben ist laut Raven (2014) hoch. In der vorliegenden Studie
Uberschritten 83% der Betriebe den angegeben Selen-Referenzbereich von 0,15-0,3 mg/kg
TM in der Vorbereiterration. Obwohl die Toleranz von Wiederkauern gegenlber oralem Selen

aufgrund der geringen Resorptionsrate hoch ist, liegen Berichte Giber schadliche Wirkungen
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von erhdhten Selen-Gehalten wahrend der Trachtigkeit vor (Van Saun et al. 1989, Yaeger et
al. 1998). Durch die Beteiligung als Regulator in der Erythropoese kann ein Selen-Mangel
durch Erhéhung oxidativer Stressoren zur Anamie fuhren (Kaushal et al. 2010). Fur Selen sind
im Organismus keine Antagonisten bekannt (Raven 2014), weshalb hier keine abschlielende
Erklarung fur den negativen Effekt hoher Selen-Gehalte auf die Blutparameter gegeben
werden kann.

Durch Verfltterung einer Anionenration zur Hypocalcamie-Prophylaxe verdoppelt sich der
Schwefelgehalt der Ration (Wall 2016). Auf sechs Betrieben Uberstieg der Schwefelgehalt den
Grenzwert von 4 g/kg TMR zum Teil deutlich, was von Weiss (2008) als toxisch definiert wird.
Collazos et al. (2017) untersuchten in lhrer Studie den Einfluss der Anionenflitterung der
Vorbereiter auf die Vitalitat und Entwicklung der Kalber. Eine Anionenflitterung Uber die
gesamten 42+3 Tage Trockenstehzeit hing mit erniedrigten Thrombozytenzahlen zusammen.
Weitere Blutparameter zeigten sich nicht beeinflusst. In der Literatur gibt es keine Berichte
Uber Blutbildungsstérungen bei Schwefelliberversorgung. Jedoch liegen Berichte (ber
komplexe Interaktionen von Schwefel, Kupfer und Molybdan vor. In Anwesenheit von Schwefel
fuhrt die Molybdaneinnahme zu einem Kupfermangel (Arthington et al. 2002, Jeroch 2008).
Die essenzielle Rolle von Kupfer im Fe-Stoffwechsel und damit in der Erythropoese ist bekannt
(Bostedt et al. 1990). Der Betrieb ID14 in US2 wies die geringsten Mittelwerte der
Blutparameter auf. Zugleich war der Schwefelgehalt der Ration mit 6,1 mg/kg TM der mit
Abstand héchste und die Ration mit einem DCAB von -192 meq/kg TM zu stark angesauert.
Méglicherweise fiihrte die starke Ansduerung zu schlechter Futteraufnahme der tragenden
Kihe, wodurch fir Kume et al. (1998) keine effiziente fetale Erythropoese maoglich ist.
Ebenfalls signifikant negativ beeinflussten den Hamatokrit und die Erythrozytenzahl ein hoher
Rohproteingehalt der Ration, wahrend hohe Rohfasergehalte positiven Einfluss nahmen.

In den Modellen zu den Erythrozytenindizes MCV und MCH nahm der Zuckergehalt der Ration
signifikant positiven Einfluss auf die Parameter. Glukose ist ein Hauptenergielieferant wahrend
des fetalen Wachstums, weshalb ein positiver Effekt auf die Erythropoese denkbar ist (Osorio
et al. 2013).

Als Akute-Phase-Protein wird Hepcidin in der Placenta der Kuh exprimiert. Bei entzindlichen
Vorgéngen in der Hochtrachtigkeit ist es denkbar, dass es zu einer Uberexpression kommt
und somit zu einem ungenigenden plazentaren Transport von Eisen zum Foétus (Ganz 2003).
Schlecht ausbalancierte Vorbereiterrationen machen die Kuh anfallig flir metabolische

Probleme und verschlechtern die immunologische Lage.
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6. Schlussfolgerungen

6.1 Die Blutparameter in der ersten Lebenswoche

e Anamien treten bereits in der ersten Lebenswoche auf. Diese Anamien sind deutlich
von der klassischen Milchkalberandmie zu unterscheiden. Es handelt sich hier um
kongenitale Anamien, welche pranatal praformiert sind oder perinatal entstehen.

e Die Literatur bietet sehr heterogene Referenz- und Grenzwerte, was eine Interpretation
von Laborergebnissen erschwert.

e In US1 liegt der Hamatokrit der mittleren 95% der Stichprobe zwischen 0,164 I/l und
0,417 1/1. Die Pravalenz der kongenitalen Anamie liegt in der ersten Lebenswoche
zwischen 18,9% (praanamisch, <0,251/I) und 6,8% (anamisch, <0,20 I/1)

e In US2 liegt der Hamatokrit der mittleren 95% der Stichprobe betriebsubergreifend
zwischen 0,175 und 0,455 I/1. 15,7% liegen im prdanadmischen Bereich, wahrend 3,2%
unter einem Hamatokrit von 0,20 I/l anamisch sind.

e Die Wertestreuung der untersuchten hamatologischen Parameter ist in der ersten
Lebenswoche verglichen mit adulten Milchkiihen weit. Am groften ist die Streuung
unmittelbar nach der Geburt und wird im Verlauf der ersten Lebenswoche geringer.

e Der Hamatokrit unterliegt in der ersten Lebenswoche einer signifikanten Dynamik mit
dem Tiefpunkt in der Wochenmitte und anschlieRendem Anstieg. Unmittelbar nach der
Geburt und am siebten Lebenstag werden die hochsten Mittelwerte erreicht. Hieraus
lasst sich schlieBen, dass frilh postnatal keine bestandsibergreifenden
Blutbildungsstérungen aufgrund eines Eisenmangels vorliegen. Neben der
Hamodilution durch die erste Tranke deutet viel auf einen perinatalen Blutverlust der
Kalber hin, wodurch die roten Blutparameter in den ersten Lebenstagen abfallen.

o Kalber weisen am Ende der ersten Lebenswoche hoéhere
Thrombozytenkonzentrationen auf als adulte Rinder. Der Hamatokrit korreliert negativ
mit den Thrombozyten. Es koénnte sich bei dem Anstieg der Thrombozyten zum Ende

der Woche um eine reaktive Thrombozytose nach Blutverlust handeln.

6.2 Beeinflussende Faktoren

e Mannliche Kalber weisen signifikant niedrigere Werte auf als weibliche Kalber. Dieser

Umstand sollte bei der Interpretation des Blutbildes Berticksichtigung finden.
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e Im Vergleich zu anderen Rassen weisen Holstein-Friesian-Kalber niedrige
hamatologische Parameter auf. Kreuzungstiere mit Holstein x WeilRblaue Belgier-
Kreuzungstiere weisen hochsignifikant hohere Werte auf. Eine genetische Ursache
scheint wahrscheinlich.

e Der Geburtsvorgang nimmt in der Betrachtung der initialen Blutparameter eine grof3e
Rolle ein. Schwergeburten weisen in US1 hochsignifikant niedrigere Blutparameter auf
als physiologische Geburten. Ursachlich hierfiir sind vermutlich intrapartal umbilicale
Blutverluste in die Eihdute durch protrahierte Geburten oder perinatale intraperitoneale
Blutungen aufgrund von zu kurz perforierten Umbilicalgefafien.

e Zwillinge weisen hochsignifikant niedrigere Blutparameter auf als einzeln geborene
Kalber. Zwischen den Kalbern eines Zwillingspaares besteht haufig eine Disparitat
zwischen den Blutparametern. Der gleiche Entwicklungszustand beider Zwillinge lasst
ein intrauterines Transfusionsproblem unwahrscheinlich erscheinen. Es liegt nahe,
dass hier ebenfalls intrapartale Blutverluste die Ursache sind. Es sind weitere
Untersuchungen nétig, um den Einfluss des Geburtsvorgangs auf die neonatalen
Blutparameter abschlielend zu klaren.

e Eine Eisensupplementierung in den ersten Lebensstunden hat in der ersten
Lebenswoche keinen signifikanten Effekt auf die Hohe der Blutparameter. Aufgrund
der Pravalenz von fast 20% praanamischer Kalber auf manchen Betrieben wird eine
Substituierung vor dem Hintergrund der Milchkalberanamie in der weiteren Entwicklung
dennoch empfohlen.

e Akut unter neonataler Diarrhoe leidende Kalber weisen aufgrund der vorliegenden
Dehydratation hoéhere Hamatokrit-Werte auf als adspektorisch gesunde Kalber.
Anderweitig gesundheitlich auffallige Kalber hingegen zeigen signifikant erniedrigte
Hamatokrit, Hdmoglobin und Erythrozytenwerte.

e Die Trockenstehzeit korreliert schwach positiv mit den Blutparametern Hamatokrit,
Hamoglobin und Erythrozytenzahl. Insbesondere lange Trockenstehperioden (>60
Tage) wirkten sich positiv auf die Blutparameter des Kalbes aus. Eine lange
Trachtigkeitsdauer hingegen korreliert schwach negativ (R? = 0,032) mit den
Blutparametern. Ein l&ngerer Aufenthalt in der Close-up-Gruppe mit energiereicher
Futterung und damit gréReren Kalbern bei langer Trachtigkeit erschweren
moglicherweise die Geburten, was wiederum zu grof3en intrapartalen Blutverlusten der
Kalber fuhrt.

e Die Unterschiede in den Mittelwerten der Blutparameter auf den Betrieben sind
hochsignifikant. Beim Hamatokrit liegt die Spannweite zwischen 0,252 g/l und 0,380
g/l. Diese grolen Differenzen in den Mittelwerten missen betriebsspezifische

Ursachen haben und erfordern weitere Untersuchungen.
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6.3 Einfluss der Vorbereiterfiitterung auf die Blutparameter der Kalber

Die Vorbereiterfitterung nimmt Einfluss auf die Blutparameter der Kalber.
Insbesondere Rationen mit zu hohen Selen- und Schwefelgehalten wirken sich negativ
auf die Blutparameter Hamatokrit, Hamoglobin und Erythrozytenzahl aus. Ein
Zusammenhang mit dem Einsatz von schwefelsauren Salzen in der Fatterung der
Close-Up-Gruppe ist mdglich, da sich der Schwefelgehalt der Ration durch den Einsatz
verdoppelt. Der Zuckergehalt in der Vorbereiterration nimmt positiven Einfluss auf die
Erythrozytenindizes MCV und MCH.

Eine bedarfsgerechte, an Empfehlungen orientiere Vorbereiterfitterung hat somit nicht
nur eine Auswirkung auf die gesunde Kuh, sondern auch auf das ungeborene Kalb.
Weitere Untersuchungen sind nétig, um den tatsachlichen Einfluss der

Vorbereiterfitterung auf das ungeborene Kalb aufzuzeigen.

111



7. Zusammenfassung

Hamatologische Untersuchungen bei Kaélbern in der ersten Lebenswoche in

ostdeutschen Milchviehanlagen.

Wahrend die Milchkalberanamie in ihrer Atiologie, Pathogenese und Therapie sehr gut
erforscht ist, sind die Ursachen der kongenitalen Anamie nicht bis ins Einzelne geklart. Als
Ursache ist in der Literatur die gestorte fetale Erythropoese aufgrund eines unzureichenden
plazentaren Fe-Transportes aufgefiihrt. Als weitere mdgliche Ursache wird ein fetaler
Blutverlust um die Geburt herum genannt. Zielstellung der vorliegenden Arbeit war die
Untersuchung hamatologischer Parameter von Kalbern in der ersten Lebenswoche hinsichtlich
der Pravalenz der kongenitalen Anamie in ostdeutschen Milchviehherden. AuRerdem sollte die
Dynamik der Blutparameter beleuchtet und Einflussfaktoren auf die initialen Blutparameter des

Kalbes charakterisiert werden.

Zu diesem Zweck wurden zwei Untersuchungen durchgefihrt. In der Untersuchung 1 (US1)
wurde eine grofte Milchviehanlage im Norden Brandenburgs zwischen Oktober 2016 und
September 2017 regelmalig besucht, um eine groRe Stichprobe unter gleichen Haltungs- und
Managementbedingungen zu untersuchen. In vorausgegangenen Bestandsuntersuchungen
waren mehrfach hochgradig anamische Kalber in der ersten Lebenswoche aufgefallen. In der
Untersuchung 2 (US2) wurden im Rahmen der Bestandsuntersuchung der FU Berlin auf 30
unterschiedlichen Betrieben flnf bis zwolIf Kélber in der ersten Lebenswoche beprobt und die
Mittelwerte miteinander verglichen. Im Mittelpunkt der Untersuchungen stand der Hamatokrit.
Des Weiteren wurden die Blutparameter Hamoglobin, Erythrozytenzahl, MCV, MCH, MCHC
sowie die Thrombozyten- und Leukozytenzahlen gemessen. Zur Uberpriifung von
Zusammenhangen und Einflussfaktoren wurden kategorielle Variablen mit einer ANOVA mit
Post-Hoc-Test verglichen. Metrisch skalierte Variablen wurden mit den Blutparametern in einer
Regressionsanalyse modelliert. In US2 wurden zudem TMR-Analysen der Vorbereiterration in

multiplen Regressionsmodellen auf Einflisse auf die Blutparameter des Kalbes analysiert.

Die Hamatokrit-Referenzintervalle lagen in US1 zwischen 0,164-0,417 I/l und in US2 zwischen
0,175-0,455 I/l. Die Blutparameter wiesen in der ersten Lebenswoche eine zum Teil
signifikante Dynamik auf. Der Hamatokrit fiel in den ersten Lebenstagen signifikant ab und
fand seinen Tiefpunkt am dritten (US1) bzw. vierten (US2) Lebenstag. Zum Ende der ersten
Lebenswoche stiegen die Werte wieder an. Die Verldufe von Hamoglobin und
Erythrozytenzahl gestalteten sich aufgrund der starken Korrelation untereinander und zum

Hamatokrit ahnlich. Das grofte mittlere Zellvolumen (MCV) wiesen die Erythrozyten kurz
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Zusammenfassung

postnatal an Lebenstag 0 auf, bevor es signifikant abnahm. Der MCH blieb konstant. Der
MCHC erhdhte sich innerhalb der ersten 24 Stunden und blieb dann nahezu stabil. Die
Dynamik der Leukozyten war vergleichbar mit dem Hamatokrit mit einem nicht-linearen Abfall
in der Wochenmitte und einem Anstieg zum sechsten und siebten Lebenstag. Die
Thrombozyten hingegen zeigten nach dem niedrigsten Wert an Lebenstag 1 einen steilen,
progressiven Verlauf. Der signifikante Abfall der Blutparameter mit anschlieRendem Anstieg
zum sechsten und siebten Lebenstag bei gleichzeitiger Thrombozytose kdénnte auf einen
intrapartalen Blutverlust mit anschlieRender Regeneration hindeuten.

Der Grenzwert flr eine Anamie wurde auf einen Hamatokrit von <0,20 I/l festgesetzt. Die
Pravalenzen der kongenitalen Anamie lagen in US1 in der ersten Lebenswoche zwischen
6,8% (US1) und 3,2% (US2) der Stichproben. Von einer Praanamie (<0,25 I/l) betroffen waren
zwischen 18,9% in US1 und 15,7% in US2, was vor dem Hintergrund der Milchkalberanamie
und sinkenden Blutparametern im weiteren Verlaufe der Aufzucht kritisch zu sehen ist.

Die interindividuelle Streuung war unmittelbar nach der Geburt am gréfiten. Mannliche Kalber
wiesen signifikant (US1) niedrigere Blutparameter auf als weibliche Kalber. Ebenfalls
hochsignifikant negativ wirkten sich Mehrlingsgeburten und Geburtskomplikationen aus. Die
Laktationsanzahl der Kalbmutter sowie das Geburtsgewicht nahmen keinen Einfluss. Kalber
mit akuter neonataler Diarrhoe wiesen aufgrund einer Dehydratation héhere Hamatokrit-Werte
auf, wahrend die Werte der Gruppe der anderweitig gesundheitlich auffalligen Kalber niedriger
waren. Im Vergleich zwischen den Bertrieben in US2 hatte eine orale oder parenterale
Eisensupplementierung in der ersten Lebenswoche keinen messbaren Effekt.
Kreuzungskalber (Holstein Friesian X WeilRblaue Belgier) wiesen hochsignifikant héhere
Blutparameter auf. In der Regressionsanalyse nahm der Milchfettgehalt in der Vorlaktation
sowie die Trachtigkeitsdauer einen signifikant negativen Einfluss auf den Hamatokrit.

Im Betriebsvergleich unterschieden sich die Blutparameter hochsignifikant. Der niedrigste
Hamatokrit-Mittelwert eines Betriebes lag bei 0,252, der hochste bei 0,380 I/l. Die
Vorbereiterfitterung nahm Einfluss auf die Blutparameter der Kalber und kdénnte somit eine
Ursache flir die gro3en Unterschiede zwischen den Betrieben sein. Sehr hohe Selen- und
Schwefelgehalte in der Vorbereiter-TMR korrelierten mit niedrigen Hamatokrit-Werten der
neugeborenen Kalber.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen deuten darauf hin, dass den intrapartalen
Blutverlusten im Hinblick auf die kongenitale Anamie erhéhte Aufmerksamkeit zu schenken
ist. Die signifikanten Unterschiede zwischen den Betrieben und der Einfluss mancher
Futterungsparameter auf die Hohe der Blutparameter lassen jedoch ebenfalls eine gestorte

fetale Erythropoese vermuten.
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8. Summary

Hematological investigations in calves during the first week of life in East German dairy

herds.

While the etiology, pathogenesis and therapy of iron deficiency anemia are well understood,
the causes of congenital anemia have not been elucidated in detail. The literature lists impaired
fetal erythropoiesis due to inadequate placental iron-transport as a cause. Another possible
cause is fetal blood loss around birth.

The aim of the present study was to investigate hematological parameters of calves in the first
week of life regarding the prevalence of congenital anemia on East German dairy farms. In
addition, the dynamics of blood parameters were to be illuminated and factors influencing the

initial blood parameters of the calf were to be characterized.

For this purpose, two investigations were conducted. In investigation 1 (US1), a large dairy
farm in northern Brandenburg was visited regularly between October 2016 and September
2017 in order to study a large test population under the same housing and management
conditions. In study 2 (US2), 5-12 calves were sampled at the first week of life on 30 different
farms. Mean values were compared and the prevalence of congenital anemia calculated.
Investigations especially focused on the hematocrit. Furthermore, the blood parameters
hemoglobin, erythrocyte count (RBC), mean corpuscular volume (MCV), mean corpuscular
hemoglobin (MCH), mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC), platelets and
leukocytes were determined. To examine associations and influencing factors, categorical
variables were compared using ANOVA with post-hoc tests. Metric variables were modeled
with blood parameters in a regression analysis. In US2, the influences of selected ingredients
of the Total mixed rations (TMR) fed to the transition cows on calf blood parameters were

additionally evaluated using multiple regression models.

Hematocrit reference intervals ranged from 0.164-0.417 I/l in US1 and from 0.175-0.455 I/l in
US2. All blood parameters show significant dynamics within the first week of life. The
hematocrit dropped significantly in the first days of life and reached its nadir on the 3rd (US1)
or 4th (US2) day of life, respectively. It started increasing again at day 6 and 7. The graphs of
hemoglobin and erythrocyte count were similar to the hematocrit curve due to their strong
interrelation. The erythrocytes showed the largest MCV shortly after birth on day 0 before it
decreased significantly. The MCH remained stable. MCHC increased within the first 24 hours
and then remained nearly stable. The dynamics of leukocytes were comparable to the

hematocrit with a nonlinear decrease in midweek and an increase at day 6 and 7 of life.
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Summary

Platelets showed a steep, progressive course after the lowest value on day 1 of life. The
significant decrease in blood parameters followed by an increase at day 6 and 7 with
concomitant thrombocytosis indicated intrapartum blood loss and subsequent regeneration.
The cutoff value for anemia was set at a hematocrit of <0.20 I/l. The prevalence of congenital
anemia ranged from 6.8% (US1) to 3.2% (US2) of populations in US1 at the first week of life.
Pre-anemia (<0.25 I/I) affected between 18.9% and 15.7% of calves in US and US2,
respectively. Calves affected by pre-anemia are critical regarding iron deficiency anemia and
declining blood parameters later in the pre-weaned period.

The interindividual dispersion was greatest immediately after birth. Male calves showed
significantly (US1) lower blood parameters than female calves. Furthermore, multiple births
and birth complications were factors significantly negatively influencing the blood parameters.
The number of lactations of the dam as well as the birth weight had no influence. Calves with
acute diarrhea had higher hematocrits, RBC and hemoglobin-concentrations due to
dehydration, while those with other health issues had low hematocrits. Compared among farms
in US2, oral or parenteral iron supplementation in the first week of life did not have a
measurable effect. Crossbred calves (Holstein Friesian cows X Belgian Blue) had significantly
higher blood parameters.

In the regression analysis the milk fat content in the previous lactation as well as the gestation
length had a significant, negative influence on the hematocrit.

The blood parameters differed significantly among farms. The minimum and maximum mean
hematocrit values observed were 0.252 and 0.380 I/, respectively. The composition of the
transition-cow-TMR influenced blood parameters of neonatal calves. Very high selenium and
sulfur levels correlated with low hematocrit values.

The results of the present studies suggest that increased attention should be paid to
intrapartum blood losses regarding congenital anemia. However, the significant differences
observed among farms and the influence of some dietary components on the level of blood

parameters also suggest impaired fetal erythropoiesis.
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12. Anhang

12.1 Literaturiibersicht

Zu 2.3.1 Blutwerte wahrend der Aufzucht

Tabelle 74: Rl von Kélbern in den ersten 5 Lebenstagen nach Heindl (2012).

Stunden Prakolostral 6h 24h 48h 72h 96h 120h
postnatal.
RI RI RI RI RI RI RI
RBC 7,2-12,7 6,7-116 | 6,5-11,0 | 6,2-11,2 | 6,2-11,2 | 59-11,2 | 5,8-11,2
(T
Hkt 0,30-0,56 | 0,28-0,52 | 0,27-0,48 | 0,25-0,48 | 0,24-0,48 | 0,23-0,48 | 0,20-0,48
(n
Hb 95-187 82-180 79-172 77-171 76-171 69-172 71-168
(g
MCV 38,2-48,5 | 37,4-49,7 | 37,3-47,9 | 36,5-46,8 | 35,3-46,6 | 35,1-45,7 | 35,3-454
(fl)
MCH 12,4-15,9 | 12,4-16,0 | 12,4-15,8 | 12,3-15,7 | 12,2-15,8 | 11,9-15,8 | 12,0-15,7
(P9)
MCHC (g/l) 306-346 309-343 | 317-348 | 321-351 319-362 | 316-370 | 327-359
WBC (G/l) 2,7-18,6 35-179 | 0,8-172 | 24122 | 19147 | 25124 | 2,7-121
PLT 173-768 163-737 | 149-625 | 114-629 | 191-732 | 250-905 | 318-1139
(Gn

n=60 (27w/33m), Fleckviehkélber, Rl= X £ (2xs)
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Tabelle 75: Spannweite der Blutparameter in den ersten 9 Lebenstagen nach (Panousis et

al. 2018).
Tage RBC Hkt Hb MCV MCH MCHC
postnatal (T (UD)] (g/dl) (f) (pg) (g/dl)
Spann- | X | Spann- | X | Spann- | X |Spann{ X |Spann-| X |Spann-| X
weite weite weite weite weite weite

1 5,02 |7,0| 0,18 0,26 5,9 86 | 30,6 |359| 10,6 |12,8| 29,3 |34,1
n=32 -8,87 -0,33 -11,2 -41,4 -14,4 -36,3

2 58 18,1 0,17 (0,30 5,9 104 | 29,3 [356| 10,2 |12,9| 33,2 |34)9
n=23 | -10,59 -0,39 -13,6 -41,4 -13,8 -36,9

3 542 |7.6| 0,17 |27,0 6,4 97 | 259 |34,4| 94 |12,7]| 34,0 [353
n=45 -9,85 -0,35 -12,5 -40,1 -14,1 -38,4

4 |5,25-8,94/6,9| 0,18 |25,0 6,0 90 | 28,5 |34,3| 10,3 |12,6| 334 |355
n=37 -0,33 -11,5 -41.,9 -14,1 -37,7

5 472- |76| 0,15 |27,01 47 96 | 29,9 |34,4| 101 |125] 32,2 |352
n=31 10,31 -0,41 -14,2 -41,2 -14,7 -37,8

6 446- (78| 012 |27,2| 43 97 | 23,9 |34,0| 83 |12,1] 33,0 [352
n=21 10,82 -0,43 -13,1 -40,4 -13,7 -37,3

7 513- |79 0,2 |27,5| 43 99 | 23,8 |34,2| 83 |124]| 30,9 |352
n=31 11,56 -0,40 -14,8 -40,0 -13,6 -36,9

8 6,76- |8,4| 021 |294 7,7 107 | 26,4 |343| 95 |126]| 32,8 |353
n=23 11,64 -0,42 -15,2 -39,4 -14,0 -38,2

9 |549-11,9/8,2| 0,17 |28,8 6,1 105| 30,6 {33,9| 11,0 |126| 34,4 |355
n=11 -0,42 -15,4 -37,5 -13,3 -37,1
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12.2 Untersuchung 1

Tabelle 76: ANOVA p-Werte aus Untersuchung 1.

Test ANOVA Kruskal-Wallis-
ANOVA
Hkt Hb RBC MCV MCH | MCHC | WBC PLT
Tag der Beprobung 0,641 | 0,236 | 0,436 | 0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,001 | 0,498
Geburtssaison 0,054 | 0,007 | 0,155 | 0,002 | 0,002 | <0,001 | <0,001 | 0,014
Lebenstag 0,026 | 0,106 | 0,104 | <0,001 | 0,783 | <0,001 | <0,001 | <0,001
Geschlecht <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,001 | <0,001 | 0,186 | 0,096
Phéanotyp 0,147 | 0,108 | 0,195 | 0,273 | 0,175 | 0,936 | 0,021 | 0,904
Zwilling <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,781 0,04 0,975
Geburtsverlauf <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,246 | 0,003 | 0,024 | 0,099 | 0,498
Geburtsgewicht (nur Einlinge) | 0,697 | 0,569 | 0,723 | 0,680 | 0,385 | 0,843 | 0,206 | 0,516
Geburtsgewicht (alle) 0,51 0,025 0,69 ,0187 | 0,105 | 0,853 | 0,016 | 0,658
Kalber mit 0,161 | 0,157 | 0,075 | 0,992 | 0,360 | 0,134 | 0,983 | 0,898
Krankheitssymptomen
Laktationsanzahl der Mutter 0,161 | 0,215 | 0,383 | 0,139 | 0,043 | 0,314 | 0,069 | 0,081
signifikante Wahrscheinlichkeiten kursiv, tendenzielle unterstrichen
Deskriptive Statistik nach Lebenstag
Tabelle 77: Referenzintervalle der Lebenstage aus Untersuchung 1.
Lebens- Perzentile Hkt Hb RBC MCV MCH MCHC PLT WBC
tag (n | (gh (T (fl) (Pg) (gn) (G (GN)
0 2,5 0,156 | 55,4 5,1 31,9 10,4 291 231 59
97,5 0,447 | 132,1 10,3 44,6 13,3 326 866 21,6
1 2,5 0,193 | 61,3 5 34 10,6 290 218 4,8
97,5 0,426 | 126,4 10,6 44 13,6 326 767 20,6
5 2,5 0,18 | 59,2 4,8 33 10,5 301 244 1 3,74
97,5 0,4 127.,8 10,2 41,8 13,2 348 685 16,5
3 2,5 0,15 | 49,9 4,6 32 10,7 300 213 3,7
97,5 0,42 | 129,6 11 41 13,4 346 923 18,7
4 2,5 0,158 | 52,3 4,4 33 10,9 297 204 5,2
97,5 0,434 | 137,4 11,6 41,4 13,5 340 1063 15,2
5 2,5 0,154 | 53,4 4,7 32 10,7 299 299 4,1
97,5 0,408 | 127 10,1 42,7 13,5 346 1252 15
6 2,5 0,159 | 51,2 4,6 33 10,7 303 487 4,4
97,5 0,433 | 136 11,1 42 13,2 334 1209 19,3
7 2,5 0,15 | 63,8 5,2 34,4 10,8 280 432 4,2
97,5 0,442 | 134,6 11,6 41,6 13,5 331 1233 19,6
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Tabelle 78: Deskriptive Statistik RBC.

Lebenstag N X s SE Min Max
0 97 7,711 1,501 4,53 0,152 12,48
1 105 7,820 1,395 4,53 0,136 11,02
2 87 7,729 1,351 4,23 0,145 10,35
3 98 7,397 1,484 3,83 0,150 11,70
4 105 7,702 1,579 4,20 0,154 12,73
5 93 7,496 1,374 4,39 0,143 10,76
6 98 7,833 1,524 2,40 0,154 11,84
7 54 8,112 1,375 4,99 0,187 11,77
Gesamt 737

RBC in T/I, ANOVA p 0,104, F=1,706

Tabelle 79: Deskriptive Statistik Himatokrit.

Lebenstag N X s SE Min Max
0 97 0,302 0,069 0,007 0,107 0,477
1 105 0,230 0,061 0,006 0,188 0,440
2 87 0,288 0,055 0,006 0,150 0,411
3 98 0,277 0,064 0,006 0,117 0,480
4 105 0,290 0,066 0,006 0,147 0,520
5 93 0,280 0,062 0,006 0,141 0,418
6 98 0,295 0,064 0,006 0,080 0,453
7 54 0,304 0,062 0,008 0,121 0,454
Gesamt 737

Hématokrit in I/l, ANOVA p 0,026; F = 2,282

Tabelle 80: Deskriptive Statistik Hdmoglobin.

Lebenstag N X s Std.-Fehler Minimum Maximum
0 97 92,1 1,92 0,19 5,0 14,2

1 105 92,5 1,70 0,17 5,9 13,3

2 87 91,0 1,64 0,18 5,2 12,8

3 98 87,7 1,84 0,19 4,6 14,7

4 105 91,7 1,97 0,19 4,9 16,5

5 93 88,9 1,78 0,18 4,8 12,8

6 98 93,6 1,88 0,19 2,8 13,6

7 54 96,4 1,68 0,23 6,3 13,8
Gesamt 737

Hémoglobin in g/l, ANOVA p 0,106, F = 1,698
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Tabelle 81: Deskriptive Statistik MCV.

Lebenstag N X s SE Min Max
0 97 39,2 2,72 0,28 31 46
1 105 38,2 2,41 0,24 33 44
2 87 37,1 2,31 0,25 31 42
3 98 37,1 2,08 0,21 31 42
4 105 37,5 2,11 0,21 32 44
5 93 37,2 2,59 0,27 30 44
6 98 37,6 2,16 0,22 32 43
7 54 37,6 1,79 0,24 34 42
Gesamt 737

MCV in fl, ANOVA p <0,001 F = 0,567

Tabelle 82: Deskriptive Statistik MCH.
Lebenstag N X s SE Min Max
0 97 11,9 0,71 0,07 10,2 13,7
1 105 11,8 0,74 0,07 10,4 14,4
2 87 11,8 0,72 0,08 10,4 13,7
3 98 11,9 0,61 0,06 10,7 13,4
4 105 11,9 0,62 0,06 10,9 13,9
5 93 11,8 0,67 0,07 10,4 13,9
6 98 11,9 0,58 0,06 10,7 13,7
7 54 11,9 0,57 0,08 10,8 13,5
Gesamt 737

MCH in pg, ANOVA p 0,783; F = 0,567

Tabelle 83: Deskriptive Statistik MCHC.
Lebenstag N X s SE Min Max
0 97 304 0,98 0,10 288 355
1 105 310 0,91 0,09 286 331
2 87 318 1,01 0,11 301 356
3 98 319 1,28 0,13 295 394
4 105 317 0,99 0,10 293 342
5 93 319 1,14 0,12 290 348
6 98 318 0,84 0,08 301 347
7 54 316 1,04 0,14 269 332
Gesamt 737

MCHC in g/, ANOVA p = <0,001; F = 24,956
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Tabelle 84: Deskriptive Statistik der Leukozyten und Thrombozyten.

Leukozyten (G/I) Thrombozyten (G/I)

Lebenstag | N Median Min Max Median Min Max

0 97 11,9 3,9 22,4 530 209 951

1 105 9,4 4,5 21,9 438 212 846

2 87 8,7 3,6 21,8 437 143 717

3 98 9,0 3,6 24,8 516 130 1390

4 105 8,4 4,2 19,8 623 188 1131

5 93 8,0 3,7 20,2 771 210 1270

6 98 8,9 2,5 20,0 838 407 1227

7 54 9,4 3,8 20,8 794 400 1274

Tabelle 85: Haufigkeit komplizierter Geburtsverldufe nach Lebenstag.
Haufigkeit komplizierter Geburtsverlaufe nach Lebenstagen
Geburtsverlauf Gesamt
leicht mit Komplikationen

Lebenstag 0 86 11 97
1 89 16 105
2 72 15 87
3 82 16 98
4 88 17 105
5 82 11 93
6 81 17 98
7 50 4 54

Gesamt 630 107 737

(83,1%) (16,9%) (100,0)
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Referenzintervalle

Tabelle 86: Referenzintervalle nach Geschlecht aus US1.

Weiblich Mannlich
2,5 97,5 25 97,5
Perzentile
0,192 0,429 0,147 0,395
Hamatokrit (I/1)
62,2 130,9 52,4 120,0
Hamoglobin (g/l)
5,3 10,8 4,5 10,2
Erythrozyten (T/1)
MCYV (fl) 34,0 43,0 32,0 42,6
MCH (pg) 10,8 13,5 10,7 13,2
MCHC (g/1) 292 335 296 344
220 1083 258 1161
Thrombozyten (G/I)
4,5 17,6 4,4 19,5
Leukozyten (G/l)
Tabelle 87: Referenzintervalle nach Geburtsverlauf aus US1.
Leicht Kompliziert
N =630 N=35
2,5 97,5 2,5 97,5
Perzentile
0,172 0,418 0,152 0,420
Hamatokrit in I/l
58,6 128,0 51,1 124,9
Hamoglobin in g/l
5,18 10,7 4.4 10,4
Erythrozyten in T/I
MCV in fl 33,0 42,0 32,7 44,0
MCH in pg 10,7 13,2 10,8 13,9
MCHC in g/ 293 339 291 345
245 1133 218 1116
Thrombozyten in G/I
4,5 19,2 4,6 18,7

Leukozyten in G/I
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12.3 Untersuchung 2

Tabelle 88: ANOVA p-Werte aus US2.

Test ANOVA Kruskal-Wallis-
ANOVA
Hkt Hb RBC MCV MCH MCHC Leukozyten PLT

Lebenstag 0,068 0,255 0,157 0,005 0,050 >0,001 0,187 <0,001
Geschlecht 0,877 0,752 0,513 0,264 0,479 0,435 0,028 0,430
Zwillinge 0,006 0,012 0,021 0,008 0,188 0,012 0,021 0,215
Eisensupple- 0,261 0,323 0,125 0,205 0,024 0,146 0,288 0,068
mentierung

Geburts-verlauf 0,622 0,658 0,261 0,08 0,039 0,734 0,993 0,443
Laktation 0,091 0,132 0,251 0,018 0,126 0,174 0,222 0,268
Kalbbvater 0,001 0,002 0,001 0,249 0,897 0,006 0,347 0,005
Betrieb 0,054 0,028 0,011 0,020 <0,001 <0,001 0,036 0,008

ANOVA = einfaktorielle Varianzanalyse fiir normalverteilte Variable; Kruskal-Wallis = nichtparametrischer Test fiir

nicht-normalverteilte Variablen

Referenzintervalle

Geschlecht

Tabelle 89: Referenzintervalle nach Geschlecht in Untersuchung 2.

Weiblich Ménnlich

Perzentile 2,5 97,5 2,5 97,5
Hamatokrit (1/1) 0,212 0,445 0,161 0,445
Hamoglobin (g/l) 67,5 133,0 56,2 134,0
Erythrozyten (T/1) 53 11,1 4.4 11,0

MCV (fl) 33,5 43,0 32,0 44,0
MCH (pg) 10,7 13,3 10,7 13,4
MCHC (g/1) 293,0 335 287,7 350

Thrombozyten (G/l) 220 1102 220 1306
Leukozyten (G/I) 3,9 17,0 49 18,8
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