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Ketose der Milchkuh- Wesen der Erkrankung und Bekampfungsstrate-
gie

Von Prof. Dr. N. Rossow

Ketose (Acetonamie) ist eine Stoffwechselstérung, die gehauft in der 2. bis 6. Laktationswoche bei Hoch-
leistungskihen auftritt, die sich in einer negativen Energiebilanz befinden. Rassen mit hoher Milchmengen-
leistung (Holstein Friesian) erkranken bevorzugt. Bis zu 3 % aller frischlaktierenden Tiere kénnen an der
klinisch manifesten Form, mehr als 30 % an der subklinischen Form erkranken.

Eine genetische Disposition gilt als erwiesen (KLUG et al. 2002). Die wirtschaftliche Bedeutung besteht in
starken Korpermasseverlusten, pathologischer Leberverfettung, vermehrtem Auftreten von Nachgeburts-
verhaltungen, Endometritiden, Ovarialzysten, Labmagenverlagerung und Klauenerkrankungen, Beeintrach-
tigung der Leistung, hohen Behandlungskosten und vielfach auch im Verlust der Milchkuh.

Die Ruckkehr zur normalen Milchleistung dauert bei Tieren, welche die Erkrankung Giberwunden haben, bis
zu 6 Wochen. Wahrend bei Herdenleistungen bis zu 6500 kg/Kuh und Jahr das Ketoserisiko mit steigender
Leistung wachst, nimmt es bei darlber liegenden Herdenleistungen ab (STAUFENBIEL, 2001). Ein Hinweis
darauf, dass hohe Leistungen nur deshalb mdglich sind, weil alle ketoseférdernden Faktoren minimiert
worden sind.

Man unterscheidet zwischen alimentarer, primarer und sekundarer Ketose. Die alimentare Ketose entsteht
durch UbermafRige Aufnahme oder ruminale Fermentation von Buttersdure (buttersdurehaltige Silagen
schlechter Qualitat), und ist dadurch mit einem verminderten Angebot an Energie verbunden. Wenngleich
nur von geringem Krankheitswert, kann sie erhebliche diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Bei der pri-
maren Ketose wird die Erkrankung durch das peripartale Energiedefizit ausgelost, wobei zwei Unterfor-
men (Typ | und Typ ll) zu differenzieren sind (Van SAUN):

o Ketose als Ergebnis einer Glucosemangelsituation wahrend der ersten Laktationswochen. Dabei
fordert ein niedriger Blutglucosespiegel die Fettmobilisation und die Ketonkdrperbildung (Typ 1)
o Ketose als integrierter Bestandteil des Fettmobilisationssyndroms (Typ II)

Tab. 1: Unterschied zwischen Ketose Typ | und Typ Il (Van SAUN)

Klinische Charakteristika Typ | Typ
Ketonkorperkonzentration im Harn hoch mittelgradig
Blutglucosekonzentration sehr niedrig erniedrigt bis normal
NEFA-Konzentration im Blut hoch hoch
Ansprechbarkeit auf Therapie gut schlecht

Zeitpunkt des Auftretens 3.-6. Woche p.p. 0.-2 (10.) Woche p.p.

Bei der sekundaren Ketose entsteht das Energiedefizit durch andere Erkrankungen. Haufig ist eine klare
Trennung zwischen beiden Formen nicht moéglich, da viele Erkrankungen im postpartalen Zeitraum sich mit
der negativen Energiebilanz lGberlagern (gemischte Form). So erhoht sich das Ketoserisiko betrachtlich,
wenn die Kuh an Gebarparese, akuter toxischer Endometritis, Labmagenverlagerung und schmerzhaften
Klauenschaden erkrankt ist.



Ursachen der Ketose

Das Verstandnis der Ursachen der Ketose setzt Kenntnisse (iber den Stoffwechsel der Fettsauren in der
Leber voraus.

Wahrend die Gluconeogenese wegen Substratmangels vermindert ist, l[auft die Ketogenese (Bildung von
Ketonkdrpern) auf Hochtouren. Die aus der Fettsdurenoxidation vermehrt anfallenden Stoffwechselproduk-
te (Acetyl-CoA) dienen einerseits der Milchfettsynthese, andererseits kdnnen sie in den Kérpergeweben zur
Energiegewinnung herangezogen werden. Die Ketogenese findet in der Leber statt. Zunachst entsteht aus
Acetyl-CoA Acetacetat, das enzymatisch zu Betahydroxybutyrat umgewandelt werden kann. Der 3. Keton-
korper, das Aceton, wird langsam aus Acetacetat freigesetzt .

Ketonkorper stellen eine bedeutende Energiereserve dar und werden in Skelettmuskulatur, Niere und lak-
tierendem Euter effektiv verbrannt. Sie helfen demzufolge, Glucose zu sparen. Andererseits wird Beta-
hydroxybutyrat verstarkt fiir die Milchfettsynthese genutzt. Ubersteigt die Bildung von Ketonkdrpern ihre
Verwertungsmoglichkeiten, so sammeln sie sich im Organismus an und werden als energiereiche Verbin-
dungen mit Harn, Milch und Ausatmungsluft ausgeschieden, was eine rapide Abmagerung nach sich zieht.
Der Unterschied zwischen der Ketose beim Fettmobilisationssyndrom und der primaren Ketose in der Frih-
laktation beruht auf der Verwertung der anfallenden NEFA:
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Abb. 1: Normalerweise entspricht der Anfall an NEFA ihren Verarbeitungsmdglichkeiten. Beim Fettmobilisa-
tionssyndrom ist das Angebot von NEFA an die Leber hoher als die Ausschleusung Uber VLDL aus der
Leber. Es kommt schwerpunktmaBig zur Ausbildung einer Fettleber, Ketonkdrperbildung und Hypoglykdmie
sind weniger stark ausgepragt. Bei der primaren Ketose kénnen die Fettsauren wegen Mangels an Oxala-
cetat nicht im Citratzyklus verbrannt werden. Sie kondensieren bevorzugt zu Ketonkérpern. Gleichzeitig
steigt der Leberfettgehalt an, wahrend die Blutzuckerkonzentration stark erniedrigt ist (nach BLUM, 2001).
A = Veresterung zu Triglyceriden und Fettsaurenoxidation

B = Ketogenese und Ketonkdrperoxidation

Entscheidend ist eine energetische Uberversorgung in der Spétlaktation und in der Trockenstehperiode-1
(Uberhohter Fettansatz) und eine energetische Unterversorgung kurz vor dem Partus und zu Laktationsbe-
ginn. Dabei spielt die Silagequalitat eine entscheidende Rolle. Besonders nachteilig wirkt sich eine Kombi-
nation von Energiemangel und Proteinliberschuss in der Ration aus. Bei Komponentenfltterung bewirkt vor
allem ein niedriger Konzentratgehalt in der Ration ein vermehrtes Auftreten von Ketose, da es unter diesen
Umstanden zu einer verminderten Propionatfermentation im Pansen und zu einem Mangel an Glucosevor-
laufern im Intermediarstoffwechsel kommt. Aber auch eine acidotische Belastung durch tberhdhte Kraftfut-
tergaben kann durch Senkung der Futteraufnahme (Off feed) eine energetische Unterversorgung auslésen.
Es scheint, dass der Konzentratanteil in der Ration einen héheren Effekt auf die Ketoseentstehung besitzt
als die Hohe der negativen Energiebilanz. Dies trifft jedoch nur fir die Komponentenfitterung zu. Bei Ver-
futterung einer TMR lasst sich das Risiko der Ketoseentstehung deutlich mindern. Von entscheidender
Bedeutung fir die Ketoseentstehung ist eine fehlerhafte Futterung in der Transitperiode. In den letzten 3
Wochen vor dem Kalben steigt der Bedarf an Energie, Glucose und Aminosauren betrachtlich an. Gleich-
zeitig geht die Futteraufnahme um etwa 30 % zurtick. Die Kuh geréat in eine negative Energiebilanz und
mobilisiert verstarkt Koérperenergiereserven in Form von NEFA. Wird es unterlassen, das Energie- und Pro-
teinangebot in der Trockenstehperiode anzuheben, um die Mobilisationsgeschwindigkeit zu bremsen, kann
ein Fettmobilisationssyndrom mit gleichzeitiger Erhéhung der Ketonkdrperkonzentration die Folge sein.
Stets besteht bei der Ketose eine negative Energiebilanz, gekennzeichnet durch einen Mangel an Gluco-
se und eine erhdhte Mobilisation von Korperfett.
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Abb. 2: Pathogenese der primaren Ketose in der Frihlaktation. Die sekundare Form ist die Folge einer
anderen Primarerkrankung, das primare Ergebnis eines leistungsbedingten Glucose- und Energiemangels.
Haufig ist eine klare Trennung nicht zu ziehen (Mischform).
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Abb. 3: Einteilung der Ketose in verschiedene Formen und Unterformen. Der Schwerpunkt des Ketosege-

schehens liegt in der 2. bis 6. Laktationswoche.




Zu Laktationsbeginn kommt es aus der Sicht des Stoffwechsels auf zwei entscheidende Faktoren an:

= Maximierung der Glucosebereitstellung durch die Leber
= Minimierung der Fettmobilisation und Senkung des Zustromes von NEFA in die Leber

Die Glucosebereitstellung bestimmt mafigeblich die Héhe der Lactosesynthese und damit die Milchmen-
genleistung. Wahrend der Glucosebedarf in der Trockenstehperiode-2 bei etwa 1000 g/Tag liegt, erhdht 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 hdher als das aus der Ration
kalkulierte. Ein nicht geringer Teil der Glucose scheint daher offensichtlich aus Aminosauren zu stammen.

Bei der Mobilisierung von Korperenergiereserven in Form von Fett werden verstarkt langkettige, nicht
veresterte Fettsduren (NEFA) in die Blutbahn abgegeben und gelangen so an die Statten des Verbrauchs.
Zum einen dienen sie der Energiegewinnung in verschiedenen Kdérpergeweben, zum anderen werden sie
im Euter fir die Milchfettsynthese genutzt. Die Leber entnimmt die NEFA aus der Blutbahn entsprechend
dem Angebot. Eine hohe NEFA-Konzentration im Blut bedeutet, dass auch eine erhéhte 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 Gber 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 Le-
berfettgehalt immer weiter an, und es erhoht sich gleichzeitig die Bildung von Ketonkdrpern. Das hat Aus-
wirkungen auf die gluconeogenetische Kapazitdt und die Harnstoffsynthese. Die Stoffwechselsituation
droht zu entgleisen.

NEFA NEFA

Fettgewebe Bildung von
Ketonkorpern

Milchfettsynthese im Euter

Abb. 4: Stoffwechsel der NEFA zu Laktationsbeginn. Bei der Ketose werden die NEFA bevorzugt zu Keton-
kérpern umgewandelt, weil die vollstandige Oxidation wegen Mangels an Glucose bzw. Oxalacetat gestort
ist.
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Abb. 5: Die Milchkuh hat durch die hohe Lactosesynthese im Euter ein Glucosebeschaffungsproblem,
das bis zur Gesundheitsgefahrdung gehen kann. Zwecks Energiegewinnung verwertet sie die aus dem

Fettgewebe mobilisierten freien Fettsduren. Der Fettsdurenliberschuss wird zu Ketonkdrpern verarbeitet
und in der Leber in Form von Triglyceriden gespeichert.

Utilization of Glucose in the Bovine Mammary Gland

for Lactose Synthesis

60 to 70X

for Generation of Energy

for Synthesis of Glycerol
20 to 30%

for Pentose Phosphate Shunt

Abb. 6: Am hdchsten ist der Glucosebedarf bei der Milchkuh in der Friihlaktation

Die zentrale Bedeutung von Insulin bei der Ketose der Milchkuh zeigt Abb. 7.
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Abb. 7: Die bei Ketose typische Verminderung der Insulinsekretion férdert sowohl den Abbau von Muskel-
protein als auch von Depotfett, was zu starken Lebendmasseverlusten fihrt.



Abb. 8: Veranderungen der Konzentrationen von Blutglucose, freien Fettsauren (NEFA) im Plasma, Leber-
fett und Ketonkdrpern im Blut bei primarer Ketose. Klinisch manifeste Ketoseerkrankungen treten vor allem
in der 3. bis 7. Laktationswoche auf (nach Veenhuizen et al. 1991, J. Dairy Sci. 74: 4238).

Folgende Faktoren fordern die Entstehung der Erkrankung:

e hoher Korperfettansatz

e zu lange Trockenstehperiode

e Proteinuberschuss in der Futterration bei gleichzeitigem Mangel an Energie

e Rationen mit zu hohem Anteil an Getreide bei gleichzeitigem Mangel an strukturwirksamer Rohfa-
ser (Pansenacidose)

e bewegungsarme Haltung

e mangelhafter Kuhkomfort (unzureichende Liegeboxen, schlechtes Stallklima, verschimmeltes Fut-
ter, unzureichende Mischtechnik, Gberbelegte Boxen

e genetische Disposition

e sogenannte Ausléserkrankheiten (Gebarparese, Puerperalstérungen, Mastitiden, Klauenerkran-
kungen u.a.) die das Energiedefizit weiter verstarken.

Symptome

Man kann zwischen subklinischer Ketose und klinisch manifesten Verlaufsformen unterscheiden. Sub-
klinisch kann die Ketose bei bis zu 30 % aller Frischmelker auftreten und sich vor allem durch Fruchtbar-
keitsstérungen und Koérpermasseverluste aulern. Vielfach bleibt sie unerkannt. Bei gehauftem Auftreten
von stiller Brunst, Gebarmutterentziindungen, Eierstockszysten, schlechten Besamungsergebnissen, und
unregelmafigen Zyklen sollte stets an eine subklinische Ketose gedacht werden. Auch gebildete Eizellen
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sind wegen des bestehenden Glucosemangels nicht befruchtungsféhig! Die intensive Lipolysereaktion setzt
Progesteron (Trachtigkeitsschutzhormon) frei, das im 2. und 3. Laktationsdrittel im Fettgewebe gespeichert
wurde. Es unterdriickt die Ovarfunktion und bewirkt ein Ausbleiben der Brunst. Der auffallend schlechte
Erndhrungszustand der Frischmelker ist nicht nur Resultat einer verminderten Futteraufnahme sondern
auch einer schlechten Energieverwertung. Mit den ausgeschiedenen Ketonkorpern verlassen energiereiche
Metaboliten den Organismus.
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Von Kiihen, die eine Woche vor dem Partus BHB-Konzentrationen im Plasma tber 1,4 mmol/l aufwiesen,

erkrankten 28,6 % an einer klinischen Mastitis. Dagegen erkrankten nur 8,7 % der Kiihe ohne subklinische
Ketose

Die Ursachen liegen in negativen Beeintrachtigungen der unspezifischen Infektionsabwehr des Euters.

Negative Energie-

_ Hyperketonamie
bilanz p.p.

(BHB-Konzentration >
1,4 mmol/l)

Gehauftes Auftreten von Mastitiden




Abb. 9: Auswirkungen einer subklinischen Ketose auf die Eutergesundheit
(nach LESLIE et al.)

Die klinisch manifeste Ketose ist gekennzeichnet durch Abgeschlagenheit, Inappetenz, herabgesetzte
Pansentatigkeit, Absatz von festem trockenem Kot, rapide Abmagerung, glanzloses Haarkleid und vermin-
derte Milchleistung. Alsbald verweigern die Tiere die Nahrungsaufnahme fast vollstéandig, sind hochgradig
abgeschlagen, liegen viel, zeigen ein stumpfes Haarkleid und trockenes Flotzmaul. Die Ausatmungsluft
riecht obstartig (Azeton). Da Ketonkdrper einen toxischen Effekt auf das zentralnervose Gewebe besitzen,
treten bei manchen Tieren zentralnervése Symptome auf, die sich in Ubererregbarkeit, Kreisbewegun-
gen, Koordinationsstérungen, Festliegen, Zahneknirschen und Blindheit auf3ern.

Sekundarerkrankungen wie Puerperalstérungen oder Labmagenverlagerung Gberlagern das Krankheitsbild
und komplizieren den Krankheitsverlauf.

Die Diagnose kann durch folgende Untersuchungen gesichert werden:

e verminderte Glucosekonzentration im Blutplasma (< 2 mmol/l)

o erhohter Gehalt an Acetacetat (> 0,65 mmol/l) bzw. Betahydroxybutyrat (> 1,0 mmol/l) im Blut

e Nachweis von Ketonkdrpern in der Milch. Als besonders geeignet erwiesen sich Acetonbestim-
mungen in der Milch und als Schnelltest der Nachweis von B-Hydroxybutyrat mittels Ketolac®-
Teststreifen der Firma Hoechst oder Ketolac-BHB der Firma Veterinaria AG Zirich.

e erhohter Fettgehalt im Leberbioptat (> 150 g/kg Frischmasse)

¢ Nachweis der Gewebeverdichtung in der Leber mittels Ultraschall

o erhohte Aktivitdt der Glutamatdehydrogenase (GLDH) im Blutplasma (> 430 nkat/l)

Die Verdachtsdiagnose ergibt sich aus der rapiden Verschlechterung der Kérperkondition. Bei Proteintber-
schuss und Energiemangel fallt ein hoher Harnstoff und niedriger Eiweilgehalt in der Milch auf. Der Fett-
EiweiR-Quotient in der Milch liegt haufig bei 1,5 und héher.

Bestimmung der Beta-Hydroxy-Butyrat-Konzentration (BHB) im Plasma:

Tab. 5a: Bewertung der Plasmakonzentration von BHB (mmol/l)

Normal subklinische Ketose klinisch manifeste Ketose

1,05 - 3,26

Die routinemaRige Bestimmung des Acetongehaltes in der Milch sollte kiinftig im Rahmen der MLP
einen festen Platz erhalten. Werte Uber 0,25 mmol/l sprechen fiir das Vorliegen einer subklinischen Ketose.
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Tab. 5b: Bewertung der Milchacetonkonzentration (HUNNINGER et al. 1999)

Milchaceton Beurteilung
mmol/l

<0,25 physiologischer Bereich
0,25-1,00 subklinischer Bereich

1,00 -2,00 Risikobereich
> 2,00 klinische Ketose

Beachtet werden muss, dass es bei leistungsstarken Kiihen in diesem Zeitraum auch nicht pathologisch zu
bewertende Ketonkorpererhdhungen in der Milch gibt. Ketonkérper, die nach Verfiitterung buttersaurehalti-
ger Silagen auftreten kdnnen, lassen sich am besten in Herdenmischmilch identifizieren. Sie sind ohne
Krankheitswert. Mit Hilfe von Schnelltesten (Tabletten, Teststreifen) lassen sich erhohte Ketonkdérperkon-
zentrationen leicht in der Milch feststellen. Das kann der Landwirt auch vorbeugend bei jedem Frischab-
kalber durchfiihren. Dabei wird der Milchschnelltest in der 1., 2., 3. und 4. Laktationswoche durchgefiihrt.
Im positiven Fall ist die Verabreichung von Propylenglykol angezeigt.

Durchfiihrung und Bewertung des Ketolac-BHB-Testes in der Milch
Eine kleine Menge frisch ermolkener Milch wird in ein sauberes Gefaly gefillt und der Teststreifen etwa 3
sec in die Milch eingetaucht. Danach Milch 2 x kraftig abschitteln und nach 1 min die Farbreaktion mit ei-
ner zum Testbesteck gehérigen Farbskala vergleichen.
Beurteilung: 0 bis 49 umol/l normal
50 bis 99 pmol/l Risikobereich fir subklinische Ketose
100 bis 199 pmol/l subklinische Ketose
200 bis 499 pmol/l klinische Ketose gering bis mittelgradig
> 500 pmol/l klinische Ketose stark

Gesteigerte Ketonkorperbildung

/\

nicht krankhaft krankhaft
in der Pansenschleim- physiologisch Glucosemangel im postpartalen
haut nach Verfitterung im postpartalen Energiedefizit bei hoher Lactose-
stark buttersaurehalti- Energiedefizit in der abgabe mit der Milch und zu geringer
ger Silagen gebildet Leber gebildet Energieaufnahme mit dem Futter.
Risiko! Massive Fettmobilisation mit Uberfor-

derung der Fettsaurenverwertung.
Folgen: Erhdhte Ketonkérperbildung
in der Leber und Leberverfettung
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Abb. 10: Ursachen einer gesteigerten Ketonkoérperkonzentration in der Milch.

Zum Nachweis einer Leberverfettung eignet sich am besten die Leberbiopsie. Sie stellt beim Rind einen
relativ gefahrlosen Eingriff dar, der als Routinemethode eingesetzt werden kann.

Anhnlich wie bei den Ketonkdrpern kommt es auch beim Leberfettgehalt zu nicht pathologischen Erhéhun-
gen uber den Grenzwert von 6 % in der Leberfrischmasse. Als Bewertungskriterium dafir, ob die Erhéhung
pathologisch ist oder nicht, gilt der Nachweis einer erhéhten Aktivitat der Glutamat-Dehydrogenase im
Blutserum. Dieses leberspezifische Enzym wird bei einer Schadigung der Leberzelle freigesetzt und ge-
langt ins Blut. Werte > 430 nkat gelten als pathologisch. Die Leberbiopsie ist unter Praxisbedingungen ein-
fach und routinemaRig durchfihrbar. Orientierende Angaben Uber den Leberfettgehalt kdnnen mittels Le-
berschwimmprobe direkt im Stall gewonnen werden.

Zwischen klinischer Ketose und anderen Erkrankungen wurde von STAUFENBIEL (2001) mit Hilfe der OR
(Odds Ratio) folgender statistischer Zusammenhang gefunden (Abb.11):

Klauenerkran-
kungen OR = 1,1 ZKZ OR=35,2

Herdenleistung <
6.500 kg
OR=1,8

Milchdepression
OR=5,2

Klin.manifeste
Ketose

Festliegen / ¢

OR=9,0

Labmagenverlage-
rung OR=1,7

Abb. 11: Zusammenhang zwischen klinisch manifester Ketose und anderen peripartalen Stérungen.

Kihe mit Ketose zeigen z. B. 5,2 mal haufiger verlangerte ZKZ und Milchleistungsdepressionen als nicht an
Ketose erkrankte, und sie kommen 1,8 mal h&ufiger aus Bestdnden mit Herdenleistungen unter 6500 kg
Milch/Kuh und Jahr als aus Bestanden mit Herdenleistungen (ber 6500 kg. Offenbar erbringen Hochleis-
tungsherden nur deshalb so hohe Leistungen, weil sie weniger ketosekranke, d.h. gesiindere Kiihe haben
(nach STAUFENBIEL, 2001).

Vorbeugende Bekampfungsstrategie

Die vorbeugende Ketosebekampfung im Bestand ruht auf drei Saulen:
1. Herdendiagnostik
e Bestimmung der Konzentration von Ketonkdrpern (Aceton) in der Milch
e Bestimmung der Konzentration der NEFA im Blutplasma
e Korperkonditionsbewertung

2. Futterungsmanagement
in der Trockenstehperiode-1
bei den Frischmelkern
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3. Metaphylaxe

e Einsatz glucoplastischer Verbindungen
Einsatz von Hefe

Supplementation von Methionin
Applikation von Vitaminen und Spurenelementen
Einsatz saurer Salze

Stoffwechseliiber-
wachung

Kontrolle der Kon-
zentration der Ke-
tonkdrper und der
NEFA

Bekampfungsstrategie der
Ketose der Milchkuh

Kontrolle der
Korperkondition

Adaptation der Pan-
senschleimhaut

Erhéhung der Futter-
aufnahme

Angebot an leichtver-
daulichen Kohlenhyd-
raten und strukturierter
Rohfaser

EiweilRangebot im
peripartalen Zeit-
raum

Propylenglycol,
Glycerol
Na-Propionat
Ca-Propionat
Hefe

Niazin

Methionin

Zuckerinfusion
Insulin Energiedrink Stabilisierung
Glucocorticoide nach dem Kal- des Immun-
ben systems
(Vit.A,D,E, Se)

Verbesserung der Ca-
Verfugbarkeit

(Kein K-Uberangebot,
saure Salze, Ca-arme
Futterung)

Abb. 12: Bekampfungsstrategie der Ketose
Stoffwechselkontrolle

Die Einschatzung der Energiebilanz ist fir die Beurteilung der Stoffwechselsituation der Herde von enormer
Wichtigkeit. Das betrifft vor allem den Zeitraum des Uberganges von der Trachtigkeit zur Laktation und der
ersten 6 Laktationswochen. Zur Verfugung stehen eine ganze Anzahl geeigneter Parameter. Erkennbar
wird, ob es in der prapartalen Transitperiode bereits zu einer Giberhdhten Lipolysereaktion kommt, welche
die Energiebilanz verschlechtert, und die Entstehung eines Fettmobilisationssyndroms mit all seinen Se-
kundarfolgen droht. Bei den Frischabkalbern kann beurteilt werden, ob sich infolge zu geringer T-Aufnahme
eine subklinischen Ketose entwickelt oder nicht. Zu beachten ist, dass eine erhéhte Aceton-Konzentration
auch fltterungsbedingt sein kann (buttersaurehaltige Silagen!). Deshalb empfiehlt sich, eine Tankmilchpro-
be zu ziehen und in dieser den Acetongehalt bestimmen zu lassen. Die NEFA sind mit der Energiebilanz
eng korreliert und ihre Konzentration reflektiert direkt die Stérke der Lipolysereaktion. Das Gesamtcholeste-
rol spiegelt das Bemuhen der Leber wider, die ihr zugestromten NEFA in Form der VLDL wieder auszu-
schleusen. Bei einer Schadigung des Organs geht die Cholesterolkonzentration zurtick. Mit Hilfe der NSBA
im Harn kann eine Aussage darlber getroffen werden, ob eine acidotische Belastung durch die sogenannte
Fresh-Cow-Acidosis oder die latente acidotische Belastung vorliegt. Beide Zustande flihren zu einer ver-
minderten Futteraufnahme (off feed) und verscharfen dadurch die negative Energiebilanz. Zu beachten ist,
dass die Zufiitterung von NaHCO; die NSBA-Werte verfalschen kann.
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Die Stoffwechseluntersuchungen kénnen eng mit der sonografischen RFD-Messung koordiniert werden.
Vor allem die Hohe der RFD-Abnahme in der 1. Laktationswoche gibt wichtige Hinweise auf ein Fett-
mobilisationssyndrom. Messungen der RFD wahrend der Trockenstehperiode erlauben eine Einschétzung
der Energieversorgung in diesem kritischen Zeitabschnitt.
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Abb. 13: Average concentrations of NEFA, and stratification into low, medium, and high NEFA groups in
commercial study involving 1650 cows across 95 farms in Michigan (Dyk, 1995)

HERDT, T. H.; DYK, P. B. (1996): Use of plasma NEFA in lactating cows

http://www.canr.msu.edu/dept/ans/Home/Dairy/Extension/21vol2no1/21mdr2228/21mdr2228.htm
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Korperkonditionsbewertung

Zum Laktationsende soll die Kuh Uber eine Kérperkonditionsnote von 3,25 bis 3,75 verfligen. Kiihe mit der
Note 3,25 haben die hdhere Futteraufnahme, die mit der Note 3,75 geben mehr Milch. Bei liibergewichti-
gen Trockenstehern empfehlen GOFF und HORST (2002), das Energieangebot auf 3,8 bis 4,6 MJ
NEL/kg T abzusenken und das Proteinangebot (XP) auf 11 % des T-Gehaltes der Ration zu bemessen. Sie
betonen allerdings, dass diese Ration nicht in den letzten 18 bis 21 Tagen der Trockenstehperiode verab-
reicht werden darf, da ansonsten eine starke Fettmobilisation provoziert wird. Beachtet man, dass die
Standardabweichung der durchschnittlichen Trachtigkeitsdauer bei + 9 Tagen liegt, sollte die Futterrestrikti-
on mindestens 27 bis 30 Tage vor dem errechneten Kalbetermin beendet werden. Mit Hilfe der sonografi-
schen Rickenfettdickenmessung kann die Intensitat der Konditionsabnahme kontrolliert werden.

In den letzten 2 bis 3 Wochen der Trockenstehperiode und den ersten zwei bis drei Laktationswochen ist
ein Uberstirzter Koérperfettabbau unbedingt zu vermeiden. Erwiinscht ist eine langsam einsetzende Li-
polyse. In den ersten 3 Wochen nach dem Kalben sollte die Riickenfettdickenabnahme unbedingt unter 3
mm liegen, was mit Hilfe der sonografischen RFD-Messung kontrollierbar ist.

Wahrend der ersten 2 Laktationsmonate kann die Kdrperkondition um bis zu 1 BCS-Einheit abnehmen.
Die Kuh hat sich an die Verwertung langkettiger Fettsduren aus dem Korperfettgewebe angepasst und ist
jetzt in der Lage, im Mittel der 42 Laktationstage ca. 40 bis 50 kg Korperfett ohne gesundheitliche Probleme
zu mobilisieren. Das entspricht einer taglichen Fettmobilisation von 1 bis 1,2 kg. Ein darlber hinausgehen-
der Fettabbau ist jedoch zu vermeiden, denn Kiihe mit einem Fettgehalt von weniger als 100 kg (Kor-
perkonditionsnote < 2,5) haben Fruchtbarkeitsprobleme, was sich in einer verlangerten ZTZ ausdrickt.
Die Angaben unterstreichen die Notwendigkeit eines optimalen Anfangsfettgehaltes der Kuh von etwa 25 %
der KM (Konditionsnote 3,5) und der Maximierung der T-Aufnahme.

Futterungsprophylaxe

Von entscheidender Bedeutung ist die richtige Gestaltung der Transitfiitterung. Die Kuh bendétigt eine
Adaptationszeit auf die nach dem Kalben zu verabreichende Ration von etwa 3 Wochen. Um wenigstens
14 Tage zu gewahrleisten, muss die Kuh 23 Tage vor dem errechneten Kalbetermin die Ration fur die Tro-
ckenstehperiode-2 erhalten. Bei Farsen und Kihen mit Zwillingstrachtigkeit sollte die Vorbereitungsfitte-
rung auf 5 Wochen ausgedehnt werden. Zu beachten ist ferner, dass ,Zwillingskiihe“ in der Regel 2 Wo-
chen friher kalben.

Entscheidend ist, durch einen hohen Trockensubstanzverzehr die negativen Auswirkungen einer Gberhoh-
ten Lipolyse zu bremsen. Dazu sind schmackhafte Rationen mit hoher Energiekonzentration geeignet, wo-
bei dem qualitativ hochwertigen Grundfutter mit ausreichend hohem Gehalt an strukturwirksamer Rohfaser
groRe Bedeutung zukommt. Grundfalsch und gefahrlich ist es, qualitativ mittelmaRiges Grundfutter mit ho-
hen Getreidekonzentratgaben energetisch aufwerten zu wollen.

Die Ubergangsfiitterung in den letzten 3 Wochen der Trockenstehperiode und den ersten drei Laktations-
wochen reduziert die Moglichkeit der Entstehung einer Pansenacidose zu Laktationsbeginn, verbessert die
Energieeinnahme und beugt der Labmagenverlagerung vor.

Bei Komponentenfiutterung darf die tagliche Getreidegabe zum Kalbetag nur 3,0 bis 3,5 kg betragen. Sie
muss geringer sein, wenn Maissilage den Hauptbestandteil des Grundfutters ausmacht. Nach dem Kalben
erhdéht man die Getreidegabe um taglich 250 Gramm.

Das Grundfutter sollte von hoher Qualitat und schmackhaft sein und die Gesamtmenge an Getreide in klei-
neren Gaben auf den Tag verteilt angeboten werden, wobei das Grundfutter vor den Konzentraten zu vera-
breichen ist. Bei TMR-Fiitterung wird wahrend der Close-Up-Periode eine spezielle Ration mit einer
Energiedichte von ca. 6,5 bis 6,7 MJ NEL/kg T vorgelegt. Der Grundfutteranteil der Ration soll bei 55 bis
75 % liegen. Nach dem Kalben wird die Kuh in die Gruppe mit der héchsten Milchleistung umgestallt. Man-
che Landwirte futtern auch eine spezielle ,,Fresh-Cow-TMR* in den ersten 3 Laktationswochen, die ein
héheres Proteinangebot sichert aber vor allem im Rohfaserangebot hdher liegt als die Ration der Gruppe
mit den Spitzenleistungen (Grundfutteranteil der Ration bei 55 bis 65 %).

Die Maximierung der Energieeinnahme vor dem Kalben ist der entscheidende Punkt fir die Verhiitung von
Stoffwechselstérungen nach dem Kalben. Wahrend es bei gesund gebliebenen Kihen lediglich zu einer
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Senkung der Futteraufnahme von 1,8 auf 1,2 % der Kérpermasse kam, hatten Kihe, die zum Partus oder
danach erkrankt waren, eine T-Aufnahme von lediglich 0,9 % der Kérpermasse am 3. Tag a.p und am 1.
Tag p.p- (GRUMMER, 1996). Das bedeutet, dass die Disposition der Kuh, wiahrend oder nach dem
Partus zu erkranken, von der T-Aufnahme in der prapartalen Transitperiode bestimmt wird.
Zahlreiche Untersuchungen haben gezeigt, dass Kihe mit einem uberhéhten Kdrperfettansatz in den ers-
ten 75 Laktationstagen haufiger erkranken als optimal konditionierte Tiere, was eindeutig auf ihren geringe-
ren T-Verzehr zurlickzufiihren 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 erhéht werden, um der negativen Energie-
und Proteinbilanz entgegenzusteuern. Eine Anderung des Grundfutter-Konzentrat-Verhéltnisses zugunsten
der Konzentrate ist daher unerlasslich, wobei der Grundfutteranteil aber 65 % nicht unterschreiten sollte.
Es wurde nachgewiesen, dass es zu einer Steigerung der T-Aufnahme um 30 % kam, wenn die E-
nergiedichte der Ration von 5,2 auf 6,2 MJ NEL/kg T und das Proteinangebot von 12 auf 16 % erhoht
wurden. Die hdhere Energie- und Proteineinnahme senkte die Konzentration an freien Fettsduren im Blut-
plasma und den Fettgehalt in der Leber (GRUMMER, 1996).

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

In der postpartalen Transitperiode (Early Fresh) sollten folgende Grundsatze beachtet werden:
¢ optimale Haltungsbedingungen fiir die Transitkuh sichern

Geburtsvorgang genau kontrollieren

Puerperal- und allgemeine Gesundheitskontrolle zwischen dem 5. bis 12. Laktationstag

die Kuh muss nach dem Kalben so schnell wie méglich fressen, saufen und wiederkauen

fur die Betreuung der Transitkiihe die besten und geschicktesten Melker einsetzen

enge Zusammenarbeit mit einem spezialisierten Tierarzt praktizieren und eine systematische vor-

beugende Bekdmpfung der gesundheitlichen Schwerpunkte organisieren

e wo mdglich sonografische Riickenfettdickenmessung vornehmen. Ein Abfall von > 3 mm in den
ersten 2 Wochen ist ein ernstes Gefahrensignal.

e Die zum Kalbezeitpunkt verfitterte Konzentratmenge (0,5 bis 0,75 % der KM) noch 3 bis 4 Tage

nach dem Kalben beibehalten, dann Erhéhung der Konzentratmenge um taglich 250 g. Bei TMR

eine Energiekonzentration von 7 MJ NEL/kg TS verabreichen.

Rohfasergehalt von mindestens 28 bis 32 % in der TS der Gesamtration sichern

8 bis 10 % der Partikel (Gewichtsbasis) sollen in der TMR eine Lange von > 4 cm aufweisen

nur Grundfutter bester Qualitat verfuttern

Futtertische mehrmals taglich beschicken, dirfen nie leer sein!

Futterzusatze (Propylenglykol, Niacin) bei Bedarf verabreichen

Eutergesundheitsiiberwachung der Frischmelker organisieren

Nach GOFF und HORST (2002) soll der NFC-Gehalt der Close-Up-Ration bei 33 bis 38 % und in der
Frischabkalberration bei 42 % liegen. Der NDF-Gehalt der Rationen soll 33 % bzw. 27 % betragen. Die
Autoren unterstreichen die Notwendigkeit, ein selektives Fressen der Rationskomponenten unbedingt zu
verhindern. Ein Rohproteingehalt (XP) der Ration von 12 bis 13 % bei Kiihen und 15 % bei Farsen wird als
ausreichend betrachtet. Zu vermeiden ist ein Rohproteintberschuss. Die vermehrte Harnstoffsynthese in
der Leber benétigt Kohlenstoff, der aus Kohlenhydraten bereitgestellt werden muss. Anders ausgedriickt:
Die Kuh muss Glucose verbrennen, um den N-Uberschuss eliminieren zu kdnnen.
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Metaphylaktische Supplementation

Die Supplementation glucoplastischer Verbindungen wahrend der Transitperiode dient dem Ziel,
die Glucoseversorgung zu verbessern und die Lipolysereaktion zu bremsen. Am haufigsten wird
Propylenglycol (250 ml) eingesetzt. AuBerdem kdnnen Glycerol (1,5 Liter) oder Calcium-Propionat
(700 g) zur Anwendung kommen. Natriumpropionat ist wahrend der Trockenstehperiode-1 nicht zu
empfehlen, da es die DCAD erh6ht und Gebarparese auslésen kann.

Supplementation der Transitration mit Methionin (Methionin-Hydroxy-Analogon). Methionin erhéht
die Lipoproteinsynthese in der Leber. Es werden verstarkt Lipide in die Milchdrise transportiert und
dort fur die Milchfettsynthese genutzt.

Zur Lipolysehemmung kann vor allem bei Uberkonditionierten Tieren wahrend der Transitperiode
Niacin (6 bis 10 g) verabfolgt werden.

Neuerdings wird die Supplementation von 100 bis 200 g lebender Bierhefekulturen (Saccharo-
myces cerevisiae 1026)) empfohlen, um die durch die starkereiche Ration bewirkte subakute Pan-
senacidose zu bekdmpfen. Die Bierhefekulturen binden im Pansen Sauerstoff und stimulieren lak-
tatabbauende und zellulolytische Bakterien. Sie sollen auRerdem in der Lage sein, die Ammoniak-
konzentration im Pansen zu senken und den nXP-Anteil des Futterproteins zu erhéhen.
Entscheidend ist, dass die Kuh nach dem Kalben so schnell wie moglich frisst, sauft und
wiederkaut. In den USA ist es Ublich, die Kiihe unmittelbar nach dem Kalben zu drenchen. Mittels
Sonde wird ihnen ein Gemisch aus glukoplastischen Verbindungen, Mengenelementen (Ca, P,
Mg), Elektrolyten, Pansenstimulatoren und Energietragern (Heu- oder Luzernemehl) verabreicht.
Nachstehend ist eine Beispielrezeptur fir das sogen. Zwangsdrenching aufgefiihrt.

680 g Calcium-Propionat

500 ml Propylenglykol

100 bis 150 g Kaliumchlorid zur Auffiillung des Elektrolythaushaltes

200 g Magnesiumsulfat zur Verbesserung der Mg-Versorgung

200 g Mononatriumphosphat zur Verbesserung der P-Versorgung

1 bis 1,5 kg Heumehl

Alles in 15 bis 20 Liter warmes Wasser einmischen und mit Hilfe einer Pumpe
langsam applizieren. Die Sonde nicht in den Pansen, sondern nur in die Spei-
serohre schieben (Nutzung des Schlundrinnenreflexes).

In Deutschland wurde neuerdings von SCHAUMANN ein Praparat auf den Markt gebracht (Rinda-
vit Energietrunk®), das in Wasser geldst zur freiwilligen Aufnahme angeboten wird. Nach Anga-
ben des Herstellers saufen die Kihe bis zu 40 Liter der 3%igen LOsung, ein Zwangsdrenchen wur-
de sich daher erubrigen.
Die massive Zufuhr von Flissigkeit und Elektrolyten dient dem Ersatz der durch den Kalbevorgang
eingetretenen Verluste. Glucoplastische Verbindungen sollen die Energiezufuhr verbessern und die
Lipolyse bremsen. Andere Bestandteile der Tranke sollen das Mikrobenwachstum im Pansen sti-
mulieren, die Infektionsabwehr verbessern und die Resorption von Ca und Mg férdern.
Das bei Ketose herrschende Energiedefizit schwacht das Immunsystem, was sich in vermehrtem
Auftreten von Mastitiden und Endometritiden aufert. Zur Stabilisierung des Immunsystems sind
geeignet:

- tagliche Supplementation von 2000 IE Vitamin E pro Kuh und Tag wahrend der gesamten

Transitperiode

- bedarfsdeckende Versorgung mit Spurenelementen

- Supplementation von 0,3 mg Se/kg T
Zu beachten ist der Fe-Gehalt im Futter und im Trankwasser. Werte Gber 800 mg/kg T bzw. mehr
als 5 mg pro 100 ml Wasser fordern den oxidativen Stress und senken die Infektionsabwehr.

Therapie des erkrankten Einzeltieres
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Im Mittelpunkt steht die Erhdhung des Blutzuckerspiegels und die Abbremsung der Lipolysereaktion.
Infrage kommen:

Intravendse Infusion einer 50%igen Invertzuckerlésung. Eine schnelle Infusion fihrt jedoch zu er-
heblichen Zuckerverlusten ber die Niere. Deshalb ist die Dauertropfinfusion zu bevorzugen. Die
durch die Infusion ausgeldste Insulinsekretion hemmt die bestehende Lipolysereaktion.
MehrstundigeTropfinfusion einer 40%igen Invertzuckerlésung, die 1:1 mit physiologischer Koch-
salzlésung vermischt ist. Die Tropfgeschwindigkeit ist auf 0,4 g Zucker pro kg Kérpermasse und
Stunde einzustellen (bei einer 600 kg schweren Kuh missten pro Stunde 1200 ml = 240 g Zucker
infundiert werden).

Subkutane Injektion von 200 Einheiten Protamin-Zink-Insulin zwecks Hemmung der Lipolyse (um-
stritten, kein zugelassenes Praparat)

e Zufutterung pansenstabiler Glucose KET 40, ufamed
e Injektion von 1 bis 6 mg Vitamin B12
Verabreichung von Methionin (Methionin-Hydroxy-Analogon, HMM-Ca) mit dem Futter. Methionin
erhoht die Lipoproteinsynthese in der Leber. Es werden verstarkt Lipide in die Milchdrise transpor-
tiert und dort fir die Milchfettsynthese genutzt. Die tagliche Methioninsynthese einer 600 kg schwe-
ren Milchkuh wird mit 21 bis 27g angenommen. Mit 30 kg Milch aber werden etwa 30 g ausge-
schieden. Eine Substitution ist daher vorteilhaft.
o Die friher vielfach empfohlene Gabe von Glucocorticoiden ist problematisch, da durch sie die oh-
nehin herabgesetzte Infektabwehr im postpartalen Zeitraum weiter verschlechtert wird.
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