Data Service Paretz GmbH
Internationaler Erkenntnisstand zum Thema:

Die Fihrung der Milchkuh durch die Trockensteh-

und Transitperiode
Teil 1: Die Stoffwechselsituation im geburtsnahen Zeitraum

Von Prof. Dr. N. Rossow

Der geburtsnahe Zeitraum beinhaltet das Intervall zwischen Trockenstellen und Gipfelleistung. Als die
kritischsten 100 Tage gelten die 30 Tage vor und die 70 Tage nach der Abkalbung. In ihnen werden

mafgeblich die Weichen fir

Leistung, Gesundheit und Fruchtbarkeit gestellt

Zielstellungen einer effektiven Milchproduktion zu realisieren:
=  Geburt eines vitalen Kalbes
= Erzielung einer erneuten Trachtigkeit
= Ausbleiben von Erkrankungen

= Hohe Gipfelleistung
= Hohe T-Aufnahme

= Kontrollierter (geringer) Lebendmasseverlust
Es treten in diesem Abschnitt 80 % der Erkrankungen der Milchkuh auf. Ein optimales Management im
geburtsnahen Zeitraum ist deshalb die Voraussetzung fur die Erreichung hoher Herdenleistungen und

einer langen Nutzungsdauer.
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Abb. 1: Einteilung des geburtsnahen Zeitraums




Die Trockenstehperiode-1 muss gewahrleisten, dass der Nahrstoffoedarf der schnell wachsenden
Frucht gesichert wird, das Eutergewebe sich regenerieren und die Kuh ihre Energie- und
Proteinreserven sowie ihre Mineralstoff- und Vitaminspeicher wieder auffullen kann. Das muss vor
allem durch Grundfutter bester Qualitat geschehen. Eine Unter- oder Uberversorgung mit Energie ist
zu verhindern, da sie negative Auswirkungen auf die spatere Milchleistung und
Stoffwechselgesundheit hat.

Die Transitperiode gilt als die kritischste Phase, welche die Milchkuh durchmachen muss. Die
bevorstehende Geburt senkt die Futteraufnahme bei sich gleichzeitig erhéhendem Nahrstoffbedarf fiir
Frucht und Euter. Die Kuh gerat in eine katabole Stoffwechsellage, die mit einer negativen Energie-,
Protein- und Calciumbilanz verbunden ist. Wird dem nicht durch eine Maximierung der
Energieeinnahme  sowie einer erhdhten Bereitstellung von  stoffwechselaktivem  Calcium
entgegengewirkt, entsteht eine Uberstirzt ablaufende Mobilisation von Korperfett, die sich in der
postpartalen Transitperiode fortsetzt und bis zur 8. Laktationswoche andauern kann. Die postpartale
Transitperiode ist durch einen langsamen Anstieg der Futteraufnahme bei sich gleichzeitig
vertiefender negativer Energiebilanz gekennzeichnet. Mit Einsetzen der Laktation vertieft sich auch die
negative Ca-Bilanz und fihrt zu vermehrtem Auftreten von Gebéarparese und Hypocalcédmie. In den
ersten 14 Laktationstagen soll die Milchleistung taglich um jeweils 10 % ansteigen (bei Jungkuhen
sollten es 8 % in den ersten 18 Tagen sein). Die tagliche Milchleistung soll nach 20 Laktationstagen
mdglichst tber 40 kg liegen (bei Jungkiihen > 32 kg).

Die wahrend der Transitperiode herrschende Situation verdeutlicht Abb. 2/2:
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Abb. 2: Verhalten von Korpermasse (schwarz), Futteraufnahme (rot) und Milchleistung (gelb) wahrend
der Transitperiode. Entscheidend ist der Verlauf der Futteraufnahme. Eine Woche vor dem Partus
reduziert sich der Futterverzehr um 20 bis 30 %. Zum gleichen Zeitpunkt ist der Energie- und
Proteinbedarf des Konzeptus am hodchsten. Die Kuh gleitet in eine katabole Stoffwechsellage
(negative Energie- und Proteinbilanz), die sich mit rasch ansteigender Milchleistung weiter vertieft.
Gelingt es, die Hochleistungskuh durch diesen Zeitabschnitt so zu fihren, dass die beschriebenen
Negativfolgen minimiert werden, sind die Voraussetzungen fur eine hohe Leistung bei ungestorter
Fruchtbarkeit im weiteren Laktationsverlauf geschaffen.

Futterung und Management in der Transitperiode beeinflussen maRgeblich Laktationsleistung,
Fruchtbarkeit und das Auftreten von Stoffwechselstérungen. Ein Kilogramm Milch weniger zur
Laktationsspitze mindert die Gesamtlaktationsleistung um 200 kg. Bei Minderung der Gipfelleistung
um 4 bis 8 kg sind es immerhin bereits 800 bis 1.600 kg! Ein ungeniigendes Transit-Management
erhoht die Kosten pro kg Milch, schmalert das Einkommen durch geringere Milchleistung und
Fruchtbarkeitsprobleme und erhdht die Krankheitsinzidenz im peripartalen Zeitraum.



Eine Ubersicht der biochemischen Ablaufe in der Leber gibt nachstehende Abbildung:
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Abb. 3: Schematische Darstellung des Kohlenhydrat- und Lipidstoffwechsels in der Leber. Das aus
dem Pansen stammende Propionat gelangt Uber den Pfortaderkreislauf in die Leber und wird dort in
die Mitochondrienmatrix der Leberzelle eingeschleust und im Citratzyklus weiter verarbeitet. Zunéachst
entsteht Propionyl-CoA, das durch Propionyl-CoA-Carboxylase zu Methylmalonyl-CoA carboxyliert
wird. Die Umwandlung zu Succinyl-CoA geschieht mit Hilfe eines Cobalamin- (Vitamin B12)
abhangigen Coenzyms. Mit dem Succinyl-CoA ist der Anschluss an den Citratzyklus erreicht. Das aus
Succinat gebildete Malat wird extramitochondrial durch NAD-Malatdehydrogenase (NAD-MDH) in
Oxalacetat umgwandelt, das Uber Phosphoenolpyruvat schliellich zu Glucose metabolisiert wird.
PEPCK = Phosphoenolpyruvat-Carboxykinase. Lactat wird durch die Lactatdehydrogenase der Leber
zu Pyruvat umgewandelt und in das Mitochondrium eingeschleust. Hier wird es zu Oxalacetat
carboxyliert. Zur Ausschleusung aus den Mitochondrien muss Oxalacetat zu Malat reduziert werden.
AuBerhalb des Mitochondriums entsteht aus Malat wieder Oxalacetat, das mit Hilfe der PEPCK in
Phosphoenolpyruvat (bergeht. Der Abbau der NEFA erfolgt bis zum Acyl-CoA. Dieses ist
Ausgangspunkt der Resynthese zu Triglyceriden, die entweder Uber VLDL ausgeschleust oder in der



Leberzelle gespeichert werden. Ein weiterer Teil des Acyl-CoA wird als Acyl-Carnitin in das
Mitochondrium eingeschleust und unterliegt hier der Verstoffwechselung zu CO, oder der
Ketonkorperbildung. Die Neubildung von Glucose aus Aminosauren ist ein physiologisch wichtiger
Stoffwechselweg, welcher der hormonalen Steuerung durch Glucocorticoide unterliegt. Wéahrend der
Stickstoff der Aminoséuren als Harnstoff ausgeschieden wird, kann das Kohlenstoffskelett zum Aufbau
von Glucose herangezogen werden. Einige Aminosauren (Leucin, Phenylalanin und Tyrosin) liefern
jedoch beim Abbau freies Acetacetat. Diese Verbindung gehdrt zu den Ketonkérpern, die bei der
Ketose vermehrt im Blut anfallen. Sie werden deshalb auch als ketogene Aminosduren won den
glucogenen abgegrenzt. Die C-Skelette der Aminosauren, die im Citratzyklus C4-Verbindungen
(Succinat, Fumarat Oxalacetat) oder Pyruvat liefern, sind in hohem Malf3e glucogen.

Propionat kann zu 30 bis 70 %, Aminosauren zu 10 bis 30 % und Laktat zu etwa 15 % zur Neubildung
von Glucose beitragen. Aus 100 g Aminosauren koénnen theoretisch etwa 58 g Glucose entstehen.
Lactat ist ein Fermentationsprodukt der Pansenbakterien und wird zum grof3ten Teil durch
spezialisierte Pansenbakterien zu Propionat synthetisiert. Andererseits kann sich Lactat auch aus
Propionat bilden.

Metabolische Veranderungen wéahrend der Transitperiode

In der Transitperiode kommt es aus der Sicht des Stoffwechsels auf zwei entscheidende Faktoren
an:

1. Auf die Maximierung der Glucosebereitstellung durch die Leber
2. Auf die Minimierung der Fettmobilisation und die Senkung des Zustromes von NEFA in
die Leber

Die Glucosebereitstellung bestimmt maf3geblich die Ho6he der Lactosesynthese und damit die
Milchmengenleistung. Wéhrend der Glucosebedarf in der Trockenstehperiode-2 bei etwa 1000 g/Tag
liegt, erhoht er sich in den ersten 3 Laktationswochen auf 2.500 g/Tag. Wie in experimentellen
Untersuchungen ermittelt wurde, erwies sich das reale aktuelle Angebot an Glucose als bedeutend
héher als das aus der Ration kalkulierte. Ein nicht geringer Teil der Glucose scheint daher
offensichtlich aus Aminoséauren zu stammen.

Bei der Mobilisierung von Kdérperenergiereserven in Form von Fett werden verstarkt langkettige
nicht veresterte Fettsauren (NEFA) in die Blutbahn abgegeben und gelangen so an die Statten des
Verbrauchs. Zum einen dienen sie der Energiegewinnung in verschiedenen Koérpergeweben, zum
anderen werden sie im Euter fur die Milchfettsynthese genutzt. Die Leber entnimmt die NEFA aus der
Blutbahn entsprechen dem Angebot. Eine hohe NEFA-Konzentration im Blut bedeutet, dass auch eine
erhohte Menge an NEFA in die Leber gelangt. Dort wird das Uberangebot in Form von Triglyceriden in
der Leberzelle gespeichert. Die Ausschleusung aus der Leber erfolgt Uber drei Wege:

= Vollstandige Oxidation zu CO,

= Bildung von Ketonkérpern

= Einbau in Lipoproteine (VLDL oder Transportlipide) und Abgabe der VLDL in die Blutbahn.

Da wegen des Mangels an Glucose (bzw. Oxalacetat) die Oxidation der NEFA gehemmt ist, steigt der
Leberfettgehalt immer weiter an, und es erhéht sich gleichzeitig die Bildung von Ketonkérpern. Das
hat Auswirkungen auf die gluconeogenetische Kapazitdt und die Harnstoffsynthese. Die
Stoffwechselsituation droht zu entgleisen.
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Abb. 4: Stoffwechsel der NEFA wahrend der Transitperiode. Erklarungen im Text. Die
Fitterungsstrategie muss darin bestehen, das Angebot von NEFA an die Leber zu senken und die
Kapazitat der Leber fir die Ausschleusung der NEFA zu erhdhen.

Die Nahrstoffanspriche des Konzeptus

In der Endphase der Trachtigkeit nimmt die Kuh 70 bis 80 kg zu. 45 kg entfallen davon auf den Fotus,
der Rest auf Uterus, Eihdute und Fruchtwasser. Am 250. Trachtigkeitstag wiegt der gravide Uterus
etwa 65 kg. Das starkste Wachstum der Frucht erfolgt in den letzten zwei Trachtigkeitsmonaten. Im 6.
Trachtigkeitsmonat hat der Fotus erst 10 % seiner Endmasse erreicht, Uterus, Eihaute und
Fruchtwasser dagegen bereits 30 %. Wahrend der Trockenstehperiode betragt die Zunahme des
Fotus mehr als 65 % seiner Endmasse!



Energy requirement associated
with pregnancy

Data from Moe et al., 1971

Abb. 5: Energiebedarf der Milchkuh in Abhé&ngigkeit vom Trachtigkeitsstadium (HERDT,T.H.: Fatty
liver in dairy cows): http://zebu.cvm.msu.edu/courses/vm556/fatliver/sld001.htm
1 mcal/d = 4,2 MJ/d

Der Anstieg des Nahrstoffbedarfes des Muttertieres wéahrend der Trockenstehperiode zeigt sich darin,
dass auf Uterus und Plazenta etwa 60 % der Glucoseaufnahme und 35 - 50 % des
Sauerstoffverbrauches entfallen. Besonders schnell erhéht sich der Proteinbedarf. In den letzten 60
Tagen der Trachtigkeit liegt der tagliche Energiebedarf des Konzeptus (Fotus+Fruchthillen+Uterus)
bei 14,7 bis 16,8 MJ NEL und der tagliche EiweiRbedarf bei 390 bis 520 g. Fir eine 650 kg schwere
Kuh tedeutet das einen Anstieg des Energiebedarfes um 40 % und des Proteinbedarfes um 100 %
Uber den Erhaltungsbedarf hinaus.

Depression der Futteraufnahme vor dem Kalben

In den letzten 2 bis 3 Wochen vor dem Kalben reduziert die Milchkuh ihre Futteraufnahme um 20 bis
30 %. Der Tiefpunkt wird innerhalb der letzten Woche vor dem Kalben erreicht. Gleichzeitig erhéht
sich der Energiebedarf. Nach dem Kalben ist die FAufnahme um 20 bis 30 % niedriger als zum
Zeitpunkt des Laktationsgipfels. Dafiir verantwortlich ist der Anstieg der Ostrogenkonzentration im Blut
von 20 auf 400 pg/ml (FORBES,1986). Die Leber transformiert die dstrogeninduzierten biochemischen
Signale in nervale, die an den Hypothalamus gehen und eine negative Rickkopplung auf die



Futteraufnahme vermitteln. Wenn die Progesteronsekretion einsetzt, wird die Ostrogensekretion
zuriickgedrangt und der Futterverzehr steigt wieder an. Den Beweis fur diese Annahme liefert die
experimentell gesicherte Tatsache, dass eine Injektion von 0,25 mg Progesteron/kg und Tag 14 Tage
a.p. den T-Verzehr von 11,7 auf 17,1 kg steigerte. Vermutet wird ferner, dass die Position des Foétus
unmittelbar vor dem Kalben die Futteraufnahme senkt. Kilhe mit Zwillingstrachtigkeit reduzieren die
Futteraufnahme eher und stérker als Kilhe mit nur einer Frucht.
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Abb. 6: Futteraufnahme der Milchkuh im peripartalen Zeitraum. Angaben in % der Koérpermasse
(HERDT,T.H.: Fatty liver in dairy cows): http://zebu.cvm.msu.edu/courses/vm556/fatliver/sld001.htm

Mit dem Absinken der Futteraufnahme verringert sich auch die Verwertung der aus dem
Pansenstoffwechsel stammenden Néhrstoffe. Die Milchkuh gleitet in eine negative Energiebilanz und
mobilisiert ihre Korperfettdepots, was einen Anstieg der Konzentration an freien Fettsduren im
Blutplasma, einen Anstieg des Leberfettgehaltes und eine weitere Depression der Futteraufnahme
nach sich zieht. Wegen des relativ hohen Proteinbedarfs kommt es auch zu einer negativen
Proteinbilanz mit Mobilisation von Aminosauren aus den Proteinreserven (Skelettmuskulatur). Es ist
deshalb von entscheidender Bedeutung, die Energieeinnahme vor dem Kalben mdglichst
hochzuhalten.



Die peripartale Stoffwechselsituation

Die komplexen Zusammenhéange im geburtsnahen Zeitraum verdeutlicht nachstehende Ubersicht.

Senkung der Katabole Stoff- Senkung der Lipogenese
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Abb. 7: Stoffwechselsituation und hormonelle Konstellation unmittelbar vor dem Kalben. Entscheidend
ist die Erhéhung der FAufnahme und der Energiedichte wahrend der prapartalen Transitperiode. Sie
gewahrleistet, dass die katabole Stoffwechsellage nur gering ausgepragt ist und eine Uberschie3ende
Lipolysereaktion ausbleibt.



Zu Laktationsbeginn gerat die Milchkuh nicht nur in eine negative Energiebilanz, sondern auch in eine
negative Proteinbilanz. Das Proteindefizit ist am Ende der 1. Laktationswoche am deutlichsten
ausgepragt, steigt danach langsam wieder an und ist nach 4 Laktationswochen wieder ausgeglichen

(Abb. 5). Wahrend der negativen Proteinbilanz werden Korperproteinreserven bevorzugt aus der
Skelettmuskulatur mobilisiert.

Abb. 8: Rohprotein (RP)-Bilanz bei Milchkihen p.p. Der niedrigste Wert wird in der ersten
Laktationswoche erreicht. Danach kontinuierlicher Anstieg. Die Proteinbilanz ist nach 4 Wochen p.p.
wieder ausgeglichen (nach BELL und BURHANS).

http://anscil.abc.cornell.edu/tmplobs/baaf6s8Mb. pdf




Im Gegensatz zum Muttertier ist der Fotus nicht in der Lage, Fettsduren zu verwerten. Er ist auf
Glucose und Aminosauren angewiesen. Demzufolge steigt die Gluconeogenese beim Muttertier an,
wobei gleichzeitig die Glucoseaufnahme durch die peripheren Gewebe abnimmt.

Trockenstehperiode Laktationsbeginn

Anabole Situation
im Euter

Trockenstehperiode
Anabole Situation Katabole Situation im

Gesamtstoffwechsel

Abb. 9: Der Ubergang von der Trockenstehperiode zur Laktation ist der Wechsel von der anabolen in
die katabole Stoffwechsellage. Der bevorzugte Nahrstofffluss in das Euter bewirkt in diesem Organ
eine anabole Stoffwechselsituation.

Anstieg der Verminderte Mobilisation von
Gluconeogenese in der Glucoseaufnahme durch die Kdrperenergie- und
Leber peripheren Gewebe -proteinreserven

Mutterliche Stoffwechselsituation kurz vor dem Kalben:
Verzehrsdepression und Stoffwechselumstellung

Anstieg der hepatischen Anstieg der Konzentration der
Proteinsynthese freien Fettsauren (NEFA) im

Blutplasma (Lipolyse)




Miutterliche Stoffwechselsituation nach dem Kalben:
Anabolie im Euter, Katabolie im Gesamtstoffwechsel

Abb.10a und 10b: Stoffwechselsituation der Milchkuh kurz vor und nach dem Kalben. Die prapartale
Verzehrsdepression bewirkt den Anstieg von Gluconeogenese und Lipolyse und leitet den Ubergang
in die Katabolie ein.



Ursachen peripartaler Stoffwechselstérungen

Das Auftreten peripartaler Stoffwechselstérungen wie Fettmobilisationssyndrom, Ketose, Gebéarparese
und Pansenaxcidose steht in enger Beziehung zur Futterung in der spéten Trachtigkeitsphase. Diese
muss eine Adaptation an die plotzlich eintretende metabolische Belastung gewahrleisten. Immerhin
steigert die Milchkuh bereits am 4. Laktationstag die Bereitstellung von Glucose um das 2,7-fache, von
Aminosauren um das 2fache, von Fettsduren um das 4,5fache und von Ca um das 6,8fache der
Mengen, die sie kurz vor dem Kalben bendtigte. D.h. innerhalb weniger Tage muss sie eine enorme
Umstellung ihres Stoffwechsels vollziehen. In der ungenligenden Bewadltigung dieser
Anpassungsvorgange liegt somit die entscheidende Ursache fir das gehaufte Auftreten von
Stoffwechselstorungen und ihren Folgen. Andererseits durfte die richtige Gestaltung des
Uberganges von der Trachtigkeit zur Laktation entscheidende Voraussetzungen fiir Leistung,
Fruchtbarkeit und Gesundheit sein. Das Geheimnis liegt in der Stabilisierung von funf grundlegenden
physiologischen Mechanismen (GOFF,1996, OLSON,1999, Van SAUN ):

Maximierung der T-Auf- Stimulierung des
nahme a.p. Zottenwachstums der

Pansenschleimhaut

Minimierung der Gewahrleistung der Ca-
negativen Verfluigbarkeit zu
Energie- und Laktationsbeginn
Proteinbilanz

Stabilisierung des
Immunsystems durch
Minimierung von
Umweltstress

Abb. 11: Die funf entscheidenden Punkte zur optimalen Fihrung der Milchkuh durch die
Transitperiode.

Ungenigende T-Aufnahme

Trockensubstanzverzehr und Energiedichte der Ration bestimmen die Energieeinnahme der Kuh.
Wahrend der letzten 3 Wochen vor dem Kalben nimmt die Futteraufnahme zu einem Zeitpunkt ab, zu
dem der Energiebedarf des Fotus und der anderen Konzeptionsprodukte am hdéchsten ist. Um zu
verhindern, dass es zu einer (berschieRenden Lipolysereaktion kommt, muss deshalb die
Energiekonzentration erhéht und die T-Aufnahme verbessert werden. Die hohere Energie- und
Proteineinnahme senkte die Konzentration an NEFA im Blutplasma und den Fettgehalt in der Leber
(GRUMMER,1996).



Die Maximierung der Energieeinnahme vor dem Kalben ist der entscheidende Punkt fur die
Verhitung von Stoffwechselstérungen nach dem Kalben. Wéahrend es bei gesund gebliebenen Kiihen
lediglich zu einer Senkung der Futteraufnahme von 1,8 auf 1,2 % der Kdrpermasse kam, hatten Kihe,
die zum Partus oder danach erkrankt waren, eine TAufnahme von lediglich 0,9 % der Kdrpermasse
am 3. Tag a.p und am 1. Tag p.p. ( GRUMMER, 1996).

Das bedeutet, dass die Disposition der Kuh, wahrend oder nach dem Partus zu erkranken, von
der T-Aufnahme in der prapartalen Transitperiode bestimmt wird.

Die T-Aufnahme soll sich in der Transitphase -1 wie folgt entwickeln:

3. Woche a.p.: 1,7 bis 1,9 % der Kérpermasse
2. Woche a.p.: 1,6 bis 1,8 % der Kérpermasse
letzte Woche a.p.: 1,25 bis 1,4 % der Kérpermasse

Kihe, die sich in Optimalkondition befinden, realisieren diese Werte wesentlich leichter als verfettete.

Ungeniigende Adaptation des Pansens beim Ubergang von der Trachtigkeit zur Laktation

Die in der Trockenstehperiode-1 verabreichte Ration ist gekennzeichnet durch eine Uberwiegende
Fermentation von Acetat, welches keinen stimulierenden Effekt auf das Wachstum der Pansenzotten
auslibt. Erst mit Verabreichung von  starke- und zuckerreichen Futterstoffen &andert sich das
Fermentationsmuster zugunsten von Propionat und Butyrat. Diese beiden fliichtigen Fettsauren
stimulieren das Zottenwachstum und die Proliferation der Pansenschleimhaut und adaptieren die Kuh
dadurch an den kraftfutterreichen Rationstyp nach dem Kalben. Damit wird sie gleichzeitig in die Lage
versetzt, ihre FAufnahme schneller zu steigern. In den letzten 3 Wochen der Trachtigkeit ist daher
schrittweise die Konzentratmenge von 1,5 auf 3,0 kg zu erhéhen.

Die ungeniugende Adaptation an die energiereiche Ration nach dem Kalben ist ein hohes Risiko flr
die Entstehung einer akuten und subakuten Pansenacidose. Bei ausreichender Adaptation ist die
Kuh in der Lage, groe Mengen von Starke zu verdauen, was fur eine hohe Milchleistung
entscheidend ist. Es konnte sich wahrend der Adaptationsphase eine ausreichende Menge von
Lactatverwertern (Megasphera elsdenii, Selemonas ruminantium) etablieren, die das vermehrt
anfallende Lactat bevorzugt zu Propionat verstoffwechselt. Durch die wahrend der Adaptation
erreichte  VergroRerung der Zottenoberfliche kann auch die Absorptionskapazitdt der
Pansenschleimhaut fir flichtige Fettsauren (FFS) bedeutend verbessert werden. Eine unzureichende
Adaptation fiihrt dagegen zu einem verminderten Lactatabbau im Pansen. Lactat ist eine starkere
Saure als die FFS und bewirkt deshalb einen groReren Abfall des pH-Wertes. Die weniger
vorhandenen Pansenzotten kdnnen den Séaureanfall nicht ausreichend absorbieren. Mit dem durch
Mangel an strukturierter Rohfaser unzureichend ausgebildeten Netzgeflecht wird auch der
Starkeabbau beschleunigt. Die Erhéhung des Saureanfalls reduziert die Protozoenpopulation und die
vieler gramnegativer Pansenbakterien. Mit ihrem Absterben werden vermehrt Endotoxine frei. Die
Immunantwort darauf geht mit einer erhfhten Histaminbildung einher, die vor allem die
Mikrozirkulation in der Klauenlederhaut schadigt. Klauenrehe und Klauengeschwire sind die Folge.
AuBerdem kommt es zu einer Depression der Futteraufnahme und vermehrtem Auftreten von
Labmagenverlagerung.
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Abb. 12: Zusammensetzung der Pansenflora bei Kihen wéhrend der Trockenstehperiode-1 und bei
Frischabkalbern. Die Adaptation muss in der Trockenstehperiode-2 (prapartale Transitperiode)
erfolgen.

Zu stark ausgepragte negative Energie- und Proteinbilanz sowie peripartale Fettmobilisation

Die kurz vor der Kalbung drastisch ansteigende Ostrogensekretion beeintrachtigt die
Energiebilanzsituation durch Senkung der Futteraufnahme und Steigerung der Ablagerung von
Triglyceriden in der Leberzelle.

Wahrend der pra- und postpartalen Transitperiode ist es jedoch von entscheidender Bedeutung, dass
der Kuh eine Energie- und Proteinaufnahme erméglicht wird, welche die negative Energie- und
Proteinbilanz  weitgehend minimiert, eine Adaptation an den Kohlenhydrat-, Fett- und
Proteinstoffwechsel ermdglicht und ausreichend Glucose und Aminosauren bereitstellt. Dies geschieht
vor allem Uber eine Erhohung der Energie- und Proteindichte in der Ration. Unterstiitzend wirkt
dabei die Supplementation von Propylenglykol. Die Proteinversorgung hat nicht nur die erforderlichen
Aminosauren flur die Milchproteinsynthese zu sichern, sondern auch einen betréchtlichen Teil von
Aminosauren fur die Gluconeogenese bereitzustellen. Von der ausreichenden Auffillung des
Aminosaurenpools ist somit auch der Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel abhéngig.

Ein peripartaler Protein- und Energiemangelmangel fordert das Auftreten von
Fettmobilisationssyndrom, Ketose, Fettleber und Immunsuppression vor allem bei Gberkonditionierten
Kihen.

Durch Leberbiopsien im peripartalen Zeitraum konnte gezeigt werden, dass der Leberfettgehalt am
Tage der Abkalbung auf das Dreifache angestiegen war. Die Fettlablagerung in der Leber tritt
offensichtlich eher auf, als friher angenommen wurde. Ein verlasslicher Gradmesser fir die Hohe der
negativen Energiebilanz vor dem Kalben ist die Konzentration der NEFA im Blutplasma. Ein Anstieg
Uber 425 mmol/l bei Kuhen kurz vor dem Kalben ist mit einer Senkung der T-Aufnahme am Tage der
Abkalbung und kurz davor auf bis zu 30 % verbunden. Sie bleibt einige Tage nach dem Kalben auf
diesem niedrigen Niveau. Es kommt deshalb darauf an, durch alle verfugbaren MaRnahmen die
Fettmobilisation zu bremsen. Die =zu Laktationsbeginn herrschende negative Energie- und
Proteinbilanz beeintrachtigt auf3erdem die Infektabwehr und begunstigt das Auftreten infektiser
Erkrankungen.



Zahlreiche Untersuchungen haben gezeigt, dass Kihe mit einem tUberhdhten Kdrperfettansatz in den
ersten 75 Laktationstagen haufiger erkranken als optimal konditionierte Tiere, was eindeutig auf ihren
geringeren FVerzehr zuriickzufihren ist. Der Korrelationskoeffizient zwischen Korperkondition und T
Aufnahme betrug in Untersuchungen von GRUMMER am 1. Tag a.p. und 21. Tag p.p. -0,25 bzw.

-0,45.

Da die Reduktion der Futteraufnahme a.p. eine unvermeidbare, weil hormonell bedingte Erscheinung
ist, mussen die Energiedichte der Ration und das Proteinangebot erhdht werden, um der negativen
Energie- und Proteinbilanz entgegenzusteuern. Eine Anderung des Grundfutter-Konzentrat-
Verhaltnisses zugunsten der Konzentrate ist daher unerlasslich.

Es wurde nachgewiesen, dass es zu einer Steigerung der T-Aufnahme um 30 % kam, wenn die
Energiedichte der Ration von 5,2 auf 6,2 MJ NEL/kg TS und das Proteinangebot von 12 auf 16
% erhdht wurden. Die hohere Energie- und Proteineinnahme senkte die Konzentration an NEFA im
Blutplasma und den Fettgehalt in der Leber (GRUMMER, 1996).

Schlussfolgerungen:

= Die letzten 3 Wochen a.p. (Kuhe) bzw. die letzten 5 Wochen a.p. (Farsen) sollte eéne TMR
verabreicht werden, deren Energiedichte bei 6,5 MJ NEL/kg T liegt. Das Proteinangebot sollte
in diesem Zeitraum bei Kiihen bei 1230 g nXP/d liegen.

= Mit der Zufutterung von Kraftfutter ist bei Komponentenfiitterung 4 Wochen a.p. zu beginnen.
Die Menge ist schrittweise zu erhtéhen. In den letzten 2 Wochen a.p. soll die verzehrte
Konzentratmenge bei 0, 5 % der Kérpermasse liegen.

Starke Erniedrigung der Ca- und Phosphatkonzentration im Blut

Eine geringgradige postpartale Hypocalcdmie und Hypophosphatéamie ist eine physiologische
Erscheinung, kann aber durch verschiedene Ftterungsfaktoren (hohes Angebot an Kalium, DCAD-
Werte Uber 200 mmol/kg T, Ca-reiche Fitterung in der Trockenstehperiode, Mangel an Mg, Mangel an
Vitamin D) in pathologische Bereiche (bergehen und weitreichende Folgen haben. Mit dem Auftreten
von Gebarparese ist immer auch eine Erhéhung der Cortisol-Konzentration im Blutplasma verbunden,
die Immunsuppression zur Folge hat. Hypocalcamie vermindert ferner den Muskeltonus von Uterus,
Labmagen und Zitzensphinkter und fordert dadurch das Auftreten von  Mastitiden,
Nachgeburtsverhaltung, Labmagenverlagerung, Puerperalstérungen und Uterusprolaps.
Hypocalcamie vermindert die Futteraufnahme und verstarkt die negative Energie- und Proteinbilanz.
Durch Einschrénkung der Insulinsekretion férdert sie auf3erdem die Fettmobilisation.

Das Problem wird demnéchst in einem eigenstandigen Beitrag ausfihrlich dargestellt.

Der Erfolg der optimalen Trockensteherfitterung ist ablesbar an der Inzidenz peripartaler
Stdérungen.

Ziele der Trockensteherfutterung (ROTHERT, 1998):

= Gebéarparese (Festliegen): <5%

= Ketose/Fettmobilisationssyndrom: <5 %

= Labmagenverlagerung: <5 %

= BCS-Verluste in der Fruhlaktation: maximal 1 BCS-Note
= Nachgeburtsverhaltung: < 10 %

= Lochiometra: <5 %

= Rastzeit: < 70 Tage

= Gustzeit: < 110 Tage




Instabilitat des Immunsystems

Unzureichender Kuhkomfort und andere Stressfaktoren beeintrachtigen die
Trockensubstanzaufnahme und das Wachstum des Fo6tus, verstarken die negative Energiebilanz,
fordern Fettmobilisation, Ketose und Fettleber, verstéarken Fettansatz und Muskelabbau, erschweren
die Adaptation des Stoffwechsels an die erhéhten Anspriiche zu Laktationsbeginn und bewirken
insgesamt eine Schwachung des Immunsystems. Folgen sind hohe Erkrankungsraten an Mastitis und
Metritis, Leistungsabfall geringe immunologische Wertigkeit des Kolostrums und hohe Kalberverluste.
Von groRer Bedeutung ist die Tatsache, dass Geburt und Einsetzen der Laktation oft mit einer
verminderten Aufnahme von Mineralstoffen, Spurenelementen und Vitaminen verbunden ist, wodurch
die bestehende Immunsuppression weiter verstarkt wird. Leider ist der exakte Bedarf an
Mineralstoffen, Spurenelementen und Vitaminen bei der Transitkuh noch nicht bekannt. Es ist daher
eine zusatzliche Substitution anzuraten, um die Abwehrbereitschaft zu erhéhen. Bekannt ist, dass es
im peripartalen Zeitraum oft zu einer drastischen Unterversorgung mit Vitamin A und Vitamin E
kommt, wobei die Plasmakonzentrationen beider Vitamine um 38 bzw. 47 % absinken.
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Abb. 13: Situation der Hochleistungskuh im peripartalen Zeitraum. Die plétzlich erhdhten
Stoffwechselleistungen gehen mit einer verstarkten Sekretion kataboler Hormone einher und kénnen
einen oxidativen Stress verursachen sowie die Infektionsabwehr hemmen. In solchen Situationen
miissen Muttertier und Neugeborenes durch geeignete SubstitutionsmafRnahmen unterstitzt werden.

Die Stoffwechselsituation im geburtsnahen Zeitraum steht in direkter Beziehung zur Héaufigkeit von
Eutererkrankungen.

Wie neuere Untersuchungen zeigen, bestehen z.B. enge Zusammenhange zwischen subklinischer
Ketose und der Haufigkeit von Mastitiden.

Von Kuhen, die eine Woche vor dem Partus BHB-Konzentrationen im Plasma tber 1,4 mmol/l
aufwiesen, erkrankten 28,6 % an einer klinischen Mastitis. Dagegen nur 8,7 % der Kihe ohne
subklinische Ketose. Die Ursachen liegen in negativen Beeintrdchtigungen der unspezifischen
Infektionsabwehr des Euters.



Allgemeine Schlussfolgerungen fir den geburtsnahen Zeitraum




