W. OBRITZHAUSER

118

27. Viehwirtschaftliche Fachtagung, BAL Gumpenstein

Management von Hochleistungskiihen, Griinlandwirtschaft und Milchproduktion, Biologische Wirtschaftsweise

Einfluss von Grundfutterqualitat und Kraftfutter-
versorgung auf Stoffwechselparameter der Milchkiihe

Einleitung

Azetondmie und Fettlebersyndrom sind
in Milchviehbestdnden bisweilen gehduft
auftretende Erkrankungen. Ursache die-
ser Storungen des Energie- und Kohlen-
hydratstoffwechsels ist das Versagen der
Regelmechanismen, die fiir Bereitstellung
und Verstoffwechselung energieliefernder
Substrate beim Wiederkéuer verantwort-
lich sind. Auslosend fiir das Versagen ho-
moostatischer Regelmechanismen ist in
allen Fillen die am Beginn der Laktation
bestehende negative Energiebilanz. Ein
Abfall von Glukose und Insulin im Blut
fithrt zu einer Mobilisierung korpereige-
ner Fettreserven in Form der Freisetzung
freier Fettsduren (Non Esterfied Fatty
Acids — NEFA). Diese stehen den Kor-
pergeweben als alternative Substrate im
Energiestoffwechsel zur Verfliigung, sie
stimulieren indirekt die Glukoneogenese
iiber die Steigerung der Oxalazetat-Syn-
these aus Pyruvat (HERDT und EMERY
1992) (Abbildung 1).

Konnen die freien Fettsduren in den
Mitochondrien der Leberzellen nicht
mehr zur Géinze oxidiert werden, wird
iiberschiissiges Azetyl-CoA zu Keton-
korpern (Azetoazetat, Azeton, Betahy-
droxybuttersdure BHBS) synthetisiert.
Auch die Ketonkorper stehen verschie-
denen Geweben als alternative energie-
liefernde Substrate zur Verfligung und
helfen derart, Blutglukose zu ,,sparen®.
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Kann die physiologische Blutglukose-
konzentration nicht mehr aufrechterhal-
ten werden (wahrscheinlich durch die
Suppression der Glukoneogenese durch
anhaltend hohe Ketonkdrperkonzentra-
tionen) kommt es zur bekannten klini-
schen Auspragung der Ketose. Die Be-
lastung des Leberstoffwechsels ist an
der Erhohung von Gesamtbilirubin, der
Aktivitaten der Enzyme GOT (=AST)
und GLDH und am Absinken des ver-
esterten Cholesterins im Blutserum er-
kennbar.

Der Leber im Status negativer Energie-
bilanz angebotene, aus den Fettdepots
mobilisierte freie Fettsduren (NEFA)
konnen intrahepatisch nicht nur zu Aze-
tyl-CoA oxydiert werden, sondern in ei-
nem zweiten Stoffwechselweg zu Trigly-
zeriden verestert werden. Verpackt als
VLDL (Very Low Density Lipoproteins)
konnen sie aus der Leber ausgeschleust
oder aber in den Hepatozyten als Fett-
tropfchen gespeichert werden. Die An-
reicherung dieser Fettropfchen im Leber-
gewebe fiihrt zur Leberverfettung (fatty
liver) mit der klinischen Auspragung des
Fettlebersyndroms mit Freunlust, Lei-
stungsabfall und Leberkoma. Neben den
klinischen Symptomen kennzeichnen auf
eine hochgradige Storung des Leber-
stoffwechsels hinweisende Verdnderun-
gen der Blutparameter Bilirubin, GOT
(=AST), GLDH, Triglyzeride und Cho-
lesterin die Erkrankung.
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Abbildung 1: Kohlenhydrat- und NEFA-Stoffwechsel in der Leberzelle (links);
Regulation der Ketonkdrperkonzentration (rechts). Substrat oder Hormonfliisse
— durchgezogene Linien, Stimulation — strichlierte Linien, Hemmung — punk-
tierte Linien. Nach: HERDT und EMERY, 1992.

Die primire Ursache dieser Krankheits-
bilder (ndmlich die unter den Leistungs-
anspriichen liegende Energieversorgung
am Beginn der Laktation) und die patho-
physiologischen Mechanismen, die zu
den klinischen Erkrankungen Ketose und
Fettlebersydrom fiihren, sind bekannt.
Préadisponierender Faktor fiir diese Er-
krankungen ist ein massiver Korperfett-
ansatz bei Kalbinnen und Kiihen in den
letzten Laktationswochen. Das Ausmaf}
des Energiedefizits, das flir das Auslo-
sen der klinischen Erkrankungen not-
wendig ist, ist nicht exakt festzulegen
und héngt von weiteren, als Hilfsursa-
chen hinzutretenden, die Futteraufnah-
me und das Allgemeinbefinden der Tie-
re negativ beeinflussenden Krankheiten
(Schwergeburt, Mastitis, Retentio secun-
dinarum, Metritis) und genetischen Pra-
dispositionen ab.

Wie lange die Mechanismen der Homoo-
stase trotz negativer Energiebilanz Blut-
parameter, die zur Messung der Stoff-
wechselbelastung herangezogen werden,
auf physiologischem Niveau halten kon-
nen, ist zu untersuchen. Einen Beitrag
hierzu soll die vorliegende Arbeit liefern.

Material und Methodik

In einem Fiitterungsversuch wurden die
Auswirkungen von Grundfutterqualitét
und verschieden hohen Kraftfutterga-
ben auf die Milchleistung von Milch-
kiihen unter den Bedingungen des Al-
penraumes untersucht (GRUBER et al.
1999). Die unterschiedlichen Grundfut-
ter- (Heu) Qualitdten wurden durch ver-
schiedene Schnitthdufigkeiten (2, 3
bzw. 4 Nutzungen pro Jahr, N2, N3, N4)
erzielt. Die Energiegehalte des Grund-
futters lagen bei 4,42 NEL (MJ kg' TM)
bzw. bei einer zusdtzlichen minerali-
schen Stickstoffdiingung von 100 kg
ha' bei 4,61 NEL (MJ kg!' TM) fiir die
schlechte Grundfutterqualitdt (N2), bei
5,34 NEL MJ kg' TM) bzw. 5,28 NEL
(MJ kg' TM) fiir die mittlere Grund-
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Tabelle 1: Blutparameter, Referenzbereiche, Methode

Parameter Referenzbereich Quelle Methode

Glukose 2,4 — 3,8 mmol/l STOBER u. GRUNDER (1990), SCHOLZ (1990) GOD-PAP, Liquicolor HUMAN
Bilirubin < 8,55 ymol/l STOBER u. GRUNDER (1990), SCHOLZ (1990) DCA, Liquicolor HUMAN

AST (GOT) <50 U/l STOBER u. GRUNDER (1990), SCHOLZ (1990) IFCC mod. liqui-UV, HUMAN
GLDH <8 Ul STOBER u. GRUNDER (1990), SCHOLZ (1990) UV-Test opt., MERCK
Betahydroxybuttersaure < 1,0 mmol/l STOBER u. GRUNDER (1990), SCHOLZ (1990) Ranbut UV-Test, RANDOX
Triglyceride 0,17 - 0,51 mmol/I KRAFT u. DURR (1995) GPO-PAP, Liquicolor, HUMAN
Cholesterin 2,0 —4,0 mmol/l STOBER u. GRUNDER (1990), SCHOLZ (1990) CHOD-PAP, Liquicolor HUMAN

futterqualitdt (N3) und bei 5,73 NEL
(MJ kg' TM) bzw. 5,61 NEL (MJ kg
TM) fiir die hohe Grundfutterqualitit
(N4). 54 Kiihe wurden zwischen dem
100. - 200. Laktationstag 12 Wochen
lang mit einer der drei angegebenen
Grundfutterqualitidten versorgt. Die
aufgenommenen Grundfuttermengen
wurden tierbezogen gemessen und da-
nach die vorgelegte Grundfuttermenge
wochentlich mit einem Sicherheitszu-
schlag von 5-10% zur Futteraufnahme
angepalit. Wahrend ein Drittel der Kiihe
kein Kraftfutter zur Energie- und Prote-
inergidnzung erhielt (K0), wurden je ein
Drittel der Versuchstiere mit einer kon-
stanten Kraftfuttermenge (25% der Ge-
samttrockenmasseaufnahme, KK) bzw.
einer Kraftfuttermenge gemall Energie-
und Eiweillbedarf fiir eine ausgegliche-
ne Ration (KN) gefiittert (GEH 1986).

3 Wochen vor Versuchsbeginn sowie in
den Wochen 1, 3, 5, 7 und 9 des Versu-
ches wurden Blutproben von den Ver-
suchstieren gezogen. Die Blutproben
wurden unmittelbar nach der Entnahme
gekiihlt, 30 Minuten nach der Entnah-
me zentrifugiert und das gewonnene Se-
rum bei —70°C bis zur Analyse tiefge-
froren. Zur Beurteilung eines moglichen
Einflusses auf den Energie- und Kohlen-
hydratstoffwechsel der Versuchstiere
wurden die Parameter Glukose, Gesamt-
bilirubin, AST, GLDH, Betahydroxy-
buttersdure (BHBS), Triglyzeride und
Cholesterin naf3chemisch (Lange Photo-
meter LP 700) untersucht (Zabelle 1).

Ergebnisse und Diskussion

1. Glukose

Die Glukosemesswerte zeigten keine sta-
tistisch signifikanten Verdnderungen

zwischen den einzelnen Gruppen (N2,
N3, N4; K0, KK, KN). Die Mittelwerte
lagen in engen Grenzen innerhalb des
physiologischen Referenzbereiches (2,4
— 3,8 mmol/l) (Tabelle 2). Die Blutglu-
kosekonzentration ist einer sehr strikten
homoostatischen Regelung unterworfen.
Verminderungen des Blutglukosespie-
gels am Beginn der Laktation lassen sich
auf den erhohten Glukosebedarf fiir die
Milch-Laktosesynthese zuriickfiithren,
sind aber meist nicht statistisch zu si-
chern (KUNZ et al. 1985). Selbst eine
durch Labmagenverlagerungen beding-
te hochgradige Einschrankung der Fut-
ter- und Energieaufnahme hat — auf
Grund der gleichzeitig stark verminder-
ten Milchleistung — keinen Abfall der
Blutglukosekonzentration zur Folge. Die
postoperativ steigende Milchleistung bei
an linksseitiger Labmagenverlagerung

Tabelle 2: Trockensubstanzaufnahmen (Grund- und Kraftfutter), Energieversorgung und Energiebilanz, Milchleistung
(Menge ECM, Fett %, EiweiB %) und Ergebnisse der Blutuntersuchungen in den verschiedenen Versuchsgruppen.

Schnitthaufigkeit Kraftfutterstufe
N2 N3 N4 KO0 KK KN
Fiitterungsparameter*
Anzahl Kiihe (n) 61 59 59 57 61 61
TM-Aufnahme (Kuh-' Tag™) 13,98 16,39 18,22 14,62 17,25 16,72
Grundfutter (kg TM) 10,45 13,15 15,32 14,61 11,98 12,33
Kraftfutter (kg TM) 3,45 3,17 2,83 0,00 5,20 4,33
Energie (MJ NEL) 71,9 92,0 107,6 76,5 99,3 95,7
Energiebilanz (MJ NEL) -10,1 -3,1 1,8 -9,2 -1,1 -1,2
Milchleistung (Kuh' Tag™)*
Milchmenge (kg ECM) 14,71 18,39 21,83 15,86 20,03 19,04
Fett (%) 4,17 3,99 4,03 4,07 4,08 4,04
Eiweil’ (%) 3,17 3,22 3,33 3,12 3,32 3,28
Blutparameter
X sd X sd X sd X sd X sd X sd

Anzahl Kiihe (n) 18 18 18 18 18 18
Anzahl Proben (n) 82 81 82 84 80 81
Glukose (mmol/l) 3,020 0,326 3,147 0,270 3,116 0,279 3,077 0,270 3,073 0,287 3,132 0,331
Bilirubin (umol/l) 1,633 0,991 1,600 0,844 1,571 0,856 1,758 0,866 1,405 0,822 1,632 0,972
GOT (AST) (U/l) 34,284 6,948 35,576 9,657 31,857 6,757 35,167 7,849 34,616 9,410 31,845 6,119
GLDH (U/) 7,389 4,469 7,752 4,602 7,438 3,109 9,828 5,000 6,733 3,401 5902 2,210
BHBS (mmol/l) 0,617 0,223 0,647 0,170 0,829 0,357 0,572 0,207 0,726 0,198 0,798 0,351
Triglyzeride (mmol/l) 0,083 0,046 0,088 0,071 0,080 0,040 0,090 0,071 0,078 0,044 0,078 0,041
Cholesterin (mmol/l) 3,974 1,054 4,351 1,104 4,687 1,088 4,359 1,217 4,506 0,925 4,148 1,164

#Fltterungs- und Milchleistungsparameter fiir alle Kiihe des Versuches (GRUBER et al. 1999)
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(Ketose und Fettlebersyndrom) lassen
sich — wenngleich in unterschiedlichem
Grad — erhohte Ketonkorper-, Triglyze-
rid-, Fettsdure- (NEFA) und Bilirubin-
konzentrationen, erhohte Enzym-aktivi-
titen (AST, GLDH) und verringerte
Cholesterinwerte nachweisen, die den
Grad der Lipomobilisation und den
Grad der damit einhergehenden Leber-
stoffwechselstérung abbilden. Die Er-
gebnisse des vorliegenden Versuches
lassen aber den Schluss zu, dass durch
die durch unterschiedliche Grundfutter-
qualitdten und Kraftfuttergaben erzeug-
ten Energiedefizite von maximal 17,5
MJ NEL Kuh'! Tag"! (Gruppe N2 und
KO0) im Zeitraum 100 — 200 Tage post
partum keine Leberstoffwechselbela-
stung infolge forcierter Lipomobilisa-
tion entstanden ist. Ein hohergradiger
Fettansatz bei den Versuchstieren als
praedisponierender Faktor fiir die ge-
nannten Stoffwechselstorungen hat zum

Zeitpunkt des Versuchsbeginns nicht
bestanden. Die Ergebnisse lassen auf
Grund der im prae- und peripartalen
Zeitraum auftretenden héheren Stoff-
wechselbelastungen einen Riickschluss
auf Stoffwechselreaktionen in der Friih-
laktation nur bedingt zu.

Literatur:

GARDNER, R.W., 1969: Interactions of energy le-
vels offered to Holstein cows prepartum and
postpartum. I. Production responses and blood
composition changes. Journal of Dairy Science
52,1973-1984.

GEH (Gesellschaft fiir Erndhrungsphysiologie der
Haustiere — Ausschuf} fiir Bedarfsnormen),
1986: Milchkiihe und Aufzuchtrinder, Energie-
und Niahrstoffbedarf landwirtschaftlicher
Nutztiere. Vol. 3, DLG-Verlag, Frankfurt
(Main).

GRUBER, L., A. STEINWIDDER, B. STEFA-
NON, B. STEINER und R. STEINWENDER,
1999: Influence of grassland management in
alpine regions and concentrate level on N ex-
cretion and milk yield of dairy cows. Livestock
Production Science 61, 155-170.

27. Viehwirtschaftliche Fachtagung, BAL Gumpenstein

HERDT, T.H. und R.S. EMERY, 1992: Therapy of
diseases of ruminant intermediary metabolism.
Veterinary Clinics of North America: Food
Animal Practice 8, 91-106.

KRAFT, W. und U. DURR (Hrsg.), 1985: Klini-
sche Labordiagnostik in der Tiermedizin. 3.
Aufl., Schattauer, Stuttgart, New York.

KUNZ,P.L.,J.W. BLUM, I.C. HART, H. BICKEL
und J. LANDIS, 1985: Effects of different en-
ergy intakes before and after calving on food
intake, performance and blood hormones and
metabolites in dairy cows. Animal Production
40,219-231.

REHAGE, J., M. MERTENS, N. STOCKHOFE-
ZURWIEDEN, M. KASKE und H. SCHOLZ,
1996: Post surgical convalescence of dairy cows
with left abomasal displacement in relation to
fatty liver. Schweizer Archiv fiir Tierheilkunde
138,361-368.

SCHOLZ, H., 1990: Stoffwechselkontrolle in der
Milchkuhherde anhand von Blut- und Milchpa-
rametern. Praktischer Tierarzt, Collegium Ve-
terinarium XXI, 32-35.

STOBER, M. und D. GRUNDER: Kreislauf. In:
ROSENBERGER G. (Hrsg.), 1990: Die klini-
sche Untersuchung des Rindes, 3. Aufl., Ver-
lag Paul Parey, Berlin - Hamburg, 216-218.

117



W. OBRITZHAUSER

3,50 Glukose 2.00 Bilirubin
3,25 175 L ]
33,00 | =150 |- ]
E E -
2,75 S125 (H
2,50 | | 1,00
KO KK KN KO KK KN
GLDH
40 GOoT 15
35 10 L
= 30 =
D ==
W O
25 _‘
20 0
KO KK KN KO KK KN
Triglyzeride
125 BHBS 0.15 aly
1,00 _ o
Eois - <0’10 |
| — ©
£0.50 B Eo,os
0,25 ||
0,00 , 0,00
KO KK KN KO KK KN
55 Cholesterin
50 ] ___
_ 45 - [] N2
TEM,O | — 1 N3
€ 35 [] N4
3.0
25
KO KK KN

Abbildung 4: Ergebnisse der Blutuntersuchungen: Glukose, Bilirubin, GOT, GLDH, BHBS, Triglyzeride, Cholesterin (Mit-

telwerte) - Interaktionen

sterinkonzentrationen im Blut in den er-
sten 4 Wochen post partum und dem
Wiedereinsetzen der zyklischen Ovarak-
tivitdt nach der Abkalbung. Auffallend
in der vorliegenden Untersuchung war
die iiber die Versuchsdauer hin signifi-
kant (KRUSKAL-WALLIS-Test) fallen-
de Tendenz der Cholesterinwerte in der
Grundfuttergruppe N2 und in geringe-
rem Grad in der Grundfuttergruppe N3
(Abbildung 2), wihrend in der mit ho-
her Grundfutterqualitit versorgten Grup-
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pe kein derartiger Abfall im Laufe des
Versuches zu beobachten war. Die Kraft-
futtergabe hatte auf den Abfall der Cho-
lesterinkonzentration wéhrend der 12-
wochigen Versuchsdauer keinen Einfluss
(Abbildung 3).

Zusammenfassung der
Ergebnisse

Am Beginn der Laktation besteht bei
hochleistenden Milchkiihen regelmaBig

eine negative Bilanz zwischen der iiber
das Futter aufgenommenen und der fiir
die Erhaltung und die Milchsynthese be-
noétigten Energie. Die Mobilisation von
Energiereserven aus den Fettdepots
kann zu (klinischen und subklinischen)
Ketosen fiihren. Eine fiitterungsbeding-
te, deutlich positive Energiebilanz in der
Trockenstehzeit vergroBert das Risiko
einer massiven Leberverfettung infol-
ge forcierter Lipomobilisation post par-
tum. Bei beiden Stoffwechselstorungen
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erkrankten Kiihen fiihrt sogar zu einem
signifikanten Absinken der Glukosekon-
zentration im Blut in der Rekonvaleszenz
(REHAGE et al. 1996).

2. Bilirubin

Gesamtbilirubin-MeBwerten im Blut
iiber der Norm (< 8,55 pmol/l) liegen
beim Rind in der Regel Hepatopathien
zugrunde. Im peripartalen Zeitraum fiih-
ren vor allem Fetteinlagerungen in die
Leberzelle zu einer verminderten Sekre-
tionsleistung der Hepatozyten fiir kon-
jugiertes Bilirubin-Diglukuronid. Die
intrahepatische Cholestase hat die Riick-
resorption von wasserloslichem Biliru-
bin II in das Blut (KRAFT und DURR
1995) zur Folge. Stark erhohte Bilirubin-
werte sind daher besonders im Rahmen
des Fettlebersyndroms des Rindes (fat-
ty liver) zu finden und abhidngig vom
Grad der Leberverfettung (REHAGE et
al. 1996). Das Fiitterungsregime des vor-
liegenden Versuches fithrte offensicht-
lich zu keiner Einschriankung der Leber-
funktion. Eine durch Lipomobilisation
und Fettleber entstehende Beeintrachti-
gung der Leberfunktion war selbst bei
den am schlechtesten versorgten Tieren
(N2, KO0) nicht zu beobachten. Die ma-
ximal gemessenen Bilirubinwerte lagen
im physiologischen Referenzbereich
(Tabelle 2). Auch zwischen den einzel-

nen Gruppen waren keine gerichteten
Verdnderungen zu beobachten (Tabelle
3, Abbildung 4).

3. AST (GOT)

Die Aspartat-Amino-Transferase (fri-
her Glutamat-Oxalazetat-Trans-amina-
se) ist kein leberspezifisches Enzym.
Allerdings weisen erhdhte Enzymakti-
vitdten beim Rind auf Membranscha-
digungen der Leberzellen hin, wenn
Skelettmuskelerkrankungen ausge-
schlossen werden konnen (KRAFT und
DURR 1995). Ahnlich dem Bilirubin
sind stark erhohte AST-Aktivititen im
Serum beim Fettlebersyndrom abhén-
gig vom Grad der Verfettung der Leber-
zellen meBbar (REHAGE et al. 1996).
Die AST-Mittelwerte lagen im vorlie-
genden Versuch in allen Gruppen im
Normbereich (< 50 U/l). Unterschiede
im AST-Verlauf iiber die Dauer des Ver-
suches waren weder in den unterschied-
lichen Grundfuttergruppen (N2, N3,
N4) (Abbildung 2) noch in den drei
Kraftfuttergruppen (K0, KK, KN) (4b-
bildung 3) zu finden. Allerdings war
eine tendenzielle Verringerung der
AST-MeBwerte in den Grundfutter-
gruppen N2 und N3 in Abhidngigkeit
von einer verbesserten Kraftfutterer-
ginzung feststellbar (4bbildung 4).
Dies kann als Hinweis auf eine verrin-

gerte Leberbelastung durch eine besse-
re Deckung des Energiebedarfs inter-
pretiert werden.

4. GLDH

Die Glutamat-Dehydrogenase ist ein an
die Mitochondrienmatrix gebundenes,
leberspezifisches Enzym. Erh6hungen
der GLDH-Aktivitdt im Serum weisen
immer auf eine massive, zum Zellunter-
gang fithrende Leberschddigung hin
(KRAFT und DURR 1995). Die hiufig-
ste Ursache fiir eine deutliche Erh6hung
der GLDH-AKktivitdt im Serum des Rin-
des ist — wie bei Bilirubin und AST - die
lipomobilisationsbedingte Fettleber
(REHAGE et al. 1996). In der vorliegen-
den Arbeit erwies sich die GLDH als
empfindlichster Parameter einer energie-
mangelbedingten Leberstoffwechselbe-
lastung. Die hochsten GLDH-Aktivita-
ten waren bei mit Grundfutter minderer
Qualitdt und ohne Kraftfutter versorg-
ten Kithen der Gruppen N2 und KO0 mit
bis zu 30 U/l nachweisbar (4bbildung 2,
Abbildung 3). Bei den ohne Kraftfutter
gefiitterten Tieren (KO) lagen die GLDH-
MeBwerte in allen Grundfuttergruppen
signifikant (KRUSKAL-WALLIS-Test)
iiber den Vergleichswerten der mit Kraft-
futter versorgten Gruppen (Tabelle 3,
Abbildung 3). Wie bei Bilirubin und AST
bestand eine tendenzielle negative Kor-

Tabelle 3: Trockensubstanzaufnahmen (Grund- und Kraftfutter), Energieversorgung und Energiebilanz, Milchleistung
(Menge ECM, Fett %, EiweiB %) und Ergebnisse der Blutuntersuchungen - Interaktionen.

Kraftfutterstufe KO KK KN
Schnitthaufigkeit N2 N3 N4 N2 N3 N4 N2 N3 N4
Fiitterungsparameter*
Anzahl Kiihe (n) 19 19 19 20 22 19 22 18 21
TM-Aufnahme (Kuh' Tag™) 11,56 14,98 17,29 16,29 17,14 18,30 14,18 16,89 19,10
Grundfutter (kg TM) 11,56 14,98 17,29 9,38 12,01 14,56 10,40 12,47 14,12
Kraftfutter (kg TM) 0,00 0,00 0,00 6,79 5,02 3,69 3,58 4,31 4,94
Energie (MJ NEL) 51,8 80,4 97,3 90,0 98,4 109,6 74,0 97,2 115,8
Energiebilanz (MJ NEL) -17,5 -7,4 -2,6 -3,7 -1,0 1,5 -9,2 -0,7 6,3
Milchleistung (Kuh' Tag')*
Milchmenge (kg ECM) 11,02 16,34 20,22 18,10 19,57 22,41 15,01 19,27 22,85
Fett (%) 4,25 3,86 4,09 4,28 3,95 4,02 3,98 4,15 3,98
Eiweild (%) 3,09 3,04 3,23 3,30 3,32 3,35 3,14 3,30 3,41
Blutparameter
Anzahl Proben (n) 29 29 26 25 27 28 27 25 28
Glukose (mmol/l) 2,944 3,174 3,117 2,965 3,056 3,187 3,149 3,213 3,043
Bilirubin (umol/l) 1,851 1,712 1,660 1,399 1,165 1,559 1,372 1,749 1,635
GOT (AST) (U/l) 30,098 38,243 36,636 32,027 36,950 34,996 33,321 30,997 31,178
GLDH (Un) 9,281 10,286 9,860 5,564 7,213 7,524 7,600 5,396 4,580
BHBS (mmol/l) 0,456 0,546 0,738 0,625 0,773 0,770 0,768 0,628 0,971
Triglyceride (mmol/l) 0,068 0,110 0,085 0,087 0,064 0,081 0,083 0,084 0,077
Cholesterin (mmol/l) 3,793 4,158 5,215 4,081 4,944 4,463 4,060 3,935 4,421
# Fltterungs- und Milchleistungsparameter fiir alle Kiihe des Versuches (GRUBER et al. 1999)
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Einfluss von Grundfutterqualitét und Kraftfutterversorgung auf Stoffwechselparameter der Milchkiihe
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Abbildung 2: Ergebnisse der Blutuntersuchungen — Verlauf wihrend der Vor- und Versuchsperiode: Glukose, Bilirubin,
GOT, GLDH, BHBS, Triglyzeride, Cholesterin (Mittelwert der Versuchsgruppen) in Abhédngigkeit von der Grundfutter-
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Abbildung 3: Ergebnisse der Blutuntersuchungen — Verlauf wahrend der Vor- und Versuchsperiode: Glukose, Biliru-
bin, GOT, GLDH, BHBS, Triglyzeride, Cholesterin (Mittelwert der Versuchsgruppen) in Abhdngigkeit von der Kraftfut-

qualitat (Schnitthdufigkeit).

relation zwischen Energieversorgung
und GLDH-Aktivitit in den Grundfut-
tergruppen N2 und N3 (4bbildung 4).

5. BHB

Betahydroxybuttersdurewerte im Se-
rum iiber 1 mmol/l sprechen fiir das
Vorhandensein einer klinischen Keto-
se (REHAGE et al. 1996). Erhohte
BHB-Spiegel treten am Beginn der
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Laktation bei forcierter Lipomobilisa-
tion besonders infolge einer iiber der
Norm liegenden Energieversorgung in
der Trockenstehperiode auf (KUNZ et
al. 1985, GARDNER 1969). In der ei-
genen Untersuchung war kein negati-
ver Zusammenhang der BHBS-Werte
mit der Energieversorgung herzustel-
len. Entgegen den Erwartungen lagen
die BHBS-Werte bei den energetisch

besser versorgten Gruppen tendenziell
sogar hoher als in den Energiemangel-
gruppen (Abbildung 4). Es ist daher bei
der gewdhlten Versuchsanstellung of-
fenbar nicht zu einer hohergradigen,
energiemangelbedingten Lipomobili-
sation gekommen, die zu einer ver-
mehrten Ketonkdrperbildung aus kurz-
kettigen Fettsduren (NEFA) gefiihrt
hitte.
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terversorgung.

6. Triglyzeride

Die gesteigerte Veresterung freier Fettsdu-
ren in der Leberzelle im Rahmen des Li-
pomobilisationssyndroms mit der Folge
gesteigerter Triglyzeridspeicherung in den
Leberzellen (fatty liver) einerseits und Aus-
schleusung von Triglyzeriden aus der Le-
berzelle ins Blut andererseits fithrt zu Er-
hohungen des Triglyzeridblutspiegels in
der Friihlaktation. Auf eine Lipomobilisa-

tion hinweisende Veranderungen des Tri-
glyzeridblutspiegels waren in den vorlie-
genden Versuchsergebnissen nicht nach-
weisbar. Die Triglyzeridwerte lagen im
Mittel aller Gruppen niedrig und unter den
in der Literatur angegebenen Referenzwer-
ten (0,17 — 0,51 mmol/l) (KRAFT und
DURR 1995) (4bbildung 2, Abbildung 3).

7. Cholesterin
Die Veresterung des freien Cholesterins
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in der Leberzelle ist bei Storungen des
Leberstoffwechsels vermindert. Niedri-
ge Werte des veresterten Cholesterins im
Serum (< 2,0 mmol/l) sind beim Fettle-
bersyndrom nachweisbar (REHAGE et
al. 1996). Cholesterin ist das Ausgangs-
substrat fiir die Steroidhormon- (Sexu-
alhormon) Synthese. Moglicherweise
besteht aus diesem Grund ein Zusam-
menhang zwischen erniedrigten Chole-
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