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1. Einleitung

Diese Arbeit beschiftigt sich mit vier Erkrankungen, die in der heutigen Milchviehhaltung eine
bedeutende Rolle spielen. Bei zwei Erkrankungen, ndmlich der Panseniibersduerung und der
Labmagenverlagerung, handelt es sich um Erkrankungen des Verdauungstraktes und die beiden
anderen Erkrankungen, Milchfieber und Ketose, zahlen zu den Stoffwechselerkrankungen. Der
Einfachheit halber werden hier aber alle vier als Stoffwechselerkrankungen zusammengefasst.
Weiters wird der stoffwechselbedingte Abgang eines Tieres als eigenstdndiges Merkmal gefiihrt.

Der Grund fiir die Betrachtung dieser Stoffwechselerkrankungen liegt darin, dass die Verbesserung
der Tiergesundheit zunehmend an Bedeutung gewinnt. Die Rinderzucht versucht durch ziichterische
MaBnahmen hier auch einen Beitrag zu leisten. So wurden zum Beispiel in Osterreich, durch die
guten Erfolge skandinavischer Lander motiviert, im Dezember 2010 fiir die Rasse Fleckvieh die
ersten Zuchtwerte direkter Gesundheitsmerkmale veroffentlicht (EGGER-DANNER et al., 2012).
Darunter ist auch ein Zuchtwert fir das Merkmal Milchfieber zu finden. Diese Arbeit soll nun,
durch die Schdtzung genetischer Parameter, unter anderem ergriinden, inwieweit auch fiir die
anderen drei Stoffwechselerkrankungen eine Zuchtwertschatzung moglich und sinnvoll wire. Ein
weiteres Ziel ist es genetische Korrelationen zu Merkmalen aus der Milchleistungskontrolle zu
schédtzen, um mogliche geeignete Hilfsmerkmale, tiber die die Sicherheit einer Zuchtwertschitzung
erhoht werden konnte, ausfindig zu machen. Merkmale aus der Milchleistungskontrolle bieten sich
deswegen an, weil sie ohnehin routinemafig erfasst werden und in grofem Umfang zur Verfiigung
stehen. Im Speziellen werden die Merkmale aus der ersten Leistungskontrolle der Laktation
betrachtet, da, wie sich im Laufe der Arbeit gezeigt hat, diese zeitnah zu den beobachteten
Stoffwechselerkrankungen liegt. Weiters wiirden dadurch schon frithzeitig Informationen zu den
Stoffwechselerkrankungen zur Verfiigung stehen.

Im Folgenden wird die Arbeit auf die Rasse Fleckvieh beschrinkt, weil sie zum einen mit 69
Prozent bei den iiber zwei Jahre alten Rindern den iiberwiegenden Teil in Osterreich ausmacht
(GROHSEBNER, 2013) und zum anderen hatte die lange Berechnungszeit der genetischen Parameter,
bei der Einbeziehung weiterer Rassen, den zeitlichen Rahmen dieser Arbeit gesprengt. Ist also in
der folgenden Arbeit von der Rasse Fleckvieh die Rede, dann ist damit die Osterreichische
Population dieser Rasse gemeint.

2. Fragestellung
Folgende Forschungsfragen soll diese Masterarbeit klaren:

* Mit welchen Frequenzen treten die beobachteten Stoffwechselerkrankungen beim Fleckvieh
auf?

* Zu welchem Zeitpunkt der Laktation treten die Stoffwechselerkrankungen auf und wie sind
diese iiber die Laktationen verteilt?

¢  Wie hoch sind die Heritabilititen der beobachteten Merkmale und wie sind sie untereinander
genetisch korreliert?

+ Ist die genetische Variation der beobachteten Stoffwechselerkrankungen bzw. des
stoffwechselbedingten Abgangs geniigend gro um eine Zuchtwertschitzung zu
ermoglichen und welche Merkmale aus der Milchleistungskontrolle konnten hierfir als
Hilfsmerkmale genutzt werden?



3. Literaturiibersicht

Zunidchst soll eine, durch Literatur fundierte Zusammenfassung, die Herkunft der fiir diese Arbeit
bendtigten und verwendeten Daten erkldren und ein Verstandnis zur Entstehung und zum Ablauf der
beobachteten Stoffwechselerkrankungen schaffen:

3.1. Gesundheitsmonitoring Rind

Hintergrund dieses Projektes, das Mitte 2006 startete und Ende 2010 in die Routine iibergefiihrt
wurde, ist die zunehmende Bedeutung der Verbesserung der Tiergesundheit beim Rind. Auf Grund
von sinkenden Erzeugerpreisen spielt die Senkung der Tierarztkosten zur Senkung der allgemeinen
Produktionskosten eine wirtschaftlich immer wichtigere Rolle. Doch auch der Konsument wiinscht
sich eine Verbesserung der Lebensmittelsicherheit und Lebensmittelqualitdt (EGGER-DANNER et al.,
2006; EGGER-DANNER et al., 2012).

In den skandinavischen Landern ist die Erfassung von Diagnosedaten und deren Nutzung fiir Zucht
und Management seit Jahren Routine und es zeigen sich bereits deutliche Erfolge durch den
Einbezug von Fruchtbarkeits- und Gesundheitsmerkmalen in die Gesamtzuchtwerte. Trotz starker
Leistungssteigerung konnte das Niveau in diesen Merkmalen gehalten oder sogar verbessert
werden. So konnte ein positiver Zuchtfortschritt durch Selektion auf Mastitis-Widerstandsfahigkeit
in allen skandinavischen Liandern erreicht werden. Der Einfluss der Einbeziehung von
Eutergesundheit in Form eines direkten Zuchtwertes fiir Mastitis in die Gesamtzuchtwerte wird als
entscheidend fir die Reduktion des Antibiotika-Einsatzes in der Milchviehhaltung dargestellt
(PHILIPSSON und LINDHE, 2003).

Auch in  Osterreich  sind Diagnosen und  Behandlungen auf Grund des
Tierarzneimittelkontrollgesetzes aufzuzeichnen. Diese Daten waren jedoch vor dem Projektstart
nicht standardisiert, wurden routineméfig weder gesammelt noch gespeichert, sodass sie fiir Zucht
und Management geniitzt werden hétten kdnnen (EGGER-DANNER et al., 2006; EGGER-DANNER et
al., 2012).

Das Ziel dieses Projektes war die Verbesserung der Tiergesundheit durch Zucht und verbessertes
Management. Konkret sollte ein System, zum Sammeln von Diagnosedaten, entwickelt und
eingefithrt werden. Weiters sollten teilnehmende Betriebe und Tierdrzte Gesundheitsberichte, fiir ein
besseres Herdenmanagement bzw. eine bessere Bestandsbetreuung, sowie Zuchtwerte direkter
Gesundheitsmerkmale fiir Stiere erhalten (EGGER-DANNER et al., 2006).

Im Rahmen des Projektes wurden die Arzneimittelbelege angepasst und im April 2006 wurde ein
Osterreich weit giiltiger Diagnoseschliissel mit zweistelligen Diagnosecodes eingefiihrt. Dieser
enthdlt 65 Diagnosen, die in zehn Kategorien eingeteilt sind. Enthalten sind nur Krankheiten, die fiir
zlichterische Zwecke dienlich sind und von den Tierdrzten vor Ort ohne Laboruntersuchungen
diagnostiziert werden kénnen (EGGER-DANNER et al., 2012). Abb. 1 zeigt diesen Diagnoseschliissel.
Auf dem Arzneimittelbeleg kann der Tierarzt die Diagnose mit dem entsprechenden Zifferncode
eintragen. Im Zuge der Leistungspriifung oder elektronisch direkt von den Tierdrzten werden die
Tieridentitat, die Ltbis- Nummer, die Tierarztnummer, das Diagnosedatum und die Diagnose von
Erstbehandlungen erfasst und in der zentralen Datenbank (Rinderdatenverbund, RDV) gespeichert.
Diese Daten werden dann fiir die Gesundheitsberichte, die alle teilnehmenden Betriebe und
Tierarzte erhalten, und fiir die Zuchtwertschitzung der mannlichen Tiere genutzt. Abb. 2
verdeutlicht schematisch den Ablauf der Datenerfassung. Jeder Betrieb unter Leistungskontrolle
konnte freiwillig am Projekt Gesundheitsmonitoring teilnehmen (EGGER-DANNER et al., 2007).



Diagnoseschliissel

Spezifische Kalberkrankheiten

11 Nabelentziindung

12 Nabelbruch

13 Sehnenkontraktur

14 Missbildungen

15 [kterus haemolyticus neonatorum

16 Kalberdurchfall

17 andere Krankheiten des Kalbes
Erkrankungen des
Verdauungstraktes

21 Durchfalt

22 Tympanie

23 Pansenlibersauerung

24 Fremdkorpererkrankung

25 Labmagenverlagerung

26 Darmverschluss

27 andere Erkrankungen der Bauchhohle

28 Erkrankungen der Maulhéhle

29 Erkrankungen der Spelserdhre
Stoffwechselkrankhelten

31 Gebérparese, Hypocalcdmle

32 Tetanle

33 Azetonamle

34 andere Stoffwechselkrankheiten

35 Vergiftungen

Abb. 1: Diagnoseschliissel

Fruchtbarkeits-u. Abkalbest.
41 Gebarmutterentziindung
42 Stillbrunst, Azyklie
43 OQvarialzysten
44 Scheidenvorfall
45 Abortus und andere Storungen
der Graviditat
46 Schwergeburt
47 Geburtsvertetzungen
48 Nachgeburtsverhaltung
49 puerperale Erkrankungen
Eutererkrankungen
51 akute Euterentzindung
52 chronische Euterentziindung
53 Erkrankungen der Euter- und
Zitzenhaut
54 Euterddem
55 Andere Eutererkrankungen
56 Prophylaktisches Trockenstellen
Klauen- und GliedmaBenerkrank.
61 Panaritium, Mortellaro
62 Klauengeschwiir, Krankheiten der
Gelenke an den Klauen
63 Klauenrehe
64 Frakturen, Luxationen, andere
GliedmaBenverletzungen
65 Krankhelten von Muskeln und Sehnen
66 spastische Parese, Paralyse
67 Peritarsitis

A Gesundheitsbericht

68 Festliegen infolge Erkrankung des
Bewegungsapparates

69 Krankheiten des Schwanzes
Erkrankungen der Atemwege

71 Erkrankungen der oberen Luftwege

72 Lungenentziindung

73 andere Lungenerkrankungen
Herz-, Kreislauf- und Bluterkrank.,
Erkrankungen des Harntraktes

81 Herzerkrankungen

82 Septikamie, Andmie

83 Piroplasmose und andere Parasitosen

des Blutes

84 Leukose

85 Erkrankungen der GefaBe und der Milz

86 Pyelonephritis

87 Erkrankungen der Hamblase
ZNS-Erkrankungen,
Hauterkrankungen, Infektionen

91 ZNS-Erkrankungen

92 Erkrankungen der Sinnesorgane

93 Parasitosen und Infektionen der Haut

94 Erkrankung der Horner

95 andere Hauterkrankungen

96 Allgemelninfektionen
Sonstige Erkrankungen

01 Abmagerung, Kachexie

02 verminderte Fresslust, Inappetenz

03 Fleber, fleberhafte Aligemeinerkrank.

00 ohne Diagnose
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Abb. 2:Diagnosedatenerfassung (EGGER-DANNER et al., 2007)

Die Validierung der Daten stellt einen wichtigen Punkt dar, denn nur mit korrekten Daten kdnnen
korrekte Ergebnisse erzielt werden. Dabei ist die grofite Herausforderung, Betriebe mit nicht
vollstindigen Aufzeichnungen von Betrieben mit geringer Erkrankungsrate zu unterscheiden. Fiir
genetische Analysen und die Zuchtwertschdtzung werden nur Daten von Betrieben herangezogen,



die regelmafige und vollstindige Aufzeichnungen fithren. Dazu miissen mindestens 0,1 Diagnosen
pro Kuh und Jahr aufgezeichnet sein (EGGER-DANNER et al., 2012).

3.2. Zuchtwertschitzung Gesundheitsmerkmale

Unter dem Gesamtprojekt ,,Gesundheitsmonitoring Rind* startete das Teilprojekt zur Entwicklung
einer Zuchtwertschiatzung fir Gesundheitsmerkmale bei Stieren im Mairz 2008. Dies war eine
Zusammenarbeit des Institutes fiir Nutztierwissenschaften der Universitat fir Bodenkultur Wien
und der ZuchtData. Im Vordergrund standen die Merkmalskomplexe Fruchtbarkeit, Euter und
Stoffwechsel (KOECK et al., 2009).

Fiir die Schatzung der Varianzkomponenten und fir die Zuchtwertschitzung wurde bzw. wird nur
ein bestimmter Teil der Laktation (meist ein kalbungsnaher Zeitraum) herangezogen.

Fir das Merkmal Mastitis werden Behandlungen bzw. Diagnosen von akuten und chronischen
Euterentziindungen 10 Tage vor bis 150 Tage nach der Abkalbung beriicksichtigt (FUERST et al.,
2011). Geht eine Kuh in diesem Zeitraum wegen einer Eutererkrankung ab, hat aber keine Diagnose
gestellt bekommen, wird sie ebenfalls als krank eingestuft. Tiere mit Abgangen aus einem anderen
Grund (Leistung, Stoffwechsel etc.) im selben Zeitraum werden flir das Merkmal Mastitis als
gesund eingestuft (KOECK et al., 2009).

In den Merkmalskomplex Fruchtbarkeitsstorungen fallen Behandlungen bzw. Diagnosen im Bereich
Nachgeburtsverhaltung, puerperale Erkrankungen, Gebarmutterentziindungen und Zysten (KOECK
et al.,, 2009), wobei dieser Merkmalskomplex auf zwei Zuchtwerte aufgeteilt wird. Der erste
Zuchtwert betrifft die frithen Fruchtbarkeitsstorungen. Hier werden Behandlungen bzw. Diagnosen
von Nachgeburtsverhaltung, puerperale Erkrankungen und Gebarmutterentziindungen im Zeitraum
von der Abkalbung bis 30 Tage danach und Abgange wegen Fruchtbarkeitsstérungen im selben
Zeitraum als krank gewertet. Der zweite Zuchtwert Zysten betrifft Behandlungen bzw. Diagnosen
von Eierstockzysten (Ovarialzysten) im Zeitraum von 30 bis 150 Tagen nach der Abkalbung
(FUERST et al., 2011). Abgange auf Grund von Fruchtbarkeitsstdrungen werden im entsprechenden
Zeitraum ebenfalls als krank gewertet (EGGER-DANNER et al., 2012).

Im Merkmalskomplex Stoffwechsel werden derzeit nur Zuchtwerte fiir das Einzelmerkmal
Milchfieber veroffentlicht (KOECK et al., 2009). Hier werden Tiere als krank gewertet, die 10 Tage
vor bis 10 Tage nach der Kalbung die Diagnose Milchfieber gestellt bekommen oder im selben
Zeitraum wegen einer Stoffwechselerkrankung abgehen. Tabelle 1 zeigt die geschitzten
Heritabilitaten der Gesundheitsmerkmale beim 6sterreichischen Fleckvieh (FUERST et al., 2011).

Tabelle 1: Heritabilitdten und Standardfehler der Gesundheitsmerkmale

Merkmal Heritabilitat Standardfehler
Mastitis 0,020 0,005
frithe Fruchtbarkeitsstérungen 0,023 0,005
Zysten 0,046 0,006

Milchfieber 0,036 0,006

Im Dezember 2010 wurden die ersten Zuchtwerte der direkten Gesundheitsmerkmale beim
Fleckvieh veroffentlicht (EGGER-DANNER et al., 2012). Seit Ende 2013 flieflen die Zuchtwerte der
direkten Gesundheitsmerkmale in den Gesamtzuchtwert ein. Dies geschieht iiber die neuen Indices
Fruchtbarkeitswert FRW und Eutergesundheitswert EGW. Der neue Fruchtbarkeitswert beinhaltet
den alten Zuchtwert fiir maternale Fruchtbarkeit, welcher ebenfalls ein Index aus Non-Return-Rate



und Verzégerungszeit ist und die beiden Zuchtwerte der direkten Gesundheitsmerkmale friihe
Fruchtbarkeitsstorungen und Zysten. Dieser neue Index ist nach relativen wirtschaftlichen
Gewichten folgendermaflen gewichtet: 53 Prozent maternale Fruchtbarkeit, 33 Prozent friihe
Fruchtbarkeitsstorungen und 14 Prozent Zysten. Der neue Fruchtbarkeitswert, der nach der
Indexmethode unter Beriicksichtigung der wirtschaftlichen Gewichte und der genetischen
Korrelationen berechnet wird, ersetzt im Gesamtzuchtwert den alten Zuchtwert fiir maternale
Fruchtbarkeit mit der gleichen Gewichtung (6,8 Prozent) (FUERST et al., 2013).

Der neue Eutergesundheitswert ersetzt den Zuchtwert fiir Zellzahl im Gesamtzuchtwert mit der
gleichen Gewichtung (9,7 Prozent) und ist ebenfalls ein Index aus den Zuchtwerten fiir Zellzahl und
dem direkten Gesundheitsmerkmal Mastitis mit einer relativen wirtschaftlichen Gewichtung im
Verhiltnis von 70 Prozent zu 30 Prozent. Zusitzlich werden fiir diesen Index Euter-
Exterieurmerkmale als reine Hilfsmerkmale verwendet. Er wird ebenfalls nach der Indexmethode
unter Beriicksichtigung der wirtschaftlichen Gewichte und der genetischen Korrelationen berechnet
(FUERST et al., 2013).

Es wird jedoch erwidhnt, dass die Einbeziehung der direkten Gesundheitsmerkmale in den
Gesamtzuchtwert relativ geringe Auswirkungen auf die Rangierung der Bullen hat und fiir eine
ziichterische Verbesserung der Gesundheit die Erhohung der Sicherheit der Zuchtwerte fir die
direkten Gesundheitsmerkmale entscheidend ist. Sollte dies durch eine umfassendere
Datenerhebung zukiinftig moglich sein, ist auch an eine genomische Zuchtwertschitzung fiir
Gesundheitsmerkmale zu denken. Daneben wird erwihnt, dass auch eine zukiinftig mogliche
Erh6hung der wirtschaftlichen Gewichte der Fitnessmerkmalen im Gesamtzuchtwert mittelfristig zu
Uberpriifen ist (FUERST et al., 2013).

3.3. Stoffwechselerkrankungen

Das Hauptaugenmerk soll nun auf die physiologischen bzw. pathologischen Hintergriinde der vier
Stoffwechselerkrankungen mit welchen sich diese Arbeit beschaftigt, gelegt werden. Obwohl die
Erkrankungen Panseniibersduerung und Labmagenverlagerung in die Kategorie Erkrankung des
Verdauungstraktes fallen, werden sie hier mit den Erkrankungen Milchfieber und Ketose als
Stoffwechselerkrankungen zusammengefasst.

3.3.1. Panseniibersduerung
(Acidosis ingestorum ruminis)

Bei der Panseniibersauerung (Pansenazidose) handelt es sich um eine Fermentationsstdrung im
Pansen, die durch Absinken des pH-Wertes auf unter 6,0 hervorgerufen wird (DE KRUTF et al., 2007,
ROSENBERGER et al., 1994). Diese Erkrankung wurde zwar schon frith beschrieben, jedoch nur
unter symptomatischen Bezeichnungen wie Riibenblattintoxikation, Schrotiiberladung oder
Apfelvergiftung. Die eigentliche Ursache der Erkrankung konnte erst 1942 durch Untersuchungen
der Herkunft der Sduren im Pansen erklart werden (ROSENBERGER et al., 1994).

Die Panseniibersauerung tritt sowohl beim Rind als auch beim kleinen Wiederkduer auf.
Voraussetzung dafiir ist, dass sich die Tiere von der Milch auf Rauhfutter umgestellt haben und
dadurch eine vollstindig entwickelte, mikrobielle Vormagenverdauung besitzen. Ausgeldst wird die
Erkrankung durch eine iiberh6hte Aufnahme an leichtverdaulichen Kohlenhydraten (Zucker und
Starke). Verantwortlich dafiir konnen Futtermittel wie Zuckerriiben, Kartoffeln, Getreideschrot,
Obst, Brot und ahnliches sein. Rinder, die an zellulose- oder eiweifSreiche Nahrung angepasst sind,
erkranken leichter an einer Panseniibersduerung als Rinder, die ohnehin an einen héheren Zucker-



und Starkeanteil in der Ration gewohnt sind. Tritt eine Panseniibersduerung als Einzelfall auf, ist
der Grund hierfiir oft darin zu finden, dass sich das entsprechende Tier freien Zugang zu einem der
genannten Futtermittel verschaffen konnte. Bestandsweise gehduft tritt sie dann auf, wenn eine zu
schnelle Umstellung der Fiitterung auf eine neue Ration, die reich an leichtverdaulichen
Kohlenhydraten ist, erfolgt. Eine Panseniibersduerung kann sich aber auch bei langsamer
Gewdhnung an eine dementsprechend neue Futterration entwickeln. Dies ist der Fall, wenn der
Rohfaseranteil der Ration gesenkt wird oder insgesamt zu niedrig ist (ROSENBERGER et al., 1994).

Nach dem Verzehr einer unverhaltnismaflig zucker- und/oder stirkereichen Ration, beginnt sich das
Verhiltnis von grampositiven zu gramnegativen Bakterien im Pansen eindeutig in Richtung der
grampositiven zu verschieben. Zunichst liberwiegen grampositive Kokken und spéter herrschen
verschiedene Laktobazillenstimme vor. Die normale Pansenmikroorganismengesellschaft wird
dabei gehemmt und abgetétet. Nach dieser Uberfiitterung mit leichtverdaulichen Kohlenhydraten
beginnt die Sdurekonzentration anzusteigen und der pH-Wert fdllt auf unter 6,0 - in extremen Fallen
auf unter 4,0 - ab. Die biochemischen Umsetzungsprozesse im Pansen entwickeln sich mit
fallendem pH-Wert mehr und mehr zu einer reinen Milchsduregarung. Der osmotische Druck steigt
durch die Sauren weit iiber die Norm an und fithrt zu einer Hemmung der Wasserresorption aus dem
Pansen. Der Organismus versucht die Ubersiuerung mit vermehrtem Einbringen von Speichel und
auch Korperfliissigkeit in die Vormigen zu puffern. Weiters werden Milchsdure und andere toxische
Stoffe resorbiert und Milchsaure-, Brenztraubensdure- und Glucosespiegel im Blut steigen an,
wéhrend die Alkalireserven (Bicarbonat) absinken. Durch die drtliche Reizwirkung der Sduren
kommt es bald zu Entziindungen im gesamten Magen-Darm-Kanal. Die resorbierten toxischen
Stoffe fithren zu Verdnderungen von Leber, Herz und Nieren. Fiir die akuten, klinischen Symptome
sind vor allem die Ubersiuerung und Verdickung des Blutes, die toxischen Stoffe und die
Entziindungen verantwortlich (ROSENBERGER et al., 1994).

Leichte Formen der Erkrankung sind durch voriibergehend verminderte Fresslust, herabgesetzte
Pansentétigkeit, verminderte Tagesmilchleistung, sowie eine graue Farbung und schmierig-pastose
Konsistenz des Kots gekennzeichnet. Teilweise verlauft die Ubersiuerung auch subklinisch ohne
bemerkenswerte Appetitstorungen. Dies macht sich dann nur durch das Absinken des
Milchfettgehaltes (<3%), der Milchmenge und einer geringeren Gewichtszunahme bemerkbar.
Weitere Begleiterscheinungen konnen Lahmheit und Klauenrehe sein (ROSENBERGER et al., 1994).

Mittelgradige Falle fiihren zundchst zu einem plotzlichen Aussetzen der Futter- und
Wasseraufnahme, zum schlagartigen Versiegen der Milchsekretion und zu auffillig verdndertem
Verhalten der Tiere. Das Verhalten kann dabei sowohl trage-apathisch, mit standigem Liegen, als
auch unruhig, mit Muskelzittern und Koliksymptomen, sein. Weiters tritt bald schwerer Durchfall
mit gelbgriinen, wassrig-schaumigen und teilweise Blut vermischten Ausscheidungen auf. Der
Harnabsatz ist deutlich reduziert und weist einen sauren pH-Wert auf. Die Vormagentatigkeit kann
zum Erliegen kommen und in Bewegung zeigen die Tiere einen unsicheren, schwankenden Gang
und teilweise durch Klauenrehe bedingte Lahmheit (ROSENBERGER et al., 1994).

Schwer erkrankte Tiere kommen nach rasch auftretendem Durchfall in einem komatdsen Zustand
zum Festliegen. Thre Haltung und ihr Verhalten erinnert an eine Milchfiebererkrankung. Der
Kreislauf ist in Folge der Resorption toxischer Stoffe stark in Mitleidenschaft gezogen und ohne
Behandlung kann es durch Versagen des Kreislaufs in kurzer Zeit zum Tod fiihren (ROSENBERGER
et al., 1994).



3.3.2. Labmagenverlagerung

Die Labmagenverlagerung wird im offiziellen Diagnoseschliissel des Gesundheitsmonitoring als
Erkrankung des Verdauungstraktes gelistet (siehe Abb.1). Sie kann entweder linksseitig oder
rechtsseitig auftreten, wobei jedoch die linksseitige mit etwa 80 Prozent die hiufigere Variante
darstellt (DOLL, 2007).

3.3.2.1. Linksseitige LLabmagenverlagerung
(Dislocato abomasi sinistra)

Unter einer linksseitigen Labmagenverlagerung versteht man eine partielle oder vollstindige
Verlagerung des erweiterten Labmagens zwischen Pansen und linker Bauchwand, wobei sich der
Labmagen durch eine Gasansammlung mehr oder weniger weit nach oben ausdehnen kann
(ROSENBERGER et al., 1994).

In den USA ist die Erkrankung seit 1948 bekannt. 1953 gab es den ersten Fall in Deutschland.
Wahrscheinlich ist die Erkrankung bereits 1879 beobachtet und als chronischer Labmagenkatarrh
beschrieben worden. Die Erkrankung war zu jener Zeit jedoch sehr selten. Am haufigsten und mit
steigender Frequenz tritt sie in Gebieten mit intensiver Rinderzucht auf. Die linksseitige
Labmagenverlagerung ist zwar nicht geschlechtsgebunden, betrifft jedoch in erster Linie
erwachsene, weibliche Hochleistungstiere der Milchrassen. Etwa 80 Prozent der Fille treten im
Zeitraum von drei Wochen vor bis vier Wochen nach der Kalbung auf (ROSENBERGER et al., 1994).

Im Verlauf der Hochtrachtigkeit wird der Labmagen nach vorne verschoben und sein Fundusteil
(jener Teil der tiber dem Mageneingang liegt und mit Gas aus den Vormégen gefiillt ist) wird nach
links abgedrangt. Entscheidend fiir die Entwicklung einer Labmagenverlagerung ist, dass der
Labmageneingang vom Bldttermagen kommend nicht am héchsten Punkt des Fundusteils, sondern
seitlich in den Labmagen miindet. Dadurch kann das, zusammen mit dem Vormageninhalt
tibertragene, Gas nur teilweise {iber den Blattermagen entweichen und sammelt sich im Fundusteil
(Labmagenkuppel) an. Diese Gasblase wird zum Ausgangspunkt der Verlagerung. Sie tritt unter
dem Schleudermagen (riickenseitiger Teil des Pansen) hindurch und zieht den, normalerweise am
Bauchhohlenboden liegenden, Labmagen mit zunehmender Fiillung zwischen Pansen und linker
Bauchwand in die Hohe. Versuche, eine kiinstliche Labmagenverlagerung durch Einblasen von Luft
zu erzeugen, haben aber gezeigt, dass diese nur bei gleichzeitiger Erweiterung oder Erschlaffung
des Labmagens entsteht. Somit ist die wichtigste pathologische Voraussetzung das gleichzeitige
Auftreten einer Gasanhdufung mit einer Erweiterung des Labmagens. Diese Erweiterung wird
dadurch begiinstigt, dass der Fundusteil nur wenig Muskulatur und geringe Bewegungsaktivitat
besitzt. Die Entstehung der Labmagenerweiterung ist noch nicht vollig geklart. Weiters ist nicht
geklart, ob die Gasansammlung durch das Versagen der Labmagenmotorik bedingt ist, oder ob es
weitere Veranderungen gibt, die eine abnormal starke Gaszufuhr oder -bildung bedingen
(ROSENBERGER et al., 1994).

Die ersten Symptome einer linksseitigen Labmagenverlagerung sind verminderte und wechselhafte
bis hin zur komplett aussetzenden Futteraufnahme, Riickgang der Milchleistung und
Gewichtsverlust. Bei mittel- bis hochgradigen Labmagenverlagerungen zeigt sich linksseitig die
deutliche Ausweitung im Bereich der letzten Rippen, wobei die linke Hungergrube vielfach deutlich
eingefallen ist. Wird eine hochgradige linksseitige Labmagenverlagerung nicht behandelt, kommt es
zu einer fortschreitenden Abmagerung, die bis zum Verenden des Tieres durch Erschopfung fithren
kann. Dieser Abmagerungsprozess wird oft durch gleichzeitig hinzukommende Erkrankungen
beschleunigt. Im Anfangsstadium diirfte es jedoch o6fter zu einer Selbstheilung durch spontane
Riickverlagerung des Labmagens kommen (ROSENBERGER et al., 1994).



3.3.2.2. Rechtsseitige Labmagenverlagerung
(Dislocato abomasi dextra)

Unter der rechtsseitigen Labmagenverlagerung versteht man eine Verlagerung des erweiterten und
stark mit Gas und Flissigkeit gefiillten Labmagens nach rechts. Er tritt dabei zwischen
Darmscheibe und rechter Bachwand. In einem Teil der Félle kommt es zusétzlich zu einer Drehung
nach rechts oder links um die Blattermagen-Labmagen-Verbindung, die im Extremfall 450 Grad
betragen kann (ROSENBERGER et al., 1994).

Die rechtsseitige Labmagenverlagerung tritt in Danemark wesentlich haufiger auf als in anderen
europiischen Landern und wurde speziell in Uberseegebieten erst selten beobachtet. Am haufigsten
tritt die Erkrankung beim roten ddnischen Milchrind auf. Die Erkrankung betrifft, wie auch bei der
linksseitigen Form, vor allem weibliche Tiere im Zeitraum rund um die Kalbung, wobei Kélber und
Kalbinnen (Farsen) von der rechtsseitigen Labmagenverlagerung haufiger betroffen sind als von der
linksseitigen (ROSENBERGER et al., 1994).

Die rechtsseitige Labmagenverlagerung ist analog zur linksseitigen auf die primare Erschlaffung
und Erweiterung des Labmagens zurlickzufiihren. Ebenfalls analog zur linksseitigen spielt die
Gasblase die ausschlaggebende Rolle fiir das Zustandekommen der Verlagerung. Die Drehung ist
durch die Verschiebung des Gleichgewichts zwischen den Labmagenschenkeln, im Zusammenspiel
mit duBleren, mechanischen Einflissen, zu erklaren.

Abb. 3: Rechtsseitge Labmagenverlagerung
(1=Blattermagen; 2=der bis in die rechte Flanke aufgestiegene erweiterte Labmagen; 3=Pylorus; 4=Duodenum;
6=Leber; 8=letzte Rippe) (ROSENBERGER et al., 1994).

Die Symptome der drehungsfreien, rechtsseitigen Labmagenverlagerung beginnen - dhnlich wie die
linksseitige - durch Verminderung der Fresslust und Milchleistung und durch Abmagerung. Bereits
nach wenigen Tagen ist die Futteraufnahme jedoch vollstindig unterbrochen, das Verhalten wirkt
leidend und apathisch und die rechte Bauchwand ist vorgewolbt. Bei einer zusdtzlichen Verdrehung
des Labmagens zeigt sich ein rascher Verlauf mit Schmerz- und Darmverschlusssymptomen. Die
rechtsseitige Labmagenverlagerung ohne Drehung zeigt ohne Behandlung einen analogen Verlauf
zur linksseitigen und fithrt zum Tod durch Erschopfung. Rechtsseitige Labmagenverlagerungen mit
Drehung nehmen einen akuten Verlauf, der rascher zum Tod fithrt. Selbstheilungen sind bei der
rechtsseitigen Form selten (ROSENBERGER et al., 1994).

Als Ursachen werden fiir die linksseitige und rechtsseitige Labmagenverlagerung dieselben
Faktoren verantwortlich gemacht (ROSENBERGER et al., 1994):
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Betroffen sind vor allem die klassischen Milchrassen, wie Holstein Friesian, Deutsche Holstein,
Simmental-Red Holstein-Kreuzungen, Brown Swiss, Ayrshire, Guernsey und Jersey. Viel seltener
ist die Erkrankung beim Deutschen Fleckvieh zu finden (DoLL, 2007). DE KRUIF et al. (2007)
vermuten eine positive genetische Korrelation von Milchleistung und Labmagenverlagerung. Eine
solche konnte jedoch von KOECK et al. (2013) fiir kanadische Holstein Tiere in der ersten Laktation
nicht bestdtigt werden. Hier war die Korrelation von Labmagenverlagerung und Milchmenge in den
ersten beiden Probemelkungen der ersten Laktation nicht signifikant unterschiedlich von Null. Auch
im Verhaltnis von linksseitiger zu rechtsseitiger Labmagenverlagerung gibt es Rassenunterschiede.
Wihrend das Verhiltnis bei Holstein Kithen zwischen 3:1 und 7:1 liegt, liegt es bei Fleckvieh-
Kiithen fast ausgeglichen bei 0,9:1. In amerikanischen Hochleistungsbetrieben werden
durchschnittliche Erkrankungsraten von fiinf Prozent als normal erachtet, wobei in einzelnen
Betrieben noch weit hohere Erkrankungsraten auftreten (DOLL, 2007). Auch DE KRUIF et al. (2007)
geben an, dass erst bei einer erhdhten Anzahl an Féllen in einem Bestand ( >6 Prozent), gezielt nach
moglichen Ursachen vor allem im Flitterungsmanagement und in der Phase nach der Abkalbung
gesucht werden muss.

Fitterungsversuche ergaben, dass nach starker Erhéhung des Kraftfutteranteils in der Ration es zu
einem drastischen Riickgang der Labmagenmotilitit sowie zu gehduftem Auftreten von
Labmagenverlagerungen gekommen ist. Diese Beziehung von kraftfutterreicher und strukturarmer
Ration wird von mehreren Studien bestdtigt (DoLL, 2007). Aber auch plotzliche
Rationsumstellungen und Primidrerkrankungen, welche die Grundfutteraufnahme verringern,
erhohen das Risiko einer Labmagenverlagerung (DE KRUIF et al., 2007).

Nach der Abkalbung ist durch die Verkleinerung des Uteruslumens mehr Platz in der Bauchhohle
und es wird vermutet, dass sich der Labmagen dadurch leichter verlagern kann. Andererseits ist um
die Abkalbung herum die Futteraufnahme unregelmafig und zusatzlich wird oft kurz nach der
Abkalbung die Ration gedndert. Auch diese beiden Faktoren erhohen das Risiko einer
Labmagenverlagerung (DE KRUIF et al., 2007).

In dlteren Publikationen wird angegeben, dass vor allem altere Kiithe ab der dritten Laktation
betroffen waren. Inzwischen sind immer haufiger auch erstkalbende Tiere betroffen. Besondere
Belastungssituationen, wie unglinstige Haltungsbedingungen, Rangordnungskdmpfe (beim
Eingliedern von Kalbinnen) sowie Mehrlings- und Schwergeburten wirken sich negativ aus (DOLL,
2007).

In einem Hochleistungsbetrieb, der mit einer entsprechenden Milchrasse arbeitet, wird man mit
einem bestimmten Anteil an Labmagenverlagerungen leben miissen. Praventive MalBBnahmen, um
diesen jedoch méglichst gering zu halten, konnen vor allem durch eine langsame Umstellung der
Ration nach der Kalbung, durch Vermeidung eines itibermafigen Fettansatzes am Laktationsende
und in der Trockenstehzeit, sowie durch Vermeidung von Stresszustinden und anderen
Erkrankungen gesetzt werden (DE KRUIF et al., 2007).

3.3.3. Milchfieber
(Paresis puerperalis hypocalcaemica)

Beim Milchfieber handelt es sich um eine, im zeitlichen und ursdchlichen Zusammenhang mit dem
Laktationsbeginn stehende, Stérung des Mineralstoffhaushaltes, die durch eine Hypokalzamie (zu
geringer Kalziumspiegel im Blut) gekennzeichnet ist. Diese Hypokalzamie verursacht Lahmungen
der quergestreiften und glatten Muskulatur, die bis zum Festliegen fortschreiten kdnnen
(ROSENBERGER et al., 1994).

Die Erkrankung ist in Europa seit dem 18. Jahrhundert bekannt, wurde aber zu dieser Zeit
falschlicherweise als puerperale Infektion dhnlich dem Kindbettfieber angesehen. Seit die Zucht
und Fitterung auf hohe Milchleistung ausgelegt ist, hat die Haufigkeit des Milchfiebers standig
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zugenommen und heute zdhlt die Erkrankung zu den wichtigsten und gefiirchtetsten
Stoffwechselerkrankungen des Rindes (ROSENBERGER et al., 1994).

Es erkranken Kiihe ab der dritten Laktation und vorwiegend Tiere mit hohen Milchleistungen
(GRUNER, 1992), wobei das Risiko einer Erkrankung pro Laktation um etwa neun Prozent steigt.
Weiters sollen Kanal-Insel-Rassen (Jersey, Guernsey) sowie Tiere, die iiberkonditioniert (verfettet)
zur Abkalbung kommen, hohere Anfilligkeit besitzen. Eine Milchfieber-Erkrankung stellt einen
erheblichen Risikofaktor fiir Folgeerkrankungen wie Mastitis, Ketose, Nachgeburtsverhaltung,
Labmagenverlagerung, Gebarmuttervorfall sowie Fruchtbarkeitsstdorungen dar (DEGRIS und LEUAN,
2007).

Bei der Kalbung erfolgt durch den raschen Verlust von Kalzium aus dem Blut in die Milch eine
abrupte Anderung des Kalziumstoffwechsels. Wihrend vor der Kalbung nur etwa 30g Kalzium pro
Tag - 15g Verlust durch Harn und Kot, sowie 15g fiir das fotale Wachstum - verbraucht werden, so
konnen nach der Kalbung allein iiber 50g Kalzium in die Milch abgegeben werden. Das Kalzium im
Blut schwankt normalerweise nur in sehr geringen Mengen zwischen 2,0 — 2,5 mmol/Liter und
wenn etwa die Halfte des Kalzium im Blut verloren geht, droht bereits eine Hypokalzidmie, auf die
Milchfieber folgen kann. Die physiologische Kontrolle der Kalzium-Homdoostase iibernimmt
Calcitonin und das Parathormon aus der Nebenschilddriise. Das Parathormon regelt die
Mobilisation von Kalzium aus den Knochen und die Absorption von Kalzium aus dem Darm
(DEGRIS und LEUAN, 2007). Zusétzlich fordert Vitamin D die Kalziumresorption aus dem Darm,
hemmt die Ausscheidung von Kalzium und steigert den Kalziumspiegel im Blut. Die Fahigkeit, das
mit der Nahrung zugefiihrte Kalzium zu absorbieren, nimmt jedoch bei erwachsenen Tieren mit
zunehmendem Alter ab. Weiters nicht zu unterschitzen ist die Tatsache, dass es bei dlteren Kiihen
im Zusammenhang mit der Kalbung zu Stérungen der Magen-Darm-Tatigkeit kommt, die zu
verminderter Futteraufnahme, herabgesetzter Pansenmotorik und Eindickung des Kots fiihrt.
Normalerweise klingt diese Stérung nach 12 bis 24 Stunden wieder ab. Wahrend dieser Zeit ist
jedoch auch die Kalzium-Absorption aus dem Darm verringert. Bei Tieren, die diese verminderte
Aufnahme nicht durch Mobilisation aus den Knochen ausgleichen konnen, kommt es durch die
Senkung des Kalziumspiegels im Blut wiederum zu einer Lahmung des Verdauungstraktes. Damit
schlief3t sich der Kreis und es kommt zum Festliegen (ROSENBERGER et al., 1994).

Mit zunehmendem Alter vermindert sich beim Rind die Fahigkeit groflere Mengen an Kalzium aus
dem Skelett zu mobilisieren. Der hierfiir verfiigbare, leichtlésliche Kalziumanteil der
Knochensubstanz geht zuriick. Da aber ohnehin nur maximal 25 Gramm Kalzium pro Tag
mobilisiert werden kdénnen, reicht dies als alleinige Kalziumquelle fiir die Hochlaktation nicht aus
(ROSENBERGER et al., 1994).

In weiterer Folge fithrt die Kalziumabgabe aus der Muskulatur und anderen Geweben zu
Funktionsstdrungen der quergestreiften und glatten Muskulatur. Dies fithrt zu Lahmungen,
herabgesetzter Motorik des Magen- und Darmkanals, Senkung des Blutdrucks und zur
Verminderung der Gehirnleistung (GRUNER, 1992).

Milchfieber tritt meistens 6 bis 48 Stunden nach der Kalbung auf. Nur selten setzt die Erkrankung
vor, wihrend oder nach dem dritten Tag der Kalbung ein. Kommt es bereits vor oder wahrend der
Kalbung zum Milchfieber, zeigt sich eine nur schwache oder iiberhaupt keine Wehentatigkeit.
Normalerweise geht dem Milchfieber jedoch ein leichter und normaler Kalbeverlauf und ein
unverzdgerter Abgang der Nachgeburt voraus (ROSENBERGER et al., 1994).

Erste Anzeichen fiir nahendes Milchfieber sind nachlassender oder ganz aussetzender Appetit,
vermehrtes Liegen, Uberkoten der HintergliedmaBen und eine auffillige Beugung der
Sprunggelenke. Im Anfangsstadium kann es noch zu einer Spontanheilung kommen, meist fithrt das
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Milchfieber aber innerhalb von drei bis sechs Stunden zum Festliegen (ROSENBERGER et al., 1994).

In mittelgradigen Féllen konnen sich die Tiere noch in Baulage halten. Der Hals weist dann oft
einen S-formigen Knick auf und ist entweder ausgestreckt, oder seitlich zur Brust eingeschlagen.
Der Kopf ist kraftlos und wird am Boden aufgestiitzt. Diese Tiere sind teilnahmslos und reagieren
auf Ansprechen/rufen, Beklopfen oder Nadelstiche nur schwach oder gar nicht. Der
Verdauungstrakt ruht vollig und neben der Futter- und Wasseraufnahme fallen auch das
Wiederkauen, die Pansenmotorik, der Kotabsatz und sogar der Ruktus aus (ROSENBERGER et al.,
1994).

Abb. 4: festllegende Kuh mit seitlich gmoeschlagenem Kopf
Quelle: http://www.tierspital.uzh.ch

Schwer erkrankte Tiere erscheinen vollig komatdés und liegen in Seitenlage mit
zuriickgeschlagenem Kopf und Hals, sowie ausgestreckten Gliedmaflen, welche véllig schlaff sind.
Dieses Stadium kann an das vorige anschliefen, oder direkt nach dem Niedergehen der Tiere
einsetzen. Solche Tiere zeigen keine Lid- oder andere Abwehrreflexe und schwache oder
unregelmadflige Kreislauf- und Atmungstatigkeit. Ohne Behandlung kommt es innerhalb von 12 bis
48 Stunden zum Tod durch Versagen der Atmung oder des Herzens (ROSENBERGER et al., 1994).

Zur Prophylaxe in gefahrdeten Bestanden bzw. bei gefahrdeten Tieren hat sich unter anderem die
Verabreichung von hohen Vitamin-D Dosen kurz vor der Kalbung als wirksam erwiesen. Der
Nachteil hierbei ist, dass der Geburtstermin nicht immer genau genug vorausberechnet werden
kann. Bei der oralen Prophylaxe mit Vitamin D2 wird liber mindestens drei, hochstens jedoch sechs
Tage vor der Kalbung bis einschlieBllich ein bis zwei Tage nach der Kalbung 10 bis 20 Millionen IE
Vitamin Dz pro Tier und Tag zugefiittert. Muss die Behandlung jedoch aufgrund einer spéter als
erwartet eintretenden Kalbung abgebrochen werden, steigt die Gefahr des Milchfiebers ein bis drei
Tage spater rasch an, was wahrscheinlich auf die mit der Behandlung verbundenen Inaktivierung
der Nebenschilddriise zuriickzufiihren ist. Die einfacher zu handhabende intramuskuldre Prophylaxe
mit Vitamin D3 wird daher vorgezogen. Hier wird einmal zwei bis acht Tage vor dem Kalbetermin 5
bis 10 Millionen IE Vitamin D3 gegeben. Hat das behandelte Tier nach einer Woche noch nicht
gekalbt, wird die Behandlung wiederholt. So lasst sich die Milchfieberfrequenz um 70- 90 Prozent
senken (ROSENBERGER et al., 1994).

Eine weitere Moglichkeit zur Prophylaxe ist eine phosphorreiche und zugleich kalziumarme
Fiitterung am Ende der Trachtigkeit. Dadurch wird die Resorption des Kalzium aus der Nahrung im
Darm geférdert und der Anteil der leicht 16slichen Kalziumreserve in den Knochen wird erhéht.
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Weiters steigert ein hoher Phosphorgehalt des Futters die Aktivitat der Nebenschilddriise. Zur
Milchfieberprophylaxe sollte das Ca:P-Verhiltnis vier bis sechs Wochen vor der Geburt 1:1 bis
1:3,3 betragen. Dies ist aber nur durch eine erhebliche Umstellung der Fiitterung zu erreichen
(ROSENBERGER et al., 1994).

Verzogertes An- oder Ausmelken nach der Kalbung ist eine Methode, der eine gewisse
Schutzwirkung zugeschrieben wird. Dabei wird empfohlen, gefahrdete Tiere am ersten Tag nach der
Kalbung gar nicht zu melken oder nur die fiir das Kalb benétigte Milch zu ermelken. Die ermolkene
Menge wird dann so gesteigert, dass das Tier erst am dritten oder vierten Tag vollstindig
ausgemolken wird.

Ein typisches Friithsymptom bestehen darin, dass das betroffene Tier den Schwanz wie zur
Defikation hebt, aber kein Kot und kein Harn abgesetzt wird. Durch sorgfiltige Uberwachung der
kalbenden Tiere lassen sich schwerwiegende Fille des Milchfiebers vermeiden, da schon friihzeitig
ein Tierarzt gerufen und durch rechtzeitige Kalziumbehandlung schlimmere Folgen vermieden
werden konnen (ROSENBERGER et al., 1994).

3.3.4. Ketose
(Acetondmie)

Die Ketose ist eine, fast ausschlieBlich Hochleistungskiihe befallende, meist subakut bis chronisch
verlaufende, Storung des Kohlenhydratstoffwechsels. Gekennzeichnet ist sie durch eine abnorme
Anhéaufung von Ketonkdrpern im Blut, Harn, Milch und Atemluft, sowie einer Verminderung des
Blutzuckerspiegels und der Neigung zu einer fettigen Leberdegeneration. Die klinischen Symptome
betreffen vor allem den Verdauungstrakt und das Zentralnervensystem. Je nachdem welche
Symptome im Vordergrund stehen, unterscheidet man zwischen einer digestiven oder nervdsen
Form der Erkrankung, die jedoch beide die gleiche Pathogenese aufweisen.

Die Ketose war unter verschiedenen Bezeichnungen schon Mitte des 19. Jahrhunderts als eine
Verdauungsstorung, mit widerlich-stillichem Geruch der Atemluft und zur Abmagerung fithrend,
bekannt. Ketonkorper wurden erst (1911) in Milch und Harn und spdter (1924) im Blut
nachgewiesen. Mit diesem Nachweis konnte eine Therapie durch intravendse Infusion von Glucose
entwickelt werden. Der ursachliche Zusammenhang zwischen Fiitterung, Vormagenverdauung und
dem Auftreten der Ketose wurde erst 1948 aufgedeckt (ROSENBERGER et al., 1994).

Die Biosynthese der Ketonkorper unter physiologischen Stoffwechselbedingungen ist jedoch kein
krankhafter Vorgang. Sie findet hauptsachlich in der Leber statt und steht in enger Beziehung zum
Abbau von Fettsduren. Ketonkorper werden durch eine Verknipfung von drei aktivierten
Essigsduremolekiile gebildet. Wird Acetyl-CoA enzymatisch abgespalten, so entsteht der
Ketonkorper Acetacetat, der zu PB-Hydroxybutyrat reduziert werden kann. B-Hydroxybutyrat ist
streng genommen kein Ketonkorper, wird aber zu diesen gezdhlt. Durch spontane, nicht
enzymatische Decarboxylierung kann auch Aceton aus dem Acetacetat entstehen. Dieser fliichtige
Ketonkorper kann in hoherer Konzentration in der Atemluft wahrgenommen werden. Ketonkorper
werden nach der Aktivierung mit CoA von vielen Geweben als Energiequelle genutzt.

In Mangelsituationen kommt es zum verstirkten Freisetzen von Fettsduren aus dem
Korperfettdepot. Der erhohte Gehalt an freien Fettsduren in der Leber stimuliert die Bildung von
Enzymen zur Ketonkorperbildung und der B-Oxidation, unter der man den mitochondrialen Abbau
von Triglyceriden zu Acetyl-CoA fiir den Citratzyklus versteht. Somit ist in Mangelsituationen nicht
nur der Abbau von Fettsduren iiber die f-Oxidation, sondern auch die Synthese der Ketonkdorper,
beschleunigt. Einer Ketose geht somit ein massiver Anstieg an Fettsduren im Blut voraus
(KIRCHGESSNER et al., 2008).
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Die Bildung von Ketonkdrpern, unter physiologischen Stoffwechselbedingungen ist also kein
krankhafter Vorgang, denn die Ketonkorper konnen von der Herzmuskulatur, der quergestreiften
Muskulatur, der Niere und der laktierenden Milchdriise zur Energiegewinnung oxidiert werden.
Gerade zu Beginn der Laktation ist diese Ketogenese wichtig fir die Kompensation von
Energiemangelsituationen. In dieser Zeit steigt die Laktationskurve steil an, wdhrend die
Energiedichte in der Ration durch eine Steigerung der Kraftfuttermenge nur schrittweise angehoben
werden kann (GASTEINER, 2000). Diese energetische Verwertung der Ketonkorper ist jedoch in
ihrem Umfang begrenzt. Im Uberschuss anfallende Ketonkérper werden iiber die Nieren (Harn), das
Euter (Milch), die Lungen (Atemluft) und die Haut (Schweif3) ausgeschieden. Sobald die Kapazitat
des Korpers Ketonkorper zu verbrennen und auszuscheiden iberschritten wird, beginnen sich die
Ketonkorper im Blut anzusammeln (ROSENBERGER et al., 1994).

Folgende Faktoren kdnnen die Ursache einer Ketose sein:
* energetische Unterversorgung
* Proteiniiberschuss bei gleichzeitigem Mangel an leichtverdaulichen Kohlenhydraten

* zu hoher Fettansatz in der Spatlaktation und intensive Mobilisierung von Depotfett nach der
Abkalbung

* ganzjahrige Anbindehaltung

» genetische Disposition: Stiere mit hohem Milchzuchtwert und niedrigem Eiweiflzuchtwert
(Rossow und BOLDUAN, 1994)

Eine erhohte Ketonkorperkonzentration im Blut kann hepatogenen und ruminogenen Ursprungs
sein.

Bei der Aufnahme von ketogenen Futtermittel (schlecht vergorene Silagen mit hohem
Buttersduregehalt) wird in der Pansenmucosa aus der Buttersdure vor allem P-Hydroxybutyrat
aufgebaut. Dies fiihrt zu einer erhohten Ketonkorperkonzentration (GASTEINER, 2000) - jedoch
ohne Krankheitswert, weil es zu keiner permanent, sondern nur kurzzeitig auftretenden erhohten
Ketonkorperkonzentration kommt. Ebenso gibt es keine erhdhte Konzentration an freien Fettsduren
und keine verstdrkte Mobilisation von Depotfett und es tritt auch keine Fettleber auf. Diagnostisch
ist eine ruminogen bedingte, erhohte Ketonkorperkonzentration an einem weiten B-Hydroxybutyrat-
und Acetacetatverhdltnis im Blut (>10) und einer erhéhten Ketonkorperkonzentration in der
Sammelmilch von Kiihen in unterschiedlichen Laktationsstadien zu erkennen (ROSSOW und
BOLDUAN, 1994). Silagen mit einem hohen Buttersduregehalt besitzen jedoch eine geringe
Akzeptanz und so kann es durch eine schlechte Futteraufnahme zu einem Energiemangel kommen.
Diese qualitativ. minderwertigen Silagen stellen somit, neben einer ungiinstigen
Rationszusammensetzung und einem Bewegungsmangel, einen pradisponierenden Faktor fiir eine
Ketose dar (GASTEINER, 2000).

Eine hepatogene Ketogenese ist die Folge einer Energiemangelsituation und kann pathologischer
oder nicht-pathologischer Natur sein:

Eine nicht-pathologische, erhohte Ketonkorperkonzentration ist eine Anpassungsreaktion an die
Energiemangelsituation bei Hochleistungstieren nach der Abkalbung. Da nach der Abkalbung der
Glucosefluss zur Milchdriise absolute Prioritdt hat, die Verfiigbarkeit der Glucose aber begrenzt ist,
wird diese eingespart, indem Ketonkorper als Brennstoff genutzt werden. Diese zweckmaflige
Anpassung darf nicht mit dem pathologischen Zustand der Ketose gleichgesetzt werden (ROSSOW
und BOLDUAN, 1994).



Den Ubergang zu einer krankhaft erhohten Ketogenese bildet die subklinische Ketose (nach
Rossow und BOLDUAN definiert), welche sich durch einen Uberdurchschnittlich hohen
Korpermasseverlust nach der Kalbung, durch verminderte Futteraufnahme und durch ausgeprigte
Fruchtbarkeitsstdrungen kennzeichnet (ROSSOW und BOLDUAN, 1994).

Die spontane Ketose (Uberfiitterungsketose) ist durch einen hormonal iibersteuerten Depotfettabbau
charakterisiert. Daran erkranken vor allem Tiere, die eine hohe Einsatzleistung zeigen und in einer
verfetteten Korperkondition zur Abkalbung kommen. Durch die hohe Ketonkérperkonzentration
wird die Futteraufnahme stark eingeschriankt und es kann weiterfithrend zu einer Hungerketose
kommen (ROSSOW und BOLDUAN, 1994).

Die Hungerketose (Unterfiitterungsketose) entsteht aus einer Energiemangelsituation durch
verminderte Futteraufnahme infolge von Futtermangel (primdre Hungerketose) oder einer anderen
Primdrerkrankung (sekundiare Hungerketose). Dieser Energiemangel ist meist von gleichzeitigem
Proteinmangel oder aber auch Proteiniiberschuss begleitet und fiihrt zu einer Verdnderung im
Protein- und Harnstoffgehalt der Milch (ROssow und BOLDUAN, 1994):

Bei Energiemangel und Proteiniiberschuss gibt es eine Tendenz zum Abfall des
Milchproteingehaltes bei gleichzeitigem Anstieg des Harnstoffgehaltes in der Milch. Bei Energie-
und Proteinmange] sind Protein- und Harnstoffgehalt in der Milch vermindert. Der Milchfettgehalt
steigt durch die Mobilisation von langkettigen Fettsduren aus dem Depotfett zur Milchfettsynthese
im Euter. Somit ist ein erhohter Fett-Protein-Quotient (Fett-Eiwei3-Quotient) (>1,3) in der ersten
Milchleistungskontrolle und ein erhohter Ketonkoérpergehalt in der Milch auch ein zuverldssiger
Hinweis auf eine Energiemangelsituation (ROSSOW und BOLDUAN, 1994).

Einen signifikanten Zusammenhang zwischen Harnstoffgehalt in der Milch und der Ketose auf
phanotypischer Ebene konnte MANZENREITER (2012) beim osterreichischen Fleckvieh nicht
feststellen. Jedoch unterschied sich die Ketosegruppe von der (ketosefreien) Kontrollgruppe
signifikant im Fett-, Eiweif3- und Laktosegehalt der Milch, sowie im Fett-Eiweif3- und Fett-Laktose-
Quotient. Die Ketosegruppe hatte einen um 0,51 Prozentpunkte erhohten Fettgehalt in der Milch
und EiweiBgehalt und Laktosegehalt waren um 0,05 bzw. 0,03 Prozentpunkte verringert. Ahnliche
phdnotypische Zusammenhinge fanden auch KOECK et al. (2013) bei kanadischen Holsteinkiihen.
Hier hatten Kithe mit Ketose eine tendenziell geringere Milchleistung, einen etwas hoheren Fett-
und einen leicht erniedrigten Eiweif3gehalt in der Milch. Als Konsequenz daraus war bei Kithen mit
Ketose auch der Fett-Eiweif3-Quotient und die Frequenz eines Fett-Eiwei3-Quotienten >1,5 erhoht.

Zusammenfassend ldsst sich die Ketose pathogenetisch auf folgende Faktoren zuriickfithren: Eine
hohe Milchleistung steigert den Glukosebedarf, eine verminderte Nahrungsaufnahme und
Verdauungsstorungen hemmen die Glucogenese bzw. die Energieversorung und der vermehrte
Abbau von Fettreserven und ketogene Futtermittel férdern die Ketonkorperbildung (ROSENBERGER
et al., 1994).

Die auftretenden Symptome einer Ketose sind von der Hoéhe der Ketonkdrperkonzentration und der
Leberschadigung abhidngig. Anfangs zeigt sich ein ausgeprdgter Korpermasseverlust und ein
verminderter oder fehlender Appetit. Zundchst wird das Kraftfutter verweigert und im weiteren
Krankheitsverlauf wird auch kein Raufutter mehr aufgenommen. Es kommt zu Stérungen der
Vormagenmotorik (digestive Form der Ketose) (ROSSOW und BOLDUAN, 1994, GASTEINER, 2000).

Der Kot wird in der Konsistenz fester und farblich dunkler und die Atemluft riecht aufgrund der
Ausscheidung von Ketonkorpern {iber die Schleimhdute mehr oder weniger stark nach Aceton.

Die zentralnervale Form der Ketose kommt nur in finf bis zehn Prozent der Félle vor und ist
wahrscheinlich durch die erhohte Konzentration von Isopropylalkohol, einem Spaltprodukt von f-
Hydroxybutyrat, im Gehirn bedingt. Die Tiere wirken abwesend mit einem starren
Gesichtsausdruck. Es kommt weiters zum Belecken der Umgebung, Speichelfluss, Anrennen gegen
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die Wand, Uberregbarkeit, Muskelzittern und Aggressivitit (ROSSOW und BOLDUAN, 1994,
GASTEINER, 2000).

Eine deutliche Verminderung der Milchleistung am Beginn der Erkrankung kann als positives
Zeichen gedeutet werden, denn dadurch vermindert sich auch die Belastung des Energiehaushaltes.
Bleibt die Milchleistung jedoch anfangs unverdndert kann es zu einem schweren Verlauf der Ketose
kommen. Eine Normalisierung der Kotbeschaffenheit zeigt eine wieder funktionierende Verdauung.
Darauf ist mit einer Besserung zu rechnen, doch die alte Milchleistung wird selten wieder zur
Ginze erreicht. Die Laktationsleistung nach einer Ketose ist im Mittel um 15 Prozent niedriger
(ROSENBERGER et al., 1994).

Die wichtigste prophylaktische Maf3nahme ist die bedarfsgerechte Fiitterung der Tiere in allen
Laktationsstadien und in der Trockenstehzeit. Die Futtermittel miissen von guter Qualitit sein und
eine Verfettung der Tiere am Ende der Laktation und wihrend des Trockenstehens muss vermieden
werden. Bereits zehn Tage vor der Kalbung sollte die Ration die gleichen Bestandteile enthalten,
wie nach der Kalbung (DE KRUIF et al., 2007).



4. Methoden

4.1. Datensatz allgemein

Alle Daten fiir diese Arbeit wurden von der EDV Dienstleistungen GmbH zur Verfiigung gestellt.
Diese bereits validierten Daten (EGGER-DANNER et al., 2012) enthalten insgesamt 163397
elektronisch Ubermittelte Krankheitsdiagnosen, davon sind 12512 Diagnosen der beobachteten
Stoffwechselerkrankungen (ohne Code 34 - Andere Stoffwechselerkrankungen), aus dem
Programm ,,Gesundheitsmonitoring Rind*“ vom 1. Oktober 2005 bis zum 25. Janner 2013. Weiters
standen die Ergebnisse von 2458157 Probemelkungen aus der Milchleistungspriifung von 1. Juli
2005 bis 25. Janner 2013 zur Verfiigung. Fiir die Parameterschitzung wurde fiir jene 44184 Tiere,
die nach allen Einschrankungen noch im Datensatz verblieben, ein Pedigree iiber fiinf Generationen
erstellt, der 155596 Tiere enthilt.

4.2. Datensatz fiir die deskriptive Datenanalyse

Einschrankungen

Die deskriptive Beschreibung diente vor allem dazu einen Uberblick iiber die Hiufigkeit der
Diagnosen der einzelnen Krankheiten zu bekommen und zu sehen auf welchen Zeitraum in der
Laktation bzw. auf welche Laktation diese Diagnosen fallen. Spiter konnte damit der fir die
Parameterschidtzung sinnvolle Beobachtungszeitraum fuir die einzelnen Krankheiten eingeschrankt
werden. Deswegen wurden fiir die deskriptive Beschreibung der Krankheiten nur grobe
Einschrankungen gemacht. Die erste Einschrankung betrifft die Rasse: Es wurde auf die Rasse
Fleckvieh ohne Berticksichtigung des Fremdgenanteils eingeschrankt. Weiters wurde jeweils nur die
erste Diagnose einer Krankheit in einer Laktation berlicksichtigt, sodass Mehrfachdiagnosen
innerhalb einer Laktation derselben Krankheit nicht gewertet wurden. Die Krankheiten
Pansenazidose, Labmagenverlagerung, Ketose und andere Stoffwechselerkrankungen wurden im
Zeitraum von sieben Tagen vor der Kalbung bis zum 305. Laktationstag betrachtet, um eine
Standardlaktation und den kalbungsnahen Zeitraum vollstdndig abzudecken.

Die Krankheit Milchfieber wurde zehn Tage vor der Kalbung bis zehn Tage nach der Kalbung
betrachtet, wie dies auch in der Zuchtwertschitzung flir dieses Merkmal routinemdfig gemacht
wird.

4.3. Datensatz fiir die Parameterschiatzung

4.3.1. Einschrankungen

Auch im Datensatz fiir die Parameterschatzung wurde nur die Rasse Fleckvieh beriicksichtigt,
allerdings nur bis zu einem Fremdgenanteil von maximal 25%. Die ndchste Einschrankung betraf
Kleinbetriebe, denn es blieben nur Kiihe aus Betrieben im Datensatz, die mindestens zehn Kiihe im
entsprechenden Jahr im Gesundheitsmonitoring Programm fithren. Auch Kiihe von Stieren, die nur
wenige Tochter im Gesundheitsmonitoring Programm hatten, fielen aus dem Datensatz. Ein Stier
musste mindestens 20 Tochter haben, damit diese im Datensatz verblieben. Diese beiden
Einschrankungen wurden ebenso fiir die Parameterschitzung als Grundlage fiir die routinemafige
Zuchtwertschitzung fiir die direkten Gesundheitsmerkmale Mastitis, Frihe
Fruchtbarkeitsstorungen, Eierstockzysten und Milchfieber beim Fleckvieh getatigt (FUERST et al.,
2011). Diese beiden Einschrankungen dienten vor allem dazu den riesigen Datensatz zu reduzieren
und Variablen im Effekt Betrieb*Jahr einzuschranken, damit fiir die verwendeten Programme VCE6
(GROENEVELD et al., 2010) und PEST{90 (GROENEVELD, 2006). die Aufgaben schaffbar wurden.
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Weitere Einschrinkungen betrafen das FErst- und Zweitkalbealter. Wie auch in der
Zuchtwertschatzung fiir den Milchzuchtwert wurden nur Tiere beriicksichtigt, die ihre erste
Kalbung zwischen dem 19. und 45. Lebensmonat und ihre zweite Kalbung zwischen dem 29. und
60. Lebensmonat hatten (FUERST, 2013).

Fir die Berechnung der genetischen Parameter der Leistungsmerkmale aus der
Milchleistungspriifung wurden nur Probemelkergebnisse beriicksichtigt, wenn die erste
Probemelkung zwischen dem 8. und 49. Laktationstag und die zweite Probemelkung zwischen dem
40. und 90. Laktationstag erfolgte. Diese Beschrankungen wurden mit Hilfe von deskriptiver
Statistik festgelegt, denn in diesen Bereich fallen jeweils 95 Prozent (95 Prozent- Quantil) aller
Entnahmen fiir die erste bzw. zweite Probemelkung.

Wie auch schon fiir die deskriptive Beschreibung wurden Mehrfachdiagnosen nicht beriicksichtigt
und es wird jeweils nur die erste Diagnose einer Krankheit in einer Laktation gewertet.

4.3.2. Definitionen & Einteilungen

Fir den fixen Effekt Laktation*Alter (siehe Absatz: Modell fiir die Schatzung der genetischen
Parameter) wurden die Kihe in den ersten beiden Laktationen (wie es auch in der
Zuchtwertschatzung flir den Milchzuchtwert routinemafig gemacht wird) in je sechs Altersklassen
eingeteilt. Jede Altersklasse beschreibt dabei in welchem Alter die Kiithe gekalbt haben. Tabelle 2
zeigt die genaue Aufschliisselung der Altersklassen (FUERST, 2013).

Tabelle 2: Einteilung der Altersklassen

Kalbung Altersklasse Alter in Monaten bei der Kalbung

1. 25 <26 Monate

1. 27 >26 bis <28 Monate
1. 29 >28 bis <30 Monate
1. 31 >30 bis <32 Monate
1. 33 >32 bis <34 Monate
1. 35 >34 Monate

2. 38 <39 Monate

2. 40 >30 bis <41 Monate
2. 42 >41 bis <43 Monate
2. 44 >43 bis <45 Monate
2. 46 >45 bis <47 Monate
2.

48 >47 Monate

In den weiteren Laktationen wurden keine Altersklassen zum Zeitpunkt der Kalbung unterschieden.
Weiters wurden nach der fiinften Laktation alle weiteren Laktationen als Wiederholung der fiinften
Laktation gefiihrt.

Die Beobachtungszeitrdume fiir die einzelnen Erkrankungen wurden mit Hilfe von deskriptiver
Statistik, Literatur und Erfahrungen aus der tierdrztlichen Praxis (OBRITZHAUSER, 2013) festgelegt.

Fiir die Parameterschatzung wurden die Stoffwechselerkrankungen (Pansentibersduerung,
Labmagenverlagerung, Ketose, Milchfieber) und der stoffwechselbedingte Abgang als bindre
Merkmale definiert (l1=krank; O=gesund), abhédngig davon ob der entsprechende Fall im
Beobachtungszeitraum auftrat. Als gesund wurde ein Tier nur dann gewertet, wenn es zwei Drittel

17



des  Beobachtungszeitraumes  (auf ganze  Zahlen  gerundet) nicht aus dem
Gesundheitsmonitoringsystem austritt (inklusive Abginge) und wiahrend des gesamten
Beobachtungszeitraumes keine der beobachteten Diagnosen gestellt bekommen hat. Gingen Tiere
ab, bevor sie zwei Drittel des Beobachtungszeitraumes erfiillt hatten, wurden sie fiir das

entsprechende Merkmal von der Analyse ausgeschlossen. Fiir die einzelnen Krankheiten bedeutet
dies konkret:

Tiere mit der Diagnose Panseniibersauerung (Code 23) wurden in der entsprechenden Laktation als
krank gewertet, wenn sie diese Diagnose vom Tag der Kalbung bis zum 305. Laktationstag gestellt
bekommen hatten. Als fiir das Merkmal Panseniibersdauerung gesund wurden in der entsprechenden
Laktation nur jene Tiere gewertet, die keine Diagnose der Panseniibersiuerung bis zum 305.
Laktationstag gestellt bekommen hatten und die innerhalb der Laktation nicht vor dem 200.
Laktationstag abgegangen waren.

Tiere mit der Diagnose Labmagenverlagerung (Code 25) wurden in der entsprechenden Laktation
als krank gewertet, wenn sie vom Tag der Kalbung bis zum 42. Laktationstag diese Diagnose
gestellt bekommen hatten. Als fiir das Merkmal Labmagenverlagerung gesund wurden in der
entsprechenden Laktation nur jene Tiere gewertet, die keine Diagnose Labmagenverlagerung bis
zum 42. Laktationstag gestellt bekommen hatten und die innerhalb der Laktation nicht vor dem 30.
Laktationstag abgegangen waren.

Tiere mit der Diagnose Milchfieber (Code 31) wurden in der entsprechenden Laktation als krank
gewertet, wenn sie im Zeitraum von 10 Tagen vor der Kalbung bis 10 Tage nach der Kalbung diese
Diagnose gestellt bekommen hatten. Dieser Zeitraum entspricht auch der routinemdfigen
Zuchtwertschatzung fiur dieses Merkmal (FUERST et al., 2011). Hier wurden nur Tiere in der
entsprechenden Laktation als gesund gewertet, wenn sie nicht vor dem 10. Laktationstag
abgegangen waren und in dieser Zeit keine Diagnose Milchfieber gestellt bekommen hatten.

Tiere mit der Diagnose Ketose (Code 33) wurden in der entsprechenden Laktation als krank
gewertet, wenn sie vom Tag der Kalbung bis zum 70. Laktationstag diese Diagnose gestellt
bekommen hatten. Als gesund wurden nur Tiere in der entsprechenden Laktation gewertet, die keine
Diagnose der Ketose bis zum 70. Laktationstag gestellt bekommen hatten und die nicht vor dem 50.
Laktationstag abgegangen waren.

Ein ,,Abgang wegen einer Stoffwechselerkrankung® wurde dann als solcher gewertet, wenn eine
Kuh bis zum 305. Laktationstag wegen einer entsprechenden Krankheit abgegangen war. Als ,,nicht
wegen einer Stoffwechselerkrankung abgegangen® wurde eine Kuh dann gewertet, wenn sie aus
einem anderen Grund abging oder erst nach dem 305. Laktationstag wegen einer
Stoffwechselerkrankung abging.

Diese Arbeit unterscheidet sich von der routinemafligen Zuchtwertschatzung fiir das
Stoffwechselmerkmal Milchfieber insofern, dass der stoffwechselbedingte Abgang innerhalb des
Beobachtungszeitraumes nicht der Krankheit zugesprochen wurde, wie das aktuell beim
Milchfieber gemacht wird (siehe Kapitel Zuchtwertschdtzung Gesundheitsmerkmale), sondern als
eigenstdndiges Merkmal betrachtet wurde.

Fir die Schitzung der genetischen Parameter der Leistungsmerkmale aus der
Milchleistungspriifung wurden nur die Ergebnisse der ersten und Teilergebnisse der zweiten
Probemelkung jeder Laktation, aber aller Laktationen, herangezogen. Ist also im folgenden von der
ersten Probemelkung die Rede, so betrifft dies alle ersten Probemelkungen der jeweiligen
Laktationen aller Tiere im Datensatz. Gleiches gilt fiir die zweite Probemelkung. Konkret wurden
folgende Merkmale betrachtet:

Aus der ersten Probemelkung wurden die prozentualen Gehalte von Fett, Eiweill und Laktose in der
Milch, im folgenden auch als Fett-, Eiweif- und Laktoseprozent dargestellt, herangezogen. Ein
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weiteres Merkmal aus der ersten Probemelkung war der Harnstoffgehalt der Milch, der
iblicherweise in mg pro 100ml Milch dargestellt wird und in einigen Tabellen dieser Arbeit unter
der Bezeichnung ,Harnstoft™ abgekiirzt ist. Die Quotienten der Milchinhaltsstoffe wurden sowohl
aus der ersten, als auch aus der zweiten Probemelkung in dieser Arbeit beriicksichtigt. Die
Abkiirzungen FEQ1, FLQ1 und ELQ]1 stehen dabei fiir den Fett-Eiwei3-Quotienten, Fett-Laktose-
Quotienten und Eiweif}-Laktose-Quotienten aus der ersten Probemelkung und FEQ2, FLQ2 und
ELQ2 fiir die entsprechenden Quotienten der zweiten Probemelkung.

4.3.3. Modell fiir die Schidtzung der genetischen Parameter

Die genetischen Parameter wurden mit dem Softwarepaket VCE6 berechnet (GROENEVELD et al.,
2010). Dafiir musste der fertige Datensatz mit dem Softwarepaket PEST codiert werden
(GROENEVELD, 2006). Die Heritabilititen der Stoffwechselerkrankungen und des
stoffwechselbedingten Abganges wurden univariat und die genetischen Korrelationen, sowie die
Heritabilititen der Merkmale aus der Milchleistungskontrolle wurden bivariat geschidtzt. Als
lineares Modell fiir die Stoffwechselerkrankungen und den stoffwechselbedingten Abgang wurde
jenes verwendet, das auch in der routinemiBigen Zuchtwertschitzung der direkten
Gesundheitsmerkmale beim Fleckvieh angewendet wird (FUERST et al, 2011):

Vijkimnop = lacti*agej + yk*m) + hm*yk + pen + 2o + €ijkimnop

Yijikimnop ist die abhéngige Beobachtung (Variable) fiir die Erkrankungen und den Abgang
(0=gesund, 1=krank)

lacti*age; ist der fixe Effekt von Laktationsnummer und Kalbealtersklasse

yi*mi ist der fixe Effekt von Kalbejahr und Kalbemonat

hm*yx ist der zuféllige Effekt von Betrieb (Herde) und dem Kalbejahr

pén ist der zufdllige Umwelteffekt

ao ist der zufdllige genetische Effekt des Tieres

€ijklmnop ist der zufillige Resteffect

Fiir die Merkmale aus der Milchleistungspriifung wurde folgendes Modell verwendet:
Vijkimnop = lacti*agej + yi*my + bi*d + ba*d? + hm*yk + pen + a0 + €ijkimnop

Hier wurde zusatzlich zum oben angefiihrten Modell der kontinuierliche Effekt des Abstandes der
Probemelkung, bei der die Leistungsdaten erhoben wurden, von der Kalbung sowohl als linearer als
auch quadratischer Effekt hinzu (b1, b2 = Regressionsvariablen; d = Abstand der Probemelkung von
der Abkalbung in Tagen).
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5. Ergebnisse und Diskussion

5.1. Frequenzen der Erkrankungen

Flr die Berechnung der Frequenzen wurden die Datensitze fiir die deskriptive Beschreibung und
fur die Parameterschatzung mit den entsprechenden Einschrinkungen herangezogen. Tabelle 3
schlusselt die Frequenzen fiir die einzelnen Stoffwechselerkrankungen bzw. fiir den
stoffwechselbedingten Abgang auf. Weiters zeigt Tabelle 3 die Gesamtanzahl aller Laktationen in
den beiden Datensitzen. Die Frequenz entspricht somit dem Anteil der Laktationen, in denen eine
entsprechende  Stoffwechselerkrankung  diagnostiziert =~ wurde bzw. es zu einem
stoffwechselbedingten Abgang einer Kuh kam.

Tabelle 3: Frequenzen der beobachteten Merkmale {iber alle Laktationen in beiden Datensétzen

Datensatz fiir deskriptive Datensatz fiir
Beschreibung Parameterschidtzung

Merkmal Frequenz Frequenz
Panseniibersduerung 0,09% 0,08%
Labmagenverlagerung 0,03% 0,02%
Milchfieber 2,30% 2,75%
Ketose 0,69% 0,56%

andere Stoffwechselerkrankungen 0,12%

stoffwechselbedingter Abgang 051%
Gesamtanzahl an Laktationen 254.035 118.237

FUERST et al. (2011), die mit einem dhnlichen Datensatz wie diese Arbeit, jedoch nur mit Diagnosen
bis zum August 2011, ohne Einschrankung auf elektronische Dateniibermittlung und einer
wesentlich hoheren Gesamtanzahl an Laktationen (336138), arbeiteten, errechneten ebenfalls eine
Frequenz fiir Milchfieber beim 6sterreichischen Fleckvieh tiber alle Laktationen von 2,3 Prozent.

MANZENREITER  (2012) errechnete fiir oOsterreichische Fleckviehkithe innerhalb einer
Standardlaktation tiber alle Laktationen eine etwas hohere Frequenz fiir Ketose von 0,86 Prozent.

Auffillig sind die duflerst niedrigen Frequenzen der einzelnen Stoffwechselerkrankungen und des
stoffwechselbedingten Abganges, gerade wenn man sie mit Frequenzen von anderen Rassen aus der
Literatur vergleicht. Fiir osterreichische Kiihe der Rassen Braunvieh, Holstein Friesian und Red
Friesian gibt MANZENREITER (2012) Frequenzen fiir Ketose von 1,37, 1,46 und 2,83 Prozent an.
Auch berichtet eine aktuelle Studie von KOECK et al. (2013) von Frequenzen der
Stoffwechselerkrankungen Ketose und Labmagenverlagerung von 4,1 bzw. 2,7 Prozent bei
kanadischen, erstlaktierenden Holsteins. Eine etwas iltere Studie bei kanadischen Holsteins iiber
alle Laktationen von URIBE et al. (1995) zeigt mit Frequenzen fiir Milchfieber, Ketose und
Labmagenverlagerung von 6,8, 4,1 bzw. 2.8 Prozent sehr dhnliche Ergebnisse. Die Studie von
HERINGSTAD et al. (2005) mit dem sehr umfangreichen Datensatz von 372.227 norwegischen
Rotvieh-Kiihen berichtet von Milchfieber-Frequenzen in den ersten drei Laktationen von 0,1, 1,9
und 7,9 Prozent (& ~ 3,3%) und Ketose Frequenzen von 7,5, 13,0 und 17,2 Prozent (J ~ 12,6%). In
der Studie von SUTHAR et al. (2013) wurden in 528 Milchviehherden aus zehn europdischen Staaten
insgesamt 5884 Kiihe (98 Prozent Holstein Friesian) untersucht. Dabei wurden mittlere Frequenzen
(maximale Frequenzen) flir Milchfieber, subklinische Ketose, klinische Ketose und
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Labmagenverlagerung von 4,0 (9,5), 21,8 (36,6), 3,7 (11,1) und 2,7 (8,9) Prozent errechnet.

Dies wirft natiirlich die Frage auf, ob hier nicht in der Datenerfassung bzw. Diagnosestellung,
gerade was die Panseniibersiauerung und die Labmagenverlagerung betrifft, noch Verbesserungen
moglich sind. Da jedoch die Datenerfassung im Zuge des Gesundheitsmonitoring-Programms fiir
alle Krankheiten auf dieselbe Weise erfolgt, ist eher davon auszugehen, dass gerade diese beiden
Erkrankungen in der Fleckvieh-Population (wie auch schon von Doll 2007 berichtet) kaum eine
Rolle spielen. Also hebt sich die Zweinutzungsrasse Fleckvieh hier in der Gesundheit von den
milchbetonteren Rassen (vor allem Holstein) ab.

Weiters ist festzuhalten, dass sich, trotz der wesentlich strengeren Einschrankungen des Datensatzes
fur die Parameterschitzung, die Frequenzen der Erkrankungen in den beiden Datensdtzen nur in
auflerst geringem Mafe unterscheiden.
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5.2. Verteilung der Diagnosen

Die Analyse der Verteilung der Diagnosen soll vor allem einen Uberblick dariiber verschaffen, in
welchen Laktationen und genauer in welchen Laktationsabschnitten die Diagnosen der einzelnen
Erkrankungen aufireten. Dies ist in weiterer Folge vor allem wichtig, um geeignete
Beobachtungszeitraume flir die Parameterschitzung der jeweiligen Erkrankung festlegen zu
konnen. Die rote Linie in den Abbildungen 6, 8, 10 und 12, zur Verteilung iiber die Laktationen,
gibt den Anteil der jeweiligen Laktation an allen Laktationen in diesem Datensatz an. Hier sind alle
Laktationen aller Kithe mit einer Erstkalbung seit dem 1. Janner 1997 beriicksichtigt. Diese rote
Linie soll eine bessere Interpretation des Anteils der Diagnosen in den entsprechenden Laktationen
ermdglichen.

5.2.1. Panseniibersiuerung

Nach allen zuvor erwihnten Einschrankungen des Datensatzes fiir die deskriptive Beschreibung
standen zur Panseniibersduerung (mit Code 23 gekennzeichnet) 239 Diagnosen zur Verfiigung.
Diese verteilen sich Uiber die gesamte Laktationsperiode mit deutlichem Schwerpunkt in der ersten
Hilfte. So wurden 27,6 Prozent aller Panseniibersduerungen in den ersten fiinf Laktationswochen
diagnostiziert und in der ersten Hilfte einer Standardlaktation (inkl. 22. Laktationswoche) befinden
sich bereits 71,9 Prozent aller diagnostizierten Panseniibersduerungen. Die Abb. 5 zeigt die
Verteilung der Diagnosen aller Laktationen anteilsméflig {iber eine Standardlaktation.
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Abb. 5: AnteilsmédBige Verteilung der Diagnosen der Panseniibersduerung (aller Laktationen) iiber eine
Standardlaktation

KIRCHGESSNER et al. (2008) berichten vom haufigen Aufireten von subakuten
Panseniibersdauerungen zwischen 7. und 20. Laktationstag auf Grund einer unzureichenden
Anpassung der Kiihe an konzentratreiche Rationen. Ebenso wird vom Auftreten chronisch-latenter
Formen der Panseniibersiuerung vom 40. bis 150. Laktationstag durch Rationen mit leicht
fermentierbaren Kohlenhydraten und einem Mangel an strukturwirksamer Rohfaser berichtet
(KIRCHGESSNER et al., 2008). Diese Angaben stimmen gut mit diesem Datensatz {iberein, denn wie
man der Abb. 5 entnehmen kann, gibt es diese erste Haufung der Diagnosen in den ersten drei
Laktationswochen und spater eine zweite Haufung bis zur 15. Laktationswoche. Allerdings ist diese
Interpretation auf Grund der geringen Anzahl an Diagnosen mit Vorsicht vorzunehmen, deswegen
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und auf Grund der recht gleichmaBigen Verteilung der Diagnosen nach diesen beiden Haufungen,
wurde der Beobachtungszeitraum fiir die Parameterschatzung des Merkmales Panseniibersauerung
fur die gesamte Standardlaktation (305 Tage) festgelegt.

Die Abb.6 zeigt, dass die anteilsmaBige Verteilung der Diagnosen Panseniibersduerung iiber die
Laktationen grob dem Anteil der einzelnen Laktationen entspricht. Die leichten Abweichungen in
der dritten und vierten Laktation besitzen auf Grund der geringen Anzahl an Diagnosen nur geringe
Aussagekraft.

30
25 c
b
20 ° g
= 15 Qa
3 3
€ 10 S
< g <
5 o
(U]
0
1 2 3 4 5 6 7 8 9 >10
LLaktation

Anteil der Diagnosen einer PansenUbersduerung |
= Anteil der Laktation an der Gesamtzahl der Laktationen |

Abb. 6: AnteilsmiBige Verteilung der Diagnosen der Panseniibersduerung iiber die Laktationen
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5.2.2. Labmagenverlagerung

Im Datensatz sind 88 Diagnosen einer Labmagenverlagerung enthalten. Die Abb. 7 zeigt die
Verteilung der Diagnosen aller Laktationen anteilsméBig tiber eine Standardlaktation. Eindeutig zu
erkennen ist eine Konzentration der Diagnosen am Laktationsbeginn. So sind rund 60 Prozent aller
Diagnosen in den ersten drei Laktationswochen zu finden.
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Abb. 7: AnteilsmiBige Verteilung der Diagnosen der Labmagenverlagerung (aller Laktationen) iiber eine
Standardlaktation

DoLL (2007) fasst in seiner Review-Arbeit zusammen, dass Labmagenverlagerungen in den weitaus
meisten Fillen kurz vor bis vier Wochen nach der Kalbung auftreten (DOLL, 2007). Die Verteilung
der Diagnosen in diesem Datensatz unterstiitzt diese Aussage, obwohl es sich nur um 88 Diagnosen
einer Labmagenverlagerung handelt und vor der Kalbung gerade eine Diagnose zu vermerken ist.
Der Beobachtungszeitraum fiir die Parameterschitzung wurde fiir das Merkmal
Labmagenverlagerung von der Kalbung bis zum 42. Laktationstag festgelegt.
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Betrachtet man Abb.8, die die anteilsméaflige Verteilung der Diagnosen der Labmagenverlagerung
Uiber die Laktationen zeigt, so féllt vor allem der erhohte Anteil an Diagnosen in der fiinften
Laktation auf. Doch auch hier muss auf Grund der geringen Anzahl an Diagnosen vorsichtig
interpretiert werden, denn den Anteil an Diagnosen der flinften Laktation stellen gerade einmal 17
Diagnosen dar.
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Abb. 8: AnteilsmiaBige Verteilung der Diagnosen der Labmagenverlagerung iiber die Laktationen
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5.2.3. Milchfieber

Beim Milchfieber stehen mit 5854 Diagnosen im Vergleich zu den beiden vorigen
Stoffwechselkrankheiten deutlich mehr Diagnosen zur Verfigung und damit besitzen die folgenden
deskriptiven Grafiken auch hohere Aussagekraft. Die Abb. 9 zeigt die Verteilung der Diagnosen
aller Laktationen anteilsmaflig im Zeitraum um die Kalbung. Es werden 79 Prozent der Diagnosen
von der Kalbung bis zum zweiten Tag nach der Kalbung gestellt.
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Abb. 9: AnteilsmaBige Verteilung der Milchfieber Diagnosen (aller Laktationen) im kalbungsnahen Zeitraum

Der Beobachtungszeitraum fur die Parameterschiatzung des Merkmals Milchfieber wurde, wie es
auch in der routinemafligen Zuchtwertschiatzung beim Fleckvieh gemacht wird, mit zehn Tagen vor
bis zehn Tagen nach der Kalbung festgelegt (FUERST et al., 2011)

Die Abb. 10 (Anteilsmiflige Verteilung der Milchfieber Diagnosen lber die Laktationen) zeigt
eindeutig die erhohte Anfilligkeit von Kiihen in hoheren Laktationen fiir diese Erkrankung.
Wihrend in der ersten Laktation wenige Diagnosen auftreten, steigt der Anteil mit jeder Laktation,
bis in der vierten Laktation der Anteil der Diagnosen den Anteil der Laktation liberschreitet. Der
Hoéhepunkt der Abweichung wird in der fiinften Laktation erreicht, hier sind rund 22 Prozent alle
Milchfieberdiagnosen zu finden, wéhrend die finfte Laktation anteilsmdfBlig nur 9 Prozent alle
geleisteten Laktationen ausmacht. Danach ist die positive Abweichung des Anteils der Diagnosen
vom Anteil der jeweiligen Laktation wieder riicklaufig.
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Abb. 10: AnteilsméBige Verteilung der Milchfieber Diagnosen iiber die Laktationen

DEGRIS und LEUAN (2007) geben an, dass das Risiko an Milchfieber zu erkranken um 9 Prozent
pro Laktation ansteigt. Diese Aussage spiegelt sich in gewissen Malle auch in diesem Datensatz
wieder, da hier der Anteil an Diagnosen von der zweiten auf die dritte und von der dritten auf die
vierte Laktation um gerundet je acht Prozentpunkte ansteigt.

27



5.2.4. Ketose

Die Abb. 11 zeigt die Verteilung der Diagnosen aller Laktationen anteilsmdBig {iber eine
Standardlaktation. Deutlich erkennbar ist das Auftreten der Diagnosen in der frithen Laktation. So
sind in den ersten drei Laktationswochen bereits rund 55 Prozent, nach sechs Laktationswochen
rund 78 Prozent und nach zwdlf Laktationswochen bereits rund 90 Prozent aller Ketosediagnosen
gestellt.
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Abb. 11: AnteilsmiBige Verteilung der Diagnosen der Ketose (aller Laktationen) iiber eine Standardlaktation

MANZENREITER (2012) gibt fiir Osterreichische Fleckvieh-Kiihe eine ahnliche Verteilung der
Ketosediagnosen an. Hier werden 35 Prozent aller Ketosefdlle in den ersten zehn Tagen nach der
Kalbung und 80 Prozent bis zum 50. Laktationstag diagnostiziert.

KLUG et al. (2004) fassen aus mehreren Quellen zusammen, dass von allen Ketoseféllen etwa 80
Prozent in den ersten sechs Laktationswochen und 97 Prozent in den ersten zwolf
Laktationswochen diagnostiziert werden. Diese Angaben aus der Literatur stimmen weitgehend mit
diesem Datensatz iiberein. Der Beobachtungszeitraum fiir die Parameterschatzung fiir das Merkmal
Ketose wurde von der Kalbung bis zum 70. Laktationstag festgelegt. In diesem Zeitraum treten rund
88 Prozent der Diagnosen auf.
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Betrachtet man Abb. 12 (Anteilsmiflige Verteilung der Diagnosen der Ketose iiber die Laktationen),
so ist vor allem der geringere Anteil an Diagnosen in der zweiten Laktation auffillig. Ab der dritten
Laktation ist der Anteil an Diagnosen schlieflich bis in die hohen Laktationen leicht erhoht.
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Abb. 12: AnteilsmiaBige Verteilung der Diagnosen der Ketose {iber die Laktationen

Auch MANZENREITER (2012) gibt in der zweiten Laktation mit 0,67 Prozent aller Zweitlaktationen
die geringste Frequenz fiir Ketose an. Ansonsten kann die Frequenzverteilung fiir die erste, zweite,
dritte und vierte (plus weitere) Laktation mit 0,84, 0,67, 0,88 und 0,98 nicht direkt mit der
anteilsméafligen Verteilung der Diagnosen in dieser Arbeit verglichen werden.

Rossow und BOLDUAN (1994) geben an, dass hauptsichlich Altkiihe und selten Jungkiihe von einer
Ketose betroffen sind (Rossow und BOLDUAN, 1994). Als Grund dafiir wird die meist etwas
geringere Einsatzleistung von Kalbinnen genannt (KIRCHGESSNER et al., 2008). In diesem Datensatz
ist der Anteil der Ketose in der ersten Laktation (rund 23 Prozent) im Vergleich zum Anteil der
ersten Laktation an allen Laktationen (rund 24,5 Prozent) zwar etwas geringer, jedoch hitten die
Angaben aus der Literatur weniger Ketosefdlle bei Jungkiihen erwarten lassen.
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5.2.5. Andere Stoffwechselerkrankungen

Da nicht klar nachvollziehbar ist, welche Erkrankungen unter Code 34 — Andere
Stoffwechselkrankheiten fallen, werden diese nur im Rahmen der deskriptiven Datenanalyse
betrachtet und spéter in der Parameterschitzung ausgelassen. Hier sind insgesamt 311 Diagnosen im
Datensatz enthalten. Die Abb. 13 zeigt die Verteilung der Diagnosen aller Laktationen anteilsmafig
liber eine Standardlaktation. Der Hohepunkt wird in der ersten Laktationswoche erreicht und
danach ziehen sich die Diagnosen beinahe {iber eine gesamte Standardlaktation.
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Abb. 13: AnteilsmaBige Verteilung der Diagnosen anderer Stoffwechselerkrankungen (aller Laktationen) iiber eine
Standardlaktation

30



In Abb. 14 (AnteilsméBige Verteilung der Diagnosen anderer Stoffwechselerkrankungen iiber die
Laktationen) ist auffallig, dass diese Diagnose Uber die ersten fiinf Laktationen eine ziemlich
konstante Haufigkeit besitzt und dann ab der sechsten Laktation relativ stark abfdllt. Eine weitere
Interpretation ist aus dem oben genannten Grund nur schwer moglich.
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Abb. 14: AnteilsmaBige Verteilung der Diagnosen anderer Stoffwechselerkrankungen iiber die Laktationen
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5.3. Genetische Parameter

Das Hauptziel dieser Arbeit war es, die genetischen Parameter der Stoffwechselerkrankungen
Panseniibersduerung, = Labmagenverlagerung,  Milchfieber —und  Ketose, sowie  des
stoffwechselbedingten Abganges zu schitzen. Sollte eines dieser Merkmale kiinftig in eine
Zuchtwertschitzung einflielen, so sind Hilfsmerkmale, die tiber eine Leistungspriifung leichter,
genauer oder frither erhebbar sind und eine mdglichst hohe genetische Korrelation zu den
Erkrankungen besitzen, zur Erhohung der Sicherheit dieser Zuchtwertschdtzung von entscheidender
Bedeutung. Deswegen war das nachstwichtigere Ziel dieser Arbeit solche Hilfsmerkmale zu finden.
Dafiir wurden Merkmale aus der routinemafigen Milchleistungspriifung auf ihre Eignung tiberpriift.
Da, wie sich in den vorangegangen Kapiteln gezeigt hat, der Schwerpunkt der Erkrankungen am
Beginn jeder Laktation liegt und man als Tierziichter natiirlich immer méglichst friih Informationen
zum Zuchtwert erlangen mochte, wurden die Milchleistungsmerkmale aus der ersten Probemelkung
der Laktation und zusitzlich die Quotienten der Inhaltsstoffe aus der zweiten Probemelkung
herangezogen. Im Folgenden werden die geschatzten genetischen Parameter aller beobachteten
Merkmale dargestellt und diskutiert.

5.3.1. Heritabilititen

In Tabelle 4 werden die geschatzten Heritabilititen und Standardfehler der beobachteten
Stoffwechselerkrankungen und des stoffwechselbedingten Abganges dargestellt.

Tabelle 4: Geschitzt Heritabilitaten und Standardfehler der Stoffwechselerkrankungen

Merkmal Heritabilitat Standardfehler
Pansentbersiuerung 0,0010 0,0005
Labmagenverlagerung 0,0010 0,0006
Milchfieber 0,0342 0,0037
Ketose 0,0076 0,0020
stoffwechselbedingter Abgang 0,0057 0,0015

Die Ergebnisse der Stoffwechselerkrankungen Panseniibersduerung und Labmagenverlagerung
sind nicht signifikant von Null unterschiedlich. Fir die Merkmale Milchfieber, Ketose und
stoffwechselbedingter Abgang wurden Heritabilitaten von 0,0342, 0,0076 und 0,0057 geschatzt.
Diese Ergebnisse unterscheiden sich signifikant von Null.

Damit liegen diese Heritabilititen von Ketose und stoffwechselbedingtem Abgang unter den
Heritabilitaten anderer Merkmale in der offizielle Zuchtwertschatzung fiir Fleckvieh. Die Merkmale
mit den niedrigsten Heritabilitidten sind die Verzégerungszeit bei Kalbinnen und die Non-Return-
Rate 56 bei Kithen mit je einer Heritabilitat von 0,012 (FUERST und GREDLER, 2009), sowie die
Totgeburtenrate direkt und maternal der zweiten und weiteren Laktationen mit je einer Heritabilitat
von 0,01 (FUERST und EGGER-DANNER, 2002).

Eine Heritabilitdit von 0,0342 zeigt das Milchfieber und liegt damit im Bereich der
Gesundheitsmerkmale der offiziellen Zuchtwertschatzung, die bereits in Tabelle 1 aufgeschliisselt
sind. FUERST et al. (2011) schétzen fiir dasselbe Merkmal eine Heritabilitdit von 0,036. In der
offiziellen Zuchtwertschatzung fiir das Merkmal Milchfieber sind allerdings auch Tiere als krank
gewertet, die im Zeitraum zehn Tage vor der Kalbung bis zehn Tage nach der Kalbung wegen einer
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Stoffwechselerkrankung abgehen, ohne dass fiir diese Tiere die Diagnose Milchfieber gestellt wurde
(FUERST et al., 2011). In dieser Arbeit wird der stoffwechselbedingte Abgang als eigenstandiges
Merkmal gefiihrt.

Vergleichbare, in der Literatur meist von milchbetonteren Rassen zu findende Heritabilititen, liegen
unabhdngig von der Erkrankung mehr oder weniger hoher als in der Zweinutzungsrasse Fleckvieh.
So schitzten Koeck et al. (2013) - ebenfalls mit linearem Modell - Heritabilititen fiir die Merkmale
Ketose und Labmagenverlagerung bei kanadischen Holsteins in der friihen ersten Laktation von
0,02 bzw. 0,04. Heringstad et al. (2005) schitzten Heritabilitaten beim norwegischen Rotvieh in den
ersten drei Laktationen mit einem Schwellenwertmodell von 0,09/ 0,11/ 0,13 fiir Milchfieber und
0,14/ 0,16/ 0,15 fiir Ketose.

Tabelle 5 zeigt die geschdtzten Heritabilitaten und Standardfehler der Leistungsmerkmale aus der
ersten Probemelkung tiber alle Laktationen. Dabei sind alle Ergebnisse signifikant unterschiedlich
von Null.

Tabelle 5: Geschitzte Heritabilititen und Standardfehler der Leistungsmerkmale der ersten
Michleistungspriifung

Merkmal Heritabilitat Standardfehler
Fett% 0,203 0,009
Eiweil % 0,337 0,011
Laktose % 0,322 0,010
Harnstoff- Gehalt 0,095 0,006
Fett-Eiweifl Quotient 0,155 0,008
Fett-Laktose Quotient 0,193 0,009
Eiweil-Laktose Quotient 0,287 0,010

Aus der Literatur geht hervor, dass die Heritabilititen der Milchleistungsmerkmale in einem recht
breiten Bereich schwanken konnen. So gibt KRAEUSSLICH (1994) Heritabilititen fiir Fett-Prozent
von 0,30 bis 0,70, fir Eiwei3-Prozent von 0,20 bis 0,60 und fiir Laktose-Prozent von 0,10 bis 0,70
an.

FUERST und SOELKNER (1994) schitzten unter anderem Heritabilitaten fiir Fett- und Eiweil3-Prozent
in den ersten drei Laktationen beim osterreichischen Fleckvieh (inkl. Kreuzungstieren). Die
Ergebnisse beziehen sich zwar auf die gesamte Laktation, zeigen aber mit Heritabilitaten von 0,55,
0,44 und 0,41 fiir Fett- und 0,60, 0,53 und 0,51 fiir Eiweil3-Prozent der ersten drei Laktationen,
wesentlich hohere Heritabilititen als sie in dieser Arbeit fiir die erste Probemelkung geschatzt
wurden.

GREDLER et al. (2006) schitzten beim osterreichischen Fleckvieh eine Heritabilitat von 0,095
(0,014) fir den Fett-Eiwei3-Quotient. Dieser liegt etwas geringer als die zwei in dieser Arbeit
geschdtzten Heritabilitdten fir den Fett-Eiweifl-Quotient. Doch wurde diese Heritabilitat fiir die
gesamte Laktation geschdtzt und JAMROZIK und SCHAEFFER (2011) konnten bei kanadischen
Holstein Kithen in der ersten Laktation zeigen, dass die Heritabilitdt in den ersten Tagen der
Laktation am hochsten ist (rund 0,35), danach abfdllt (auf rund 0,15) und sich im weiteren
Laktationsverlauf im Bereich um 0,20 bewegt.

Uberraschend #hnliche Ergebnisse zeigt die Studie von KOECK et al. (2013), obwohl diese mit
kanadischen Holstein-Kiihen arbeiteten, fiir die Heritabilititen von Fett-Prozent, Eiweif3-Prozent
und dem Fett-EiweiB3-Quotient der ersten Probemelkung in der ersten Laktation. Fiir diese wurden
Werte von 0,19, 0,27 und 0,15 geschitzt.



Damit sind in der Literatur recht dhnliche Ergebnisse zur geschitzten Heritabilitit des Fett-Eiweil3-
Quotienten zu finden. Ein derartiger Riickgang der Heritabilitit wie ihn JAMROZIK und SCHAEFFER
(2011) bei kanadischen Holstein Kithen im Verlauf der Laktation feststellen konnten, war in dieser

Arbeit von der ersten Probemelkung (8. bis 49. Laktationstag) auf die zweite Probemelkung (40. bis
90.Laktationstag) nicht festzustellen, wie Tabelle 6 zeigt:

Tabelle 6 zeigt die geschitzten Heritabilititen mit dem Standardfehler der Quotienten der

Milchinhaltsstoffe Fett, Eiweiff und Laktose aus der zweiten Probemelkung tiber alle Laktationen
auf drei Kommastellen gerundet.

Tabelle 6: Geschitzte Heritabilitdten und Standardfehler der Quotienten der Milchinhaltsstoffe aus der
zweiten Probemelkung

Merkmal Heritabilitdt Standardfehler
Fett-EiweiB Quotient R o139 0007
Fett-Laktose Quotient 0,225 0,009
Eiwei3-Laktose Quotient 0,384 0,010

Die Heritabilititen des Fett-Eiwei- und des Fett-Laktose-Quotienten zeigen einen sehr geringen
Unterschied von minus 1,6 bzw. plus 3,2 Prozentpunkten zwischen der ersten und zweiten
Leistungspriifung. Etwas grofer ist der Unterschied beim Eiweifl-Laktose-Quotienten: Hier liegt die
Heritabilitdt des Merkmals in der zweiten Leistungspriifung um 9,7 Prozentpunkte hoher.




5.3.2. Genetische Korrelationen

Die Merkmale Panseniibersduerung und Labmagenverlagerung zeigen in diesem Datensatz
genetische Varianzen von <0,001 mit hohen Standardfehlern. Damit unterscheiden sich diese
Varianzen nicht signifikant von Null. Dies hat zur Folge, dass die Ergebnisse fiir diesen beiden
Merkmale duf3erst kritisch betrachtet werden miissen.

Tabelle 7 zeigt auf der Diagonale die geschitzten Heritabilitaten und rechts der Diagonale die
geschitzten genetischen Korrelationen der Stoffwechselerkrankungen. Die jeweiligen
Standardfehler sind in Klammer angefiihrt.

Tabelle 7: Genetische Parameter der Stoffwechselerkrankungen
Heritabilititen auf der Diagonale grau hinterlegt: genetische Korrelationen oberhalb der Diagonale;
Standardfehler in Klammer dargestellt.

Panseniibersiverung  Labmagenverlagerung Milch fieber Ketose Abgang
Pansenibersiverng  0,0010(0,0005  09998(0,1088)  -0.8053(53.006)  -0.9999(0,0039) 0,999 (0,0025)
Labmagenveriagerung 0,0010 (0,0006) 0,5673 (0,2200) -0,0381 (0,3660) 0,4287 (0,2184)
Milchfieber 0,0342 (0,0037) 0,4505 (0,0919) 0,6671 (0,0754)
Ketose 0,0076 (0,002) 0,6169 (0,1366)
Abgang 0,0057 (0,0015)

Die Stoffwechselerkrankungen Milchfieber, Ketose und der stoffwechselbedingte Abgang zeigen
deutlich positive genetische Korrelationen zueinander. Der stoffwechselbedingte Abgang ist dabei
zum Milchfieber und zur Ketose mit 0,6671 und 0,6169 in gleichem Ausmal} recht hoch genetisch
korreliert. Doch auch Milchfieber und Ketose zeigen mit 0,4505 eine deutliche genetische
Korrelation.

Auf phanotypischer Ebene beschreiben DeGris und Leuan (2007), dass eine Milchfiebererkrankung
das Risiko einer Ketose als Folgeerkrankung erhoht. Ein positiver Zusammenhang ldsst sich in
diesem Datensatz somit beim Fleckvieh auch auf genetischer Ebene feststellen.

HERINGSTAD et al. (2005) schitzen beim Norwegischen Rotvieh mit einem Schwellenwert-Modell
genetische Korrelationen von Milchfieber in der ersten Laktation und Ketose in den ersten drei
Laktationen von 0,19, 0,22 und 0,22, von Milchfieber in der zweiten Laktation und Ketose in den
ersten drei Laktationen von 0,40, 0,35 und 0,77 und von Milchfieber in der dritten Laktation und
Ketose in den ersten drei Laktationen von 0,32, 0,23 und 0,24. Daraus ldsst sich eine
durchschnittliche genetische Korrelation von Milchfieber und Ketose {ber die ersten drei
Laktationen von rund 0,33 errechnen. Damit liegt der Durchschnitt etwas unter dem Ergebnis dieser
Arbeit.

Die sehr hohen genetischen Korrelationen (nahe eins) zwischen der Panseniibersduerung und den
anderen Merkmalen sind durch eine genetische Varianz nahe Null fiir dieses Merkmal bedingt und
daher sehr vorsichtig zu interpretieren. Auch die Labmagenverlagerung besitzt eine sehr geringe
genetische Varianz nahe Null. Alle Ergebnisse beider Stoffwechselerkrankungen sind trotz des
teilweise niedrigen Standardfehlers kritisch zu betrachten. Die duflerst geringen Frequenzen beider
Stoffwechselerkrankungen in diesem Datensatz lassen aber ohnehin darauf schlief3en, dass sie in der
Fleckvieh-Population (aktuell) kaum eine Rolle spielen. Vielleicht kann in Zukunft mit einem noch
umfangreicheren Datensatz die Schétzung von zuverldssigen genetischen Parametern gelingen.

Zichterisch weitaus interessanter sind die Ergebnisse fiir die Stoffwechselerkrankungen
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Milchfieber und Ketose, sowie den stoffwechselbedingten Abgangs. Fiir das Merkmal Milchfieber
lauft, wie zuvor erwihnt, bereits eine routinemafBlige Zuchtwertschitzung, allerdings wird der
Zuchtwert noch nicht im Gesamtzuchtwert berticksichtigt. Sollte dies aber in Zukunft der Fall sein,
so wiirde sich, auf Grund der positiven genetischen Korrelation, ein korrelierter Zuchtfortschritt fir
die Merkmale Ketose und stoffwechselbedingter Abgang ergeben.

Eine weitere Moglichkeit fiir eine zukiinftige Zuchtwertschitzung wire es, einen Index fiir
Stoffwechselstabilitdit  einzufithren, der die Merkmale Milchfieber, Ketose und den
stoffwechselbedingten Abgang enthdlt. Die positiven genetischen Korrelationen der Merkmale
untereinander wiirden dies erlauben und die Heritabilitdt der Ketose liegt ohnehin nur leicht unter
der mancher Merkmale, die bereits in der routinemiafligen Zuchtwertschitzung fur Fleckvieh
beriicksichtigt werden.

Tabelle 8 und 9 stellen die genetischen Korrelationen der Stoffwechselerkrankungen zu den
Leistungsmerkmalen aus der ersten Probemelkung dar. Jene Ergebnisse, die sich signifikant von
Null unterscheiden, sind grau hinterlegt und mit einem * gekennzeichnet. Es sei nochmals erwéhnt,
dass fiir die Stoffwechselerkrankungen Panseniibersduerung und Labmagenverlagerung Kkeine
korrekten Korrelationen geschitzt werden konnten.

Tabelle 8: Genetische Korrelationen und Standardfehler der Milchinhaltsstoffe und Stoffwechselerkrankungen
grau hinterlegte und mit * gekennzeichnete Ergebnisse sind signifikant von Null unterschiedlich;
Standardfehler in Klammer dargestellt. o

Fett% Eiweil % Laktose% Hamstoff

Eansenijbeirséuerung —0,7702(0:3481) B 6,2680 (0,.88725) -0,318_92(7437_1_) - 0,891_6-(0,1817)
Labmagenverlagerung 0,1583(0,1916) 0,0550 (0,1882) 0,2929 (0,1916) -0,0797 (0,1947)
Milchfieber 0,0834 (0,0507) -0,1161 (0,0457)* 0,0548 (0,0460) -0,2150 (0,0563)*
Ketose 0,2139 (0,0949)* 40,2752 (0,0833)* -0,1464 (0,0930) -0,1053 (0,1051)
Abgang 0,2620 (0,0975)* -0,1673 (0,0747)* 0,0089 (0,0682) -0,1252 (0,0856)

Der Fettgehalt der Milch bei der ersten Probemelkung (Fett%) besitzt zur Ketose und zum
stoffwechselbedingten Abgang eine positive genetische Korrelation von 0,2139 bzw. 0,2620.
KOECK et al. (2013) haben bei kanadischen Holstein Kiithen in der ersten Laktation eine etwas
héhere Korrelation zwischen dem Fettgehalt der Milch in der ersten Probemelkung und der Ketose
von 0,33 geschatzt. Doch damit liegen diese Ergebnisse durchaus in einem ahnlichen Bereich. Diese
positive genetische Korrelation besitzt aus der Sicht eines Tierzlichters weniger positive
Auswirkungen. So steigt mit dem genetischen Potenzial fiir Milchfettgehalt auch die genetische
Veranlagung fiir Ketose bzw. fiir stoffwechselbedingten Abgang an.

Der Eiwei3gehalt der Milch bei der ersten Probemelkung (Eiweif3%) ist mit dem Milchfieber, der
Ketose und dem stoffwechselbedingten Abgang negativ genetisch korreliert. Wahrend es sich dabei
fur Milchfieber und den stoffwechselbedingten Abgang mit -0,1161 und -0,1673 um die geringsten
genetischen Korrelationen fiir diese beiden Merkmale handelt, ist die Korrelation mit -0,2752 die
zweit hochste fiir Ketose. Dieser Zusammenhang eines wirtschaftlich  wichtigen
Leistungsmerkmales und den Stoffwechselerkrankungen konnte von KOECK et al. (2013) bei
kanadischen Holstein Kiihen zwischen dem Eiweif3gehalt und der Ketose nicht signifikant
festgestellt werden. ROSSOW und BOLDUAN (1994) erwahnen jedoch, dass Kiithe von Stieren mit
hohem Milchzuchtwert und niedrigem Eiweiflzuchtwert eine erhohte genetische Disposition fiir
eine Ketose aufweisen. Dies beschreibt eine negative genetische Korrelation, wie sie in dieser
Arbeit geschitzt werden konnte. Diese negative Korrelation hat aus der Sicht eines Tierziichters
durchaus Vorteile, denn so sinkt mit steigendem genetischen Potenzial des Milcheiweiflgehaltes die
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genetische Veranlagung fiir Milchfiebers, Ketose und stoffwechselbedingten Abgang.

Alle hier dargestellten Korrelationen mit dem Laktosegehalt der Milch bei der ersten Probemelkung
(Laktose%) sind nicht signifikant unterschiedlich von Null. Damit l4sst sich keine genetische
Korrelation der Stoffwechselerkrankungen und des stoffwechselbedingten Abgangs zum
Laktosegehalt der Milch feststellen.

Tabelle 9: Genetische Korrelationen und Standardfehler der Quotienten 1 und
Stoffwechselerkrankungen
grau hinterlegte und mit * gekennzeichnete Ergebnisse sind signifikant von Null
unterschiedlich; Standardfehler in Klammer dargestellt.

FEQ1 FIQ1 ELQ1
7Pa;§;1ﬁq)e1;£nl-r;g ) -0,7956 (0,6727) 77-0,857377)‘:24757)_¥ 70,7347:7(6,8115 o
Labmagenverlagerung 0,1208 (0,1841) 0,0640 (0,0051) -0,0328 (0,1891)
Milchfieber 0,1772 (0,0534)* 0,0718 (0,0512) -0,1313 (0,0494)*
Ketose 0,3760 (0,0962)* 0,2497 (0.1045)* -0.2051 (0,0927)*
Abgang 0,3831 (0.0895)* 0,2617 (0,0889)* -0,1771 (0,0992)

Auch der Harnstoffgehalt der Milch bei der ersten Probemelkung besitzt lediglich eine genetische
Korrelation zum Merkmal Milchfieber, die signifikant unterschiedlich von Null ist. Dafiir ist diese
negative Korrelation mit -0,2150 die hochste zwischen Milchfieber und einem Merkmalen aus der
ersten Probemelkung. Dies bedeutet, dass mit steigendem genetischen Potenzial der
Harnstoffausscheidung tiber die Milch die genetische Disposition fiir eine Milchfiebererkrankung
sinkt. Diesbeziiglich konnten in der Literatur keine Angaben gefunden werden und auch sonst wird
der Harnstoffgehalt der Milch beim Fleckvieh nicht ziichterisch bearbeitet und dient hauptsachlich
als wichtiger Indikator fir das Fitterungsmanagement. Der phénotypische Zusammenhang
zwischen dem Harnstoffgehalt der Milch und der Ketose, wie er von ROSSOW und BOLDUAN (1994)
berichtet wird und zuvor bereits erwahnt wurde, konnte somit in dieser Arbeit auf genetischer
Ebene nicht bestdtigt werden. Doch auch MANZENREITER (2012) konnte beim &sterreichischen
Fleckvieh auf phédnotypischer Ebene keinen signifikanten Zusammenhang zwischen Ketose und
dem Harnstoffgehalt der Milch feststellen. Somit ist ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Harnstoffgehalt der Milch und der Ketose beim Fleckvieh weder auf phadnotypischer noch auf
genetischer Ebene zu finden.

Allerdings kann der phédnotypische Zusammenhang zwischen dem Fett-Eiwei3-Quotient und der
Ketose auf genetischer Ebene wiedergefunden werden. Tabelle 9 zeigt die genetischen
Korrelationen der Quotienten der Milchinhaltsstoffe und der Stoffwechselerkrankungen.

Der Fett-Eiwei3-Quotient aus der ersten Probemelkung (FEQI) liefert mit 0,3760 und 0,3831 die
héchsten, genetischen Korrelationen zur Ketose und zum stoffwechselbedingten Abgang und mit
0,1771 eine wesentlich geringere, jedoch die zweit hochste Korrelation, fiir das Merkmal
Milchfieber. Damit verhidlt sich der Fett-Eiweill-Quotient, wie dies nach der Schitzung der
Korrelationen des Fett- und Eiweiflgehaltes und der Stoffwechselerkrankungen bzw. des
stoffwechselbedingten Abganges zu erwarten war. Steigt das genetische Potential fiir
Milchfettgehalt an bzw. sinkt das fiir Milcheiweifigehalt (= Erhohung des FEQ), steigt die
genetische Disposition fiir Stoffwechselerkrankungen und einen stoffwechselbedingten Abgang
auch. Thre genetische Disposition sinkt jedoch bei sinkendem genetischen Potenzial fiir
Milchfettgehalt bzw. steigenden fiir Milcheiweif3gehalt (= Erniedrigung des FEQ). KOECK et al.
(2013) schitzten bei kanadischen Holstein Kiithen mit 0,30 eine dhnliche genetische Korrelation
zwischen dem Fett-Eiweil3-Quotient der ersten Probemelkung und der Ketose. Damit wire der Fett-
Eiwei-Quotient aus der ersten Probemelkung als Hilfsmerkmal fiir eine mogliche
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Zuchtwertschdtzung fiir Ketose und den stoffwechselbedingten Abgang, aber auch fiir Milchfieber,
geeignet.

Der Fett-Laktose-Quotient aus der ersten Probemelkung (FLQ 1) ist mit der Ketose und dem
stoffwechselbedingten Abgang mit 0,2497 und 0,2617 mehr oder weniger dhnlich positiv korreliert
wie der Fettgehalt alleine. Dies ist wohl auf die fehlende genetische Korrelation zwischen dem
Laktosegehalt der Milch und den Stoffwechselerkrankungen bzw. dem stoffwechselbedingten
Abgang zuriickzufiihren.

Der Eiweif3-Laktose-Quotient aus der ersten Probemelkung (ELQ 1) zeigt eine negative genetische
Korrelation von -0,1313 und -0,2051 zum Milchfieber bzw. zur Ketose. Diese Ergebnisse sind den
Ergebnissen zwischen Eiweif3gehalt der Milch allein und den Stoffwechselerkrankungen bzw. dem
stoffwechselbedingten Abgang sehr ahnlich, was wohl wiederum auf die fehlende genetische
Korrelation zwischen dem Laktosegehalt der Milch und den Stoffwechselerkrankungen bzw. dem
stoffwechselbedingten Abgang zuriickzufiihren ist.

Uber alle Merkmale aus der ersten Probemelkung lasst sich zusammenfassen, dass mit steigendem
genetischen Potenzial fiir Milchfettgehalt auch die genetische Disposition fiir die Ketose und den
stoffwechselbedingten Abgang ansteigt. Umgekehrt sinkt mit steigendem genetischen Potential fiir
Milcheiweifigehalt die genetische Disposition fiir Milchfieber, Ketose und stoffwechselbedingten
Abgang. Zum Laktosegehalt der Milch gibt es keine signifikanten Korrelationen. Diese
Zusammenhidnge finden sich auch in den Quotienten der Milchinhaltsstoffe wieder. Eine Ausnahme
stellt der Harnstoffgehalt der Milch dar, wo nur zur Stoffwechselerkrankung Milchfieber eine
genetische Korrelation, die signifikant von Null verschieden ist, geschitzt werden konnte. Diese
stellt jedoch fiir Milchfieber, wenn auch nur mit geringem Abstand zum Fett-Eiwei3-Quotienten,
den grofiten der beobachteten Zusammenhénge dar.

Fiir die Merkmale Ketose und stoffwechselbedingter Abgang konnten im Durchschnitt zwar auch
nur geringe bis moderate, jedoch im Vergleich zum Milchfieber, etwas hohere, genetische
Korrelationen zu den Merkmalen aus der ersten Probemelkung geschatzt werden.

Tabelle 10 zeigt die genetischen Korrelationen der Quotienten der ersten und zweiten
Probemelkung und der Stoffwechselerkrankungen. Jene Ergebnisse, die sich signifikant von Null
unterscheiden, sind wiederum grau hinterlegt und mit einem * gekennzeichnet.

Tabelle 10: Genetische Korrelationen der Quotienten der ersten und zweiten Probemelkung und der
Stoffwechselerkrankungen
grau hinterlegte und mit * gekennzeichnete Ergebnisse sind signifikant von Null unterschiedlich;
Standardfehler in Klammer dargestellt.

FEQ 2 FLQ 2 ELQ2
Milchfieber 001100057  -0,1063(0,0520%  -0,1192 (0,0469)*
Ketose 0,2496 (0,0951)* 0,1522 (0,0986) -0,1228 (0,0862)
Abgang 0,1561 (0,0864) 0,0354 (0,0482) -0,0919 (0,0834)
FEQ 1 0,8911 (0,0152)*
FLQ 1 0,8996 (0,013 *
ELQ 1 0,9196 (0,0085)*

Es zeigt sich zwar, dass die Quotienten der zweiten Probemelkung, wie zu erwarten, in hohem
Male mit dem entsprechenden Quotienten der ersten Probemelkung positiv korreliert sind, es sich
jedoch bei ihnen um eigenstindige Merkmale handelt, die nicht mit den Quotienten der ersten
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Probemelkung gleichzusetzen sind. Ein gleiches Bild vermitteln auch die genetischen Korrelationen
der Quotienten der zweiten Probemelkung und der Stoffwechselerkrankungen. So kommt es hier,
im Vergleich zu den Ergebnissen der ersten Probemelkung, teilweise zu deutlichen Abweichungen.

Der Fett-EiweiB-Quotient aus der zweiten Probemelkung (FEQ2) zeigt zum Milchfieber kein
Ergebnis, das sich signifikant von Null unterscheidet. Dies konnte damit zusammenhangen, dass die
zweite Probemelkung im Vergleich zur ersten Probemelkung einer Laktation zu weit von einer
moglichen Milchfiebererkrankung entfernt liegt. Die genetische Korrelation zur Ketose ist mit
0,2496 zwar niedriger als zwischen Ketose und FEQ1 mit 0,3760, jedoch konnten beispielsweise
KOECK et al. (2013) bei Kanadischen Holstein Kiihen keine signifikant von Null verschiedene
genetische Korrelation zwischen Ketose und FEQ2 schitzen. Zwischen dem stoffwechselbedingten
Abgang und dem FEQ2 besteht tiberraschender Weise keine signifikant von Null unterschiedliche,
genetische Korrelation. Uberraschend deswegen, weil es zwischen dem stoffwechselbedingten
Abgang und dem FEQI mit 0,3831 die hochste aller in dieser Arbeit geschitzten Korrelationen gibt
und eigentlich davon auszugehen ist, dass die stoffwechselbedingten Abgidnge durch verschiedene
Stoffwechselerkrankungen, die tiber die gesamte Laktation hinweg auftreten konnten, bedingt sind.
Dieses FErgebnis ldasst eher vermuten, dass der stoffwechselbedingte Abgang durch
Stoffwechselerkrankungen am Beginn der Laktation bedingt ist. Bessere Auskunft hitte hier eine
Analyse der Verteilung der stoffwechselbedingten Abgange liber die Laktation hinweg geben
konnen. Insgesamt zeigt somit der FEQI die deutlicheren genetischen Korrelationen zum
Milchfieber, zur Ketose und zum stoffwechselbedingten Abgang und ist somit als Hilfsmerkmal fur
die genannten Merkmale dem FEQ?2 tiberlegen.

Die Theorie, dass die zweite Probemelkung moglicherweise zu weit von einer
Milchfiebererkrankung entfernt liegt und dadurch keine genetischen Korrelationen mit den
Quotienten der Milchinhaltsstoffe bestehen, wird durch den Fett-Laktose-Quotienten aus der
zweiten Probemelkung (FLQ2) entkraftet. Hier wurde mit -0,1063 zwar nur eine gering negative
Korrelation mit verhéltnismaflig hohem Standardfehler, die sich jedoch signifikant von Null
unterscheidet, zwischen Milchfieber und dem FLQ2 geschitzt. Interessanterweise gab es zwischen
dem FEQ1 und dem Milchfieber keine signifikante genetische Korrelation. Umgekehrt verhilt es
sich dafiir bei den Merkmalen Ketose und stoffwechselbedingter Abgang, wo die Korrelationen zum
FL.Q2 nicht signifikant sind.

MANZENREITER (2012) hat auf phanotypischer Ebene den grofleren Zusammenhang zwischen
Ketose und dem Fett-Laktose-Quotienten iiber eine gesamte Standardlaktation betrachtet beim
osterreichischen Fleckvieh gefunden. Verglichen wurde der Fett-EiweiB3-Quotient und der Fett-
Laktose-Quotient mit den Grenzwerten von >1,33 bzw. >0,9. Ein Quotient iiber einem der beiden
Grenzwerte sollte als Indikator einer Ketose-Erkrankung dienen. Dabei wurden mit Hilfe des Fett-
Laktose-Quotienten-Grenzwertes um sechs Prozentpunkte mehr Tiere richtig identifiziert (d.h. sie
wiesen einen FLQ >0,9 auf und eine Ketose wurde diagnostiziert) und um einen Prozentpunkt
weniger Tiere falsch identifiziert (FLQ >0,9 und keine Ketosediagnose). Somit beschreibt
MANZENREITER (2012) den Fett-l.aktose-Quotienten als besseres Hilfsmerkmal auf phéanotypischer
Ebene, um eine Ketose zu erkennen. Auf genetischer Ebene ist jedoch, wie die Ergebnisse in den
Tabellen 9 und 10 zeigen, die Korrelation zwischen dem Fett-Eiweif}-Quotienten und der Ketose,
zumindest was die ersten beiden Probemelkungen betrifft, hoher.

Der Eiweif3-Laktose-Quotient aus der zweiten Probemelkung (ELQ2) ist zum Milchfieber mit
-0,1192 in noch geringerem Mafle negativ korreliert als dies bereits zwischen Milchfieber und
ELQ1 der Fall war. Zur Ketose und zum stoffwechselbedingten Abgang konnten keine signifikant
von Null verschiedenen genetischen Korrelationen geschatzt werden. Auch bei diesem Quotienten
ist der der ersten Probemelkung besser als der der zweiten Probemelkung als mogliches
Hilfsmerkmal geeignet.
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Uber alle Quotienten lisst sich zusammenfassen, dass die der ersten Probemelkung, sofern eine
signifikante, genetische Korrelation besteht, hoher mit den Stoffwechselerkrankungen und dem
stoffwechselbedingten Abgang korreliert sind und damit als Hilfsmerkmale fiir eine mogliche
zukiinftige Zuchtwertschatzung hoheren Informationsgewinn bedeuten.

Tabelle 11 stellt zusammenfassend noch einmal jene beiden Merkmale aus der
Milchleistungskontrolle, die die hochsten genetischen Korrelationen zu den beiden
Stoffwechselerkrankungen, Milchfieber und Ketose und zum stoffwechselbedingten Abgang
aufweisen, dar. Die signifikanten genetischen Korrelationen sind in Klammer angefiihrt.

Tabelle 11: Hochst korrelierte Merkmale

héc_hsacgre lierte li/[;kmiarle

Milchfieber Harnstoff (-0,22) FEQI (0,18)
Ketose FEQI (0,38) Eiweif% (-0,28)
Abgang FEQI (038)  FLQI & Fett% (0,26)

Der Fett-Eiweif3-Quotient der ersten Probemelkung sticht besonders hervor: Er weist zur Ketose
und zum stoffwechselbedingten Abgang mit einer positiven genetischen Korrelation von 0,3760
bzw. 0,3831 die hochsten Werte und zum Milchfieber mit 0,1772 zumindest den zweithéchsten
Wert auf. Damit wiirde der Fett-Eiwei-Quotient ein geeignetes Hilfsmerkmal fiir alle drei
Merkmale beim Fleckvieh darstellen. Somit konnte er auch im bereits erwdhnten Index fiir
Stoffwechselstabilitat, der vielleicht in Zukunft ein Thema in der Zuchtwertschitzung fiir Fleckvieh
wird, als universelles Hilfsmerkmal eingesetzt werden. Daneben stellen natiirlich auch andere
Merkmale, wie der Harnstoffgehalt der Milch aus der ersten Probemelkung fiir Milchfieber oder der
EiweiBgehalt der Milch aus der ersten Probemelkung fiir Ketose, geeignete Hilfsmerkmale dar.

Der Fett-Eiweif3-Quotient fand bis jetzt in der Rinderzucht wenig Beachtung, obwohl er lediglich
aus den Gehalten an Milchfett und -eiweifl, die ohnehin routinemafBig in der
Milchleistungskontrolle erfasst werden, errechnet werden miisste. Abgesehen davon bestehen auch
genetische Zusammenhidnge zu weiteren Gesundheits- und Fitnessmerkmalen. So bestehen
beispielsweise genetische Korrelationen zur Rastzeit (GREDLER et al., 2006, NEGUSSIE et al., 2013),
zur Zellzahl der Milch und zu Euterentziindungen (NEGUSSIE et al., 2013, JAMROZIK und
SCHAEFFER, 2011). Der Fett-EiweiB3-Quotient konnte somit genutzt werden, um die allgemeine
Robustheit gerade am Beginn der Laktation zu verbessern (KOECK et al., 2013). Dass dies, was
Milchfieber, Ketose und den stoffwechselbedingten Abgang betrifft, auch beim Fleckvieh moglich
wire, konnte diese Arbeit zeigen.
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6. Zusammenfassung

Ziel dieser Arbeit ist es, genetische Parameter der Stoffwechselerkrankungen Panseniibersduerung
(PAN), Labmagenverlagerung (LAB), Milchfieber (MIL) und Ketose (KET), des
stoffwechselbedingten Abgangs (ABG) und Leistungsmerkmalen aus der ersten und teilweise
zweiten Probemelkung aller Laktationen beim &sterreichischen Fleckvieh zu schétzen. Die
Diagnosedaten der Stoftwechselerkrankungen stammen aus dem Programm
,Gesundheitsmonitoring  Rind“ und die Leistungsdaten aus der routinemafigen
Milchleistungskontrolle. Nach allen Einschriankungen standen fiir die Parameterschatzung 118237
Beobachtungen zur Verfiigung. Die Stoffwechselerkrankungen sind als bindre Merkmale definiert
(0 = gesund, 1 = krank), abhédngig davon, ob eine Diagnose der entsprechenden Erkrankung im
Beobachtungszeitraum aufgetreten ist oder nicht. Die Frequenzen der Stoffwechselerkrankungen im
Datensatz sind 0,08 % fiir PAN, 0,02% fiir LAB, 2,75% fur MIL, 0,56% fur KET und 0,51% fiir
ABG. 70% aller PAN sind in der ersten Laktationshilfte, rund 60% aller LAB in den ersten drei
Laktationswochen, rund 80% aller MIL in den ersten beiden Laktationstagen und rund 55% aller
KET in den ersten drei Laktationswochen zu finden.

Aus der ersten Milchleistungskontrolle (8. bis 49. Laktationstag) wurden folgende Merkmale
berticksichtigt: Fettgehalt (F%), Eiweillgehalt (E%), Laktosegehalt (L%) und Harnstoffgehalt
(HARN) der Milch, sowie die errechneten Quotienten aus Fett-Eiweif3 (FEQ 1), Fett-Laktose (FLQ
1) und Eiwei3-Laktose (ELQ 1). Aus der zweiten Milchleistungskontrolle (40. bis 90.
Laktationstag) wurden nur die folgenden Quotienten beriicksichtigt: FEQ 2, FLQ 2 und ELQ 2. Die
genetischen Korrelationen und die Heritabilitaiten der Leistungsmerkmale wurden bivariat und die
Heritabilitaten der Stoffwechselerkrankungen univariat mit einem linearen Tiermodell geschatzt.
PAN und LAB weisen im Datensatz genetische Varianzen von <0,001 mit hohen Standardfehlern
auf, wodurch die Ergebnisse fiir diese beiden Merkmale kritisch zu betrachten sind. Die
Heritabilitaten fir MIL, KET und ABG wurden auf 0,034, 0,008 und 0,006 geschitzt. Bei den
Leistungsmerkmalen wurden Heritabilitaten von 0,203, 0,337, 0,322, 0,095, 0,155, 0,193 und 0,287
fir F%, E%, L%, HARN, FEQ 1, FLQ 1 und ELQ 1 geschitzt. Fir die Quotienten der zweiten
Probemelkung FEQ 2, FLQ 2 und ELQ 2 wurden Heritabilititen von 0,139, 0,225 und 0,384
geschatzt. MIL ist signifikant genetisch korreliert mit KET (0,45), ABG (0,67), E% (-0,12), HARN
(-0,22), FEQ 1 (0,18), ELQ 1 (-0,13), FLQ 2 (-0,11) und ELQ 2 (-0,12). Fiir die KET wurden
signifikante genetische Korrelationen zum ABG (0,62), F% (0,21), E% (-0,28), FEQ 1 (0,38), FLQ
1(0,25), ELQ 1 (-0,21) und FEQ 2 (0,25) geschatzt. Der ABG ist mit F% (0,26), E% (-0,17), FEQ 1
(0,38) und FLQ 1 (0,26) signifikant genetisch korreliert. Grob lasst sich zusammenfassen, dass mit
steigendem genetischen Potenzial fiir Milchfettgehalt und sinkendem genetischen Potenzial fir
Milcheiweiflgehalt (folglich steigendem FEQ) die genetische Disposition fiir MIL, KET und ABG
beim Fleckvieh steigt. Der FEQ1 zeigt weiters zur KET und ABG die hochsten und zum MIL die
zweithochsten genetischen Korrelationen der beobachteten Leistungsmerkmale und ist damit als
universelles Hilfsmerkmal fiir alle drei Merkmale gut geeignet.
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7. abstract

In 2010, a routine genetic evaluation for the direct health traits mastitis, early fertility disorders,
ovarian cysts and milk fever was introduced for Fleckvieh as part of the joint Austrian-German
genetic evaluation. In order to include direct health traits in the total merit index, a female fertility
index and an udder health index were additionally implemented in 2013. For metabolic disorders,
no such index has been developed yet. Thus, genetic relationships between metabolic disorders and
possible auxiliary traits needed to be investigated. In total, 12512 diagnoses for metabolic disorders
and more than two million test day records were available for validated farms. After all restrictions,
118,237 records based on electronically transmitted veterinarian diagnoses could be used which had
been collected between 2006 and January 2013. Metabolic disorders for rumen acidosis (ACI),
displaced abomasum (ABO), milk fever (FEV), ketosis (KET) and culling due to metabolic disease
(CUM) were defined as binary traits (0/1 or healthy/diseased) in specific time periods. The
frequencies of the metabolic disorders were 0.08%, 0.02%, 2.75%, 0.56% and 0.51% for ACI,
ABO, FEV, KET and CUM, respectively. As metabolic disorders mainly occur at the start of
Jactation, first test-day performance traits were considered as auxiliary traits: fat, protein, lactose
and urea content (UREA) of the milk, and the calculated ratios of fat-protein (F:P1), fat-lactose
(F:L1) and protein-lactose (P:L1). For the second test day only ratios were considered. Genetic
correlations and heritabilities were estimated with a linear repeatability animal model. For the low
frequency traits ACI and ABO, genetic variances were close to zero with high standard errors.
Heritabilities for FEV, KET and CUM were 0.034, 0.008 and 0.006, respectively. Heritabilities and
genetic correlations indicated that the F:P1 ratio is a possible auxiliary trait for FEV, KET and
CUM. Additionally, F:L.1 and UREA could be considered.
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