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Die Futteraufnahme der „Transition cow“: Schlüssel für  die Tiergesundheit ? 

Martin Kaske, Karen Horstmann, Sabine Seggewiß1, Gerhard Flachowsky, Ulrich Meyer2

1 Definition der Transition Periode 

Die Transition Periode (TP) entspricht der peripartalen Periode mit dem Übergang von der Hochträchtigkeit zur Lakta-
tion (Goff & Horst 1997). Zwar gibt es keine einheitliche Definition der Dauer der TP; die Mehrzahl der Autoren be-
zeichnet als TP jedoch den Zeitraum drei Wochen ante partum bis drei Wochen post partum (z. B. Grummer 1995; 
Drackley 1999).  
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Abbildung 1: Definition der „Transition Periode“ (Grummer 1995; Drackley 1999) 

Die wichtigsten Produktionskrankheiten wie hypocalcämische Gebärparese, Retentio secundinarum, Endometritis, 
Mastitis, Ketose, Labmagenverlagerung und Klauenerkrankungen treten in den ersten Laktationswochen am häufigsten 
auf (Fleischer et al. 2001; Tabelle 1). Auffällig sind bei einem Vergleich der Betriebe zudem die großen Unterschiede 
zwischen den Krankheitsinzidenzen; diese sind Indiz für den enormen Einfluss von Managementmaßnahmen auf die 
Häufigkeit von Produktionskrankheiten (Jordan & Fourdraine (1993). 

Tabelle 1: aktationsinzidenz und Tag der Diagnosestellung von Produktionskrankheiten bei Holstein-Friesian 
  Kühen in Norddeutschland (modifiziert nach Fleischer et al., 2001);  

Erkrankung Laktationsinzidenz 
[ % ] 1

Tag der Diagnosestellung 
[Tag post partum ] ² 

Hypocalcämie 10,1 1 
Nachgeburtsverhaltung 9,9 1 
Endometritis 22,2 24 
Ketose 2,2 27 
Mastitis 25,7 54 
Klauenerkrankungen 23,1 76 

              1 – Mittelwert; 2 - Median 
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2 Produktionskrankheiten in der Transition-Periode - Ausdruck mangelhafter Adaptation 

Nach der Abkalbung ist die Mehrzahl der Hochleistungskühe nicht in der Lage, die aufgrund der Milchproduktion rasch 
ansteigende Energieabgabe durch eine adäquate Futteraufnahme zu kompensieren. Die maximale Milchleistung wird 4–
15 Wochen früher als die maximale Aufnahme an Trockensubstanz erreicht (Roberts et al. 1981; Garnsworthy & Topps 
1982; Ingvartsen & Andersen 2000). Die daraus resultierende, negative Energiebilanz wird durch Mobilisierung von 
Körperreserven (v. a. Fett, aber auch Muskelgewebe) ausgeglichen. Die Mobilisation peripheren Fettgewebes ist assozi-
iert mit einem Anstieg der freien Fettsäuren (non-esterfied fatty acids; NEFA) im Plasma, einer erhöhten hepatischen 
Fettsäureaufnahme und teilweise massiver Akkumulation von Triglyceriden in der Leber (Grummer 1992). Das Risiko 
peripartaler Erkrankungen scheint linear mit dem Verfettungsgrad der Leber zu steigen; es ist signifikant erhöht bei 
Triglyceridgehalten von mehr als 100 mg Tgl/g Leberfrischgewebe (Gerloff et al. 1986; Van Dijk et al. 1989). 
 
Die TP erfordert zahlreiche Anpassungsreaktionen des Organismus. Die peripartale Adaption des Metabolismus erfor-
dert dabei einerseits homöostatische Regulationsmechanismen, die kurzfristig einen bestimmten Status des Muttertieres 
erhalten (Bauman 2000). Ein Beispiel stellt die Regulation des Plasmaglucosespiegels durch Insulin und Glucagon dar. 
Zum anderen werden gleichzeitig homöorrhetische Regulations- und Kontrollmechanismen zur langfristigen Einstel-
lung der verschiedenen Stoffwechselmechanismen auf den Status Milchproduktion benötigt (Bauman 2000). Das Prin-
zip der Hömöorrhese beruht auf der Fähigkeit eines Individuums, sich an eine neue, metabolische Konstellation, insbe-
sondere durch endokrinologische Reaktionen anzupassen (Bauman und Currie 1980). So erfordern die für eine hohe 
Milchproduktion erforderlichen Substratmengen eine abgestimmte Verteilung der Nährstoffe im Organismus („partitio-
ning“; Tabelle 2). 

Tabelle 2: Homöorrhetische Anpassungsreaktionen bei Kühen in den ersten Wochen der Laktation (modifiziert 
  nach BAUMAN 2000) 

Gewebe bzw. Prozess Adaption 
Eutergewebe Anzahl der sekretorischen Zellen ↑ 

Nährstoffumsatz ↑ 
Blutfluss ↑ 

Futteraufnahmeverhalten Futteraufnahme ↑ 
Verdauungstrakt Pansengröße ↑ 

Resorptionskapazität ↑ 
Resorptionsrate verschiedener Nährstoffe↑ 

Leber Größe ↑ 
Gluconeogenese ↑ 
Glycogenmobilisation ↑ 
Proteinsynthese ↑ 

Fettgewebe Fettsynthese ↓ 
Fettsäurenaufnahme ↓ 
Fettsäuren Reveresterung ↓ 
Lipolyse ↑ 

Muskulatur Glucoseutilisation ↓ 
Proteinsynthese ↓ 
Proteinabbau ↑ 

Knochen  Calcium - und Phosphor- Mobilisation ↑ 
Herz Herzminutenvolumen ↑ 
Endokrinium Insulin ↓ 

Somatotropin ↑ 
Prolactin ↑ 
Glucocorticoide ↑ 

 
Die Änderungen des physiologischen Status müssen dabei innerhalb weniger Wochen stattfinden. Auch die meisten 
klinisch gesunden Kühe geraten in den ersten Wochen der Laktation in eine negative Energiebilanz. Untersuchungen 
von Bell (1995) zeigten, dass der Energiebedarf bei klinisch gesunden Kühen vier Tage p. p. 26 % höher war als die 
aufgenommene Energie. 
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Bis zu 97 % der aufgenommenen Energie wurde rechnerisch für die Milchproduktion genutzt. Trotz der negativen 
Energiebilanz erkrankten die Tiere nicht an peripartalen Erkrankungen. Entsprechend sind Produktionskrankheiten in 
der TP Ausdruck einer individuell unzureichenden Adaptation an eine NEB. 
 
Dazu passt die Beobachtung, dass die Fähigkeit von Hochleistungskühen, sich nach der Abkalbung innerhalb kurzer 
Zeit zu adaptieren, interindividuell außerordentlich variiert. So weisen Untersuchungen von metabolischen oder endo-
krinologischen Parametern innerhalb des peripartalen Zeitraums auf ein hohes Maß an interindividueller Variabilität 
hin, was die erheblichen, individuellen Unterschiede zwischen den Kühen hinsichtlich des Adaptionsvermögens wider-
spiegelt. Beispielsweise hat der Variationskoeffizient für die Trockensubstanzaufnahme in der ersten Woche p. p. eine 
Spannweite von 30-40 %, während er nach dem Laktationspeak nur noch bei 6-10 % liegt (Drackley 1999). 
 
Eine Schlüsselrolle bzgl. der Adaptationsfähigkeit an eine NEB kommt der Höhe der peripartalen Futteraufnahme z& 
Über das Ausmaß der interindividuellen Streuung von Futteraufnahme und endokrinologisch-metabolischen Leitpara-
meter in den ersten Laktationswochen liegen bisher nur wenige Daten vor. 

3 Die Trockensubstanzaufnahme in der Transitperiode 

Die T-Aufnahme ist während der sechswöchigen TP niedriger als während der gesamten restlichen Laktation bzw. 
Trockenstehzeit – das erscheint paradox angesichts des unmittelbar nach der Abkalbung rapide ansteigenden Energie-
bedarfs. Gemäß den Studien von Ingvartsen (1992) sowie Ingvartsen & Andersen (2000) geht die T-Aufnahme nicht 
erst, wie häufig angenommen (NRC 2001), in den letzten Wochen der Trächtigkeit zurück. INGVARTSEN (1992) 
ermittelte einen linearen Rückgang der Futteraufnahme von wöchentlich 1,5 % (etwa 0,17 kg TS) zwischen der 26. und 
der 3. Woche a. p. Vergleichbare Werte ermittelte er für die letzten 100 Tage der Trächtigkeit einer Versuchstiergruppe, 
die konstant ab dem 168. Tag der Trächtigkeit mit einer energiereichen Ration (TMR; 11,6 MJ umsetzbare Energie/kg 
T) ad libitum gefüttert worden war. In den letzen drei Wochen der Trächtigkeit sank die Futteraufnahme bei dieser 
Gruppe von etwa 13 auf etwa 9 kg Trockensubstanz pro Tag. Dagegen nahm die Futteraufnahme einer zweiten Gruppe, 
die mit einer energieärmeren Ration (TMR; 8,3 MJ umsetzbare Energie/kg T) gefüttert worden war, nicht signifikant ab 
(Ingvartsen et al. 1997). Bertrics et al. (1992) ermittelten einen Rückgang der Futteraufnahme erst ab der dritten Woche 
a. p., wobei besonders in den letzten sieben Tagen der Trächtigkeit die Trockensubstanzaufnahme zurückging. Insge-
samt ermittelten sie einen Rückgang um 30 % zwischen dem Mittel der Futteraufnahme des 21.-17. Tag a. p. und der 
Futteraufnahme zum Zeitpunkt der Kalbung. Vaquez-Anon et al. (1994) registrierten einen Rückgang der Trockensub-
stanzaufnahme um 40 %, jedoch erst in den letzten zwei Tagen vor der Kalbung.  
 
Die Abnahme der Aufnahme während der letzten drei Trächtigkeitswochen beschrieben Hayirli und Mitarbeiter (2003) 
durch Exponentialfunktionen:  
 
T-Aufnahme von Färsen [ % der Körpermasse] = 1,713 – 0,688 e(0,344 t)  bzw.  
T-Aufnahme von Kühen [ % der Körpermasse] = 1,979 – 0,756 e(0,154 t);  
dabei entspricht t dem Tag ante partum.  
 
Nach der Abkalbung steigt die Futteraufnahme unterschiedlich schnell wieder an. Während das Maximum der Milch-
leistung bei Kühen, die eine leistungsgerechte Ration erhalten, typischerweise bereits zwischen der 5. und 7. Woche 
erreicht wird, variiert der Zeitpunkt des Erreichens der maximalen Futteraufnahme zwischen der 8. und der 22. Woche 
p. p. (Ingvartsen & Andersen 2000). In anderen Studien wurde die maximale Milchleistung bereits zwischen der 2. und 
5. Woche und die maximale Futteraufnahme zwischen der 8. und 11. Woche erreicht (zit. nach Roberts et al. 1981). In 
Untersuchungen von Garnsworthy und Topps (1982) erreichten 24 Versuchskühe verschiedener Körperkonditionen 
(BCS: 1,5-4) das Laktationspeak zwischen der 6. und der 8. Woche p. p. und nahmen ab der 9. bis 14. Woche p. p. die 
maximale Futtermenge auf (TMR; umsetzbare Energie: 12, 3 MJ/kg TS).  
 
Erstkalbinnen nehmen prinzipiell weniger Trockensubstanz auf als Kühe. Ihre Aufnahmekapazität liegt im Alter von 
zwei Jahren bei etwa 80 % von der der mehrkalbigen Kühe (Ingvartsen & Andersen 2000).  
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3.1 Trockensubstanzaufnahme und Inzidenz peripartaler Erkrankungen 

Die Trockensubstanzaufnahme in den ersten Wochen p. p. korreliert eng mit der Inzidenz peripartaler Erkrankungen 
(Drackley 1999; Fleischer et al. 2001). Zamet et al. (1979) untersuchten die Trockensubstanzaufnahme von 89 Kühen 
zwischen der 2. Woche a. p. und der 4. Woche p. p. Fünfundvierzig der Tiere erkrankten in diesem Zeitraum an mindes-
tens einer Produktionskrankheit; verglichen mit den 44 gesunden Tieren war die Trockensubstanzaufnahme a. p. um 18 
% und p. p. um 20 % niedriger. Lean et al. (1994) registrierten in den ersten drei Wochen der Laktation eine deutlich 
geringere Futteraufnahme bei Kühen, die eine klinische Ketose entwickelten verglichen mit Tieren, die eine subklini-
sche Ketose hatten oder gesund waren. Wallace et al. (1996) fanden bei Tieren, die Gesundheitsprobleme verschiedener 
Art in der TP hatten gegenüber gesunden Kühen eine durchschnittliche Reduktion der Trockensubstanzaufnahme um 
3,9 kg/d (13,9 vs. 17,8 kg/d). In diesen drei aufgeführten Untersuchungen ging die Trockensubstanzaufnahme bereits 
deutlich vor dem Zeitpunkt zurück, an dem die jeweilige Erkrankung diagnostiziert wurde. 
 
Als Bindeglied zwischen der unzureichenden Trockensubstanzaufnahme und der Inzidenz peripartaler Erkrankungen 
wird die ungenügende Verfügbarkeit von Propionat angesehen (Drackley 1999). Propionat stimuliert bei Wiederkäuern 
die Insulinsekretion, was eine Hemmung der Mobilisation des peripheren Fettgewebes bedeutet (DRACKLEY 1999). 
Weiterhin wirkt Propionat in der Leber antiketogen. Bei raufutterreichen Rationen werden im Pansen von Milchkühen 
etwa 13 mol Propionat/Tag, bei kraftfutterreichen Rationen bis zu 30 mol/Tag (entsprechend 0,7 bzw. 1,7 kg/Tag) 
gebildet (BERGMANN & WOLF 1971). 40–60 % des produzierten Propionats werden resorbiert und metabolisiert, der 
Rest wird im Pansenepithel metabolisiert (Bergmann & Wolf 1971). 50–70 % des resorbierten Propionats werden in der 
Leber zu Glucose umgesetzt (Brockmann 1990); etwa 85 % des Propionats im Portalblut werden während einer Leber-
passage entfernt. Somit erreicht nur wenig Propionat andere Gewebe. 
 
Das Ausmaß einer postpartalen Leberverfettung ist abhängig von der Konzentration der NEFA`s im Plasma (BELL 
1980) und damit von der Höhe der Energieaufnahme bzw. der Energiebilanz (Bertics et al. 1992). In der Untersuchung 
von Bertics et al. (1992) korrelierte die Futteraufnahme negativ mit der Mobilisation peripheren Fettgewebes, und damit 
negativ mit der Menge der Triglyceride in der Leber (r = -0,80 am Tag der Geburt). Eine mittel- (50-100 mg Tgl/g 
Frischgewebe) bis hochgradige Leberverfettung (> 100 mg Tgl/g Frischgewebe) tritt in den ersten drei Wochen p. p. bei 
50–60 % der Milchkühe auf (Reid 1980; Gerloff & Herdt 1984; Johannsen et al. 1993). Verschiedene Untersuchungen 
deuten auf eine Triglyceridakkumulation bereits in den letzten Wochen der Trächtigkeit hin (Gerloff et al. 1986; Skaar 
et al. 1989; Bertics et al. 1992; Grummer 1992), während andere Studien eine Steigerung des Triglyceridgehalts erst ab 
dem Tag der Geburt nachwiesen (Vazquez-Anon et al. 1994). Mit Hilfe frequenter Leberbioptatentnahmen wurde ge-
zeigt, dass sich eine mittelgradige Leberverfettung bei Kühen (Grummer et al. 1990) und Schafen (Herdt et al. 1988a) 
mit negativer Energiebilanz bereits innerhalb von 2 – 4 Tagen entwickeln kann. 
 
Höhere NEFA-Konzentrationen während der letzten Woche ante partum gehen mit einer erhöhten Inzidenz von Keto-
sen, Labmagenverlagerungen und Nachgeburtsverhaltungen einher. Ein signifikanter Anstieg der antepartalen NEFA-
Konzentration ist bei T-Aufnahmen von weniger als 11 kg T/Tag zu erwarten. Es gibt jedoch auch Hinweise, dass nicht 
allein die direkte Höhe der antepartalen TS-Aufnahme entscheidend ist; sondern dass das Ausmaß der kurzfristigen T-
Abnahme vor der Abkalbung die Lipomobilisation triggert (Grummer et al. 2004).  
 
Unklar sind gegenwärtig die beobachteten Unterschiede zwischen Färsen und Kühen hinsichtlich der Disposition für 
Leberverfettung: einerseits ist die T-Aufnahme von Färsen zwar geringer als die von Kühen, doch Färsen sind weit 
weniger disponiert für ein Lipomobilisationssyndrom, verglichen mit Kühen. Offenbar tolerieren Färsen erhöhte NEFA-
Konzentrationen im peripheren Blut besser als Kühe (Grummer et al. 2004). 
 
Es ist umstritten, ob eine Leberverfettung bei klinisch gesunden Kühen noch als physiologisch oder schon als patholo-
gisch einzustufen ist (Johannsen & Reinholz 1988; Staufenbiel et al. 1990; Johannsen et al. 1991). Leberverfettungen 
haben einen negativen Effekt auf die Futteraufnahme (West 1990; Mertens 1992), was die negative Energiebilanz ver-
stärkt oder zumindest aufrechterhält. Es kann sich hieraus ein die Leberverfettung unterhaltender Circulus vitiosus 
entwickeln.  
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Die Auswirkung der Fettinfiltration auf die Leberfunktion und die Konsequenzen für die Adaptionsfähigkeit des Orga-
nismus an die negative Energiebilanz sind noch nicht geklärt. Eine hochgradige Leberverfettung soll die hepatische 
Gluconeogenesekapazität vermindern (Veenhuizen et al. 1992; Cadorniga-Valino et al. 1997). Fettinfiltrationen beein-
flussen die Gluconeogenese in den Hepatozyten wahrscheinlich indirekt: zunächst ist die Kapazität der Harnstoffsyn-
these vermindert (Strang et al. 1998a). West (1990) fand bei Kühen mit Ketose oder dem „fat-cow syndrom“ signifikan-
te Korrelationen zwischen dem Grad der Leberverfettung und den Plasmakonzentrationen von Gesamtbilirubin (r = 
0,62), Glucose (r = -0,54), Serumalbumin (r = -0,71) und Harnstoff (r = -0,57). Erhöhte Mengen an Ammonium hem-
men die Glucosesynthese aus Propionat (Overton et al. 1999), so dass man von einer indirekten Hemmung der Gluco-
neogenese durch die Leberfettinfiltration ausgehen kann (Strang et al. 1998a). Rehage (1996) nutzte den Aminosäurein-
dex (ASI) und die Annoniumkonzentration im Blutplasma als Leberfunktionstest. In seinen Untersuchungen wurden 
diese Parameter weder durch eine Labmagenverlagerung bedingte, katabole Stoffwechsellage noch durch eine klinisch 
symptomlose Leberverfettung beeinflusst. Ein Sinken des ASI konnte erst bei einer klinisch manifesten Leberinsuffi-
zienz festgestellt werden. Die zur Lipomobilisation führende hormonelle Konstellation induziert eine Stimulation der 
Gluconeogenese. Sollte in dieser Situation tatsächlich die Gluconeogenese aufgrund der hepatischen Triglyceridakku-
mulation supprimiert sein, so würde sich eine Hypoglykämie entwickeln, die wiederum die Lipomobilisation forciert 
(Herdt 2000).  
 
Bei leberverfetteten Kühen ist die Inzidenz peripartaler Erkrankungen höher als bei Kühen ohne ausgeprägte Leberver-
fettung (Herdt et al. 1988). Drackley et al. (1992) wiesen eine erhöhte Ketoseempfänglichkeit bei vermehrter Fettakku-
mulation und sinkendem Glykogengehalt in der Leber nach. Gerloff et al. (1986) wiesen positive Korrelationen zwi-
schen dem Grad der Leberverfettung und der Inzidenz von hypocalcämischer Gebärparese, Endometritiden, Mastitiden, 
Labmagenverlagerungen, Klauenerkrankungen und Fruchtbarkeitsstörungen nach. Es bleibt zu klären, ob diese Erkran-
kungen durch verfettungsbedingte Funktionsausfälle der Leber hervorgerufen wurden und in welchem Maß andere 
Einflüsse – z. B. die Unterschiede in der Trockensubstanzaufnahme in Abhängigkeit vom Grad der Leberverfettung – 
pathogenetisch eine Rolle spielen. 
 
Das Risiko einer Leberinsuffizienz in Relation zum Grad der Leberverfettung ist umstritten. West (1990a & 1990b) und 
Muylle et al. (1990) beobachteten Leberinsuffizienzen mit Todesfolge nur bei Kühen mit hochgradiger Leberverfettung. 
In anderen Untersuchungen wurde festgestellt, dass auch bei mittel- oder geringgradigen Leberverfettungen mit dem 
Verlust des Patienten infolge Leberkomas zu rechnen ist (Mertens 1992; Rehage et al. 1996a). Weiterhin untersuchte 
Rehage (1996b) das Vorkommen von Leberinsuffizienzen in Abhängigkeit vom Leberverfettungsgrad bei 182 Kühen 
mit linksseitiger Labmagenverlagerung: 7,1 % der Tiere ohne Leberverfettung, 12,8 % der mit geringgradiger Leberver-
fettung, 26,3 % der mit mittelgradiger Verfettung und 37,5 % der Tiere mit hochgradiger Leberverfettung waren von 
einer Leberinsuffizienz betroffen; damit war das Risiko einer Insuffizienz bei Kühen mit hochgradiger Leberverfettung 
5,3fach höher als bei solchen ohne Leberverfettung. Die Todesrate der leberinsuffizienten Tiere (28,1 %) war dabei 
unabhängig vom Lebertriglyceridgehalt. 
 
Während der TP wurde zudem in unterschiedlichen Studien eine Suppression des Immunsystems nachgewiesen (Wyle 
& Kent 1977; Clemens et al. 1979; Weinberg 1987; Kehrli et al. 1989a; Kehrli et al 1989b). Aus der Immunsuppression 
resultiert eine erhöhte Wahrscheinlichkeit für infektiöse Erkrankungen in der TP (Goff & Horst 1997). Verantwortlich 
für die Immunsuppression sind einerseits die peripartalen Änderungen des hormonellen Status. So scheint die zellver-
mittelte Immunität durch die antepartal steigenden Östrogenkonzentrationen deutlich supprimiert zu werden (Whyle et 
al. 1977), während die humorale Abwehr stimuliert wird (Trawick et al. 1986). Andererseits aber reagiert das Immun-
system sensibler als andere Organsysteme auf eine NEB (Chandra 1983). 

3.2 Regulation der Trockensubstanzaufnahme in der TP 

3.2.1 Physikalische Faktoren 

Das Pansenvolumen wird im Verlauf der Trächtigkeit durch den graviden Uterus und abdominales Fett zunehmend 
eingeschränkt. Die Meinungen darüber, ob das sich verringernde Pansenvolumen Einfluss auf die Futteraufnahme hat, 
gehen auseinander. Nach der Abkalbung steigt das Fassungsvermögen des Pansens über zwei Wochen an; die Futter-
aufnahme jedoch steigt bis zu 10 Wochen p. p., während sich das Pansenvolumen nicht mehr verändert (Forbes 1986). 
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In Untersuchungen von Coffey et al. (1989) an 12 trächtigen und 12 nicht trächtigen, nicht laktierenden Schafen hatten 
die trächtigen Tiere gegenüber den nicht trächtigen eine signifikant höhere Passagerate der Partikel durch den Pansen. 
Das deutet auf eine zumindest teilweise stattfindende Kompensation des in der Hochträchtigkeit komprimierten Pan-
senvolumens und des erhöhten Energiebedarfs durch eine erhöhte Passagerate der Partikel durch den Pansen hin (Cof-
fey et al. 1989). Kaske & Groth (1997) untersuchten die ruminale Passageraten von  trächtigen (60-80 Tage p. concepti-
onem (p. conc.), 105-125 Tage p. conc. und 128-148 Tage p. conc.) und laktierenden (10-30 Tage p. p. und 35-55 Tage 
p. p.) Schafen. Ihre Ergebnisse stimmten mit denen von Coffey et al (1989) überein; die Passagerate der Partikel durch 
den Pansen erhöhte sich während der Laktation um 15 - 32 %. Den Studien von Coffey et al. (1989) und Kaske & Groth 
(1997) zufolge ist ein komprimiertes Pansenvolumen in der Hochträchtigkeit nicht ausschlaggebend für die unzurei-
chende Futteraufnahme in der peripartalen Periode, da offensichtlich eine Kompensation durch eine erhöhte Passagerate 
der Partikel durch den Pansen stattfindet. 

3.2.2 Körperkondition 

Peripartal ist die Futteraufnahme insbesondere bei adipösen Kühen vermindert. Ingvartsen et al. (1995) beobachteten 
eine positive Korrelation zwischen der Gewichtszunahme a. p. und dem Ausmaß der Mobilisation peripheren Fettgewe-
bes p. p. Offensichtlich lösen erhöhte Plasmaspiegel lipolysebedingter Stoffwechselmetaboliten (NEFA, Ketonkörper) 
(Carpenter & Grossmann 1983; Langhans et al. 1985; Grummer 1992; Fisler et al. 1995; Bareille & Faverdin 1996) und 
eine aus dem Vorhandensein großer Fettdepots entstehende endokrine Situation (Vernon & Houseknecht 2000) eine 
vorzeitige Sättigung aus (Forbes & Provenza 2000). 
 
In einer Untersuchung von Bines und Morant (1983) fraßen gut bis sehr gut konditionierte, nicht laktierende Kühe bis 
zu 24 % weniger Kraftfutter und Heu als die schlechter konditionierten Tiere. Garnsworthy und Topps (1982) unter-
suchten das Futteraufnahmeverhalten bei drei Gruppen (je acht Tiere) mit unterschiedlichen Körperkonditionen (Grup-
pe I: BCS 1,5-2; Gruppe II: BCS 2,5-3; Gruppe III: BCS 3,5-4). Die Tiere der Gruppe III fraßen in den ersten 16 Wo-
chen p. p. tendentiell weniger als die Tiere der Gruppe I und II und erreichten den Zeitpunkt der maximalen Futterauf-
nahme 5 bzw. 2 Wochen später als die Kühe der Gruppe I bzw. II. 

3.2.3 Einfluss der lipolysebedingten Stoffwechselmetaboliten NEFA, Glycerol und Ketonkörper auf die 
Trockensubstanzaufnahme 

Im Rahmen der Mobilisierung peripheren Fettgewebes in der TP erhöhen sich die Serumkonzentrationen von NEFA, 
Glycerol und Ketonkörper. Die Plasmakonzentration der NEFA korreliert dabei negativ mit der Trockensubstanzauf-
nahme (Grummer 1993). Männlichen Ratten, denen über 36 Stunden intravenös langkettige Fettsäuren verabreicht 
wurden, reagierten mit einer Reduktion der Futteraufnahme (Carpenter & Grossmann 1983). Bareille und Faverdin 
(1996) infundierten in zwei Versuchen bei je 4 Kühen über 4 h langkettige Fettsäuren mit einem Energiegehalt von 16,7 
MJ NEL. Dabei beobachteten sie eine leichte Reduktion der Futteraufnahme (3,8 und 7,1 MJ NEL). Glycerol scheint 
die Futteraufnahme nicht wesentlich zu beeinflussen; erst bei unphysiologisch hohen Plasmaspiegeln wurde ein Rück-
gang der Futteraufnahme bei Ratten festgestellt (Ramirez & Friedman 1982; Carpenter & Grossmann 1983). Subcutane 
Injektionen von Beta-Hydroxybutyrat führten bei Ratten zu einer verminderten Futteraufnahme, während Injektionen 
von Acetoacetat zu keiner Veränderung führten (Langhans et al. 1985; Fisler et al. 1995). 

3.2.4 Einfluss des Endokriniums 

Die Liste der potentiellen Hormone mit Einfluss auf die Futteraufnahme ist in den letzen 25 Jahren immer länger ge-
worden. Für die meisten gibt es hinsichtlich der Wiederkäuer wenige oder keine Untersuchungen, doch die bedeutsame 
Rolle von Reproduktions- und Stresshormonen, Leptin und Insulin wurde auch für diese Spezies nachgewiesen (Ing-
vartsen 2000). 
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3.3 Reproduktionshormone 

In den letzten Tagen vor der Geburt steigt die Östrogenkonzentration im Plasma beim Rind von etwa 2000 pg/ml an 
Tag 7 a. p. auf 4000-6000 pg/ml am Tag der Geburt an (Erb et al. 1977). Intravenöse Infusionen mit 17-ß-Östradiol in 
Dosen, die zu einem Plasmaspiegel führen, wie er in der Spätträchtigkeit auftritt, induzierten sowohl bei kastrierten 
Schafböcken als auch bei Ziegen einen Rückgang der Futteraufnahme (Forbes 1986). Bei Kühen, denen 17-ß-Östradiol 
intravenös infundiert wurde, ging sowohl die Futteraufnahme als auch die Milchleistung zurück (Grummer et al. 1990). 
Weitere Faktoren scheinen jedoch beteiligt zu sein, da der antepartale Rückgang der T-Aufnahme bereits vor dem An-
stieg der Östrogene beginnt.  
 
So wurde auch für Progesteron ein direkter Einfluss auf die Futteraufnahme nachgewiesen. Da jedoch grundsätzlich 
eine antagonistische Wirkung zu Östrogen besteht, wird eine indirekte stimulierende Wirkung auf die Futteraufnahme 
angenommen (Ross & Zucker 1974; Wade 1975). Dies wurde auch in einer Studie von Forbes (1986) deutlich. Hier 
nahmen Kühe, denen ab dem 15. Tag a. p. 0,25 mg Progesteron/kg und Tag injiziert wurde, in den letzten sechs Tagen 
vor der Geburt 17,1 kg T auf, während die Tiere einer Kontrollgruppe lediglich 11,7 kg aufnahmen. 

3.3.1 Stresshormone 

Stressreaktionen werden vom Endokrinium und dem zentralen Nervensystem koordiniert und reguliert. Eine zentrale 
Rolle spielt das Corticotropin-Releasinghormon (CRF). CRF wird im Hypothalamus und Gastrointestinaltrakt syntheti-
siert und in Stresssituationen ausgeschüttet. Es stimuliert & a. die Freisetzung von ACTH und somit die Cortisolsekreti-
on (Petrusz & Merchenthaler 1992; Ingvartsen & Andersen 2000). Verschiedene Versuche an Schafen, Ratten und 
Affen zeigten, dass zentral appliziertes CRF die Futteraufnahme reduziert (Ruckebusch& Malbert 1986; Arase et al. 
1988; Glowa & Gold 1991). Krahn et al. (1986) demonstrierten eine Aufhebung von stressinduzierter Hypophagie 
durch Gabe eines CRF-Antagonisten. Direkte Gaben von Cortisol hatten jedoch keine Auswirkungen auf die Futterauf-
nahme (Baile & Martin 1971; Head et al. 1976). Unter der Voraussetzung, dass der peripartale Anstieg des Cortisol-
Plasmaspiegels primär CRF- bzw. ACTH-vermittelt ist, kann CRF mit für den peripartalen Futteraufnahmerückgang 
verantwortlich sein (Ingvartsen & Andersen 2000). 

3.3.2 Insulin 

Insulin wirkt nur an Geweben, deren Zellen Insulinrezeptoren exprimieren. Das Areal des Gehirns, welches für die 
Kontrolle der Futteraufnahme und den Energiestoffwechsel zuständig ist, hat eine der höchsten Dichten von Insulinre-
zeptoren (Baskin et al. 1987). Verschiedene Kurz- und Langzeitversuche mit intraventrikulären oder peripheren Insuli-
nininfusionen zeigten eine negative Korrelation zwischen Insulinspiegel und Futteraufnahme (Deetz & Wangsness 
1980; Brief & Davis 1984; Ikeda et al. 1986; Foster et al. 1991). Für die Hochleistungskuh hat Insulin wahrscheinlich 
eine suppressive Wirkung auf die Futteraufnahme in der Hochträchtigkeit; in der Frühlaktation jedoch erscheint ein 
signifikanter Einfluss bei den für diese Zeit typisch niedrigen Plasmaspiegel unwahrscheinlich (Ingvartsen & Andersen 
2000). 
 
Untersuchungen von Deetz und Wangsness (1980) an 16 Hammeln ergaben eine komplexe Wirkung des Insulins auf 
die Trockensubstanzaufnahme. Sie infundierten den Tieren intravenös verschiedene Mengen an Insulin und beobachtete 
das Futteraufnahmeverhalten. Während niedrige Konzentrationen (6 mU Insulin/kg) eine Reduktion der Trockensub-
stanzaufnahme verursachten, hatten mittlere Konzentrationen (12 mU Insulin/kg) keinen Einfluss. Hohe Dosen (1 U 
Insulin/kg) verursachten in Folge der entstehenden Hypoglycämie eine Steigerung der Trockensubstanzaufnahme. 
Wurde die Dosis noch weiter erhöht, kam es zur Stagnation der Futteraufnahme infolge von ZNS-Störungen. 
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3.3.3 Leptin 

Die Leptinkonzentration im Serum korreliert positiv mit dem Grad der Verfettung bei Nagetieren, Schwein, Mensch 
(Friedman & Halaas 1998; Houseknecht & Portocarrero 1998) Rind (JI et al. 1997; Chilliard et al. 1998) und Schaf 
(Kumar et al. 1998). Vernon & Houseknecht (2000) postulierten, dass der Organismus durch Leptin in der Lage ist, 
seine Fettreserven zu sondieren und die Futteraufnahme bzw. den gesamten Fettstoffwechsel entsprechend anzupassen. 
Bei energetischer Unterversorgung der Kuh, wie z. B. bei der häufig auftretenden postpartalen negativen Energiebilanz, 
sinkt die Leptinkonzentration im Serum drastisch (Blache et al. 2000; Delavaud et al. 2000; Ehrhardt et al. 2000; Block 
et al. 2001). 
 
Holteniuss et al. (2003) untersuchten die peripartale Leptinkonzentration im Plasma bei Kühen. Die Leptinkonzentrati-
on stieg zwischen der 8. und 3. Woche a. p. Bei energetisch überversorgten Tieren war, verglichen mit energetisch 
unterversorgten Kühen (4,2 bzw. 4,7 ng/ml) und bedarfsgerecht gefütterten Kühen (4,9 bzw. 5,8 ng/ml), sowohl eine 
höhere Ausgangskonzentration 8 Wochen a. p. (5,2 ng/ml) als auch eine höhere Konzentration in der 3. Woche a. p. 
(7,9 ng/ml) nachweisbar. In der 1. Woche p. p. fielen die Leptinkonzentrationen aller Gruppen auf etwa 4 ng/ml und 
veränderten sich nicht signifikant bis zur 12. Woche p. p. 

3.4 Untersuchungen zur interindividuellen Varianz der Trockensubstanzaufnahme in der TP 

In der Vergangenheit wurden zahlreiche Studien über Stoffwechselkrankheiten, Futteraufnahmeverhalten und Reakti-
onsmuster endokrinologischer und metabolischer Parameter durchgeführt. Ein Großteil der Untersuchungen stützt sich 
dabei auf Mittelwertsberechnungen. Über das Ausmaß sowohl der inter- als auch der intraindividuellen Streuung der 
Parameter liegen daher bislang nur sehr wenige Daten vor. Ziel der eigenen Studie war es deshalb zu prüfen, (a) welche 
inter- und intraindividuellen Varianzen hinsichtlich des Futteraufnahmeverhaltens und der metabolischen und endokri-
nologischen Reaktionsmuster im Verlauf der ersten 12 Laktationswochen bei Milchkühen bestehen, und (b) ob bzw. in 
welchem Maße sich das Futteraufnahmeverhalten der ersten vier Laktationswochen auf das der folgenden Wochen 
auswirkt.  

3.4.1 Material und Methoden 

Der Untersuchungen wurden mit 20 klinisch gesunden, multiparen Kühen (607 + 44 kg Körpermasse, Laktations-
leistung in der vorausgegangenen Laktation: 9.338 + 1.089 kg FCM) in der Versuchsstation Braunschweig der FAL 
durchgeführt. Die Tiere wurden in einem Liegeboxenlaufstall mit Spaltenboden gehalten und zweimal täglich gemol-
ken.  Die Fütterung basierte auf Mais- und Luzernesilage (65:35 w/w; 6,5 bzw. 5,0 MJ NEL/kg T) ad libitum und Kraft-
futter (8,3 MJ NEL/kg T), das über Transponder entsprechend der Milchleistung zugeteilt wurde. Die Vorlage der Sila-
ge erfolgte über Einzelfuttertröge mit Wägesystem; damit war eine einzeltierbezogene Ermittlung der Grundfutterauf-
nahme möglich.  
 
Ab der 2. Woche ante partum (a. p.) (n = 12) bzw. ab dem 1. Tag post partum (p. p.) (n = 8) wurden bis zur 12. Woche 
p. p. täglich Grund- und Kraftfutteraufnahme, Milchleistung und Körpergewicht erfasst. In wöchentlichen Abständen 
wurden die Körperkondition beurteilt und Blutproben entnommen. Die Energiebilanz jeder Kuh wurde aus der täglichen 
Energieaufnahme (anteilige T-Aufnahme der Rationskomponenten x MJ NEL/kg T abzüglich des Erhaltungsbedarfs 
und der für die Milchproduktion benötigten Energie) für jeden Tag berechnet. 

3.4.2 Ergebnisse und Diskussion 

Die maximale Energieaufnahme (160 MJ NEL/d) wurde in der 5. Woche p. p. zeitgleich mit der maximalen Milchleis-
tung (40,5 kg FCM/d) erreicht. Die Veränderungen der Blut- und Leberparameter ließen auf eine nur moderate Lipo-
mobilisation während der ersten Laktationswochen schließen. Die in den ersten zwei Wochen ausgeprägte NEB (im 
Mittel -40 MJ NEL/d) war ab der 7. Laktationswoche ausgeglichen.  
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Der für jede Woche berechnete, interindividuelle Variationskoeffizient (VKinter) der Energieaufnahme lag in den ersten 
12 Wochen der Laktation mehr oder weniger konstant bei etwa 20 %. Auch der VKinter der Milchleistung änderte sich 
während der ersten 12 Wochen nicht signifikant und lag bei etwa 14 %. Die Varianz der Grundfutteraufnahme war in 
der 1. Woche p. p. größer (VKinter 40 %) als in den folgenden Wochen (VKinter im Mittel 27 %) und damit insgesamt 
größer als die der Kraftfutteraufnahme (VKinter im Mittel 20 %) (Abbildung 2).  
 
Die intraindividuelle Varianz der Silageaufnahme – berechnet als Variationskoeffizient der täglichen Grundfutterauf-
nahme pro Woche für jedes Tier (VKintra) - erwies sich als unabhängig von der Laktationswoche; der mittlere VKintra lag 
bei 18 %. Der VKintra der Kraftfutteraufnahme lag in den ersten vier Wochen nach der Abkalbung höher als in den fol-
genden Wochen. In den Wochen 6 – 12 p. p. war die intraindividuelle Varianz der Kraftfutteraufnahme deutlich gerin-
ger als die Varianz der Grundfutteraufnahme. 
 
In den ersten vier Wochen p. p waren die Energie- und T-Aufnahme eng mit den entsprechenden Werten der folgenden 
zwei Monate eng korreliert (r etwa 0,70; p < 0,001). Kühe, die in den ersten vier Wochen eine hohe Energieaufnahme 
hatten, fraßen auch im weiteren Verlauf der Frühlaktation überproportional viel. Dieses Ergebnis unterstreicht die Be-
deutung einer hohen T-Aufnahme in den ersten Laktationswochen für das frühzeitige Erreichen einer ausgeglichenen 
Energiebilanz.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 2: Kraftfutter- und Silageaufnahme [ kg T/d ] in den Wochen 1 – 12 p. p.; Mittelwerte + SD der 
 Wochenmittel jeder Kuh; ( ) – Anzahl der Kühe 

Die Konzentrationsverläufe metabolischer Leitparameter (wie nicht-veresterte Fettsäuren, Beta-Hydroxybutyrat, Gluco-
se, Cholesterin) und des Insulins im Serum folgten in den ersten Wochen p. p. den aus der Literatur bekannten Mustern; 
die interindividuelle Varianz war in den ersten drei Laktationswochen höher als in den folgenden Wochen. Die Kon-
zentration der Blutparameter (NEFA, BHB, Glucose, Insulin) korrelierte in den ersten Laktationswochen nicht signifi-
kant mit der Höhe der Energieaufnahme bzw. der Energiebilanz. Die Höhe der intraindividuellen Varianz der Energie-
aufnahme, Grund- und Kraftfutteraufnahme korrelierte in den ersten drei Laktationsmonaten nicht mit den erfassten 
Produktions- und Blutparametern. 

3.5 Schlussfolgerungen 

Die hohe interindividuelle Varianz der täglichen Trockensubstanzaufnahme war vor allem durch die interindividuell 
außerordentlich variierende Höhe der Grundfutteraufnahme bedingt. Diese hohe interindividuelle Varianz der T-
Aufnahme in der Frühlaktation lässt eine effektive Selektion von Tieren zu, deren T-Aufnahme grundsätzlich hoch ist 
und die demzufolge frühzeitig eine ausgeglichene Energiebilanz erreichen. Im Hinblick auf die Herdengesundheit ist 
bei Tieren mit peripartal hoher T-Aufnahme eine verminderte Inzidenz peripartaler Erkankungen zu erwarten. 
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