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I. Einleitung 1

L. EINLEITUNG

Die Paramphistomidose ist eine weltweit vorkommende, parasitidre Infektion der
Wiederkiuer, hervorgerufen durch Trematoden der Familie Paramphistomidae mit
zahlreichen Pansenegelarten wie Calicophoron (C.) daubneyi, Paramphistomum
(P.) leydeni und P. cervi. Aus tropischen und subtropischen Regionen sind hohe
Pravalenzen der Paramphistomidose bekannt (RANGEL-RUIZ et al., 2003;
DORNY et al., 2011) einhergehend mit hohen wirtschaftlichen Verlusten und
schweren Krankheitsverldufen bis hin zu Todesfdllen. In Europa wurde diese
Parasitose bisher als klinisch irrelevant angesehen, allerdings bereitet der Nachweis
hoher Privalenzen in Europa in den letzten Jahrzehnten Grund zur Sorge.
Schlachthofstudien aus Siid- und Westeuropa beschreiben Pravalenzen bei Rindern
von 29 % in GroBbritannien (SARGISON et al., 2016), 44,7 % in Frankreich
(MAGE et al., 2002), 18,8 % in Spanien (GONZALEZ-WARLETA et al., 2013),
28 % in Belgien (MALRAIT et al., 2015) und 52 % in Irland (TOOLAN et al.,
2015), wobei als vorherrschende Pansenegelart C. daubneyi nachgewiesen wurde
(GONZALEZ-WARLETA et al., 2013; GORDON et al., 2013; MALRAIT et al.,
2015; TOOLAN et al., 2015). In diesem Zusammenhang gibt es auch Berichte von
akuten, klinischen Fillen bei Rindern und Schafen (MASON et al., 2012; MILLAR
et al., 2012). Die Auswirkungen des Pansenegelbefalls auf die Produktionsleistung
und die damit verbundenen wirtschaftlichen Verluste sind noch unklar. Da es dazu
bisher wenige und widerspriichliche Daten gibt, soll in dieser Arbeit die
Gewichtsentwicklung von Rindern mit ruminaler Paramphistomidose in einem
Mutterkuh-Zuchtbetrieb unter Ausschluss konkurrierender Faktoren untersucht
werden. Dartiiber hinaus sollen die Beziehung zwischen Eizahl im Kot, Wurmbiirde
und Geschlecht der Rinder sowie die Verteilung der Pansenegel in den Vormégen

untersucht werden.
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II. LITERATURUBERSICHT
1. Erreger der Paramphistomidose
1.1. Taxonomie

Pansenegel gehoren zu dem Stamm der Platyhelmintha (Plattwiirmer) und zu dem
Unterstamm der Trematoda (Saugwiirmer). Sie werden der Klasse Digenea und der
Ordnung Amphistomida zugeteilt. Die in Europa bedeutendsten Pansenegelarten
C. daubneyi und P. leydeni gehdoren in die Familie der Paramphistomidae

(DEPLAZES et al., 2021).

Seit Beginn der Pansenegelforschung vor iiber 200 Jahren wurden viele
Pansenegelarten entdeckt. Allerdings ist man sich beziiglich der Artzugehorigkeit
uneinig gewesen, was zu teilweise widerspriichlichen Erorterungen filihrte. Die
histomorphologische Artidentifikation ist an medianen Sagitalschnitten anhand von
Pharynx, Genitalatrium und Acetabulum moglich, aber schwierig (ODENING et
al., 1978; DEPLAZES et al., 2021). Die européischen Pansenegelfunde konnte man
folgenden vier Arten zuordnen: P. cervi Zeder 1790, P. ichikawai Fukui 1922,
P. daubneyi Dinnik 1962, P. microbothrium Fischoeder 1901. Zu dieser Einteilung
kam es, nachdem man aufgrund von Untersuchungen der Morphologie und der
Zwischenwirte festgelegt hat, dass es sich bei P.leydeni Nasmark 1937,
P. scotiae Willmott 1950 und P. hiberniae Willmott 1950 um ein und dieselbe Art,
das heiit P. cervi handelt (ODENING et al., 1978; SEY, 1980). Spéter wurde
P. leydeni dann doch als eigene Art identifiziert (SEY, 1991).

Paramphistomum daubneyi wurde aufgrund der Morphologie des Pharynx der
Gattung Calicophoron zugeordnet (EDUARDO, 1982). Die Speziesidentifizierung
erfolgt heutzutage durch molekularbiologische Methoden, da diese eine genauere
und sicherere Bestimmung als morphologische Methoden zulassen (GONZALEZ-
WARLETA et al., 2013; GORDON et al., 2013; FERRERAS et al., 2014; ZINTL
et al., 2014; MALRAIT et al., 2015; TOOLAN et al., 2015; JONES et al., 2017a;
JONES et al., 2017b). Von C. daubneyi charakterisierten erstmalig RINALDI et al.
(2005) die ITS2+-Region der ribosomalen DNS. C. daubneyi ist inzwischen die am
hdufigsten vorkommende Pansenegelart in Europa. Daneben konnte auch

P. leydeni in den letzten Jahren vereinzelt in Europa nachgewiesen werden
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(PLOEGER et al., 2017; FORSTMAIER, 2021; WIEDERMANN et al., 2021;
HECKER et al., 2024).

1.2. Morphologie

Adulte Pansenegel sind 3 — 12 mm lang, 2 — 6,5 mm breit und birnenformig.
Aufgrund des parasiteneigenen Hdmoglobins erscheinen Pansenegel rotlich
(DEPLAZES et al., 2021). Sie besitzen an ihrem Hinterende einen stark
entwickelten Saugnapf (Acetabulum), mit dem sie sich an die Wand der Vorméagen
anheften konnen. An ihrem Vorderende ist der Mundsaugnapf durch einen kriftigen
Pharynx ersetzt (EDUARDO, 1982; DEPLAZES et al., 2021). Juvenile Stadien der
Pansenegel sind mit weniger als 1 mm Léange viel kleiner als adulte Stadien und
erscheinen im Diinndarm als kleine Knétchen oder dunkle Flecken einhergehend
mit einer blutigen Lésion der oberfldchlichen Darmschleimhaut (HUSON et al.,
2017).

Pansenegeleier sind 100 — 190 pm x 50 — 115 pm groB, oval, haben ein Operculum
und sind griulich-durchscheinend. Aufgrund der Ahnlichkeit zu den Eiern von
F. hepatica besteht Verwechslungsgefahr, allerdings sind diese goldgelb
(DEPLAZES et al., 2021).

1.3. Entwicklungszyklus

Paramphistomidae = haben einen heteroxenen Entwicklungszyklus mit
StiBwasserlungenschnecken als Zwischenwirten. Bei C. daubneyi handelt es sich
dabei um Schnecken aus der Familie der Lymnaeidae (Schlammschnecken), in
West- und Mitteleuropa vorrangig um die Art Galba (Synonym Lymnaea)
truncatula (JONES et al., 2015; KUCHLER, 2021), die auch dem GrofBen
Leberegel F. hepatica als Zwischenwirt dient (BARGUES et al., 2001; DEPLAZES
et al., 2021). Bei Paramphistomum-Arten stellen hingegen Schnecken aus der
Familie der Planorbidae (Tellerschnecken) die Zwischenwirte dar. Endwirte sind
Rinder, Biiffel, Schafe, Ziegen und Wildwiederkduer (SEY, 1980; DEPLAZES et
al., 2021). Inzwischen gibt es auch bei Neuweltkameliden Nachweise von
Pansenegeln, welche als C. daubneyi identifiziert wurden (MILLAR et al., 2017).
Durch den Endwirt erfolgt die Ausscheidung der Eier iiber den Kot in die Umwelt.
Genauere Untersuchungen von P. cervi- Eiern ergaben, dass die Eier sehr
empfindlich gegeniiber Austrocknung sind, aber in feuchter Umgebung bei

Temperaturen von 0 °C bis +10 °C bis zu 6 Monate lang iiberlebensfdhig sind
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(KRANEBURG, 1977; DEPLAZES et al., 2021). In den Eiern entwickeln sich bei
15— 25 °C in etwa 3 Wochen Mirazidien, die durch Licht- und Wirmereize
schliipfen. Die Aktivitdt der Mirazidien ist in erster Linie abhingig von der
Wassertemperatur. Je kiihler das Wasser ist, desto langsamer und ungezielter
bewegen sich die Mirazidien. Auch bei Dunkelheit sinkt ithre Aktivitét, was jedoch
die Lebensdauer verldngert. Erst bei Wassertemperaturen iiber 20 °C schwimmen
Mirazidien schneller, umschwiarmen die Zwischenwirtschnecken intensiv und
versuchen in diese einzudringen. Im Zwischenwirt findet eine asexuelle
Vermehrung iiber in der Regel drei, manchmal auch vier Stadien (Sporozysten,
Redien, vereinzelt Tochterredien und Zerkarien) statt. Unter Laborbedingungen
betrdgt die Entwicklungszeit von P. cervi in Planorbis spp. 33 bis 70 Tage.
AnschlieBend verlassen die reifen Zerkarien die Schnecken. Dazu sind jedoch
helles Licht und eine Wassertemperatur von mindestens 18 °C erforderlich. Ist das
Wasser allerdings zu warm (iiber 30 °C), ist die Ausschiittung gehemmt
(KRANEBURG, 1977; DEPLAZES et al.,, 2021). Im Fall von C. daubneyi-
Zerkarien ist nachgewiesen worden, dass die Ausscheidung durch kurze
Temperaturabsenkungen auf 6 — 8 °C bei ansonsten konstanten Temperaturen von
20 °C verstirkt wird (ABROUS et al., 1999). Die Zerkarien von C. daubneyi sind
langsame Schwimmer, die positive Geotaxis zeigen und sich vorzugsweise unten
am Pflanzenhalm ansiedeln (DREYFUSS et al., 2004). Hier enzystieren sie sich zu
Metazerkarien, die fiir den Endwirt das infektiose Stadium darstellen (HUSON et
al.,2017; DEPLAZES et al., 2021). Die Uberlebensfaihigkeit der Metazerkarien von
P. cervi ist abhidngig von der Temperatur und der Feuchtigkeit und betragt in
ausreichend feuchter Umgebung 3 bis 5 Monate bei Temperaturen zwischen 4 °C
und 22 °C (KRANEBURG, 1977; DEPLAZES et al., 2021). Bei 36 °C sterben sie
innerhalb von 10 Tagen ab und Temperaturen unter 0 °C {iiberleben sie nur

auBerhalb des Wassers fiir einige Tage.

Die Infektion der Endwirte erfolgt durch die perorale Aufnahme der Metazerkarien
mit dem Futter. Die Metazerkarien exzystieren sich im Anfangsteil des
Duodenums, die juvenilen Pansenegel heften sich an die Darmwand und ernéhren
sich an der Submucosa bis sie bereit sind in den Pansen einzuwandern (HUSON et
al., 2017). In dieser Zeit wachsen sie auf 1 — 3 mm lange Stadien heran. Die
Riickwanderung in den Pansen beginnt bei den Juvenilstadien von P. cervi circa ab

dem 34. Tag post infectionem (p. i.) und ist circa 70 Tage nach der Infektion
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abgeschlossen (KRANEBURG & BOCH, 1978). Im Pansen haften sie als adulte
Pansenegel mit ihrem Acetabulum an den Pansenzotten oder der Pansenwand fest
und beginnen mit der Eiablage (HUSON et al., 2017; DEPLAZES et al., 2021). Die
Erndhrung der adulten Pansenegel erfolgt iiber ihren Pharynx, mit dem sie die
Nahrstoffe aus dem Panseninhalt aufnehmen konnen (HUSON et al., 2017). Die
Pripatenz von P. cervi betrdgt bei Rind, Schaf und Reh 3 — 3,5 Monate
(KRANEBURG & BOCH, 1978). Untersuchungen von natiirlich mit C. daubneyi
infizierten Schaflaimmern ergaben, dass bis zum 80. Tag p. i. keine Eiausscheidung

nachgewiesen werden konnte (DEVOS et al., 2013).

1.4. Habitate des Zwischenwirts G. truncatula

Galba truncatula ist in ganz Europa zu finden, regional auch in Afrika, Asien,
Nord- und Siidamerika. Die Wahrscheinlichkeit fiir das Vorkommen von
Zwergschlammschnecken ist an einem Ort hoch, wenn Feuchtflichen,
Hangwasseraustrittsstellen oder Gewésser im Umkreis von 100 m sowie Baume
und Striucher vorhanden sind (ROBLER, 2016). Vorzugsweise hilt sich
G. truncatula in Drainagegriaben, Moorflichen und an den Ufern langsam
flieBender, seichter Bachldufe auf (SCHWEIZER et al., 2007), aber auch
verschlammte Weidebrunnen konnen ein geeignetes Habitat darstellen
(KNUBBEN-SCHWEIZER et al.,, 2010). Kurzfristig konnen auBlerdem
Sekundéarhabitate entstehen, in denen sich die Schnecken nicht dauerhaft aufhalten,
da dort wihrend groBer Trockenheit kein Wasser mehr vorkommt (SCHADE-
WESKOTT, 2019). Dazu zihlen besonders flache StraBengriben (ROBLER, 2016;
SCHADE-WESKOTT, 2019) sowie Wagenspuren, Trittsiegel von Weidetieren
und Feuchtstellen um Weidetrinken (DEPLAZES et al., 2021). AuB8erdem kann es
durch starke Regenfille und bei Uberschwemmung zur Verbreitung der Schnecken
in neue Habitate kommen, indem ein passiver Transport mit dem Wasser erfolgt

(DEPLAZES et al., 2021).

1.5. Epidemiologie

Pansenegel spielen weltweit in vielen Regionen eine gro3e Rolle, allerdings sind
hohe Privalenzen bisher vor allem aus tropischen und subtropischen Gebieten
bekannt (RANGEL-RUIZ et al., 2003; DORNY et al., 2011). In Europa macht sich
erst in den letzten zwei Jahrzehnten ein deutlicher Anstieg bemerkbar. Davor ist

man davon ausgegangen, dass P. cervi die in Europa vorherrschende Art ist.
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Nachweise dieser Art oder Arten, die spéter P. cervi zugeordnet wurden, gibt es aus
den 1950er Jahren aus Grofbritannien und Irland sowie kurze Zeit spéter aus Italien
(HUSON et al., 2017). Auch aus Deutschland gibt es Berichte aus den 1970er
Jahren iiber Nachweise von P. cervi (KRANEBURG, 1977, 1978; ODENING et
al.,, 1978). In den letzten Jahren konnte durch molekularbiologische Verfahren
C. daubneyi als die mittlerweile in Siid-, West- und Zentraleuropa vorherrschende
Pansenegelart bei Rindern und Schafen nachgewiesen werden (GORDON et al.,
2013; FERRERAS et al., 2014; ZINTL et al., 2014; TOOLAN et al., 2015;
MARTINEZ-IBEAS et al., 2016; PLOEGER et al., 2017; FORSTMAIER, 2021;
WIEDERMANN et al., 2021; ALSTEDT et al., 2022; CERVENA et al., 2022). Bei
Rentieren in Westengland (JONES et al., 2017a) sowie bei Damwild und Schafen
in Irland (O'TOOLE et al., 2014; MARTINEZ-IBEAS et al., 2016) wurde mit Hilfe
von molekularen Analysen auch P. leydeni identifiziert. In den Niederlanden
konnten zwei Pansenegel, die von einer Kuh stammten, anhand ihrer DNS ebenfalls
als P. leydeni bestimmt werden (PLOEGER et al.,, 2017). Neueste Studien
bestdtigen auch das Vorkommen von P. leydeni in Deutschland (FORSTMAIER,
2021; WIEDERMANN et al., 2021; HECKER et al., 2024).

Als Ursache fiir die steigenden Pansenegelpriavalenzen kommen mehrere
Moglichkeiten in Betracht. Zum einen konnen Klimaverdnderungen eine Rolle
spielen. Bis zu einem Monatsdurchschnitt von 100 mm Niederschlag konnte eine
steigende Anzahl an Zwischenwirtschnecken beobachtet werden (IGLESIAS-
PINEIRO et al., 2016). Steigende Temperaturen bis hin zu einer
Durchschnittstemperatur von 14 °C und eine hohe Sonnenstrahlung bis 18.000 KJ
begiinstigen das Wachstum der Population der Zwischenwirtschnecke (SKUCE et
al., 2013; IGLESIAS-PINEIRO et al., 2016), da diesen dadurch mehr Nahrung zur
Verfligung steht und die Aktivitdit und damit auch die Futteraufnahme der
Schnecken steigt (IGLESIAS-PINEIRO et al., 2016). Ein Anstieg der
Sonnenstunden konnte auch die Verbreitung von C. daubneyi positiv beeinflussen,
da das Schliipfen der Eier stirker abhéngig von Lichtreizen ist als dies etwa bei
F. hepatica-Eiern der Fall ist (JONES et al., 2017a). Zum anderen ist es auch
moglich, dass sich C. daubneyi allméhlich immer besser an den Zwischenwirt
anpasst. Es gibt viele G. truncatula-Populationen, die C. daubneyi neu ausgesetzt
sind und an die sich der Erreger adaptieren kann (JONES et al.,, 2017b). In

Frankreich konnte bereits ein Anstieg an freien Redien in infizierten Schnecken
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festgestellt werden (MAGE et al., 2002). AuBerdem konnte der Einsatz von
Fascioliciden wie Triclabendazol und Albendazol, die unwirksam gegen
Pansenegel sind, dazu flihren, dass F. hepatica immer mehr verdrangt wird und sich
dafiir  C. daubneyi bevorzugt entwickeln kann (MAGE et al, 2002
O'SHAUGHNESSY et al., 2017). Nach erfolgreicher Behandlung einer
Leberegelinfektion werden keine Leberegeleier mehr vom Endwirt ausgeschieden,
wodurch es keine Konkurrenz mehr um den Zwischenwirt gibt. Als weitere Ursache
fiir die Ausbreitung von C. daubneyi kommen Tiertransporte in Betracht, die zur
Erregerverschleppung fiihren konnen (TAYLOR, 2012). So gab es beispielsweise
mehr Importe von Rindern nach Grof3britannien infolge des Ausbruchs der Maul-
und Klauenseuche im Jahr 2001 (JONES et al., 2017a). Dies stimmt mit dem
Zeitraum iberein, in dem in Frankreich die C. daubneyi-Priavalenzen signifikant
angestiegen sind (MAGE et al., 2002). Aber auch die Verbesserung der
diagnostischen Maoglichkeiten konnte eine Ursache fiir gestiegene Pridvalenzen
sein. So wurden in den Niederlanden hohere Pansenegelpravalenzen festgestellt,
nachdem eine koproskopische Untersuchungstechnik mit hoherer Sensitivitét

eingefiihrt worden war (PLOEGER et al., 2017).

1.5.1. Vorkommen von C. daubneyi in Europa

Der erste Anstieg von Pansenegelinfektionen in Europa machte sich in Frankreich
bemerkbar. Dort war in Zentralfrankreich in einer retrospektiven Studie, bei der
zwischen den Jahren 1990 und 1999 Kotproben untersucht wurden, ein Anstieg der
Priavalenzen von Infektionen mit C. daubneyi (damals noch unter dem Namen
P. daubneyi) bei Rindern von 5,2 % auf 44,7 % zu verzeichnen (MAGE et al.,
2002). Bei einer ebenfalls in den 1990er Jahren durchgefiihrten Schlachthofstudie
in Zentralfrankreich konnte eine durchschnittliche C. daubneyi-Prévalenz von 20 %

bei Rindern ermittelt werden (SZMIDT-ADIJIDE et al., 2000).

Aus dem Jahr 2007 gibt es Berichte {iber den Nachweis von Pansenegeln auf fiinf
Farmen in England und Wales (FOSTER et al., 2008). In einer Schlachthofstudie
wurden in zwei Probensammelperioden Rinder aus Regionen mit hohen Anteilen
an Mastbetrieben aus Schottland, Nordirland und Nordengland untersucht. Die
Rinder waren durchschnittlich zwei Jahre alt und bei 29 % konnten Pansenegel in
den Vormégen nachgewiesen werden. Insbesondere waren Tiere aus Regionen mit
hohen Regenfillen betroffen, in denen auch F. hepatica in hoher Privalenz

vorkommt. Bei 45 % der Pansenegel-positiven Rinder lag eine Koinfektion mit
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F. hepatica vor (SARGISON et al., 2016). Ein dhnliches Ergebnis stammt aus einer
Studie aus Wales, bei der eine Koinfektion von C. daubneyi und F. hepatica bei
46 % der untersuchten Herden nachgewiesen werden konnte. Die C. daubneyi-
Herdenpriavalenz wurde anhand von Kotproben ermittelt und betrug 59 % bei
Rindern und 42 % bei Schafen, wobei die Betriebe in den westlichen Regionen von
Wales deutlich stirker betroffen waren (JONES et al.,, 2017a). Eine &hnliche
geographische Verteilung zeigte sich auch bei einer Studie aus Irland, bei der die
anhand von Kotproben ermittelte Pansenegelprivalenz in Schatherden sogar
77,3 % betrug. Die vorherrschende Pansenegelart war C. daubneyi, allerdings
wurde zum ersten Mal auch P.leydeni bei Schafen in Irland gefunden

(MARTINEZ-IBEAS et al., 2016).

Im Zeitraum von November 2018 bis Januar 2019 wurde die Prdvalenz von
Pansenegelinfektionen an zwei Schlachthéfen in England und einem Schlachthof
in Nordirland ermittelt (ATCHESON et al., 2022). Dabei ergab sich mit 53,8 %
eine deutlich hohere Pravalenz in Nordirland im Vergleich zu 16,3 % und 17,9 %

in England.

Bereits 2008 wurde in Irland ein deutlicher Anstieg an nachgewiesenen
Pansenegeleiern in bovinen Kotproben sowie massive Wurmbiirden bei der
pathologischen Untersuchung von Jungrindern und Mutterkithen vermeldet
(MURPHY et al., 2008). Weiteren Laborberichten zufolge gab es 2009 einen
deutlichen Anstieg Pansenegel-positiver Kotproben bei Rindern von 3 — 9 % auf
20 % mit Spitzen in den Jahren 2010 (32 %) und 2013 (28 %). Des Weiteren waren
bei der Kotuntersuchung von drei Rinderherden hohe Privalenzen zwischen 57 %
und 100 % von Pansenegeln, die der Spezies C. daubneyi zugeordnet werden

konnten, festzustellen (ZINTL et al., 2014).

Bei weiteren Untersuchungen von Kotproben in Irland von 2010 bis 2013 war ein
Anstieg der Pansenegelpridvalenz bei Rindern von 36,4 % auf 42,2 % und bei
Schafen von 12,4 % auf 22,0 % zu verzeichnen. Dabei gab es bei den Rindern
deutliche jahreszeitliche Unterschiede mit der hochsten Pravalenz im Winter. Bei
einer im Zeitraum von 2013 bis 2014 durchgefiihrten Schlachthofstudie konnten
bei 52 % der untersuchten Rinder und bei 14 % der Schafe Pansenegel in den
Vormigen gefunden werden, die alle als C. daubneyi identifiziert wurden

(TOOLAN et al., 2015).
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In Spanien zdhlen Galicien, gelegen im Nordwesten des Landes, und seine
Nachbarregion Kastilien und Leon zu den Hauptregionen fiir die Rinderproduktion.
Bei einer 2008 in Galicien durchgefiihrten Schlachthofstudie wurden bei 18,8 %
der untersuchten Rinder Pansenegel in den Vormigen gefunden, wobei mehr
Fleischrinder betroffen waren als Milchkiihe. Bei den in der unmittelbaren
Umgebung durch Jagd erlegten Rehe konnte keine Infektion mit Pansenegeln
nachgewiesen werden (GONZALEZ-WARLETA et al., 2013). In Kastilien und
Ledn wurden 2010 bis 2012 am Schlachthof Untersuchungen der Vorméagen auf das
Vorhandensein von Pansenegeln durchgefiihrt und eine Pridvalenz von 6,2 %
festgestellt. In beiden spanischen Regionen handelte es sich bei der nachgewiesenen

Pansenegelart ausschlieBlich um C. daubneyi.

Routineuntersuchungen von Kotproben in den Niederlanden in den Jahren 2009 bis
2014 ergaben eine Pansenegelpravalenz von 15,8 % bei Rinderherden sowie 8,0 %
bei Schatherden mit einem deutlichen Anstieg der Priavalenz bei Rindern ab 2012.
Auch hier waren Mutterkiihe hdufiger von Pansenegeln befallen als Milchkiihe. Die
durch molekularbiologische Methoden nachgewiesenen Spezies waren C. daubneyi

und P. leydeni (PLOEGER et al., 2017).

2013 wurden in Belgien in einer Schlachthofstudie 28 % der Rinder als Pansenegel-
positiv identifiziert, sowie bei einer Felduntersuchung eine Herdenprivalenz von
22,4 % ermittelt. Die einzig nachgewiesene Spezies war C. daubneyi (MALRAIT
etal., 2015).

Im Zeitraum von Mérz 2019 bis Juni 2021 konnten in Tschechien bei 29,9 % von
insgesamt 5573 Kotproben aus 115 Fleischrinderbestdnden, die iiber das ganze
Land verteilt waren, Pansenegeleier nachgewiesen werden. Dabei waren fast alle

Regionen betroffen und mehr als die Hélfte der teilnehmenden Rinderbestdnde

(64 %) Pansenegel-positiv (CERVENA et al., 2022).

Bei der molekularbiologischen Speziesbestimmung von adulten Pansenegeln
wurde erstmals auch in Osterreich C. daubneyi bei Rindern nachgewiesen

(WIEDERMANN et al., 2021).

1.5.2. Vorkommen in Deutschland
Bereits in den Jahren 1953 bis 1962 wurden bei Untersuchungen zur Verbreitung
des Pansenegels in Thiiringen Befunde aus Veterindruntersuchungs- und

Tiergesundheitsdmtern von Rindern, Schafen und Ziegen ausgewertet und dabei
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Pansenegel-positive Bestinde festgestellt (GOTTSCHALK, 1962).

In den 1970er Jahren konnte P. cervi sowohl bei Rindern in der Gegend um
Miinchen als auch in norddeutschen Weidebetrieben in den Marschgebieten der
Weser, Elbe und Wilster nachgewiesen werden. In den Marschgebieten wurde
anhand der Untersuchung von Kotproben eine Privalenz von 59 % ermittelt
(KRANEBURG, 1977, 1978). Ebenfalls in den 1970er Jahren konnten in
Brandenburg und Mecklenburg-Vorpommern P. cervi bei Rind, Reh und Rothirsch
sowie P. daubneyi und P. ichikawai beim Rind nachgewiesen werden (ODENING
etal., 1978). Bei der Sektion von Rot- und Rehwild wurden Pansenegelpravalenzen
von 11 % bei Rotwild sowie 13,3 % bei Rehen ermittelt (GRAUBMANN et al.,
1978).

Wihrend einer Studie zur Parasitenkontrolle in Mutterkuhherden in Brandenburg
wurden bei drei Kiihen einer Irish Hereford-Herde Pansenegeleier im Kot
nachgewiesen (HEILE, 1999). 2003 waren auch in Kotproben einer Charolais-
Mutterkuhherde in Bayern Pansenegeleier zu finden (TANDLER, 2004). Ein
Fallbericht aus dem Landeslabor Berlin-Brandenburg beschreibt das Auftreten
einer intestinalen Paramphistomidose im Jahr 2011 ebenfalls in einem
Mutterkuhbestand im Landkreis Oberhavel. Es traten hierbei gehduft Durchfille bei
Jungrindern auf und einige Tiere waren verendet (LANDESLABOR-BERLIN-
BRANDENBURG, 2012). Auch in Nordrhein-Westfalen, Niedersachsen und
Mecklenburg-Vorpommern gibt es Nachweise von Pansenegeleiern in Kotproben

von Mutterkiihen aus dem Jahr 2017 (GILLANDT & KEMPER, 2017).

MAY etal. (2019) untersuchten 2015 das Auftreten von Infektionen mit F. hepatica
und Pansenegeln bei Milchkiihen in vier Bundesldndern (Hessen, Nordrhein-
Westfalen, Niedersachsen, Schleswig-Holstein) und konnten bei 17,6 % der
untersuchten Betriebe Pansenegelinfektionen nachweisen. Die Spezies wurde
mittels PCR bestimmt und war in jedem Fall C. daubneyi. Fast alle Pansenegel-

positiven Kiihe waren mit F. hepatica koinfiziert.

Im Rahmen einer Studie, die sich mit der Speziesidentifikation von Pansenegeln in
Deutschland und Osterreich befasste, konnte anhand von 35 Pansenegeln sowohl
C. daubneyi als auch P. leydeni nachgewiesen werden (WIEDERMANN et al.,
2021). Auf Herdenebene wurde bei Rindern in Deutschland mittels Koproskopie
eine Pansenegelprivalenz von 5,5 % ermittelt (FORSTMAIER, 2021).
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2. Pathogenese und Krankheitsbild

Generell unterscheidet man bei der Paramphistomidose zwischen einer intestinalen
und einer ruminalen Phase. Akute klinische Fille treten vor allem bei der
intestinalen Phase der Pansenegelinfektion auf. Die juvenilen Pansenegel heften
sich dann mit ihrem Acetabulum an die Mucosa des Diinndarms an und zerstoren
dabei die Schleimhaut. Dadurch werden kleine Blutungen, Entziindungen und
Nekrosen verursacht (DEPLAZES et al., 2021). Als klinische Symptome kénnen
infolgedessen Schwiche, Inappetenz, Gewichtsverlust, Dehydratation und
Durchfall auftreten (ROLFE et al., 1991; DORNY et al., 2011; MASON et al.,
2012; MILLAR et al., 2012). Ebenso konnten submandibulidre Odeme und Anéimie
beobachtet werden (ROLFE et al., 1991). Sowohl aus Irland als auch aus
Grof3britannien gibt es Berichte iiber Todesfille assoziiert mit einer massenhaften
Besiedelung des Diinndarms mit juvenilen Pansenegeln bei Kéilbern und
Jungrindern (MILLAR et al., 2012; O'SHAUGHNESSY et al., 2017). Ursache fiir
den Massenbefall waren die Aufnahme sehr hoher Mengen an Metazerkarien iiber
einen mehrwochigen Zeitraum. Die Schwere der Ausprigung der Symptome ist
abhingig von der Parasitenbiirde und davon, wie tief die Juvenilstadien in die
Mucosa und Submucosa des Diinndarms eindringen. Das wiederum ist abhingig
von Art, Alter und Immunsystem des Endwirtes (ZINTL et al., 2014). Bei Rindern
sind iiberwiegend Jungtiere unter zwei Jahren betroffen, wohingegen bei Schafen
und Ziegen klinische Félle in allen Altersklassen auftreten (MILLAR et al., 2012).
Es ist allerdings noch unklar, inwieweit sich die einzelnen Pansenegelarten in der

Pathogenitit unterscheiden (WENZEL et al., 2019).

Die ruminale Phase der Infektion, wihrend der sich adulte Pansenegel im Pansen
ansiedeln, scheint klinisch unbedeutend zu sein. Auch wenn ein hochgradiger
Befall Gewebsschiden und Entziindungsreaktionen im Pansen hervorrufen kann
(FUERTES et al., 2015), so scheint es, dass adulte Pansenegel von den Wirtstieren
gut toleriert werden (SPENCE et al., 1996; MILLAR et al., 2012). Es gibt aber auch
Berichte 1iiber das Auftreten von Durchfillen, Anorexie, Andmie und
wiederkehrender Pansentympanie (ROLFE et al., 1991; ALZIEU & DORCHIES,
2007; MAVENYENGWA et al.,, 2010; DORNY et al., 2011) sowie iiber
Leistungseinbullen wie verminderte Milchleistung und Schlachtgewichte

(FOSTER et al., 2008; BELLET et al., 2016).

Bei der pathologischen Untersuchung sind abomasale Odeme, eine verdickte
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Diinndarmwand,  Hyperdamie, Petechien und  Ulzerationen in der
Diinndarmschleimhaut zu finden (TEHRANI et al., 2015). Histopathologisch kann
man feststellen, dass juvenile Pansenegel eine Duodenitis, die durch mononukleére
und eosinophile Infiltrate gekennzeichnet ist, sowie eine Hyperplasie der
Brunnerschen Driisen verursachen. Diese pathologischen Verdnderungen bestehen
auch dann noch, wenn die Pansenegel bereits in die Vormégen gewandert sind
(ROLFE et al., 1994; MAVENYENGWA et al., 2005). Bei experimentell mit
P. cervi infizierten Ziegen zeigte sich histologisch, dass die Gewebsreaktionen im
Diinndarm 20 Tage p. i. stirker waren als die Verdnderungen 40 Tage nach
Infektion. Nach 80 Tagen waren die Pansenegel an den Zotten im Pansen
angeheftet, wo bei der mikroskopischen Untersuchung ebenfalls mononukleédre
Zellinfiltrate im unterstiitzenden Bindegewebe aufzufinden waren (SINGH et al.,
1984). Auch bei einer experimentellen Infektion von Rindern mit C. microbothrium
waren die Lédsionen durch juvenile Pansenegel im Diinndarm von stirkerer
Ausprigung als solche, die im Pansen und Netzmagen durch adulte Egel verursacht
wurden (MAVENYENGWA et al., 2005). Die Lisionen in Pansen und Netzmagen
zeigten sich als fokale Atrophie und Verhornung der Papillae ruminis, an denen
sich die adulten Pansenegel anheften (ROLFE et al., 1994; FUERTES et al., 2015;
DEPLAZES et al, 2021), einhergechend mit einer Infiltration von
Entziindungszellen (Lymphozyten, eosinophile Granulozyten, Makrophagen,
Mastzellen) (FUERTES et al.,, 2015). Morphologisch waren die betroffenen
Pansenzotten in ihrer Form veréndert und pilzférmig, teilweise einhergehend mit
Nekrosen und Ulzerationen. Die Gewebsschdden und Entziindungsreaktionen
waren umso stirker ausgeprégt, je groer die Anzahl an vorhandenen Pansenegeln

war (FUERTES et al., 2015).

3. Pathophysiologie von Endoparasitosen

Die Hauptursache fiir einen Gewichtsverlust bei infizierten Tieren ist eine
verminderte Futteraufnahme (DARGIE, 1987). Diese kann beispielsweise bei einer
Ostertagia (O.) ostertagi-Infektion je nach Infektionsdosis bis zu 77 % reduziert
sein (FOX, 1993). Weitere Ursachen fiir einen Gewichtsverlust kdnnen eine
Verianderung der Magen-Darm-Funktion, eine Verdnderung des Stoffwechsels von

Proteinen, Energie und Mineralstoffen sowie eine verdnderte Korperkonstitution
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sein (FOX, 1993, 1997). Es konnte nachgewiesen werden, dass ein Zusammenhang
zwischen der verminderten Futteraufnahme, der verdnderten Darmmotilitdt und der
Erhohung bestimmter gastrointestinaler Hormone wie Gastrin besteht. Erhohte
Gastrinspiegel im Blut als Folge einer verminderten Magensduresekretion konnen
die reticulo-ruminale Motilitdt beeinflussen, was eine verlangsamte Entleerung des
Labmagens und damit einhergehend eine Anstauung des Magen-Darm-Inhaltes zur
Folge hat. Durch diese Anstauung kann eine Inappetenz hervorgerufen werden
(FOX, 1993). Des Weiteren fiihrt eine verminderte Futteraufnahme zu
verminderten fliichtigen Fettsduren im Pansen und einer reduzierten ruminalen
Mikrobenproteinsynthese sowie reduzierten by-pass-Proteinen und Energie fiir den
Darm. Durch Untersuchungen mit Radioisotopen wurde eine verminderte Synthese
von Muskelprotein sowie eine gesteigerte Proteinsynthese in gastrointestinalem
Gewebe nachgewiesen (FOX, 1993). Es kommt also zur Verschiebung von
Stickstoff, aus Aminosduren stammend, von der Muskulatur hin zur Leber und zum
Magen-Darm-Trakt. Dies bewirkt, dass der Stickstoff bei mit Gastrointestinalen
Nematoden infizierten Tieren weniger fiir das Wachstum und fiir die
Milchproduktion zur Verfiigung steht. So weisen diese Tiere bei der Betrachtung

der Korperzusammensetzung weniger Muskelmasse auf.

Des Weiteren konnte bei Tieren, die eine Infektion mit gastrointestinalen Parasiten
aufwiesen, eine Hypalbumindmie nachgewiesen werden (DARGIE, 1987; FOX,
1993; MAVENYENGWA et al., 2010; ATCHESON et al., 2020). Wandernde
Jungegel verletzen grofle Areale des Diinndarms und rufen einen Blutverlust und
damit einen Albuminverlust hervor (ATCHESON et al., 2020). Da 30 — 50 % des
Gesamtkalziums im Blut an Proteine, einschlieBlich Albumin, gebunden sind, kann
ein Albuminverlust folglich auch zu einem Abfall der Kalziumwerte im Blut fiihren

(MAVENYENGWA et al., 2010).

4. Immunitit

Erste Nachforschungen {iber die Entwicklung einer Immunitdt gegeniiber einer
Pansenegel-Reinfektion stammen aus den 1960er Jahren. Dabei handelte es sich um
klinische Studien, bei denen eine experimentelle Immunisierung durch die
Verabreichung von P. microbothrium-Metazerkarien untersucht wurde. Bei den

Rindern zeigte sich 6 Wochen nach der Erstinfektion eine solide Immunitdt. Post
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mortem erfolgte die Wiedergewinnung und Z&hlung der Pansenegel. Dabei stellte
sich heraus, dass bei den immunisierten Tieren nur wenige Egel der
Belastungsdosis tibrigblieben, wobei die Immunitét bei Rindern ausgeprégter war

als bei Schafen und Ziegen (HORAK, 1965).

Die Beobachtung, dass Rinder eine gewisse Immunitdt zu entwickeln scheinen,
konnte in Feldversuchen mit C. calicophorum und P. ichikawai in Australien
bestétig werden. ROLFE et al. (1991) fiihrten Untersuchungen an Kélbern durch,
die nach dem Absetzen im Alter von 4 — 6 Monaten auf Versuchsweiden
ausgetrieben wurden. Die Versuchsweiden wurden kontinuierlich von adulten
Rindern beweidet, die chronisch mit Pansenegeln infiziert waren. Bei der klinischen
Untersuchung der Tiere stellte sich heraus, dass die Versuchskilber aus 10 von
insgesamt 14 Gruppen wéhrend der Weideperiode an Gewicht verloren hatten und
teilweise klinische Symptome aufwiesen, deren Schwere abhingig von der
Parasitenbiirde waren. Am Ende der Weidesaison wurden die Kélber getotet und
seziert. Es konnten teilweise tiber 20.000 Egel nachgewiesen werden. Die adulten
Rinder hingegen wiesen keine klinischen Symptome einer Pansenegelinfektion auf,
obwohl die Eizahl im Kot bei diesen im spdten Winter und Friihjahr generell hoch
war, was ein Indiz fiir eine hohe Egelbiirde als Resultat einer Infektion im Sommer
bzw. Herbst ist. Diese Studienergebnisse stimmen mit den Beobachtungen von
HORAK (1971) iiberein, dass sich eine Wirtsresistenz entwickelt und weitere
Infektionen abgeschwicht werden kénnen (ROLFE et al., 1991).

MAVENYENGWA et al. (2008) fiihrten weitere Studien durch, bei denen die
Ansiedlungsraten von C. microbothrium sowohl in zuvor immunisierten als auch
naiven Rindern ermittelt wurden. Es wurden dabei 5.000 Metazerkarien als
Immunisierungsdosis bzw. 15.000 Metazerkarien als Belastungsdosis verwendet.
Post mortem erfolgte eine Untersuchung des Magen-Darm-Traktes. Die
vorhandenen Pansenegel wurden zur Ermittlung der Riickgewinnungsrate bzw.
Ansiedelungsrate wieder gesammelt und anhand ihrer Grof3e wurden die Egel der
Erstinfektion von denen der Zweitinfektion unterschieden. Duodenum, Jejunum,
Labmagen und Pansen wurden sowohl histologisch als auch zytologisch untersucht.
Man kam zu dem Ergebnis, dass eine Belastungsinfektion mit C. microbothrium
geringere Ansiedelungsraten hervorruft als eine Erstinfektion empfanglicher Tiere
(0,02 % im Vergleich zu 0,04 — 6,1 %). Auch die histopathologischen Schéaden

waren in zuvor immunisierten Tieren von weniger schwerer Auspragung. Da nach
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der Belastungsinfektion immer noch adulte Pansenegel von der Erstinfektion
vorhanden waren, richtet sich die Immunantwort wahrscheinlich vor allem gegen

juvenile Stadien im Diinndarm.

5. Diagnose

Die Diagnosestellung der Paramphistomidose anhand klinischer Symptome ist
nicht mdglich, da diese sehr unspezifisch sind (RIEU et al., 2007). Die intravitale
Diagnose der ruminalen Paramphistomidose wird durch den koproskopischen
Nachweis von Pansenegeleiern mittels Sedimentationsverfahren gestellt. Eine
weitere Moglichkeit ist die Untersuchung der Vormégen auf adulte Pansenegel post
mortem. Es gibt Félle, in denen zwar keine Pansenegeleier im Kot, jedoch adulte
Pansenegel bei der Sektion gefunden wurden (GONZALEZ-WARLETA et al.,
2013). Untersuchungen von RIEU et al. (2007) ergaben jedoch eine hohe
Ubereinstimmung zwischen koproskopischer und pathologischer Untersuchung zur
Diagnosestellung der ruminalen Paramphistomidose. Die Diagnosestellung bei
lebenden Tieren mittels Koproskopie ist derzeit die praktikabelste Methode. Es
wird angenommen, dass die Sensitivitit fiir den Nachweis von Pansenegeleiern
mindestens so hoch ist wie bei der Fasciolose, eventuell sogar hoher (NARANJO-
LUCENA et al., 2018). Die Sensitivitat fiir den Nachweis von F. hepatica- Eiern
betrdgt beim Rind bei der einmaligen Untersuchung einer Kotprobe (10 g)
57,3 —79,7 %, jedoch ist eine Steigerung der Sensitivitit durch die Verwendung
von 10 g Kot pro Probe und durch die Untersuchung von 3 Proben je Tier auf
89,6 % moglich (RAPSCH et al., 2006; DEPLAZES et al., 2021). Bei klinischen
Verdachtsfillen auf eine intestinale Paramphistomidose wird der Kot durch ein
feines Sieb gewaschen und der Siebriickstand mikroskopisch auf Juvenilstadien
untersucht (DUIGNAN et al., 2017; DEPLAZES et al., 2021). Postmortal gelingt
der Nachweis von Juvenilstadien durch Untersuchung der Diinndarmschleimhaut
mittels Sieb-Wasch-Verfahren (DEPLAZES et al., 2021). Derzeit stehen keine
serologischen Verfahren zur Verfiigung. Im Rahmen einer Studie zur
Transkriptom- und Sekretom-Analyse von Entwicklungsstadien von C. daubneyi
wurde inzwischen ein Koproantigen-basierter ELISA mit einer Sensitivitidt von

93 9% vorgestellt (HUSON et al., 2021).
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6. Therapie

Wirkstoff der Wahl zur Behandlung der Paramphistomidose ist derzeit Oxyclozanid
in einer Dosierung von 15 mg/kg KGW (MALRAIT et al., 2015; HUSON et al.,
2017; HUSON et al., 2018; DEPLAZES et al., 2021). In Deutschland steht ein
Priparat mit diesem Wirkstoff als Suspension zum Eingeben fiir Rinder und Schafe
zu Verfiigung (Distocur®, Dopharma Deutschland, Miinster). Da dieses
Arzneimittel allerdings nur fiir die Therapie der Fasciolose und des
Bandwurmbefalls zugelassen ist, muss fiir die Behandlung der Paramphistomidose
bei Rindern eine Umwidmung entsprechend der 1. Stufe der Umwidmungskaskade
fiir der Lebensmittelgewinnung dienende landlebende Tierarten nach Artikel 113
VO (EU) 2019/6 erfolgen (EMMERICH & SOMMERHAUSER, 2022).
Oxyclozanid gehdrt zu der Gruppe der Salicylsdureanilide und bewirkt eine
spezifische Entkopplung der oxidativen Phosphorylierung in den Mitochondrien,
was zu einer Unterbrechung des parasitidren Stoffwechsels fiihrt (EMMERICH,
2020). Untersuchungen zur Effektivitdt verschiedener Anthelmintika gegen
Pansenegel der Spezies C. calicophorum bei Kélbern konnten die Wirksamkeit
eines Oxyclozanid-Levamisol-Kombinationspraparates (18,7 mg/kg KGW
Oxyclozanid, 9,4 mg/kg KGW Levamisol) sowohl gegen adulte als auch juvenile
Stadien feststellen. Nach einer zweimaligen Behandlung im Abstand von drei
Tagen waren die Pansenegel im Diinndarm, Labmagen und Pansen um 99,9 % bis
100 % reduziert (ROLFE & BORAY, 1987). Die Wirksamkeit dieser
Arzneimittelkombination wurde auch von anderen Autor*innen bestitigt. Dort trat
eine Verbesserung der klinischen Symptome einer zuvor bei Milchkiihen und
Jungrindern nachgewiesenen Pansenegelinfektion auf (FOSTER et al., 2008;
MURPHY et al., 2008). Bei der Verabreichung von Oxyclozanid als Monopréparat
konnte eine Wirksamkeit gegen adulte Pansenegel der Spezies C. calicophorum bei
Rindern (ROLFE & BORAY, 1987) und C. daubneyi bei Rindern (ARIAS et al.,
2013) und Ziegen (PARAUD et al., 2009) nachgewiesen werden.

Die Wirksamkeit von Closantel gegen Pansenegel ist abhingig von der
Darreichungsform und Dosierung. Im Eizahlreduktionstest konnte man bei Rindern
keine Wirksamkeit gegen C. daubneyi nach subkutaner Injektion feststellen
(MALRAIT et al., 2015), wohingegen fiir eine orale Verabreichung von 10 mg/kg
KGW eine ebenso gute Wirksamkeit gegen C. daubneyi nachgewiesen werden

konnte wie bei Oxyclozanid (ARIAS et al., 2013). Eine orale Dosis von 7,5 mg/kg
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KGW war bei Kilbern unwirksam gegen juvenile Pansenegel der Spezies

C. calicophorum (ROLFE & BORAY, 1987).

Ein Kombinationspraparat mit den Wirkstoffen Closantel und Ivermectin zeigte im
Eizahlreduktionstest eine Wirksamkeit von durchschnittlich 80 % nach subkutaner
Verabreichung und wies in dieser Studie eine hohere Wirksamkeit als Oxyclozanid
auf (78 %). Die orale Verabreichung von Albendazol erzielte eine Wirksamkeit von
71 %. Ein Kombinationspriparat zur subkutanen Injektion mit den Wirkstoffen
Ivermectin und Clorsulon erreichte eine Wirksamkeit von 62 %. Alle Préaparate
wurden mit der vom Hersteller empfohlenen Standarddosierung verabreicht

(HAVDROVA et al., 2023).

Albendazol in einer Dosierung von 10 mg/kg KGW und Netobimin in einer
Dosierung von 20 mg/kg KGW zeigten keine Wirksamkeit gegen C. daubneyi
(ARIAS et al., 2013).

Besteht der Verdacht auf eine intestinale Paramphistomidose, sollte diese moglichst
rasch mit zwei Dosen Oxyclozanid (Dosierung 18,7 mg/kg oral) im Abstand von
drei Tagen behandelt werden (ROLFE & BORAY, 1987). Die Therapie der
ruminalen Paramphistomidose sollte erfolgen, wenn im Rahmen von
BestandsmaBBnahmen die Egelblirde gesenkt werden soll (WENZEL &
KNUBBEN-SCHWEIZER, 2023) oder, wenn klinische Symptome auf die
Infektion zuriickzufiihren sind (NARANJO-LUCENA et al., 2018). Ab einer
Nachweisrate von >200 Eier pro Gramm Kot wird eine Behandlung in der

Dosierung 15 mg/kg oral empfohlen (MALRAIT et al., 2015).

7. Wirtschaftliche Bedeutung

Ein Parasitenbefall kann erhebliche Auswirkungen auf die Wirtschaftlichkeit
haben. Es kann zur Minderung der Mast- und Schlachtleistung, der Milchleistung

und auch der Fruchtbarkeit fithren.

Bei der bovinen Fasciolose wird anhand einer Modell-Rechnung der finanzielle
Verlust in der Schweizer Rinderhaltung auf 52 Mio. Euro geschitzt (SCHWEIZER
et al., 2005). Den groften Anteil machten hierbei mit 67,8 % die Verluste durch
verminderte Milchleistung aus, wobei ein durchschnittlicher Verlust von 10 % der

Milchleistung von laktierenden Kiihen zur Berechnung herangezogen wurde. Den
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mit 25,5 % zweitgrofBten Anteil verursachten Einbuflen aufgrund einer um
durchschnittlich 13 Tage ldngeren Zwischentragezeit. Zusitzliche Besamungen
betrugen einen Anteil von 5,6 % am Gesamtverlust, geringere Gewichtszunahmen
0,8 %, Leberkonfiskate 0,2 % und Behandlungen mit Triclabendazol 0,1 %. In
dieser Studie erfolgte die Einteilung nach dem Infektionsstatus (infiziert/nicht
infiziert). Fasciola hepatica Infektionen mit einer durchschnittlichen Biirde von 24
Egeln pro Tier hatten einen einschrinkenden Effekt auf die Wachstumsrate und
Futterverwertung (SCHWEIZER et al., 2005), Leberegelbiirden von 54 Egeln pro
Tier verursachten eine verminderte Gewichtszunahme von 8 — 9 % (HOPE

CAWDERY et al., 1977).

SANCHEZ-VAZQUEZ & LEWIS (2013) konnten feststellen, dass das kalte
Schlachtgewicht von Leberegel-positiven Rindern um 0,5 % reduziert war, der
Wert der Schlachtkdrper um 0,3 % vermindert war und sie eine niedrigere
Fettabdeckung aufwiesen. Des Weiteren erhielten bei der Beurteilung der
Fleischigkeit weniger Tiere die beste Klassifikationsstufe. Das durchschnittliche
Schlachtgewicht der Rinder betrug bei Leberegel-positiven Tieren 337 kg im
Vergleich zu 342 kg bei nicht infizierten Tieren. Das durchschnittliche
Schlachtalter betrug 719 Tage und war bei Leberegel-positiven Tieren mit 729
Tagen hoher als das der Leberegel-negativen Rinder (717 Tage). MAZERI et al.
(2017) untersuchten den Einfluss einer F. hepatica-Infektion auf die Zeit zum
Erreichen des finalen Schlachtgewichts und fanden dabei heraus, dass Tiere mit
einem Fibrose-Score von 1, 2 oder 3 (Grad zur Einteilung der Schwere der
Leberegelinfektion) im Vergleich zu Tieren mit einem Fibrose-Score von 0 bis zu
93 Tage ldnger brauchten, um ein Schlachtgewicht von 345 kg zu erreichen. Bei
der Anzahl der gefundenen Leberegel konnte ein Cut-off von mehr als 10
Leberegeln als Grenze fiir die Wirtschaftlichkeit ermittelt werden. Tiere mit mehr
als 10 Egeln brauchten 77 Tage langer zum Erreichen des Schlachtgewichts von

345 kg als Tiere ohne nachgewiesene Leberegel.

Aus einer Studie, die mit Hilfe ecines Fleischsaft-ELISAs die Hohe von
Antikorpertitern flir Gastrointestinale Nematoden und Leberegel ermittelte, geht
hervor, dass auf Einzeltierebene ein Befall mit O. ostertagi mit einer erhohten
Wahrscheinlichkeit fiir eine niedrigere Fleischigkeitsklasse (Klasse E statt Klasse
S) assoziiert war. Es bestand aber kein Zusammenhang mit anderen

Schlachtkorperparametern. Auf Herdenebene waren ein Befall mit O. ostertagi
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bzw. F. hepatica assoziiert mit einem verminderten Schlachtkérpergewicht von

9,1 kg bzw. 3,4 kg (CHARLIER et al., 2009).

Bei Betrachtung der Auswirkungen eines Leberegelbefalls auf die Milchleistung
zeigte sich, dass Kiihe mit einem stark F. hepatica-positiven ELISA im Vergleich
zu nicht infizierten Kiihen 2 kg weniger Milch pro Tag gaben. Zwischen der
Milchleistung von Tieren mit negativen und leicht positiven ELISA-Ergebnissen

gab es allerdings keinen Unterschied (MEZO et al., 2011).

MAY et al. (2019) nutzten die Bestimmung der Eiausscheidung (Faecal Egg
Count,FEC), um bestehende Infektionen mit F. hepatica nachzuweisen und deren
Einfluss auf die Milchleistungs- und Fruchtbarkeitsparameter zu ermitteln.
Durchschnittlich wurden im Juli 5,4 Eier und im September 7,5 Eier in 10 g Kot
gezahlt. Es konnte dabei kein Zusammenhang zwischen dem Infektionsstatus und
den Milchleistungsparametern (Milchmenge, Protein- und Fettgehalt, Zellzahl,
Keimgehalt) nachgewiesen werden. Bezogen auf die Fruchtbarkeitsparameter
wurde kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem F. hepatica-
Infektionsstatus und dem Erstbesamungserfolg oder der Non-Return-Rate
(NRR 56) festgestellt. Allerdings bestand ein signifikanter Zusammenhang
zwischen Dbestehender F.-hepatica-Infektion und Rastzeit, wobei die

Zwischenkalbezeit nicht beeinflusst wurde.

BELLET et al. (2016) untersuchten im Rahmen einer Schlachthofstudie in
Schottland neben dem Einfluss eines Befalls mit O. ostertagi und F. hepatica auch
den FEinfluss eines Pansenegelbefalls (C. daubneyi) auf das kalte
Schlachtkorpergewicht (in kg), die Fleischigkeitsklasse (E, U, R, O, P) und die
Fettklasse (1, 2, 3, 4, 5). Insgesamt wurden 974 Schlachtkdrper untersucht. Davon
waren 64 % der Tiere mannlich und 36 % weiblich, aufgeteilt auf 53 % junge
Ochsen, 20 % Kiihe, 16 % Kalbinnen, 11 % Jungstiere und weniger als 1 %
ausgewachsene Stiere. Der Anteil an Lasionen an den Schlachtkdérpern oder an der
Anwesenheit von O. ostertagi, adulten Pansenegeln und Leberegeln betrug 89 %,
25 % und 29 %. Eine Koinfektion wiesen 39 % der Tiere auf. Davon waren 15 %
der Tiere mit Ostertagia spp.-Lésionen koinfiziert mit Pansenegeln, bei 12 %
wurden Ostertagia spp. und Leberegelldsionen nachgewiesen, bei 11 % alle drei
Parasitenarten, und bei 1 % waren nur Pansenegel und Leberegelldsionen
vorhanden. Eine alleinige Infektion mit Ostertagia spp. wiesen 57 % der Tiere auf.

Bei lediglich 3 % bestand eine Einzelinfektion mit Pansenegeln und bei 6 % mit
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Leberegeln. Von insgesamt 219 Pansenegel-positiven Tieren hatten auch 47 %
Leberegelldsionen. Ein alleiniger Leberegelbefall hatte keinen Einfluss auf das
Schlachtgewicht. Nur bei gleichzeitiger Anwesenheit von Labmagenldsionen
hervorgerufen durch Ostertagia spp. oder bei Anwesenheit von Pansenegeln wurde
das Schlachtgewicht beeinflusst. Allerdings wiesen die Schlachtkorper der Tiere,
die nur Leberegelldsionen zeigten, eine signifikant niedrigere Fleischigkeitsklasse
auf als die Schlachtkorper der Tiere ohne eine Parasitose. Schlachtkorper, bei denen
sowohl Ostertagia spp.-Léasionen als auch adulte Pansenegel vorhanden waren,
hatten ein signifikant niedrigeres kaltes Schlachtgewicht als Tiere, die frei von allen
drei Parasitenarten waren. Die Tiere, die entweder nur mit Ostertagia spp. oder nur
mit adulten Pansenegeln infiziert waren, hatten ein deutlich geringeres kaltes
Schlachtgewicht und eine niedrigere Fettklasse als Tiere ohne Parasitenbefall. Die
Probenanzahl bezogen auf eine alleinige Pansenegelinfektion war mit 6 positiven

Tieren jedoch recht gering.

In einer weiteren Schlachthofstudie aus Schottland konnte kein statistisch
signifikanter Zusammenhang zwischen der Anwesenheit von Pansenegeln in den
Vorméagen und der Wachstumsrate der Rinder festgestellt werden. Auch zwischen
einer Pansenegelinfektion und der Fleischigkeits- und Fettklasse gab es keinen
statistisch signifikanten Zusammenhang. Allerdings war die Wurmbiirde bei den
Pansenegel-positiven Tieren mit einem Median von 44 Pansenegeln relativ niedrig
(SARGISON et al., 2016). Aus Studien mit experimentell mit Pansenegeln
infizierten Tieren geht hervor, dass Produktionseinbulen mit sehr hohen
Wurmbiirden assoziiert sind (ROLFE et al., 1994; MAVENYENGWA et al., 2005).
Dort zeigte sich, dass die Ausprdgung der Lasionen mit der Ansiedelungsrate und
der nachfolgenden Riickwanderung der Egel in den Pansen korreliert. Nekrosen der
Pansenzotten waren bei den Rindern ausgeprigt, die eine Infektionsdosis von
15.000 Metazerkarien erhalten hatten und tiber 4.000 Pansenegel wiedergewonnen

werden konnten (MAVENYENGWA et al., 2005).

In einer Studie aus Frankreich wurde im Rahmen der Routinediagnostik zur
Ermittlung der Durchfallursache von abgesetzten Rindern untersucht, ob es
Zusammenhdnge  zwischen einer patenten  Pansenegelinfektion  und
Produktionsparametern gibt (DELAFOSSE, 2022). Auf Einzeltierebene wurden die
Parameter Schlachtgewicht, Mortalitdt 30 Tage nach Diagnose und Schlachtung

innerhalb von 365 Tagen nach Diagnose untersucht. Es stellte sich heraus, dass die
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durchschnittlichen Schlachtgewichte von Pansenegel-negativen Tieren und den
Tieren, bei denen im Kot mehr als 200 epg nachgewiesen werden konnten, mit 309
bzw. 314 kg dhnlich waren. Auch bei Betrachtung der Mortalitdtsraten 30 Tage
nach Diagnosestellung sowie der Betrachtung der vorzeitigen Schlachtung gab es
keinen signifikanten Unterschied zwischen Fall- und Kontrollgruppe. Des Weiteren
wurde auch der Einfluss von juvenilen Pansenegeln untersucht. Dabei wurde auf
Herdenebene die Mortalitdtsrate von 6 — 24 Monate alten Kalbinnen ermittelt, die
im Studienzeitraum geboren und mit einem Alter unter 24 Monaten nicht zur Zucht
oder zur Schlachtung verkauft wurden. Auch hier gab es keinen signifikanten

Zusammenhang zwischen dem Pansenegelstatus und der Mortalitétsrate.

Im Rahmen einer zweiteiligen Studie aus England und Nordirland wurde der
Einfluss einer natiirlichen Pansenegelinfektion auf die Tiergesundheit und die
Produktionsleistung untersucht (ATCHESON et al., 2022). Im ersten Teil wurde im
Rahmen  einer  Schlachthofstudie = das  Schlachtkdrpergewicht,  die
Fleischigkeitsklasse (EUROP) und die Fettklasse (1 bis 5) beurteilt. Hierbei wurden
in einem Zeitraum von 3 Monaten 1910 Schlachtkdrper untersucht und die
Pansenegellast in 6 Kategorien unterteilt. Da die Gruppe der Tiere mit einer hohen
Biirde (iiber 500 Pansenegel) zu klein fiir eine statistische Auswertung war, erfolgte
nur eine Unterscheidung, ob eine Pansenegelinfektion vorlag oder nicht. Auch eine
Infektion mit Leberegeln und daraus resultierende Leberldsionen wurden
dokumentiert. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied beziiglich des
Schlachtgewichts Pansenegel-positiver und Pansenegel-negativer Rinder ermittelt
werden. Ebenso ergab sich bei der Fleischigkeitsklasse und Fettklasse kein
Unterschied zwischen infizierten und nicht infizierten Tieren. Im zweiten Teil der
Studie wurde im Rahmen eines Feldversuchs der Einfluss einer
Pansenegelinfektion auf den Durchfall-Score, die Tageszunahmen und das
Tierwohl sowie die Auswirkungen einer Oxyclozanid-Behandlung von Rindern mit
einer bestehenden Pansenegelinfektion untersucht. Die Behandlung einer
Pansenegelinfektion erfolgte im Mai, sobald erste Eier im Kot nachgewiesen
wurden, und vor dem Einstallen im November. Zusitzlich wurde ein
Behandlungsregime fiir andere Parasitosen durchgefiihrt. Auch in diesem Teil der
Studie konnte auf die Parameter weder ein Einfluss einer Pansenegelinfektion noch

ein Einfluss einer Therapie ermittelt werden.

Einen Zusammenhang zwischen Pansenegelbefall und Milchleistung untersuchten
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SPENCE et al. (1992). Es konnte eine Steigerung der Milchleistung von 165 Liter
pro Kuh pro Laktation festgestellt werden, nachdem Kiihe, die mit
Gastrointestinalen Nematoden, F. hepatica und Pansenegeln infiziert waren, mit
den Wirkstoffen Fenbendazol, Levamisol und Oxyclozanid in den Monaten Mérz,
Mai und August behandelt wurden. Die Untersuchung der Kotproben ergab eine
signifikant verminderte Zahl von Nematoden- und Trematodeneiern bei den
behandelten Tieren. In einer weiteren Studie von SPENCE et al. (1996) wurde ein
deutlicher Anstieg der Milchleistung von 0,4 Liter pro Tag erzielt, wenn die Kiihe,
die mit Gastrointestinalen Nematoden oder Pansenegeln infiziert waren, entweder
mit Oxfendazol oder Oxfendazol und Oxyclozanid in den Monaten Mérz, Mai und
August behandelt wurden. Allerdings gab es im Vergleich zu unbehandelten Kiithen

keinen Unterschied in der Milchleistung von Kiihen, die nur Oxyclozanid erhielten.

Ein Fallbericht von FOSTER et al. (2008) beschrieb eine Steigerung der
Milchleistung in einer Herde mit Pansenegel- und F. hepatica-Ei-Nachweis im Kot
nach einer Behandlung mit einem Oxyclozanid- und Levamisol-haltigen Priparat.

Eine zuvor durchgefiihrte Behandlung mit Triclabendazol hingegen zeigte keine

Verbesserung.
8. Erkenntnisse zur Biologie
8.1. Beziehung zwischen Alter, Geschlecht und Wurmbiirde

Durch Untersuchungen von Schlachttieren konnten SZMIDT-ADJIDE et al. (2000)
bei deutlich mehr weiblichen als ménnlichen Rindern eine Infektion mit
C. daubneyi feststellen. Keine signifikanten Unterschiede gab es hingegen
zwischen der Befallsintensitdt und Rasse, Alter, Geschlecht oder Koinfektion mit
anderen Trematoden. Auch eine Analyse von ARIAS et al. (2011) zeigte, dass es
weder bei der C. daubneyi-Privalenz noch bei der Befallsintensitét altersabhidngige

Unterschiede gab.

In einer Schlachthofstudie in Algerien wurden Pansen von 1403 Bullenkélbern
unter 18 Monaten und 121 Kiihen iiber 5 Jahren auf das Vorkommen von
Pansenegeln untersucht. Es stellte sich dabei heraus, dass signifikant mehr Kiihe als
Bullenkélber infiziert waren. Auch die Befallsintensitdt war mit durchschnittlich

313,8 adulten Pansenegeln im ersten und 272,9 Egeln im zweitem Studienjahr bei
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den Kiihen deutlich hoher als bei den Bullenkdlbern (125,8 bzw. 139,4). Bei den
nachgewiesenen Spezies handelte es sich sowohl um C. daubneyi als auch um
C. microbothrium (TITI et al., 2014). Auch bei der Untersuchung von Kiihen auf
einem spanischen Schlachthof stellte sich heraus, dass die Kiihe, die élter als 9 Jahre
waren, sowohl die hochste Prdvalenz an Infektionen, als auch die hochste
Parasitenbiirde sowie den hochsten Anteil an positiven Kotbefunden unter den
infizierten Tieren aufwiesen und, dass die Eiausscheidungen alle héher waren als
bei jiingeren Kiihen. So waren beispielsweise bei Kiihen iiber 9 Jahren mehr
Pansenegel bei der Sektion zu finden als bei jiingeren Kiithen unter 7 Jahren. Der
Median bei Kiihen iiber 9 Jahren betrug 351 Pansenegel im Vergleich zu 305
Pansenegeln bei jiingeren Kiihen. Dies spiegelte sich auch in der Eizahl wider: bei
Kiihen {iber 9 Jahren wurden im Median 25 epg nachgewiesen, wohingegen es 18
epg bei Kiihen unter 7 Jahren waren (GONZALEZ-WARLETA et al., 2013). Bei
einer weiteren spanischen Schlachthofstudie konnte ebenso eine mit dem Alter
zunehmende Befallsintensitdt ermittelt werden. Tiere unter 12 Monaten wiesen eine
Pravalenz von 2,6 % und eine mediane Wurmbiirde von 25 auf. Wohingegen bei
Tieren tiber 30 Monaten die Pravalenz auf 17,9 % und die mediane Wurmbiirde auf
253 anstieg. Es waren ebenfalls mehr weibliche (8,7 %) als mannliche (2,3 %) Tiere
Pansenegel-positiv. Allerdings erwies sich bei der Betrachtung aller Faktoren das
Alter als die einzige unabhéngige Variable, die signifikant mit der C. daubneyi-

Privalenz korreliert war (FERRERAS et al., 2014).

TOOLAN et al. (2015) kamen anhand einer deskriptiven Analyse zu dem Ergebnis,
dass die Pansenegelpridvalenz anfangs mit dem Alter zunimmt, dann gleich bleibt
oder sogar in den hoheren Altersklassen abnimmt. Diese Beobachtung war
allerdings statistisch nicht signifikant. Auch beziiglich des Geschlechts gab es,

vermutlich aufgrund dhnlicher Haltungsbedingungen, keine Privalenzunterschiede.

8.2 Beziechung zwischen Wurmbiirde und Eiausscheidung

Von mehreren Autor*innen wurde beschrieben, dass es einen positiven
Zusammenhang zwischen der Pansenegelbiirde in den Vormégen und der Anzahl
der mit dem Kot ausgeschiedenen Eier gibt (RIEU et al., 2007, MALRAIT et al.,
2015; SARGISON et al., 2016).

RIEU et al. (2007) nutzten ein modifiziertes McMaster-Verfahren zur Bestimmung

der Anzahl an ausgeschiedenen Pansenegeleiern. Die Koproskopie wies hier eine
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hohe Sensitivitdit von 82,5 % und Spezifitit von 90,0 % auf und die
Ubereinstimmung zwischen koproskopischer Diagnostik und Sektionsbefunden
war hoch. Es kann davon ausgegangen werden, dass ein Tier mit mehr als 100
adulten Pansenegeln infiziert ist, wenn mehr als 100 epg mit der McMaster-
Methode ermittelt werden. Auch MALRAIT et al. (2015) konnten einen
Zusammenhang zwischen der Pansenegelbiirde und der Eizahl im Kot feststellen.
Die genaue im Pansen vorhandene Egelzahl wurde zwar nicht gezdhlt, aber in
»Ruminal Scores“ von 1 — 5 eingeteilt: 1: 0-2: 1 —-50-3:51-200-4:201 - 1000
- 5: >1000 (Score 5 nicht nachgewiesen). Die durchschnittliche Eizahl im Kot
erhohte sich mit dem Ruminal Score und war 0,3 epg bei Score 1, 49 epg bei Score
2, 138 epg bei Score 3 und 586 epg bei Score 4. Dies deutet darauf hin, dass die
Eiausscheidung aufgrund der hohen Korrelation ein guter Parameter ist, um die
Befallsintensitdt mit adulten Pansenegeln abzuschétzen. Anhand der ermittelten
Werte kann man grob sagen, dass jeder Pansenegel zu 1 epg beitrdgt. Der optimale
Punkt, um zwischen hochgradig infizierten Tieren mit einem Score von 4 und
moderat oder nicht infizierten Tieren (Score 3 oder niedriger) zu unterscheiden, war
ein Cut-off von 200 epg. Die genutzte Methode zur Eizahlbestimmung war in
diesem Fall ein Mini-FLOTAC mit einer Zinkchlorid-Flotationslosung (Sensitivitét
0,94, Spezifitit 0,98).

In einer Studie von SARGISON et al. (2016) erfolgte die Eizahlbestimmung mittels
quantitativer Sedimentationsmethode, deren Sensitivitdt 0,75 und Spezifitit 0,97
zur Identifizierung von adulten Pansenegeln in den Vormégen betrug. Insgesamt
stellte sich eine hohe Korrelation zwischen der Eiausscheidung und der Anzahl der
adulten Pansenegel heraus. Der Spearman-Korrelationskoeffizient betrug 0,78 in
der Sommerperiode und 0,9 in der Winterperiode. Insgesamt wurden bei
Pansenegel-positiven Tieren durchschnittlich 213 Pansenegel gezdhlt (Median 44
Pansenegel) und die epg betrugen durchschnittlich 26,01 (Median 5,2 epg). Dabei
konnte eine durchschnittliche Eizahl pro Pansenegel von 0,08 epg in der
Sommer/Herbst-Periode bzw. 0,13 epg in der Winterperiode ermittelt werden

(Gesamtdurchschnitt 0,11 epg/ Pansenegel).

8.3. Verteilung der Pansenegel in den Vormégen
Bei einigen der bereits zuvor erwdhnten Schlachthofstudien wurde nach der
Entleerung der Vormidgen nicht nur die Befallsintensitit mit Pansenegeln

untersucht, sondern auch deren Lokalisation dokumentiert.
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Vergleicht man diese, stellt sich heraus, dass in allen Untersuchungen mehr
Pansenegel im Pansen als im Netzmagen nachgewiesen werden konnten
(GONZALEZ-WARLETA et al., 2013; FERRERAS et al., 2014; SARGISON et
al., 2016; PLOEGER et al., 2017). Wurde der prozentuale Anteil der Pansenegel im
Pansen berechnet, betrug dieser 90,8 % (FERRERAS et al., 2014) und 94,3 %
(GONZALEZ-WARLETA et al., 2013).

Auch bei der Betrachtung der intraruminalen Verteilung der Pansenegel zeigte sich
beim Vergleich der Studien ein #hnliches Verteilungsmuster. Ubereinstimmend
konnte festgestellt werden, dass die meisten Pansenegel im Pansenvorhof zu finden
waren und im dorsalen Pansensack die niedrigste Anzahl an Egeln nachgewiesen
werden konnte (GONZALEZ—WARLETA et al., 2013; FERRERAS et al., 2014;
SARGISON et al., 2016; PLOEGER et al., 2017). So betrug beispielsweise der
Prozentsatz an Pansenegeln im Pansenvorhof etwa 60 % (GONZALEZ-
WARLETA et al., 2013; FERRERAS et al., 2014) und im dorsalen Pansensack
zwischen 0,4 % (GONZALEZ-WARLETA et al., 2013) und 2,8 % (FERRERAS et
al., 2014). KRANEBURG & BOCH (1978) machten die Beobachtung, dass sich
die Pansenegel erst bei starkerer Infektion auch im caudodorsalen Pansenblindsack
festsetzen. BUSIN et al. (2023) konnten ab einer Befallsstarke von mehr als 100
Pansenegeln solche auch frei im Panseninhalt nachweisen. SARGISON et al.
(2016) gaben die Pansenegeldichte in Pansenegel pro Flicheneinheit an, wobei
diese im Pansenvorhof hoéher war als im Sulcus reticuli und im dorsalen
Pansensack. Die Hauben-Pansen-Falte war nach dem Pansenvorhof ebenfalls ein
Bereich mit hoher Ansiedelungsrate. Etwas geringer war die Pansenegeldichte im
ventralen Pansensack (GONZALEZ—WARLETA et al., 2013; FERRERAS et al.,
2014; SARGISON et al.,, 2016). FERRERAS et al. (2014) machten die
Beobachtung, dass bei Tieren, die liber 30 Monate alt waren, im Vergleich zu
jingeren Rindern eine hohere Anzahl an Egeln in der Hauben-Pansen-Falte

ermittelt werden konnte.
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I1I. MATERIAL UND METHODEN

1. Ziele der Studie

In dieser Studie sollen folgende Fragestellungen bei Schlachtrindern untersucht

werden:

e Ermittlung der Pansenegel-Privalenz bei Schlachtrindern in einem
Charolais-Mutterkuhbetrieb

e Anzahl und Verteilung der Pansenegel im Pansen und Netzmagen

e Beziehung zwischen Eiausscheidung, Geschlecht und Wurmbiirde

e Gewichtsentwicklung von Rindern mit ruminaler Paramphistomidose

2. Untersuchungszeitraum

Die Durchfiihrung der Studie erfolgte im Zeitraum von April 2019 bis Mirz 2022.
Im Zeitraum von Januar bis Mérz 2019 wurde eine Vorstudie durchgefiihrt. Diese
diente der Ermittlung erster Daten beziiglich des Alters und der Schlachtgewichte
Pansenegel-positiver und Pansenegel-negativer Rinder, um daraus die bendtigten
Fallzahlen zu berechnen. Des Weiteren wurde dieser Zeitraum genutzt, um

unterschiedliche Sektionstechniken zur Untersuchung der Vorméigen zu erproben.

3. Studienbetrieb

Die Studie wurde auf einem Charolais-Herdbuch-Mutterkuhbetrieb mit etwa 140
Kiithen an einem hiigeligen Griinlandstandort in Siiddeutschland (358 m iiber
Normalhohennull) durchgefiihrt. Im Rahmen der Bestandsbetreuung durch die
Klinik fiir Wiederkduer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der Ludwig-
Maximilians-Universitdt Miinchen konnte 2018 auf dem Betrieb endemisch
vorkommender Pansenegelbefall festgestellt werden. Neben dem Nachweis von
Pansenegeleiern im Kot gelang bei einem Bestandsbesuch mit Habitaterkundung

auch der Fund der Zwergschlammschnecke.

In der Region herrscht ein geméBigtes Klima. Die Jahresdurchschnittstemperatur

liegt bei 9,2 °C und die Summe der Niederschlidge iiber ein Jahr verteilt betragt
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933 mm (https://de.climate-data.org/).

3.1. Betriebsmanagement

Auf dem Studienbetrieb findet saisonale Abkalbung im Winter statt. Die
Mutterkiihe sind in einem Tiefboxenlaufstall mit abgeteilten Abkalbebereichen
untergebracht. Die Masttiere werden entweder in einem Tretmiststall oder auf
Spaltenboden gehalten. Die Weidesaison beginnt je nach Vegetation zwischen
Ende Mirz und Anfang April und endet, ebenfalls der Vegetation angepasst,
zwischen Ende Oktober und Anfang November. Insgesamt stehen den Tieren ca.

68 ha Weideflachen zur Verfiigung. Im Winter befinden sich die Tiere im Stall.

Die Jungtiere werden mit einem Alter von 8§ — 10 Monaten von den Mutterkiihen
abgesetzt und dann eingestallt. Dies erfolgt aufgeteilt in zwei Gruppen. Die erste
Gruppe wird Mitte September abgesetzt, die zweite Gruppe Mitte November. Zu
diesem Zeitpunkt erfolgt eine Parasitenbehandlung mit einem Ivermectin-Préparat
(Chanectin 0,5 %, Alfavet Tierarzneimittel GmbH, Neumdiinster). Bei den
Jungtieren wird diese Behandlung bei dem im Frithjahr nachfolgenden
Weideaustrieb wiederholt. Ab einem Alter von 2 Jahren wird das Ivermectin-
Priparat nur noch im Herbst beim FEinstallen verabreicht. Zusétzlich wird bei
Verdachtsfillen ein Medikament mit den Wirkstoffen Ivermectin und Clorsulon
(Bimectin® Fluke, Dechra Veterinary Products Deutschland GmbH, Aulendorf) zur
Behandlung von Leberegelbefall eingesetzt.

Die Entscheidung, welche Jungtiere fiir die Zucht bestimmt sind und welche Tiere
in die Mast gehen, erfolgt in mehreren Selektionen. Die 1. Selektion erfolgt beim
Absetzen, die 2. Selektion im Alter von 2 Jahren und die 3. Selektion nachdem das
erste Kalb aufgezogen wurde. Entscheidungskriterien hierfiir sind neben dem Typ

und der Genetik auch die Bemuskelung, das Skelett und der Rahmen.

3.2 Weideflichen

Bei den Weidefldchen handelt es sich um Standweiden. Vor dem Weidegang wird
eine Diingung mit Stickstoff und pflanzenverfligbarem Selendiinger vorgenommen.
Je nach Bedarf erfolgt auch eine Diingung mit Phosphor und Kalium. Auflerdem
werden vor Beginn der Weidesaison alle befahrbaren Weiden mit einer Wiesenegge
abgeschleppt. Im Sommer werden nach Bedarf Ungriser, Disteln und Ampfer
gemulcht. Die Wasserversorgung der Tiere erfolgt liber Bachwasser, Quellwasser

und Brunnenwasser. Habitate fiir den Zwischenwirt G. fruncatula wurden auf den
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Jungrinderweiden an sumpfigen Gridben und Hangwasseraustrittstellen

nachgewiesen.

3.3. Fiitterung

Nach der Abkalbung werden die Kélber bei den Muttertieren belassen und trinken
dort bis zum Absetzen. Ab der 1. Lebenswoche wird, solange sich die Tiere im Stall
befinden, ad libitum eine Kélber-TMR zugefiittert. Diese ist zusammengesetzt aus
18,8 % Heu, 9,4 % Melasse, 1,5 % Mineralfutter, 58,6 % Kraftfutter (davon 80 %
Weizen, 20 % Kornermais), 2,9 % Wasser und 8,8 % Rapsschrot. Wahrend des
Weidegangs wird den Jungtieren zusitzlich Heu angeboten. Ab Juli werden die
minnlichen Jungtiere auf der Weide mit einer Mischration (20 % gemahlenem
Weizen, 33 % gemahlenem Mais, 20 % gequetschtem Hafer, 5 % Zuckerschnitzel,
3 % Leinkuchenmehl, 5 % Rapskuchen, 10 % Luzernecobs und 4 % Mineralfutter)
zugefiittert.

Nach dem Einstallen und der Selektion der Nutzungsart Zucht/Mast erhalten alle
Masttiere sowie die minnlichen Zuchttiere eine Futterration bestehend aus
Maissilage, Grassilage, Kornermais sowie Mineralfutter. Der Gehalt an
umsetzbarer Energie betrug im Jahr 2020 9,23 MJ ME/kg TM im 3. Schnitt der
Grassilage und 10,77 MJ ME/kg TM in der Maissilage. Eine Verfiitterung von
frischem Griinfutter erfolgt im Stall nicht.

4. Durchfithrung der Studie

Vor der Durchfilhrung der Studie wurde bei der FEthikkommission der
Tierdrztlichen Fakultit der LMU Miinchen ein Antrag auf Zustimmung zu der
Studie durch die Ethikkommission eingereicht. Da im Rahmen dieser Studie keine
Intervention an lebenden Tieren stattfand, wurden die Untersuchungen als ethisch

unbedenklich eingestuft (Aktenzeichen 195-03-12-2019).

Die Durchfiihrung der Studie erfolgte im Rahmen der reguliren monatlichen
Hofschlachtung im Herkunftsbetrieb mit EU-zugelassenem Schlachthaus. Die
Schlachtung unterlag der veterindrbehdrdlichen Aufsicht und wurde von einem

Metzgermeister durchgefiihrt.

Unmittelbar vor der Schlachtung wurden die Rinder aus ihrem Stallabteil in eine
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Transportbox getrieben und in dieser zur Schlachtstitte befordert. Dort wurde
zunichst eine Schlachttieruntersuchung durchgefiihrt. AnschlieBend erfolgte eine
Betdubung durch Bolzenschuss und eine Totung durch Ausbluten mittels
Halsschnitt. Hierbei erfolgte die Blutprobenentnahme. Eine Kotprobe wurde
entweder in der Transportbox aufgesammelt oder aus dem Rektum des bereits
geschlachteten Tieres entnommen. Nach dem Aufhingen und Ausweiden des
Schlachtkorpers wurde eine Probe aus der Gallenblase entnommen und die Leber
auf Leberegelbefall untersucht. Pansen, Netzmagen, Labmagen und Anfangsteil des
Duodenums wurden nach dem Ausweiden separiert und auf Pansenegelbefall
untersucht. Zum Abschluss des Schlachtprozesses wurde der Schlachtkorper

geviertelt und gewogen.

4.1. Sektion des Magen-Darm-Traktes

Der Diinndarm wurde pylorusnah erdéffnet und die Schnittfithrung nach caudal
verldngert. Hierbei wurde die Schleimhaut des Duodenums auf Anzeichen einer
intestinalen Paramphistomidose verursacht durch juvenile Pansenegel untersucht.
Der Blittermagen und der Labmagen wurden abgesetzt. AnschlieBend wurden der
Pansen und der Netzmagen nach der Sektionsanleitung aus dem Institut fiir

Tierpathologie der Universitdit Miinchen (https://www.patho.vetmed.uni-

muenchen.de/studium_lehre/plt block/sektionsanleitung-2012.pdf) eréftnet.
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Abbildung 1:  Sektionsanleitung  Vormégen der  Wiederkiuer.
Quelle: Institut fiir Tierpathologie der Ludwig-Maximilians-Universitit
Miinchen
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Die Inzision wurde beim Oesophagus begonnen und zuerst entlang des Sulcus
longitudinalis weitergefiihrt. Am caudalen Ende des Pansens angekommen erfolgte
dann die Schnittfiihrung entlang der Curvatura ventralis wieder in craniale
Richtung. Es wurde zuerst der Panseninhalt aus dem caudoventralen Blindsack
(Saccus caecus caudoventralis) entleert und auf das Vorhandensein von adulten
Pansenegeln untersucht. AnschlieBend erfolgte die Entleerung und Untersuchung
des ventralen Pansensackes (Saccus ventralis). Danach wurde die Inzision des
Pansens wieder vom Sulcus longitudinalis ausgehend entlang der Extremitas
caudalis und der Curvatura dorsalis weitergefiihrt. Es folgten von caudal nach
cranial die Entleerung und Adspektion des caudodorsalen Blindsackes (Saccus
caecus caudodorsalis), des dorsalen Pansensackes (Saccus dorsalis) und des
Pansenvorhofes (Atrium ruminis). Danach wurde das Messer wieder in den
Oesophagus eingefiihrt und von dort ausgehend der Netzmagen (Reticulum)
eroffnet. Auch aus diesem wurde das Futter entleert und das Vorhandensein von
Pansenegeln untersucht. Die adulten Pansenegel wurden jeweils pro Organsegment
(caudoventraler Blindsack, ventraler Pansensack, caudodorsaler Blindsack,
dorsaler Pansensack, Pansenvorhof -einschlieBlich der Hauben-Pansenfalte,
Netzmagen) einzeln gez&hlt und dokumentiert. Es wurde gepriift, ob die Pansenegel
vital sind und jeweils der Anteil an losen und fest an der Schleimhaut anhaftenden
Pansenegeln geschitzt. Die Rinder wurden dann entsprechend der Anzahl an
Pansenegeln in den Vormédgen in 4 Pansenegellastgruppen eingeteilt: 0 PE

(Gruppe 1), 1 =50 PE (Gruppe 2), 51 — 200 PE (Gruppe 3), >200 PE (Gruppe 4).

4.2. Auswahl der Studientiere
In die Studie wurden nur Rinder der Rasse Charolais aufgenommen, die auf dem

Studienbetrieb geboren und aufgezogen wurden.

Fiir die Studie wurden nur Jungrinder ausgewdhlt, zur Schlachtung vorgesehene
Kiihe und adulte Stiere wurden nicht eingeschlossen. Die Tiere, die keinen
Pansenegelbefall aufwiesen und bei denen die Inspektion der Leber und des

Diinndarms ohne besonderen Befund war, bildeten die Kontrollgruppe.

Fir jedes Schlachttier wurden folgende Daten erfasst: Geschlecht,
Ohrmarkennummer, Geburtsdatum, Schlachtdatum, Geburtsgewicht,
Lebendgewicht bei der 200-Tage-Wiegung bzw. 365-Tage-Wiegung und die sich

daraus ergebenden téglichen Zunahmen, Schlachtgewicht (warm), BVD-Status,
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Weidestandort sowie durchgefiihrte Parasitenbehandlungen.

4.3. Gewichtsdaten

Die Fleischleistungspriifung im Feld erfolgt entsprechend den Vorschriften des
Zuchtprogramms fiir die Rasse Charolais des Zuchtverbandes Fleischrinderverband
Bayern e.V. (www.fvb-bayern.de/rassen/zuchtprogramme). So miissen in
Mutterkuhherden mindestens das 200- und/oder 365-Tage-Gewicht der Kélber und
das Alter bei der Wiegung erfasst werden. Die Leistungspriifung findet im Alter
von 90 bis 500 Tagen statt. Im Alter von 90 bis 280 Tagen wird auf 200 Tage
korrigiert und im Alter von 281 bis 500 Tagen erfolgt eine Korrektur auf 365 Tage.
Aus dem Alter bei der Wiegung und dem ermittelten Lebendgewicht werden die
tdglichen Zunahmen berechnet (TZ 200 bzw. TZ 365). In dieser Studie erfolgt die
Beurteilung der Gewichtsentwicklung anhand der Nettozunahmen. Diese werden
aus dem Alter in Lebenstagen und dem warmen Schlachtgewicht (Nettogewicht)

anhand folgender Formel berechnet:

Schlacht icht ink
Nettozunahme (g)= g W 29 %1000

Anzahl Lebenstage

5. Labordiagnostische Untersuchungen

Die von den Schlachttieren gewonnenen Kot-, Blut- und Galleproben wurden bis
zum Versand gekiihlt gelagert und innerhalb weniger Tage nach Probenahme
gekiihlt an das Labor der Klinik fiir Wiederkduer mit Ambulanz und

Bestandsbetreuung der Ludwig-Maximilians-Universitit Miinchen gesendet.

5.1. Parasitologische Kotuntersuchung

Im Labor der Klinik fiir Wiederkduer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung
erfolgte eine parasitologische Kotuntersuchung mittels Flotation (modifizierter
McMaster), Auswanderverfahren nach Baermann-Wetzel und
Sedimentationsverfahren. Pansenegel-positive Kotproben wurden teilweise fiir die
Eizahlbestimmung zu einem spéateren Zeitpunkt fiir 2 bis 4 Wochen im Kiihlschrank
des Labors der Klinik fiir Wiederkduer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung bei

4 °C asserviert.
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5.1.1. Sedimentationsverfahren, Eizahlbestimmung

Fir das Sedimentationsverfahren einschlielich der Eizahlbestimmung wurden
zuerst 10 g Kot von der Probe entnommen und mithilfe einer Prizisionswaage in
eine Reibeschale abgewogen. AnschlieBend wurde dem Kot etwas Wasser
hinzugefiigt, mit einem Pistill verrithrt und homogenisiert. Die so entstandene Kot-
Wasser-Suspension wurde dann durch ein Sieb mit einer Maschenweite zwischen
1000 pm und 1500 pm in ein 600 ml-Becherglas gegeben. Der Siebriickstand wurde
mit Leitungswasser durchgespiilt, wihrend das Becherglas bis zur 500 ml-Marke
aufgefiillt wurde. Das Becherglas wurde nun fiir 15 Minuten zur Sedimentation
stehengelassen. Nach 15 Minuten wurde der Uberstand ziigig abgegossen, sodass
nur das Sediment im Becherglas verblieb. Das Becherglas wurde dann erneut mit
Leitungswasser bis zur 500 ml-Marke befiillt und es erfolgte eine weitere
Sedimentation fiir 15 Minuten. Der Uberstand wurde erneut abgegossen und das
verbliebene Sediment durch ein Sieb mit 300 pum Maschenweite in eine Petrischale
gegossen. Dem Sediment wurden 2— 3 Tropfen Methylenblau hinzugefiigt.
Methylenblau farbt Pflanzenteile blau an, sodass die Parasiteneier besser erkennbar
sind. AnschlieBend wurde das Sediment mit einer Pipette in eine Zahlkammer
gegeben und unter dem Lichtmikroskop mit 4-facher Vergroferung untersucht. Um
die Eizahl zu bestimmen, wurde das gesamte Sediment, das sich in der Petrischale
befand, schrittweise in eine Zihlkammer pipettiert und méianderformig
durchmustert. Dabei wurden die Pansenegeleier gezéhlt. Um die Eizahl in epg

umzurechnen, wurde die Anzahl der nachgewiesenen Eier durch 10 dividiert.

5.1.2. Speziesbestimmung

Fir die Speziesbestimmung gilt es zu beachten, dass das Sediment nicht mit
Methylenblau eingefarbt werden durfte. Nach Abschluss des zuvor beschriebenen
Standardverfahrens wurde das Sediment zusétzliche 3 bis 5 Mal sedimentiert und
zwischen den einzelnen Sedimentationen durch das 300 pm-Sieb gegossen. Danach
wurde das Sediment in eine 15 ml- Schraubrohre gegeben, fiir 5 Minuten bei 2500
Umdrehungen pro Minute zentrifugiert und anschlieBend der Uberstand
abpipettiert. Zur weiteren Untersuchung wurde die Probe an das Institut fiir

Parasitologie der Tierdrztlichen Hochschule Hannover geschickt.

Fiir die Speziesbestimmung wurden jeweils einige wenige Pansenegeleier aus
Pansenegel-positiven Kotproben von insgesamt 3 Rindern isoliert. Aus diesen Eiern

erfolgte die Extraktion der genomischen DNS, indem das Isolat mit 90 pl
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DirectPCR® Lysis Reagent (Cell) und 10 pl Proteinkinase K zuerst fiir 16 Stunden
bei 55 °C und anschlieBend fiir 45 Minuten bei 86 °C inkubiert wurde. Die
nachfolgende PCR amplifizierte die ITS-2-Region und die flankierenden 5,8S und
28S rDNS-Sequenzen. Daflir wurden ITS-2-For und ITS-2-Rev-Primer benutzt.
Die Reaktion wurde in einem Volumen von 50 pl durchgefiihrt, das 1 pl Dream
Taq DNS-Polymerase (5 U/ul), 5 ul 10x DreamTaq Pufferlosung, 1ul dNTP-Mix
von je 10 mM, 2 pul von jedem Primer (je 10 uM) und 10 ul DNS-Template enthielt.
Die Bedingungen fiir die Temperaturzyklen waren zuerst 95 °C fiir 3 Minuten zur
Denaturierung, gefolgt von 40 Zyklen bei 95 °C fiir 30 Sekunden, danach wurde
die Temperatur fiir die Primerhybridisierung abgesenkt auf 53 °C fiir 1 Minute,
gefolgt von einer Elongation bei 72 °C fiir 45 Sekunden und einer finalen
Elongation bei 72 °C fiir 10 Minuten. Die PCR-Produkte wurden in einem 1 %-
Agarosegel durch Gelelektrophorese aufgetrennt, sichtbar gemacht und
anschlielend sequenziert (Seqlab Sequence Laboratories Gottingen, Germany). Die
erhaltenen Sequenzen wurden mit den Sequenzen verglichen, die in der NCBI

Datenbank fiir die jeweiligen Pansenegelspezies verdffentlicht wurden.

5.2. H:imatologische Untersuchung

Fiir die Blutuntersuchung wurde Schlachtblut in jeweils einem Serum-, EDTA- und
Lithium-Heparin-R6hrchen aufgefangen und bis zur entsprechenden Markierung
befiillt. Diese wurden nach der Befiillung geschwenkt und bis zum Versand ins
Labor aufrecht und gekiihlt gelagert. Dort wurde zum einen ein Blutbild angefertigt
und die Menge an Leukozyten und Erythrozyten sowie der Himoglobin- und
Héamatokritwert bestimmt. Des Weiteren wurde eine klinisch-chemische
Untersuchung durchgefiihrt, bei der die Werte von Gesamteiweill, Albumin, AST,
GGT, GLDH, Kalzium, Phosphor, Magnesium und Glutathion-Peroxidase (GPx)

bestimmt wurden.

5.3. Untersuchung der Galle
Das Sediment der Galle wurde unter dem Lichtmikroskop bei 40-facher

VergroBerung auf das Vorhandensein von Eiern von F. hepatica untersucht.

6. Statistische Analyse

Die statistische Analyse der Daten wurde mithilfe von Microsoft Excel 2016
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(Microsoft Corporation, Redmond, WA, USA) und der Open-Source-Software R
Version 4.0.3 (The R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria)
durchgefiihrt.

Zur Bestimmung der StichprobengroBBe wurde der Mann-Whitney-U-Test
verwendet, da die Normalverteilung der ZielgroBe fraglich war. Das
Signifikanzniveau wurde auf a = 0,05 gesetzt. Die Wahrscheinlichkeit fiir einen
Fehler 1. Art betrdgt somit 5 %. Die Power wird auf 1-8 = 0,80 gesetzt, die
Wahrscheinlichkeit fiir einen Fehler 2. Art betrdgt somit 20 %. Zur Berechnung der
Fallzahlen wurden die Daten aus dem Vorversuch zwischen Januar und Mérz 2019
verwendet. Aus 4 weiblichen Schlachtrindern ohne Pansenegelbefall ergab sich
eine mittlere Nettozunahme pro Tag von 440 g, aus 2 weiblichen Schlachtrindern
mit Pansenegelbefall 390 g. Als Standardabweichung wurde 50 g angenommen.

Daher waren mindestens je 18 Tiere mit oder ohne Pansenegelbefall notwendig.

Fiir alle statistischen Untersuchungen wurde als Signifikanzniveau 0=0,05 gewihlt.
Ein p-Wert, der kleiner als das Signifikanzniveau o ist, gilt als statistisch
signifikant, das heilt die Nullhypothese wird abgelehnt. Im Falle von
normalverteilten Daten wird ein Student #-Test angewendet. Bei nicht
normalverteilten Daten erfolgt die Berechnung mithilfe des Mann-Whitney-U-
Tests.

Die Priavalenzen wurden getrennt nach Geschlecht ausgewertet. Hierzu wurde der
Chi-Quadrat-Test verwendet. Dies ist ein Test auf Unabhingigkeit und wird
verwendet, um zu {iberpriifen, ob zwei kategoriale Variablen mit hoher

Wahrscheinlichkeit in Relation zueinander stehen.

Zur Berechnung der Korrelation zwischen Pansenegellast und der Eiausscheidung,
wurden die Werte beider Parameter log-transformiert und der Pearson-
Korrelationskoeffizient  ermittelt. Ein Pearson-Korrelationskoeffizient ab 0,1 gilt

als schwach, ab 0,3 als mittel und ab 0,5 als stark.

Um zu ermitteln, ob es in Bezug auf die Befallsintensitdt und Eiausscheidung
jahreszeitliche Unterschiede gibt, wurde der Kruskal-Wallis-Test verwendet.
Dieser Test wird verwendet, wenn die Voraussetzungen fiir eine einfaktorielle
Varianzanalyse nicht erfiillt sind. Es handelt sich hierbei um einen
nichtparametrischen Test, mit dem mehr als zwei unabhédngige Gruppen verglichen

werden konnen. Da die verwendeten Daten nicht normalverteilt sind, wurden die
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Werte der Pansenegellast und die epg-Werte zunidchst log-transformiert.
AnschlieBend wurden die Rangsummen der kumulierten Quartalsgruppen der Jahre

2019 bis 2022 miteinander verglichen.

Um die Korrelation zwischen Nettozunahmen und Pansenegellast zu analysieren,
wurden die Werte der Pansenegellast zundchst log-transformiert und die Spearman-
Korrelation berechnet. Der Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman p (Rho) ist
nicht parametrisch und gibt an, ob und wie stark ein Zusammenhang zwischen zwei
Variablen besteht. Die Werte liegen zwischen -1 und 1, wobei 0 bedeutet, dass kein
Zusammenhang zwischen den beiden Variablen existiert. Mithilfe der Fisher’s
ANOVA wurden die Nettozunahmen der einzelnen Pansenegellastgruppen
analysiert. Diese kann bei dhnlichen Varianzen angewendet werden. Durch die
Varianzanalyse kann bestimmt werden, ob die Mittelwerte der vier Gruppen

unterschiedlich sind.

Der Einfluss von Kofaktoren auf die Nettozunahmen (Leberegel- und Magen-
Darm-Strongyliden-Infektionen, Selenversorgung, zweisommriger Weidegang)
wurde in einem multivariablen Modell mithilfe der Riickwértselimination gepriift.
Das Modell enthélt zunéchst alle verfiigbaren Variablen. Fiir jede Variable werden
die partiellen F-Werte berechnet. Schrittweise werden die nichtsignifikanten
Parameter entfernt. Nach jeder Entfernung einer Variable werden die partiellen F-
Werte neu berechnet. Diese Vorgehensweise wird wiederholt bis kein nicht

signifikanter Effekt mehr gefunden werden kann.
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IV. ERGEBNISSE

1. Allgemeine Untersuchungsergebnisse

1.1. Untersuchte Tiere und Privalenz bei den Schlachtrindern

Im Untersuchungszeitraum von April 2019 bis Mérz 2022 wurden von 73
geschlachteten Tieren Datensédtze erhoben, davon waren 32 ménnlich und 41
weiblich (Tab. 1). Das Alter der Férsen lag zwischen 266 und 1101 Tagen
(Altersdurchschnitt 665 Tage). Das Alter der Jungbullen betrug zwischen 413 und
664 Tagen (Altersdurchschnitt 541 Tage). Die Untersuchungen wurden aus
Zeitgriinden nach 3 Jahren beendet, obwohl bei den minnlichen Rindern mit
Pansenegelinfektion die geplante Tierzahl (n = 18 pro Gruppe) noch nicht erreicht
wurde.

Tabelle 1: Anzahl Pansenegel (PE)-negativer und Pansenegel (PE)-positiver
Rinder pro Gruppe und Pansenegelprivalenz

Gruppe PE-negativ (n) PE-positiv (n) Privalenz
Férsen (n=41) 22 19 46,3 %
Jungbullen (n=32) 20 12 37,5 %

Insgesamt wurden bei der Schlachttieruntersuchung bei 31 von 73 untersuchten
Rindern adulte Pansenegel nachgewiesen (42,5 %). Die Privalenz in der Gruppe
der Férsen betrug 46,3 % und in der Gruppe der Jungbullen 37,5 %. Die
Priavalenzen unterschieden sich nicht zwischen méinnlichen und weiblichen Rindern

(Abb. 2).

Alle Schlachtkorper wurden als tauglich beurteilt. Die Untersuchung der
Diinndarmschleimhaut ergab keinen Hinweis auf das Vorliegen einer intestinalen
Paramphistomidose und auch bei der Untersuchung der Leber gab es in keinem Fall
Anzeichen fiir eine Leberegelinfektion. Auch in der Galle konnten keine
Leberegeleier nachgewiesen werden. Die Ergebnisse der hématologischen
Untersuchung sind in Tabelle 2 dargestellt. Es lagen alle Parameter mit Ausnahme
der Erythrozytenzahl, des Hématokrits, der Aspartat-Amino-Transferase (AST)

und des Phosphors (P) innerhalb des Referenzbereiches. In beiden Gruppen waren
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die Erythrozytenzahl, Hamatokrit, AST und P iiber dem Normalbereich. Einen
statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Rindern, die mit Pansenegeln
befallen waren, und den Rindern ohne Pansenegelbefall gab es nur in Bezug auf
den Kalziumspiegel (p = 0,03). Die Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) war in
der PE-negativen Gruppe tendenziell hoher als in der PE-positiven Gruppe (p =
0,05).

Kooarcon(1) = 0.58, p = 0.45, Vi amer = 0.00, Clgsg, [0.00, 0.30], ngps = 73

Pansenegelbefall w. ja . nein

p =064 p=0.16
100% =

00% -
80% -
TO% -
60% -
50% -
A40% -
30% -
20% -
10% =
0 -

12

(n = 41) (n = 32)

weiblich mannlich

Geschlecht
loga(BFoy) = 0.98, Ve = 0.00, CIEN, [0.00, 0.28], @cunetpickey = 1.00

Abbildung 2: Absolute Anzahl und prozentualer Anteil Pansenegel-negativer
und Pansenegel-positiver weiblicher und ménnlicher Schlachtrinder
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Tabelle 2: Vergleich von Blutparametern zwischen Pansenegel (PE)-positiven
und Pansenegel (PE)-negativen Schlachtrindern (n=73; abweichende Werte
und Signifikanzen sind hervorgehoben)

Blutparameter Referenz- Mittelwert SD  Mittelwert SD p-
(Einheit) bereich  PE-negativ PE-positiv Wert
Leukozyten 4-10 6,47 2,51 7,47 3,09 0,14
(x103/ul)

Erythrozyten 5-8 8,90 1,11 8,54 0,84 0,13
(x108/ul)

Hiamoglobin 10-13 11,58 1,32 12,08 1,32 0,11
(g/dl)

Héamatokrit 30-36 37,28 2,89 38,65 426 0,13
(%)

Gesamteiweil} 60-80 68,58 4,12 69,70 4,86 0,29
(g

Albumin 3040 35,34 2,30 35,69 2,66 0,54
(g

AST <80 115,09 35,49 118,67 21,59 0,44
(Un

GGT <36 13,54 2,77 11,57 4,68 0,05
(un

GLDH <16 8,80 6,60 10,78 8,80 0,08
(Un

Kalzium 2-3 2,30 0,19 2,40 0,49 0,03
(mmol/l)

Phosphor 1,5-2,1 2,29 0,34 2,34 0,43 0,57
(mmol/T)

Magnesium 0,7-1,7 0,92 0,20 0,93 0,16 0,58
(mmol/T)

SD = Standardabweichung, AST = Aspartat-Amino-Transferase, GGT = Gamma-

Glutamyl-Transferase, GLDH = Glutamatdehydrogenase
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1.2. Zeitlicher Verlauf der Untersuchungen

Zur besseren Darstellung des zeitlichen Verlaufs erfolgte die Einteilung in Quartale,
beginnend mit dem 2. Quartal des Jahres 2019 bis zum 1. Quartal des Jahres 2022.
Im Jahr 2019 wurden 3 Rinder im 2. Quartal, 3 Rinder im 3. Quartal und 10 Rinder
im 4. Quartal untersucht. Im Jahr 2020 belief sich die Anzahl der untersuchten Tiere
im 1. Quartal auf 6, im 2. Quartal auf 2, im 3. Quartal auf 8 und im 4. Quartal auf
11 Tiere. Im Jahr 2021 wurden die Daten von 6 Rindern im 1. Quartal, 7 Rindern
im 2. Quartal, 3 Rindern im 3. Quartal und 8 Rindern im 4. Quartal erhoben. Im 1.
Quartal des Jahres 2022 wurden 6 Rinder untersucht (Abb. 3). Fasst man die
mehrjidhrigen Daten zusammen, wurden in den 1. Quartalen 18 Rinder untersucht,
in den 2. Quartalen 12 Tiere, in den 3. Quartalen 14 und in den 4. Quartalen 29
Rinder (Abb. 4).
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Anzahl untersuchter Tiere
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Q2 Q3 04 Q1 Q2 Q3 04 Q1 a2 a3 4 a1
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Untersuchungszeitraum (Q=Quartal)

Abbildung 3: Anzahl untersuchter Schlachtrinder pro Quartal 2019 — 2022
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Abbildung 4: Anzahl untersuchter Schlachtrinder kumuliert pro Quartal iiber
den gesamten Untersuchungszeitraum (April 2019 — Miirz 2022)

Der Nachweis von Pansenegeln gelang dabei in den 1. Quartalen bei 9 (50 %)
Tieren (2020 n = 3, 2021 n =5, 2022 n = 1), in den 2. Quartalen waren 6 (50 %)
Rinder Pansenegel-positiv (2019 n =0, 2020 n =0, 2021 n = 6), in den 3. Quartalen
waren ebenfalls 6 (42,3 %) Rinder mit Pansenegeln befallen (2019 n = 2,
2020 n =3, 2021 n= 1) und in den 4. Quartalen gelang bei 10 (34,5 %) Rindern der
Nachweis von Pansenegeln (2019 n = 5, 2020 n = 5, 2021 n = 0). Der zeitliche
Verlauf der Pansenegelnachweise bei der Schlachttieruntersuchung ist in

Abbildung 5 und Abbildung 6 dargestellt.
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Abbildung 6: Anzahl PE-positiver Schlachtrinder kumuliert pro Quartal itber
den gesamten Untersuchungszeitraum (April 2019 — Miirz 2022)

1.3. Anzahl und Verteilung der Pansenegel in Pansen und Netzmagen
Die Gesamtzahl an nachgewiesenen Pansenegeln im Untersuchungszeitraum
betrug 7263 PE bei 31 Rindern. Davon waren 597 PE im Netzmagen , 4076 PE im
Pansenvorhof , 2378 PE im dorsalen Pansensack , 161 PE im caudodorsalen
Blindsack , 21 PE im ventralen Pansensack und 42 PE im caudoventralen Blindsack
lokalisiert (Tab. 3). Die geringste nachgewiesene Wurmbiirde pro Schlachtrind lag
bei 4 Pansenegeln und das Maximum betrug 2640 Pansenegel (Median 72 PE,
Mittelwert 233 PE).
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Tabelle 3: Anzahl und Verteilung der Pansenegel (PE) in Pansen und
Netzmagen von Schlachtrindern aus 31 Sektionen

Lokalisation Anzahl PE Anzahl PE-positiver
Organabschnitte

Netzmagen (Reticulum) 597 18/31 (58,1 %)
Pansenvorhof (Atrium 4076 29/31 (93,5 %)
ruminis)

Dorsaler Pansensack (Saccus 2378 18/31 (58,1 %)
dorsalis)

Caudodorsaler Blindsack 161 4/31 (12,9 %)

(Saccus caecus caudodorsalis)

Ventraler Pansensack (Saccus 21 6/31 (19,4 %)
ventralis)
Caudoventraler Blindsack 42 2/31 (6,5 %)

(Saccus caecus caudoventralis)

Gesamtzahl 7263

Die nachgewiesenen Pansenegel waren sowohl an der Schleimhaut angeheftet als
auch frei im Panseninhalt vorzufinden. Die geschétzte Menge an freien Pansenegeln
betrug bis zu 90 %. Die fest anheftenden Pansenegel waren am héufigsten im
Pansenvorhof und im Bereich der Hauben-Pansen-Falte lokalisiert. Die Pansenegel
in den iibrigen Pansenabteilen waren meist nicht angeheftet. Da die Er6ffnung des
Pansens vom Oesophagus aus erfolgte, konnte auch dieser Abschnitt beurteilt

werden. Bei keinem der untersuchten Schlachttiere befanden sich Pansenegel im

Oesophagus.
14. Kopromikroskopische Untersuchung und Pansenegel-
Speziesbestimmung

Mittels Sedimentationsverfahren wurden in 30 von 73 Kotproben Pansenegeleier
nachgewiesen. Ein negatives Kotprobenergebnis trotz Nachweis von adulten

Pansenegeln im Pansen lag bei 4 Tieren vor. Ein Nachweis von Pansenegeleiern im
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Kot ohne Nachweis von adulten Pansenegeln im Pansen erfolgte bei 3 Tieren
(Tab. 5). Neben Pansenegeleiern wurden mittels Sedimentationsverfahren auch
Leberegeleier nachgewiesen. Ebenso wurden mit dem Flotationsverfahren
Infektionen mit Magen-Darm-Strongyliden, Kokzidien- und Moniezia spp. und mit
dem Auswanderverfahren Lungenwurmlarven nachgewiesen. In fiinf Kotproben
wurden Eier von F. hepatica nachgewiesen (< 10 Eier). Dabei lag in vier Fillen
eine Koinfektion mit Pansenegeln vor (ein Fall ohne Ei-Nachweis). Ein Befall mit
Magen-Darm-Strongyliden wurde bei elf Rindern diagnostiziert. Die Eizahl lag
zwischen zwanzig und 200 epg. Eine Koinfektion von Magen-Darm-Strongyliden
und Pansenegeln wurde in drei Féllen nachgewiesen. Eine Koinfektion von
Pansenegeln, F. hepatica und Magen-Darm-Strongyliden lag in keinem Fall vor.
Des Weiteren wurden in zwolf Kotproben Kokzidien-Oozysten nachgewiesen, in
zwel Kotproben ein geringgradiger Befall mit Moniezia spp. und in einer Kotprobe
ein geringgradiger Lungenwurmbefall. In Tabelle 4 sind die kopromikroskopischen
Nachweise von Mono- und Koinfektionen detailliert dargestellt. Rinder, die in der
Sektion Pansenegel-positiv. waren und bei denen eine Monoinfektion von
Pansenegeln vorlag, schieden median 3,5 epg aus (n = 23). Die Eiausscheidung der
Rinder, die eine Koinfektion von Pansenegeln mit anderen Endoparasiten
(Leberegeln, Magen-Darm-Strongyliden, Kokzidien, Moniezia spp.) aufwiesen,

betrug median 4,7 epg (n = 8).
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Tabelle 4: Kopromikroskopischer Nachweis von Parasitenstadien als Mono-
und Koinfektion bei 73 Schlachtrindern

Parasitenstadien Anzahl der Kotbefunde
Kein Nachweis 27
Monoinfektionen

PE 20
LE 2
MDS 7
Kokzidien 5
Lungenwiirmer 1
Koinfektionen

PE-LE 1
PE-LE-K 1
PE-LE-K-M 1
PE-MDS 3
MDS-K 1
PE-K 3
PE-K-M 1

Abkiirzungen: PE = Pansenegel, LE = Leberegel, MDS = Magen-Darm-
Strongyliden, K = Kokzidien, M = Moniezia spp., LW = Lungenwiirmer

Unter Verwendung der quantitativen Pansenegel-Scores aus der Sektion als
Goldstandard, wurde die Sensitivitdt und Spezifitit der Sedimentationstechnik zum

Nachweis von Pansenegeleiern auf 87,1 % bzw. 92,9 % geschétzt (Tab. 6).

Die Bestimmung der Pansenegelspezies erfolgte im Dezember 2019 durch das
Institut fiir Parasitologie der Tierdrztlichen Hochschule Hannover. Dazu wurden
zuvor Pansenegeleier aus drei Kotproben isoliert und dann die Spezies durch
Amplifikation und Sequenzierung der ITS-2-Region bestimmt (MAY et al., 2019).

In allen Proben wurde Calicophoron daubneyi nachgewiesen.
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Tabelle 5: Vierfeldertafel zur Darstellung der Kotuntersuchungsergebnisse

bei positivem und negativem Sektionsbefund (n = 73)

Sedimentation Sektion Summe
positiv negativ

positiv 27 3 30

negativ 4 39 43

Summe 31 42 73

Tabelle 6: Zuverlissigkeit der Sedimentation im Hinblick auf die Diagnose
einer Pansenegel-Infektion

Variable Priavalenz Sensitivitit Spezifitit Validitat PPV NPV
(“o) (%) (“o) (Y0) (%) (%)
Sedimentation | 41,1 87,1 92,9 90,4 90,1 90,7

Abkiirzungen: PPV = positiver pradiktiver Wert, NPV = negativer pradiktiver Wert

1.5.

Beziehung zwischen Eiausscheidung und Wurmbiirde

Der Pearson-Korrelationskoeffizient fiir Eiausscheidung und Pansenegellast bei

Rindern mit jeweils positivem Befund betrug » = 0,77 (Abb. 7).
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Abbildung 7: Korrelation nach Pearson zwischen Pansenegellast (Anzahl
adulter Pansenegel) und Eiausscheidung (epg) bei 27 Schlachtrindern. Werte
beider Parameter wurden log-transformiert

In Tabelle 7 sind die Eiausscheidung (epg) und die Pansenegellast gegeneinander
aufgetragen. Die mediane Eizahl stieg mit der Pansenegellast von 0 epg in der
Pansenegellastgruppe 1 auf 18 epg in der Pansenegellastgruppe 4 an. Insgesamt
betrug die mediane Eiausscheidung pro Pansenegel 0,05 epg/PE.

Tabelle 7: Minimum, Maximum und Median der Ausscheidung von

Pansenegeleiern (epg) bei 73 Schlachtrindern eingeordnet in Kategorien nach
Pansenegellast

Pansenegellast Anzahl n (%) Minimum  Maximum Median
Gruppe epg epg epg

1 (0 PE) 42 (57,5 %) 0 1,3 0

2 (1-50 PE) 14 (19,2 %) 0 4,7 0,7
3(51-200 PE) 8 (11 %) 0 91,1 6

4 (>200 PE) 9 (12,3 %) 2,4 52,2 18
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Betrachtet man Férsen und Jungbullen getrennt, betrug bei den Farsen der Median
der Pansenegellast 72 PE mit einer medianen Eiausscheidung von 2,6 epg. In der
Gruppe der Jungbullen lag die mediane Pansenegellast bei 90 PE und der Median
der Eiausscheidung bei 4,7 epg. Weder in Bezug auf die Pansenegellast noch in
Bezug auf die Infektionsintensitét gab es einen signifikanten Unterschied zwischen

den beiden Geschlechtern (Abb. 8 und Abb. 9).

Pansenegellast

WMann-Whitney’ =130.50,p =0.52, ?k;TSnekrial =0.14, Clgge, [-0.27, 0.52], Ngps = 31
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Abbildung 8: Median der Pansenegellast (Anzahl adulter Pansenegel) bei 31
Schlachtrindern unterteilt nach Geschlecht
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Abbildung 9: Median der Ausscheidung von Pansenegeleiern (Eggs per gram)
bei 31 Schlachtrindern unterteilt nach Geschlecht
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1.6. Jahreszeitliche Unterschiede der Eiausscheidung und der
Befallsintensit:it

Befallsintensitits- und Eiausscheidungsdaten wurden aus dem gesamten
Untersuchungszeitraum quartalsweise kumuliert. Dabei zeigte sich fiir beide
Parameter kein Unterschied zwischen den Quartalen (Abb. 10 und Abb. 11).
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Abbildung 10: Quartalsweiser Vergleich der medianen Pansenegellast bei 31
Schlachtrindern (log-transformiert)
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Abbildung 11: Quartalsweiser Vergleich der medianen Ausscheidung von
Pansenegeleiern bei 31 Schlachtrindern (log-transformiert)
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2. Gewichtsentwicklung von Rindern mit ruminaler
Paramphistomidose mit Beriicksichtigung

konkurrierender Faktoren

In die Ermittlung zum Einfluss eines Pansenegelbefalls auf die Gewichtszunahmen
wurden die Tiere mit Pansenegelnachweis aus der Sektion einbezogen (n = 31) und
mit den Pansenegel-negativen Schlachtrindern verglichen. Da sich die
Nettozunahmen der méinnlichen Rinder von denen der weiblichen Rinder
unterschieden, wurden die Gewichtsentwicklungen getrennt nach Geschlecht

betrachtet.

Der Median der Nettozunahmen Pansenegel-negativer Féarsen war 443 g
(Mittelwert 469 g) im Vergleich zu 455 g (Mittelwert 480 g) in der Gruppe der
Pansenegel-positiven Féarsen (Abb. 12). Die Nettozunahmen Pansenegel-negativer
Jungbullen betrugen im Durchschnitt 743 g (Median 730,1 g). Im Vergleich dazu
betrug der Mittelwert der Nettozunahmen bei den Jungbullen mit Pansenegelbefall
717 g (Median 709,6 g) (Abb. 13). Dabei konnte weder in der Gruppe der
Jungbullen noch in der Gruppe der Férsen ein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen den Nettozunahmen Pansenegel-positiver und Pansenegel-negativer

Rinder ermittelt werden.
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Abbildung 12: Nettozunahmen (g) von 41 weiblichen Schlachtrindern ohne
bzw. mit Pansenegelbefall

ménnlich
tsudent(30) = 0.63, p = 0.53, aHedges =0.23, Clgsy [-0.47, 0.92], ngps = 32

1000 -

-
=0}
C
%)
£
< 800-
g T 743.19
L5 = 743, .

y mean L finean = 716.96
£
W
z

600 -

nein ja
(n=20) Pansenegelbefall (n=12)

loge(BFou) = 0.91, Biiterense = 18.25, Cligy [-50.44, 95.94], r5e, = 0.71

Abbildung 13: Nettozunahmen (g) von 32 ménnlichen Schlachtrindern ohne
bzw. mit Pansenegelbefall

Fiir Nettozunahmen (g) und Pansenegellast (Anzahl PE log-transformiert) betrug
der Spearman-Korrelationskoeffizient bei den weiblichen Rindern p = 0,18 und bei
den ménnlichen Rindern p = 0,17 (Abb. 14). Ein Spearman-Korrelationskoeffizient

von p = 0,10 bis p = 0,30 ist als schwache Korrelation zu interpretieren.
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Abbildung 14: Korrelation zwischen Nettozunahmen (g) und Pansenegellast
(log-transformiert) bei 31 Schlachtrindern getrennt nach Geschlecht

Auch die Nettozunahmen der Rinder in den  unterschiedlichen
Pansenegellastgruppen (1=0 PE, 2=1 — 50 PE, 3=51 — 200 PE, 4= >200 PE)
unterschieden sich weder bei den weiblichen noch bei den ménnlichen Rindern

(Abb. 15 und Abb. 16).

Insgesamt wiesen 10 Rinder einen zweisommrigen Weidegang auf. Von diesen
Tieren waren 9 weiblich und 5 davon wiesen einen Pansenegelbefall auf (mediane
Pansenegellast 54 PE gegeniiber 94 PE bei Firsen mit einmaligem Weidegang).
Der Jungbulle mit zweisommrigem Weidegang war Pansenegel-negativ. Bei den
weiblichen, pansenegelpositiven Rindern bestand bei zweisommrigem Weidegang
ein signifikanter Einfluss auf die Gewichtsentwicklung (Tab. 8). Unabhingig davon
ob ein Pansenegelbefall vorliegt oder nicht, werden die Nettozunahmen vom

Geschlecht der Rinder und von der Spurenelementversorgung (Selen) beeinflusst

(Tab. 9).
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Tabelle 9: Riickwirtselimination mit schrittweiser Entfernung von Variablen
mit dem niedrigsten F-Wert zur Uberpriifung des Einflusses von
Pansenegelbefall, Geschlecht, Selenversorgung, Leberegel- und Magen-Darm-

Wurm (MDW)-Befall
Nettozunahmen (abhingige Variable).

sowie

mehrsommrigem Weidegang

Sum Sq Df F Wert Pr(>F) Sig.
Pansenegelbefall 1863 1 0,2233 0,638110
Geschlecht 861277 1 103,2160  4,73e-15 0,001
Selenversorgung 72934 1 8,7404 0,004334 0,01
Leberegelbefall 5688 1 0,6816 0,412046
MDW-befall 12 1 0,0014 0,970232
Weidegang 864 1 0,1035 0,748659
Residuen 542387 65
Pansenegelbefall 1916 1 0,2331 0,630835
Geschlecht 864488 1 105,1925  2,706e-15 0,001
Selenversorgung 72928 1 8,8740 0,004044 0,01
Leberegelbefall 5691 1 0,6924 0,408337
Weidegang 875 1 0,1065 0,745240
Residuen 542398 66
Pansenegelbefall 1683 1 0,2099 0,648282
Geschlecht 978132 1 122,0064 <22e-16 0,001
Selenversorgung 71705 1 8,9441 0,003874 0,01
Leberegelbefall 6561 1 0,8184 0,368834
Residuen 545160 68
Geschlecht 992103 1 125,1823 <22e-16 0,001
Selenversorgung 71612 1 9,0360 0,003689 0,01
Leberegelbefall 5506 1 0,6947 0,407451
Residuen 546843 69
Geschlecht 987599 1 125,1600 <22e-16 0,001
Selenversorgung 75777 1 9,6034 0,002796 0,01
Residuen 552348 70
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V. DISKUSSION

Diese Studie wurde in einem Charolais-Mutterkuhbetrieb mit hofeigener
Schlachtung durchgefiihrt, welcher als Familienbetrieb im Haupterwerb
bewirtschaftet wird. Seit 1986 wird im Herdbuch mit alten franzdsischen
Zuchtlinien geziichtet und Zuchttiere europaweit verkauft. Zur Verbesserung der
Tierbeobachtung wihrend der winterlichen Aufstallung wurde beim Bau des
Mutterkuhstalles auf beiden Seiten der Laufstallfliche ein Futtertisch angelegt.
Auch die Schlachtung im Herkunftsbetriecb wurde so angelegt, dass die
Schlachtrinder nur kurze Wege zuriicklegen miissen. Im Rahmen der Schlachtung
stellte der Betriebsleiter dann auch den Pansenegelbefall fest und schétzte, dass
Tiere mit Pansenegelbefall ca. 500 g weniger pro Tag zunahmen als Tiere ohne
Pansenegel. Aufgrund der ziichterischen Daten, dem hervorragenden Management
und der hofeigenen Schlachtung war der Bestand als Versuchsbetrieb sehr gut
geeignet, um der noch ungeklirten Frage nach dem Einfluss von Pansenegeln auf
die Gewichtsentwicklung nachzugehen und weitere Beitrige zur Biologie der

Pansenegel im Endwirt zu leisten.

1. Untersuchte Tiere und Priavalenz

In die Studie wurden nur Schlachtrinder im Wachstum (Durchschnittsalter
20 Monate) aufgenommen. Bei der Schlachttier- und Fleischuntersuchung wurden
alle Rinder als zur Schlachtung geeignet und die Schlachtkorper als tauglich
beurteilt. Insgesamt wurden die Daten von 73 Schlachttieren ausgewertet, wovon
41 Rinder weiblich und 32 Rinder ménnlich waren. Die Untersuchungen erstreckten
sich iiber 3 Jahre und wurden dann aus Zeitgriinden beendet, obwohl in der Gruppe
der Pansenegel-positiven Jungbullen die geplante Fallzahl von 18 Tieren pro

Gruppe noch nicht erreicht wurde (n = 12).

Der Nachweis von adulten Pansenegeln nach der Schlachtung gelang bei 31 von 73
untersuchten Rindern (42,5 %). In Mutterkuhhaltungen ist im Vergleich zu
Milchkuhhaltungen das Risiko mit Pansenegeln infiziert zu sein 7,7-mal hoher, weil
in diesen Haltungen der Anteil an Weidegang zur Futteraufnahme wesentlich hoher
ist (FORSTMAIER, 2021). Verglichen mit einer englischen Untersuchung, wiesen

Schlachtrinder (Aberdeen Angus, Charolais, Holstein Friesian, Limousin,
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Simmental und Kreuzungen) der gleichen Altersklasse wie die Studientiere eine
niedrigere Privalenz von 29 % auf. (SARGISON et al., 2016). Da es sich dabei aber
um die durchschnittliche Prévalenz auf einem Schlachthof handelte und die Rinder
aus verschiedenen Regionen und unterschiedlichen Haltungsformen stammten, ist
ein direkter Vergleich mit der vorliegenden Studie nur bedingt mdglich.
Vergleichbare Studien, die die Pansenegelprivalenz bei Jungrindern eines
einzelnen Betriebes anhand von Schlachtbefunden ermittelten, liegen bisher nicht
vor. Kotuntersuchungen von Pansenegel-positiven Betrieben in Deutschland
ergaben eine durchschnittliche Betriebspravalenz von 46, 3 % (HECKER et al.,
2024). Die Betriebspréavalenz in der vorliegenden Studie wurde nicht ermittelt. Es
wire aber moglich, dass die Betriebsprivalenz im Studienbetrieb auch etwas hoher
ist als die bei den Schlachtrindern ermittelte Pravalenz, da zur Berechnung neben
den Jungrindern auch die adulten Tiere miteinbezogen werden wiirden. Aufgrund
mehrsommriger Weideginge erhoht sich bei den adulten Rindern die Dauer fiir eine
Parasitenexposition. Interessanterweise wurde in Nordirland festgestellt, dass
kontinentale Fleischrassen (Charolais und Limousin) hohere Privalenzen als
British Hereford haben. Préivalenzunterschiede beziiglich Geschlecht und
Altersklasse gab es innerhalb der Rassen nicht (ATCHESON et al., 2022). Ob daher

eine Rassedisposition fiir Pansenegelbefall vorliegt, ist unklar.

In der vorliegenden Studie war die Pansenegel-Frequenz in der Gruppe der Firsen
mit 46,3 % zwar hoher als in der Gruppe der Jungbullen (37,5 %), jedoch statistisch
nicht signifikant (p = 0,45). Ob das Geschlecht einen FEinfluss auf die
Befallshaufigkeit hat, wird kontrovers diskutiert. Teilweise hatte das Geschlecht
keinen Einfluss auf die Befallshdufigkeit (TOOLAN et al., 2015), teilweise gibt es
aber auch Studien, die eine hohere Privalenz bei weiblichen Rindern ermittelten
(SZMIDT-ADJIDE et al., 2000; FERRERAS et al., 2014; TITI et al., 2014). Eine
mogliche Ursache dafiir konnte sein, dass die ménnlichen Rinder ldngere Zeit
eingestallt sind als weibliche, um bessere Mastleistungen zu erzielen. Dies hat eine
kiirzere Periode fiir eine Infektion auf der Weide zur Folge (SZMIDT-ADJIDE et
al., 2000). In der vorliegenden Studie wurden die méinnlichen Jungtiere auf der
Weide ab Juli mit einer Mischration (Getreideschrot, Zuckerschnitzel,
Leinkuchenmehl, Rapskuchen, Luzernecobs und Mineralfutter) zugefiittert. Dies
konnte dazu gefithrt haben, dass die ménnlichen Rinder weniger Gras

aufgenommen haben als die weiblichen Jungtiere. Eine weitere Ursache konnte das
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hohere Schlachtalter der weiblichen Tiere sein. GONZALEZ-WARLETA et al.
(2013) und FERRERAS et al. (2014) stellten fest, dass das Alter signifikant mit der
C. daubneyi-Pravalenz korreliert. Auch in der vorliegenden Studie war das
durchschnittliche Schlachtalter der weiblichen Rinder mit 665 Tagen etwas hoher
als das der ménnlichen Rinder (541 Tage).

Ob sporadische Behandlungen mit einem Clorsulon- und Ivermectin-haltigen
Priparat (Bimectin® Fluke, Dechra Veterinary Products Deutschland GmbH,
Aulendorf), das im Eizahlreduktionstest eine Wirksamkeit von 62 % gegen
C. daubneyi erreichte (HAVDROVA et al., 2023), Einfluss auf den
Pansenegelbefall genommen haben, ldsst sich nicht abschlieBend kldren, da die
Behandlungen ohne Kenntnis des Pansenegelbefalls ausgefiihrt wurden, so dass

sowohl Tiere mit Pansenegelbefall als auch ohne behandelt wurden.

2. Erkenntnisse zur Biologie der Pansenegel

2.1. Anzahl und Verteilung der Pansenegel

Die in dieser Studie gewdhlte, standardisierte Sektionsmethode ermdglichte eine
gute Adspektion aller Pansenabschnitte und des Netzmagens. Der Panseninhalt
wurde nach und nach héndisch entfernt, aber nicht abgespiilt, da auch nicht
angeheftete Pansenegel zur Gesamtzahl an Pansenegeln gezdhlt wurden, wenn
diese Vitalitdtszeichen, wie beispielsweise rotliche Farbe, aufwiesen. Ob diese
losen Pansenegel zuvor bereits an der Pansenschleimhaut angeheftet waren oder ob
noch keine Anheftung stattgefunden hatte, ist unklar. Da nach Abldsen von
angehefteten Egeln knopfartige Gebilde an der Schleimhaut zuriickbleiben
(GRAUBMANN et al., 1978; FUERTES et al., 2015), scheint die Anheftung sehr
fest zu sein. Daher ist es vermutlich den losen Egeln gar nicht erst gelungen, sich
nach der Riickwanderung erfolgreich anzuheften. Untersuchungen bei Schafen und
Ziegen haben gezeigt, dass es wihrend und nach der Riickwanderung aus dem
Diinndarm zu deutlichen Differenzen in der Angehensrate (,,percentage take*) im
Pansen kommt, so dass sich die Egel dann lose im Panseninhalt befinden (HORAK,
1971). Die Anzahl nicht angehefteter Pansenegel steigt mit der Biirde im Pansen
(BUSIN et al., 2023). In anderen Schlachthofstudien wurde der Panseninhalt durch
Ausstiilpen des Pansens entfernt (SARGISON et al., 2016) oder auch abgespiilt
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(MALRAIT et al., 2015), so dass nur fest an der Schleimhaut angeheftete
Pansenegel zur Zéhlung tibrig blieben. Das wire eine Erkldrung fiir die hohere
mediane Wurmbiirde in der vorliegenden Studie (72 PE) als bei Mastrindern der
gleichen Altersklasse (44 PE) (SARGISON et al., 2016). Die mediane
Pansenegellast war in der Gruppe der Jungbullen mit 90 PE etwas hoher als bei den
Féarsen (72 PE). Dieser Unterschied war jedoch statistisch nicht signifikant
(» = 0,52). Die Befallsintensitit scheint mit dem Alter anzusteigen (GONZALEZ-
WARLETA et al., 2013; FERRERAS et al., 2014), wohingegen das Geschlecht
eher keinen Einfluss zu haben scheint (SZMIDT-ADJIDE et al., 2000).

In der vorliegenden Studie waren mehr Pansenegel im Pansen als im Netzmagen
vorhanden und die hdufigste Lokalisation war der Pansenvorhof (Atrium ruminis),
wo auch die meisten Pansenegel fest an der Schleimhaut anhaftend waren. Dies
deckt sich mit den Beobachtungen aus anderen Schlachthofstudien (GONZALEZ-
WARLETA et al., 2013; FERRERAS et al., 2014; SARGISON et al., 2016;
PLOEGER etal., 2017; BUSIN et al., 2023). Eine Ursache hierfiir konnte sein, dass
die langen, blattformigen Zotten des Pansenvorhofes einen Schutzmechanismus fiir
die Pansenegel darstellen und das Vorhandensein einer Fliissigkeitsschicht die
Néhrstoffaufnahme begiinstigt (FERRERAS et al., 2014). Abweichend von den
Angaben aus der Literatur waren auch im dorsalen Pansensack eine hohe Anzahl
an Pansenegeln und in den caudodorsalen und caudoventralen Blindsécken sowie
den ventralen Pansensicken eine geringere Anzahl nachweisbar. Diese Pansenegel
waren fast ausschlieBlich lose und konnen somit durch die kréftigen Kontraktionen
des Pansens zusammen mit dem Panseninhalt weitertransportiert worden sein. Ein
weiteres Kriterium fiir die Verteilung der Pansenegel scheint die Befallsintensitat
zu sein. In der vorliegenden Studie waren bei einem Rind mit einer Befallsstarke
von 1004 PE Pansenegel in allen Pansenabschnitten nachzuweisen. Bei
massenhaftem Befall finden sich adulte Egel im gesamten Hauben-Pansen-Raum
(FOSTER et al., 2008; GROBE, 2019). KRANEBURG & BOCH (1978) machten
die Beobachtung, dass sich P. cervi bei stirkerer Infektion auch im caudodorsalen

Pansenblindsack festsetzt.

2.2, Kopromikroskopische Untersuchung und Eiausscheidung

Beim Sedimentationsverfahren handelt es sich um eine Standardmethode zur
Diagnostik von Trematodeneiern (SARGISON et al., 2016; DEPLAZES et al.,
2021). Es stellt aktuell die praktikabelste Methode zur Diagnostik einer
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Paramphistomidose beim lebenden Tier dar, jedoch gelingt nur der Nachweis einer
patenten Infektion. Bisher wurde angenommen, dass die Sensitivitdt fiir den
Nachweis von Pansenegeleiern mindestens so hoch ist wie bei der Fasciolose
(NARANJO-LUCENA et al., 2018). Diese liegt beim Rind bei der einmaligen
Untersuchung einer Kotprobe bei 69 % und kann durch die Untersuchung von drei
Kotproben je Tier auf 89,6 % gesteigert werden (RAPSCH et al., 2006). Die
Wurmbiirde ist bei einer Pansenegelinfektion im Vergleich zu einer Infektion mit
Leberegeln hoher und die Pansenegeleier werden direkt mit den Faeces
ausgeschieden, statt wie Leberegeleier in der Gallenblase zuriickgehalten zu
werden (MALRAIT et al.,, 2015). Die Gallenblase entleert sich schubweise,
wodurch die Leberegeleier unregelméBiger ausgeschieden werden als
Pansenegeleier. Daher erscheint die hohe Sensitivitit (87,1 %) fiir den Nachweis
von Pansenegeleiern in der vorliegenden Studie auch bei einer einmaligen
Kotuntersuchung plausibel. PLOEGER et al. (2017) schitzten die Sensitivitit einer
modifizierten, aber vergleichbaren Sedimentationstechnik unter Verwendung von
Sektionsergebnissen als Goldstandard dhnlich hoch (82,6 %). Die Quantifizierung
der Pansenegellast am lebenden Tier ist ein wichtiger Faktor, um das Ausmal} von
Schéden im Pansen und potentiellen wirtschaftlichen Verlusten einschitzen zu
konnen. RIEU et al. (2007) und MALRAIT et al. (2015) ermittelten hohe
Ubereinstimmung zwischen kopromikroskopischer und post-mortem Diagnose und
beide ermittelten einen cut-off (100 epg bzw. 200 epg) zur Unterscheidung
zwischen moderatem und hohem Befall. Bis zu diesen cut-off-Werten stieg die
Korrelation zwischen Pansenegellast und epg an und die Sensitivitit war am
hochsten. MALRALIT et al. (2015) schlussfolgerten, dass ein Pansenegel einem epg
entspricht. In der vorliegenden Studie war die Korrelation zwischen Pansenegellast
und Eiausscheidung ebenfalls sehr hoch (= 0,77), aber die Eizahlen deutlich
niedriger, was vermutlich auf die Untersuchungsmethode zurlickzufiihren ist
(BOSCO et al., 2023). Durch die exakte Auszdhlung aller Egel im Pansen
einschlieBlich nicht angehefteter Stadien in dieser Studie ist das Verhéltnis
zwischen Pansenegelbiirde und epg wesentlich weiter (1 PE:0,05 epg) als in den
vorgenannten Studien. Daher sollte bei dieser in der Praxis gebrduchlichsten
Sedimentationsmethode der cut-off Wert mit 10 epg festgelegt werden, um

Infektionen mit mehr als 200 Pansenegeln abzugrenzen.
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2.3. Speziesbestimmung

Bei der Spezies, die in der vorliegenden Studie nachgewiesen wurde, handelte es
sich um C. daubneyi. Dieser Erreger ist als die in Europa vorherrschende Art
bekannt (GORDON et al., 2013; FERRERAS et al., 2014; ZINTL et al., 2014;
TOOLAN et al., 2015; MARTINEZ-IBEAS et al., 2016; PLOEGER et al., 2017;
FORSTMAIER, 2021; WIEDERMANN et al., 2021; ALSTEDT et al., 2022;
CERVENA et al., 2022). Die fiir den Lebenszyklus von C. daubneyi essentielle
Zwergschlammschnecke G. truncatula wurde bei Weideerkundungen im Rahmen
der Bestandsbetreuung durch die Klinik fiir Wiederkduer mit Ambulanz und
Bestandsbetreuung der Ludwig-Maximilians-Universitdt Miinchen in mehreren

Habitaten nachgewiesen (KUCHLER, 2021).

24. Untersuchungszeitraum und jahreszeitliche Unterschiede

Im Untersuchungszeitraum (April 2019 bis Mirz 2022) wurden in den Quartalen 1
und 2 der gleiche Anteil positiver Rinder geschlachtet (je 50 %), in den dritten
Quartalen mit 42,3 % und in den letzten Quartalen mit 34,5 % war der Anteil dann
geringer. Jahreszeitliche Unterschiede waren weder bei der Pansenegellast noch bei
den Eiausscheidungsdaten signifikant, da die Schlachtbefunde nicht unbedingt die
saisonalen Fluktuationen der Pansenegelinfektion wie Kotbefunde widerspiegeln
konnen, weil die Schlachttiere vor der Schlachtung fiir einen gewissen Zeitraum
aufgestallt wurden. Bei SZMIDT-ADIJIDE et al. (2000) und BELLET et al. (2016)
war die Privalenz bei Schlachtrindern im Sommer niedriger und im Winter hoher
und entsprach dabei auch dem Muster bei Kotuntersuchungen (NARANJO-
LUCENA et al., 2018). Die Anzahl an infizierten Schnecken erhdht sich von
Friihjahr bis Herbst deutlich, so dass der Infektionsdruck auf den Weiden zunimmt
und im Herbst am hochsten ist (IGLESIAS-PINEIRO et al., 2016). Erfolgt eine
Infektion der Rinder im Herbst, konnte dies bei einer relativ langen Prépatenzzeit
auch zu einer hohen Privalenz im Frithjahr fiihren. Einen Uberblick iiber die
teilweise widerspriichlichen Ergebnisse bezogen auf die jahreszeitlichen

Unterschiede der Pansenegelprivalenz gibt Tabelle 11.
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Tabelle 10: Ubersicht iiber Literaturangaben beziiglich der jahreszeitlichen
Unterschiede der Pansenegelprivalenzen in Europa

Quelle Proben- Niedrigste Hochste
herkunft Pansenegel- Pansenegel-
Pravalenz Privalenz
SZMIDT- Schlachthof- Juli, August, Mai, Oktober,
ADJIDE et al. studie September Januar
2
(2000) Sommer 11 % Winter 30 %
Friihling 38 %
Herbst 36 %
DIAZ et al. Kotproben Dezember, Februar Mirz,
(2007) September
BELLET et al. Schlachthof- Mirz (17 %), Januar (28 %),
(2016) studie Juni (25 %) Oktober (31 %)
SARGISON et al. Schlachthof- Keine Pravalenz-
(2016) studie unterschiede:
Sommer/Herbst 29 %,
Winter 29 %
PLOEGER etal.  Kotproben Keine eindeutigen
(2017) saisonalen
Unterschiede
NARANJO- Kotproben Sommer Winter
LUCENA et al. (2011: 26,2 %) (2013: 48,8 %)
(2018)
DELAFOSSE Kotproben Mirz—Juni (28,9 %) November—
(2022) Juli-August (27,3 %) Februar

(33,2 %)
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3. Gewichtsentwicklung von Rindern mit ruminaler

Paramphistomidose

Da miénnliche Rinder héhere Zunahmen erzielen als weibliche Rinder, wurden
Férsen und Jungbullen getrennt beurteilt. Dabei war weder in der Gruppe der Firsen
noch in der Gruppe der Jungbullen ein signifikanter Unterschied zwischen den
Nettozunahmen  Pansenegel-positiver und  Pansenegel-negativer ~ Rinder
nachzuweisen (p = 0,38 bzw. p = 0,53). Auch die Nettozunahmen der einzelnen
Pansenegellastgruppen wiesen keine signifikanten Unterschiede auf. Dies spiegelt
sich in der schwachen Korrelation zwischen Pansenegellast und Nettozunahmen
wider (p = 0,18 bzw. p = 0,17). Die mediane Wurmbiirde der Férsen betrug 72 PE
und die der Jungbullen 90 PE. Bei Rindern der gleichen Altersklasse, aber mit einer
niedrigeren Pansenegellast (44 PE), konnte keine statistisch signifikante
Korrelation zwischen Pansenegellast in den Vormidgen und Wachstumsrate
ermittelt werden (SARGISON et al., 2016). In Nordirland waren zwar im Vergleich
zu England und Wales mehr Rinder mit mehr als 500 PE befallen, dennoch war
wahrscheinlich aufgrund niedriger Fallzahlen und aufgrund vieler unabhéngiger
Variablen (Alter, Geschlecht, Rasse, Produktionsart) der Einfluss einer hohen
Pansenegelbiirde auf die Schlachtparameter nicht nachzuweisen. Die mediane
Pansenegellast war ebenfalls niedrig und die meisten Rinder wiesen einen Befall
unter 50 PE auf. Diese Befallsstiarke schien keinen negativen Einfluss auf die
Schlachtparameter zu haben (ATCHESON et al., 2022). Eine hohere
Befallsintensitdt wiesen Rinder in der Studie von DELAFOSSE (2022) auf. Dort
verglich man die durchschnittlichen Schlachtgewichte von Pansenegel-negativen
Tieren und Tieren, bei denen im Kot mehr als 200 epg nachgewiesen werden
konnten. Als Untersuchungsmethode wurde ein Mini-FLOTAC verwendet, sodass
man davon ausgehen kann, dass die Pansenegellast mehr als 200 PE entsprach
(MALRAIT et al., 2015). Die Schlachtgewichte dieser beiden Gruppen waren
allerdings dhnlich (309 kg bzw. 314 kg). Auch bei Betrachtung der Mortalititsraten
30 Tage nach Diagnosestellung sowie der vorzeitigen Schlachtung gab es keinen
signifikanten Unterschied zwischen Fall- und Kontrollgruppe. Es gilt aber zu
beachten, dass alle Kotproben von Tieren mit Durchfallgeschehen stammten,

sodass eine Verallgemeinerung der Ergebnisse schwierig ist.

Bisher liegt nur eine Studie vor, die einen negativen Einfluss eines

Pansenegelbefalls auf Schlachtgewicht und Fettklasse nachweisen konnte, obwohl
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die Aussage dieser Studie durch eine geringe Stichprobengréfle (n = 6) und nicht
konkrete Angaben zur Pansenegellast begrenzt ist (49 % der Pansenegel-positiven

Rinder > 100 PE) (BELLET et al., 2016).

Dass die Auswirkungen einer Paramphistomidose auf die Produktionsleistung
vermutlich stark von der Wurmbiirde abhdngen, wurde bei der Untersuchung von
Absetzkilbern deutlich, die wihrend ihrer ersten Weidesaison auf infizierten
Weiden grasten. Diese Erstinfektion mit einer Pansenegellast zwischen 4.000 und
20.000 C. calicophorum- und P. ichikawai-PE fiihrte sowohl zu Gewichtsverlust
als auch zu klinischen Symptomen wie Durchfall und Anorexie (ROLFE et al.,

1991).

Bei C. daubneyi korrelieren die pathologischen Verdnderungen im Pansen
signifikant mit der Egelbiirde (FUERTES et al., 2015). Pansenzotten, an denen
Pansenegel festgesaugt waren, waren verkiirzt und pilzférmig und es waren
Nekrosen und Ulzerationen zu erkennen. Insbesondere bei einer hohen
Pansenegellast (> 8000 PE) kam es fokal sogar zum Verlust von Pansenzotten.
Histologisch waren im Bereich der Anheftungsstellen Entziindungszellen
nachzuweisen. Die stirksten Entziindungsreaktionen waren im Pansenvorhof, also
dem Areal mit der groBten Wurmbiirde, erkennbar (FUERTES et al., 2015). Rinder
mit einer niedrigen Pansenegellast (durchschnittlich < 100 PE) wiesen dagegen
keine pathologischen Veridnderungen im Pansen auf (BUSIN et al., 2023). Bei in-
vitro Studien mit lebenden Pansenegeln in einer Pansensaftkultur nahm das
Acetat- Propionat-Verhiltnis ab und fiihrte zu azidotischen Verhéltnissen (HUSON
et al, 2018). Da Anderungen des pH-Werts im Pansen Verinderungen der
Pansenmikroflora zur Folge haben, kann dies zu einer Verminderung der
resorbierten Substrate mit Auswirkungen auf die Gewichtsentwicklung fiihren. In
der vorliegenden Studie wurden makroskopisch bis auf, wie in der Literatur
beschrieben,  vereinzelte = Pansenzottenrudimente  keine  pathologischen
Verdanderungen an der Pansenschleimhaut und keine sichtbaren Hinweise auf
Pansenazidose, wie Erosionen oder Ulzerationen, festgestellt. Pathophysiologisch
miisste auch in Betracht gezogen werden, dass befallene Rinder aufgrund eines
hoheren Energiebedarfs durch die Infektion, z. B. fiir die Immunabwehr, mehr
Futter aufgenommen haben als nicht infizierte Rinder und damit etwaige
Gewichtsverluste ausgeglichen haben. AuBlerdem wurden im Studienbetrieb

méannliche Kélber auf der Weide mit einer Mischration (Getreideschrot,
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Zuckerschnitzeln, Leinkuchenmehl, Rapskuchen, Luzernecobs und Mineralfutter)
zugefiittert. Da weder die Futteraufnahme gepriift wurde noch infizierte minnliche
Rinder ohne Zufiitterung als Kontrollgruppe zur Verfiigung standen, kénnen diese

Aspekte bei der Gewichtsentwicklung nicht beriicksichtigt werden.

Interessanterweise konnten makroskopisch keine Verdnderungen am Diinndarm
festgestellt werden und es wurden auch keine juvenilen Pansenegel gefunden,
obwohl angenommen wird, dass die Prépatenz mindestens 3 Monate dauert
(WENZEL et al, 2019; FENEMORE et al.,, 2021). Bei Infektionen mit
C. microbothrium sind Lisionen der Diinndarmschleimhaut bis 42 Tage nach einer
Infektion makroskopisch nachweisbar, gehen dann zuriick und sind 84 Tage p. i.
nicht mehr sichtbar (MAVENYENGWA et al., 2005). BUSIN et al. (2023) konnten
bei der histopathologischen Untersuchung des Duodenums keinen Zusammenhang
zwischen  histopathologischen  Verdnderungen und einer  ruminalen
Paramphistomidose feststellen, so dass eine frithere Besiedelung des Diinndarms
durch Juvenilstadien keinen Langzeiteffekt auf die Morphologie oder Funktion des
Diinndarms zu haben scheint. Eine Beeinflussung der Gewichtsentwicklung durch
die intestinale Phase der Paramphistomidose kann nicht vollstindig ausgeschlossen
werden, scheint aber aufgrund fehlender klinischer Erscheinungen und geringer
Egelbiirde eher unwahrscheinlich. Vermutlich haben sich die Darme der Rinder
spitestens wihrend der Aufstallung vor der Schlachtung vollstindig von der

intestinalen Phase der Pansenegelinfektion erholt.

Im Vergleich der Blut-Parameter von Pansenegel-positiven und Pansenegel-
negativen Rindern lagen alle Parameter mit Ausnahme der Erythrozytenzahl, des
Hématokrits, der Aspartat-Amino-Transferase (AST) und des Phosphors (P)
innerhalb des Referenzbereiches. Die Erythrozytenzahl, Hamatokrit-, AST-, und
Phosphorwerte waren in beiden Gruppen leicht erhoht. Der Median des
Kalziumwerts der infizierten Rinder war innerhalb des Referenzbereichs statistisch
signifikant hoher als bei den Rindern ohne Pansenegelbefall. In der intestinalen
Phase kann bei hohen Infektionsdosen (15.000 Metazerkarien) ein Absinken des
Kalziumspiegels innerhalb des Referenzbereichs infolge Proteinverlusts durch
Durchfall beobachtet werden (MAVENYENGWA et al., 2010). Insofern erscheint
die hier beobachtete Differenz pathophysiologisch bedeutungslos. Die Werte der
Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) wiesen eine statistische Tendenz in

umgekehrter Richtung zwischen den beiden Gruppen auf (p = 0,05), was ebenfalls
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ohne Bedeutung ist. Da man davon ausgehen kann, dass das Geschlecht keinen
Einfluss auf die untersuchten Blutparameter hat, erfolgte hier keine weitere

Unterteilung.

Als mogliche Einflussfaktoren auf die Gewichtsentwicklung wurden
endoparasitire Koinfektionen, die Selenversorgung sowie die Anzahl an
Weidesommern beriicksichtigt. Im Rahmen der vollstandigen parasitologischen
Untersuchung wurden Mischinfektionen von Pansenegel-positiven Rindern mit
Leberegeln, Kokzidien, Moniezia spp. und Magen-Darm-Wiirmern nachgewiesen.
Mischinfektionen treten bei Weidetieren hédufig auf (BELLET et al., 2016;
DELAFOSSE, 2022) und miissen bei dieser Fragestellung in nicht kontrollierten
Beobachtungsstudien mit in Betracht gezogen werden. In der vorliegenden Studie
konnten lediglich bei 5 Tieren Leberegeleier in geringer Menge nachgewiesen
werden, obwohl beide Trematodenarten einen gemeinsamen Zwischenwirt und
damit verbunden eine dhnliche Epidemiologie haben (GORDON et al., 2013;
BELLET et al., 2016; JONES et al., 2017a). In der Gallenfliissigkeit konnten keine
Leberegeleier nachgewiesen werden, obwohl die Sensitivitét dieses Verfahrens in
einer Schweizer Studie 98 % betrug (BRAUN et al., 1995). Entweder gelang es
nicht, Leberegeleier vom Boden der Gallenblase, wohin sie normalerweise
absinken, aufzuwirbeln oder es waren aufgrund der geringen Befallsintensitit zu
wenig oder keine FEier in der Gallenblase. Eine Ursache fiir die geringe
Befallsintensitdt konnte der vereinzelte Einsatz von Fascioliciden sein. Die Anzahl
an MDS-positiven Rindern war mit elf nachgewiesenen Infektionen (Pravalenz
15,1 %) etwas hoher, jedoch ist diese Befallshdufigkeit im Vergleich zu anderen
Schlachthofstudien niedrig (BELLET et al., 2016). Die Ausscheidungsrate der
MDS-Eier war generell niedrig (< 50 — 100 epg), lediglich in einer Probe konnten
200 epg nachgewiesen werden, so dass die MDS-Infektionen bedeutungslos
erscheinen (SABATINI et al., 2023). Eine Ursache fiir die niedrigen Préavalenzen
und die geringe Eiausscheidung ist ebenfalls vermutlich der Einsatz eines

Ivermectin-haltigen Préparats.

Die Zugabe von Spurenelementen in der Rinderfiitterung ist insbesondere bei
weidegebundener Aufzucht essentiell, da viele europédische Regionen
Mangelgebiete sind (ENJALBERT et al., 2006; MULLER & FREUDE, 2016).
Spurenelementmangel (u. a. Kupfer, Kobalt, Selen) beeintrachtigt beim Rind u. a.

die Gewichtsentwicklung. Daher diente die Beurteilung des Selenstatus als
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Leitparameter, um die Versorgung der Rinder mit Spurenelementen
widerzuspiegeln. Dabei zeigte sich zwar bei mehr nicht-infizierten (n= 23) als
infizierten Rindern (n = 17) eine Unterversorgung und in der Riickwértselimination
stellte sich heraus, dass die Selenversorgung einen Einfluss auf die
Gewichtsentwicklung der Studientiere hatte, jedoch unabhingig davon, ob ein
Pansenegelbefall vorlag oder nicht. Daher konnte die Unterversorgung
gleichermallen Einfluss auf die Gewichtsentwicklung Pansenegel-positiver

und -negativer Rinder genommen haben.

Der mehrsommrige Weidegang kann zu einer hoheren Egelbiirde aufgrund einer
langer dauernden Parasitenexposition filhren (ROLFE et al., 1991,
O'SHAUGHNESSY et al., 2017). In der vorliegenden Studie hatten 5 Pansenegel-
infizierte Firsen zweijdhrigen Weidegang. Jedoch resultierte dies nicht in einer
hoheren Pansenegellast (Median 54 PE, Mittelwert 110,8 PE) gegeniiber der
Gruppe mit einmaligem Weidegang (Median 94 PE, Mittelwert 360,1 PE). Daher

ist ein Einfluss auf die Gewichtsentwicklung unwahrscheinlich.

4. Fazit und Ausblick

In der vorliegenden Studie konnte in einer Mutterkuhherde weder bei Féarsen noch
bei Jungbullen der Fleischrasse Charolais ein signifikanter Einfluss eines
Pansenegelbefalls (C. daubneyi) auf die Gewichtszunahmen nachgewiesen werden.
Dies ist tibereinstimmend mit der Mehrheit anderer aktueller Studienergebnisse aus
Europa. Eine Ursache dafiir, dass der Pansenegelbefall von den Rindern gut toleriert
wurde, ist vermutlich die geringe Befallsintensitdt. Wirtschaftliche EinbuB3en durch
eine Paramphistomidose werden erst bei wesentlich hoheren Pansenegellasten als
in dieser Studie ermittelt erwartet. Fiir die Zukunft wéren daher kontrollierte
Infektionsversuche mit hoheren Infektionsdosen und deren Auswirkung auf die

Produktionsleistung notwendig.
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VI. ZUSAMMENFASSUNG

Die Paramphistomidose wurde bisher nur in tropischen und subtropischen Gebieten
als wirtschaftlich bedeutend angesehen. Allerdings war in den letzten Jahrzehnten
ein deutlicher Anstieg der Prdvalenz der vorherrschenden Pansenegelart
Calicophoron daubneyi in groflen Teilen Europas zu verzeichnen, sodass die
Forschungen zum Thema Pansenegel intensiviert wurden. Auch in Deutschland
wurde eine Prdvalenzstudie durchgefiihrt, die eine deutschlandweite

Pansenegelprivalenz von 5,5 % ermittelte.

In der vorliegenden Studie wurden 73 Jungrinder aus einem Charolais-
Mutterkuhbetrieb untersucht und eine Priavalenz von 42,5 % ermittelt. Der
Nachweis einer Pansenegelinfektion erfolgte im Rahmen der hofeigenen
Schlachtung durch Sektion des Pansens und des Netzmagens. Zudem erfolgte der
Nachweis von Pansenegeleiern im Kot mittels Sedimentationsverfahren, wobei
auch die Eiausscheidung bestimmt wurde. Die Sensitivitét fiir die Kotuntersuchung
betrug 87,1 % und die Spezifitit lag bei 92,9 %. Die bevorzugte Anheftungsstelle
der Pansenegel in den Vorméagen war der Pansenvorhof gefolgt von der Hauben-
Pansen-Falte. Die Ermittlung der medianen Eiausscheidung ergab in der Gruppe
der Farsen 2,6 epg und in der Gruppe der Jungbullen 4,7 epg bei einer medianen
Pansenegellast von 72 bzw. 90 PE. Zwischen der Pansenegellast und der

Eiausscheidung wurde eine hohe Korrelation nachgewiesen.

Das Ziel dieser Studie war es, den Einfluss einer Pansenegelinfektion auf die
Gewichtsentwicklung zu ermitteln. Die medianen Nettozunahmen betrugen in der
Gruppe der Pansenegel-negativen Fiarsen 443,1 g und in der Gruppe der
Pansenegel-positiven Férsen 455 g. Die Pansenegel-negativen Jungbullen wiesen
Nettozunahmen von 730,1 g auf. Im Vergleich dazu betrug der Median der
Nettozunahmen der Pansenegel-positiven Jungbullen 709,6 g. Die Unterschiede der
Nettozunahmen waren statistisch nicht signifikant. Des Weiteren wurde der
Einfluss von Kofaktoren auf die Gewichtsentwicklung untersucht. Dazu wurden die
Selenversorgung, der Leberegelstatus, der MDS-Status und ein zweisémmriger
Weidegang herangezogen. Mithilfe der Riickwértselimination konnte ermittelt
werden, dass unabhédngig von einem Pansenegelbefall das Geschlecht und die

Selenversorgung einen signifikanten Einfluss auf die Gewichtsentwicklung haben.
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VII. SUMMARY

Until now paramphistomidosis was considered as economically important only in
tropical and subtropcial areas. Although there was recorded a significant increase
of the prevalence of the predominant species Calicophoron daubneyi in the last
decades in large parts of europe, so that research on rumen flukes was intensified.
In Germany a prevalence study was carried out as well with a prevalence of rumen

flukes of 5,5 %.

In this study 73 young cows and bulls of a Charolais-suckler-cow farm were
examined and a prevalence of 42,5 % was calculated. The infection with rumen
flukes was detected at slaughtering on farm by post mortem examination of the
rumen and reticulum. In addition rumen fluke eggs were detected in the faeces by
sedimentation and the faecal egg count was determined. The sensitivity for faecal
examination was 87,1 % and the specificity was 92,9 %. The prefered place of
attachment in the rumen was the atrium followed by the ruminoreticular fold. The
investigation of the median faecal egg count revealed a median of 2,6 epg in the
group of the heifers and a median of 4,7 epg in the group of the young bulls. The
mean burden of rumen flukes was 72 RF and 90 RF respectively. There was a high

correlation between the fluke burden und faecal egg count.

The aim of this study was to investigate the influence of an infection with rumen
flukes on the development of weight. The median net weight gains in heifers with
no rumen flukes detected were 443,1 g and in rumen fluke-positive heifers the net
weight gains were 455 g. The net weight gains of young bulls with no rumen flukes
detected were 730,1 g. In comparison to that the median net weight gains of infected
young bulls were 709,6 g. There was no statistical significant difference between
the net weight gains within the sex category. Furthermore the influence of cofactors
on the development of weight has been investigated. Cofactors were the supply of
selenium, the liver fluke status, the status of gastrointestinal strongyles and a second
grazing season. With backward selection it was possible to find out, that regardless
of a rumen fluke infection sex and the supply of selenium have a significant impact

on weight gain.
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