Aus der
Tierklinik fiir Fortpflanzung
Arbeitsgruppe Bestandsbetreuung und Qualititsmanagement
des Fachbereichs Veterindrmedizin
der Freien Universitit Berlin

www.tiergyn.de

Einfluss von Propylenglykol als Bestandteil einer Totalen Mischration wihrend der
Friihlaktation auf die Tier- und Stoffwechselgesundheit

sowie auf Leistungsparameter von Milchkiihen

Inaugural-Dissertation
zur Erlangung des Grades eines
Doktors der Veterindrmedizin
an der

Freien Universitit Berlin

vorgelegt von
MICHAEL IWERSEN
Tierarzt aus Hamburg

Berlin 2010

Journal Nr.: 3376



Gedruckt mit Genehmigung des Fachbereichs Veterinarmedizin

der Freien Universitat Berlin

Dekan: Univ.-Prof. Dr. L. Brunnberg
Erster Gutachter: Univ.-Prof. Dr. W. Heuwieser
Zweiter Gutachter: Univ.-Prof. Dr. H. Martens
Dritter Gutachter: Univ.-Prof. Dr. K.-H. Stdekum

Deskriptoren (nach CAB-Thesaurus):
cattle, dairy cows, cattle feeding, feed additives, propylene glycol, postpartum
period, energy metabolism, fertility, reproductive performance, milk yield

Tag der Promotion: 16.03.2010

Bibliografische Information der Deutschen Nationalbibliothek

Die Deutsche Nationalbibliothek verzeichnet diese Publikation in der Deutschen
Nationalbibliografie; detaillierte bibliografische Daten sind im Internet Uber
<http://dnb.ddb.de> abrufbar.

ISBN: 978-3-86664-779-4
Zugl.: Berlin, Freie Univ., Diss., 2010

Dissertation, Freie Universitat Berlin
D 188

Dieses Werk ist urheberrechtlich geschitzt.

Alle Rechte, auch die der Ubersetzung, des Nachdruckes und der Vervielfaltigung des Buches, oder
Teilen daraus, vorbehalten. Kein Teil des Werkes darf ohne schriftliche Genehmigung des Verlages in
irgendeiner Form reproduziert oder unter Verwendung elektronischer Systeme verarbeitet,
vervielfaltigt oder verbreitet werden.

Die Wiedergabe von Gebrauchsnamen, Warenbezeichnungen, usw. in diesem Werk berechtigt auch
ohne besondere Kennzeichnung nicht zu der Annahme, dass solche Namen im Sinne der
Warenzeichen- und Markenschutz-Gesetzgebung als frei zu betrachten wéaren und daher von
jedermann benutzt werden durfen.

This document is protected by copyright law.
No part of this document may be reproduced in any form by any means without prior written
authorization of the publisher.

alle Rechte vorbehalten | all rights reserved

© mensch und buch verlag 2010 choriner str. 85 - 10119 berlin
verlag@menschundbuch.de — www.menschundbuch.de



Meinen Eltern

und den Borchelern






Inhaltsverzeichnis

Inhalt

1 Einleitung

2 Literaturiibersicht

2.1

2.2

23
23.1
23.1.1
2.3.1.2
2313

24
24.1
242
243
244
24.4.1
2442
245
245.1
2452
2453

2.5

25.1
252
253
254
2.5.5

2.5.6

2.5.6.1
2.5.6.2
2.5.6.3
2.5.64

Managementmalinahmen zur Verminderung der negativen Energiebilanz

wihrend des peripartalen Zeitraumes
Kohlenhydratstoffwechsel der Milchkuh

Energiebilanz

Niahrstoffspeicherung und —mobilisation durch Organe und Gewebe

Fett- und Muskelgewebe
Milchdriise und wachsender Fetus
Lebergewebe

Bovine Ketose

Atiologie

Subklinische Ketose

Préavalenz und Inzidenz der klinischen und subklinischen Ketose
Diagnostik

Analyse von Ketonkorpern im Serum

Analyse von Ketonkorpern im Harn

Einfluss der Ketose auf Leistungsparameter und Tiergesundheit
Milchleistung und Milchinhaltsstofte

Einfluss der Ketose auf die Fruchtbarkeit

Einfluss der negativen Energiebilanz auf Gesundheitsmerkmale

Einsatz von Propylenglykol zur Prophylaxe der Ketose
Verstoffwechselung von Propylenglykol im Pansen
Bildung kurzkettiger Fettsduren

Einfluss auf den pH-Wert des Pansens

Hepatogene Metabolisierung von Propylenglykol
Einfluss der Applikation von Propylenglykol auf ausgewihlte
Stoffwechselparameter

Einfluss von Propylenglykol auf Produktionsparameter
Milchleistung und Milchzusammensetzung
Futteraufnahme

Energiebilanz

Reproduktion

3 Material und Methoden

3.1

3.1.1
3.1.2
3.1.3
3.14
3.1.5
3.1.6

Untersuchungsbetrieb

Haltungs- und Aufzuchtmanagement
Flitterungsmanagement
Melkmanagement und Milchleistung
Milchleistungspriifung
Fruchtbarkeitsmanagement
Gesundheitsmanagement

10

12

12

13

14
16
16
17
17

19
20
21
21
22
23
24
26
26
26
27

29
29
30
30
31

32
38
38
42
43
44

45

45
45
47
47
48
49
49



Inhaltsverzeichnis

3.1.7

3.2
3.2.1
322
323
324
3.2.5
3.2.6
3.2.7
3.2.8
3.29
3.2.10
3.2.11
3.2.12

3.3

Dokumentation

Eigene Untersuchung

Zielstellung

Untersuchungszeitraum

Studientiere

Zusammensetzung der Futterrationen wihrend des Versuchszeitraumes
Studiendesign

Blutproben und Serumparameter
Rektaltemperatur und Ketosestatus
Korperkondition und Riickenfettdicke
Milchleistungsparameter
Fruchtbarkeitsparameter

Untersucher

Dokumentation

Statistische Auswertung

4  Ergebnisse

4.1
4.2

43
4.3.1

4.4
4.4.1
44.1.1
4.4.1.2
44.13
4.4.2
443
4.44
445
4.4.6

4.5
4.5.1
452
4521
4522
4523
4524
4525
4.5.2.6
4.5.2.7

4.6

4.7

Aufnahme und Ausschluss von Studientieren
Korpertemperatur

Auftreten von Erkrankungen
Ketose

Laborparameter

Leberenzyme
Aspartat-Aminotransferase (AST)
Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT)
Glutamat-Dehydrogenase (GLDH)
Bilirubin (BILI)

Glucose (GLUC)
Beta-Hydroxybutyrat (BHB)

Nicht veresterte Fettsduren (NEFA)
Fructosamine (FRUC)

Milchleistung

Tagliche Milchleistung

Ergebnisse der Milchleistungspriifung

Milchmengen in Abhdngigkeit vom Zeitpunkt der Milchleistungspriifung
Fett- und Eiweillgehalte

Milchlaktosegehalte

Milchharnstoffgehalte

Somatische Zellzahl

Energiekorrigierte Milchleistung (ECM)

Kumulative Laktationsleistungen

Body Condition Score und Riickenfettdicke

Fruchtbarkeitskennzahlen

52

52
52
53
53
53
55
57
59
61
61
62
62
63

63

66

66

67

69
70

73
73
73
75
77
79
81
83
86
88

90
90
92
92
93
97
98
99
100
102

103

109



Inhaltsverzeichnis

5 Diskussion 114
5.1 Auftreten von Erkrankungen 115
52 Laborparameter 118
5.2.1 Parameter des Leberstoffwechsels 118
52.2 Parameter des Energiestoffwechsels 121
53 Milchleistung 125
5.3.1 Ergebnisse der Milchleistungspriifung 126
54 Korperkondition und Riickenfettdicke 130
55 Fruchtbarkeitskennzahlen 132
5.6 Schlussfolgerung 135
6 Zusammenfassung 137
7  Summary 139
8 Literaturverzeichnis 141
9  Wissenschaftliche Publikationen 160



Abkiirzungen

Verwendete Abkiirzungen

Ac
AcAc
ADF
a.p.
BCS
BHB
bzw.
ca.
Clos
CO,

DIM
DMI
EB
ECM
FFS
FSH
GnRH
IGF-1
IgM
KGW
KO
KO+PPGpq

LH
MJ
MLP
NDF
NEB
NEFA
NEL

Aceton

Acetoacetat

Acid Detergent Fibre, Séure Detergentien Faser

ante partum

Body Condition Score

B-Hydroxybuttersdure

beziehungsweise

circa

95%-Konfidenzintervall

Kohlendioxid

Dies, Tage

Tag

Days in milk, Laktationstag

Dry Matter Intake, Trockenmasseaufnahme
Energiebilanz

Energy Corrected Milk, Energiekorrigierte Milchmenge
Freie Fliichtige Fettsduren

Folikelstimulierendes Hormon

Gonadotropin Releasing Hormon

Insulin-like Growth Factor-1

Immunglobulin M

Korpergewicht

Kontrollgruppe

Ketotisch erkrankte Tiere innerhalb der Kontrollgruppe
(zusitzliche orale Behandlung mit Propylenglykol)
Luteinisierendes Hormon

Mega Joule

Milchleistungspriifung

Neutral Detergent Fibre, Neutale Detergentien Faser

Negative Energie Bilanz

Non esterified fatty acids, Nicht veresterte freie Fettsduren

Netto Energie Laktation



Abkiirzungen

OR

p-p.
PPG

RR

SD

TAG

™

TMR

TS

VG
VG+PPGpal

VS.

Odds Ratio, Chancenverhéltnis
Potentia Hydrogenii

post partum

Propylenglykol

relatives Risiko
Standardabweichung
Triacylglyceride
Trockenmasse

Totale Misch Ration
Trockensubstanz

Versuchsgruppe

Ketotisch erkrankte Tiere der Versuchsgruppe (zusitzliche orale

Behandlung mit Propylenglykol)

versus, gegen



Einleitung

1 Einleitung

Seit mehreren Jahren lésst sich in zahlreichen Milchviehbetrieben eine Verdnderung im
Management der Herden beobachten. Stand friiher die Einzeltierbehandlung im Vordergrund
tierdrztlichen Handelns, so werden heute zunehmend prophylaktische MaBBnahmen zur
Vermeidung bzw. frithzeitigen Erkennung von Erkrankungen in den Betrieben etabliert. Im
Fokus dieser Mafinahmen steht hierbei die Transitionsphase, der Zeitraum innerhalb von drei
Wochen vor bis drei Wochen nach der Kalbung. Diese Phase iibt einen entscheidenden
Einfluss auf die Gesundheit und Produktivitit und damit auf die Rentabilitit der Milchkuh aus
(Drackley, 1999).

Nach der Abkalbung besteht fiir die Milchkuh ein hoher Néhrstoffbedarf zur Deckung der
einsetzenden Milchleistung. Bei einer Milchleistung von 35 kg iibersteigt der energetische
Leistungsbedarf den der Erhaltung um etwa das Dreifache. Der Energiebedarf tritt dabei zu
einem Zeitpunkt auf, an dem die Futteraufnahme reduziert und folglich auch die Energie-
versorgung erniedrigt ist. Wéhrend der Frithlaktation durchlaufen daher mehr als 80% der
Tiere eine Phase der negative Energiebilanz (Vazquez-Anon et al., 1994; Ocylok, 2007).

In der Bestandsbetreuung werden heute oftmals standardisierte Arbeitsanweisungen zur
Uberwachung der Milchkiihe in der Friihlaktation angewandt, die zu einer Verringerung der
Krankheitsinzidenz beitragen kdnnen. Dieses Monitoring beinhaltet neben einer intensiven
Tierbeobachtung auch eine frithzeitige und konsequente Behandlung der Tiere bei
auftretenden Krankheitssymptomen.

Der Einsatz von glucoplastischen Substanzen zihlt im Rahmen dieser Programme zu den
prophylaktischen MaBBnahmen zur Reduktion der negativen Energiebilanz. Eine orale
Verabreichung von Propylenglykol per Drench beim Einzeltier zur Therapie der klinischen
Ketose wurde bereits vor etwa fiinf Jahrzehnten beschrieben (Maplesden, 1954). Mit
zunehmender BestandsgroBe erscheint die Einzeltierbehandlung jedoch aus arbeitswirtschaft-
licher Sicht problematisch, so dass ein Einmischen von Propylenglykol in die Futterration zur
Ketoseprophylaxe propagiert wurde. Unter Laborbedingungen und an geringer Tierzahl
ermittelten Christensen et al. (1997) bei Verabreichung von Propylenglykol als Bestandteil
einer Futterration einen geringeren Einfluss auf Parameter des Stoffwechsels als bei

Verabreichung per Drench bzw. als Bestandteil eines Konzentratfuttermittels.
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Einleitung

Der prophylaktische Einsatz von Propylenglykol als Bestandteil einer Futterration ist mit
hoheren Kosten verbunden als bei therapeutischen Einsatz zur Einzeltierbehandlung. Aus
O0konomischer Sicht muss daher bei prophylaktischem Einsatz eine bessere Tiergesundheit
und/oder hohere Leistung des Tierbestands resultieren.

Die Zielsetzung der vorliegenden Arbeit war es, die Effektivitit der Verabreichung von
Propylenglykol als Bestandteil der Futterration wihrend der Friihlaktation auf die Tier- und
Stoffwechselgesundheit sowie auf Parameter der Milch- und Fruchtbarkeitsleistung zu priifen.
In einer randomisiert und kontrolliert an 258 Tieren durchgefiihrten Feldstudie wurde hierzu
300 g Propylenglykol pro Kuh und Tag wihrend der Friihlaktation iiber die Totale

Mischration verabreicht.
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Literaturiibersicht

2 Literaturiibersicht

2.1 Managementmaflnahmen zur Verminderung der negativen Energiebilanz

wihrend des peripartalen Zeitraumes

In den letzten Jahrzehnten hat ein Paradigmenwechsel von der Behandlung klinischer
Erkrankungen zur Krankheitsprophylaxe stattgefunden. In das Management grofer Herden
hat heute oftmals das Treffen von Entscheidungen auf der Basis wirtschaftlicher Analysen,
das Streben nach betrieblicher Effizienz, die Spezialisierung der Arbeit und der Einsatz von
Standardprotokollen Einzug gehalten (LeBlanc et al., 2006). Zu diesen Standardprotokollen
zihlt mittlerweile in vielen landwirtschaftlichen Betrieben ein systematisches Monitoring von
Tieren auf das Vorliegen einer subklinischen Ketose. Hierzu stehen fiir die Praxis
verschiedene Schnelltests zur Diagnostik einer Ketose in Milch und Harn zur Verfligung.
Neben der Minimierung von Stressoren und der Optimierung der Haltungsbedingungen wurde
in der Forschung verstirkt der Einfluss der Fiitterung zur Vermeidung der negativen
Energiebilanz (NEB) untersucht (Grummer und Carroll, 1991; Drackley et al., 1992;
Grummer, 1995; Herdt, 2000a; Grummer et al., 2004; Overton und Waldron, 2004; Grummer,
2008).

Flitterungsstrategien zur Vermeidung bzw. Behandlung der Ketose und von Fettleber-
erkrankungen konnen in zwei Kategorien eingeteilt werden. Die erste Strategie zielt darauf
ab, die Energiedichte der Futterration zu erhéhen. Die zweite Strategie besteht im Einsatz von
Futterzusatzstoffen, die den Stoffwechsel derartig verdndern, dass keine Triacylglyceride
(TAG) in der Leber akkumuliert werden (Grummer, 2008). Zu den Komponenten, deren
Einfluss auf die Lipolyse von Korperfett untersucht wurden, zéhlen Monensin (Duffield,
1997; Duffield et al., 1998a, 1999, 2002, 2008), Chrom (Hayirli et al., 2001), Niacin (NRC,
2001), konjugierte Linolsduren (Onetti et al., 2006) sowie Propylenglykol (Kauppinen und
Grohn, 1984; Ruegsegger und Schultz, 1986; Miettinen, 1993; 1995; Formigoni et al., 1996;
Hiinniger und Staufenbiel, 1999; Pickett et al., 2003; Hoedemaker et al., 2004; Kristensen und
Raun, 2007; Grummer, 2008).
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Literaturiibersicht

2.2 Kohlenhydratstoffwechsel der Milchkuh

Die Aufrechterhaltung einer physiologischen Konzentration der Glucose im Blut des
Wiederkiuers ist oftmals eine kritische Grofe in dessen Kohlenhydratstoffwechsel. Auf
Grund der mikrobiellen Fermentation der aufgenommenen Kohlenhydrate im Pansen, ist die
im Darm absorbierte Menge an Kohlenhydraten gering. Taglich werden etwa 100 g bis 300 g
Kohlenhydrate im Darm absorbiert (Kirchgessner, 1992). Dies kann den Glucosebedarf des
Wiederkiuers bei weitem nicht decken. Daraus resultiert der fiir Wiederkaduer
charakteristische niedrige Glucosegehalt im Blut (2,2-3,3 mmol/L), der nur etwa die Halfte
der Konzentration bei Monogastriern (z.B. 3,9-6,4 mmol/L beim Schwein) betrdgt (Kraft und
Diirr, 2005).

Als Folge der geringen enteralen Absorption muss der grofite Teil der Glucose iiber den Weg
der Gluconeogenese synthetisiert werden. Propionat und glucogene Aminosiuren sind hierfiir
die dominierenden Vorstufen, wihrend Glycerol, Pyruvat und Lactat von geringerer
Bedeutung sind (Lean et al., 1992).

Im Laufe der ruminogenen Fermentation werden die Kohlenhydrate zu niederen Fettsduren
zerlegt (Kirchgessner, 1992). Ein Teil der Salze der bei der mikrobiellen Fermentation
auftretenden Sduren wie Succinat, Formiat und Lactat dienen anderen Bakteriengattungen als
Substrat fiir deren Wachstum. Am Ende des Fermentationsprozesses treten die fliichtigen
Fettsduren Essig-, Propion- und Buttersdure im Verhéltnis von etwa 70:20:10, sowie die
Girgase Kohlendioxid, Methan und Wasserstoff auf (Menke und Huss, 1987).

Einzig Propionat vermag als Substrat in die Gluconeogenese einzumiinden (Herdt, 2000a).
Die Bildung von Propionat erfolgt im Pansen vorwiegend aus Stirke und
Pflanzenfaserbestandteilen sowie aus dem Abbau glucoplastischer Aminosduren. Die Menge
der im Pansen gebildeten Fettsduren sowie die Zusammensetzung des Fettsdurenmusters sind
unter anderem von den eingesetzten Futterkomponenten und der Partikelgroe des Futters
abhingig. Der Einsatz getreidereicher Rationen fordert die Bildung von Propionat (Herdt,
2000a). Eine erhohte Verfligbarkeit von Propionat kann zu einer Schonung anderer Substrate
in der Gluconeogenese vor einer Metabolisierung durch die Leber fiihren (Duffield, 2000).
Die Bildung von Glucose aus glucoplastischen Aminosduren betrigt ca. 30% der
Gesamtsynthese (Menke und Huss, 1987) und ist beim Wiederkduer stark ausgeprégt.
Quantitativ dient das Futterprotein hierbei als wichtigste Quelle fiir die Bildung von Glucose.

Daneben wird auch ab- bzw. umbaubares Korperprotein verwertet.
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2.3 Energiebilanz

Die Energiebilanz eines Tieres resultiert aus der Differenz zwischen der mit der Futterration
aufgenommenen Nettoenergie und der Energie, die fiir Erhaltung, Wachstum, Trachtigkeit
und Milchleistung benétigt wird (Beam und Butler, 1999; Grummer, 2008). Kann der
Nettoenergiebedarf fiir Erhaltung und Leistung nicht iiber die Futteraufnahme gedeckt
werden, so befindet sich das Tier in einer NEB. Ante partum sinkt die
Trockenmasseaufnahme. Die Futteraufnahme wird hierbei um mehr als 30% reduziert
(Vazquez-Anon et al., 1994; Hayirli et al., 2002; Huzzey et al., 2007) und verringert sich
drastisch in der letzten Woche der Triachtigkeit.

200,0
150,0
100,0

50,0 o

0,0

-50,0 1

Nettoenergie fiir Laktation (MJ NE,)

-100,0 - Laktationstage

Abbildung 1. Energiebedarf (—), Energieaufnahme (¢) und daraus resultierende
Energiebilanz (A) von Kiihen im peripartalen Zeitraum (modifiziert nach
Grummer, 2008)

Mit der einsetzenden Laktation iibersteigt der Energieverbrauch die Energieaufnahme um

25% (Drackley, 1999).

Abbildung 1 stellt die Energicaufnahme, den Energiebedarf und die daraus resultierende

Energiebilanz im Zeitraum der Trockenstehperiode bis 21 Tage post partum (p.p.) dar.
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Trotz verminderter Futter- und damit einhergehender niedrigeren Energieaufnahme nimmt die
Energiebilanz (EB) ante partum (a.p.) keine negativen Werte an. Unmittelbar nach dem Partus
beginnt die Phase der grofiten negativen Energiebilanz, da der Zeitpunkt der maximalen
Milchleistung vor dem der maximalen Futteraufnahme liegt (Coppock, 1985; Staufenbiel et
al., 1989; Lucy et al., 1991). Dies impliziert jedoch nicht gleichzeitig den hochsten Gehalt an
freien, fliichtigen Fettsduren (Non Esterified Fatty Acids, NEFA) in diesem Zeitraum
(Grummer, 2008). Endokrine Verdnderung fiihren wihrend der Phase der NEB zu einer
Lipolyse des Fettgewebes (Vazquez-Anon et al., 1994). Hochste Gehalte an NEFA, die im
Zuge der Korperfettmobilisierung entstehen, lassen sich daher zum Zeitpunkt der Kalbung
nachweisen.

Villa-Godoy et al. (1988) ermittelten, dass bis zu 80% der Tiere eine - zumindest
voriibergehende - Phase der NEB durchlaufen. Bei identischer Hohe der Milchleistung
konnten aber etwa 20% der Tiere ihren Energiebedarf tiber die Futteraufnahme decken und
wiesen eine zumindest ausgeglichene EB auf. In einer Literaturiibersicht ermittelten Grummer
und Rastani (2003) eine mittlere Dauer der NEB von 45 Tagen, mit einer
Standardabweichung von 21 Tagen. Die Varianz der Energiebilanz zwischen Einzeltieren ist
in hochstem Malle abhidngig von der Energieaufnahme, wiahrend die Hohe der Milchleistung
von untergeordneter Bedeutung ist (Villa-Godoy et al., 1988).

Im Vordergrund der Adaptationsprozesse an die NEB steht die verstdrkte Freisetzung von
Energiequellen aus dem vorhandenen Kdorperfettgewebe. Dieser Mechanismus fiihrt zu einem
weitestgehenden Schutz der Skelettmuskulatur und der darin enthaltenen Proteinreserven vor
einem iibermdfigen Abbau. Einem Verlust von wichtigen Struktur- und Enzymproteinen wird
damit entgegen gewirkt (Herdt, 2000a). Als Folge der Mobilisation von Korperreserven in
Form von Proteinen und Fetten resultiert letztlich ein Verlust an Kérpermasse (Bauman und
Currie, 1980).

Der tibermdflige Abbau der Fettreserven kann zu einer erhohten Konzentration an NEFA
fiihren (Grummer, 2008). Die Metabolisierung der NEFA erfolgt in der Leber. Sie ist
abhingig vom Blutfluss sowie von der Konzentration der NEFA im Blutstrom. Bei einer
tibermdBigen Aufnahme von NEFA in das Lebergewebe wird dessen Féhigkeit zur Oxidation
der Fettsduren zu Kohlendioxid (CO,) iiberschritten. Es erfolgt dann eine partielle
Verstoffwechselung der NEFA zu TAG bzw. zu Ketonkorpern (Grummer, 2008). Ein Teil der
Ketonkorper kann von einigen Korpergeweben, wie z.B. der Muskulatur, als Energiequelle
genutzt werden. Eine libermdfBige Synthese von Ketonkdrpern kann dagegen das Verhalten,

die Gesundheit und die Leistungsbereitschaft des Tieres negativ beeinflussen. Zu TAG
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veresterte NEFA konnen teilweise in Form von Very Low Density Lipoproteins (VLDLs) aus
der Leber ausgeschleust und in dieser Form von anderen Geweben als Energiequelle genutzt
werden. Die Féhigkeit des Wiederkduers VLDLs aus der Leber auszuschleusen ist jedoch
gering (Herdt et al., 1988), so dass die TAG iiberwiegend in der Leber verbleiben. Dies
erhoht die Gefahr einer Leberverfettung (Bobe et al., 2004).

Das klinische Bild einer iibermifigen Einlagerung von TAG in die Leber wird als ,,Fatty
Liver oder als ,,Fat Cow Syndrom* bezeichnet (Gruffat et al., 1996; Goft, 2006). Das
Auftreten dieser Erkrankung wird mit einer verminderten Stoffwechselfunktion der Leber in
Verbindung gebracht (Grummer, 1993; Drackley, 1999). Eine ,,Fettleber“-Erkrankung tritt
vorwiegend innerhalb der ersten vier Laktationswochen p.p. auf (Grummer, 1993). In diesem
Zeitraum konnte eine liberméfBige Anreicherung von TAG bei bis zu 50% der Milchkiihe
nachgewiesen werden (Jorritsma et al., 2000). Dennoch adaptiert sich eine hohe Anzahl von
Kiihen an die Phase der NEB und entwickelt weder eine Ketose noch ein Fettlebersyndrom
(Jorritsma et al., 2000). Die Entstehung dieser Krankheit ist also nicht zwangsléufig die Folge
der NEB, sondern in einem gestortem Adaptationsmechanismus an die Phase der NEB zu

suchen (Herdt, 2000a).

2.3.1 Nihrstoffspeicherung und —mobilisation durch Organe und Gewebe

Zahlreiche metabolische Anpassungsprozesse lassen sich auf der Stufe der Organe bzw.
Gewebe nachvollziehen. Die in Abbildung 2 dargestellten Anpassungsvorgénge umfassen
unter anderem die Mobilisierung von gespeicherter Energie aus den Speicherstétten, die
Nutzung alternativer Energietrager sowie die gegenseitige Umwandlung von Néhrstoffen.
Neben dem Fett- und Lebergewebe, die wihrend der Anpassungsvorgénge an die verdnderte
Stoffwechsellage eine dominierende Stellung einnehmen, sind auch die Skelettmuskulatur

und das Eutergewebe von besonderer Bedeutung.

2.3.1.1 Fett- und Muskelgewebe

Das Fettgewebe dient als Energiespeicher des Korpers. Die in den Adipocyten gespeicherten
TAG unterliegen einem stidndigen Ab-, Um- und Wiederaufbau. Wéihrend des Abbaus werden
die Esterbriicken der TAG aufgebrochen und vorwiegend NEFA freigesetzt. Der Abbau von
TAG wird als Lipolyse, die Synthese bzw. Resynthese als Lipogenese bezeichnet.

Durch den stidndigen Ab- und Wiederaufbau von TAG entsteht ein Pool an zirkulierenden

NEFA, die in das Blut iibertreten und somit anderen Korpergeweben (z.B. Muskulatur) als
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Energiequelle zur Verfiigung stehen. Die Freisetzungsrate der NEFA wird vom Verhéltnis der
Lipolyse zur Lipogenese bestimmt. Daher kann eine erh6hte Freisetzung von NEFA durch
einen Anstieg der Lipolyse oder aus einer verminderten Lipogenese bedingt sein.

Die Skelettmuskulatur verbraucht einen hohen Anteil der zur Verfiigung stehenden Energie
und spielt daher eine besondere Rolle fiir die metabolischen Anpassungsvorgiange im Korper.
Kann die Néhrstoffaufnahme den Energiebedarf des Organismus nicht decken, so nutzt die
Muskulatur vornehmlich Substrate, die aus Fetten entstammen. Hierzu zdhlen Ketonkorper
(Boden, 1998) sowie auch NEFA. Der Wiederkéuer besitzt jedoch nur eine verminderte
Effizienz in der Ausnutzungsrate von NEFA (Palmquist, 1994).

Die Ausnutzung verschiedener Néhrstoffquellen fiihrt zu einer Reduktion des
Glucosebedarfes, so dass die Aufrechterhaltung einer konstanten Glucosekonzentration im

Blut unterstitzt wird.

2.3.1.2 Milchdriise und wachsender Fetus

Im Gegensatz zu anderen Korpergeweben konnen weder Milchdriise noch wachsender Fetus
andere Energiequellen als Kohlenhydrate oder Proteine zur Deckung ihrer Nahrstoffanspriiche
nutzen. Glucose und Aminosduren bilden daher die einzigen und obligaten Energiequellen
(Battaglia und Meschia, 1978).

Die Milchdriise benétigt Glucose zur Synthese von Laktose, sowie Aminosduren fiir die
Bildung des Milchproteins. Im Gegensatz zu anderen Korpergeweben wird, trotz Expression
von Insulinrezeptoren, weder die Néahrstoffaufnahme der Milchdriise noch des wachsenden
Fetus durch die hormonelle Wirkung des Insulins beeinflusst (Laarveld et al., 1981; Hay et
al., 1984; Laarveld et al., 1985; Herdt, 2000a). Sowohl die Laktations- als auch die spite
Tréachtigkeitsphase beeinflussen damit die Adaptationsprozesse an ein verandertes

Nahrstoffangebot in starkem Mafle.

2.3.1.3 Lebergewebe

Die Leber nimmt beziiglich der Anpassungsprozesse an eine verdnderte Nahrstoffzufuhr eine
Schliisselstellung ein. Neben der Erhaltung von Néhrstoffreserven werden auch
Schwankungen der Néhrstoftkonzentration im Blut ausgeglichen und somit eine nahezu

konstante Versorgung der Gewebe mit Nahrstoffen ermdglicht.
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Uber die Konzentration von Glucose im Blutplasma reguliert die Leber die Versorgung der
iibrigen Gewebe und Organe. Sieht man von der geringen Bedeutung der Nierenrinde fiir die
Gluconeogenese ab, so ist die Leber das einzige Organ, das zur Gluconeogenese befdhigt ist.
Ubersteigt die Anlieferung an Nihrstoffen den Bedarf des Organismus an Glucose-Vorstufen,
so kann {iberschiissige Glucose in Form von Glycogen gespeichert werden. Glycogen kann in

Zeiten einer NEB wieder zu Glucose verstoffwechselt werden.

GEHIRN
P Ketonkirper
= Glucose
LEBER
Ketonkorper Laktat Harnstoff >
Acetyl-CoA «@ummmmmams Pyruvat Aminosiuren <y
FETTGEWEBE Fettsiiuren Proteine
Fettsiuren <= / 1‘
Triacylglyceride |' + Triacylglyceride m— Glukose
Glycerin PGlycerin f‘
1 Glycogen
Glucose< |
MUSKULATUR | I
L Alanin +
Glutamin Laktat
A= Fettsiiuren f f
<= CO,+H,0
\ Aminosiiuren m———)p Pyruvat sty H,0 + CO, o
Ketonkorper «§s 1‘ 1
Proteine Glucose <=
Glycogen

Abbildung 2. Metabolische Vernetzung zwischen Gehirn, Leber, Fettgewebe und
Muskulatur (schwarze Pfeile). Die grauen Pfeile kennzeichnen die
dominierenden Stoffwechselwege bei positiver Energiebilanz (modifiziert
nach Voet et al., 1999)
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Bedingt durch die, im Verhiltnis zum Bedarf des Organismus, geringen Mengen
gespeicherten Glycogens iiben die Reserven in der Leber nur einen begrenzten Einfluss auf
die Adaptationsprozesse wihrend einer NEB aus. Ein niedriger Gehalt an Glycogen,
insbesondere in Verbindung mit einer erhdhten Konzentration von TAG in der Leber kann
das Risiko einer klinischen Ketose steigern (Drackley et al., 1992). Der Glycogengehalt der
Leber ist daher von diagnostischem Wert, da er den Kohlenhydratstoffwechsel der Leber
widerspiegelt (Baird, 1981).

Eine weitere Schliisselfunktion nimmt die Leber im Metabolismus der Fette sowie der aus
Fetten synthetisierten Néhrstoffe ein. Ein groer Anteil der NEFA, die wéihrend der NEB
anfluten, wird von der Leber eliminiert (Bergman, 1971). Die Aufnahme der NEFA in die
Mitochondrien der Hepatozyten ist der richtungsbestimmende Schritt fiir die Entstehung von
TAG oder Ketonkorpern (Herdt, 2000a). NEFA, die nicht in die Mitochondrienmatrix
aufgenommen werden, konnen weder oxidiert noch zu Ketonkdrpern verstoffwechselt
werden. Hieraus resultiert eine erneute Veresterung zu TAG. In Zeiten einer erhohten
Lipidmobilisierung des Organismus und hohen Konzentrationen von NEFA im Blut, konnen
gro3e Mengen an TAG in der Leber synthetisiert werden (Herdt et al., 1988; Emery et al.,
1992).

2.4 Bovine Ketose

Bei der bovinen Ketose, die auch als Acetondmie bezeichnet wird, handelt es sich um eine
subakut bis chronisch verlaufende, multifaktorielle Stérung des Kohlenhydratstoffwechsels
(Radostits et al., 2007). Zu den typischen Verdnderungen zdhlen eine iiberh6hte Ansammlung
der Ketonkorper Aceto-Acetat (AcAc), B-Hydroxybutyrat (BHB) und Aceton (Ac) im Blut
(Ketonidmie), Harn (Ketonurie) und in der Milch (Ketolactia). Charakteristisch ist weiterhin
der unterhalb des physiologischen Bereiches liegende Glucosegehalt im Blut und der niedrige
Glycogengehalt der Leber (Baird, 1982).

Als klinische Symptome einer manifesten Ketose lassen sich bei laktierenden Kiihen ein
verminderter Appetit vor allem fiir Konzentratfuttermittel, gelegentlich auftretender
trockener, geballter Kot, eine verminderte Milchleistung sowie der Verlust an Kérpermasse
beobachten. Gelegentlich treten auch nervose Erscheinungen in den Vordergrund. Hierzu
zihlen ein heftiges Belecken von Gegenstinden und eine scheinbare Blindheit (Radostits et

al., 2007).
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2.4.1 Atiologie

Bei Wiederkiuern tritt das Bild einer klinischen Ketose auf, wenn der Energiebedarf die
Energieressourcen in Form von Glucose und Glycogen iibersteigt und nicht iiber die
Futteraufnahme und den Stoffwechsel gedeckt werden kann.

In der Literatur werden neben biochemischen und hormonellen Ursachen auch tierindividuell
pradisponierende Faktoren aufgefiihrt. Stressoren, die z.B. in Form von peripartalen
Erkrankungen, Hitze oder mangelndem Kuhkomfort auf das Tier einwirken, bedingen einen
verstiarkten Transport von NEFA zur Leber. Die erhohten Glucose- und Insulin-Gehalte im
Blut sind moglicherweise Ausloser fiir eine verstirkte Synthese von TAG und damit
verbundener Leberverfettung.

Holtenius und Holtenius (1996) unterscheiden zwischen einer hypoglykamisch-
hypoinsulindmisch bedingten und einer hyperglykdmisch-hyperinsulindmisch bedingten
Ketose.

Die hypoglykdmisch-hypoinsulinimische Form der Ketose wird in Anlehnung an die
Humanmedizin auch als ,, Typ-I-Ketose* bezeichnet. Diese Form tritt vorwiegend bei
hochleistenden Milchkiihen im Zeitraum von drei bis sechs Wochen p.p. bis etwa zum
Zeitpunkt des Maximums der Laktation auf.

Als maf3geblich auslosendes Moment gilt der hohe Bedarf an Glucose in Verbindung mit
einer nicht bedarfsdeckenden Gluconeogenese. Der Energiebedarf dieser Tiere wird
kompensatorisch durch eine beschleunigte Lipolyse, Ketogenese und die verstirkte
energetische Ausnutzung von Ketonkorpern durch zahlreiche Koérpergewebe gedeckt. In
diesem katabolen Stoffwechselzustand sind die Konzentrationen an Glucose und Insulin im
Plasma erniedrigt, wahrend die Konzentrationen von Ketonkdrpern und NEFA erhoht sind.
Auf Grund der bei diesem Typ vorliegenden geringen Konzentration von Vorlauferstufen fiir
die Synthese von TAG besteht nur ein geringes Risiko fiir die Akkumulation von Fetten
innerhalb des Lebergewebes.

Die hyperglykdmisch-hyperinsulindmische Form der Ketose wird in Anlehnung an den
Diabetes mellitus des Menschen auch als ,, Typ-II-Ketose* bezeichnet. Diese
Erscheinungsform tritt im Vergleich zur Typ-I-Ketose frither in der Laktation auf und ist
oftmals mit anderen Erkrankungen, wie z.B. Metritiden, Mastitiden und Lahmheiten
vergesellschaftet. Charakteristisch sind hohe Konzentrationen an Glucose und Insulin im
Blutplasma (Rukkwamsuk et al., 1999b). Die betroffenen Tiere zeigen Anzeichen einer

Insulinresistenz und Glucoseintoleranz sowie unterschiedliche Grade einer verfetteten Leber
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auf. Als wichtiger pridisponierender Faktor gilt die ante partale Uberfiitterung, die zu
erhdhten Glucose- und Insulin-Werten im Plasma fiihrt (Holtenius und Holtenius, 1996).

Als Bedeutend fiir die Pathogenese wird weiterhin das Verhiltnis der hepatischen
Triglyceridmenge zur intrahepatischen Glycogenmenge diskutiert. Bei ketotisch erkrankten
Kiihen liegt der Quotient im Frithpuerperium >2, wihrend nicht ketotisch erkrankte Tiere ein
Verhiltnis von <0,5 aufweisen (Drackley et al., 1992). Kronfeld (1982) misst dem Verhéltnis
der Verfiigbarkeit von lipogenen zur glucoplastischen Substanzen zur Milcherzeugung eine
entscheidende Bedeutung fiir das Entstehen einer Ketose bei. Der Quotient von

Lebertriglyceriden zu Glycogen konnte dieses Verhéltnis widerspiegeln (Grummer, 1993).

2.4.2 Subklinische Ketose

Charakteristisch fiir eine subklinische Ketose sind erhohte Plasmagehalte an zirkulierenden
Ketonkdrpern, ohne dass hierbei jedoch die klinischen Symptome einer manifesten Ketose
sichtbar wiren (Andersson, 1988). Die subklinische Ketose ist also nicht durch die blof3e
Anwesenheit von Ketonkdrpern gekennzeichnet. Bei einer quantitativen Bestimmung von
Ketonkorpern erscheint die Angabe eines Schwellenwertes, der zwischen subklinischer und

klinischer Form der Ketose differenziert sinnvoll (Duffield, 2000).

2.4.3 Pravalenz und Inzidenz der klinischen und subklinischen Ketose

Aus den meisten umfangreicheren Studien zum Vorkommen der Ketose, lassen sich Angaben
zur Privalenz der Hyperketondmie bzw. Hyperketolactia entnehmen. Angaben zur
subklinischen Ketose sind dagegen selten vorzufinden, da die betroffenen Kiihe oftmals nicht
erkannt werden (Andersson, 1988). Bedingt durch die hohe Korrelation zwischen der
Konzentration der Ketonkorper der Milch und des Blutes sind die Begriffe Hyperketondmie
und Hyperketolactia austauschbar (Duffield, 2000). Beide Werte eignen sich fiir die
Abschitzung der Pravalenz und Inzidenz der Ketose. Die in der Literatur beschriebenen
Pravalenzen schwanken mit Festlegung verschiedener Schwellenwerte fiir die Annahme einer
Hyperketonidmie und dem Zeitpunkt der Untersuchung. Die beschriebenen Priavalenzen fiir
eine Hyperketonidmie schwanken wéhrend der ersten zwei Laktationsmonate zwischen 8,9%
und 34% (Dohoo und Martin, 1984; Andersson und Emanuelson, 1985; Nielen et al., 1994;
Duffield et al., 1997). Innerhalb der ersten zwei Laktationsmonate ermittelte Baird (1982) das
hochste Risiko fiir das Auftreten einer Ketose. Andere Autoren berichteten iiber eine hohere

Anzahl positiver Befunde innerhalb des ersten verglichen mit dem zweiten Laktationsmonat.

21



Literaturiibersicht

Sie ermittelten einen hochsten Anstieg der Pravalenz der Hyperketondmie zwischen der
dritten und vierten Laktationswoche (Dohoo und Martin, 1984; Andersson und Emanuelson,
1985; Simensen et al., 1990). Duffield et al. (1997; 1998b) fanden in neueren Untersuchungen
einen maximalen Anstieg schon wéhrend der zweiten Laktationswoche. Als mogliche
Ursachen wurde ein intensiveres Flitterungsmanagement angefiihrt, durch das die maximale
Stoffwechselbelastung frither nach der Kalbung auftritt. Zusatzlich wurde die Tierzucht auf
hohe Milchleistung als Ursache angefiihrt, die damit einhergehend zu einer hoheren
Stoffwechselbelastung gefiihrt hat.

Schon in dlteren Arbeiten wurde beschrieben, dass etwa die Hélfte aller laktierenden Kiihe ein
Stadium einer subklinischen Ketose wihrend der Friihlaktation durchléuft (Emery et al.,
1964). Diese These wurde durch neuere kanadische Untersuchungen unterstiitzt. In der
kanadischen Studie wurden 507 Kiihe und Férsen der Rasse Holstein-Friesian aus 25
Betrieben auf das Vorliegen einer Ketose untersucht. Als Grenzwert fiir den Nachweis einer
subklinischen Ketose wurde eine Konzentration von BHB im Plasma von 1200 umol/L bzw.
1400 pumol/L gewéhlt. Die kumulative Inzidenz innerhalb der ersten acht Laktationswochen
betrug 59% bzw. 43%. Der maximale Anstieg der Inzidenz erfolgte innerhalb der ersten

Laktationswoche (Duffield et al., 1998b).

2.4.4 Diagnostik

Zahlreiche derzeit verwendete Schnelltests zur Ketosediagnostik basieren auf dem von Adler
et al. bereits 1957 beschriebenen Farbumschlag durch die Reaktion von Natrium-Nitroprussid
mit AcAc oder Ac (Adler et al., 1957). Diese semiquantitativen Tests werden teilweise mit
einer Farbskala zu objektiveren Beurteilung des Farbumschlags ausgeliefert. Natrium-
Nitroprussid-Tests stehen sowohl als Pulver, als auch in Form von Teststreifen zur
Verfligung.

Der Goldstandard fiir die Diagnostik einer Hyperketonidmie ist die Messung von BHB in
Serum oder Plasma (Duffield, 2000; Herdt, 2000b). Iwersen et al. (2009) bewerteten ein aus
der Humanmedizin stammendes Schnelltestgerét fiir die Bestimmung von BHB im Vollblut

von Milchkiihen als geeignet.
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2.4.4.1 Analyse von Ketonkorpern im Serum

Aus der Stoffklasse der im Blut zirkulierenden Ketonkdrper nimmt BHB eine dominierende
Stellung ein. Es besteht eine enge Korrelation zwischen der im Blut gemessenen
Gesamtkonzentration an BHB und AcAc (Kauppinen, 1983a).

Oberhalb eines Schwellenwertes von 2600 umol/L BHB im Serum liegt eine klinische Ketose
vor. Auf Grund einer starken individuellen Schwankungsbreite zeigen jedoch nicht alle
betroffenen Tiere die typischen Symptome einer klinisch manifesten Ketose (Andersson,
1984).

Aceto-Acetat zerfillt schnell zu Aceton und Kohlendioxid und ist daher als instabile
Verbindung anzusehen (Bergman, 1971; Bruss, 1989). Daher ist der diagnostische Wert
gering. Im Gegensatz zum AcAc gilt BHB sowohl in vivo als auch in vitro als relativ stabile
Substanz (Tyopponen und Kauppinen, 1980; Custer et al., 1983).

Die Messung von BHB mit Hilfe eines enzymatischen Testes lieferte sowohl im Serum als
auch im Vollblut vergleichbare Ergebnisse. Bei Verwendung von Plasma fiihren mogliche
Interferenzen des Antikoagulanz zu stets niedrigeren BHB-Werten (Custer et al., 1983).
Héamolytische Proben fiihren zu erhohten BHB Messwerten (Duffield et al., 1998a).

Alle Ketonkorper weisen eine tageszeitlich Rhythmik in Abhéngigkeit von der
Futteraufnahme auf, wobei der BHB-Gehalt von allen Ketonkdrpern am stérksten beeinflusst
wird.

Studien, die anhand von BHB-Werten im Serum eine subklinische Ketose ermittelten,
nahmen Schwellenwerte von 1000 umol/L (Kelly, 1977; Whitaker et al., 1983), 1200 umol/L
(Nielen et al., 1994) und 1400 pmol/L (Whitaker et al., 1993) an.

Unter Beriicksichtigung verschiedener Studien gab Duffield (2000) einen Schwellenwert von
1000 pmol/L BHB im Serum fiir die Annahme einer subklinischen Ketose an.

Serum BHB-Konzentrationen oberhalb von 1400 pmol/L in Verbindung mit einer Glucose
Konzentration von weniger als 3,0 mmol/L gelten als Anzeichen fiir einen schlechten
Energiestatus der Kuh (Whitaker et al., 1983). Eine Serumkonzentration von mehr als

1400 pmol/L innerhalb der ersten zwei Wochen p.p. fiihrte zu einem dreifach hoherem Risiko
der Milchkuh an einer Ketose oder Labmagenverlagerung zu erkranken (Duffield et al.,
1998a). Kiihe, die eine Konzentration von BHB im Serum oberhalb von 2000 pmol/L
innerhalb einer Woche vor der ersten Milchleistungspriifung aufwiesen, produzierten am
Kontrolltag 3,3 Kilogramm weniger Milch als Tiere unterhalb dieses Schwellenwertes

(Duffield et al., 2009).
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2.4.4.2 Analyse von Ketonkorpern im Harn

In der Literatur finden sich nur wenige Angaben iiber die Eignung von Schnelltests zur
Ketosediagnostik im Harn. Bei der Annahme einer Konzentration von BHB im Serum von
1200 umol/L als Schwellenwert fiir das Vorliegen einer subklinischen Ketose, ermittelten
Nielen et al. (1994) bei Verwendung eines Natrium-Nitroprussid-Test eine Sensitivitit von
91%.

Die Konzentration der Ketonkdrper im Harn ist etwa vierfach hoher als im Blut (Schultz,
1971). Die hohe Konzentration an Ketonkorpern sowie die Reaktionsfahigkeit verschiedenster
Stoffwechselendprodukte im Harn mit Natrium-Nitroprussid (Bruss, 1989), konnen zu einem

hohen Anteil falsch-positiver Resultate fiihren.
In Tabelle 1 sind verschiedene Schnelltests zur Diagnose einer Ketose im Harn mit deren

jeweiligen Spezifitit und Sensitivitdt aufgefiihrt. Die kalkulierten priadiktiven Werte basieren

auf der Annahme einer Ketoseprivalenz von 15% bzw. 30%.
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Tabelle 1. Eignung verschiedener Schnelltests zur Erkennung einer subklinischen Ketose
im Harn bei Annahme verschiedener Schwellenwerte der Konzentration von

BHB im Serum
SW'  Proben  Positive SE®> SP* PW'15 PW*30
Autor und Test
umol / L (n) Proben (n) + - + -
Nielen et al., (1994)
Acetest® 1200 124 21 91 61 29 97 50 94
Niclen etal., (1994) 44 124 14 100 59 30 100 51 100
Acetest
Osborne et al., (2002)
Keto-Test™®
Eine Woche a.p. 1400 79 1 100 94 75 100 88 100
Kalbung 1400 72 3 67 86 46 94 67 86
Eine Woche p.p. 1400 71 15 93 54 26 98 46 95
Zwei Wochen p.p. 1400 88 14 100 65 34 100 55 100
Carrier et al., (2004)
Ketostix® 1400 710 49
> 0,5 mmol/L 90 86 53 98 73 95
> 1,5 mmol/L 78 96 78 96 89 91
> 4,0 mmol/L 499 99 90 92 9% 82
> 8,0 mmol/L 12 100 100 87 100 73
> 16,0 mmol/L 4 100 100 86 100 71

' Schwellenwert, Konzentration von BHB im Serum zur Annahme einer subklinschen Ketose
* Sensitivitit

3 Spezifitit

* Pradiktiver Wert bei Annahme einer Ketose-Privalenz von 15% bzw. 30%

5 Ames Devision, Glamorgan, UK

% Sanwa Kagaku Kenkyusho Co. Ltd., Nagoya, Japan

"Bayer Corporation, Elkhart, USA
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2.4.5 Einfluss der Ketose auf Leistungsparameter und Tiergesundheit

2.4.5.1 Milchleistung und Milchinhaltsstoffe

Andersson und Emanuelson (1985) ermittelten eine negative Korrelation zwischen der
Milchleistung und dem Milchacetongehalt am Tag der Untersuchung.

Beim Nachweis einer Ketose verringerte sich die Milchleistung pro Kuh und Tag um 1,0 bis
1,4 kg (Dohoo und Martin, 1984). Dies entsprach einer um 4,4% bzw. 6,0% verminderten
Milchleistung am Tag der Untersuchung. Kauppinen (1983a) fand dagegen eine signifikant
positive Korrelation zwischen der BHB- bzw. AcAc-Konzentration im Blut und der
Milchleistung.

Sowohl der Milchfett- als auch der Milchproteingehalt werden signifikant durch das
Vorliegen einer Hyperketondmie beeinflusst. Aus der hoheren Verfiigbarkeit an BHB
resultiert eine erhdhte Milchfettsynthese (Duffield et al., 2009). Daher lassen sich hohere
Milchfettgehalte sowohl bei einer subklinischen als auch klinisch manifesten Ketose
beobachten. Der Milchproteingehalt sinkt hingegen beim Vorliegen einer subklinischen
Ketose (Miettinen und Setala, 1993; Miettinen, 1994; Duffield et al., 2009).

Erb und Grohn (1988) konnten zeigen, dass eine hohe Milchleistung in der vorangegangen
Laktation das Risiko, in der Folgelaktation an einer Ketose zu erkranken beeinflusst. Ein
derartiger Zusammenhang konnte durch andere Autoren nicht dargestellt werden (Dohoo und

Martin, 1984; Curtis et al., 1985).

2.4.5.2 Einfluss der Ketose auf die Fruchtbarkeit

Die Fruchtbarkeit wird nicht von der Aufnahme einer speziellen Néhrstoffklasse, sondern von
der Hohe und Dauer der NEB eines Tieres beeinflusst (Butler et al., 2006). Eine ausgeprégte
NEB wihrend der Friihlaktation vermag das Follikelwachstum, die Kompetenz der Oozyten
und somit auch die Embryonensterblichkeit zu beeinflussen (Rizos et al., 2008).

Ein Einfluss der EB auf das Follikelwachstum konnte ebenfalls von Beam und Butler (1997)
dargestellt werden. Die Rekrutierung der Follikel war hingegen nicht von der energetischen
Versorgung der Tiere beeinflusst.

Zwischen der EB im peripartalen Zeitraum und der Zeitdauer zwischen Kalbung und nichster
Ovulation besteht eine hohe positive Korrelation (Butler, 2000; Opsomer et al., 2000). Die
ziichterische Selektion auf Milchleistung ist mit einer erhohten Konzentration von
Somatotropin und Prolaktin im Blut verbunden. Gleichzeitig nahm die Insulinkonzentration
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im Blut ab (Nebel und McGilliard, 1993). Sowohl der Durchmesser, als auch die
Hormonproduktion eines Follikels sind unter anderem abhingig von der Serumkonzentration
an Insulin und IGF-1 (Herdt et al., 1988; Canfield und Butler, 1990; Rizos et al., 2008).

Eine ausgeprigte NEB fiihrt zu einer verringerten Pulsfrequenz der Ausschiittung des
Gonadotropin Releasing Hormons (GnRH) aus dem Hypothalamus, sowie folgend zu einer
Reduktion der Ausschiittung des Luteinisierenden Hormons (LH) und Follikel Stimulierenden
Hormons (FSH) aus der Hypophyse (Butler et al., 2006). Die resultierende Anovulation kann
tierindividuell bis zu 80 Tagen p.p. anhalten. Eine verlangerten Phase der Anovulation wird
mit einer verminderten Konzeptionswahrscheinlichkeit in Verbindung gebracht (Westwood et
al., 2002).

Weiterhin steht eine verminderte Konzentration von Leptin und Glucose sowie die erhdhte
Konzentration von BHB und NEFA in engem Zusammenhang mit einer verminderten
Fruchtbarkeitsleitung (Herdt et al., 1988; Canfield und Butler, 1990).

Es ist nicht eindeutig nachgewiesen, ob tatsdchlich die Hyperketondmie oder letztlich eine

langere Phase der NEB zu einer verminderten Fruchtbarkeitsleistung fiihrt (Duffield, 2000).

2.4.5.3 Einfluss der negativen Energiebilanz auf Gesundheitsmerkmale

Hochleistende Kiihe sind einem erhdhten Risiko ausgesetzt, an Infektionen zu erkranken
(Grohn et al., 1989; Uribe et al., 1995). Der Partus und die damit einsetzende Laktation fiihren
zu Verdnderungen im Stoffwechsel. Die hierbei entstehenden Metaboliten beeinflussen das
Immunsystem (Overton und Waldron, 2004). Die NEB iibt jedoch nur einen geringen Einfluss
auf die Expression von Adhdsionsmolekiilen boviner Leukozyten aus (Perkins et al., 2001).
Das Vorliegen einer Hyperketonédmie scheint verschiedene negative Einfliisse auf das
Immunsystem auszuiiben (Suriyasathaporn et al., 2000). Die Ausbildung eines
Fettlebersyndroms in Folge einer schwerwiegenden Ketose vermindert die Funktionsféhigkeit
der Leber und ist somit mdglicherweise mit der Immundefizienz assoziiert (Overton und
Waldron, 2004). Die Atiologie der peripartal auftretenden Immunsuppression ist jedoch nur
unvollstindig aufgeklart.

Der in der Friihlaktation auftretende Anstieg von Ketonkdrpern im Blut fiihrt zu einer
Senkung des Muskeltonus. Als Resultat hieraus kann eine Uterusatonie mit folgenden
Involutionsstérungen und Krankheiten wie z.B. der Retentio secundinarum entstehen

(Staufenbiel et al., 1987).
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Duffield et al. (2009) konnten einen Zusammenhang zwischen einer erhdhten Konzentration
von BHB im Serum und einer erh6hten Chance fiir das Auftreten verschiedener Erkrankungen
darstellen. Eine Serumkonzentration von BHB >1200 umol/L war mit einer erh6hten Chance
fiir das Auftreten einer Labmagenverlagerung (OR=2.6) und Metritis (OR=3.35) korreliert.
Bei Uberschreiten einer Konzentration von BHB im Serum von 1400 umol/L innerhalb der
ersten oder zweiten Laktationswoche stieg das Chancenverhéltnis fiir die Entstehung einer
klinischen Ketose (OR= 4,25 bzw. OR=5,98). Innerhalb der ersten zwei Laktationswochen
konnte kein Zusammenhang zwischen der Hohe der Konzentration von BHB im Serum und
dem Auftreten von Mastitiden dargestellt werden.

In Abbildung 3 ist der Einfluss einer Fehlerndhrung auf das Entstehen von Krankheiten und
Folgeerkrankungen, bzw. der Einfluss einer Erkrankung auf die Trockenmasseaufnahme zur

Kalbung dargestellt.

S

Sinkende TM-Aufnahme
zur Kalbung

Mangel an Vitaminen, Spuren- Hohe DCAD oder Rationen mit
elementen oder Antioxidantien niedrigem Gehalt an Mg

v

Hypocalcimie
Muskeltonus |

Negative Energie-
und Protein-Bilanz Immunsuppression
NEFA?

Ketose/ Mastitis

Lahmbheit Fettleber-Syndrom

Pansenazidose Nachgeburtsverhaltung Gebirparese
und Metritis
Ungeniigende Versorgung 'L
mit strukturwirksamer Rohfaser Labmagenverlagerung

__/

Abbildung 3. Einfluss einer Mangelerndhrung auf das Auftreten von Erkrankungen sowie

deren Einfluss auf die Futteraufnahme im peripartalen Zeitraum, modifiziert
nach Goff (2006)

28



Literaturiibersicht

2.5 Einsatz von Propylenglykol zur Prophylaxe der Ketose

Propylenglykol (C3Hz0,) ist eine aus Propylen synthetisierte, organische Kohlenstoff-
verbindung, die gemill chemischer Nomenklatur als 1,2-Propandiol bezeichnet wird. Die in
der Industrie und Medizin eingesetzte, dickfliissige Substanz ist 6lig und geruchlos. In der
Tiererndhrung wird Propylenglykol (PPG) als sogenannte glucoplastische Substanz seit langer
Zeit fiir die orale Prophylaxe und Therapie der Ketose bei Wiederkéduern eingesetzt
(Maplesden, 1954).

In den letzten Jahren haben zahlreiche Futtermittelproduzenten eine breite Produktpalette mit
glucoplastischen Substanzen zur Prophylaxe der Hyperketondmie entwickelt. Je nach
Deklaration des Herstellers konnen die Produkte in die Futterration eingemischt, als ,,Top
Dressing* einer Futterration aufgegossen bzw. als ,,.Drench* oral verabreicht werden.

Die energetische Bewertung von PPG ist nicht einheitlich. Die Angaben verschiedener
Autoren bewegen sich zwischen 9,8 MJ NE; und 16,8 MJ NE_ je Kilogramm PPG (GfE,
2001; Spiekers et al., 2004; Pieper et al., 2005). Futtermittelrechtlich gilt PPG als Zusatzstoff
und wird in der Gruppe der ,,Emulgatoren, Stabilisatoren, Verdickungs- und Geliermittel*
gefiihrt. Gemal der Zulassung darf der Gehalt an PPG 12 g je Kilogramm Trockenmasse des
Futtermittels nicht iiberschreiten. AuBBerhalb der Zweckbestimmung als Zusatzstoff kann PPG
auch als Einzelfuttermittel im rechtlichen Sinne eingesetzt werden. In diesem Fall gelten die
Beschriankungen des Einsatzes als Zusatzstoff nicht (Engelhard et al., 2005). Propylenglykol
wurde in die Positivliste fiir Futtermittel aufgenommen. Der Einsatz von PPG ist somit in

Qualitétssicherungsprogrammen, die die Einhaltung der Positivliste einfordern, moglich.

2.5.1 Verstoffwechselung von Propylenglykol im Pansen

Propylenglykol wird liber Absorption, Fermentation und iiber die fortschreitende Passage der
Digesta innerhalb kiirzester Zeit aus dem Pansen eliminiert (Emery et al., 1967; Clapperton
und Czerkawski, 1972).

Nach einer direkten Infusion von PPG in den Pansen von Schaf und Ziege konnte zwei
Stunden nach der Gabe noch etwa die Hilfte der Substanz nachgewiesen werden (Clapperton
und Czerkawski, 1972). Ein Anteil von 80 bis 90% wurde innerhalb von drei Stunden nach
Verabreichung aus dem Pansen eliminiert (Emery et al., 1964; Emery et al., 1967; Clapperton
und Czerkawski, 1972). Wihrend Emery et al. (1967) annahmen, dass der {iberwiegende
Anteil des verabreichten PPG unveridndert aus dem Pansen absorbiert wird, gingen Kristensen

und Raun (2007) von einer hohen Bedeutung der ruminogenen Metabolisierung von PPG
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durch Fermentationsprozesse aus. Der in den Faeces ermittelte PPG-Gehalt betrug 0,1% der
verabreichten Menge (Kristensen und Raun, 2007). Dies deutet auf eine hohe Verdaulichkeit
von PPG hin.

2.5.2 Bildung kurzkettiger Fettsduren

Als Hauptprodukt aus der mikrobiellen Fermentation von PPG geht Propionat und Propanol
hervor (Emery et al., 1964; Clapperton und Czerkawski, 1972; Ruddick, 1972; Czerkawski
und Breckenridge, 1973). Untersuchungen von Kristensen et al. (2002) zeigten, dass PPG
hauptsichlich im Pansen und nicht in der Leber metabolisiert wird.

Futterrationen mit einem weitem Verhiltnis von Rauh- zu Konzentratfutterkomponenten
fithrten zu einer geringeren Umsatzsatzrate von PPG zu Propionat als Rationen mit einem
hoheren Konzentratfutteranteil (Czerkawski und Breckenridge, 1973). Der Einfluss einer
Fiitterung von PPG auf die Bildung kurzkettiger Fettsduren wurde von mehreren Autoren
beschrieben. PPG fiihrt zu einer signifikanten Verringerung des molaren Verhiltnisses von
Acetat zu Propionat (Chung et al., 2007; Kristensen und Raun, 2007). Auf die Bildung von
Butyrat werden sowohl signifikant erniedrigende Effekte (Emery et al., 1964; Grummer et al.,
1994; Chung et al., 2007) als auch fehlende Einfliisse (Cozzi et al., 1996; Christensen et al.,
1997; Shingfield et al., 2002a) durch die Verabreichung von PPG beschrieben.

Das Drenchen von PPG, bzw. die Verabreichung als Komponente des Kraftfutters wirkt
verstéirkt auf das Verhiltnis von Acetat zu Propionat. Bei der Verabreichung von PPG als Teil
einer Totalen Mischration (TMR) wurde dieser Effekt nicht beobachtet (Christensen et al.,
1997).

2.5.3 Einfluss auf den pH-Wert des Pansens

Durch die erhohte Bildungsrate von Propionat nach der Verabreichung von PPG, ist eine
Verschiebung des pH-Wertes im Pansen zu erwarten. In einer Ubersichtarbeit konnten
Nielsen und Ingvartsen (2004) bei Verabreichung von PPG in Dosen zwischen 200 bis 688 g
je Tier und Tag jedoch keine signifikanten Verdnderungen darstellen. Ein Erkldrungsansatz
fiir die nicht eingetretene pH-Wertverschiebung im Pansen ist, dass die Verabreichung von
PPG keinen signifikanten Einfluss auf die Menge der insgesamt im Pansen gebildeten FFS
ausiibt (Dhiman et al., 1993; Cozzi et al., 1996; Shingfield et al., 2002a; Chung et al., 2007;
Kristensen und Raun, 2007).
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In der Literatur finden sich keine Angaben iiber den Einfluss von PPG auf den pH-Wert des

Pansens speziell wihrend der kritischen Phase der Friihlaktation.

2.5.4 Hepatogene Metabolisierung von Propylenglykol

Unter Verwendung von radioaktiv markierten Kohlenstoff konnten Emery et al. (1964)
nachweisen, dass PPG iiber den Weg der Carboxylierung von Oxalacetat zu Glucose
metabolisiert wird. Ein Anteil von ca. 10% des absorbierten PPG wird zu Lactat umgesetzt
(Kristensen et al., 2002; Kristensen und Raun, 2007). Lactat kann {iber die Zwischenstufen
Pyruvat und Oxalacetat in den Citronensdurezyklus eingeschleust und zu Glucose verwertet
werden (Abbildung 4). Aus der ruminogenen Fermentation von PPG entstandenes Propionat

kann iiber den Weg der Gluconeogenese ebenfalls zu Glucose metabolisiert werden.

PPG
/ . Fettsduren

(aus dem Fettgewebe)

Lactat
Glucose \» Pyruvat v1
(iber Gluconeognese) l o Acety_ -CoA
~ Oxalacetat

'
v,
.
g

‘. "> Ketonkorper

: (in Blut, Harn, Milch)
Citrat

Citronensiurezyklus

/ Succinyl-CoA

PPG —» Propionat ’

(aus dem Pansen)

Abbildung 4. Metabolismus und Einfluss von Propylenglykol auf die Ketogenese in der
Leber (Durchgezogene Linien entsprechen gluconeogenetischen
Stoffwechselwegen; verdndert nach Nielsen und Ingvartsen, 2004)
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Oxalacetat gilt als Schliisselsubstanz, die das Einschleusen von Acetyl-CoA aus dem Abbau
von Fettsduren zur Oxidation in den Citronensdurezyklus beeinflusst (Krebs, 1966; Baird et
al., 1968; Baird et al., 1972). An Ketose erkrankte Kiihe weisen eine niedrige Konzentration
von Oxalacetat im Plasma auf, so dass ein alternativer Weg der Verstoffwechselung von
Acetyl-CoA iiber die Ketogenese zu Ketonkorpern (Ac, AcAc, BHB) erfolgt (Krebs, 1966).
Die Applikation von PPG fiihrt sowohl zu einer gesteigerten Oxidation von Acetyl-CoA im
Citratzyklus, als auch zu einer gesteigerten Bereitstellung von Glucose. Diese Effekte werden
fiir die Begriindung der prophylaktischen Wirkung von PPG gegen eine Ketose angefiihrt.

In Folge des erhdhten Angebotes von Glucose kommt es weiterhin zu einer gesteigerten
Insulinsekretion des Pankreas. Die Freisetzung von Fettsduren aus dem Fettgewebe wird
hierdurch vermindert, so dass zusdtzlich weniger Substrat fiir die Ketogenese zur Verfiigung
steht (Holtenius und Holtenius, 1996).

Direkt in den Pansen infundiertes PPG fiihrte zu einer erhdhten Plasmakonzentration von
PPG, Ethanol, Propanol, Propanal, Glucose, L-Lactat, Propionat sowie Insulin wéahrend die
Gehalte an Ac und BHB sanken (Kristensen und Raun, 2007). Die von der Leber
aufgenommene Menge an PPG entspricht ca. 19% der intraruminal verabreichten Dosis
(Kristensen und Raun, 2007). Durch die Leber verstoffwechseltes PPG fiihrt vornehmlich zur
Entstehung von L-Lactat und nicht wie angenommen zu Glucose. Kristensen und Raun
(2007) fiihrten als primdren, hepatogenen Verstoffwechselungsweg den Abbau von PPG
durch die Alkohol- und Aldehyd-Dehydrogenase an.

Eine Verabreichung von PPG beeinflusst den Stoffwechsel durch ein erhdhtes Angebot von
L-Lactat und Propionat fiir die Gluconeogenese. Weiterhin induzieren die erhdhten
Plasmakonzentrationen von PPG und Propanol sowie das verminderte Verhiltnis von
ketogenen zu glucogenen Metaboliten im arteriellen Blut eine Insulinresistenz der peripheren
Gewebe (Kristensen und Raun, 2007). Die hierdurch bedingte verminderte Aufnahme an

Glucose in die peripheren Gewebe bedingt einen hoheren Blutglucosegehalt.

2.5.5 Einfluss der Applikation von Propylenglykol auf ausgewéhlte

Stoffwechselparameter

In Tabelle 2 und den Abbildungen 5 bis 8 ist der Einfluss einer Verabreichung von PPG auf

ausgewihlte Stoffwechselparameter dargestellt.
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Eine orale Verabreichung von PPG per Drench fiihrte zu einem Anstieg der Konzentration an
Glucose im Serum. Eine Steigerung der Glucosesyntheserate konnte nicht beobachtet werden.
Der erhohte Gehalt an Glucose im Serum resultiert, trotz erhohter Insulingehalte, aus einer

verminderten Glucoseaufnahme durch periphere Gewebe (Palmquist und Brunengraber, 1997,

Kristensen und Raun, 2007).

Den Abbildungen kann entnommen werden, dass die Applikation von PPG einen senkenden
Effekt auf die Gehalte an NEFA und BHB im Plasma ausiibt, wihrend die Konzentrationen
von Glucose und Insulin steigen. Die Varianzen der Reaktionen auf die Applikationen von
PPG schwanken zwischen den Studien erheblich. Griinde fiir die unterschiedlich starke
Auspragung der Effekte sind moglicherweise durch differierende Zeitpunkte der
Blutentnahme nach der Verabreichung von PPG, durch verschiedene
Verabreichungsmethoden, sowie den physiologischen Status der Probanden und durch die
verabreichten Dosen von PPG zu erkliren. Ein Einfluss der jeweils angewandeten
Messverfahren sowie des Zeitpunktes der Blutprobenentnahme in Relation zur Fiitterung kann

ebenfalls nicht ausgeschlossen werden.
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Abbildung 5. Relative Abweichung der Konzentration von Glucose nach Applikation von
PPG im Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe (Werte aus Tabelle 2)
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Abbildung 6. Relative Abweichung der Konzentration von NEFA nach Applikation von
PPG im Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe (Werte aus Tabelle 2)
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Abbildung 7. Relative Abweichung der Konzentration von BHB nach Applikation von
PPG im Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe (Werte aus Tabelle 2)

Wihrend Christensen et al. (1997) und Miyoshi et al. (2001) einen signifikanten Einfluss der
PPG-Applikation auf die Insulinkonzentration im Blutplasma der Versuchstiere nachweisen

konnten, blieben derartige Effekte bei Cozzi et al. (1996) und Shingfield et al. (2002a) aus.
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Das Drenchen von PPG fiihrt im Gegensatz zur Verabreichung von PPG als Bestandteil einer
TMR, bzw. als Zulage zum Konzentratfuttermittelanteil zu einer verstarkten

Insulinfreisetzung (Christensen et al., 1997; Chung et al., 2007; 2009).
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Abbildung 8. Relative Abweichung der Konzentration von Insulin nach Applikation von
PPG im Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe (Werte aus Tabelle 2)

Christensen et al. (1997) fiihrten als Ursache die Bereitstellung von PPG in Form eines
Depots durch das Drenchen an, das fiir den Organismus zur Verstoffwechselung zur
Verfiigung steht. Die Aufnahme von PPG iiber die TMR erfolgt hingegen iiber einen langeren

Zeitraum und in damit verbundenen geringeren Einzeldosen.

Zwischen der verabreichten Dosis von PPG und der Konzentration von Glucose, Insulin,
NEFA und BHB im Plasma besteht ein linearer, bzw. quadratischer Zusammenhang
(Grummer et al., 1994). Im Gegensatz hierzu konnten Cozzi et al. (1996) keine statistisch
abzusichernde Auswirkung der Verabreichung bis zu einer Dosis von 400 g pro Tier und Tag

auf die Plasmakonzentration von Glucose, Insulin und NEFA nachweisen.
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2.5.6 Einfluss von Propylenglykol auf Produktionsparameter

Zahlreiche neuere Studien haben den Einfluss einer Applikation von PPG auf verschiedene
Leistungsparameter untersucht. Tabelle 3 fasst die Ergebnisse verschiedener Studien zum
Einfluss einer Verabreichung von PPG auf die Parameter Milchleistung, Fett- und
Proteingehalt, energiekorrigierte Milchleistung (ECM) und Trockenmasseaufnahme (DMI)

zusammen.

2.5.6.1 Milchleistung und Milchzusammensetzung

Basierend auf einer Erhohung der Energiedichte in der Futterration kann eine erhohte
Milchleistung erwartet werden (Dhiman et al., 1993).
Keine der in Tabelle 3 aufgefiihrten Studien konnte jedoch einen statistisch abgesicherten

Effekt der Applikation von PPG auf die Milchleistung und —zusammensetzung darstellen.

8 1 Cozzi et al. (1996)
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Abbildung 9. Relative Abweichung der energiekorrigierten Milchleistung nach
Applikation von PPG im Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe
(Werte aus Tabelle 3)

38



Literaturiibersicht

8T°€/ (SO°T + [%] ure101d X [7°0 + [%]1n0d X 8€°0) X [33] aSudwuydiA = [3)] DA ¢

uoney YOSIA A[eI0 L, YL “Tenngiyery 13 ‘Youald dd,
Tep (00 [=) 2ddni3[jonuos] us)apueyaquUN INZ SUNYOIIMQY JANE[II SIP US[[3)S UISUILIE[S] UI P |

06) 9°L1  (16) L1 (96) 08T  (€6) 00°C  (¥6) §°ST d-d YANL 0T 889
611 Se w uuroquarpmg
aporidg uadijromaf USPOLIdJ ATIYIOM-¢ (€661)
(ooD9'61  (0oDs‘cc  (001)S6T  (00D€T’€  (001)0°LT 9P SYdOM ANZ] "USISOPIDA0SSOID) YIIFEL - 0¢ 0 Te 30 uewWIYQ
pun
- (zom)g'se  (00D08c (66) 1L€  (2O1)S'8E deyNL 0T 00¢
ddzr69°¢ (9661)
- (oono'se  (00D08T  (0oDgL’e  (00D9'LE  ddayoom “¢[-'] 3e] pun “d'e 0] SeL -6l 0 Te 39 oS0,
(zoDso1 (96) L81  (86) €8°¢c (10D)89'Y  (S6) 691 ugIso(-arenbg-une ¢x¢ ANL € 00% q
(oDzL1 F6) s81  (zoDoo'y  (00DYYY  (#6) 991 dd AL € 00T 2
aporidg uadijromaf §T1 Se[ yw uursoquarpmg (9661)
(ooD)z91 (oon9'6r  (0oD16'c  (00DZ9Y  (00DLLI JI3p QYOO 931239 "Yorse L - ¢ 0 ‘Te 39 1220)
(86) t's1 (Tone€r‘e qa L1 816
- - - ugisopuaddniny (1002)
(00m)LST (001)0T°E ‘d'dg-royoopy  -d'd gy siq L Sel uoa yorseL - 9] 0 "Te 30 YSOATA
urssaig
(topg‘er  (ooDs‘sz  (0oDov'e  (86) 95y (101)L°9T LEIRIYY dorp, 9 01¢
Jpordg uddiromal € OBU [OSYIIA JOUISIPOLID]
Iop SYo0oM "d"d 19 Se, uugaquarpmg (92002)
(oon9'6r  (ooDs‘sc  (0oDI¥'E (00099  (00D¥9T u21Z33] I9p uJ yor3e L -9 0 Te 30 ploy3SuIys
(sono‘st  (#6) s'LE  (b6) 9v'c  (T6) oY (66) 1°9¢ da 81§ (£002)
ugisopuoddnin 819 PoIg
(oonz'Lt  (ooDoor  (001)89c (00199  (001)s°9¢ ‘d'd ¢-1 ayoom ‘d'd ¢ siq 1 8el - U 0 :
(el /3]  [Sel/3] [%] (%] [Sel /3] [u] [p/Tw]
INA JNDE ura)oid 1o YOI owyeUUqOIJ Joneps3unyordIqeId A Ncoumv_:&< Qr01 ], siIso( o[end
| QWYBUJNBISSBWUINI0L], 1P
pun 1d10wereds3uniSIdYIIA Ayemagsne jne [0yA[SudjAdord uoa uoneyiddy Jop ssnjuryg wnz udIpni§ IMII[[OJUOY YIISIAq()  °€ PqeL

39



Literaturiibersicht

8T°€/ (SOT + [%] w101 X 17°0 + [%]n0d X 8€°0) X [3%] oSudtuydi = [3)] INOH ¢
uoney YoSIA d1e10 ], AL ‘Tonnpgers] I Youdiq -yJd .

Iep (00 =) oddni3[jonuoy] usyjopueyaqun Jnz SunYOIOMQY SANR[AI AP US[[O)S UIOWIUIR[S Ul 9)Id A\ |

(06) 78's (o) gce (oD gr'e  (s6) L1'e  (€0T1) T1°ST DI LT S6v o

(Le) Lz9 (c1D)8%z (oD 91'e  (98) s8C  (611)1°6C DI L1 09¢ q

(ze) s6's (1D Tve oD 91'e  (€6) 60°C (€11 S°LT ugrsopuaddnin 5 A LI e

-d"d uayoop (€L61)

(00D s¥'9 (oD 61z (001) €0°c  (001) Z€'€  (001) ¥'¥C ‘d'd ayoop "8-'1 8 UQ)SId JOp pudIyem ‘YoISe L - Ll 0 ‘Te 30 10ys1g
- (L6e) s‘1¢  (ooD 11'c  (L6) 98°c  (86) 9°CE da €1 9¢01

udisopuaddnin (€661)

- (oons‘ze  (oonor'e (oo Le's  (001) T°cg ‘d'd ¢-1 ayoom ‘deole] 01 9207 SR 0 ‘Te 39 10pnS
[Ser /3]  [Ser/3y] [%] [%] [Sel /3] Mesuony  [u]  [p/jui]

INA JNDF urojoid noq LRILAN QUWIYBUUQOI] IoNePSIUNYIIAIQRID A -eyddy  amry  sisoq orend

(Sunzyas110) | QUIYBUJNEISSBUIUNO0L], 1P pun
13)oweredsIumsIA[YIIA d[ygmagsne jne [03A[us[Adoid uoa uoneyr[ddy Isp ssn[jurg wnz udIpmy§ JSMSI[[ONUOY JYIISIQ()  “€ JPqeL

40



Literaturiibersicht

Eine Erklarung fiir den ausbleibenden Effekt auf die Milchleistung kann dadurch gegeben
werden, dass die geringe Einsatzmenge von PPG bezogen auf die Gesamtration, die

Energiedichte insgesamt nur marginal zu erhdhen vermag.

Die in der Friihlaktation verabreichte Menge von 360 g PPG pro Kuh und Tag fiihrte in einer
alteren Studie zu signifikant niedrigeren Milchfettgehalten (Fisher et al., 1973).

Emery und Herdt (1991) diskutierten erniedrigte Konzentrationen von NEFA im Blutplasma
als Ursache fiir verminderte Milchfettgehalte. Ein vermindertes Angebot an NEFA bedingt
eine geringere Aufnahme durch das Eutergewebe und filihrt somit zu einer niedrigen
Milchfettsynthese.

Die Verschiebung des Garsduremusters im Pansen fiihrt zu einer verminderten Acetat-
Synthese (Emery et al., 1967; Dhiman et al., 1993; Grummer et al., 1994; Cozzi et al., 1996;
Christensen et al., 1997; Shingfield et al., 2002a). Der Milchdriise steht damit eine geringere
Substratmenge zur de-novo-Fettsduresynthese zur Verfligung. Hieraus resultieren ebenfalls

erniedrigte Milchfettgehalte.
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Abbildung 10. Relative Abweichung der Milchfettgehalte nach Applikation von PPG im
Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe (Werte aus Tabelle 3)
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Abbildung 11. Relative Abweichung der Milchproteingehalte nach Applikation von
PPG im Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe (Werte aus Tabelle 3)

Unter den Pramissen, dass durch eine Verabreichung von PPG ein verminderter Bedarf an
Aminoséuren fiir die Gluconeogenese besteht und dass der Anteil an freien Aminosduren ein
begrenzender Faktor fiir die Proteinsynthese im Eutergewebe darstellt (Griinari et al., 1997),
lasst sich eine erhohte Milchproteinsynthese bei Verabreichung von PPG erwarten. Dennoch
zeigt Abbildung 11 keine signifikanten Verdnderungen des Milchproteingehaltes nach der
Verabreichung von PPG in der Friihlaktation.

2.5.6.2 Futteraufnahme

Auf Grund der zuvor beschriebenen hohen Energiedichte besitzt PPG das Potential zur
Steigerung der Futteraufnahme. Propylenglykol wird jedoch als wenig schmackhaft
beschrieben (Girschewski et al., 1977). Das Einmischen von PPG in eine Futterration kann
somit deren Schmackhaftigkeit beeinflussen und die DMI reduzieren.

Dies erklart, dass nach ein- bis zweitdgiger Verabreichung von 518 g PPG pro Tier und Tag
an frisch laktierenden Kiihen, aufgegossen auf die Futterration (Top Dressing), eine
Reduktion der DMI beobachtet werden konnte (Miyoshi et al., 2001). Zahlreiche Autoren
bestdtigten, dass der Einsatz von PPG zu keiner Stimulation der Futteraufnahme in der

Friihlaktation fiihrt (Fisher et al., 1973; Miyoshi et al., 2001; Pickett et al., 2003; Chung et al.,
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2007). Dhimann et al. (1993) beobachteten diesen Effekt ebenfalls bei Kiithen des mittleren
Laktationsabschnittes.

Um eine negative Beeinflussung der DMI zu vermeiden, wird die Verabreichung von PPG per
Schlundsonde oder das Einmischen in Konzentratfuttermitteln mit hohen Gehalten an Melasse
oder anderer Geschmackstrigern empfohlen (Miyoshi et al., 2001).

Die verabreichten Mengen an PPG reichen nicht aus, um die Energiedichte der Gesamtration
signifikant und somit die Futteraufnahme zu erh6hen. Weiterhin fiihrt der durch die
Applikation von PPG verursachte Anstieg der Konzentration von Insulin im Plasma zu einer
Stimulation des negativen Feedback-Mechanismus der Futteraufnahme, so dass die

Futteraufnahme sogar eher negativ beeinflusst wird (Ingvartsen und Andersen, 2000).
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Abbildung 12. Relative Abweichung der Trockenmasseaufnahme nach Applikation von
PPG im Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe (Werte aus Tabelle 3)

2.5.6.3 Energiebilanz

Die nach einer Applikation von PPG beobachteten niedrigeren Konzentrationen von NEFA
und Milchfett (Formigoni et al., 1996; Pickett et al., 2003) legen die Vermutung nahe, dass
die Kiihe geringere Korperreserven mobilisieren und somit eine positivere EB aufweisen. Bei
multiparen Kiihen, denen im Zeitraum zwischen dem 7. bis 42. Laktationstag PPG in Form

eines Drench verabreicht wurde, konnte eine leichte aber nicht signifikant verbesserte EB
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festgestellt werden. Bei primiparen Kiihen fiihrte die Verabreichung von PPG zu keiner
positiven Beeinflussung der EB (Miyoshi et al., 2001).

Die Applikation von PPG in einem Zeitraum von zehn Tagen a.p. bis 16 Tagen p.p. fiihrte in
der Friihlaktation ebenfalls zu keiner signifikanten Beeinflussung der Kdrperkondition (Lucci

et al., 1998; Fonseca et al., 2004).

2.5.6.4 Reproduktion

Die zuvor beschriebene lang andauernde und stark negative EB wird als Ursache fiir eine
verminderte Fruchtbarkeitsleistung angefiihrt. Bedingt durch die verminderte Fettmobilisation
und hepatogene Ketogenese der Kuh nach Applikation von PPG, kann theoretisch mit einem
positiven Einfluss auf die Reproduktion gerechnet werden (Ingvartsen und Andersen, 2000).
Beziiglich des post partalen Eintretens des ersten Ostrus konnte in einer Studie von Lucci et
al. (1998) an 23 Tieren jedoch kein signifikanter Einfluss einer Applikation von PPG
zwischen einer Versuchs- (40,2 d) und Kontrollgruppe (45,2 d) ermittelt werden.

In einer weiteren Studie von Miyoshi et al. (2001) an 36 Kiihen beeinflusste das Drenchen
von 518 g PPG zwischen 7. und 42. Tag p.p. weder Rast- und Giistzeit noch den
Besamungsindex. Auf Grund der geringen Tierzahlen muss die Aussagekraft dieser Arbeiten
jedoch kritisch hinterfragt werden. Der Zeitpunkt der ersten Ovulation wurde in der PPG-
Gruppe mit 32,3 Tagen gegeniiber der Kontrollgruppe mit 44,5 Tagen signifikant verkiirzt.
Die Dauer der ersten Lutealphase wurde durch eine Applikation von PPG um vier Tage
signifikant verlangert. Miyoshi et al. (2001) folgerten hieraus auf eine bessere Follikelqualitét
und gesteigerte Ovarfunktion.

In der Literatur finden sich nur wenige Studien auf Basis kompletter Milchviehherden zum

Einfluss einer Applikation von PPG auf die Fruchtbarkeitsleistung.
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3 Material und Methoden

3.1 Untersuchungsbetrieb

Die Untersuchung wurde im Zeitraum vom 28.02.2006 bis zum 06.07.2007 in einem
kommerziellen Milcherzeugungsbetrieb mit ganzjahriger Stallhaltung in Mecklenburg-
Vorpommern durchgefiihrt. Der seit ca. 600 Jahren bestehende Betrieb wurde zu Zeiten der
Deutschen Demokratischen Republik in einen ,,Volkseigenen Betrieb* mit ca. 2400 ha
Betriebsfliche und zahlreichen Vieharten umgewandelt. Nach der Wiedervereinigung der

beiden deutschen Staaten erfolgte die Privatisierung des Betriebes im Jahre 1994.

Die ehemals breitgefacherte Tierhaltung wurde in einen spezialisierten Milchviehbetrieb mit
angeschlossener Jungtieraufzucht weiterentwickelt.
Wihrend des Untersuchungszeitraumes wurden im Betrieb ca. 1400 Milchkiihe der Rasse

Deutsche Holstein, Farbrichtung Schwarzbunt in Laufstéillen gehalten.

Weiterhin wurden aus betriebseigener Reproduktion ca. 1350 Jungtiere zur Ergidnzung des
eigenen Viehbestands aufgezogen. Die iiberwiegende Anzahl der ménnlichen Kélber wurde
im Alter von 14 Tagen zur Mast verkauft. Ein geringer Anteil wurde fiir die Vermarktung als
Deckbullen gehalten.

Die landwirtschaftlich nutzbare Flache betrug im Jahre 2006 ca. 2100 ha, von denen 1870 ha
(ca. 89%) ackerbaulich und 210 ha (ca. 11%) als Dauergriinland genutzt wurden.

Zum Ende des Untersuchungszeitraums betrug das Milchlieferrecht ca. 11 Mio. kg pro Jahr.

3.1.1 Haltungs- und Aufzuchtmanagement

In Abhingigkeit vom Lebensalter bzw. Laktationsstadium wurden die Tiere in verschiedenen
Aufstallungssystemen gehalten. Fiir die laktierenden Kiihe standen im Versuchszeitraum zwei
moderne Liegeboxenlaufstille mit einer Linge von 240 m bzw. 100 m zur Verfligung. Die
Breite dieser Stille betrug 37 m, die Firsthohe erreichte 13 m. Weiterhin wurden Alt- und
Anbauten fiir die Unterbringung von nicht laktierenden (Trockensteher und Vorbereitung)
und erkrankten Kiihen genutzt. Die verschiedenen Haltungssysteme sind in Abhdngigkeit des

Laktationsstadiums in Tabelle 4 dargestellt.
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Tabelle 4. Ubersicht des Haltungsmanagements im Untersuchungsbetrieb

Laktationsstadium Maximale Gruppengrofie Haltungssystem
Trockenstehende 130 Liegeboxenlaufstall
Tag 49 bis 22 a.p. Sandeinstreu
Transitionsphase 130 Liegeboxenlaufstall
Tag 21 bis 11 a.p. Sandeinstreu
Abkalbende 60 Gruppenbucht

Tag 10 a.p. bis Kalbung Tiefstreu
Kolostralmilchgruppe 30 Gruppenbucht

Tag 1 bis 5 p.p. Tiefstreu
Erstlaktierende 40 Liegeboxenlaufstall
Tag 6 bis 40 p.p. Sandeinstreu
Friihlaktierende (>2. Laktation) 130 Liegeboxenlaufstall
Tag 6 bis 40 p.p. Sandeinstreu
Laktierende 130 Liegeboxenlaufstall
Tag 41 p.p. bis Laktationsende Sandeinstreu
Erkrankte Tiere mit Sperrfristen fiir 30 Gruppenbucht
Milch und/oder Fleisch Tiefstreu

Die Liegebuchten der Laufstdlle waren in sechs Reihen angeordnet und wurden mit
steinfreiem Sand eingestreut. Dreimal tdglich wurden die Liegebuchten von Kot befreit und
eingeebnet. Wochentlich erfolgte das Auffiillen mit frischem Sand aus der betriebseigenen
Sandhalde.

Die Laufflachen der Stélle bestanden aus planbefestigtem Betonboden mit eingeprigtem
Rautenmuster. Die Laufgiinge wurden ebenfalls dreimal téglich mit Hilfe eines mechanischen
Schiebeschildes vom Kot und Harn befreit.

Die Ventilation der Laufstélle erfolgte durch die natiirliche Querbeliiftung. Die Hohe der
Luftaustauschrate konnte durch hohenverstellbare Planen (Curtains) geregelt werden.

Die Gruppenbuchten der Abkalbenden, der Kolostralmilchgruppe und der erkrankten Tiere
wurden zweimal wochentlich auf Vorrat eingestreut. Das Entmisten der Buchten erfolgte
einmal monatlich. Die Wénde der Gruppenbuchten waren dreiseitig geschlossen, so dass die
Beliiftung iiber die vollstindig gedffnete Wand erfolgte. Eine Regulationsmoglichkeit der

Luftaustauschrate bestand nicht.
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3.1.2 Fiitterungsmanagement

Das Grundfutter in Form von Mais-, Gras- und Luzernesilage entstammte dem
betriebseigenen Anbau. Weiterhin wurden im Betrieb erzeugtes Gerstenstroh und Weizen fiir
Fiitterungszwecke genutzt. Die Gruppe der Zukaufsfuttermittel bestand aus
Sojaextraktionsschrot, Biertreber, Rapsexpeller, Futterfett, Propylenglykol und
Mineralstoffen.

Morgendlich erfolgte jeweils die Reinigung der Futtertische. Gegebenenfalls vorhandenes
Restfutter wurde mit der frisch hergestellten Ration der Aufzuchttiere vermengt und weiter
verwertet. Das Anmischen der Futterrationen erfolgte in einem 52 m’ fassenden
Futtermischwagen mit Vertikalschneidwerk in Form einer TMR, die den Kiihen auf Vorrat
vorgelegt wurde. Die Fiitterung erfolgte zweimal tdglich in den laktierenden und
trockenstehenden Gruppen der Liegeboxenlaufstille. Die Gruppe der Abkalbenden, die
Kolostrumgruppe und erkrankte Tiere wurden einmal téglich auf Vorrat gefiittert. Das
mechanische Heranschieben der vorgelegten Ration an das Fressgitter erfolgte bis zu achtmal
taglich. Beziiglich der Energiedichte wurden verschiedene Rationen gefiittert, die den
Bediirfnissen der Tiere in den jeweiligen Laktationsstadien entsprechen sollten (siche

Tabellen 8 und 9).

3.1.3 Melkmanagement und Milchleistung
Im Mittel des Jahres 2006 befanden sich durchschnittlich 1346 Milchkiihe im Bestand, von

denen 1130 Tiere gemolken wurden. Der laktierende Bestand wurde drei Mal taglich in einem
Side-by-Side-Melkstand (Boumatic®, Madison, USA) mit 40 Melkplitzen gemolken.

Bei einem Arbeitskréftebesatz im Melkstand von zwei Personen sowie einer zutreibenden
Person wurde eine Durchsatzleistung von 160 gemolkenen Kiihen pro Stunde erzielt. Die
tierindividuellen Milchmengen eines jeden Melkvorganges wurden automatisch erfasst, an
das Melkmanagementsystem (Provantage ™ 2050, Boumatic®, Madison USA) weitergeleitet
und iiber eine Schnittstelle tdglich in das Herdenmanagementprogramm (HerdeW, Version

5.01, DSP Agrosoft, Paretz) zur weiteren Verarbeitung libertragen.
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3.1.4 Milchleistungspriifung

Die monatliche Milchleistungspriifung der gesamten Herde erfolgte gemal Priifschema ,,B*
(ICAR, 2006) durch den Betriebsleiter, bzw. durch eine von ihm beauftragte Person. Fehlende
Leistungsdaten eines Tieres wurden entsprechend der ICAR-Richtlinien (2006) interpoliert.
Die Milchgiitemerkmale der gewonnenen Rohmilchproben wurden im Zentrallabor des
Landeskontrollverbands (LKV) Giistrow analysiert (Combifoss FT600, Firma Foss,
Hamburg). In Tabelle 5 sind die untersuchten Milchgiiteparameter und Referenzmethoden zur

Kalibration des Analysegerites aufgefiihrt.

Tabelle 5. Referenzmethoden der beim Landeskontrollverband Gustrow untersuchten

Milchgiiteparameter
Parameter Referenzmethode
Fettgehalt Bestimmung nach Rose-Gottlieb
Proteingehalt Bestimmung nach Kjeldahl
Laktosegehalt Enzymatische Methode
Somatische Zellzahl Mikroskopisches Auszéhlverfahren

Die durchschnittlichen Milchleistungsdaten im Kontrolljahr 2006/07 gibt Tabelle 6 wieder.

Tabelle 6. Durchschnittliche Milchleistungsdaten im Kontrolljahr 2006/07

Durchschnittliche Parameter Einheit Kontrolljahr 2006/2007
A + B’ Kiihe n 1428
Milchmenge kg 11049
Fett % 3,95
Fett kg 436
Protein % 3,29
Protein kg 363
Fett und Protein kg 799

" A-Kiihe: ganzjahrig gepriifte Tiere (365 Fiitterungstage)
B-Kiihe: nicht ganzjéhrig gepriifte Tiere
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3.1.5 Fruchtbarkeitsmanagement

Alle abgekalbten Tiere erhielten routinemédBig eine intramuskulére Injektion mit dem
Prostaglandin F,,-Analogon Cloprostenol (0,5 mg je Tier, PGF Veyx forte, Veyx-Pharma
GmbH, Schwarzenborn) zwischen dem 21. und 27. sowie 35. und 41. Laktationstag. Eine
Puerperalkontrolle erfolgte lediglich bei krankhaftem Habitus eines Tieres.

Die durch den Herdenmanager festgesetzte Freiwillige Wartezeit betrug 52 Tage. Sowohl die
Brunstbeobachtung als auch die Durchfiihrung der kiinstlichen Besamung wurden durch den
Herdenmanager und den im Betrieb angestellten Besamungstechniker durchgefiihrt. Ab dem
32. Tag post inseminationem (p.i.) erfolgte eine Trachtigkeitsuntersuchung mittels
Ultraschallgerit durch den Bestandstierarzt.

Alle Tiere, die bis zum 70. Laktationstag nicht besamt worden waren, wurden in ein
Ovulationssynchronisations-Programm (Ovsynch) aufgenommen. Hierbei erfolgte eine
intramuskuldre Behandlung mit Gonadotropin Releasing Hormon (20 pg Buserelin/Tier,
Receptal”, Intervet Deutschland GmbH, Unterschleissheim) am Tag 0, eine intramuskulire
Applikation von 0,5 mg Cloprostenol (PGF Veyx forte) je Tier am Tag 7, gefolgt von einer
zweiten intramuskuléren Injektion von Buserelin (20 pg/Tier, Receptal™) nach weiteren 48
Stunden. Am Anschluss daran erfolgte die terminierte kiinstliche Besamung innerhalb von 16

bis 20 Stunden.

3.1.6 Gesundheitsmanagement

Nach dem morgendlichen Melken wurden alle Tiere bis zum 40. Laktationstag im

Fangfressgitter fixiert und deren Gesundheitsstatus beurteilt.

Zuvor war unter Verwendung des Herdenmanagementsystems eine Arbeitsliste erstellt
worden, die Informationen iiber die Vortages- und durchschnittliche Milchleistung der letzten
sieben Tage enthielt. Tiere, deren aktuelle Milchleistung mehr als 10% unter der
Durchschnittsleistung der letzten sieben Tage lag, wurden auf den Arbeitslisten
gekennzeichnet und spéter eingehend klinisch untersucht. Weiterhin wurde eine Arbeitsliste
mit Folgebehandlungen erstellt, die auf einer zuvor diagnostizierten, behandlungswiirdigen

Erkrankung basierte.
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Nach dem Riicktrieb aus dem Melkstand wurde den Tieren zunichst qualitativ hochwertiges
Heu vorgelegt und deren Futterautnahme sowie Wiederkautitigkeit beobachtet. Im Anschluss
daran erfolgte die Messung der Rektaltemperatur mittels eines elektronischen
Fieberthermometers. Durch manuelle Stimulation im Bereich des Milchspiegels wurde ein
Harnabsatz provoziert. Der abgesetzte Mittelstrahlurin wurde unter Verwendung von
Teststreifen zur Harndiagnostik auf das Vorliegen einer Ketose hin untersucht.

Alle Tiere mit negativer Abweichung der Milchleistung, deren Rektaltemperatur oberhalb von
39,4 °C lag oder bei denen eine Konzentration von AcAc im Harn von >4 mmol/L ermittelt
worden war, wurden einer weitergehenden klinischen Untersuchung zur Feststellung der
auslosenden Ursache unterzogen. Je nach diagnostizierter Erkrankung erfolgte eine Therapie
anhand von Standardprotokollen durch den Herdenmanager bzw. eine weitergehende
Diagnostik und Therapie durch den Bestandstierarzt. Die standardisierten Verfahrensweisen

der haufigsten Erkrankungen sind in Tabelle 7 dargestellt.
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3.1.7 Dokumentation

Die Verwaltung des Tierbestands im Untersuchungsbetrieb erfolgte mit der
Herdenmanagementsoftware HERDEW® (Version 5.01, DSP Agrosoft Paretz).
Die wihrend des Melkvorgangs im Prozessrechner gespeicherten Daten wurden tdglich um

23.00 Uhr in das Herdenmanagementsystem importiert und verarbeitet.

3.2 Eigene Untersuchung

3.2.1 Zielstellung

Die Zielsetzung der vorliegenden Arbeit war die Uberpriifung der Hypothese, dass eine
peripartale Verabreichung von Propylenglykol (300g je Tier und Tag) als Bestandteil einer
TMR positive Auswirkungen auf Parameter der Tiergesundheit, des Stoffwechsels, der
Milchleistung sowie der Fruchtbarkeit unter Feldbedingungen ausiibt.

Hierzu wurden folgende spezifische Teilhypothesen erstellt und bearbeitet:

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil einer TMR fiihrt unter Feldbedingungen

1. zu einer statistisch geringeren Anzahl von Erkrankungen, insbesondere von Ketosen,

2. zu einer statistisch geringeren Anzahl von Stoffwechselparametern, die aulerhalb des
physiologischen Normbereiches liegen,

3. zu einer statistisch geringeren Mobilisierung von Kdrperreserven, gemessen an der
Abnahme der Korperkondition und der Riickenfettdicke,

4. zu einer signifikant gesteigerten Milchleistung, gemessen als Steigerung der
energiekorrigierten Milchleistung und

5. zu einer statistisch besseren Fruchtbarkeitsleistung, gemessen an den Fruchtbarkeits-
parametern Rastzeit, Erstbesamungserfolg, Konzeptionsrate, Gilistzeit und Abgang auf

Grund mangelnder Fruchtbarkeit.
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3.2.2 Untersuchungszeitraum

Die Aufnahme der Studientiere erfolgte im Zeitraum vom 28.02.2006 bis zum 04.09.2006.
Die Erfassung der tierindividuellen Milchleistung endete mit Erreichen des 305. Tages post

partum des zuletzt aufgenommenen Studientieres am 06.07.2007.

3.2.3 Studientiere

Wihrend des Versuchszeitraumes wurden 258 multipare Tiere der Rasse Deutsche Holstein in
die Untersuchung aufgenommen. Alle potentiellen Studientiere wurden vor Studienbeginn
nach voraussichtlichem Kalbetermin innerhalb eines Monats und energiekorrigierter 305-
Tage-Milchleistung der Vorjahreslaktation in Studienbldcke eingeteilt. AnschlieBend erfolgte
eine randomisierte Aufteilung der potentiellen Studientiere in die Kontroll- (KO) und
Versuchsgruppe (VG).

Als Einschlusskriterien fiir die Aufnahme in die Studie wurden eine energiekorrigierte 305-
Tage-Milchleistung von mindestens 7500 kg in der Vorjahreslaktation und ein Korpergewicht
(KGW) von mindestens 450 kg definiert. Tiere mit Mehrlingsgeburten, einer gestorten
Abkalbung (Kaiserschnitt, Fetotomie), drei Wochen ante partum erkrankte Tiere (Mastitis,
hochgradige Lahmbheit), Tiere mit einer Korperkonditionsnote (BCS) geméfl Edmonson et al.
(1989) von weniger als 2,5 sowie Tiere, die nicht innerhalb von zwolf Stunden post partal

erstmalig untersucht werden konnten, wurden von der Studienaufnahme ausgeschlossen.

3.2.4 Zusammensetzung der Futterrationen wiahrend des Versuchszeitraumes

Die in Tabelle 8 aufgefiihrten Futterrationen kamen wihrend des Versuchszeitraumes zum
Einsatz. Die Futterration der Studientiere unterschied sich durch den Einsatz von 300 g PPG

pro Kuh und Tag in der Versuchsgruppe.
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Tabelle 8. Ubersicht der in der Versuchs- und Kontrollgruppe eingesetzten

Futtermittelkomponenten

Futtermittel Eingesetzte Menge [kg]
Versuchsgruppe (VG) Kontrollgruppe (KO)

Maissilage 28,00 28,00
Grassilage, 2. Schnitt 3,30 3,30
Luzernesilage, 1. Schnitt 8,00 8,00
Gerstenstroh 0,75 0,75
Biertreber, siliert 3,00 3,00
Sojaextraktionsschrot, HP 0,80 0,80
Sojaextraktionsschrot, Deuka UDP 2,50 2,50
Rapsexpeller, 10% Fett 0,80 0,80
Feuchtmais 2,90 2,90
Weizen 3,10 3,10
Fett, pansenstabil 0,40 0,40
Propylenglykol USP 0,30 -
Mineralfutter 0,52 0,52

Das in der TMR eingesetzte Propylenglykol besa3 pharmazeutische Qualitdt und eine

chemische Reinheit von mehr als 99,8%. Die Lieferung erfolgte durch die Firma Dr. Pieper

(Wuthenow).

Der Einsatz von 300 g Propylenglykol je Kuh und Tag als Bestandteil der TMR der VG,

fithrte zu einer mathematischen Erhdhung der Energiedichte in der Rationsberechnung von

0,2 MJ je kg Trockensubstanz (TS). Ein Auszug der im Rahmen der Rationsberechnung

ermittelten KenngrofBen ist in Tabelle 9 dargestellt.
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Tabelle 9. Kenngroflen der wihrend des Versuchszeitraumes verwendeten

Futterrationen
Parameter Einheit Versuchsgruppe Kontrollgruppe
Frischmasse kg 54,37 54,07
Trockensubstanz % 47,03 46,67
Trockenmasse kg 25,57 25,23
NEL/kg TS MJ 7,22 7,02
XP' /kg TS % 16,24 16,49
Rohfaser / kg TS % 15,82 16,07
Struktur % 11,18 11,33
NDF? % der TS 35,30 35,82
ADF’ % der TS 18,70 18,98
Milch aus NEp. L 45,00 43,20
Milch aus Protein L 43,32 43,54

' XP: Rohprotein
> NDF: Neutrale Detergentienfaser
3 ADF: Saure Detergentienfaser

3.2.5 Studiendesign
Die wesentlichen Merkmale der vorliegenden Studie sind nachfolgend zusammenfassend
aufgefiihrt
e Kontrollierte Feldstudie
e Paarweise Einteilung von potentiellen Studientieren in Studienblocke
e Randomisierung der potentiellen Studientiere in VG und KO vor Aufnahme in die Studie
e Verwendung von Standardarbeitsprotokollen (SOPs) fiir
e Studientieraufnahme
e Blutprobenentnahme und —aufbereitung
e Korperkonditionsschédtzung
e Behandlung von Erkrankungen
e Verwendung eines Datenbanksystems (Access 2003, Microsoft”™) zur Erfassung aller

studienrelevanten Daten und automatisierten Erstellung von tdglichen Arbeitslisten
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Der Studienablauf ist grafisch in Abbildung 13 dargestellt. Die erste Untersuchung der in die
Studie aufgenommenen Tiere erfolgte innerhalb von zwolf Stunden nach der Abkalbung
morgens zwischen 9.00 und 10.00 Uhr bzw. abends zwischen 20.00 und 21.00 Uhr. Im
Rahmen der Erstuntersuchung erfolgten die Beurteilung des BCS, die Messung der

Riickenfettdicke mittels Ultraschallgerit sowie die Entnahme einer Blutprobe aus der

Schwanzvene.
Versuchsgruppe
TP W
[ |
K 4 10 20 30 40 50 60 70 Tage p.p.
Kontrollgruppe

K Kalbung (definiert als Studientag 1)
TP Transitionsphase (ab 21 Tage a.p.)
EZZ1  Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR
Beurteilung des Gesundheitsstatus
@ Blutprobenentnahme
O  Erfassung von Korperkondition und Riickenfettdicke

Abbildung 13. Grafische Darstellung des Versuchsablaufes

Zusitzliche Blutprobenentnahmen erfolgten an den Tagen 4, 10 £2, 20 +2 und 40 £2. Eine
abschlieBende Blutprobe wurde ca. 30 Tage nach Ende des Zusatzes von PPG zur TMR der
VG am Tag 70 £2 entnommen. An den zuvor genannten Zeitpunkten, mit Ausnahme von Tag
4, wurden weiterhin die Korperkondition und Riickenfettdicke dokumentiert. Bis zum Tag
40 p.p. erfolgte morgendlich die routinemiBige Uberpriifung der Tiergesundheit,
insbesondere von Ketosestatus und Rektaltemperatur.

In Anlehnung an das Gesundheitsmanagement des Betriebes erfolgte bei Uberschreitung der
Rektaltemperatur von 39,4 °C, bei Milchleistungsabfall im Vergleich zum Mittel der letzten
sieben Tage von mehr als 10% bzw. bei Vorliegen einer mittels Teststreifen gemessenen
Konzentration von AcAc im Harn >4 mmol/L eine weiterfithrende klinische Untersuchung
zur Ermittlung der Krankheitsursache. Die Diagnose wurde auf zuvor angefertigten

Arbeitslisten notiert und anschlieBend im Herdenmanagementsystem erfasst.
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Erkrankungen, die nach dem 40. Laktationstag auftraten und vom Betriebspersonal erkannt

worden waren, wurden ebenfalls im Herdenmanagementsystem dokumentiert.

3.2.6 Blutproben und Serumparameter

An den Tagen 1, 4, 10, 20, 40, und 70 p.p. wurden Vollblutproben zur Serumgewinnung
entnommen. Die Gewinnung von ca. 10 ml Blut aus der Schwanzvene (Vena coccygea) des
fixierten Tieres erfolgte unter Verwendung eines Vakuum-Systems (Venoject I1¥, Termumo
Europe N.V., Leuven, Belgien). Jeweils nach dem morgendlichen Melken erfolgte die
Entnahme der Blutprobe in der Versuchsgruppe zwischen 5.30 und 6.30 Uhr und in der
Kontrollgruppe zwischen 8.00 und 9.00 Uhr. Nach einer einstiindigen Phase der Gerinnung
bei Raumtemperatur wurden die Proben fiir 10 min bei einer relativen Zentrifugal-
beschleunigung von 2000 g und einer Temperatur von +4 °C zentrifugiert (Labofuge 400R,
Haereus-Instruments, Hanau). Aus dem Serum wurden zwei Aliquots von ca. 1,8 ml in
Cryordhrchen mit Silikondichtung (Carl Roth GmbH & Co. KG, Karlsruhe) pipettiert und bis
zum Probenversand bei -25 °C gelagert. Die Analyse erfolgte in einem kommerziellen
veterindrmedizinisch-diagnostischem Labor (Veterindrmedizinisch-Diagnostisches Institut
GmbH, Berlin).

In Tabelle 10 sind die Analysemethoden und Analysensysteme fiir die im Blutserum

bestimmten Stoffwechselparameter aufgefiihrt.
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Die in der Literatur aufgefiihrten Referenzbereiche zur Klassifizierung eines Stoffwechsel-
parameters (physiologisch vs. pathologisch) unterscheiden sich teilweise deutlich
voneinander. Die in der vorliegenden Arbeit verwendeten Referenzbereiche sind in Tabelle 11

aufgefiihrt.

Tabelle 11. Referenzbereiche der untersuchten Laborparameter

Parameter Einheit Referenzbereich Quelle
Aspartat-Aminotransferase U/L 69-80 Fiirll (2005)

(AST)

Gamma-Glutamyl-Transferase U/L 25-50 Fiirll (2005)
(GGT)

Glutamat-Dehydrogenase U/L 30-41 Firll (2005)
(GLDH)

Bilirubin umol/L <8,5" Firll (2005)

(BILI) pumol/L 4,6-5,3

Glucose mmol/L 2,2-33 Fiirll (2005)
(GLU)

Beta-Hydroxybutyrat umol/L <1200° Duffield et al. (2009)
(BHB) umol/L <1400°

Nicht veresterte Fettsduren mmol/L <0,62 Fiirll (2005)
(NEFA)

Fructosamine pmol/L 213,4-265 Jensen et al. (1993)
(FRUC)

*1-7 Tage p.p. *>8 Tage p.p.

3.2.7 Rektaltemperatur und Ketosestatus

Die Uberpriifung der Tiergesundheit erfolgte routinemifig bis zum 40. Tag p.p. tiglich
zwischen 5.30 und 9.00 Uhr. Auf einer vorgefertigten Arbeitsliste wurden die
Rektaltemperatur und der mittels Teststreifen zur Ketosediagnostik ermittelte Ketosegrad

erfasst.

Die Studientiere wurden hierzu unmittelbar nach dem morgendlichen Melken im
Fangfressgitter zur weiteren Untersuchung fixiert. Zu Beginn der Untersuchung wurde die
Rektaltemperatur mithilfe eines elektronischen Thermometers (Microlife VT 1831, Firma
Microlife AG, Widnau, Schweiz) erfasst. Im Anschluss daran erfolgte die provozierte

Urinabgabe durch manuelle Stimulation des Hautbereiches unterhalb der Vulva. Fiihrte dieser
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Stimulus zu keiner Urinabgabe, so erfolgte eine weitere Stimulation nach ca. 30 Minuten.
Blieb auch dieser Versuch erfolglos so wurde als Befund ,,keine Urinabgabe“ notiert.
Wiihrend der Urinabgabe wurde der Mittelstrahl mithilfe eines Ketostix*-Teststreifens (Bayer
HealthCare LLC, Mishawaka, USA) auf das Vorliegen einer Ketose getestet. Der
Ketonkorpertest reagiert spezifisch auf AcAc und nutzt den Farbumschlag von einem
briunlichen rosa bis zu rotbraun, wenn AcAc mit dem in den Teststreifen enthaltenen
Natrium-Nitroprussid reagiert. Der Farbumschlag des Teststreifens wurde nach 15 Sekunden
mit der dem Test beigefiigten Farbskala verglichen und das Ergebnis in Form eines Symbols

auf der Arbeitsliste notiert. Die moglichen sechs Befundstufen sind in Tabelle 12 aufgefiihrt.

Tabelle 12. Interpretation der aus dem Farbumschlag der Ketostix® abgeleiteten Ergebnisse

Konzentration von AcAc im Harn

Symbol Befund g/L mmol/L mg/dL
0 Negativ 0 0 0
+/- Spuren 0,05 0,5 5
+ Gering 0,15 1,5 15
++ Mittel 0,40 4,0 40
+++ Hoch 0,80 8,0 80
Ao Sehr hoch 1,60 16,0 160

In Abhingigkeit der mit den Ketostix” ermittelten Konzentration von AcAc im Harn wurde
die Ketose in eine moderate (AcAcuam zwischen 4 und 8 mmol/L) oder schwere Form
(AcAcpham>8 mmol/L) klassifiziert. Erfolgte bei Diagnosestellung bereits zuvor eine

Ketosebehandlung, so wurde das erneute Auftreten als ,,Rezidiv gewertet.
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3.2.8 Korperkondition und Riickenfettdicke

Die Schitzung der Korperkonditionsnote erfolgte unter Verwendung des von Edmonson et al.
(1989) beschriebenen viertelnotenskalierten Beurteilungsschliissels der Skala 1 (kachektisch)
bis 5 (sehr fett). Zur Eigenkontrolle des jeweiligen Untersuchers wurde der entsprechende
Bewertungsschliissel bei der Beurteilung mitgefiihrt.

Die von Heuwieser und Mansfeld (1992) definierten Referenzwerte der Korperkondition fiir

die Rasse Holstein-Friesian sind in Tabelle 13 dargestellt.

Tabelle 13. Referenzwerte der Korperkondition bei der Rasse Holstein-Friesian

Laktationsstadium Idealer Wert Normalbereich
Frisch abgekalbt 3,50 3,25-3,75
Frithe Laktation 3,00 2,50-3,25
Mittlere Laktation 3,25 2,75-3,25
Spite Laktation 3,50 3,00-3,50
Trockenstehend 3,50 3,25-3,75

Die Messung der Riickenfettdicke mittels Sonografie erfolgte nach der von Schréder und
Staufenbiel (2006) beschriebenen Methode. Hierfiir wurde ein Ultraschallgerit (Tringa
Linear, Esaote Pie Medical, West Sussex U.K.) mit einem Linearschallkopf bei einer
Frequenz von 5 MHz verwendet. Die Positionierung des Schallkopfes erfolgte vertikal zu
einer imagindren Verbindungslinie zwischen dem dorsalen Teil des Tuber ischiadicum und
dem oberen Bereich des Tuber coxae, zwischen dem caudalen Viertel und dem caudalen
Fiinftel der Gesamtstrecke. Vor der Messung wurde der Bereich mit 70 prozentigen Alkohol
benetzt, um eine unmittelbare Ankopplung des Schallkopfes an die Hautoberflache zu

gewihrleisten.

3.2.9 Milchleistungsparameter

Die drei tierindividuellen Einzelgemelke eines Tages wurden elektronisch erfasst und an das
Herdenmanagementprogramm iibermittelt.

Fiir die Kalkulation der Milchleistungsparameter (Fett %, Fett kg, Protein %, Protein kg,

Somatische Zellzahl) wurden die Ergebnisse der monatlichen Milchleistungspriifung
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(Landeskontrollverband Mecklenburg-Vorpommern, Giistrow) bis zum 305. Laktationstag

herangezogen.

3.2.10 Fruchtbarkeitsparameter

Die Kalkulation der Fruchtbarkeitsparameter erfolgte anhand der im betrieblichen
Herdenmanagementprogramm erfassten Daten zu Besamungen und Trichtigkeits-
untersuchungen. Die Beurteilung der Fruchtbarkeit erfolgte unter Verwendung der in Tabelle

14 aufgefiihrten Fruchtbarkeitskennzahlen.

Tabelle 14.  Fruchtbarkeitskennzahlen und ihre Definition (Mansfeld, 2007)

Kennzahl Definition

Rastzeit Intervall Abkalbung bis erste Besamung

Giistzeit Intervall Abkalbung bis erfolgreiche Besamung
Erstbesamungserfolg Anzahl tragender Tiere aus erster Besamung x 100

Anzahl Erstbesamungen

Besamungsindex Anzahl Besamungen insgesamt
Anzahl erfolgreicher Besamungen

Konzeptionsrate Anzahl tragender Tiere x 100
Anzahl Besamungen insgesamt

Gesamttriachtigkeitsrate Anzahl tragender Tiere x 100
Anzahl Erstbesamungen

Tiere, die nach 250 Tagen post partum nachgewiesen nicht wieder tragend waren, wurden als
Abgang auf Grund mangelnder Fruchtbarkeit gewertet, auch wenn sie weiter in der Herde

verblieben.

3.2.11 Untersucher

An der Durchfithrung der Studie waren insgesamt vier Personen beteiligt. Wochentlich
erfolgte ein Wechsel des Untersuchers am Ort der Studie, so dass ein Informationsaustausch
der unmittelbar an der Studie beteiligten Personen sichergestellt wurde. Die Aufnahme der
Studientiere sowie die tigliche Erfassung der tierindividuellen Gesundheitsparameter
innerhalb einer Woche erfolgten jeweils durch einen Untersucher.

Vor Studienbeginn erfolgte ein siebentdgiges, gemeinsames Training zum Abgleich aller

Aufnahme- und Bewertungskriterien. Allen Untersuchern standen wéhrend des gesamten
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Studienzeitraumes Standardarbeitsprotokolle und Bewertungsschliissel fiir die Aufnahme, die
Bewertung der Korperkondition und die Behandlung von Erkrankungen zu Verfiigung. Am
Tag der Ablosung eines Untersuchers erfolgte eine gemeinsame Bewertung der zu
erfassenden Parameter durch mindestens zwei der vier Untersucher an einer Anzahl von 30

bis 60 Tieren.

3.2.12 Dokumentation

Fiir die Studie wurde ein Datenbanksystem (Access 2003", Fa. Microsoft, Washington USA)
programmiert, das sowohl zur Erfassung der Rohdaten als auch zur Erstellung von
tagaktuellen Arbeitslisten genutzt wurde. Innerhalb des Datenbanksystems erfolgte die
Verkniipfung aller studienrelevanten Informationen des Herdenmanagementsystems
(Abstammung, Milchleistung, Krankheiten), der Analyseergebnisse der Serumproben durch
das kommerzielle Labor sowie der tiglich erfassten Daten zur Tiergesundheit (Rektal-
temperatur, Ketose- und Gesundheitsstatus).

Die Daten der in die Untersuchung aufgenommenen Studientiere wurden durch den
jeweiligen Untersucher in das Datenbanksystem eingegeben. Unmittelbar nach der Eingabe
erfolgte das Ausdrucken einer tierindividuellen Karteikarte, die bereits eine vordefinierte
Datumsangabe aller zukiinftigen Aktionen beinhaltete.

Aus Griinden der Datensicherheit wurde zusétzlich ein Karteikartensystem der Studientiere
gefiihrt, so dass die Daten sowohl in elektronischer als auch in handschriftlicher Form erfasst
wurden.

Die mit Hilfe der Datenbank tiglich erstellten Arbeitslisten enthielten die zu untersuchenden
Tiere mit den dazugehdrigen Untersuchungsparametern. Ein Bewertungsschliissel fiir die
Dokumentation der erhobenen Befunde lag an jedem Untersuchungstermin vor. Die auf den
Arbeitslisten erhobenen Daten wurden direkt im Anschluss an die Untersuchung in das

Datenbanksystem eingegeben.

3.3 Statistische Auswertung

Die Bearbeitung und statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Tabellen-
kalkulationsprogramm Excel®” (Version 2003, Fa. Microsoft, Washington USA) sowie den
Statistikprogrammen SPSS® (Version 16.0, SPSS Inc. 2003, Chicago USA) und BiAS®
(Version 9.01, Epsilon Verlag, Frankfur/Main, Deutschland).
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Wihrend des Versuchszeitraums ketotisch erkrankte Tiere wurden gemif Tabelle 7 oral mit
PPG behandelt. Die betroffenen Tiere konnten daher nicht mehr der origindren Versuchs-
bzw. Kontrollgruppe zugeordnet werden. Hieraus resultierte eine Subgruppenbildung mit
bzw. ohne zusétzliche oraler PPG-Behandlung. Daher wurden insgesamt vier
Behandlungsverfahren (Versuchsgruppe (VG), Versuchsgruppe mit zusétzlicher oraler PPG-
Behandlung (VG+PPG.,), Kontrollgruppe (KO), Kontrollgruppe mit zusétzlicher oraler
PPG-Behandlung (KO+PPGy,,))) in der statistischen Auswertung beriicksichtigt.

Als Signifikanzniveau wurde fiir alle statistischen Tests eine Irrtumswahrscheinlichkeit
0=0,05 festgelegt. Fiir normalverteilte Parameter wurde das arithmetische Mittel mit
Standardabweichung und bei nicht normalverteilten Parametern der Median mit den
Perzentilen 25% und 75% angegeben.

Der Vergleich prozentualer Haufigkeiten zwischen den Behandlungsgruppen erfolgte mittels
Chi*-Mehrfelder-Test. Bei einer Zellenbesetzung von n<5 wurde stattdessen ein Fishers-
Exakt-Test durchgefiihrt.

Die statistische Analyse der Laborparameter zum jeweiligen Untersuchungszeitpunkt erfolgte
unter Verwendung des Kruskal-Wallis-Tests. Bei einem signifikanten Ergebnis erfolgte als
post-hoc Test ein multipler Dunn-Vergleich mit Korrektur der p-Werte nach Bonferroni-
Holm. Der Einfluss des Behandlungsverfahrens auf die Stoffwechselsituation des Einzeltieres
wihrend des Versuchszeitraumes wurde ebenfalls statistisch ausgewertet. An Hand der in
Tabelle 11 aufgefiihrten Referenzwerte erfolgte zu jedem Zeitpunkt der Blutprobenentnahme
eine Klassifizierung der Stoffwechselparameter (physiologisch vs. pathologisch). Die
Verdnderung der Klasse zwischen zwei aufeinanderfolgenden Zeitpunkten der
Blutprobenentnahme wurde zur Beurteilung des Behandlungsverfahrens herangezogen. In
Tabelle 15 sind die moglichen Kombinationen der Klassifikation eines
Stoffwechselparameters und die daraus resultierende Beurteilung des Behandlungsverfahrens

dargestellt.
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Tabelle 15. Beurteilung des Behandlungsverfahrens in Abhéngigkeit von der Klassifikation
eines Stoffwechselparameters zu zwei aufeinanderfolgenden
Blutentnahmezeitpunkten

Klassifizierung des Stoffwechselparameters zum Beurteilung des

] ] Behandlungsverfahrens im
Blutentnahmezeitpunktt  Blutentnahmezeitpunkt t+1 Zeitraum t bis t+1

pathologisch physiologisch erfolgreich
pathologisch erfolglos

physiologisch physiologisch erfolgreich
pathologisch erfolglos

Fiir die statistische Auswertung der Milchleistung wurde jeweils ein Mittelwert iiber einen
Zeitraum von 10 Tagen kalkuliert, der aus 30 Einzelgemelken gebildet wurde. Milchmengen,
die auf Grund technischer Schwierigkeiten nicht vom Prozessrechner in das Herdenmanage-
mentprogramm {ibertragen werden konnten, wurden als Fehlwert interpretiert und gingen
nicht in die Mittelwertberechnung ein.

Der Vergleich der Milchleistungsentwicklung im Laktationsverlauf wurde mit der
einfaktoriellen Varianzanalyse mit Messwertwiederholungen durchgefiihrt. Als abhéngige
Variable wurde die Milchleistung zum jeweiligen Zeitpunkt, als unabhingige Variable das
Behandlungsverfahren gewihlt.

Der Einfluss des jeweiligen Zeitpunktes der Milchleistungspriifung auf die Parameter
Milchleistung, energiekorrigierte Milchleistung, somatische Zellzahl sowie Fett- und
EiweiBgehalt wurden mit einem Mittelwertvergleich unter Anwendung der einfaktoriellen
Varianzanalyse durchgefiihrt.

Der Vergleich der Rast- und Giistzeiten zwischen den jeweiligen Gruppen erfolgte durch
Verwendung der Cox Regressionsanalyse. Die Beurteilung der Parameter
,~Erstbesamungserfolg® und ,,Anteil tragender Tiere* erfolgte unter Verwendung der binéren
logistischen Regression. In beide statistische Verfahren gingen als Kovariaten die
Behandlungsgruppe, die Laktationsanzahl, der Body Condition Score zu Studienaufnahme

sowie die Diagnose einer Endometritis bis zum Tag 40 p.p. ein.
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4 Ergebnisse

4.1 Aufnahme und Ausschluss von Studientieren

Eine Anzahl von 258 pluriparen Kithen wurden im Zeitraum vom 28. Februar 2006 bis zum
05. September 2006 in die Untersuchung aufgenommen. Insgesamt wurden elf Tiere (4,3%)
vollstidndig von der statistischen Auswertung ausgeschlossen. Sieben Tiere waren zu
Studienbeginn einer falschen Behandlungsgruppe zugeordnet, drei Tiere verstarben innerhalb
von drei Tagen nach Studienbeginn und eine Kuh wies eine Zwillingstrachtigkeit auf.
Sofern die Tiere wihrend des Versuchszeitraumes fiir mehr als zwei Tage einem anderen als
in der urspriinglichen Gruppe vorgesehenen Behandlungsverfahren (d.h. einer falschen
Fiitterungsgruppe) unterworfen waren, wurden diese fiir den anschlieBenden Versuchszeit-
raum von der Auswertung ausgeschlossen.

Insgesamt konnten die Daten von 247 Tieren in die statistische Auswertung einbezogen
werden. In Tabelle 16 sind die Verteilung der Studientiere in die origindren Behandlungs-

gruppen und weitere beschreibende Parameter zur Charakterisierung der Gruppen dargestellt.

Tabelle 16. Beschreibende Parameter der Versuchs- und Kontrollgruppe

Parameter Einheit Gruppe
Versuch (VG) Kontrolle (KO)

Aufgenommene Tiere n 127 131
Ausgeschlossene Tiere n 5 6
Ausgewertete Tiere n 122 125
Alter bei Studienaufnahme Jahre 3.9 4,0
(Median)

Tiere in 2. Laktation n 43 49
Tiere in 3. Laktation n 45 39
Tiere in >4. Laktation n 34 37

Hinsichtlich der Verteilung der in Tabelle 16 gezeigten Parameter wurden keine signifikanten

Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen festgestellt.
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Die Tabelle 17 gibt einen Uberblick iiber die Milchleistungsparameter beider Behandlungs-
gruppen in der Vorjahreslaktation. Zwischen den Behandlungsgruppen lie3 sich vor
Studienbeginn kein statistisch abzusichernder Unterschied in den Milchleistungsparametern

der Laktation des Vorjahres darstellen.

Tabelle 17. Durchschnittliche Milchleistungsparameter der Vorjahreslaktation in der
Versuchs- und Kontrollgruppe (305-Tage-Standardlaktationsleistung)

Parameter Gruppe1

VG (n=118) KO (n=122)
Melktage [d] 299 £10 297 £12
Milchmenge [kg] 10780 1851 10805 +£1766
Fett [%] 3,68 0,53 3,62 £0,55
Fett [kg] 393 +67 388 £73
EiweiB [%] 3,28 +£0,24 3,28 0,21
Eiweil} [kg] 351 +£54 352 £53
ECM? [kg] 10249 £1561 10212 +1586

" Ausschluss von Tieren mit weniger als 250 Laktationstagen (nicht abgeschlossene Standardlaktationsleistung)
2 ECM [ke] = Milchmenge [kg] x [((0,38 x Fett-% )+(0,21xEiweiB-%)+1,05)/3,28]

4.2 Korpertemperatur

Bei den 247 statistisch ausgewerteten Tieren wurden insgesamt 8751 Einzelmessungen der
Rektaltemperatur bis zum 40. Laktationstag vorgenommen. In 192 Fillen (2,2%) wurde eine
Temperatur von >39,5 °C ermittelt, die als Fieber gewertet wurde.

Wihrend des Studienzeitraumes von 6 Wochen traten ca. 30% der Félle mit Fieber in der

ersten und ca. 25% der Fille mit Fieber in der zweiten Laktationswoche auf.

Eine Ubersicht iiber das Auftreten von Fieber in Abhiingigkeit von der Laktationswoche gibt
Tabelle 18.
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Tabelle 18. Auftreten von Fieber in den Behandlungsgruppen wéhrend des

Versuchszeitraumes
Laktationswoche Rektaltemperatur >39,5 °C Gesamthaufigkeit
x'/n % relativ kumulativ
1 56/1279 4,4 29,2 29,2
2 47/ 1525 3,1 24,5 53,7
3 33 /1550 2,1 17,2 70,9
4 29/1602 1,8 15,1 86,0
5 16 /1632 1,0 8,3 94,3
6 11/1163 0,9 5,7 100,0
Gesamt 192 /8751 2,2 100,0 100,0

! Anzahl von Fillen mit einer Rektaltemperatur >39,5 °C (Fieber)

Fiir die Tiere der Versuchsgruppe (VG) wurde die Diagnose ,,Fieber* in der zweiten
Laktationswoche signifikant hdufiger gestellt als fiir ketotisch erkrankte Tiere der
Versuchgruppe (VG+PPGyy,; Tabelle 19).

In der dritten Laktationswoche wies eine signifikant hohere Anzahl von Tieren der Gruppe

KO+PPGy, Fieber auf als die Tiere der origindren KO.

Tabelle 19. Auftreten von Fieber in den Behandlungsgruppen wéhrend des

Versuchszeitraumes
) Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Laktations- PPG..j PPGopi
woche "

X /n % X /n % X/n % X/n %
1 17/301 5,3 11/278 3.8 15/390 3,7 13/254 4,9
2 17/364 4,5° 6/340 1,7 b 11/466 2,3 13/308 4,0

3 7/393 1,8 9/345 2,5 6/481 1,2° 11/298 3,6b
4 6/411 1,4 6/367 1,6 7/493 1,4 10/302 3,2

5 1/426 0,2° 4/373 1,1 4/512 0,8 7/305 2,2b
6 3/301 1,0 4/264 1,5 2/366 0,5 2/221 0,9

Gesamt 51/2196 2,3 40/1967 2,0 45/2708 1,6 56/1688 3,3

' Anzahl von Fillen mit einer Rektaltemperatur >39,5 °C (Fieber)
a, b: p<0,05
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4.3 Auftreten von Erkrankungen

Die bis zum 70. Tag p.p. dokumentierten Erkrankungen sind in Tabelle 20 dargestellt.
Insgesamt erkrankten 166 Tiere (67,2%) wihrend des Versuchszeitraumes. Bei einer Anzahl
von 280 dokumentierten Diagnosen war jedes erkrankte Tier im Durchschnitt von

1,7 Erkrankungen betroftfen.

Tabelle 20. Diagnostizierte Erkrankungen in der Versuchs- und Kontrollgruppe bis zum Tag

70 post partum

Diagnose' absolute Haufigkeiten (n) relative Gesamt-
VG KO Gesamt haufigkeit (%)

Ketose 61 57 118 42,0
Metritis 25 31 56 19.9
Mastitis 15 11 26 9,3
Gebérparese 11 9 20 7,1
Retentio 6 12 18 6,4
secundinarum
Indigestion 9 3 13 4,6
Labmagenverlagerung 7 5 12 4,3
Pneumonie 8 4 12 43
Sonstige 2 4 6 2,1
> Diagnosen 144 136 280 100,0
Erkrankte Tiere 83 83 166 67,2
insgesamt
Tiere ohne klinische 39 42 81 32,8
Erkrankung

"' mehrfach gestellte Diagnosen bzw. Rezidive wurden als ein Erkrankungsgeschehen gewertet

Zwischen der VG und KO konnte kein Unterschied in der Anzahl der diagnostizierten

Erkrankungen ermittelt werden (p>0,05).
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4.3.1 Ketose

Die Diagnose einer ,,Ketose* wurde mit 42% aller Erkrankungen am haufigsten gestellt.
Wihrend des Studienzeitraumes litt ca. die Hélfte aller Studientiere an dieser Erkrankung. In
Tabelle 21 sind die an Hand der im Harn ermittelten Konzentration von AcAc

diagnostizierten Verlaufsformen der Ketose dargestellt.

Tabelle 21. Diagnostizierte Ketosen in der Versuchs- und Kontrollgruppe bis zum Tag 40

post partum
Form der Ketose VG KO Gesamt
n % n % n %

Moderate Form 38 45,8 35 36,1 73 40,6
(AcAcyam 4-8 mmol/L)

Schwere Form 39 47,0 37 38,1 76 42,2
(AcAcyam =8 mmol/L)

Rezidiv 6 72° 25 258" 31 17,2
> der Diagnosen 83 100,0 97 100,0 180 100,0

a, b: p>0,05

Bei Betrachtung des gesamten Untersuchungszeitraumes ergaben sich keine statistisch
darstellbaren Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen im Auftreten der moderaten
und schweren Verlaufsform der Ketose. In der Kontrollgruppe wurden 25 Rezidive (25,8%
aller erkrankten Tiere der Gruppe) auf Grund einer nicht erfolgreich therapierten Ketose
diagnostiziert. Diese Anzahl unterschied sich signifikant von sechs diagnostizierten Rezidiven

(7,2%) in der Versuchsgruppe (p<0,05).

In Abbildung 14 ist das Auftreten der Verlaufsformen der Ketose differenziert nach

Behandlungsgruppe und Laktationswoche dargestellt.
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Abbildung 14. Auftreten der Ketose wihrend des Versuchszeitraumes differenziert nach
Verlaufsform und Behandlungsgruppe

Mit Ausnahme der vierten Laktationswoche konnte zwischen den Behandlungsgruppen kein
statistisch signifikanter Unterschied im Auftreten der verschiedenen Verlaufsformen der
Ketose ermittelt werden. In der vierten Laktationswoche wurden die Diagnosen einer
moderaten Form der Ketose bzw. eines Rezidivs signifikant hdufiger in der KO als in der VG

gestellt (p<0,05).
Abbildung 15 gibt die Behandlungsdauer bei Vorliegen einer moderaten und schweren Form

der Ketose bzw. bei Behandlung einer rezidivierenden Ketose in Form der Boxplotdarstellung

wieder.
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Abbildung 15. Behandlungsdauer bei Vorliegen einer moderaten, schweren oder
rezidivierenden Verlaufsform der Ketose

Bei Vorliegen einer moderaten Verlaufsform der Ketose betrug der Median der
Behandlungsdauer in beiden Gruppen drei Tage. Der Median der Behandlungsdauer bei einer
schweren Verlaufsform der Ketose betrug in der VG durchschnittlich vier, in der KO fiinf
Tage. Die Dauer der Behandlung einer rezidivierenden Ketose lag in der VG bei 8,5 und in
der KO bei neun Tagen.

Zwischen den Behandlungsgruppen bestand kein statistischer Unterschied in der Dauer der
Behandlung bei Vorliegen einer moderaten, schweren oder rezidivierenden Verlaufsform

einer Ketose.
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4.4 Laborparameter

Die in der vorliegenden Arbeit untersuchten Laborparameter werden in den folgenden
Abschnitten grafisch als Boxplots dargestellt. Die Darstellung von signifikanten
Unterschieden zwischen den Behandlungsgruppen erfolgt unter Verwendung von Indices und
gilt jeweils nur fiir den betrachteten Untersuchungszeitpunkt.

Aus optischen Griinden erfolgt innerhalb der Boxplots keine Darstellung des Einflusses des
Laktationstages der Blutprobenentnahme auf die jeweilige Hohe eines Laborparameters. Auf
einen signifikanten Einfluss des Zeitpunktes wird stattdessen im Text hingewiesen.

Der Einfluss der verschiedenen Behandlungsverfahren zur Aufrechterhaltung bzw. zur
Wiederherstellung einer physiologischen Konzentration eines Laborparameters erfolgt gemaf3

der in Abschnitt 3.3 getroffenen Annahmen.

4.4.1 Leberenzyme

Um Riickschliisse auf die Leberfunktion der Studientiere ziehen zu konnen, wurden die
Aktivititen der Leberenzyme Aspartat-Aminotransferase (AST), Gamma-Glutamyl-
Transferase (GGT) und Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) im Blutserum gemessen.

4.4.1.1 Aspartat-Aminotransferase (AST)

Die Enzymaktivitdt der Aspartat-Aminotransferase (AST) wihrend des Studienverlaufes ist in
Abbildung 16 fiir die jeweiligen Behandlungsgruppen dargestellt.

Der Zeitpunkt der Blutprobenentnahme iibte in allen vier Behandlungsgruppen einen
signifikanten Einfluss auf den Median der Enzymaktivitit der AST aus (p<0,05). Nach
Laktationsbeginn stieg der Median der AST in allen Gruppen an und erreichte ab dem 40.
Laktationstag wieder das Ausgangsniveau. Am Tag der Studienaufnahme sowie an den Tagen
4 und 40 p.p. bestand kein statistisch abzusichernder Unterschied zwischen den
Behandlungsgruppen.

Beim Vergleich der origindren Behandlungsgruppen (VG vs. KO) konnte zu keinem

Zeitpunkt ein Unterschied in der Enzymaktivitdt der AST nachgewiesen werden.
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Abbildung 16. Boxplotdarstellung der AST-Aktivitdt im Blutserum differenziert nach
Behandlungsgruppen und Laktationszeitpunkt

Die im Studienzeitraum ketotisch erkrankten Tiere der Kontrollgruppe (KO+PPGyy,) wiesen
an den Tagen 10 und 20 p.p. signifikant hohere Aktivititen der AST auf als Tiere der
origindren Kontrollgruppe KO (p<0,05). Im Studienverlauf ketotisch erkrankte Tiere der
Versuchsgruppe (VG+PPGy;,) wiesen am Tag 70 p.p. niedrigere Enzymaktivitidten der AST
auf als die Tiere der origindren VG (p<0,05).

Ketotisch erkrankte Tiere der VG (VG+PPGy,,) wiesen am Tag 20 p.p. hohere
Enzymaktivititen auf als die Tiere der Gruppe KO (p<0,05).

Die Eignung der Behandlungsverfahren, eine physiologische Enzymaktivitit der AST im

jeweiligen Beobachtungszeitraum zweier aufeinanderfolgender Blutprobenentnahmen

aufrecht zu erhalten bzw. herbeizufiihren, ist in Tabelle 22 dargestellt.
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Tabelle 22. Erfolgreiche pro- und metaphylaktische Wirkung der Behandlungsverfahren
auf den Erhalt bzw. die Herstellung einer physiologischen Aktivitit der
Aspartat-Aminotransferase

) Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Zeltraum PPGora] PPGOTal
Tage p.p. n

X /n % x/n % x/n % x/n %

0-4 4/63 6,3° 4/59 6,8° 0/75 0,0° 0/50 0,0

4-10 4/62 6,5 6/57 10,5 8/75 10,7 1/48 2,1

10-20 12/62 19,47 12/53 22,6° 10/75 13,3° 0/47 0,0°
20-40 11/59 18,6° 20/46 43,5° 22/70 314 10/42 238
40-70 9/58 155° 21/46 457° 15/70 214° 14/41 34,1

'x: Anzahl erfolgreicher pro- bzw. metaphylaktischer Wirkung
a, b: p<0,05

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR der VG iibte im Vergleich zur KO eine
stabilisierende Wirkung auf die Enzymaktivitit der AST nur im Zeitraum von
Studienaufnahme bis Tag 4 p.p. aus.

Tiere der Gruppe VG+PPG, wiesen im Beobachtungszeitraum zwischen Tag 20-40 p.p. mit
43,5% einen signifikant hoheren Behandlungserfolg auf als Tiere der origindren VG mit
18,6% (p<0,05).

In der Gruppe KO war der Behandlungserfolg zwischen Tag 10-20 p.p. signifikant erhoht
gegeniiber den ketotisch erkrankten Tieren der Kontrollgruppe (KO+PPGyya).

4.4.1.2 Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT)

In Abbildung 17 sind die Enzymaktivitéiten der leberspezifischen Gamma-Glutamyl-
Transferase (GGT) im Blutserum wéhrend des Studienverlaufes fiir die jeweiligen
Behandlungsgruppen dargestellt. Ab dem 10. Laktationstag stieg die Aktivitit der GGT in
allen Gruppen im Vergleich zu ithrem Ausgangswert signifikant an (p<0,05).

In allen Behandlungsgruppen war einen Anstieg des Medians an den Tagen 10 und 20 p.p. zu
verzeichnen (p<0,05). Ab dem 20. Laktationstag lieB sich in keiner der Behandlungsgruppen
ein statistisch signifikanter Unterschied in der Enzymaktivitit der GGT zu den Tagen 40 und
70 p.p. darstellen.

Es bestand an den jeweiligen Untersuchungstagen kein statistisch abzusichernder Unterschied

zwischen den Behandlungsgruppen (p>0,05).
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Abbildung 17. Boxplotdarstellung der GGT-Aktivitit im Blutserum differenziert nach
Behandlungsgruppe und Laktationszeitpunkt

In Tabelle 23 ist der Anteil der Tiere dargestellt, bei denen das jeweilige Behandlungs-

verfahren eine pro- bzw. metaphylaktische Wirkung zur Erzielung einer physiologischen

Enzymaktivitit der GGT ausiibte.
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Tabelle 23.  Erfolgreiche pro- und metaphylaktische Wirkung der Behandlungsverfahren
auf den Erhalt bzw. die Herstellung einer physiologischen Aktivitit der
Gamma-Glutamyl-Transferase

) Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Zeitraum PPGoral PPGoral
Tage p.p. N S

X /n %o x/n % x/n % x/n %

0-4 60/ 63 95,2 56 /59 94,9 73775 97,3 50/50 100,0
4-10 58/62 93,5 51/57 89,5 71775 94,7 41/48 85,4
10 -20 42 /62 67,7 36/53 67,9 58/75 773*  23/47  48,8°
20-40 33/59 55,9 28 /46 60,9 46 /70 65,7 22/42 52,4
40-70 33/58 56,9 35/46 76,1°  51/70 72,9 28 /41 68,3

'x: Anzahl erfolgreicher pro- bzw. metaphylaktischer Wirkung
a, b: p<0,05

Ausgehend vom Studienbeginn nahm bis zum 40. Laktationstag in allen Behandlungsgruppen
der Anteil der erfolgreichen pro- und metaphylaktischen Wirkung des Behandlungsverfahrens
ab. Zwischen dem 40. und 70. Laktationstag stieg der Anteil von Tieren mit physiologischer
Enzymaktivitit der GGT in allen Behandlungsgruppen wieder an.

Der Vergleich von VG vs. KO und VG+PPGy vs. KO+PPGy, erbrachte zu keinem der
betrachteten Untersuchungszeitrdume statistisch signifikante Unterschiede in der Rate der

erfolgreich pro- und metaphylaktisch behandelter Tiere (p>0,05).

4.4.1.3 Glutamat-Dehydrogenase (GLDH)

Die Enzymaktivitit der leberspezifischen Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) wéhrend des
Studienverlaufes ist fiir die jeweiligen Behandlungsgruppen in Abbildung 18 dargestellt.

Der Zeitpunkt der Blutprobenentnahme iibte ab dem 10. Laktationstag in allen Gruppen einen
signifikanten Einfluss auf den Median der Enzymaktivitdt der GLDH aus (p<0,05).

Zu Studienbeginn lag die Enzymaktivitdt der GLDH zwischen 10 U/L und 14 U/L und wies
keine Unterschiede zwischen den Gruppen auf (p>0,05).

Bei Vergleich von VG vs. VG+PPG,, lag der Median der Aktivitit der GLDH in der Gruppe
VG+PPGy, zu allen Untersuchungszeitpunkten auf einem niedrigeren Niveau als in der VG.
Mit Ausnahme von Tag 10 und 20 p.p. traf diese Beobachtung auch fiir den Vergleich von
KO vs. KO+PPGgq zu. Zu keinem der Untersuchungszeitpunkte konnte jedoch ein
statistischer Unterschied zwischen der KO und KO+PPG,,, dargestellt werden (p>0,05).
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Signifikante Unterschiede in der Aktivitidt der GLDH fanden sich zwischen VG und
VG+PPGy, an den Tagen 40 und 70 p.p. (p<0,05)
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Abbildung 18. Boxplotdarstellung der GLDH-Aktivitdt im Blutserum differenziert nach
Behandlungsgruppe und Laktationszeitpunkt

Die Eignung der Behandlungsverfahren, eine physiologische Enzymaktivitit der GLDH im
jeweiligen Beobachtungszeitraum zweier aufeinanderfolgender Blutprobenentnahmen
aufrecht zu erhalten bzw. herbeizufiihren, ist in Tabelle 24 dargestellt.

Mit Studienbeginn nahm bis zum 20. Laktationstag der Anteil der erfolgreichen pro- und
metaphylaktischen Wirkung des Behandlungsverfahrens in allen Behandlungsgruppen ab. Das
Behandlungsverfahren iibte hierbei keinen Einfluss auf die zuvor genannten Anteile aus
(p>0,05). Die Gruppen VG+PPGyy, und KO+PPG,, wiesen zwischen Tag 20 und 40 p.p
wieder einen steigenden Anteil an Tieren mit physiologischer Enzymaktivitit der GLDH auf.
Dieser Effekt trat bei Tieren der origindren VG und KO zwischen dem 40. und 70.
Laktationstag auf.
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Tabelle 24. Erfolgreiche pro- und metaphylaktische Wirkung der Behandlungsverfahren
auf den Erhalt bzw. die Herstellung einer physiologischen Aktivitit der
Glutamat-Dehydrogenase

) Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Zeltraum PPGora] PPGOTal
Tage p.p. N S

X /n %o x/n % x/n % x/n %

0-4 59/63 93,7 56/59 94,9 70/ 75 93,3 49 /50 98,0
4-10 40/ 62 64,5 43 /57 75,4 52/75 69,3 30/48 62,5
10-20 29/62 46,8 30/53 56,6 36/75 48,0 18 /47 38,3
20-40 25/ 58 43,1%  33/46 71,7° 30/70 429 22/42 52,4
40-70 29/58 50,0* 35/45 77,8°  32/70  457°  24/41 58,5

'x: Anzahl erfolgreicher pro- bzw. metaphylaktischer Wirkung
a, b: p<0,05

Der statistische Vergleich der origindren VG vs. KO zeigte keine Unterschiede in den
jeweiligen betrachteten Zeitrdumen in Hinblick auf eine pro- bzw. metaphylaktische Wirkung
des Behandlungsverfahrens.

Das Behandlungsverfahren der VG+PPG,,, wies im Vergleich zu den Tieren der VG einen
signifikant hoheren Anteil erfolgreich pro- und metaphylaktisch behandelter Tiere von ca.

30 Prozentpunkten in den Zeitraumen des 20. bis 40. und 40. bis 70. Laktationstages auf
(p<0,05).

4.4.2 Bilirubin (BILI)

In Abbildung 19 ist die Konzentration des Gesamtbilirubins (BILI) im Blutserum wéhrend
des Studienverlaufes fiir die jeweiligen Behandlungsgruppen dargestellt.

Der Zeitpunkt der Blutprobenentnahme iibte ab dem 10. Laktationstag in allen Gruppen einen
signifikanten Einfluss auf die Konzentration von BILI aus (p<0,05). Zu Studienbeginn lag die
durchschnittliche Konzentration von BILI in den Behandlungsgruppen im Median zwischen
6,1 und 10,2 pmol/L und wies zwischen den Behandlungsgruppen keine signifikanten
Unterschiede auf. Ab dem 20. Laktationstag lagen in allen Behandlungsgruppen signifikant
niedrigere Konzentrationen von BILI im Blutserum vor als zu Beginn der Studie (p<0,05).
Die niedrigsten Konzentrationen wurden in allen Behandlungsgruppen am Tag 70 p.p.

erreicht.
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An den Tagen 10 und 20 p.p. konnten in den Gruppen VG+PPGy, und KO+PPGpy
signifikant hohere Konzentrationen von BILI im Blutserum als in den Gruppen VG bzw. KO
festgestellt werden (p<0,05).

Der statistische Vergleich von VG vs. KO und VG+PPGgy vs. KO+PPGyy lieB zu keinem

Untersuchungszeitpunkt Unterschiede in der Konzentration von BILI ermitteln (p>0,05).
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Abbildung 19. Boxplotdarstellung der Konzentration von Bilirubin im Blutserum
differenziert nach Behandlungsgruppe und Laktationszeitpunkt

Tabelle 25 gibt den Anteil der Tiere wieder, bei denen das jeweilige Behandlungsverfahren
eine pro- bzw. metaphylaktische Wirkung zur Erzielung einer physiologischen Konzentration

von BILI im Blutserum austibte.
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Tabelle 25. Erfolgreiche pro- und metaphylaktische Wirkung der Behandlungsverfahren
auf den Erhalt bzw. die Herstellung einer physiologischen Konzentration von

Bilirubin
) Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Zeltraum PPGora] PPGOTal
Tage p.p. N
X /n % x/n % x/n % x/n %

0-4  36/63 57,1° 24/59 40,7 42/75 56,0 18/50  36,0°
4-10 15/62  242% 8/57  14,0* 31/75 413"  6/48 12,5°
10-20 43/62  69.4° 18/53  34,0™ 41/75 54,79 17/47 362"
20-40  47/59  79,7% 26/46  56,5° 54/70  77,1% 27/42 643
40-70  56/58 96,6 41/46 89,1  66/70 943  38/41 927

'x: Anzahl erfolgreicher pro- bzw. metaphylaktischer Wirkung
a, b; ¢, d: p<0,05

Zwischen dem 4. und 10. Laktationstag sank der Anteil der erfolgreichen pro- und
metaphylaktischen Wirkung des Behandlungsverfahrens in allen Behandlungsgruppen und
stieg im weiteren Versuchsverlauf wieder an (p<0,05).

Im Zeitraum 4-10 Tage p.p. war zwischen der VG und KO ein signifikanter Unterschied von
ca. 17 Prozentpunkten festzustellen (p<0,05). Alle weiteren betrachteten Untersuchungs-
zeitrdume wiesen keine signifikanten Unterschiede zwischen VG und KO bzw. VG+PPGyy
und KO+PPGyq auf. Tiere der Gruppe VG+PPGra wiesen in den Untersuchungszeitraumen
von Tag 10-20 und 20-40 p.p. signifikant niedrigere Anteile erfolgreich behandelter Tiere im
Vergleich zu den Tieren der origindren VG auf (p<0,05).

Tiere der Gruppe KO+PPG,,,; wiesen in den Untersuchungszeitraumen von Tag 0-4, 4-10 und
10-20 p.p. signifikant niedrigere Anteile erfolgreich behandelter Tiere im Vergleich zu den
Tieren der origindren KO auf (p<0,05).

Der Vergleich von VG+PPGyy vs. KO+PPGy,, erbrachte zu keinem der betrachteten

Untersuchungszeitrdume signifikante Unterschiede (p>0,05).

4.4.3 Glucose (GLUC)

Die Konzentration der Glucose (GLUC) im Blutserum wahrend des Studienverlaufes ist fiir
die jeweiligen Behandlungsgruppen in Abbildung 20 dargestellt.

Zu Studienbeginn war die Konzentration der Glucose im Blutserum in allen Behandlungs-
gruppen am hochsten und nahm im Median Werte zwischen 4,3 mmol/L in der VG und

4,5 mmol/L in der KO an. Zwischen den Behandlungsgruppen bestand kein Unterschied
(p>0,05).
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Die niedrigsten Konzentrationen wurden in allen Behandlungsgruppen am Tag 10 p.p.
erreicht. Im weiteren Verlauf konnte in allen Behandlungsgruppen ein statistisch signifikanter

Anstieg der Konzentration der GLUC ermittelt werden (p<0,05).
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Abbildung 20. Boxplotdarstellung der Konzentration von Glucose im Blutserum
differenziert nach Behandlungsgruppe und Laktationszeitpunkt

Der Vergleich von VG vs. KO und VG+PPGy, vs. KO+PPGy,, erbrachte zu keinem
Untersuchungszeitpunkt statistisch signifikante Unterschiede.

Der Vergleich von VG vs. VG+PPGy,, ergab zu keinem Studienzeitpunkt signifikante
Unterschiede in der Konzentration der GLUC (p>0,05).

Tiere der Gruppe KO+PPG,,, wiesen an den Tagen 10 und 40 p.p. signifikant niedrigere
Konzentrationen von GLUC auf als die nicht erkrankten Tiere der origindren KO (p<0,05).
Die Eignung der Behandlungsverfahren, eine physiologische Konzentration der GLUC im
jeweiligen Beobachtungszeitraum zweier aufeinanderfolgender Blutprobenentnahmen

aufrecht zu erhalten bzw. herbeizufiihren, ist in Tabelle 26 dargestellt.
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Tabelle 26. Erfolgreiche pro- und metaphylaktische Wirkung der Behandlungsverfahren
auf den Erhalt bzw. die Herstellung einer physiologischen Konzentration von

Glucose
] Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Zeitraum PPGpal PPGoral
Tage p.p. "
X /n % x/n % x/n % x/n %

0-4 30/63 47,6  38/59 64,4 47775 62,7 33/50 66,0
4-10 38/62 61,3 39/57 68,4 55/75 73,3 29/48 60,4
10-20 38/62 61,3 24/53 453%  50/75 66,7° 25/47 532
20-40 28/59 475 27/ 46 58,7 33/70 47,1 26/42 61,9
40-70 20/ 58 34,5 11/46 23,9°  32/70 457" 17/41 41,5

'x: Anzahl erfolgreicher pro- bzw. metaphylaktischer Wirkung
a, b: p<0,05

Der Vergleich von VG vs. KO und VG+PPGy;y vs. KO+PPGyq ergab zu keinem der
betrachteten Untersuchungszeitrdume statistisch signifikante Unterschiede im Anteil der

erfolgreich pro- und metaphylaktisch behandelten Tiere.

4.4.4 Beta-Hydroxybutyrat (BHB)

Abbildung 21 spiegelt die Konzentrationen von Beta-Hydroxybutyrat (BHB) im Serum des
Blutes in den unterschiedlichen Behandlungsgruppen wider. Zu Studienbeginn lag die
Konzentration von BHB im Median zwischen 595 pmol/L in der KO und 706 umol/L in der
VG+PPGra und wies zwischen den Behandlungsgruppen keine signifikanten Unterschiede
auf (p>0,05).

Der Zeitpunkt der Blutprobenentnahme iibte zwischen dem 4. und 40. Laktationstag in allen
Gruppen einen signifikanten Einfluss auf die Konzentration von BHB im Serum im Vergleich

zur Studienaufnahme aus (p<0,05).
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Abbildung 21. Boxplotdarstellung der Konzentration von BHB im Blutserum differenziert
nach Behandlungsgruppe und Laktationszeitpunkt

In allen Behandlungsgruppen erfolgte ein signifikanter Anstieg der Konzentration von BHB
zwischen Studienaufnahme und 4. Tag p.p. Im weiteren Studienverlauf sank innerhalb der
Gruppen VG und VG+PPGy,, die Konzentration von BHB bis zum 40. Laktationstag.

Die Konzentration von BHB innerhalb der KO verringerte sich statistisch signifikant
zwischen dem 4. und 10. Laktationstag (p<0,05) und verlief dann bis Tag 70 p.p. auf einem
anndhernd gleichen Niveau.

Tiere der Gruppe KO+PPG,,, wiesen zwischen 4. und 10. Laktationstag einen Anstieg der
Konzentration von BHB auf. Bis zum 40. Laktationstag verlief der Median auf einem
dhnlichen Niveau und verringerte sich dann signifikant zum 70. Laktationstag (p<0,05).

Der Vergleich der VG vs. KO erbrachte bis zum Tag 10 p.p. keinen statistisch nachweisbaren
Unterschied in der Konzentration von BHB. An den Tagen 20 und 40 p.p. war der Median der
KO signifikant hoher als bei den Tieren der VG (p<0,05).

84



Ergebnisse

An den Laktationstagen 10, 20 und 40 wiesen Tiere der Gruppe VG+PPGyy im Vergleich zur
KO+PPG,y, signifikant hohere Konzentrationen von BHB auf (p<0,05).

Tiere der Gruppe VG+PPG, wiesen am Tag 10 p.p. signifikant hohere Konzentrationen von
BHB auf als nicht ketotisch erkrankte Tiere der origindren VG (p<0,05).

Tiere der Gruppe KO+PPG,, wiesen an den Tagen 4, 10, 20 und 40 p.p. signifikant hdhere
Konzentrationen von BHB auf als nicht ketotisch erkrankte Tiere der origindren KO (p<0,05).
Am Tag 70 p.p. lagen die Konzentrationen von BHB in allen Behandlungsgruppen in einem

statistisch iibereinstimmenden Bereich zwischen 593 und 662 umol/L.

Die Eignung der Behandlungsverfahren, eine physiologische Konzentration von BHB im
jeweiligen Beobachtungszeitraum zweier aufeinanderfolgender Blutprobenentnahmen

aufrecht zu erhalten bzw. herbeizufiihren, ist in Tabelle 27 dargestellt.

Tabelle 27. Erfolgreiche pro- und metaphylaktische Wirkung der Behandlungsverfahren
auf den Erhalt bzw. die Herstellung einer physiologischen Konzentration von
Beta-Hydroxybutyrat

] Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Zeitraum PPG PPGral
Tage p.p. N

X /n % x/n % x/n % x/n %

0-4 51/63 81,0 35/59 89,7 56/75 74,7 25/50 50,0
4-10 61/62 98,4 43/57 75,4 68/75 90,7 26/48  542°
10-20 59/62 95,2 45/53 84,9 65/75 86,7 27/47 574
20-40 58/59 98,3 46/46 100,0 66/70 94,3 26/42 61,9
40-70 53/58 91,4 41/46 89,1 61/70 87,1 35/41 854

'x: Anzahl erfolgreicher pro- bzw. metaphylaktischer Wirkung
a, b: p<0,05

Der Vergleich von VG vs. KO und VG+PPGg vs. KO+PPGyq ergab zu keinem der
betrachteten Untersuchungszeitrdume statistisch signifikante Unterschiede in der Rate der
erfolgreich behandelten Tiere (p>0,05).

Im Versuchszeitraum ketotisch erkrankte Tiere der Kontrollgruppe (KO+PPGa1) Wiesen im

Untersuchungszeitraum von Tag 4-10 p.p. signifikant niedrigere Anteile erfolgreich

behandelter Tiere auf im Vergleich zur VG (p<0,05).
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4.4.5 Nicht veresterte Fettsiuren (NEFA)

Die Konzentration der nicht veresterten Fettsduren (NEFA) wihrend des Studienverlaufes ist

fiir die jeweilige Behandlungsgruppe in Abbildung 22 dargestellt.
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Abbildung 22. Boxplotdarstellung der NEFA-Konzentration im Blutserum in
Abhéngigkeit von Behandlungsgruppe und Laktationszeitpunkt

Die Konzentrationen der NEFA wiesen in der Gruppen VG und VG+PPG,,, ansteigende
Verldufe bis zum 10. Laktationstag auf und verringerten sich anschliefend zu jedem
folgenden Blutentnahmezeitpunkt. Die Werte der Gruppe VG unterschieden sich zum jeweils
vorangegangenen Blutentnahmezeitpunkt signifikant voneinander (p<0,05). Bei den Tieren
der Gruppe VG+PPG,,, waren die Werte, mit Ausnahme von Tag 10, zum jeweils
vorausgegangenen Blutentnahmezeitpunkt ebenfalls signifikant verschieden (p<0,05).

Zu Studienbeginn war der Median der Konzentration der NEFA bei ketotisch erkrankten
Tieren der Kontrolltiere (KO+PPGy;,) um 0,33 mmol/L hoher als bei nicht erkrankten Tieren
der KO (p<0,05). In der KO waren die Konzentrationen der NEFA im Blutserum bis zum 10.
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Laktationstag, in der Gruppe KO+PPGg;a1 bis zum 20. Laktationstag auf gleichbleibendem
Niveau (p>0,05). Zu den darauf anschlieenden Blutentnahmezeitpunkten sanken die NEFA-
Gehalte in beiden Gruppen der Kontrolltiere (KO und KO+PPG;) jeweils signifikant zum
vorausgegangenen Entnahmetermin.

Die in Abbildung 22 dargestellten stets niedrigeren NEFA-Konzentrationen der Gruppe KO
im Vergleich zur Gruppe VG wiesen nur am Tag 10 p.p. statistisch signifikante Unterschiede
auf (p<0,05). Der Vergleich von VG+PPGyq vs. KO+PPG,y, fiihrte ebenfalls nur am Tag 10
p.p. zu signifikant unterschiedlichen Werten (p<0,05).

Abbildung 22 zeigt, dass die NEFA-Gehalte der ketotisch erkrankten Tiere sowohl in der
Versuchs- als auch in der Kontrollgruppe (VG+PPGg, und KO+PPG,,,)) im Vergleich zu den
nicht erkrankten Tieren (VG und KO) auf einem stets hoheren Niveau lagen. Innerhalb der
Versuchsgruppe konnte dies am Tag 20, innerhalb der Kontrollgruppe ab Tag vier bis Tag 70
p.p. statistisch abgesichert werden (p<0,05).

Tabelle 28 gibt den Anteil der Tiere wieder, bei denen das jeweilige Behandlungsverfahren
eine pro- bzw. metaphylaktische Wirkung zur Erzielung einer physiologischen Konzentration

der NEFA im Blutserum austibte.

Tabelle 28. Erfolgreiche pro- und metaphylaktische Wirkung der Behandlungsverfahren
auf den Erhalt bzw. die Herstellung einer physiologischen Konzentration von
nicht veresterten Fettsduren

) Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Zeitraum PPGoral PPGoral
Tage p.p. S

x/n %o x/n % x/n % x/n %

0-4  47/63 746" 30/59 508" 57/75 76,0% 28/50 56,0

4-10 31/62  50,0° 20/57  351° 62/75 827 30/48 62,5¢

10 - 20 53/62  855° 37/53 698" 66/75 88,0% 25/47 532"
20-40  55/59 932 38/46  82.6° 67/70 957° 39/42 929
40-70  58/58 100,0 46/46 100,0  68/68 100,0  41/41 100,0

a, b; ¢, d: p<0,05
Der Vergleich von VG vs. KO erbrachte im Untersuchungszeitraum zwischen Tag 4-10 p.p.

einen Behandlungserfolg in der KO von 82,7% und unterschied sich damit signifikant von der

VG mit 50,0% (p<0,05). Im gleichen Untersuchungszeitraum konnte bei Vergleich von
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VG+PPGpq vs. KO+PPGyy ein signifikanter Unterschied im Behandlungserfolg (35,1% vs.
62,5%) festgestellt werden (p<0,05).

Ketotisch erkrankte Tiere der Versuchsgruppe (VG+PPGy,) wiesen bei Vergleich zu den
origindren Tieren der VG zu den Untersuchungszeitraumen von Tag 0-4 p.p. und 10-20 p.p.
signifikant niedrigere Behandlungserfolge auf (p<0,05). Tiere der Gruppe KO+PPGya1 Wiesen
zu den betrachteten Zeitrdumen zwischen Tag 0-4, 4-10 und 10-20 p.p. signifikant niedrigere

Behandlungserfolge auf als die Tiere der Gruppe KO (p<0,05).

4.4.6 Fructosamine (FRUC)

Die Konzentration der Fructosamine (FRUC) im Blutserum wéhrend des Studienverlaufes ist

fiir die jeweiligen Behandlungsgruppen in Abbildung 23 dargestellt.
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Abbildung 23. Boxplotdarstellung der Konzentration von Fructosaminen im Blutserum
differenziert nach Behandlungsgruppe und Laktationszeitpunkt
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Die durchschnittliche Konzentration von Fructosaminen im Blutserum befand sich wéihrend
des gesamten Versuchszeitraumes innerhalb des von Jensen (1993) angegebenen
Referenzbereiches.

Die statistische Analyse fithrte weder zu einem signifikanten Einfluss des Laktationstages,
noch zu einem abzusichernden Effekt der Behandlungsgruppe auf die Hohe der Konzentration

der Fructosamine im Blutserum (p>0,05).

Die Eignung der Behandlungsverfahren, eine physiologische Konzentration von FRUC im
jeweiligen Beobachtungszeitraum zweier aufeinanderfolgender Blutprobenentnahmen

aufrecht zu erhalten bzw. herbeizufiihren, ist in Tabelle 29 dargestellt.

Tabelle 29. Erfolgreiche pro- und metaphylaktische Wirkung der Behandlungsverfahren
auf den Erhalt bzw. die Herstellung einer physiologischen Konzentration von

Fructosaminen
] Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Zeitraum PPGoral PPGoral
Tage p.p. N S
X /n %o Xx/n % Xx/n % X/n %

0-4 20/47 42,6 16/43 37,2 22/57 38,6 22/37 59,5
4-10 26 /48 54,2 16 /42 38,1 24/57 42,1 21/36 58,3
10 - 20 23/49 46,9 13/42 31,0 22/59 37,3 19/36 52,8
20-40 22/52 423 21/41 51,2 22/62 35,5 17/35 48,6
40-70 36/52 69,2 26 /41 63,4 44/64 68,8 30/39 76,9

'x: Anzahl erfolgreicher pro- bzw. metaphylaktischer Wirkung

Der Vergleich der Behandlungsgruppen ergab zu keinem der betrachteten Untersuchungs-
zeitrdume statistisch abzusichernde Unterschiede in der Rate der erfolgreich pro- und

metaphylaktisch behandelter Tiere (p>0,05).
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4.5 Milchleistung

Die statistische Auswertung der Milchleistung erfolgte unter Verwendung der im
Herdenmanagementsystem verfiigbaren Einzelgemelke. Fiir den objektiveren Vergleich der

energiekorrigierten Milchleistung wurden die Daten der Milchleistungspriifung herangezogen.

4.5.1 Tigliche Milchleistung

Nach Ablauf der Kolostralmilchphase am Tag 5 p.p. wurden die tierindividuellen
Einzelgemelke im Herdenmanagementsystem erfasst. In Tabelle 30 ist die durchschnittliche
kumulative Laktationsleistung iiber einen Zeitraum von 305 Tagen aufgefiihrt. Der Mittelwert
der 305-Tage-Milchleistung betrug in der Versuchsgruppe 11016 £1668 kg und in der
Kontrollgruppe 11168 £1703 kg. Der Unterschied zwischen den beiden Versuchsgruppen war
nicht signifikant (p>0,05).

Tabelle 30. Durchschnittliche Gesamtmilchleitung tiber 305 Laktationstage der Versuchs-
und Kontrolltiere

Gesamtmilchleistung” CPs der Gesamtleistung [ke]

Gruppe Anzahl' [n]

+SD [kg] Untergrenze Obergrenze
Versuch (VG) 102 11016 £1668 10688 11343
Kontrolle (KO) 104 11168 £1703 10836 11499

" nur Tiere mit vollstindiger Laktationsleistung eingeschlossen

? kumulierte Tagesmilchmengen bis zum 305. Laktationstag
3CL Konfidenzintervall, 95%

Die Laktationskurven der Versuchs- und Kontrollgruppe sowie deren Subgruppen

VG+PPGy und KO+PPGyyy sind in Abbildung 24 dargestellt.
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Abbildung 24. Durchschnittliche Milchleistung der verschiedenen Behandlungsgruppen im
Laktationsverlauf

Die maximal erzeugte Milchleistung lag in allen Behandlungsgruppen oberhalb von 50 kg je
Tier und Tag und wurde etwa in der achten Laktationswoche erreicht. Die Tiere der Gruppen
VG+PPGypa bzw. KO+PPGyyy erreichten das Laktationsmaximum etwa eine Woche spéter
(Tabelle 31).

Weder der Laktationstag noch die Menge der mittleren maximal erzeugten Milchleistung

wiesen einen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Behandlungsgruppen auf

(p>0,05).
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Tabelle 31. Menge und Laktationstag der mittleren maximal erzielten Milchleistung in den
verschiedenen Behandlungsgruppen

Maximale Milchleistung

Gruppe Anzahl' [n]

Laktationstag +SD Milchmenge +SD [kg]
Versuch 56 48 +20 50,1 6,1
Versuch + PPGyy 46 56 £26 51,0 £6,6
Kontrolle 65 52 £20 51,3 6,2
Kontrolle + PPGya 39 57 £25 51,3+6,4

" nur Tiere mit vollstindiger Laktationsleistung eingeschlossen

4.5.2 [Ergebnisse der Milchleistungspriifung

In die statistische Auswertung wurden die Daten der ersten acht Milchleistungspriifungen
(MLP) nach Laktationsbeginn einbezogen. Die durchschnittliche Laktationsdauer zum
jeweiligen Zeitpunkt der Milchleistungspriifung wies zwischen den Behandlungsgruppen
keine Unterschiede auf (p>0,05).

4.5.2.1 Milchmengen in Abhingigkeit vom Zeitpunkt der Milchleistungspriifung

In Abbildung 25 ist die durchschnittliche erzeugte Milchmenge der Behandlungsgruppen zum
Zeitpunkt der jeweiligen MLP dargestellt.

Der Zeitpunkt der Milchleistungspriifung iibte in allen Gruppen einen signifikanten Einfluss
auf die erzeugte Milchmenge aus (p<0,05).

Das mittlere Maximum der Milchleistung wurde in allen Behandlungsgruppen zum Zeitpunkt
der zweiten Milchleistungspriifung erreicht. Ein Einfluss des Behandlungsverfahrens auf die
durchschnittliche erzeugte Milchmenge zum jeweiligen Zeitpunkt der Milchleistungspriifung

konnte nicht dargestellt werden (p>0,05).
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Abbildung 25. Durchschnittliche Milchleistung in Abhéngigkeit vom Zeitpunkt der
Milchleistungspriifung und Behandlung

4.5.2.2 Fett- und Eiweifigehalte

In den Tabellen 32 und 33 sind die durchschnittlich erzeugten Milchfett- und Eiweillgehalte
zu den jeweiligen Zeitpunkten der MLP wiedergegeben. Um die erzeugten Milchfett- und
Eiweillgehalte vergleichend beurteilen zu kdnnen, erfolgte eine Berechnung der jeweils
erzeugten absoluten Mengen. Hierbei wurde unter Beriicksichtigung der Milchmenge

folgende Formel zur Berechnung verwendet:

Milchinhaltstoff [kg] = Milchmenge [kg] x Milchinhaltstoff [%] / 100
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Tabelle 32. Milchfettgehalt und —menge in den Behandlungsgruppen zu den jeweiligen
Zeitpunkten der Milchleistungspriifung

Durchschnittlicher Milchfettgehalt +SD

MLP
Versuch Versuch + PPGya Kontrolle Kontrolle + PPGy;a
1 % 4,23 +0,99 4,72 +£1,34 4,34 £1,11 4,57 £1,05
kg 1,93 +0,46 2,01 £0.,61 1,95 £0,55 1,95 +£0,56
) % 3,78 £0,77 3,86 £1,00 3,80 +£0,85 3,87 £0,82
kg 1,75+0,42 1,79 +£0,55 1,71 £0,41 1,89 +£0,52
3 % 3,75 +1,00 3,64 £0,86 3,37 £0,73 3,52 +0,62
kg 1,62 =+0,47 1,60 £0,44 1,47 £0,37 1,65 +£0,38
4 % 3,72 £1,02 3,66 +0,77 3,50 £0,78 3,52 +0,94
kg 1,48 +0,50 1,55 £0,40 1,45 £0,41 1,48 £0,46
5 % 3,79 £0,93 3,77 £1,04 3,68 £0,92 3,55+0,68
kg 1,43 +0,40 1,41 £0,46 1,35 £0,45 1,38+0,40
6 % 3,74 +£0,93 3,82 +0,89 3,86 £0,98 3,77+0,86
kg 1,27 +0,37 1,27 £0,33 1,31 +£0,40 1,33+0,32
7 % 4,21 £0,86 3,92 +0,89 4,14 £0,80 4,31 +1,01
kg 1,26+0,38 1,18 £0,41 1,31 +£0,40 1,32 £0,32
3 % 4,08 £0,80 4,12 £0,78 4,14 £0,96 4,18 £0,71
kg 1,10+0,35 1,17 £0,37 1,20 £0,43 1,19 £0,33

Zum Zeitpunkt der ersten MLP wurde in allen Behandlungsgruppen das Maximum der
erzeugten Menge an Milchfett erreicht. Zu jedem weiteren Zeitpunkt der MLP nahmen in
allen Behandlungsgruppen die Mengen des erzeugten Milchfettes stetig ab (Abbildung 26;
p<0,05).
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Abbildung 26. Durchschnittlich erzeugte Menge an Milchfett in Abhédngigkeit vom
Zeitpunkt der Milchleistungspriifung und Behandlung

Der in der Milch enthaltene maximale prozentuale Fettgehalt wurde in allen Behandlungs-
gruppen zum Zeitpunkt der ersten MLP erzielt. Bis einschlieBlich der vierten MLP konnte in
allen Behandlungsgruppen eine Abnahme des Fettgehaltes der Milch beobachtet werden. Ab
der fiinften MLP stieg der Fettgehalt der Milch in allen Behandlungsgruppen wieder an.
Weder hinsichtlich des prozentualen noch des absoluten Fettgehaltes konnten signifikante

Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen festgestellt werden (p>0,05).
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Tabelle 33. Milcheiweifligehalt und —menge in den Behandlungsgruppen zu den jeweiligen
Zeitpunkten der Milchleistungspriifung

Durchschnittlicher Milcheiwei3gehalt £SD

MLP
Versuch Versuch + PPGya Kontrolle Kontrolle + PPGya
1 % 3,11 +£0,38 3,05 +0,38 3,17 £0,33 3,03 £0,38
kg 1,42 +0,20 1,32 +£0,31 1,42 £0,22 1,31 £0,34
) % 2,99 £0,26 3,00 £0,30 3,06 £0,27 2,93 +£0,22
kg 1,38+0,25 1,38 £0,25 1,39 +0,24 1,44 £0,23
3 % 3,15+0,28 3,12 +0,30 3,13 +0,30 3,06 £0,29
kg 1,36+0,21 1,37 £0,24 1,37 £0,24 1,43 £0,25
4 % 3,29 +0,32 3,23 +£0,32 3,25 +0,29 3,26 £0,33
kg 1,31+0,27 1,36 +£0,22 1,35 +0,27 1,38 £0,26
5 % 3,33 +0,51 3,28 £0,58 3,36 +£0,30 3,28 +0,30
kg 1,27 +0,31 1,24 £0,31 1,23 £0,28 1,21 £0,28
6 % 3,46 £0,54 3,42 +0,30 3,53 +0,33 3,46 £0,29
kg 1,17 +0,29 1,16 £0,26 1,20 £0,24 1,21 £0,28
7 % 3,64 £0,35 3,50 +0,33 3,57 £0,35 3,54 +0,30
kg 1,09 +0,24 1,06 £0,28 1,12 £0,27 1,14 £0,20
2 % 3,73 +£0,31 3,61 £0,33 3,60 £0,31 3,64 £0,24
kg 1,01 +0,26 1,01 £0,26 1,05 +0,27 1,03 £0,25

Der Milcheiweifigehalt verringerte sich in allen Behandlungsgruppen bis auf ein Minimum
zum Zeitpunkt der zweiten MLP und stieg dann stetig zu jedem Zeitpunkt der MLP wieder
an. Der Einfluss des Zeitpunktes der MLP auf den Milcheiwei3gehalt war signifikant
(p<0,05).

Wiahrend Tiere der Gruppe VG und KO eine stetige Abnahme der MilcheiweiBimenge zu
jedem Zeitpunkt der MLP aufwiesen, stieg die Milcheiweifmenge der ketotisch erkrankten
Tiere (VG+PPGery und KO+PPGpq) bis zum zweiten Termin der MLP an und verringerte
sich erst dann stetig im weiteren Verlauf der Milchleistungspriifungen (Abbildung 27).
Weder hinsichtlich des prozentualen noch des absoluten Eiweillgehaltes konnten signifikante

Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen festgestellt werden (p>0,05).
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Abbildung 27. Durchschnittlich erzeugte Menge an Milcheiweil3 in Abhidngigkeit vom
Zeitpunkt der Milchleistungspriifung und Behandlung

4.5.2.3 Milchlaktosegehalte

Die durchschnittlichen Milchlaktosegehalte zum Zeitpunkt der jeweiligen MLP werden fiir
die verschiedenen Behandlungsgruppen in Abbildung 29 dargestellt. Der Zeitpunkt der MLP
libte einen signifikanten Einfluss auf die Hohe des Laktosegehaltes der Milch aus (p<0,05).
Statistisch konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen
hinsichtlich der Hohe des durchschnittlichen Laktosegehaltes zum jeweiligen Zeitpunkt der

MLP nachgewiesen werden (p>0,05).
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Abbildung 28. Durchschnittlicher Laktosegehalt der Milch in Abhdngigkeit vom Zeitpunkt
der Milchleistungspriifung und Behandlung

4.5.2.4 Milchharnstoffgehalte

Die durchschnittlichen Milchharnstoffgehalte zum Zeitpunkt der jeweiligen MLP werden fiir
die verschiedenen Behandlungsgruppen in Abbildung 29 dargestellt. Der Zeitpunkt der MLP
iibte einen signifikanten Einfluss auf die Hohe der Harnstoffgehalte in der Milch aus
(p<0,05). Statistisch konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Behandlungs-
gruppen hinsichtlich der Hohe des durchschnittlichen Harnstoffgehaltes zum jeweiligen

Zeitpunkt der MLP nachgewiesen werden (p>0,05).
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Abbildung 29. Durchschnittliche Milchharnstoffgehalte in Abhéngigkeit vom Zeitpunkt der
Milchleistungspriifung und Behandlung

4.5.2.5 Somatische Zellzahl

Auf Grund der nicht gegebenen Normalverteilung der Rohdaten der somatischen Zellzahl,
wurden diese zur Basis 10 logarithmiert. In Abbildung 30 ist der zeitliche Verlauf der

logarithmierten somatischen Zellzahl fiir die Behandlungsgruppen dargestellt.
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Abbildung 30. Durchschnittliche logarithmierte Zellzahl in Abhédngigkeit vom Zeitpunkt
der Milchleistungspriifung und Behandlung

Der Zeitpunkt der MLP iibte einen signifikanten Einfluss auf die Hohe der logarithmierten

somatischen Zellzahl in den Behandlungsgruppen aus (p<0,05). Das Behandlungsverfahren

beeinflusste die logarithmierte somatische Zellzahl hingegen nicht (p>0,05).

4.5.2.6 Energiekorrigierte Milchleistung (ECM)

Zum objektiven Vergleich der Ubereinstimmung der tierindividuellen Milchleistung bei

unterschiedlichen Fett- und Eiwei3gehalten, erfolgte eine Standardisierung der produzierten

Milchmenge auf Basis von 4,0% Fett und 3,4% EiweiB. Diese standardisierte Leistung wird

im Folgenden als energiekorrigierte Milchleistung (ECM) bezeichnet.
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Die Berechnung der ECM erfolgte unter Verwendung der Parameter einer jeweiligen MLP

gemal der Formel

ECM = Milchmenge [kg] x (0,38 x Fett[%] + 0,21 x Eiweil} [%] +1,05) / 3,28

Die in Abbildung 31 dargestellte ECM wurde im Laktationsverlauf signifikant durch den
Zeitpunkt der MLP beeinflusst (p<0,05).

Ein Vergleich der Behandlungsgruppen ergab zu keinem Zeitpunkt der MLP statistisch
signifikante Unterschiede in der Hohe der ECM (p>0,05).
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Abbildung 31. Durchschnittliche energiekorrigierte Milchleistung in Abhéngigkeit vom
Zeitpunkt der Milchleistungspriifung und Behandlung
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4.5.2.7 Kumulative Laktationsleistungen

In Tabelle 34 sind die kumulativen Leistungen fiir die Milchmenge, energiekorrigierte

Milchmenge, sowie der Fett- und Eiweilgehalte differenziert nach Laktationsdrittel und

Behandlungsgruppe dargestellt.

Tabelle 34. Ausgewihlte Parameter der Milchleistungspriifung differenziert nach
Laktationsdrittel und Behandlungsgruppe

Laktations- Gruppe n Milchmenge [kg]  Fett [%] Eiweill [%] ECM [kg]
tag +SD +SD +SD +SD
Versuch 61 4679 3,89 3,02 4499
+603 +0,59 +0,19 +585
Versuch 52 4613 4,03 2,99 4509
0-100 + PPGoral +736 +0,70 +0,24 +778
Kontrolle 43 4667 3,77 3,06 4434
+651 +0,65 +0,19 +653
Kontrolle 44 4704 3,89 2,96 4504
+PPGoral +784 +0,59 +0,25 +772
Versuch 54 8361 3,85 3,17 8087
+896 +0,60 +0,20 +952
Versuch 42 8278 4,00 3,15 8146
+ PPGoral +1025 +0,57 +0,23 +1135
101-200
Kontrolle 62 8237 3,71 3,18 7832
+996 +0,58 +0,20 +961
Kontrolle 38 8331 3,77 3,13 7956
+PPGral +1114 +0,49 +0,17 +1034
Versuch 38 10973 3,82 3,27 10623
+1672 +0,51 +0,21 +1518
Versuch 29 11607 3,88 3,20 11261
. T PPGom +1949 +0,56 +0,25 +1766
201-305
Kontrolle 47 11151 3,79 3,27 10774
+1651 +0,52 0,20 +1591
Kontrolle 44 11568 3,75 3,16 11065
+PPGral +1868 +0,43 +0,16 +1846

" nur Tiere mit vollstindiger Laktationsleistung eingeschlossen

Fiir die betrachteten Parameter konnte in keinem Laktationsdrittel ein statistisch signifikanter

Unterschied zwischen den Behandlungsgruppen dargestellt werden (p>0,05).
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4.6 Body Condition Score und Riickenfettdicke

Die Korperkondition (BCS) bei Studienaufnahme ist fiir die Versuchs- und Kontrollgruppe in
Abbildung 32 in Form von Boxplots dargestellt.
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Abbildung 32. Boxplotdarstellung der Korperkondition in der Versuchs- und
Kontrollgruppe zum Zeitpunkt der Studienaufnahme

Zu Studienaufnahme bestand kein signifikanter Unterschied im Median des BCS zwischen

Tieren der Versuchs- und Kontrollgruppe (p>0,05).

Die Studientiere wurden jeweils zum Zeitpunkt der Blutprobenentnahme in drei Klassen der
Korperkondition eingeteilt (Tabellen 35 bis 37). Die untere Klasse stellt hierbei fiir den
jeweiligen Zeitpunkt den Anteil der unterkonditionierten, die obere Klassen den Anteil der
tiberkonditionierten Tiere dar. Die mittlere Klasse représentiert den Anteil der im

Normbereich befindlichen Tiere zum jeweiligen Laktationszeitpunkt.
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Tabelle 35. Absoluter und relativer Anteil von Tieren unter- und oberhalb der BCS-
Normwerte bei Studienaufhahme

BCS-Klasse Versuch Kontrolle
n %! n %!
<3,25 10 8,3 9 7,3
3,25-3,75 97 80,8 94 76,4
>3.75 13 10,8 20 16,3

" durch Rundung ergeben sich in der Summe nicht exakt 100,0%

Zu Studienaufnahme bestand kein signifikanter Unterschied im Anteil der unter-, iber- und
normalkonditionierten Tiere zwischen der Versuchs- und Kontrollgruppe (p>0,05).

Die Entwicklung der Korperkondition wiahrend des Versuchszeitraumes ist nach weiterer
Differenzierung in die Behandlungsgruppen mit bzw. ohne zusitzliche orale Verabreichung

von PPG in Abbildung 33 in Form von Boxplots dargestellt.
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Abbildung 33. Boxplotdarstellung der Verdnderung der Korperkondition in den
Behandlungsgruppen wéhrend des Versuchszeitraumes
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Die im Studienverlauf ketotisch erkrankten Tiere der Kontrollgruppe (KO+PPGy,,) wiesen zu
Studienbeginn einen signifikant hoheren Median der BCS-Note auf als Tiere der VG und KO
(p<0,05)

Tabelle 36 gibt den Anteil der geméfl Abschnitt 3.2.8 definierten unter-, normal- und
iiberkonditionierten Tiere der Behandlungsgruppen in Abhingigkeit vom Laktationstag

wieder.

Tabelle 36. Absoluter und relativer Anteil von Tieren unter- und oberhalb der BCS-
Normwerte in Abhédngigkeit von Behandlung und Laktationstag

Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
Tag BCS-Klasse PPGyal PPGoral
b-p n %! n % n % n %
1 <3,25 6 9,7 4 6,9 6 6,2 3 6,2
3,25-3,75 54 87,1% 43 74, 62 827 32 66,7°
>3,75 2 32° 11 190° 7 93* 13 271°
10 <3,25 28 459° 18 31,0 28 373° 8§ 17,0°
3,25-3,75 28 459° 32 552 39 520 34 723°
>3,75 5 8,2 g8 13,8 g8 10,7 5 10,6
20 <3,00 40 65,6 35 63,6 49 653 21 46,7
3,0-3,75 19 31,1° 17 30,9 22 293* 23 51,1°
>3,75 2 3,3 3 55 4 53 1 2,2
40 <2,75 32 525 32 593° 28 373° 20 455
2,75-3,5 25 41,0 17 315* 42 56,0° 23 523
>3,5 4 6,6 5 9,3 5 6,7 1 23
70 <2,5 10 16,7 5 10,0 11 147 4 9,5
2,5-3,25 49 81,7 43 86,0 61 813 37 88,1
>3,25 1 1,7 2 4,0 3 4,0 1 2,4
a, b: p<0,05

' durch Rundung ergeben sich in der Summe nicht exakt 100,0%

Der hochste Anteil von normal konditionierten Tieren lag in den Gruppen VG und KO zum
Zeitpunkt der Studienauthahme vor. Tiere der Gruppen VG+PPG;,) und KO+PPGe wiesen
zu Studienbeginn einen hoheren Anteil iiberkonditionierter Tiere auf als Tiere der Gruppen
VG und KO.

Im Laufe der Laktation nahm der Anteil normal konditionierter Tiere in allen
Behandlungsgruppen bis zum Tag 20 p.p. signifikant ab (p<0,05) und stieg zum Tag 40 p.p.

wieder an.
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An den Tagen 10 und 20 war der Anteil normal konditionierter Tiere signifikant niedriger bei

den nicht erkrankten Tieren der Kontrollgruppe (KO) im Vergleich zur Gruppe KO+PPGyq1.

Die in Tabelle 37 dargestellte Verdnderung der Korperkondition im Zeitraum zwischen zwei
aufeinanderfolgenden Beobachtungen wurde zu keinem der jeweils betrachteten Zeitrdume

signifikant durch das Behandlungsverfahren beeinflusst.

Tabelle 37. Verdanderung der Korperkondition zwischen zwei aufeinanderfolgenden
Beobachtungszeitpunkten in den Behandlungsgruppen

Tage A' BCS Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
pP-p. PPGoral PPGoral

n %” n % n % n %

0-10  -0,75 bis-1,0 7 11,5 7 12,1 8 10,7 4 8,5

-0,25 bis-0,5 37 60,7 37 63,8 43 57,3 30 63,8

0 11 18,0 13 22,4 19 25,3 10 21,3

0,25 bis 0,5 6 9.8 1 1,7 5 6,7 3 6.4

10-20  -0,75 bis-1,0 2 3,3 3 5,5 7 9,3 6 13,3

-0,25 bis-0,5 33 54,1 28 50,9 42 56,0 24 53,3

0 19 31,1 20 36,4 18 24,0 10 22,2

0,25 bis 0,5 7 11,5 4 7,3 8 10,7 5 11,1

20-40 -0,75 bis-1,0 4 6,6 6 11,1 2 2,7 4 9,1

-0,25 bis-0,5 27 443 25 46,3 31 41,3 25 56,8

0 21 34,4 18 33,3 28 37,3 9 20,5

0,25 bis 0,5 9 14,8 5 9,3 14 18,7 6 13,6

40-70  -0,75 bis-1,0 4 6,7 1 2,0 5 6,7 1 2,4

-0,25 bis-0,5 23 38,3 16 32,0 27 36,0 20 47,6

0 18 30,0 22 44,0 27 36,0 15 35,7

0,25 bis 0,5 15 25,0 11 22,0 16 21,3 6 14,3

' Differenz aus BCS,;; und BCS,
? durch Rundung ergeben sich in der Summe nicht exakt 100,0%

In Abbildung 34 ist die Verdnderung der Riickenfettdicke (RFD) wiéhrend des
Laktationsverlaufes in den jeweiligen Behandlungsgruppen dargestellt. Wéhrend des
Versuchszeitraumes ketotisch erkrankte Tiere (VG+PPGg, und KO+PPGy,) Wiesen zu
Studienbeginn eine hohere Riickenfettdicke auf als Tiere der Gruppen VG und KO (p<0,05).
Diese Beobachtung galt auch fiir den Vergleich von KO+PPG,y, vs. KO fiir Laktationstag 10.
An den Laktationstagen 20, 40 und 70 bestand kein statistischer Unterschied zwischen den

Gruppen (p>0,05).
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In allen Behandlungsgruppen verminderte sich die Riickenfettdicke zwischen zwei

aufeinanderfolgenden Beobachtungszeitpunkten.
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Abbildung 34. Boxplotdarstellung der Verdnderung der Riickenfettdicke in den
Behandlungsgruppen wihrend des Versuchszeitraumes

In Tabelle 38 ist die Verdnderung der Riickenfettdicke zwischen zwei aufeinanderfolgenden

Beobachtungszeitpunkten fiir die jeweiligen Behandlungsgruppen dargestellt.
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Tabelle 38. Verdnderung der Riickenfettdicke zwischen zwei aufeinanderfolgenden

Beobachtungszeitpunkten in den Behandlungsgruppen

Tage A RFD! Versuch Versuch + Kontrolle Kontrolle +
p-p. [mm] PP(}oral PP(}oral

® n %> n % n % n %

0-10 <-11 3 4,9 1 1,7 3 4,0 5 10,6

-10 bis -1 40 65,6 47 81,0 54 72,0 31 66,0

0 9 14,8 6 10,3 9 12,0 4 8,5

1 bis 10 9 14,8 4 6,9 9 12,0 7 14,9

10-20 <-11 0 0,0 0 0,0 1 1,3 3 6,7

-10 bis -1 46 75,4 47 85,5 57 76,0 31 68,9

0 8 13,1 4 7,3 5 6,7 4 8,9

1 bis 10 7 11,5 4 7.3 12 16,0 7 15,5

20-40 <-11 1 1,6 0 0,0 0 0,0 2 4.5

-10 bis -1 39 63,9 41 75,9 59 78,7 34 77,3

0 13 21,3 6 11,1 7 9,3 3 6.8

1 bis 10 8 13,1 7 13,0 9 12,0 5 11,5

40-70 <-11 0 0,0 2 4,0 2 2,7 2 4.8

-10 bis -1 49 81,7 39 78,0 61 81,3 32 76,2

0 4 6,7 8 16,0 8 10,7 6 14,3

1 bis 10 7 11,7 1 2,0 4 5,3 2 4.8

! Differenz aus RFD,.; und RFD,
? durch Rundung ergeben sich in der Summe nicht exakt 100,0%

Die Verminderung der Riickenfettdicke zwischen zwei aufeinanderfolgenden Beobachtungs-

zeitpunkten wurde zu keinem der betrachteten Intervalle durch das Behandlungsverfahren

beeinflusst

(p>0,05).
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4.7 Fruchtbarkeitskennzahlen

Von den insgesamt 243 ausgewerteten Studientieren wurden 228 (93,8%) im Studienverlauf

erneut besamt. Tiere, die bis einschlieflich zum 250. Laktationstag als nicht trachtig

eingestuft wurden, galten als Abgang auf Grund mangelnder Fruchtbarkeit. Eine Ubersicht

iiber die Fruchtbarkeitskennzahlen in den jeweiligen Versuchs- bzw. Kontrollgruppen ist in

Tabelle 39 wiedergegeben.

Tabelle 39. Fruchtbarkeitskennzahlen

Kennzahl Versuch Versuch Kontrolle Kontrolle
+ PPGoral + PPGoral

Anzahl Tiere 62 51 73 46
Besamte Tiere 62 (100,0%) 49 (96,1%) 73 (100,0%) 44 (95,7%)
Anzahl Besamungen 163 173 211 129
Rastzeit (Tage)

Mittelwert £SD 71,6 14,5 78,2 +38,2 70,7 £14,2 81,0 +£16,3

Median 68,0 67,0 65,0 72,5

Quartile 60,0-83,0 58,0-90,0 61,0-83,0 58,0-92,0
Tragend aus Erstbesamung 27 13 29 11
Erstbesamungserfolg 43,5% 26,5% 39,7% 25,0%
Konzeptionsrate 31,9% 21,4% 27,5% 27,1%
Besamungsindex 3,35 4,67 3,63 3,69
Giistzeit (Tage)

Mittelwert £SD 127,4+71,3  155,5+73,9 137,9+72,8 1453 +72,1

Median 92,5 149 114,0 125,5

Quartile 70,0-202,0 90,0-251,0 73,0-190 82,0-199,0
Tragende Tiere 52 (83,9%) 37 (72,5%) 58 (79,5%) 35(76,1%)
Abginge gesamt 10 (16,1%) 14 (27,5%) 15(20,5%) 11 (23,9%)
-auf Grund Unfruchtbarkeit 7 (11,3%) 9 (17,6%) 8 (11,0%) 7 (15,2%)

Trotz numerischer Differenzen konnten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der

Rast- und Gistzeiten zwischen den Behandlungsgruppen festgestellt werden (p>0,05).
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Der Erstbesamungserfolg war mit 43,5% in der Versuchsgruppe (VG) am hochsten, gefolgt
von der Kontrollgruppe (KO) mit 39,7%. Tiere, die im Laufe des Versuchszeitraumes eine
Ketose aufwiesen, hatten einen niedrigeren Erstbesamungserfolg von 26,5% in der Gruppe
VG+PPGora bzw. 25% in der Gruppe KO+PPGyyi.

Ein statistischer Unterschied zwischen den Behandlungsgruppen hinsichtlich des
Erstbesamungserfolges konnte jedoch nicht dargestellt werden (p>0,05).

Die Konzeptionsrate variierte zwischen 31,9% in der VG und 21,4% in der Gruppe
VG+PPG,a1. Es konnte kein statistisch signifikanter Einfluss des Behandlungsverfahrens auf

die Konzeptionsrate ermittelt werden (p>0,05).

In Tabelle 40 und 41 sind die Ergebnisse der Cox Regressionsanalysen fiir die Rast- und
Giistzeit dargestellt. In der Analyse wurden die Fruchtbarkeitsdaten von 232 Tieren

beriicksichtigt.

Tabelle 40. Ergebnisse der Cox Regressionsanalyse fiir das Risiko, den Zeitpunkt einer
ersten Besamung nach der Kalbung zu beeinflussen (Rastzeit)

Kovariate p-Wert Relatives 95% Konfidenzintervall fiir RR
Risiko (RR) unterer Wert oberer Wert
Behandlungsgruppe' 0,42
Versuch 0,68 0,93 0,66 1,31
Versuch + PPG;a 0,31 0,82 0,57 1,20
Kontrolle + PPGa 0,11 0,71 0,47 1,08
Laktationsnummer” 0,60 1,08 0,81 1,43
BCS zur Kalbung’ 0,31
unterkonditioniert 0,13 0,67 0,40 1,13
iiberkonditioniert 0,83 1,05 0,68 1,61
Endometritis* 0,43 0,87 0,63 1,22
" Gruppe Kontrolle = Referenzgruppe *BCS 3,25-3,75 = Referenzkategorie
2 0: 2. Laktation, 1: >2. Laktation *0: keine Endometritis, 1: Endometritis

Keine der in Tabelle 40 und 41 beriicksichtigten Kovariaten iibte einen signifikanten Einfluss

auf die Rast- und Gistzeit aus.
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Tabelle 41. Ergebnisse der Cox Regressionsanalyse fiir das Risiko, den Zeitpunkt des
Eintretens einer Trachtigkeit nach der Kalbung zu beeinflussen (Giistzeit)

Kovariate p-Wert Relatives 95% Konfidenzintervall fiir RR
Risiko (RR) unterer Wert oberer Wert
Behandlungsgruppe' 0,16
Versuch 0,29 1,23 0,84 1,79
Versuch + PPGyal 0,18 0,75 0,49 1,14
Kontrolle + PPGya 0,52 0,87 0,56 1,34
Laktationsnummer> 0,26 1,20 0,88 1,65
BCS zur Kalbung® 0,57
unterkonditioniert 0,56 0,84 0,46 1,52
iiberkonditioniert 0,40 1,21 0,78 1,89
Endometritis* 0,25 0,81 0,56 1,17
! Gruppe Kontrolle = Referenzgruppe 3BCS 3,25-3,75 = Referenzkategorie
? 0: 2. Laktation, 1: >2. Laktation *0: keine Endometritis, 1: Endometritis

In die binére logistische Regression fiir den Erstbesamungserfolg und den Anteil tragender
Tiere innerhalb von 250 Tagen p.p. konnten jeweils 232 Félle einbezogen werden.

Von den in Tabelle 42 dargestellten Kovariaten {ibte nur die Diagnose einer Endometritis bis
zum 40. Laktationstag einen signifikanten Einfluss auf den Erstbesamungserfolg aus
(p<0,05). Bei Diagnose einer Endometritis war die Chance fiir einen positiven
Erstbesamungserfolg nur etwa halb so gro3 (OR 0,46) wie bei nicht vorhandener

Endometritis.

111



Ergebnisse

Tabelle 42. Ergebnisse der binédren logistischen Regression fiir das Risiko eines
Erstbesamungserfolges

Kovariate p-Wert Odds Ratio 95% Konfidenzintervall fiir OR
(OR) unterer Wert oberer Wert
Behandlungsgruppe' 0,17
Versuch 0,66 1,17 0,58 2,34
Versuch + PPGgpy 0,14 0,55 0,25 1,23
Kontrolle + PPGya 0,17 0,56 0,24 1,29
Laktationsnummer> 0,56 0,84 0,47 1,50
BCS zur Kalbung® 0,66
unterkonditioniert 0,43 0,64 0,21 1,95
iiberkonditioniert 0,61 0,78 0,30 2,03
Endometritis* 0,04 0,46 0,22 0,96
! Gruppe Kontrolle = Referenzgruppe *BCS 3,25-3,75 = Referenzkategorie
? 0: 2. Laktation, 1: >2. Laktation *0: keine Endometritis, 1: Endometritis

Die Ergebnisse der bindren logistischen fiir das Risiko einer Trachtigkeit innerhalb von 250
Tagen p.p. sind in Tabelle 43 dargestellt. Keine der analysierten Kovariaten iibte einen

signifikanten Einfluss auf den Anteil tragender Tiere aus (p>0,05).

Tabelle 43. Ergebnisse der bindren logistischen Regression fiir das Risiko einer Trichtigkeit
innerhalb von 250 Tagen post partum

Kovariate p-Wert Odds Ratio 95% Konfidenzintervall fiir OR
(OR) unterer Wert oberer Wert
Behandlungsgruppe’' 0,32
Versuch 0,42 1,45 0,60 3,53
Versuch + PPG;a 0,28 0,62 0,26 1,47
Kontrolle + PPGyq 0,47 0,72 0,29 1,79
Laktationsnummer” 0,44 1,30 0,67 2,54
BCS zur Kalbung’ 0,21
unterkonditioniert 0,47 0,66 0,22 2,03
iiberkonditioniert 0,11 2,84 0,78 10,35
Endometritis* 0,28 0,67 0,32 1,40
" Gruppe Kontrolle = Referenzgruppe *BCS 3,25-3,75 = Referenzkategorie
2 0: 2. Laktation, 1: >2. Laktation *0: keine Endometritis, 1: Endometritis
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In Abbildung 35 ist die Entwicklung des Anteils tragender Kiihe in Form einer
Uberlebenszeitkurve nach Kaplan Meier illustriert. Die Kurven aller Behandlungsgruppen
wiesen bis zum etwa 60. Laktationstag einen dhnlichen Verlauf auf.

Uber den gesamten Laktationsverlauf konnte kein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen den Behandlungsgruppen fiir den Parameter ,,Anteil tragender Tiere dargestellt

werden (p>0,05).
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Abbildung 35. Uberlebenszeitkurve fiir den Parameter ,,Anteil tragender Tiere* im
Laktationsverlauf
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5 Diskussion

In der vorliegenden Untersuchung wurde die Hypothese iiberpriift, dass eine peripartale
Verabreichung von Propylenglykol als Bestandteil einer TMR (300g je Tier und Tag) unter
Feldbedingungen positive Auswirkungen auf Parameter der Tiergesundheit, des

Stoffwechsels, der Milchleistung sowie der Fruchtbarkeit ausiibt.

Die Feldstudie wurde in einem kommerziellen Milchviehbetrieb durchgefiihrt. Multipare
Kiihe wurden hierfiir iiber einen Zeitraum von 40 Tagen tdglich auf das Vorliegen von
Erkrankungen hin untersucht. Anhand eines Bewertungsschliissels wurden der Ketosestatus
und die Rektaltemperatur erfasst. Zusitzlich wurden labordiagnostische Parameter (GOT,
GGT, GLDH, BILI, GLUC, BHB, NEFA, FRUC) zu definierten Zeitpunkten wihrend des
Versuchszeitraumes erhoben. Die Uberpriifung der Hypothese erfolgte teils anhand von direkt
am Tier gewonnenen Parametern (Rektaltemperatur, Ketosestatus, Stoffwechselparameter)
sowie unter Verwendung von Daten des Herdenmanagementsystems HERDEW®
(Milchleistung und Fruchtbarkeit).

Hierzu wurden folgende spezifische Teilhypothesen erstellt:

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil einer TMR fiihrt unter Feldbedingungen im

Vergleich zu einer Kontrollgruppe zu einer

1. verminderten Erkrankungshdufigkeit, insbesondere von Ketosen,

2. geringeren Anzahl von Stoffwechselparametern, die aulerhalb des physiologischen
Normbereiches liegen,

3. geringeren Mobilisierung von Korperreserven, gemessen an der Abnahme der
Korperkondition und der Riickenfettdicke,

4. gesteigerten Milchleistung, gemessen als Steigerung der energiekorrigierten Milchleistung
und

5. besseren Fruchtbarkeitsleistung, gemessen an den Fruchtbarkeitsparametern Rastzeit,
Erstbesamungserfolg, Konzeptionsrate, Giistzeit und Abgang auf Grund mangelnder

Fruchtbarkeit.
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5.1 Auftreten von Erkrankungen

Die Messung der Kérpertemperatur wurde von zahlreichen Autoren zur systematischen
Uberpriifung der Gesundheit der postpartalen Milchkuh verwendet beziehungsweise
empfohlen (Upham, 1996; Drillich et al., 2003; 2006b; Benzaquen et al., 2007) und ist derzeit
der am héufigsten verwendete Parameter zur Abgrenzung von erkrankten gegeniiber gesunden
Tieren (Guterbock, 2004; Drillich et al., 2006a; Wagner et al., 2007).

Die physiologische Korpertemperatur des erwachsenen Rindes liegt in einem Bereich von
37,5 °C bis 39,7 °C (Rosenberger, 1990). Eine Rektaltemperatur oberhalb von 39,4 °C wurde
im Rahmen der vorliegenden Untersuchung als Fieber gewertet. Dieser Grenzwert wurde im
Untersuchungsbetrieb als Entscheidungskriterium fiir eine weiterfiihrende Diagnostik der
Krankheitsursache herangezogen und entsprach dem von mehreren Autoren in fritheren
Arbeiten verwendeten Schwellenwert (Drillich et al., 2003; 2006b; Jaeschke, 2006). In der
vorliegenden Untersuchung wurde die Rektaltemperatur erstmalig innerhalb von 12 Stunden
nach der Kalbung und dann téglich nach dem morgendlichen Melken bis zum Tag 40 p.p.
bestimmt. Tiere, die zur ersten Messung Fieber aufwiesen wurden nicht in die Studie
aufgenommen.

Nach Studienaufnahme traten innerhalb der ersten Laktationswoche 29,2% aller Fille von
Fieber auf. Am 4. Laktationstag war der Anteil der Tiere mit Fieber mit 6,6% am hochsten.
Diese Beobachtung stimmt mit den Ergebnissen von Kristula et al. (2001) iiberein. Die
Autoren fanden die maximale Korpertemperatur an den Tagen 3 und 4 post partum. Jaschke
(2006) konnte mit 6,1% der Tiere den hochsten Anteil an Kithen mit Fieber am Tag der
Kalbung nachweisen, gefolgt von einem weiteren Peak mit 5,1% der Tiere am Tag 3 p.p.
Eine weitere Haufung der Tiere mit Fieber trat in der vorliegenden Arbeit am Tag 14 p.p. mit
5,2% aller diagnostizierten Fille auf. Zahlreiche Autoren empfohlen die Messung der
Korpertemperatur {iber einen Zeitraum von fiinf bis zehn Tagen post partum (Drillich et al.,
2003; Guterbock, 2004; Smith und Risco, 2005; Drillich et al., 2006b). Fieber, das nach dem
zehnten Laktationstag auftritt wird nach den Ergebnissen dieser Studie moglicherweise
oftmals nicht erkannt. Aus Sicht des Tierschutzes erscheint eine Messung der
Korpertemperatur iiber den zehnten Laktationstag hinaus eine sinnvolle Maflnahme
darzustellen, da einer moglichen Beeintrachtigung des Wohlbefindens des Tieres
entgegengewirkt werden kann.

Die Beziehung zwischen negativer Energiebilanz, verminderter Immunsuppression und einer
erhohten Anfilligkeit gegeniiber Infektionen und Erkrankungen wurde mehrfach dargestellt

(Rukkwamsuk et al., 1999a; Goft, 2006). Exogene Pyrogene (z.B. Lipopolysaccharide aus
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Bakterien) induzieren in Makrophagen die Bildung von Cytokinen. Die Interleukine aus
dieser Gruppe losen eine Immunantwort aus und erhdhen die Kdrpertemperatur (Jessen,
1999). Durch die Verbesserung der Energiebilanz durch die Gabe von PPG sollte in dieser
Studie der beschriebene Mechanismus durchbrochen werden.

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR der Versuchgruppe tibte jedoch keinen
Einfluss auf die Korpertemperatur aus. Diese Beobachtung deckt sich mit den Ergebnissen
von Gundelach (2005), die bei Verabreichung von Kalziumpropionat als Drench ebenfalls

keinen Einfluss auf die Korpertemperatur darstellen konnte.

Wiéhrend des gesamten Versuchszeitraumes iibte die Verabreichung von PPG keinen
signifikanten Einfluss auf das Erkrankungsgeschehen aus. Bei Verabreichung von PPG als
Bestandteil eines Konzentratfuttermittels konnte Prange (2001) ebenfalls keinen Einfluss auf
das Auftreten peripartaler Erkrankungen (Hypocalcimie, Retentio secundinarum,
Endometritis) sowie auf Labmagen- und Klauenerkrankungen nachweisen.

Zu den am hiaufigsten diagnostizierten Erkrankungen in der Studienpopulation zahlten die
Ketosen mit einer Privalenz von 42%, gefolgt von Metritiden (19,9%) und Mastitiden (9,3%).
Eine von Jordan und Fourdraine (1993) in 61 amerikanischen Betrieben mit hoher
Milchleistung (11096 kg £1052 kg) durchgefiihrte Studie erbrachte eine durchschnittliche
Pravalenz der Ketose von 3,3% (0 bis 20%) und Infektionen des Uterus von 12,8% (0 bis
66%). Walsh et al. (2007) ermittelten fiir Tiere in 25 Milchviehherden eine Privalenz fiir
Mastitiden von 15,2% und fiir Metritiden und Endometritiden von jeweils 3,1%.

Die Abweichungen in der vorliegenden Arbeit von den Angaben der genannten Autoren
lassen sich unter anderem durch die Ein- und Ausschlusskriterien der Studie erkléren. Einen

weiteren Einfluss konnte die tégliche, systematische Untersuchung der Tiere ausgeiibt haben.

Die im Schrifttum angegebenen durchschnittlichen Privalenzen fiir das Vorliegen
subklinischer Ketosen innerhalb der ersten zwei Laktationsmonate schwanken zwischen
6,9% und 14,1% (Dohoo und Martin, 1984; Andersson und Emanuelson, 1985; Nielen et al.,
1994). Dohoo und Martin (1984) iiberpriiften 32 Milchviehherden anhand von Milchproben
auf das Vorliegen von subklinischen Ketosen iiber einen Zeitraum von mehr als zwei Jahren.
Die durchschnittliche Pravalenz {iber alle Milchviehbetriebe betrug in der genannten Studie
12,1%. Auf Herdenebene traten Privalenzen innerhalb der ersten 65 Tage p.p. fiir das
Vorliegen subklinischer Ketosen zwischen 0 und 33,9% auf. Die in der vorliegenden Arbeit

ermittelte Pravalenz von 42% liegt oberhalb der in der Literatur aufgefiihrten maximalen

116



Diskussion

Privalenz. Die erhohte Privalenz ist vermutlich durch die Methodik und das engmaschig
durchgefiihrte Ketosescreening sowie durch die ausschlieliche Aufnahme multiparer
Studientiere bedingt.

Alle Studientiere wurden tiglich unter Verwendung von Ketostix® auf das Vorliegen von
AcAc im Harn getestet. Iwersen et al. (2009) ermittelten bei Verwendung von Ketostix®™ zur
Diagnostik der Ketose positiv pradiktive Werte, in Abhiangigkeit vom Schweregrad der
diagnostizierten Ketose, zwischen 33% (moderate Ketose) und 100% (mittel bis hochgradige
Ketose). Der Anteil der moderaten Form der Ketose lag in vorliegender Studie bei 40,6% aller
Ketosen. Die auf einem Farbumschlag basierende und damit fehleranfallige Klassifikation des
semiquantitativen Testergebnisses kann zu einem erheblichen Anteil falsch positiver Tiere
gefiihrt haben, die zu einer erhohten Prévalenz beitréagt.

In der Literatur wird {ibereinstimmend iiber eine geringere Ketoserate bei Jungkiihen im
Vergleich zu Altkiihen berichtet. Mit steigendem Alter bzw. mit steigender Laktationsanzahl
nimmt die Ketoserate zu (Martin et al., 1982; Kauppinen, 1983b; Duffield et al., 1998b).

Die ausschlieBliche Aufnahme multiparer Studientiere kann somit zu einer Erhdhung der
Préavalenz der Ketose in der Studienpopulation beigetragen haben.

Die hochste Priavalenz der Ketose innerhalb des Versuchszeitraumes trat mit 26,7% in der
zweiten Laktationswoche auf. Kumulativ betrug die Pravalenz der ersten und zweiten
Laktationswoche 46,7%. Diese Ergebnisse decken sich mit den Angaben von Duffield et al.
(1997; 1998b), dass die maximale Pravalenz innerhalb der ersten zwei Laktationswochen
auftritt.

Bei Betrachtung des gesamten Untersuchungszeitraumes wurden zwischen den
Behandlungsgruppen keine signifikanten Unterschiede im Auftreten moderater und schwerer
Verlaufsformen der Ketose festgestellt. In der Kontrollgruppe wurden jedoch signifikant
hiufiger Rezidive der Ketose diagnostiziert als in der Versuchsgruppe.

Bei weiterfiihrender Differenzierung nach Laktationsstadium wurden in der Kontrollgruppe in
der vierten Laktationswoche signifikant hdufiger eine moderate Form der Ketose bzw. eines
Rezidivs festgestellt.

Hiinniger und Staufenbiel (1999) attestierten dem Einsatz von PPG eine den Stoffwechsel
stabilisierende Wirkung. Wird eine geringere Rezidivrate als Kriterium fiir die Stabilisierung
des Stoffwechsels gewertet, kann diese Wirkung in vorliegender Arbeit nur innerhalb der
vierten Laktationswoche bestitigt werden. Die Behandlungsdauer der verschiedenen Formen
der Ketose wurde durch die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR nicht

beeinflusst.
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5.2 Laborparameter

5.2.1 Parameter des Leberstoffwechsels

Hohe Aktivitéiten der nicht organspezifischen Aspartat-Aminotransferase (AST) treten in
der Skelett- und Herzmuskulatur auf. Sofern Muskelerkrankungen ausgeschlossen werden
konnen, kann die AST auch zur Diagnostik von Lebererkrankungen herangezogen werden.
Nach der Kalbung stieg der Median der AST in allen Behandlungsgruppen zum 4. und 10.
Laktationstag an und erreichte ab dem 40. Laktationstag wieder das Ausgangsniveau. Diese
Beobachtungen decken sich mit den Ergebnissen von Schwarzmaier (1984) und Hoedemaker
et al. (2004) und spiegeln die erhdhte Belastung der Muskulatur des weichen Geburtskanals
und des Uterus zur Kalbung sowie die steigende Belastung des Stoffwechsels wider.

Der Vergleich der origindren Behandlungsgruppen (VG vs. KO) erbrachte zu keinem
Zeitpunkt des Studienverlaufes ein Unterschied in der Enzymaktivitit der AST.

Bei Vergleich der pro- und metaphylaktisch behandelten Tiere zwischen VG und KO konnte
zwischen Studienaufnahme und Tag 4 p.p. ein signifikant hoherer Anteil erfolgreich
behandelter Tiere in der VG nachgewiesen werden. Da der statistische Nachweis der
erfolgreichen Behandlung aber nur auf einer geringen Tierzahl (4 vs. 0 Tiere) beruht, sollte
die statistische Aussage vorsichtig beurteilt werden.

Im Studienverlauf ketotisch erkrankte Tiere der Versuchsgruppe (VG+PPGyy,) wiesen
zwischen Tag 10 und 20 p.p. eine signifikant hohere Anzahl erfolgreich behandelter Tiere auf
als in der Gruppe KO+PPG,,,. Da die ketotisch erkrankten Tiere eine zusitzliche orale Gabe
von PPG per Drench erhielten, kann der Effekt der Verabreichung von PPG als Bestandteil

der TMR nicht eindeutig zugeordnet werden.

Das an die Mitochondrienmatrix der Hepatozyten gebundene und damit leberspezifische
Enzym Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) reagiert auBerordentlich empfindlich beziiglich
auf die Leber einwirkender Noxen (Kraft und Diirr, 2005). In allen Behandlungsgruppen war
ein Anstieg der GLDH an den Tagen 10 und 20 p.p. zu verzeichnen. Ab dem 20.
Laktationstag liel3 sich in keiner Behandlungsgruppe ein signifikanter Unterschied in der
Enzymaktivitit der GLDH zu den Tagen 40 und 70 p.p. darstellen. Diese Beobachtungen
decken sich mit den Ergebnissen von Hoedemaker et al. (2004). Zwischen den Gruppen war
zu keinem Untersuchungszeitpunkt ein statistisch abzusichernder Unterschied auf die Hohe

der Enzymaktivitit der GLDH festzustellen.
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Der Median der GLDH war bei im Studienverlauf ketotisch erkrankten Tieren der Gruppe
VG+PPG,y, im Vergleich zu nicht ketotisch erkrankten Tieren der Gruppe VG signifikant
niedriger zu Studienbeginn sowie an den Tagen 40 und 70 p.p. Diese Beobachtung deckt sich
mit den Ergebnissen von Thiemann (1993).

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR in der VG {ibte zu keinem Zeitpunkt der
Untersuchung einen positiven Einfluss auf die Hohe der Enzymaktivitdt der GLDH aus. Diese
Beobachtung werden durch die Untersuchungsergebnisse von Castafieda-Gutiérrez et al.
(2009) und Butler et al. (2006) bestdtigt, die keinerlei Einfluss der Verabreichung von PPG

als Bestandteil der Futterration auf Parameter des Leberstoffwechsels darstellen konnten.

Obgleich die Enzymaktivitdt der Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) in der Niere hoher
als in der Leber ist, kann sie dennoch als leberspezifisch angesehen werden (Kraft und Diirr,
2005). Nach der Kalbung stieg die Enzymaktivitit der GGT in allen Behandlungsgruppen an.
Das Maximum wurde in den jeweiligen Gruppen zwischen dem 20. und 40. Laktationstag
erreicht. Mit Ausnahme der Gruppe KO+PPGy;,; am Tag 20 p.p., lag der Median der
Enzymaktivitit wiahrend des Studienverlaufes innerhalb des von Fiirll (2005) angegebenen
Referenzbereiches. Zwischen den Behandlungsgruppen bestand zu keinem der betrachteten
Untersuchungstage ein statistisch abzusichernder Unterschied im Median der Enzymaktivitét
der GGT.

Der Vergleich von VG vs. KO und VG+PPGyq vs. KO+PPG,y, erbrachte zu keinem der
betrachteten Untersuchungszeitraume statistisch signifikante Unterschiede in der Rate der

erfolgreich pro- und metaphylaktisch behandelter Tiere.

Bilirubin I wird intrahepatozelluldr aufgenommen, mit Glucuronséure konjugiert und als
wasserlosliches Bilirubin II mit der Galle in den Diinndarm ausgeschieden. In der
Labordiagnostik werden Bilirubin I und Bilirubin IT zum Gesamtbilirubin (BILI)
zusammengefasst und bestimmt (Kraft und Diirr, 2005). Die Konzentration von BILI im
Serum des Blutes ldsst indirekt auf die Energiebilanz eines Tieres schlieen (Fiirll, 2005).
West (1990) ermittelte bei Kiithen mit einer Ketose bzw. dem ,,Fat Cow Syndrom* eine
signifikante Korrelation zwischen dem Grad der Leberverfettung und der Konzentration von
BILI im Plasma. Ein Futterentzug fiihrte bei vier Monate alten Ldmmern zu einem deutlichen
Anstieg der Konzentration von Bilirubin im Serum (Fiirll und Schéfer, 1992). Dies konnte
auch bei Milchkiihen im peripartalen Zeitraum festgestellt werden und wurde durch die

negative Energiebilanz mit einsetzender Steigerung der Lipolyse erklért (Fiirll und Schéfer,
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1992). Als Ursache fiir den Anstieg der Konzentration von BILI geben Naylor et al. (1980)
unter anderem die Verdringung von BILI aus der Bindung an Albumin durch NEFA an.
Einen weiteren Einfluss 1libt die Konkurrenz von BILI und NEFA um das Transportprotein
Ligandin bzw. das Z-Protein in den Hepatozyten aus. Als Studientiere dienten den genannten
Autoren Pferde, so dass diese Ergebnisse nur unter Vorbehalt auf das Rind angewendet
werden konnen. Bilirubinkonzentrationen von bis zu 20 umol/L (Referenzbereich <5,3
umol/L) entsprechen der natiirlichen Reaktion auf einen Energiemangel und wurden als
relativ unbedeutend beschrieben (Fiirll, 2005).

Zu Studienbeginn lag die durchschnittliche Konzentration von BILI in den Behandlungs-
gruppen im Median zwischen 6,1 und 10,2 pmol/L und wies zwischen den Gruppen keine
signifikanten Unterschiede auf. Bis zum 10. Laktationstag lagen die Konzentrationen des
BILI im Serum auf einem einheitlichen Niveau und verringerten sich mit dem 20.
Laktationstag in allen Behandlungsgruppen signifikant.

Der von Lothammer (1992) und Teufel (1999) beschriebene, innerhalb von 14 Tagen p.p.
auftretende Hochstwert von BILI im Serum konnte nicht beobachtet werden. Vor der Kalbung
wurden keine Blutproben entnommen, so dass ein zu vermutender Anstieg der Konzentration
nicht beurteilt werden konnte. Barthmann (2002) ermittelte die hochste Konzentration von
BILI im Serum bereits am Tag 3 p.p. und beobachtete einen Abfall der Konzentration am Tag
10 p.p. In der vorliegenden Arbeit wurde der Abfall der Konzentration von BILI erst zur
Blutprobenentnahme am Tag 20 p.p. beobachtet.

Im Studienverlauf ketotisch erkrankte Tiere wiesen an den Tagen 10 und 20 p.p. signifikant
hohere Konzentrationen an BILI im Serum auf als nicht ketotisch erkrankte Tiere. Diese
Beobachtung steht im Einklang mit den bereits zuvor beschriebenen Ergebnissen (West,
1990).

Die in Folge der Verabreichung von PPG gesteigerte Gluconeogenese (Staufenbiel et al.,
1998) lasst einen geringeren Anstieg der Konzentration von BILI im Serum erwarten. Dieser
Effekt konnte in vorliegender Arbeit jedoch nicht dargestellt werden. Die Verabreichung von
PPG als Bestandteil der TMR der VG fiihrte zu keiner signifikanten Beeinflussung der
Konzentration des BILI im Blutserum. Der im Vergleich zur Verabreichung von PPG als
Drench bzw. als Bestandteil eines Konzentratfuttermittels beschriebene, niedrigere Einfluss
der Verabreichung von PPG als Bestandteil einer TMR auf die Hohe der Energiebilanz
(Christensen et al., 1997; Miyoshi et al., 2001) konnte hierfiir ursdchlich sein.
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5.2.2 Parameter des Energiestoffwechsels

Die Konzentration der nicht veresterten Fettsiuren (NEFA) im Blutserum korreliert stark
mit dem Grad der Fettmobilisation und kann als Indikator fiir den Energiestoffwechsel
herangezogen werden (Herdt, 2000b). Die energetische Anforderung des Stoffwechsels leitet
die Mobilisierung der NEFA aus den Korperfettreserven ein und gilt als erster Schritt zur
Entstehung einer Ketose (Bergman, 1971). Ein Anstieg der NEFA ein bis zwei Wochen a.p.
lasst auf eine schlechtere Futteraufnahme in den Wochen vor der Geburt schlieBen (Grummer,
1993). Bis zu einem Zeitraum von ein bis zwei Tagen vor der Abkalbung sollen
trockenstehende Kiihe eine positive Energiebilanz aufweisen. Nach der Kalbung gelangen die
Tiere erwartungsgemif in eine NEB, so dass die Konzentration der NEFA variabel ausfillt
und eine Interpretation schwierig ist (Oetzel, 2004).

Der Median der Konzentration der NEFA war bei im Studienverlauf ketotisch erkrankten
Tieren (VG+PPGg, und KG+PPGy,,) im Vergleich zu den Tieren der origindren VG und KO
erhoht. Signifikante Unterschiede waren jedoch nur zwischen VG vs. VG+PPGy;, am Tag 20
p.p. nachweisbar. Bei Tieren der Gruppe KO+PPGy war die Konzentration der NEFA zu
allen Untersuchungszeitpunkten hoher als in der Gruppe KO. Diese Beobachtung entspricht
den Ergebnissen zahlreicher Autoren, die erhohte NEFA-Gehalte bei Vorliegen eine Ketose
beschrieben (Drackley et al., 1992; Stengarde et al., 2008).

Die Konzentration der NEFA war in der VG an den Tagen 10, 40 und 70 p.p. signifikant
hoher als in der Gruppe KO. Diese Beobachtung widerspricht den Ergebnissen der Studien
von Christensen et al. (1997) und Cozzi et al. (1996), die eine Reduktion der NEFA-Gehalte
bei Verabreichung von PPG als Bestandteil einer TMR erzielten. Die Konzentration der
NEFA erreicht ihren Tiefstwert 4 bis 5 Stunden nach der Futteraufnahme und erreicht das
Maximum unmittelbar vor der néchsten Fiitterung (Eicher et al., 1998). Oetzel (2004) empfahl
daher die Blutprobenentnahme zur Bestimmung der NEFA unmittelbar vor der Fiitterung
durchzufiihren, um den Maximalwert zu erhalten. Weiterhin wird die Beprobung zu einem
konstanten Zeitpunkt in Relation zur Fiitterung empfohlen.

Die zeitgleiche Beprobung von Tieren der VG und KO war aus arbeitsorganisatorischen
Griinden nicht moglich. Beide Gruppen wurden unmittelbar nach dem Melken beprobt, so
dass die Blutproben der Gruppe VG unmittelbar vor der Fiitterung und die der Gruppe KO
etwa eine Stunde nach der Fiitterung entnommen wurden. Die in Relation zur Fiitterung
zeitlich versetzte Blutprobenentnahme und der damit verbundene eventuelle Anstieg der

NEFA-Gehalte in der Gruppe VG kann moglicherweise den senkenden Einfluss der
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Verabreichung von PPG auf die Konzentration der NEFA {iiberlagert und diesen damit
maskiert haben.

Die Wiederherstellung einer physiologischen Konzentration der NEFA im Blutserum war bei
ketotisch erkrankten Tieren in der Versuchs- und Kontrollgruppe (VG+PPGyy, und
KO+PPGoya) bis zum Tag 20 p.p. signifikant niedriger als bei Tieren der origindren VG und
KO. Diese Beobachtung entspricht Ergebnissen von Staufenbiel et al. (1998), die zeigten,
dass ein Einsatz von PPG ein bereits bestehendes Energiedefizit nur unvollstindig

kompensieren kann.

In allen Behandlungsgruppen erfolgte ein signifikanter Anstieg der Konzentration von Beta-
Hydroxybutyrat (BHB) im Serum des Blutes zwischen Studienaufnahme und Tag 4 p.p. Im
weiteren Studienverlauf sank innerhalb der Gruppen VG und VG+PPG,,, die Konzentration
von BHB bis zum 40. Laktationstag. Die Konzentration von BHB innerhalb der Gruppe KO
verringerte sich signifikant zwischen dem 4. und 10. Laktationstag und verlief dann bis Tag
70 p.p. auf einem anndhernd gleichen Niveau. Tiere der Gruppe KO+PPG,, wiesen zwischen
4.und 10. Laktationstag einen Anstieg der Konzentration von BHB auf. Bis zum 40.
Laktationstag verlief der Median auf einem anndhernd gleichbleibenden Niveau und
verringerte sich dann signifikant zum 70. Laktationstag.

Der Vergleich der Konzentration von BHB in den Gruppen VG vs. KO erbrachte bis zum Tag
10 p.p. keinen statistisch nachweisbaren Unterschied. Diese Beobachtung entspricht den
Ergebnissen von Christensen et al. (1997), die keinen positiven Einfluss der Verabreichung
von PPG als Bestandteil einer TMR auf die Konzentration von BHB im Blutserum darstellen
konnten.

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR der VG fiihrte im Vergleich zu den
Tieren der KO an den Tagen 20 und 40 p.p. zu signifikant niedrigeren Gehalten von BHB.
Diese Beobachtung entspricht den Ergebnissen von Grummer (1994) und Prange (2001), die
bei Verabreichung von PPG per Drench bzw. als Bestandteil des Konzentratfutters einen
senkenden Effekt auf den Gehalt von BHB im Blutserum ermittelten.

Zu Laktationsbeginn steigt zundchst taglich mit zunehmender Milchleistung auch der
Energiebedarf an. Bis zu 80% der Tiere durchlaufen nach Laktationsbeginn eine
voriibergehende Phase der negativen Energiebilanz (Villa-Godoy et al., 1988), die eine
mittlere Dauer von 45 Tagen betridgt (Grummer und Rastani, 2003). Da die Phase der NEB

mit einer zeitlichen Verzogerung nach der Abkalbung eintritt und im Durchschnitt ca. 45
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Tage andauert ist es moglich, dass die Verringerung der Konzentration der BHB lediglich am
20. und 40. Laktationstag beobachtet wurde.

Aus klinischer Sicht ist der Unterschied zwischen VG und KO zu vernachlissigen, da die
Konzentrationen in beiden Gruppen deutlich unterhalb des Schwellenwertes von 1400 pmol/L
lagen und die Reduktion in der VG am Tag 20 und am Tag 40 lediglich etwa 130 pmol/L
betrug.

Trotz numerisch niedrigerer Konzentration von BHB in den Gruppen VG vs. KO und
VG+PPGpa vs. KO+PPG,, erbrachte der Vergleich unter Beriicksichtigung des jeweiligen
Schwellenwertes fiir BHB keine signifikanten Unterschiede im Anteil erfolgreich behandelter
Tiere. Das Drenchen bzw. die orale Verabreichung von PPG als Komponente des Kraftfutters
modifiziert das Verhiltnis von Acetat zu Propionat (Chung et al., 2007; Kristensen und Raun,
2007). Bei der Verabreichung von PPG als Teil einer Totalen Mischration wurde dieser Effekt
nicht beobachtet (Christensen et al., 1997). Christensen et al. (1997) fiihrten hierfiir die
Bereitstellung von PPG in Form eines Depots durch das Drenchen an. Dem Organismus steht
damit kurzfristig eine groere Menge an PPG zur Verstoffwechselung zur Verfiigung. Die
Aufnahme von PPG iiber die TMR erfolgt hingegen iiber einen langeren Zeitraum und damit
in geringeren Einzeldosen. Dies ist moglicherweise die Ursache fiir den in vorliegender Studie

nicht darstellbaren Behandlungserfolg.

Zu Studienaufnahme war die Konzentration der Glucose (GLUC) im Serum des Blutes in
allen Behandlungsgruppen am hochsten. Diese Beobachtung lédsst sich mit der aus der
Kalbung induzierten, stressbedingten Hyperglykédmie erkldren (Kraft und Diirr, 2005).

Mit steigender Milchleistung besteht fiir die Milchkuh ein ,,Glucosebeschaffungsproblem
(Staufenbiel et al., 1993). Eine Milchkuh mit einer Tagesleistung von 30-50 kg Milch bendtigt
zur Aufrechterhaltung der Konzentration der Glucose im Blut etwa 3 bis 4 kg Glucose pro
Tag.

In der vorliegenden Arbeit wurden die niedrigsten durchschnittlichen Konzentrationen der
Glucose in allen Behandlungsgruppen am Tag 10 p.p. erreicht, die aber im physiologischen
Bereich lagen. Im weiteren Verlauf konnte in allen Behandlungsgruppen ein signifikanter
Anstieg der Konzentration der GLUC ermittelt werden.

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR der VG tiibte zu keinem Zeitpunkt der
Untersuchung einen signifikanten Einfluss auf die Konzentration der Glucose im Blut oder
die Rate erfolgreicher Behandlungen aus. Diese Beobachtung entspricht den Ergebnissen von

Cozzi et al. (1996) und Christensen et al. (1997), die bei Verabreichung von PPG als
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Bestandteil der TMR ebenfalls keinen signifikanten Einfluss auf die Hohe der Konzentration
der Glucose im Blutserum nachweisen konnten.

Im Unterschied zur vorliegenden Arbeit erzielten Grummer et al. (1994) bei Verabreichung
von PPG als Drench eine signifikante Erh6hung der Glucosekonzentration. Zwischen der
verabreichten Dosis von PPG und der Konzentration von Glucose im Plasma bestand ein
linearer Zusammenhang.

In wieweit der physiologischer Status der Versuchstiere einen Einfluss auf die Ergebnisse
ausiibt, bleibt fraglich, da Cozzi et al. (1996) nur Tiere aus dem mittleren Laktationsdrittel in
ihre Untersuchungen einbezogen. Der bereits zuvor erwihnte Einfluss der Applikationsart von
PPG wirkt sich ebenfalls auf die Konzentration der Glucose aus (Christensen et al., 1997).
Uber eine mdgliche Verstoffwechselung von PPG durch Mikroorganismen in der Futterration

kann nur spekuliert werden. Hierzu sind weitere Studien notwendig.

Fructosamine (FRUC) sind Komplexe, die in einer irreversiblen, nicht enzymatischen
Glykolysierung von Proteinen entstehen. Die Syntheserate ist dabei von der Konzentration
von Proteinen und Glucose im Serum anhéngig. In der Humanmedizin und bei Haustieren
werden Fructosamine bereits zur Beurteilung der Dauer einer Hyperglykdmie herangezogen.
Ein erhohter Fructosamingehalt deutet auf eine ein- bis dreiwOchig bestehende permanente
Hyperglykdmie hin (Stengarde et al., 2008). Ropstad et al. (1987) und Jensen et al. (1993)
empfohlen die Beurteilung des Energiehaushaltes anhand von Fructosaminen durchzufiihren,
da diese nicht den diurnalen Schwankungen der Glucosekonzentration unterliegen.

Die Konzentration der Fructosamine lag wihrend des gesamten Studienzeitraumes in allen
Behandlungsgruppen in dem von Jensen et al. (1993) angegebenen Intervall zwischen 213,4
bis 265 umol/L. Weder der Laktationstag noch das Behandlungsverfahren iibten einen
signifikanten Einfluss auf die Konzentration der Fructosamine aus. Diese Beobachtungen
decken sich mit den Ergebnissen von Stengarde et al. (2008), die die Beurteilung von
Fructosaminen als wenig sensitiven Marker fiir die Beurteilung des Glucosespiegels bei
gesunden Milchkiihen bezeichneten. Der nicht beobachtete Effekt auf die Konzentration der
Fructosamine erscheint plausibel, da die Verabreichung von PPG die Konzentration der

Glucose ebenfalls nicht beeinflusste.
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5.3 Milchleistung

Die durchschnittliche kumulierte 305-Tage Milchleistung (Standardlaktationsleistung) lag
in der Kontrollgruppe im Mittel um 152 kg hoher als in der VG. Diese Differenz war jedoch
statistisch nicht signifikant.

Die in den jeweiligen Behandlungsgruppen erzielte maximale Laktationsleistung und der
Laktationstag der erzielten maximalen Milchleistung wiesen ebenfalls keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen auf. Auch die wihrend der ersten acht
Milchleistungspriifungen erzeugte mittlere Milchmenge wurde nicht durch das
Behandlungsverfahren der Gruppen beeinflusst. Das mittlere Maximum wurde in allen
Gruppen zum Zeitpunkt der zweiten Milchleistungspriifung erreicht.

Die unter Beriicksichtigung der Milchinhaltstoffe, auf eine Basis von 4,0% Fett und 3,4%
Eiweil}, energiekorrigierte Standardlaktationsleistung lag zwischen 10623 kg in der VG
und 11261 kg in der Gruppe VG+PPGy;,. Zwischen den Behandlungsgruppen konnte kein
signifikanter Unterschied in der Hohe der durchschnittlichen energiekorrigierten Standard-
laktationsleistung festgestellt werden.

Zahlreiche Autoren konnten ebenfalls keinen Einfluss der Verabreichung von PPG auf die
Hohe der Milchleistung darstellen (Emery et al., 1964; Studer et al., 1993; Formigoni et al.,
1996; Pickett et al., 2003; Chung et al., 2007). Als mogliche Ursache kann hierfiir die von
Miyoshi et al. (2001) beschriebene, ausgebliebene Beeinflussung der Energiebilanz diskutiert
werden. Einige Autoren (Dhiman et al., 1993; Cozzi et al., 1996; Shingfield et al., 2002b)
konnten eine statistische Tendenz zu einer verminderten Milchleistung in Folge der
Verabreichung von PPG ermitteln. Dies kann in Zusammenhang mit der negativen
geschmacklichen Beeinflussung der Futterration stehen, die in einer verminderten
Futteraufnahme resultiert (Girschewski et al., 1977; Miyoshi et al., 2001). Weiterhin wird ein
negativer Feedback-Mechanismus auf die Futteraufnahme durch die Applikation von PPG
und den damit induzierten Anstieg von Insulin im Plasma beschrieben (Ingvartsen und
Andersen, 2000).

Hiinniger und Staufenbiel (1999) folgerten aus Studien in sechs Milchviehherden, dass es
unter definierten Bedingungen und optimalem Fiitterungsmanagement mdglich sei, die
Milchleistung bis zur achten Laktationswoche durch den Einsatz von PPG um bis zu 2 kg je
Kuh und Tag zu steigern. In keinem der zuvor genannten Versuchbetriebe wurde jedoch eine
Kontrollgruppe ohne Verabreichung von PPG etabliert, so dass die Evidenz dieser

Versuchsergebnisse kritisch zu hinterfragen ist.
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5.3.1 Ergebnisse der Milchleistungspriifung

Die Fiitterung beeinflusst den Gehalt der Milchinhaltsstoffe Fett, Eiweifl und Harnstoff
(Kirchgessner, 1992). An Hand der Milchinhaltstoffe lassen sich Riickschliisse auf
Imbalanzen der Fiitterung und auf die subklinische Stoffwechselbelastung von Einzeltieren
ziehen (Heuer, 2004; de Kruif et al., 2007; Friggens et al., 2007). Duffield et al. (1997) hielten
jedoch die Analyse der Milchfett- und —proteingehalte zum Zeitpunkt der jeweiligen MLP

nicht geeignet, um Tiere mit einer subklinischen Ketose zu identifizieren.

Der Milchfettanteil ist negativ mit der Milchmengenleistung korreliert und wird durch die
Fiitterung beeinflusst (de Kruif et al., 2007).

Fiir die Synthese des Milchfettes werden verschiedenen Stoffwechselquellen genutzt. Durch
Fermentationsprozesse im Pansen gebildetes Acetat und BHB liefert kurzkettige Fettsauren.
Aus dem Depotfett freigesetzte Triglyceride werden hauptsichlich langkettige Fettsduren
gebildet. Eine geringere Bedeutung spielen hingegen pansenstabile, geschiitzte Fette sowie
Fette mikrobieller Herkunft (de Kruif et al., 2007). Durch die Veresterung der freien
Fettsduren mit Glycerin wird das in der Milch enthaltene Fett synthetisiert. Die Verabreichung
von PPG fiihrt zu einer Verschiebung des Gérsduremusters im Pansen (Emery et al., 1967;
Dhiman et al., 1993; Grummer et al., 1994; Cozzi et al., 1996; Christensen et al., 1997;
Shingfield et al., 2002a). Sowohl dieser Aspekt, als auch die durch Verabreichung von PPG
zu erwartende geringere Lipomobilisation, lassen eine Beeinflussung des Milchfettgehaltes
erwarten. Emery und Herdt (1991) diskutierten erniedrigte NEFA-Gehalte im Blutplasma als
Ursache fiir verminderte Milchfettgehalte. Ein vermindertes Angebot an NEFA bedingt eine
geringere Aufnahme durch das Eutergewebe und fiihrt somit zu einer niedrigen
Milchfettsynthese.

In einer dlteren Studie wurde bei Verabreichung von 360 g PPG pro Kuh und Tag als
Bestandteil des Konzentratfuttermittels ein signifikant niedrigerer Milchfettgehalt in der
Friihlaktation nachgewiesen (Fisher et al., 1973).

Ein Fettgehalt unterhalb von 3% in der Milch deutet auf einen Mangel an strukturwirksamer
Rohfaser in der Futterration hin. Ein Milchfettgehalt oberhalb von 5% deutet auf eine erhohte
Lipolyse und damit einhergehender Ketose hin (de Kruif et al., 2007). Die in der vorliegenden
Arbeit analysierten Milchfettgehalte lagen in allen Behandlungsgruppen wihrend des
gesamten Untersuchungszeitraumes innerhalb des von de Kruif et al. (2007) geforderten

Referenzbereiches. Eine positive Beeinflussung der Energiebilanz durch Verabreichung von
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PPG konnte daher in vorliegender Studie auch bei Analyse des Milchfettgehaltes nicht
festgestellt werden.

Der in der Milch enthaltene maximale prozentuale Fettgehalt wurde in allen Behandlungs-
gruppen zum Zeitpunkt der ersten Milchleistungspriifung erzielt. Bis einschlielich der
vierten MLP konnte in allen Behandlungsgruppen eine Abnahme des Fettgehaltes der Milch
beobachtet werden. Diese Ergebnisse decken sich mit den Angaben von Prange (2001), die
PPG als Bestandteil eines Konzentratfuttermittels verabreichte. Ab der flinften MLP stieg der
Fettgehalt der Milch in allen Behandlungsgruppen wieder an.

Zum Zeitpunkt der ersten MLP wurde in allen Behandlungsgruppen das Maximum der
erzeugten Menge an Milchfett erreicht. Zu jedem weiteren Zeitpunkt der MLP nahmen in
allen Gruppen die Mengen des erzeugten Milchfettes ab. Hinsichtlich des prozentualen und
des absoluten Fettgehaltes konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Behandlungsgruppen festgestellt werden. Diese Beobachtung entspricht den Ergebnissen von
Shingfield et al. (2002b), Cozzi et al. (1996), und Dhiman et al. (1993), die keinen
signifikanten Einfluss der Verabreichung von PPG als Bestandteil einer TMR auf den
Milchfettgehalt feststellen konnten.

Die mittleren Fettgehalte der im Studienverlauf ketotisch erkrankten Tiere lagen bis zur 3.
MLP numerisch oberhalb der Fettgehalte, der nicht ketotisch erkrankten Tiere. Ein
signifikanter Unterschied konnte jedoch nicht ermittelt werden. Die Klassifikation in die
Subgruppe der ketotisch erkrankten Tiere erfolgte auf Grund der Diagnose einer Ketose
wihrend des gesamten Untersuchungszeitraumes. Ein Tier, das der Behandlungsgruppe der
ketotisch erkrankten Tiere zugeordnet wurde, musste daher nicht zwangsldufig zum Zeitpunkt

der Milchleistungspriifung an einer Ketose erkrankt sein.

Das Milcheiweil3 setzt sich aus verschiedenen Kaseinen und Molkenproteinen zusammen.
Die Synthese des Milchproteins erfolgt iberwiegend aus Eiweil mikrobiellen Ursprungs, das
wihrend der Fermentationsprozesse im Pansen gebildet wurde. Ein geringer Anteil wird von
pansenstabilem Eiweil} aus Futtermitteln geliefert und ein noch geringerer Anteil entstammt
der Mobilisation aus Korperreserven (de Kruif et al., 2007).

Das Minimum des Milcheiweiflgehaltes lag in allen Behandlungsgruppen zum Zeitpunkt der

zweiten MLP vor. Diese Beobachtung deckt sich mit den Ergebnissen von Prange (2001).
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Wihrend Tiere der Gruppe VG und KO eine stetige Abnahme der MilcheiweiBmenge zu
jedem Zeitpunkt der MLP aufwiesen, stieg die Milcheiweimenge der ketotisch erkrankten
Tiere (VG+PPGyra und KO+PPGyyq) bis zum zweiten Termin der MLP an und verringerte
sich erst dann stetig. Fiir diese Beobachtung konnte jedoch keine statistische Signifikanz
ermittelt werden.

Weder hinsichtlich des prozentualen noch des absoluten Eiweillgehaltes konnten signifikante
Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen festgestellt werden. Dies deckt sich mit den
Ergebnissen anderer Studien, bei denen unterschiedliche Formen der Verabreichung von PPG
ebenfalls zu keiner nennenswerten Beeinflussung des Milcheiweillgehaltes fiihrten (Fisher et
al., 1973; Dhiman et al., 1993; Cozzi et al., 1996; Formigoni et al., 1996; Miyoshi et al., 2001;
Prange, 2001; Shingfield et al., 2002b; Pickett et al., 2003).

Der Milchharnstoffgehalt ist nicht an eine Syntheseleistung der Milchdriise gekoppelt. Auf
Grund der Permeabilitéit des Alveolarepithels kann im Blut zirkulierender Harnstoff iiber die
Blut-Euter-Schranke in die Milch diffundieren. Blut- und Milchharnstoff stehen dabei
anndhernd in einem Gleichgewicht und weisen eine enge Korrelation auf (Haag, 1988).

Aus dem Pansen freigesetztes Ammoniak wird in der Leber zu Harnstoff synthetisiert und
gelangt somit in das Blut. Die Harnstoffsynthese der Leber dient der Entgiftung von
Ammoniak. Dieser kann ausgeschieden oder tiber den ruminohepatischen Kreislauf erneut als
Stickstoffquelle genutzt werden (Menke und Huss, 1987).

Die Konzentration von Milchharnstoff spiegelt den Proteinstoffwechsel der Milchkuh wieder
und erlaubt Riickschliisse auf die Giite der Futterration (Bastin et al., 2009). Der
physiologische Bereich der Milchharnstoftkonzentration liegt in einem Bereich zwischen 150
bis 300 mg je Kilogramm Milch (de Kruif et al., 2007). Eine Unterschreitung des
Referenzbereiches deutet auf einen Rohproteinmangel, eine Uberschreitung auf einen
Rohproteiniiberschuss oder Energiemangel hin. Die Milchharnstoffgehalte lagen wéhrend der
ersten acht Milchleistungspriifungen in allen Behandlungsgruppen innerhalb des
Referenzbereiches. Hinsichtlich der Hohe des durchschnittlichen Harnstoffgehaltes zum
jeweiligen Zeitpunkt der MLP konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Behandlungsgruppen nachgewiesen werden. Da in vorliegender Arbeit kein positiver Einfluss
der Verabreichung von PPG auf die Enzyme des Leber- und Energiestoffwechsels ermittelt
werden konnte, erscheint die nicht gegebene Beeinflussung des Milchharnstoffgehaltes

plausibel.
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Der somatische Zellzahlgehalt der Rohmilch ist definiert als Anzahl somatischer Zellen pro
Milliliter Milch und gilt als Indikator der Eutergesundheit. Die somatischen Zellen bestehen
zu iiber 95% aus Leukozyten, inklusive der neutrophilen Granulozyten, Makrophagen und
Lymphozyten. Der Gehalt somatischer Zellen in der Milch spiegelt somit die Antwort des
Immunsystems auf eine mogliche Infektion der Milchdriise wider (Bradley und Green, 2005)
und dient als Parameter zur Erkennung subklinischer Mastitiden. Ein Anteil von unter
100.000 somatischen Zellen je Milliliter Rohmilch wird als physiologisch erachtet und
reflektiert eine gesunde Milchdriise (Deutsche Veterindrmedizinische Gesellschaft, 2002;
Bradley und Green, 2005). In einer Studie analysierten van Straten et al. (2009) die Daten von
634 Erstkalbs- und 1086 Mehrkalbskiihen im Hinblick des Einflusses der negativen
Energiebilanz auf die Hohe der somatischen Zellzahl. Das Risiko fiir das Auftreten einer
somatischen Zellzahl oberhalb von 400.000 Zellen je Milliliter Milch stieg bei Vorliegen
einer Ketose um 33% gegentiber nicht ketotisch erkrankten Tieren. Die Autoren folgerten
daraus, dass eine stark negative Energiebilanz wihrend der Friihlaktation ein pradisponieren-
der Faktor fiir Mastitiden darstellt.

Die somatische Zellzahl stieg in der vorliegenden Arbeit in allen Behandlungsgruppen mit
zunehmender Laktationsdauer an. Dies entspricht den Angaben von Bradley und Green
(2005), die einen physiologischen, graduellen Anstieg der SCC im Laufe der Laktation
beschrieben. Ein statistisch signifikanter Einfluss des Behandlungsverfahrens auf die Hohe
der somatischen Zellzahl konnte nicht ermittelt werden. Diese Beobachtung entspricht den
Ergebnissen von Prange (2001) und Gundelach (2005), die ebenfalls keinen Einfluss der
Verabreichung von PPG als Bestandteil des Konzentratfuttermittels bzw. der oralen
Verabreichung per Drench auf die Hohe der somatischen Zellzahl darstellen konnten. Aus den
bisherigen Ergebnissen der vorliegenden Arbeit konnte eine positive Beeinflussung der
Eutergesundheit nicht erwartet werden, da kein signifikanter Einfluss der Verabreichung von
PPG auf Parameter des Energiestoffwechsels nachgewiesen wurde. Eine Starkung des
Immunsystems, die zu einer Verbesserung der Eutergesundheit hitte fithren konnen (Goff,

2006), blieb daher vermutlich aus.
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5.4 Korperkondition und Riickenfettdicke

Die Beurteilung der Kérperkondition (BCS) wurde von zahlreichen Autoren als gutes
Instrument zur Abschétzung der Energieversorgung von Milchkiihen beschrieben (Edmonson
et al., 1989; Kleibohmer et al., 1998), das kostengiinstig, praxisnah und schnell zu erlernen ist
(Heuwieser und Mansfeld, 1992). Schroder und Staufenbiel (2006) bezeichneten die
Schatzung der Korperkondition als integralen Bestandteil des Herdenmanagements. Die
Autoren sahen in der Subjektivitit des Verfahrens aber einen moglichen Nachteil.

Der Median des BCS wies in allen Behandlungsgruppen zum Zeitpunkt der Studienaufnahme
den hochsten Wert auf und nahm im weiteren Studienverlauf bis zum 40. Tag p.p. ab. Die hier
dargestellte Verdnderung der Korperkondition der Studientiere entspricht den Ergebnissen
von Domecq et al. (1997), die den BCS von 779 Kiihen der Rasse Holstein mit einer
Durchschnittsleistung von mehr als 10.500 kg Milch wochentlich, beginnend mit der
Trockenstehphase bis zum 120. Laktationstag, bestimmten. Bei multiparen Kiihen trat der
niedrigste BCS zwischen der 4. und 8. Laktationswoche auf und stieg nach der 8. Woche
wieder an. Innerhalb des ersten Laktationsmonats lag der durchschnittliche Verlust der
Korperkondition bei 0,62 BCS-Punkten.

Zur Abkalbung soll der BCS zwischen 3,25 bis 3,75 Punkte betragen (Mansfeld et al., 2000).
Zu Studienaufnahme befanden sich in der origindren Versuchsgruppe 80,8%, in der origindren
Kontrollgruppe 76,4% der Tiere innerhalb dieser Kategorie. Bei weiterer Differenzierung der
VG und KO auf Grund des Auftretens einer Ketose, wiesen Tiere der Gruppe KO+PPGy,
einen signifikant geringeren Anteil an Tieren innerhalb der ideal konditionierten Gruppe, aber
einen hoheren Anteil {iberkonditionierter Tiere (BCS >3,75) auf als in der Gruppe VG.

Im Durchschnitt soll die Korperkondition bei frisch laktierenden Kiihen nicht mehr als 0,5
Punkte abnehmen (Mansfeld et al., 2000). Zwischen den Behandlungsgruppen bestanden zu
keinem der Beobachtungszeitrdume signifikante Unterschiede in der Verdnderung der
Korperkondition. In den Untersuchungszeitraumen von der Studienaufnahme bis Tag 10 p.p.
und Tag 10 bis 20 p.p. verringerte sich die Korperkondition bei etwa 90% der Kiihe um
weniger als 0,5 Konditionspunkte.

Ein Einfluss der Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR der VG auf die Abnahme
der Korperkondition konnte nicht nachgewiesen werden. Diese Beobachtung deckt sich mit
den Ergebnissen anderer Autoren (Formigoni et al., 1996; Lucci et al., 1998; Prange, 2001;
Fonseca et al., 2004).
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Die Riickenfettdicke korreliert eng mit dem Gesamtgehalt des Korperfettes (Staufenbiel und
Wiedemann, 1987; Klawuhn, 1991) und spiegelt somit die Energiereserven des Korpers
wider. Die Messung der Riickenfettdicke unter Verwendung eines Ultraschallgerites liefert
nach Angaben von Schroder und Staufenbiel (2006) einen zusitzlichen Mehrwert gegeniiber
anderen Methoden zur Konditionsbeurteilung, da das Verfahren objektiver und préziser sei.
Wihrend des Versuchszeitraumes wiesen ketotisch erkrankte Tiere (VG+PPG, und
KO+PPGgr1) zu Studienbeginn eine signifikant hohere Riickenfettdicke auf als Tiere der
Gruppen VG und KO. Diese Beobachtung galt auch fiir den Vergleich von KO+PPGyyq vs.
KO am Tag 10 p.p. Diese Beobachtung stimmt mit den Angaben der Literatur iiberein, in der
ein Zusammenhang zwischen erhohter Riickenfettdicke beziehungsweise erhohten BCS und
dem Auftreten von Ketosen beschrieben wurde. Zur Kalbung tliberkonditionierte Tiere weisen
post partal eine geringere Futteraufnahme auf, so dass die Phase der NEB stérker ausgeprégt
und tiber einen ldngeren Zeitraum auftreten kann als bei normal konditionierten Tieren
(Rukkwamsuk et al., 1999a; Hayirli et al., 2002). Duffield et al. (1998a; 1998b) ermittelten,
dass tliberkonditionierte Kiihe (BCS > 4,0) im Vergleich zu normal konditionierten Tieren
hohere Gehalte an BHB im Serum aufwiesen und einem erhohten Risiko ausgesetzt waren an
einer Ketose zu erkranken.

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR der VG {ibte in vorliegender
Untersuchung keinen statistisch darstellbaren Effekt auf die Abnahme der Riickenfettdicke
aus.

Miyoshi et al. (2001) konnten bei Verabreichung von PPG per Drench vom 7. bis 42. Tag p.p.
keinen signifikanten Einfluss auf die Energiebilanz nachweisen. Weiterhin wird ein geringerer
Einfluss der Verabreichung von PPG als Bestandteil einer TMR im Vergleich zur
Verabreichung als Bolus beschrieben (Christensen et al., 1997). Die Erhohung der
Energiedichte von 0,2 MJ je kg Trockensubstanz in der Futterration reicht nach den
Ergebnissen der vorliegenden Studie nicht aus, den Energiehaushalt und damit die
Korperkondition bzw. die Riickenfettdicke nachhaltig zu beeinflussen. Moglichweise wird die
durch PPG zugefiihrte Energie auch durch Mikroorganismen der Futterration umgesetzt. Ob
und in welcher Form diese Energie dann dem Wiederkduer zur Verfligung steht, sollte durch

weitere Studien ermittelt werden.
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5.5 Fruchtbarkeitskennzahlen

Das Fruchtbarkeitsgeschehen einer Milchviehherde beeinflusst unter anderem die
Milchleistung, die Abgangsrate auf Grund mangelnder Fruchtbarkeit sowie die Tierverkdufe
und hat damit einen direkten Einfluss auf die Profitabilitit eines Milchviehbetriebes (Fetrow
et al., 1990; Plaizier et al., 1998). Die Berechnung von Fruchtbarkeitskennzahlen bietet durch
die quantitative Beschreibung reproduktionsbiologischer Ereignisse und Zeitrdume gute
Ansatzpunkte fiir die Beurteilung des aktuellen Fruchtbarkeitsstatus und die Mdglichkeit
Tendenzen in der Entwicklung der Herdenfruchtbarkeit zu erkennen (Metzner und Mansfeld,

1992).

Die Rastzeit beschreibt den Zeitraum zwischen Abkalbung und erneuter erster Besamung
eines Tieres. Die mittlere Rastzeit sollte 85 Tage nicht iiberschreiten (de Kruif et al., 2007).
Der Median der Rastzeit lag in vorliegender Arbeit zwischen 65,0 Tagen in der Gruppe KO
und 72,5 Tagen in der Gruppe KO+PPG,,,. Der statistische Vergleich der Behandlungs-
gruppen ergab keine signifikanten Unterschiede in der Lénge der Rastzeit.

Es ist anzunehmen, dass die durchschnittliche Rastzeit in den Behandlungsgruppen durch den
routineméfigen Einsatz von Prostaglandin F,, und die Anwendung des Ovsynch-Verfahrens
beeinflusst wurde. In einer Studie von Lucy et al. (1986) fiihrte der Einsatz von
systematischen Programmen zur Brunst- und Ovulationssynchronisation zu einer verringerten
Variabilitit der Rastzeit.

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR der VG fiihrte zu keiner statistisch
signifikanten Beeinflussung der Rastzeit. Diese Beobachtung entspricht den Ergebnissen von
Miyoshi et al. (2001), die keinen Einfluss der oralen Verabreichung von PPG auf die Rastzeit
ermitteln konnten. Die Verdnderung der Korperkondition und das Auftreten von Ketosen
haben einen starken Einfluss auf die Funktion des Ovars nach der Kalbung (Opsomer et al.,
2000). Kiihe, die innerhalb des ersten Laktationsmonats einen Verlust der Kérperkondition
von 0,39 BCS-Punkten aufwiesen, hatten ein etwa 19-fach hoheres Risiko fiir das Auftreten
einer verzogerten Ovulation im Vergleich zu Tieren mit einem Verlust der Kérperkondition
von 0,29 Punkten. Opsomer et al. (2000) ermittelten bei Vorliegen einer Ketose im ersten
Laktationsmonat ein 11-fach hoheres Risiko fiir das Auftreten einer verzogerten
Ovarfunktion. In der vorliegenden Studie konnten keine Unterschiede zwischen den
Behandlungsgruppen in der Veridnderung der Korperkondition und Ketoserate nachgewiesen

werden. Eine Beeinflussung der Ratzeit konnte daher nicht erwartet werden.
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Die Giistzeit ist definiert als der Zeitabschnitt von der Abkalbung bis zur erneuten
Konzeption. Die mittlere Giistzeit sollte unterhalb von 105 Tagen liegen, wobei 75% der
Tiere eine Giistzeit unterhalb von 115 Tagen aufweisen sollten (de Kruif et al., 2007).

Die Giistzeit variierte in den Behandlungsgruppen im Median zwischen 92,5 Tagen in der
Gruppe VG und 149 Tagen in der Gruppe VG+PPGy;,. Trotz der numerischen Differenz
konnten keine statistisch signifikanten Unterschiede der Giistzeit zwischen den Behandlungs-
gruppen festgestellt werden. Diese Beobachtung entspricht den Ergebnissen von Miettinen
(1995) und Miyoshi et al. (2001), die keinen Einfluss der Verabreichung von PPG auf die
Linge der Giistzeit ermitteln konnten.

Kiihe die in der Friihlaktation an einer Hypocalcidmie, Ketose, Azidose oder
Labmagenverlagerung litten, wiesen einen schlechteren Erstbesamungserfolg,
Besamungsindex sowie eine hohere Giistzeit auf (LeBlanc et al., 2002; Gilbert et al., 2005).
Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR fiihrte in vorliegender Arbeit zu keiner
Beeinflussung des Erkrankungsgeschehens. Da weiterhin die Enzyme des Energiestoft-
wechsels in den Behandlungsgruppen iiberwiegend unbeeinflusst blieben, konnte eine

Beeinflussung der Giistzeit nicht erwartet werden.

Der Erstbesamungserfolg beschreibt den prozentualen Anteil der Tiere, die nach
Erstbesamung tragend geworden sind. Der Erstbesamungserfolg in der vorliegenden Arbeit
variierte zwischen 43,5% in der Gruppe VG und 25,0% in der Gruppe KO+PPGyy1. Zwischen
den Behandlungsgruppen konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden. Andere,
auf groBBen deutschen Milchviehbetrieben durchgefiihrte Studien ergaben Erstbesamungs-
erfolge von 33,8 bis 54,0% (Tenhagen und Heuwieser, 1999; Heuwieser et al., 2000; Drillich
et al., 2003). Der Erfolg der Erstbesamung wich damit deutlich von den von de Kruif et al.
(2007) geforderten Referenzwert von mindestens 50% ab. Gemall der Aufnahmekriterien
wurden nur multipare Tiere in die Studie aufgenommen, so dass ein Einfluss der
Laktationsnummer auf den Erstbesamungserfolg angenommen werden kann. Im Vergleich zu
primiparen Kiihen konnte bei multiparen Kiihen ein signifikant verminderter Erstbesamungs-
erfolg nachgewiesen werden (Kaufmann et al., 2009; Santos et al., 2009).

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR der VG {ibte in vorliegender Studie

keinen statistisch nachweisbaren Einfluss auf die Hohe des Erstbesamungserfolges aus.

Die Konzeptionsrate beschreibt den Anteil tragender Tiere im Verhéltnis zur Anzahl aller

durchgefiihrten Besamungen. In der vorliegenden Arbeit lag die Konzeptionsrate zwischen
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21,4% in der Gruppe VG+PPGy, und 31,9% in der Gruppe VG und lag damit deutlich unter
dem Niveau von 50%, wie von de Kruif et al. (2007) gefordert. Wie bereits beim
Erstbesamungserfolg diskutiert, kann auch bei der Konzeptionsrate ein Einfluss der
ausschlieflichen Studienaufnahme von multiparen Kiithen vermutet werden. In der Literatur
werden hohere Konzeptionsraten bei primiparen Kiihen als bei multiparen Tieren beschrieben
(Norman et al., 2009; Santos et al., 2009). Norman et al. (2009) analysierten Fruchtbarkeits-
kennzahlen der USDA National Dairy Database fiir die Rassen Holstein und Jersey.
Analysiert wurden mehr als 5 Millionen Kiihe in tiber 23.000 Herden. In die Kalkulation
gingen ca. 8 Millionen Laktationen mit etwa 20 Millionen durchgefiihrten Besamungen ein.
Die mittlere Konzeptionsrate fiir das Jahr 2006 lag fiir Kiithe der Rasse Holstein zwischen 24
bis 34%. Die Laktationsanzahl iibte einen signifikanten Effekt auf die Konzeptionsrate aus. Es
ist zu vermuten, dass die tatséchlich in den Betrieben erzielte Konzeptionsrate deutlich
unterhalb der von de Kruif et al. (2007) geforderten Rate von 50% liegt. Die im
Studienbetrieb erzielten Konzeptionsraten lagen damit im Mittel der US-amerikanischen

Betriebe.

Zwischen den Behandlungsgruppen konnten keine Unterschiede beziiglich der
Abgangshiufigkeit und der Abgangsursache festgestellt werden. Die Abgangsraten lagen
zwischen 16,1% in der Gruppe VG und 27,5% in der Gruppe VG+PPG,;,. Mangelnde
Fruchtbarkeit war in allen Gruppen der hiufigste Grund fiir Abginge. Im Laufe des
Versuchszeitraumes ketotisch erkrankte Tiere wiesen hohere Abgangsraten auf als nicht
ketotisch erkrankte Tiere. Dieser Einfluss konnte jedoch nicht statistisch abgesichert werden.
Esslemont und Kossaibati (1997) ermittelten fiir 50 Milchviehherden Grof3britanniens eine
durchschnittliche Abgangsrate von 23,8%. Dies entspricht etwa der durchschnittlichen
Abgangsrate von 21,6% in der vorliegenden Arbeit. Esslemont und Kossaibati (2000) gaben
an, dass die kumulative Abgangsrate 21 bis 23% bei durchschnittlicher Betriebsfiihrung nicht
iiberschreiten sollte. Der Anteil von Abgédngen auf Grund mangelnder Fruchtbarkeit sollte
maximal 11 bis 14% betragen. In der vorliegenden Studie lag der Anteil der Abgédnge auf
Grund mangelnder Fruchtbarkeit zwischen 11,0 und 17,6%.

Die vorliegende Arbeit konnte weder Unterschiede der Behandlungsgruppen im
Erkrankungsgeschehen noch in der Fruchtbarkeitsleistung nachweisen. Ein Einfluss der

Verabreichung von PPG auf die Hohe der Abgangsrate konnte daher nicht erwartet werden.
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5.6 Schlussfolgerung

Unter Beriicksichtigung der in der vorliegenden Studie formulierten Teilhypothesen gilt
festzuhalten:

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil einer TMR fiihrte bei Betrachtung des gesamten
Studienzeitraumes unter Feldbedingungen zu keiner positiven Beeinflussung des Krankheits-
geschehens. Die Anzahl der Rezidive der Ketose konnte durch die Verabreichung von PPG
als Bestandteil der TMR in der vierten Laktationswoche zwar signifikant verringert werden,
bei Betrachtung des gesamten Studienzeitraumes ergaben sich jedoch keine Vorteile durch die
Verabreichung der glucoplastischen Substanz gegeniiber der Kontrollgruppe.

Im Hinblick auf eine den Stoffwechsel stabilisierende Wirkung der Verabreichung von PPG
konnten statistisch keine Einfliisse auf die Parameter AST, GLDH, GGT, BILI, GLUC und
FRUC nachgewiesen werden. Auf die Konzentration von BHB {iibte die Verabreichung von
PPG an den Tagen 20 und 40 p.p. einen senkenden Effekt aus. Aus klinischer Sicht erschien
die Reduktion der Konzentration jedoch nicht relevant, da die Konzentrationen in beiden
Gruppen deutlich unterhalb des Schwellenwertes von 1400 pmol/L lagen und die Reduktion
lediglich 130 pmol/L betrug.

Der Einfluss der Verabreichung von PPG auf die Hohe der Konzentration der NEFA kann auf
Grund des Studiendesigns nicht eindeutig beantwortet werden.

Weder die absoluten Werte des Body Condition Score und der Riickenfettdicke, noch die
Verianderung der zuvor genannten Parameter im Zeitverlauf wurden durch die Verabreichung
von PPG als Bestandteil der TMR beeinflusst.

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR fiihrte weder zu einer Beeinflussung der
erzeugten Milchmenge noch der Milchinhaltsstoffe. In Folge dessen blieb die energie-
korrigierte Milchleistung unbeeinflusst.

Die Fruchtbarkeitsleistung, gemessen an den Parametern Rastzeit, Erstbesamungserfolg,
Konzeptionsrate, Giistzeit und Abgang auf Grund mangelnder Fruchtbarkeit, wurde durch die

Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR nicht beeinflusst.

Die Hypothese, dass eine peripartale Verabreichung von Propylenglykol (300 g je Tier und
Tag) als Bestandteil einer TMR positive Auswirkungen auf Parameter der Tiergesundheit, des
Stoffwechsels, der Milchleistung sowie der Fruchtbarkeit unter Feldbedingungen ausiibt, kann
nur fiir wenige Stoffwechselparameter bestitigt werden. Die dargestellten Effekte hatten

jedoch keine klinisch relevante Bedeutung.
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Nach den Ergebnissen dieser Studie ist der Nutzen der Verabreichung von PPG als
Bestandteil einer TMR fraglich. Wichtige 6konomische Zielgroen wie das
Krankheitsgeschehen, die Milchleistung und die Fruchtbarkeit blieben unbeeinflusst. Eine
generelle Verabreichung von PPG post partum als Bestandteil einer TMR kann nicht

empfohlen werden.
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6 Zusammenfassung

Einfluss von Propylenglykol als Bestandteil einer Totalen Mischration wihrend der
Friithlaktation auf die Tier- und Stoffwechselgesundheit sowie auf Leistungsparameter

von Milchkiihen

In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluss der Verabreichung von 300 g Propylenglykol
(PPG) pro Kuh und Tag als Bestandteil einer Totalen Mischration auf Parameter der
Tiergesundheit, des Stoffwechsels sowie der Reproduktions- und Milchleistung untersucht.
Die Studie wurde im Zeitraum vom 28.02.06 bis zum 06.07.07 in einem kommerziellen
Milcherzeugungsbetrieb (durchschnittliche 305-Tage-Milchleistung 11 049 kg) in
Mecklenburg-Vorpommern durchgefiihrt.

Insgesamt wurden 258 Tiere der Rasse Deutsche Holstein in eine kontrolliert durchgefiihrte
Feldstudie aufgenommen. Auf Grund des erwarteten Kalbetermins und der Milchleistung in
der Vorjahreslaktation wurden die Tiere in Studienblocke eingeteilt und randomisiert der
Versuchs- bzw. Kontrollgruppe zugeordnet.

Die Futterration der Versuchsgruppe (VG, n=127) unterschied sich von der Ration der
Kontrollgruppe (KO, n=131) durch den Zusatz von 300 g PPG pro Kuh und Tag.

Die TMR, bestehend aus 49,5% Maissilage, 8,8% Luzernesilage, 5,5% Grassilage, 7,2%
Sojaextraktionsschrot, 7,1% Rapsextraktionsschrot, 7,1% Weizen, 5,9% Maismehl, 7,2%
Biertreber, 1,5% Gerstenstroh sowie 1,4% Fett und Mineralstoffen (Angaben in Gewichts-%
der Trockenmasse), wurde zweimal téglich zubereitet und iiber einen Zeitraum von der
Kalbung bis zum 40. Laktationstag verabreicht. Bei allen Studientieren wurde taglich die
Korpertemperatur sowie der Ketosestatus unter Verwendung von Ketostix” (Bayer
HealthCare LLC, Mishawaka, USA) erfasst.

Zusétzlich wurden Blutproben innerhalb von 12 Stunden nach der Kalbung sowie an den
Tagen 4, 10£2, 20£2, 40+2 und 7042 aus der Vena coccygea entnommen. Die Blutproben
wurden zentrifugiert und das gewonnene Serum bei -25 °C bis zur Analyse gelagert. Die
Serumproben wurde an ein kommerzielles Labor zur Bestimmung der nicht veresterten
Fettsduren (NEFA), Beta-Hydroxybutyrat (BHB), Bilirubin (BILI), Glucose (GLUC),
Fructosaminen (FRUC) sowie der Aktivitit der Aspartat-Aminotransferase (AST), Glutamat-
Dehydrogenase (GLDH) und Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) versandt. Der Body
Condition Score (BCS) sowie die Riickenfettdicke (BFT) wurden, mit Ausnahme von Tag 4

p.p., zu den Zeitpunkten der jeweiligen Blutprobenentnahme bestimmt.
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Zusammenfassung

Bei Betrachtung des gesamten Beobachtungszeitraumes ergaben sich keine Unterschiede
zwischen den Behandlungsgruppen in der Anzahl der aufgetretenen Erkrankungen.

Im Hinblick auf eine den Stoffwechsel stabilisierende Wirkung der Verabreichung von PPG
konnten statistisch keine Einfliisse auf die Parameter AST, GLDH, GGT, BILI, GLUC und
FRUC nachgewiesen werden. Auf die Konzentration von BHB iibte die Verabreichung von
PPG an den Tagen 20 und 40 p.p. einen senkenden, aus klinischer Sicht aber nicht relevanten
Effekt aus. Der Einfluss der Verabreichung von PPG auf die Hohe der Konzentration der
NEFA konnte auf Grund des Studiendesigns nicht eindeutig beantwortet werden. Weder die
absoluten Werte des Body Condition Score und der Riickenfettdicke, noch die Verédnderung
der zuvor genannten Parameter im Zeitverlauf wurden durch die Verabreichung von PPG als
Bestandteil der TMR beeinflusst.

Die Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR fiihrte weder zu einer Beeinflussung der
erzeugten Milchmenge noch der Milchinhaltsstoffe. Infolgedessen blieb die energiekorrigierte
Milchleistung unbeeinflusst.

Die Fruchtbarkeitsleistung, gemessen an den Parametern Rastzeit, Erstbesamungserfolg,
Konzeptionsrate, Giistzeit und Abgang auf Grund mangelnder Fruchtbarkeit, wurde durch die
Verabreichung von PPG als Bestandteil der TMR nicht beeinflusst.

Nach den Ergebnissen dieser Studie erscheint der Nutzen der Verabreichung von PPG als
Bestandteil einer TMR fraglich. Wichtige 6konomische Zielgrofen wie das
Krankheitsgeschehen, die Milchleistung und die Fruchtbarkeit blieben unbeeinflusst. Eine
generelle Verabreichung von PPG post partum als Bestandteil einer TMR kann nicht

empfohlen werden.
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Summary

7  Summary

Influence of postpartum propylene glycol supplementation as part of a total mixed
ration on animal health, metabolism, reproductive performance and milk production in

dairy cows

The objective of this study was to evaluate the effect of postpartum (p.p.) supplementation of
300 g propylene glycol (PPG) per cow and day via a total mixed ration (TMR) on animal
health, metabolism, reproductive performance and milk production. The study was conducted
in a commercial dairy farm (production average 11 049 kg/yr) in Mecklenburg-Vorpommern,
Germany.

A total of 258 multiparous Holstein-Friesian cows were enrolled in a randomized and
controlled field study. Animals were blocked on the basis of expected calving date and
previous milk production and allocated to one of two treatment groups.

The ration fed in the control group (n=131) was supplemented with propylene glycol (300 g
per cow and day) before offering it to the study group (n=127).

The TMR, containing (in weight-% dry matter) 49.5% corn silage, 8.8% alfalfa silage,

5.5% gras silage, 7.2% soybean meal, 7.2% rape forage cake, 7.1% wheat, 5.9% corn meal,
2.8% brewer's grain, 1.5% barley straw, 1.4% fat and minerals, was mixed and offered twice
daily for a period of 40 days postpartum. All animals were checked on a daily basis from
parturition up to day 40 p.p. for the incidence of fever and ketosis using Ketostix” (Bayer
HealthCare LLC, Mishawaka, USA). Blood samples were collected within 12 hours at the day
of parturition, on day (D) four, ten (D10+2), twenty (D20+2), forty (D40+2) and seventy
(D70+2). Samples were centrifuged and serum was stored at -25 °C until analysis. Body
Condition Score (BCS) and Back Fat Measurement (BFT) values were recorded on the same
days, except on day four. Serum samples were shipped to one commercial laboratory for the
determination of Nonesterified fatty acids (NEFA), Betahydroxybutyrate (BHB), Bilirubin
(BILI), Glucose (GLUC), Fructosamine (FRUC) and activities of Aspartate-aminotransferase
(AST), Glutamate-dehydrogenase (GLDH) and Gamma-glutamyl-transferase (GGT).
Differences were not found between the treatment groups regarding the incidence of diseases
during the entire study period. The concentrations of AST, GLDH, GGT, BILI, GLUC and
FRUC were comparable between the treatment groups. Concentrations of BHB indicated a
more balanced metabolic situation, especially on day 20 and 40 postpartum for cows treated

with propylene glycol compared to the control group.
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Summary

Referring to the test day results from the local dairy herd improvement association
(Landeskontrollverband Mecklenburg-Vorpommern, Giistrow) the total yield of energy
corrected milk (4.0% fat, 3.4% protein) did not differ between the two treatment groups in a
period of 305 days postpartum. Also milk composition and somatic cell count was not
affected by treatment. Neither reproductive performance nor changes of BCS or BFT during
the study period were significantly influenced by treatment.

Although indicators of metabolic status were improved by postpartum use of propylene
glycol, economic benefits are questionable for dairy farms with good management programs.
As the most important economic factors milk production and reproductive performance were

not influenced supplementing PPG in a TMR fed postpartum.
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