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Die Milchkuh — Wenn die Leistung zur Last wird!

The Dairy Cow — When performance becomes a burden!

Holger Martens'*

Zusammenfassung

Die bemerkenswerte Steigerung der Laktationsleistung
der Milchkiihe ist das Ergebnis effektiver Zuchtpro-
gramme und guter Fiitterung. Die primdre Selektion
auf Milchleistung hat jedoch zu der unerwiinschten Ne-
benwirkung einer kiirzeren Nutzungsdauer gefiihrt. Die
Gesundheit von Hochleistungskiihen ist gefahrdet durch
das Risiko, an Milchfieber, Ketose, Leberverfettung,
Nachgeburtsverhalten, Metritis, Mastitis, Lahmheiten,
Fruchtbarkeitsstorungen und Labmagenverlagerung zu
erkranken und somit vorzeitig aus dem Produktionspro-
zess auszuscheiden. Ferner werden vermehrt plotzliche
Todesfille beobachtet. Viele Faktoren wie Haltung
(Kuhkomfort), Fiitterung und Management sind an der
Pathogenese der Krankheiten beteiligt. Die Diskrepanz
zwischen Energiebedarf und Futteraufnahme in der
frithen Laktation verursacht eine ausgepragte und lang
andauernde negative Energiebilanz (NEB), die bedingt
ist durch die homeorhetische Regulation des Energie-
stoffwechsels. Es ist die Absicht dieser Ubersichtsarbeit,
die physiologischen Ursachen der NEB zu beschreiben
und die gesundheitlichen Risiken infolge der NEB
aufzuzeigen.

Schlagworter: Kuh, Milchproduktion, negative Energie-
bilanz, Tiergesundheit

Einleitung

Die Laktationsleistung von Milchkiihen hat sich in allen
Landern mit intensiver Milchproduktion in den letzten
fiinf Jahrzehnten etwa verdoppelt, bei zum Teil erhebli-
chen absoluten Unterschieden zwischen den Landern. In
Deutschland hat sich die Leistung von etwa 3.000 —4.000 1
in den fiinfziger Jahren auf 7.000 — 8.000 1 zu Beginn des
21. Jahrhunderts erhoht. Herdenleistungen von 10.000 1
und mehr sind nicht ungewo6hnlich und jahrlich weist die
Statistik der Arbeitgemeinschaft Deutscher Rinderziichter
(ADR) weiterhin Steigerungsraten von 1 — 2 % auf. Diese
erfreuliche und aus Griinden des nationalen und internati-
onalen Wettbewerbs notwendige Entwicklung wird getriibt
durch die Abnahme der Nutzungsdauer. In dem erwahnten
Zeitraum hat sich die Zahl der Laktationen von etwa 4 — 5
vor fiinfzig Jahren auf 2,5 Laktationen ab dem Jahr 2000
verringert (ADR 2011), obwohl das optimale Leistungsver-
mdgen der Milchkiihe erst in der 3. oder 4. Laktation erreicht
wird. In den letzten Jahren hat sich die Nutzungsdauer auf
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Summary

The remarkable increase of milk production in dairy
cows is the result of effective breeding programmes
and successful nutrition. Unfortunately, in many cases
the exclusive selection for milk is accompanied by the
undesirable side effect of high culling rates and redu-
ced number of lactation. High producing cows are at
risk to suffer from a variety of diseases like milk fever,
ketosis, fatty liver, retained placenta, metritis, mastitis,
lameness, decreased fertility, displaced abomasum, and
even sudden deaths are observed. Multiple reasons are
contributing to the pathogenesis of the diseases such as
housing (cow comfort), feeding strategies and manage-
ment. However, the discrepancy between the demand of
nutrients at the onset of milk production and feed intake
causes a pronounced and long lasting negative energy
balance (NEB), which can be explained by homeorhetic
regulation of energy metabolism. It is the intention of
this short review to summarize our knowledge about the
physiological background of NEB and the possible risks
of NEB for the health of dairy cows.

Keywords: Dairy cow, milk production, negative energy
balance, production diseases

diesem niedrigen Niveau stabilisiert, mit der Tendenz einer
leichten Verbesserung (SWALVE 2012). Eine Vielzahl von
Griinden wird als mdgliche Ursache fiir das vorzeitige Aus-
scheiden der Milchkiihe diskutiert, wie z.B. die Haltungs-
bedingungen (Kuhkomfort), Fiitterungsstrategien vor und
nach der Geburt und das gesamte Herdenmanagement. Die
zweifellos hohe Bedeutung dieser Faktoren bietet jedoch
keine tiberzeugende Erklérung fiir die Tatsache, dass in dem
diskutierten Zeitraum das Risiko der Kiihe, an Milchfieber,
Ketose, Leberverfettung, Nachgeburtsverhalten, Metritis,
Mastitis, Lahmheiten, Fruchtbarkeitsstorungen und Labma-
genverlagerung zu erkranken, ohne Zweifel zugenommen
hat (GRUMMER 1993, INGVARTSEN 2006, MULLIGAN
und DOHERTY 2009, LEBLANC 2010). Ferner treten
vermehrt Todesfélle auf, die mit der Leistungserh6hung zu-
nehmen (MILLER et al. 2008). Das vorzeitige Ausscheiden
aus dem Produktionsprozess ist Folge dieser Erkrankungen,
die eine sehr unterschiedliche Pathogenese haben und als
Stoffwechselstorung (Ketose, Leberverfettung), Infektions-
krankheiten (Mastitis, Metritis, z.T. Lahmheiten), Stérungen
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der hormonellen Regulation (Fruchtbarkeit) anzusehen sind
oder auch nicht immer gekldrte Ursachen haben wie die
Labmagenverlagerung und Nachgeburtsverhalten.

Die reziproke Beziehung zwischen Milchleistung und
Nutzungsdauer hat in der Tierzucht zu einer Vielzahl von
Publikationen gefiihrt, in denen gepriift wurde, ob unter
Umstidnden bei der Selektion auf Milchleistung unbeab-
sichtigt infolge genetischer Korrelationen Pradispositionen
fiir das vermehrte Auftreten von Erkrankungen vorkommen
(RAUW etal. 1998, HANSEN 2000). In einer kiirzlich pub-
lizierten Ubersichtsarbeit zu dieser Thematik haben BERRY
etal. (2011) entsprechende Literaturbefunde zusammenge-
fasst. Es besteht kein Zweifel, dass genetische Korrelationen
zwischen der Milchleistung und Ketose, Mastitis, Metritis,
Lahmbheiten und Ovarerkrankungen bestehen (BERRY et
al. 2011). Die aufgezeigten Korrelationen weisen hohe
Variationen auf und erlauben keine kausale Erklarung der
Erkrankungen.

Dieser unbefriedigende Sachverhalt hat dazu gefiihrt, ver-
schiedene Parameter zur Abschédtzung moglicher Krank-
heitsrisiken wie z.B. freie Fettsduren (non-esterified fatty
acids = NEFA), Betahydroxybuttersdure (BHB), Glucose,
Insulin, Cortisol, IGF-1, Haptoglobin oder Immunglo-
buline zu priifen (KANEENE et al. 1997, HERDT 2000,
HACHENBERG et al. 2007, STENGARDE et al. 2008,
LOISELLE et al. 2009, OSPINA et al. 2010, HUZZEY et
al. 2011). In diesen Untersuchungen ergab sich, dass Para-
meter eines Energiedefizits (negative Energiebilanz=NEB)
wie der Anstieg der NEFA und BHB oder die Abnahme der
IGF-1 Konzentrationen gesundheitliche Risiken aufzeigen.
Eine NEB ergibt sich nach der Geburt infolge des raschen
Anstiegs der Milchleistung und der fiir diese Leistung zu
geringen Futteraufnahme (BELL 1995). Das Ausmal} der
NEB spiegelt sich in den Parametern NEFA, BHB und IGF-
1 wider und die NEB wird als Risikofaktor fiir Erkrankungen
des Verdauungskanals und Lahmheiten (COLLARD et al.
2000), fur Fruchtbarkeitsstorungen (BEAM and BUTLER
1999) und als Ursache einer Immunsuppression angesehen
(GOFF 2006, HAMMON et al. 2006). Hohe Milchleistung
und verstirkte Mobilisierung und somit groere NEB (COF-
FEY etal. 2004) konnten die Zunahmen von Erkrankungen
mit der Leistung erkliren (GRAVERT und SCHRODER
1972, FLEISCHER et al. 2001, LUCZAK et al. 2009).
Dieser Zusammenhang wird jedoch nicht immer beobachtet
(ROMER 2011).

Es ist die Absicht des vorliegenden Reviews, die physiologi-
schen Mechanismen, welche die NEB bedingen, darzulegen.
Die Bedeutung der NEB als Risiko fiir die Gesundheit wird
aufgezeigt und die NEB bzw. deren Parameter werden als
»missing link™ fiir die fehlende kausale Korrelation zwi-
schen Milchleistung und Krankheitsrisiken zur Diskussion
gestellt. Die abgeleiteten Zusammenhénge zwischen der
NEB und gesundheitlichen Risiken ermdglichen Perspek-
tiven zur Verbesserung der Gesundheit der Milchkiihe.

Ergebnisse

Negative Energiebilanz

Der Energiebedarf einer Kuh in der Endphase der Tréch-
tigkeit ergibt sich aus dem Erhaltungsbedarf von 40 MJ
NEL/d (Korpergewicht (KGW) 700 kg), und dem Bedarf
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fur Kalb und Euterwachstum von 18 MJ NEL/d, sodass
der Gesamtbedarf einer hoch tragenden Kuh etwa 58 MJ
NEL/d betrdgt (GfE 2001). Dieser Energiebedarf erfordert
eine Futteraufnahme von etwa 9,00 kg Trockenmasse mit
6,5 MJ NEL/kg. Diese notwendige Energieaufnahme wird
haufig nicht erreicht, weil Kiihe schon etwa 1 Woche vor
der Geburt die Futteraufnahme reduzieren, die am Tag der
Geburt etwa 60 — 70 % der urspriinglichen TM Aufnahme
betrigt. Aufgrund dieser Umsténde liegt in fast allen Fillen
schon vor der Geburt eine NEB vor, die von einem Anstieg
der NEFA begleitet wird (STENGARDE et al. 2008, OSPI-
NAetal. 2010, HUZZEY et al. 2011).

Die NEB verstérkt sich nach der Geburt, weil der Anstieg
der Milchleistung rascher erfolgt als die erforderliche Futter-
aufnahme (BELL 1995), sodass Anpassungsmechanismen
fiir die Regulation des Energiehaushalts aktiviert werden.
Fiir diese Regulationsmechanismen haben BAUMAN und
CURRIE (1980) den Begriff der Homeorhese gepriagt und
verstehen darunter ,,orchestrated changes for the priorities
of a physiological state, i.e. coordination of metabolism in
various tissues to support a physiological state”. Homeo-
rhese im Hinblick auf die frithe Laktation bedeutet, dass die
Milchsekretion als ,,physiological state* Prioritdt hat und
dass andere Funktionen diesem Ziel untergeordnet werden.
Die biologische Bedeutung dieser Prioritdtensetzung liegt
auf der Hand. Das neugeborene Kalb muss erndhrt und seine
Erndhrung muss auch sichergestellt werden, wenn das Fut-
terangebot unzureichend ist und daher Reserven mobilisiert
werden miissen. Diese genetische Veranlagung der Kuh, fiir
die beginnende Milchsekretion p.p. eine Phase der NEB zu
durchlaufen, ist somit als physiologisch anzusehen. Dieses
physiologische Reaktionsvermogen hat offensichtlich in
den letzten Jahrzehnten eine nicht unerhebliche quantitative
Verdnderung erfahren.

So beobachteten BERGLUND und DANELL (1987) bei
Kiihen in Schweden als Folge der NEB im Mittel eine Ab-
nahme des Korpergewichts (KGW) von 15 kg in 2 Monaten.
Untersuchungen in den Niederlanden 1997 fiihrten zu dem
Ergebnis, dass in 2 Monaten bis zu 41,6 kg KGW (bezogen
auf empty body weight) mobilisiert wurden (TAMMINGA
et al. 1997). Diese Tendenz, mehr Reserven in kiirzerer
Zeit zu mobilisieren, setzt sich offensichtlich fort. Van den
TOP et al. (2005) erfassten eine Abnahme des KGW von
118 kg in 4 Wochen bei Kiihen, die a.p. ad libitum gefiittert
wurden, und in Untersuchungen von van STRATEN et al.
(2009) wurden KGW-Verluste von > 200 kg festgestellt.
Auch die Zeitspanne der NEB hat sich verdndert. In den
Untersuchungen von BULANG et al. (2006) und von van
STRATEN et al. (2009) erstreckte sich die NEB auf mehr
als 100 Tage.

Diese Entwicklung iiberrascht nicht. So hat EASTRIDGE
(2006) in einer Ubersichtsarbeit die Erhohung der Milchleis-
tung in den USA in Beziehung gesetzt zur Futteraufnahme.
In dem Zeitraum von 1980 — 2003 erhdhte sich die Milch-
leistung um ca. 55 %, die Futteraufnahme jedoch nur um ca.
25 %, d.h. die Milchleistung und somit der Energiebedarf
verinderte sich etwa 2-fach gegeniiber der Futteraufnahme.
Dieser Quotient spiegelt sich auch wider in den wiederholt
ermittelten Werten fiir die Heritabilitét fiir die Milchleis-
tung von 0,44 — 0,95 und fiir die Futteraufhahme von 0,16
— 0,49 (VEERKAMP und KOENEN 1999). Ferner besteht
offensichtlich eine genetische Veranlagung, Reserven zu
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mobilisieren, die z.B. bei Holstein-Kiihen stirker ausgepragt
ist als bei ddnischen Rotbunten oder Jerseys (FRIGGENS
et al. 2007) und die sich durch eine negative genetische
Korrelation zwischen Milchmenge und Energiebilanz aus-
zeichnet (SVENDSEN et al. 1994). Kiihe mit einer hohen
Leistung neigen verstirkt zur Mobilisierung von Reserven,
wobei das Ausmal3 der NEB mit der Zahl der Laktationen
zunimmt (COFFEY et al. 2004).

Somit ergibt sich als Schlussfolgerung, dass die genetisch
bedingte Veranlagung der Kiihe, p.p. eine Phase der NEB
im Sinne einer primdr physiologischen und homeorheti-
schen Regulation des Energiestoffwechsels zu durchlaufen,
erheblich verdndert worden ist, weil die NEB als Folge der
Zucht auf hohe Einsatz- und Hunderttageleistung und der
Diskrepanz zwischen den Heritabilitdten fiir die Milch-
leistung und das Futteraufnahmevermdgen hoher ausfallt.

Die Deckung des Energiedefizits erfolgt durch Mobilisation
von Koérperreserven, primér von Fett und der Freisetzung
von NEFA (DRACKLEY et al. 2005, VERNON 2005,
McNAMARA 2012), die fiir die Milchfettsynthese und
fiir den Energiehaushalt der Kuh genutzt werden. Dieser
erwarteten und gewlinschten Funktion der NEFA stehen
offensichtlich Nebeneffekte der NEFA gegeniiber, die
gesundheitliche Konsequenzen haben und die als direkte
NEFA Wirkung zu bezeichnen sind oder die sich indirekt
aufgrund der NEB ergeben.

Gesundheitliche Risken der NEB: Direkte
Wirkungen der NEFA

Leberverfettung und Ketose

Die bekannten Zusammenhinge zwischen NEB, der Frei-
setzung von NEFA, der Resynthese von Triglyceriden
(TG) in der Leber mit dem Risiko der Leberverfettung und
der Entstehung einer Ketose sind wiederholt beschrieben
worden. Die grundséitzlichen Mechanismen wie Lipolyse,
Transport der NEFA im Blut, Aufnahme in die Leber und
der Resynthese von TG, erneute Abgabe von TG oder
Einlagerung sind als gekldrt anzusehen (VERNON 1996,
AMETAJ 2005, DRACKLEY et al. 2005, van den TOP
et al. 2005, VERNON 2005). Es gibt bisher jedoch keine
Erkldrung fiir die offensichtlich stirkere Mobilisation von
NEFA im Vergleich zum Bedarf, die zum raschen Anstieg
der NEFA im Blut und letztlich zur Akkumulation in der
Leber fiihrt. Man konnte sich eine Regulation der Lipolyse
vorstellen, die exakt dem aktuellen Bedarf angepasst wird
und somit der Influx von NEFA in das Blut dem Efflux
in die Gewebe entspricht. Diese dem Bedarf angepasste
Reaktionskaskade miisste iiber entsprechende Feedback
Mechanismen verfiigen, die offensichtlich nicht gegeben
oder unzureichend sind.

Die Akkumulation von Fett in der Leber verursacht eine
Beeintrachtigung der Leberfunktionen, die wiederum mit
dem vermehrten Auftreten von Krankheiten bzw. Gesund-
heitsstorungen korrelieren. BOBE et al. (2004) hat in einer
Ubersichtsarbeit diese mdglichen negativen Konsequenzen
einer Fettleber zusammengefasst (Tabelle 1).

Bemerkenswert ist die Vielzahl der moglichen Krankheits-
risiken und — mit Ausnahme der Ketose — die fehlende enge
kausale Beziehung.
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Tabelle 1: Gesundheitliche Risiken von Kiihen mit Fettleber.
Die Pluszeichen zeigen das Ausmaf der Beziehung zwischen
der Fettleber und den entsprechenden Krankheiten auf (BOBE
et al. 2004)

Erkrankung Assoziation Storung der Assoziation

Fruchtbarkeit
Labmagenverlagerung +++  Beginn der Ovarfunktion — ++
Ketose +++ Days open ++
Mastitis ++ Tréachtigkeitsrate ++
Metritis ++ 1. Brunst +
Immunsuppression ++

Die Beziehung zwischen der NEB und Ketose ist etablier-
tes Lehrbuchwissen und das Ausmal} wird peripartal ganz
wesentlich von der Futteraufnahme bestimmt. So haben
GOLDHAWK etal. (2009) die Futteraufnahme vor und nach
der Geburt bestimmt und festgestellt, dass die Kiihe, welche
die Futteraufnahme a.p und p.p. nicht in der bekannten
Weise reduziert haben, geringere BHB Konzentrationen im
Blut aufwiesen (< 1 mmol/l) und als klinisch gesund ein-
gestuft wurden. Entsprechende Befunde haben HAMMON
et al. (2009) beziiglich des Ausmalies der Leberverfettung
ermittelt. Kithe mit héherer Futteraufnahme a.p. und p.p.
wiesen geringere Leberfettgehalte auf.

Insulinresistenz

Die Geburt induziert bei der Kuh hormonale Verdnderungen,
die u.a. durch einen Anstieg der Konzentration des Wachs-
tumshormons, von Prolactin und Cortisol sowie durch eine
Verringerung der Insulin Konzentration gekennzeichnet
sind (BAUMAN 2000). Als Konsequenz ergibt sich eine
Abschwichung der Insulinwirkung, iiber die seit vielen
Jahren berichtet wird (GIESECKE 1986) und die auch als
Insulinresistenz (IR) angesehen wird (HOLTENIUS 1993,
HOLTENIUS und HOLTENIUS 1996, HAYIRLI 2006).
Eine abgeschwichte Wirkung des Insulins ist als Teil der
homeorhetischen Regulation des Energiestoffwechsel p.p.
anzusehen und durchaus positiv zu beurteilen, weil die
Lipolyse begiinstigt und die Aufnahme von Glucose z.B. in
die Muskulatur verringert wird (VERNON 1986). Sie steht
somit fiir die Laktosesynthese der Milch zur Verfiigung.

Diese primér hormonell bedingte Insulinresistenz kann
offensichtlich durch NEFA moduliert werden. OIKAWA
und OETZEL (2006) bestimmten bei Kiihen nach einem
viertdgigen Futterentzug, der einen Anstieg der NEFA auf
1,24 mmol/l verursachte, den Verlauf der Insulinkonzent-
ration im Blut nach einer Glucoseinfusion. Es wurde eine
negative Beziehung zwischen der Hohe der NEFA Konzen-
tration und der Insulinantwort beobachtet. Die Bedeutung
der NEFA als Trigger der Insulinantwort wurde auch in
Versuchen von PIRES et al. (2007) aufgezeigt. Die Infusion
von TG erhohte die Konzentration von TG und NEFA im
Blut und verringerte die Insulinantwort, die durch TNF-a
induziert werden kdnnte. Hohe Konzentrationen von NEFA
induzieren vermutlich die Bildung von TNF-a (OHTSUKA
etal. 2001), die wiederum eine Insulinresistenz bei Kiithen
verursacht (KUSHIBIKI et al. 2000 und 2001).

Insulinresistenz des Diabetes Typ 2 beim Menschen ist fer-
ner durch ,,Jlow level chronic inflammation* infolge der pro-
inflammatorischen Cytokine TNF-a und IL-6 charakterisiert
(WELLEN und HOTAMISLIGIL 2003 und 2005). Es ist
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sicherlich sehr spekulativ, entsprechende Analogschliisse fiir
die Kuh vorzunehmen. Die hohe Inzidenz von entziindlichen
Erkrankungen wie Metritis und Mastitis in der frithen Lak-
tation erlauben zumindest die Formulierung entsprechender
Hypothesen, die im Hinblick auf Kiihe diskutiert werden
(SORDILLO et al. 2009). Diese Zusammenhénge haben
TREVISIund BERTONI (2008) veranlasst, Kithen Aspirin
als Entziindungshemmer in den ersten 6 Tagen nach der Ge-
burt zu injizieren. Die behandelten Kiihe produzierten in den
Wochen nach der Behandlung signifikant mehr Milch. Diese
Beobachtung lisst den Schluss zu, dass der fiir Diabetes Typ
2 typische Zustand der ,,low level chronic inflammation®
auch fiir das Rind zutrifft und dass dem Anstieg der NEFA
Konzentrationen sehr wahrscheinlich eine Schliisselrolle
zukommt (SORDILLO et al. 2009). Es ist bemerkenswert,
dass GIESECKE schon 1986 auf eventuelle metabolische
Risiken einer veranderten Insulinwirkung hingewiesen hat,
die auch mit dem Auftreten von Labmagenverlagerungen
korreliert (PRAVETTONI et al. 2004).

Die Schlussfolgerungen hinsichtlich der Bedeutung der
postpartalen Insulinresistenz sind somit ambivalent, weil
die Insulinresistenz eindeutig den Energiestoffwechsel
zugunsten der Milchproduktion (Gluconeogenese, Lipo-
lyse, Abnahme der Glucoseaufnahme in die Muskulatur)
beeinflusst. Der Ubergang dieser physiologischen IR in die
pathophysiologische IR, die charakterisiert ist durch den
Anstieg der Cytokine und ,,low level chronic inflammati-
on*, ist wahrscheinlich flieBend und lasst sich aufgrund des
augenblicklichen Wissenstands nicht eindeutig definieren.

Gesundheitliche Risken der NEB: Indirekte
Wirkungen der NEB

Subakute Pansenazidose: SARA

Die erhohte Leistungsbereitschaft der Kithe und die von
EASTRIDGE (2006) aufgezeigte Diskrepanz zwischen
Leistungssteigerung (ca. 55 %) einerseits und dem Futter-
aufnahmevermogen (ca. 25 %) andererseits haben in den
USA dazu gefiihrt, dass zur Deckung des Energicbedarfs
die Energiedichte von 5,10 MJ NEL/kg Trockenmasse im
Jahr 1980 auf 6,70 MJ NEL/kg im Jahr 2006 erhoht wurde.
Totale Mischrationen mit einer Energiedichte von > 7,00 MJ
NEL/kg TM sind nicht ungew6hnlich. Der hohe Anteil an
leicht fermentierbarer Stirke bzw. von Proteinen verursacht
einen Anstieg der Konzentration der fliichtigen Fettsduren
(short chain fatty acids = SCFA) und damit einen Abfall
des pH-Wertes in der Pansenfliissigkeit. Fiir die subakute
Pansenazidose gibt es bisher keine allgemein verbindliche
Definition. PH-Werte < 5,50 und iiber eine Dauer von mehr
als 180 Minuten werden als SARA angesehen. Epidemio-
logische Untersuchungen zeigen, dass das Auftreten von
SARA groBe Schwankungen aufweist und in einer kiirzlich
publizierten Untersuchung aus den Niederlanden 13,8 %
betrug (KLEEN et al. 2009). Entsprechende Studien in
Italien von MORGANTE et al. (2007) ergaben, dass in 3
von 10 Kuhherden 33 % der Kiihe betroffen waren (pH <
5,50). Korrelationen zwischen SARA und dem Auftreten
von Klauenerkrankungen werden diskutiert, obwohl die
Kausalitit weiterhin als nicht eindeutig angesehen werden
kann (KLEEN et al. 2003, KRAUSE und OETZEL 2005,
PLAIZIER et al. 2008).
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Eine besondere Bedeutung im Hinblick auf mogliche
Krankheitsrisiken infolge SARA kommt der Integritdt des
Pansenepithels und dessen Barrierfunktion unter SARA
Bedingungen zu. Storungen der Barriere verursachen nicht
nur Entziindungen des Pansenepithels sondern auch infolge
der Passage von Bakterien Leberabszesse (NAGARAJA
und CHENGAPPA 1998, PLAIZIER et al. 2008). Es muss
jedoch betont werden, dass hierzu auch widerspriichliche Er-
gebnisse vorliegen. In einer kiirzlich verdffentlichten Arbeit
von LI et al. (2012) wurden keine Hinweise fiir eine erhohte
Permeabilitét des Pansenepithels nachgewiesen. Somit er-
gibt sich die zukiinftige Verpflichtung, den Widerspriichen
nachzugehen und vor allem eine Erkldrung fiir die grofen
Schwankungen des Auftretens von SARA auch innerhalb
einer Herde zu finden. Es muss darauf hingewiesen werden,
dass eine weitere Erhohung der Energiedichte des Futters
(>> 7,00 MJ NEL) kaum moglich sein wird.

Storungen der Fruchtbarkeit

Die negativen Wechselwirkungen zwischen der Zunahme
der Laktationsleistung und Fruchtbarkeitsparametern sind
seit vielen Jahren gut dokumentiert (BEAM und BUTLER
1999, LUCY 2001, BUTLER 2003, PUSHPAKUMARA et
al. 2003). Die reziproke Beziehung zwischen Milchleistung
und der Fruchtbarkeit ist charakterisiert durch a) hohe Fre-
quenz von Metritis, b) verzdgertes Auftreten der 1. Brunst,
¢) Verkiirzung der Brunstdauer oder stille Brunst, d) ver-
anderte Hormonprofile, ) Zunahme von Ovarzysten und f)
erhohte embryonale Sterblichkeit. Mit der Wechselwirkung
zwischen Energichaushalt und Zyklusregulation haben
sich WADE und JONES (2004) und SCHNEIDER (2004)
in ausfithrlichen Reviews auseinandergesetzt. Wichtigste
Feststellung ist zunichst die Tatsache, dass bei Vorliegen
einer NEB die fiir den Stoffwechsel (noch) verfiigbare
Energie entsprechend einer Hierarchie der physiologischen
Bedeutung eingesetzt wird. Unterschieden werden essenti-
elle, reduzierbare und entbehrliche (expendable) Prozesse
(Tabelle 2).

Im Hinblick auf die Verkniipfung zwischen der NEB und der
Beeintrichtigung der Zyklusregulation liegen inzwischen
iiberzeugende Befunde vor, die belegen, dass im Hirnstamm
ein ,,fuel detector* vorhanden ist, der auf bisher nicht genau
bekannte Art die Oxidation von (wahrscheinlich) Glucose
detektieren kann. Bei ausreichend fiir die Oxidation zur
Verfligung stehender Glucose wird dieses Signal neuronal in
den Hypothalamus weitergeleitet und an die bekannte Frei-
setzung der Hormone (GnRH und LH) gekoppelt (ausfiihrli-
che Beschreibung siche MARTENS 2007). Es muss jedoch
betont werden, dass die Regulation des Zyklus unabhingig
von dem bekannten Schema der Kaskade der beteiligten
Hormone (GnRH, LH, FSH, Ostrogen und Progesteron) auf
allen Ebenen durch Hormone des Energiestoffwechsels wie
Leptin, Insulin und IGF-1 moduliert wird (DISKIN et al.
2003). Aufgrund dieser Zusammenhinge verbessern hohere

Tabelle 2: Hierarchie des Energiestoffwechsels nach WADE
und JONES (2004)

Die verfugbare Energie wird verwendet flr:

1. Essentielle Leistungen: Zellstoffwechsel, Nervensystem, Kreislauf
2. Reduzierbare Leistungen: Wachstum, Bewegung, Thermoregulation
3. Entbehrliche Leistungen: Reproduktion, Fettablagerung
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Insulinkonzentrationen p.p. (GONG et al. 2002) und héhere
Futteraufnahmen Fruchtbarkeitsparameter (STAPLES et al.
1990). Diese bisher weitgehend iibersehene metabolisch
bedingte Beeinflussung der Zyklusregulation erklért auch,
warum die pharmakologischen Eingriffsmdglichkeiten mit
PGF2a und GnRH die Situation nicht nachhaltig verbessert
haben.

Immunsuppression

Energetische Unterversorgung beeintrachtigt die Immu-
nantwort (BUTTGEREIT et al. 2000). Eine addquate
Immunantwort erfordert andererseits erhohte Energicauf-
wendungen (KLASING 2006). GOFF (2006) hat in einer
Ubersichtsarbeit der Immunsuppression eine iiberragende
Bedeutung bei der Entstehung verschiedener Erkrankungen
zuerkannt. Diese Schlussfolgerung wird bestatigt durch Un-
tersuchungen von HERR et al. (2011), die vor und nach der
Geburt bei gesunden Kiihen eine erhebliche Reduzierung
der IgG und IgM Konzentration im Blut festgestellt haben,
die signifikant mit einer Abnahme der Lymphozyten kor-
relierte. Ferner wurde beobachtet, dass Kiihe mit Dystokie
und gestorter postpartaler Periode niedrigere IgG Konzent-
rationen aufwiesen (HERR 2009). In Ubereinstimmung mit
diesen Befunden sind die Ergebnisse von MALLARD et
al. (1998), welche die Antikorperbildung nach Applikation
von Testantigenen bestimmten und feststellten, dass Kiihe
mit einer verringerten Immunantwort vermehrt erkrankten,
insbesondere an Mastitis. In diesen Untersuchungen wur-
den keine Parameter des Energiestoffwechsels erfasst, die
jedoch in einer kiirzlich abgeschlossenen Dissertation von
MOSCH (2011) bestimmt wurden. MOSCH (2011) zeigte,
dass die Hohe der NEFA Konzentration p.p. negativ mit der
IgG Konzentration korreliert. Eine negative Korrelation
zwischen NEFA und der Myeloperoxidaseaktivitdt der
Leukozyten wurde von HAMMON et al. (2006) aufgezeigt,
die wiederum positiv durch die Futteraufnahme beeinflusst
wurde. Das vermehrte Auftreten von Infektionserkrankun-
gen wie Mastitiden und Metritis im geburtsnahen Zeitraum
diirfte eine direkte Folge einer unzureichenden Immunant-
wort sein. Die vorhandenen Daten iiber die Verringerung
der Konzentration von Immunglobulinen im Blutplasma von
Kiihen vor und nach der Geburt unterstiitzen die vermuteten
Zusammenhinge und konnten als Basis entsprechender
Forschungskonzepte dienen.

Schlussfolgerungen

Das frithzeitige Ausscheiden der Kiihe aus dem Produk-
tionsprozess infolge zahlreicher und ganz unterschiedli-
cher Erkrankungen ist ohne Zweifel ein multifaktorielles
Geschehen. Die aufgezeigten Beziehungen zwischen der
NEB und Erkrankungen ganz unterschiedlicher Art lassen
erkennen, dass der NEB eine {iberragende Bedeutung bei
der Pathogenese verschiedener Erkrankungen zukommt.
Die physiologische Bedeutung der NEB, die Erndhrung
des Kalbes auch bei unzureichender Nahrungsaufnahme
sicher zu stellen, hat offensichtlich dazu gefiihrt, dass die
hierzu notwendigen Regulationsmechanismen genetisch
fixiert sind und im Sinne einer homeorhetischen Regulation
aktiviert werden. Es bedeutet, dass die Milchbildung (,,phy-
siological state*) Prioritét hat und andere Funktionen dieser
Leistung zugunsten des Kalbes untergeordnet werden und
damit der iiberragenden biologischen Funktion der Arter-
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haltung dienen. Die dominante Bedeutung der Milchbildung
kann zur Gefédhrdung der Gesundheit fiihren. Die Sekretion
von Calcium in die Kolostralmilch folgt offensichtlich auch
dem Prinzip der Homeorhese, beinhaltet aber fiir die Kuh
das Risiko der Hypocalcémie.

Die NEB diirfte urspriinglich kein Risiko fiir die Kuh ge-
wesen sein. In den letzten 3 Wochen vor der Geburt besteht
fiir das Kalb und Euterwachstum ein Energiebedarf von 18
MJ NEL/d (GfE 2001). Diese Energiemenge ermdoglicht
nach der Geburt eine Milchproduktion von 5 — 6 Milch bzw.
4 — 5 1 Kolostralmilch und stellt somit die Erndhrung des
Kalbes sicher. Diese Abschitzung bedeutet, dass sich fiir
die Kuh urspriinglich kein erh6hter Energiebedarf nach der
Geburt ergab, der sicherlich leicht auch bei unzureichender
Futteraufnahme durch Mobilisation zu bestreiten war.

Die Nutzung der physiologischen Mechanismen der NEB
fiir die Zucht im Sinne einer hohen Einsatz- und Hun-
derttageleistung hat zu einer dramatischen Zunahme der
NEB gefiihrt. Eine NEB von 60 — 80 MJ NEL/d p.p. ist
nicht ungewohnlich und somit 3 — 4-fach hoher als in der
urspriinglichen Situation. Die Milchbildung wird weiterhin
auch unter diesen Bedingungen aufgrund der homeorheti-
schen Regulation dieser Leistung aufrechterhalten. Andere
Leistungen werden aber eingeschrinkt, die somit als Ursa-
chen gesundheitlicher Risiken unterschiedlicher Art anzu-
sehen sind. Die NEB diirfte somit direkt oder indirekt eine
Erkldrung (missing link) fiir die wiederholt aufgezeigten
und z.T. sehr hohen genetischen Korrelationen zwischen
der Milchleistung und Erkrankungen wie Ketose, Mastitis,
Ovarerkrankungen und Lahmheiten bieten (BERRY et al.
2011).

Ferner hat sicherlich die unterschiedliche Heritabilitét fiir
die Milchleistung und die Futteraufnahme zu einer weiteren
und nachteiligen Auslenkung der NEB gefiihrt. Die zur Dis-
kussion gestellten Griinde, die die NEB verursachen, und
die Beziehung zwischen NEB und gesundheitlichen Risiken
ermoglichen jedoch Optionen einer kausalen Korrektur im
Sinne einer Reduzierung der NEB. Es konnte sein, dass das
Futteraufnahmevermdgen ein entscheidender Parameter
ist, weil verschiedene Versuche gezeigt haben, dass Kiihe
eine geringere Frequenz der subklinischen Ketose (GOLD-
HAWK et al. 2009), der Leberverfettung (HAMMON
et al. 2009), und verbesserte Parameter der Immunantwort
(HAMMON et al. 2006) und der Fruchtbarkeit aufweisen
(STAPLES et al. 1990), wenn die Futteraufnahme erhoht ist.
Eine weitere Option ist gegeben. Es gibt Kithe und Kuhher-
den, die hohe Milchleistungen erbringen, seltener erkranken
und daher hohere Laktationszahlen aufweisen. Diese Kiihe
miissen mit den heute zur Verfiigung stehenden molekular-
genetischen Methoden genotypisiert werden, damit diese
Erkenntnisse fiir die Zucht in der Zukunft genutzt werden
konnen. Es konnte sein, dass es sich hierbei um die Kiihe
handelt, die zwischen Milchleistung und Gesundheitsrisiken
nur geringe genetische Korrelationen aufweisen (BERRY
etal. 2011).
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