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Einleitung 1

1. Einleitung

Die Dermatitis digitalis (DD) ist eine hdufig beobachtete Hauterkrankung im distalen Bereich
der GliedmaBen von Rindern in deutschen Milchviehbetrieben (METZNER et al., 1995).
Uber das Vorkommen der Erkrankung wurde erstmals 1974 aus Italien berichtet (CHELI u.
MORTELLARO, 1974). Sie wurde als umschriebene, oberflichliche Entziindung der Haut
entlang des Kronsaums der Klaue beschrieben. Heute ist die Dermatitis digitalis weltweit

verbreitet.

Die Behandlung erkrankter Tiere ist mit einem hohen Aufwand (Einzeltierbehandlung,
Klauenbider) verbunden. Die genaue Atiologie der Dermatitis digitalis ist bis heute noch
nicht bekannt. Sie stellt eine multifaktorielle Erkrankung dar, die vermutlich durch infektiose
(verschiedene Anaerobierbakterien) und nichtinfektidse Faktoren verursacht wird (BLOWEY

und SHARP, 1988; MORTELLARO, 1994).

Wiihrend verschiedene Autoren (KUHN, 1996; OELKERS, 1996) iiber die Wirksamkeit von
bestandsspezifischen Vakzinen berichteten, ergab sich bei SCHMITT (1997) in einer
kontrollierten Impfstudie mit Hilfe einer regionalspezifischen Vakzine keine positive

Wirkung auf die DD.

In der vorliegenden Arbeit wurde die Moglichkeit einer Prophylaxe und Therapie der DD mit
Hilfe von stallspezifischen Vakzinen unter Einbeziehung von Treponemenantigen untersucht.
Die Studie fand in Form eines kontrollierten Doppelblindversuchs in einem Milchviehbetrieb
in Norddeutschland statt. Aus typischen DD-Lidsionen wurden Bioptate fiir die Herstellung

der stallspezifischen Vakzinen entnommen.
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2. Literaturiibersicht

2.1 Nomenklatur

Die Dermatitis digitalis (DD), die heute als ,,Mortellaro* oder ,,Erdbeerkrankheit” (KEHLER,
1994; METZNER et al., 1995; KUHN, 1996) bezeichnet wird, wurde erstmals 1974 von
CHELI und MORTELLARO als eine proximal des Kronsaums gelegene Hauterkrankung des
Rindes beschrieben.

Desweiteren sind die von REBHUN et al. (1980) beschriebene interdigitale Papillomatose,
der von SCHRANK und GRUNER (1989) genannte Begriff ,,foot-rot“, die Dermatitis
verrucosa (WEAVER, 1994) und die ,hairy heel warts* (HEMLING und LAMPE, 1997)
bzw. ,hairy warts“ (DEMIRKAN et al.,, 1999 b) dem Komplex der Dermatitis digitalis
zuzuordnen (DOPFER und WILLEMEN, 1998). RODRIGUEZ-LAINZ et al. (1996)
bezeichnen die ,,papillomatous digital dermatitis (PDD)* als die proliferative Form der DD,
wihrend READ und WALKER (1998 c¢) sie als ,,footwarts” beschreiben. BERRY et al.
(1999) und MUMBA et al. (1999) setzen die PDD der DD gleich.

2.2 Epidemiologie

Die Dermatitis digitalis ist weltweit verbreitet. Uber das Auftreten der Dermatitis digitalis
wird in den USA (REBHUN et al., 1980; READ und WALKER, 1992), Kanada (HANNA et
al., 1994; SAUVAGEAU et al., 1994), Deutschland (BRENTRUP und ADAMS, 1990), der
ehemaligen DDR (SCHRANK und GRUNER, 1989), Holland (DOPFER et al., 1997),
Grofbritannien (BLOWEY, 1987; DEMIRKAN et al., 1998), Japan (KIMURA et al., 1992),
Israel (BARGAIL, 1994), Iran (NOWROUZIAN, 1994), Argentinien (RUTTER, 1994),
Slowenien (ZEMLIJIC, 1994), Slowakische Republik (LEDECKY et al., 1997), Chile
(RODRIGUEZ-LAINZ et al., 1999) sowie Australien (McLENNAN und McKENZIE, 1996)
berichtet.

In der Studie von METZNER et al. (1995) wird die DD als héufigste Unterfullerkrankung in
169 Milchviehbetrieben in Norddeutschland ermittelt.

MURRAY et al. (1996) bezeichnen die mit Lahmheit einhergehende DD in einer
Untersuchung in England und Wales als die hdufigste Hauterkrankung des Unterfu3es und

die vierthdufigste Erkrankung im Bereich der Klauen.
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Allerdings sind Angaben iiber die Zahl DD-kranker Tiere je nach Autor und Region sehr
unterschiedlich.

CHELI und MORTELLARO (1974) beziffern die Pravalenz auf 60 % - 70 %, beobachten
in den folgenden Jahren aber eine Abnahme auf ca. 25 % (CHELI und MORTELLARO,
1986).

REBHUN et al. (1980) stellen bei Untersuchungen einer Herde aus New York mit 130
Milchkiihen eine Erkrankungsrate von ein bis vier Tieren pro Monat fest. In einer weiteren
Herde (107 Tiere) aus New York sind 70 % der Tiere betroffen.

In der Untersuchung von SCHRANK und GRUNER (1989) liegt die Priavalenz der an DD
erkrankten Tiere in einer Herde aus der DDR zwischen 15 % und 50 %.

Bei FRANKENA et al. (1990) treten in einzelnen Herden in Holland Pravalenzen von bis zu
58 % auf, wobei in der Weideperiode eine mittlere Pridvalenz von 8,1 %, in der
Stallhaltungsperiode eine von 13,8 % errechnet wird.

METZNER et al. (1995) stellen in Untersuchungen in norddeutschen Betrieben eine mittlere
Privalenz pro Betrieb von 12,5 % fest. Zu beriicksichtigen sind nach diesen Untersuchungen
die saisonalen Schwankungen der Privalenz. Letztere ist besonders von Januar bis Mérz und

Juni bis August hoch.

2.3 Atiologie der Dermatitis digitalis

Die Atiologie der DD ist bis zum heutigen Zeitpunkt nicht vollstindig geklirt (MUMBA et
al., 1999).

Fiir die Entstehung der DD werden infektiose und nichtinfektiose Ursachen verantwortlich
gemacht (BLOWEY und SHARP, 1988; MORTELLARO, 1994; NOWROUZIAN, 1994;
ZEMLIJIC, 1994).

2.3.1 Infektiose Ursachen

2.3.1.1 Bakteriologische Untersuchungen
Es wurden verschiedene obligate Anaerobier isoliert. DOPFER et al. (1997) stellen in ihren
Untersuchungen das Vorkommen von Campylobacter faecalis auf der Wundoberfliche von

DD-Lisionen fest. CORNELISSE et al. (1982) weisen elf verschiedene Stimme von
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Campylobacter faecalis nach. Bei der proliferativen Form der DD kénnen OHY A et al. (1999)

Campylobacter sputorum isolieren.

BLOWEY und SHARP (1988) konnen verschiedene Bacteroidesspezies in DD-Lasionen
nachweisen. COLLIGHAN und WOODWARD (1997) weisen mittels PCR Bacteroides levii
[neue Bezeichnung: Porphyromonas levii (SHAH et al., 1995)] und Mycoplasma
hyopharyngis in DD-Lidsionen nach. NATTERMANN et al. (1996) fiihren Erregernachweise
aus 250 Bioptaten aus DD-Lésionen durch. Dabei isolieren sie in 73 % der Bioptate
Porphyromonas levii, in 25 % der Proben Fusobacterium necrophorum und in 10 % der
Bioptate sowohl Prevotella bivia, als auch Prevotella oralis und Prevotella denticola.
WEAVER (1993) berichtet iiber den Nachweis von Bacteroides nodosus bei der
Untersuchung von sechs Féllen mit digitaler Papillomatose. Auch BLOWEY et al. (1994 b)
konnen diesen Erreger in 10 Féllen mit typischer DD-Lésion kultivieren, wihrend dies in

einer anderen Untersuchung nicht gelingt (BLOWEY, 1994 a).

KOFLER (1997) weist bei der Untersuchung von DD-Léasionen neben Spirochiten o-
hamolysierende Streptokokken nach, des weiteren Staphylococcus sp., Pasteurella sp. und

Bacteroides sp..

In den letzten Jahren wurden in DD-Lé&sionen, auch bei der proliferativen Form der DD,
wiederholt Spirochiten nachgewiesen (BLOWEY und SHARP, 1988; HANNA et al., 1994;
MORTELLARO, 1994; SAUVAGEAU et al., 1994; ZEMLIJIC, 1994; BORGMANN et al.,
1996; CHOI et al., 1997; COLLIGHAN und WOODWARD, 1997; RIJPKEMA et al., 1997;
WALKER et al., 1997; DEMIRKAN et al., 1998; MOTER et al., 1998; DEMIRKAN et al.,
1999 a; DEMIRKAN et al., 1999 b; SCHRANK et al., 1999; COLLIGHAN et al., 2000).
Dabei sind die Spirochéten als iibergeordnete Familie zu der Gattung Treponema und der

Gattung Borrelia anzusehen (GEDEK et al., 1993 a).

Die Spirochédten befinden sich hauptsdchlich in oberflachlichen Schichten der Epidermis
(BLOWEY et al., 1994 a; SCAVIA et al., 1994), konnen aber auch bis ins Stratum spinosum
vordringen (MOTER et al., 1998; READ und WALKER, 1998 b). Nach BLOWEY et al.
(1994 b) existieren zwei unterschiedliche Spirochétenpopulationen:

- Langere, spiralige Organismen, die sie meist in frithen Lisionen finden und als pathogen

beobachtet werden;
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- Kiirzere, halbrunde Spirochiten, die in fortgeschritteneren Stadien anzutreffen sind. Diese
produzieren vermutlich ein keratolytisches Toxin, welches die Epidermis nach Verlust des

Keratins zu Proliferation und Hyperplasie anregt (BLOWEY et al., 1994 b).

COLLIGHAN und WOODWARD (1997) sowie RIJPKEMA et al. (1997) identifizieren und
klassifizieren die Spirochidten mittels 16S rRNA-Sequenzen und ordnen sie der Spezies
Treponema denticola zu. Zum gleichen Ergebnis kommen MOTER et al. (1998) durch
Anwendung der ,,fluorescence in situ hybridization®.

COLLIGHAN et al. (2000) stellen in ihren Untersuchungen mittels 16S rRNA-Sequenzen
Ahnlichkeiten zwischen den Spirochiten fest, die sie bei Klauenerkrankungen der Schafe, bei
der Periodontitis des Menschen und bei der DD der Rinder finden. Sie ordnen sie der Spezies
Treponema vincentii zu.

SCHRANK et al. (1999) identifizieren und klassifizieren die Spirochidten mittels 16S rRNA-
Sequenzen und ordnen sie der Spezies Treponema brennaborense zu.

Nach DEMIRKAN et al. (1999 b) konnen die Spirochiten mittels ELISA den Spezies
Treponema denticola und Treponema vincentii zugeordnet werden. Zudem stellen sie einen

Zusammenhang zwischen der Spezies Borrelia burgdorferi und den Treponema-Spezies fest.

Auch BLOWEY et al. (1994 a) sehen einen Anstieg seropositiver Tiere mit der Spezies
Borrelia burgdorferi bei an DD erkrankten Tieren.

Dem widersprechen Untersuchungen von CHOI et al. (1997), die keinen Zusammenhang der
in DD-Lésionen gefundenen Spirochédten und der Spezies Borrelia burgdorferi sehen. Auch
sie ordnen diese Spirochdten auf der Basis von 16S rRNA-Sequenzen den Spezies Treponema

denticola und Treponema vincentii zu.

NATTERMANN et al. (1996) weisen der Gattung Treponema neben Porphyromonas levii

eine entscheidende Bedeutung bei der Entstehung der DD zu.

READ et al. (1998) sehen Spirochiten als ersten und dominierenden Faktor in der
Pathogenese der proliferativen Form der DD. AufBlerdem halten sie eine Symbiose der

Spirochéten mit den anderen aus diesen Lisionen isolierten Bakterien fiir moglich.
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2.3.1.2 Virologische Untersuchungen

Trotz Anwendung unterschiedlicher Untersuchungsmethoden ergibt sich bis heute kein
Hinweis auf eine virale Atiologie der DD (REBHUN et al., 1980; SCAVIA et al., 1994;
READ und WALKER, 1998 a).

Auch wenn ZEMLIJIC (1994) in DD-Léasionen Einschlusskorperchen in den Zellnukleoli
findet, die denen der bovinen Papillomatose &hneln, gelingt ihm der Nachweis der

Papovaviren mittels PCR jedoch nicht.

2.3.1.3 Mykologische / Parasitologische Untersuchungen
Die Untersuchungen ergeben keinen Hinweis auf das Vorkommen von Pilzen oder Parasiten

(READ und WALKER, 1998 a) bei DD-Lisionen.

2.3.1.4 Infektionsversuche

BASSETT et al. (1990) inokulieren einem 6 Monate altem Kalb in die Haut des Ballens der
Hintergliedmallen ein Homogenat von Biopsien klinischer Fille, sehen aber in den nidchsten
drei Monaten keine Verdnderung.

ZEMLIJIC (1994) scheitert mit dem Versuch der Erzeugung der DD mit Hilfe der

Ubertragung von Treponema sp.-Isolaten.

READ und WALKER (1998 c) gelingt erstmals durch Ubertragung von Geschabsel der
proliferativen Form der DD auf 4 Monate alte Kélber die experimentelle Auslosung der DD
Die Hautgeschabsel werden im Bereich der Haut der Ballen und des Zwischenklauenspaltes
der HintergliedmaBlen inokuliert. Die Kdlber werden iiber einen ldngeren Zeitraum konstant
mit schmutzigen Verbdnden aufgestallt, die nur eine reduzierte Luftzufuhr an das inokulierte
Hautareal zulassen. Die Autoren schlieBen aus ihrem Ergebnis, dass die proliferative Form

der DD eine multifaktorielle Erkrankung mit infektioser Komponente darstellt.
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2.3.2 Nichtinfektiose Ursachen

2.3.2.1 Fiitterung

Bei einem Mangel an Zink in der Ration stellen BLOWEY und SHARP (1988) in ihren
Untersuchungen eine hohere Privalenz der DD in der Herde fest.

BARGALI (1994) stellt bei DD-kranken Tieren erhohte Protein- und Blutharnstoffwerte fest.

Nach Untersuchung der Futterration stellt sich ein zu hoher Proteingehalt im Futter heraus.

2.3.2.2 Milchleistung

Bei Milchleistungen iiber 8000 kg im Jahresdurchschnitt (METZNER et al., 1995;
RODRIGUEZ-LAINZ et al., 1999), bei einer zunehmenden Laktationszeit und bei
Erstlaktierenden muf3 mit einer erh6hten Pravalenz von DD gerechnet werden.

Diese Erkenntnisse widersprechen deutlich den Untersuchungsergebnissen von FRANKENA
et al. (1990), die eine hohe Milchleistung als Priventivfaktor ansehen. Zudem ist in dieser
Studie die Auswirkung einer geringen Milchleistung (<7000 1) unklar. Einerseits soll sie
wihrend der Weideperiode DD hemmen, andererseits wihrend der Stallhaltungsperiode DD

fordern.

2.3.2.3 Klauenpflege

Nach METZNER et al. (1995) ist eine hohere Privalenz mit kiirzeren Klauenpflegeintervallen
(6 bis 8 statt 12 Monate) verbunden. Dies ist moglicherweise dadurch zu erkldren, dass
Problembetriebe hdufiger Klauenpflege durchfiihren als andere Betriebe.

Auch mangelnde Reinigung und Desinfektion des Klauenpflegewerkzeugs ist nach WELLS et

al. (1999) mit einer héheren DD-Inzidenz verbunden.

2.3.2.4 Haltung

Eingeschrinkter Weidegang (FRANKENA et al., 1990; WELLS et al., 1999), aber auch eine
geringere Belegdichte des Laufstalls, fordern DD, was dadurch zu erkldren ist, dass bei
geringer Belegdichte das Durchtreten des Kotes durch Betonspaltenboden nicht mehr
hinreichend gewéhrleistet ist (METZNER et al., 1995).

Die Grofe der Liegeboxen, der Abstand und die Sduberung der Spalten sowie die Hohe der
Fressliegeboxen hingegen haben nach FRANKENA et al. (1990) keinen Einfluss auf die DD.
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WELLS et al. (1999) kommen zu der Erkenntnis, dass bei Tieren, die iiberwiegend im Winter

auf feuchtem und schmutzigem Untergrund stehen, eine hohere DD-Privalenz auftritt.

2.3.2.5 Zukauf
NUTTER und MOFFITT (1990) stellen bei ihren Untersuchungen fest, dass bei neu
eingestallten Tieren nach sieben Tagen bis zu 80 % der Tiere an DD erkranken.

In Betrieben mit Farsenzukauf stellt der Zukauf der Tiere einen dreimal hoheren Risikofaktor

fiir das Auftreten der DD dar als in solchen ohne Zukauf (RODRIGUEZ-LAINZ et al. 1999).

2.4 Klinisches Bild

2.4.1 Lokalisation

Die Dermatitis digitalis ist iiberwiegend an den Hintergliedmalen anzutreffen (REBHUN et
al., 1980; BLOWEY und SHARP, 1988; NUTTER und MOFFITT, 1990). In einigen Féllen
tritt sie aber auch an den VordergliedmaBlen auf (CHELI und MORTELLARO, 1974;
METZNER et al., 1995).

Generell konnen einzelne Beine, aber auch Beinpaare oder sogar alle GliedmaRBen betroffen

sein (NUTTER und MOFFITT, 1990).

Die DD ist meistens im plantaren / palmaren Bereich nahe des Kronsaums lokalisiert (CHELI
und MORTELLARO, 1974; READ und WALKER, 1994 a).

BLOWEY und SHARP (1988) beschreiben Verinderungen am Ubergang der Haut zum
Ballenhorn zwischen den beiden Klauen, BRENTRUP und ADAMS (1990) finden Lasionen
in der Verldngerung des Zwischenklauenspaltes auf Hohe des Ballens.

Auch im Interdigitalspalt, und oft auch auf interdigitalen Hyperplasien, kommen DD-
Liasionen vor (CHELI und MORTELLARO, 1974, BLOWEY und SHARP, 1988).

Vereinzelt ist auch der dorsale Bereich des Kronsaums betroffen (MORTELLARO, 1994;
READ und WALKER, 1994 b).

Dagegen treten selten Lédsionen am lateralen Kronsaum (BLOWEY, 1990) auf oder dringen
bis auf die Lederhaut im Bereich von Sohle oder Wand vor (NUTTER und MOFFITT, 1990).
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2.4.2 Oberflichenbeschaffenheit

Die Oberflache ist durch ulzerativ-wundartige Verdnderungen mit exsudativem Charakter
gekennzeichnet (CHELI und MORTELLARO, 1974). Es besteht eine konkave, rote, glatte
oder granulierte Oberfldche, die ihr ein ,,erdbeerartiges Aussehen verleiht (SCHRANK und
GRUNER, 1989; BRENTRUP und ADAMS, 1990). CHELI und MORTELLARO (1974)
stellen fest, dass die Haare um die Lasionen héufig aufgestellt und mit Exsudat verklebt sind.
Meist sind die Lisionen rund und mit einem weiBen epithelialen Rand umgeben (DOPFER,

1994).

In jlingerer Zeit wird ein proliferatives Erscheinungsbild mit dicken parakeratotischen
Zubildungen beschrieben (BRIZZI, 1993; HANNA et al., 1994; CHOI et al., 1997; READ
und WALKER, 1998 a; WELLS et al., 1999; RODRIGUEZ-LAINZ et al., 1999).

Einige Autoren berichten von einem charakteristischen Geruch (BLOWEY und SHARP,
1988; DOPFER, 1994; SAUVAGEAU et al., 1994).

2.4.3 Form und Ausdehnung

Der Durchmesser der Lésionen betrdgt etwa 0,5 — 8 cm. Die Gestalt der Lisionen nimmt
dabei kleine runde bis zu grofe unregelméfig begrenzte Formen an (REBHUN et al., 1980;
BLOWEY und SHARP, 1988; BRENTRUP und ADAMS, 1990; READ und WALKER,
1994 b).

2.4.4 Lahmbheiten

In dlteren Untersuchungen wird hdufig von deutlichen Lahmheiten erkrankter Tiere berichtet
(CHELI und MORTELLARO, 1974; REBHUN et al., 1980).

Neuere Untersuchungen zeigen, dass bei DD-kranken Tieren eine Lahmheit auftreten kann
(McLENNAN und McKENNZIE, 1996), dies ist aber nicht notwendigerweise der Fall sein
muss (BASSETT et al., 1990; MORTELLARO, 1994; METZNER et al., 1995).
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Nach BASSETT et al. (1990) gehen betroffene Tiere zwar nicht lahm, sie zeigen jedoch ihr
Unwohlsein im Stehen, was sich durch stindige Gewichtsverlagerung von einem auf den
anderen Ful3 bemerkbar macht.

Oft erweisen sich die Lésionen als sehr druckempfindlich (BLOWEY und SHARP, 198S;
BRENTRUP und ADAMS, 1990; HANNA et al., 1994).

2.4.5 Komplikationen

In einigen Untersuchungen wird iiber den Zusammenhang zwischen DD und anderen
Klauenerkrankungen berichtet.

Nach CLARK (1990) entsteht durch DD vermehrtes Hornwachstum.

Ballenhornerosionen treten vermehrt mit der DD auf, ein unmittelbarer Zusammenhang ist bis
heute aber noch nicht geklirt (DOPFER und WILLEMEN, 1998).

DD-Lisionen konnen sich bis unter die Sohle ausbreiten (BLOWEY und SHARP, 1988;
BRIZZI, 1993) und schwere Klauenerkrankungen (Sohlengeschwiire) hervorrufen (KEHLER,
1994).

Nach SHELDON (1994) stellt die DD einen priadisponierenden Faktor fiir die Entstehung der

Dermatitis interdigitalis dar.

2.5 Pathogenese der Dermatitis digitalis

Die Entsehung und Entwicklung der Lésionen wird unterschiedlich beschrieben.

Nach REBHUN et al. (1980) stellen runde, ddematisierte Zubildungen im Bereich des
Interdigitalspaltes erste Hinweise fiir die proliferative Form der DD dar.

MORTELLARO et al. (1994) beschreiben die Entwicklung des Krankheitsgeschehens in drei
Stufen. Zu Beginn kommt es zu einer Schwellung und Verhértung der plantaren / palmaren
Kommissur des Interdigitalspaltes, zu Erosion oder Ulzeration der interdigitalen Haut, und
schlieBlich nach Passage der sklerotischen Grenze zum Zwischenklauenspalt auf die
Ausbreitung auf die Haut im Ballenbereich. Daraus entwickeln sich spiter proliferative

Lasionsoberflachen.
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Es existieren aber auch proliferative und erosive Formen nebeneinander, wobei erosive
Verdnderungen ihr Erscheinungsbild solange behalten, bis sie behandelt werden (BRIZZI,
1993).

Nach BORGMANN et al. (1996) entsteht aus der chronischen Form der ulzerativen DD die

proliferative Form.

DOPFER (1994) teilt die Erkrankung in vier unterschiedliche Stadien (M1-M4) ein. Das

Klassifikationssystem beschreibt verschiedene Auspriagungen der Erkrankung.

M 1: kleine Verdnderungen mit roter oder rotweiller Oberfliche, Exsudation moglich. Das
Epithel kann erhalten oder auch geschidigt sein.

M 2: | Klassische Ulzeration®, rote oder rotweille erosive Lasionen, Durchmesser mehr als 1
cm. Wundoberfliche mit Granulationsgewebe oder Proliferationsgewebe (massiv oder
filamentds).

M 3: abheilende Verdnderungen. Schwarzer schorfartiger Belag.

M 4: Hautverdnderungen mit Verdacht auf DD.

Die Einteilung dient als Grundlage der vorliegenden Arbeit.

2.6 Histologisches Bild

Nach REBHUN et al. (1980) ist das histologische Bild gekennzeichnet durch Akanthose,
Parakeratose und Hyperkeratose. Neutrophile Granulozyten sind in die Epidermis infiltriert
und liegen in Aggregaten zusammen. In der Lederhaut sind perivaskuldr vor allem
Lymphozyten und Plasmazellen zu finden.

Die Epidermis ist hdufig verdickt (BASSETT et al., 1990; READ und WALKER, 1994 a).
Mikroabszesse in tieferen Hautschichten sind Grundlage fiir neutrophile Migration in die
Blutgefi3e (BASSETT et al., 1990).

Die immunkompetenten Zellen der Epidermis, die Interleukin-1 und Tumornecrosefaktor o
bilden, werden zerstort, und es bildet sich somit eine Angriffsfliche fiir eintretende Bakterien

(LEIST et al., 1998).

Nach BLOWEY et al. (1994 b) ist im frithen Stadium der DD mit Verlust des oberflachlichen
Keratins zu rechnen. Die Epithelzellen sind hypertrophisch und hyperplastisch. Es findet eine

Degeneration und die Bildung von Hohlrdumen zwischen den Zellen statt. Im Stratum basale
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treten vermehrt Mitosen auf (BASSETT et al., 1990; READ und WALKER, 1994 a). Die
Endothelzellen von Gefdflen der Haut sind angeschwollen (ZEMLIJIC, 1994), sie sind
vermehrt gefiillt und es bilden sich Thromben (READ und WALKER, 1994 a; BORGMANN
et al., 1996).

2.7 Differentialdiagnosen zur Dermatitis digitalis

2.7.1 Dermatitis interdigitalis

Die Dermatitis interdigitalis (DI) ist makroskopisch schwer von der Dermatitis digitalis
abzugrenzen. Die Dermatitis interdigitalis ist eine oberfldchliche Entziindung der Haut im
Interdigitalspalt. Im Verlauf der Entziindung kommt es zu Spaltenbildungen im Ballenhorn

(DOPFER und WILLEMEN, 1998).

Einige Autoren stellen die Diagnose DI aufgrund der Lokalisation der Hautschidden, andere
Autoren warnen davor, besonders wenn die DI Symptome der DD annimmt

(MORTELLARO, 1994; BLOWEY, 1994 b).

Sowohl bei der DD als auch bei der DI werden Spirochéten nachgewiesen.

Ob die DD und die DI gleiche oder verschiedene Erkrankungen darstellen, konnte bis heute
nicht geklirt werden (DOPFER und WILLEMEN, 1998).

2.7.2 Phlegmona interdigitalis

Die Phlegmona interdigitalis ist eine akute Entziindung des Unterhautgewebes des
Interdigitalspaltes, die mit Schwellung einhergeht und sich bis in den Kronsaumbereich
ausbreitet. Als Erreger der sporadisch in der Herde auftretenden Erkrankung gelten
Fusobacterium necrophorum und Bacteroides melaninogenicus (BERG und LOAN, 1975).

Es sind tiefere Schichten als bei der DD betroffen (BLOWEY und SHARP, 1988; BLOWEY,
1990).
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2.7.3 Ballenhornerosion

Das Krankheitsbild ist gekennzeichnet durch diffuse Erosionen und Fissuren des Ballenhorns.
Die Tiere zeigen unterschiedliche Lahmheitsgrade. Bis heute ist die Frage ungeklart, ob die
Ballenhornerosion ein Symptom einer anderen Klauenerkrankung, z.B. der DD, darstellt oder

eine eigene infektdse Krankheit ist (DOPFER und WILLEMEN, 1998).

2.7.4 Mucosal disease

Bei dieser viralen Krankheit entstehen Erosionen an den Schleimhduten des gesamten

Verdauungstraktes und haufig auch im Interdigitalspalt (ROSENBERGER, 1994).

2.7.5 Maul- und Klauenseuche

Im Verlauf dieser viralen Erkrankung kommt es zu einer charakteristischen Aphthenbildung
und zu Erosionen. Betroffen ist die Schleimhaut von Maulhdhle und Pansen und die

unbehaarte Haut von Flotzmaul, Euter und Klauen (GEDEK et al., 1993 b).

2.7.6 Mauke

Bei der Mauke kommt es zu einer oberflachlichen Entziindung der Haut in der Fesselbeuge.
Feuchte und schmutzige Umweltbedingungen begilinstigen die Erkrankung. Werden die Tiere
in trockener Umgebung aufgestallt, kommt es hdufig zu Spontanheilungen. DD-Lésionen sind
allerdings schérfer umschrieben als die Verdnderungen bei der Mauke (BLOWEY und
SHARP, 1988).
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2.8 Therapie der Dermatitis digitalis

2.8.1 Einzeltierbehandlung

2.8.1.1 Lokale Therapie
Gute Behandlungserfolge werden erzielt, wenn vor jeder lokalen Behandlung die Lésion
gesdubert wird ( BRIZZI, 1993; GRAHAM, 1994; MORTELLARO, 1994).

Fiir die lokale Therapie kommt eine Reihe unterschiedlicher Substanzen zur Anwendung.

Uber gute Behandlungserfolge wird mit tetrazyklinhaltigen Sprays (Chlor- oder
Oxytetrazyklin) berichtet (BLOWEY, 1987; BRENTRUP und ADAMS, 1990; BERGSTEN,
1994; GRAHAM, 1994; MORTELLARO, 1994; BRITT et al., 1996; BRITT und MC
CLURE, 1998; HERNANDEZ et al., 1999).

Das Spray sollte dabei zweimal im Abstand von 30 Sekunden auf die Lésion aufgetragen
werden (KEHLER, 1994). Eine einmalige Behandlung ist ausreichend. Nur bei
schwerwiegenden Féllen sollte eine zweite Behandlung nach einigen Tagen erfolgen
(KEHLER, 1994).

Durch diese Therapie soll eine Verbesserung der Lahmheit innerhalb von 6-12 Stunden
erreicht werden. Nach 2-3 Tagen gehen die Tiere beschwerdefrei (BLOWEY und SHARP,
1988; BRENTRUP und ADAMS, 1990; BRIZZI, 1993).

In Untersuchungen von HERNANDEZ et al. (1999) werden bei der proliferativen Form der
DD gute Behandlungserfolge erzielt, wenn das Oxytetrazyklin-Spray flinf Tage lang einmal
taglich angewendet wird. Nach einer zweitidgigen Pause wird anschlieBend nochmals drei
Tage lang eine Behandlung durchgefiihrt.

Proliferativ verdnderte Lidsionen, die im Interdigitalspalt liegen, sprechen auf die Therapie

weniger gut an als derartige Verdnderungen, die sich im Ballenbereich oder Kronsaumbereich

befinden (HERNANDEZ und SHEARER, 2000).

Die Wirkung des Gentianavioletts, das oft in den Sprays enthalten ist, wird unterschiedlich
beurteilt. In der Untersuchung von GRAHAM (1994), in der englische Praktiker befragt
wurden, werden Oxytetrazyklin, Gentianaviolett und Kombinationen als gleich wirksam
bezeichnet. BLOWEY (1990) hilt gar die alleinige Verabreichung von Gentianaviolett fiir

ausreichend.
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Zu anderen Ergebnissen kommen BRIZZI (1993) und MORTELLARO (1994), die in ihren

Untersuchungen keinen Einfluss der Heilung durch Gentianaviolett erkennen.

Eine gute Wirksamkeit wird auch Sprays, die als Antibiotikum Lincomycin enthalten,
zugeschriecben (GRAHAM, 1994). BLOWEY et al. (1998) erhalten gute Ergebnisse bei der
Verabreichung einer wéssrigen Lincomycin-Losung (0,6 g / 1 Lincomycin), die drei Tage lang
einmal tdglich (10 ml pro Klaue) auf die Lasionen gespriiht wird.

Ahnliche Resultate erzielt NOWROUZIAN (1998) mit einer Lincomycinkonzentration von
1,5 g/ 1. Auch SHEARER und ELLIOTT (1998) beurteilen die Wirksamkeit von Lincomycin
bei der lokalen Therapie der proliferativen Form der DD als gut. Die Tiere werden fiinf Tage

lang einmal tiglich mit 8 g /1 Lincomycin-Spray behandelt.

Nichtantibiotikahaltige Sprays werden bei der lokalen Anwendung mit unterschiedlichem
Erfolg beurteilt. RUTTER (1994) ermittelt mit 25 % iger Metakresolsulfonsdure bei
einmaliger Behandlung einen Behandlungserfolg von 77 %, bei zweimaliger Behandlung

sogar von 94 %.

HEMLING und LAMPE (1997) stellen in ihren Untersuchungen eine gute Wirksamkeit bei

der Behandlung der proliferativen Form der DD mit einer 1 % igen Jodldsung fest.

Nach SHEARER und HERNANDEZ (2000) zeigt eine Zusammensetzung aus loslichem
Kupfer, einer Peroxidkomponente und einer Kationenkomponente einen guten Erfolg bei der
Behandlung der proliferativen Form der DD. Hingegen wird 5 % iges Kupfersulfat in der
Untersuchung von SHEARER et al. (1998) als wenig wirksam erachtet.

2.8.1.2 Systemische Therapie
REBHUN et al. (1980) und BLOWEY und SHARP (1988) stellen nach systemischen
Behandlungen mit Tetrazyklin, Penicillin, Streptomycin, Cefalexin, Sulfonamiden oder

Natrium-Jodid keine Heilungstendenz der DD fest.

Mit einer kombinierten Therapie mittels lokaler Applikation eines Oxytetrazyklin-Sprays und
der parenteralen Gabe von Procain-Penicillin und Dihydrostreptomycin iiber 3 - 7 Tage hat

SHELDON (1994) Erfolg bei der DD-Behandlung.
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In den Untersuchungen von READ und WALKER (1998 a) wird iiber die gute Wirksamkeit
von parenteral verabreichtem Procain-Penicillin (18000 L. E. / kg) bzw. Natrium- Ceftiofur (2
mg / kg) bei Verabreichung tiber drei Tage bei der Behandlung der proliferativen Form der
DD berichtet.

2.8.1.3 Chirurgische Behandlung

Die chirurgische Entfernung von verdndertem Gewebe wird nur bei proliferativen Lésionen
vorgeschlagen, die auf lokale Anibiotikabehandlungen nicht ansprechen (MORTELLARO,
1994; BERGSTEN, 1994). Es besteht jedoch eine erhohte Rezidivgefahr (BRENTRUP und
ADAMS, 1990; REBHUN et al., 1980; BERGSTEN, 1994). Nach Entfernung des Gewebes
wird die Wunde lokal mit Tetrazyklin behandelt und anschlieend mit einem antiseptischen

Verband versehen (BERGSTEN, 1994).

2.8.2 Herdenbehandlung

Geeignet fiir die Herdenbehandlung sind FuBlbdder, die als Stand- bzw. Durchlautbiader
benutzt werden kdnnen.

Der Behandlungserfolg soll im Standbad (einstiindiger Aufenthalt) wesentlich gréfer als im
Durchlaufbad sein (ROZTOCIL et al., 1988).

Hierbei kommen verschiedene Substanzen zur Anwendung.

BLOWEY et al. (1994 b) stellt in seiner Untersuchung eine erfolgreiche Behandlung mit einer
Konzentration von 5- 6 g Oxytetrazyklin / 1 bei einmaliger Anwendung fest, bei 2- 4 g
Tetrazyklin / 1 sind zwei Passagen ausreichend.

GRAHAM (1994) berichtet von einer guten Wirksamkeit bei einer Konzentration von 2 - 4 g
Oxytetrazyklin / 1 bei dreimaliger Anwendung, wobei die Behandlungen in 14-tigigem

Abstand fortzufiithren sind, bis keine Krankheitserscheinungen mehr vorliegen.

Auch eine Kombination aus Lincomycin und Streptomycin (0,75 g Lincomycin/Streptomycin

/1) hat einen guten therapeutischen Effekt (BLOWEY et al., 1994 b).
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GRAHAM (1994) erreicht dhnlich gute Ergebnisse mit der Kombination Lincomycin und
Spectinomycin (0,1- 1 g Lincomycin/Spectinomycin / 1), wéhrend Lincomycin alleine

weniger gut wirksam ist.

NOWROUZIAN (1998) stellt in seinen Untersuchungen fest, dass Lincomycin lokal

verabreicht eine bessere Wirkung entfaltet als im Fu3bad (Konzentration 1,5 g/1).

Die Wirksamkeit von Formalin (mit einem Anteil von 40 % Formaldehyd) wird
unterschiedlich beurteilt. ROZTOCIL et al. (1988) erzielen mit 3,5 % igem Formalin im
Standbad eine gute therapeutische Wirkung, wéihrend im Durchlaufbecken mit 5 % igem
Formalin kein Behandlungserfolg erzielt wird.

In den Untersuchungen von YERUHAM und PERL (1998) stellt eine 5 % ige
Formalinlésung mit 5 % igem Natriumhydroxid, zweimal wdochentlich angewendet, seine
Wirksamkeit unter Beweis.

Auch BLOWEY (2000) berichtet vom erfolgreichen Einsatz einer Formalinldsung, die zu
Beginn 5 % ig angewendet wird und im Verlauf der 14-tidgigen Behandlung auf 10 % erhdht
wird.

SHEARER et al. (1998) lehnen den Einsatz von Formalin in FuBBbddern wegen der Giftigkeit

der Substanz und der damit verbundenen Gefahr fir Mensch und Tier ab.

Auch die Wirksamkeit der Anwendung von Kupfersulfat wird unterschiedlich beurteilt.
BLOWEY und SHARP (1988) und NUTTER und MOFFITT (1990) stellen keine
Wirksamkeit fest, wihrend SCHRANK und GRUNER (1989) Behandlungserfolge mit ein-

bis zweistiindigen Standbddern in 10 % iger Kupfersulfatlosung erzielen.

Gute Erfolge erzielen NUTTER und MOFFITT (1990) bei der Behandlung kleiner Lésionen
mit Zinksulfatlosung (20 % ig).

Klauenbider aus geloschtem, dickbreiig angeriihrtem Branntkalk bringen nach BRENTRUP
und ADAMS (1990) keinen Erfolg.

Unterschiedliche Angaben bestehen tiber die Haltbarkeit der Konzentration der verwendeten

Losungen.
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ROZTOCIL et al. (1988) stellen nach Passage von 500 Tieren im Durchlaufbecken eine
Abnahme der Konzentration von Formalin von 3,5 % auf 0,6 % fest.

BLOWEY (1990) sieht die Notwendigkeit, bei einer Herdengréfle von 100 — 150 Tieren und
einer Tetrazyklin-Konzentration von 2 g / | fir jeden Durchtrieb eine neue Losung

anzusetzen.

SHEARER und HERNANDEZ (2000) stellen in ihren Untersuchungen bei der Behandlung
der proliferativen Form der DD eine nur geringe Wirkung mit einer Oxytetrazyklin-Losung
fest. Sie begriinden dies mit der moglichen Resistenzentwicklung in diesem Betrieb
gegeniiber Oxytetrazyklin, da vor der Untersuchung die Tiere {iber einen lingeren Zeitraum
mit Oxytetrazyklin-Fufbddern behandelt wurden und durch die Passage der Tiere durch das

Becken die Konzentration des Oxytetrazyklins moglicherweise zu gering war.

2.9 Riickstinde

In keiner Untersuchung werden Riickstinde in Milch, Blut oder Urin nach lokaler

Behandlung mit Tetrazyklin-Sprays festgestellt.

Nach lokaler Behandlung mit einem Oxytetrazyklin-Spray konnen BRIZZI et al. (1993) bei

einer Nachweisgrenze von 5 ng / ml weder in Blut noch in Milch Riicksténde feststellen.

SHEARER und ELLIOTT (1994) konnen ebenfalls bei Anwendung eines Oxytetrazyklin-

Sprays keine Riickstinde in der Milch oder im Urin nachweisen.

In einer Studie von BRITT et al. (1999) werden Riickstinde in der Milch von Tieren
untersucht, die entweder mit Oxytetrazyklin-Spray sieben Tage lang behandelt werden oder in
dieser Zeit eine mit Oxytetrazyklin—getrankte Bandage erhalten. Auch hier werden keine

Riickstande festgestellt.

Bei Herdenbehandlungen mittels FuBbadern ist das Risiko einer Kontamination der Milch
weitgehend auszuschlieBen. BLOWEY et al. (1994 b) konnen bei einer Nachweisgrenze von
0,01 IE / ml keine Hemmstoffe in der Milch nach Behandlung der Tiere mit einem

Oxytetrazyklin-Fu3bad oder mit einem LincoSpectin-Fuf3bad feststellen.
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2.10 Immunologie

Ob sich eine belastbare Immunitét entwickeln kann, ist bis heute nicht geklart.

FRANKENA et al. (1990) und OELKERS (1996) stellen in ihren Untersuchungen hdhere
Privalenzen der DD bei Tieren in den ersten beiden Laktationen fest, was fiir eine
altersbedingte Immunitét sprechen wiirde.

Auch READ und WALKER (1998 a) stellen bei erstlaktierenden Tieren eine hohere
Pravalenz der proliferativen Form der DD fest. Die Ausbildung einer Immunitdt ist aber

wegen der hohen Rezidiv- und Neuerkrankungsrate als nicht belastungsfahig zu werten.

Andere Autoren (REBHUN et al., 1980; ROZTOCIL et al., 1988) sehen keine altersbedingte
Abhingigkeit der Ausbildung der DD.

2.11 Prophylaxe durch Vakzination

2.11.1 Dermatitis digitalis

REBHUN et al. (1980) versuchen mit einer Vakzine aus Papillomen erkrankter Tiere die
papillomatdse Form der DD zu bekdmpfen. Sie haben damit aber keinen Erfolg.
Ebenfalls keine positive Wirkung einer Vakzine zur Bekdmpfung der proliferativen Form der

DD kann in den Untersuchungen von BERRY et al. (1999) festgestellt werden.

Einen positiven Effekt von stallspezifischen Vakzinen aus Anaerobierisolaten bei der
Bekidmpfung der DD stellen KUHN (1996) und OELKERS (1996) fest.

KUHN (1996) beobachtet eine geringere Neuerkrankungsrate und eine Verbesserung von
Parametern der Milchleistungspriifung. Die Untersuchungen werden allerdings ohne
Kontrollgruppe durchgefiihrt.

OELKERS (1996) sieht in einer kontrollierten Impfstudie einen positiven Effekt auf die
Ausbildung und Entwicklung der DD. Vom Impfstoff wird aber weder die DD beseitigt noch

kann er Neuerkrankungen verhindern.

Demgegeniiber stehen Untersuchungen von SCHMITT (1997), in welchen der Autor weder

eine therapeutische noch eine prophylaktische Wirkung einer regionalspezifischen Vakzine
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aus Anaerobierisolaten feststellt. Zu keinem der Untersuchungszeitpunkte war die Préavalenz

der DD in Impf- bzw. Kontrollgruppe verschieden.

2.11.2 Dermatitis interdigitalis

CLARK et al. (1986) konnen keine klare Aussage iiber die Wirksamkeit von Bacteroides
nodosus-Vakzinen machen, die sie bei Infektionen einsetzen, die durch diese Erreger

hervorgerufen werden.

2.11.3 Phlegmona interdigitalis

GILDER (1960) berichtet iiber die Wirksamkeit einer Fusobacterium necrophorum-Vakzine
in Australien, wahrend CORNELISSE (1982) noch iiber keinen erfolgreichen Einsatz einer

Fusobacterium necrophorum- Vakzine berichten kann.

2.12 Wirtschaftliche Bedeutung

2.12.1 Kosten durch Lahmheiten

Lahmbheiten bei Milchkiihen verursachen groBle wirtschaftliche Verluste. Schitzungen {iber
die Hohe der Verluste variieren.

Fiir die englische Landwirtschaft beziffern WHITAKER et al. (1983) den jihrlich durch
Lahmbheit verursachten Gesamtverlust auf mehr als 35 Mio. £.

HARRIS et al. (1988) veranschlagen fiir australische Verhéltnisse den Verlust pro lahmende
Kuh auf 42,90 $. Innerhalb eines ca. sechsmonatigen Untersuchungszeitraums errechnen sie
einen durchschnittlichen Verlust pro Betrieb (durchschnittliche Herdengrofe 125 Tiere) von
399 §.

Aus den Daten des ,,National Animal Health Monitoring System* (NAHMS) in Ohio ergeben
sich nach MILLER und DORN (1990) 172,40 § krankheitsbedingte Gesamtkosten pro Kuh
und Jahr, wobei 5 % dieser Kosten durch Lahmheiten verursacht werden.

ESSLEMONT (1990) beziffert die Kosten fiir eine Lahmheit, die durch eine digitale

Erkrankung verursacht wird, bei erstmaligem Auftreten der Erkrankung auf bis zu 192 £. Da
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lahme Tiere durchschnittlich 1,6 mal behandelt werden miissen, geht der Autor von Kosten in
Hohe von 159 £ bis 254 £ aus. Da der Anteil an DD-bedingten Lahmheiten unbekannt ist, ist

eine Berechnung der Kosten allerdings nicht moglich.

2.12.2 Weitere Kosten

Verschiedene Autoren berichten als Folge der DD von einem Milchriickgang.

REBHUN et al. (1980) stellen in ihren Untersuchungen einen Riickgang der Milchproduktion
von 20 % - 50 % fest, NUTTER und MOFFITT (1990) von zwei Liter pro Kuh und Tag bis
zum volligen Sistieren der Produktion.

YERUHAM und PERL (1998) stellten bei den DD-kranken Kiihen, die lahmen, einen
Milchriickgang von fiinf Litern pro Kuh und Tag fest.

MARSCH und HOY (2000) berichten in ihren Untersuchungen bei 655 Kiihen in 16
Betrieben von einem Milchriickgang von bis zu 900 Litern Milch pro Kuh und Jahr.

Auch Gewichtsverlust, geringere Futteraufnahme und schlechtere Reproduktionsleistung

werden beschrieben (REBHUN et al., 1980).

NUTTER und MOFFITT (1990) errechnen anhand eines DD-Ausbruchs die entstandenen
Verluste und Kosten in einer 70 Tiere umfassenden Herde, in der 50 Tiere an DD erkrankten
und eine deutliche Lahmheit zeigten. Durch den Milchverlust von 4000 Litern entsteht ein
Verlust von 720 £. Hinzu kommen Tierarztkosten in Hohe von 150 £, Arbeitskosten
(FuBbiader, Reinigung der Klauen, Umtreiben der Tiere) in Hohe von 120 £ und 120 £ fiir das
Zinksulfat (FuBBbad). Somit belaufen sich die Gesamtkosten fiir diese Herde pro Jahr auf 1110
£.
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3. Eigene Untersuchungen

3.1 Material und Methodik
3.1.1 Auswahl des Betriebes

Vor Beginn der Studie wurde ein Betrieb aus der Kundschaft einer Klauenpflegepraxis

ausgewdhlt. Bei der Auswahl waren folgende Kriterien von Bedeutung:

1. RegelméfBige, halbjahrliche funktionelle Klauenpflege (TOUSSAINT RAVEN, 1998)
wihrend der Versuchsdauer (Herbst, 1998, Friihjahr und Herbst, 1999, Friihjahr,
2000).

2. Hohe Auftrittshdufigkeit der DD im Betrieb.

3. Die Einhaltung des Versuchsablaufs musste garantiert sein. Wichtig war dabei die
Teilung der Herde in die zwei Impfgruppen und eine Kontrollgruppe und die

Protokollierung therapeutischer Maflnahmen.

Der Versuchsplan wurde schriftlich mit allen Beteiligten vereinbart.

3.1.2 Betriebsdaten

Die HerdengroBe, bezogen auf laktierende Kiihe, betrug zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchung (U1) 429 Tiere. Die Tiere wurden ganzjéhrig im Laufstall mit Hochboxen und
Spaltenboden gehalten. Die Winter- wie Sommerfiitterung wurde den Kiihen als Totale
Mischration  vorgelegt und beinhaltete = Gras-Luzerne-Silage, Mais-Silage  und
Milchleistungsfutter.

Die Durchschnittsleistung pro Kuh (305-Tage-Leistung) betrug zum Zeitpunkt Ul:

7823 Kg Milch, 4,28 % Fett, 335 Kg Fett, 3,41 % Eiweil}, 267 Kg Eiweil.
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3.1.3 Zeitlicher Rahmen

Die Studie begann im Oktober 1998 mit der Entnahme von Hautbioptaten und endete im

Januar 2000 mit der vierten Untersuchung (Abb. 1).

Ul U2 U3 U4

l 1998 l 1999 l 2000 l

Okt. | Nov. |Dez. |Jan. | Feb. | Mir. | Apr. | Mai | Jun. | Jul. | Aug. | Sep. | Okt. | Nov. |Dez. |Jan.

P 1t f f

Proben- 11 12 I3 14
nahme

U 1 : Untersuchung 1 I1: Impfung 1

U 2 : Untersuchung 2 12 : Impfung 2

U 3 : Untersuchung 3 I3 : Impfung 3

U 4 : Untersuchung 4 14 : Impfung 4

Abb. 1: Zeitlicher Rahmen

In dem ausgewihlten brandenburgischen Betrieb wurde im Oktober 1998, im Mirz 1999, im
Oktober 1999 und im Januar 2000 der Klauengesundheitsstatus im Rahmen der halbjdhrlich
durchgefiihrten funktionellen Klauenpflege erfasst und dokumentiert.

Nach der ersten Untersuchung (U1l) wurde die Herde per Losverfahren in zwei etwa gleich
grof3e Impfgruppen und eine Kontrollgruppe unterteilt.

Im Dezember 1998 erfolgte die erste Impfung (I1). Die erste Nachimpfung erfolgte 3 Wochen
spater (I2). Die zweite Boosterung (I3) erfolgte im Mérz 1999, 3 Wochen vor der dritten
Untersuchung (U3) . Die dritte Boosterung (I4) fand im November 1999 statt.

Zwischen der ersten und vierten Untersuchung wurden vom Betriebsleiter Klauen- und

Antibiotikabehandlungen sowie gegebenenfalls Abgangsursachen aufgezeichnet.
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3.1.4 Hautbioptate

Hautbioptate von sechs DD-kranken Tieren wurden zur Isolierung entnommen. Die Tiere
durften dabei in der letzten Woche vor der Probennahme nicht antibiotisch behandelt worden
sein.

Die ulzerativen DD-Lésionen befanden sich im Bereich des Kronsaums in der Fesselbeuge.
Die Tiere wurden im Klauenpflegestand fixiert und die Klauen mit Wasser gereinigt. Die
Wundoberfliche wurde abgetupft, entfettet und mit Alkohol (40%ig) desinfiziert.
Anschliefend erfolgte eine Leitungsanésthesie der Zehennerven 5 cm proximal des
Fesselgelenks (lateral bzw. medial, je nach betroffener Klaue) mit 10 ml Lokalanisthetikum'.
Mit sterilem Instrumentarium wurde die verdnderte Haut und gesundes Gewebe entnommen.
Die Haut wurde einschlieBlich Unterhautgewebe ca. 1 cm abgetragen. Das entnommene
Gewebe wurde in sterile Transportmedien verbracht. Zur Wundversorgung wurde ein
Chlortetrazyklin-Spray (Aureomycin-Spray®?) lokal verabreicht und ein Klauenverband fiir 4
Tage angelegt.

Die bakteriologische Untersuchung der Proben fand am Institut flir Infektionsschutz,

Herdengesundheit und Diagnostik in Rodleben statt.

3.1.5 Vakzine

3.1.5.1 Zusammensetzung

Die Herstellung der Impfstoffe erfolgte im Institut fiir Infektionsschutz, Herdengesundheit
und Diagnostik in Rodleben in Deutschland.

Es wurden zwei Impfstoffe (A und B) mit folgenden Anaerobier-Spezies hergestellt, die in

Fermenter-Kultur vermehrt wurden (Ubersicht 1, 2) :

! Mepivacain 2 % ig, Pfizer, Deutschland
? Boehringer Ingelheim, Deutschland
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Ubersicht 1: Zusammensetzung des Impfstoffs A

Impfstoff A
Stammzusammensetzung

Porphyromonas levii (7 Stamme)
Porphyromonas ssp. (4 Stimme)
Porphyromonas endodonatales (2 Stimme)
Fusobacterium necrophorum (1 Stamm)

Bac. stercoris (1 Stamm)
Prevotella bivis (1 Stamm)
Peptostreptococcus indolicus (1 Stamm)
Gesamtkeimgehalt: 3,6 *10° K/ ml

Die Inaktivierung erfolgte mit Formaldehyd.

Ubersicht 2: Zusammensetzung des Impfstoffs B

Impfstoff B
Stammzusammensetzung

Porphyromonas levii (7 Stdimme)

Porphyromonas ssp. (4 Stimme)

Porphyromonas endodonatales (2 Stimme)

Fusobacterium necrophorum (1 Stamm)

Bac. stercoris (1 Stamm)

Prevotella bivis (1 Stamm)

Peptostreptococcus indolicus (1 Stamm)

Treponema sp. (Anteil ca. 20% in einer Variante aus einer

Schiittelkulturvermehrung)
Gesamtkeimgehalt: 3,6 * 10° K/ ml

Die Inaktivierung erfolgte mit Formaldehyd

3.1.5.2 Verabreichung von Impfstoff und Plazebo

Pro Impftier wurden an der linken oder rechten Halsseite 5 ml Impfstoff subkutan appliziert.
Pro Kontrolltier wurden an der linken oder rechten Halsseite 5 ml Placebo (Impflésung ohne
Antigen) subkutan verabreicht. Fiir jedes Tier wurde zur Applikation eine Einmalkaniile

(1,20mm * 35mm) verwendet. Impfstoffe und Placebo waren &uBerlich nur durch die
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Chargenbezeichnung unterscheidbar. Weder die impfenden Personen noch der Betriebsleiter
und die Untersucher kannten vor Abschluss des Versuchs die Zuordnung.

Es wurde nachfolgendes Impfschema verwendet (Abb. 2):

3 Monate 8 Monate
Grundimmunisierung — > 1. Boosterung ~— > 2. Boosterung

11:03.12.1998 13:05.03.1999 14:26.11.1999
12:23.12.1998

Abb. 2: Impfschema mit den Impfterminen (11-14)

3.1.6 Einteilung der Tiere

Die Zuteilung zu den Versuchsgruppen erfolgte am Tag der ersten Impfung.

Zur Verfligung standen im Stall der Kiihe, die gemolken wurden, vier bauartgleiche
Abteilungen. Nach Losverfahren wurde je ein Abteil mit Impfstoff A bzw. B behandelt, die
zwei anderen Abteile erhielten das Placebo. Die Tiere im Stall der trocken stehenden Kiihe
und im Stall der trachtigen Jungtiere wurden nach Losverfahren den drei Gruppen zugeordnet.
Spater in die Herde hinzukommende Tiere wurden nach Losverfahren in das Impfschema

aufgenommen.

3.1.7 Untersuchte Tiere

Die Zahl der untersuchten Tiere zum jeweiligen Untersuchungszeitpunkt und deren
Verteilung in die Impfgruppe (A) bzw. (B) und in die Kontrollgruppe (K) zeigt Tab. 1.

Bei U2, U3 und U4 wurden nur Tiere erfasst, die bei den vorangegangenen Untersuchungen
anwesend waren. Zwischen den Untersuchungszeitpunkten abgegangene Tiere reduzierten so

die Zahl von U1 iiber U2 nach U3 bis zu U4.
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Tab.1 : Zahl der untersuchten Tiere, unterteilt nach Untersuchungszeitpunkten (U1, U2, U3, U4 ),
Impfgruppen (A, B), Kontrollgruppe (K) und Gesamtzahl (ges.).

Ul U2 U3 U4

A | B | K |ges.| A| B | K |ges.|] A | B K |ges.| A | B K | ges.

129 | 136 | 164 | 429 | 84 | 117 | 122|323 | 73 | 89 | 96 | 258 | 63 | 68 | 79 | 210

3.1.8 Untersuchung und Dokumentation der Klauengesundheit

Die Untersuchungen der Tiere erfolgte im Rahmen der halbjdhrlich durchgefiihrten
funktionellen Klauenpflege. Die Untersuchungszeitpunkte konnen aus Ubersicht 3

entnommen werden.

Ubersicht 3: Untersuchungszeitpunkte

Untersuchung Zeitraum

1. Untersuchung 26.10.1998 —31.10.1998
2. Untersuchung 22.03.1999 — 26.03.1999
3. Untersuchung 06.09.1999 — 10.09.1999
4. Untersuchung 10.01.2000 — 13.01.2000

Da die Dermatitis digitalis iberwiegend nur an den HintergliedmaBen auftritt (NUTTER und
MOFFITT, 1990), wurden bei jedem Tier nur die Klauen der HintergliedmaBen untersucht.
Dabei waren drei Klauenpflegestinde im Einsatz. In einem Stand konnten die bereits
gepflegten Klauen untersucht werden, in den anderen Stinden wurden in der Zwischenzeit
die Klauen anderer Tiere beschnitten.

Kronsaum, Ballenregion, Interdigitalspalt und Klauenschuh wurden mittels Adspektion und
Palpation beurteilt. Die Befunde und Diagnosen wurden in einem Erfassungsbogen nach
DOPFER (1994) dokumentiert (Abb. 3). Dabei waren alle Verinderungen, die in
Zusammenhang mit DD stehen, von besonderem Interesse. Aber auch andere

Klauenkrankheiten wurden auf dem Erfassungsbogen festgehalten.
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Protocol for feet examination

Farm: Date: examined by: Signature:
Animal# band#: i
BCS:
o body circ:
Stance: angles: RF/RR/LF/LRaug /norm /dccreased (tip of claw)
claw: sym /aug lat /aug med
Movement: |lame: y/n
Palpation:  |pain: y/n (when pressing palmar/plantar skin)
Dx: Laminitis | hd
Interdigital phlegmone open/closed
Demmatitis interdigitalis 123
Mlcba2 34 |Dematitis digitalis skin: _|swelling:  |no/heel/interdig/lat cran
[ colour: red/norm |
Sx: Haemorrhage odour: no/DD/ID
Tyloma | surf:norm/scab/erosion/thick/prolif/pigm/wem
- White line separation/infection horn growth: |aug/norm/decreased
~_|Solc ulcer [ I hair length: |norm/aug/loss
Heel hom erosion / V / layered hair position:|up/norm/patched
Line/crack [ exud: clear/mudded/bloody
Solear contusion size: 0-0.5/0.5-2/2-4/>4 cm |
- crosion: red/white/concave/flat/
B | Iprolif-ﬁla.mcnlousfprolif-mass
Remarks: T y/n what? |id spacc: norm/rough/flaps/warts/erosion
Docum.: |y/n id erosion: dry/moist/grey/red
Recheck: y/n when? |id erosion size: 0-0.5 /0.5-2 / 2-4 / >4 cm
- (D OO
LF/LR C —\ — RF/RR
1 25 8 Jeo 8
lateral ] _ @@ /@ lateral
Blood: y/n ) Dorte Dopfer ]
Seraping:yn | Universiteit UtrechtNL | _
Bact: y/n | Vakgroep Bedrijfsdicrgenceskunde

Abb. 3: Erfassungsbogen nach DOPFER (1994)
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Eine genauere Beschreibung des Erfassungsbogens kann aus nachfolgender Ubersicht

entnommen werden :

Ubersicht 4: Beschreibung des iibersetzten und modifizierten Erfassungsbogens nach DOPFER (1994)

Date: Untersuchungsdatum

Animal: Ohrmarkennummer

Band: Stallnummer

Lame: Lahmheit
ja / nein

Pain: Schmerzreaktion bei Druck auf den Kronsaum / Ballenbereich in
Form von Abwehrbewegungen
ja / nein

Laminitis: Klauenrehe, beurteilt anhand der Sohlenverdnderungen
Einteilung in drei Schweregrade:
I geringgradige, gelbe oder rote Verfarbung der Sohle
2: diffuse, rote Verfarbung der Sohle
3: Blutergiisse im Sohlenhorn mit freiliegender

Lederhaut
Interdigital phlegmon: | Interdigitale Phlegmone

open: Die Haut des Interdigitalspaltes ist gedffnet

closed: Die Haut des Interdigitalspaltes ist geschlossen

Dermatitis interdigitalis:

Einteilung in drei Schweregrade:

I leichte Dermatitis mit Hyperkeratose der Haut im
Zwischenklauenspalt und / oder des plantaren /
palmaren Ubergangs des Interdigitalspaltes zum
Ballenhorn sowie = Hornverdnderungen im axialen
Ballenhornbereich

2: hyperkeratotische =~ Dermatitis und  auffallende
Ballenhornerosionen mit Fissuren und Spalten

3: Verstirkung der unter (2) genannten Verdnderungen
Freilegung der Lederhaut, feuchtes Hautekzem mit

Schwellung




Eigene Untersuchungen

30

Dermatitis digitalis:

,,M* steht fiir ,,Mortellaro*:

M I: kleine Verdnderungen mit roter oder rotweiler
Oberfldche, Exsudation moglich. Das Epithel kann
Erhalten aber auch geschédigt sein.

M 2: ,,Klassische Ulzeration“, rote oder rotweille erosive
Léasionen, Durchmesser mehr als 1 cm.
Wundoberfliche mit Granulationsgewebe oder

Proliferationsgewebe (massiv oder filamentds)

M 3: abheilende Verdanderungen. Schwarzer schorfartiger
Belag
M 4: Hautverdnderungen mit Verdacht auf DD
M 5: makroskopisch frei von DD
Skin: Haut
swelling: no: keine Schwellung
heel: Schwellung im Ballenbereich
interdig: Schwellung im Interdigitalspalt
lat: Schwellung im lateralen Kronsaumbereich
cran: Schwellung im cranialen Kronsaumbereich
color Hautfarbe im Kronsaumbereich
red.: gerdtet
norm: normale Hautfarbe
surf: Beschaffenheit der Hautoberfldche

norm: normal, keine Alteration

scab: festes, trockenes Material (ca. 2 mm dick) auf der
Erosion

erosion: zerstortes Epithel mit Gewebsverlust

thick: Hautverdickung

proliferativ: verandertes Epithelwachstum, filamentdse oder
blattformige Epithelfortsétze
pigmented: Epithel schwarz pigmentiert

wem: weiler Epithelsaum um die Lésion
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horn growth: Hornwachstum
aug: vermehrt
norm: normal
decreased: vermindert
hair length: Lange der die Ldsion umgebenden Haare
norm: normale Haarldnge
aug: verldngerte Haare
loss: Haare ausgefallen
hair position: Stellung der Haare um die Lésion
up: gestrdubte Haare
normal: Haarstellung normal
patched: Haare durch Exsudat verklebt
exud: Exsudat
clear: serdses Exsudat
mudded: seromukdses Exsudat
bloody: blutiges Exsudat
size: Durchmesser der Lésion in cm
0-0,5: Durchmesser kleiner oder gleich 0,5 cm
>(0,5—2:  Durchmesser grofler als 0,5 cm und kleiner oder
gleich 2 cm
>2—4: Durchmesser grofer als 2 cm und kleiner oder gleich
4 cm
>4: Durchmesser grof3er als 4 cm
erosion: Beschreibung der Erosionsoberfldache
red: rot, mit Granulationsgewebe
white: weilles Material auf der Hauterosion
concave:  konkave Oberfldche
flat: ebene Oberfliache
proliferativ-filamentés: filamentose auf  der

Erosionsoberflache

proliferativ-massiv: massives, weillgraues Proliferationsgewebe auf

der Erosionsoberfliche
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id space: Hautverdnderungen im Interdigitalspalt
norm: normale Hautoberfldche
rough: rauhe und rissige Oberflache
flaps: blattartige Epithelfalten parallel zum Interdigitalspalt
verlaufend
warts: warzenartige Vorwolbungen von 0,2 — 0,5 cm im
Interdigitalspalt
erosion: Erosionen
id erosion: Beschreibung der Erosionsoberfldache im Interdigitalspalt

dry: trocken
Moist: feucht
grey: grau
red: rot

id erosion size:

Durchmesser der Erosion in cm

0-0,5: Durchmesser kleiner oder gleich 0,5 cm
>(0,5—2:  Durchmesser grofler als 0,5 cm und kleiner oder
gleich 2 cm
>2—4: Durchmesser grofer als 2 cm und kleiner oder gleich
4 cm
>4: Durchmesser grofer als 4 cm
Sx: Symptome
Haemorrhage: Haemorrhagie im Sohlenhorn, drei Schweregrade:
I: leichte Gelb- oder Rotfarbung der Sohle
2: diffuse, rote Farbung der Sohle
3: starke Blutergiisse
Tyloma: Limax

White line separation /
infection:

Lose Wand in der wei3en Linie mit oder ohne Infektion

Sole ulcer:

Sohlengeschwiir (Rusterholz)

Heel horn erosion:

Ballenhornerosion, drei verschiedene Klassen:

V: v — formige Spaltenbildung, typisch fiir Dermatitis
interdigitalis
layered: zwiebelschalenartige Verdnderungen, typisch fiir DD

Line / crack:

Linien oder Risse im Wandhorn
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Solear contusion: Sohlenquetschung, umschriebene Haemorrhagien im Sohlenhorn
Tx: Behandlung durchgefiihrt:
yes: Chlortetrazyklin — Spray (Aureomycin®' - Spray)
no: keine Behandlung durchgefiihrt

Fiir jedes Tier und jede Untersuchung wurde ein Erfassungsbogen verwendet. Die Befunde
und Diagnosen von linker und rechter Klaue wurden mit unterschiedlichen Farben
gekennzeichnet.

Wenn an einem Full mehrere DD-Befunde auftraten, so wurde jeweils nur der subjektiv
schwerwiegendste ausgewéhlt und dokumentiert.

Bei allen Untersuchungen wurden DD-kranke Tiere lokal mit einem Chlortetrazyklin-Spray

(Aureomycin-Spray®?) behandelt.

3.1.9 Aufzeichnung der Therapien

Der Studienzeitraum wurde in drei Behandlungszeitraume (Intervall E1-E3) unterteilt

(Abb. 4):

Okt. | Nov. |Dez. |Jan. |Feb. | Mir. | Apr. | Mai |Jun. |Jul. | Aug. | Sep. | Okt. | Nov. |Dez. |Jan.

[ —e— 1 — 2 T
Ul U2 U3 U4
U 1 : Untersuchung 1 E 1: Intervall 1 (Ul - U2)
U 2 : Untersuchung 2 E 2 : Intervall 2 (U2 — U3)
U 3 : Untersuchung 3 E 3 : Intervall 3 (U3 — U4)

U 4 : Untersuchung 4

Abb. 4: Behandlungszeitraume (E1 — E3)

" Boehringer Ingelheim, Deutschland
2 Boehringer Ingelheim, Deutschland
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Der gesamte zu betrachtende Zeitraum erstreckte sich von der ersten Untersuchung (U1) bis
zur vierten Untersuchung (U4). Die Unterteilung des Zeitraums hatte zum Ziel,
Beeinflussungen des Gesundheitsstatus der Impf— bzw. Kontrolltiere durch therapeutische
MaBnahmen gegebenenfalls zu erkennen.

Es wurden Behandlungen ausgewertet, die zwischen den Untersuchungszeitpunkten
durchgefiihrt wurden. Behandlungen, die innerhalb von drei Tagen erfolgten, wurden als
Erstbehandlungen beriicksichtigt. Behandlungen, die danach erfolgten, wurden als

Wiederholungsbehandlungen vermerkt.

Zwischen Ul und U4 mussten vom Betriebsleiter alle Antibiotikaapplikationen und
Klauenbehandlungen der Tiere dokumentiert werden. Durchgefiihrte Klauenbédder (Mittel,
Anwendungsdauer)  wurden  ebenfalls  vermerkt. Es  wurden  standardisierte

Aufzeichnungsbogen vorgegeben (Ubersicht 5).

Ubersicht 5: Bogen zur Aufzeichnung durchgefiihrter Therapien

Datum Ohrmarken- | Gliedmalle |Lahmheit |Klauen- Klauen- Antibiotika-
nummer untersuchung | behandlung | behandlung
HL /HR 0/1/2/3 |Rehe/M Klotz / a) ins Euter
VL /VR Féule / So Verb./ b) andere
Ph/ Ty Spray / Indikation
Salbe
HL /HR 0/1/2/3 |Rehe/M Klotz / a) ins Euter
VL /VR Féule / So Verb./ b) andere
Ph/ Ty Spray / Indikation
Salbe
HL /HR 0/1/2/3 |Rehe/M Klotz / a) ins Euter
VL /VR Féule / So Verb./ b) andere
Ph/ Ty Spray / Indikation
Salbe
Legende : HL: hinten links 0: keine M: Mortellaro Verb.: Verband
HR: hinten rechts 1: gering So: Sohlengeschwiir
VL: vorne links 2: mittel Ph: Phlegmone

VR: vorne rechts 3: hoch Ty: Tylom
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3.1.10 Datenerfassung

Die Befunde und Diagnosen der Untersuchungen und die Daten der TherapiemaBnahmen

wurden mit einem Tabellenkalkulationsprogramm' bearbeitet.

3.1.11 Score (nach DOPFER, 1994)

Der Klauenbeurteilungsscore  nach  DOPFER  (1994) ist ein  quantitatives
Klassifizierungssystem, um entziindliche Prozesse unter dem Aspekt der DD zu bewerten. Die
Ergebnisse aus dem Erfassungsbogen werden durch den Score in eine Punktwertung

umgesetzt (Ubersicht 6). Der Score berechnet sich aus der Addition der vergebenen Punkte.

Ubersicht 6: Scorepunktwertung

Schmerzen

Schmerzprobe positiv 2 Punkte
Lahmbheit 4 Punkte
M2-Ldsion

M2-Lision, groBenunabhingig, Schmerzprobe negativ 16 Punkte
M2-Lision, <4 cm, Schmerzprobe positiv 32 Punkte
M2-Lision, >4 cm, Schmerzprobe positiv 64 Punkte
M3-Ldsion

M3-Lésion, jede Grofle 2 Punkte
M4-Ldsion

M4-Lision, <2 cm 1 Punkt
M4-Lision, > 2 cm 2 Punkte

' Excel 1997, Microsoft
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DD-Erscheinungsbild

M1, M2, M3- oder M4-Lision, Schmerzprobe negativ 4 Punkte
M1, M2, M3- oder M4-Lision, <2 cm, Schmerzprobe positiv 8 Punkte
M1, M2, M3- oder M4-Lésion, > 2 cm, Schmerzprobe positiv 16 Punkte
Erosionsoberfliche

weille DD-Erosion 1 Punkt
verschorfte Oberfliche (dunkler Belag) 2 Punkte
DD-Erosion mit proliferativ-filamentdser Oberfliche 2 Punkte
DD-Erosion mit proliferativ-massiver Oberfldche 2 Punkte
konkave DD-Erosion 2 Punkte
rotweile DD-Erosion 2 Punkte
rote DD-Erosion 2 Punkte
Exsudation 4 Punkte
Hautoberfliche, Hornwachstum, Haare

Oberflache verdickt 2 Punkte
proliferative Oberfldche 2 Punkte
weiller epithelialer Rand 2 Punkte
Haut gerotet 2 Punkte
Schwellung im Ballenbereich 2 Punkte
vermehrtes Hornwachstum 2 Punkte
Haare verliangert oder ausgefallen 2 Punkte
Haare gestraubt 2 Punkte
Zwischenklauenspalt und Dermatitis interdigitalis

Zwischenklauenspalt verdandert 1 Punkt
Erosionen im Zwischenklauenspalt (Dermatitis interdigitalis) 1 Punkt
graurote Erosionen im Zwischenklauenspalt (Dermatitis interdigitalis) <2 cm 3 Punkte
rote Erosionen im Zwischenklauenspalt (Dermatitis interdigitalis) <2cm 4 Punkte
graurote Erosionen im Zwischenklauenspalt (Dermatitis interdigitalis) 2-4 cm 6 Punkte
rote Erosionen im Zwischenklauenspalt (Dermatitis interdigitalis) 2-4cm 8 Punkte
graurote Erosionen im Zwischenklauenspalt (Dermatitis interdigitalis) >4 cm 12 Punkte
rote Erosionen im Zwischenklauenspalt (Dermatitis interdigitalis) >4 cm 16 Punkte
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3.1.12 ,Maximaler gewichteter Flichenindex (max. GFI)* nach OELKERS
(1996)

OELKERS (1996) entwickelte den maximalen gewichteten Flachenindex (max. GFI), der sich
aus dem Produkt aus der Fliche der Hautverinderung und einem Wertigkeitsfaktor fiir die
Lisionen M1, M2, M3 oder M4 zusammensetzt. Der Faktor soll dabei den Schweregrad der
Verdanderung widerspiegeln. Zur Errechnung des maximal gewichteten Flichenindex wird
jeweils die schwerwiegendste an einem Ful3 gefundene Lision herangezogen.

Bei allen Untersuchungen (U1-U4) wurde auf dem Erfassungsbogen nicht die Flache, sondern
nur der Durchmesser der DD-Lésion erfasst. Somit musste fiir den max. GFI die verénderte
Flache erst berechnet werden. Dabei wird von Kreisflichen ausgegangen, da sich die
Verdnderungen meist rund darstellen. Die Durchmesserangaben sind durch vier definierte
GroBenklassen (0 - 0,5 cm, 0,5 -2 cm, 2 - 4 cm, > 4 cm , laut Erfassungsbogen) vorgegeben.
OELKERS (1996) errechnete die Fldche der Verdnderungen in den einzelnen GroBenklassen,
indem er fiir jede Grofenklasse den mittleren Durchmesser verwendete. Bei der Gro3enklasse
0 - 0,5 cm wurde von einer tatsdchlichen unteren Durchmessergrenze von 0,3 cm
ausgegangen, da kleinere Lésionen nicht sicher erkannt werden konnten. In der Grofenklasse
> 4 cm wurde davon ausgegangen, dass die Lésionen einen mittleren Durchmesser von 5 cm
annehmen.

Entgegen OELKERS (1996) berechnete SCHMITT (1997) exakterweise das arithmetische
Mittel aus der mdglichen minimalen und maximalen Fldche in einer GroBenklasse als
durchschnittliche Fldache, da der Radius der Hautverdnderung als Quadrat in die
Flachenberechnung mit eingeht.

Aus den nachfolgenden Tabellen (2 — 4) konnen die Schritte der Flachenberechnung

entnommen werden.

Tab. 2 : Berechnung der verdnderten Hautflache

Durchmesser (d) der mogliche minimale und mittlere Flache der
Hautveranderung maximale Fliche' Hautverdnderung (A)
( GroBenklasse )
0-0,5cm 0,07 - 0,20 cm? 0,14 cm?
0,5-2cm 0,20 - 3,14 cm? 1,67 cm?
2-4cm 3,14 - 12,6 cm? 7,87 cm?
>4 cm > 12,6 cm? 19,6 cm?

! Berechnung der Flichen mit der Formel A =7 (d : 2)°
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Tab.3 : Wertigkeitsfaktoren fiir die M—Klassen

M—Klassen Wertigkeitsfaktor
M 2 32
M1 8
M 3 4
M 4 1
M5 0

Mit Hilfe des Produktes aus mittlerer Flache der Hautverdnderung und dem Wertigkeitsfaktor
berechnen sich folgende gewichteten Flachenindizes (max. GFI) fiir Lésionen

unterschiedlicher Grofie und M-Klassen:

Tab. 4 : Gewichtete Flachenindizes (max. GFI) in den M-Klassen (M1-M4) beim jeweiligen
Lasionsdurchmesser (& der Lasion)

& der Lision 0-0,5cm 0,5-2cm 2—4cm >4 cm
max.GFI (M1) 1,12 13,4 62,96 —
max.GFI (M2) 4,48 53,4 252 627
max.GFI (M3) 0,56 6,68 31,5 78,4
max.GFI (M4) 0,14 1,67 7,87 19,6

3.1.13 Beispiel zur Score- und max. GFI-Berechnung

Es wird die rechte HintergliedmaBe der Kuh mit der Ohrmarkennummer 1021024440
herangezogen. Die Untersuchung fand am 08.09.1999 statt.

Die Kuh zeigte auf der rechten Gliedmale eine deutliche Lahmbheit, im Ballenbereich befand
sich eine erosive M2-Lision, deren Durchmesser mit 2 - 4 cm dokumentiert wurde. Die
Erosionsoberfliche war gerdtet. Bei Druck auf den Ballen zeigte die Kuh keine

Schmerzreaktionen.

! DefinitionsgemilB gibt es keine M1-Lision der GroBenklasse ,,> 4 cm*
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3.1.13.1 Berechnung des Score
Die Befunde wurden bewertet und anschlieend die Punkte addiert. Die Bewertung erfolgt
anhand des Klauenbeurteilungsscore nach DOPFER (1994).

Schmerzen
Lahmheit 4 Punkte
M2-Ldsion
M2-Lision, groBBenunabhingig, Schmerzprobe negativ 16 Punkte

DD-Erscheinungsbild

M1, M2, M3 - oder M4-Lésion, Schmerzprobe negativ 4 Punkte

Erosionsoberfliche

rote DD-Erosion 2 Punkte
26 Punkte

Der Scorewert fiir die untersuchte Hintergliedmal3e betrdgt 26 Punkte.

3.1.13.2 Berechnung des max. GFI

Bei einem Lésionsdurchmesser von 2 - 4 cm wird von einer mittleren Fldche von 7,87 cm 2
ausgegangen (Tab. 2). Die M2-Lésion wird mit dem Faktor 32 gewichtet (Tab 3).

Durch Multiplikation der beiden Werte ergibt sich fiir die beschriebene Lision ein max. GFI

von 252 Punkten.

3.1.14 Statistische Verfahren

Mit dem Computerprogramm SPSS V 10.0 (SPSS Inc.) wurden die statistischen
Berechnungen durchgefiihrt.
Bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von weniger als 5 % ( p<0,05 ) wurden die Ergebnisse als
statistisch signifikant bezeichnet.
Folgende statistischen Verfahren wurden verwendet:
- Chi-Square-Test (Vergleich der DD-Priavalenzen, DD-Entwicklung zwischen den
Untersuchungszeitpunkten, Behandlungsinzidenzen, Abgangsraten).

- Mann-Whitney-U-Test (Vergleich der Score-Werte, Vergleich des max. GFI).
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3.2 Ergebnisse

3.2.1 DD-Privalenz in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe zu den

Untersuchungszeitpunkten

Die Tiere der Gruppen in den vier Abteilungen des Stalles der Kiihe, die gemolken wurden,
blieben wihrend der Versuchsdauer nicht konstant in den gleichen Gruppen. Vor allem nach
einer Trockenperiode waren hédufiger Gruppenwechsel zu beobachten. Die Buchfithrung des
Betriebes liel jedoch eine genaue Beschreibung der prozentualen Verteilungen nicht zu.

Die durch DD hervorgerufenen Verdanderungen wurden nach Maf3gabe des Erfassungsbogens
(DOPFER, 1994) in die einzelnen M-Klassen eingeteilt (Abb. 5 - 8).

Die Numerierung der M-Klassen (M1-M4) ist dabei nicht Ausdruck ihres Schweregrades, sie
dient lediglich der Beschreibung.

Um die Entwicklung der DD zwischen den Untersuchungszeitpunkten erkennen zu konnen,

wurden die M-Klassen wie folgt zusammengefasst :

DD-negativ: frei von DD
DD- positiv: M1, M2, M3, M4
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M1-Liésionen

Mehrere kleine Verdnderungen
im Ballenbereich mit rotweil3er
Oberflache. Das Epithel ist
geschédigt.

¢ der Lasion ca. 1 cm.

Abb. 5: M1-Léasionen

M2-Lision

,,Klassische Ulzeration®.

Rote erosive Lision im
Zwischenklauen-Ballenbereich.
Haare um die Lésion gestraubt
und verldngert.

@ der Lision ca. 4 cm.

M2-Lision

,,Klassische Ulzeration®.
Rote erosive Lision im
Ballenbereich.

@ der Lision ca. 1,5 cm.

Abb. 6: M2-Lisionen
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M3-Lasion

Abheilende Verdnderung im
Zwischenklauen - Ballenbereich.
Schwarzer schorfartiger Belag auf
der Lasionsoberfldche.

@ der Lasion ca. 3 cm.

Abb. 7: M3-Léasion

M4-Lasion
Hautverdanderung mit Verdacht
auf DD.

M2-Liision

,,Klassische Ulzeration®.
Rote erosive Lision im
Zwischenklauenspalt.

& der Lision ca. 1,5 cm.

Abb. 8: M2 / M4-Lision
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Insgesamt wurden bei der ersten Untersuchung (U1) 429 Tiere beurteilt.

In Impfgruppe A waren 36,4 % der HintergliedmaBen betroffen, in Impfgruppe B 33,1 % und
in der Kontrollgruppe 37,5 %. In Impfgruppe A wiesen 62,8 % aller erkrankten
Hintergliedmalen M2-Lésionen auf, in Impfgruppe B 80 % und in der Kontrollgruppe 69,1
% (Tab. 5).

Tab. 5: Anzahl (a) untersuchter HintergliedmaBen (Hgl.), Privalenz [Anzahl (n) und %] der DD
positiven HintergliedmafB3en (DD pos.) und der DD-Klassen (M1-M4) zum Untersuchungszeitpunkt 1
(U1) in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe

U1
Hgl. DD pos. M 2 M3 M 1 M 4
a n % n % n % n % n %
Impfgruppe A | 258 94 36,4 59 22,9 21 8,1 13 5 1 0,4
Impfgruppe B | 272 90 33,1 72 26,5 10 3,7 8 29 0 0
Kontrollgruppe| 328 123 | 37,5 85 25,9 18 55 17 5,2 3 0,9
Alle Gruppen | 858 307 | 358 | 216 | 25,2 49 57 38 4.4 4 0,5

Bei U2 wurden 323 Tiere beurteilt.

In Impfgruppe A waren 42,9 % der HintergliedmaBen betroffen, in Impfgruppe B 41,9 % und
in der Kontrollgruppe 39,8 %. In Impfgruppe A wiesen 75 % aller erkrankten
Hintergliedmallen M2-Léasionen auf, in Impfgruppe B 72,4 % und in der Kontrollgruppe 62,9
% (Tab. 6).

Tab. 6: Anzahl (a) untersuchter HintergliedmaBen (Hgl.), Privalenz [Anzahl (n) und %] der DD
positiven HintergliedmaB3en (DD pos.) und der DD-Klassen (M1-M4) zum Untersuchungszeitpunkt 2
(U2) in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe

U2
Hgl. DD pos. M 2 M3 M 1 M 4
a n % n % n % n % n %
Impfgruppe A | 168 72 42,9 54 32,1 7 4,2 10 6,0 1 0,6
Impfgruppe B | 234 98 41,9 71 30,3 9 3,8 13 5,6 5 2,1
Kontrollgruppe| 244 97 39,8 61 25 17 7,0 15 6,1 4 1,6
Alle Gruppen 646 267 | 41,3 186 | 28,8 33 51 38 59 10 1,5
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Bei U3 wurden 258 Tiere beurteilt.

In Impfgruppe A waren 52,7 % der HintergliedmaBen betroffen, in Impfgruppe B 51,1 % und
in der Kontrollgruppe 49,5 %. In Impfgruppe A wiesen 46,8 % aller erkrankten
Hintergliedmaflen M2-Lésionen auf, in Impfgruppe B 42,9 % und in der Kontrollgruppe 43,2
% (Tab. 7).

Tab. 7: Anzahl (a) untersuchter HintergliedmaBlen (Hgl.), Privalenz [Anzahl (n) und %] der DD
positiven HintergliedmafB3en (DD pos.) und der DD-Klassen (M1-M4) zum Untersuchungszeitpunkt 3
(U3) in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe

us

Hgl. DD pos. M 2 M3 M 1 M4

a n % n % n % n % n %

Impfgruppe A | 146 77 52,7 36 247 15 10,3 18 12,3 8 55

Impfgruppe B | 178 91 51,1 39 21,9 16 9,0 26 14,6 10 5,6

Kontrollgruppe| 192 95 49,5 41 21,4 16 8,3 32 16,7 6 3,1

Alle Gruppen | 516 263 51 116 | 22,5 47 9,1 76 14,7 24 4,7

Bei U4 wurden 210 Tiere beurteilt.

In Impfgruppe A waren 32,5% der HintergliedmaBen betroffen, in Impfgruppe B 40,5 % und
in der Kontrollgruppe 39,9 %. In Impfgruppe A wiesen 53,7 % aller erkrankten
Hintergliedmaflen M2-Lésionen auf, in Impfgruppe B 40 % und in der Kontrollgruppe 23,8
% (Tab. 8).

Tab. 8: Anzahl (a) untersuchter HintergliedmaBen (Hgl.), Priavalenz [Anzahl (n) und %] der DD
positiven HintergliedmaBen (DD pos.) und der DD-Klassen (M1-M4) zum Untersuchungszeitpunkt 4
(U4) in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe

U4
Hgl. DD pos. M 2 M3 M 1 M 4
a n % n % n % n % n %
Impfgruppe A | 126 41 32,5 22 17,5 5 4,0 10 7,9 4 3,2
Impfgruppe B | 136 55 40,5 22 16,2 6 4.4 25 18,4 2 1,5
Kontrollgruppe| 158 63 39,9 15 9,5 18 11,4 26 16,5 4 2,5
Alle Gruppen | 420 159 | 37,9 59 14 29 6,9 61 14,5 10 24
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Zu keinem der vier Untersuchungszeitpunkte bestanden signifikante Unterschiede beziiglich
der DD-Prévalenz in den zwei Impfgruppen und der Kontrollgruppe.

Beziiglich der Verteilung auf die DD-Klassen in den zwei Impfgruppen und der
Kontrollgruppe bestanden zu keinem der ersten drei Untersuchungszeitpunkte signifikante
Unterschiede.

Bei der vierten Untersuchung war die Verteilung der DD—positiven Tiere auf die DD-Klassen
zwischen Impfgruppe A und der Kontrollgruppe signifikant verschieden (p = 0,012). Die
Unterschiede lagen in der Privalenz von M2-Lésionen, die mit 17,5 % fast doppelt so haufig
auftraten wie bei den Kontrolltieren (9,5 %). Dafiir lag der Anteil von M3- und M1-Léisionen
bei den Kontrolltieren mit 11,4 % bzw. 16,5 % deutlich hoher als in der Impfgruppe A (4,0 %
bzw. 7,9 %).
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Die DD-Privalenz in den einzelnen M-Klassen zu den vier Untersuchungszeitpunkten zeigt

Abb. 9.
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Abb.9: Privalenz (%) von DD-Klassen an den Hintergliedmaflen von Rindern in den Impfgruppen (A
und B) und der Kontrollgruppe (K) zu den vier Untersuchungszeitpunkten (U1-U4).
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3.2.2 Verinderungen des DD-Status zwischen den Untersuchungszeitpunkten

3.2.2.1 Verinderung des DD-Status von erster zu zweiter Untersuchung

646 von urspriinglich 858 bei Ul untersuchten Hintergliedmallen wurden erneut bei U2
untersucht.

In Impfgruppe A wurden 168, in Impfgruppe B 234 und in der Kontrollgruppe 244
Hintergliedmafen untersucht.

Durchschnittlich 61,4 % der untersuchten Beine waren bei Ul negativ. Von ihnen wurden
26,8 % bei U2 DD-positiv eingestuft.

Von den bei Ul positiv beurteilten Beinen, waren bei U2 67,2 % erneut positiv (Tab. 9).

Tab. 9: Verdnderung des DD-Status [Anzahl (n), %] von DD-negativen und DD-positiven
HintergliedmaBen von U1 nach U2 in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe (n = 646)

Ul U2 Ul U2
DD negativ | DD negativ | DD positiv | DD positiv | DD negativ | DD positiv
Imoferuone A n=105 77 28 n=63 19 44
plgrupp 62,5 % 733 % 26,7 % 37.5% 30,2 % 69,8 %
Imoferunne B n=154 111 43 n =80 25 55
Pgrupp 65,8 % 72,1 % 27.9 % 34,2 % 31,3 % 68,8 %
Kontrolleruone | 1= 135 115 40 n=89 32 57
grupp 63,5 % 742 % 25,8 % 36,5 % 36 % 64 %
Alle Grunpen n=414 303 111 232 76 156
PP 64,1 % 732 % 26,8 % 35,9 % 32.8 % 67.2 %

3.2.2.2 Verianderung des DD-Status von erster zu dritter Untersuchung

Es wurden 516 HintergliedmaBlen zur Beurteilung der DD-Entwicklung herangezogen, die bei
vorherigen Untersuchungen und Impfterminen anwesend waren.

146 HintergliedmaBen stammten von Impfgruppe A, 178 von Impfgruppe B und 192 von der
Kontrollgruppe.

Durchschnittlich 61,2 % der untersuchten Beine waren bei Ul negativ. Von ihnen wurden
36,7 % bei U3 DD-positiv eingestuft.

Von den bei Ul positiv beurteilten Beinen, waren bei U3 73,5 % erneut positiv (Tab. 10).
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Tab.10: Verdnderung des DD-Status [Anzahl (n), %] von DD-negativen und DD-positiven
Hintergliedmaflen von U1 nach U3 in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe (n = 516)

Ul U3 Ul U3
DD negativ | DD negativ | DD positiv | DD positiv | DD negativ | DD positiv

Ioforunne A n=88 54 34 n=>58 15 43
plgrupp 60,3 % 61,4 % 38,6 % 39,7 % 25,9 % 74,1 %

Imoferuone B n=114 7 42 n =64 15 49
pgrupp 64 % 63.2 % 36,8 % 36,0 % 23,4 % 76,6 %

Kontrollerumpe | 1= 114 74 40 n=78 23 55
grupp 59.4 % 64,9 % 35.1 % 40,6 % 29.5 % 70.5 %

Alle Grunpen n=316 200 116 200 53 147
pp 61,2 % 63.3 % 36,7 % 38,8 % 26,5 % 73,5 %

3.2.2.3 Verinderung des DD-Status von erster zu vierter Untersuchung

420 von 858 bei Ul untersuchten HintergliedmaBen wurden bei U4 erneut untersucht.

126 stammten aus Impfgruppe A, 136 aus Impfgruppe B und 158 aus der Kontrollgruppe.

Durchschnittlich 61,9 % der untersuchten Beine waren bei Ul negativ. Von ihnen wurden

27,7 % bei U4 DD-positiv eingestuft.

Von den bei Ul positiv beurteilten Beinen, waren bei U4 54,4 % erneut positiv (Tab. 11).

Die Verdnderungen des DD-Status von negativen und positiven Hintergliedmafen in den

beiden Impfgruppen und der Kontrollgruppe zwischen U1 und U4 zeigt Tab. 11.

Eine graphischen Darstellung bieten die Abbildungen 10 bis 12.

Tab. 11: Verdinderung des DD-Status [Anzahl (n), %] von DD-negativen und DD-positiven
Hintergliedmaflen von U1 nach U4 in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe (n = 420)

Ul U4 Ul U4
DD negativ | DD negativ | DD positiv | DD positiv | DD negativ | DD positiv
Imoferunne A n=77 61 16 n=49 24 25
plgrupp 61,1 % 79,2 % 20,8 % 38,9 % 49 % 51 %
Imoferuone B n=88 62 26 n=48 19 29
plerupp 64,7 % 70,5 % 29.5 % 35,3 % 39.6 % 60.4 %
Kontrollerunne n=95 65 30 n=63 30 33
grupp 60,1 % 68,4 % 31,6 % 39,9 % 47,6 % 52,4 %
Alle Grunnen 260 188 7 160 73 87
PP 61,9 % 723 % 27,7 % 38,1 % 45,6 % 54,4 %
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Impferuppe A

Ul

DD - negativ MDD - positiv

U4

%/////////////// 49%

51%

|EIDD - negativ MDD - positiv |

U4

79,2%

‘ EADD - negativ MDD - positiv ‘

Abb. 10: Verdnderung des DD-Status von DD-negativen und DD-positiven Hintergliedmaf3en von U1

nach U4 in der Impfgruppe A
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Impfgruppe B
Ul

DD - negativ MDD - positiv

60,4%

%///////////// 39,6%

DD - negativ DD - positiv

29,5%

70,5%

DD - negativ MDD - positiv

Abb. 11: Verdnderung des DD-Status von DD-negativen und DD-positiven Hintergliedmaf3en von U1

nach U4 in der Impfgruppe B




Eigene Untersuchungen 51

Kontrollgruppe

Ul

B DD - negativ MDD - positiv

o L7

U4 U4

N %/////////////// 6% 31,6% ' W////////////%////////////

’ 68,4%

DD - negativ MDD - positiv DD - negativ MDD - positiv

Abb. 12: Verdnderung des DD-Status von DD-negativen und DD-positiven HintergliedmaBen von Ul
nach U4 in der Kontrollgruppe

3.2.2.4 Verinderungen des DD-Status bei den iibrigen Untersuchungen

Die Entwicklung DD-positiver Hintergliedmaflen aus DD-negativen oder DD-positiven
HintergliedmaBlen sowie die Entwicklung DD-negativer Hintergliedmal3en aus DD-positiven
oder DD-negativen Hintergliedmaflen von U2 nach U3, von U2 nach U4 und von U3 nach U4

nahmen in den drei Gruppen einen dhnlichen Verlauf (Tab. 12 — 14).

Zu keinem Untersuchungszeitpunkt war die Entwicklung DD-positiver Hintergliedmallen aus
DD-negativen oder DD-positiven Hintergliedmallen sowie die Entwicklung DD-negativer
Hintergliedmaflen aus DD-positiven oder DD-negativen HintergliedmaBlen statistisch

signifikant verschieden (Chi-Square-Test).
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Tab. 12

Hintergliedmaflen von U2 nach U3 in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe (n = 516)

: Verdnderung des DD-Status [Anzahl (n), %] von DD-negativen und DD-positiven

U2 U3 U2 U3
DD negativ | DD negativ | DD positiv | DD positiv | DD negativ | DD positiv
Imoferunne A n=83 54 29 n=63 15 48
plgrupp 56,8 % 65,1 % 34,9 % 43,2 % 23,8 % 76,2 %
Imoferunne B n=109 71 38 n=69 16 53
plgrupp 61,2 % 65,1 % 34,9 % 38,8 % 23,2 % 76,8 %
Kontrollerupe | 1= 112 74 38 n =280 23 57
grupp 58,3 % 66,1 % 33,9 % 41,7 % 28,8 % 71,3 %
Alle Grunpen n =304 199 105 212 54 158
PP 58,9 % 65,5 % 34,5 % 41,1 % 25,5 % 74,5 %

Tab. 13: Verdinderung des DD-Status [Anzahl (n), %] von DD-negativen und DD-positiven
HintergliedmaRen von U2 nach U4 in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe (n = 420)

U2 U4 U2 U4
DD negativ | DD negativ | DD positiv | DD positiv | DD negativ | DD positiv
Imofaruone A n=74 55 19 n=>52 30 22
plgrupp 58.7 % 74,3 % 25,7 % 41,3 % 57.7 % 423 %
Imbferunne B n=82 54 28 n=>54 27 27
plgrupp 60,3 % 65,9 % 34,1 % 39,7 % 32,5 % 67,5 %
Kontrollerunne n=91 65 26 n=67 30 37
grupp 57.6 % 71,4 % 28,6 % 42,4 % 44.8 % 55,2 %
Alle Gruopen 247 174 73 173 87 86
pp 58,8 % 70,4 % 29,6 % 412 % 50,3 % 49,7 %

Tab. 14: Verdnderung des DD-Status [Anzahl (n), %] von DD-negativen und DD-positiven
HintergliedmaBen von U3 nach U4 in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe ( n = 420)

U3 U4 U3 U4
DD negativ | DD negativ | DD positiv | DD positiv | DD negativ | DD positiv
I feruone A n= 61 52 9 n=65 32 33
PIgTupp 48,4 % 85,2 % 14,8 % 51,6 % 492 % 50,8 %
P n=62 45 17 n =74 36 38
PIgrupp 45.6 % 71 % 29 % 54,4 % 48,6 % 51,4 %
Kontrollerunne n =80 66 14 n=78 29 49
grupp 50,6 % 82.5 % 17.5 % 49.4 % 37.2 % 62.8 %
Alle Grunpen 203 163 40 217 97 120
PP 483 % 80.3 % 19,7 % 51,7 % 44.7 % 55,3 %
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3.2.3 Vergleich des DD-Score in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe zu

den Untersuchungszeitpunkten

Zu keinem der vier Untersuchungszeitpunkte war die Verteilung der Scorewerte DD-positiver
HintergliedmaBlen in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe statistisch signifikant
verschieden (Mann-Whitney-Test).

Die Verteilung der Scorewerte DD-positiver HintergliedmaRBen in den Impfgruppen und der
Kontrollgruppe zu zwei Untersuchungszeitpunkten (U1 und U4) kénnen aus Abb. 13 - 18
entnommen werden. Die Verteilung der Scorewerte DD-positiver HintergliedmaB3en zu den
anderen zwei Untersuchungszeitpunkten (U2 und U3) nahmen einen dhnlichen Verlauf (ohne
Abb.).

Die statistischen Kennwerte konnen aus Tab. 15 entnommen werden.

U 1
o 200
£ 15,0
g
S 10,0 -
g 5.0 4
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B Impfgruppe A

Abb. 13: Verteilung der Scorewerte DD-positiver HintergliedmaB3en bei U1 in Impfgruppe A
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Abb. 14: Verteilung der Scorewerte DD-positiver Hintergliedmalen bei U1 in Impfgruppe B
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Abb. 15: Verteilung der Scorewerte DD-positiver HintergliedmaBen bei U1 in derKontrollgruppe
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Abb. 16: Verteilung der Scorewerte DD-positiver HintergliedmaBen bei U4 in Impfgruppe A
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Abb. 17: Verteilung der Scorewerte DD-positiver Hintergliedmalien bei U4 in Impfgruppe B
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Abb. 18: Verteilung der Scorewerte DD-positiver Hintergliedmafien bei U4 in der Kontrollgruppe

Tab. 15: Statistische Kennwerte [ Anzahl der HintergliedmaBen (n), Mittelwert (x),
Standardabweichung(s), Minimum (Min.) und Maximum (Max.)] des Scores in den Impfgruppen und

der Kontrollgruppe zu den Untersuchungszeitpunkten (U1-U4)

Ul U2
n X s | Min. |Max.| n X s | Min. | Max.
Impfgruppe A | 94 | 16,3 | 10,1 7 57 72 119,51 9,8 7 57
Impfgruppe B | 90 | 19,7 | 9,6 7 63 98 [ 184 | 7.8 6 35
Kontrollgruppe | 123 | 17,4 | 9,7 6 58 97 17,5 | 11,5 6 60
U3 U4
n X s | Min. |Max.| n X s | Min. | Max.
Impfgruppe A | 77 | 19,1 | 149 | 7 58 41 | 185 143 | 7 58
Impfgruppe B | 91 | 16,4 |10,7| 5 55 55 [ 18,1 | 12,8 5 51
Kontrollgruppe | 95 | 18,0 | 14,2| 7 70 63 [ 139|134 | 7 70
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3.2.4 Vergleich des max. GFI in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe

Betrachtet man den max. GFI der DD-positiven Fille, so ldsst sich bei der ersten
Untersuchung (Ul) in der Impfgruppe B ein statistisch signifikant (p = 0,006) hoherer
Mittelwert des max. GFI feststellen als in den anderen beiden Gruppen (Mittelwerte des max.
GFI: Impfgruppe A 59,5; Impfgruppe B 82,0; Kontrollgruppe 53,5).

In der vierten Untersuchung (U4) ldsst sich in der Kontrollgruppe ein statistisch signifikant (p
= 0,033) niedrigerer Mittelwert des max. GFI feststellen, als in den anderen beiden Gruppen
(Mittelwerte des max. GFI: Impfgruppe A 35,7; Impfgruppe B 33,4; Kontrollgruppe 22,5).

In den anderen zwei Untersuchungen (U2, U3) lieBen sich keine signifikanten Unterschiede
feststellen (Tab. 16).

Die Verteilung der maximalen gewichteten Flachenindizes zeigen Abb. 19 - 22.

Tab. 16: Statistische Kennwerte [Mittelwert (x) und Standardabweichung (s)] des max. GFI in den
Impfgruppen und der Kontrollgruppe zu den Untersuchungszeitpunkten (U1-U4)

Ul u?2 U3 U4
max.GFI
X S X S X S X S
Impfgruppe A 59,5 73,7 49,1 47,5 33,7 42,8 35,7 41,9
Impfgruppe B 82 84,4 50 51,9 274 23 334 47,9
Kontrollgruppe 53,5 59,8 443 48,8 31,2 39,6 22,5 35,1
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Abb. 19: Verteilung des max. GFI bei Ul in den Impfgruppen (A und B) und der Kontrollgruppe (K)
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Abb. 20: Verteilung des max. GFI bei U2 in den Impfgruppen (A und B) und der Kontrollgruppe (K)
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Abb. 21:

Verteilung des max. GFI bei U3 in den Impfgruppen (A und B) und der Kontrollgruppe (K)
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Abb. 22: Verteilung des max. GFI bei U4 in den Impfgruppen (A und B) und der Kontrollgruppe (K)
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3.2.5 Vergleich der Therapiemafinahmen zwischen den Impfgruppen und der

Kontrollgruppe

3.2.5.1 Behandlungen gegen DD

Zwischen der ersten und zweiten Untersuchung (E1) wurden in Impfgruppe A 13,1 % der
Tiere (11 von 84), in der Impfgruppe B 12 % der Tiere (14 von 122) und in der
Kontrollgruppe 11,5 % der Tiere (14 von 117) gegen DD behandelt. Ein Tier der Impfgruppe
A, zwei der Impfgruppe B und drei Tiere der Kontrollgruppe wurden zweimal behandelt.
Ahnliche Ergebnisse wurden in den zwei anderen Intervallen festgestellt (Werte konnen aus
der Tab. 17 entnommen werden).

In keinem der drei Intervalle lieBen sich signifikante Unterschiede zwischen der Héufigkeit

der Behandlungen gegen DD in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe feststellen.

Tab. 17: Behandlungen gegen DD in den Intervallen (E1-E3) in den Impfgruppen (A und B) und der
Kontrollgruppe

E1 E2 E3

Anzahl der Behandlungen | Anzahl der Behandlungen | Anzahl der Behandlungen

0 1 2 0 1 2 0 1 2

Impfgruppe A 72 11 1 62 11 0 58 5 0
85,7% | 13,1% 1.2% | 84,9% | 151% | 0,0% | 92,1% | 7,9% 0,0%

Impfgruppe B 101 14 2 75 12 2 63 5 0
86,3% | 12,0% 1,7% | 84,3% | 13,5% | 2,2% | 92,6% | 7,4% 0,0%

Kontrollgruppe 105 14 3 87 8 1 75 4 0
86,1% | 11,5% | 2,5% | 90,6% | 8,3% 1,0% | 949% | 5,1% 0,0%

3.2.5.2 Behandlungen gegen andere Klauenerkrankungen als DD

Die Anzahl der Tiere, die gegen andere Klauenerkrankungen behandelt wurden, gibt Tab. 18
wieder. Zu keinem der drei Behandlungszeitrdume lieBen sich signifikante Unterschiede
zwischen der Haiufigkeit der Behandlungen gegen andere Klauenerkrankungen in den

Impfgruppen und der Kontrollgruppe feststellen.
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Tab. 18: Behandlungen gegen andere Klauenerkrankungen in den Intervallen (E1-E3) in den
Impfgruppen und der Kontrollgruppe

E1l

E2

E3

Anzahl der Behandlungen

0

1

2

3

Anzahl der Behandlungen

0

1

2

3

Anzahl der Behandlungen

0

1

2

3

Impfgruppe A

57

21

6

0

57

21

6

0

54

8

1

0

67,9%

25,0%

7,1%

0,0%

67,9%

25,0%

7,1%

0,0%

85,7%

12,7%

1,6%

0,0%

Impfgruppe B

80

30

7

0

73

15

1

0

60

8

0

0

68,4%

25,6%

6,0%

0,0%

82,0%

16,9%

1,1%

0,0%

88,2%

11,8%

0,0%

0,0%

Kontrollgruppe

86

30

5

1

86

30

5

1

70

8

1

0

70,5%

24,6%

4,1%

0,8%

70,5%

24,6%

4,1%

0,8%

88,6%

10,1%

1,3%

0,0%

3.2.5.3 Antibiotische Behandlungen

Aus Tab.

19 ist ersichtlich, dass in den drei Intervallen anndhernd gleich héaufig

Antibiotikabehandlungen in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe durchgefiihrt wurden.

Zu keinem der drei Intervalle lieBen sich signifikante Unterschiede zwischen der Haufigkeit

der Anibiotikabehandlungen in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe feststellen.

Tab. 19: Antibiotikabehandlungen in den Intervallen (E1-E3) in den Impfgruppen (A und B) und der

Kontrollgruppe
E1l E2 E3
Anzahl der Behandlungen | Anzahl der Behandlungen | Anzahl der Behandlungen
0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3
60 18 5 1 57 11 5 0 55 6 2 0
Impfgruppe A
71,4%(21,4% (6,0% | 1,2% | 78,1% | 15,1% | 6,8% [ 0,0% | 87,3% | 9,5% |3,2% [0,0%
82 22 9 4 68 15 6 0 58 7 2 1
Impfgruppe B
70,1% [ 18,8% | 7,7% | 3,4% | 76,4% | 16,9% | 6,7% | 0,0% | 85,3% | 10,3% | 2,9% | 1,5%
84 28 6 4 74 11 7 4 68 8 3 0
Kontrollgruppe
68,9%(23,0% [4,9% [3,3% | 77,1% | 11,5% | 7,3% [ 4,2% | 86,1% | 10,1% | 3,8% [ 0,0%
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3.2.5.4 DD-Status der zwischen den Untersuchungszeitpunkten abgegangenen Tiere

Die Abginge, bei denen DD als Abgangsursache eine Rolle hitte spielen kdnnen, ergibt sich
aus der Addition der Hintergliedmallen der Tiere, die bei der letzten Untersuchung DD
Liasionen aufwiesen oder vor ihrem Ausscheiden gegen DD behandelt wurden.

Im Intervall 1 hitte bei 37,8 % der HintergliedmaBlen der ausscheidenden Tiere in Impfgruppe
A der Abgang DD-beeinflusst sein konnen, in Impfgruppe B bei 46,4 % und in der
Kontrollgruppe bei 34,2 %. Die Verhiltnisse in den anderen Intervallen konnen aus Tab. 20
entnommen werden.

Der Anteil mdglicherweise DD-beeinflussten Abgidnge in den Impfgruppen und der

Kontrollgruppe unterschied sich fiir keinen der drei Intervalle statistisch signifikant.

Tab. 20: Anteil moglicherweise DD-beeinflussten Abgénge in den Intervallen (E1-E3) in den
Impfgruppen (A und B) und der Kontrollgruppe

E1l E?2 E3
I II I I II 111 I II 111
31 3 34 9 2 11 12 0 12
Impfgruppe A
34,5% | 3,3% | 37,8% | 40,9% | 9,1% | 50,0% | 60,0% | 0,0% | 60,0%
34 5 39 17 0 17 17 0 17
Impfgruppe B
40,4% | 6,0% | 46,4% | 32,7% | 0,0% | 32,7% | 50,0% | 0,0% | 50,0%
10 3 13 29 1 30 17 0 17
Kontrollgruppe
26,3% | 7,9% | 34,2% | 51,6% | 1,8% | 53,4% | 40,5% | 0,0% | 40,5%

I : bei letzter Untersuchung vor dem Ausscheiden DD-Lésion
IT : vor dem Ausscheiden gegen DD behandelt
III : Anteil moglicherweise DD-beeinflussten Abginge
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4. Diskussion

Urspriinglich sollte versucht werden, Gruppen mit gleicher Impfcharge zusammen zu halten.
Hierdurch sollte von vornherein der Tatsache Rechnung getragen werden, dass wenn nur ein
Teil der Tiere geimpft wiirde, ein hoherer Infektionsdruck von den nicht geimpften auf die
geimpften Tiere ausgehen wiirde. Aus Griinden des Betriebsmanagements (z. B.
Melkreihenfolge), aber auch aus Entscheidungen der mit der Betreuung der Tiere befassten
Personen, die iiber die Bedeutung des Gruppenerhalts nicht geniigend aufgeklart waren
(Personalwechsel) oder den Vorgaben keine Bedeutung schenkten, konnte das System nicht
bis zum Versuchsende aufrecht erhalten werden. Da nur ungenaue Aufzeichnungen iiber
Gruppenwechsel vorlagen, wurde auf eine Auswertung vollstindig verzichtet. Die Bedeutung
der Beibehaltung der Gruppen in den Abteilen wird jedoch durch die nachfolgend zu
besprechenden Beobachtungen zu den Pridvalenzen in den Versuchsgruppen als gering
eingeschitzt, denn nur bei Nachweis eines Einflusses der Impfung auf die Privalenz hétte sich
eine Verstirkung der Wirkung durch Verminderung des Infektionsdrucks iiberhaupt ergeben

konnen.

DD-Prévalenz

Ein Einfluss der Impfstoffe auf die Auftrittshdufigkeit der DD war zu keinem
Untersuchungszeitpunkt zu erkennen. Die Privalenz von DD positiven Beinen war in den
Impfgruppen und der Kontrollgruppe zu den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten nahezu

gleich groB.

Auch die Privalenz der verschiedenen M-Klassen unterschied sich kaum voneinander.

Nur bei der 4. Untersuchung ergab sich eine statistisch signifikant unterschiedliche Verteilung
der DD-positiven Beine auf die DD Klassen: in der Kontrollgruppe traten deutlich weniger
(9,5 % versus 17,5 %) DD-Lésionen vom Typ M2, das sind klassische Ulzerationen, auf, als
in der Impfgruppe A. Dafiir waren die Anteile von M3-Lésionen, die dem Heilungsstadium
zugeordnet werden, und an M1-Lésionen, die zum Anfangsstadium der Erkrankung gerechnet
werden, hoher. Diese Unterschiede als Effekt der Impfung zu interpretieren, fillt schwer. Hier
sollte nicht vergessen werden, dass alle Tests bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von o = 5

% bewertet wurden.
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Betrachtet man die Prdvalenz bei den vier Untersuchungen, so sind Schwankungen der
Auftrittshaufigkeit festzustellen. Die hochste DD-Pravalenz wurde in den Untersuchungen U2
und U3 erreicht, also in den Monaten Mérz und Anfang September.

Dies @hnelt Beobachtungen von METZNER et al. (1995), die in norddeutschen Betrieben die

hochste Pravalenz in den Monaten Januar bis Mérz und Juni bis August feststellten.

DD-Entwicklung zwischen den Untersuchungszeitpunkten

Anhand der Verdnderung des DD-Status von DD-positiven und DD-negativen
HintergliedmaBen zwischen den Untersuchungszeitpunkten konnen Aussagen zu moglichen
prophylaktischen und therapeutischen Wirkungen der Vakzinen gemacht werden.

Allgemein konnte von einer prophylaktischen Wirkung ausgegangen werden, wenn DD-freie
HintergliedmaBlen geimpfter Tiere auch bei den Folgeuntersuchungen keine oder nur einen
geringen Anteil an DD-Lisionen aufweisen. Aus den DD-negativen Hintergliedmalen
entwickelten sich bei den geimpften und nicht geimpften Tieren bei Folgeuntersuchungen
(U2, U3, U4) annidhernd gleich hidufig DD-positive HintergliedmaRen ( ca. 20 % - 40 %). Eine

prophylaktische Wirkung war somit nicht erkennbar.

Eine therapeutische Wirkung sollte sich dadurch zeigen, dass DD-positive Hintergliedmal3en
geimpfter Tiere in den Folgeuntersuchungen nur noch zu einem geringeren Teil DD-
Lisionen aufweisen.

DD-positive Hintergliedmallen zeigten aber bei den Folgeuntersuchungen annidhernd gleich
hiufig typische DD-Veridnderungen bei den geimpften und nicht geimpften Tieren (ca. 50 %
- 75 %). Eine therapeutische Wirkung der Vakzinen konnte somit ebenfalls nicht festgestellt

werden.

Score

Der von DOPFER (1994) entwickelte Score wurde zur Bewertung von
GliedmaBenerkrankungen entwickelt. In der vorliegenden Studie waren jedoch nur
Fragestellungen in Bezug auf DD-kranke Tiere zu beriicksichtigen. Daher wurde der Score

nur auf DD-positive Tiere angewandt.
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Die Scorewerte DD-positiver Tiere waren bei den vier Untersuchungen in den Impfgruppen
und der Kontrollgruppe statistisch nicht signifikant verschieden. Eine positive Impfwirkung

war somit auch in der Auspriagung der Krankheit nicht zu erkennen.

Max. GFI

Der von OELKERS (1996) entwickelte ,,maximaler gewichteter Flaichenindex (max. GFI)*
setzt sich aus der objektiv messbaren Fliche der Hautverinderung und dem subjektiv
einzuschitzenden Schweregrad der Verdnderung zusammen. Somit werden nur DD-positive
Tiere beriicksichtigt. Ob allerdings groBere DD-Verdnderungen ein Ausdruck von schwerer
Erkrankung sind und den Tieren mehr Schaden zufiigen als kleinere, ist ungeklért, was auch
OELKERS (1996) in seiner Studie herausstellte.

In der ersten Untersuchung lieB sich ein statistisch signifikant hoherer Mittelwert des max.
GFTI in der Impfgruppe B feststellen (p = 0,006), was durch den hohen Anteil an M2-Liasionen
(ca. 80 % von den DD-Liésionen) bedingt ist. Die Tiere der Impfgruppe B hatten also etwas
schlechtere Voraussetzungen vor Beginn der Impfung. Dieser Unterschied sollte jedoch nicht
iiberbewertet werden, da der max. GFI als Flaichenmal} insbesondere in den héheren Klassen
anfillig fir Ausreiler ist. In Impfgruppe B waren in der hochsten vertretenen Klasse (252)
geringfiigig (n = 17) mehr Fille vertreten als in der Impfgruppe A (n = 11) oder in der
Kontrollgruppe (n =9).

In der vierten Untersuchung zeigte sich ein statistisch signifikant niedrigerer Mittelwert des
max. GFI in der Kontrollgruppe (p = 0,033), was durch den geringen Anteil an M2-Lésionen
(ca. 25 % von den DD-Lisionen) verursacht wird.

Bei der zweiten und dritten Untersuchung waren die Werte des max. GFI der geimpften und

nicht geimpften Tiere nicht statistisch signifikant verschieden.
Somit ist eine Impfstoffwirkung auf die Ausdehnung der verdnderten Hautfliche nicht zu

erkennen. Dies deckt sich mit den Untersuchungen von SCHMITT (1997), nicht aber mit der
Studie von OELKERS (1996), der in der Impfgruppe kleinere Werte des max. GFI feststellte.

BehandlungsmafBnahmen

Wihrend der Studie erfolgten bei kranken Tieren Behandlungen, die zu einer Beeinflussung

des DD-Status in den Gruppen hétte fithren kdnnen. Um dies zu berlicksichtigen, wurden
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samtliche Behandlungsmaflnahmen (Behandlungen gegen DD, Klauenbehandlungen und
Antibiotikagaben) protokolliert.

Die Zahl der wéhrend der Studie gegen DD durchgefiihrten Behandlungen lag in den
einzelnen Gruppen im ersten und zweiten Intervall bei 12 % und im dritten Intervall bei 7 %.
Erst- und Wiederholungsbehandlungen waren annéhernd gleichmifig auf die Impfgruppen
und die Kontrollgruppe verteilt, so dass von einer ungleichen Beeinflussung der DD-Situation

in den Gruppen nicht auszugehen ist.

Nach CLARK et al. (1986) scheint eine impfbedingte Beeinflussung der Klauengesundheit
bei entsprechender Erregerauswahl moglich.

Durchgefiihrte Behandlungen gegen andere Klauenerkrankungen als DD =zeigten in den
Impfgruppen und der Kontrollgruppe ein dhnliches Bild. Zu keinem Intervall lieBen sich
signifikante Unterschiede erkennen. Somit kann in der vorliegenden Studie eine impfbedingte
Beeinflussung der Klauengesundheit nicht gezeigt werden. Dies deckt sich nicht mit den
Untersuchungen von SCHMITT (1997), der in der Impfgruppe tendenziell weniger
durchgefiihrte Klauenbehandlungen feststellte als in der Kontrollgruppe.

Er kommt jedoch zu dem SchluB, dass eine Beeinflussung der DD-Situation durch die
unterschiedlichen Klauenbehandlungen nicht stattgefunden hat. In nur 0,3 % der Kontrolltiere
hitte eine existente DD-Liasion aufgrund einer Behandlung gegen andere Klauenerkrankungen

beeinflusst werden konnen.

Systemisch verabreichte Antibiotika hitten ebenfalls die DD-Situation in den Gruppen
beeinflussen konnen. So stellen SHELDON (1994) und READ und WALKER (1998 a) eine
Verminderung der Prdvalenz der DD durch die parenterale Verabreichung von Antibiotika
fest.

Antibiotika wurden in den drei Gruppen jedoch anndhernd gleich hiufig verabreicht. Da die
DD-Prévalenz in den drei Gruppen gleich war, ist die Kaschierung einer Impfwirkung durch

Antibiotika sehr unwahrscheinlich.

Auch das Ausscheiden DD-kranker Tiere aus den Impfgruppen und der Kontrollgruppe hétte
zu einer Verschiebung der DD-Privalenz fithren konnen. Der Anteil DD-beeinflusster
Abginge aus den Impfgruppen unterschied sich jedoch fiir keinen der drei Intervalle
statistisch  signifikant von demjenigen der Kontrollgruppe. Es lag somit keine

unterschiedliche Beeinflussung der DD-Priavalenz in den Gruppen vor.
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Mogliche Ursachen der fehlenden Impfwirkung

Als mogliche Ursache fiir das Ausbleiben einer Impfstoffwirkung ist eine falsche Auswahl
der zur Impfstoffherstellung verwendeten Keime zu erwigen.

Neben der Auswahl der Spesies ist auch die Auswahl der richtigen Stimme problematisch.
NATTERMANN et al. (1996) stellten vier Subtypen von Porphyromonas levii fest. Es ist
durchaus vorstellbar, dass bei der Vermehrung der Keime apathogene Typen die pathogenen
verdriangt haben. Dariiber hinaus bleibt ungewiss, ob das Keimspektrum der Impfstoffe den in

der Pathogenese der DD tatsdchlich beteiligten Keime entspricht.

Auch das Hinzufiigen von Treponemen, denen in der Atiologie der DD eine besondere
Bedeutung beigemessen wird (NATTERMANN et al., 1996; READ et al, 1998;
COLLIGHAN et al., 2000), konnte jedoch keine Verbesserung der Impfstoffwirkung bringen.
Mangelhafte Kultivierungsmdglichkeiten (NATTERMANN et al., 1996) spielen hier wohl
eine groe Rolle. So soll die Kultivierung von nicht pathogenen Treponemen leichter als die
Anziichtung pathogener Treponemen sein'. Eine Typisierung der Treponemen hat in der
vorliegenden Studie nicht stattgefunden. So ist nicht auszuschlieBen, dass in Impfstoff B nur
nichtpathogene Treponemen vorgelegen haben, was die Impfwirkung nicht positiv beeinflusst
hétte. So ist auch vorstellbar, dass der Gehalt an Treponemenantigen (Anteil 20 %) im

Impfstoff zu gering war.

Die Ausbildung einer belastbaren Immunitdt wird in der Literatur unterschiedlich diskutiert.
FRANKENA et al. (1990) und OELKERS (1996) stellen hohere Pravalenzen der DD in den
ersten beiden Laktationen fest, was fiir eine altersbedingte Immunitét sprechen wiirde. Dem
widersprechen Untersuchungen von REBHUN et al. (1980) und ROZTOCIL et al. (1988), die
keine altersbedingte Immunitdt gegen die DD feststellen.

Auch muss angesichts des hohen Rezidivrisikos (SCHMITT, 1997; READ und WALKER,
1998 a) befiirchtet werden, dass es schwer sein wird, iiberhaupt einen ausreichend hohen
lokalen Immunschutz zu erreichen. Dies bestétigen auch die Untersuchungen von BERRY et
al. (1999), die bei einer kontrollierten Studie zur Impfung gegen die PDD keine Wirkung der
eingesetzten Vakzine feststellen und vielmehr eine hohe Rezidivrate (45 %) der PDD in der

geimpften Gruppe beobachten.

! Personliche Mitteilung von Prof. Urbaneck



Diskussion 67

Dass das Immunsystem der Tiere auf die mit DD in Verbindung gebrachten Erreger reagiert,
geht aus der Arbeit von STEINHAUSER (1999) hervor, in der eine humorale Immunantwort
gegen Treponemenantigen gezeigt werden konnte. Diese Immunantwort zeigte eine gewisse

zeitliche Korrelation zum Auftreten von DD-Lésionen.

Generell ist eine moglicherweise ungeniigende Immunantwort der Impfstoffkomponenten zu
beriicksichtigen. So halten NATTERMANN et al. (1996) fiir eine effiziente
Immunprophylaxe die Identifizierung immunogener Strukturen wirksamer Impfstimme fiir

notwendig.

Zusiétzliche  Risikofaktoren  (ganzjdhrige  Stallhaltung,  Feuchtigkeit,  schlechte
Liegeplatzgestaltung, Zusammensetzung der Futterration) spielen eine wichtige Rolle bei der
Entstehung der DD (MORTELLARO, 1994; BLOWEY und SHARP, 1988; BARGAI, 1994;
BRIZZI, 1993). Sie konnen moglicherweise eine Impfwirkung mindern, nicht jedoch den

Unterschied zwischen den Impfgruppen und der Kontrollgruppe verwischen.

Zusammenfassend bleibt zu sagen, dass weder eine prophylaktische noch eine

therapeutische Wirkung der verwendeten Vakzinen festgestellt werden konnte.
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5. Zusammenfassung

Werner Schiitz

Uberpriifung der Wirksamkeit stallspezifischer Vakzinen zur Bekimpfung der
Dermatitis digitalis bei Milchkiihen

Die Studie wurde als kontrollierter Doppelblindversuch durchgefiihrt. Die Untersuchungen
fanden in einem Milchviehbetrieb in Norddeutschland statt (429 Tiere bei der ersten
Untersuchung). Aus den Hautbioptaten typischer DD-Lésionen wurden folgende Erreger im
anaeroben Bereich isoliert:

Porphyromonas ssp., Porphyromonas levii, Porphyromonas endodonatales, Fusobacterium
necrophorum, Bac. stercoris, Prevotella bivis, Peptostreptococcus indolicus, Treponema sp..
Daraus wurden zwei formalininaktivierte Adsorbatvakzinen hergestellt. Die eine enthielt alle
Keimarten auller Treponema sp. (Impfgruppe A), die andere alle Keimarten und Treponema
sp. (Keimanteil 20 %) aus einer Schiittelkulturvermehrung (Impfgruppe B). Als Placebo
wurde die Impflosung ohne Antigen verwendet (Kontrollgruppe). Verabreicht wurden je 5 ml
Impfstoff oder Placebo subkutan.

Der Klauengesundheitsstatus wurde im Oktober 1998, Mirz 1999, Oktober 1999 und im
Januar 2000 im Rahmen der halbjdhrlich durchgefiihrten funktionellen Klauenpflege erfasst
und die Befunde der HintergliedmaBBen dokumentiert. Die erste Impfung erfolgte im
Dezember 1998, die zweite drei Wochen spiter, die weiteren Impfungen fanden im Mairz
1999 und im November 1999 statt.

Zwischen der ersten und vierten Untersuchung durchgefiihrte Klauen- und

Antibiotikabehandlungen wurden vom Betriebsleiter protokolliert.
Die Auswertung erbrachte folgende Ergebnisse:

1. Zu keinem der vier Untersuchungszeitpunkte bestanden signifikante Unterschiede
beziiglich der Privalenzen der DD in den zwei Impfgruppen und der Kontrollgruppe.
Die Priavalenzen der DD bewegten sich zum Zeitpunkt der vier Untersuchungen um

36 %, 42 %, 51 % und 38 %.
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2. An HintergliedmaBen, die bei der Erstuntersuchung DD-Léasionen aufwiesen, konnten
auch bei den Folgeuntersuchungen in den zwei Impfgruppen und der Kontrollgruppe

jeweils etwa gleichhdufig derartige Verdnderungen diagnostiziert werden.

3. An HintergliedmaB3en, die bei der Erstuntersuchung frei von DD waren, konnten bei den
Folgeuntersuchungen in den zwei Impfgruppen und der Kontrollgruppe jeweils etwa

gleichhiufig DD-Lisionen diagnostiziert werden.

4.  Die Scorewerte (nach DOPFER, 1994) DD positiver Tiere - als MaBzahl fiir den
Schweregrad der DD-Verdnderung - waren zu den vier Untersuchungszeitpunkten in

den zwei Impfgruppen und der Kontrollgruppe statistisch nicht signifikant verschieden.

5. Der ,maximale gewichtete Fliachenindex (max. GFI)* - als weitere
Bewertungsgrundlage fiir den Schweregrad der DD - war bei den Untersuchungen U2
und U3 in den Impfgruppen und der Kontrollgruppe nicht statistisch signifikant
verschieden.

Bei Ul war in der Impfgruppe B ein statistisch signifikant hoherer Mittelwert (x)
festzustellen als in der Kontrollgruppe (x = 82; p = 0,006). Bei U4 war in der
Kontrollgruppe ein statistisch signifikant niedrigerer Mittelwert (x) festzustellen als in

den Impfgruppen (x =22,5; p=0,033).

6.  Die Haufigkeit von Klauen- und Antibiotikabehandlungen sowie der Einfluss von DD-
Lasionen auf die Abgangsursache waren in den zwei Impfgruppen und der

Kontrollgruppe statistisch nicht signifikant verschieden.

In der vorliegenden Impfstudie konnte weder eine prophylaktische noch eine therapeutische
Wirkung durch die verwendeten stallspezifischen Vakzinen bei der Bekdmpfung der
Dermatitis digitalis festgestellt werden. Auch das Hinzufligen von Treponema sp. erbrachte

keinen Effekt auf die Wirksamkeit des Impfstoffs.
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6. Summary

Werner Schiitz

Evaluation of the efficacy of herd-specific vaccines for the control of

digital dermatitis in dairy cows.

The study was realised in the form of a controlled double blind clinical trial. The
investigations were carried out on a dairy farm in northern Germany (429 cows at the first
check). The following anaerobic germs were isolated from skin biopsies of typical DD-
lesions:

Porphyromonas ssp., Porphyromonas levii, Porphyromonas endodonatales, Fusobacterium
necrophorum, Bac. stercoris, Prevotella bivis, Peptostreptococcus indolicus, Treponema sp..
Two kinds of formalin-inactivated vaccines were prepared from the isolates. One contained
all isolates except Treponema sp. (administered to group A), the other all isolates, including
Treponema sp. (20 % of total count) grown in a roundshaker (this vaccine was administered
to group B). A solution without antigen served as placebo (control group). Five ml were
injected subcutaneous at each administration.

Claws were inspected in October, 1998, March, 1999, October, 1999 and January, 2000,
during routine semi-annual trimming sessions and findings on hind claws were recorded.

The first vaccination was carried out in December, 1998, the 2" one three weeks later, the 31
one in March, 1999, and the 4™ one in November, 1999.

All treatments for claw diseases and applications of antibiotics between the first and the

fourth check were recorded by the farmer.
The evaluation produced the following results:

1. Atthe time of all examinations, no significant differences in prevalences of DD existed
between any of the groups. Prevalences of DD at the four examinations were arround 36

%, 42 %, 52 % and 38 %.

2. In subsequent examinations of hind legs on which DD lesions had been found at the
first examination, no difference was observed between any of the groups as regards the

extent to which alterations of this nature were diagnosed.
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3.  In subsequent examinations of hind legs which had been found to be free of DD lesions
at the first examination, no difference was observed between any of the groups as

regards the extent to which DD lesions were diagnosed.

4.  Score values (according to DOPFER, 1994) - as gauge for the degree of severity of the
DD infection - calculated for DD positive animals did not differ significantly between

any of the groups at any of the examinations.

5. The “maximum weighted surface index” - as the rest gauge for the degree of severty of
the DD infection - did not differ significantly at examination two and three between any
of the groups.

At the first examination, a significantly higher mean could be found in group A as
compared to the control group (82; p = 0.006).
At the 4™ examination, a significantly lower mean could be found in the control group

as compared to the vaccinated groups (22,5; p =0.033).

6.  No significant differences existed between any of the groups regarding treatments for

claw diseases, applications of antibiotics and the proportion of culls related to DD.

Conclusions:
No prophylactic or therapeutic effect of herd-specific vaccination against digital dermatitis
could be demonstrated in this controlled clinical trial. Inclusion of Treponema sp. antigen into

the vaccine also did not cause effectiveness of the vaccine.
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