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1 Einleitung 

In weidebasierten Produktionssystemen sind Infektionen mit Endoparasiten beim Milchvieh 

von zentraler Bedeutung. Dabei spielt insbesondere die Infektion mit 

Magen-Darm-Strongyliden (MDS), dem Rinderlungenwurm (Dictyocaulus viviparus) sowie 

dem großen Leberegel (Fasciola hepatica) in ökologisch als auch konventionell geführten 

Weidebetrieben eine bedeutende Rolle (VERCRUYSSE et al. 2018). Obwohl Infektionen mit 

diesen Helminthen in der Regel subklinisch verlaufen, sind negative Auswirkungen auf 

Milchleistung und Fruchtbarkeit der Tiere (CHARLIER et al. 2005, 2007a; MEZO et al. 

2011) sowie nachteilige Effekte auf die Produktqualität (z.B. Fleischqualität) beschrieben 

(CHARLIER et al. 2009).  

Ostertagia ostertagi (Familie der Trichostrongylidae) stellt mit Herdenprävalenzen von bis zu 

98 % (BLOEMHOFF et al. 2015) sowie Einzeltierprävalenzen bis zu 89 % (BELLET et al. 

2016) die häufigste MDS-Spezies beim Rind dar. Für weitere MDS-Spezies beim Rind (z.B. 

Cooperia spp., Trichostrongylus spp.) liegen die Prävalenzen mit bis zu 20 % niedriger 

(AGNEESSENS et al. 2000; BORGSTEEDE et al. 2000). MDS-Infektionen sind durch eine 

ausgeprägte Saisondynamik mit dem höchsten Peak der Eiausscheidung im Sommer 

gekennzeichnet. Bei adulten Rindern sind niedrigere Wurmbürden und Eiausscheidungsraten 

im Vergleich zu Jungtieren als Folge einer erworbenen Immunität zu erwarten (EYSKER et 

al. 2002; NØDTVEDT et al. 2002). Dennoch können MDS-Infektionen bei adulten Kühen in 

einer verringerten Milchleistung sowie verminderten Fruchtbarkeit und damit in signifikanten 

wirtschaftlichen Verlusten für betroffene Betriebe resultieren (BLANCO-PENEDO et al. 

2012; CHARLIER et al. 2005; SANCHEZ et al. 2002a). Positive Effekte auf die 

Milchleistung infolge anthelminthischer Behandlung sind in zahlreichen Studien beschrieben 

worden (MICHEL et al. 1982; WALSH et al. 1995; GROSS et al. 1999; MCPHERSON et al. 

2001; FORBES et al. 2004; RAVINET et al. 2014). Aktuellen Schätzungen zufolge beläuft 

sich die Steigerung der Milchleistung bei zum Zeitpunkt der Abkalbung behandelten 

Weidekühen auf durchschnittlich 0,94 kg/Kuh/Tag (NØDTVEDT et al. 2002). Eine weitere 

Studie assoziierte niedrige Antikörpertiter mit einem Anstieg der Milchleistung um 

1,2 kg/Kuh/Tag bei mit Eprinomectin behandelten Milchviehherden im Vergleich zu den 

nicht behandelten Kontrollherden (CHARLIER et al. 2007a). In beiden Studien konnte jedoch 
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kein Effekt einer anthelminthischen Behandlung auf Milchqualitätsparameter wie dem 

Protein- oder Fettgehalt in der Milch ermittelt werden. Bei unbehandelten Weidekühen sind, 

basierend auf Herden-Antikörpertitern, negative Assoziationen zwischen MDS-Infektionen 

und Milchproduktionsparametern dokumentiert (SANCHEZ u. DOHOO 2002; SANCHEZ et 

al. 2002b; CHARLIER et al. 2005). Während insbesondere der Einfluss erhöhter O. ostertagi-

Antikörpertiter, aber auch der Einfluss patenter MDS-Infektionen auf Herdenebene evaluiert 

wurden, fokussieren bislang nur wenige Studien auf die Beziehung zwischen dem 

MDS-Infektionsstatus und Milchleistungsparametern auf Einzeltierebene. SANCHEZ et al. 

(2004) schätzten eine negative Korrelation zwischen dem ODR (optical density ratio)-Wert 

eines indirekten O. ostertagi-ELISAs und der Milchproduktion mittels multivariabler 

Modellanalysen, ein Abfall der ODR-Werte war demnach mit einem Anstieg der 

Milchleistung assoziiert. Anhand koproskopischer Untersuchungen beobachteten PERRI et al. 

(2011) während der Peripartalperiode (definiert als Zeitraum um die Geburt inklusive eines 

Monats danach) eine signifikant niedrigere Milchleistung in patent infizierten Milchkühen. In 

einer weiteren Studie wurde ein signifikant negativer Effekt auf die Milchleistung im Zuge 

erhöhter O. ostertagi-Antikörpertiter für mehrlaktierende, hingegen nicht für erstlaktierende 

Kühe, mittels linear gemischter Modelle unter Einbeziehung weiterer fixer Effekte auf die 

Milchleistung geschätzt (BLANCO-PENDO et al. 2012). Ebenfalls sind signifikante 

Verbesserungen in der Reproduktionsleistung infolge anthelminthischer Behandlungen gegen 

MDS beschrieben (HOLSTE et al. 1986; STUEDEMANN et al. 1989; HAWKINS 1993). 

SANCHEZ et al. (2002a) wiesen kürzere Güstzeiten (Zeitraum zwischen Abkalbung und 

erstem Trächtigkeitstag) nach anthelminthischer Behandlung in exponierten Milchkühen 

nach, jedoch konnte kein Einfluss auf die Rastzeit (Zeitraum zwischen Abkalbung und erster 

Besamung) beobachtet werden. 

Neben MDS ist der Rinderlungenwurm D. viviparus als Krankheitserreger der parasitären 

Bronchitis bei Jungtieren, aber auch adulten Rindern von Bedeutung (PLOEGER et al. 2002; 

SCHUNN et al. 2013; WAPENAAR et al. 2007). Während der letzten Jahre wurde eine 

deutliche Zunahme an Krankheitsausbrüchen als Folge von D. viviparus-Infektionen bei 

Milchviehherden verzeichnet (VAN DIJK 2004; WAPENAAR et al. 2007). Hohe 

Infektionsdosen können im sogenannten Reinfektionssyndrom resultieren, einer 

immunvermittelten Entzündungsreaktion in der Lunge des Wirtes (HOLZHAUER et al. 2011; 
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BREEZE 1985; SCHUNN et al. 2012). Reinfektionen mit D. viviparus sind insbesondere bei 

adulten, immunen Milchkühen von Bedeutung und charakterisiert durch einen protektiven 

Schutz im Zuge der Larveninvasion sowie eine Hemmung von Reproduktion, Wachstum und 

Entwicklung der Parasiten in der Lunge (EYSKER et al. 2001; MICHEL 1962). Daher 

verlaufen Reinfektionen bei adulten Rindern in der Regel subklinisch, in seltenen Fällen 

können sie in heftigen klinischen Symptomen wie Husten, Atemnot oder gar Todesfällen 

resultieren (HOLZHAUER et al. 2003, 2011). Dennoch wird das Auftreten klinischer 

Symptome wie z.B. Husten in epidemiologischen Studien oft als Goldstandard zur Ermittlung 

patenter Infektionen verwendet und in Beziehung zum Antikörperstatus gesetzt (CHARLIER 

et al. 2016; PLOEGER et al. 2014). CHARLIER et al. (2016) maßen dabei einen Anstieg im 

ODR-Wert um 0,04 Einheiten in Herden, bei denen Husten beobachtet wurde.  

Auf Basis koproskopischer sowie serologischer Untersuchungen sind hohe D. viviparus-

Prävalenzen bis zu 80 % bei Milchviehherden in den Niederlanden beschrieben (EYSKER et 

al. 1994; PLOEGER et al. 2012). In Belgien hingegen liegen die Prävalenzen basierend auf 

Antikörpertests unter Verwendung von Tankmilchproben bei 19,6 % der Milchviehherden 

(BENNEMA et al. 2009). Hohe Seroprävalenzen von 62,8 % werden für irische 

Milchviehherden berichtet (BLOEMHOFF et al. 2015). In Deutschland liegen die 

Prävalenzen auf Basis von Tankmilchantikörpern bei 17,1 % (SCHUNN et al. 2013). 

WOOLLEY (1997) schätzten wirtschaftliche Verluste zwischen US $ 35.000-40.000, welche 

infolge eines D. viviparus-Ausbruches aufgrund reduzierter Milchleistung, Tierarztkosten etc. 

für einen Betrieb mit durchschnittlich 100 Milchkühen entstehen können. Basierend auf 

einem in den Niederlanden entwickelten Tankmilch-ELISA (CORNELISSEN et al. 1997; 

PLOEGER et al. 2012) schätzten DANK et al. (2015) einen Abfall der Milchleistung 

zwischen 1,01 und 1,68 kg/Kuh/Tag sowie einen niedrigeren Milchfettgehalt in positiven 

Herden im Vergleich zu solchen mit negativer ODR im Tankmilch-ELISA. Ebenfalls wiesen 

CHARLIER et al. (2016) eine Reduktion der Milchleistung von 0,50 kg/Kuh/Tag sowie einen 

Verlust von 0,02 % für Milchprotein- und -fettgehalt nach Anstieg der ODR-Werte im 

Tankmilch-ELISA nach. 

Infektionen mit dem großen Leberegel F. hepatica stellen im Vergleich zu Infektionen mit 

MDS und D. viviparus ein weitaus größeres Problem in weidebasierten Produktionssystemen 

dar (BENNEMA et al. 2009; BLOEMHOFF et al. 2015; SELEMETAS et al. 2015). Die 
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wirtschaftlichen Verluste aufgrund von F. hepatica-Infektionen belaufen sich auf etwa 299 € 

pro Tier, welche sich durch eine verminderte Milchleistung, schlechtere Fruchtbarkeit sowie 

dem Verwerfen von Lebern am Schlachthof oder einer verminderten Fleischqualität ergeben 

(KNUBBEN-SCHWEIZER et al. 2010; SCHWEIZER et al. 2005). Basierend auf 

Antikörpertests in Tankmilchproben sind Prävalenzen bis zu 90 % beobachtet worden 

(BENNEMA et al. 2009; MCCANN et al. 2010; MEZO et al. 2008; SELEMETAS et al. 

2015). In Deutschland liegen die Herdenprävalenzen regional bei bis zu 74 % (KUERPICK et 

al. 2012). Bei adulten Rindern verlaufen F. hepatica-Infektionen meist chronisch (KAPLAN 

2001). In der Regel äußert sich die Infektion durch milde klinische Symptome wie 

Abmagerung, Anämie und Leistungsminderung (KAPLAN 2001). KAPLAN (2001) zeigte, 

dass ältere Rinder, welche zuvor bereits einer Infektion ausgesetzt waren, niedrigere 

Wurmbürden im Vergleich zu naiven Rindern aufweisen. Dennoch wird keine vollständige 

protektive Immunität erworben (CAWDERY et al. 1977), so dass Rinder ihr gesamtes Leben 

anfällig für Reinfektionen bleiben (KAPLAN 2001). Studien zeigen, dass 

F. hepatica-Infektionen zu einer Immunsuppression im Wirt führen (MOLINA-

HERNÁNDEZ et al. 2015), welche in einer gesteigerten Infektanfälligkeit für weitere 

pathogene (bakterielle) Erreger führen kann (CLARIDGE et al. 2012; FLYNN et al. 2009). 

Daher wurden in den letzten Jahren Assoziation zwischen F. hepatica-Infektionen und 

bakteriellen Mastitiserregern oder der somatischen Zellzahl als Indikator der Eutergesundheit 

untersucht, direkte Effekte des parasitären Erregers auf die Eutergesundheit bestätigten sich in 

diesen Studien jedoch nicht (HOWELL et al. 2015; MEZO et al. 2011).   

Nach Antikörperuntersuchungen in Tankmilchproben liegen die Einbußen in der 

durchschnittlichen jährlichen Milchleistung aufgrund von F. hepatica-Infektionen zwischen 

0,7 und 4,2 kg/Kuh/Tag (CHARLIER et al. 2007b; HOWELL et al. 2015; KÖSTENBERGER 

et al. 2017; MEZO et al. 2011). Für die Milchinhaltsstoffe wird ein Anstieg der 

F. hepatica-Antikörpertiter in der Herde mit einer Reduktion um durchschnittlich 0,06 bis 

0,09 % im Milchfettgehalt und um durchschnittlich 0,05 % im Milchproteingehalt in 

Verbindung gebracht (CHARLIER et al. 2007b; KÖSTENBERGER et al. 2017). 

Demgegenüber schätzten andere Studien kein Absinken des Milchfettgehaltes in Herden mit 

erhöhten F. hepatica-Antikörpertitern (HOWELL et al. 2015; MEZO et al. 2011). Auf 

Einzeltierebene wurde ein signifikanter Abfall von 303 kg in der durchschnittlichen 305-Tage 
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Leistung nach anthelminthischer Behandlung mit Closantel geschätzt, wohingegen kein 

Effekt auf den Milchprotein- oder fettgehalt festgestellt wurde (CHARLIER et al. 2012). 

Assoziationen zwischen F. hepatica-Infektionen unbehandelter Milchkühe mit 

Milchleistungsparametern wurden bisher nur in einer Studie beleuchtet, welche eine 

signifikante Reduktion von 2 kg/Kuh/Tag bei Kühen mit erhöhten Antikörpertitern im 

Vergleich zu solchen mit niedrigen Titern in der Milch berichtet (MEZO et al. 2011). In 

dieser Studie zeigte sich kein Einfluss von F. hepatica-Infektionen auf den Milchfett- oder 

Milchproteingehalt. Negative Effekte auf verschiedenste Fruchtbarkeitsparameter (z.B. 

Kalbeintervall oder Konzeptionsrate) in Herden mit erhöhten F. hepatica-Antikörpertitern 

sind ebenfalls beschrieben (CHARLIER et al. 2007b; LÓPEZ-DÍAZ et al. 1998). CHARLIER 

et al. (2007b) beobachteten einen Anstieg des durchschnittlichen Kalbeintervalls von 

4,7 Tagen in Milchviehherden mit den höchsten F. hepatica-Tankmilchantikörpertitern. In 

anderen Studien ließ sich eine Assoziation zwischen F. hepatica-Infektionen und der 

Reproduktionsleistung in Milchviehherden nicht nachweisen (HOWELL et al. 2015; 

KÖSTENBERGER et al. 2017; SIMSEK et al. 2007). Auf Einzeltierebene sind 

Verzögerungen im Östrus und bessere Besamungserfolge in patent F. hepatica-infizierten 

Kühen im Vergleich zu nicht infizierten Tieren beschrieben (LÓPEZ-DÍAZ et al. 1998; 

ROMANIUK 1977; SCHWEIZER et al. 2005). Längere Rastzeiten in Kühen mit erhöhten 

F. hepatica-Antikörpertitern in der Milch wurden jedoch nicht beobachtet (MEZO et al. 

2011).  

Für alle drei parasitären Erreger (MDS, D. viviparus und F. hepatica) gilt, dass Schätzungen 

zwischen einer Infektion und Milchleistungs- oder Fruchtbarkeitsparametern bis dato primär 

auf Herdenebene sowie auf Basis von Antikörpertitern in der Milch erfolgten. Jedoch sind 

koproskopische Untersuchungen ein genauerer Indikator zur Ermittlung einer aktuell 

bestehenden patenten Infektion. Der Grund hierfür ist die Persistenz von Antikörpern über die 

bestehende Infektion hinaus, welche bei F. hepatica-Infektionen bis zu 2 Jahre beträgt 

(CASTRO et al. 2000; ORTIZ et al. 2000). Antikörper gegen D. viviparus persistieren bis zu 

7 Monate (CORNELISSEN et al. 1997; FIEDOR et al. 2009), obwohl die adulten und 

larvalen Stadien von D. viviparus bereits 60 bis 90 Tage nach der Infektion eliminiert werden 

(MICHEL 1962). Ein weiteres Problem bei der Verwendung serologischer Tests zur 

Diagnostik von D. viviparus-Infektionen besteht darin, dass Höhe und Persistenz der 
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Antikörpertiter im Zuge von Reinfektionen im Vergleich zu Erstinfektionen reduziert sein 

können (STRUBE et al. 2017). Dies erschwert die exakte Detektion reinfizierter Tiere mittels 

des verfügbaren MSP-ELISAs (STRUBE et al. 2017) und kann somit Assoziationsanalysen 

zwischen einer Infektion und Leistungsparametern im Tier verfälschen. Als 

Antikörpernachweis zur Identifikation einer aktuell die Milchleistung beeinflussenden 

MDS-Infektion wird in praxi der kommerziell erhältliche SVANOVIR
®

 

O. ostertagi-Antikörper ELISA (Boehringer Ingelheim Svanova) verwendet. Bis dato liegen 

jedoch keine publizierten Daten zur Sensitivität und Spezifität dieses Tests vor, zudem sind 

Kreuzreaktionen mit Antikörpern gegen D. viviparus und F. hepatica beschrieben worden 

(BENNEMA et al. 2009). Die Verwendung serologischer Methoden kann daher nur in 

unzureichendem Maße die Fragestellung beantworten, welche Beziehung zwischen patenten 

MDS-Infektionen bei Milchkühen und deren Leistung auf individueller Ebene besteht. 

Neben F. hepatica-Infektionen erlangen Infektionen mit Pansenegeln beim Rind wieder 

vermehrt an Bedeutung. Prävalenzen von bis zu 60 % sind in Großbritannien und den 

Niederlanden dokumentiert (PLOEGER et al. 2017; ZINTL et al. 2014). In der Vergangenheit 

ging man davon aus, dass beim Rind größtenteils Infektionen mit Paramphistomum spp. 

vorherrschen, aber jüngere Studien zeigen, dass es sich bei den meisten in Europa beim Rind 

detektieren Pansenegeln um Vertreter der Spezies Calicophoron daubneyi handelt (GORDON 

et al. 2013; ZINTL et al. 2014). Obwohl Pansenegel-Infektionen beim Rind typischerweise 

subklinisch verlaufen, traten in den letzten Jahren klinische Fälle mit Anämie sowie 

Mortalität infizierter Tiere auf (DORNY et al. 2011; MILLAR et al. 2012; MURPHY et al. 

2008).  

Erstes Ziel der vorliegenden Arbeit war es daher, auf Einzeltierebene Assoziationen zwischen 

i) patenten MDS-Infektion, basierend auf koproskopischen Untersuchungen und 

Milchproduktionsparametern (Milchmenge, Milchproteingehalt, Milchfettgehalt) mittels 

multivariabler Modellanalysen zu schätzen. Da MDS-Infektionen mitunter auch mit 

Infektionen mit anderen gastrointestinalen Nematoden wie Trichuris spp., Capillaria spp. 

oder Strongyloides papillosus vergesellschaftet sind und sich bei solchen Koinfektionen die 

resultierenden Effekte nicht hinlänglich sicher der MDS-Infektion zuordnen lassen, werden 

entsprechende Koinfektionen in der vorliegenden Arbeit unter dem Begriff „gastrointestinale 
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Nematoden (GIN)“ subsummiert. Neben GIN-induzierten Assoziationen wurden weiterhin 

solche mit  patenten D. viviparus- und F. hepatica-Infektion geschätzt. 

Ein weiterer Aspekt beinhaltete die Schätzung von Assoziationen zwischen patenten 

F. hepatica-Infektionen mit der transformierten somatischen Zellzahl (SCS) in der Milch als 

Indikator der Eutergesundheit. Zusätzlich wurde die Beziehung zwischen patenten 

GIN-Infektionen mit den Fruchtbarkeitsparametern Rastzeit und Erstbesamungserfolg (EBE) 

sowie Assoziationen zwischen patenten F. hepatica-Infektionen mit der Rastzeit, dem 

Kalbeintervall sowie dem EBE und der Non-Return-Rate am Tag 56 (NRR56) auf 

Einzeltierebene geschätzt. Ein weiteres Ziel der Arbeit war es, auf individueller Tierebene zu 

untersuchen, ob das klinische Symptom „Husten“ bei Milchkühen mit patenten 

D. viviparus-Infektionen in Zusammenhang steht.  

Da bei einigen in die Untersuchung inkludierten Kühen patente Pansenegel-Infektionen 

nachgewiesen wurden, sollten Sequenzanalysen mit isolierten Pansenegeleiern erfolgen, um 

das Vorkommen der Spezies Calicophoron daubneyi in deutschen Milchviehherden in 

Analogie zu den Beobachtungen anderer europäischer Länder bestätigen zu können. 

 

Im Zuge der großen politischen Debatte um „Tierwohl“ und Nachhaltigkeit in der 

Landwirtschaft werden weidebasierte Produktionssysteme seitens konventioneller sowie 

ökologisch bewirtschafteter Betriebe in Deutschland wieder gezielt zur Milcherzeugung 

genutzt. Weideproduktionssysteme verlangen den Milchkühen im Gegensatz zur reinen 

Stallhaltung andere Eigenschaften wie gesteigerte Robustheit, eine größere Toleranz 

gegenüber Schwankungen in den Produktionsbedingungen sowie eine erhöhte 

Anpassungsfähigkeit an die raueren Umweltbedingungen auf der Weide ab. Seit den letzten 

Jahren rücken funktionale Merkmale wie die verbesserte Resistenz oder Toleranz gegenüber 

Erkrankungen wie z.B. endoparasitären Infektionen daher wieder verstärkt in den Fokus 

tierzüchterischen Interesses. Alte Rassen oder solche, denen eine besondere Robustheit oder 

Anpassungsfähigkeit an raue Umweltbedingungen nachgesagt wird, gewinnen in diesem Zuge 

wieder vermehrt an Bedeutung (z.B. AL-KANAAN et al. 2016). In den letzten Jahren wurde 

daher auch verstärkt die Eignung neuseeländischer Holstein Friesian (HF) Kühe für 

europäische Weideproduktionssysteme untersucht (HORAN et al. 2005; MCCARTHY et al. 

2007; PICCAND et al. 2013). Die neuseeländischen HF-Kühe erwiesen sich in diesen 
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Weideversuchen gegenüber den europäischen Linien in Fruchtbarkeit, Wirtschaftlichkeit, 

Flächeneffizienz sowie Stickstoffeffizienz als vorteilhaft. Neuseeland fokussierte in den 

letzten Jahrzehnten gezielt auf alternative Zuchtstrategien (MIGLIOR et al. 2005). Daher wird 

vermutet, dass sich die neuseeländische Genetik hinsichtlich funktionaler Merkmale wie z.B. 

Parasitenresistenz in weidebasierten Produktionssystemen gegenüber anderen HF-Linien 

ebenfalls als überlegen zeigt. Als weitere, für funktionale Merkmale potentiell überlegene 

Rasse erlangt das Deutsche Schwarzbunte Niederungsrind (DSN) als eine der Gründerrasse 

der modernen HF-Population wieder vermehrt Beachtung. Aufgrund seiner langen 

Zuchtgeschichte in der niedersächsischen Region Ostfriesland (MÜGGE et al. 1999) geht 

man davon aus, dass DSN besonders gut an weidebasierte Haltungssysteme angepasst sind 

und sich daher auch als robuster hinsichtlich endoparasitärer Infektionen im Vergleich zu 

hochleistenden, an Stallhaltung adaptierten HF-Kühen auszeichnen.  

Der Einsatz von Anthelminthika ist in ökologisch geführten Milchviehbetrieben nur 

eingeschränkt möglich bzw. ohne zuvor erfolgten diagnostischen Parasitennachweis 

untersagt, sodass die Parasitenbekämpfung eine Herausforderung in weidebasierten 

ökologischen Produktionssystemen darstellt (VERCRUYSSE et al. 2018). Zudem stellen 

zunehmende Anthelminthika-Resistenzen ein globales Problem in der Rinderhaltung dar 

(COTTER et al. 2015; GEURDEN et al. 2015, WAGHORN et al. 2016). Diese Umstände 

führten in den letzten Jahrzehnten zur Entwicklung alternativer Ansätze in der 

Parasitenbekämpfung, z.B. der Evaluierung züchterischer Selektionsstrategien auf Tiere mit 

verbesserter genetischer Resistenz gegen bestimmte parasitäre Erreger (OLIVEIRA et al. 

2009; WOOLASTON u. EADY 1995). Erste Ansätze erfolgten hierfür beim Schaf mit Fokus 

auf den Magen-Darm-Strongyliden Haemonchus contortus, welcher zu hochgradiger Änamie 

führen und somit in hohen wirtschaftlichen Verlusten resultieren kann (MALAN et al. 2001; 

ALBERS 1989). Das Vorhandensein einer genetisch bedingten Variabilität hinsichtlich der 

Resistenz gegen H. contortus in verschiedenen Selektionslinien von Merinoschafen gilt als 

erwiesen (ALBERS et al. 1987; WOOLASTON u. EADY 1995). Weitere Studien belegen 

eine genetisch bedingte Wirtsresistenz zwischen sowie innerhalb verschiedener Schaf- und 

Ziegenrassen für GIN-Infektionen (GAULY et al. 2001, 2002; COSTA et al. 2000). Für 

Rinder sind phänotypische Variationen in der Resistenz gegen MDS-Infektionen zwischen 

verschiedenen Rassen ebenfalls nachgewiesen (BARLOW u. PIPER 1985; OLIVEIRA et al. 
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2009; SUAREZ 1990, 1995; PEÑA et al. 2000). LEIGHTON et al. (1989) zeigten, dass die 

Anzahl an Nematodeneiern im Kot zu einem hohen Maß von der Genetik des Wirtes 

beeinflusst wird. SUAREZ et al. (1990) stellten vergleichende Untersuchungen bei Zebu 

Crossbreds, Hereford Rindern und Hereford x Brahman an und entdeckten 1995 in weiteren 

Untersuchungen eine stärker ausgeprägte Parasitenresistenz bei reinrassigen Angus im 

Vergleich zu Brahman x Shorthorn. Dabei lag die Eizahl pro Gramm Kot (EpG) bei den 

Zebus signifikant höher als bei den Hereford-Rindern und deren Kreuzungen. PEÑA et al. 

(2000) berichteten von einer niedrigeren Resistenz bei Bos taurus (Angus) im Vergleich zu 

Bos taurus x Bos indicus-Kreuzungen (Brangus) unter tropischen Bedingungen. In einer 

weiteren Studie in Brasilien wurde ebenfalls eine niedrigere MDS-Resistenz bei reinrassigen 

Nellore-Rindern im Vergleich zu Kreuzungen aus Nellore-Rindern mit Angus und Senepol-

Rindern nachgewiesen (OLIVEIRA et al. 2009). Bislang existieren nur wenige Studien, 

welche Selektionslinienvergleiche innerhalb einer Rasse unter annähernd vergleichbaren 

Umweltbedingungen für MDS-Infektionen angestellt haben (BARLOW u. PIPER 1985; 

KLOOSTERMAN et al. 1978). BARLOW u. PIPER (1985) beobachteten signifikante 

Unterschiede zwischen verschiedenen Vätern innerhalb der Rassen Hereford, Simmental, 

Holstein Friesian und Brahman hinsichtlich MDS-Infektionen. In einer weiteren Studie 

wurden phänotypische Variationen für verschiedene Bullenväter für MDS-Infektionen 

innerhalb niederländischer HF-Kälber detektiert (KLOOSTERMAN et al. 1978). 

Die Heritabilitäten für MDS-Infektionen oder einzelne MDS-Spezies schwanken beim Rind 

zwischen 0,04 und 0,80 (siehe Tabelle 1; BARLOW u. PIPER 1985; GASBARRE et al. 

1993) mit in der Regel moderaten Werten zwischen 0,30 und 0,40. Dabei schwanken die 

Heritabilitäten für das Merkmal EpG zwischen 0,04 und 0,78 (BARLOW u. PIPER 1985; 

KLOOSTERMAN et al. 1978), und liegen für Antikörpertiter mit 0,06-0,80 in einem 

ähnlichen Bereich (MORRIS et al. 2003; GASBARRE et al. 1993). Die moderaten bis zum 

Teil sehr hohen Heritabilitäten für beide Merkmalsdefinitionen deuten auf eine bedeutende 

genetische Komponente hinsichtlich der Resistenz gegen MDS hin. Somit lässt sich bis zu 

80 % der Variation einer MDS-Infektion genetisch erklären und zeigt, dass züchterische 

Fortschritte durch konsequente Selektion auf die entsprechenden Merkmale zu erreichen sind. 

Für das funktionale Merkmal „F. hepatica-Resistenz“ wurden 2014 und 2016 erste 

Ergebnisse einer irischen Arbeitsgruppe publiziert, welche Heritabilitäten zwischen 0,01 und 
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0,15 für verschiedene potentielle Merkmale einer Leberegelinfektion (IgG-Titer, 

Leberschädigung oder Anwesenheit adulter Egel in der Leber) an Schlachtkühen mittels 

quantitativ-genetischer Modelle schätzte (siehe Tabelle 1; MCCLURE et al. 2014; TWOMEY 

et al. 2016, 2018). Das funktionale Merkmal „D. viviparus-Infektion“ war bis dato kein 

Bestandteil quantitativ-genetischer Studien.  

Studien zu genetischen Korrelationen zwischen Endoparasiten- und 

Milchproduktionsmerkmalen bei Wiederkäuern existieren derzeit nur in geringem Umfang 

(AFOLAYAN et al. 2009; MORRIS et al. 1997; TWOMEY et al. 2018). Die genetischen 

Korrelationen lagen in diesen Schätzungen bei -0,21 zwischen dem EpG für MDS-Infektionen 

und der absoluten Milchleistung sowie bei -0,17 zwischen dem EpG und dem 

Milchproteingehalt bei Saanen-Ziegen (MORRIS et al. 1997). Im Gegensatz dazu zeigte sich 

eine neutrale genetische Korrelation von 0,08 zwischen der absoluten Milchleistung und EpG 

für MDS-Infektionen, sowie eine moderate positive genetische Korrelation von 0,42 zwischen 

Milchproteingehalt und EpG bei Merinoschaf-Kreuzungen in Australien (AFOLAYAN et al. 

2009). TWOMEY et al. (2018) schätzten niedrige genetische Korrelationen von -0,14 bis 0,10 

zwischen Milchproduktionsmerkmalen und O. ostertagi- und F. hepatica- Antikörpertitern.  

Ein weiteres Ziel der vorliegenden Arbeit war somit ein Vergleich zwischen verschiedenen 

Selektionslinien schwarzbunter Milchkühe hinsichtlich endoparasitärer Infektionen (Ei- bzw. 

Larvenausscheidung sowie Prävalenz). In einem weiteren Ansatz erfolgte die Schätzung 

genetischer (Ko-)Varianzkomponenten, welche die Schätzung von Heritabilitäten für 

verschiedene Merkmale einer „Endoparasitenresistenz“ sowie die Schätzung genetischer 

Korrelationen mittels bivariater Tiermodelle zwischen den Endoparasitenmerkmalen und 

mittels Random-Regressions-Testtagsmodellen zwischen den Endoparasitenmerkmalen und 

den Milchproduktionsmerkmalen innerhalb aller Selektionslinien schwarzbunter Milchkühe 

in deutschen Weidesystemen implizierte.  
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Tab. 1: In der Literatur angegebene Heritabilitäten bei Rinderrassen für verschiedene 

Merkmale zur Erfassung von Infektionen mit MDS und Fasciola hepatica. 

Referenz Rasse Merkmal Heritabilität 

Magen-Darm-Strongyliden (MDS) 

BARLOW u. PIPER 1985 Hereford EpG 0,04 – 0,29 

LEIGHTON et al. 1989 Angus EpG 0,29 

GASBARRE et al. 1990 Angus EpG 0,08 – 0,27 

MACKINNON et al. 1991 Zebu-Kreuzungen EpG 0,12 – 0,25 

KLOOSTERMAN et al. 1992 Holstein Friesian  EpG 0,14 - 0,78 

GASBARRE et al. 1993 Angus Antikörpertiter 0,70 – 0,80 

ZINSSTAG et al. 2000 West African N‘Dama EpG 0,18 

BURROW 2001 Austr. Belmont Red EpG 0,36 

MORRIS et al. 2003 Angus EpG 0,32 

  Antikörpertiter 0,06 – 0,40 

COPPIETERS et al. 2009 Holstein Friesian EpG 0,07 – 0,21 

MORRIS u. AMYES 2012 Angus, Hereford EpG 0,11 – 0,28 

PASSAFARO et al. 2015 Nellore EpG 0,06 – 0,33 

TWOMEY et al. 2018 Holstein Friesian Antikörpertiter 0,07 

Großer Leberegel (Fasciola hepatica) 

MCCLURE et al. 2014 Milch/Fleischvieh Adulte Egel in  0,15 

  der Leber (binär)  

TWOMEY et al. 2016 Milch/Fleischvieh Antikörper 0,09 – 0,10 

  Leberschädigung 0,01 – 0,03 

TWOMEY et al. 2018 Holstein Friesian Antikörpertiter 0,13 

EpG = Eizahl pro Gramm Kot 
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2.1 Selektionslinienvergleiche und genetische Parameter für endoparasitäre 

Infektionen und Testtags-Milchproduktionsmerkmale 

May, K.
1,2

, Brügemann, K.
1
, Yin, T.

1
, Scheper, C.

1
, Strube, C.

2
, König, S.

1
 (2017):  

Genetic line comparisons and genetic parameters for endoparasite infections and test-day milk 

production traits 

Journal of Dairy Science 100, 7330-7344 

DOI 10.3168/jds.2017-12901 

1
Institut für Tierzucht und Haustiergenetik, Justus-Liebig-Universität Gießen 

2
Institut für Parasitologie, Stiftung Tierärztliche Hochschule Hannover 

 

Abstract: 

Keeping dairy cows in grassland systems relies on detailed analyses of genetic resistance 

against endoparasite infections, including between- and within-breed genetic evaluations. The 

objectives of this study were (1) to compare different Black and White dairy cattle selection 

lines for endoparasite infections and (2) the estimation of genetic (co)variance components for 

endoparasite and test-day milk production traits within the Black and White cattle population. 

A total of 2,006 fecal samples were taken during 2 farm visits in summer and autumn 2015 

from 1,166 cows kept in 17 small- and medium-scale organic and conventional German 

grassland farms. Fecal egg counts were determined for gastrointestinal nematodes (FEC-GIN) 

and flukes (FEC-FLU), and fecal larvae counts for the bovine lungworm Dictyocaulus 

viviparus (FLC-DV). The lowest values for gastrointestinal nematode infections were 

identified for genetic lines adapted to pasture-based production systems, especially selection 

lines from New Zealand. Heritabilities were low for FEC-GIN (0.05-0.06 ± 0.04) and 

FLC-DV (0.05 ± 0.04), but moderate for FEC-FLU (0.33 ± 0.06). Almost identical 

heritabilities were estimated for different endoparasite trait transformations (log-

transformation, square root). The genetic correlation between FEC-GIN and FLC-DV was 

1.00 ± 0.60, slightly negative between FEC-GIN and FEC-FLU (-0.10 ± 0.27), and close to 

zero between FLC-DV and FEC-FLU (0.03 ± 0.30). Random regression test-day models on a 

continuous time scale [days in milk (DIM)] were applied to estimate genetic relationships 
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between endoparasite and longitudinal test-day production traits. Genetic correlations were 

negative between FEC-GIN and milk yield (MY) until DIM 85, and between FEC-FLU and 

MY until DIM 215. Genetic correlations between FLC-DV and MY were negative throughout 

lactation, indicating improved disease resistance for high-productivity cows. Genetic 

relationships between FEC-GIN and FEC-FLU with milk protein content were negative for all 

DIM. Apart from the very early and very late lactation stage, genetic correlations between 

FEC-GIN and milk fat content were negative, whereas they were positive for FEC-FLU. 

Genetic correlations between FEC-GIN and somatic cell score were positive, indicating 

similar genetic mechanisms for susceptibility to udder and endoparasite infections. The 

moderate heritabilities for FEC-FLU suggest inclusion of FEC-FLU into overall organic dairy 

cattle breeding goals to achieve long-term selection response for disease resistance. 

 

Erklärung über den eigenen Anteil an der Publikation: 

Konzept, Versuchsplanung: Sven König 
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2.2 Patente Infektionen mit gastrointestinalen Nematoden bei biologisch und 

konventionell weidenden Milchkühen und deren Einfluss auf individuelle 

Milchproduktions- und Fruchtbarkeitsparameter 
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2
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2
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1 
(2017):  

Patent gastrointestinal nematode infections in organically and conventionally pastured dairy 

cows and their impact on individual milk and fertility parameters 

Veterinary Parasitology 245, 119-127 

DOI 10.1016/j.vetpar.2017.08.024 

1
Institut für Parasitologie, Stiftung Tierärztliche Hochschule Hannover 

2
Institut für Tierzucht und Haustiergenetik, Justus-Liebig-Universität Gießen 

 

Abstract: 

Infections with gastrointestinal nematodes (GIN) can lead to production losses and impacts on 

product quality in affected cows, which has mainly been demonstrated during deworming 

experiments or via herd-level measurements. Here, a field study was carried out to explore the 

association between GIN infection status and milk production as well as fertility parameters 

in individual dairy cows. Different selection lines of Black and White cows were included in 

the study, which were distributed among 17 small and medium-sized organic and 

conventional German grassland farms. Faecal samples of 1166 dairy cows were examined 

twice, in July and September 2015. Nematode eggs were found in the faeces of 473 (40.6%) 

cows. As expected, strongylid eggs (Trichostrongylidae or Oesophagostomum and 

Bunostomum spp., respectively) were the predominant morphotype, followed by 

Strongyloides papillosus and Capillaria spp. eggs. In July, cows kept under organic 

conditions had a significantly lower GIN prevalence in comparison to cows kept on 

conventional farms. Faecal egg counts were generally low, with the highest value in 

September and an arithmetic mean of 11.3 eggs per gram faeces (EPG) for all observations. 

The relationships between GIN infection status and milk yield (kg milk/cow/day), milk 

protein content (%) and milk fat content (%) for each first test-day record after parasitological 

assessment were estimated by using linear mixed models. Milk protein content was estimated 

0.05% lower in GIN positive compared to GIN negative cows, whereas no significant effect 

on milk yield or milk fat content was observed. The impact of GIN infection status on success 

https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/nematode
https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/milk-production
https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/oesophagostomum
https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/bunostomum
https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/strongyloides
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in first insemination (SFI) was estimated by using a threshold model. No significant 

association was demonstrated between GIN infection status and SFI. Unexpectedly, the 

fertility parameter days from calving-to-first-service (CTFS) showed a significantly shorter 

average interval in GIN positive cows. However, these data on reproductive performance 

need to be considered preliminary as long-term studies are needed to allow a firm prediction 

of the impact of GIN infection status on dairy cow fertility parameters. 
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Abstract 

Background: Infections with the bovine lungworm Dictyocaulus viviparus might lead to 

reduced milk production and detrimental impacts on milk quality resulting in considerable 

economic losses in dairy farming.  

Methods: In the presented field study, 1988 faecal samples were collected from 1166 Black 

and White dairy cows allocated in 17 small and medium-sized German grassland farms. 

Faecal samples were collected in summer and autumn 2015 to assess D. viviparus larvae 

excretion. Test-day records were used to estimate the association between patent D. viviparus 

infections in individual cows and the milk production parameters milk yield, milk protein and 

milk fat content by using linear mixed models. Bulk tank milk (BTM) samples from each 

farm and individual milk samples from those cows which were excreting larvae in summer 

were collected in autumn. In addition, occurrence of the clinical symptom “coughing” was 

noted in individual cows during autumn sampling to determine its association with patent 

lungworm infections.  

Results: Patent D. viviparus infections were found on 23.5% (4/17) of farms with a 

prevalence at the individual cow level of 0.9% (9/960) in summer and 3.4% (35/1028) in 

autumn. No BTM sample exceeded the BTM ELISA cut-off value of 0.410 optical density 

ratio (ODR), the mean value was 0.168 ODR. Only one individual milk sample exceeded the 

individual milk ELISA cut-off value of 0.573 ODR (mean value of 0.302 ODR). A patent 

D. viviparus infection status was associated with a lower average daily milk yield of 



Publikationen  17  

 

1.62 kg/cow/day (P = 0.0406). No significant association was found with milk protein or fat 

content representing milk quality parameters. Coughing was observed in 5.9% (61/1028) of 

cows. Of the coughing cows, only 4.9% (3/61) had a patent lungworm infection. Fisher’s 

exact test showed no significant difference between infected and non-infected coughing cows.  

Conclusions: Farmers and veterinarians should be aware that patent lungworm (re)infections 

in dairy cows reduce milk yield, despite the absence of clinical signs. Furthermore, if dairy 

cows present with coughing, other differential diagnoses need to be considered in addition to 

dictyocaulosis. 
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Abstract: 

Infections with the liver fluke Fasciola hepatica may result in considerable economic losses 

in the dairy livestock industry worldwide. Infections have been associated with detrimental 

impacts on milk production and milk quality as well as reduced fertility. However, most 

related data rely on examinations on herd level and the rather few studies on individual cow 

level are based solely on antibodies as measure for F. hepatica infections. This entails the risk 

of including false-positives as anti-F. hepatica antibodies persist for months even if the 

infection is cleared. Therefore, the presented study aimed to overcome this issue by assessing 

the association between F. hepatica infections measured via faecal egg counts (FEC) and milk 

production as well as fertility parameters in individual dairy cows. In total, 2006 faecal 

samples from 1166 Black and White dairy cows from 17 small and medium-sized German 

grassland farms were examined in July and September 2015. The relationship between patent 

F. hepatica infections and the milk production parameters milk yield, milk protein content, 

milk fat content and somatic cell score (SCS) was assessed in a linear mixed model using test-

day records of individual cows. Patent F. hepatica infections were found on 35.3% (7/17) of 

farms with an individual cow prevalence of 10.1% (97/963) in July and 9.1% (95/1036) in 

September. Patent rumen fluke infections were detected on 17.6% (3/17) farms with an 

individual cow prevalence of 0.4% (4/963) in July and 0.7% (9/1036) in September. No 

significant association was found between F. hepatica infection status and either SCS as an 



Publikationen  19  

 

indicator of udder health or milk production parameters, despite 0.06 and 0.10% lower values 

for milk protein and fat content in patently infected cows. Linear mixed models and 

generalized linear mixed models were established to estimate the impact of fasciolosis on the 

fertility parameters calving to first service (CTFS), calving interval (CI), success in first 

insemination (SFI) and 56-day nonreturn rate (NRR56). A significantly higher average CTFS 

of 4.69 days was detected in F. hepatica infected cows (P = 0.0251), but no significant 

relationship was found for the other fertility parameters.   

 

Erklärung über den eigenen Anteil an der Publikation: 

Konzept, Versuchsplanung: Christina Strube  

Experimentelle Durchführung: Katharina May 

Diskussion, Beratung: Katharina May, Kerstin Brügemann, Sven König, Christina Strube  

Manuskript, Korrespondenz: Katharina May, Christina Strube 
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3 Zusammenfassung der Ergebnisse 

3.1 Herdenprävalenzen für gastrointestinale Nematoden (MDS sowie Trichuris spp., 

Capillaria spp. oder Strongyloides papillosus), D viviparus und Trematoden  

Patente GIN-Infektionen wurden in allen 17 Herden nachgewiesen. Tabelle 2 gibt einen 

Überblick über die koproskopischen Ergebnisse für GIN-Infektionen aller Herden. Bei fünf 

Herden wurde ein signifikanter Rückgang in der Prävalenz zwischen 12,1 % und 41,2 % von 

der ersten koproskopischen Untersuchung im Juli zur zweiten koproskopischen Untersuchung 

im September beobachtet. In einer Herde wurde ein signifikanter Anstieg der Prävalenz von 

49,2 % im September detektiert. Bei den identifizierten GIN-Spezies handelte es sich primär 

um Trochostrongylidae und andere Strongylida (Chabertiidae oder Ancylostomatidae), 

welche in allen 17 Herden gefunden wurden. Neun von 17 Betrieben (52,9 %) waren positiv 

für Strongyloides papillosus mit 31,3 % positiven Herden im Juli (5/16) und 41,2 % positiven 

Herden im September (7/17). Für die 16 Herden, für welche koproskopische Untersuchungen 

im Juli und September durchgeführt werden konnten, wurde kein signifikanter Unterschied in 

der Herdenprävalenz für S. papillosus zwischen Juli (31,3 %, 5/16) und September (43,8 %, 

7/16) gefunden (McNemar-Test = 0,125; DF = 1; P = 0,7237). Capillaria spp. wurden in 

11,8 % (2/17) aller Herden mit einer Prävalenz von 6,3 % positiver Herden im Juli und 5,9 % 

positiver Herden im September identifiziert. Kokzidienoozysten wurden in allen 17 Herden 

mit einer Prävalenz von 87,5 % (14/16) im Juli und 76,5 % (13/17) im September 

nachgewiesen. Für die 16 Herden mit wiederholter koproskopischer Untersuchung (Juli und 

September) zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der Herdenprävalenz für 

Kokzidienoozysten zwischen Juli (87,5 %, 14/16) und September (75,0 %, 12/16) (McNemar-

Test = 0,167; DF = 1; P = 0,6831). Die Verteilung der Prävalenzen für die einzelnen 

GIN-Spezies und Kokzidienoozysten innerhalb der einzelnen Herden ist in Abbildung 1 

dargestellt. 

Patente D. viviparus-Infektionen wurden bei 18,6 % (3/16) aller Herden im Juli und in 17,6 % 

(3/17) aller Herden im September detektiert (Tabelle 3). Die Herdenprävalenz lag insgesamt 

bei 23,5 % (4/17). In einer der vier positiven Herden wurde eine patente 

D. viviparus-Infektion in lediglich einem Tier im Juli detektiert, welches im September bei 

der zweiten koproskopischen Untersuchung einen negativen Infektionsstatus zeigte.  
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Patente F. hepatica-Infektionen konnten bei 37,5 % (6/16) aller Herden im Juli und in 35,3 % 

(7/17) aller Herden im September identifiziert werden (Tabelle 4). Für die 16 Herden mit 

wiederholter koproskopischer Untersuchung (Juli und September) zeigte sich kein 

signifikanter Unterschied zwischen der Prävalenz im Juli (37,5 %, 6/16) und im September 

(31,3 %, 5/16) (McNemar-Test = 0; DF = 1; P = 1). Bei vier der fünf positiven Herden sank 

die Prävalenz im September ab (Tabelle 4), wohingegen ein Anstieg der Prävalenz um 20,4 % 

von Juli zu September bei einer Herde beobachtet wurde. Patente Pansenegel-Infektionen 

wurden bei 12,5 % (2/16) aller Herden im Juli und 17,6 % (3/17) aller Herden im September 

detektiert.  

 

Abb. 1: Herdenprävalenz (Anteil positiver Kühe in %) für einzelne GIN-Spezies der 

17 Betriebe (konventionell/ökologisch geführt) zu beiden Beprobungszeitpunkten (Juli und 

September 2015; Herde Nr. 3 nur einmalige Untersuchung im September 2015). 
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3.2 Einzeltierprävalenzen für gastrointestinale Nematoden, D. viviparus und 

Trematoden  

Patente GIN-Infektionen (EpG ≥ 25) wurden in 40,6 % aller Proben detektiert. Im Juli war die 

Prävalenz mit 33,3 % (320/961) an positiven Kühen gegenüber September mit 23,4 % 

(242/1036) an positiven Kühen erhöht. Von den 831 Kühen mit wiederholten Beobachtungen 

wiesen 10,7 % (89/831) zu beiden Beprobungszeitpunkten patente GIN-Infektionen auf. Für 

diese 831 Kühe mit wiederholten Beobachtungen wurde mit 24,3 % (202/831) im Juli eine 

signifikant höhere Prävalenz im Vergleich zu September mit (12,9 %; 107/831) identifiziert 

(McNemar-Test = 28,595; DF = 1; P < 0,0001). Im Juli konnte ein signifikanter Unterschied 

im GIN-Infektionsstatus zwischen erstlaktierenden Kühen (38,9 %) und mehrlaktierenden 

Kühen (31,3 %) beobachtet werden (Chi-Quadrat-Test; χ
2 

= 4,81; DF = 1; P = 0,0284). Die 

Gesamtprävalenz für Trichostrongylidae und andere Strongylida, Chabertiidae oder 

Ancylostomatidae) betrug 39,9 % mit 32,9 % positiven Kühen im Juli und 22,5 % positiven 

Kühen im September. Patente Infektionen mit Strongyloides papillosus zeigten sich bei 2,4 % 

(28/1166) aller Kühe bei mindestens einer der beiden koproskopischen Untersuchungen 

(1,7 % positive Kühe im Juli und 1,2 % positive Kühe im September). S. papillosus-positive 

Kühe wurden in allen Laktationen gefunden, die höchste Prävalenz wurde in der 3. Laktation 

ermittelt. Bei 0,2 % (2/1166) aller Kühe wurden Capillaria spp. detektiert (ein positives Tier 

im Juli sowie ein positives Tier im September). Patente Kokzidieninfektionen zeigten sich bei 

10,3 % (120/1166) aller Kühe mit einer Prävalenz von 6,1 % im Juli und 5,9 % im September. 

Im Juli wurde ein signifikanter Unterschied in der GIN-Prävalenz zwischen Kühen in 

ökologisch geführten Betrieben (30,2 %) und solchen in konventionell geführten Betrieben 

(41,0 %) geschätzt (Chi-Quadrat-Test; χ
2 

= 10,25; DF = 1; P = 0,0014) (Abbildung 2). Die 

Prävalenzen betrugen 32,6 % in der 1. Laktation, 29,0 % in der 2. Laktation, 28,0 % in der 3. 

Laktation, 24,9 % in der 4. Laktation und 22,8 % ab der 5. Laktation. 

Patente D. viviparus-Infektionen wurden bei 0,9 % (9/960) aller Kühe im Juli detektiert 

(Tabelle 3). Im Juli betrugen die Prävalenzen innerhalb einzelner Laktationen 2,4 % (6/252) 

in der 1. Laktation, 0,0 % (0/261) in der 2. Laktation und 0,6 % (1/158) in der 3. Laktation, 

wohingegen in den Laktationen ≥ 4 kein Tier patent infiziert war. Im September lagen die 

Prävalenz für D. viviparus-Infektionen bei 3,4 % (35/1028) (Tabelle 3). Die Prävalenzen 

innerhalb einzelner Laktationen betrugen 11,1 % (30/270) in der 1. Laktation, 1,1 % (3/261) 
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in der 2. Laktation, 0,5 % (1/158) in der 3. Laktation, 0,8 % (1/126) in der 4. Laktation und 

0,0 % (0/185) in der Laktation > 4. Die Verteilung der Kühe mit patenten 

D. viviparus-Infektionen über die einzelnen Laktationen ist in Abbildung 3 dargestellt. 

Wiederholte Beobachtungen für D. viviparus-Untersuchungen lagen für 820 aller Kühe mit 

einer signifikant höheren Prävalenz von 3,2 % (26/820) im September im Vergleich zu Juli 

mit 0,5 % (4/820) (McNemar-Test = 15,75; DF = 1; P = 7,229e-05) vor. Die Gesamtprävalenz 

betrug 3,6 % (42/1166). Von diesen 42 patent infizierten Kühen war eine wiederholte 

Beprobung für 32 Kühe möglich. Von diesen Kühen zeigten 6,3 % (2/32) eine 

Larvenausscheidung im Juli und September. 

Patente F. hepatica-Infektionen wurden bei 11,9 % (139/1166) aller Kühe nachgewiesen, mit 

10,1 % (97/963) positiven Kühen im Juli und 9,1 % (95/1036) positiven Kühen im 

September. Von den 840 Tieren mit wiederholter koproskopischer Untersuchung für 

F. hepatica schieden 6,3 % (53/840) zu beiden Beprobungszeitpunkten F. hepatica-Eier aus. 

Es lag kein signifikanter Unterschied in der Prävalenz zwischen Juli und September für die 

Tiere mit wiederholter Koproskopie vor (McNemar-Test = 0,907; DF = 1; P = 0,341). Im Juli 

zeigte sich kein signifikanter Unterschied in den Prävalenzen zwischen erstlaktierenden 

Kühen (8,3 %) und mehrlaktierenden Kühen (10,7 %; Chi-Quadrat-Test; χ
2 

= 1,14; DF = 1; P 

= 0,029). Im September war die Prävalenz bei den erstlaktierenden Kühen mit 5,9 % 

signifikant niedriger als bei mehrlaktierenden Kühen (10,3 %; Chi-Quadrat-Test; χ
2 

= 4,71; 

DF = 1; P = 0,03). Die Prävalenzen in den einzelnen Laktationen sind getrennt nach Juli und 

September in Abbildung 4 dargestellt.  

Die Gesamtprävalenz für patente Pansenegel-Infektionen betrug 0,9 % (11/1166) mit einer 

Prävalenz von 0,4 % (4/963) im Juli und 0,7 % (9/1036) im September. Bis auf ein Tier waren 

alle mit Pansenegel infizierten Tieren auch mit F. hepatica infiziert. Im Juli wurden 

Pansenegel-Eiausscheidungen nur bei Kühen ab der 2. Laktation identifiziert, während im 

September Pansenegel-Eiausscheidungen ausschließlich bei Kühen ab der 7. Laktation 

gefunden wurden. 
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Abb. 2: Anteil der Kühe (in %) mit patenter GIN-Infektion im Juli sowie September und zu 

beiden Beprobungszeitpunkten in ökologisch und konventionell geführten Betrieben. 

*P = 0,0014 

 

Abb. 3: Verteilung der patent mit D. viviparus infizierten Kühe (in %) über die einzelnen 

Laktationen. 
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Abb. 4: Anteil der Kühe (in %) mit patenter F. hepatica-Infektion in den einzelnen 

Laktationen im Juli und September 2015. 

 

3.3 Ei- und Larvenausscheidung für gastrointestinale Nematoden, D. viviparus und 

Trematoden  

Die Verteilung der Eizahlen pro Gramm Kot (EpG) für GIN ist in Abbildung 5 getrennt für 

ökologisch und konventionell geführte Betriebe und nach dem Monat der koproskopischen 

Untersuchung (Juli und September) dargestellt. Die EpGs in den einzelnen Laktationen und in 

einzelnen Laktationsstadien wurden im Rahmen der genetisch-statistischen Modellierungen in 

einem linear gemischten Modell geschätzt (Abbildung 6).  

Die Ausscheidung an D. viviparus-Larven schwankte zwischen 0 und 46 Larven pro 

40 Gramm Kot. Tabelle 5 veranschaulicht die Anzahl positiver Kühe in einzelnen Kategorien 

der Larvenausscheidung. Larvenzahlen von > 10 Larven pro 40 Gramm Kot wurden 

ausschließlich in erstlaktierenden Kühen gefunden.  
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Für F. hepatica-Infektionen konnten Eizahlen zwischen 0 und 26 Eiern pro 10 Gramm Kot 

mit einem Mittelwert von 0,5 Eiern pro 10 Gramm Kot im Juli und Eizahlen zwischen 0 und 

89 Eiern pro 10 Gramm Kot im September mit einem Mittelwert von 0,7 Eiern pro 10 Gramm 

Kot nachgewiesen werden. Innerhalb der F. hepatica-positiven Proben lagen die 

durchschnittlichen Eizahlen bei 5,2 Eiern pro 10 Gramm Kot im Juli und 7,5 Eiern pro 

10 Gramm Kot im September. Für patente Pansenegel-Infektionen waren die Eizahlen mit 

0 bis 9 Eiern pro 10 Gramm Kot im Juli oder September sehr niedrig. In den 

Pansenegel-positiven Proben (n = 13) lag die durchschnittliche Eizahl bei 3,08 Eiern pro 

10 Gramm Kot.  
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Abb. 5: Anteil der Kühe (in %) in den einzelnen EpG-Klassen in ökologisch und 

konventionell geführten Betrieben im (A) Juli und (B) September 2015. 
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Abb. 6: Kleinste-Quadrate-Mittelwerte (Least-square-means) mit Standardfehler für die 

Eiausscheidung gastrointestinaler Nematoden innerhalb einzelner Laktationen und einzelner 

Laktationsstadien (nach HUTH 1995). Unterschiedliche Buchstaben kennzeichnen 

signifikante Unterschiede (P ≤ 0,05). 
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3.4 ELISA-Ergebnisse für D. viviparus und F. hepatica  

Im Rahmen der koproskopischen Beprobung im September wurde Tankmilch von allen 

17 Herden entnommen und auf Antikörper gegen D. viviparus und F. hepatica untersucht. 

Zusätzlich wurden im September Einzelmilchproben von sieben der neun Kühe mit patenter 

D. viviparus-Infektion im Juli entnommen (zwei Kühe konnten wegen Abgang nicht im 

September beprobt werden) und mittels ELISA untersucht. Im D. viviparus 

Tankmilch-ELISA zeigte sich für alle Herden ein negatives Ergebnis. Die ODR-Werte lagen 

zwischen 0,113 und 0,342 (Cut-off-Wert von 0,410; nach SCHUNN et al. 2012) (Tabelle 3). 

Der durchschnittliche ODR-Wert lag bei 0,168. Es ergab sich eine signifikant positive 

Korrelation zwischen den Tankmilch ODR-Werten und dem prozentualen Anteil an Kühen 

mit Larvenausscheidung im September (Spearman‘s Rho = 0,61, P = 0,0074) (Abbildung 7). 

Zudem korrelierten die ODR-Werte des Tankmilch-ELISAs signifikant mit der Herdengröße 

(Pearson’s r = 0,64, P = 0,0059). Für sechs der sieben Einzelmilchproben lag der ODR-Wert 

zwischen 0,114 und 0,288 mit einem durchschnittlichen ODR-Wert von 0,229 (Cut-off-Wert 

von 0,573; nach FIEDOR et al. 2009). Für diese sechs Kühe lag die Larvenausscheidung bei 

1 Larve pro 40 Gramm Kot im Juli mit einer wiederholten Larvenausscheidung bei zwei 

Kühen von ebenfalls 1 Larve pro 40 Gramm Kot im September. Für ein Tier konnte ein 

ODR-Wert von 0,744 über dem Cut-off-Wert detektiert werden. Diese Kuh zeigte im Juli eine 

Larvenausscheidung von 15 Larven pro 40 Gramm Kot, wohingegen im September keine 

Larven detektiert wurden.  

Für alle sechs Herden mit patenten F. hepatica-Infektionen im September zeigte sich ein 

positives Ergebnis im F. hepatica Tankmilch-ELISA (S/P % > 30 % bis ≥ 150 %) (Tabelle 4). 

Für Herde Nr. 9 mit der niedrigsten Prävalenz (3,6 %) zeigte sich ein positives Ergebnis (80 < 

% S/P < 150) im Tankmilch-ELISA, wohingegen die übrigen 5 Herden mit einer 

Herdenprävalenz von 6,0 bis 70,4 % ein stark positives Ergebnis (% S/P ≥ 150) im 

Tankmilch-ELISA aufwiesen. Für Herde Nr. 6 mit einer niedrigen Prävalenz von 1,4 % im 

Juli lieferte der Tankmilch-ELISA im September ein negatives Ergebnis (S/P ≤ 30 %). 

Negative Ergebnisse im Tankmilch-ELISA zeigten sich für alle Herden ohne patente 

F. hepatica-Infektion.  
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Abb. 7: Spearman-Korrelation zwischen dem Anteil an Kühen (in %) mit patenter 

D. viviparus-Infektion und der Tankmilch-ELISA ODR. 
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Tab. 2: Ergebnisse der koproskopischen Untersuchung für GIN-Infektionen in den einzelnen Betrieben im Juli und September 2015. 

Herde Herden-

größe 

Betriebsart Juli 2015 September 2015 Prävalenzdifferenz 

zwischen Juli und 

September (%) 

 
Beprobte 

Kühe  

Positive 

Proben 

(Anzahl / %) 

Ø 

EpG 

 

Beprobte 

Kühe 

Positive 

Proben 

(Anzahl / %) 

Ø 

EpG 

 

1 215 Konventionell 165 73 / 44,24 19,09 195 34 / 17,44 9,23 - 35,0
* 

2 80 Konventionell 54 22 / 40,74 19,91 53 22 / 41,51 16,04 + 0,8 

3 70 Konventionell k.U. k.U. k.U. 50 9 / 18,00 7,00 k.U. 

4 65 Konventionell 54 17 / 31,48 11,11 53 16 / 30,19 9,91 - 1,2 

MWa 107,5  273 112/41,03 16,70 351 81/23,08 10,55 - 11,8 

5 82 Ökologisch 59 4 / 6,78 2,54 76 14 / 18,42 5,59 + 11,6 

6 105 Ökologisch 73 21 / 28,77 14,38 60 10 / 16,67 5,42 - 12,1
* 

7 90 Ökologisch 70 47 / 67,14 30,00 81 21 / 25,93 8,95 - 41,2
* 

8 70 Ökologisch 68 18 / 26,47 8,82 54 4 / 7,41 2,31 - 19,1
* 

9 57 Ökologisch 56 14 / 25,00 9,82 55 11 / 20,00 7,72 - 5,0 

10 79 Ökologisch 74 12 / 16,22 5,74 75 15 / 20,00 5,33 + 3,8 

11 71 Ökologisch 60 24 / 40,00 16,67 67 17 / 25,37 8,21 - 14,6 

12 77 Ökologisch 76 28 / 36,84 14,47 66 26 / 39,93 14,39 + 3,1 

13 48 Ökologisch 45 17 /37,78 12,78 45 7 / 15,56 6,67 - 22,2
* 

14 16 Ökologisch 15 1 / 6,67 3,33 16 1 / 6,25 0,00 - 0,4 

15 32 Ökologisch 28 7 / 25,00 8,93 31 4 / 12,90 4,03 - 12,1 

16 31 Ökologisch 28 8 / 28,57 14,29 27 21 / 77,78 41,67 + 49,2
* 

17 40 Ökologisch 36 7 / 19,44 7,64 33 11 / 33,33 9,85 + 13,9 

MWb 61,4  688 208/30,23 11,49 685 161/23,50 9,24 - 3,5 

MWc
 

72,2
 Konventionell 

und ökologisch 
961

 
320/33,30

 
13,39

 
1036

 
242/23,36

 
9,00

 
- 9,9

 

MWa = Mittelwert der konventionell geführten Betriebe; MWb = Mittelwert der ökologisch geführten Betriebe; MWc = Mittelwert aller 17 

Betriebe; k.U. = keine Untersuchung; 
*
Signifikanter Unterschied in der Prävalenz zwischen Juli und September 
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Tab. 3: Ergebnisse der koproskopischen Untersuchung (positive Betriebe sind grau hinterlegt), des Tankmilch-ELISAs und der Erfassung des 

Symptoms „Husten“ für D. viviparus-Infektionen in den einzelnen Betrieben im Juli und September 2015. 

Herde Herden-

größe 

Anzahl Kühe mit patenter                 

D. viviparus-Infektion 

Tankmilch-

ELISA 

ODR-Wert 

Auftreten des Symptoms ‘Husten’ im Herbst 2015 

  
Juli 2015 September 2015 

 
Beobachtung 

Landwirt 

Eigene Beobachtung 

  
  

  

Anzahl 

hustender Kühe  

 

Hustende Kühe 

mit patenter   

D. viviparus-

Infektion 

1 82 0/59 (0,0 %) 0/74 (0,0 %) 0,125 - + 1/74 (1,4 %) 0 

2 65 0/55 (0,0 %) 0/54 (0,0 %) 0,120 - + 2/54 (3,7 %) 0 

3 215 7/164 (4,3 %) 23/195 (11,8 %) 0,342 + + 25/195 (12,8 %) 3 

4 90 0/70 (0,0 %) 0/80 (0,0 %) 0,230 - + 7/80 (8,8 %) 0 

5 105 0/74 (0,0 %) 0/58 (0,0 %) 0,118 - + 1/58 (1,7 %) 0 

6 70 1/68 (1,5 %) 8/53 (15,1 %) 0,236 - + 1/53 (1,9 %) 0 

7 80 0/54 (0,0 %) 0/54 (0,0 %) 0,139 - - 0/54 (0,0 %) 0 

8 57 0/54 (0,0 %) 0/54 (0,0 %) 0,165 - - 0/54 (0,0 %) 0 

9 70 k.U. 4/50 (8,0 %) 0,196 + + 4/50 (8,0 %) 0 

10 16 0/15 (0,0 %) 0/15 (0,0 %) 0,113 - - 0/15 (0,0 %) 0 

11 79 1/75 (1,3 %) 0/72 (0,0 %) 0,127 - + 5/72 (6,9 %) 0 

12 71 0/60 (0,0 %) 0/67 (0,0 %) 0,132 - + 6/67 (9,0 %) 0 

13 32 0/26 (0,0 %) 0/31 (0,0 %) 0,146 - - 0/31 (0,0 %) 0 

14 31 0/30 (0,0 %) 0/27 (0,0 %) 0,216 + - 0/27 (0,0 %) 0 

15 48 0/44 (0,0 %) 0/44 (0,0 %) 0,148 - + 2/44 (4,6 %) 0 

16 77 0/76 (0,0 %) 0/68 (0,0 %) 0,148 - + 6/68 (8,8 %) 0 

17 40 0/36 (0,0 %) 0/32 (0,0 %) 0,152 + + 1/32 (3,1 %) 0 

Gesamt 72,2
a
 9/960 (0,9 %) 35/1028 (3,4 %) 0,168

a 
4 H+ / 13 H- 12 H+ / 5 H- 61/1028 (5,9 %) 3/61 (4,9 %) 

H+ = positiv für das Symptom „Husten“; H- = negativ für das Symptom „Husten“; 
a
 = Mittelwert aller Betriebe; k.U. = keine Untersuchung 
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Tab. 4: Ergebnisse der koproskopischen Untersuchung (positive Betriebe sind grau hinterlegt) und des Tankmilch-ELISAs für F. hepatica-

Infektionen in den einzelnen Betrieben im Juli und September 2015. 

Herde Herden-

größe 

Juli 2015 September 2015 Ergebnis 

Tankmilch-

ELISA
b
 Anzahl 

beprobter 

Kühe 

Positive Proben 

(Anzahl / %) 

Ø EpG  

(Eizahl/10g Kot) 

Anzahl 

beprobter 

Kühe 

Positive Proben 

(Anzahl / %) 

Ø EpG  

(Eizahl/10g Kot) 

1 215 164 0 / 0 0,0 197 0 / 0 0,0 - 

2 80 54 0 / 0 0,0 54 0 / 0 0,0 - 

3* 70 k.U. k.U. k.U. 50 3 / 6,0 0,1 +++ 

4 65 55 0 / 0 0.0 54 0 / 0 0,0 - 

5 82 59 24 / 40,7 1,7 76 27 / 35,5 1,2 +++ 

6 105 74 1 / 1,4 0,0 60 0 / 0 0,0 - 

7* 90 70 43 / 61,4 2,4 81 36 / 44,4 2,9 +++ 

8 70 68 0 / 0 0,0 54 0 / 0 0,0 - 

9 57 56 6 / 10,7 0,3 56 2 / 3,6 0,1 ++ 

10 79 76 0 / 0 0,0 75 0 / 0 0,0 - 

11 71 60 8 / 13,3 1,2 67 8 / 11,9 0,7 +++ 

12 77 76 0/ 0 0,0 68 0 / 0 0,0 - 

13 48 44 0 /0 0,0 45 0 / 0 0,0 - 

14 16 15 0 / 0 0,0 15 0 / 0 0,0 - 

15 32 26 0 / 0 0,0 31 0 / 0 0,0 - 

16* 31 30 15 / 50,0 4,8 27 19 / 70,4 12,3 +++ 

17 40 36 0 / 0 0,0 33 0 / 0 0,0 - 

Mittelwert
 

72,2
 

963
a 

97 / 10,1
 

0,5
c 

1043
a 

95 / 9,1
 

0,7
c
  

*
Betriebe mit patenten Pansenegel-Infektionen; 

a
Absolute Anzahl; 

b
Sample to positive percentage (S/P %): – = negativ (% S/P ≤ 30%), + = 

schwach positiv (30 < % S/P ≤ 80), ++ = positiv (80 < % S/P < 150), +++ = stark positiv (% S/P ≥ 150); 
c
Mittelwert berechnet sich aus allen 

Einzelproben im Juli und September 2015  
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Tab. 5: Anzahl an Kühen mit patenter D. viviparus-Infektion in verschiedenen Kategorien 

der Larvenausscheidung im Juli und September 2015. 

Anzahl 

Larven in 40 

Gramm Kot 

Anzahl positiver Kühe im Juli  (von 

960 beprobten Kühen) 

Anzahl positiver Kühe im September  

(von 1043 beprobten Kühen) 

1-5 7 24 

6-10 1 3 

11-20 1 3 

21-30 0 1 

31-40 0 2 

> 40 0 2 

Gesamt 9 35 

 

3.5 Assoziation zwischen patenten D. viviparus-Infektionen und dem klinischen 

Symptom „Husten“  

Das Symptom „Husten“ wurde im September in allen 17 Herden und für alle Einzeltiere im 

Rahmen der Kotprobenentnahme erfasst. Zusätzlich wurde zu diesem Zeitpunkt eine 

Befragung der Landwirte zum Auftreten von Husten in der Herde durchgeführt. Vier 

Landwirte gaben an, Husten in ihrer Herde beobachtet zu haben. Bei zwei dieser Herden 

wurden patente D. viviparus-Infektionen detektiert. Bei den anderen beiden Herden wurden 

keine patenten D. viviparus-Infektionen identifiziert, obwohl die Landwirte Husten 

beobachteten. Eigenen Beobachtungen zufolge wurde bei 12 der 17 Herden Husten 

festgestellt. Zudem zeigten alle vier Herden mit patenten D. viviparus-Infektionen einen 

positiven Hustenstatus. Drei der 17 Betriebe gaben an, regelmäßig Tiere aus anderen 

Regionen in Deutschland oder aus den Niederlanden zuzukaufen. Patente 

D. viviparus-Infektionen wurden auf zwei dieser drei Betriebe identifiziert. Zwischen dem 

Anteil hustender Kühe und dem Anteil patent infizierter Kühe wurde keine signifikante 

Assoziation gefunden (Spearman‘s Rho = 0,33; P = 0,2039). Insgesamt konnte das Auftreten 

von Husten bei 5,9 % (61/1028) aller Kühe beobachtet werden. Es zeigte sich kein 

signifikanter Unterschied im Anteil hustender Kühe zwischen patent infizierten und nicht 

patent infizierten Kühen (Exakter Fisher-Test; P = 0,4580) (Abbildung 8). Nur 4,9 % (3/61) 

aller Kühe zeigten ein gleichzeitiges Auftreten von Husten und patenter 

D. viviparus-Infektion im September. Von diesen 3 Tieren zeigte sich bei einem Tier eine 

Larvenausscheidung im Juli als auch September. Zudem konnte keine Assoziation zwischen 
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Husten und der absoluten Larvenzahl pro 40 Gramm Kot gefunden werden (Abbildung 9). 

Die Ergebnisse des Cohen’s Kappa Koeffizienten ergaben einen Wert von 0,0220 

(Konfidenzintervall bei 95 %: -0,0485 - 0,0925) und sprechen damit für eine niedrige 

Übereinstimmung zwischen dem Auftreten patenter D. viviparus-Infektion und dem 

klinischen Symptom Husten.  

 

 

 

Abb. 8: Anteil hustender und nicht hustender Kühe (in %) mit patenter D. viviparus-Infektion 

(Larvenausscheidung „Ja“) und ohne patente D. viviparus-Infektion (Larvenausscheidung 

„Nein“) im September 2015. 
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Abb. 9: Anzahl an Larven pro 40 Gramm Kot für D. viviparus-infizierte Kühe mit dem 

klinischen Symptom Husten („Ja“) und ohne das klinische Symptom Husten („Nein“) im 

September 2015. 
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3.6 Der Einfluss patenter GIN-, D. viviparus- und F. hepatica-Infektionen auf 

Milchleistungsparameter 

Die Ergebnisse der multivariablen Analysen zum Einfluss patenter Infektionen mit GIN, 

D. viviparus und F. hepatica auf Milchleistungsparameter sind in den Tabellen 6 bis 11 

dargestellt. In den Modellanalysen zeigte sich kein signifikanter Einfluss patenter 

GIN-Infektionen auf die Milchmenge (P = 0,8750). Die durchschnittliche Milchmenge betrug 

23,3 kg/Kuh/Tag für GIN-negative Kühe und 23,4 kg/Kuh/Tag für GIN-positive Kühe. 

Ebenso wurde keine signifikant niedrigere Milchleistung bei F. hepatica-positiven Kühen mit 

durchschnittlich 22,1 kg/Kuh/Tag im Vergleich zu F. hepatica-negativen Kühen mit 

21,2 kg/Kuh/Tag gefunden (P = 0,0905). Eine um 1,62 kg/Kuh/Tag niedrigere Milchleistung 

konnte jedoch bei D. viviparus-positiven Kühen (21,8 kg/Kuh/Tag) im Vergleich zu 

D. viviparus-negativen Kühen (23,4 kg/Kuh/Tag) geschätzt werden. Signifikant höhere 

Milchproteingehalte mit 3,49 % zeigten sich bei GIN-negativen Kühen im Vergleich zu 

GIN-positiven Kühen mit 3,44 % (P = 0,0052). Der F. hepatica-Infektionsstatus hatte 

hingegen keinen signifikanten Effekt auf den Milchproteingehalt (P = 0,0786). 

F. hepatica-positive Kühe hatten einen durchschnittlichen Milchproteingehalt von 3,45 %, 

während die durchschnittlichen Werte bei F. hepatica-negative Kühen bei 3,51 % lagen. Es 

konnte ebenfalls keine signifikante Assoziation zwischen patenten D. viviparus-Infektionen 

und dem Milchproteingehalt (P = 0,3666) geschätzt werden. Die Kleinste-Quadrate-

Mittelwerte betrugen 3,47 % bei D. viviparus-negativen Kühen und 3,52 % bei 

D. viviparus-positiven Kühen. Für den GIN-Infektionsstatus zeigte sich kein signifikanter 

Einfluss auf den Milchfettgehalt (P = 0,0789). GIN-positive Kühe hatten mit 4,14 % Fett in 

der Milch um 0,06 % niedrigere Gehalte als GIN-negative Kühe mit durchschnittlich 4,20 % 

Fett in der Milch. Patente D. viviparus-Infektionen zeigten keinen signifikanten Effekt auf 

den Milchfettgehalt (P =0,6092) mit 4,18 % Fett bei D. viviparus-positiven Kühen im 

Vergleich zu 4,23 % bei D. viviparus-negativen Kühen. Ebenfalls zeigten die Modellanalysen 

keinen signifikanten Unterschied im Milchfettgehalt zwischen F. hepatica-positiven Kühen 

mit einem Gehalt von 4,16 % Fett im Vergleich zu F. hepatica-negativen Kühen mit 4,26 % 

Fettgehalt in der Milch (P = 0,1017). Es wurde keine signifikante Assoziation zwischen dem 

F. hepatica-Infektionsstatus und der transformierten somatischen Zellzahl (SCS) in der Milch 

gefunden (P = 0,2742).  
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Tab. 6: Ergebnisse (Kovarianzparameter mit Konfidenzintervallen (KI, 95 %), P-Werte) der multivariablen Analyse zum Einfluss patenter GIN-

Infektionen auf die Milchproduktionsparameter Milch-kg, Milchproteingehalt (%) und Milchfettgehalt (%). 

Variable  Milch-kg Protein-% Fett-% 

 Schätzwert (95% KI) P-Wert Schätzwert (95% KI) P-Wert Schätzwert (95% KI) P-Wert 

Intercept  18,53 (15,75; 21,31) < 0,0001 3,95 (3,79; 4,11) < 0,0001 4,75 (4,43; 5,08) < 0,0001 

GIN-Infektion Nicht infiziert  

Infiziert 

- 0,043 

Baseline 

0,8750 

 

0,049 (0,01; 0,08) 

Baseline 

0,0052 0,061 (-0,01; 0,13) 

Baseline 

0,0798 

Laktation 1 

2 

3 

4 

> 4 

-3,64 (-4,53; -2,75) 

-1,70 (-2,62; -0,79) 

0,67 (-0,28; 1,63) 

0,67 (-0,36; 1,70) 

Baseline 

< 0,0001 

0,0003 

0,1655 

0,2035 

0,01 (-0,05; 0,06) 

0,10 (0,04; 0,16) 

0,07 (0,01; 0,13) 

0,09 (0,03; 0,16) 

Baseline 

0,7486 

0,0005 

0,0150 

0,0061 

-0,01 (-0,12; 0,11) 

0,04 (-0,08; 0,15) 

-0,06 (-0,17; 0,06) 

0,06 (-0,07; 0,19) 

0,9167 

0,5322 

0,3479 

0,3712 

Laktationsstadium 

(Tage) 

≤ 14 

14-77 

78-140 

141-231 

≥ 232 

10,12 (8,61; 11,63) 

11,05 (10,32; 11,77) 

8,19 (7,47; 8,92) 

4,59 (3,97; 5,20) 

Baseline 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

-0,27 (-0,37; -0,18) 

-0,62 (-0,67; -0,58) 

-0,51 (-0,56; -0,46) 

-0,26 (-0,30; -0,22) 

Baseline 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

 

-0,30 (-0,49; -0,11) 

-0,62 (-0,71; -0,53) 

-0,57 (-0,66; -0,48) 

-0,31 (-0,39; -0,24) 

Baseline 

0,0021 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

Selektionslinie  DSN 

Kreuzungstiere  

HF-GHm 

HF-GHw 

HF-NZ 

-1,17 (-2,88; 0,53) 

0,27 (-1,98; 2,52) 

1,35 (0,11; 2,58) 

0,83 (-0,74; 2,40) 

Baseline 

0,1768 

0,8136 

0,0328 

0,2991 

 

-0,04 (-0,14; 0,06) 

0,02 (-0,12; 0,16) 

-0,19 (-0,27; -0,11) 

-0,14 (-0,23; -0,04) 

Baseline 

0,4042 

0,7546 

< 0,0001 

0,0051 

-0,28 (-0,49; -0,07) 

-0,10 (-0,38; 0,18) 

-0,40 (-0,55; -0,24) 

-0,31 (-0,51; -0,12) 

Baseline 

0,0084 

0,4914 

< 0,0001 

0,0016 

Probennahme < September 

≥ September 

1,40 (0,80; 1,99) 

Baseline 

< 0,0001 -0,23 (-0,27; -0,20) 

Baseline 

< 0,0001 

 

-0,27 (-0,34; -0,19) 

Baseline 

< 0,0001 

 

Zeitspanne 

zwischen 

koproskopischer  

Untersuchung und 

Prüfdatum (Tage) 

≤ 8 

> 8 und ≤ 16 

> 16 und ≤ 24 

> 24 und ≤ 32 

> 32 

-1,66 (-3,58; 0,26) 

-3,71 (-5,54; -1,89) 

-2,72 (-4,46; -0,98) 

-2,39 (-4,36; -0,42) 

Baseline 

0,0894 

< 0,0001 

0,0022 

0,0174 

-0,11 (-0,22; 0,00) 

-0,08 (-0,19; 0,02) 

-0,03 (-0,13; 0,07) 

-0,04 (-0,16; 0,08) 

Baseline 

0,0581 

0,1228 

0,5639 

0,5143 

-0,05 (-0,28; 0,18) 

0,11 (-0,11; 0,33) 

0,18 (-0,03; 0,39) 

0,22 (-0,02; 0,46) 

Baseline 

0,6798 

0,3193 

0,0918 

0,0714 
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Zufälliger Effekt   Schätzwert   Schätzwert  Schätzwert  

Betrieb  7,63  0,01  0,06  

Kuh  9,80  0,03  0,15  

Restwert  13,57  0,06  0,22  
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Tab. 7: Typ-3 Test für fixe Effekte und Kleinste-Quadrate-Mittelwerte (Least-square-means) aus der multivariablen Analyse zum Einfluss 

patenter GIN-Infektionen auf die Milchproduktionsparameter Milch-kg, Milchproteingehalt (%) und Milchfettgehalt (%). 

Variable  Milch-kg P-Wert Protein-% P-Wert Fett-% P-Wert 

GIN-Infektion Nicht infiziert 23,34 ± 0,75 0,8750 3,49 ± 0,03 0,0052 4,20 ± 0,08 0,3431 

 Infiziert 23,38 ± 0,77  3,44 ± 0,03  4,14 ± 0,07  

Laktation 1 20,52 ± 0,78 ≤ 0,0001 3,41 ± 0,03 ≤ 0,0001 4,16 ± 0,08 0,0798 

 2 22,45 ± 0,77  3,51 ± 0,03  4,20 ± 0,08  

 3 24,83 ± 0,80  3,48 ± 0,04  4,11 ± 0,08  

 4 24,83 ± 0,84  5,50 ± 0,04  4,22 ± 0,09  

 > 4 24,16 ± 0,82  3,41 ± 0,04  4,16 ± 0,09  

Laktationsstadium ≤ 14 26,69 ± 1,04 ≤ 0,0001 3,52 ± 0,06 ≤ 0,0001 4,23 ± 0,12 ≤ 0,0001 

(Tage) 14-77 27,62 ± 0,77  3,17 ± 0,03  3,91 ± 0,08  

 78-140 24,76 ± 0,78  3,28 ± 0,03  3,96 ± 0,08  

 141-231 21,16 ± 0,77  3,54 ± 0,03  4,22 ± 0,08  

 ≥ 232 16,57 ± 0,76  3,79 ± 0,03  4,53 ± 0,08  

Selektionslinie HF-NZ 23,10 ± 0,93 0,0010 3,53 ± 0,05 ≤ 0,0001 4,39 ± 0,10 ≤ 0,0001 

 HF-GHm 24,45 ± 0,74  3,34 ± 0,03  4,00 ± 0,07  

 HF-GHw 23,94 ± 0,93  3,39 ± 0,05  4,07 ± 0,10  

 DSN 21,93 ± 0,87  3,49 ± 0,04  4,11 ± 0,09  

 Kreuzungstiere 23,37 ± 1,20  3,55 ± 0,07  4,29 ± 0,14  

Probennahme  < September 24,06 ± 0,77 ≤ 0,0001 3,34 ± 0,03 ≤ 0,0001 4,04 ± 0,08 ≤ 0,0001 

 ≥ September 22,66 ± 0,76  3,58 ± 0,03  4,30 ± 0,08  

Zeitspanne zwischen  

koproskopischer  

Untersuchung und  

Prüfdatum (Tage) 

≤ 8 23,80 ± 0,82  ≤ 0,0001 3,40 ± 0,04 0,0570 4,03 ± 0,09 ≤ 0,0001 

> 8 and ≤ 16 21,74 ± 0,78  3,43 ± 0,04  4,19 ± 0,08  

> 16 and ≤ 24 22,74 ± 0,79  3,48 ± 0,04  4,26 ± 0,08  

> 24 and ≤ 32 23,07 ± 0,88  3,48 ± 0,04  4,30 ± 0,09  

> 32 25,45 ± 1,08  3,51 ± 0,06  4,08 ± 0,12  
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Tab. 8: Ergebnisse (Kovarianzparameter mit Konfidenzintervallen (KI, 95 %), P-Werte) der multivariablen Analyse zum Einfluss patenter 

D. viviparus-Infektionen auf die Milchproduktionsparameter Milch-kg, Milchproteingehalt (%) und Milchfettgehalt (%). 

Variable  Milch-kg Protein-% Fett-% 

  Schätzwert (95% KI) P-Wert Schätzwert (95% KI) P-Wert Schätzwert (95% KI) P-Wert 

Intercept  16,69 (13,46; 19,93) < 0,0001  4,06 (3,87; 4,24) < 0,0001  4,87 (4,49; 5,25) < 0,0001 

D. viviparus-Infektion Nicht infiziert   

Infiziert 

1,62 (0,07; 3,18) 

Baseline 

0,0406 

 

-0,05 (-0,15; 0,05) 

Baseline 

0,3666 -0,05 (-0,25; 0,15) 

Baseline 

0,6092 

Laktation 1 

2 

3 

4 

> 4 

-3,49 (-4,38; -2,59) 

-1,64 (-2,55; -0,72) 

0,80 (-0,15; 1,76) 

0,71 (-0,33; 1,75) 

Baseline 

< 0,0001 

0,0005 

0,1000 

0,1790 

-0,00 (-0,06; 0,05) 

0,09 (0,04; 0,15) 

0,07 (0,01; 0,13) 

0,09 (0,02; 0,15) 

Baseline 

0,9508 

0,0017 

0,0290 

0,0075 

-0,02 (-0,13; 0,10) 

0,03 (-0,09; 0,14) 

-0,06 (-0,18; 0,06) 

0,06 (-0,07; 0,19) 

Baseline 

0,7946 

0,6284 

0,2918 

0,3784 

Laktationsstadium 

(Tage) 

≤ 14 

14-77 

78-140 

141-231 

≥ 232 

10,20 (8,68; 11,71) 

11,11 (10,39; 11,84) 

8,35 (7,61; 9,08) 

4,65 (4,03; 5,27) 

Baseline 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

-0,28 (-0,37; -0,18) 

-0,62 (-0,67; -0,58) 

-0,51 (-0,56; -0,47) 

-0,25 (-0,29; -0,21) 

Baseline 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

 

-0,30 (-0,49; -0,10) 

-0,63 (-0,72; -0,54) 

-0,58 (-0,68; -0,49) 

-0,31 (-0,39; -0,23) 

Baseline 

0,0026 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

Selektionslinie  DSN 

Kreuzungstiere  

HF-GHm 

HF-GHw 

HF-NZ 

-1,02 (-2,73; 0,69) 

0,33 (-1,93; 2,58) 

1,45 (0,21; 2,68) 

0,94 (-0,64; 2,52) 

Baseline 

0,2406 

0,7744 

0,0223 

0,2434 

 

-0,05 (-0,16; 0,05) 

0,02 (-0,12; 0,16) 

-0,20 (-0,27; -0,12) 

-0,15 (-0,24; -0,05) 

Baseline 

0,3008 

0,7717 

< 0,0001 

0,0044 

-0,28 (-0,49; -0,08) 

-0,10 (-0,38; 0,19) 

-0,40 (-0,56; -0,25) 

-0,33 (-0,52; -0,13) 

Baseline 

0,0067 

0,5039 

< 0,0001 

0,0012 

Probennahme < September 

≥ September 

1,39 (0,79; 1,98) 

Baseline 

< 0,0001 -0,23 (-0,27; -0,19) 

Baseline 

< 0,0001 

 

-0,26 (-0,34; -0,19) 

Baseline 

< 0,0001 

 

Zeitspanne zwischen 

koproskopischer  

Untersuchung und  

Prüfdatum (Tage) 

≤ 8 

> 8 und ≤ 16 

> 16 and ≤ 24 

> 24 and ≤ 32 

> 3 

 

-1,61 (-3,55; 0,31) 

-3,71 (-5,54; -1,88) 

-2,72 (-4,47; -0,96) 

-2,49 (-4,67; -0,51) 

Baseline 

0,0998 

< 0,0001 

0,0024 

0,0136 

-0,12 (-0,23; -0,01) 

-0,09 (-0,20; 0,01) 

-0,04 (-0,14; 0,07) 

-0,05 (-0,17; 0,07) 

Baseline 

0,0581 

0,1228 

0,5639 

0,5143 

-0,05 (-0,28; 0,18) 

0,11 (-0,11; 0,33) 

0,18 (-0,03; 0,39) 

0,19 (-0,05; 0,43) 

Baseline 

0,6782 

0,3169 

0,1014 

0,1180 
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Zufällige Effekte  Schätzwert  Schätzwert  Schätzwert  

Betrieb  7,97  0,01  0,06  

Kuh  9,94  0,03  0,15  

Restwert  13,41  0,06  0,22  

  



Zusammenfassung der Ergebnisse                      43  

 

Tab. 9: Typ-3 Test für fixe Effekte und Kleinste-Quadrate-Mittelwerte (Least-square-means) aus der multivariablen Analyse zum Einfluss 

patenter D. viviparus-Infektionen auf die Milchproduktionsparameter Milch-kg, Milchproteingehalt (%) und Milchfettgehalt (%). 

Variable  Milch-kg P-Wert Protein-% P-Wert Fett-% P-Wert 

D. viviparus-Infektion Nicht infiziert  23,38 ± 0,76 0,0406 3,47 ± 0,03 0,3666 4,18 ± 0,07 0,6092 

 Infiziert 21,76 ± 1,09  3,52 ± 0,06  4,23 ± 0,12  

Laktation 1 19,81 ± 0,86  ≤ 0,0001 3,45 ± 0,04 0,0002 4,19 ± 0,09 0,3157 

 2 21,66 ± 0,88  3,54 ± 0,04  4,24 ± 0,09  

 3 24,10 ± 0,90  3,51 ± 0,05  4,14 ± 0,09  

 4 24,00 ± 0,94  3,54 ± 0,05  4,27 ± 0,10  

 > 4 23,29 ± 0,92  3,45 ± 0,05  4,21 ± 0,10  

Laktationsstadium ≤ 14 25,91 ± 1,12 ≤ 0,0001 3,55 ± 0,06 ≤ 0,0001 4,28 ± 0,13 0,0001 

 14-77 26,82 ± 0,87  3,21 ± 0,04  3,94 ± 0,09  

 78-140 24,06 ± 0,86  3,32 ± 0,04  3,99 ± 0,09  

 141-231 20,36 ± 0,86  3,58 ± 0,04  4,26 ± 0,09  

 > 232 15,71 ± 0,87  3,83 ± 0,04  4,57 ± 0,09  

Selektionslinie HF-NZ 22,23 ± 1,00 0,0010 3,57 ± 0,05 ≤ 0,0001 4,43 ± 0,11 ≤ 0,0001 

 HF-GHm 23,68 ± 0,84  3,38 ± 0,04  4,03 ± 0,09  

 HF-GHw 23,17 ± 1,02  3,43 ± 0,05  4,12 ± 0,11  

 DSN 21,21 ± 0,95  3,52 ± 0,05  4,15 ± 0,15  

 Kreuzungstiere 22,56 ± 1,27  3,59 ± 0,07  4,34 ± 0,15  

Probennahme < September 23,27 ± 0,87  ≤ 0,0001 3,38 ± 0,04 ≤ 0,0001 4,07 ± 0,09 ≤ 0,0001 

 ≥ September 21,88 ± 0,88  3,61 ± 0,04  4,34 ± 0,09  

Zeitspanne zwischen 

koproskopischer  

Untersuchung und  

Prüfdatum (Tage) 

≤ 8 23,06 ± 0,92  ≤ 0,0001 3,44 ± 0,04 0,0385 4,08 ± 0,09 0,0003 

> 8 and ≤ 16 20,97 ± 0,88  3,46 ± 0,05  4,24 ± 0,09  

> 16 and ≤ 24 21,96 ± 0,89  3,52 ± 0,05  4,30 ± 0,09  

> 24 and ≤ 32 22,19 ± 0,97  3,51 ± 0,04  4,32 ± 0,11  

> 32 24,68 ± 1,15  3,56 ± 0,06  4,13 ± 0,13  
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Tab. 10: Ergebnisse (Kovarianzparameter mit Konfidenzintervallen (KI, 95 %), P-Werte) der multivariablen Analyse zum Einfluss patenter F. hepatica-

Infektionen auf die Milchproduktionsparameter Milch-kg, Milchproteingehalt (%), Milchfettgehalt (%) und der transformierten somatischen Zellzahl (SCS). 

Variable  Milch-kg Protein-% Fett-% SCS 

  Schätzwert
 
 

(95% KI) 

P-Wert Schätzwert 

(95% KI) 

P-Wert Schätzwert  

(95% KI) 

P-Wert Schätzwert 

(95% KI) 

P-Wert 

Intercept   29,65  

(27,31; 31,99) 

< 0,0001 3,20  

(3,07; 3,33) 

< 0,0001 4,07  

(3,81; 4,34) 

< 0,0001 2,73  

(2,11; 3,34) 

< 0,0001 

F. hepatica-

Infektion 

Nicht infiziert -0,83  

(-1,80; 0,13) 

0,0905 0,06  

(-0,01; 0,12) 

0,0786 0,10  

(-0,02; 0,23) 

0,1017 0,15  

(-0,12; 0,43) 

0,2658 

 Infiziert Baseline  Baseline  Baseline  Baseline  

Laktation 1 -3,77 

(-4,65; -2,90) 

< 0,0001 0,03  

(-0,02; 0,09) 

0,2621 -0,00  

(-0,11; 0,11) 

0,9751 -1,25  

(-1,52; -0,97) 

< 0,0001 

 2 -1,89 

(-2,79; -0,99) 

< 0,0001 0,12  

(0,07; 0,18) 

< 0,0001 0,11  

(-0,00; 0,22) 

0,0554 -0,72 

 (-0,99; -0,44) 

< 0,0001 

 3 0,34 

(-0,59; 1,28) 

0,4724 0,09  

(0,03; 0,15) 

0,0025 -0,05  

(-0,17; 0,07) 

0,4228 -0,58  

(-0,86; -0,28) 

0,0001 

 4 0,51 

(-0,51; 1,52) 

0,3276 0,08  

(0,01; 0,14) 

0,0170 0,07  

(-0,05; 0,20) 

0,2557 -0,45 

(-0,76; -0,13) 

0,0056 

 > 4 Baseline  Baseline  Baseline  Baseline  

Selektionslinie DSN -1,58  

(-3,27; 0,12) 

0,0687 -0,02  

(-0,12; 0,08) 

0,7503 -0,24  

(-0,45; -0,04) 

0,0203 0,54  

(0,04; 1,05) 

0,0346 

 Kreuzungstiere 0,44 

(-1,82; 2,70) 

0,7013 -0,03  

(-0,17; 0,12) 

0,7147 -0,14  

(-0,42; 0,15) 

0,3445 0,44  

(-0,27; 1,45) 

0,2293 

 HF-GHm 0,64 

(-0,56; 1,84) 

0,2960 -0,17  

(-0,25; -0,09) 

< 0,0001 -0,34  

(-0,49; -0,19) 

< 0,0001 0,20  

(-0,18; 0,58) 

0,3056 

 HF-GHw 0,92  

(-0,63; 2,48) 

0,2447 -0,18  

(-0,28; -0,08) 

0,0003 -0,35  

(-0,55; -0,16) 

0,0004 -0,15  

(-0,64; 0,35) 

0,5623 

 HF-NZ Baseline  Baseline  Baseline    

Probennahme < September 1,00 

(0,58; 1,43) 

< 0,0001 -0,22  

(-0,25; -0,19) 

< 0,0001 -0,20  

(-0,25; -0,14) 

< 0,0001 n.e. n.e. 

 ≥ September Baseline  Baseline  Baseline  n.e. n.e. 

Laktationstag  -0,038  

(-0,039; -0,036) 

< 0,0001 0,002  

(0,002; 0,002) 

< 0,0001 0,002  

(0,002; 

0,002) 

< 0,0001 0,004  

(0,003; 0,005) 

< 0,0001 
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Zufällige Effekte  Schätzwert  Schätzwert  Schätzwert  Schätzwert  

Betrieb  7,56  0,008  0,049  0,237  

Kuh  11,66  0,042  0,155  1,418  

Restwert  12,06  0,057  0,238  0,803  

n.e. = nicht in die Analysen einbezogen  
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Tab. 11: Typ-3 Test für fixe Effekte und Kleinste-Quadrate-Mittelwerte (Least-square-means) aus der multivariablen Analyse zum Einfluss 

patenter F. hepatica-Infektionen auf die Milchproduktionsparameter Milch-kg, Milchproteingehalt (%), Milchfettgehalt (%) und der 

transformierten somatischen Zellzahl (SCS). 

Variable  Milch-kg P-Wert Protein-% P-Wert Fett-% P-Wert SCS P-Wert 

F. hepatica-

Infektion 

Nicht infiziert 21,22 ± 0,73 0,0905 3,51 ± 0,03 0,0786 4,26 ± 0,06 0,1017 3,26 ± 0,15 0,2658 

 Infiziert 22,05 ± 0,85  3,45 ± 0,04  4,16 ± 0,09  3,10 ± 0,19  

Laktation 1 18,82 ± 0,78 ≤ 0,0001 3,45 ± 0,03 0,0001 4,18 ± 0,08 0,0202 2,53 ± 0,17 ≤ 0,0001 

 2 20,71 ± 0,77  3,54 ± 0,03  4,29 ± 0,07  3,06 ± 0,17  

 3 22,94 ± 0,80  3,51 ± 0,04  4,13 ± 0,08  3,20 ± 0,18  

 4 23,11 ± 0,84  3,49 ± 0,04  4,26 ± 0,08  3,32 ± 0,19  

 > 4 22,60 ± 0,82  3,41 ± 0,04  4,18 ± 0,08  3,78 ± 0,19  

Selektionslinie DSN 19,98 ± 0,88 0,0146 3,54 ± 0,04 0,0001 4,18 ± 0,09 0,0002 3,52 ± 0,20 0,0831 

 Kreuzungstiere 21,99 ± 1,21  3,53 ± 0,07  4,29 ± 0,14  3,41 ± 0,34  

 HF-GHm 22,19 ± 0,73  3,39 ± 0,03  4,09 ± 0,07  3,17 ± 0,15  

 HF-GHw 22,47 ± 0,93  3,38 ± 0,05  4,07 ± 0,10  2,83 ± 0,23  

 HF-NZ 21,55 ± 0,92  3,56 ± 0,05  4,42 ± 0,10  2,97 ± 0,23  

Probennahme < September 22,14 ± 0,76 ≤ 0,0001 3,37 ± 0,03 0,0001 4,11 ± 0,07 ≤ 0,0001 n.e. n.e. 

 ≥ September 21,13 ± 0,75  3,59 ± 0,03  4,31 ± 0,07    

n.e. = nicht in die Analysen einbezogen  
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3.7 Der Einfluss patenter GIN- und F. hepatica-Infektionen auf 

Fruchtbarkeitsparameter 

Tabellen 12 bis 18 zeigen die Ergebnisse der multivariablen Analysen zum Einfluss patenter 

GIN-Infektionen und F. hepatica-Infektionen auf Fruchtbarkeitsparameter schwarzbunter 

Milchkühe. Signifikant niedrigere Rastzeiten um 2,2 Tage wurden bei GIN-positiven Kühen 

im Vergleich zu den negativen Kühen geschätzt (P = 0,0133). Keine signifikante Assoziation 

zeigte sich zwischen GIN-Infektionen und dem EBE (P = 0,4066) mit einem geschätzten 

Erfolg von 68,7 % in der Besamung für GIN-negative Kühe und 64,9 % für GIN-positive 

Kühe. Um 4,69 Tage signifikant niedrigere Rastzeiten wurden bei F. hepatica-negativen 

Tieren im Vergleich zu den positiven Tieren geschätzt (P = 0,0251). Keine signifikante 

Assoziation zeigte sich hingegen zwischen dem F. hepatica-Infektionsstatus und dem 

Kalbeintervall (P = 0,5024). Ebenfalls ließ sich kein signifikanter Unterschied im EBE 

zwischen F. hepatica-positiven (59,5 %) und F. hepatica-negativen Kühen sowie in der 

Non-Return Rate am Tag 56 zwischen F. hepatica-positiven (78,2 %) und 

F. hepatica-negativen (73,9 %) Kühen schätzen. 
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Tab. 12: Ergebnisse (Kovarianzparameter mit Konfidenzintervallen [KI, 95 %], P-Werte) 

der multivariablen Analyse zum Einfluss patenter GIN-Infektionen auf die Rastzeit. 

Variable  Schätzwert (95% KI) P-Wert 

Intercept   87,14 (71,72; 102,55) < 0,0001 

GIN-Infektion Nicht infiziert 

Infiziert 

2,18 (0,46; 3,91) 

Baseline 

0,0133 

Laktation 

 

 

 

 

Kalbesaison 

1 

2 

3 

4 

> 4 

Jun - Aug 14 

Sep- Nov 14 

Dez 14 – Feb 15 

Mär - Mai 15 

Jun - Aug 15 

Sep – Nov 15 

-7,09 (-13,84; -0,35) 

0,01 (-6,55; 6,58) 

5,79 (-0,78; 12,37) 

1,84 (-4,68; 8,37) 

Baseline 

17,68 (11,45; 23,91) 

4,96 (-1,17; 11,10) 

9,12 (1,28; 16,97) 

7,66 (0,17; 15,14) 

23,95 (17,56; 30,32) 

Baseline 

0,0393 

0,9968 

0,0841 

0,5791 

 

< 0,0001 

0,1126 

0,0228 

0,0449 

< 0,0001 

 

Selektionslinie  DSN 

Kreuzungstiere 

HF-GHm 

HF-GHw 

HF-NZ 

-3,81 (-17,12; 9,49) 

-4,02 (-21,76; 13,73) 

3,12 (-5,57; 11,81) 

-2,72 (-14,18; 8,75) 

Baseline 

0,5739 

0,6568 

0,4808 

0,6416 

Zufällige Effekte  Schätzwert  

Betrieb  294,38  

Kuh  973,65  

Restwert  88,49  
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Tab. 13: Typ-3 Test für fixe Effekte und Kleinste-Quadrate-Mittelwerte (Least-square-

means) aus der multivariablen Analyse zum Einfluss patenter GIN-Infektionen auf die 

Rastzeit. 

Variable  Rastzeit P-Wert 

GIN-Infektion Nicht infiziert 89,39 ± 4,88 0,0133 

 Infiziert 87,20 ± 4,92  

Laktation 1 81,09 ± 5,11 0,0003 
 2 88,20 ± 5,00  

 3 93,98 ± 5,15  

 4 90,03 ± 5,48  

 >4 88,18 ± 5,46  

Kalbesaison Jun-Aug 14 95,41 ± 5,27 ≤ 0,0001 

 Sep-Nov 14 82,70 ± 5,14  

 Dez 14 – Feb 15 85,39 ± 5,30  

 Mär - Mai 15 101,68 ± 5,13  

 Jun - Aug 15 77,73 ± 5,56  

 Sep – Nov 15 86,85 ± 5,42  

Selektionslinie HF-NZ 89,78 ± 6,12 0,4509 

 HF-GHm 92,90 ± 4,71  

 HF-GHw 87,06 ± 6,29  

 DSN 85,97 ± 6,44  

 Kreuzungstiere 85,76 ± 9,07  
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Tab. 14: Ergebnisse (Kovarianzparameter mit Konfidenzintervallen [KI, 95 %], P-Werte) 

der multivariablen Analyse zum Einfluss patenter GIN-Infektionen auf den EBE. 

Variable  Schätzwert (95% KI) P-Wert 

Intercept  4,27 (1,62; 6,91) 0,0016 

GIN-Infektion Nicht infiziert 

Infiziert 

0,17 (-0,24; 0,58) 

Baseline 

0,4066 

Monat der Besamung Januar 

Februar 

März 

April 

Mai 

Juni 

Juli 

August 

September 

Oktober 

November 

Dezember 

-5,43 (-7,94; -2,93) 

-3,29 (-5,83; -0,75) 

-3,71 (-6,24; -1,19) 

-3,55 (-6,08; -1,01) 

-3,37 (-5,89; -0,86) 

-3,02 (-5,55; -0,48) 

-3,49 (-6,04; -0,94) 

-3,85 (-6,38; -1,31) 

-3,56 (-6,12; -1,00) 

-4,07 (-6,63; -1,50) 

-3,43 (-5,93; -0,93) 

Baseline 

< 0,0001 

0,0112 

0,0040 

0,0062 

0,0085 

0,0196 

0,0074 

0,0030 

0,0064 

0,0019 

0,0072 

Selektionslinie DSN 

Kreuzungstiere 

HF-GHm 

HF-GHw 

HF-NZ 

-0,23 (-1,43; 0,96) 

1,75 (0,04; 3,47) 

-0,20 (-0,96; 0,56) 

-0,09 (-1,17; 0,99) 

Baseline 

0,6996 

0,0450 

0,6097 

0,8701 

Alter (in Monaten)  -0,01 (-0,02; -0,00) 0,0421 

Zufällige Effekte  Schätzwert Standardfehler 

Betrieb  0,686 0,354 

Kuh  0,519 0,249 

Restwert  2,655 0,352 
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Tab. 15: Typ-3 Test für fixe Effekte und Kleinste-Quadrate-Mittelwerte (Least-square-

means) aus der multivariablen Analyse zum Einfluss patenter GIN-Infektionen auf den EBE. 

Variable  EBE P-Wert 

GIN-Infektion Nicht infiziert 68,7 ± 0,07 0,4066 

 Infiziert 64,9 ± 0,08  

Monat der Besamung Januar 20,9 ± 0,07 ≤ 0,0001 

 Februar 69,1 ± 0,10  

 März 59,5 ± 0,11  

 April 63,5 ± 0,11  

 Mai 67,4 ± 0,10  

 June 74,7 ± 0,09  

 Juli 64,8 ± 0,12  

 August 56,3 ± 0,11  

 September 63,1 ± 0,12  

 Oktober 50,8 ± 0,13  

 November 66,1 ± 0,10  

 Dezember 98,4 ± 0,02  

Selektionslinie HF-NZ 61,2 ± 0,10 0,1941 

 HF-GHm 56,4 ± 0,07  

 HF-GHw 59,0 ± 0,12  
 DSN 55,5 ± 0,13  
 Kreuzungstiere 90,0 ± 0,07  
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Tab. 16: Ergebnisse (Kovarianzparameter mit Konfidenzintervallen [KI, 95 %], P-Werte) der multivariablen Analyse zum Einfluss 

patenter F. hepatica-Infektionen auf die Rastzeit und das Kalbeintervall. 

Variable  Rastzeit Kalbeintervall 

 
 Schätzwert (95% KI) P-Wert Schätzwert (95% KI) P-Wert 

Intercept   83,98 (68,22; 99,75) < 0,0001 411,95 (392,59; 431,30) < 0,0001 

F. hepatica-Infektion Nicht infiziert -4,69 (-8,80; -0,59) 0,0251 -1,45 (-5,69; 2,79) 0,5024 

 Infiziert Baseline  Baseline  

Laktation 1 -7,10 (-13,85; -0,36) 0,0390 93,80 (4,32; 183,28) 0,0400 

 2 -0,02 (-6,58; 6,54) 0,9948 -32,74 (-41,73; -23,75) < 0,0001 

 3 5,89 (-0,68; 12,46) 0,0787 -25,76 (-33,90; -17,61) < 0,0001 

 4 1,98 (-4,54; 8,49) 0,5510 -37,33 (-45,74; -28,93) < 0,0001 

 > 4 Baseline  Baseline  

Selektionslinie DSN -3,99 (-17,31; 9,33) 0,5566 -4,77 (-22,23; 12,69) 0,5916 

 Kreuzungstiere -3,90 (-21,66; 13,85) 0,6661 -21,94 (-51,44; 7,56) 0,1445 

 HF-GHm 2,73 (-5,95; 11,42) 0,5369 9,00 (-5,88; 23,88) 0,2352 

 HF-GHw -3,21 (-14,67; 8,26) 0,5829 12,33 (-6,63; 31,28) 0,2019 

 HF-NZ Baseline  Baseline  

Kalbesaison Jun-Aug 2014 17,79 (11,58; 24,00) < 0,0001 -16,46 (-24,06; -8,87) < 0,0001 

 Sep-Nov 2014 5,03 (-1,08; 11,14) 0,1066 10,90 (4,24; 17,56) 0,0014 

 Dez 2014-Feb 2015 9,39 (1,56; 17,22) 0,0188 -6,02 (-16,33; 4,29) 0,2517 

 Mär-Mai 2015 8,02 (0,56; 15,49) 0,0352 -18,16 (-27,12; -9,19) < 0,0001 

 Jun-Aug 2015 24,34 (17,98; 30,69) < 0,0001 -4,10 (-11,32; 3,13) 0,2655 

 Sep-Nov 2015 Baseline  Baseline  

Zufällige Effekte  Schätzwert  Schätzwert  

Betrieb  308,00  132,09  

Kuh  974,91  1978,65  

Restwert  87,48  59,51  
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Tab. 17: Ergebnisse (Kovarianzparameter mit Konfidenzintervallen [KI, 95 %], P-Werte) 

der multivariablen Analyse zum Einfluss patenter F. hepatica-Infektionen auf den EBE und 

die NRR56. 

  EBE NRR56 

 
 Schätzwert (95% KI) P-Wert Schätzwert (95% KI) P-Wert 

Intercept   4,25 (1,63; 6,88) 0,0015 4,41 (1,87; 6,95) 0,0007 

F. hepatica-

Infektion
 
 

     

 Nicht 

infiziert 

0,02 (-0,84; 0,89) 0,9555 -0,23 (-1,10; 0,63) 0,5940 

 Infiziert Baseline  Baseline  
      

 Januar -5,41 (-7,88; -2,95) < 0,0001 -3,43 (-5,78; -1,07) 0,0044 

 Februar -3,21 (-5,72; -0,71) 0,0119 -2,39 (-4,81; 0,03) 0,0527 

 März -3,74 (-6,22; -1,25) 0,0033 -2,51 (-4,91; -0,11) 0,0402 

 April -3,59 (-6,09; -1,09) 0,0049 -2,89 (-5,31; -0,48) 0,0186 

 Mai -3,42 (-5,90; -0,94) 0,0068 -2,53 (-4,90; -0,13) 0,0385 

 June -3,05 (-5,55; -0,56) 0,0164 -1,87 (-4,29; 0,56) 0,1309 

 Juli -3,48 (-5,98; -0,97) 0,0066 -2,59 (-5,02; -0,17) 0,0360 

 August -3,75 (-6,24; -1,25) 0,0033 -2,51 (-4,93; -0,09) 0,0419 

 September -3,60 (-6,13; -1,08) 0,0052 -2,95 (-5,38; -0,51) 0,0178 

 Oktober -4,05 (-6,57; -1,52) 0,0017 -3,11 (-5,54; -0,67) 0,0124 

 November -3,41 (-5,88; -0,95) 0,0066 -3,27 (-5,64; -0,91) 0,0068 

 Dezember Baseline  Baseline  

Alter           

(in Monaten)
 

 -0,01 (-0,02; -0,00) 0,0348 -0,01 (-0,02; -0,00) 0,0078 

Zufällige 

Effekte 
 Schätzwert  Schätzwert  

Betrieb  0,3319 
 

0,2325 
 

Kuh  0,3486  0,3492  

Besamungs-

bulle 
 0,2395  0,2389  
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Tab. 18: Typ-3 Test für fixe Effekte und Kleinste-Quadrate-Mittelwerte (Least-square-means) aus der multivariablen Analyse zum Einfluss 

patenter F. hepatica-Infektionen auf die Rastzeit, das Kalbeintervall, den EBE und die NRR56. 

Variable  Rastzeit P-Wert Kalbeintervall P-Wert EBE P-Wert NRR56 P-Wert 

F. hepatica-

Infektion 

Nicht infiziert 88,53 ± 5,45 0,0251 403,38 ± 10,60 0,5024 0,59 ± 0,06 0,9555 0,74 ± 0,05 0,5940 

 Infiziert 93,22 ± 5,33  404,82 ± 10,27  0,59 ± 0,12  0,78 ± 0,08  

Laktation 1 83,62 ± 5,27 0,0003 498,30 ± 45,63 ≤ 0,0001     

 2 90,70 ± 5,17  371,77 ± 4,84      

 3 96,62 ± 5,30  378,75 ± 4,85      

 4 92,70 ± 5,63  367,17 ± 5,46      

 > 4 90,72 ± 5,58  404,51 ± 5,58      

Selektionslinie DSN 88,56 ± 6,58 0,4781 400,41 ± 10,65 0,0265     

 Kreuzungstiere 88,64 ± 9,18  383,24 ± 16,65      

 HF-GHm 95,28 ± 4,87  414,18 ± 9,81      

 HF-GHw 89,34 ± 6,40  417,50 ± 11,90      

 HF-NZ 92,55 ± 6,24  405,18 ± 11,99      

Kalbesaison Jun-Aug 14 97,90 ± 5,43 ≤ 0,0001 393,28 ± 10,60 ≤ 0,0001     

 Sep-Nov 14 85,14 ± 5,29  420,64 ± 10,46      

 Dez 14-Feb 15 89,51 ± 5,56  403,72 ± 10,77      

 Mär-Mai 15 88,14 ± 5,45  391,58 ± 10,37      

 Jun-Aug 15 104,45 ± 5,27  405,64 ± 10,38      

 Sep-Nov 15 80,11 ± 5,70  409,74 ± 10,52      

Monat der  Januar     0,16 ± 0,05 ≤ 0,0001 0,56 ± 0,09 0,0177 

Besamung Februar     0,63 ± 0,11  0,78 ± 0,08  

 März     0,51 ± 0,11  0,76 ± 0,08  

 April     0,54 ± 0,11  0,68 ± 0,10  

 Mai     0,59 ± 0,10  0,76 ± 0,08  

 Juni     0,67 ± 0,10  0,86 ± 0,06  

 Juli     0,57 ± 0,12  0,75 ± 0,09  

 August     0,50 ± 0,12  0,76 ± 0,09  

 September     0,54 ± 0,12  0,67 ± 0,11  

 Oktober     0,43 ± 0,12  0,64 ± 0,11  

  November     0,59 ± 0,11  0,60 ± 0,10  

  Dezember     0,98 ± 0,03  0,98 ± 0,03  
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3.8 Selektionslinienvergleiche für endoparasitäre Infektionen 

Die Selektionslinie hatte einen signifikanten Effekt auf GIN- (P = 0,0001) sowie 

D. viviparus-Infektionen (P = 0,0057). Ein Effekt auf F. hepatica-Infektionen konnte jedoch 

nicht geschätzt werden (P = 0,1221). In allen Selektionslinien waren die 

Kleinste-Quadrate-Mittelwerte für GIN-Infektionen im September niedriger als im Juli 

(Abbildung 10). Die niedrigsten durchschnittlichen EpGs für GIN-Infektionen wurden in der 

neuseeländischen Linie HF-NZL und sowie der „deutschen Weidegenetik“ HF-GHw 

nachgewiesen. Die durchschnittlichen EpGs betrugen für HF-NZL 11,4 EpG im Juli und 

5,0 EpG im September. Im Juli wurde die höchste Eiausscheidung mit 18, EpG in DSN 

detektiert, gefolgt von den Kreuzungstieren mit 17,6 EpG und HF-GHm mit 16,2 EpG. Im 

September wurden signifikant niedrigere EpGs in HF-NZL im Vergleich zu HF-GHm 

gefunden (P = 0,0266). DSN Kühe wiesen im September auf im Vergleich zu HF-GHm eine 

signifikant höhere D. viviparus-Larvenausscheidung (P = 0,0476). Eine ähnlich hohe 

Larvenausscheidung wurde bei HF-NZL und HF-GHp geschätzt.  

Differenzen in der Wahrscheinlichkeit einer GIN-Infektion bzw. den Prävalenzen zwischen 

Selektionslinien wurden mittels generalisiert linear gemischter Modelle geschätzt. Im Juli 

konnten keine signifikanten Unterschiede in der Prävalenz zwischen den Selektionslinien 

identifiziert werden. Die niedrigste Infektionswahrscheinlichkeit zeigte sich jedoch für die auf 

Weidebedingungen selektierten Linien HF-NZL (27,3 %) und HF-GHw (25,4 %). Das 

höchste GIN-Infektionsrisiko wurde in DSN mit einer Prävalenz von 42,2 % geschätzt. Eine 

etwas niedrigere Prävalenz lag bei HF-GHm (32,3 %) und den Kreuzungstieren (30,4 %) vor. 

Im September war die Prävalenz bei HF-NZL mit 10,4 % signifikant niedriger als bei 

HF-GHm mit 24,4 % (P = 0,0104) und DSN mit 26,2 % (P = 0,0258).  
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Abb. 10: Kleinste-Quadrate-Mittelwerte (Least-square-means) mit Standardfehler für die 

Eizahl pro Gramm Kot bei GIN-Infektionen in verschiedenen Selektionslinien schwarzbunter 

Milchkühe im Juli und September 2015. 

 

3.9 Heritabilitäten für Endoparasitenmerkmale 

Heritabilitäten wurden für untransformierte, logarithmierte (loge Eizahl/Larvenzahl + 100) 

und radizierte Endoparasitenmerkmale geschätzt (Tabelle 19). Die Heritabilität für die 

GIN-Eiausscheidung (Eizahl pro Gramm Kot, EpG-GIN) betrug für alle 

Merkmalsdefinitionen 0,03-0,06 (± 0,04). Für die D. viviparus-Larvenausscheidung 

(Larvenzahl pro 40 Gramm Kot, LpG-DV) wurde eine Heritabilität von 0,05 (± 0,04) für das 

untransformierte und das logarithmierte Merkmal geschätzt, wohingegen die Heritabilität für 

das radizierte Merkmal mit 0,08 (± 0,04) etwas höher lag. Eine moderate Heritabilität von 

0,33 (± 0,06) zeigte sich für die F. hepatica-Eiausscheidung (Eizahl pro 10 Gramm Kot, 

EpG-FH). Die Werte für das logarithmierte und radizierte Merkmal lagen bei 

0,39-0,40 (± 0,07). Die Heritabilitäten für transformierte Merkmalsdefinitionen spiegeln 



Zusammenfassung der Ergebnisse                57  

 

damit die Ergebnisse für die untransformierten Merkmale wieder. Ein Vergleich des 

Akaike-Informationskriteriums (AIC) der Modelle für verschiedene Merkmalsdefinitionen 

lieferte die niedrigsten AIC-Werte für die untransformierten Endoparasitenmerkmale. 
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Tab. 19: Heritabilitäten (Diagonale), genetische Korrelationen (über der Diagonalen) und phänotypische Korrelationen (unter der Diagonalen) 

für untransformierte (LpG-DV, EpG-GIN, EpG-FH), logarithmierte (LogLpG-DV, LogEpG-GIN, LogEpG-FH) und radizierte (SqrtLpG-DV, 

SqrtEpG-GIN, SqrtEpG-FH) Endoparasitenmerkmale. 

Endopara-

sitenmerkmal
 LpG-DV EpG-GIN EpG-FH LogLpG-DV LogEpG-GIN LogEpG-FH SqrtLpG-DV SqrtEpG-GIN SqrtEpG-FH 

LpG-DV 
0.05 ± 0.04 1.00 ± 0.60 0.03 ± 0.30 - - - - - - 

EpG-GIN 
0.06 ± 0.02 0.05-0.06 ± 0.04 -0.10 ± 0.27 - - - - - - 

EpG-FH 
-0.05 ± 0.02 0.07 ±0.02 0.33 ± 0.06 - - - - - - 

LogLpG-DV 
- - - 0.05 ± 0.04 0.99 ± 0.68 0.03 ± 0.28 - - - 

LogEpG-GIN 
- - - 0.06 ± 0.02 0.04-0.05 ± 0.04 -0.11 ± 0.30 - - - 

LogEpG-FH 
- - - -0.05 ± 0.02 0.07 ± 0.02 0.39-0.40 ± 0.06 - - - 

SqrtLpG-DV 
- - - - - - 0.08 ± 0.04 0.97 ± 0.78 0.01 ± 0.23 

SqrtEpG-GIN 
- - - - - - 0.06 ± 0.02 0.03 ± 0.04 -0.07 ± 0.39 

SqrtEpG-FH 
- - - - - - -0.05 ± 0.02 0.07 ± 0.02 0.40 ± 0.07 
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3.10 Genetische und phänotypische Korrelationen zwischen Endoparasitenmerkmalen  

Die genetischen und phänotypischen Korrelationen zwischen untransformierten, 

logarithmierten und radizierten Endoparasitenmerkmalen sind in Tabelle 19 

zusammenfassend dargestellt. Die genetische Korrelation zwischen EpG-GIN und LpG-DV 

betrug geschätzt 1,00 (± 0,60). Demgegenüber zeigte sich eine schwach negative genetische 

Korrelation von -0,10 (± 0,27) zwischen EpG-GIN und EpG-FH. Die genetische Korrelation 

zwischen EpG-FH und LpG-DV betrug 0,03 (± 0,30). Für die logarithmierten Merkmale 

lagen die genetischen Korrelationen im ähnlichen Bereich, während unter Verwendung der 

radizierten Merkmale niedrigere genetische Korrelationen geschätzt wurden. Die 

phänotypischen Korrelationen lagen für alle drei Merkmalsdefinitionen zwischen -0,05 und 

0,07 (± 0,02).  

 

3.11 Genetische Korrelationen zwischen Endoparasitenmerkmalen und 

Milchproduktionsmerkmalen 

Die im Random-Regression-Testtagsmodell geschätzten Heritabilitäten für die 

Produktionsmerkmale betrugen 0,35-0,45 für Milch-kg, 0,05-0,51 für Protein-%, 0,33-0,65 

für Fett-%, 0,28-0,51 für den Fett-Eiweiß-Quotient (FEQ) und 0,14-0,22 für die 

transformierte somatische Zellzahl (SCS). Eine durchgehend negative genetische Korrelation 

(-0,09 bis -0,33) wurde über den gesamten Laktationsverlauf zwischen Milch-kg und 

LpG-DV beobachtet (Abbildung 11). Zwischen Milch-kg und EpG-FH wurde eine negative 

genetische Korrelation bis zum Laktationstag 215 geschätzt, welche ab Tag 220 in den 

positiven Bereich wechselte (Abbildung 11). Die genetischen Korrelationen zwischen 

Milch-kg und EpG-GIN waren ab Laktationstag 90 bis zum Ende der Laktation durchgehend 

positiv, mit der höchsten Korrelation von 0,25 an Tag 220 (Abbildung 11). EpG-GIN und 

EpG-FH waren über den gesamten Laktationsverlauf negativ mit dem Milchproteingehalt 

korreliert (Abbildung 12). Demgegenüber zeigte sich eine sehr schwache negative genetische 

Korrelation zwischen LpG-DV und dem Milchproteingehalt zwischen Laktationstag 40 und 

220 (Abbildung 12). Zwischen Laktationstag 25 und 295 wurden zwischen EpG-GIN und 

dem Milchfettgehalt moderate negative Korrelationen (-0,03 bis -0,53)  geschätzt (Abbildung 

13). Für EpG-FH zeigten sich niedrige positive genetische Korrelationen mit dem 
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Milchfettgehalt bis zum Laktationstag 295 (0,01 bis 0,12) (Abbildung 13). Die genetischen 

Korrelationen zwischen LpG-DV und dem Milchfettgehalt waren fast durchgehend positiv 

mit einer Korrelation von nahe Null zwischen Laktationstag 135 und 185 und der höchsten 

Korrelation von 0,58 an Tag 365 (Abbildung 13). Für den FEQ zeigten sich ähnliche Verläufe 

der genetischen Korrelationen mit allen drei Endoparasitenmerkmalen (Abbildung 14). 

Durchgehend positive moderate genetische Korrelationen wurden zwischen EpG-GIN und 

SCS geschätzt (0,35 bis 0,48) (Abbildung 15). Zwischen Laktationstag 40 und 320 zeigten 

sich negative genetische Korrelationen (-0,01 bis -0,41) zwischen LpG-DV und SCS 

(Abbildung 15). Die genetischen Korrelationen zwischen EpG-FH und SCS waren über den 

gesamten Laktationsverlauf negativ (-0,10 bis -0,20) (Abbildung 15). Insgesamt wurden die 

höchsten und niedrigsten genetischen Korrelationen zwischen Endoparasiten- und 

Milchproduktionsmerkmalen am Beginn und zum Ende der Laktation geschätzt.  

 

 

 

Abb. 11: Genetische Korrelationen (rg) zwischen den Endoparasitenmerkmalen EpG-GIN 

(FEC-GIN), LpG-DV (FLC-DV) und EpG-FH (FLC-FLU) mit dem Merkmal Milch-kg über 

den Laktationsverlauf (DIM). 
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Abb. 12: Genetische Korrelationen (rg) zwischen den Endoparasitenmerkmalen EpG-GIN 

(FEC-GIN), LpG-DV (FLC-DV) und EpG-FH (FEC-FLU) mit dem Merkmal 

Milchproteingehalt (Pro%) über den Laktationsverlauf (DIM). 

 

Abb. 13: Genetische Korrelationen (rg) zwischen den Endoparasitenmerkmalen EpG-GIN 

(FEC-GIN), LpG-DV (FLC-DV) und EpG-FH (FEC-FLU) mit dem Merkmal Milchfettgehalt 

(Fett%) über den Laktationsverlauf (DIM). 
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Abb. 14: Genetische Korrelationen (rg) zwischen den Endoparasitenmerkmalen EpG-GIN 

(FEC-GIN), LpG-DV (FLC-DV) und EpG-FH (FEC_FLU) mit dem Merkmal 

Fett-Eiweiß-Quotient (FEQ) über den Laktationsverlauf (DIM). 

 

Abb. 15: Genetische Korrelationen (rg) zwischen den Endoparasitenmerkmalen EpG-GIN 

(FEC-GIN), LpG-DV (FLC-DV) und EpG-FH (FEC-FLU) mit dem Merkmal transformierter 

somatischer Zellzahl (SCS) über den Laktationsverlauf (DIM). 
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4 Übergreifende Diskussion 

Prävalenzen für GIN-Infektionen und Speziesdifferenzierung von Pansenegeln 

Beim Rind werden GIN-Infektionen durch die Spezies Ostertagia ostertagi dominiert. 

Dennoch sind in den Niederlanden Prävalenzen von bis zu 2 % für Infektionen mit 

Capillaria spp. beschrieben (BORGSTEEDE et al. 2000), welche auch in der vorliegenden 

Arbeit bei zwei Kühen diagnostiziert wurden. Zudem fanden sich Eier von Strongyloides 

papillosus bei 2,4 % aller koproskopisch untersuchten Kühe. Dieser Parasit wurde in 

Deutschland bisher vorrangig bei Jungtieren mit Prävalenzen bis zu 15 % nachgewiesen 

(EBERHARDT et al. 2008; JÄGER et al. 2005). Im Datensatz dieser Arbeit schieden Kühe in 

allen Laktationen S. papillosus-Eier aus, mit der höchsten Prävalenz in der 3. Laktation. 

Insgesamt zeigte sich eine höhere Prävalenz für GIN-Infektionen in erstlaktierenden Kühen 

im Vergleich zu den mehrlaktierenden Tieren. Dieses Ergebnis wurde erwartet, da es sich bei 

den koproskopisch diagnostizierten GIN-Infektionen vermutlich primär um O. ostertagi-

Infektionen handelt, gegen welche die Immunitätsbildung langsam verläuft und erst ab einem 

Alter von 2 Jahren merklich zum Tragen kommt (GASBARRE et al. 2001). Da 

GIN-Infektionen in der vorliegenden Arbeit in allen Betrieben diagnostiziert wurden, wurde 

ein Vergleich der Prävalenzen zwischen Kühen in konventioneller und ökologischer 

Weidehaltung vorgenommen. Unter Einbezug beider Beprobungsmonate (Juli und 

September) zeigten sich höhere Prävalenzen für GIN bei den unter konventioneller Haltung 

weidenden Kühen mit einer signifikant höheren Prävalenz von über 10 % im Juli, dem 

Zeitpunkt der saisonal bedingten höchsten GIN-Eiausscheidung. Eine mögliche Erklärung 

liegt in der frequenteren und konsequenten Behandlung von Jungtieren in konventioneller 

Haltung im Vergleich zur ökologischen Haltung, bei welcher anthelminthische Behandlungen 

stärker eingeschränkt sind (SORGE et al. 2015). Somit können nicht behandelte Jungtiere in 

ökologischer Haltung durch den stärkeren Antigenstimulus eine besser ausgeprägte Immunität 

gegen GIN-Infektionen aufzubauen. Da die Anzahl konventionell geführter Betriebe in der 

vorliegenden Arbeit jedoch deutlich geringer war als die Anzahl ökologisch geführter 

Betriebe, ist ein direkter Vergleich ohne weitere Berücksichtigung betrieblicher 

Managementfaktoren mit Vorsicht zu betrachten. 
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Neben patenten F. hepatica-Infektionen wurden in dieser Arbeit auch Pansenegeleier in der 

koproskopischen Untersuchung diagnostiziert. Während der letzten Jahre sind steigende 

Pansenegel-Prävalenzen insbesondere in Großbritannien und Irland, aber auch in Belgien, 

Frankreich, Portugal, Spanien und den Niederlanden beschrieben worden (ARIAS et al. 2011; 

CHAUVIN et al. 2012; FOSTER et al. 2008; MALTRAIT et al. 2015; MURPHY et al. 2008; 

PLOEGER et al. 2017). Mittels molekulargenetischer Analysen wurde die Spezies 

Calicophoron daubneyi unter Verwendung der zur Verfügung stehenden Eier identifiziert. 

Diese Spezies wurde in den letzten Jahren auch in anderen Feldstudien beim Rind beobachtet 

(GORDON et al. 2013; PLOEGER et al. 2017; ZINTL et al. 2014). Da eine 

molekulargenetische Untersuchung in der vorliegenden Arbeit nur für Pansenegel-Eier 

weniger Kühe möglich war, kann nicht ausgeschlossen werden, dass die beprobten Kühe nicht 

noch mit weiteren Spezies wie z.B. Paramphistomum cervi infiziert waren. DIAZ et al. 

(2006) wiesen eine höhere Pansenegel-Prävalenz bei Kühen ab einem Alter von zwei Jahren 

nach, wohingegen sich die infizierten Kühe des vorliegenden Datensatzes sowohl in niedrigen 

als auch hohen Altersklassen befanden. Bis auf ein Tier zeigte sich in allen 

Pansenegel-infizierten Tieren eine Koinfektion mit F. hepatica. Diese hohe Rate an 

Koinfektionen lässt sich damit erklären, dass C. daubneyi den gleichen Zwischenwirt, die 

Zwergschlammschnecke Galba truncatula, wie F. hepatica nutzt. Der Einfluss von 

Koinfektionen zwischen beiden Trematodenspezies auf Milchleistungs- und 

Fruchtbarkeitsparameter wäre daher von großem Interesse, konnte jedoch in der vorliegenden 

Arbeit aufgrund der geringen Prävalenz (0,9 %) für Pansenegel-Infektionen nicht ermittelt 

werden.   

Assoziation zwischen patenten D. viviparus-Infektionen und dem klinischen Symptom 

Husten  

D. viviparus-Infektionen verlaufen beim adulten Rind in der Regel subklinisch 

(HOLZHAUER et al. 2011). Dennoch wird beim Auftreten des klinischen Symptoms 

„Husten“ oftmals die Verdachtsdiagnose Dictyocaulose gestellt. Daher wurde das klinische 

Symptom „Husten“ in einigen Studien als Goldstandard verwendet, um die Sensitivität und 

Spezifität des Tankmilch-ELISA zu evaluieren (CHARLIER et al. 2016; PLOEGER et al. 

2014). Da das klinische Symptom „Husten“ bei einer Vielzahl von infektiösen und nicht-

infektiösen Agentien auftreten kann und als ein nicht evidenz-basierter und daher 
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fragwürdiger Goldstandard erscheint, war es eine Fragestellung der vorliegenden Arbeit, die 

Korrelation von Husten und einer patenten Lungenwurminfektion auf Einzeltierebene zu 

beleuchten. Dafür wurden neben den Beobachtungen der Landwirte, welche mittels 

Fragebogen erfasst wurden, ebenso eigens erfasste Beobachtungen im Betrieb verwendet. 

Basierend auf den eigenen Beobachtungen, welche durch zwei Personen im Rahmen einer ca. 

zweistündigen Beobachtungsphase auf den 17 Betrieben erfasst und dokumentiert wurden, 

konnte für 12 der 17 Betriebe ein positiver Hustenstatus detektiert werden. Unter diese 

12 Betriebe fielen alle vier koproskopisch D. viviparus-positiven Betriebe. Allerdings 

beobachteten die Landwirte entgegen eigener Beobachtungen in nur zwei dieser Betriebe 

Husten in ihrer Herde. Eine gute Übereinstimmung der Beobachtungen der Landwirte mit 

denen der Autoren bezüglich des Auftretens von Husten wurde hingegen in einer Studie von 

PLOEGER et al. (2012) unter Einbezug serologischer und koproskopischer Daten 

beschrieben, an welcher 33 Betriebe teilnahmen. In der vorliegenden Arbeit wurde in zwei 

Betrieben bei eigenen Untersuchungen sowohl Husten als auch Larvenausscheidung 

festgestellt, während die jeweiligen Landwirte keinen Husten wahrgenommen hatten. Ein 

möglicher Grund dafür könnte sein, dass die Schwelle der Landwirte bezüglich eines 

beachtenswerten Symptoms höher liegt als bei eigenen Untersuchungen und ein mildes 

Husten in der Herde daher nicht als beachtenswert eingestuft wurde. Im Vergleich dazu wurde 

bei der eigenen Beobachtung explizit auf das Auftreten von Husten geachtet, während die 

Landwirte nicht angewiesen wurden, Husten während eines längeren Zeitraumes zu 

beobachten, sondern im Rahmen eines Fragebogens zu dem Symptom befragt wurden und 

somit retrospektiv antworten mussten.  

Die erhobenen Daten zeigten keine signifikante Korrelation zwischen dem Prozentsatz 

hustender und dem patent infizierter Kühe. Insgesamt wurde bei 5,9 % der im September 

beprobten Tiere das Symptom Husten bei der eigenen Erfassung beobachtet. Eine Assoziation 

zwischen dem Auftreten patenter D. viviparus-Infektion und Husten wurde mittels Fisher 

Exakt Test und Cohen’s Kappa Koeffizienten untersucht und zeigte in beiden Fällen keinen 

signifikanten Zusammenhang. Ebenso zeigte sich keine Beziehung zwischen Husten und der 

absoluten Anzahl an Larven bei patent infizierten Kühen. Insgesamt wurde nur bei 3 von 61 

(4,9 %) hustenden Kühen eine Larvenausscheidung beobachtet. Die vorliegenden Ergebnisse 

zeigen, dass das klinische Symptom Husten keinen reliablen Indikator zur Determination von 
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D. viviparus-Infektionen darstellt. Vielmehr können dem klinischen Symptom Husten bei 

Milchkühen auch virale (NG et al. 2015; ELVANDER et al. 1996) oder bakterielle 

Infektionen zugrunde liegen, insbesondere  Pasteurella-Infektionen (HOLZHAUER et al. 

2011; persönliche Unterredung mit Martina Hoedemaker, Klinik für Rinder, Stiftung 

Tierärztliche Hochschule Hannover und Berit Kemper, Tierärztliche Praxis Dr. Berit Kemper 

und Holger Seth, Hemmoor, Deutschland). Solche infektiösen wie auch nicht-infektiöse 

Ursachen sollten daher beim Auftreten des klinischen Symptoms Husten als 

Differentialdiagnose zur Dictyocaulose in Betracht gezogen werden. 

Der Einfluss patenter Infektionen mit gastrointestinalen Nematoden, D. viviparus und 

F. hepatica auf Milchleistungsparameter  

Erhöhte Antikörpertiter in der Tankmilch gegen GIN, D. viviparus oder F. hepatica konnten 

bereits in zahlreichen Feldstudien auf Herdenebene mit einem negativen Einfluss auf die  

Milchmenge sowie auf Milchqualitätsparameter wie Milchprotein- oder -fettgehalt in 

Verbindung gebracht werden (CHARLIER et al. 2005; GUITIÁN et al. 2000; SANCHEZ et 

al. 2002b). Auf Basis linear gemischter Modellanalysen wurden unter Verwendung des 

Antikörpertiters negative Einflüsse auf die Milchleistung für O. ostertagi- und 

F. hepatica-Infektionen zudem auf Einzeltierebene nachgewiesen (BLANCO-PENEDO et al. 

2012; MEZO et al. 2011). Dahingegen wurde der Einfluss patenter, mittels koproskopischer 

Techniken erfasster Infektionen mit GIN, D. viviparus oder F. hepatica auf Milchleistung und 

Milchqualitätsparameter bei individuellen Milchkühen mittels multivariabler Analysen bis 

dato nicht analysiert. Die vorliegende Arbeit fokussiert daher auf koproskopische 

Untersuchungen zur Ermittlung patenter Infektionen mit GIN, D. viviparus oder F. hepatica 

und deren Einfluss auf Testtagsleistungen weidender Milchkühe.   

Die Ergebnisse der multivariablen Analysen auf Einzeltierebene zeigten keinen signifikanten 

Abfall in der Milchleistung bei patent GIN-infizierten Milchkühen, was im Gegensatz zu den 

bisher geschätzten Assoziationen zwischen Antikörpertitern gegen O. ostertagi auf Herden- 

sowie Einzeltierebene und der durchschnittlichen Milchleistung steht (GUITIÁN et al. 2000; 

SANCHEZ et al. 2002b; CHARLIER et al. 2005). Da genannte Schätzungen vorrangig in 

Milchviehherden erfolgten, sind die Ergebnisse solcher Studien nur bedingt mit den 

Ergebnissen der vorliegenden Arbeit, die zudem auf koproskopischen Untersuchungen 

basieren, vergleichbar. Auf Einzeltierebene identifizierten PERRI et al. (2011) mittels 
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koproskopischem Nachweis einen signifikanten Unterschied in der absoluten Milchleistung 

zwischen GIN-positiven und -negativen Milchkühen den Zeitrahmen der Abkalbung. Ein 

Vergleich zwischen GIN-positiven und -negativen Kühen wurde in dieser Studie mittels 

zweistufigen t-Tests ermittelt, eine Korrektur auf weitere die Milchleistung beeinflussende 

Faktoren erfolgte in der Studie von PERRI et al. (2011) nicht. Zudem wurden negative 

Assoziationen zwischen individuellen O. ostertagi-Antikörpertitern und der Milchleistung bei 

Milchkühen beobachtet (SANCHEZ et al. 2004), wobei eine Reduktion des ODR-Wertes mit 

einem deutlichen Anstieg der Milchleistung einherging. Eine signifikante Reduktion der 

Milchleistung auf Einzeltierebene infolge eines Anstieges der Antikörpertiter zeigte sich in 

einer weiteren Studie bei mehrlaktierenden Milchkühen, nicht hingegen in der 

erstlaktierenden Vergleichsgruppe (BLANCO-PENEDO et al. 2012). Basierend auf den in 

dieser Arbeit durchgeführten Modellanalysen zeigte sich ein um 0,05 % niedrigerer 

Proteingehalt bei patent GIN-infizierten Kühen im Vergleich zu den nicht patent infizierten 

Tieren, während keine signifikante Assoziation zwischen patenter Infektion und dem 

Milchfettgehalt festgestellt werden konnte. Dieses Ergebnis bestätigt eine Studie von 

CHARLIER et al. (2005), in welcher eine signifikant negative Beziehung zwischen Herden-

Antikörpertitern gegen O. ostertagi (gemessen im Herbst) und dem Milchproteingehalt als 

Jahresdurchschnitt detektiert wurde, wohingegen kein Einfluss auf den Milchfettgehalt 

gezeigt werden konnte. Antikörpertests gegen O. ostertagi auf Basis des SVANOVIR
®

 

O. ostertagi-Antikörper ELISA (Fa. Boehringer Ingelheim Svanova) werden üblicherweise 

verwendet, um Leistungseinbußen infolge einer GIN-Infektion bei Milchkühen zu schätzen. 

Bis dato liegen jedoch keine publizierten Daten zu Sensitivität und Spezifität des Tests vor, 

zudem sind Kreuzreaktionen mit Antikörpern gegen D. viviparus und F. hepatica beschrieben 

(BENNEMA et al. 2009). Des Weiteren ist bekannt, dass das Alter der Tiere, das 

Laktationsstadium, die absolute Milchproduktion sowie Eutererkrankungen die ODR-Werte 

des Ostertagia-ELISA maßgeblich beeinflussen können (KLOOSTERMANN 1993; 

SANCHEZ 2002b, 2005; CHARLIER 2006). Somit lässt sich keine Aussage darüber treffen, 

ob der ELISA O. ostertagi-Infektionen zuverlässiger erkennt als eine koproskopische 

Untersuchung. Einer der limitierenden Faktoren in der vorliegenden Analyse stellt die 

eingeschränkte Sensitivität von 25 EpG der verwendeten McMaster-Methode dar, da Eizahlen 

bei adulten Rindern nicht selten unter dieser Nachweisgrenze liegen (EYSKER et al. 2002; 
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COPPIETERS et al. 2009; PERRI et al. 2011). Damit besteht die Gefahr, eine größere Anzahl 

an Tieren trotz patenter Infektion als negativ einzustufen. Aus diesem Grund erfolgte eine 

zweimalige Beprobung aller 17 Betriebe im Sommer und im Herbst.  

Für patente D. viviparus-Infektionen wurde eine signifikant negative Assoziation mit der 

absoluten Milchleistung geschätzt, wobei sich eine Reduktion um 1,62 kg/Kuh/Tag ergab. 

Dieses Ergebnis spiegelt die Schätzungen von DANK et al. (2015) wider, welche basierend 

auf Herden-Antikörpertitern einen Verlust der Milchleistung von 1,01 kg/Kuh/Tag im 

Sommer und 1,68 kg/Kuh/Tag im Winter berechneten. Ein Abfall der jährlichen 

durchschnittlichen Milchleistung von 0,50 kg/Kuh/Tag bei im August ansteigenden 

Tankmilch-ODR-Werten wurde ebenfalls berichtet (CHARLIER et al. 2016). Eine weitere 

Studie ermittelte anhand individueller Serumproben sowie dem Auftreten von Husten als 

klinischem Symptom eine um 4 kg/Kuh/Tag reduzierte Milchleistung nach 

D. viviparus-Infektionen in zwei niederländischen Milchviehbetrieben (HOLZHAUER et al. 

2011). Es kann davon ausgegangen werden, dass es sich bei diesem Wert um eine 

Überschätzung handelt, da die Autoren dieser Studie keine weiteren die Milchleistung 

beeinflussenden Faktoren in ihren Analysen berücksichtigten. Eine signifikante Assoziation 

zwischen patenten D. viviparus-Infektionen und Milchprotein- oder Milchfettgehalt wurde in 

der vorliegenden Arbeit nicht detektiert. Erstaunlicherweise zeigten Kühe mit 

Larvenausscheidung etwas höhere, wenn auch nicht signifikant höhere Werte für diese beiden 

Produktionsparameter. Diese Beobachtung steht im Gegensatz zu früheren Studien auf 

Herdenebene, welche eine negative Beziehung zwischen den Ergebnissen des Tankmilch-

ELISA und Milchqualitätsparametern (Protein- und Fettgehalt) angeben (DANK et al. 2015; 

CHARLIER et al. 2016). Signifikant niedrigere Werte zwischen 0,08 und 0,14 % für den 

Milchfettgehalt wurden bei Tankmilch-ELISA positiven Herden geschätzt, dies galt hingegen 

nicht für den Milchproteingehalt (DANK et al. 2015). Ein Abfall im jährlichen Milchprotein- 

und Milchfettgehalt um 0,02 % als Folge erhöhter Tankmilch-Antikörpertiter im August 

zeigte sich in einer Studie von CHARLIER et al. (2016). DANK et al. (2015) vermuteten, 

dass die Reduktion im Milchfettgehalt eine Folge der energieaufwändigen Immunantwort im 

Wirt gegen D. viviparus sein könnte, was in einer früheren experimentellen Studie an Kälbern 

gezeigt wurde (VERSTEGEN et al. 1989). Da in der vorliegenden Arbeit kein Verlust im 

Milchfettgehalt zu beobachten war, liegt die Vermutung nahe, dass eine energieaufwändige 
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Immunantwort sich vorrangig bei erstmals infizierten Kälbern oder Färsen äußert. Eine 

mögliche Erklärung für die leicht erhöhten Milchprotein- und fettgehalte der vorliegenden 

Arbeit liegt vermutlich in der natürlichen antagonistischen Korrelation zwischen 

Milchleistung und Milchprotein sowie -fettgehalt begründet, wobei ein Abfall in der 

Milchleistung, wie er sich bei den patent infizierten Kühen zeigte, höhere Protein- und 

Fettgehalte in der Milch bedingt (COLLARD et al. 2000; YIN et al. 2012).  

Die Untersuchung von Kotproben mittels Auswanderverfahren nach Baermann-Wetzel 

(BAERMANN 1917) zur Detektion von Lungenwurmlarven ist weniger sensitiv als 

serologische Untersuchungen (EYSKER et al. 1997; FIEDOR et al. 2009; PLOEGER et al. 

2012). Allerdings stellen sie einen besseren Indikator zur Erfassung patenter Infektionen mit 

D. viviparus im Vergleich zu Antikörpern dar, welche noch bis zu 7 Monate nach einer 

Infektion zirkulieren (CORNELISSEN et al. 1997; FIEDOR et al. 2009). Aus diesem Grund 

wurden die vorliegenden Analysen auf Basis koproskopischer Einzeltieruntersuchungen 

vorgenommen. Dennoch besteht bei der Verwendung koproskopischer Ergebnisse die Gefahr, 

dass einige Kühe als negativ eingestuft wurden, wenn sie sich in der Präpatenzperiode 

befanden oder eine sehr geringe Larvenausscheidung zeigten, da die Sensitivität des 

Baermann-Verfahrens begrenzt ist. Um diese zu erhöhen, wurde eine Menge von 40 Gramm 

Kot pro Tier für die Untersuchungen verwendet. Dennoch lag die Larvenzahl bei den meisten 

Kühen zwischen 1-5 Larven pro 40 Gramm Kot, was mit Berichten anderer Autoren 

übereinstimmt (EYSKER et al. 1994; SCHUNN et al. 2012). Daher werden patente 

D. viviparus-Infektionen mittels koproskopischer Untersuchungen bei Milchkühen häufig 

nicht erfasst, insbesondere wenn eine geringe Menge Kot verwendet wird. Die niedrigen und 

mit SCHUNN et al. (2012) übereinstimmenden Prävalenz in der vorliegenden Arbeit lassen 

sich vermutlich auf Reinfektionen zurückführen, welche für einige der positiven Herden 

angenommen werden. Bei Kühen mit einer durch vorhergehende Infektionen oder Impfung 

erworbenen Immunität resultieren Reinfektionen meist in einer fehlenden oder nur niedrigen 

Larvenausscheidung (BAIN u. URQUHART 1988; STRUBE et al. 2017). Kontinuierliche 

Reinfektionen über mehrere Jahre verstärken augenscheinlich die protektive Immunität, da 

eine Larvenausscheidung ausschließlich bei Kühen bis zur vierten Laktationsnummer 

beobachtet wurde. Diese Beobachtung stimmt mit einer weiteren auf koproskopischen 

Untersuchungen basierenden Studie überein, bei welcher sich der überwiegende Anteil 
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positiver Kühe in der ersten Laktationsnummer befand (PLOEGER et al. 2012). Die 

Vermutung für die vorherrschende Präsenz von Reinfektionen wurde durch 

Einzelmilchproben derjenigen Kühe, welche im Sommer patent infiziert waren und von denen 

eine zweite Probennahme im Herbst möglich war, verifiziert. STRUBE et al. (2017) 

evaluierten Antikörpertiter für verschiedene Reinfektions-Szenarien und wiesen darauf hin, 

dass Höhe und Dauer der Antikörpertiter bei D. viviparus reinfizierten, also bereits zumindest 

partiell immunen Tieren, reduziert sind oder eine Antikörperbildung sogar ganz unterbleibt, 

während eine Larvenausscheidung auf niedrigem Niveau durchaus vorhanden sein kann. Die 

vermeintlich niedrige Sensitivität des Tankmilch-ELISAs unter Feldbedingungen ist daher auf 

die kurze Seropositivität reinfizierter Tiere zurückzuführen. Feldstudien zeigen, dass die 

Mehrzahl der Einzel- bzw. Tankmilchproben für nur 1-2 Monate positiv im ELISA sind 

(SCHUNN et al. 2012; STRUBE et al. 2017). Diese Beobachtung stimmt mit den Ergebnissen 

der vorliegenden Feldstudie überein, in welcher im September ein positives ELISA-Ergebnis 

(≥ 0,573 ODR) für nur eine der sieben in der koproskopischen Juli-Untersuchung positiven 

Kühe gefunden wurde. Bei diesem Tier handelte es sich um ein Zukaufstier, welches die 

höchste Larvenausscheidung aller Kühen im Juli (acht Wochen vor der serologischen 

Untersuchung) aufwies, jedoch keine Larvenausscheidung im September zeigte. Da eine 

serologische Untersuchung ausschließlich im September erfolgte, kann keine Aussage darüber 

getroffen werden, ob dieses Tier sich erstmals nach Zukauf in die Herde mit D. viviparus 

infizierte oder eine Reinfektion vorlag. Das Ergebnis des Tankmilch-ELISA war für alle 

Herden negativ. Nach Angaben von SCHUNN et al. (2012) ist eine Herdenprävalenz von 

mindestens 20 % nötig, um den Cut-Off Wert von 0,410 ODR im Tankmilch-ELISA zu 

übersteigen. Eine signifikant positive Korrelation zeigte sich in der vorliegenden Arbeit 

zwischen der Herdengröße und den Werten im Tankmilch-ELISA. Dieses Ergebnis stimmt 

mit einer weiteren Studie überein, welche höhere Antikörpertiter in größeren Herden und 

solchen mit regelmäßigem Zukauf von Tieren angibt (CHARLIER et al. 2016). Im 

Widerspruch dazu schätzten DANK et al. (2015) eine negative Korrelation zwischen 

Herdengröße und den Ergebnissen des Tankmilch-ELISAs, wonach niedrigere ODR-Werte in 

größeren Herden zu erwarten sind. Da in der vorliegenden Arbeit vorwiegend Betriebe mit 

kleiner bis mittlerer Herdengröße inkludiert wurde, sind die Beobachtungen nur bedingt mit 

den oben genannten Studien vergleichbar.  
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In der vorliegenden Arbeit wurde keine Assoziation zwischen F. hepatica-Infektionen und 

Milchproduktionsparametern auf Einzeltierebene detektiert. Dieses Ergebnis steht im 

Gegensatz zu der Studie von MEZO et al. (2011), in welcher eine Reduktion um 

2 kg/Kuh/Tag in Kühen mit erhöhten F. hepatica-Antikörpertitern geschätzte wurde. 

Zahlreiche Studien beleuchten die Assoziation zwischen F. hepatica-Antikörpertitern in der 

Tankmilch und Milchproduktionsparametern (CHARLIER et al. 2007b; HOWELL et al. 

2015; KÖSTENBERGER et al. 2017; KUERPICK et al. 2012; MEZO et al. 2011). Obwohl 

die Modellanalysen und einbezogenen Modelleffekte in diesen Studien variieren, sind 

signifikante Reduktionen in der absoluten Milchleistung zwischen 0,7 und 4,2 kg/Kuh/Tag 

beschrieben. Auch für die Messung von Antikörpern gegen F. hepatica gilt, dass mit diesem 

Verfahren nicht zwischen einer aktuell bestehenden und vorangegangenen Infektion 

unterschieden werden kann (MEZO et al. 2011). Zudem wurden Kreuzreaktionen des 

F. hepatica ES-ELISAs mit Antikörpern gegen D. viviparus und Dicrocoelium dendriticum 

beschrieben (CORNELISSEN et al. 1999; MEZO et al. 2007). Die Verwendung von 

koproskopischen Untersuchungen hat jedoch, wie für Infektionen mit GIN und D. viviparus, 

den Nachteil, dass präpatente Infektionen unerkannt bleiben. Daher wurden in der 

vorliegenden Arbeit nur Kühe mit Weideaustrieb vor Mai 2015 inkludiert, um eine Patenz 

beim ersten Beprobungsdatum im Juli weitgehend sicherzustellen.  

Dennoch ist nicht auszuschließen, dass sich einige Kühe zum Zeitpunkt der ersten Beprobung 

im Juli nicht doch noch in der Präpatentperiode befanden. Da die Korrelation zwischen der 

F. hepatica-Eiausscheidung und der Wurmbürde niedrig ist (MCCAUGHEY u. HATCH 

1964), wurde die F. hepatica-Eiausscheidung als binäre Variable definiert (Eiausscheidung 

ja/nein). In den Modellanalysen der vorliegenden Arbeit wurde für die 

Milchproduktionsparameter immer der jeweils erste Testtag nach der koproskopischen 

Untersuchung einbezogen. Der Einbezug von ausschließlich 1-2 Testtagen pro Tier könnte zu 

einer Reduktion in der statistischen Power bei der Schätzung von patenten Infektionen auf die 

bestehende Leistung der Tiere geführt haben. Variationen in der Immunantwort und im 

Infektionsdruck zwischen Individuen innerhalb und zwischen Herden erschweren zudem die 

Identifikation des optimalen Zeitpunktes oder der Zeitspanne, in welcher eine patente 

Infektion den stärksten Einfluss auf die Leistung einer Kuh zeigt. In der vorliegenden Arbeit 

wurde kein signifikanter Unterschied in der Milchleistung zwischen F. hepatica-positiven 
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(22,1 kg/Kuh/Tag) und F. hepatica-negativen Kühen (21,2 kg/Kuh/Tag) geschätzt. Eine 

mögliche Erklärung könnte in einer genetisch bedingten höheren Widerstandsfähigkeit der 

F. hepatica-infizierten Kühe begründet liegen. Diese definiert sich als die Fähigkeit des 

Wirtes, seine Leistung trotz Anwesenheit einer patenten Infektion aufrecht zu erhalten 

(BISHOP 2012).  

Übereinstimmend mit früheren Studien (CHARLIER et al. 2012; HOWELL et al. 2015; 

MEZO et al. 2011) wurden auch in der vorliegenden Arbeit keine signifikanten Assoziationen 

zwischen dem F. hepatica-Infektionsstatus und dem Milchprotein- oder Milchfettgehalt 

gefunden. Dennoch zeigten F. hepatica-positive Kühe die Tendenz, um 0,06% niedrigere 

Milchproteingehalte und um 0,10 % niedrigere Milchfettgehalte aufzuweisen. Um bis zu 

0,05% signifikant niedrigere Milchproteingehalte und um bis zu 0,09 % signifikant niedrigere 

Milchfettgehalte wurden in zwei weiteren Studien mittels einfacher statistischer Analysen 

sowie multivariabler Modellanalysen bei F. hepatica-Infektionen geschätzt (CHARLIER et 

al. 2007; KÖSTENBERGER et al. 2017).  

In der Milchviehindustrie sind Euterinfektionen (Mastitiden) von zentraler Bedeutung. 

Vorangegangene Studien konnten keine Beziehung zwischen dem F. hepatica-

Infektionsstatus und dem somatischen Zellgehalt oder bakteriologischen Status als 

Indikatoren für eine bestehende Euterinfektion identifizieren (HOWELL et al. 2015; MEZO 

et al. 2011). In der vorliegenden Arbeit wurde keine signifikante Assoziation zwischen dem 

Mastitisindikator „somatische Zellzahl“ und patenten F. hepatica-Infektionen detektiert, 

sondern überraschenderweise ein Trend zu leicht höheren Zellzahlen bei den F. hepatica-

negativen Kühen beobachtet. Die spezifische Immunreaktion im Zuge von F. hepatica-

Infektionen ist charakterisiert durch eine Aktivierung von Makropagen (ADAMS et al. 2014; 

DONNELLY et al. 2005, 2008), welche die dominanten Zelltypen in Milch mit niedrigen 

Zellgehalten darstellen. Zudem könnte die Apoptose weiterer Immunzellen zu einer 

verminderten Migration von neutrophilen Granulozyten (dominante Fraktion der Leukozyten 

während Mastitis) in die Milchdrüse und folglich niedrigeren Zellzahlen führen (GUASCONI 

et al. 2012; SERRADELL et al. 2007; SORDILLO u. STREICHER 2002).  
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Der Einfluss patenter Infektionen mit gastrointestinalen Nematoden und F. hepatica auf 

Fruchtbarkeitsparameter 

Die Berechnungen zum Einfluss patenter GIN-Infektionen auf die individuelle Fruchtbarkeit 

fokussierten auf die Parameter Rastzeit sowie EBE. Für F. hepatica-Infektionen wurden 

Assoziationen mit den Fruchtbarkeitsparametern Rastzeit, Kalbeintervall, EBE und der 

NRR56 ermittelt. In den vorliegenden Analysen wurden für die Rastzeit und EBE 

ausschließlich Beobachtungen aus dem Jahr der Probennahmen (2015) verwendet, um einen 

möglichst engen zeitlichen Bezug zwischen diesen Fruchtbarkeitsparametern mit einer 

patenten Infektion zu gewährleisten. Ein Nachteil dieser Vorgehensweise war, dass damit eine 

nicht unerhebliche Anzahl an Kühen aus den Modellanalysen ausgeschlossen werden musste. 

Für den EBE zeigte sich kein signifikanter Einfluss patenter GIN-Infektionen. Jedoch muss 

berücksichtigt werden, dass für einige Kühe die Beobachtung für den EBE zu Beginn des 

Jahres 2015 erfolgte, die Untersuchung auf GIN hingegen zu einem deutlich späteren 

Zeitpunkt (Juli und September 2015) erfolgte und diese Tiere demnach zum Zeitpunkt der 

Besamung womöglich noch nicht infiziert waren. Daher müssen die Schätzungen für die 

Fruchtbarkeitsparameter mit Vorsicht betrachtet werden, da einige Beobachtungen zeitlich 

nicht direkt mit einer patenten Infektion in Verbindung stehen. Bei hochleistenden 

Milchkühen hängt ein Erfolg der Besamung stark vom allgemeinen und metabolischen 

Gesundheitszustand ab. Damit sind Erkrankungen jeglicher Art zum Zeitpunkt der Besamung 

als Grund eines Misserfolges anzusehen. Eine weitreichende Erfassung dieser Faktoren war 

im Rahmen der vorliegenden Arbeit jedoch nicht möglich, sodass entsprechende 

Erkrankungen im Modell nicht berücksichtigt werden konnten. Für den F. hepatica-

Infektionsstatus konnte keine signifikante Beziehung mit den beiden 

Fruchtbarkeitsparametern EBE und NRR56 gefunden werden. In einer früheren Studie auf 

Einzeltierebene wurde eine höhere Anzahl an Besamungen bis zum Erreichen der Konzeption 

bei F. hepatica-positiven Kühen im Vergleich zur negativen Kontrollgruppe geschätzt 

(LOPEZ-DIAZ et al. 1998; ROMANIUK 1977). Demgegenüber wurden keine signifikant 

besseren Konzeptionsraten bei mit Flukiziden behandelten Kühen im Vergleich zur 

unbehandelten Kontrollgruppe gefunden (LOYACANO et al. 2002).  

Den Schätzwerten der Modellanalysen zufolge resultierte eine patente GIN-Infektion nicht in 

längeren Rastzeiten. Vielmehr ließen sich kürzere Rastzeiten bei patent infizierten Tieren 
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detektieren. Eine mögliche Erklärung für diese Beobachtung ist, dass entscheidende, die 

Rastzeit beeinflussende Effekte in die zugrunde liegenden Modellanalysen nicht 

aufgenommen werden konnten, da eine Erfassung von Reproduktionserkrankungen wie 

Metritis, Ketose, oder Ovarialzysten nicht möglich war. Solche Reproduktionserkrankungen 

beeinflussen neben dem Betriebsmanagement primär die Reproduktionsleistung 

hochleistender Milchkühe (FOURICHON et al. 2000). Des Weiteren stellen Programme zur 

Brunsterkennung oder die freiwillige Wartezeit maßgebliche beeinflussende Faktoren für die 

Fruchtbarkeit von Milchkühen dar. Jedoch ist anzunehmen, dass solche Effekte durch 

Einbezug des Betriebseffektes in den Modellen dieser Arbeit abgedeckt wurden. In früheren 

Studien zeigte sich ebenfalls kein Einfluss auf die Rastzeit als Effekt einer anthelminthischen 

Behandlung gegen GIN bei Milchkühen (SANCHEZ et al. 2002a; WALSH et al. 1995). 

Demgegenüber wurde in der vorliegenden Arbeit mit einer um 4,7 Tage verlängerten Rastzeit 

bei den infizierten Tieren eine signifikante Assoziation zwischen F. hepatica-Infektionen und 

der Rastzeit geschätzt. MEZO et al. (2011) fanden hingegen keine längeren Rastzeiten bei 

Einzeltieren mit erhöhten F. hepatica-Antikörpertitern in der Milch. Interessanterweise zeigte 

sich in der vorliegenden Arbeit jedoch kein Effekt auf das Kalbeintervall in den 

multivariablen Analysen. Das Kalbeintervall umfasst den Zeitraum zwischen Geburt eines 

Kalbes und der Geburt des darauf folgenden Kalbes. Dieses nimmt damit eine deutlich 

längere Zeitspanne ein als die Rastzeit, welche sich, in Abhängigkeit von freiwilliger 

Wartezeit und Qualität der Brunstbeobachtung, auf den Beginn der Laktation als einen 

Zeitraum mit erhöhter Stressanfälligkeit beschränkt. Erhöhter physiologischer Stress nach der 

Kalbung resultiert in einer erhöhten Anfälligkeit für infektiöse sowie nicht-infektiöse 

Erkrankungen (BUTLER u. SMITH, 1989; MALLARD et al. 1998). Daher liegt die 

Hypothese nahe, dass die Rastzeit deutlich stärker als das Kalbeintervall durch patente 

F. hepatica-Infektionen beeinflusst wird. Gewichtsverluste und niedrige Body Condition 

Scores wurden für F. hepatica-infizierte Kühe unter 2 Jahren nachgewiesen (DORNY et al. 

2011; KAPLAN 2001). Daher kann der in der vorliegenden Arbeit geschätzte negative 

Einfluss patenter F. hepatica-Infektionen auf die Rastzeit auch sekundär durch eine schlechte 

Körperkondition der Tiere bedingt sein, welche nicht gezielt miterfasst wurde. CHARLIER et 

al. (2007) schätzten um 4,7 Tage kürzere Kalbeintervalle in Herden mit erhöhten F. hepatica-

Antikörpertitern. In anderen Studien wurden jedoch keine Assoziationen zwischen erhöhten 
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F. hepatica-Antikörpertitern und Fruchtbarkeitsparametern ermittelt (HOWELL et al. 2015; 

KÖSTENBERGER et al. 2017; MEZO et al. 2011; SIMSEK et al. 2007). Eine mögliche 

Erklärung ist, dass die Befallsintensität der Tiere sehr hoch sein muss, um einen Effekt auf die 

Produktion der Sexualhormone und damit die Fruchtbarkeit im Tier auszuüben (MEZO et al. 

2011; VERCRUYSSE u. CLEAREBOUT 2001). Diese Vermutung liegt auch für die in der 

vorliegenden Arbeit ermittelten Assoziationen zwischen patenten F. hepatica-Infektionen und 

den Paramatern EBE, NRR56 und Kalbeintervall nahe.   

Selektionslinienvergleiche für endoparasitäre Infektionen 

Ein signifikanter Effekt der Selektionslinie zeigte sich in der multivariablen Modellanalyse 

unter Einbeziehung der fixen Effekte Betrieb, Laktationsnummer, Laktationsstadium, 

Beprobungszeitpunkt (Juli oder September) für GIN- (P < 0,0001) und D. viviparus-

Infektionen (P ≤ 0,05), wohingegen kein signifikanter Einfluss der Selektionslinie auf 

F. hepatica-Infektionen (P > 0,05) geschätzt wurde. Bislang existieren nur wenige Studien, 

welche Selektionslinienvergleiche innerhalb einer Rasse unter annähernd vergleichbaren 

Umweltbedingungen für GIN-Infektionen aufgestellt haben (BARLOW u. PIPER 1985; 

KLOOSTERMAN et al. 1978). BARLOW u. PIPER (1985) beobachteten signifikante 

Unterschiede zwischen verschiedenen Bullen innerhalb der Rassen Hereford, Simmental, 

Holstein Friesian und Brahman hinsichtlich GIN-Infektionen. In einer anderen Studie wurden 

phänotypische Variationen zwischen verschiedenen Bullen für GIN-Infektionen innerhalb 

niederländischer HF-Kälber detektiert (KLOOSTERMAN et al. 1978). Für D. viviparus- und 

F. hepatica-Infektionen liegen aktuell noch keine Linienvergleiche innerhalb von 

Rinderrassen vor. Hinsichtlich patenter GIN-Infektionen wurden die niedrigsten EpGs in der 

neuseeländischen HF-Linie (HF-NZL) detektiert und reflektieren damit das Zuchtziel 

Neuseelands, das auf eine besonders gute Anpassung an das Produktionssystem „Weide“ 

fokussiert (MCCARTHY et al. 2007). Unter Annahme der Hypothese, dass an ganzjährige 

Weidehaltung adaptierte Kühe sich als weniger anfällig für endoparasitäre Infektionen zeigen, 

scheint die gute Anpassung der neuseeländischen HF-Genetik an die rauen 

Umweltbedingungen wie sie in Neuseeland herrschen, auf deutsche Weidebedingungen 

übertragbar zu sein. Die Linie HF-NZL zeichnete sich anhand der vorliegenden 

Modellanalysen im Vergleich zu den hochleistenden HF-Linien (HF-GHm), welche in den 

letzten Jahrzehnten vordergründig auf Stallhaltung und hohe Milchleistung selektiert wurden, 
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als resistenter gegen GIN-Infektionen aus. Da die Weideproduktionssysteme in Neuseeland 

nicht direkt mit denen in Deutschland vergleichbar sind, war es ein Ziel des „Weidekuh-

Projektes“, eine auf deutsche Weidesysteme adaptierte Selektionslinie (HF-GHw) zu 

implementieren. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass die auf Weidesysteme 

selektierte deutsche HF-Genetik (HF-GHw) insbesondere im Juli, also dem Zeitpunkt der 

höchsten Eiausscheidung, ähnliche EpG-Mittelwerte aufwiesen im Vergleich zu HF-NZL. 

Sowohl die HF-NZL Selektionslinie als auch die HF-GHw Selektionslinie wiesen im Modell 

niedrigere EpGs im Vergleich zu den drei anderen Selektionslinien (HF-GHm, DSN, 

Kreuzungstiere) auf, welche als Ausdruck eines ausgeprägten Selektionseffektes in der für 

Weidehaltung selektierten HF-GHw und der HF-NZL Linie anzusehen ist. Die höchsten und 

vergleichbare EpGs zeigten sich für die hochleistende HF-GHm Linie als auch für DSN. Das 

kreuzklassifizierte Versuchsdesign der vorliegenden Arbeit gewährleistete annähernd gleiche 

Umweltbedingungen und ermöglichte allen Kühen eine entsprechende Immunität durch den 

Kontakt mit den parasitären Erregern auf der Weide aufzubauen. Dennoch zeigten HF-GHm 

höhere EpGs, welche wahrscheinlich durch die ursprüngliche Selektion auf Stallhaltung und 

der daraus möglicherweise resultierenden reduzierten Immunantwort zu erklären wären. Für 

DSN-Kühe wurde eine höhere GIN-Resistenz erwartet, da DSN eine lange Zuchtgeschichte 

mit starker Fokussierung auf Weidesysteme aufweisen (MÜGGE et al. 1999). Mit 

Hauptaugenmerk auf verschiedenste physiologische Merkmale in Abhängigkeit der 

Umweltstressoren Luftfeuchte und Temperatur beobachteten AL-KANAAN et al. (2016), 

dass DSN-Kühe mit einem deutlich niedrigeren Anstieg der Respirationsrate, Pulsfrequenz 

und Körpertemperatur für extrem hohe Werte des kombinierten Temperatur x Luftfeuchte-

Index im Vergleich zu den hochleistenden HF-Kühen reagierten. Dass sich diese bessere 

Adaptation an bestimmte Umweltstressoren auch auf die Anfälligkeit für endoparasitäre 

Infektionen auswirkt, konnte in der vorliegenden Arbeit nicht bestätigt werden.  

Für die Kreuzungstiere (HF-Kuh x Jersey-Bulle, Angler-Bulle oder Bulle einer Fleischrasse) 

ließen sich höhere EpGs für GIN im Vergleich zu den Linien HF-NZL und HF-GHw 

detektieren. In Anlehnung an frühere Studien bei Rind und Schaf (SØRENSEN et al. 2008; 

HIELSCHER et al. 2006), in welchen sich ausgeprägte Heterosis-Effekte in der F1-

Generation (insbesondere für Merkmale mit niedrigen Heritabilitäten) nachweisen ließen, 

wären niedrigere Prävalenzen in den Kreuzungstieren zu erwarten gewesen. Dennoch 
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variieren die Ergebnisse in der Literatur für Rinder hinsichtlich des Vergleiches zwischen 

reinrassigen Rinderpopulationen und Kreuzungszuchten. Während einige Studien eine bessere 

GIN-Resistenz in Kreuzungstieren berichten und dies mittels Heterosis-Effekt erklären 

(O’KELLY 1980; PEÑA et al. 2000; OLIVEIRA et al. 2009), wurde in einer Studie in 

Argentinien eine höhere Resistenz bei reinrassigen Angus im Vergleich zu Angus-

Kreuzungszuchten nachgewiesen (SUAREZ et al. 1995).  

Heritabilitäten, genetische und phänotypische Korrelationen für 

Endoparasitenmerkmale 

Das EpG stellt neben der Antikörpermessung den aktuell am häufigsten verwendeten 

parasitologischen Indikator zur Schätzung von Heritabilitäten für endoparasitäre Infektionen 

beim Rind dar (BARLOW u. PIPER 1985; BRYAN u. KERR 1989; OLIVEIRA et al. 2009). 

Niedrige Heritabilitäten zwischen 0,04 und 0,06 wurden in der vorliegenden Arbeit in 

verschiedenen Rechenläufen (univariate und bivariate Rechenläufe) für das Merkmal EpG für 

GIN (EpG-GIN) sowie die Larvenzahl für D. viviparus (LpG-DV) geschätzt. Somit sind über 

90 % der phänotypischen Unterschiede einer Infektion mit GIN oder D. viviparus auf 

Umweltkomponenten zurückzuführen. Die niedrigen Heritabilitäten für EpG-GIN und 

LpG-DV können somit auf einen großen Umwelteffekt zurückgeführt werden, was eine hohe 

Restvarianz für beide Merkmale in den durchgeführten Schätzungen impliziert. Heritabilitäten 

für GIN-Infektionen für verschiedene Merkmale (z.B. EpG, Antikörpertiter) schwanken 

zwischen 0,04 und 0,78 (BARLOW u. PIPER 1985; KLOOSTERMAN et al. 1978). 

Variationen in den geschätzten Heritabilitäten ergeben sich demnach, neben Differenzen im 

eigentlich verwendeten Merkmal, durch das Studiendesign oder die verwendeten 

Schätzmethoden. Demnach sind Schwankungen in den Heritabilitäten zwischen 

verschiedenen Altersklassen der Tiere (KORNAŚ et al. 2015; PASSAFARO et al. 2015) 

sowie zwischen natürlicher und experimenteller Infektion zu erwarten (MUGAMBI et al. 

2005; AMARANTE et al. 2009) und können zudem aus verschiedenen Zeitpunkten oder 

wiederholten Untersuchungen der zu erfassenden Merkmale resultieren (ZINSSTAG et al. 

2000). Daher sollte ein Vergleich genetischer Paramater immer unter Berücksichtigung des 

verwendeten Datensatzes und Datenmaterials sowie der Studienbedingungen erfolgen. Das 

funktionale Merkmal „D. viviparus-Infektion“ war bis dato kein Bestandteil quantitativ-

genetischer Studien. Grund dafür sind wahrscheinlich die insgesamt niedrigen Prävalenzen, 
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eine oft fehlende klinische Symptomatik bei Milchkühen sowie verschiedene gut verfügbare 

und wirksame anthelminthische Präparate. Eine Erklärung für die annähernd gleichen 

Heritabilitäten der Merkmale EpG-GIN (h
2
 = 0,04-0,06) und LpG-DV (h

2
 = 0,06) lässt sich 

möglicherweise von der Zugehörigkeit beider Helminthen zur gleichen biologischen Ordnung 

(Strongylida) ableiten. Vergleichbare Heritabilitäten wurden für das Merkmal „EpG für 

Magen-Darm-Strongyliden“ und „EpG für Nematodirus spp.“ (beide der Ordnung der 

Strongylida zugehörig) in einer Studie an Lämmern beobachtet (BISHOP et al. 2004).  

Eine moderate Heritabilität von 0,33 zeigte sich für die Eiausscheidung von F. hepatica 

(EpG-FH) als verwendetes Merkmal einer Leberegelresistenz, für welches eine größere 

additiv-genetische Komponente und eine niedrigere Restvarianz nachgewiesen wurden. Die 

phänotypische Ausprägung dieses Merkmals ist damit zu bis zu 33 % auf einen genetischen 

Hintergrund zurückzuführen. Bezüglich des funktionalen Merkmals einer „F. hepatica-

Infektion“ wurden 2014 und 2016 erste Ergebnisse einer irischen Arbeitsgruppe publiziert, 

welche Heritabilitäten zwischen 0,01 und 0,15 für verschiedene potentielle Merkmale einer 

Leberegelinfektion (IgG-Titer, Leberschädigung und Anwesenheit adulter Egel in der Leber) 

bei Schlachtkühen mittels quantitativ-genetischer Modelle schätzten (MCCLURE et al. 2014; 

TWOMEY et al. 2015). In beiden Studien wurden dabei die zuvor genannten Merkmale als 

Indikatoren für eine Leberegelinfektion als binäres Merkmal definiert, zudem erfolgte die 

Schätzung nicht ausschließlich bei Milchkühen, sondern auch bei Fleischrinderrassen. Eine 

Verwendung binärer Daten oder kategorialer endoparasitärer Merkmale (infiziert oder nicht-

infiziert) in sogenannten Schwellenwertmodellen erfolgte auch bei PASSAFARO et al. 

(2015) für Infektionen mit GIN und Eimeria-Arten. PASSAFARO et al. (2015) verglichen die 

Heritabilitäten für nominale und binäre endoparasitäre Merkmale in linearen Modellen und 

Schwellenwertmodellen, fanden jedoch keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden 

Modellen oder Merkmalsdefinitionen. Somit scheint eine Erklärung für die deutlich höhere 

Heritabilität für F. hepatica in den Modellen der vorliegenden Arbeit im Vergleich zu denen 

der irischen Arbeitsgruppe weniger auf der Verwendung der absoluten Eizahlen zu beruhen, 

sondern das Ergebnis der in der vorliegenden Arbeit einbezogenen Population, einer 

unterschiedlichen Modellierung für fixe Effekte oder weiterer Faktoren zu sein. Dennoch ist 

nicht außer Acht zu lassen, dass die diskontinuierliche Eiausscheidung im Zuge von 

Infektionen mit F. hepatica (FAIRWEATHER 2011) in der genetisch-statistischen 
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Modellierung nicht berücksichtigt werden konnte. Dies ließe sich in zukünftigen Analysen 

über viele Wiederholungen der Einzeltiere modellieren.  

Die ausgeprägte positive genetische Korrelation (rg = 1,00) zwischen EpG-GIN und LpG-DV 

zeigt für zukünftige Selektionsstrategien, dass eine Selektion auf eine verbesserte Resistenz 

gegen GIN eine höhere Resistenz gegen Infektionen mit D. viviparus nach sich ziehen könnte 

und umgekehrt. Dieses Phänomen wurde bereits in früheren Studien an Schafen beobachtet, 

wo eine verbesserte Resistenz gegenüber Haemonchus contortus mit einer niedrigeren 

Eiausscheidung für andere Spezies von GIN assoziiert war (GRAY et al. 1997; 

WOOLASTON u. EADY 1995). Demgegenüber lag die phänotypische Korrelation zwischen 

EpG-GIN und LpG-DV in der vorliegenden Arbeit nahe Null. Insgesamt zeigten sich für alle 

drei Endoparasitenmerkmale deutliche Unterschiede zwischen genetischer und 

phänotypischer Korrelation. Eine ähnliche Beobachtung wurde bei Angus Rindern für 

verschiedene GIN-Spezies unter der Verwendung von logarithmierten Eizahlen und 

Antikörpertitern gemacht (MORRIS et al. 2003). In dieser Studie wurden hohe genetische 

Korrelationen zwischen allen Endoparasitenmerkmalen geschätzt, während die 

phänotypischen Korrelationen insgesamt deutlich niedriger lagen (MORRIS et al. 2003).  

Genetische Korrelationen zwischen Endoparasitenmerkmalen und 

Milchproduktionsmerkmalen 

Viele Jahrzehnte lang war die Zucht beim Milchrind einseitig auf Milchleistung  ausgelegt 

(EGGER-DANNER et al. 2015). In diesem Zuge rückte die hochleistende Kuh immer stärker 

in die Diskussion von Gesellschaft und Fachkreisen mit der Kritik, dass die stark fokussierte 

Zucht auf Milchmengensteigerung eine höhere Anfälligkeit für Erkrankungen im Tier 

bedinge, obwohl funktionale Merkmale in den letzten Jahren immer stärker im 

Gesamtzuchtwert (RZG) Berücksichtigung gefunden haben. Zahlreiche Studien schätzten 

negative genetische Korrelationen zwischen funktionalen Merkmalen, wie z.B. 

Klauenerkrankungen und der absoluten Milchleistung (GERNAND u. KÖNIG 2014, 2017), 

und verdeutlichen, dass eine Zucht auf höhere Leistung nicht zwangsläufig mit einer höheren 

Krankheitsanfälligkeit einhergehen muss. Da genetische Korrelationen zwischen dem 

funktionalen Merkmal „Endoparasitenresistenz“ und Milchleistungsparametern bei HF-Kühen 

bis dato nicht analysiert wurden, sollte die vorliegende Arbeit einen Beitrag zu dieser 

Fragestellung leisten. 
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Die Ergebnisse zu den mittels Random-Regressions-Testtagsmodellen geschätzten 

genetischen Korrelationen in der vorliegenden Arbeit deuten darauf hin, dass eine Zucht mit 

Fokus auf hohe Milchleistung insbesondere im ersten Stadium der Laktation (bis ca. Tag 90) 

nicht mit einer höheren Anfälligkeit für GIN-, D. viviparus- oder F. hepatica-Infektionen 

einherzugehen scheint. Eine günstige bzw. neutrale genetische Korrelation zeigte sich 

insbesondere zwischen dem Merkmal für Leberegelresistenz (EpG-FH) und der 

Milchleistung, was darauf hindeutet, dass eine gleichzeitige Selektion auf Tiere mit 

niedrigeren Eiausscheidungsraten für F. hepatica und guter Milchleistung möglich ist. Dieses 

Ergebnis auf quantitativ-genetischer Ebene steht im Gegensatz zu den Beobachtungen auf 

phänotypischer Ebene früherer Studien (BARGER et al. 1993; SORDILLO et al. 2009; 

PERRI et al. 2011), in welchen eine höhere Anfälligkeit für endoparasitäre Infektionen im 

Anfangsstadium der Laktation beobachtet wurde. Umgekehrt lässt sich argumentieren, dass 

eine höhere Anfälligkeit für endoparasitäre Infektionen auf genetischer Ebene in einem 

Rückgang der Milchleistung resultieren kann. Für D. viviparus-Infektionen zeigte sich in der 

vorliegenden Arbeit in den phänotypischen multivariablen Analysen zum Einfluss auf 

Leistungsparameter unter Einbezug ähnlicher fixer Effekte wie ebenfalls in den genetischen 

Analysen ein Rückgang in der Milchleistung um 1,68 kg/Kuh/Tag, sodass die Schätzungen 

auf genetischer Ebene die phänotypischen Beobachtungen im gleichen Datensatz 

widerzuspiegeln scheinen. 

Das Leistungsmerkmal Milchproteingehalt zeigte eine negative genetische Korrelation mit 

EpG-GIN und EpG-FH während des gesamten Laktationsverlaufes, während sie mit FLC-DV 

nahe Null lag. Dieses Ergebnis steht im Gegensatz zu einer Studie bei Milchschafen, in 

welcher eine moderate positive genetische Korrelation von 0,42 zwischen EpG für GIN und 

Milchleistung geschätzt wurde (AFOLAYAN et al. 2009). Diese gegensätzlichen Ergebnisse 

reflektieren verschiedene genetische Mechanismen in verschiedenen Spezies (BARILLET et 

al. 2007; BISHOP u. MORRIS 2007) oder die Folge eines ausgeprägten Selektionseffektes 

(VEERKAMP et al. 2003; HAENLEIN 2007). Ein weiterer Grund für die unterschiedlichen 

Ergebnisse kann in der Modellierung der Daten liegen. AFOLAYAN et al. (2009) nutzten 

sogenannte Kubische Splines zur Modellierung des Laktationsverlaufes, während in den 

Modellanalysen der vorliegenden Arbeit Legendre Polynome angewandt wurden. Bis auf das 

Ende der Laktation zeigte sich eine positive genetische Korrelation zwischen EpG-FH und 
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Milchfettgehalt, dies stellte sich ähnlich für das Merkmal LpG-DV über den gesamten 

Laktationsverlauf dar. Eine mögliche Erklärung für diese Beobachtung liegt in der natürlichen 

genetischen antagonistische Beziehung zwischen Fettgehalt und Milchmenge (COLLARD et 

al. 2000; YIN et al. 2012). Demgegenüber fanden sich negative genetische Korrelationen bis 

-0,50 zwischen EpG-GIN und Fettgehalt, sodass sich divergente Ergebnisse für 

unterschiedliche endoparasitäre Infektionen aufgrund der an den Korrelationen beteiligten 

Gene ergeben. Eine weitere Erklärung für die Korrelationen der quantitativ-genetischen 

Analysen zwischen Leistungs- und Parasitenmerkmalen über den Laktationsverlauf ist, dass 

die den Korrelationen zugrunde liegenden Gene im Verlaufe der Laktation an- oder 

ausgeschaltet werden. Ein vergleichbarer Kurvenverlauf für alle drei Endoparasitenmerkmale 

zeigte sich für den FEQ. Ein hoher FEQ in der frühen Laktation (insbesondere resultierend 

aus einem hohen Fettgehalt) deutet auf ein Energiedefizit und metabolischen Stress hin 

(BUTTCHEREIT et al. 2011). Auf phänotypischer Ebene betrachtet mobilisieren Kühe mit 

einer ausgeprägten negativen Energiebilanz Körperfett zu schnell, was in einer erhöhten 

Anfälligkeit für verschiedenste Erkrankungen insbesondere zu Beginn der Laktation resultiert 

(LASSEN et al. 2003). Dies zeigt sich beim vorliegenden Datenmaterial insbesondere an der 

genetischen Beziehung zwischen D. viviparus-Infektionen sowie F. hepatica-Infektionen mit 

dem Merkmal FEQ. 

Die positiven genetischen Korrelationen zwischen FEC-GIN und SCS stimmen mit ähnlichen 

Schätzwerten bei Milchschafen (SECHI et al. 2009) überein, in welchen sich eine positive 

genetische Korrelation von 0,21 errechnete. Die vorliegenden Ergebnisse deuten somit darauf 

hin, dass ein und das gleiche Tier eine hohe Anfälligkeit sowohl für Euterinfektionen als auch 

für GIN-Infektionen zeigen kann. Eine mögliche physiologische Erklärung könnte sein, dass 

GIN-Infektionen die gastrointestinale Permeabilität erhöhen (MCKELLAR 1993), was 

wiederum eine erleichterte Migration anderer Pathogene in den Blutstrom und somit 

womöglich auch in das Euter ermöglicht. Dies wiederum könnte mit einer Erhöhung der 

somatischen Zellzahl einhergehen, die durch eine hohe Anzahl neutrophiler Granulozyten 

charakterisiert ist (WINTER 2010). Die somatische Zellzahl gilt als Hilfsmerkmal und 

aussagekräftiger Indikator zur Erfassung von Mastitiden beim Rind (SCHUKKEN et al. 2013; 

RUPP u. BOICHARD 2003). Die Berechnung genetischer Korrelationen zwischen 

somatischer Zellzahl als Biomarker für Eutererkrankungen und Endoparasitenmerkmalen 
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impliziert daher die Fragestellung, inwieweit eine erhöhte Anfälligkeit für endoparasitäre 

Infektionen eine erhöhte Anfälligkeit für andere Erkrankungen wie z.B. Mastitis bedingt. Für 

F. hepatica-Infektionen zeigte sich  mit einer durchgehend negativen genetischen Korrelation 

mit der SCS über den gesamten Laktationsverlauf hinweg interessanterweise ein 

gegensätzliches Bild im Vergleich zu EpG-GIN. Diese Beobachtung auf quantitativ-

genetischer Ebene basiert möglicherweise auf einer Unterdrückung der initialen 

Immunantwort im Zuge von F. hepatica-Infektion (MOLINA-HERNANDEZ et al. 2015), 

welche in niedrigeren Zellzahlen resultieren kann. Die spezifische Immunantwort auf 

F. hepatica im Wirt ist charakterisiert durch eine Aktivierung von Makrophagen (ADAMS et 

al. 2014; DONNELLY et al. 2005, 2008), welche die dominierende Zellpopulation in Milch 

mit < 100.000 Zellen/ml darstellen. Inwieweit die im Körper aktivierten Makrophagen 

tatsächlich zu einer Erhöhung dieser Immunzellpopulation in der Milch führen ist noch 

ungeklärt. Eine weitere Erklärung für die negative genetische Korrelation zwischen EpG-FH 

und SCS könnte sein, dass apoptotische Effekte auf weitere Immunzellen im Zuge einer F. 

hepatica-Infektion (GUASCONI et al. 2012; SERRADELL et al. 2007) möglicherweise zu 

einer verminderten Migration von neutrophilen Granulozyten in die Milchdrüsen führt. 

Neutrophile Granulozyten stellen als Abwehrzellen die dominierende Immunzellpopulation in 

der Milchdrüse bei Vorliegen einer Mastitis dar (SORDILLO u. STREICHER 2002). Eine 

reduzierte Migration neutrophiler Granulozyten in die Milchdrüse könnte somit eine erhöhte 

Anfälligkeit für Mastitiden und damit einhergehende erhöhte Zellzahlen (bei gleichzeitiger 

Reduktion der neutrophilen Granulozyten) in der Milch F. hepatica infizierter Kühe 

bedingen. 

Insgesamt zeigten die genetischen Korrelationen zwischen den beiden Merkmalen EpG-GIN 

und LpG-DV mit den niedrigen Heritabilitäten (0,04 bis 0,06) und Leistungsmerkmalen 

extremere Werte zu Beginn und Ende der Laktation mit zum Teil hohen Standardfehlern, 

während sie für das Merkmal EpG-FH mit einer moderaten Heritabilität von 0,33 konstanter 

über den Laktationsverlauf zu beobachten waren und niedrigere Standardfehler aufwiesen. 

Diese Beobachtung stimmt mit ähnlichen Schätzungen unter Verwendung der Random-

Regressions-Methodik für weitere funktionale Merkmale überein (z.B. BUTTCHEREIT et al. 

2011). Neben der Tatsache, dass sich am Ende der Laktationsperiode höhere Standardfehler 

für Merkmale mit niedrigen Heritabilitäten zeigen, ist eine weitere Erklärung für die 
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extremeren genetischen Korrelationen zum Anfang und Ende der Laktation, dass nur eine 

geringe Anzahl an Kühen eine so lange Laktationsperiode aufweist (i.d.R. nichttragende 

Kühe) und damit das am Ende der Laktation reduzierte Datenmaterial die großen 

Standardfehler eines „negativ vorselektierten Datenmaterials“ bedingt. 
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5 Zusammenfassung 

Katharina May (2019) 

Genetische Analysen zur Endoparasitenresistenz und Einfluss von Infektionen mit 

Magen-Darm-Strongyliden, Fasciola hepatica und Dictyocaulus viviparus auf 

Milchproduktions- und Fruchtbarkeitsparameter bei Milchkühen 

 

Infektionen von Milchkühen mit Endoparasiten können zu Leistungseinbußen und damit zu 

wirtschaftlichen Verlusten in Milchviehbetrieben führen. Neben gastrointestinalen 

Nematoden (GIN) sind der große Leberegel Fasciola hepatica sowie der Rinderlungenwurm 

Dictyocaulus viviparus unter Weideproduktionsbedingungen von Bedeutung. Schätzungen 

zum Einfluss patenter Infektionen auf Leistungsparameter für unbehandelte Milchkühe auf 

Einzeltierebene liegen bislang nur unzureichend vor. Ein Ziel der vorliegenden Studie war es 

daher, Assoziationen zwischen patenten Infektionen mit GIN, D. viviparus sowie F. hepatica 

mit den Milchleistungsparametern Milchmenge, Milchprotein- und fettgehalt auf 

phänotypischer Ebene zu schätzen. Des Weiteren sollten der Einfluss von GIN-Infektionen 

auf Fruchtbarkeitsparameter sowie der Einfluss von F. hepatica-Infektionen auf 

Fruchtbarkeitsparamater und die somatische Zellzahl in der Milch detektiert werden. Die 

Analysen erfolgten mittels (generalisierter) linear gemischter Modelle unter Einbeziehung 

fixer und zufälliger Effekte auf Basis von Testtagsdaten der Kühe. Für GIN- (P = 0,88) und 

F. hepatica-Infektionen (P = 0,0905) konnte kein signifikanter Einfluss auf die 

durchschnittliche tägliche Milchleistung nachgewiesen werden, wohingegen eine signifikant 

negative Assoziation zwischen D. viviparus-Infektionsstatus und der durchschnittlichen 

täglichen Milchleistung beobachtet wurde (P = 0,04). Der F. hepatica oder D. viviparus-

Infektionsstatus zeigte keinen signifikanten Effekt auf den Milchprotein- oder fettgehalt 

(P > 0,05). Zudem konnte keine signifikante Assoziation zwischen patenten F. hepatica-

Infektionen und der somatischen Zellzahl in der Milch geschätzt werden (P = 0,2742). Mit 

GIN infizierte Kühe zeigten eine signifikante Reduktion des Milchproteingehaltes (P = 0,01), 

wohingegen keine negative Beziehung zwischen GIN-Infektionsstatus und 

Fruchtbarkeitsparametern beobachtet wurde. Um 4,7 Tage signifikant längere Rastzeiten 

wurden bei den F. hepatica-infizierten Kühen geschätzt (P = 0,0251), jedoch zeigten sich 

keine Assoziationen mit den anderen Fruchtbarkeitsparametern. 
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In den letzten Jahrzehnten wurde zunehmend auf alternative Strategien zur 

Parasitenbekämpfung, wie die Zucht von Rindern mit verbesserter Resistenz gegen 

Endoparasiten, fokussiert. Ein weiteres Ziel der vorliegenden Studie war es daher, einen 

Vergleich zwischen verschiedenen Selektionslinien schwarzbunter Milchkühe hinsichtlich 

ihrer Resistenz für endoparasitäre Infektionen vorzunehmen und genetische 

(Ko)varianzkomponenten für endoparasitäre Infektionen und Produktionsparameter zu 

schätzen. Mittels linear gemischter Modellanalysen zeigten sich signifikante Unterschiede 

zwischen den Selektionslinien hinsichtlich der Anfälligkeit für GIN- (P ≤ 0,0001) und 

D. viviparus-Infektionen (P = 0,01), jedoch zeigte die Selektionslinie keinen signifikanten 

Einfluss auf F. hepatica-Infektionen (P = 0,12). Die niedrigsten GIN-Eiausscheidungsraten 

wurden für die neuseeländische sowie die an Weidesysteme adaptierte Selektionslinie 

festgestellt, welche die bessere Anpassung solcher Linien an Weidebedingungen reflektiert. 

Niedrige Heritabilitäten zwischen 0,04 und 0,06 wurden für die beiden 

Endoparasitenmerkmale „Eiausscheidung von GIN“ und die „Larvenausscheidung von 

D. viviparus“ geschätzt. Die moderate Heritabilität von 0,33 für das Merkmal 

„Eiausscheidung von F. hepatica“ deutet auf eine genetische Variation hinsichtlich dieses 

Merkmales hin und bietet Potential für die Nutzung in zukünftigen Zuchtzielen. Genetische 

Korrelationen zwischen Endoparasiten- und Leistungsmerkmalen wurden mittels Random-

Regressions-Modellen geschätzt und zeigten überwiegend negative Korrelationen, sodass sich 

ein zeitgleicher genetischer Fortschritt für beide Merkmale erwarten lässt.  

Klinische Symptome wie z.B. Husten werden in epidemiologischen Studien teilweise als 

Goldstandard verwendet, um D. viviparus-Infektionen bei Milchkühen zu erfassen. Daher war 

ein weiteres Ziel dieser Arbeit, die Beziehung zwischen Ergebnissen der Koproskopie und 

dem Auftreten von Husten auf individueller Tierebene zu bestimmen. Bei nur 4,9 % (3/61) 

aller Kühe mit dem klinischen Symptom Husten konnte eine patente D. viviparus-Infektion 

nachgewiesen werden, was zeigt, dass Husten nicht als zuverlässiger Parameter zur Detektion 

von Lungenwurminfektionen bei Milchkühen angesehen werden kann. In der vorliegenden 

Arbeit wurden bei einigen Kühen Eier von Pansenegeln in der koproskopischen Untersuchung 

diagnostiziert und mittels molekulargenetischer Methoden die Spezies Calicophoron 

daubneyi analog zu Berichten aus anderen europäischen Ländern nachgewiesen. 
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6 Summary 

Katharina May (2019) 

Genetic analyses for endoparasite resistance and the impact of infections with 

gastrointestinal nematodes, Fasciola hepatica and Dictyocaulus viviparus on milk 

production and fertility parameters in dairy cows 

  

Endoparasite infections in dairy cattle may lead to reduced performance, e.g. reduced milk 

yield and fertility and can result in high economic losses in dairy cattle farms. Gastrointestinal 

nematodes (GIN), the bovine lungworm (Dictyocaulus viviparus) and the liver fluke 

(Fasciola hepatica) are the most important parasitic helminths in pasture-based cattle 

production worldwide. Estimations concerning the impact of patent infections on production 

parameters in untreated individual dairy cows are lacking. Hence, the first objective of the 

present study was to estimate associations between patent infections with GIN, D. viviparus 

or F. hepatica and the milk production parameters milk yield, milk protein and milk fat 

content on a phenotypic scale. A further aim was to detect the impact of GIN infections on the 

fertility parameters success in first insemination and calving to first service interval. 

Moreover, associations between patent F. hepatica infections and somatic cell count in milk, 

calving interval, calving to first service, success in first insemination and non-return rate at 

day 56 were estimated. The analyses were carried out via linear mixed and generalized linear 

mixed models including fixed and random effects on the basis of dairy cow test-day data. No 

significant impact on total milk production was detected for GIN (P = 0.88) or F. hepatica 

infections (P = 0.0905) in the multivariable analysis, while a significant negative association 

between D. viviparus infection status and average daily milk production was observed 

(P = 0.04). The majority of cows in this study appeared to be re-infected with D. viviparus, 

resulting in a sufficient immune response to prevent effects on milk protein and fat content, 

but may not be adequate to keep total daily milk production at a constant level. The 

F. hepatica or D. viviparus infection status had no significant impact on milk protein or fat 

content (P > 0.05). Furthermore, no significant association between patent F. hepatica 

infections and somatic cell count was found (P = 0.2742). GIN infected cows showed a 

significant reduction in milk protein content (P = 0.01), while negative relationships between 



Summary   87 

 

the infection status for GIN and fertility parameters were not observed. A significantly higher 

average calving to first service interval of 4.7 days was detected in F. hepatica infected cows 

(P = 0.0251), but no significant relationship was found for the other fertility parameters. 

Beside anthelmintic treatments, alternative strategies for breeding cattle with enhanced 

resistance against endoparasites were investigated during the last years. Another objective of 

the present study was therefore to compare different Black and White cattle selection lines 

regarding endoparasite resistance, and to estimate genetic (co)variance components for 

endoparasite infections and production parameters. Significant differences in susceptibility to 

endoparasite infections between selection lines were observed for infections with GIN 

(P ≤ 0.0001) and D. viviparus (P = 0.01), while the selection line had no effect on infections 

with F. hepatica (P = 0.12), estimated via linear mixed model analyses. Lowest and similar 

infection rates for GIN were identified for the HF-NZL and the pasture adapted HF line, 

reflecting better adaptation of grassland selection lines to grassland systems. Low 

heritabilities between 0.04 and 0.06 were identified for the endoparasite traits “faecal egg 

count for GIN” and “faecal larvae count for D. viviparus”. The moderate heritability estimate 

of 0.33 for FEC-FLU indicates substantial genetic variation for F. hepatica in selected lines of 

Black and White cattle, which can be of use in overall dairy cattle breeding goals. Genetic 

correlations between endoparasite traits and production traits were estimated via random 

regression models and showed favourable (almost negative) correlations, which allows 

genetic progress in both trait categories simultaneously. Hence, breeding for improved milk 

yield in dairy cattle is not accompanied by a higher susceptibility to endoparasite infections.  

The presence of clinical symptoms such as coughing is used as a gold standard to detect 

infections with D. viviparus in some epidemiological studies in dairy cattle. Hence, a further 

objective of the study was to estimate the relationship between individual faecal examinations 

and the occurrence of coughing as a clinical symptom. Among coughing cows, only 4.9% 

(3/61) had a patent D. viviparus infection, showing that coughing is not a reliable indicator to 

detect lungworm infections in dairy cattle.  

Corposcopical examination revealed rumen fluke eggs in some cows of the present study. In 

analogy to other European countries, rumen fluke eggs were found to be Calicophoron 

daubneyi via molecular species identification.  
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8 Abkürzungsverzeichnis 

 

DSN Deutsches Schwarzbuntes Niederungsrind 

EBE Erstbesamungserfolg 

ELISA engl.: enzyme-linked immunosorbent assay 

EpG  Eizahl pro Gramm Kot 

EpG-GIN Eizahl pro Gramm Kot für gastrointestinale Nematoden  

EpG-FH Eizahl pro 10 Gramm Kot für Fasciola hepatica 

LpG-DV Larvenzahl pro 40 Gramm Kot für Dictyocaulus viviparus  

FEQ Fett-Eiweiß-Quotient 

GIN  gastrointestinale Nematoden 

HF Holstein-Friesian 

HF-GHm Holstein-Friesian Kuh x Deutscher Holstein-Friesian Bulle mit hohen 

Zuchtwerten für Milch  

HF-GHw Holstein Friesian Kuh x Deutscher Holstein-Friesian Bulle selektiert auf 

Weideproduktionsbedingungen  

HF-NZL Holstein Friesian Kuh x Neuseeländischer Holstein-Friesian Bulle 

MDS Magen-Darm-Strongyliden 

NRR56 Non Return Rate am 56. Tag nach Belegung  

ODR engl.: optical density ratio  

SCS  engl.: somatic cell score, transformierte somatische Zellzahl 

spp.  lat.: species 
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