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Die bedarfsgerechte Fütterung insbeson-
dere der hochleistenden Milchkuh stellt
während der ersten Laktationswochen
immer wieder eine Herausforderung dar.
Zwei wichtige biologische Grundsätze
sind dabei ständig zu berücksichtigen:

Zum einen, der tierische Organismus
kann so manche kurzfristige Unzuläng-
lichkeit der „Bau- und Betriebsstoffver-
sorgung“ überbrücken. Eine Überstrapa-
zierung dieses natürlichen Regulations-
vermögens führt jedoch zu erkennbaren
Verlusten an Körpersubstanz, zu vermin-
derter Fruchtbarkeit und zu gesundheit-
lichen Störungen.
Zum anderen,  wir füttern  zwar den Wie-
derkäuer, ernährt wird er aber zum über-
wiegenden Teil durch eine funktionsfä-
hige Lebensgemeinschaft zwischen ihm
und unzähligen Mikroorganismen in den
Vormägen. In der Nichtbeachtung gera-
de dieser Zusammenhänge liegen die
größten Fütterungsfehler und damit auch
die stärksten wirtschaftlichen Einbußen
in der Milchvieh-Haltung begründet. In
Zeiten von höchsten produktiven Lei-
stungen befindet sich diese Lebensge-
meinschaft an der Grenze dessen, was
sie zu leisten vermag, um den Bedürf-
nissen des Intermediärstoffwechsels zu
genügen. Und diese können sehr groß
sein, wie nachfolgende Zahlen zeigen. So
werden neben der Sicherstellung des Er-
haltungsbedarfes zur Produktion von 40
kg Milch/Tag u.a. etwa 2000 g Laktose,
1400 g Protein und 1600 g Fett ausge-
schieden. Bei einem Trockenmassege-
halt von 125 g/kg Milch und einer 305d-
Laktationsleistung von 8000 kg ent-
spricht die Trockenmasseabgabe durch
die Kuh rund dem 4-fachen ihrer Kör-
pertrockenmasse.

Homöorhetische Kontrolle
der Nährstoffverteilung
Die Verteilung von Nährstoffen ein-
schließlich deren Stoffwechsel im

Gesamtorganismus kann nach zwei ver-
schiedenen Prinzipien erfolgen, der Ho-
möostase und der Homöorhese. Nach
dem homöostatischen Prinzip wird der
Zustand einer relativen Uniformität und
Konstanz des inneren Milieus eines Or-
ganismus trotz sich ändernder Umwelt-
bedingungen angestrebt. Dabei können
relativ große metabolische Veränderun-
gen über kurze Zeiträume induziert wer-
den. Die Homöorhese ist auf eine lang-
fristige Gewährleistung eines spezifi-
schen, durch den physiologischen Zu-
stand (z.B. Wachstum, Trächtigkeit, Lak-
tation) vorgegebenen Bedürfnisses aus-
gerichtet, wobei aber die Option zur
überlagernden homöostatischen Kurz-
zeitregulation gewährleistet sein muss,
sobald vitale Funktionen erhalten wer-
den müssen.

Am besten scheint dies über veränderte
Empfindlichkeiten der Auslösung und/
oder Wirkung homöostatischer Kon-
trollmechanismen erreicht zu werden. Er-
steres beinhaltet die Veränderung der
Empfindlichkeit der Abgabe und/oder der
Beseitigung eines homöostatischen Hor-
mons (z.B. Insulin, Glucagon, Adrenalin).
Letzteres beinhaltet die Veränderung der
Gewebeempfindlichkeit gegenüber ei-
nem homöostatischen Signal mittels der
Zahl und/oder der Bindungskinetik spe-
zifischer Rezeptoren.

In Verbindung mit der Tatsache, dass
produktiv beanspruchte Gewebe (z.B.
Leber, Fettgewebe, Muskulatur) nicht
grundsätzlich auf alle Hormone mit ei-
ner metabolischen Veränderung reagie-
ren (VERNON 1989), bedeutet obige
Feststellung, dass die Größe eines hor-
moninduzierten Signals auch innerhalb
der Zelle eines reaktiven Gewebes nicht
nur von der Konzentration dieses Hor-
mons und antagonistisch tätiger Hormo-
ne abhängt, sondern auch von der Fähig-
keit der Zelle, auf das Hormon zu rea-
gieren. So kommen z.B. die den Bedin-

gungen der Laktation bisher zugeordne-
ten Empfindlichkeitsveränderungen pri-
mär homöostatisch wirksamer Hormo-
ne vorwiegend über eine Veränderung in
der Maximalantwort und/oder der für den
halbmaximalen Effekt nötigen Hormon-
konzentrationen (= Sensitivität) zum Tra-
gen (VERNON und SASAKI 1991).

Bei anhaltend unzulänglicher  Versor-
gung mit Nährstoffen, wie in den ersten
Laktationswochen, erfolgt deren Vertei-
lung i.d.R. kompetitiv und homöorhe-
tisch gesteuert, d.h. unter Berücksichti-
gung der  Essentialität jedes einzelnen
Gewebes für das Überleben des gesam-
ten Individiums.

Das von Sir John HAMMOND (1952)
entwickelte Modell einer homöorhetisch
organisierten Nährstoffverteilung (Abbil-
dung 1) geht davon aus, dass die Nähr-
stoffverwertung von  bestimmten beson-
ders stoffwechselaktiven Geweben (z.B.
dem Nervensystem) einer hohen gene-
tisch determinierten Priorität unterliegt,
so daß dieser Prozess dort auch noch im
Nährstoffmangel gewährleistet bleibt.

Diese Zusammenhänge machen auch
verständlich, dass Fütterungsfehler in
den verschiedenen Feldern der Tierpro-
duktion recht unterschiedlich ausfallen
können. Während in der Mast Wachs-
tumseinbußen generell recht rasch offen-
sichtlich werden, treten Einbrüche in der
Milchproduktion erst bei sehr margina-
ler Nährstoffverfügbarkeit auf. Frucht-
barkeitsstörungen im Sinne einer gestör-
ten Ovarfunktion werden – wie auch die
Praxis zeigt (STAPLES et al. 1995) –
insbesondere im Energiemangel viel frü-
her zu einem Problem.

Hinzu kommt, dass bei Milchkühen pe-
ripartal, insbesondere während der ersten
100 Laktationstage eine typische, aber
von der Norm abweichende Stoffwech-
sellage vorherrscht, die mit Fütterungs-
fehlern (= Umwelt) zunächst wenig zu
tun hat, sondern überwiegend genetisch
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determiniert und hormonell reguliert
eine homöorhetische Nährstoffvertei-
lung mit metabolischer Präferenz der
Milchdrüse gewährt (Tabelle 1). Das ex-
treme metabolische Erscheinungsbild,
das sich bereits wenige Wochen vor ein-
setzender Laktation anhand von Konzen-
trationsveränderungen spezifischer Hor-
mone und Energiemetabolite  im Blut ab-
zeichnet (STANGASSINGER 2000),
führt dazu, dass Fütterungsfehler zwar
zu einer Verschärfung des Erscheinungs-
bildes im Blut führen, aber nur schwer
darüber erkannt werden können, da sich
ein „metabolischer Normalzustand“ bei
Kühen mit einsetzender Laktation zwar
qualitativ beschreiben aber quantitativ
kaum definieren lässt. Oftmals ist es al-
lein die postpartale Häufung von Frucht-
barkeits-und/oder Gesundheitsproble-
men in einer Milchviehherde, die auf
zusätzliche Umwelteinflüsse aufmerk-
sam macht.

Laktation ist ein komplexer Prozess, bei
dem das Muttertier große Mengen von
sowohl über die Nahrung aufgenomme-
nen als auch endogen produzierten und
gespeicherten Nährstoffen über das Se-
kret Milch abgibt. D.h., es müssen tief-
greifende und lang anhaltende metabo-
lische Veränderungen in der Muskulatur,

dem Fettgewebe und der Leber stattfin-
den (Tabelle 1), um den Nährstoffeigen-
bedarf des Tieres (= Erhaltung) und
gleichzeitig den langanhaltenden be-
trächtlichen irreversiblen Verlust des
Körpers an Fett, Kohlenhydraten, Pro-
teinen, Mineralstoffen etc. während der
Laktation (= Leistung) zu erfüllen.

Eine Vielzahl hormonaler Mechanismen
orchestriert beides, die Milchbildung und
gleichzeitig die Verteidigung der mütter-
lichen Homöostase. Dem Wachstums-
hormon (GH), das während der Laktati-
on vorliegt, obliegt dabei eine wichtige
Umverteilungswirkung, insbesondere
auf Fettgewebe und Muskulatur ausge-
richtet. Da dem GH keine direkte lipoly-
tische Wirkung zukommt, ist eine Erhö-
hung der Sensitivität für jene physiologi-
schen Signale (z.B. Adrenalin) wahr-
scheinlich, welche die Fettmobilisierung
ermöglichen.

Obwohl die extrazelluläre Konzentrati-
on von Insulin während der Laktation
bereits deutlich erniedrigt vorliegt (Ta-
belle 1), antagonisiert GH zusätzlich
noch dessen Wirkung auf die Lipogene-
se in Adipozyten. Durch die gleichzeitig
erheblich verminderte Glucoseaufnahme
der Muskulatur wird reichlich Glucose
für die Lactosesynthese in der Milchdrü-

se bereitgestellt. Wie GH in der Milch-
drüse letztlich die Milchsynthese stimu-
liert, ist noch unklar. Allein mit der er-
höhten Nährstoffzufuhr ist die Steige-
rung der Syntheseleistung nicht zu er-
klären. Auch von IGF-I, dessen Rezep-
tor an der Milchdrüse nachgewiesen
werden konnte, kann wenig Erklärungs-
hilfe erwartet werden, denn gerade in den
ersten Wochen der Laktation mit anstei-
gender Milchsekretionsleistung ist der
extrazelluläre Gehalt an IGF-I deutlich
erniedrigt und auch exogene Zufuhren
zeigen weder in vivo noch in vitro sti-
mulierende Wirkung auf die mammäre
Syntheseleistung.

Der Blutprofil-Test
Es waren die 70-iger Jahre, als ausge-
hend von den Pionierarbeiten Jack
Payne´s (PAYNE et al. 1970) der „meta-
bolic profile test“ v.a. in Großbritannien
aber auch in den USA und in Skandina-
vien auf breiter Front zur Routine-Über-
wachung ganzer Herden Einzug hielt.

Die grundlegende Prämisse dieser Erhe-
bungen war, dass Abweichungen in der
Blutchemie (10-15 breit gestreute Blut-
bestandteile mit relativ  geringem labor-
analytischen und finanziellen Aufwand)
für ein präventives Monitoring  von Pro-
blemherden genutzt werden können und
sie gleichzeitig auch Unzulänglichkeiten
bei der Fütterung einzelner Tiere wider-
spiegeln. PAYNE  hatte zu diesem Zweck
erstmals systematisch begonnen, soge-
nannte mittlere Normalwerte und Nor-
malbereiche für die ausgewählten Blut-
bestandteile anhand von Untersuchun-
gen bei Kühen mit guter Fütterungs- und
Management-Praxis zu erstellen. Dies
war die Basis für die Darstellung von Ab-
normitäten im Blutprofil-Test in weite-
ren Herden, bei welchen jeweils eine re-
präsentative Auswahl von 6-8 Tieren in
3 verschiedenen Produktionsstadien un-
tersucht wurden.

Im Verlauf der jahrelangen und länder-
übergreifenden Anwendung dieser Blut-
monitoring-Praxis zeichneten sich mit
großer Übereinstimmung auch eine Rei-
he von  Unzulänglichkeiten ab, welche
die Nützlichkeit des Testes einschränk-
ten. So wurden zwar immer wieder si-
gnifikante, aber relativ schwache Ein-
flüsse der Nährstoffaufnahme auf einzel-
ne Blutbestandteile gefunden, und zwar

Abbildung 1: Das „Hammond-Modell“ der Nährstoffverteilung im tierischen
Organismus. Die Mächtigkeit von Pfeilen bezieht sich auf die hierarchische Be-
deutung der Gewebeerhaltung für das Überleben einer Spezies
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wird. Die Tatsache, dass wiederholt ge-
zeigt werden konnte, dass bei einem Län-
der und Regionen übergreifenden Ver-
gleich die  von veterinärmedizinischen
Untersuchungslabors ermittelten Refe-
renzmittelwerte eine extrem breite Va-
riation aufweisen, unterstützt die letzt-
genannte Praxisempfehlung.  Hinzu
kommt, dass, welcher Konfidenzbereich
(1,0 SD, 1,35 SD oder 2,0 SD) bei der Ab-
trennung „nicht normal“ von „normal“
auch gelten mag, ein relativ hoher Anteil
von „Problem-Tieren“ auch in den auser-
wählten sogenannten „Normalherden“
enthalten sein wird. Besonders gründliche
Erhebungen in den USA  zeigen, dass nur
30 % der dort als „normal“ genutzten
Milchvieh-Herden im Zeitraum von 2 Jah-
ren vor deren Auswahl komplett „pro-
blemfrei“ waren.

Diese Tatsache mag auch dazu beigetra-
gen haben (siehe Tabelle 2), dass extreme
Veränderungen in der Nährstoffzufuhr bei
1 Kuh notwendig sind, um deren Abwei-
chung (> 1 SD) vom Normal-Mittelwert
überhaupt zu erkennen. Der Fütterungs-
fehler braucht dagegen in seiner Ausprä-
gung an einem Blutbestandteil nur 38 %
von dem einer einzelnen Kuh betragen,
wenn 7 Tiere gleichzeitig betroffen sind.

Eine weitere Auswirkung der Güte von
„Normalwerten“ bei der Abgrenzung
von Problem-Herden zeigt sich darin,
dass, sobald neben „gesunden“ Herden
auch Herden untersucht wurden, die be-
kanntermaßen Fruchtbarkeits- und
Gesundheitsprobleme aufwiesen, dies
bei einem Vergleich der nach dem offen-
sichtlichen Hauptproblem (z.B. Masti-
tis, Festliegen, Infertilität) gruppierten
Herden-Mittelwerte weitgehend verbor-
gen blieb. Beides, abnormal hohe und
abnormal niedrige Werte für einen be-
stimmten Parameter,  können in Problem-
Herden gefunden werden. Eine problem-
typische Zuordnung von Veränderungen
im Blutprofil war nicht möglich.

Diese Erfahrung machte es schwierig,
Profile für die Vorhersage von spezifi-
schen Problemen in einer Herde zu eta-
blieren, sodass man dazu überging, das
Auftreten einer Beeinträchtigung von
Milchkühen anzunehmen, wenn die Zahl
abweichender Parameter in einem Pro-
fil oder die Schwere der Abweichung ei-
nen Schwellenwert überschreitet.  Wie
Tabelle 3 zeigt, findet man bei dieser Vor-

Tabelle 1:  Physiologische Anpassungen im Organismus der Milchkuh bei ein-
setzender Laktation

Gewebe/Prozess Physiologische Anpassung

Milchdrüse Blutfluss +
Substrataufnahme +
Syntheseleistung +

Futteraufnahme Verzehrsmenge +

Verdauungstrakt Absorptionskapazität +
Absorptionsrate +

Leber Organgröße +
Gluconeogenese +
Glykogenabbau +
Proteinsynthese +

Herzmuskel Blutausstoß +

Fettgewebe Fettsynthese -
Fettsäurenaufnahme -
Fettsäuren-Reversesterung -
Lipolyse +

Skelettmuskel Glucoseumsatz -
Proteinsynthese -
Proteinabbau +

Skelett Aufnahme und -
Abgabe von Ca und P +

Plasma-Hormone Insulin -
Wachstumshormon +
Prolactin +
Glucocorticoide +
Schilddrüsenhormone -
IGF-I -

Nährstoffe Bestandteil Erforderliche Veränderung (%):
im Serum für 1 Kuh für den MW

von 7 Kühen

Energie Glucose 56,3 21,3
Harnstoff 201,7 76,3

Rohprotein Harnstoff 86,7 32,8
Albumin 144,4 54,6
Protein 162,0 61,2

Tabelle 2: Erforderliche Veränderung  in  der  Aufnahme spezifischer Nähr-
stoffe, um eine  signifikante  Abweichung (>1 SD) vom Normalwert eines Blut-
bestandteiles  im  Profil-Test  bei  laktierenden  Kühen  zu  induzieren (nach
LEE et al. 1978)

in der Hinsicht, dass z.B. Glucose, Al-
bumin und Harnstoff mit der Aufnahme
an Energie und Rohprotein in Beziehung
stehen. Dies diente in der weiteren An-
wendung und Fortentwicklung des Te-
stes gleichzeitig immer auch als Bestäti-
gung des Anwendungskonzeptes. Ande-
rerseits gab es immer wieder auch soge-
nannte „nonsense“-Beziehungen, die er-
nährungsphysiologisch schwer interpre-
tierbar waren.

Von den nicht fütterungsbezogenen Ein-
flüssen auf die mittlere Konzentration
der ausgewählten Blutbestandteile er-
wiesen sich in der Regel die Herkunft

der Herde und die jeweilige Jahreszeit
als besonders starke Variationsursachen,
und zwar noch vor der Milchleistung und
dem Laktationsstadium. Daraus leitete
sich die Empfehlung ab, dass der Blutpro-
fil-Test möglichst nicht jahreszeitenüber-
greifend und auch in Bezug auf die Ge-
winnung der Normalwerte nur innerhalb
von Herden derselben Region erstellt
werden sollte.

Das Auffinden von signifikanten Ab-
weichungen im Profil-Test wird maßgeb-
lich beinflusst durch den Referenzbe-
reich eines jeden Blutbestandteiles, an
Hand dessen „Normalität“ definiert

Zunahme (+), Abnahme (-), IGF = Insulin like Growth Factor



4

AUTOREN

30. Viehwirtschaftliche Fachtagung, BAL Gumpenstein 2003

gehensweise mit dem Profil-Test in Pro-
blemherden tatsächlich beträchtlich mehr
Abweichungen (um den Faktor 10) als in
Normalherden. Setzt man den Schwellen-
wert auf 20 %, d.h. 20 % oder mehr der
untersuchten Tiere müssen bezogen auf
einen spezifischen Parameter ausserhalb
des Normalbereiches liegen, so zeigen
Problem-Herden rund 3 mal mehr abwei-
chende Parameter als gesunde Herden.

Versucht man die Erfahrungen mit dem
Blut-Profil-Test zusammenzufassen,
auch im Sinne einer Empfehlung, so ist
folgendes festzuhalten:

Auf der Ebene der Untersuchung gan-
zer Herden kann der Test Informationen
liefern, die in 20% der Fälle durch ande-
re Maßnahmen nicht entdeckt worden
wären. Einzeltierschicksale damit zu er-
kennen, bedarf in den Ursachen massi-
ver Abweichungen von der Norm, die
dann im Ergebnis „Problem-Tier“ auch
ohne die Zuhilfenahme der Blutanalytik
erkannt werden müssten.

Besonders herdennahe Beobachtungen
der Fütterungspraxis und der Betriebs-
führung, Rationsbeurteilungen, die Re-
gistrierung von auffälligen Einzeltier-
schicksalen und spezifische Krankheits-
teste liefern oft ausreichend Anhalts-
punkte, um für Herdenprobleme ursäch-
liche Störfaktoren zu ermitteln, ohne daß
ein Profiltest zusätzlich notwendig wäre.
Ein derartig aufwendiger aber relativ
unselektiver Test bei problemanfälligen
Herden erscheint nur dann gerechtfertigt,
wenn die Erfassung aller o.g. Einflusss-
faktoren als vorgelagerte Maßnahme
kein konkretes Ergebnis liefert.

Trotz der vielfältigen klinischen Mani-
festationen von Problemen bei Milchkü-
hen ist den meisten gemeinsam, dass sie
allein oder auch in typischen Kombina-
tionen grundsätzlich in den ersten 100
Tagen nach dem Kalben auftreten, also
in einem Zeitraum, der geprägt ist von
umfangreichen exogenen Einflüssen bei
gleichzeitig einsetzender genetisch be-
dingter homöorhetischer Stoffwechsel-

integration. Will man die dazu führen-
den endogenen Abläufe frühzeitig auf-
decken, so muß in den ersten Laktations-
wochen – anders als im Blutprofil – Test
eine metabolische Verlaufskontrolle
durch besonders frequente Blutentnah-
men mit einer zielgerichteten analyti-
schen Darstellung von besonders emp-
findlichen Blutbestandteilen erfolgen.

Da dieser Aufwand im  Herden-Routi-
ne-Monitoring auch über die Auswahl
von repräsentativen Tieren nicht mög-
lich ist, wurde schon frühzeitig versucht,
die Milch als diagnostisches Medium
insbesondere für das Aufzeigen von Füt-
terungsfehlern heranzuziehen. Dabei
wurde zielgerichtet insbesondere auf die
Energie- und Eiweißversorgung, auch
unter Berücksichtigung der pansenphy-
siologischen Gegebenheiten, die diagno-
stische Bedeutung von Ketonkörpern,
von Harnstoff und von Allantoin in Blut
und Milch untersucht.

Ketonkörper in Blut und/
oder Milch

Wiederkäuer zeichnen sich dadurch aus,
dass die vergleichsweise hohe Konzen-
tration der im Blut zirkulierenden Ke-
tonkörper im gefütterten Zustand auf
eine im Pansenepithel stattfindende
„ruminale Ketogenese“ aus resorbiertem
Butyrat, vorwiegend zu 3-Hydroxybuty-
rat, zurückzuführen ist. Dies ist auch der
Grund dafür, dass der Quotient von 3-
Hydroxybutyrat zu Acetacetat, dem in

der Leber unmittelbar aus lipolytisch
freigesetzten Fettsäuren gebildeteten Ke-
tonkörper, bei gefütterten Tieren bei
Werten von 10 oder  darüber zu liegen
kommt, und zwar auch dann, wenn eine
massive Lipolyse ohne ausgeprägten
Glucosemangel stattfindet. Erst im Hun-
ger oder bei einer klinisch manifesten
Ketose nähert sich der Quotient den von
Monogastriern her bekannten Werten an
(siehe Tabelle 4).
Trotz aller wissenschaftlichen Bemühun-
gen muss das Vorhaben, ein Blutprofil
von 3-HOB und AcAc dazu zu nutzen,
die energetische Versorgung von Kühen
in der Initialphase der Laktation verbind-
lich und  reproduzierbar zu beurteilen,
als gescheitert gelten.
Dies ist hauptsächlich darauf zurückzu-
führen, dass die Konzentration von Ke-
tonkörpern im Blut des Wiederkäuers ein
Spiegel sowohl des Energie- und des
Glucosestatus des Tieres, aber auch der
Butyratverfügbarkeit im Pansen als auch
der intermediären oxidativen Substrat-
verwertung (Ketonkörper sind kein
Stoffwechselendprodukt!) sein kann.

Wesentlich erfolgreicher, auch was den
diagnostischen Aufwand in der Praxis
betrifft, erwies sich hier das Medium
Milch mit der Analytik von Aceton. Der
Gehalt (> 0,3 mmol/l) dieses Stoffwech-
selendproduktes von Acetoacetat in der
Milch kann, wie zahlreiche Untersu-
chungen belegen (z.B. DIRKSEN
1992), im Rahmen eines kontinuierli-
chen routinemäßigen Herdenmonito-
rings recht verlässliche Hinweise über
Energieimbalanzen und/oder ketoge-
ne Futtermittel liefern. Die klinische
Untersuchung derartig auffälliger Tie-
re liefert dann häufig auch konkretere
Hinweise auf bevorstehende bzw. be-
reits eingetretene gesundheitliche Be-
einträchtigungen.

Tabelle 3: Häufigkeit  von  Auffälligkeiten  im  Blutprofil-Test (mit 14 Parame-
tern) bei Milchkühen (ADAMS et al. 1978)

Problem-Herden Normal-Herden

Testparameter mit von  1,64  0,14
der Norm abweichendem Mittelwert

Testparameter mit mehr  5,64  1,93
als 20 % anormalen Tieren

Tabelle 4:  Metabolite (mmol/l) des  Energiestoffwechsels  im Blut von Ratten
(R), Schafen (S) und laktierenden Kühen (K) bei unterschiedlichen Stoffwech-
selzuständen (STANGASSINGER, unveröffentl. Ergebnisse)

Metabolit metabolischer Zustand

gefüttert 3d-hungernd spontane
Ketose

R S K  R S K K

Glucose  5,41  3,72  3,60 4,44  3,45 1,97 2,06
3-HOB  0,08  0,17  0,42 1,93  0,50  2,98  4,00
AcAc  0,20  0,01  0,04  0,72 0,07  0,80  0,98
3-HOB / AcAc  0,4 17,0  10,5  2,7  7,1  3,7  4,1
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Harnstoff in Blut und/oder
Milch
Wie zahlreiche Untersucher zeigen
konnten, besteht eine positive Beziehung
zwischen der Menge an Ammoniak im
Pansen und der Harnstoffkonzentration
sowohl im Blut als auch in der Milch.
Die Beziehung zwischen Milch- und
Blutharnstoffgehalten (in mg/100 ml) ist
linear und kann mittels folgender Glei-
chung beschrieben werden (ROSELER
et al. 1993):

HstM = 0,88 x HstB - 1,32; R2 = 0,79

Ein Überschuss an verdaulichem Prote-
in führt zu hohen Harnstoffwerten in
Blut und Milch. Es kann dabei zu einem
Anstieg des Hst

M
 von 1,2 - 1,8 mg/100

ml je 60 g bedarfsüberschreitender Pro-
teinversorgung kommen. Interessanter-
weise wurden derartige, überhöhte en-
dogene Konzentrationen von Hst mit
dem Auftreten von Fruchtbarkeitsstörun-
gen und mit einer reduzierten interme-
diären Energieverfügbarkeit in Zusam-
menhang gebracht. Letzterer Aspekt
kann die negative Energiebilanz der Früh-
laktation ganz maßgeblich mitgestalten.
Bei 1000 g „ungenutztem“ Protein verur-
sacht die N-Beseitigung über Hst einen
Energieverlust von rund 8,5 MJ. Dies zu-
sätzlich zum homöorhetisch induzierten
negativen Energiestatus von z.B. durch-
schnittlich -45 MJ/d während der ersten 3
Laktationswochen ist nicht unerheblich.

Auf Grund der ernährungsphysiologi-
schen Gegebenheiten des Pansens wird
der Blut- und Milchharnstoffgehalt auch
durch das Energie/Protein-Verhältnis
beeinflusst, und zwar in der Hinsicht,
dass auch bei bedarfsgerechter Protein-
versorgung die Harnstoffkonzentration
ansteigt, wenn ein Energiemangel vor-
liegt und vice versa.

Eine Ration mit einem hohen Anteil rumi-
nal unabbaubaren Proteins und demzufol-
ge mit einem niedrigen ruminalen NH

3
-

Gehalt müsste zu einer Erniedrigung des
Hst

B
 und Hst

M
 führen und umgekehrt. Die

wissenschaftlichen Erkenntnisse diesbe-
züglich sind jedoch wiedersprüchlich.
Neben Ergebnissen, die diese Annahme
bestätigen, zeigen andere, dass ein Über-
schuss an Rationsprotein, ob im Pansen
abbaubar oder nicht, die Blutharnstoffkon-
zentration in jedem Fall erhöht.

Bezieht man die in der Fütterungsbera-
tung häufig benutzte „ruminale N-Bi-
lanz“ (RNB) in diese Betrachtung mit
ein, so ergeben die Untersuchungen von
JILG et al. (1999) einen mit RNB an-
steigenden Hst

M
, und zwar nach der Be-

ziehung:

HstM = 0,135 RNB + 21,0; R2 = 0,798

Damit korrespondiert eine RNB von 0
mit einem Hst

M
 von 21 mg/100 ml. Ver-

ändert sich die RNB um ± 10 g, steigt
oder fällt der Hst

M
 um 1,35 mg/100 ml.

Bei Hochleistungskühen mit adäquater
Proteinaufnahme ist bei RNB = 50 mit
Hst

M 
bis 35 mg/100 ml zu rechnen. Um

die Stoffwechselbelastungen der energie-
aufwendigen NH

3
-Entgiftung in der Le-

ber in Grenzen zu halten, empfehlen die
o.g. Autoren ruminale N-Bilanzen von
RNB = 0. Die 10 L-Kuh hat damit eine
N-Reserve für den Pansen von 30 - 40 g,
die 30 L-Kuh eine von 65 - 75 g/Tag.

Tabelle 5 zeigt, dass selbst bei RNB von
-47 g und Hst

M
 von rund 15 mg/100 ml

noch genügend ruminal verfügbarer
Stickstoff (RNV) vorhanden ist, erkenn-
bar am Ausbleiben nachteiliger Wirkun-
gen auf die Milchleistung. Ist RVN = 0,
dann liegt nach den  Ergebnissen  dieser
Untersuchung  der  mittlere  Hst

M
  bei 13

mg/100 ml.  Die Beziehung dafür lautet:

HstM =

13,08 + 0,158  RVN  (R2 = 0,86)
bei  RNV  (g/d) = 10,1 x ME x 0,8

Unter ökologischen Gesichtspunkten
nicht unerheblich ist auch, dass die Aus-
bringung der Gülle aus diesen Fütte-
rungsvarianten eine absolute Reduzie-
rung der NH

3
-Emissionen um 63 % bei

Gruppe „XP 70“ gegenüber Gruppe „XP
85“ erbrachte (KRÖBER et al. 1999).

Was den Einfluss nicht-fütterungsbe-
dingter Faktoren auf Hst

B
 und Hst

M
 be-

trifft, so hat die Herkunft der Herde ei-
nen weitstärkeren Einfluss als die Ras-
se, das Alter der Tiere, die Jahreszeit
oder die Milchleistung. Offensichtlich ist
es auch hier die jeweilige Fütterung, die
diesen deutlichen Einfluss der Herde auf
den mittleren Hst

M
 verursacht.

Insgesamt gesehen hat der Hst
M

 als Un-
tersuchungsparameter das Potential, den
Zustand der Eiweißfütterung und die
Effizienz der N-Verwertung bei Milch-
kühen aufzuzeigen, so dass ein aufmerk-
sames Routinemonitoring auf Herdenba-
sis immer dann angezeigt ist, wenn in Be-
trieben häufig ein Wechsel in der Rations-
gestaltung erfolgt und/oder Bestandteile
eingesetzt werden müssen, deren genaue
Nährstoffzusammensetzung unbekannt ist
oder starken Schwankungen unterliegt.

Ein idealer, weil umfassender Parame-
ter zur Beurteilung des „Ökosystems
Pansen“, ist der Maßparameter Hst je-
doch nicht. Denn die Aktivität der Mi-
kroorganismen, die von entscheidender
Bedeutung für Milchleistung, Gesund-
heit und Fruchtbarkeit ist, hängt nicht nur
von einer optimalen Nährstoffzusam-
mensetzung der Ration ab sondern  auch
von  verschiedenen anderen Faktoren,
die z.B. die Hygiene, den Rohfaseran-
teil, die Partikelgröße oder Aspekte des
Fütterungsablaufes betreffen.

Die komplexen Beziehungen dieser Fak-
toren und ihre Auswirkungen im Pansen
erfordern einen Marker bzw. Indikator,
der insbesondere den Zustand der Mi-
kroflora widerspiegelt und gleichzeitig
routinemäßig einsetzbar ist.

Allantoin in Blut und/oder
Milch
Da über Pansenmikroorganismen auch
reichlich Nukleinsäuren (NS) in den
Dünndarm gelangen und zu 80 - 90 %

Tabelle 5: Einfluss einer unterschiedlichen Rohproteinversorgung auf die rumi-
nale N-Bilanz (RNB),  den ruminal  verfügbaren N (RVN)  sowie auf  Leistungs-
daten  und  den Milchharnstoffgehalt  (nach KRÖBER et al. 1999)

a, b : signifikant verschieden (p < 0,05)

Proteinversorgung (g/kg FCM)
85 70 55

Futteraufnahme kg T/d 18,44 17,82 16,83
XP-Aufnahme g/d 2.529 2.227 1.820
RNB g/d -14 - 47 - 73
RVN g/d 47 15 - 16
Milchmenge kg FCM/d 21,5 21,8 21,1
Milchprotein % 3,42a 3,45a 3,13b

Milchharnstoff mg/100 ml 21,8a 16,7a 11,5b
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verdaut und absorbiert werden, ist es na-
heliegend, dass deren Purinbasen als spe-
zifischer und ziemlich konstanter Be-
standteil (15,2 % des Mikroben-N) im
Stoffwechsel des Wiederkäuers eine
besondere Rolle spielen. Da aber beim
Umsatz endogener NS ebenfalls Purine
freigesetzt, metabolisiert und auch wie-
der verwendet werden, ist es ebenso na-
heliegend, dass die Blutspiegel von Al-
lantoin (All), dem hauptsächlichen Stoff-
wechselendprodukt der Purinbasen,
nicht allein nur exogene Purinzuflüsse
aus dem Pansen widerspiegeln. Anderer-
seits zeigen diverse Erhebungen (STAN-
GASSINGER et al. 1995), dass die Blut-
Allantoin-Konzentration (All

B
) mit Ver-

dauungsprozessen im Pansen eng ver-
knüpft ist. Es ist deshalb auch nicht über-
raschend, daß All

B
 ebenso wie Milch-

allantoin (All
M

) der Laktationskurve
folgt, und zwar auf unterschiedlichem
Niveau analog zum unterschiedlichen Lei-
stungsniveau der beiden untersuchten
Kuh-Gruppen.

Korreliert man die Allantoinausschei-
dung All

ex.M.
 (mmol/d) über die Milch mit

der Milchleistung ML (kg/d), dann er-
gibt sich eine hochsignifikante Bezie-
hung, deren Regressiongsgleichung cur-
vilinear verläuft (GIESECKE et al.
1992):

Allex.M. =
13,9 + 17,8 log ML; r = 0,936; n = 27

Und zwar steigt die Milchallantoin-Aus-
scheidung bei höher leistenden Tieren
langsamer als bei niedriger leistenden
Tieren. Gruppiert man die Tiere nach
weniger (A) bzw. mehr (B) als 25 kg täg-
licher Milchleistung und ermittelt deren
Energieaufnahme, so ist diese bei B  um
durchschnittlich 12 % zu niedrig. Offen-
sichtlich resultiert aus dieser Energielük-
ke der höher leistenden Tiere auch eine
Abnahme der mikrobiellen Protein- (und
Purin-)Synthese. Dass All

ex.M. 
tatsächlich

mit der Aufnahme an metabolisierbarer
Energie und mit der ins Duodenum ein-
tretenden N-Menge korreliert ist, zeigen
die folgenden Regressionsgleichungen
(LEBZIEN et al. 1993):

Milchallantoin (mol/d) =
  0,014 MN (g/d) - 0,294; r = 0,711

Milchallantoin (mmol/d)  =
0,059  NEL  (MJ/d)  - 2,39, r = 0,783

Mikroben-N (g/d) =
3,45 NEL (MJ/d) -73,49; r = 0,916

Die diesen Beziehungen zu Grunde lie-
genden Ergebnisse wurden an Dünn-
darm-fistulierten Kühen mittels 15N-mar-
kiertem ruminalen Mikroben-N erhalten.
Diese Untersuchungsergebnisse zeigen
aber auch, dass eine genau bekannte
Energieaufnahme eine wesentlich besse-
re Vorhersage der ins Duodenum abflie-
ßenden  mikrobiellen Proteinproduktion
zulässt als All

ex.M.
. Jedoch, und dies soll-

te nicht vergessen werden, All
ex.M. 

ist auch
in der Lage, Veränderungen in der Bio-
verfügbarkeit (= Effizienz der Verdau-
ung und Absorption) der mikrobiellen
Masse, aus der es stammt, widerzuspie-
geln. Darüberhinaus hat All

M
 auch noch

den wichtigen Vorteil, dass eine konti-
nuierliche quantitative Milchsammlung
bereits routinemäßig erfolgt. D.h., All

M
-

Messungen können auch dann als Indi-
kator der Bioverfügbarkeit von Mikro-
ben-N benutzt werden, wenn die Ener-
gieaufnahme weitgehend unbekannt ist,
und dies ist unter Praxisbedingungen oft
der Fall. Insgesamt gesehen stellt All

M

ein nicht invasives, sicheres und empfind-
liches Verfahren dar, um Rationen und
Fütterungssysteme zu beurteilen und das
„Ökosystem Pansen“ zu überwachen.

Schlussfolgerungen
Die hier präsentierten Daten zeigen, dass
es durchaus Parameter gibt, die mittels
Blut- und/oder Milchuntersuchungen
auch auf Herdenbasis zumindest in wich-
tigen Teilaspekten Einblick sowohl in die
aktuelle Versorgungslage mit Nährstof-
fen wie auch in den Gesundheits- und
Fruchtbarkeitsstatus ermöglichen. Bei
einem Routinemonitoring können jedoch
Aufwand und Ertrag je nach Maßnahme
recht unterschiedlich ausfallen. Bei kei-
ner der hier vorgestellten Laboruntersu-
chungen kann jedoch auf das Wissen des
Betriebsleiters über Management und
Fütterung seiner Herde verzichtet wer-
den, und zwar nicht nur zur Objektivie-
rung eines sich abzeichnenden Problems
sondern insbesondere auch zu seiner
Überwindung.

Oftmals kann ein Herdenmonitoring,
z.B.  über den Hst

M
, und dabei auftre-

tende Auffälligkeiten auch genutzt wer-
den, um aufzuzeigen, dass der für eine
optimierte Herdenhaltung notwendige
Kenntnisstand beim Betriebsleiter
(noch) nicht vorhanden ist.
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