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1. EINLEITUNG

Uber die letzten Jahrzehnte hat sich die Struktur der Milchviehhaltung in der gesamten EU
verdandert. Noch gibt es in Deutschland Klein- und Mittelbetriebe mit durchschnittlich 20 bis
50 Kiihen. Bei gleichzeitiger Leistungssteigerung der Milchkiihe folgt die Entwicklung jedoch
einem Trend zu deutlich héheren Tierzahlen pro Betrieb unter Einsparung von Arbeitskriften.

Vorbild fiir diese Entwicklung sind unter anderem die USA.

Viele Milchviehhalter stellen sich die Frage, wie sie die okonomische Situation in ihrem
Produktionszweig unter den neuen agrarpolitischen Rahmenbedingungen weiter optimieren
konnen. Die Grundlage fiir eine leistungsorientierte und damit wirtschaftliche
Milchviehhaltung ist eine gesunde Kilberaufzucht. Kilberverluste im Zusammenhang mit der
Geburt und in den ersten zwei Lebenswochen haben in den letzten Jahren zugenommen. Die

Verlustquote im Bundesgebiet liegt bei 12-14% (Kaske und Kunz, 2003).

Neugeborene Kilber wiren in den ersten Lebenstagen weitgehend ungeschiitzt einem hohen
Infektionsdruck ausgesetzt. Erst mit der Aufnahme von Kolostrum und der Absorption der
kolostralen Immunglobuline in die Blutbahn erhidlt das Neugeborene einen sogenannten
"passiven Immunschutz". Fehler im Management fithren hédufig zur Unterversorgung der
Kélber mit maternalen Antikorpern. Dies kann Krankheiten wie Durchfille und
Atemwegserkrankungen nach sich ziehen und zu erheblichen wirtschaftlichen Einbuf3en
fiihren. Lange Zeit war man der Meinung, durch therapeutische Mallnahmen die Probleme in
den Griff zu bekommen. Inzwischen setzt sich mehr und mehr die Erkenntnis durch, dass fiir
eine tiergerechte, arbeitswirtschaftliche und physiologisch optimale Kilberaufzucht der

Gesamtkomplex von Haltung, Stallklima, Versorgung und Hygiene einbezogen werden muss.

Die fithrenden Milchbetriebe der USA befinden sich in Kalifornien. Neben den klimatischen
Voraussetzungen ist dies auf die rein wirtschaftlich orientierten Managementsysteme
zuriickzufiihren. Viele der in Kalifornien angewandten Methoden haben sich aus der
Perspektive der Rentabilitit als erfolgreich erwiesen. Praktiken im Zusammenhang mit der
Kilberaufzucht stehen dabei auf vielen Farmen im Mittelpunkt. Dazu gehdren Minimierung
des Kontakts der Kilber mit Pathogenen aus der Umwelt und die optimale Versorgung mit

Kolostrum unmittelbar nach der Geburt.



Die vorliegende Arbeit ist eine Fallbeschreibung, die zwei siidkalifornische Farmen mit
unterschiedlichen Managementbedingungen vergleicht. Untersucht wurde, inwieweit die IgG-
Versorgung und die Gesundheit neugeborener Kilber jeweils von allgemein bekannten

Einflussfaktoren abhéngt.

Ziel der Arbeit war es, anhand dieses Vergleichs einen Beitrag zu den Entscheidungskriterien
fir oder gegen die Orientierung an bestimmten kalifornischen Managementpraktiken zu

liefern.



2. LITERATUR

2.1. Immunititsentwicklung beim Kalb

Immunglobuline sind in ihrer Funktion als Antikorper Vermittler der humoralen Immunitit.
Sie bestehen aus verschiedenen Eiweimolekiilen und werden vom Organismus nach Kontakt
mit Antigenen gebildet (Mayr et al., 1984). Entsprechend ihrem Molekulargewicht, ihren
antigenen Eigenschaften und ihrer elektrophoretischen Mobilitit werden die Immunglobuline
in Klassen eingeteilt (Tizard, 2000). Davon kommt bei der Infektabwehr den Klassen IgG,
IgM und IgA die groBte Bedeutung zu. IgG stellt den Hauptteil der Immunglobuline im
Serum dar (Mayr et al., 1984) und spielt bei der Ubertragung von maternaler Immunitt auf
den Fotus oder das Neugeborene die wichtigste Rolle (Butler, 1973).

Beim Rind kann aufgrund einer auffallenden Heterogenitit zwischen IgG,, I1gG,, und IgGy,
unterschieden werden (Butler, 1983, Butler et al., 1987). Im adulten Serum kommen die
Unterklassen IgG; und IgG; in dhnlicher Konzentration vor, wihrend im Kolostrum und

folglich im Kilberserum IgG; dominiert (Butler, 1973; Porter, 1973; Tizard, 2000).

Die Entwicklung des Immunsystems beginnt beim Rind bereits lange vor der Geburt (Banks,
1982; Tizard, 2000). Im letzten Tréachtigkeitsdrittel ist der Fotus in der Lage, auf bestimmte
Formen von Antigenen (z.B. bei einer intrauterinen Infektion) zu reagieren und aktiv
Antikorper zu bilden (Schultz et al., 1973; Conner und Carter, 1975; Tierney, 1997).
Normalerweise aber stellt der Kontakt mit der keimhaltigen Umwelt nach der Geburt fiir das
Immunsystem des Neugeborenen die erste Auseinandersetzung mit fremden Antigenen dar
(Bachmann, 1982). Prikolostrales Kélberserum enthdlt nur geringste Konzentrationen von
IgG (Erhard et al., 1999a), da die Struktur der Plazenta (Placenta epitheliochorialis) beim
Wiederkéduer im Gegensatz zu der beim Menschen kaum diaplazentaren Transfer maternaler
Antikorper auf den Fotus gestattet (Bachmann, 1982; Mayr et al., 1984; Tizard, 2000). Eine
spezifische passive Immunitit erhalten die neugeborenen Kélber erst mit der Aufnahme von
geniigend Immunglobulinen aus der Kolostralmilch. Absorbierte Immunglobuline schiitzen
vor systemischen Erkrankungen, wihrend iiberschiissiges Ig im Darm eine lokale Immunitit
vermittelt (Zaremba und Heuwieser, 1984; Staak, 1992).

Die iibertragenen Antikorper dienen laut Rubinstein et al. (1982) nicht nur der Uberbriickung
der kritischen Phase von der Geburt bis zur volligen Ausreifung der eigenen
Abwehrmechanismen: eine bestimmte Region der maternalen Ig-Molekiile kann als Antigen

agieren und eine Immunreaktion stimulieren. Dadurch wird das Immunsystem des



Neugeborenen auf spezifische antigene Reize aus der Umwelt vorbereitet. Der passive Schutz
gegeniiber Krankheiten ist zeitlich begrenzt, und bevor die kolostralen Antikorper abgebaut
sind, muss das Kalb eine aktive Immunitit entwickelt haben.

Eine Eigensynthese von Immunglobulinen, zu der das Neugeborene prinzipiell in der Lage ist
(Sasaki et al., 1977), wird aber mehreren Autoren zufolge durch die Anwesenheit der passiv
erworbenen Antikorper iiber einen negativen Feedback-Mechanismus gehemmt (Logan et al.,
1974b; Bachmann et al., 1982; Heckert et al., 1999; Van de Perre, 2003). Aldrigde et al.
(1998) konnten nur in Feten und in Neugeborenen, die noch kein Kolostrum erhalten hatten,
IgG-sezernierende Zellen im Lymphgewebe nachweisen und schlossen auf eine Eliminierung
dieser Zellen durch den Einfluss von Immunglobulinen bzw. anderen Faktoren im Kolostrum.
Banks (1982) unterscheidet in diesem Zusammenhang zwischen einer nicht-spezifischen und
einer spezifischen Immunsuppression. Da letztere auf der Neutralisierung von Antigenen
durch kolostral iibertragene, spezifische Antikorper basiert, miissen diese bis auf eine
bestimmte Konzentration im Blut abgesunken sein, bevor das Jungtier einen antigenen Reiz
als solchen erkennen und immunologisch beantworten kann. Untersuchungen von Logan et al.
(1973; 1974) zufolge beginnt daher die endogene Immunglobulinsynthese bei den mit
ausreichend Kolostrum gefiitterten Kélbern erst spit, in einem Alter von vier Wochen,
wihrend hypogammaglobulindmische bzw. agammaglobulinimische Kilber bereits nach
einer Woche bzw. wenigen Tagen nach der Geburt eigene Antikdrper im Blut aufweisen.
Husband und Lascelles (1975) waren daher der Meinung, dass die postnatale Immun-
Inkompetenz in erster Linie durch die Zufuhr der maternalen Antikérper und erst in zweiter
Linie durch die Unreife des Abwehrsystems des Neugeborenen bedingt ist. Im Widerspruch
dazu beobachteten Devery et al. (1979) anhand von 125-I markierter Antikorper schon ab 36
Stunden post natum eine vom passiven Immunglobulinspiegel unabhingige endogene IgG;-
Produktion von einem Gramm pro Tag. Junghans (1997) schloss aus seinen Untersuchungen
ebenfalls, dass kein negativer Riickkopplungseffekt der IgG-Konzentration im Blut existiert,
der die Eigenproduktion reguliert, sondern dass jegliche IgG-Synthese auf der Stimulierung
durch Antigene beruht. Auch Erhard et al. (1999a) kamen zu dem Ergebnis, dass maternale
Antikorper im Serum in den unter Feldbedingungen gemessenen Konzentrationen - meistens
um 10 mg/ml (Erhard, 1997) - eine aktive Immunitédtsausbildung nicht mafgeblich
beeintrichtigen.

Dagegen ist der immunsuppressive Effekt von Kortikosteroiden allgemein bekannt. Erhohte
Konzentrationen dieser Hormone im Blut, wie sie direkt nach der Geburt oder unter Einfluss
von anhaltendem oder wiederholtem Stress zu beobachten sind, behindern die eigene

Antikorpersynthese (Hartmann et al., 1976).



Ob eine Eigenproduktion stattfinden kann, hdngt auch von der Art der Antigene ab. Das
Abwehrsystem des Kalbes beantwortet antigene Reize in einer altersabhingigen Sequenz.
Wihrend bestimmte Antigene schon im Uterus eine Antikorpersynthese stimulieren, rufen
andere bis zu einem Alter von mehreren Wochen keine oder eine nur schwache Reaktion

hervor (Cunningham, 1977; Banks, 1982; Staak, 1992).

Wihrend der ersten Tage nach der Geburt ist das Infektionsrisiko fiir das Kalb am groBten, da
das Neugeborene durch das eigene Immunsystem nicht ausreichend geschiitzt ist (Heckert et
al., 1999). Eine primire Immunantwort fithrt immer zu relativ niedriger Antikérperbildung
und kommt, aufgrund der langen Anlaufzeit, meistens zu spidt, um eine Erkrankung zu
verhindern (Bachmann, 1982; Tizard, 2000). Der Immunschutz durch die Aufnahme von

Kolostrum setzt dagegen praktisch sofort ein (Bachmann, 1982).

2.2. Kolostrum

2.2.1. Zusammensetzung

Als Kolostrum bezeichnet man das Gemisch aus Sekreten der Milchdriise und Bestandteilen
aus dem Blut, wie Immunglobulinen und anderen Proteinen, das sich wihrend der letzten
Triachtigkeitswochen in der Milchdriise ansammelt und kurz vor oder nach der Geburt
abgegeben wird (Foley und Otterby, 1978; Tizard, 2000).

Vor allem das Erstkolostrum unterscheidet sich durch die gelbliche Farbe, die hohere
Viskositit und in der Zusammensetzung deutlich von der reifen Milch. Es hat einen hoheren
Gehalt an Trockenmasse, Fett, Gesamtprotein, Casein, fettloslichen Vitaminen, Enzymen,
Hormonen, Wachstumsfaktoren, Cytokinen, Mineralstoffen und Nukleotiden. Die
Konzentrationen dieser Bestandteile sinken im Verlauf der ersten drei Tage nach der Geburt
rapide ab, bis sie am Ende der Kolostralphase denen der Milch entsprechen. Nur der Gehalt an
Lactose steigt wihrend dieser Zeit an und ist in der Milch hoher als im Kolostrum (Foley und
Otterby, 1978; Xu, 1996; Quigley und Drewry, 1998; Levieux und Ollier, 1999; Blum und
Hammon, 2000). In Tabelle 1 ist die Zusammensetzung von Kolostrum im ersten bis dritten

Gemelk nach der Geburt im Vergleich zur Milch dargestellt.



Tabelle 1: Zusammensetzung von Kolostrum im 1. - 3. Gemelk p.p. im Vergleich zu Milch
(Foley and Otterby, 1978)

1. Gemelk | 2. Gemelk | 3. Gemelk Milch
Spezifische Masse 1,056 1,040 1,035 1,032
Trockenmasse (%) 23,9 17,9 14,1 12,9
Protein (%) 14,0 8,4 5,1 3,1
Casein (%) 4.8 4,3 3,8 2,5
IgG (g/l) 48,0 25,0 15,0 0,6
Fett (%) 6,7 5,4 3,9 3,5
Lactose (%) 2,7 3,9 4.4 5,0

2.2.2. Immunglobuline im Kolostrum

Schon 1905 stellte Jensen fest, dass die Aufnahme von Kolostrum eine todliche Enteritis bei
Kilbern verhindern kann (Logan und Penhale, 1971). Howe (1921) sowie Smith und Little
(1922) fanden Immunglobuline nur im Serum von Kilbern, die zuvor Kolostrum erhalten
hatten. Die Vermutung, dass die schiitzende Wirkung von Kolostrum vor allem auf der
Ubertragung der Immunglobuline beruht, konnten Aschaffenburg et al. (1949) und Briggs et

al. (1951) spiter in ihren Untersuchungen bestitigen.

Immunglobuline allgemein und IgG im speziellen tragen den Hauptanteil an dem
Proteingehalt im Kolostrum (Kelly, 2003). In der Literatur gibt es stark variierende Angaben
zu den Konzentrationen der einzelnen Immunglobulinklassen. Fiir IgG wurden Werte
zwischen 15,3 mg/ml und 176,2 mg/ml gemessen, was bis zu 90% des Gesamtglobulins
ausmacht (Butler, 1973; Porter, 1973; Muller und Ellinger, 1981; Bachmann, 1982;
Lambrecht et al., 1982; Pritchett et al., 1991; Quigley et al., 1994; Levieux und Ollier, 1999;
Tizard, 2000; Andrew, 2001; Kelly, 2003). Kolostrales IgG besteht fast ausschlieBlich aus der
Unterklasse IgG;, wihrend sich IgG,, IgA und IgM im Vergleich nur in kleinen Mengen
nachweisen lassen (Lascelles, 1979; Larson et al., 1980; Newby et al., 1982; Tizard, 2000).



Grundsitzlich gilt, dass bereits 24 Stunden nach der Geburt ein drastischer Abfall des Ig-
Gehaltes im Kolostrum zu verzeichnen ist (Levieux und Ollier, 1999; Kelly, 2003). Im
Gegensatz zu anderen Tieren, bei denen dann IgA dominiert, bleibt beim Wiederkduer IgG
auch in der Milch das Hauptimmunglobulin (Newby et al., 1982; Tizard, 2000). Abbildung 1
(nach Kelly, 2003) zeigt die Abnahme der Immunglobulinklassen IgA, IgG und IgM iiber die

ersten drei Tage und ihr Verhiltnis zueinander.
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Abbildung 1: Ig-Konzentrationen in mg/ml (Mittelwert aus 12 Proben) im Kolostrum wdhrend

der ersten drei Tage post partum (nach Kelly, 2003)

Ab etwa vier Wochen vor der Geburt werden unter dem Einfluss von Ostrogenen und
Progesteron grofe Mengen an Immunglobulinen aus dem Serum iiber die Blut-Euter-
Schranke in die Milchdriise transportiert (Smith, 1971; Larson, 1980; Devery-Pocius und
Larson, 1983). Tabelle 2 zeigt die unterschiedlichen Konzentrationen von IgG; im Serum und

Kolostrum und ihr Verhiltnis zueinander.



Tabelle 2: Mittlere Konzentrationen (mg/ml) der Immunglobuline im Blut und im Kolostrum der Kuh

(Kielwein, 1976)

Immunglobulin Blutserum Kolostrum
19G; 11,0 47,6
I9G. 7,9 2,9
IgA 0,5 3,9
IgM 2,6 4,2

Im Blut liegen die beiden Unterklassen IgG; und IgG; in Konzentrationen gleicher
GroBenordnung vor. IgG; wird durch einen selektiven Transportmechanismus beim Ubergang
in das Kolostrum konzentriert und so zum dominanten Ig im Kolostrum (Porter, 1973;
Lascelles, 1979). Daneben gelangen auch kleinere Mengen an IgG,, IgM und IgA iiber nicht-
selektiven Transfer in die Milchdriise (Lascelles, 1979). Die Anwesenheit des neonatalen Fc-
Rezeptors, FcRn, in den Epithelzellen der Milchdriise und die Verdnderung seiner
Lokalisation in den Zellen vor und nach der Geburt deuten auf seine entscheidende
Beteiligung am Transport von IgG; hin (Mayer et al., 2002a, 2002b). Da die Mehrheit der
Antikorper des Kolostrums unveridndert aus dem Serum der Mutter {ibernommen wird, stellt
Kolostrum beim Rind im Hinblick auf die Immunglobuline viel mehr ein Transsudat als ein
wahres Sekret dar. Zwar werden IgG,, IgM und IgA zum Teil auch von Plasmazellen in der
Milchdriise produziert, fiir IgG; jedoch scheint die lokale Synthese keine Rolle zu spielen
(Newby und Bourne, 1977; Lascelles, 1979, Larson et al., 1980; Newby et al., 1982).

Neben den Immunglobulinen wurde im Kolostrum vom Rind eine Reihe von Komponenten
gefunden, die die Wirkung der maternalen Antikorper in ihrer Schutzfunktion unterstiitzen
(Matthews et al., 1976). Dazu gehoren Trypsininhibitoren, die die Inmunglobuline vor einem
proteolytischen Abbau im Darm schiitzen, sowie andere, noch nicht identifizierte Faktoren,

die die Absorption der Antikorper erleichtern (Balfour und Comline, 1962).



2.2.3. Zelluldre Bestandteile und unspezifische Schutzfaktoren im Kolostrum

Mit dem Kolostrum wird eine groe Anzahl an Makrophagen, B- und T-Lymphozyten und
neutrophilen Leukozyten ausgeschieden (Newby et al., 1982; Bachmann et al., 1982). Laut
Riedel-Caspari und Schmidt (1991) und Riedel-Caspari (1993) verstirken diese Zellen den
passiven Schutz des Kalbes. Duhamels (1986) Nachforschungen zeigten, dass besonders die
kolostralen Lymphozyten zu der Immunitit des Kalbes im ersten Lebensmonat beitragen.
Andere Untersuchungen ergaben keine Relevanz der Leukozyten fiir die Immunreaktion des

Neugeborenen (Quigley, 2001c).

2.2.4. Andere Bestandteile des Kolostrums

Kolostrum dient nicht allein der Vermittlung einer passiven Immunitét. Als erste Nahrung fiir
das Neugeborene enthilt es auch alle fiir normale Stoffwechselfunktionen und Wachstum
notwendigen Substanzen (Guilloteau et al., 1997; Hammon und Blum, 1998; Blum und

Hammon, 2000).

Nutritive Inhaltsstoffe

Proteine aus dem Kolostrum, wie B-Lactoglobulin, a-Lactalbumin und Casein, kdnnen im
Verdauungstrakt leicht in einzelne Aminosduren aufgespalten und vom Kalb fiir die
Proteinsynthese und Glukoneogenese verwendet werden (Yvon et al., 1993). Obwohl
Immunglobuline gegeniiber einem proteolytischen Abbau resistenter sind, stellen auch sie
aufgrund ihrer groen Menge im Kolostrum eine wichtige Quelle fiir Aminosduren dar
(Quigley, 2001d).

Der eigene Fettvorrat des Kalbes wire ohne eine Nahrungszufuhr von auflen nach 18 Stunden
erschopft. Fett und Lactose im Kolostrum liefern dem Kalb Energie, die es unter anderem
zum Beginn der Wirmeproduktion und zur Aufrechterhaltung der normalen Korpertemperatur
benotigt. Vitamine, Mengen- und Spurenelemente sind im Kolostrum viel hoher konzentriert
als in der Milch. Es wird angenommen, dass sie der Initiierung des Stoffwechsels dienen und
an der Entwicklung des Verdauungssystems beteiligt sind (Davis et al., 1998). Der hohe
Gehalt an Magnesiumsalzen fordert den Abgang des Darmpechs und regt die Peristaltik des

Darmes an, wodurch seine Funktion eingeleitet wird (Schrag und Singer, 1987).



Nicht-nutritive Inhaltsstoffe

Eine verstirkte Fiitterung mit Kolostrum unterstiitzt die Entwicklung und Funktion des
Verdauungssystems und die Gewichtszunahme des neugeborenen Kalbes (Hammon und
Blum, 1997; Biihler et al., 1998; Blittler et al., 2001). Untersuchungen ergaben, dass dies
nicht allein auf die erhohte Nahrstoffzufuhr zuriickzufithren ist, sondern vielmehr auf die
Wirkung von nicht-nutritiven, biologisch aktiven Substanzen (Mellor, 1993; Kiihne et al.,
2000). Hormone, z.B. Somatotropin, Insulin, Cortisol und Thyroxin, sowie die
Wachstumsfaktoren IGF-1 (Insulin-like Growth Factor I), IGF-2 (Insulin-like Growth Factor
IT), EGF (Epidermal Growth Factor), TGF (Transforming Growth Factor) und NGF (Nerve
Growth Factor) sind im Kolostrum in héheren Konzentrationen als im Blut vorhanden, was
darauf hindeutet, dass sie eine wichtige Bedeutung fiir die Entwicklung und Gesundheit des
Neugeborenen haben (Malven et al., 1987; Campana und Baumrucker, 1995; Xu, 1996; Davis
et al., 1998). In zahlreichen Studien wurde beobachtet, dass Somatotropin, IGF-1 und Insulin
hauptséchlich auf die Morphologie, Proliferation und Absorptionsfahigkeit der Epithelzellen
und auf die Enzymaktivitdt im Darm wirken. Demzufolge beeinflussen sie unter anderem die
Aufnahme von Immunglobulinen aus dem Kolostrum und sind am Schluss der Darmschranke
beteiligt (Davis, 1988; Baumrucker et al., 1994; Xu, 1996; Roffler et al., 2003). Im Gegensatz
dazu kamen Rauprich et al. (2000) zu dem Ergebnis, dass die maximale Aufnahme von
Kolostrum in der ersten Lebenswoche zwar den Protein-, Fett-, und Immunglobulinspiegel im
Blut erhoht, nicht aber die Absorptionsfihigkeit des Darms. Der erzielte Effekt wurde in
erster Linie als Konsequenz der erhohten Nihrstoffaufnahme gewertet. Hammer et al. (2004)
fanden sogar eine verringerte IgG-Absorption nach der Verfiitterung von Kolostralmilchersatz
mit erhohten Konzentrationen an IgF-1 und TGF aus bovinem Plasma. Vermutlich wird die
Entwicklung des neonatalen Verdauungssystems nicht allein durch einen einzelnen Faktor,
wie z.B. IGF, sondern durch das Zusammenspiel mehrerer - nutritiver und nicht-nutritiver -

kolostraler Komponenten stimuliert (Biihler et al., 1998; Blum und Baumrucker, 2002).

2.2.5. Qualitit des Kolostrums

Die kolostrale Zusammensetzung und die Qualitit beziiglich des Ig-Gehaltes variiert
erheblich in Abhingigkeit von Faktoren der Umwelt und des Managements, genetischen
Voraussetzungen und dem Zeitpunkt der Probenahme (Schmidt et al., 1982; Morin et al.,
1997; Levieux und Ollier, 1999). Die Konzentration der Antikorper im Kolostrum ist

unmittelbar nach der Geburt am hochsten und sinkt schon im zweiten Gemelk deutlich ab
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(Foley und Otterby, 1978; Stott et al., 1981). Inwieweit die anderen Faktoren die Qualitét des

Kolostrums beeinflussen, wird daher anhand der Immunglobuline im Erstgemelk beurteilt.

Genetische Einfliisse, Rasse

Der niedrige Ig-Gehalt im Kolostrum der Milchrassen gegeniiber dem der Fleischrassen wird
zum Teil auf die unterschiedlich hohe Milchproduktion zuriickgefiihrt. Milchkiihe
transportieren vor der Geburt eine groflere Menge an IgG; aus dem Serum in das Kolostrum.
Trotzdem liegt nach der stirkeren Verdiinnung in der Milchdriise der durchschnittliche
kolostrale IgG;-Gehalt mit 42,7 mg/ml unter dem der Fleischrinder mit 113,4 mg/ml (Guy et
al.,, 1994). Mit der genetischen Selektion zugunsten steigender Milchleistung muss man
wegen des Verdiinnungseffekts mit einer Verringerung der Ig-Konzentration im Kolostrum
rechnen (Morin et al., 1997). Entsprechend variiert, abhéngig von der Produktion, die Qualitit
des Kolostrums unter den einzelnen Milch- bzw. milchbetonten Zweinutzungsrassen. Muller
und Ellinger (1981) stellten bei den Rassen Jersey und Ayrshires mit 9,0% bzw. 8,1% einen
hoheren Anteil an Immunglobulinen im Kolostrum fest als bei den Rassen Brown Swiss und
Guernsey mit 6,6% bzw. 6,3%. Kolostrum von Holstein Friesians wies sowohl mit 5,6%
Gesamtimmunglobulin als auch mit 4,1% IgG die niedrigsten Werte auf. Laut Tyler et al.
(1999) produzierten Guernsey-Kiihe pro Liter Kolostrum 36,4 ¢ mehr IgG als Holsteinkiihe.
Shearer und Mohammed (1992) kamen zu gegenteiligen Ergebnissen, nach welchen bei
Rindern der Rasse Holstein mit groBerer Wahrscheinlichkeit hohe kolostrale Ig-Werte zu
messen waren als bei anderen Milchrassen.

Verschiedene Studien zeigten in der Kreuzungszucht hohere Konzentrationen an
Immunglobulinen im Kolostrum als in der Reinzucht. Dies deutet auf einen Einfluss des
Genotyps des Fotus auf die maternale Bildung von kolostralen Antikdrpern hin (Norman et

al., 1981; Vann et al., 1995).

Volumen des Erstgemelks

Auch innerhalb einer Rasse gibt es, aufgrund der negativen Korrelation zwischen dem
Volumen und der Konzentration, individuelle Unterschiede in der kolostralen Qualitit. Nach
Pritchett et al. (1991) liegt bei einer Produktion von iiber 8,5 kg Erstgemelk der IgG;-Gehalt
mit groBerer Wahrscheinlichkeit unter dem fiir das Kalb als ausreichend definierten Wert von

35 g/l.
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Alter, Laktationsnummer

Der Ig-Gehalt im Kolostrum wird auch durch die bisherigen immunologischen
Herausforderungen des Abwehrsystems bestimmt (Jensen, 1975; Kelly, 2003). Firsen bzw.
Muttertiere, die erst kurz vor dem Abkalben zugekauft wurden, besitzen nur ein begrenztes
oder noch kein herdenspezifisches Antikorperspektrum im Serum. Folglich produzieren sie
Kolostrum mit einem niedrigen Ig-Gehalt bzw. von herabgesetzter immunbiologische Qualitit
(Norman et al., 1981; Levieux und Ollier, 1999; Gutzwiller, 2002). Eventuell haben junge
Tiere - in Abhingigkeit von der Entwicklung der Milchdriise - auBerdem eine kleinere
Kapazitit fiir den Transport von Serum-IgG in das Kolostrum (Devery-Pocius und Larson,
1983). Die kolostralen IgG-Werte steigen bis zur dritten oder vierten Laktationsperiode an
und betragen dann etwa das Zweifache der Konzentration bei der ersten Laktation (Larson,
1958; Tyler et al., 1999). Heyn (2002) fand bei Kiihen, die schon fiinf oder mehr Kélber
geboren hatten, die durchschnittlich hochsten IgG-Konzentrationen im Kolostrum. Dabei
erreichten schwarzbunte Kiihe aus der deutschen Mutterkuhhaltung in der siebten und achten

Laktationsperiode Maximalwerte von tiber 200 mg/ml.

Vakzination des Muttertieres

Durch Hyperimmunisierung des Muttertieres kann man Kolostrum mit spezifischen
Antikorpern anreichern (Berchthold et al., 1990). Eine intramammaére Infusion von Antigenen
einige Wochen vor der Geburt stimuliert das lokale Immunsystem in der Milchdriise, dessen
Aktivitat beim Rind normalerweise nur gering ist (Newby und Bourne, 1977; Lascelles,
1979). Trotz hoher Effizienz wird die intramammére Impfung kaum angewendet, da sie mit
groBem Infektionsrisiko und Arbeitsaufwand verbunden ist. Eine andere Moglichkeit ist die
subkutane oder intramuskulédre Antigenapplikation, die zu einer Steigerung der Antikdrper im
Serum und folglich im Kolostrum fiihrt. Eine gezielte Muttertierimpfung verbessert die
Qualitit des Kolostrums und trigt damit entscheidend zum Schutz des Kalbes sowohl gegen
lokale intestinale Infektionen als auch gegen systemische Infektionskrankheiten bei

(Bachmann et al., 1982).

Jahreszeit

Uber den Einfluss der Jahreszeit bzw. der Umgebungstemperatur auf die Bildung von
Kolostrum gibt es in der Literatur unterschiedliche Aussagen. Shearer et al. (1992) fanden
eine signifikant hohere immunbiologische Qualitit wihrend der Monate August und
September. In den Untersuchungen von Schmidt et al. (1982) dagegen wiesen Mutterkiihe, die

im Dezember oder Januar kalbten, einen hoheren Ig-Titer im Kolostrum auf, als die spéter
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kalbenden Tiere. Kein temperaturabhingiger Unterschied in der kolostralen
Zusammensetzung zwischen Friihlings- und Sommermonaten im mediterranen Klima ergab
sich in einer Studie von Lacetera et al. (2002). Nardone et al. (1997) stellten allerdings bei
Kalbinnen unter Hitzestress in den letzten zwei Trichtigkeitswochen einen weniger
deutlichen Riickgang der Immunglobuline im Plasma fest. Die hohen Temperaturen
beeintrichtigten offensichtlich den Transfer von Immunglobulinen in die Milchdriise. In der

Folge wurden bis zur vierten Melkung niedrigere IgG-Werte in der Kolostralmilch gemessen.

Stress

Stress im Allgemeinen beeintrichtigt die Qualitit des Kolostrums. Nach einer kiinstlich
induzierten Bildung von Kolostrum verminderten Injektionen von Dexamethason den IgGi-
Transport aus dem Blut, was darauf hindeutet, dass die endogene Bildung von

Glukokortikoiden unter Stress die gleiche Wirkung hat (Winger et al., 1995).

Gesundheitszustand des Euters und der Kuh

Auch Entziindungen im Euter behindern laut Lascelles (1979) den selektiven
Transportmechanismus fiir IgG; aus dem Blut. Maunsell et al. (1998) beobachteten zwar die
herabgesetzte Funktion infizierter Milchdriisen in Bezug auf das produzierte Volumen, jedoch
keine Anderung der IgG;-Konzentration im Kolostrum. Eine Studie iiber die Auswirkung
einer Plazentaretention auf die kolostrale Zusammensetzung ergab fiir betroffene Tiere

signifikant niedrigere Ig-Konzentrationen (Lona und Romero, 2001).

Dauer der Trockenstehzeit

Der erhohte Proteingehalt im Kolostrum im Vergleich zur Milch ist das Resultat aus
einsetzender Kolostrogenese und Ansammlung des Sekrets in der Milchdriise in den letzten
Wochen vor der Geburt (Smith et al.,, 1966; Rémond, et al., 1997). Bei Kiihen, die
durchgehend gemolken werden, fehlt die Zeit zur Akkumulation von Prikolostrum. Laut
Rémond et al. (1997) reduziert sich dadurch die Antikdrpermenge um 54% gegeniiber
Kolostrum von Kiihen, die 2 Monate trocken gestellt waren. Eventuell ist aber eine verkiirzte
Trockenstehzeit von weniger als den iiblichen 60 Tagen im Hinblick auf den fiir das Kalb

wichtigen Ig-Gehalt ausreichend (Annen et al., 2004).
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Erndhrung in der Trockenstehzeit

Einheitliche Ergebnisse in der Literatur zeigen, dass eine gesteigerte Proteinaufnahme in den
letzten Wochen der Trichtigkeit weder Einfluss auf das produzierte Volumen noch auf den
IgG-Gehalt im Kolostrum hat (Fishwick und Clifford, 1975; Blecha et al., 1981; Olson et al.,
1981a,b; Burton et al., 1984; Halliday et al., 1987; Hook et al., 1989; Hough et al., 1990b;
Quigley und Drewry, 1998). Eine hohere Energiezufuhr vor der Geburt resultiert laut Shell et
al. (1995) in niedrigeren kolostralen IgG-Konzentrationen. Uber eine positive Korrelation
zwischen einer Gewichtszunahme des Muttertieres in der Trockenstehzeit und dem Gehalt an
Antikorpern im Kolostrum berichteten Shearer et al. (1992). Swecker et al. (1995) gelang es,
durch Gabe eines Selenpriparats wihrend der Tréachtigkeit, die Immunglobulinkonzentration

im Kolostrum zu steigern.

Inkontinenz des Euters bzw. pripartales Melken
Petrie (1984) begriindet in seinen Ergebnissen einen niedrigen AntikOrperspiegel im ersten
Gemelk hauptsichlich durch eine Inkontinenz des Euters in der Trockenstehzeit. Ebenso

beeinflusst ein Melken vor der Geburt den kolostralen Ig-Gehalt (Guy et al., 1994).

2.2.6. Qualititsbestimmung

Mit verschiedenen Tests (z.B. ELISA, Radioimmunoassays oder Immundiffusion) kann der
Ig-Gehalt im Kolostrum im Labor genau bestimmt werden (Erhard et al., 1995; Weaver et al.,
2000). Da der passive Immunschutz des Kalbes von der Aufnahme von Immunglobulinen
abhingt, ist vor allem aber eine schnelle und einfache Qualitdtsabschidtzung des Kolostrums
vor der Fiitterung von Nutzen. Einer guten Qualitdt entspricht eine kolostrale Ig-
Konzentration von mehr als 50 mg/ml, ein Wert von 22-50 mg/ml wird als mittelmafig
eingestuft und weniger als 22 mg/ml als minderwertig. Eine erste Beurteilung kann anhand
des Volumens erfolgen. Der kolostrale IgG-Gehalt von Kiihen, die mehr als 8,5 kg
Erstgemelk produzieren, ist erfahrungsgemif3 nicht ausreichend fiir das Kalb (Pritchett et al.,
1991). Eine genauere Messung mit dem Kolostrometer basiert auf der Annahme einer linearen
Beziehung von spezifischem Gewicht und dem Ig-Gehalt des Kolostrums (Fleenor und Stott,
1980). Da aber auch andere Proteine des Kolostrums das spezifische Gewicht beeinflussen,
liegt eine Fehlerquelle in dem variablen Verhiltnis zwischen Gesamtprotein und
Immunglobulin. Nachteilig an der Messung mit dem Kolostrometer ist zusitzlich der Einfluss

der AuBlentemperatur auf die Ergebnisse (Quigley et al., 1994): Bei niedrigen Temperaturen
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wird die Qualitdt des Kolostrums {iiberschitzt, wihrend bei hohen Temperaturen zu geringe

IgG-Konzentrationen angezeigt werden.

2.2.77. Lagerung

Kolostrum kann eine Woche lang im Kiihlschrank gelagert werden, bevor sich die Qualitit
verschlechtert. Temperaturen von 1-2°C reduzieren bakterielles Wachstum. Tiefgefroren kann
man Kolostrum bis zu einem Jahr aufbewahren. Da sich weder der Antikorper- noch der
Nihrstoffgehalt vermindern, ist gefrorenes und schonend aufgetautes Kolostrum (z.B im
Wasserbad) eine geeignete Nahrungsquelle fiir das Neugeborene, falls das Muttertier nicht
ausreichend oder minderwertiges Kolostrum produziert (Foley und Otterby, 1978; Holloway
et al., 2001). Grundsitzlich aber sollte das Kolostrum der eigenen Mutter an das Kalb
verfiittert werden. Bei gepooltem Kolostrum besteht das Risiko der Ansteckung mehrerer
Kilber durch das infizierte Kolostrum einer einzelnen Kuh. Den Paratuberkuloseleitlinien des
Bundesministeriums fiir Verbraucherschutz, Erndhrung und Landwirtschaft vom 17. Januar
2005 zufolge "sollte nur bakteriologisch oder mittels valider PCR mit negativem Ergebnis auf
Paratuberkuloseerreger untersuchtes Kolostrum von klinisch unauffilligen und serologisch
oder mittels PCR-Untersuchungen aus dem Kot mindestens seit zwei Jahren {iberwachten
Kiihen (...) in Kolostrumbanken eingelagert und an Kilber (...) verabreicht werden".

Um ein Denaturieren der EiweiBBmolekiile zu verhindern, darf gefrorenes Kolostrum beim
Auftauen nicht iiber 40°C erwiarmt werden. Laut Duhamel (1986) hat ein Einfrieren und
Auftauen eine schidliche Wirkung auf die kolostralen Leukozyten. Unter der Annahme, dass
diese eine wichtige Rolle bei der passiven Immunisierung des Kalbes spielen, vermindern sich

also die schiitzenden Eigenschaften des so gelagerten Kolostrums.

2.2.8. Kolostrumersatz oder -erginzung

Laut Levieux and Ollier (1999) liegt der Richtwert fiir IgG, der zu einer ausreichenden
passiven Immunitdt im neugeborenen Kalb fiihrt, bei 100 g. Ergédnzungspriparate enthalten
weniger als 100 g IgG pro Verabreichung und dienen bei der Gabe von minderwertigem
Kolostrum nur der zusitzlichen Versorgung des Kalbes mit Immunglobulinen. Als
Kolostrumersatz sollten nur Produkte bezeichnet und eingesetzt werden, die mehr als 100 g
IgG pro Dosis und auBBerdem die vom Kalb bendtigten Néhrstoffe bereitstellen (Quigley et al.,
2001; 2002). Als Quellen fiir die Immunglobuline in diesen Produkten dienen getrocknetes
Kolostrum, Molkeproteine, Rinderserum oder Hiithnereier (Quigley, 2001f).
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Maternales Kolostrum, das mindestens 50 g IgG pro Liter enthilt, bleibt trotz der akzeptablen

Alternativen die optimale Nahrung fiir das Neugeborene (Quigley, 2001b).

2.3. Absorption von Immunglobulinen beim neugeborenen Kalb

2.3.1. Mechanismus der Absorption

Fiir eine kurze Zeit sind die mit dem Kolostrum aufgenommenen Immunglobuline, aufgrund
anfangs noch geringer Aktivitit der Verdauungsenzyme und der Anwesenheit von kolostralen
Trypsininhibitoren, vor einem proteolytischen Abbau geschiitzt (Geene, 1986). In den
Enterozyten des Duodenums und Jejunums bilden sich, durch rezeptor-vermittelte Pinozytose,
mit Clathrin iiberzogene Vesikel (“clathrin-coated vesicles”), die nach Zusammenschluss zu
Vakuolen durch die Zelle zur basolateralen Membran transportiert werden. Dort entleeren sie
ihren Inhalt mittels Exozytose tiber die Lymphkapillaren des Darms in die Zirkulation (Bush
und Staley, 1980; Boyd und Boyd, 1987; Jochims et al., 1994). Staley and Bush (1985)
erkldrten die ausbleibende Aufspaltung der Immunglobuline wihrend der Transzytose mit der
noch fehlenden Funktion des intrazelluliren Verdauungssystems beim Neugeborenen.
Brambell dagegen stellte schon 1964 die Theorie eines spezifisch an IgG bindenden
“protection receptor” auf, durch den die pinozytierten Antikorper einem lysosomalen Abbau
entgehen. Spitere Untersuchungen bestitigten die Existenz eines solchen Rezeptors auf der
Oberfliche des Darmepithels sowie in anderen Geweben bei Neugeborenen in Verbindung
mit einem spezifischen, saturierbaren Transportmechanismus fiir IgG (Jones und Waldmann,
1972; Raghavan und Bjorkman, 1996; Ellinger et al., 1999; Rojas und Apodaca, 2002; Van de
Perre, 2003; Ober et al., 2004; Lencer und Blumberg, 2005). Dieser neonatale Fc-Rezeptor
(FcRn) bindet pH-abhingig im schwach sauren Milieu im Darm bzw. in den Endosomen an
das Fc-Stiick von IgG. Nach dem Transport durch die Zelle begiinstigt der neutrale pH-Wert
im interstitiellen Raum bzw. erst im Blut die Dissoziation von IgG von FcRn (Raghavan et
al., 1995). Auch beim Rind konnte der neonatele Fc-Rezeptor unter anderem in der
Milchdriise und im Diinndarm nachgewiesen werden (Doleschall et al., 2004). Seine
Lokalisation in sezernierenden Zellen im Darm statt in Enterozyten lédsst allerdings darauf
schliefen, dass der bovine FcRn keine spezifische Absorption von IgG vermittelt, sondern
vielmehr an der Sekretion von IgG in den Darm beteiligt ist (Mayer et al., 2002; Kacskovics,

2004).

16



Im Gegensatz zu anderen Tierarten ist die Absorption der Immunglobuline beim Rind kein
bzw. ein nur zum Teil selektiver Vorgang, sodass der Diinndarm des Neugeborenen auch fiir
nicht-bovine Makromolekiile durchlissig ist (Staley und Bush, 1985; Michanek et al., 1989;
Staak, 1992; Besser und Osborn, 1993; Davenport et al., 2000). In der Literatur gibt es
allerdings auch Angaben iiber einen spezifischen Transportmechanismus beim Rind. Stott und
Menefee (1978) berichteten iiber ecinen selektiven Transfer der einzelnen

Immunglobulinklassen mit bestimmten Sittigungsgrenzen.

2.3.2. IeG-Konzentration im Blut

Der Erfolg der Ubertragung einer passiven Immunitit von der Mutter auf das Neugeborene
wird anhand der IgG-Konzentrationen im Kilberblut zwischen 24 und 48 Stunden nach der
Geburt beurteilt. Die von verschiedenen Autoren angegebenen IgG-Konzentrationen nach der
Aufnahme von Kolostrum variieren erheblich. Die Mittelwerte aus verschiedenen Messungen
bewegen sich zwischen 4,0 mg/ml (Kudlac et al., 1983) und 38,1 mg/ml (Logan et al., 1974a),
Einzelwerte reichen von 0 mg/ml (Brignole und Stott, 1980) bis 78,2 mg/ml (Guk-Hyun,
2003). Zum Teil lassen sich die voneinander abweichenden Ergebnisse der einzelnen Studien
durch genetische und physiologische Voraussetzungen, Umwelteinfliisse, Faktoren des
Managements, Zeit der Blutabnahme, Art der Blutprobe und verwendete Nachweismethode
erkliren (McEwan et al., 1970b; Naylor und Kronfeld, 1977; Naylor, 1979, Norman et al.,
1981; Schifer et al., 1998). Die weite Streuung der Einzelwerte innerhalb eines Versuches
deutet auf individuelle Unterschiede in der Absorption hin (McEwan et al., 1970a; Zaremba et
al., 1982; Odde, 1988; Erhard et al., 1999a). Bei Kilbern, die unmittelbar nach der Geburt
gefiittert werden, sind die hochsten Konzentrationen an maternalem IgG zwischen 12 und 48
Stunden - bei den meisten Kilbern 24 Stunden - nach Geburt zu messen (Bush et al., 1971;
Abel Francisco und Quigley, 1993). Erhard et al. (1999a) fanden bei Kalbern, die innerhalb
der ersten 14 Stunden 4,5 1 Kolostrum erhalten hatten, ebenfalls 12 Stunden nach der letzten
Fiitterung die maximalen Werte fiir absorbiertes IgG im Serum.

Prikolostrale Werte sind mit 0,15 mg/ml (Erhard et al., 1999a) normalerweise im Bezug auf
die Ergebnisse nach der Fiitterung vernachlédssigbar. Manche Kilber weisen allerdings schon
vor der Aufnahme von Kolostrum ungewohnlich hohe IgG-Konzentrationen im Serum auf
(Husband et al., 1972), die entweder aus der Autosynthese des Fotus nach Infektionen im
Uterus resultieren oder aus der Ubertragung von Antikorpern der Mutter iiber eine

unphysiologisch permeable Plazenta (Osburn et al., 1974).
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Insgesamt beruht der messbare IgG-Gehalt im Blut auf einem komplexen, dynamischen
System, in dem auch Faktoren wie Verteilung im Korper, Sekretion in den Darm,
Eigensynthese, Abbau und Exkretion eine Rolle spielen (Boyd und Boyd, 1987; Hancock,
1985; Stott et al., 1979a). Den groBten Einfluss auf die Konzentration aber haben das Plasma-
oder Serum-Volumen, die aufgenommene IgG-Menge und die Absorptionseffizienz (Quigley,

2002).

2.3.3. Effizienz der Absorption

Die scheinbare Effizienz der Absorption, die im englischen als “Apparent Efficiency of
Absorption” oder kurz als “AEA” bezeichnet wird, ist ein Mal} fiir den Wirkungsgrad des

Transfers von aufgenommenem IgG aus dem Darm ins Blut. Sie ist definiert als:

AEA(%) = Serum-IgG (mg/ml) x Serum-Volumen (ml) / aufgenommenes IgG (mg) x100

Die AEA liegt meistens zwischen 20-48%, betriagt aber maximal 50%, da zum Zeitpunkt der
Blutabnahme nur etwa die Hilfte der absorbierten Antikorper in der Zirkulation erscheint; der
Rest verteilt sich auf die Lymphfliissigkeit und andere Korperkompartimente oder wird
zuriick in den Darm sezerniert (Quigley, 2002). Wie effizient ein Kalb maternales IgG
absorbieren kann, ist individuell verschieden und wird durch viele verschiedene Faktoren des

Managements mitbestimmt:

Aufgenommene IgG-Menge

In der Literatur gibt es unterschiedliche Meinungen, inwieweit eine Abhingigkeit der AEA
von der aufgenommenen IgG-Menge (angegeben in Gramm) besteht. In einigen
Experimenten sind diese beiden Faktoren voneinander unabhéngig. Die Effizienz bleibt im
Rahmen der mit dem Kolostrum verfiitterten IgG-Menge konstant, und der Gehalt an 1gG im
Blut steigt linear mit der aufgenommenen IgG-Menge (McEwan et al., 1970b; Bush et al.,
1971; Morin et al.,, 1997). Andere Ergebnisse zeigten aber, dass die Grenze der
Transportkapazitit fiir IgG bei der Fiitterung iiberschritten werden kann, und dass, ab einer
bestimmten IgG-Menge, die Absorption zunehmend ineffizient wird (Stott et al., 1979b,c;
Besser et al., 1985; Besser et al., 1991). Zaremba et al. (1982) vermuteten eine Erhohung der
Effizienz bei geringen Kolostralmengen oder Kolostrum schlechter Qualitit durch selektive
Absorption. Schifer et al. (1998) konnten zwischen IgG-Mengen im aufgenommenen

Kolostrum und im Plasma der Kilber keinen eindeutigen Zusammenhang feststellen.
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Konzentration und Volumen

Stott und Fellah (1983) stellten fest, dass nicht nur die IgG-Menge, sondern auch die
Konzentration Einfluss auf die AEA hat. Nach Aufnahme der gleichen IgG-Menge in
unterschiedlichen Volumina war die Absorption von IgG aus einem kleineren Volumen
effizienter. Nur bei kolostralem IgG-Gehalt unter 20 mg/ml hatte die Konzentration keine
Auswirkung auf die Hohe der AEA (Stott und Fellah, 1983). Andere Ergebnisse zeigen keine
signifikante Korrelation zwischen der Konzentration und der Absorption von IgG (Norman et
al., 1981; Schmidt et al., 1982; Rajala und Castren, 1995). Laut Jaster (2005) kann durch
Aufteilung der gesamten IgG-Menge auf zwei zeitlich getrennte, kleinere Kolostrumgaben
eine hohere Effizienz erreicht werden. In einem Versuch von Stott et al. (1979b) mit
Kolostrum von relativ geringer Qualitit in Volumina von 0,5 1 bis 2,0 1, ergab sich bei der
Aufnahme von zwei Litern Kolostrum die maximale Absorption. Stott et al. (1979b)
schlossen daraus, dass vor allem ein ausreichend grofes Volumen aufgenommen werden
muss, um durch Kontakt die Pinozytose in allen potentiell absorptiven Zellen im Diinndarm
zu stimulieren. Andere Autoren dagegen konnten keine unterschiedlich hohe Absorption
allein in Abhingigkeit vom Volumen feststellen (Besser et al. 1991; Hopkins und Quigley,
1997; Schlecht, 2001).

Zeitpunkt der ersten Kolostrumaufnahme des Kalbes

Die nach der Geburt steigende proteolytische Aktivitdt im Darm und in den Lysosomen der
Enterozyten, der allméhliche Ersatz der fetalen Enterozyten durch reifere Zellen und die
Entwicklung der Mikrobenflora im Darm fiihren zu einer Abnahme der AEA (James et al.,
1981; Jochims et al., 1994; Xu, 1996).

Einige Untersuchungen ergeben eine negativ lineare Beziehung zwischen dem Alter des
Kalbes bei der ersten Fiitterung und der AEA (Kruse, 1970; Geene, 1986). Rajala und Castren
(1995) zum Beispiel stellten nach der Geburt einen kontinuierlichen Riickgang der
Absorptionseffizienz um 2 mg/ml pro 30 Minuten fest. Hiufig wird jedoch eine umgekehrte
Proportionalitit der beiden Variablen angenommen (Matte et al., 1982). Wieder andere
Ergebnisse zeigen kaum eine Anderung der AEA in den ersten 8, 12 bzw. 24 Stunden, danach
aber ein rasches Absinken (Stott et al., 1979b; Michanek et al., 1989; Quigley et al., 1995;
Todd und Whyte, 1995). Bei Kilbern, die innerhalb von 12 Stunden nach der Geburt gefiittert
wurden, stellten Morin et al. (1997) eine doppelt so hohe IgG-Konzentration im Serum fest
wie bei Kilbern, die zwischen der 12. und 24. Lebensstunde zum ersten Mal Kolostrum

erhielten.
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In der Literatur gibt es keine einheitlichen Angaben, wann und durch welche FEinfliisse es
schlieBlich zum volligen Verlust der Absorptionsfihigkeit von Immunglobulinen kommt, der
im Englischen von Lecce und Morgan (1964) als “closure” benannt wurde. Viele Autoren
fanden, dass spitestens nach 48 Stunden keine Immunglobuline mehr die Darmschranke
passieren konnen (Lecce et al., 1964; Bush et al., 1971; Devery et al., 1979). Laut Stott et al.
(1979a) stimuliert die Aufnahme von Kolostrum die Pinozytose und beschleunigt
anschlieend den Riickgang der AEA. So stellten auch Shannon und Lascelles (1968) bei
Kilbern, die entweder sofort oder erst nach 24 Stunden nach der Geburt mit Kolostrum
gefiittert wurden, ein Einstellen der Absorption nach 22 bzw. 33 Stunden post natum fest.
Insgesamt reduzierte sich durch die spitere Fiitterung die Dauer der Absorption. Nach Tyler
und Ramsey (1991, 1993) beeinflussen die Anwesenheit von Sauerstoff und Glucose im Darm
ebenfalls den Zeitpunkt der “closure”. Welche Faktoren auflerdem eine Rolle beim Schluss
der Darmschranke spielen, ist noch nicht endgiiltig geklédrt. Anerkannt ist aber, dass bei einer
frithen Fiitterung mit Erstkolostrum ein hoherer IgG-Transfer moglich ist (Selman et al., 1970,

1971b; Schmidt et al., 1982; Michanek et al., 1989; Staak, 1992).

Fiitterungsmethode

Daten aus Untersuchungen, in denen die Menge an aufgenommenem IgG beriicksichtigt
wurde, zeigen, dass Kilber, die am Muttertier trinken, IgG effizienter absorbieren und
dadurch hohere IgG-Konzentrationen im Blut erreichen konnen als Kilber, die mit der
Flasche, Eimer oder Schlundsonde gefiittert werden (Selman et al., 1971b; Stott et al., 1979d).
Selman et al. (1971a) erklédrten die gesteigerte Effizienz durch eine mogliche neurale bzw.
hormonelle Reaktion des Kalbes auf die Anwesenheit der Mutter, aber auch durch den
Einfluss vom Alter des Kalbes bei der ersten Fiitterung und von der aufgenommenen IgG-
Menge: Kilber aus der Mutterkuhhaltung nehmen laut Selman frither und mehr Kolostrum
auf als Kilber aus anderen Managementsystemen. Moglicherweise existieren auch andere
Faktoren, wie z.B. miitterliche Hormone, die beim Sdugen von der Kuh ausgeschiittet, mit
dem frischen Kolostrum auf das Kalb iibertragen werden und die Absorption verbessern (Stott
et al., 1979d; Lupoli et al., 2001). Lupoli et al. (2001) identifizierten Oxytocin als eines der
von der Mutterkuh beim Sédugen vermehrt ausgeschiitteten Hormone. Auch im Kilberblut
wurde nach dem Saugen am Euter ein signifikant hoherer Anstieg des Oxytocinspiegels
gefunden, verbunden mit einem hoheren Insulin-Gehalt. Zusidtzlich erhohten sich die
Konzentrationen von Prolactin und Somatostatin, wihrend Cortisol im Blut abnahm.
Allerdings wurden in anderen Studien bei 42% bis 77% der Kélber aus der Mutterkuhhaltung

unzureichende IgG-Konzentrationen gemessen (Brignole and Stott, 1980; Logan et al., 1981;
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Besser et al., 1991). Todd und Whyte (1995) fanden bei Kilbern, die bei der Mutter belassen
wurden, entweder einen kaum messbaren IgG-Gehalt im Blut oder aber Werte, die iiber denen
der flaschen- bzw. sondengefiitterten Kélber lagen. Die niedrigen Konzentrationen erklirte
Broom (1983) mit einer oft zu spidten und zu geringen freiwilligen Kolostrumaufnahme am
Muttertier bei verletzten, kranken oder durch die Geburt geschwichten Kélbern. Ebenfalls
problematisch fiir die Kolostrumaufnahme kann sich eine ungiinstige Euterstellung erweisen,
z.B. ein pendelndes Euter bei idlteren Kiihen. SchlieBlich gibt es vor allem erstgebdrende
Kiihe, die ihre Kilber nicht tolerieren, sodass diese kein Kolostrum aufnehmen konnen
(Broom, 1983).

In der amerikanischen Milchproduktion ist man vor allem darauf bedacht, den Kontakt des
Kalbes mit Krankheitserregern aus der Umwelt zu minimieren. Daher wird allgemein von
Tierdrzten empfohlen, das neugeborene Kalb moglichst bald aus dem Abkalbestall zu
entfernen, getrennt von der Mutter aufzustallen und entweder per Flasche oder mit Hilfe einer
Schlundsonde mit Kolostrum zu versorgen (Quigley, 2003). Aus Griinden der
Arbeitsersparnis und der gesicherten Aufnahme eines moglichst groen Volumens an
Kolostrum werden Kilber auf vielen Farmen in den USA bei der ersten Fiitterung
grundsitzlich zwangsgefiittert. Durch die Gabe von 3-4 Litern Kolostrum per Schlundsonde
erzielten Besser et al. (1991), trotz teilweise mangelhaften IgG-Gehalts im Kolostrum, in 90%
der Kilber ausreichend hohe Konzentrationen im Serum. Im gleichen Versuch konnte
dagegen per Flasche nur in 80% der Kilber eine erfolgreiche passive Immunisierung erreicht
werden. Heyn (2002) fand bei Kilbern, die mit Schlundsonde gefiittert wurden, deutlich
hohere Konzentrationen als bei eimergetrinkten Tieren. Viele Autoren befiirworten aufgrund
ihrer Untersuchungen die Anwendung der Schlundsonde (Molla, 1978; Adams et al., 1985).
Ein Nachteil der Sondenfiitterung ist die fehlende Funktion des Schlundrinnenreflexes, der
unter anderem von einer freiwilligen Aufnahme abhéngt, und die damit assoziierte Abnahme
der AEA (Lee et al., 1983; Dirksen und Baur, 1991). Bei unvollstindigem Schluss der
Schlundrinne fliet die Kolostralmilch unphysiologischerweise zuerst in den Pansen statt in
den Labmagen, wodurch die Immunglobuline mit einer Verzogerung von zwei bis vier
Stunden in den Diinndarm gelangen (Lateur-Rowet und Breukink, 1983; Zaremba et al.,
1984). Dieses Zeitintervall ist laut Quigley (2001g) moglicherweise der Grund fiir die
verminderte Effizienz bei sondengefiitterten Kélbern, da sich nach der Geburt die
Bedingungen fiir die Absorption im Darm rasch verschlechtern. Aulerdem besteht bei der
Verabreichung mit Schlundsonde das Risiko einer iiberméfligen Fiillung des Labmagens, was
zu einer verldngerten Gerinnungszeit des Milcheiweiles fithrt und zusitzlich den

Pylorusreflex auslost. Dadurch gelangt fiir die Absorption ungeniigend aufgeschlossener
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Labmagenchymus in den Diinndarm (Zaremba und Heuwiser, 1984; Schrag und Singer,
1987).

Zaremba et al. (1984) stellten durch Applikation von Kolostrum per Schlundsonde zu allen
Messzeitpunkten - 90 Minuten, 8, 12, 24 Stunden - signifikant niedrigere Serum-
Immunglobulinspiegel fest als nach freiwilliger Aufnahme. Auch Lee et al. (1983) fanden im
Vergleich von flaschengetrinkten zu zwangsgefiitterten Kélbern bei der Fiitterung mit
Saugflasche hohere IgG-Konzentrationen im Serum. In einigen Studien weisen
flaschengetriankte Kilber auch gegeniiber Kélbern der Mutterkuhhaltung hohere Werte auf
sowie einen niedrigeren Prozentsatz an mit IgG unterversorgten Tieren (Brignole und Stott,
1980; Logan et al., 1981). Im Widerspruch zu Selman et al. (1971a) begriinden Nocek et al.
(1984) diese [Ergebnisse mit einer fritheren und gesicherten Versorgung der

flaschengetriankten Kélber mit mehr Kolostrum.

Geschlecht des Kalbes

Roy (1990) fand bei weiblichen Kilbern hohere IgG-Konzentrationen im Serum als bei
minnlichen. Ob dies auf den Einfluss des Geschlechts auf die AEA oder einfach auf das
normalerweise groere Blutvolumen bei minnlichen Kélbern zuriickzufiithren ist, ist
ungeklirt. Aufgrund ihrer Gro8e kommt es bei Bullenkilbern au8erdem héufiger zu einem
schweren Geburtsverlauf und in der Folge zu einer Beeintrichtigung der IgG-Absorption.
Perino et al., (1995) sowie Filteau et al. (2003) konnten keine Auswirkungen des Geschlechts
auf den IgG Gehalt im Serum feststellen.

Rasse des Kalbes

Aus Quigleys Untersuchungen (2000) geht hervor, dass die Rasse die IgG-Konzentration im
Serum deutlich beeinflusst, obwohl in den untersuchten Kilbern der Rassen Jersey und
Holstein die Effizienz der Absorption &hnlich hoch war. Wahrscheinlich konnen die
Ergebnisse der Serumwerte auch hier mit einem groferen Blutvolumen der einen gegeniiber
der anderen Rasse erkldart werden. Andere Autoren konnten keine signifikanten
rassebedingten Unterschiede in der IgG-Konzentration der Kélber erkennen (Muggli et al.,
1984; Petrie, 1984; Vann et al., 1995). Bei Kilbern aus Kreuzungsziichtungen fanden Norman
et al. (1981) eine Abhingigkeit der AEA von der Rasse des Vater- und Muttertieres. Laegreid
et al. (2002) sowie Clawson et al. (2004) stellten bei Fleischrassen einen Zusammenhang
zwischen der allelischen Variation des Gens fiir den neonatalen Fc-Rezeptor im Darm des

Kalbes und dem IgG-Gehalt im Serum fest.
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Stressfaktoren

a) Erndhrung des Muttertieres in der Trockenstehzeit

Die Ernidhrung des Muttertieres wihrend der letzten Wochen der Trichtigkeit hat im
allgemeinen keinen Einfluss auf den IgG-Gehalt im Kolostrum (s.0.). Wie einige Studien
zeigen, hat eine geringere Proteinaufnahme vor der Geburt auch keine Auswirkungen auf die
Fihigkeit des Kalbes, IgG zu absorbieren (Fishwick und Clifford, 1975; Halliday et al., 1978).
Diese Aussage steht nur zum Teil im Einklang mit den Ergebnissen von Burton et al. (1984)
und Hough et al. (1990b), die zwar ebenfalls keinen Effekt auf die IgG-Konzentration im
Kolostrum feststellen konnten, wohl aber eine niedrigere Absorptionseffizienz fiir Kolostrum
von reduziert gefiitterten Kiihen. Laut Hough et al. (1990b) verdndert moglicherweise die
eingeschrinkte maternale Erndhrung einen fiir die Absorption wichtigen Faktor im
Kolostrum. Eine Unterversorgung der Kiihe mit Nihrstoffen in der Trockenstehzeit konnte

auch den Hormonhaushalt im Kalb und in der Folge die AEA fiir IgG beeinflussen.

b) Schwergeburten

In den Untersuchungen von Perino et al. (1995) hatten Kilber nach einer Schwergeburt keine
signifikant geringeren Serum IgG-Werte als nach einer Normalgeburt. Andere Ergebnisse
zeigten gleichfalls keine signifikanten Unterschiede in der Effizienz der Absorption bei
Kiélbern mit Azidose aufgrund einer Schwergeburt (Stott und Reinhard, 1978; Drewry et al.
1999). Obwohl die Absorptionsrate sich nicht von Kélbern ohne Geburtsazidose unterschied,
beobachtete Eigenmann (1983) bei Kilbern mit Asphyxie und folgender Azidose eine
verzogerte und gestorte Kolostrumaufnahme und dadurch geringere Serumwerte fiir IgG.
Auch Boyd (1989) und Besser et al. (1990) fanden einen Zusammenhang zwischen Azidose

und Menge an insgesamt absorbiertem IgG.

c) Management (Haltungsbedingungen)

Die Unterbringung der Kilber spielt laut Cummins und Brunner (1991) fiir die Absorption der
Immunglobuline ebenso eine Rolle. Sie stellten fest, dass Kélber, die in Hiitten untergebracht
waren, wahrscheinlich aufgrund eines geringeren Glukokortikoidgehaltes im Plasma, hohere
IgG Werte im Plasma erreichten als Kélber in Boxenaufstallung. Auch eine moglichst
hygienische Umgebung ist fiir neugeborene Kilber lebenswichtig, da aufgenommene
pathogene Bakterien aus der Umwelt die Absorption von IgG beeintriachtigen. Gelangen z.B.
E. coli vor der ersten Fiitterung mit Kolostrum in den Darm, beschiddigen sie die
Darmschleimhaut und eliminieren damit die Rezeptoren fiir IgG. Bei gleichzeitiger Gabe von

Kolostrum und E. coli konkurrieren beide um die Bindungsstellen der intestinalen Zellwand,
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wodurch die AEA ebenfalls reduziert wird (Staley und Bush, 1985). Zusitzlich beschleunigt
nach James et al. (1982) die Anwesenheit von Bakterien den Schluss der Darmschranke.
Schifer et al. (1998) berichteten, dass - bei guten Haltungsbedingungen mit geringem
Keimdruck - vitale Kilber eine Verzogerung der ersten Kolostrumaufnahme bis zu 15
Stunden soweit kompensieren konnen, dass die weitere Entwicklung unbeeintrichtigt bleibt.
Variationen der IgG-Werte im Serum in Verbindung mit der Jahreszeit wurden zwar
gemessen, zum Teil aber auf verschiedene Fiitterungsmethoden in Sommer und Winter
zuriickgefiihrt (Selman, et al., 1970; Hancock, 1985). Allerdings beeinflusst Stress durch hohe
AuBentemperaturen laut Nardone (1997) und Stott et al. (1976, 1980) die Absorption der
Immunglobuline. Olson (1980) stellte einen auf die AEA reduzierend wirkenden Effekt bei
Kilte fest.

d) Stresshormone

Im Allgemeinen haben Glukokortikoide durch Hemmung der Proteinbiosynthese und
Verlangsamung des Stoffwechsels eine immunsuppressive Wirkung beim Rind (Roth und
Kaeberle, 1985). Aufgrund einiger Ergebnisse wurde angenommen, dass diese sogenannten
“Stresshormone” beim Neugeborenen eine reduzierende Wirkung auf die Effizienz der IgG-
Absorption und damit auf die Konzentration im Serum haben (Stott et al., 1976; Staley und
Bush, 1985; Cummins und Brunner, 1991).

Obwohl Stressituationen die Vitalitat der Kélber herabsetzen, werden in der Literatur auch
vielfach  absorptionsfordernde  Auswirkungen der unter Stress ausgeschiitteten
Glukokortikoide angegeben. So verzogern sie evtl. den Schluss der Darmschranke und
verbessern damit die IgG-Absorption beim Neugeborenen (Whitaker et al., 2001). Bei Friih-
bzw. Schwergeburten wurden geringere Cortisol-Konzentrationen im Blut gemessen, als bei
Normalgeburten und in Verbindung damit auch ein geringerer IgG-Gehalt (Stott und
Reinhard, 1978; Cabello und Levieux, 1980). Diese und andere Daten deuten darauf hin, dass
erhohte Cortisol-Konzentrationen vor und wéhrend der Zeit der Absorption von
Makromolekiilen sogar notwendig sind, um eine maximale IgG- Konzentration im Serum zu

erreichen (Johnston und Oxender, 1979; Hough et al., 1990a).
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2.4. Failure of Passive Transfer (FPT)

In den USA wurde 1992 im Rahmen einer Studie des “National Animal Health Monitoring
System, NAHMS” landesweit der Immunschutz neugeborener Kilber durch kolostrale
Antikorper beurteilt. Zwischen 24 und 48 Stunden nach der Geburt hatten nur 59% der Kélber
fiir eine passive Immunitidt ausreichend (10 mg/ml und mehr) IgG absorbiert, d.h. 41% der
Kélber in amerikanischen Milchbetrieben waren ungeniigend vor Krankheitserregern
geschiitzt (NAHMS, 1992).

In der englischsprachigen Literatur wird eine Unterversorgung mit maternalen Antikérpern im
Zusammenhang mit einer erhohten Morbiditdt und Mortalitidt der Kélber als “Failure of
Passive Transfer (FPT)” bezeichnet. Ein einheitlicher Grenzwert fiir den IgG-Gehalt im
Kilberserum, unterhalb dessen allgemein ein hoheres Krankheitsrisiko zu erwarten ist,
existiert nicht. Staak (1992) stellte bei einem IgG-Gehalt von weniger als 16 mg/ml eine um
das Vierfache gesteigerte Krankheitshidufigkeit und um das Doppelte gesteigerte
Sterblichkeitsrate fest. Besser et al. (1991) bewerteten den Serum-Gehalt erst unterhalb von
10 mg/ml als FPT. Sie fanden aber trotzdem bei 61% der Kilber aus der Mutterkuhhaltung
sowie bei immerhin 19,3% der flaschen- und 10,8% der zwangsgefiitterten Kilber eine
ungeniigende passive Immunitit. Schifer et al. (1998) beobachteten noch bei 6-12 mg/ml eine
ungestorte Entwicklung der Kilber. Sogar Kélber mit einem IgG-Gehalt im Serum von
weniger als 5 mg/ml IgG zeigten laut Heckert et al. (1999) weder klinische noch
labordiagnostische Anzeichen einer ernsten Erkrankung. Im Hinblick auf das Durchfallsrisiko
beobachteten Perino et al. (1995) zwischen Gruppen mit einem IgG-Gehalt von mehr bzw.
weniger als 8,0 mg/ml die grolten Differenzen. International einigte man sich auf einen
Grenzwert fiir FPT von 5,0 mg/ml. IgG-Konzentrationen ab 5 mg/ml aber unter 10 mg/ml
wurden als ,,partial Failure of Passive Transfer (pFPT) definiert. Die unterschiedlichen
Ergebnisse in der Literatur machen jedoch deutlich, dass der Grenzwert fiir FPT als relativ
anzusehen ist. Unter guten Haltungsbedingungen mit geringem Infektionsdruck fiihrt ein
niedriger IgG-Spiegel nicht zwangsldufig zur FErkrankung des Kalbes (Dam, 1968).
Umgekehrt sind aber auch hohe Konzentrationen in einer Umgebung mit starker
Keimbelastung keine Garantie fiir eine gesunde Entwicklung. AuBerdem kann fiir eine
Krankheitsanfilligkeit des Kalbes - trotz ausreichenden Serumgehalts - auch eine geringe

Spezifitit der Antikorper verantwortlich sein (McGuire et al., 1976).
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2.5. Serum-IgG-Gehalt und Gesundheit der Kiilber

2.5.1. Mortalititsrate und Morbidititsrate

Einer umfangreichen Studie von 1975 in kalifornischen Milchbetrieben zufolge lag die
Gesamtmortalititsrate der Kilber zwischen 17,3 und 20,2%. Uber die Hilfte dieser Todesfille
war in der ersten Lebenswoche zu verzeichnen, und 90% der verendeten Tiere wiesen Ig-
Defizite im Serum auf (Martin et al., 1975b). Wihrend der kritischen Phase von der Geburt
bis zur Ausreifung der eigenen Abwehrmechanismen ist das Neugeborene auf den Schutz
durch maternale Antikdrper aus dem Kolostrum angewiesen (Mayr et al., 1984). In der
Literatur besteht groBe Uneinigkeit iiber das Risiko, das mit einer geringen IgG-
Konzentration verbunden ist. Viele Untersuchungen ergaben eine deutliche Korrelation
zwischen den Serumwerten von IgG und der Kélbermortalitit bzw. -morbititdt (Boyd, 1972;
Nocek, 1984; Hancock, 1985). Von einigen Autoren wurde ein unzureichender passiver IgG-
Transfer als einer der wichtigsten Faktoren der neonatalen Mortalitdt angesehen (Penhale et
al., 1970; McGuire et al., 1976). Schmidt et al. (1982) konnten schon zwei Stunden nach dem
ersten Saugen bei den spiter erkrankten Tieren signifikant niedrigere Werte fiir IgG
feststellen als bei den gesund gebliebenen Kilbern. Bei 89% der aufgrund einer infektidsen
Krankheit verendeten Kilber fanden McGuire et al. (1976) IgG-Defizite, wihrend bei
Kilbern, die aus anderen Griinden starben, eine normale IgG-Konzentration gemessen wurde.
Obwohl Kailber mit niedrigerem IgG-Gehalt eine hohere Erkrankungsneigung und
Sterblichkeitsrate aufweisen, kann man aufgrund eines FPT allein keine unfehlbare
Vorhersage iiber die weitere Entwicklung des Kalbes treffen (Rea et al., 1996). In anderen
Studien ist gar kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Menge an
Antikorpern im Serum und der Gesundheit des Kalbes zu erkennen (Lomba et al., 1978;
Caldow et al., 1988; Todd and Whyte, 1995; Filteau et al., 2003). So stellten Brignole und
Stott (1980) trotz Agammaglobulinimie eine Uberlebenswahrscheinlichkeit der betroffenen
Tiere von 86,7% fest. Auch Dam (1968) hielt es aufgrund seiner Ergebnisse fiir
unwahrscheinlich, dass eine geringe Serumkonzentration an IgG neben anderen Faktoren, wie
z.B. einer hohen Pathogenitit der Erreger oder unzureichender Geburtshygiene, eine wichtige
dthiologische Rolle bei der Erkrankung an einer Septikdmie spielt. AuBlerdem gibt es
zahlreiche Berichte iiber Kilber, die ausreichend Kolostrum erhalten hatten und dennoch eine

Septikdmie entwickelten (McEwan, 1970a; Logan und Penhale, 1971; McGuire et al., 1976).
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2.5.2. Durchfallerkrankungen

Durchfall ist eine relativ unspezifische Abwehrreaktion des Korpers gegen Bakterien, Viren,
Parasiten, Toxine oder Fermentationsprodukte. Den meisten mikrobiell bedingten Durchfillen
liegt eine Mischinfektion zugrunde (E. coli, Salmonellen, Klebsiellen, Chlamydien,
Rotaviren, Coronaviren, Parvoviren, Kryptosporidien, Kokzidien und andere). Daneben gibt
es auch nicht-infektiose Ursachen, wie falsche Fiitterungstechnik, schlechte
Haltungsbedingungen und geringer Immunstatus der Herde (Berchthold et al., 1990). Nach
Logan und Penhale (1971) kann eine hohe Serumkonzentration an absorbierten Antikorpern
einer Septikdmie durch E. coli vorbeugen. Die meisten Erreger, die Kélberdurchfall
hervorrufen, sind allerdings nicht invasiv, sodass zu ihrer Abwehr Immunglobuline im Darm
vorhanden sein miissen (Tzipori, 1981; Gay, 1983). Um eine lokale passive Immunitédt zu
erreichen wird oft empfohlen, auch nach dem Schluss der Darmsschranke, fiir einige Tage
Kolostrum guter Qualitdt weiter zu fiittern (Quigley, 2002). Zwischen dem IgG-Gehalt im
Serum und einer Durchfallerkrankung ergeben viele Untersuchungen keine Korrelation
(Woode et al., 1975; Bush et al., 1971; Gutzwiller, 2002; Rajala und Castrén, 1995). Pickel et
al. (1989) weisen darauf hin, dass die Hohe des Immunglobulinspiegels im Serum keine
Riickschliisse auf die lokale, das heilit auf der Darmschleimhaut herrschende Immunititslage
zuldsst. Erhard et al. (2000) fanden allerdings bei Kilbern mit hochgradigem Durchfall einen
signifikant niedrigeren mittleren IgG-Wert (3,7 mg/ml) als bei Kélbern ohne Durchfall
(5,6 mg/ml) und damit eine Abhingigkeit der Inzidenz und Intensitit der
Neugeborenendiarrhoe von der Hohe der Serumkonzentration. Das stimmt mit anderen
Untersuchungsergebnissen iiberein, die eine positive Korrelation zwischen hohem Ig-Gehalt
im Serum und vermindertem Auftreten von Darmerkrankungen bzw. kiirzeren
Durchfallepisoden aufzeigen (Myers, 1976; Gay, 1983; Pare et al., 1993; Nocek et al., 1984;
Lipp, 2005). Diesen oft gefundenen Zusammenhang erkldren Newby und Bourne (1976) mit
der Resekretion kolostraler IgG ins Darmlumen. Laut Besser et al. (1988) gelangen in den
ersten zwei Lebenswochen bei einem gesunden Kalb, das 100 g IgG aus dem Kolostrum
absorbiert hat, 1 g bis 4 g IgG pro Tag zuriick in den Darm. Bei einem an Durchfall
erkrankten Tier ist die Menge sogar grofer (Fisher et al., 1975). Dieser Transfer, der durch
den neonatalen Fc-Rezeptor in sezernierenden Darmepithelzellen vermittelt wird (Mayer et
al., 2002b; Kacskovics, 2004), ist der Hauptgrund fiir den kontinuierlichen Riickgang der
maternalen Antikorper im Blut (Besser et al., 1988a). Immunglobuline, die aus dem Blut in
das Darmlumen transportiert werden, besitzen zumindest noch einen Teil der urspriinglichen

Bindungsaffinitit fiir Antigene. Sie sind ausreichend resistent gegen die Verdauungsenzyme -
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moglicherweise durch die Bindung an FcRn - und bleiben ldnger als iiber die Milch
aufgenommene Antikorper im Darm erhalten (Besser, 1993). Damit ist bei hohen IgG-
Konzentrationen im Serum die Sekretion funktionsfihiger Antikorper in den Darm der
entscheidende Mechanismus zur Verbesserung der lokalen Immunitit und zur Reduktion von

Kilberverlusten durch Darmerkrankungen (Besser et al., 1988b).

2.5.3. Langzeiteffekte

Unter dem Schutz der maternalen Antikorper kann das Abwehrsystem des Neugeborenen
allmé@hlich und kontrolliert eigene Immunglobuline synthetisieren, ohne von
Krankheitserregern aus der Umwelt iiberflutet und geschwicht zu werden (Williams et al.,
1975). In manchen Langzeitversuchen konnte eine gute anfidngliche Immunitit vor
respiratorischen Krankheiten in den ersten Monaten schiitzen und auf direktem oder
indirektem Weg die spitere Produktivitidt verbessern (DeNise et al., 1989; Wittum und Perino,
1995; Guk-Hyun et al., 2003). Todd und Whyte (1995) dagegen fanden iiber einen Zeitraum
von acht bis zehn Monaten keine signifikante Korrelation zwischen der Wachstums- bzw.

Sterblichkeitsrate der Tiere und der Serumkonzentration 24-48 Stunden nach der Geburt.

2.6. Andere Faktoren und Gesundheit

Die Konzentration an maternalem IgG im Serum des Neugeborenen im Verhiltnis zum
Keimdruck der Umwelt ist nur einer von vielen Risikofaktoren fiir eine Erkrankung des
Kalbes (Courtney et al., 2005). Bei der Abschitzung des Risikos fiir Mortalitit und Morbiditit
ist zu bedenken, dass der IgG-Gehalt im Serum nur einen Teil des Immunsystems des Kalbes
reprisentiert. Andere Antikorperklassen und bioaktive Substanzen aus dem Kolostrum sowie
die angeborene unspezifische Abwehr des Kalbes sind ebenfalls von Bedeutung fiir eine
gesunde Entwicklung (Bachmann et al., 1982; Pedersen et al., 2000; Schrodl et al., 2003).

Unabhingig vom Immunstatus des Kalbes ergab sich, laut Martin et al. (1975a,c) auch fiir
Faktoren des Managements eine signifikante Relation zur Mortalititsrate: kleinere Betriebe,
in denen der Besitzer fiir die Hygiene und die Pflege der Kélber verantwortlich war, schnitten
dabei besser ab als groBe, in denen Angestellte diese Aufgaben iibernahmen. Hiufig sind
fiitterungstechnische Fehler Ausloser fiir Diarrhoe der Neugeborenen. Bei rationierter
Fitterung der Kilber fiithrt die Fiitterung sehr groBer Milchportionen in zu langen

Zeitabstinden oder bei zu geringer Trinketemperatur dazu, dass nicht ausreichend
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aufgeschlossener Labmagenchymus in den Diinndarm gelangt und Durchfall auslost. Ad
libitum gefiitterte Kélber sind durch die hiufige Aufnahme jeweils kleinerer Portionen
weniger diarrhoeanfillig (Zaremba und Heuwieser, 1984). Psychologischer Stress der Kilber,
wie eine zu kurze Verweildauer bei der Mutter bzw. hiufiger Wechsel des Kélberpersonals,
kann ebenfalls die Verlustrate eines Betriebs steigern (Stott, 1980).

SchlieBlich sind auch extreme Temperaturen und grofle Fluktuationen zwischen Tag und

Nacht, laut Martin et al. (1975b), mit einem erhohten Todesrisiko assoziiert.
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3. TIERE, MATERIAL UND METHODEN

Auf zwei landestypischen Milchbetrieben in Siidkalifornien, USA, standen fiir den Versuch
209 Kilber der Rasse Holstein Friesian zur Verfiigung. Die Probenahmen von Blut und
Kolostrum und die anschlieBende Beobachtung der Kilber erfolgten im Zeitraum vom

19.5.2003 bis zum 4.7.2004.

3.1. Kiihe

3.1.1. Haltung und Fiitterung

Bei beiden Farmen handelt es sich um Freilandbetriebe. Der Rinderbestand auf Farm I belief
sich in der Zeit der Probenahmen auf insgesamt 1330 Tiere, darunter 680 laktierende und 105
trockenstehende Kiihe. Farm II, die ihre Jungrinder im Alter von 4 Monaten bis zur ersten
Triachtigkeit an einen Rinderaufzuchtbetrieb abgibt, hielt 900 laktierende und 150
trockenstehende Kiihe. Die Kiihe werden, eingeteilt nach ihrer Milchleistung, in Gruppen von
2 bis 170 Tieren auf abgetrennten Fldchen mit Sonnenschutz gehalten. Deren Boden ist
durchgehend erdig und wird auf Farm I und Farm II téglich bzw. zweimal pro Woche
aufgelockert und zwei- bzw. sechsmal pro Jahr entmistet. Trockenstehenden Kiihen wird
groBflichiger Weidegang gewéhrt. Die Tiere werden ihrer Milchleistung entsprechend ein-
bis zweimal am Tag und mit unterschiedlich groBen Rationen gefiittert. Das Futter besteht
vorwiegend aus Alfalfa Heu, einer Getreidemischung, Malz, Mais, Zuckerriibenschnitzel,

Baumwollsamen, zerkleinerten Mandelhiilsen und -schalen und einer Mineralstoffmischung.

3.1.2. RoutinemalBnahmen

Farm 1

Vor der ersten Besamung im Alter von 13-14 Monaten wird den Tieren 2 ml Bovi-Shield®
Gold FP5 LS5 (Pfizer, Animal Health, Exton, PA, USA) intramuskulér injiziert. Der Impfstoff
mit modifiziertem Lebendvirus dient dem Schutz vor Erkrankungen bzw. Aborten durch die
Erreger der Infektiosen Bovinen Rhinotracheitis, der Bovinen Virusdiarrhoe, der
Parainfluenza, der Bovinen Respiratorischen Synzytial Virus-Infektion und der Leptospirose.
Beim Trockenstellen, d.h. 60 Tage vor dem errechneten Abkalbetermin, erhalten die Tiere

subkutan 5 ml J-5 Escherichia coli Bacterin (Hygieia Biological Laboratories, Woodland, CA,
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USA), um einer coliformen Mastitis vorzubeugen. AuBerdem werden den Tieren
intramammér 10 ml Quartermaster® (Pharmacia & Upjohn, Kalamazoo, MI, USA) gegen
Infektionen durch Staphylococcus aureus appliziert. Zur passiven Immunisierung der Kélber
gegen Rota-, Corona- und E. coli-bedingte Diarrhoe verabreicht man den Kiihen
intramuskulédr 2 ml Scourguard 3® (K)/C (Pfizer). Drei Wochen vor der Geburt erfolgt eine
Booster-Impfung mit J-5 Escherichia coli Bacterin und Scourguard 3® (K)/C. Unmittelbar
nach der Geburt wird zur Kontrolle der Zellzahl im Kolostrum der California Mastitis Test
durchgefiihrt. Die Impfung mit J-5 Escherichia coli Bacterin und Bovi-Shield® Gold FP5 L5

wird am Tag der Geburt sowie 2-3 Wochen post partum wiederholt.

Farm 11

Im Rinderaufzuchtbetrieb erhalten die Tiere vor der ersten Besamung subkutan 2 ml des
Campylobacter Fetus Bacterins Vibrin® (Pfizer), und - zum Schutz vor IBR, BVD, PI-3 und
vor BRSV-Infektionen - eine Booster-Impfung mit 2 ml Titanium™ 5 L5 (Agrilabs). Bei der
Trichtigkeitsdiagnose mit Ultraschall, 27 Tage nach der Besamung, wird den Kalbinnen 5 ml
Leptoferm-5® (Pfizer) intramuskulédr appliziert, um Krankheiten durch Leptospiren zu
verhindern. Um den 180. Trichtigkeitstag verabreicht man subkutan 5 ml Upjohn J-5®
Escherichia coli Bacterin (Pfizer), 5 ml Ultrabac®7 (Pfizer), vorbeugend gegen Clostridien-
Infektionen und zusitzlich intramuskuldr 2 ml Scourguard 3® (K)/C (Pfizer). Die beiden
letztgenannten Impfungen werden vor dem Riicktransport zur Farm, d.h. am 210. - 230.
Triachtigkeitstag, wiederholt.

Auf der Farm werden die Kiihe zwei Monate vor dem Abkalbetermin trockengestellt. Ab

diesem Zeitpunkt entsprechen die Impfmanahmen denen auf Farm 1.

3.2. Kilber

3.2.1. Haltung und Fiitterung

Auf beiden Farmen werden die meisten Kilber unter Aufsicht in einer abgeschirmten
Abkalbebucht mit Tiefstreu geboren. Nachtgeburten finden zum Teil auf dem Weideland statt.
Bevor die Kilber Gelegenheit zum Saugen haben, werden sie vom Muttertier getrennt. Bei
Weidegeburten kann eine erste Kolostrumaufnahme am Euter allerdings nicht ausgeschlossen

werden.

31



Farm I

Bis zu einem Alter von ein bis zwei Monaten werden die Kélber einzeln in iiberdachten
Holzhiitten gehalten. Die Hiitten stehen etwa 30 cm iiber dem betonierten Boden. Durch die
Spalten am Hiittenboden fillt der Kot auf die darunterliegende Betonfldche mit eingelassener
Abflussrinne, die tdglich mit Wasser gespiilt wird. Hiitten und Kélber werden einmal am Tag

mit Wasser abgespritzt.

Nach der Umstallung aus der Abkalbebox erhalten die Kilber 1,9 1 gepooltes (auf 40°C
erwiarmtes) Kolostrum per Flasche mit Gummisauger. In den nichsten drei Tagen werden sie
zweimal tdglich mit 1,9 1 Kolostrum aus der Flasche gefiittert; danach wird auf
Milchaustauscher umgestellt. Ab diesem Zeitpunkt steht den Kélbern zusitzlich eine
Getreidemischung und Wasser zur freien Verfiigung.

Sobald die Kilber geniigend festes Futter aufnehmen, werden sie von der Milch entwéhnt und
umgestallt. In Gruppen zu ca. 25 Tieren werden sie bis zum 6. Lebensmonat ebenso wie die

Kiihe auf erdigem Boden gehalten.

Farm 11

Die Kilber werden in aneinander gereihten Einzelbuchten untergebracht. Der gesamte
Kilberkomplex ist tiberdacht und an den Seiten offen. Die hintere Hilfte der Bucht dient als
Liegefliche. Auf einem Untergrund aus Ton und dariiber liegendem Kalkstein wird Flusssand
geschichtet. Als Einstreu werden Holzspdane verwendet. Die Liegefliche wird bei Bedarf
gesdubert. Der etwas hoher liegende Boden der vorderen Hilfte der Bucht besteht aus Beton
und wird zweimal in der Woche gereinigt.

Ab einem Alter von zwei Monaten werden die Kélber gemeinsam auf einer Griinfliche

gehalten. Mit vier Monaten werden sie an den Rinderaufzuchtbetrieb abgegeben.

Bei der ersten Fiitterung erhalten die Kilber 3,8 Liter Kolostrum per Schlundsonde. Die
zweite Fiitterung mit 1,9 Litern erfolgt per Flasche mit Gummisauger. Grundsétzlich wird fiir
die ersten beiden Fiitterungen nur frisches Kolostrum von Kiihen verwendet, die sich
mindestens in der zweiten Laktationsperiode befinden. Wenn moglich erhalten die Kilber das
Kolostrum der eigenen Mutter. Ubriggebliebenes Kolostrum, Kolostrum aus erster Laktation
bzw. aus dem Zweitgemelk und Vollmilch werden vermischt und den &lteren Kélbern iiber
eine Futter-/Trankemaschine angeboten. Die Trinkemaschine bewegt sich auf Schienen, mit
ausreichend langem Stop an jeder Bucht, sechs Mal am Tag und sechs Mal in der Nacht an

den Kilbern vorbei. Dabei haben die Kilber Gelegenheit, Milch iiber einen Gummisauger aus
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dem Milchtank aufzunehmen. Zusitzlich wird ihnen in einem Futterfach eine
Getreidemischung angeboten. Der Milchtank wird zweimal am Tag gereinigt und neu gefiillt.

In einem eigenen Eimer in der Bucht wird den meisten Kélbern eine Elekrolytzwischentrianke
bereitgestellt. Ab einem Alter von drei Wochen steht ihnen aus einer automatischen Trinke

Wasser ad libitum zur Verfiigung.

In Tabelle 3 sind die Unterschiede im Kélbermanagement (Haltung und Fiitterung) zwischen

beiden Farmen aufgelistet.

Tabelle 3: Gegeniiberstellung der sich voneinander unterscheidenden Komponenten im

Kélbermanagement auf Farm I und Farm 11

Farm | Farm Il
(n=138) (n=51)
Haltun Holzhltten mit Spaltenboden Einzelboxen mit Einstreu
9 ohne Einstreu aus Flusssand u. Holzspanen
1. Kolostrumgabe 1,9 Liter per Saugflasche 3,8 Liter per Schlundsonde
2. Kolostrumgabe 1,9 Liter per Saugflasche 1,9 Liter per Saugflasche
Gepoolt, Frisches Kolostrum der
Art des Kolostrums z.T. tiefgefroren und aufgetaut eigenen Mutter
Tag 1-3: Ab 1. Tag:

zweimal/Tag 1,9 Liter Kolostrum 12-mal/24 Std. Zugang zu
Futter-/Trdnkemaschine mit
Ab 4. Tag: Vollmilch/Kolostrum und
Umstellung auf MAT, Getreide- Getreidemischung
mischung, Wasser ad libitum

Weitere Fiitterung

Ab 3. Woche:
Wasser ad libitum

Elektrolyttranke nicht gefittert gefuttert
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3.2.2. RoutinemafBnahmen

Gegen Bovine Rhinotracheitis und Parainfluenza wird ihnen intranasal 2ml TSV-2® (Pfizer)
appliziert. Um sie vor Infektionen mit Rota- und Coronaviren zu schiitzen, verabreicht man

den Tieren 3 ml Calf-Guard® (Pfizer) oral.

Farm I

Im Alter von einer Woche injiziert man den Kélbern 5 ml Ultrabac®7/Somubac® (Pfizer)
gegen Infektionen mit Clostridien und Himophilus somnus sowie 2 ml Bovi-Shield® Gold 5
(Pfizer) gegen IBR, BVD und Parainfluenza 3. Die beiden Impfungen werden im Alter von
vier bis sechs Wochen wiederholt. Prophylaktisch wird ihnen ein Fremdkorpermagnet
eingegeben, und zusitzlich werden die Kélber enthornt. Mit zwei bis drei Monaten werden die

Kilber gegen Brucellose geimpft.

Farm 11

Die Kilber werden erst im Alter von acht Wochen mit Bovi-Shield® Gold 5 geimpft.
AuBerdem wird ihnen pridventiv gegen eine infektiose Keratokonjunktivitis 2 ml eines
Moraxella Bovis Bacterins intramuskuldr verabreicht (Piliguard® Pinkeye-1 Trivalent von
Schering-Plough Animal Health). 14-21 Tage bevor die Kilber auf die Rinderaufzuchtfarm
gebracht werden, erhalten sie Impfungen mit Bovi-Shield® Gold FP5 L5 und
Ultrabac®7Somubac® (beides Pfizer). Den Kilbern werden Brandzeichen gesetzt und sie

werden enthornt.

3.2.3. Anzahl und Geschlecht

Auf Farm I standen insgesamt 158 Tiere (101 weibliche und 57 ménnliche), auf Farm II

insgesamt 51 Kilber (32 weibliche und 19 ménnliche) zur Verfiigung.
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3.3. Untersuchte Parameter

Von insgesamt 209 Kilbern wurden Blutproben genommen und das Kolostrum der ersten und
zweiten Fiitterung gesammelt. Als mogliche Einflussfaktoren auf den IgG-Gehalt im Serum
der Kilber wurden Zeitpunkt und Menge der ersten und zweiten Fiitterung, das Geschlecht

der Kilber sowie nur auf Farm I die Gestationszeit und der Geburtsverlauf dokumentiert.

3.3.1 Kolostrumproben

Das mit der Betreuung der Kélber beauftragte Personal fiillte unmittelbar vor der Fiitterung
Kolostrumproben in saubere Plastikrohrchen ab und lagerte diese bei 4°C. Anschliefend

wurden die Proben gekiihlt transportiert und bei —20°C eingefroren.

3.3.2. Blutproben

Das Blut wurde zwischen der 24. und 48. Lebensstunde aus der Vena jugularis entnommen
und in Serum Ro&hrchen (Serum Separator Tubes, Corvac®, Sherwood Medical) gefiillt.
Wihrend des einstiindigen Transportes wurde das Blut gekiihlt und anschlieend bei 3000
U/min fiir zehn Minuten zentrifugiert. Das iiberstehende Serum wurde in Plastikrohrchen

abpipettiert und ebenfalls bei -20°C aufbewahrt.

3.4. Untersuchung mittels ELISA

Ein Teilziel des Versuchs war die Vergleichbarkeit mit Ergebnissen von vorangegangenen
und parallel laufenden Studien am Institut fiir Tierschutz, Verhaltenskunde und Tierhygiene
der LMU Miinchen. Labortechnisch bedingte Unterschiede in den Ergebnissen sollten
ausgeschlossen werden. Daher wurden die Proben tiefgekiihlt nach Deutschland eingefiihrt.
Die Genehmigung zur Einfuhr wurde vom Bayerischen Staatsministerium fiir Umwelt,
Gesundheit und Verbraucherschutz am 16.6.2004 schriftlich erteilt (Zeichen 48/8787/311/04).
Am Institut wurden die Proben unter Einhaltung der in der Genehmigung genannten

tierseuchenrechtlichen Nebenbestimmungen als infektioses Material behandelt und entsorgt.
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3.4.1. Bestimmung von I1eG in Serum und Kolostrum

Der 1gG-Gehalt von Kolostrum und Serum wurde mittels des Sandwich-ELISA-Verfahrens
nach Erhard et al. (1995) bestimmt.

Die Kolostrumproben wurden mit PBS-Tween im Verhéltnis von 1 : 50 000 verdiinnt, die
Serumproben im Verhiltnis von 1 : 5 000.

Aus 10 Kolostrum- bzw. Serumproben wurde ein Teil abpipettiert und jeweils zu einem

Kontrollpool vermischt.

1. Beschichtung:

Kaninchen-anti-Rind-IgG wurde in einer Konzentration von Sul Antikorper pro ml
Beschichtungspuffer an eine ELISA-Platte aus Polystyrol (Maxisorb, Nunc®, Wiesbaden)
fixiert. In jedes der 96 Locher wurden 100 pl pipettiert. AnschlieBend wurde die Platte bei
4°C iiber Nacht inkubiert.

2. Waschvorgang:
Die Platte wurde zweimal mit PBS-Tween in einem mechanischen Wascher (Tecan
Deutschland GmbH, Modell: Columbus, Crailsheim) gewaschen. Um Fliissigkeitsreste aus

den Kavititen zu entfernen wurde die Platte auf Zellstoff ausgeklopft.

3. Blockierung:
Gelatine wurde zur Herstellung einer 0,5%igen Losung in PBS gelost. Mit 200 pl pro Kavitit
wurden die freien Bindungsstellen blockiert. Die Platte wurde dazu fiir eine Stunde bei 37°C

inkubiert.

4. Waschvorgang: siehe Punkt 2

5. Auftragen von Leerwert, Standard, Pool und Proben:

Spalte 1 der ELISA-Platte diente als Leerwert und wurde mit 50 ul PBS-Tween pro Kavitét
gefiillt. In die erste Vertiefung der Spalte 6 wurde als Standard 100 ul bovines IgG (I 5506,
Fa. Sigma, Deisenhofen) in einer Konzentration von 1 ul/ml pipettiert. In Spalte 7 wurden
100 ul des Kontroll-Pools in der entsprechenden Verdiinnung gegeben. Jeweils 100 ul der
verdiinnten Serum- oder Kolostrumproben wurden in den restlichen Vertiefungen der ersten

Reihe aufgetragen. In jeder der Spalten 2 bis 12 wurde dann eine zweierlogarithmische
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Verdiinnungsreihe angelegt, sodass am Schluss alle Vertiefungen mit 50 ul beladen waren.

Die Platte wurde wieder eine Stunde lang bei 37°C inkubiert.

6. Waschvorgang: siehe Punkt 2

7. Hinzufiigen des Konjugats:
Ein an Peroxidase gekoppeltes Kaninchen-anti-Rind-IgG (A5295, Fa. Sigma, Deisenhofen),
wurde zu einer Konzentration von 1:50 000 in PBS-Tween verdiinnt. 100 ul davon wurden in

jede Kavitit pipettiert. Es folgte wieder eine einstiindige Inkubation der Platte bei 37°C.

8. Waschvorgang: siehe Punkt 2

9. Hinzufiigen des Substrats:
100ul der unter 3.4.2. beschriebenen Substratlosung wurde in jede Kavitit pipettiert. Die

Platte wurde bei Zimmertemperatur 10 Minuten lang im Dunkeln inkubiert.

10. Stoppen der Reaktion:
Durch Zugabe von 50 pl einer 1-molaren Schwefelsdure wurden die Reaktionsvorgéinge

beendet.

11. Auswertung:

Die Intensitit der entstandenen Gelbfiarbung in den Kavititen wurde im ELISA-Reader
(Genios, Tecan Deutschland GmbH, Crailsheim) bei 450 nm gemessen. Mit Hilfe eines
Computerprogramms  (Mikrowin 2000, Mikrotek Laborsysteme GmbH, Overath,
Deutschland) wurden anhand der erstellten Standardkurve die gemessenen Werte in jeder
Spalte auf die wurspriingliche Konzentration der Proben zuriickgerechnet. Die IgG-
Konzentration einer Probe ergab sich aus dem Mittelwert aller im Messbereich liegenden
Einzelwerte einer Spalte. Messtechnisch bedingte Abweichungen zwischen den Ergebnissen

der einzelnen Platten bzw. der einzelnen Messtage wurden anhand der Poolwerte registriert.
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3.4.2. Puffer und Losungen

Beschichtungspuffer:

PBS:

Waschpuffer:

TMB-Puffer:

TMB-Stammlosung:

Carbonatpuffer pH 9,6

3,11 g Natriumcarbonat
6,00 g Natriumhydrogencarbonat
ad 1000 ml Aqua bidest.

Phosphatgepufferte Kochsalzlosung pH 7,2

8,00 g Natriumchlorid

1,45 g Di-Natriumhydrogenphosphat-Dihydrat
0,20 g Kaliumhydrogenphosphat

0,20 Kaliumchlorid

ad 1000 ml Aqua bidest.

PBS-Tween (pH 7,2)

Zur Herstellung von PBS-Tween wurden der
phosphatgepufferten Kochsalzlésung (PBS)
500 ul Tween 20 zugesetzt.
Natriumacetat-Citrat-Puffer pH 5,0

8,20 g Natriumactetat

3,15 g Zitronensdure-Monohydrat

ad 1000 ml Aqua bidest
Tetramethylbenzidin-Losung

0,06 g Tetramethylbenzidin (Fa. Sigma,
Deisenhofen)

10 ml Dimethylsulfoxid (Fa. AppliChem,
Darmstadt)
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Substratlosung: 332 ul TMB-Stammldsung
10 ml TMB-Puffer
3,00 ul 30% H,0,

Stoppreagenz: 1-molare Schwefelsaure pH 1
472 ml Aqua bidest.
28 ml 96%ige Schwefelsdure

(Falls nicht anders aufgefiihrt, stammen die Chemikalien von der Fa. Merck, Darmstadt.)

3.5. Statistische Verfahren

Von allen Messdaten wurde zunidchst der arithmetische Mittelwert gebildet und der
Standardfehler (SEM) bestimmt. Um zu priifen, ob ein Unterschied zwischen zwei Gruppen
signifikant war, wurde der Mann-Whitney Rank Sum Test angewendet. Bei drei oder mehr
Gruppen wurde ein signifikanter Unterschied mittels des One-Way-ANOVA erkannt.
Unterschiede wurden ab einem Vertrauensniveau von 95% als signifikant definiert. Die
Abhidngigkeit zwischen zwei Datengruppen wurde in einer linearen! bzw. logistischen?
Regressionsanalyse gepriift. Der gemeinsame Einfluss mehrerer unabhidngiger Variablen auf
die gewdhlte abhingige Variable stellte sich bei der multiplen linearen Regression heraus.
Auch hier wurde eine Abhingigkeit auf einem 95%-igen Vertrauensniveau als signifikant

angesehen.

! Die lineare Regression untersucht den Zusammenhang zwischen einer metrisch skalierten

abhingigen Variablen und einer unabhéngigen Variablen.

2 Die logistische Regression untersucht den Zusammenhang zwischen einer binér skalierten
(0/1) abhingigen Variablen und einer unabhédngigen Variablen. Der lineare Ansatz ist hier

nicht moglich, da die Annahme normalverteilter Residuen verletzt ist.
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4. ERGEBNISSE

4.1. IgG-Gehalt im Serum der Kiélber auf Farm I und Farm II

Zum Zeitpunkt der Blutabnahme, zwischen 24 und 48 Stunden nach der Geburt, betrug der
mediane IgG-Gehalt im Serum der 158 Kilber auf Farm I 24,5 mg/ml (MW=23,5+£0,7mg/ml).
Fiir die 51 Kilber auf Farm II ergab sich ein Median von 13,8 mg/ml (MW=15,9+1,4 mg/ml).
Mit einer Fehlerwahrscheinlichkeit von p<0,001 besteht zwischen den IgG-Konzentrationen
der Kélber auf Farm I und auf Farm II ein signifikanter Unterschied, der in Abbildung 2
dargestellt ist. AnschlieBend sind die statistischen Gréen in Tabelle 4 aufgelistet.
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Abbildung 2: Vergleich der 1gG-Konzentrationen (mg/ml) 24-48 h p.n. auf Farm I (n=158)
und Farm Il (n=51); p<0,001
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Tabelle 4: Auflistung der statistischen Grofien zur Serum-IgG-Konzentration (mg/ml) auf
Farm I und Farm Il

Serumproben Farm | Farm ll
Anzahl n 158 51
Mittelwert + SEM (mg/ml) 23,5+0,7 159+14

Median (mg/ml) 245 13,8
25%-Perzentile (mg/ml) 17,6 8,4
75%-Perzentile (mg/ml) 31,8 23,2
Minimum (mg/ml) 0,3 0,4
Maximum (mg/ml) 39,8 37,1

Die Minimalwerte von 0,3 mg/ml bzw. 0,4 mg/ml auf Farm I und II zeigen, dass trotz der
hohen Mittelwerte auf beiden Farmen, einige Kélber nur wenig oder gar kein IgG absorbiert
hatten. Konzentrationen unter 5 mg/ml wurden als absolute Unterversorgung (Failure of
Passive Transfer, FPT) definiert, von 5 mg/ml bis 10 mg/ml als partielle Unterversorgung
(partial Failure of Passive Transfer, pFPT); Werte von 10 mg/ml und mehr sprechen fiir einen

erfolgreichen und ausreichenden Immunglobulin-Transfer.

Auf Farm I hatten 89% (n=141) der Tiere ausreichend IgG absorbiert. Bei 7% (n=11) wurde
ein nicht ausreichender IgG-Gehalt im Serum gemessen, und 4% (n=6) der Kilber waren mit
weniger als 5 mg/ml IgG im Serum unterversorgt. Auf Farm II wiesen die Kilber nicht nur im
Mittel eine geringere IgG-Konzentration auf, sondern mit 16% (n=8) auch einen hoheren
Anteil an Tieren mit FPT; ein partieller Transfer (pFPT) fand bei 14% (n=7) der Kilber statt.
Bei der Mehrzahl der Tiere (n=36; 70%) wurde aber auch hier ein ausreichend hoher Gehalt

an Antikorpern festgestellt.
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In Abbildung 3 sind die Anteile der Kilber je Farm dargestellt, die ausreichend, teilweise oder

ungeniigend mit maternalem IgG versorgt waren.
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Abbildung 3: Vergleich der IgG-Versorgung der Kdlber (Anteil in %) auf Farm [
(n=158) und Farm Il (n=51), 24-48h p.n.

4.2. Einflussfaktoren auf den IgG-Gehalt im Serum

4.2.1. IeG-Konzentration im Kolostrum

Auf Farm I wurde hauptsichlich gepooltes, aufgetautes Kolostrum verfiittert. Der Median der
IgG-Konzentration der ersten Trianke betrug 102,3 mg/ml (MW=104,9+3,9 mg/ml). 12
Proben konnten nicht analysiert werden. Die Kéilber auf Farm II erhielten grundsitzlich
frisches Kolostrum, wenn moglich von der eigenen Mutter, mit einem Medianwert von
98,3 mg/ml (MW=95,7+6,7). Die IgG-Konzentrationen im Kolostrum der ersten Fiitterung

auf Farm I und Farm II weichen nicht signifikant voneinander ab (p=0,25).

Bei der zweiten Fiitterung lag der mediane IgG-Gehalt der 130 vorhandenen Proben auf Farm
I bei 44,5 mg/ml (MW=52,7+3,6). Auf Farm II ergab sich bei 47 Proben ein Median von nur
3,3 mg/ml MW=7,9+1,8). Der Unterschied in der Qualitit des Kolostrums der zweiten

Fiitterung ist somit statistisch signifikant (p<0,001).
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Die Abbildungen 4 und 5 zeigen jeweils den Vergleich der IgG-Konzentrationen der ersten

und zweiten Trianke zwischen Farm I und Farm II.
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Abbildung 4: Vergleich der 1gG-Konzentrationen (mg/ml) der 1. Trdanke auf Farm I und
Farm II (p=0,25)
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Abbildung 5: Vergleich der IgG-Konzentrationen (mg/ml) der 2. Trdanke auf Farm I und
Farm II ( p<0,001)

43



In Tabelle 5 sind die statistischen Groflen mit Mittel-

zusammengefasst. Die Einzelwerte fiir beide Fiitterungen sind im tabellarischen Anhang

aufgefiihrt.

Tabelle 5: 1gG-Konzentration (mg/ml) des bei der ersten und zweiten Trinke gefiitterten

Kolostrums auf Farm I und Farm II

und Extremwerten nochmals

Farm | Farm Il

Kolostrumproben 1. Tranke 2. Tranke 1. Tranke 2. Tranke

Anzahl n 146* 130* 51 47*
Mittelwert + SEM (mg/ml) | 1049 +3,9 | 52,7 + 3,6 95,7 +£6,7 7,9 1,8

Median (mg/ml) 102,3 445 98,3 3,3
25%-Perzentile (mg/ml) 66,0 21,4 61,4 1,5
75%-Perzentile (mg/ml) 140,7 69,5 129,1 8,5
Minimum (mg/ml) 25,3 5,8 9,0 0,5
Maximum (mg/ml) 208,3 208,0 234,5 65,0

* Einige Kolostrumproben konnten nicht analysiert werden

Auf beiden Farmen korrelierte die Konzentration des bei der ersten Trianke aufgenommenen
Kolostrums signifikant mit dem IgG-Gehalt im Serum zum Zeitpunkt der Blutabnahme. Es
ergab sich keine signifikante Abhingigkeit von der IgG-Konzentration der zweiten Trinke.
Tabelle 6 zeigt fiir beide Farmen die Korrelationen zwischen IgG-Gehalt im Kolostrum und

im Serum mit den zugehorigen Irrtumswahrscheinlichkeiten.

44



Tabelle 6: Korrelationen der IgG-Konzentration (mg/ml) der ersten und zweiten Trinke mit

dem Serum-1gG (mg/ml) auf Farm I und Farm Il und Irrtumswahrscheinlichkeiten

Farm | Farm Il
c (IgG) c (IgG) c (IgG) c (IgG)
1. Tréanke 2. Tranke 1. Tranke 2. Tranke
146* 130 51 47*
0,24 0,11 0,34 0,13
0,003 0,24 0,013 0,37

* Einige Kolostrumproben konnten nicht analysiert werden

4.2.2. Aufegenommenes Volumen an Kolostrum

Die Kilber auf Farm I erhielten im Mittel bei der ersten und zweiten Trianke je 1,9 1
(SEM| 1rinke=0,02 1; SEMj 14inke=0,03 1) per Saugflasche. Ein Kalb nahm nach einer
Frithgeburt bei der ersten Fiitterung nur 0,5 1 auf; einige kriftige Kilber erhielten bis zu 2,9 1.
Bei der zweiten Fiitterung bewegten sich die Einzelwerte zwischen 1,0 und 3,8 1. Die Mediane
gleichen hier jeweils den Mittelwerten. Auf Farm II wurde den Kilbern bei der ersten bzw.

zweiten Fiitterung ausnahmslos 3,8 1 per Schlundsonde und 1,9 I per Saugflasche verabreicht.

Aufgrund des fiir alle Kilber konstanten verfiitterten Volumens auf Farm II war ein
Zusammenhang zwischen den Volumina der ersten und zweiten Trinke und dem IgG-Gehalt
im Serum nicht zu beurteilen. Auch auf Farm I erhielten mit 93% und 92% die meisten Kilber
bei der ersten bzw. zweiten Trinke das gleiche Volumen. Trotz der in Tabelle 7 angegebenen
Signifikanz hat somit das Volumen der ersten Kolostrumgabe nur eine geringe Aussagekraft

im Bezug auf die IgG-Konzentration im Serum.
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Tabelle 7: Korrelationen des Volumens (1) der ersten und zweiten Trinke mit dem Serum-

IgG (mg/ml) auf Farm I und Irrtumswahrscheinlichkeiten

Farm | n r p
Vol. 1. Tranke 158 0,26 <0,001
Vol. 2. Tranke 148* 0,071 0,39

* Einige Kolostrumproben konnten nicht analysiert werden

4.2.3. Aufeenommene IeG-Menge

Bei nicht signifikant verschiedenen Konzentrationen im Kolostrum auf Farm I und II bedeutet
die Gabe eines doppelt so grolen Volumens bei der ersten Fiitterung auf Farm II auch die
Aufnahme einer entsprechend grofleren Menge an IgG. Wihrend auf Farm I (n=146) die
Kilber per Saugflasche eine mediane IgG-Menge von 1944 g (MW=199,54£8,1 g)
aufnahmen, erhielten die Tiere auf Farm II (n=51) bei der ersten Trinke mit einem Median
von 373,77 g (MW=363,5+25,5 g) per Schlundsonde eine signifikant hohere IgG-Menge
(p<0,001).

Fiir 130 der 158 betrachteten Kélber auf Farm I waren auch die Proben der zweiten Fiitterung
analysierbar. Die mediane IgG-Menge, die bei der zweiten Fiitterung aufgenommene wurde,
betrug 82,5 g (MW=99,5+7.0 g). Aus den 47 Proben der zweiten Fiitterung auf Farm II ergab
sich dagegen ein Median von nur 6,3 g (MW=15,143,4 g). Der Unterschied zwischen beiden

Farmen ist mit p < 0,001 signifikant.
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Die Abbildungen 6 und 7 stellen die Vergleiche zwischen den verfiitterten IgG-Mengen in der

ersten und zweiten Trinke auf Farm I und Farm II graphisch dar.
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Abbildung 6: Vergleich der 1gG-Menge (g) der 1. Trinke auf Farm I und Farm I1
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Abbildung 7: Vergleich der IgG-Menge (g) der 2. Trinke auf Farm I und Farm I1
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Trotz der geringen IgG-Menge in der zweiten Trinke, war die insgesamt aufgenommene IgG-
Menge auf Farm II in den 47 vorhandenen Probenpaaren signifikant hoher als in den 128
Probenpaaren auf Farm I (p<0,001) mit Medianwerten von 387,3 g (MW=387,7+£25,8 g) bzw.
284,1 g MW=296,2+12,1 g). Den Vergleich der aufgenommenen Gesamtmengen an IgG
zeigt Abbildung 8.
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Abbildung 8: Vergleich der I1gG-Gesamtmenge (g) der 1. und 2. Trdnke auf Farm I und
Farm 11

48



Die Mittel-, Median- und Extremwerte der [gG-Mengen der ersten und zweiten Fiitterungen

sowie der Gesamtmenge an aufgenommenem IgG sind aus Tabelle 8 zu entnehmen.

Tabelle 8: Uberblick der statistischen Grofien zur IgG-Menge (g) der ersten und zweiten

Trdnke auf Farm I und Farm Il

Farm | Farm Il
Kolostrum- 1. 2. 1. + 2. 1. 2. 1.+ 2.
proben Tranke | Tranke Tranke Tranke Tranke Tranke
Anzahl n 146* 130* 128* 51 47* 47*
Mittelwert £
SEM 199,5 99,5 296,2 363.,5 15,1 387,7
+ 8.1 +7,0 +12,1 +255 +3,4 + 25,8
(9)
Median
194.4 82,5 284,1 373,7 6,3 387,3
(9)
25%-Perzentile
125,0 40,7 190,6 232,4 2,8 255,4
(9)
75%-Perzentile
268.,7 132,0 398.4 490,5 16,1 513,7
(9)
Minimum
21,5 8,4 47,4 34,2 1,0 50,5
(9)
Maximum
432,2 395,2 622,3 891,0 123,4 897,3

(9)

* Von der ersten Trianke auf Farm I waren 12 und von der zweiten Trianke 28 Proben nicht

vorhanden bzw. analysierbar; vier Proben fehlten von der zweiten Fiitterung auf Farm II
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Tabelle 9 zeigt im Vergleich - neben dem Mittelwert der IgG-Konzentration im Kilberserum
beider Farmen - die durchschnittlich aufgenommene IgG-Menge der ersten und zweiten
Trinke sowie die Gesamtmenge beider Trinken. Dabei fillt auf, dass die Kélber auf Farm II
trotz der bei der ersten Fiitterung und insgesamt signifikant groBeren Menge an

aufgenommenem IgG niedrigere Serumwerte aufweisen, als die Kilber auf Farm 1.

Tabelle 9: Durchschnittlich aufgenommene Menge (g) an IgG der ersten beiden Fiitterungen

im Vergleich zur mittleren Serum-Konzentration an IgG (mg/ml)

19G (9) 19G (9) 19G (9) IgG (mg/ml)
Tranke 1 Tranke 2 Tranke1+2 Serum
Farm | 199,5 99,5 296,2 23,5
Farm Il 363,5 15,1 387,7 15,9

Die folgenden Abbildungen 9 bis 12 veranschaulichen anhand der zweidimensionalen
Streudiagramme die Korrelationen von aufgenommenem IgG (g) und der IgG-Konzentration
im Kélberserum am zweiten Lebenstag. Der Einfluss von anderen Variablen kann dabei nicht

beriicksichtigt werden.
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Farm I: Auf Farm I beschreibt der Korrelationskoeffizient (r) von 0,29 einen schwach
positiven Zusammenhang zwischen der aufgenommenen Menge an IgG bei der ersten

Fiitterung und der IgG-Konzentration im Serum. Dieser ist mit p < 0,001 signifikant.
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Abbildung 9: Korrelation zwischen der IgG-Menge (g) der 1. Trinke und der Konzentration
(mg/ml) im Serum der Kdilber (n=146) auf Farm I (r=0,29; p<0,001), 24-48 h nach der
Geburt

Farm II: Auf Farm II betrdagt der Korrelationskoeffizient fiir die aufgenommene Menge und
die IgG-Konzentration im Serum 0,34. Auch in diesem Modell korrelieren beide Variablen

signifikant miteinander (p < 0,05).
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Abbildung 10: Korrelation zwischen der I1gG-Menge (g) der 1. Trdnke und der Konzentration
(mg/ml) im Serum der Kdlber (n=51) auf Farm Il (r=0,34; p<0,05), 24-48 h nach der Geburt
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Farm I:
Fir die IgG-Menge der 130 Proben der zweiten Trianke auf Farm I ergab sich keine
signifikante Korrelation mit der Konzentration von IgG im Kilberserum 24 bis 48 Stunden

nach der Geburt (r=0,11; p=0,23).

Farm II:
Auf Farm II konnte anhand der 47 Proben ebenfalls kein Einfluss der IlgG-Menge der zweiten

Fiitterung auf die IgG-Konzentration im Serum 24 bis 48 Stunden nach der Geburt festgestellt
werden (r=0,13; p=0,37).
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Farm I: Die IgG-Gesamtmenge korreliert wie auch die aufgenommene IgG-Menge der ersten

Trinke allein schwach positiv mit der Konzentration im Serum (n=128; r=0,26; p<0,05).
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Abbildung 11: Korrelation zwischen der IgG-Gesamtmenge (g) der 1. und 2. Trinke und der
IgG-Konzentration (mg/ml) im Serum der Kdilber (n=128) auf Farm I, 24-48 h nach der
Geburt (r=0,26; p<0,05)

Farm II: Auf Farm II wurde fiir die IgG-Gesamtmenge beider Trianken und der IgG-
Konzentration im Serum ein dhnlicher Einfluss gefunden wie schon fiir die IgG-Menge der
ersten Tranke (n=47; r=0,28). Dieser ist allerdings nur auf einem Vertrauensniveau von 90%

signifikant (p=0,06).
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Abbildung 12: Korrelation zwischen der 1gG-Gesamtmenge (g) der 1. und 2. Trinke und der
1IgG-Konzentration (mg/ml) im Serum der Kdilber (n=47) auf Farm II, 24-48 h nach der
Geburt (r=0,28; p=0,00)
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4.2.4. Zeitpunkt der Kolostrumaufnahme

Auf beiden Farmen wurden einige Kilber bereits 20 Minuten nach der Geburt zum ersten Mal
gefiittert. Andere Kélber dagegen mussten auf Farm I bis zu 16 Stunden, auf Farm II bis zu 12
Stunden auf die erste Trinke warten. Der Median des Zeitpunkts der ersten Fiitterung der
Tiere auf Farm I lag bei 2,0 Stunden (MW=3,4+0,3 Stunden) und auf Farm II bei 4,6 Stunden
(MW=4,9+0,4 Stunden). Dieser Zeitunterschied ist mit p<0,001 statistisch signifikant.
Innerhalb von 2 Stunden nach der Geburt bekam immerhin iiber die Hilfte der Kélber auf
Farm I das erste Kolostrum, auf Farm II waren es nur knapp ein Fiinftel. In Tabelle 10 ist die
Verteilung der Kilber auf zweistiindige Zeitintervalle der ersten Trinke nach der Geburt mit
dem jeweiligen Mittelwert und der erreichten medianen IgG-Konzentration angegeben. Die
IgG-Konzentrationen im Serum unterscheiden sich nicht signifikant zwischen den
Kiélbergruppen, die in den verschiedenen Zeitintervallen zum ersten Mal gefiittert wurden

(Farm I: p=0,31; Farm II: p=0,14).

Tabelle 10: Verteilung der zum Zeitpunkt t (Stunden p.n.) erstmals gefiitterten Kdlber und
Vergleich der durchschnittlichen 1gG-Konzentrationen bzw. Medianwerte, 24-48 h nach der
Geburt

t<2h 2h<t<4h | 4h<t<6h 6h<t
Verteilung 56% 17% 11% 16%
Farm | Anzahl n=88 n=27 n=17 n=26
Mittelwert £ SEM
IgG im 24,3+0,9 21,5+2,1 25,4+ 2,6 21,7+1,9
(mg/ml)
Serum
Median
24,5 23,6 26,0 22,2
(mg/ml)
Verteilung 18% 26% 29% 27%
Farm Il Anzahl n=9 n=13 n=15 n=14
Mittelwert + SEM
IgG im 22,2 +3,3 14,9+29 16,0 £ 2,3 12,6 2,4
(mg/ml)
Serum
Median
21,8 15,1 11,5 10,6
(mg/ml)
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Bei 148 Kilbern auf Farm I und 50 Kélbern auf Farm II wurde auch der Zeitpunkt der zweiten
Fiitterung notiert, wobei sich fiir Farm I und Farm II ein Median von 13,2 Stunden
(MW=12,940,5 Stunden) bzw. 19,3 Stunden (MW=17,3+0,6 Stunden) post natum errechnete.
Auch dieser Zeitunterschied ist signifikant (p<0,001). In Tabelle 11 sind die statistischen

GroBen zu den Fiitterungszeitpunkten beider Trinken zusammengefasst.

Tabelle 11: Statistische Grofien zu den Fiitterungszeiten der ersten und zweiten Trdanke auf

Farm I und Farm 11

Farm | Farm Il
Zeitpunkt der Tranken 1. Tranke 2. Tranke 1. Tranke 2. Tranke
Anzahl der Kalber 158 148* 51 50*
Mittelwert + SEM (h) 3,410,3 12,9+0,5 4,9+0,4 17,3+0,6
Median (h) 2,0 13,2 4,6 19,3
25%-Perzentile (h) 1,2 7,7 2,4 2,4
75%-Perzentile (h) 4,2 17,2 6,6 6,6
Minimum (h) 0,3 4,3 0,3 6,5
Maximum (h) 16,0 29,7 12,0 23,0

* Einige Kolostrumproben konnten nicht analysiert werden

Farm I:

In Abbildung 13, in der nur der Zeitpunkt der ersten Trianke als Einflussfaktor auf die IgG-
Konzentration im Serum betrachtet wird, ldsst sich kein Einfluss der Fiitterungszeit auf den
IgG-Gehalt im Serum erkennen. Der Korrelationskoeffizient (r) betrdgt nur -0,080, und der

Zusammenhang zwischen beiden GroBen ist mit p=0,32 nicht signifikant.
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Abbildung 13: Korrelation zwischen dem Zeitpunkt (Stunden p.n.) der 1. Trinke und der 1gG-
Konzentration (mg/ml) im Serum der Kdilber (n=158) auf Farm I, 24-48 h nach der Geburt
(r=-0,08; p=0,32)

Farm II:

Auf Farm II (n=51) ergibt sich fiir das Verhiltnis dieser beiden Variablen zueinander ein
Korrelationskoeffizient von -0,24. Mit jeder Stunde Verzogerung der ersten Trénke,
absorbierten die Kilber 0,8 mg/ml weniger IgG, allerdings erst auf einem Vertrauensniveau

von 90% (p=0,085). Diese Beziehung ist in Abbildung 14 dargestellt.
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Abbildung 14: Korrelation zwischen dem Zeitpunkt (Stunden p.n.) der 1. Trinke und dem
IgG-Gehalt (mg/ml) im Serum der Kdilber (n=51) auf Farm II, 24-48 h nach der Geburt
(r=-0,24; p=0,085)
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Tabelle 12 enthélt die Korrelationen zwischen dem Zeitpunkt der ersten und zweiten Trinke

mit dem IgG-Gehalt im Serum der Kilber:

Tabelle 12: Korrelationen der ersten beiden Fiitterungszeiten mit der IgG-Konzentration im

Serum der Kdlber 24-48 h p.n. auf Farm I und Farm I1

Farm |

Farm Il

Zeit 1. Tranke

Zeit 2. Tranke

Zeit 1. Tranke

Zeit 2. Tranke

158 148* 51 48*
-0,080 -0,10 -0,24 0,14
0,32 0,21 0,085 0,32

* FEinige Angaben waren nicht vorhanden.

4.2.5. Geschlecht der Kilber

Die 101 weiblichen Kélber auf Farm I wiesen eine mediane IgG-Konzentration im Serum von
23,2 mg/ml (MW=22,5+0,9 mg/ml) auf. Die 57 minnlichen Kilber erreichten einen
Medianwert von 25,1 mg/ml (MW=25,2+1,3 mg/ml). Auf Farm II wurde bei den 32
weiblichen und 19 ménnlichen Kilbern ein Medianwert von 15,6 mg/ml (MW=17,2+1,6
mg/ml) bzw. 11,8 mg/ml MW=13,6+2,5 mg/ml) an IgG im Serum festgestellt. Auf keiner der
beiden Farmen lief sich eine Abhingigkeit der IgG-Konzentration vom Geschlecht feststellen

(Farm I: p=0,087; Farm II: p=0,15).

4.2.6. Gestationszeit und Geburtsverlauf

Fiir 149 Kilber auf Farm I konnte die Gestationszeit in die Daten aufgenommen werden. Mit
Einzelwerten von 228 Tagen bis zu 292 Tagen, lag die mittlere Entwicklungsdauer im Uterus
bei 278+0,6 Tagen bei einem Median von ebenfalls 278 Tagen. Sie hatte keinen Einfluss auf
den IgG-Gehalt im Serum der Kilber (r=-0,027; p=0,74). Die genaue Gestationszeit der

Kilber von Farm II war nicht bekannt.

Auf Farm I wurde die Schwere der Geburt auf einer Skala von eins (ohne Hilfe) bis fiinf
(Schwergeburt) beurteilt. Bei 88% (n=122) der 139 beobachteten Geburten war keine bzw.
nur leichte Zughilfe (1 bzw. 2) notig. Nur ein Fall wurde als Schwergeburt eingestuft.

Insgesamt war wenig Geburtshilfe notwendig; der durchschnittliche Geburtsindex betrug
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1,60,1 und der Median lag bei 1. Ein Zusammenhang zwischen der Schwere der Geburt und
der IgG-Absorption konnte nicht festgestellt werden (r= -0,040; p=0,64).
Zusammenfassend stellt Tabelle 13 eine Ubersicht der gemessenen EinflussgroBen auf die

IgG-Konzentration im Kilberserum dar.

Tabelle 13: Ubersicht iiber Anzahl, Mittelwert und Median der Variablen und die

Irrtumswahrscheinlichkeiten im Bezug auf ihren Einfluss auf die Serum-1gG-Konzentration

Farm | Farm i
Mw Mw
n Median p n Median p
+ SEM + SEM
lgG-Gehalt 104,9 95,7
. 146* 102,3 0,003 | 51 98,3 0,013
1. Tranke (mg/ml) +3,9 +6,7
IgG-Gehalt 52,7 7,9
. 130* 445 0,24 | 477 3,3 0,37
2. Tranke (mg/ml) 3,6 +1,8
Volumen 1,9 3,8
. 158 1,9 <0,001 | 51 3,8 -
1. Tranke (I) 0,02 0,0
Volumen 1,9 1,9
. 148* 1,9 0,39 51 1,9 -
2. Tranke (1) +0,03 +0,0
IgG-Menge 199,5 363,5
. 146* 194,4 | <0,001 | 51 373,7 0,013
1. Tranke (g) 8,1 £ 25,5
IgG-Menge 99,5 15,1
. 130" 82,5 0,23 | 48" 6,3 0,37
2. Tranke (g) 7,0 + 3,4
IgG-Menge 284,2 380,6
. 148* 273,8 0,003 | 51 387,3 0,005
1.+2.Tranke (g) +11,2 259
Zeitpunkt 3,4 4,5
. 158 2,0 0,32 51 4,6 0,085
1. Tranke (Std. p.n.) +0,3 +0,4
Zeitpunkt 12,9 17,3
. 148* 13,2 0,21 50* 19,3 0,32
2. Tranke (Std. p.n.) +0,5 +0,6

*  Einige Proben waren nicht vorhanden bzw. analysierbar

** Das Volumen auf Farm II war bei beiden Trianken konstant
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4.3. Mehrdimensionale Regressionsanalyse

Auf Farm I waren jeweils Konzentration, IgG-Menge, Volumen der ersten Trianke und die
IgG-Gesamtmenge beider Trinken in der zweidimensionalen Regression signifikant. Im
Zusammenwirken mit den anderen Variablen erwies sich die IgG-Menge der ersten Trinke

als die einzig signifikante Einflussgroe auf den IgG-Gehalt im Kilberserum.

Auf Farm II hatte das Volumen aufgrund der einheitlich verabreichten Menge an Kolostrum
keinen Einfluss auf die IgG-Konzentration im Serum. Konzentration und IgG-Menge der
ersten Trinke waren auch hier signifikant. Mit fortschreitendem Zeitpunkt der ersten Trinke
hatte sich auf Farm II zusitzlich eine in der Tendenz abnehmende IgG-Absorption ergeben
(Vertrauensniveau von 90%). Um den Einfluss dieser Grofle im Zusammenhang mit der dabei
aufgenommenen [gG-Menge zu iiberpriifen, wurden beide Variablen in eine dreidimensionale
lineare Regression aufgenommen und das Ergebnis in Abbildung 15 veranschaulicht. Dieses
Modell zeigt hohe IgG-Konzentrationen im Serum bei hohen IgG-Mengen in der ersten
Trianke und bei frithen Fiitterungszeiten. Signifikant zum Serum-IgG verhilt sich jedoch nur
die aufgenommene IgG-Menge (p<0,001) und nicht der Fiitterungszeitpunkt post natum
(p=0,33).

59



40

/ VAV,
-
30 0|
E I
@ —
E 2
- i
(o))
% 10 4 .
[
o 1000 &%
0 | 800 &
Dam 600 Q}’\'
e}
L 400
14 S
12 200 (%]
02 S
eltpu 6 4 0 @Q)
Nkt der 2 9

Farm II

Abbildung 15: Dreidimensionale Darstellung des Zusammenhangs der aufgenommenen IgG-

Menge bei der 1. Trdnke, des Zeitpunkts der 1. Trinke und der IgG-Konzentration im Serum
auf Farm 11

4.4. Mortalititsrate

In die logistische Auswertung wurden Kilber aufgenommen, die mindestens bis zum 14.
Lebenstag beobachtet werden konnten, sowie Kilber, die bereits vor dem 14. Lebenstag
gestorben waren. Die meisten ménnlichen Kélber wurden zwei bis drei Tage nach der Geburt
verkauft, und nicht alle weiblichen Kilber wurden bis zum zehnten Tag nach der Geburt
beobachtet. Auf Farm I reduzierte sich die Anzahl der beobachteten Tiere daher auf 77, mit 62
weiblichen und 15 minnlichen Tieren. Unter den 29 Kilbern, die auf Farm II beobachtet

werden konnten, waren 28 weibliche und nur ein ménnliches Kalb. Auf Farm I (n=77) starben
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insgesamt 12% der Tiere (sechs ménnliche und drei weibliche) innerhalb der ersten zwei
Lebenswochen. Der mittlere IgG-Gehalt der 68 iiberlebenden Tiere betrug 24,8 + 1,1 mg/ml
und der der gestorbenen Tiere 14,8 + 2,3 mg/ml. Fiir den Medianwert errechneten sich
25,2 mg/ml bzw. 14,1 mg/ml. Die Abhingigkeit der Mortalitdtsrate von der IgG-
Konzentration im Serum ist statistisch signifikant (p<0.05). Die Streuung der IgG-Werte
erklirt allerdings nur 12% der Kilbersterblichkeit auf Farm I (r=0,34). Zwischen der
Mortalitéitsrate und dem Geschlecht ergab sich kein Zusammenhang. Auf Farm II starb mit
einer mittleren IgG-Konzentration von 17,3 mg/ml (SEM=1,7 mg/ml) keines der 29
beobachtet Kilber.

In Abbildung 16 sind die durchschnittlichen IgG-Konzentrationen der iiberlebenden und

gestorbenen Tiere von Farm I im Vergleich zu Farm II dargestellt.
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Abbildung 16: Vergleich der mittleren Serumkonzentration (£SEM) der iiberlebenden und

gestorbenen Kdilber (Farm I: Niepena=68, Ngesiorben=9; Farm I1: Niepena=29, Ngesiorben=0)

Auffillig ist, dass alle Kélber auf Farm II - mit einem mittleren IgG-Gehalt, der sich nicht
signifikant von dem der gestorbenen Kélber auf Farm I unterscheidet (p=0,46) - die ersten
zwei Wochen nach der Geburt iiberleben.

Bei sechs der neun gestorbenen Kilber auf Farm I wurde in den ersten Lebenstagen Durchfall
beobachtet. Tabelle 14 enthdlt das Geschlecht, den IgG-Gehalt im Serum und die

Durchfallerkrankung der einzelnen gestorbenen Tiere.

61



Tabelle 14: Angaben zu den gestorbenen Kdlbern auf Farm I

Kalb Nr. | Geburtsdatum | Geschlecht Serum-lgG Piarrhoe Tod
(mg/ml) beobachtet (Lebenstag)
2034 04.12.2003 w 10,9 Ja 13
2012a 12.12.2003 w 21,9 Ja 6
2084c 16.12.2003 w 17,4 Nein 2
2167c 24.12.2003 m 23,8 Ja 12
2309 25.12.2003 m 14,0 Ja 11
2028a 09.01.2004 w 7,3 Ja 5
2354a 18.02.2004 m 3,1 Nein 10
2159 27.02.2004 w 20,5 Ja 14
2028b 02.03.2004 w 14,1 Nein 11

62




S. DISKUSSION

5.1. IgG-Gehalt im Serum der Kélber

IgG-Konzentrationen im Serum von neugeborenen Kilbern sind, bis auf wenige Ausnahmen,
vor der ersten Kolostrumaufnahme sehr gering. Erhard et al. (1999a) stellten direkt nach der
Geburt Durchschnittswerte von 0,15 mg/ml fiir IgG; und von 0,06 fiir IgG, fest. Unter der
Annahme, dass prikolostrale IgG-Konzentrationen beziiglich der Ergebnisse nach der
Fiitterung vernachléssigbar sind, wurde in der vorliegenden Studie auf eine Blutprobe vor der
ersten Fiitterung verzichtet. Die meisten Autoren berichten frithestens einige Tage oder sogar
Wochen nach der Geburt von einer endogenen IgG-Produktion. Es wurde daher
vorausgesetzt, dass die Immunglobuline im Blut ausschlieBlich aus dem aufgenommenen
Kolostrum stammten. Eine laut Sasaki et al. (1977) und Devery et al. (1979) mogliche

Eigenproduktion innerhalb der ersten 48 Stunden konnte nicht beriicksichtigt werden.

In der Literatur gibt es eine weite Streuung der mittleren IgG-Konzentrationen im Serum der
Kilber am zweiten Lebenstag mit Werten von 4,0 mg/ml (Kudlac et al. 1983) bis zu
38,1 mg/ml (Logan et al., 1974). Zum Teil sind die Abweichungen der Ergebnisse durch
genetische Voraussetzungen, Umwelteinfliisse und Faktoren des Managements (Norman et
al., 1981; Odde, 1988) sowie durch die unterschiedlichen Vorgehensweisen bei den
Untersuchungen (McEwan, 1970b; Naylor und Kronfeld, 1977; Naylor, 1979; Schifer, 1998)
zu erkldaren. Im Hinblick auf eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse orientierte sich die
vorliegende Arbeit daher in der Durchfithrung (Zeit der Blutabnahme, Art der Blutprobe,
verwendete Nachweismethode und Wahl des Standards) an den vorangegangenen und parallel
laufenden Studien. Fiir Kélber in Deutschland ermittelten Erhard et al. (1997 und 1999a) am
ersten Tag post natum durchschnittliche Konzentrationen von 9,3 mg/ml an IgG bzw.
9,3 mg/ml an IgG; und 0,8 mg/ml an IgG,. In den Auswertungen von unterschiedlichen
Managementsystemen von Heyn (2002) und Lipp (2005) sind mittlere IgG-Konzentrationen
von 9,9 mg/ml bis zu 23,7 mg/ml angegeben. Bei Kilbern in Nordkalifornien fand Heyn
(2002) auf drei verschiedenen Farmen IgG-Durchschnittswerte im Serum von 17,3 mg/ml bis
26,4 mg/ml.

Fiir die 24 bis 48 Stunden nach der Geburt genommenen Serumproben der siid-kalifornischen
Kilber der vorliegenden Studie errechneten sich fiir den IgG-Gehalt Mittelwerte von
23,5 mg/ml auf Farm I und von 15,9 mg/ml auf Farm II. Diese liegen also im oberen Bereich

der bisher gemessenen Vergleichswerte aus Deutschland und stimmen in der Gro3enordnung
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mit den von Heyn (2002) angegebenen Konzentrationen im Serum nordkalifornischer Kélber

iiberein.

Bei der Beurteilung des Immunschutzes neugeborener Kilber eines Betriebes durch kolostrale
Antikorper ist der prozentuale Anteil der Tiere, die ausreichend mit IgG versorgt wurden, von
groflerer Bedeutung als die durchschnittliche Konzentration im Serum. In einzelnen deutschen
Betrieben hatten 7,5% bis 45% der Kilber nicht ausreichend IgG fiir einen passiven
Immunschutz absorbiert (Heyn, 2002, Lipp, 2005). In Nebraska diagnostizierten Perino et al.
(1995) bei 23% der Kilber ein Immundefizit. Heyn (2002) fand auf verschiedenen
nordkalifornischen = Farmen maximal 12% an Kilbern mit ungeniigendem
Immunglobulintransfer. Allerdings basieren diese Einschétzungen alle auf einem Grenzwert
von 8,0 mg/ml. Im Rahmen einer amerikanischen Studie, in der bereits unterhalb einer IgG-
Konzentration von 10 mg/ml von einem erhohten Krankheitsrisiko ausgegangen wurde,
wiesen landesweit 41% der Kilber in Milchbetrieben eine mangelhafte maternale Immunitt
gegeniiber pathogenen Keimen auf (NAHMS, 1992). Die in der vorliegenden Arbeit
festgestellten IgG-Werte wurden nach den international definierten Bezeichnungen pFPT fiir
Konzentrationen zwischen 5 mg/ml und 10 mg/ml und FPT fiir Konzentrationen unter
5 mg/ml eingeordnet. Ein ungeniigender oder auch partieller IgG-Transfer hatte nach diesen
Vorgaben bei insgesamt 11% der Kilber auf Farm I und 30% der Kilber auf Farm II
stattgefunden: ,,Failure of Passive Transfer* lag auf Farm I bei 4% und auf Farm II bei 16%
der Tiere vor, ,,partial Failure of Passive Transfer* bei 7% bzw. 14%. Damit lag der passive
Immunschutz der beiden siidkalifornischen Farmen dieser Studie iiber dem amerikanischen
Landesdurchschnitt der NAHMS-Studie. Ein Vergleich mit den anderen erwihnten
Ergebnissen war nur eingeschrinkt moglich, da dort die Anteile der Kélber mit FPT bei

gleichem Immunschutz definitionsbedingt niedriger lagen.

5.2. Einflussfaktoren auf den IgG-Gehalt im Serum

5.2.1. IeG-Konzentration im Kolostrum

In der Studie von Prittchett et al. (1991) wurde fiir Erstkolostrum von Kiihen der Rasse
Holstein-Friesian ein mittlerer IgG;-Gehalt von 48,2 mg/ml angegeben. Heyn (2002) fand fiir
das auf zwei nordkalifornischen Farmen bei der ersten Trinke verfiitterte gepoolte Kolostrum

von Holsteinkiithen durchschnittliche IgG-Konzentrationen von 52,2 mg/ml und 56,2 mg/ml,
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wihrend das Kolostrum von Jersey-Kiihen einer dritten untersuchten Farm durchschnittlich
nur 38,4 mg/ml IgG enthielt. Unter Verwendung der gleichen Nachweismethode wurden in
der vorliegenden Arbeit, mit Mittelwerten von 104,9 mg/ml bzw. 95,7 mg/ml auf Farm I und
Farm II, deutlich hohere Werte fiir IgG im Kolostrum der ersten Trianke gemessen. Als
Extremwerte des gepoolten Kolostrums auf Farm I wurden minimal 25,3 mg/ml und maximal
208,3 mg/ml gemessen. Im Kolostrum der einzelnen Kiihe auf Farm II lagen die Extremwerte
bei 9,0 mg/ml und 234,5 mg/ml. Ahnlich hohe Durchschnittswerte sind in der Literatur
allgemein nur fiir Fleischrassen zu finden. Allerdings wiesen laut Heyn (2002) einige
Schwarzbunte-Kiithe mit einer hohen Laktationsnummer aus deutscher Mutterkuhhaltung
ebenfalls Konzentrationen bis zu 224,4 mg/ml auf. Da auf Farm I gepooltes Kolostrum
verwendet wurde, kann iiber einen Zusammenhang zwischen der Anzahl der Laktationen und
der IgG-Konzentration im Kolostrum keine Aussage gemacht werden. Auf Farm II wurde
keine Abhéngigkeit der immunbiologischen Qualitdt von der Laktationsnummer festgestellt.
Uber den Einfluss der Jahreszeit bzw. der Umgebungstemperatur auf die immunbiologische
Qualitdt gibt es in der Literatur widerspriichliche Angaben. Shearer et al. (1992) stellten
signifikant hohere Konzentrationen in den Sommermonaten fest. Da die vorliegenden
Einzelwerte beider Farmen jedoch nicht einheitlich hoher liegen, sondern nur eine grof3ere
Streuung aufweisen, ist der Unterschied zu anderen Ergebnissen nicht durch das
stidkalifornische Klima erkldrbar. AuBerdem zeigte sich in den Untersuchungen von Nardone
et al. (1997) bei Kalbinnen unter Hitzestress sogar eine Beeintriachtigung des Transfers von
Immunglobulinen in die Milchdriise. Im Unterschied zu den Impfschemata der von Heyn
untersuchten nordkalifornischen Farmen féllt auf, dass auf den siidkalifornischen Farmen
dieses Versuches den Impfungen (mit J-5®, Pfizer, gegen coliforme Mastitis und Scourguard
3® (K)/C, Pfizer) gegen Erkrankungen durch Rotaviren, Coronaviren und E. coli jeweils eine
(Farm I) bzw. zwei (Farm II) Booster-Impfungen folgten. Ob dieses Immunisationsschema fiir
das Muttertier zu einer solchen Steigerung der kolostralen Antikoper bei einem Teil der Kiihe
fithren kann, wurde hier nicht gekldrt. Moglicherweise waren die Kiihe in Siidkalifornien auch
einer groeren Anzahl an Pathogenen aus der Umwelt ausgesetzt, gegen die sie entsprechend

mehr Antikorper produziert hatten.

Stott und Fellah (1983) stellten ab einem kolostralen IgG-Gehalt von 20 mg/ml eine
gesteigerte Absorptionsrate nach der Aufnahme von hoher konzentriertem Kolostrum fest.
Schlecht (2001) und Heyn (2002) fanden bei den in Deutschland untersuchten Kélbern eine
signifikante aber schwache Korrelation der IgG-Konzentration der ersten Fiitterung mit dem

IgG-Gehalt im Serum, wihrend bei den Kilbern auf den nordkalifornischen Farmen ein
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solcher Zusammenhang nicht zu erkennen war (Heyn, 2002). Ebenfalls keinen Einfluss der
kolostralen Konzentration stellten Norman et al., (1981), Schmidt et al. (1982) und Rajala und
Castrén (1995) fest.

Auf beiden siidkalifornischen Farmen war die Korrelation von der IgG-Konzentration der
ersten Trinke mit der im Kélberserum dhnlich schwach (Farm I: r=0,29, p<0,001; Farm II:
r=0,34, p<0,05) wie in den vorangegangenen Untersuchungen in deutschen Betrieben
(Schlecht, 2001; Heyn, 2002).

Im Vergleich zur ersten Trinke wurde bei der zweiten Trinke auf beiden Farmen Kolostrum
geringerer Qualitét verfiittert. Auf Farm I entsprach der trotzdem relativ hohe Mittelwert von
52,7 mg/ml dem von Heyn (2002) gemessenem IgG-Gehalt der ersten Trinke. Deutlich
niedriger lag mit 7,9 mg/ml der Mittelwert fiir die zweite Fiitterung auf Farm II. Dort erhielten
88% der Kilber Kolostrum mit weniger als 22 mg/ml IgG, was laut Waterman (1998) als
minderwertig eingestuft wird.

Die Konzentration der zweiten Trinke hatte keinen signifikanten Einfluss auf die Hohe des

IgG-Gehaltes im Serum (Farm I: r=0,11, p=0,23; Farm II: r=0,13, p=0,37).

5.2.2. Aufeenommenes Volumen an Kolostrum

Stott et al. (1979b) schlossen aus ihren Versuchen mit Volumina bis zu 2 Litern Kolostrum
bei jeweils konstanten IgG-Konzentrationen auf einen linearen Anstieg der IgG-Absorption
mit der verfiitterten Menge. Heyn (2002) fand fiir Volumina von bis zu 3,8 Litern und dem
IgG-Gehalt im Kélberserum eine schwach positive, signifikante Korrelation. Andere Autoren
stellten keinen Zusammenhang fest (Besser et al., 1991; Hopkins und Quigley, 1997;
Schlecht, 2001). In der vorliegenden Studie zeigt der Vergleich von Farm I und Farm II bei
durchschnittlich gleicher IgG-Konzentration im Kolostrum bei der Gabe von 1,9 Litern eine
deutlich bessere IgG-Absorption als bei der Gabe von 3,8 Litern. Dies bestitigt Jasters (2005)
Ergebnisse, nach denen die Effizienz der IgG-Absorption durch die Aufteilung der
Gesamtmenge an Kolostrum auf kleinere Fiitterungen zu je 2 Litern maximiert werden kann.

Innerhalb der Farm I besitzt das Volumen der ersten Tridnke trotz der berechneten Signifikanz
(p<0,001) in der zweidimensionalen Betrachtung aufgrund mangelnder Variation nur eine
geringe Aussagekraft in Bezug auf die Hohe der IgG-Konzentration im Serum: 93% aller
Kilber auf Farm I erhielten bei der ersten Trianke das gleiche Volumen. Die Signifikanz dieser
Variablen beruht auf nur wenigen Féllen, in denen die Kilber, an die ein groferes Volumen
verfiittert wurde, auch Kolostrum mit sehr hohem IgG-Gehalt erhielten. Umgekehrt lag die

IgG-Konzentration des Kolostrums fiir die Tiere, die nur eine kleine Menge aufnahmen, unter
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der durchschnittlichen Qualitdt. Unabhédngig von der IgG-Konzentration konnte der Einfluss
des Volumens der ersten Fiitterung auf Farm I nicht beurteilt werden.

Wegen der Aufnahme von jeweils konstanten Volumina an Kolostrum bei der ersten bzw.
zweiten Fiitterung kann auch auf Farm II kein Zusammenhang zwischen dem

aufgenommenem Volumen und dem IgG-Gehalt im Serum dargestellt werden.

5.2.3. Aufeenommene [gG-Menge

Bei statistisch nicht voneinander verschiedenen IgG-Konzentrationen im Kolostrum auf
beiden Farmen nahmen die Kélber auf Farm II infolge des doppelt so groBen Volumens bei
der ersten Fiitterung im Schnitt mit 363,5 g (SEM=25,5 g) deutlich mehr IgG auf als auf Farm
I mit 199,5 g (SEM=8,1 g). Beide Werte liegen weit iiber dem von Levieux und Ollier (1999)
empfohlenen Richtwert von 100 g IgG fiir eine erfolgreiche passive Immunisierung der
Neugeborenen. Wihrend die Tiere auf Farm I bei der zweiten Fiitterung allein nochmals
durchschnittlich 99,5 g an IgG erhielten, waren es auf Farm II aufgrund des minderwertigen
Kolostrums nur 15,1 g. Trotzdem lag die bei den ersten beiden Trinken verfiitterte
Gesamtmenge an IgG auf Farm II (387,7 g) immer noch signifikant hoher als auf Farm I
(296,2 g).

In den meisten Experimenten in der Literatur steigt der IgG-Gehalt im Serum proportional mit
der aufgenommenen IgG-Menge. Das bedeutet, dass das physiologische Absorptionslimit
oberhalb der normalerweise gefiitterten Menge liegt (McEwan et al., 1970; Bush et al., 1971;
Morin et al., 1997). Auch die Ergebnisse von Erhard (1999b) und Schlecht (2001) zeigen eine
signifikante, wenn auch schwache, Korrelation zwischen der bei der ersten Kolostrumgabe
aufgenommenen IgG-Menge und der Konzentration im Serum bzw. Plasma. Heyn (2002)
konnte dies fiir Kilber aus den deutschen Betrieben bestitigen, fand allerdings keinen
signifikanten Zusammenhang der beiden GroB3en bei den Kilbern in Nordkalifornien.
Entsprechend der Konzentration korrelierte auf beiden siidkalifornischen Farmen der
vorliegenden Studie die bei der ersten Trinke aufgenommene IgG-Menge in der
zweidimensionalen Betrachtung signifikant mit der IgG-Konzentration im Serum. Fiir die
Korrelationskoeffizienten errechneten sich aber mit Korrelationskoeffizienten von 0,29 und
0,34 auf Farm 1 bzw. Farm II noch geringere Werte als in den oben erwihnten
Untersuchungen mit 0,37 bis 0,45 (Erhard, 1999b; Schlecht, 2001; Heyn, 2002).

Die gefundene Korrelation der [gG-Menge der ersten Trinke mit der Konzentration im Serum

bestitigt trotz geringer Korrelationskoeffizienten den in anderen Untersuchungen hiufig
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beschriebenen proportionalen Anstieg des IgG-Gehalts im Serum mit aufgenommener
Immunglobulin-Menge.

Auf Farm I bekamen die Kélber bei der zweiten Trinke immerhin noch etwa 50% der IgG-
Menge der ersten Trinke. Trotzdem erhohte sich die IgG-Konzentration nur noch minimal
und nicht signifikant mit der zusitzlich aufgenommenen IgG-Menge. Einige Autoren
beschreiben ein physiologisches Absorptionslimit fiir Antikorper aus dem Darm, weswegen
ab einer bestimmten IgG-Menge trotz weiterer Gabe von IgG die Konzentration im Serum
nicht oder kaum noch weiter ansteigt (Stott et al., 1979b,c; Besser et al., 1985; Besser et al.,
1991).

Im Mittel wurden auf Farm II bei der zweiten Trinke mit 15,1 g nur etwa 4% der IgG-Menge
der ersten Trinke zusitzlich verfiittert. Der ebenfalls fehlende Einfluss auf die IgG-
Konzentration im Serum kann hier auch auf die im Verhiltnis zur ersten Tridnke
vernachldssigbar geringe IgG-Menge im Kolostrum zuriickzufithren sein, wobei eine
gleichzeitige Sittigung des Transportmechanismus fiir IgG aufgrund der ersten Trinke nicht

ausgeschlossen werden kann.

5.2.4. Zeitpunkt der Kolostrumaufnahme

Da die Permeabilitidt der Darmwand fiir Immunglobuline auf eine bestimmte Zeit nach der
Geburt beschriankt ist, wird neben der aufgenommenen IgG-Menge die Zeit der ersten
Fiitterung in der Literatur hiufig als wichtigster Faktor fiir die Hohe der IgG-Konzentration
im Serum genannt (McGuire et al., 1976; Stott et al., 1979). Uber den zeitlichen Verlauf des
Absorptionsverlustes besteht allerdings keine Einigkeit: Wiahrend meist eine umgekehrte
Proportionalitit zwischen dem Zeitpunkt der ersten Kolostrumaufnahme und der am zweiten
Lebenstag gemessenen IgG-Konzentration im Serum angegeben wird (Matte et al., 1989),
stellten einige Autoren nach der Geburt einen linearen Riickgang der Absorptionsrate fest
(Kruse, 1970; Geene, 1986; Rajala und Castren, 1995). Lipp (2005) fand unter der Annahme
der Linearitdt eine signifikante negative Korrelation zwischen dem Zeitpunkt der ersten
Trinke und absorbiertem IgG. Anderen Untersuchungen zufolge verdndert sich die Effizienz
der Absorption zundchst kaum und nimmt erst nach 8-24 Stunden drastisch ab (Stott et al.,
1979; Michanek et al., 1989; Quigley et al., 1995; Todd und Whyte, 1995). In den
Ergebnissen von Schlecht (2001) und Heyn (2002) korrelierte die Zeit der ersten
Kolostrumgabe nicht mit der IlgG-Konzentration im Serum.

Im arithmetischen Mittel waren die Kilber dieser Studie bei der ersten Kolostrumaufnahme

auf Farm I 3,4 Stunden und auf Farm II 4,9 Stunden alt. Deutlicher ist der Unterschied
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zwischen den Medianen mit 2,0 Stunden und 4,6 Stunden. Auf Farm I war kein
Zusammenhang zwischen dem Alter der Kilber bei der ersten Fiitterung und dem IgG-Gehalt
zu erkennen. Dagegen ergab sich auf Farm II eine negative Korrelation, die zur Signifikanz
tendierte (p=0,09). Demnach absorbierten die Kélber mit jeder Stunde Verzogerung der ersten
Trianke 0,8 mg/ml weniger IgG.

Bei der zweiten Fiitterung hatte auf Farm I und Farm II ebenso wie die aufgenommene IgG-
Menge auch der Zeitpunkt keinen signifikanten Einfluss auf die Konzentration im Serum. Fiir
beides konnte laut Literatur ein zeitbedingter Verlust der intestinalen Permeabilitét fiir
Immunglobuline schon vor der zweiten Fiitterung verantwortlich sein. Die auf Farm I
festgestellte Unabhingigkeit der IgG-Absorption vom Zeitpunkt der ersten Trinke deutet
jedoch nicht auf einen Riickgang der Absorptionsfdahigkeit innerhalb der ersten 16
Lebensstunden hin. Dies spricht dafiir, dass der fehlende Einfluss der I[gG-Menge und des
Zeitpunkts der zweiten Tridnke in erster Linie auf einer Sittigung des makromolekularen
Transportes ab einer bestimmten absorbierten IgG-Menge beruht und nicht auf dem Verlust
der intestinalen Permeabilitit vor Beginn der zweiten Trénke.

Auf Farm II dagegen wire aufgrund der bei der ersten Fiitterung beobachteten Tendenz zur
Abnahme der IgG-Absorption mit jeder Stunde ein zeitbedingter Verlust der
Absorptionsfahigkeit fiir IgG vor der zweiten Trinke denkbar. Mit welcher Effizienz die im
Verhiltnis zur ersten Trinke sehr geringe zusitzlich aufgenommene IgG-Menge absorbiert
werden konnte, ldsst sich allerdings kaum beurteilen, weder in Abhédngigkeit von der IgG-

Menge noch vom Fiitterungszeitpunkt.

5.2.5. Geschlecht der Kilber

Die von Roy (1990) angegebene im Mittel hohere IgG-Konzentration im Serum weiblicher
Kilber ist eventuell nur auf deren geringere GroBe gegeniiber méinnlichen Kélbern und ihr
damit kleineres Blutvolumen zuriickzufiihren. Zusitzlich kommt es unter den minnlichen
Kélbern aufgrund ihrer Grofe haufiger zu Schwergeburten und damit verbundenen
Absorptionsstorungen. Schlecht (2001) fand bei weiblichen Kélbern zwar einen hoheren IgG-
Gehalt als bei médnnlichen, stellte aber keine Signifikanz der Differenz fest. Lipp (2005) fiihrte
in ihrer Studie die hoheren Werte bei weiblichen Kélbern hauptsichlich auf eine zufillige,
signifikant frithere erste Kolostrumaufnahme gegeniiber ménnlichen Tieren zuriick. Wie auch
in den Untersuchungen von Perino (1995) und Filteau (2003) wurde bei den Kélbern in der
vorliegenden Arbeit kein signifikanter Unterschied im IgG-Gehalt zwischen den

Geschlechtern gefunden.
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5.2.6. Gestationszeit und Geburtsverlauf

Die Gestationszeit beeinflusst die Entwicklung und GroéBe des Kalbes, sowie die Qualitit des
Kolostrums. Eine zu lange Trachtigkeitsdauer kann zu einem Missverhiltnis der Grofe des
Kalbes und der Weite des Geburtskanales und damit zu einer Schwergeburt fithren. Durch die
Geburt verletzte bzw. schwache Kilber sind ohne Hilfe oft nicht zur Aufnahme von
Kolostrum und damit zur Absorption von IgG in der Lage (Eigenmann, 1983). Auch zu frith
geborene, unterentwickelte Kilber konnen aufgrund einer verzogerten und gestorten
Kolostrumaufnahme einen niedrigeren IgG-Gehalt im Serum aufweisen. Inwieweit Hypoxie,
Hyperkapnie, Azidose oder niedrigere Cortisolspiegel im Blut aufgrund von Frith- bzw.
Schwergeburten Einfluss auf die Effizienz der IgG-Absorption haben, ist in der Literatur nicht
einstimmig geklart (Stott und Reinhard, 1978; Cabello und Levieux, 1980; Boyd, 1989;
Besser, 1990; Drewry et al., 1990). In der vorliegenden Arbeit konnte auf Farm I eine
Abhidngigkeit der IgG-Konzentration im Serum weder von der Gestationszeit noch der
Schwere der Geburt festgestellt werden. Auf Farm II wurden diese beiden Variablen nicht

erhoben.

5.2.7. Verweildauer bei der Mutter

Heyn (2002) fand im Serum von Kilbern der Mutterkuhhaltung im Mittel eine relativ hohe
IgG-Konzentration von 23,7 mg/ml. Beim Vergleich von Kilbergruppen, die nach
unterschiedlichen Zeiten vom Muttertier getrennt wurden, konnte Lipp die hochsten IgG-
Konzentrationen im Serum der Kilber feststellen, die die lingste Zeit (48 Stunden) bei der
Mutter verbracht hatten. Stott et al. (1979c) fiihrten die auch von ihnen festgestellte hohe IgG-
Absorption bei Kilbern in der Mutterkuhhaltung auf die Ubertragung eines unbekannten
Faktors zuriick, der mit dem frischen Kolostrum auf das Kalb {iibertragen wird. Lupoli et al.
(2001) fanden infolge des Saugens am Euter bei Kiihen als auch bei Kélbern unter anderem
einen erhohten Oxytocin-Gehalt im Blut verglichen zu maschinengemelkten Kiihen und
eimergetrankten Kélbern.

Laut Selman et al. (1971a) resultiert eine mogliche neurale bzw. hormonelle Reaktion des
Kalbes auf die Anwesenheit der Mutter auch wihrend der Trinkpausen eventuell in einer
gesteigerten Immunglobulinabsorption. In dieser Studie wurden die Kélber vor der ersten
Kolostrumaufnahme von der Mutter getrennt. Auf keiner der beiden Farmen ergab sich ein
erkennbarer Zusammenhang zwischen der Verweildauer bei der Mutter und dem IgG-Gehalt

im Serum der Kilber. Auf Farm II wurden die Kilber in der Abkalbebox von der Mutter
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abgetrennt aufgestallt. Wihrend dieser Zeit hatte das Kalb lediglich iiber Sicht und Geruch
Kontakt mit dem Muttertier. Obwohl die Kélber auf Farm II signifikant ldnger als auf Farm I
in der Abkalbebox blieben, lag ihre mittlere IgG-Konzentration im Serum deutlich niedriger.
Anhand der am zweiten Lebenstag gemessenen IgG-Konzentration liel sich also in dieser
Studie kein Vorteil bei der IgG-Absorption durch eine lingere Verweildauer beim Muttertier
erkennen. Falls ein geringer Vorteil dennoch existierte, ging er in gegenldufigen
Einfliissen, z.B. durch die im Mittel spétere Fiitterung als auf Farm I, unter.

Bei Kilbern, die nicht am Muttertier saugen, wiirde eine negative Korrelation zwischen
Verweildauer bei der Mutter und IgG-Konzentration im Kilberserum die in amerikanischen
Milchbetrieben allgemeine Empfehlung bekriftigen, das Neugeborene moglichst bald nach
der Geburt aus der Abkalbebucht zu entfernen und getrennt von der Mutter in einer
hygienischen Umgebung aufzustallen. Ziel dieser Mallnahme ist es, den Kontakt der
neugeborenen Kilber mit pathogenen Keimen der Mutter zu minimieren, da diese die IgG-
Absorption beeintrachtigen. So konnten Bakterien wie E. coli durch Beschiddigung der
Darmschleimhaut die Rezeptoren fiir IgG eliminieren oder mit den Antikorpern um die

Bindungsstellen in der intestinalen Zellwand konkurrieren (Staley und Bush, 1985).

5.2.8. Zusammenwirken der Einflussfaktoren

Die Abhingigkeit der [gG-Konzentration im Kilberserum 24 bis 48 Stunden nach der Geburt
von den einzelnen Einflussfaktoren wurde im Zweidimensionalen betrachtet. Dabei wurde die
Unabhingigkeit der Einflussfaktoren untereinander vorausgesetzt. Diese Annahme stellt eine
mogliche Fehlerquelle dar, die bei der Interpretation der Ergebnisse beriicksichtigt werden
muss. Auflerdem gibt es gegenldufige bzw. sich gegenseitig verstirkende Einfliisse auf die
IgG-Konzentration im Serum, die zu Unsicherheiten bei der Berechnung der
Korrelationskoeffizienten und ihrer Signifikanz fithren konnen. Solche sich gegenseitig
verstirkende Einfliisse waren beispielsweise auf Farm II bei der ersten Fiitterung zu erkennen.
Dort korrelierte der Zeitpunkt der ersten Fiitterung signifikant (p<0,05) mit der dabei
aufgenommenen IgG-Menge. Die friih gefiitterten Kélber erhielten also durch die Gabe von
Kolostrum besserer Qualitdt zugleich die grofere IgG-Menge. In der zweidimensionalen
Betrachtung kann nicht unterschieden werden, ob die in der Tendenz abnehmende
Absorptionseffizienz bei Verzogerung der ersten Trinke auf die sich verschlechternden
Bedingungen im Darm mit steigendem Alter oder lediglich auf die kleinere aufgenommene
IgG-Menge zuriickzufiihren ist. Aus diesem Grund wurden in Kapitel 4.3. fiir Farm II der
gemeinsame Einfluss des Zeitpunkts der ersten Fiitterung mit der dabei aufgenommenen IgG-

Menge auf die Konzentration im Serum dargestellt. Eine Signifikanz konnte auch hier fiir die
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aufgenommenen IgG-Menge festgestellt werden (p<0,05). Fiir die Abhéngigkeit der IgG-
Konzentration vom ersten Fiitterungszeitpunkt errechnete sich dagegen eine
Fehlerwahrscheinlichkeit von 28% (p=0,28). Damit ist ein Einfluss der Fiitterungszeit zwar
nicht auszuschlieBen, doch spielt im Vergleich die aufgenommene Menge die groflere Rolle.
Dies stimmt mit den Ergebnissen von Schlecht (2001) und Heyn (2002) iiberein, nach denen
innerhalb der allerersten Lebensstunden zwischen dem Zeitpunkt der ersten Fiitterung und der
IgG-Konzentration im Serum keine signifikante Korrelation besteht. Es steht ebenfalls im
Einklang mit den Angaben der weiter oben erwihnten Autoren, wonach sich in den ersten
Lebensstunden die Absorptionseffizienz nur wenig verdndert und erst acht bis 24 Stunden
nach der Geburt drastisch absinkt (Stott et al., 1979; Michanek et al., 1989; Quigley et al.,
1995; Todd und Whyte, 1995).

5.3. Unterschiede in der IgG-Absorption zwischen Farm I und Farm II

5.3.1. Einfluss der IeG-Menge

Farm I und Farm II unterschieden sich untereinander nicht nur signifikant in der mittleren
IgG-Konzentration im Serum der Kilber, sondern auch in der Verteilung von FPT und pFPT.
Den Kilbern auf Farm II wurde fast die zweifache IgG-Menge verabreicht wie den Kilbern
auf Farm I. Trotzdem lag ihre mittlere IgG-Konzentration signifikant niedriger. Der
Unterschied ldsst sich demnach nicht durch die IgG-Menge im Kolostrum erklédren. Als einzig
signifikante Grofe erklirt sie jeweils kaum die Streuung der IgG-Konzentration im Serum der
Kilber auf Farm I und Farm II. Zusétzlich spielen laut Literatur individuelle Unterschiede der
Kilber bei der Absorption eine Rolle (McEwan et al., 1970a; Zaremba et al., 1982; Odde,
1988; Erhard et al., 1999a). Farmbezogene Voraussetzungen, die im Einzelnen oder in ihrer
Gesamtheit zusitzlich die Absorptionseffizienz beeinflussen, konnten zu der Diskrepanz in

den IgG-Konzentrationen auf Farm I und Farm II gefiihrt haben.
Zu diesen Voraussetzungen, die im Folgenden zusammenfassend als "Farmfaktoren"

bezeichnet werden, gehoren die jeweiligen Umwelteinfliisse und Faktoren des Managements,

wie z.B. Fiitterungsmethode und Haltungsbedingungen.
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5.3.2. Farmfaktoren

Die Zwangsfiitterung per Schlundsonde wird von vielen Autoren als erfolgreich und
arbeitssparend beschrieben. Auch bei mangelhaftem IgG-Gehalt im Kolostrum kann durch die
gesicherte Aufnahme eines grofen Volumens bei den meisten Tieren eine ausreichende
passive Immunisierung erreicht werden (Besser et al., 1991). Heyn (2002) begriindete die von
ihr festgestellten Differenzen der mittleren IgG-Konzentrationen der Kilber zwischen den
untersuchten nordkalifornischen Farmen und deutschen Betrieben mit den unterschiedlichen
Fiitterungsmethoden: Die mit Schlundsonde gefiitterten amerikanischen Kilber wiesen im
Mittel einen deutlich hoheren Wert auf als die eimergetrinkten Kilber der deutschen Betriebe.
Wihrend die Kilber auf Farm I das Kolostrum bei beiden Fiitterungen aus der Saugflasche
bekamen, wurde den Kilbern auf Farm II das erste Kolostrum durchgehend per Schlundsonde
verabreicht. Die zweite Fiitterung auf Farm II erfolgte mit der Saugflasche. Zum Zeitpunkt
der Blutabnahme hatten in der vorliegenden Studie die Kélber beider Fiitterungsmethoden im
Schnitt einen ausreichenden Antikoérperspiegel im Serum erreicht.

Da bei der Zwangsfiitterung durch den fehlenden Schlundrinnenreflex das Kolostrum zuerst
in den Pansen flieit, gelangen die Immunglobuline mit einer Verzogerung von etwa zwei bis
vier Stunden in den Diinndarm (Lateur-Rowet und Breukink, 1983; Lee et al., 1983; Zaremba
et al., 1984; Dirksen und Baur, 1991). Im vorliegenden Fall kommt hinzu, dass der mittlere
Fiitterungszeitpunkt auf Farm II signifikant spiter lag als auf Farm I. Wéhrend auf Farm 1
nidmlich liber die Hilfte der Kilber bereits in den ersten zwei Lebensstunden Kolostrum
erhielten, wurden auf Farm II nur ein Fiinftel der Tiere ebenso schnell versorgt. Ab einem
bestimmten Alter verschlechtern sich die Absorptionsbedingungen im Verdauungstrakt (Lee
et al., 1983; Zaremba, 1984; Zaremba und Heuwieser, 1984; Schrag und Singer, 1987;
Dirksen und Baur, 1991; Quigley, 2001; Jaster, 2005). Hierauf kann die geringere IgG-
Absorption im Vergleich mit Farm I zum Teil beruhen. Allerdings konnte ein signifikanter
Einfluss der Fiitterungszeit unabhingig von der aufgenommenen IgG-Menge nicht gefunden
werden.

In der Literatur wird im Zusammenhang mit der Zwangsfiitterung jedoch auch unabhingig
vom Absorptionsbeginn eine verminderte Effizienz beschrieben. Begriindet wird diese durch
den ungeniigenden Aufschluss des Labmagenchymus infolge der Mageniiberfiillung
(Zaremba und Heuwieser, 1984; Schrag und Singer, 1987). Auf Farm II wurde den Kélbern
mit 3,8 Litern ein doppelt so groles Volumen an Kolostrum verabreicht wie auf Farm 1. Eine
daraus resultierende Reduktion der Absorptionsrate wiirde erkldren, weshalb auf Farm II trotz

der fast zweifachen Menge an verfiittertem IgG bei der ersten Fiitterung im Schnitt weniger
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IgG absorbiert wurde. Damit wird auch plausibel, dass die gefundenen Verteilungen von FPT
und pFPT bei den sondengefiitterten Kélbern auf Farm II und den flaschengetrinkten Kilbern
auf Farm I sich ebenfalls deutlich unterschieden. Bis zum Zeitpunkt der Blutabnahme hatte
ndmlich nur bei 70% der sondengefiitterten Kélber ein erfolgreicher Immunglobulintransfer
stattgefunden; bei den flaschengetrinkten Kilbern auf Farm I waren es 89% (s.0.).

Neben der Fiitterungsmethode sind die unterschiedlichen Haltungsbedingungen Teil des
Farmfaktors. Cummings und Brunner (1991) hatten bei Kilbern, die in Holzhiitten
untergebracht waren, hohere IgG-Konzentrationen als bei Kilbern in Boxenaufstallung
gefunden. Ahnliches ergab sich aus den Messwerten dieser Studie, nach welchen die in
Holzhiitten gehaltenen Kélber der Farm I mehr IgG absorbiert hatten als die in Boxen
aufgestallten Kilber auf Farm II.

Inwieweit die Ubertragung des passiven Immunschutzes auf Farm II ausschlieBlich durch die
Fiitterung mit der Schlundsonde, die Boxenhaltung und/oder eine der anderen
farmspezifischen Voraussetzungen beeintrichtigt wurde, konnte aufgrund der Invarianz aller
der im Farmfaktor enthaltenen Komponenten nicht beurteilt werden. Dazu hitten deren
Auswirkungen auf den IgG-Gehalt im Serum getrennt betrachtet werden miissen, was unter
den gegebenen Feldbedingungen in dieser Studie nicht moglich war. Andererseits sind aus der
Literatur entsprechend groBe Unterschiede in der Absorptionseffizienz allein aufgrund
haltungsbedingter Einfliisse nicht bekannt. Immerhin wurden gegeniiber Farm II auf Farm I
mit der Verfiitterung von nur etwa 50% der IgG-Menge hohere postkolostrale Serum-IgG-
Werte erzielt. Als Begriindung fiir die geringere Absorptionseffizienz der Kélber auf Farm II

erscheint daher die Zwangsfiitterung mit 3,8 Litern per Schlundsonde als diskussionswiirdig.
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5.4. Serum-IgG und Mortalitit der Kilber

Die Gesamtmortalititsrate bei Kélbern in einer umfangreichen Studie auf kalifornischen
Milchfarmen lag zwischen 17,3% und 20,2%, wobei mehr als die Hilfte der Todesfille in der
ersten Lebenswoche zu verzeichnen war. In den ersten zwei Wochen betrug die
Sterblichkeitsrate bei den beobachteten Kilbern auf Farm I 12%. Viele Ergebnisse in der
Literatur zeigen eine deutliche Korrelation zwischen den Serumwerten von IgG und der
Kilbersterblichkeit (Boyd, 1972; Hancock, 1985; Nocek, 1984). Einige Autoren halten eine
unzureichende Ubertragung maternaler Antikorper auf das Kalb fiir eine der wichtigsten
Ursachen der neonatalen Mortalitéit (Penhale et al., 1970; McGuire et al., 1976).

Die gestorbenen Tiere auf Farm I wiesen am zweiten Lebenstag mit 14,8 mg/ml eine
signifikant niedrigere IgG-Konzentration im Serum auf als die iiberlebenden Kilber mit
24,8 mg/ml. In anderen Studien wurden dhnliche Werte jedoch als erfolgreicher passiver IgG-
Transfer eingestuft. Daraus kann geschlossen werden, dass die farmbedingten
Voraussetzungen der Farm I moglicherweise eine bessere Immunititslage der Kélber zum
Uberleben erfordert hiitten.

Auf Farm II starb keines der zwei Wochen lang beobachteten Kélber, obwohl deren
durchschnittlicher IgG-Gehalt im Blut sich mit 17,3 mg/ml am zweiten Lebenstag nicht
signifikant von dem der spéter gestorbenen Tiere auf Farm I unterschied.

Bei der Einschidtzung der Mortalitédtsrate kann nicht allein von der Menge der Antikérper im
Blut ausgegangen werden (Rea et al., 1996). An einer todlichen Septikimie kdnnen zum
Beispiel die Pathogenitit der Erreger und die Geburtshygiene von groerer Bedeutung sein als
die IgG-Konzentration im Serum (Dam, 1968).

AuBerdem tragen nicht nur die Immunglobuline sondern auch zelluldre Bestandteile und
unspezifische Schutzfaktoren aus dem Kolostrum zur passiven Immunitit des Kalbes im
ersten Lebensmonat bei (Riedel-Caspari und Schmidt, 1991; Riedel-Caspari, 1993). Laut
Duhamel (1986) verstirken besonders die kolostralen Lymphozyten die Abwehr des
Neugeborenen. Ein Einfrieren und Auftauen von Kolostrum, wie es auf Farm I praktiziert
wurde, kann eine schidliche Wirkung auf die kolostralen Leukozyten ausiiben und die
schiitzenden Eigenschaften des aufgenommenen Kolostrums vermindern. Auf Farm II wurde
grundsitzlich frisches Kolostrum verwendet.

Auf Farm II erhielten die meisten Kilber in einem eigenen Eimer in der Bucht eine
Elekrolytzwischentrianke, um den Folgen einer Durchfallerkrankung vorzubeugen. Auf Farm I

waren Zwischentrianken nicht iiblich.
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Jahreszeitlich bedingt waren die Kilber auf Farm I grofleren Temperaturschwankungen
zwischen Tag und Nacht ausgesetzt, was laut Martin et al. (1975) das Todesrisiko
neugeborener Kilber erhoht. Die hygienischen Bedingungen in der Kélberabteilung auf Farm
I erschienen - eventuell durch den jahreszeitlich bedingten hiufigeren Niederschlag im
Versuchszeitraum - schlechter als auf Farm II.

Auch ,,psychologischer Stress®, wie zum Beispiel der hidufigere Wechsel des Kilberpersonals
auf Farm I, kann - unabhingig von der IgG-Konzentration im Serum - die Verlustrate eines

Betriebes steigern (Martin et al., 1975).

5.5. Aspekte des Tierschutzes im Lindervergleich

Tierschutz beruht in Deutschland auf einem breiten gesellschaftlichen Konsens, der seinen
Ausdruck in der Formulierung des Tierschutzes als Staatsziel und in einem umfassend
angelegten Tierschutzgesetz findet, das die Verantwortung des Menschen fiir das Tier in den
Mittelpunkt stellt. Der deutsche Bundestag stimmte 2002 mit groBer Mehrheit fiir die

Aufnahme des Tierschutzes in die Verfassung.

Anders als in der EU unterliegt in den USA der Umgang mit Tieren, die der
Nahrungsgewinnung dienen, keinem zentralen Gesetz, sondern wird von den einzelnen
Bundesstaaten reguliert. Wihrend Nutztiere in etwa der Hilfte der Bundesstaaten von
vornherein von der Tierschutzverordnung ausgenommen sind, fehlt in den tibrigen Staaten die
strafrechtliche Verfolgung bei Verstolen gegen die ohnehin minimalen Tierschutzauflagen.
Ein Grund dafiir ist die immer noch gleichgiiltige Einstellung vieler Menschen gegeniiber
Tieren, die zur Nahrungsgewinnung oder zu Versuchszwecken gehalten werden. Die fiithrende
Tierschutzorganisation fiir Nutztiere "Farm Sanctuary”, Watkins Glen, NY, veroffentlichte im
Juli 2005 einen Bericht "The Welfare of Cattle in Dairy Production”, in dem die iiblichen
Praktiken der amerikanischen Milchindustrie analysiert wurden. Demnach stehen in den USA
auf Kosten des Tierschutzes die steigende Milchleistung pro Kuh und die Minimierung der
Haltungskosten weiterhin im Vordergrund, und die Zahl der Kiihe, die auf sogenannten
"mega-dairies" gehalten werden, erhoht sich jdhrlich. In 2003 wurde der Plan zweier
Unternehmer fiir "Desert Dairy Utopia" bekannt gegeben: Um die Haltungskosten zu
minimieren, soll in der Mojave Wiiste in Siidkalifornien auf 8,1 km?2 ein Milchbetrieb mit

90.000 Kiihen entstehen (Polakovic, 2003).
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Auf der anderen Seite sollen Qualitdtssicherungsprogramme, wie das "Calfornia Dairy
Quality Assurance Program", die Einhaltung der Nutztierschutzverordnungen durch die
Farmbesitzer fordern. Fachleute und viele Farmer erkennen zunehmend an, dass das
Wohlergehen der Tiere sowohl unter dem Gesichtspunkt des Tierschutzes als auch der
Wirtschaftlichkeit von Vorteil ist, da verbesserte Haltungsbedingungen die Produktivitit der
Tiere steigern und die Verlustrate — besonders in der Kélberaufzucht — senken. Studien des
National Animal Health Monitoring System (NAHMS) zeigten eine Verbesserung des
Kolostrum-Managements in amerikanischen Milchbetrieben (National Dairy Heifer

Evaluation Project in 1991-92; Dairy '96; Dairy 2002).

Um den Kontakt mit Pathogenen der Mutter, insbesondere Mycobacterium avium, Erreger der
Johne'schen Krankheit, zu vermeiden, fordern die Paratuberkuloseleitlinien des deutschen
Bundsministeriums fiir Verbraucherschutz, Erndhrung und Landwirtschaft (2005) in der
Milchviehhaltung eine unverziigliche Trennung des Kalbes vom Muttertier nach der
Abkalbung. In den USA war bereits von 1992 bis 2002 ein deutlicher Riickgang des Anteils
der Kilber zu verzeichnen, die ldnger als 24 Stunden bei der Mutter belassen werden und so
Gelegenheit zum Saugen am Muttertier haben. Uber die Hilfte der Tiere werden sofort nach
der Geburt umgestallt und mit Kolostrum versorgt. Die im Mittel verfiitterte Kolostrummenge
erhohte sich iiber die letzten Jahre. Wihrend 1992 noch iiber 70 % der Kélber weniger als
1,9 Liter Kolostrum erhielten, wurden 1996 und 2002 den meisten Kélbern zwischen 1,9 und
3,8 Liter bzw. mehr als 3,8 Liter verabreicht. Unveriandert werden etwas tiber 60% der Kilber
iiber Saugflasche oder Eimer mit Kolostrum versorgt. Der Anteil der am Muttertier trinkenden
Tiere sank auf etwa 20%. Im Zusammenhang mit der Gabe einer groBeren Kolostrummenge
stieg der Anteil der per Schlundsonde gefiitterten Tiere von etwa 5% auf knapp 13%. Die
Zwangsfiitterung wird in den USA mit einem langfristigen Wohlergehen der Kélber durch
ausreichende Immunglobulinversorgung gerechtfertigt. Auch in Deutschland wird bei einigen
Kilbern unter der Annahme einer besseren IgG-Versorgung zur Verbesserung der Gesundheit
die Schlundsonde angewendet. Laut §3, Punkt 9 des deutschen Tierschutzgesetzes
(herausgegeben durch das Bundesministerium fiir Verbraucherschutz, Erndhrung und
Landwirtschaft, Bonn am 25.05.1998, zuletzt geéndert durch Art. 7b G v. 21.6.2005) ist dies

verboten, "sofern es nicht aus gesundheitlichen Griinden erforderlich ist".
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5.6. Schlussfolgerung

Die aufgenommene IgG-Menge der ersten Trénke als einzig signifikante Einflussgrof3e erklért
auf keiner der beiden Farmen hinreichend die gemessene IgG-Konzentration im Kilberserum.
Die untersuchten Kilber der Farm I erreichten im Mittel mit 23,5 mg/ml eine deutlich hohere
IgG-Konzentration im Serum als die Kilber auf Farm II mit 15,9 mg/ml. Auerdem hatte auf
Farm I bei 89% und auf Farm II nur bei 70% der Kilber ein erfolgreicher Transfer (definiert
als 10 mg/ml und mehr IgG im Serum) maternaler Antikorper stattgefunden. Dabei war die
verfiitterte Kolostrummenge bei Farm II fast doppelt so hoch wie auf Farm 1. Dies entspricht
einer verminderten Absorptionseffizienz bei der Zwangfiitterung auf Farm II, sofern nicht
andere Einflussfaktoren im Komplex "Farmfaktor" fiir die IgG-Konzentration im Serum
entscheidend waren (z.B. Zeitpunkt der ersten Kolostrumgabe, Qualitit des zweiten
Kolostrums). In diesem Fall ist - mit aller Vorsicht - die Anwendung der Schlundsonde in der

Kilberaufzucht als nicht vorteilhaft gegeniiber anderen Fiitterungsmethoden zu bewerten.

Wie der Vergleich des Gesundheitszustandes der Kélber auf Farm I und Farm II zeigte, kann
eine Abschitzung des Mortalititsrisikos nicht anhand der absoluten IgG-Konzentration im
Serum erfolgen. Farmspezifische Voraussetzungen wie ein unterschiedlich hoher
Infektionsdruck und Faktoren des Managements bestimmen die fiir eine gesunde Entwicklung

des Kalbes als ausreichend anzusehende IgG-Versorgung.

Insgesamt wurde deutlich, dass nicht einzelne Einflussfaktoren, sondern der Gesamtkomplex
von Versorgung, Haltung und Hygiene die Grundlage fiir die erfolgreiche IgG-Absorption ist.
Gemeinsam sind diese entscheidend fiir die Gesundheit der Kélber. Eine routineméflige
Zwangsfiitterung per Schlundsonde lésst sich jedenfalls aufgrund der vorliegenden Ergebnisse
nicht mit der Verbesserung der Kilbergesundheit rechtfertigen. Andere Methoden mit
geringerer Volumengabe und damit geringerer Belastung der Kilber stehen als erfolgreiche
Alternative zur Verfiigung (Beispiel Farm I). Zusitzlich muss - vor allem bei wachsenden
Tierbestanden in den Betrieben - dem Farm-Management auch in Deutschland ein hoherer
Stellenwert eingerdumt werden, um moglichst optimale Rahmenbedingungen fiir eine

gesunde Kilberaufzucht und damit erfolgreiche Milchproduktion zu schaffen.
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6. ZUSAMMENFASSUNG

Ziel dieser Studie war die vergleichende Bewertung der passiven Immunisierung
neugeborener Kilber unter den unterschiedlichen Managementbedingungen zweier
Siidkalifornischer Milchbetriebe (Farm I und Farm II). Unter Einbeziehung verschiedener
Aspekte des Kédlbermanagements wurde mit Hilfe der linearen Regression versucht, wichtige
Einflussfaktoren auf den Immunglobulintransfer zu identifizieren. Ein weiteres Ziel bestand in
der FEinschiatzung der Risikofaktoren, die hédufig im Zusammenhang mit der
Kilbersterblichkeit in Verbindung gebracht werden. Dies sind zum Beispiel unzureichende
IgG-Konzentrationen im Serum, Stressfaktoren aus der Umwelt und bestimmte

Managementstrategien.

In der Untersuchung wurden 209 Kilber der Rasse Holstein beriicksichtigt, die iiber einen
Zeitraum von 15 Monaten, zwischen Mai 2003 und Juli 2004, geboren wurden. Die Kélber
der Farm I wurden bei der ersten Kolostrumgabe mit Saugflasche, die der Farm II mit
Schlundsonde versorgt. Unmittelbar vor der ersten und zweiten Trinke der neugeborenen
Kélber wurden Kolostrumproben genommen. Diese und die zwischen 24 und 48 Stunden
nach der Geburt gewonnenen Blutproben aus der Vena jugularis wurden mittels Sandwich
ELISA auf ihre IgG-Konzentration hin untersucht. Fiir jedes Kalb wurden das Datum und die
Zeit der Geburt, die ersten beiden Fiitterungszeiten und der Zeitpunkt der Blutabnahme

dokumentiert.

Der mittlere IgG-Gehalt lag mit 23,5 mg/ml im Serum der 158 Kilber auf Farm I signifikant
hoher als der entsprechende Wert der 51 Kilber auf Farm II mit 15,9 mg/ml (p<0,001). Ein
unzureichender Immunglobulintransfer, der als IgG-Konzentration von weniger als 10 mg/ml
definiert wird, trat auf Farm I bei 11% und auf Farm II bei 30% der Kélber auf.

Zur Erkldrung dieser deutlichen Diskrepanzen zwischen Farm I und Farm II wurde die lineare
Regressionsanalyse angewendet, mit der IgG-Konzentration im Serum als abhingige Variable
und dem Zeitpunkt der Fiitterung, der Qualitit des Kolostrums und der aufgenommenen
Menge an IgG als unabhéngige Variablen. Auf beiden Farmen erwies sich die aufgenommene
IgG-Menge der ersten Tridnke als einzig signifikanter Einflussfaktor auf die IgG-
Konzentration im Serum. Die beiden GroBen korrelierten schwach miteinander (Farm I:
r=0,29; Farm II: r=0,34), und die aufgenommene IgG-Menge erklart nur zu einem geringen

Anteil die Variabilitit der IgG-Konzentration im Serum.
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Ein denkbarer Grund fiir die durchschnittlich geringere IgG-Konzentration im Blut der Kélber
auf Farm II - trotz Aufnahme einer groleren IgG-Menge - ist die routineméfige Applikation
des ersten Kolostrums per Schlundsonde. Neben der Verabreichungsform des Kolostrums
konnten auch farmspezifische Managementbedingungen und Umweltfaktoren die IgG-

Absorption beeinflusst haben.

Etwa die Hilfte der Kélber konnte in die Beobachtung auf Sterblichkeit wihrend der ersten 14
Lebenstage eingeschlossen werden. Die Mortalitdtsrate auf Farm I betrug 12%, die auf
Farm II 0%.

Durch logistische Regressionsanalyse (bindre Zielvariable) wurde iiberpriift, inwieweit die
IgG-Konzentration im Serum am zweiten Lebenstag eine Einschitzung des Mortalitétsrisikos
der Kilber erlaubt. Innerhalb der Farm I korrelierten Sterblichkeitsrate und Serum-IgG
signifikant. Allerdings dient die IgG-Konzentration nicht zur unfehlbaren Vorhersage der
Mortalitit. Mit wesentlich niedrigerem mittleren IgG-Gehalt im Serum iiberlebten alle Kilber
auf Farm II.

Aus den Ergebnissen wurde geschlossen, dass wohl auch beziiglich der Kélbersterblichkeit
hauptsichlich farmspezifische Voraussetzungen fiir die unterschiedlichen Mortalitétsraten der
beiden Farmen verantwortlich waren. Dazu zihlen die Fiitterung von zuvor eingefrorenem

bzw. gepooltem Kolostrum sowie die klimatischen und hygienischen Bedingungen.
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7. SUMMARY

A comparative case study on the acquisition of colostral IgG by neonatal calves under

the differing management practices of two southern California dairy farms

The primary objective of this case study was to evaluate and compare the acquisition of
passive immunity of neonatal calves under the differing management practices of two
southern California dairies (Farm I and Farm II). An attempt was made to identify important
predictors of failure of passive immunoglobulin transfer through the use of linear regression
models considering several aspects of calf management. A secondary objective was to assess
risk factors commonly associated with calf mortality, such as inadequate serum

immunoglobulin concentrations, environmental stressors, and certain management strategies.

This investigation utilized a total of 209 newborn Holstein calves born over a 15-month
period from May 2003 to July 2004. While calves on Farm I were bottle-fed only, calves on
Farm II received their first feeding of colostrum from an esophageal feeder. Colostrum
samples collected immediately prior to the first and second feeding and jugular blood samples
obtained 24 to 48 hours post partum were analyzed for IgG concentrations by sandwich
ELISA. Data recorded for each calf included date and time of birth, time of first and second

colostrum-feeding, and time of blood-sampling.

Serum IgG concentrations were significantly higher on Farm I than on Farm II, averaging
23.5 mg/ml and 15.9 mg/ml, respectively (p<0.001). Also, failure of passive transfer, as
determined by calf serum IgG concentration less than 10 mg/ml, was diagnosed in only 11%
of calves on Farm I versus 30% of calves on Farm II.

To reveal external influences that would explain these apparent discrepancies between Farm I
and Farm II linear regression was performed with calf serum IgG as the dependent variable,
and the time of feeding, colostrum quality, and IgG intake as independent variables. On both
farms regression analysis resulted in the amount of IgG consumed with the first colostrum
being the only significant predictor of serum IgG. Correlation was weak (Farm I: r=0.29;
Farm II: r=0.34) and only a small percentage of the variation in serum IgG could be attributed
to differences in IgG intake at first feeding. One possible cause for the lower mean serum IgG
concentration on Farm II - despite the higher amount of IgG fed - may have been the routine

administration of first colostrum through esophageal intubation. Aside from the feeding
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method, other farm-specific management or environmental factors could have affected IgG

absorption.

Approximately 50% of the calves were monitored for mortality during the first 14 days of life.
The overall mortality rate on Farm I during the period of observation was 12% whereas none
of the calves died on Farm II. Logistic regression analysis was performed to determine if
serum IgG concentration held any prognostic value in estimating the risk of calf mortality. On
Farm I, serum IgG and mortality within the first two weeks were significantly correlated,
however, the absolute IgG concentration was not an infallible predictor of mortality. Calves
on Farm II survived despite significantly lower mean serum IgG.

It was concluded that resistance-reducing and - once more - mainly farm-specific factors such
as feeding of fresh or previously frozen colostrum as well as climatic and sanitary conditions

were responsible for the differences in mortality between the two farms.
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11. TABELLARISCHER ANHANG

Tabelle 15: Zusammenfassung aller erfassten Daten, Farm |

(n.b. = nicht bekannt)

Kuhnummer 599 592 577 187 646 1296
T Alter (Monate) 65 32 34 22 22 60
<
o Laktation 4 7) 7) 1 1 4
Er—
= Trachtigkeits- 281 274 273 278 259 275
dauer (Tagen)
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 2 2 1 2 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2123a 2009 2152a 2330a 2220a 2365
Geburtsdatum 5/19/03 | 5/20/03 | 5/21/03 | 5/21/03 | 5/27/03 | 5/28/03
m
;.é' Geburtszeit 1:00 10:05 9:30 14:00 5:45 6:20
Geschlecht
(W=0; m=1) 0 0 0 0 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 5,0 1,9 1,2 2,0 5,3 1,2
2
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
%)
9 IgG-Gehal
0 9G-Gehalt 1014 | 614 | 1175 | 1170 | 623 253
X (mg/ml)
lgG-Menge (g) 192,7 | 116,6 | 2233 | 222,3 | 118,4 48,1
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 13,5 4.9 7,0 17,5 11,3 7,7
=
| Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
9 IgG-Gehalt
0 gla-taeha n.b. n.b. n.b. nb. | 2080 | 364
X (mg/ml)
al
lgG-Menge (g) n.b. n.b. n.b. n.b. 395,2 69,2
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 59,0 47,4 28,8 24.5 26,6 33,7
o
L -
@ lgG-Gehalt 35,4 18,2 31,8 24,7 25 4 34,6
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle 15

Kuhnummer 333 515 1180 1013 70 1366
T Alter (Monate) 35 81 37 51 22 50
-]
4
] Laktation 2 5 2 3 1 3
E
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 283 281 276 279 276 285
Geburtsindex
1=0hne Hilfe 2 1 1 1 2 4
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2239a | 2166a | 2315a | 2196 | 2346a | 2265
Geburtsdatum 5/29/03 | 6/1/03 | 6/4/03 | 6/7/03 | 6/7/03 | 6/7/03
0
< Geburtszeit 3:00 420 | 5550 | 4:20 | 11:50 | 13:50
X
Geschlecht
(W=0; m=1) 0 0 0 0 1 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 3,7 3,8 2,2 2,3 0,7 0,3
=
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
(%)
3 lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 110,7 162,3 25,9 47 1 157,6 47,3
lgG-Menge (g) 210,3 308,3 | 49,1 89,5 | 2995 | 89,9
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 11,0 8,7 7,7 10,2 n.b. n.b.
=
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 n.b. n.b.
(%)
c—') lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 36,4 162,3 7,2 n.b. n.b. n.b.
Qi
lgG-Menge (9) 69,2 308,3 13,8 n.b. n.b. n.b.
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 31,3 28,7 29,2 28,4 46,5 442
o
L -
7 IgG-Gehalt 176 | 345 | 38 | 164 | 317 | 138
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle 15

Kuhnummer 143 935 1027 357 1168 517
T Alter (Monate) 51 88 39 24 36 22
2
i Laktation 3 5 2 1 2 1
E
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 292 283 282 228 276 277
Geburtsindex
1=0hne Hilfe 1 1 1 1 5 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2134a | 2176a | 2258 2136 2207a B(517)
Geburtsdatum 6/8/03 | 6/8/03 | 6/9/03 | 6/10/03 | 6/10/03 | 6/10/03
m
z Geburtszeit 4:30 | 17:50 | 19:35 6:00 6:30 9:00
X
Geschlecht
(W=0; m=1) 1 0 0 0 1 1
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 3,0 14,2 12,4 2,0 1,5 1,0
=
| Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
(7}
3 lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 37,2 | 205,5 | 134,7 87,5 94,4 144,0
lgG-Menge (g) 70,6 | 390,5 | 255,9 166,3 179,3 273,6
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 28,5 n.b. n.b. n.b. 7,7 n.b.
=
,D_: Volumen (Liter) 1,9 n.b. n.b. n.b. 1,9 n.b.
(7}
(_'3 lgG-Gehalt
(Q (mg/ml) n.b. n.b. n.b. n.b. 35,9 n.b.
Qi
lgG-Menge (g) n.b. n.b. n.b. n.b. 68,2 n.b.
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 29,7 39,8 42,2 32,3 32,0 29,3
o
w -
7 lgG-Gehalt 190 | 261 | 209 | 326 | 251 | 194
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 1172 858 269 1304 282 378
T Alter (Monate) 33 33 34 61 45 37
<
o Laktation 2 p) 2 4 3 2
5
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 277 279 277 277 276 272
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 1 2 3 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2134b 2041a 2104 2170 2003a 2154
Geburtsdatum 6/11/03 | 6/11/03 | 6/11/03 | 6/12/03 | 6/13/03 | 6/15/03
m
<_(' Geburtszeit 1:30 11:35 14:10 20:45 1:00 4:55
4
Geschlecht
(W=0: m1) 0 0 0 0 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 5,5 2,4 0,6 11,1 6,0 4,2
2
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
()
c—l) lgG-Gehalt
0 ga-tacha 96,8 | 1958 | 1958 | 1414 | 1884 | 57,1
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 183,9 372,0 372,0 268,7 358,0 108,6
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 12,5 19,4 16,8 n.b. n.b. 9,4
2
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 n.b. n.b. 1,9
()
(—'3 lgG-Gehalt
0 g'a-taenha 1958 | 214 | 214 n.b. n.b. 33,4
4 (mg/ml)
ol
lgG-Menge (g) 372,0 40,7 40,7 n.b. n.b. 63,4
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 37,0 26,7 24,2 60,8 56,2 28,6
o
L -
7 lgG-Gehalt 253 34,6 21,1 25 4 17,2 32,4
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 884 1056 503 321 1382 1375
T Alter (Monate) 67 50 22 34 24 47
<
o Laktation 4 3 1 7) 1 3
5
Tréachtigkeits-
= daver (Tagen) 279 279 272 279 279 286
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 1 3 2 1 2
5=Schwergeburt
Kalbnummer B(6/18) | 2021a | 2189b | 2069a | 2119 2145
Geburtsdatum | 6/18/03 | 6/18/03 | 6/22/03 | 6/25/03 | 6/26/03 | 6/27/03
m
z Geburtszeit 3:45 12:00 8:30 11:00 20:45 6:00
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 0 0 1 0 1
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 32 4,0 6,5 5,0 10,2 2.0
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehal
O 9G-Gehalt 55,0 87.0 936 | 1080 | 1417 | 1685
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 104,4 165,2 177,8 205,2 269,3 320,2
Zeitpunkt 122 | 187 | 225 | 275 | 17.1 8.0
(Stunden p.n.)
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 g'a-taenha 93,6 965 | 1255 | 405 | 1135 | 152,7
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 177,8 | 183,4 | 238,4 77,0 215,7 | 290,1
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 33,5 25,0 30,0 27,0 61,2 48,0
o
L -
® lgG-Gehalt 97 8.4 34,7 85 202 | 182
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 989 1206 911 1358 1358 46
T Alter (Monate) 33 22 25 45 45 31
<
i Laktation 2 1 1 3 3 2
5
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 279 281 276 267 267 268
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 1 2 2 2 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2183a 2341a 2045a 2163 2207b 2111a
Geburtsdatum 6/27/03 | 6/28/03 | 6/28/03 | 6/28/03 | 6/28/03 | 6/29/03
m
z:' Geburtszeit 10:18 6:10 8:50 18:50 18:50 13:30
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 1 0 0 1 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 4.2 1,1 3,7 12,3 14,7 0,5
2
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
3 lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 200,6 70,1 81,5 70,8 51,9 66,0
lgG-Menge (g) 381,1 133,1 154,9 134,5 98,7 125,4
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 21,0 6,8 5,2 19,7 n.b. 17,5
2
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 n.b. 1,9
wn
c—') lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 69,5 62,1 43,8 41,8 n.b. 78,3
ol
lgG-Menge (g) 132,0 117.9 83,2 79,4 n.b. 148,7
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 47 .4 26,8 247 45,8 452 26,9
oc
L -
w» | 19G-Gehal 305 | 239 | 177 | 140 | 179 | 231
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 753 1616 832 47 982 454
T Alter (Monate) 33 n.b. 23 23 24 132
2
E Laktation 2 n.b. 1 1 1 8
E
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 269 n.b. 278 287 285 283
Geburtsindex
1=0hne Hilfe 2 3 2 3 2 2
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2236 2049a | 2332b | 2049b | 2225 | 2084b
Geburtsdatum 6/29/03 | 7/1/03 | 7/2/03 | 7/7/03 | 7/8/03 | 7/9/03
M
< Geburtszeit 16:00 | 17:20 | 15:30 | 16:30 | 16:00 | 1:20
:4
Geschlecht
(W=0; m=1) 0 1 0 0 1 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 0,3 3,7 14,7 1,5 16,0 7,7
=
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
(4]
3 lgG-Gehalt
(Q (mg/ml) 89,2 27,8 117,0 91,4 32,8 26,8
lgG-Menge (g) 169,4 52,7 2223 | 173,6 62,2 50,9
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 15,0 13,7 n.b. 14,5 21,0 11,7
=
L | Volumen (Liter) 1,9 1,9 n.b. 1,9 1,9 1,9
(7))
c—') lgG-Gehalt
(Q (mg/ml) 77,6 36,5 n.b. 81,7 21,3 24,2
Qi
lgG-Menge (g) 147.,4 69,3 n.b. 155,2 40,5 45,9
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 24,3 37,8 39,3 45,0 46,8 37,7
o
L -
7 lgG-Gehalt 19,8 | 261 | 258 | 348 | 213 | 146
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 130 n.b. n.b. n.b. 650 653
T Alter (Monate) 66 n.b. n.b. n.b. n.b. 36
-]
4
E Laktation 4 n.b. n.b. n.b. n.b. 2
5
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 283 n.b. n.b. n.b. n.b. 274
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. n.b. n.b. 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2356a | 2169 | 2229a | 2341 2325a 2061
Geburtsdatum 7/9/03 | 7/9/03 | 7/9/03 | 7/9/03 | 7/15/03 | 12/3/03
m
z:' Geburtszeit 5:50 16:00 | 16:00 | 18:00 13:30 10:00
4
Geschlecht
(W=0; m=1) 1 0 0 0 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. 1,7
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 2,2 0,3 0,3 0,3 0,5 1,8
2
| Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
3 lgG-Gehalt
(Q (mg/mi) 32,8 163,8 | 163,8 | 1315 146,0 68,6
lgG-Menge (g) 62,2 311,1 311,1 2499 277.,4 130,3
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 7,2 15,0 15,0 13,0 18,0 6,0
2
| Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
c—') lgG-Gehalt
9 (mg/mi) 21,3 163,8 | 163,8 63,7 104,0 64,1
ol
lgG-Menge (g) 40,5 | 311,1 | 311,1 | 121,1 | 1977 121,8
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 33,0 24 .1 24,2 24,0 49,7 48,0
oc
w .
® IgG-Gehalt 102 | 69 | 81 | 204 | 169 33,2
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 75 445 161 317 178 323
T Alter (Monate) 76 67 59 89 56 n.b.
<
o Laktation 5 4 4 6 4 n.b.
5
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 278 282 276 282 282 n.b.
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 1 2 1 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2034 2341 2261 2100b | 2176b | 2220b
Geburtsdatum | 12/4/03 | 12/4/03 | 12/4/03 | 12/5/03 | 12/5/03 | 12/5/03
m
z Geburtszeit 0:40 7:40 13:40 4:00 12:50 | 14:00
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 0 0 0 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 0.8 0.7 1.2 2,5 0.8 1.0
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 6,2 1,1 1,5 25 1,0 1,0
2
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
9 lgG-Gehal
0 9G-Gehalt 25 4 46,1 1186 | 1370 | 464 n.b.
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 48,3 87,6 225,3 260,3 88,1 n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 13,8 7,0 16,8 11,0 18,2 171
2
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
9 lgG-Gehal
0 9G-Gehalt 14,5 15,8 12,2 n.b. 1953 | n.b.
4 (mg/ml)
oi
lgG-Menge (g) 27,6 30,0 23,2 n.b. 371,1 n.b.
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 33,7 26,8 42,8 28,8 45,7 443
o
L -
w» | |9G-Gehalt 109 | 150 | 318 | 229 | 343 | 324
(mg/ml)

129




Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 366 416 352 87 54 54
T Alter (Monate) 38 24 64 35 62 62
2
i Laktation 2 1 4 2 4 4
5
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 283 277 277 275 275 275
Geburtsindex
1=0hne Hilfe 1 2 1 1 2 2
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2152¢ 2003b 2033 2349a | 2237a | 2356b
Geburtsdatum 12/6/03 | 12/6/03 | 12/7/03 | 12/9/03 | 12/9/03 | 12/9/03
M
2;' Geburtszeit 8:20 14:00 20:20 6:00 15:00 15:00
N
Geschlecht
(W=0: M=) 1 0 0 1 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1.0 0.8 1.7 1.0 1.0 1.0
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 1,0 0,8 10,2 1,0 1,0 1,0
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
9 lgG-Gehal
o) gla-Gehalt 791 | 339 | 1400 | nb. | nb | 67,0
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 150,3 64,4 266,0 n.b. n.b. 127,3
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 6,1 17,2 17,7 8,5 15,5 15,5
S
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
c—') IgG-Gehalt
o) g=-acha 36,3 | 228 | 352 n.b. n.b. 45,1
4 (mg/ml)
ol
lgG-Menge (g) 69,0 43,2 66,9 n.b. n.b. 85,7
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 26,5 425 37,0 48,0 414 41,3
o
L -
o | 19G-Gehal 164 | 165 | 279 | 306 | 82 | 251
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 1353 995 945 113 430 546
- | Alter (Monate) 25 25 23 n.b. n.b. 35
<
E Laktation 1 1 1 n.b. n.b. 2
B
S | Trachtigkeits- | ,gq 285 282 nb. n.b. 274
dauer (Tagen)
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 3 2 1 1 n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2254a 2330b 2111b 2071a 2183b 2012a
Geburtsdatum | 12/10/03 | 12/10/03 | 12/10/03 | 12/12/03 | 12/12/03 | 12/12/03
m
3:' Geburtszeit 6:00 8:30 12:00 7:50 11:00 13:00
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 1 0 1 0 0
Verweildauer b.
Mutter 1,0 1,0 1,3 1,2 2,0 2,0
(Stunden)
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 1,0 1,0 1,5 1,2 2,0 2,0
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
()
9 lgG-Gehalt
0 g'a-taena n.b. 66,0 58,1 140,7 | 101,1 113,8
X~ (mg/ml)
lgG-Menge (g) n.b. 125,3 110,3 267,3 192,0 216,3
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 8,0 5,5 18,0 6,2 5,0 17,0
2
T | Volumen (Liter) | 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
()
9 lgG-Gehalt
0 ga-taeha n.b. 50,0 66,9 83,7 75,1 110,9
4 (mg/ml)
ol
lgG-Menge (g) n.b. 94,9 127,1 159,0 142,7 210,6
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 26,0 24,0 47,5 47,7 45,8 44 4
oc
L -
w» | 19G-Gehalt 302 17,2 258 39.3 23.0 21,9
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 546 1290 502 1123 127 624
- | Alter (Monate) 35 69 23 36 23 53
<
o Laktation p) 4 1 p) 1 3
B
S | Trachtigkeits- 274 281 277 285 271 271
dauer (Tagen)
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. 1 1 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2229b 2212 2167a 2152d 2315b 2045b
Geburtsdatum | 12/12/03 | 12/13/03 | 12/14/03 | 12/14/03 | 12/14/03 | 12/15/03
m
3:' Geburtszeit 13:00 6:00 6:00 8:30 15:00 12:20
4
Geschlecht
(W=0; m=1) 1 1 1 1 0 0
Verweildauer b.
Mutter 2,0 2,0 1,3 1,5 1,2 1,0
(Stunden)
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 2,0 2,0 1,3 1,5 1,2 1,2
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
()
9 lgG-Gehalt
0 g'a-taena 112,5 08,4 n.b. n.b. 158,2 n.b.
X~ (mg/ml)
lgG-Menge (9) 213,7 187,0 n.b. n.b. 300,5 n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 17,0 8,0 8,0 5,5 15,5 18,2
2
T | Volumen (Liter) | 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
()
9 lgG-Gehalt
0 ga-taeha 69,1 80,8 n.b. n.b. 78,2 n.b.
4 (mg/ml)
ol
lgG-Menge (g) 131,2 153,4 n.b. n.b. 148,6 n.b.
Blutabnahme
§ (Stunden p.n.) 43,0 26,4 29,0 26,3 43,4 46,7
L -
o | 19G-Gehalt 229 33,8 20,5 36,0 28,0 35,1
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 1387 1169 1319 15 877 1091
T | Alter (Monate) 52 75 24 64 37 23
<
o Laktation 3 5 1 4 ) 1
El—
S | Trachtigkeits- 287 291 279 277 283 273
dauer (Tagen)
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 2 1 2 n.b. n.b. 2
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2084c 2167b 2230 2311a | 23490 2336
Geburtsdatum | 12/16/03 | 12/21/03 | 12/21/03 | 12/21/03 | 12/22/03 | 12/23/03
om
3:' Geburtszeit 1:30 1:00 6:35 8:50 6:00 6:10
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 1 0 1 0 0
Verweildauer b.
Mutter 5,0 n.b. 0,6 1,2 1,5 1,8
(Stunden)
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 5,0 6,3 0,8 1,3 1,5 1,8
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
S lgG-Gehalt
o) gla-taeha n.b. 1383 | 2083 | 1940 | 1304 | 1428
X~ (mg/ml)
lgG-Menge (g) n.b. 262,8 395,7 368,6 2477 271,4
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 29,7 13,0 7,4 52 8,0 7.8
=
T | Volumen (Liter) | 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 ga-taeha n.b. 7.7 5.8 6,9 113,7 62,6
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) n.b. 14,7 11,0 13,1 216,0 118,9
Blutabnahme
% (Stunden p.n) 33,8 35,0 28,9 26,9 48,0 26,1
o
L -
w | 19G-Gehalt 17.4 39.8 33.9 352 18,7 345
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 686 166 420 2 845 1217
- | Alter (Monate) 58 36 24 37 24 n.b.
<
E Laktation 4 2 1 2 1 n.b.
El—
S | Trachtigkeits- 281 284 279 278 273 n.b.
dauer (Tagen)
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 2 1 4 n.b. n.b. 3
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2072 2275 2229c | 2041b | 2167c | 2027a
Geburtsdatum | 12/23/03 | 12/23/03 | 12/23/03 | 12/24/03 | 12/24/03 | 12/24/03
om
3:' Geburtszeit 8:00 15:00 22:10 1:00 1:00 10:10
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 0 1 0 1 1
Verweildauer b.
Mutter 1,3 1,0 1,8 0,5 0,5 2.8
(Stunden)
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 1,2 1,2 7,8 52 5,2 3,0
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
S lgG-Gehalt
o) gla-taeha n.b. 138,7 92,5 1570 | 1082 | 1032
X~ (mg/ml)
lgG-Menge (g) n.b. 263,5 175,7 298,3 205,6 196,0
Zeitpunkt 6.0 15,3 16,2 13,2 13,2 21.4
(Stunden p.n.)
=
T | Volumen (Liter) | 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 ga-taeha n.b. 63,7 584 40,6 38,5 71,4
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) n.b. 121,0 111,0 77 1 73,2 135,7
Blutabnahme
% (Stunden p.n) 24.5 455 38,8 36,3 36,6 27.6
o
L -
w | 19G-Gehalt 22.9 216 235 8.7 23.8 257
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 288 651 478 687 1253 694
- | Alter (Monate) 51 48 40 23 63 51
-]
X
E Laktation 3 3 2 1 4 3
S —
S | Trachtigkeits- 283 274 281 277 289 284
dauer (Tagen)
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 2 2 1 2 1 n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2071b 2309 2363a | 2084a | 2089a | 2025a
Geburtsdatum | 12/24/03 | 12/25/03 | 12/26/03 | 12/27/03 | 12/27/03 | 12/27/03
om
2 Geburtszeit 10:10 17:23 10:40 1:30 2:00 6:00
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 1 1 1 1 1
Verweildauer b.
Mutter 28 1,1 28 0,5 4,0 25
(Stunden)
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 3,0 13,1 28 4,7 4,2 25
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
S lgG-Gehalt
O gla-taeha 17,7 | 163,3 n.b. 1335 | 1663 | 1517
X~ (mg/ml)
lgG-Menge (g) | 223.,6 310,3 n.b. 253,7 316,0 288,2
Zeitpunkt 213 206 19,3 12,5 12.0 8.0
(Stunden p.n.)
=
T | Volumen (Liter) | 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 ga-taeha 51,2 46,2 n.b. 76.4 75.3 81,5
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 97,3 87,8 n.b. 1451 1431 154,8
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 27,3 39,6 46,6 31,0 30,8 27,0
o
L -
w | 19G-Gehalt 35.0 14,0 24.9 39.2 36.3 25 1
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 1159 1005 741 71 151 1053
- | Alter (Monate) 65 25 23 23 64 50
<
o Laktation 4 1 1 1 4 3
El—
S | Trachtigkeits- 279 277 277 274 280 275
dauer (Tagen)
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. 1 1 3 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2021b | 2152b 2099 2149 2239b | 2100a
Geburtsdatum | 12/28/03 | 12/28/03 | 12/28/03 | 12/28/03 | 12/30/03 | 12/30/03
om
2 Geburtszeit 5:30 7:20 13:20 13:20 9:55 10:05
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 0 0 0 0 1
Verweildauer b.
Mutter 1,0 2,7 1,7 1,7 3,4 3,3
(Stunden)
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 1,5 27 1,7 1,7 4,1 4,0
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
S lgG-Gehalt
o) gla-taeha 1373 | 1587 n.b. n.b. 169.8 | 1147
X~ (mg/ml)
lgG-Menge (g) 260,9 301,5 n.b. n.b. 322,7 217,9
Zeitpunkt 85 72 17.0 17.0 20.6 20,4
(Stunden p.n.)
=
T | Volumen (Liter) | 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 ga-taeha 46,1 51,2 498 51,5 48,3 56,8
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 87,6 97,2 94,7 97,9 91,7 107,8
Blutabnahme
§ (Stunden p.n.) 34,8 33,2 28,0 26,7 30,6 29,2
L -
w | 19G-Gehalt 22,5 337 28.2 30,7 351 385
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 72 176 595 595 1007 | 857
T Alter (Monate) 23 47 35 35 36 24
<
o Laktation 1 3 2 2 2 1
el
S | Trachtigkeits- 278 275 279 279 285 | 282
dauer (Tagen)
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 2 n.b. n.b. 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2289 2121 2012b 2207c | 2069b | 2219
Geburtsdatum | 12/30/03 | 12/31/03 | 12/31/03 | 12/31/03 | 1/1/04 | 1/1/04
om
3:' Geburtszeit 11:15 11:00 21:30 21:30 0:50 4:50
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 0 1 1 1 0
Verweildauer b.
Mutter 2.1 1,5 1,0 1,0 1,0 3,2
(Stunden)
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 29 2,0 9,5 9,5 6,2 3,2
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
S lgG-Gehalt
O g'a-taeha 177.3 134,8 62,5 144,7 | 103,7 | 139,3
X~ (mg/ml)
lgG-Menge (9) 336,9 256,0 118,8 2749 197,0 | 264,7
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 19,3 19,5 17,0 17,0 14,2 | 9,7
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 | 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 ga-taeha 77,5 56,5 78,2 68,8 734 | 69,5
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 147,3 107,3 148,5 130,7 | 139,4 | 132,1
Blutabnahme
§ (Stunden p.n) 28,3 47.9 37,0 36,8 36,9 | 29,9
L -
w» | 19G-Gehalt 13.4 237 36.4 301 | 319 | 344
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 107 212 118 118 286 890
T Alter (Monate) 24 35 38 38 24 23
2
i Laktation 1 2 2 2 1 1
5
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 282 279 276 276 278 280
Geburtsindex
1=o0hne Hilfe 3 1 n.b. n.b. 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2095 2263 | 2322a | 2327 2332 | 2330c
Geburtsdatum 1/1/04 | 1/1/04 | 1/4/04 | 1/4/04 | 1/4/04 | 1/4/04
M
z Geburtszeit 12:00 | 12:30 6:50 6:50 10:35 | 10:50
N
Geschlecht
(W=0; m=1) 0 0 1 1 0 1
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 2,0 2,0 2.2 2,2 2,0 1.8
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 2,5 2,5 2,3 2,3 2,3 2,1
S
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
3 lgG-Gehalt
9 (mg/mi) 115,0 65,8 71,8 61,1 81,6 87,4
lgG-Menge (g) 218,5 | 125,0 | 136,5 | 116,1 155,0 | 166,0
Zeitpunkt 185 | 180 | 75 | 75 | 204 | 202
(Stunden p.n.)
S
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
c—') lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 39,3 46,8 24,8 29,2 25,9 22,2
ol
lgG-Menge (g) 747 | 89,0 | 471 554 | 49,2 | 422
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 26,0 25,7 30,7 30,4 27,4 25,7
o
L -
7 lgG-Gehalt 236 | 322 14 | 273 | 03 14,6
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 1163 134 520 826 1153 292
T Alter (Monate) 35 23 48 23 26 50
<
o Laktation 7) 1 3 1 1 3
5
Tréachtigkeits-
= daver (Tagen) 281 276 272 278 275 278
Geburtsindex
1=0ohne Hilfe n.b. 2 1 3 1 n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2346b | 2049c | 2084d | 2205b | 2028a | 2012c
Geburtsdatum 1/4/04 | 1/5/04 | 1/5/04 | 1/6/04 | 1/9/04 | 1/10/04
m
z Geburtszeit 12:30 | 14:00 | 19:40 | 10:10 | 22:39 8:20
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 0 0 0 0 1
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 0,1 1,7 13,3 1,8 1,4 1,0
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 0,5 1,7 10,8 23 75 1,0
=
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
3 lgG-Gehalt
® (mg/m) 116,5 | 74,8 | 179,8 | 81,0 68,5 104,7
lgG-Menge (g) 2214 | 1422 | 3415 | 153,9 | 130,2 | 199,0
Zeitpunkt 185 | 165 | 188 | 202 | 158 6.2
(Stunden p.n.)
=
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
c—') lgG-Gehalt
o (mg/m) 17,6 229 | 121,7 | 141 51,4 51,4
i
lgG-Menge (g) 33,4 436 | 231,2 | 26,8 97,6 97,6
Blutabnahme
% (Stunden p.n) 252 47,9 42,6 29,1 35,9 28,7
o
L -
» lgG-Gehalt 233 | 196 | 232 | 209 | 73 21.4
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 414 1023 559 389 432 426
T Alter (Monate) 35 26 94 116 34 23
<
o Laktation 2 1 7 8 ) 1
5
Tréachtigkeits-
= | gaver (Tagen) 289 275 276 275 278 278
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 2 1 1 1 1 3
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2254b | 2096 2157 2005 | 2069c | 2260
Geburtsdatum | 2/11/04 | 2/11/04 | 2/12/04 | 2/13/04 | 2/13/04 | 2/13/04
m
z Geburtszeit 16:00 21:00 6:10 0:45 15:00 22:09
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 0 0 0 1 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1,0 n.b. 1,3 n.b. 1,0 n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 1,0 10,0 1,4 5,9 1,0 8,3
=
T | Volumen (Liter) 1,0 1,9 1,0 2,4 1,9 2,9
n
= lgG-Gehal
O 9G-Gehalt 82,8 46,4 897 | 1638 | 88,1 1133
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 78,6 88,2 85,2 389,0 | 167,3 | 323,0
Zeitpunkt 153 | 17.3 8.3 133 | 155 | 162
(Stunden p.n.)
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 2,9 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 g'a-taeha 15,4 | 1410 | 43,0 36,3 425 61,2
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 29,3 268,0 81,7 69,0 121,2 116,2
Blutabnahme
% (Stunden p.n) 45,0 39,6 30,2 39,2 26,0 42,3
o
L -
w | 19G-Gehalt 101 | 248 | 184 | 374 | 361 | 333
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 1278 1364 985 1142 463 123
= | Alter (Monate) 23 34 93 63 37 38
<
o Laktation 1 ) 7 4 2 2
5
Tréachtigkeits-
= | gauer (Tagen) 274 276 244 286 278 290
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 3 1 1 1 2 2
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2189a | 2363b | 2206 2346 2168 | 2354a
Geburtsdatum | 2/14/04 | 2/16/04 | 2/16/04 | 2/16/04 | 2/17/04 | 2/18/04
m
z Geburtszeit 14:00 4:30 8:30 14:00 8:50 22:30
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 0 0 0 1 1
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1,0 2,0 1,0 1,0 1,0 n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 1,0 2,0 1,0 1,2 0,3 8,0
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,0 1,9 1,9 1,4
n
= lgG-Gehal
0 9G-Gehalt 73,5 62,5 58,9 25 9 36,4 36,7
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 139,6 | 118,7 55,9 49,3 69,2 52,3
Zeitpunkt 170 | 10,0 6.0 17.2 54 15,5
(Stunden p.n.)
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,0 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 g'a-taeha 20,8 15 8,8 9,3 21,1 17,5
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 39,5 21,9 8,4 17,7 40,0 33,3
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 26,0 29,7 25,3 44,0 254 36,5
o
L -
w | 19G-Gehalt 301 | 249 3.5 13,7 | 38,1 3.1
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 48 140 970 837 1188 563
T Alter (Monate) 22 37 23 23 40 120
<
o Laktation 1 7) 1 1 7) 8
5
Tréachtigkeits-
= | gauer (Tagen) 273 275 276 274 285 281
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 4 2 2 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2166b | 2016 | 2123b | 2089b | 2025b | 2232
Geburtsdatum | 2/19/04 | 2/21/04 | 2/21/04 | 2/22/04 | 2/22/04 | 2/23/04
m
z Geburtszeit 9:30 5:30 14:00 6:35 11:00 9:20
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 1 0 1 1 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1.0 2,0 1.0 0.8 1.0 1.7
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 1,0 2,0 1,2 0,8 1,2 1,7
=
T | Volumen (Liter) 0,5 1,9 1,9 1,9 1,4 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 gla-taeha 45,3 554 46,3 36,3 54,0 72.8
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 21,5 105,3 88,0 68,9 77,0 138,3
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 5,0 8,8 17,0 7.4 19,0 5,7
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,0
n
= lgG-Gehalt
0 g'a-taeha 15,3 236 1,5 19,3 17,3 51,0
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 29,0 44.8 21,9 36,7 32,9 48,5
Blutabnahme
% (Stunden p.n) 25,2 30,0 48,0 32,9 29,0 47,7
o
L -
w | 19G-Gehalt 250 | 253 | 255 | 245 | 209 | 266
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 1347 222 301 817 24 1010
= | Alter (Monate) 62 24 23 49 59 25
<
o Laktation 4 1 1 3 4 1
5
Tréachtigkeits-
= daver (Tagen) 280 283 272 280 280 278
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 1 3 1 1 2
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2276 2182 2361 2063 2354b 2364
Geburtsdatum | 2/23/04 | 2/23/04 | 2/24/04 | 2/25/04 | 2/26/04 | 2/27/04
m
z Geburtszeit 10:40 | 18:00 | 10:40 5:40 10:00 7:00
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 0 0 0 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1.3 1.7 1.3 1.3 0.5 1.0
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 1,3 12,2 1,5 1,3 0,6 1,3
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehal
0 9G-Gehalt 70,9 678 | 1347 | 871 1223 | 726
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 134,7 | 128,8 | 2559 | 1655 | 2324 | 137,9
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 4,7 20,0 4.8 8,8 4,4 7,0
=
T | Volumen (Liter) 1,4 1,9 1,4 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 g'a-taeha 39,0 50,5 245 13,4 30,7 9,0
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 55,5 96,0 35,0 255 58,3 17,0
Blutabnahme
% (Stunden p.n) 47.4 42,0 24,2 47.8 24,2 48,0
o
L -
0 lgG-Gehalt 27.6 8,1 14,3 226 27.3 252
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 1419 1226 1419 1236 1038 202
- | Alter (Monate) 47 58 47 24 71 49
-]
X
o Laktation 3 4 3 1 5 3
5
Tréachtigkeits-
= daver (Tagen) 273 279 273 274 275 281
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 1 1 2 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2159 2269 | 2325b | 2227 | 2245a | 2340
Geburtsdatum | 2/27/04 | 2/27/04 | 2/27/04 | 2/27/04 | 2/28/04 | 2/28/04
m
z Geburtszeit 9:20 9:20 9:20 20:10 6:00 19:30
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 0 0 0 1 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1,5 1,5 1,5 n.b. 1,0 n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 1,7 1,7 1,7 10,3 1,3 10,7
=
T | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
n
= lgG-Gehal
0 9G-Gehalt 1217 | 1365 | 943 56,7 | 1186 | 1311
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 2312 | 2594 | 179,2 | 107,6 | 2253 | 249,1
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 52 52 52 18,0 8,0 18,5
=
E Volumen (Liter) 1,0 1,9 1,0 3,8 1,9 1,9
n
= lgG-Gehal
0 9G-Gehalt 12,4 14,0 71,7 10,8 12,6 12,2
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 11,7 26,7 68,1 41,0 23,9 23,2
Blutabnahme
% (Stunden p.n) 47,7 47,9 47,7 39,0 31,6 38,5
o
L -
w | 19G-Gehalt 205 | 37 | 331 | 181 | 246 | 102
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 917 94 1385 580 609 | 1254
T Alter (Monate) 38 34 55 25 25 78
<
o Laktation 2 7) 3 1 1 5
5
Tréachtigkeits-
= daver (Tagen) 282 279 276 277 278 288
Geburtsindex
1=ohne Hilfe 1 1 2 1 4 2
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2311b | 2027b 2079 | 2028b | 2237b | 2179
Geburtsdatum 2/29/04 | 2/29/04 | 2/29/04 | 3/2/04 | 3/3/04 | 3/5/04
m
z Geburtszeit 6:00 9:40 15:00 10:00 | 15:00 | 2:45
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 1 0 0 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1.3 1.3 1.0 1.3 1.0 3.8
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 1,3 1,5 1,0 1,3 1,2 4,2
=
| Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,0 1,9 1,9
n
= lgG-Gehal
0 9G-Gehalt 1173 | 1918 | 1287 | 479 | 67,0 | 1727
4 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 2229 364,3 2445 | 455 | 127,3 | 328,1
Zeitpunkt
(Stunden p.n) 8,0 4,3 16,0 4,5 15,5 | 11,7
=
| Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,0 1,9 1,9
n
= lgG-Gehalt
0 gla-taeha 13,2 236 14,3 16,4 | 451 | 34,1
4 (mg/ml)
i
lgG-Menge (g) 25,0 44.8 27,2 15,6 | 85,7 | 64,8
Blutabnahme
% (Stunden p.n) 28,1 24,7 24,0 284 | 452 | 57,5
o
L -
» lgG-Gehalt 368 | 36,1 169 | 141 | 183 | 59
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 876 745 629 507 423 466
T Alter (Monate) 40 24 51 40 24 24
-]
4
i Laktation 2 1 3 2 1 1
E
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 285 285 286 281 277 280
Geburtsindex
1=0hne Hilfe 1 1 1 1 1 1
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2332a | 2027c | 2017 | 2205a | 2245b | 2006
Geburtsdatum 3/5/04 | 3/5/04 | 3/5/04 | 3/6/04 | 3/6/04 | 3/6/04
0
z Geburtszeit 6:00 6:20 15:40 2:00 6:30 9:10
X
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 1 0 1 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 2,0 1,7 1,2 n.b. 1,5 1,2
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 2,0 1,7 1,3 45 1,7 1,2
=
fc Volumen (Liter) 2,9 1,9 1,9 1,9 2,4 1,9
(%)
3 lgG-Gehalt
9 (mg/mi) 151,7 | 143,3 81,6 151,8 | 165,3 | 188,9
lgG-Menge (g) 432,3 | 272,3 | 1551 | 288,4 | 392,7 | 358,9
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 8,5 8,2 15,0 12,0 7,5 5,0
=
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 2,9
(%)
c—') lgG-Gehalt
9 (mg/mi) 37,5 52,8 72,4 51,1 59,5 n.b.
Qi
lgG-Menge (g) 71,3 | 100,4 | 137,6 | 97,1 | 113, n.b.
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 48,0 47,7 44,8 33,2 29,0 26,6
o
L -
37 '9G-Gehalt 336 | 209 | 85 | 280 | 364 | 252
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle15

Kuhnummer 30 231
T Alter (Monate) 26 25
)
<
E Laktation 1 1
|_
> ”
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) 281 286
Geburtsindex
1=0hne Hilfe 1 2
5=Schwergeburt
Kalbnummer 2069d | 2322b
Geburtsdatum | 3/6/04 | 3/8/04
m
z Geburtszeit 11:20 | 1:05
X
Geschlecht 1 0
(w=0; m=1)
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1,0 n.b.
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 1.0 54
=
)
E Volumen (Liter) | 1,9 1,9
2 lgG-Gehalt
Q (mg/ml) 183,4 82,1
lgG-Menge (g) 348,4 | 156,0
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 4.7 13,4
=
)
E Volumen (Liter) | 1,4 3,8
2 lgG-Gehalt
(Q (mg/mi) 52,7 29,6
N
lgG-Menge (g) 75,1 112,6
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 24,0 33,2
o
w -
7 lgG-Gehalt 20,1 26.0
(mg/ml)
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Tabelle16: Zusammenfassung aller erfassten Daten, Farm Il

Kuhnummer 2903 606 82 528 83 289
T Alter (Monate) 39 66 69 47 50 89
<
o Laktation p) 4 5 3 3 6
5
Tréachtigkeits-
=
dauer (Tagen) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 4617 4618 4619 4620 4621 4622
Geburtsdatum 4/30/04 | 5/2/04 | 5/3/04 | 5/5/04 | 5/5/04 | 5/6/04
m
= Geburtszeit 13:30 | 13:30 | 6:40 | 10:15 | 10:45 | 10:10
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 0 0 0 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 0.5 0.5 1,5 2.8 2,3 2.8
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 1,5 1,5 2,5 4.7 4.3 4.8
S
F_: Volumen (Liter) 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8
()
9 lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 65,8 128,2 | 69,0 123,.8 | 67,7 81,0
lgG-Menge (9) 250,0 487,2 | 262,1 470,3 | 257,1 307,8
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 18,0 18,0 8,2 21,2 21,0 21,3
2
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
()
9 lgG-Gehalt
0 ga-taeha 1,1 138 | 1,8 | 383 | 386 | 05
4 (mg/ml)
ol
lgG-Menge (g) 2,0 26,2 3,4 72,7 73,3 1,0
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 44.8 45,5 28,8 24,2 24,0 45,3
oc
L -
® lgG-Gehalt 224 | 339 | 158 | 323 | 108 | 268
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle16

Kuhnummer 3209 2801 3631 3228 3689 3706
T Alter (Monate) 33 43 23 32 22 22
<
o Laktation p) p) 1 p) 1 1
5
Tréachtigkeits-
=
dauer (Tagen) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 4624 4625 4626 4627 4628 4630
Geburtsdatum 5/10/04 | 5/16/04 | 5/18/04 | 5/18/04 | 5/20/04 | 5/23/04
m
= Geburtszeit 23:30 19:30 6:30 9:45 1:00 19:40
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 0 0 0 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 6,5 11,5 1,7 1,8 6,0 10,0
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 8,0 11,0 2,2 5,3 6,0 12,0
=
E Volumen (Liter) 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8
()
9 lgG-Gehalt
0 g'a-taeha 190,1 | 42,8 | 81,2 | 100,1 | 1053 | 1105
2 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 722,3 162,8 308,4 380,3 400,3 419,9
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 15,5 19,5 8,7 21,8 14,0 19,5
2
L | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
()
c—l) lgG-Gehalt
0 ga-tacha 8,8 1,8 10,7 5,2 6,9 0,8
4 (mg/ml)
ol
lgG-Menge (g) 16,7 3,5 20,4 9,9 13,1 1,6
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 34,9 40,0 478 452 34,3 39,3
oc
L -
® lgG-Gehalt 228 | 70 | 271 | 95 | 110 | 109
(mg/ml)

149




Fortsetzung von Tabelle16

Kuhnummer 3119 788 3227 3270 3693 | 3671
T Alter (Monate) 36 95 33 32 23 23
<
o Laktation p) 7 p) p) 1 1
5
Tréachtigkeits-
=
dauer (Tagen) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 4631 4632 4633 4634 M-1a | M-2a
Geburtsdatum 5/24/04 | 5/26/04 | 5/27/04 | 5/28/04 | 6/1/04 | 6/2/04
m
z;' Geburtszeit 10:30 16:30 9:15 11:00 | 23:55 | 4:00
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 0 0 0 1 1
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 3.8 3.5 2,0 2,0 6.3 6.7
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 4,5 3,5 5,8 3,8 7,2 3,3
S
F_: Volumen (Liter) 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8
1s)
9 lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 134,5 146,3 143,0 145,7 59,6 58,9
lgG-Menge (9) 511,3 556,1 543.,4 553,5 | 226,5 | 223,7
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 21,0 13,5 22,0 20,0 14,9 10,9
2
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
3 lgG-Gehalt
Q (mg/ml) 1,3 1,0 1,2 n.b. 0,7 3,7
ol
lgG-Menge (g) 2,5 1,9 2,2 n.b. 1,4 7.1
Blutabnahme
§ (Stunden p.n.) 24,8 41,8 25,3 48,5 36,8 33,0
i .
® lgG-Gehalt 218 | 227 | 251 | 205 | 151 | 86
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle16

Kuhnummer 3508 308 3158 3158 230 70
. Alter (Monate) 27 103 36 36 62 46
<
o Laktation 1 6 2 p) 4 3
5
Tréachtigkeits-
= dauer (Tagen) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 4636 M-8a M-7a F-6 M-5a 4637
Geburtsdatum 6/2/04 | 6/6/04 | 6/6/04 | 6/6/04 | 6/6/04 | 6/6/04
m
z:' Geburtszeit 14:30 6:35 11:50 | 11:50 | 19:30 | 19:30
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 1 1 0 1 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1,0 2,6 1,2 1,2 10,0 | 10,5
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 0,7 2.4 3,2 3,2 11,5 11,5
=
F_: Volumen (Liter) 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8
()
9 lgG-Gehalt
(xj (mg/mi) 114,7 166,0 106,0 130,5 17,4 52,0
lgG-Menge (g) 4357 | 630,8 | 402,8 | 495,8 66,2 197,6
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 16,5 8,4 19,4 19,5 19,8 20,3
2
fc Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
()
(—ID lgG-Gehalt
0 gla-taeha 15 | 268 | 132 | 200 | 1.3 1,9
4 (mg/ml)
ol
lgG-Menge (g) 2,8 51,0 25,1 38,0 2,5 3,6
Blutabnahme
§ (Stunden p.n.) 24,5 28,4 24,2 24,2 37,3 38,3
LLJ lgG-Gehalt
7))
(mg/ml) 21,8 17,0 8,3 15,1 3,4 10,2
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Fortsetzung von Tabelle16

Kuhnummer 3672 3207 3207 3181 1030 3258
T Alter (Monate) 23 35 35 36 n.b. 33
<
i Laktation 1 p) p) p) 4 2
5
Tréachtigkeits-
=
dauer (Tagen) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 4638 M-2b 2737 4639 2729 M-4a
Geburtsdatum 6/7/04 | 6/8/04 | 6/8/04 | 6/9/04 | 6/9/04 | 6/9/04
m
= Geburtszeit 9:30 23:50 | 23:55 5:30 7:00 9:20
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 1 0 0 0 1
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 53 7,9 78 2.0 1.5 47
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 6,0 7,8 7,6 2,3 1,5 5,5
S
E Volumen (Liter) 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8
1s)
9 lgG-Gehalt
(Q (mg/ml) 16,7 99,4 101,3 89,3 104,9 52,5
lgG-Menge (g) 63,3 377,7 | 385,1 | 339,3 | 398,5 | 199,6
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) n.b. 15,4 15,3 9.8 8,2 22,0
2
[ Volumen (Liter) n.b. 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
c—') IgG-Gehalt
0 ga-aeha n.b. 26 3,0 3,9 1,8 9,0
4 (mg/ml)
ol
lgG-Menge (g) n.b. 4,9 5,7 7,5 3,4 17,0
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 241 36,0 35,7 30,0 28.9 26,7
[
LLJ lgG-Gehalt
(2] (mg/ml) 2,0 21,8 23,3 12,6 11,6 7.4
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Fortsetzung von Tabelle16

Kuhnummer 382 3691 627 627 3709 3090
T Alter (Monate) 94 23 49 49 22 38
<
o Laktation 5 1 3 3 1 p)
5
Tréachtigkeits-
=
dauer (Tagen) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 4640 4641 2787 M-2¢c M-3 M-4b
Geburtsdatum 6/10/04 | 6/11/04 | 6/12/04 | 6/12/04 | 6/12/04 | 6/12/04
m
z:' Geburtszeit 19:45 13:05 9:00 9:00 13:05 20:00
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 0 0 1 1 1
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 9.8 1.3 4.0 4.0 2.0 10,0
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 11,3 1,7 5,8 5,9 1,9 10,7
S
,“_: Volumen (Liter) 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8
1s)
9 lgG-Gehalt
0 ga-acha 50,5 | 1085 | 87,1 | 1149 | 872 | 54,0
2 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 191,9 4122 330,8 436,7 331,3 205,1
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 19,3 17,9 21,8 21,9 17,9 18,8
2
L | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
9 lgG-Gehalt
0o ga-tacha 25 2 7.5 6,0 4,8 3,8 4,2
4 (mg/ml)
ol
lgG-Menge (g) 47,8 14,3 11,4 9,1 7,2 7,9
Blutabnahme
§ (Stunden p.n.) 35,3 24 .4 478 48,0 45,9 39,1
i .
® lgG-Gehalt 239 | 101 | 110 | 286 | 207 | 239
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle16

Kuhnummer 3564 618 3609 687 482 3682
. Alter (Monate) 27 95 25 48 88 23
<
i Laktation 1 5 1 3 6 1
5
Tréachtigkeits-
=
dauer (Tagen) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer 4642 M-5b M-6 M-7b M-8b M-1b
Geburtsdatum 6/13/04 | 6/13/04 | 6/13/04 | 6/13/04 | 6/13/04 | 6/16/04
m
z:' Geburtszeit 8:00 8:10 11:45 11:55 16:50 0:00
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 0 1 1 1 1 1
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 6.3 6.4 2,5 2.3 0.3 6.3
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 6,7 6,6 3,1 3,0 0,3 7,0
S
F_: Volumen (Liter) 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8
1s)
9 lgG-Gehalt
0 g'a-taeha 715 | 11,6 9,0 | 161,8 | 2345 | 69,3
2 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 271,8 441 34,2 614,7 891,0 263,5
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 23,0 23,0 19,5 19,4 14,2 15,0
2
L | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
3 lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 1,3 1,7 n.b. 2,2 3,3 1,5
ol
lgG-Menge (g) 2,5 3,3 n.b. 4,2 6,3 2,8
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 26,8 27 1 241 24,0 39,7 36,3
[
i .
7 IgG-Gehalt 3.8 10 0.8 04 | 212 | 37
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle16

Kuhnummer 59 471 814 667 838 3010
T Alter (Monate) 63 62 89 104 91 40
<
o Laktation 4 4 6 7 6 p)
5
Tréachtigkeits-
=
dauer (Tagen) n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
Geburtsindex
1=ohne Hilfe n.b. n.b. n.b. n.b. n.b. n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer M-117 M-2d 4643 4644 4645 4646
Geburtsdatum 6/16/04 | 6/16/04 | 6/16/04 | 6/16/04 | 6/17/04 | 6/17/04
m
= Geburtszeit 8:15 9:10 | 10:30 | 11:30 | 10:15 | 10:15
4
Geschlecht
(W=0: m=1) 1 1 0 0 0 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 1,0 55 3.8 28 4.0 4.0
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 1,0 5,7 4.4 3,5 4,7 4,6
S
E Volumen (Liter) 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8 3,8
1s)
9 lgG-Gehalt
0 ga-acha 69,4 | 1294 | 1520 | 523 | 161,2 | 153,1
2 (mg/ml)
lgG-Menge (g) 263,8 491.6 577,6 198,9 612,6 581,9
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 6,5 21,6 20,3 19,4 20,6 20,5
2
L | Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9
wn
3 lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 65,0 1,0 1,2 1,5 1,8 4.1
ol
lgG-Menge (g) 123,4 1,9 2,2 2,8 3,4 7,8
Blutabnahme
% (Stunden p.n.) 27,8 27,2 25,7 24,8 47.3 47 .4
[
L -
® lgG-Gehalt 118 | 138 | 115 | 49 | 206 | 7.9
(mg/ml)
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Fortsetzung von Tabelle16

Kuhnummer 633 3229 730
T Alter (Monate) 75 34 124
)
<
E Laktation 5 2 9
|_
5
Tréachtigkeits-
=
dauer (Tagen) n.b. n.b. n.b.
Geburtsindex
1=0hne Hilfe n.b. n.b. n.b.
5=Schwergeburt
Kalbnummer M-1c M-2e 4647
Geburtsdatum 6/18/04 | 6/19/04 | 6/20/04
m
= Geburtszeit 16:15 | 0:00 6:10
N
Geschlecht
(w=0; m=1) 1 1 0
Verweildauer b.
Mutter (Stunden) 0.5 6.5 2,0
Zeitpunkt
(Stunden p.n.) 0.6 6.8 2.2
S
E Volumen (Liter) 3,8 3,8 3,8
9 lgG-Gehalt
9 (mg/ml) 98,3 74,3 24,9
lgG-Menge (g) 373,7 | 282,2 94,4
Zeitpunkt
= (Stunden p.n.) 14,7 14.8 838
)
E Volumen (Liter) 1,9 1,9 1,9
3 lgG-Gehalt
9 (mg/mi) n.b. 4,0 11,3
Qi
lgG-Menge (g) n.b. 7,6 21,4
Blutabnahme
§ (Stunden p.n.) 40,6 33,0 47,8
LLJ lgG-Gehalt
n
(mg/ml) 37,1 55 30,9
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