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Herausforderungen an den Stoffwechsel der Milchkuh in der Transitphase

Metabolic challenges of the dairy cow during the transition period

Josef J. Gross'” und Rupert M. Bruckmaier!

Zusammenfassung

Die Laktation entwickelte sich als Kernaufgabe und
Erfolgsmodell der miitterlichen Brutpflege bei Séu-
getieren. Die Milchdriise bietet dem Neugeborenen
eine ideal zusammengesetzte Nahrstoffquelle. Dariiber
hinaus vermittelt Kolostrum nach der Geburt eine pas-
sive Immunisierung, und jeder Saugvorgang fordert
den Aufbau und die Aufrechterhaltung einer engen
Mutter-Kind-Bindung. Die Bedeutung der Laktation
fiir das Uberleben der Nachkommen spiegelt sich in
der hohen metabolischen Prioritdt der Milchdriise im
Organismus des laktierenden Tieres wider. Die bevor-
zugte Stellung der Milchbildung im Stoffwechsel ist
Grundlage fiir den ausserordentlichen Zuchterfolg auf
hohere Milchleistung,insbesondere zu Laktationsbeginn,
wenn die Bevorzugung im Stoffwechsel besonders aus-
geprégt ist. Moderne Ziichtungsmethoden verbessern
einerseits die Effizienz der genetischen Selektion und
verkiirzen andererseits das Generationsintervall, was
enorme Leistungssteigerungen innerhalb weniger Jahre
ermdglicht. Der vorliegende Ubersichtsartikel behan-
delt die Herausforderungen an den Stoffwechsel von
Milchkiihen, insbesondere mit Schwerpunkt Milchdriise
und Konsequenzen fiir die praktische Fiitterung und
Haltung. Hauptséchlich in der friihen Laktation werden
die meisten verfligbaren Néhrstoffe aus dem Futter und
aus mobilisiertem Korpergewebe in die Milchdriise
geleitet. Daher kann die Milchbildung trotz negativer
Energiebilanz auf hohem Niveau gehalten werden. Die
hohe metabolische Belastung und Mobilisierung von
Korpergewebe erfordert jedoch eine addquate endo-
krine und metabolische Regulation, die bei einzelnen
Tieren mehr oder weniger erfolgreich sein kann. In der
Milchviehpopulation treten sowohl metabolisch robuste
als auch anfillige Milchkiihe auf. Wiahrend sich robuste
Tiere entsprechend anpassen, weisen anfillige Kiihe
héiufig hohe Plasmakonzentrationen an nicht-veresterten
Fettsduren (NEFA) und B-Hydroxybutyrat (BHB) auf
und neigen zu verschiedenen Produktionskrankheiten.
Bei weide- oder grasbasierten Fiitterungssystemen
besteht die zusitzliche Herausforderung der begrenzten
Verfligbarkeit von Néhrstoffen fiir die Milchproduktion.
Eine ausschliessliche Grasfiitterung ohne Kraftfutterer-
génzung fiihrt bei Kithen mit hohem Leistungspotenzial

Summary

Lactation developed as the key strategy of maternal care
in mammalian species. The mammary gland provides
an ideally composed nutrient source for the newborn.
In addition, colostrum provides passive immunization
after birth, and each suckling process supports the esta-
blishment and maintenance of a close mother-offspring
bonding. The importance of lactation for the survival of
the offspring is represented by a high metabolic priority
of the mammary gland within the lactating animal. There-
fore, animal breeding towards higher milk yield was
quite successful in early lactation, and modern breeding
methods enabled an enormous increase of performance
within only few generations. The present article gives
an overview on metabolic challenges in dairy cows
with focus on the mammary gland and implications
for feeding and management. Most of the available
nutrients derived from feed and mobilized body tissues
are directed to the mammary gland in early lactation.
Therefore, milk production can be maintained at a high
level despite the presence of a negative energy balance.
However, the high metabolic load and mobilization of
body tissue require adequate endocrine and metabolic
regulations which can be more or less successful in
individual animals. The dairy cow population consists
of both metabolically robust and vulnerable dairy cows.
While robust animals adapt adequately, vulnerable cows
show often high plasma concentrations of non-esterified
fatty acids (NEFA) and B-hydroxybutyrate (BHB), and
are prone to various production diseases. In pasture or
forage-based feeding systems the additional challenge
is a limited availability of nutrients for milk produc-
tion. Exclusive forage feeding without supplementary
concentrate leads to metabolic and fertility disorders in
high yielding cows but is tolerated in dairy cows with a
moderate genetic performance level.
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zu Stoffwechsel- und Fruchtbarkeitsstorungen, wird
jedoch bei Milchkiihen mit einem moderaten genetisch
bestimmten Leistungsniveau toleriert.

Schlagwdérter: Laktation, Evolution, Stoffwechsel, An-
passung, Milchkuh

1. Einleitung

Der vorliegende Artikel stellt verschiedene Herausforderun-
gen an den Stoffwechsel von Milchkiihen, insbesondere im
Hinblick auf die Verdnderungen wihrend der Transitperiode,
und Konsequenzen fiir die praktische Fiitterung und Haltung
zusammen. Aufgrund der tierziichterischen Erfolge in den
Leistungssteigerungen stellten sich in den letzten Jahr-
zehnten verschiedene Herausforderungen sowohl fiir die
Anpassung des Stoffwechsels der Milchkiihe als auch fiir das
praktische Management ein. Sowohl Kiihe mit grasbasierter
oder Weidefiitterung als auch Kiihe mit Total-Mischrationen
(TMR) haben wihrend der sogenannten Transitperiode
(Ubergang von der Spitgraviditit zur Frithlaktation, i.d.R.
Zeitraum 3—4 Wochen vor und nach der Abkalbung) und
dariiber hinaus viele &hnliche laktationsbedingte Herausfor-
derungen an den Stoffwechsel. Die meisten wissenschaftli-
chen Untersuchungen in der internationalen Literatur sind an
TMR-gefiitterten Kiihen in intensiven Produktionssystemen
erhoben worden. In der vorliegenden Ubersicht werden wir,
soweit verfiigbar, auch konkrete Ergebnisse zu gras- und
weidebasierter Fiitterung anbringen.

2. Die Bedeutung der Laktation bei
Wiederkduern und Auswirkungen fiir die
Milchviehzucht

Die evolutive Rolle der Laktation manifestiert sich in einer
intensiven miitterlichen Brutpflege fiir das Neugeborene, um
sein Uberleben zu gewihrleisten (OFTEDAL 2012). Die
Milchsekretion bietet eine artspezifische, massgeschneiderte
Quelle fiir Nahrstoffe, Energie, bioaktive Komponenten und
Mineralstoffe. Dartiber hinaus ermoglicht die Laktation tiber
das Kolostrum eine passive Immunisierung des Neugebo-
renen und fordert die Mutter-Nachkommen-Bindung, alles
wichtige Voraussetzungen fiir das Uberleben des Neugebo-
renen (TYLER et al. 1999). Jeder Saugakt trdgt durch die
Freisetzung von Oxytocin, Prolaktin und anderer endokriner
Faktoren sowohl im Blutkreislauf als auch im Zentralner-
vensystem zum Aufbau und zur Aufrechterhaltung einer
engen Verbindung zwischen Mutter und Nachkommen bei
(BRIDGES 2015). Bei Rindern mit ihren weit entwickelten
Neugeborenen ist sofort nach der Geburt eine rasche Milch-
sekretion erforderlich. Bereits zu Laktationsbeginn werden
grosse Mengen an Nahrstoffen und Energie bendtigt, um
die Anforderungen an Wachstum und Entwicklung sowie
die korperliche Aktivitit des Kalbes zu decken. Daher hat
die Erndhrung des Kalbes gerade zum Laktationsstart die
hochste Prioritdt im Stoffwechsel der Kuh, wenn das Kalb
mit seinem pseudo-monogastrischen Verdauungssystem
noch vollstéindig von der Milch abhéngig ist (STOBO et al.
1966, HUBER 1969). Selbst in Zeiten unzureichender
Nihrstoff- und Energieversorgung fiir die Milchkuh wird
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die Milchproduktion auf hohem Niveau gehalten, und die
Kuh mobilisiert bei Bedarf Korpergewebe (vorwiegend
Fett- und Muskelgewebe). Diese metabolische Prioritét der
Milchdriise verringert sich in spéteren Laktationsstadien
gleichzeitig mit der Abnahme der Milchleistung und der
Etablierung eines funktionierenden Vormagensystems beim
Kalb (STOBO et al. 1966, HUBER 1969, GUILLOTEAU
et al. 2009). Trotz des postpartalen Energie- und Nahrstoff-
defizits wird die Milchproduktion unmittelbar nach der
Geburt des Kalbes aufrechterhalten und somit das Risiko
fiir Stoffwechselstorungen sogar noch erhoht, wéhrend
erndhrungsphysiologische Defizite zu spéteren Laktations-
stadien einen sofortigen Riickgang in der Milchleistung zur
Folge haben (SEJRSEN et al. 1982, GROSS et al. 2011a).
In diesem spéten Stadium kann das Kalb jedoch mit einer
geringen Milchmenge oder sogar ohne Milch iiberleben.
Die Bedeutung von Milch fiir die Kélbererndhrung nimmt
demzufolge mit fortschreitender Laktation ab. Die metabo-
lische Prioritét der Milchdriise in der Frithlaktation, die sich
wihrend der Evolution entwickelte, in Verbindung mit der
kontinuierlichen Selektion auf hohere Milchleistungen hat
allerdings die Stoffwechselanforderungen der Milchdriise
iiber Jahrzehnte hinweg stetig erhoht und dauert heute noch
an (OLTENACU und ALGERS 2005).

Die evolutiv verankerte hohe metabolische Prioritdt der
Milchbildung in der frithen Laktation hat massgeblich zu
den Ziichtungserfolgen in den letzten 50 Jahren und den
gegenwartig hohen Milchleistungen beigetragen (CAPPER
et al. 2009). Moderne Ziichtungsmethoden wie kiinstliche
Besamung und Embryotransfer haben die Effizienz erhoht
und das Generationsintervall verkiirzt. Am deutlichsten
konnte die Milchproduktion in den friihen Laktationsstadien
gesteigert werden, wenn die meisten verfiigbaren Néhrstoffe
in Richtung Milchdriise geleitet werden (BAUMAN und
CURRIE 1980). Im Gegensatz zu anderen Korpergeweben
in der Friihlaktation erfolgt die Néhrstoffaufnahme durch
das Euter meistens unabhingig von Insulin und somit unab-
héngig von der homdostatischen Regulation des Gesamtor-
ganismus (GROSS et al. 2011b). Da die Futteraufnahme in
der friihen Laktation den Bedarf an Energie und Nahrstoffen
nicht decken kann, mobilisiert die hochleistende Milchkuh
betrichtliche Mengen an Fett- und Eiweissvorriten, wih-
rend die Gluconeogenese in der Leber, die primar Glucose
fiir die Laktosesynthese in der Milchdriise bereitstellt,
mit maximaler Kapazitit 1auft. Dariiber hinaus zeichnet
sich der Laktationsbeginn durch einen erhdhten Bedarf
an Mineralstoffen wie Calcium aus (HORST et al. 1997,
HERNANDEZ-CASTELLANO et al. 2016). Die erfor-
derlichen Anpassungen im Stoffwechsel zur Deckung der
Néhrstoffbediirfnisse verschiedener Gewebe und Organe
erfolgen nicht immer in ausreichendem Mass. Daher ist das
Risiko fiir Stoffwechselstérungen und produktionsbedingte
Erkrankungen wiahrend der friihen Laktation am hochsten.

3. Néhrstoffverteilung und metabolische
Herausforderungen bei Milchkiihen

Die homoostatische Regulation hélt im Korper ein meta-
bolisches Gleichgewicht zwischen Speicherung und Mo-
bilisierung von Energie- und Néhrstoffreserven aufrecht.
Aufgrund ihrer zentralen Rolle fiir das Uberleben der Nach-
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kommen hat die Milchsynthese wéhrend der Evolution eine
hohe Prioritdt im Energie- und Nahrstofthaushalt erlangt.
Jeder Néhrstoffmangel soll zumindest fiir einen begrenzten
Zeitraum durch die Mobilisierung von Korperreserven
vollstindig ausgeglichen werden kénnen. Ein Stoffwechsel-
gleichgewicht kann jedoch nicht garantiert werden, wenn die
Energie- und Nahrstoffressourcen begrenzt sind. Wenn also
eine Diskrepanz zwischen Energie- und Nahrstoffaufnahme
und -bedarf fiir Erhaltung, Leistung und Fortpflanzung be-
steht, kann eine homoorhetische Regulation zu Stoffwech-
selstorungen bis hin zu schweren Stoffwechselkrankheiten
fithren (SORDILLO und RAPHAEL 2013, RABOISSON
et al. 2014).

Die metabolische Prioritdt des Fotus oder der Milchdriise
andert sich in allen Funktionsstadien der jeweiligen Gewebe.
Wechselwirkungen treten auch zwischen der Laktation und
der zyklischen Aktivitdt der Ovarien nach der Abkalbung
auf. Das Uberleben des Neugeborenen hat gegeniiber der
Etablierung einer neuen Graviditdt Vorrang. Hormone wie
Insulin, insulin-dhnlichem Wachstumsfaktor-1 (IGF-1),
Leptin, Adiponectin und Schilddriisenhormone unterliegen
in der Transitperiode betrachtlichen Verdnderungen, um ins-
besondere bei hochleistenden Milchkiihen die erforderlichen
metabolischen Anpassungen zu vermitteln (HAMMON
etal. 2009, GROSS etal. 2011b, SINGH et al. 2014). Diese
Hormone sind jedoch auch an der Follikelentwicklung und
damit der Wiederaufnahme der zyklischen Aktivitit nach
der Abkalbung beteiligt. Die charakteristischen endokrinen
Veranderungen wirken sich negativ auf die Ovaraktivitit aus
(KAWASHIMA et al. 2012). Selbst die Energieversorgung
wihrend der Trockenperiode kann fiir die frithe Entwicklung
des Ovarialzyklus nach der Abkalbung eine entscheidende
Rolle spielen, da die Follikelentwicklung bereits gegen
Ende der Graviditit einsetzt (CASTRO et al. 2012). Dariiber
hinaus ist wéihrend der Laktation die Clearance von Ovar-
Steroiden durch einen vermehrten hepatischen Blutfluss
in der Leber erhoht (SANGSRITAVONG et al. 2002). Die
daraus resultierenden niedrigen Plasmakonzentrationen
von Progesteron und Ostrogenen kénnen die Ursache fiir
fehlende Ostrussymptome und einen friihen embryonalen
Tod sein.

Wenn laktierende Milchkiihe mit einem sehr hohen Leis-
tungsniveau trachtig sind, fithrt die enorme metabolische
Belastung zu einem beeintrichtigten Wachstum des Fotus.
Ferner konnte gezeigt werden, dass hochleistende Milch-
kiithe eine schlechtere Embryonenqualitit aufweisen und
die Entwicklung der Plazenta und des Fotus im Vergleich
zu nicht-laktierenden Tieren verringert ist (LEROY et al.
2005, KAMAL et al. 2014, VAN EETVELDE et al. 2014).
Die metabolische Dominanz des Fotus steigt in den letzten
Graviditidtswochen an (WALLACE et al. 1996, SYMONDS
et al. 2004), wéhrend die Milchsekretion wéhrend der
Laktation zunehmend Bestandteil der homdostatischen
Regulation wird (GROSS etal. 2011a, MATTMILLER et al.
2011). Die Konkurrenz um Energie und Néhrstoffe zwischen
Fotus und Milchdriise am Ende der Graviditit ist jedoch als
gering einzustufen, da der Energie- und Néhrstoffbedarf fiir
Erhaltung und Trachtigkeit nur um 20-25 % zunimmt (MOE
und TYRRELL 1972). Eine Beeintrachtigung der Milchleis-
tung ist eher unwahrscheinlich, zumal Kiihe wihrend dieser
Zeit nicht sehr viel Milch produzieren oder bereits trocken
gestellt werden. Dariiber hinaus hat sich trotz Ziichtung

auf hohere Milchleistung der energetische Bedarf des sich
entwickelnden Fotus nicht wesentlich verandert.

4. Futteraufnahme, endokrine und
metabolische Anpassungen wihrend der
Transitphase

Die Futteraufnahme ist um die Geburt gering und steigt
langsamer als der entsprechende Bedarf fiir die Milchpro-
duktion. Obwohl die metabolische Belastung zusammen
mit der negativen Energiebilanz (NEB) direkt nach der
Abkalbung am hdochsten ist, beginnt die homdorhetische
Anpassung in Bezug auf die Laktation bereits vor dem
Kalben: die Insulin- und IGF-1-Konzentrationen neh-
men ab und die Freisetzung von Wachstumshormon und
die Mobilisierung von Fettgewebe beginnen (RHOADS
et al. 2004). Der Konzentrationsabfall der zirkulierenden
Schilddriisenhormone, Leptin, Adiponectin, Insulin und
IGF-1 ermdglicht die Lipolyse (d.h. Mobilisierung von
Fettgewebe) und hemmt gleichzeitig die Lipogenese (d.h.
den Aufbau von Fettreserven; BELL 1995, BLOCK et al.
2001, KUHLA et al. 2016). Es wird angenommen, dass im
Fettgewebe von Kiihen der Anstieg der Phosphorylierung
der hormonsensiblen Lipase (HSL) fiir die Hydrolyse von
gespeicherten Triglyceriden unter Stimulierung von Kate-
cholaminen verantwortlich ist (SUMNER und McNAMA -
RA 2007, ELKINS und SPURLOCK 2009, LOCHER et al.
2011). Serotonin (5-HT) spielt als autokriner Regulator
der Milchdriise eine wichtige Rolle in der Lactogenese
(HERNANDEZ etal. 2011, 2012). Gleichzeitig mit den kurz
vor der Geburt stattfindenden metabolischen Anpassungen
nimmt die Plasmakonzentration von Serotonin stetig bis zur
Kalbung zu (LAPORTA et al. 2014) und beeinflusst neben
der Calciumhomdostase auch den Glucosestoffwechsel von
Milchkiithen (LAPORTA et al. 2013, WEAVER et al. 2016).

Neben endokrinen Verdnderungen zeigen auch die Blut-
konzentrationen von Metaboliten deutliche Anpassungen.
Mit Beginn der Laktation nimmt die Glucosekonzentration
ab, wihrend die Gehalte an B-Hydroxybutyrat (BHB) und
nicht-veresterten Fettsduren (NEFA) ansteigen. Die physio-
logischen Verdnderungen repréasentieren in ihrer Gesamtheit
die metabolische Belastung, die im wesentlichen als Folge
der Milchbildung und -sekretion zu sehen ist (KNIGHT
et al. 1999). Mit steigendem Leistungsniveau hat der
plotzlich hohe Néhrstoffbedarf fiir die einsetzende Milch-
produktion nach der Abkalbung und die damit verbundene
Stoffwechselbelastung die Anpassungsfahigkeit vieler Kiihe
zunehmend {iberschritten, was zu einer erhdhten Inzidenz
von Gesundheitsproblemen gefiihrt hat (FLEISCHER et al.
2001). Zu den Gesundheitsproblemen, die sich entwickeln
konnen, gehdren neben den Stoffwechselerkrankungen
Ketose auch Nachgeburtsverhalten, Mastitis, Labmagen-
verlagerung, Lahmheiten und Fruchtbarkeitsprobleme
(GOFF und HORST 1997). Postpartale Stérungen stehen
hiufig miteinander im Zusammenhang und kénnen ein
Tier fiir weitere Erkrankungen prédisponieren. CORREA
et al. (1993) beobachteten, dass Ketose einen Risikofaktor
fiir eine Labmagenverlagerung und Metritis darstellt. ERB
und GROHN (1988) stellten fest, dass Milchfieber eine
zentrale Rolle bei der Prédisponierung der Milchkuh fiir
Erkrankungen wie Ketose, Nachgeburtsverhalten, Labma-



genverlagerung und Metritis spielt. INGVARTSEN et al.
(2003) schlussfolgerten, dass peripartiente Verdnderungen
in Hormonen und Metaboliten die Immunkompetenz
beeintrichtigen und zu einer erhohten Anfalligkeit fiir
bakterielle Infektionen wéhrend dieser Zeit fithren kdnnen.
GOFF und HORST (1997) beobachteten, dass die meisten
Stoffwechselerkrankungen bei Milchkiihen in den ersten
zwei Laktationswochen auftreten, wenn die metabolische
Belastung am hochsten ist (GROSS et al. 2011a).

Ein wichtiger Nahrstoff fiir die Milchsynthese ist Glucose.
In der Hochlaktation werden tiber 80 % des Glucose-
umsatzes von der Milchdriise zur Lactosesynthese ver-
wendet (BAUMAN und CURRIE 1980). Daher sind die
Gluconeogenese in der Leber und die Glycogenolyse zu
Beginn der Laktation auf ein Maximum erhoht. Als Ener-
giequelle fiir die Milchdriise und andere Gewebe steht nur
eine relativ geringe Menge an Glucose zur Verfiigung, die
nicht fiir die Lactosebildung benétigt wird (LEMOSQUET
et al. 2009). Lipide werden daher zur Hauptenergiequelle.
Um den erhohten Bedarf an Fettsduren als Energiequelle
und fiir die Milchfettsynthese abzudecken, werden Korper-
fettspeicher mobilisiert und zirkulieren als NEFA im Blut,
wihrend gleichzeitig die Lipogenese reduziert wird. Weitere
Anpassungen sind die Mobilisierung von Aminoséuren und
Peptiden aus Proteinreserven im Skelettmuskelgewebe
(VON SOOSTEN et al. 2012) zur Verwendung bei der Pro-
teinsynthese und im Energiestoffwechsel, die Mobilisierung
von Calcium aus Knochen, und die erh6hte gastrointestinale
Resorption (BAUMAN und CURRIE 1980).

Hormone sind fiir die Regulierung und Koordination der
metabolischen Anpassungen unerldsslich. Ein Schliissel-
mechanismus der Anpassung ist die Abnahme des Insulin-
spiegels im Plasma in Kombination mit Insulinresistenz
und gleichzeitig relativ hoher Plasmakonzentration von
Glucagon. Dies ist neben der erhdhten Empfindlichkeit
gegeniiber Katecholaminen einer der Hauptausldser fiir
die Aktivierung hormonempfindlicher Lipasen im Fettge-
webe und damit fiir die Fettmobilisierung (LOCHER et al.
2011). Niedrige Konzentrationen an Insulin sind an der
Entkopplung der somatotropen Achse in der Leber durch
Herunterregulierung des hepatischen Wachstumshormon-
Rezeptors beteiligt (KOBAYASHI et al. 1999, RHOADS
et al. 2004). Folglich steigt die Plasmakonzentration von
Wachstumshormon an, wihrend die IGF-1-Konzentrationen
im Plasma niedrig bleiben (GROSS et al. 2011b, KESSLER
et al. 2013). Eine direkte Wirkung von Wachstumshormon
ist die Stimulierung der Lipolyse aus Fettgewebe, und
diese Wirkung wird durch eine erhohte Empfindlichkeit
gegentiber f-adrenergen Wirkungen von Katecholaminen
unterstiitzt. Wéhrend die Plasma-Insulinkonzentrationen
niedrig sind, induzieren die hohen Wachstumshormon- und
NEFA-Spiegel eine zusitzliche Insulinresistenz in den peri-
pheren Geweben. NEFA kann als priméire Oxidationsquelle
fiir die Energieversorgung der Leber und anderen Geweben
verwendet werden. Dariiber hinaus gibt die Leber die NEFA
nach der Umwandlung in Very-Low-Density-Lipoproteine
(VLDL) iiber das Blut ab; ein Uberschuss an NEFA wird in
der Leber zu Triglyceriden verestert, sammelt sich dort an
und kann zu einem Fettleber-Syndrom fithren (KESSLER
et al. 2014, GROSS et al. 2015a).

Aufgrund der Pansenfermentation wird nach dem Stérke-
abbau Glucose kaum direkt aus dem Futter aufgenommen,
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auller bei einigen langsam im Pansen abbaubaren Futter-
mitteln wie Mais. Glucose stammt vorwiegend aus der
Gluconeogenese in der Leber. Die hepatische Gluconeoge-
nese hingt von der Gesamtaktivitit des Citrat-Zyklus ab,
insbesondere von der Verfiigbarkeit des Oxaloactetats und
von Substraten wie Propionat, Lactat, Aminosduren und
Glycerin. Die gesteigerte Gluconeogenese zu Laktationsbe-
ginn bendtigt Oxaloacetat-Reserven und reduziert daher die
Verfiigbarkeit von Oxaloacetat in den Mitochondrien von
Hepatozyten. Folglich ist die Oxidation von Fettséuren tiber
den Citrat-Zyklus begrenzt und ein alternativer Stoffwech-
selweg wird durch verstirkte Synthese von Ketonkérpern
aus Acetyl-CoA in der Leber aktiviert.

Wihrend die meisten Gewebe unter der Kontrolle von
Insulin, Glucagon und anderen Hormonen stehen, ist die
Glucoseaufnahme der Milchdriise wéhrend der frithen
Laktation unabhéngig von Insulin und erfolgt stattdessen
durch aktiven Transport, der durch hormonunabhéngige
Glucosetransporter vermittelt wird (GLUT1, GLUT3). So-
mit wird die Aufnahme von Glucose durch die Milchdriise
aus dem Blutkreislauf nicht gehemmt, wihrend die anderen
Korpergewebe Stoffwechselreserven freisetzen. Spéter in
der Laktation wird der Glucosetransport in die Milchdriise
zunehmend Bestandteil der homdostatischen Regulation,
was durch eine héhere Expression des insulinsensitiven
Glucosetransporters GLUT4 angezeigt wird (MATTMIL-
LER et al. 2011, GROSS et al. 2015b).

Ketosen, die bei Milchkiihen in der frithen Laktation auf-
treten, werden durch tibermafige BHB-Bildung verursacht,
wenn die Kapazitét der Leber zur Oxidation der mobiliserten
NEFA {iiberschrittetn wird. ZARRIN et al. (2013, 2014a, b)
untersuchten die Auswirkungen erhdhter Ketonkorperkon-
zentrationen mittels BHB-Infusion auf den Stoffwechsel
und auf die Immunreaktion in der Milchdriise wéhrend
einer Mastitis. Die induzierte Hyperketondmie fiihrte sofort
zu einer Abnahme der Glucagon- und Glucosekonzentrati-
onen (ZARRIN et al. 2013). Dariiber hinaus verursachten
die erhohten BHB-Konzentrationen einen verminderten
Anstieg des somatischen Zellzahlgehalts in der Milch so-
wie einen verringerten Anstieg des Glucagons als Reaktion
auf die Entziindungsreaktion (ZARRIN et al. 2014a). Die
metabolischen Anpassungen auf eine BHB-Infusion waren
unabhingig vom Laktationsstadium, wie kiirzlich bei tro-
cken gestellten und frithlaktierenden Milchkiihen bestétigt
wurde (ZARRIN et al. 2017).

5. Individuelle Unterschiede in der
metabolischen Anpassung und Risiko von
Produktionskrankheiten

Die erforderlichen metabolischen Anpassungen kénnen
erfolgreich sein, konnen aber auch zu Stoffwechselstérun-
gen filhren (HACHENBERG et al. 2007, KESSEL et al.
2008). Kiihe unterscheiden sich hinsichtlich der metabo-
lischen Anpassung, selbst wenn Haltung, Fiitterung und
Leistungsniveau identisch sind. Die Mobiliserung von
Fettreserven geht haufig {iber den tatsdchlichen Bedarf hi-
naus, was zu erhohten Konzentrationen an NEFA und BHB
fithrt (KESSEL et al. 2008, VAN DORLAND et al. 2009),
wihrend einige Kiihe keine erheblichen Verdnderungen
der Plasmametaboliten zeigen. So sind viele Kiihe in der
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Lage, den Zeitraum des postpartalen Energiedefizits zu
iiberwinden, ohne Stoffwechselstorungen zu entwickeln,
wiahrend andere Kiihe unter identischen Haltungs- und
Fiitterungsbedingungen Probleme aufweisen (KESSEL
et al. 2008). Die Variation in der Population ist erheblich
(JORRITSMA et al. 2000, HACHENBERG et al. 2007,
KESSEL et al. 2008, VAN DORLAND et al. 2009). Es ist
nicht méglich, die metabolische Belastung als solche zu
vermeiden, da der energetische Bedarf fiir die Milchpro-
duktion zu Beginn der Laktation zu hoch ist (ca. 3—4 faches
Niveau des Erhaltungsbedarfs), um diesen allein durch die
Futteraufnahme zu decken.

Die Variation zwischen Kiihen, sich erfolgreich an Stoff-
wechselbelastungen anzupassen, ist unter anderem genetisch
bedingt. Innerhalb einer Laktation beobachteten wir, dass
Milchkiihe, die bereits in der Friithlaktation umfangreichere
metabolische Verdnderungen zeigten, wiederholt verstarkt
auf einen induzierten Energiemangel in der spéteren Lakta-
tion reagierten (GROSS und BRUCKMAIER 2015). Daher
scheint die Anpassungsfahigkeit nicht nur eine kurzfristige
Interaktion zwischen Kuh und Umwelt zu sein. Kiithe mit
einer optimalen Anpassungsfihigkeit, bei denen keine
Gesundheitsstorungen auftreten, sind am besten fiir Zucht-
programme geeignet, die auf die Stoffwechselstabilitit von
Milchkiihen abzielen. Robustheit bei Milchkiihen kann als
die Féahigkeit der Kuh bezeichnet werden, in verschiedenen
Umwelten gut zu funktionieren, bzw. die Homoostase auf-
rechtzuerhalten (TEN NAPEL et al. 2009).

Mehrere Forschungsgruppen versuchten, Parameter zu
identifizieren, die als Indikatoren fiir die Robustheit der
Kuh oder das metabolische Ungleichgewicht bei postpar-
talen Erkrankungen dienen (z.B. REIST et al. 2003, HA-
CHENBERG et al. 2007, GRABER et al. 2012). In einer
Reihe von Studien wurden Indikatoren fiir ein erhdhtes
Risiko hinsichtlich Stoffwechselstorungen und assoziierte
Erkrankungen identifiziert (URIBE et al. 1995, JAMROZIK
et al. 2016, VUKASINOVIC et al. 2017). CAMERON
et al. (1998) identifizierten das Vorhandensein einer nega-
tiven Energiebilanz vor der Abkalbung sowie einen hohen
Body-Condition-Score als wichtige Risikofaktoren fiir
spétere Labmagenverlagerungen. In einer anderen Studie
waren hohe Konzentrationen von NEFA und BHB infolge
der peripartalen NEB mit einem erhohten Risiko fiir eine
Labmagenverlagerung verbunden (LEBLANC et al. 2005).
Dartiiber hinaus wurden hohe Plasmakonzentrationen von
NEFA und Harnstoff sowie gleichzeitig niedrige Blutzu-
ckerkonzentrationen in den ersten zwei Laktationswochen
als hauptséchliche Risikofaktoren fiir eine Leberverfettung
identifiziert (JORRITSMA et al. 2001). HAMMON et al.
(2009) fanden einen Zusammenhang zwischen hohem
Leberfettgehalt und gestértem Glucosestoffwechsel in der
Leber. Niedrige Plasmaglucosekonzentrationen in der ersten
Woche nach der Geburt deuteten auf ein erhohtes Ketose-
risiko in den darauffolgenden Wochen hin (REIST et al.
2003). Andererseits haben wir kiirzlich berichtet, dass selbst
extreme Verdnderungen der Metaboliten (BHB, NEFA) in
der frithen Laktation, die in einer einzigen Laktation eines
jeden Tieres untersucht wurden, tiberhaupt nicht mit einer
verringerten Langlebigkeit zusammenhéngen (GROSS et al.
2016). Es ist daher noch unklar, wie wichtig die genetische
Komponente fiir die metabolische Anpassung in Bezug auf

kurzfristige Umwelteinfliisse ist, die den metabolischen
Phénotyp einer einzelnen Kuh beeinflussen.

6. Besondere Herausforderungen bei weide-
und grasbasierten Fiitterungssystemen

In einer Reihe von Landern, einschlieBlich der Schweiz,
ermdglicht ein glinstiges Klima die Milchproduktion auf
Weidebasis und fordert landwirtschaftliche Systeme mit
niedrigem Input. Zusétzlich ist in alpinen Landern auf-
grund ihrer topographischen Voraussetzungen die Griin-
landnutzung vorherrschend. Milchviehrationen beinhalten
iiberwiegend Gras und dessen Konserven sowie einen nur
geringen Anteil an Ergénzungsfuttermitteln und Kraftfutter.

Ein hoher Grasanteil in der Ration erlaubt bei Milchkiihen
nur die Deckung eines begrenzten Leistungsniveaus (KOL-
VER und MULLER 1998). Zusammen mit der begrenzten
physischen Kapazitidt des Vormagensystems reicht eine
alleinige gras- oder weidebasierte Ration oft nicht aus, um
den Energie- und Nahrstoffbedarf bei hohen Leistungen in
der Friihlaktation zu decken.

Wenn genetisch hochleistungsfihige Milchkiihe ihren Néahr-
stoff- und Energiebedarf nicht decken kdnnen, bleibt das
Produktionsniveau unterhalb des genetischen Potenzials.
Trotz enormer metabolischer Anpassungsreaktionen, um die
begrenzte Versorgung der Milchdriise so weit wie moglich
aufrechtzuerhalten, beschrinken diese Tiere in der Regel
ihre Milchproduktion und sind daher anfilliger fiir Gesund-
heitsstorungen. Dies kann sich wiederum negativ auf das
Wohlergehen auswirken. Die steigenden Milchleistungen
pro Kuh in den vergangenen Jahren haben auch zu einer
vermehrten Stoffwechselbelastung beigetragen, was sie
anfalliger fiir die Entwicklung von Stoffwechselstérungen
und verwandten Erkrankungen macht. Mehrere Studien
haben jedoch gezeigt, dass eine hohe Milchproduktion
nicht notwendigerweise zu Stoffwechselkrankheiten fiihrt
(GROHN et al. 1995, INGVARTSEN et al. 2003), d.h. eine
erfolgreiche metabolische Anpassung ist trotz der unver-
meidlichen NEB in der frithen Laktation mdglich.

Die Fiitterung von Milchkiihen entsprechend ihrem
Nihrstoffbedarf und der Aufrechterhaltung der normalen
Pansenfunktion ist der Schliisselfaktor fiir eine nachhaltige
Milchproduktion. Obwohl eine gut bewirtschaftete Weide
einen hohen Néhrwert hat, ist die Bereitstellung von Energie
limitierend (KOLVER und MULLER 1998, BRUINEN-
BERG et al. 2002). Bei Weidehaltung muss der zusétzliche
energetische Bedarf fiir die Thermoregulation und Bewe-
gungsaktivitit berticksichtigt werden (KAUFMANN et al.
2011, DOHME-MEIER et al. 2014). Dariiber hinaus kann
die wechselnde Qualitdt der Weide im Jahresverlauf den
Stoffwechsel der Milchkuh beeinflussen (KAUFMANN
et al. 2012). Im Frithjahr und Herbst kann der Gehalt an
16slichen Kohlenhydraten bei jungem Aufwuchs im Einzel-
fall zu einer Pansenazidose fiihren (MUNGER et al. 2014),
sowie die Entwicklung von Lahmbheiten begiinstigen.

Bei ausschliesslicher Grasfiitterung oder Weidehaltung kann
der Rohproteingehalt der Ration iiber den Bedarfsempfeh-
lungen liegen. Wenn das aufgenommene Rohprotein nicht
von den Pansenmikroben verwertet werden kann, wird der
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iberschiissige Stickstoff in Form von Ammoniak aus dem
Pansen absorbiert, das in der Leber entgiftet und {iber den
Energie-aufwindigen Harnstoffzyklus in Harnstoff umge-
wandelt wird. Ein Teil des Harnstoffs wird iiber die Milch
ausgeschieden, der iiberwiegende Teil davon jedoch mit
dem Harn, was bei Weidekiihen zu den emissionsrelevanten
Umweltproblemen beitriagt (PACHECO et al. 2010).

Die raufutterbasierte Milchviehhaltung mit niedrigem
Kraftfuttereinsatz, wie sie in der Schweiz, Osterreich, Irland
und in Neuseeland iiblich ist, eignet sich hervorragend fiir
die dkologische Landwirtschaft. THANNER et al. (2014a)
beobachteten, dass Kiihe in der Mitte der Laktation mit
einem geringeren genetischen Potenzial die verringerte
Energie- und Nahrstoffverfiigbarkeit in einem Weidesystem
ohne Kraftfuttererginzung besser geeignet erschienen als
Kiihe mit einem hoheren genetischen Potenzial. Bei fortge-
schrittener Laktation traten jedoch keine Unterschiede mehr
auf (THANNER et al. 2014b). KOLVER und MULLER
(1998) stellten fest, dass hohe Milchleistungen auf der
Weide mit deutlichen Einbussen in der Koérperkondition
verbunden waren. Milchkiihe mit héherer Leistung, d.h.
Kiihe mit einer Laktationsleistung von iiber 7.500 kg, die
in der frithen Laktation nur Gras erhalten hatten, neigten
am ehesten zu dramatisch erhohten Plasmakonzentrationen
von NEFA und BHB bis zur achten Laktationswoche im
Vergleich zu Tieren mit dhnlicher Leistung, die jedoch mit
zusétzlichem Kraftfutter gefiittert wurden (ZBINDEN et al.
2017). Tiere mit geringerer Milchleistung konnten jedoch in
der frithen Laktationsphase ohne zusétzliche Energieergén-
zung eine gute Leistung erzielen (ZBINDEN et al. 2017).
Eine voriibergehende NEB unmittelbar nach der Geburt ist
bei Hochleistungskiihen unvermeidlich. Es scheint, dass
das Risiko von Stoffwechselstorungen und verwandten
Erkrankungen ansteigt, wenn die NEB iiber einen lingeren
Zeitraum aufrechterhalten wird.

7. Abschliessende Bemerkungen und
Ausblick

Neuere Ansitze im Rahmen des Precision Livestock Far-
mings stellen Instrumente bereit, um das Wohlergehen
des einzelnen Tieres sicherzustellen. Eine kontinuierliche
Uberwachung einschlieBlich von Stoffwechselaspekten ist
moglich. Stérungen der Tiergesundheit werden bislang erst
diagnostiziert, wenn bereits erkennbare klinische Anzeichen
durch invasive Blutprobenentnahme und entsprechende
Analysen bestitigt werden. MOYES et al. (2013) wiesen
auf den Bedarf hin, automatisierte Echtzeit-Uberwa-
chungssysteme auf der Grundlage von Biomarkern fiir die
frithzeitige Erkennung von geféhrdeten Tieren im Betrieb
zu entwickeln. Haufige und routineméBige Blutproben sind
moglicherweise nicht die optimale Methode, um das Risiko
einer klinischen Erkrankung bei laktierenden Milchkiihen
vorherzusagen. Daher ist es von groflem Interesse, alter-
native und zusitzliche Biomarker (und ihre Kombination)
zu identifizieren und frithzeitig spezifische subklinische
Erkrankungen zu erfassen, die das Wohlbefinden von Milch-
kiihen beeintrichtigen. Die Probenahme von Substraten zur
Diagnose muss wihrend wiederkehrender Routinearbeiten
(z.B. tagliches Melken) nicht-invasiv und auf individueller
Kuhebene durchgefiihrt werden. In dieser Hinsicht kdnnen
die automatisierte Aufzeichnung (nicht-invasiv) des Wie-

Herausforderungen an den Stoffwechsel der Milchkuh in der Transitphase

derkauens, des Fortbewegungsverhaltens sowie der pH-Wert
des Pansens zusammen mit Daten moglicher Biomarker in
der Milch Werkzeuge zur frithzeitigen Krankheitsdiagnose
sein. Die Einfiihrung von technischen Geréten in Milch-
viehbetrieben zur direkten und nicht-invasiven Messung
von Anderungen in der Milchzusammensetzung (z.B. so-
matische Zellzahl zum Nachweis von Mastitis, Progesteron
fiir zyklische Aktivitit, MIR-Spektren) wird immer héufiger
und kann die Entwicklung von Stoffwechselstorungen mog-
licherweise in einem frithen Stadium erkennen.
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