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1 Einleitung

Fur eine wirtschaftliche Milchproduktion ist fir den Milcherzeuger die Verhinderung von
Krankheiten und Fruchtbarkeitsstorungen von zentraler Bedeutung. Die Therapie einer
Erkrankung verursacht Tierarztkosten und Verluste von Milchgeld durch Leistungsminderung
und Arzneimittelwartezeiten. Zuséatzlich konnen Erkrankungen die Fruchtbarkeit negativ
beeinflussen. VVor allem Uteruserkrankungen beeintréchtigen die Reproduktionsleistung
(BONNETT et al., 1993; KNUTTI et al., 2000) und verursachen somit weitere Kosten. Daher
ist es von groRer Wichtigkeit, eine Erkrankung der Tiere zu verhindern. Viele Krankheiten
treten in den Wochen nach der Abkalbung auf, da sich die meisten Tiere in dieser Zeit in einer
negativen Energiebilanz befinden (DE VRIES und VEERKAMP, 2000; JORRITSMA et al.,
2003), die eine Schwachung des Immunsystems hervorrufen kann (RUKKWAMSUK et al.,
1999; REIST et al., 2002).

Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, Beziehungen zwischen verschiedenen
Stoffwechselparametern und dem Auftreten entziindlicher Geb&rmuttererkrankungen bei
Milchkiihen aufzuzeigen. AuRerdem sollten Grenzwerte ermittelt werden, bei deren Uber-
oder Unterschreitung ein erhéhtes Erkrankungsrisiko vorliegt. Dadurch soll es méglich
werden, gefahrdete Tiere im Puerperium genauer zu tiberwachen bzw. Fitterungsfehler
friihzeitig zu erkennen, um bei nachfolgenden Abkalbegruppen rechtzeitig gegensteuern zu

kdnnen

2 Literatur

2.1 Physiologie und Pathologie der Nachgeburtsphase und des Puerperiums

2.1.1 Physiologie der Nachgeburtsphase und des Puerperiums

2.1.1.1 Nachgeburtsabgang

Der Abgang der Nachgeburt ist die dritte und letzte Phase der Geburt und sollte beim Rind

nach sechs Stunden erfolgt sein (GRUNERT, 1993a). Ein Abgang bis zur zwélften Stunde

post partum (pp) wird als verzdgerter Abgang bezeichnet. Einige Autoren sehen einen



Nachgeburtsabgang erst nach der 24. Stunde pp als pathologisch an (SANDALS et al., 1979;
KIMURA et al., 2002; DRILLICH et al., 2006).

Bereits in den letzten Graviditdtsmonaten reifen die Plazentome. Dabei werden zunehmend
die fetalen von den maternalen Anteilen getrennt. Die Durchblutung des Gewebes wird
eingeschrankt. Der Organismus der Mutter beginnt das fetale Gewebe als ,,fremd* zu
erkennen. Der Wechsel zwischen Anédmie und Hyperédmie beim Einsetzen der Wehen
unterstutzt die weitere Abldsung der Fruchthtillen. Die Nachgeburtswehen fuihren zu einem
Ausstol} der Nachgeburt (GRUNERT, 1993b).

Im Anschluss an den Abgang der Nachgeburt folgt das Puerperium. Es dient dazu, alle
Verénderungen, die im mutterlichen Organismus durch die Graviditat und Geburt entstanden

sind, wieder zuriickzubilden, um eine erneute Trachtigkeit zu erméglichen.

2.1.1.2 Lochialfluss

Nach dem Abgang der Nachgeburt muss der Uterus wieder in den Zustand vor der
Trachtigkeit zurlickgebildet werden. Nach Einwanderung von Leukozyten werden die
oberflachlichen Zellschichten und die Karunkeln, die sich zur Verbindung mit den fetalen
Kotyledonen gebildet hatten, durch fettige Degeneration abgebaut. Dabei tritt FlUssigkeit aus,
die Lochien. Die nekrotischen Gewebeteile treten ins Lumen tber. Der Lochialfluss nimmt
bis zum neunten Tag pp zu und ist bis zum zwdlften Tag pp beendet (GRUNERT, 1993c).
Damit die Lochien ausgestolRen werden kdnnen, muss die Zervix getffnet bleiben. Nach der
starken Dehnung bei der Geburt verringert sich der Durchmesser ihrer Offnung bis zum
siebten Tag pp auf 1,9 cm +/- 0,3 cm und erweitert sich am zehnten Tag pp wieder bis auf 5,6
cm +/- 0,6 cm. Die erneute Offnung der Zervix wurde bisher bei keiner anderen Tierart
nachgewiesen (WEHREND et al., 2003). Peristaltische Kontraktionen in den ersten drei bis
vier Tagen pp und die weitere Involution des Uterus unterstiitzen den Aussto3 der Lochien
(LESLIE, 1983; PAISLEY et al., 1986).

2.1.1.3 Uterus-/Zervixinvolution

Die Involution von Uterus und Zervix soll den Uterus vor Infektionen schiitzen. Bereits direkt

nach der Geburt reduziert sich die GroRe der Gebarmutter durch die Nachwehen, das Fehlen



des Kalbes und des Fruchtwassers um die Halfte (GRUNERT, 1993c). Der Durchmesser der
Zervixoffnung verringert sich bis zum siebten Tag und erweitert sich um den zehnten Tag pp
wieder, um den Abfluss der Lochien zu gewéhrleisten (WEHREND et al., 2003). Die
komplette Riickbildung der Zervix beansprucht zwischen 23,7 Tage (FONSECA et al., 1983)
und 30 Tage (LESLIE, 1983).

Durch Vasokonstriktion und peristaltische Kontraktionen, die in den ersten vier Tagen alle
drei bis vier Minuten erfolgen, kommt es in dieser Zeit zur starksten Involution des Uterus. In
den folgenden flinf Tagen geschieht dies deutlich langsamer. Nach zehn Tagen ist der Uterus
bei der transrektalen Befunderhebung bereits abgrenzbar. Das Horn, in dem sich wahrend der
Graviditat die Frucht befand, besitzt noch einen Durchmesser von ca. 12-14 cm. Mit dem
Auftreten der ersten Ovulation steigt der Tonus und der Uterus verkleinert sich weiter. Nach
14 Tagen sind die HOrner nur noch sieben bis acht Zentimeter dick (LESLIE, 1983;
GRUNERT, 1993c). Bei primiparen Tieren erfolgt die vollstdndige Uterusinvolution schneller
als bei pluriparen, und ist bereits um den 20. Tag pp abgeschlossen, wéhrend dies bei
letztgenannten ca. 25 Tage dauert (GRUNERT, 1993c). Im Schnitt betragt die
Uterusinvolution 23,7 Tage (FONSECA et al., 1983). Sie wird nicht durch die Milchleistung
beeinflusst (HARRISON et al., 1990).

2.1.1.4 Einsetzen des Zyklus

Kurz vor der Geburt kommt es zur Luteolyse des Corpus luteum graviditatis, das noch bis
etwa 14 Tage pp rektal palpierbar ist (LESLIE, 1983). Der auf die Geburt folgende
Ostrogenabfall fiihrt wahrend der ersten fiinf bis zehn Tage pp durch ein Ausbleiben der
positiven Riickkopplung von Ostrogen zu einer voriibergehenden Azykliephase
(HOFFMANN, 1999). KAWASHIMA et al. (2007) und TANAKA et al. (2008) beschreiben
erste Follikelanbildungswellen bereits um den siebten Tag pp. Dies geschieht unabhangig von
der Energiebilanz (BEAM und BUTLER, 1998), da die Follikelreifung schon wahrend der
Trockenstehphase beginnt. In den Untersuchungen von KAWASHIMA et al. (2007) ovulierte
bei 59,1 % der Kiihe bis zum 15. Tag pp der dominante Follikel, der bereits einen
Durchmesser von ca. 10 mm aufwies. Ab dem 17. Tag pp waren erste Gelbkdrper feststellbar.
In der Studie von TANAKA et al. (2008) ovulierten sogar flinf von sechs pluriparen Kiihen in
der ersten Follikelanbildungswelle, jedoch keine der primiparen Kihe. Auch VILLA-



GODOQY et al. (1988), STEVENSON und CALL (1988) und SHELDON et al. (2002) stellten
erste Ovulationen um den 10. bzw. 15. Tag pp fest.

AuBere Brunstanzeichen sind bei der ersten Ovulation pp aber nur bei 30 - 40% der Kiihe zu
beobachten (LESLIE, 1983; VILLA-GODOY et al., 1988). HARRISON et al. (1990)
beschreibt eine starkere Auspragung der &ufieren Brunstanzeichen bei einer niedrigeren
Milchleistung. Die geringe Anzahl der untersuchten Kiihe stellt die Aussagekraft der
Ergebnisse jedoch infrage. FONSECA et al. (1983) PAISLEY et al. (1986) und HARRISON
et al. (1990) stellten in ihren Untersuchungen fest, dass erste Zyklen noch unregelméfRig und
meist mit verkirzten Corpus luteum-Phasen auftreten. Diesen folgen bei einem Grof3teil der
Kihe nach der dritten Ovulation regelméaRige Zyklen (LESLIE, 1983). In der Studie von
KAWASHIMA et al. (2006) ovulierten 70,5 % der primiparen und 53 % der pluriparen Kiihe
in den ersten drei Wochen pp. Diese Kiihe zeigten bereits ab Tag 27,8 + 2,7 pp (primipare)
bzw. ab Tag 30,6 + 3,1 pp (pluripare) regelmaiige Zyklen. Kihe, die erst nach der dritten
Woche pp das erste Mal ovulierten, wiesen erst spater einen regelmaiigen Ovarialzyklus auf
(44,4 + 4,5 Tage pp bzw. 55,7 £ 3,8 Tage pp).

Die rechtzeitige Wiederaufnahme der Ovarfunktion wirkt sich positiv auf die
Uterusregeneration aus. Die Untersuchungen von SHELDON et al. (2000) fanden in den
ersten zwei bis vier Wochen nach der Abkalbung statt. Bilden sich in dieser Zeit im Ovar auf
der Seite des gravid gewesenen Uterushorns Follikel mit tiber 8 mm Durchmesser, so zeigen
diese eine positive Wirkung auf Endo- und Myometrium. Diese Wirkung wird vermutlich

durch die Ostradiolproduktion des Follikels vermittelt.

2.1.2 Pathologie der Geburt und des Puerperiums

2.1.2.1 Geburtsverletzungen

Geburtsverletzungen treten haufig bei grof3en Friichten oder zu engen Geburtswegen auf, was
vor allem bei zu fetten Kiihen oder primiparen Tieren vorkommt. Auch zu friihzeitige und zu
schnelle Zughilfe verhindern eine ausreichende Weitung des weichen Geburtswegs oder eine
mangelnde Offnung der Zervix. Neben Dammrissen, Drucknekrosen, Hiamatomen und
Blutungen in der Scheide, kann es auch zu Verletzungen der Gebarmutter kommen. Haben
sich Verletzungen in der Vagina infiziert, konnen sie bei ungentigendem Hymenalschluss eine
aszendierende Infektion nach sich ziehen (BERCHTOLD und RUSCH, 1993).



2.1.2.2 Retentio secundinarum
Der Abgang der Nachgeburt sollte bis zur sechsten Stunde nach der Abkalbung erfolgen

(GRUNERT, 1993a). Die meisten Studien sprechen erst ab 24 Stunden von einer
Nachgeburtsverhaltung. Haufigkeitsangaben schwanken stark (Tabelle 1).

Tab. 1: Haufigkeiten von Retentio secundinarum in verschiedenen Studien

Studie

Haufigkeiten in Bezug zur Anzahl
der Abkalbungen

Muller und Owens, 1973

7,7 % Kalbinnen
35,7 % Kilhe

Sandals et al., 1979

11,2 %

Curtis et al., 1985

11,4 %

Coleman et al., 1985

14,6 % (0 — 60 %)

Correa et al., 1990

5% (0 — 19 %) Winter
8 % (1 — 36 %) Sommer

Mellado und Reyes, 1994 6,6 %
Esslemont und Kossaibati, 1996 | 3,6 %
Domecq et al., 1997 8,7 %
Suriyasathaporn et al., 1998 7,8 %

Emanuelson und Oltenacu, 1998

3,3 — 4,7 % (je nach Milchleistung)

Drillich et al., 2001

27,8 %

Lopez-Gatius et al., 2002 12,9 %

Kimura et al., 2002 14,1 %

Kim und Suh, 2003 27 — 46 % (je nach BCS-Verlust in
Trockenstehphase)

Han und Kim, 2005 18,3 % (8,3 — 28,1 %)

Goff, 2006 8 %

Drillich et al., 2006 8,7 %




CORREA et al. (1990) und GROHN et al. (1995) ermittelten héhere Inzidenzen bei
Abkalbungen im Sommer, wéhrend andere keinen jahreszeitlichen Zusammenhang feststellen
konnten (ERB und MARTIN, 1980; HAN und KIM, 2005).

Die Ursachen bzw. die Einfllisse auf die Entstehung von Nachgeburtsverhaltungen sind
vielfaltig. Als Risikofaktoren gelten Schwer- und Totgeburten (COLEMAN et al., 1985; ERB
et al., 1985; CORREA et al., 1993; EMANUELSON und OLTENACU, 1998; HAN und KIM,
2005). Diese gehen mit einer starken mechanischen Beanspruchung des Uterus einher, setzen
so dessen Tonus herab, und verhindern eine zlgige Involution (HAN und KIM, 2005).
Weitere Faktoren sind Zwillingsgeburten (MULLER und OWENS, 1973; CORREA et al.,
1993). Auch steigendes Alter (MULLER und OWENS, 1973; ERB und MARTIN, 1980;
COLEMAN et al., 1985; MELLADO und REYES, 1994; GROHN et al., 1995; HAN und
KIM, 2005) oder Kklinische Mastitis kurz vor der Abkalbung (EMANUELSON und
OLTENACU, 1998) kénnen die Entstehung einer Retentio secundinarum begunstigen.
Wehenschwéche (GRUNERT, 1993b) oder Hypokalzamie (CURTIS et al., 1985; ERB et al.,
1985; CORREA et al., 1990; GOFF und HORST, 1997) fiihren zu einem herabgesetzten
Muskeltonus und kénnen damit ebenfalls einen Abgang der Nachgeburt verhindern.

Weiteren Einfluss hat auch die Dauer der Graviditat. Sowohl eine verlangerte als auch eine
verkurzte Graviditatsdauer beglnstigen die Entstehung einer Retentio secundinarum (HAN
und KIM, 2005). Mangel- aber vor allem auch Uberernahrung bzw. body condition score
(BCS)-Verluste in der Trockenstehphase (MARKUSFELD et al., 1997; KIM und SUH, 2003),
Stoffwechselstérungen, Infektionskrankheiten, Stress (GRUNERT, 1993b), Vitamin E/Selen-
Mangel und Vitamin A-/ 3-Carotin-Mangel (STEVENSON und CALL, 1988) gelten als
weitere Risikofaktoren.

KIMURA et al. (2002) stellten bei Kihen, die spéater Nachgeburtsverhaltungen entwickelten,
bereits vor der Abkalbung eine beeintrachtigte Neutrophilenfunktion sowie eine verminderte
chemotaktische Aktivitat fest, die noch bis einige Tage nach der Abkalbung anhielt.

Folgen der Retentio secundinarum sind mangelnde Milchleistung (RAJALA und GROHN,
1998), steigendes Uterusprolapsrisiko (GRUNERT, 1993b), Stoffwechselstérungen (HAN
und KIM, 2005) sowie vor allem puerperale Gebarmutterentziindungen (MULLER und
OWENS, 1973; ERB et al., 1981; PAISLEY et al., 1986; GROHN et al., 1995; HAN und
KIM, 2005). Die Inzidenzen von Endometritiden nach einer Retentio secundinarum erreichen
bis zu 78,9 % (HAN und KIM, 2005).

ERB et al. (1985) und HAN und KIM (2005) ermittelten bei Tieren mit

Nachgeburtsverhaltungen um flinf bzw. sieben Tage verlédngerte Rastzeiten und um 18 Tage



verlangerte Gustzeiten. STEVENSON und CALL (1988) fanden verlangerte
Zwischenkalbezeiten. SANDALS et al. (1979) und ERB et al. (1985) konnten Auswirkungen

auf die Fruchtbarkeit nur beim Auftreten einer Metritis finden.

2.1.2.3 Verzogerte Uterusinvolution

Ursachen flr eine verzogerte Riickbildung sind neben Verletzungen und Alter (FONSECA et
al., 1983) vor allem Infektionen des Uterus (FONSECA et al., 1983; DEL VECCHIO et al.,
1994; MATEUS et al., 2002; SHELDON et al., 2006), die hdufig mit vermehrter
Sekretbildung einhergehen.

2.1.2.4 Ovarialzysten

Zysten wurden lange Zeit als ein iber zehn Tage persistierender ehemaliger Graafscher
Follikel mit abgestorbener Eizelle definiert, der eine Grol3e von tber 2,5 cm Durchmesser
besitzt und in Abwesenheit eines Corpus luteum auftritt (LOPEZ-GATIUS et al., 2002).
VANHOLDER et al. (2006) berichten jedoch von Zysten, die hormonell inaktiv sind und
zusammen mit einem Corpus luteum auftreten. Sie beziehen in ihre Definition das Eingreifen
der Zyste in den Ovarialzyklus ein.

Es werden verschiedene Arten von Zysten unterschieden. Follikel-Theka-Zysten sind mit
Inzidenzen bis zu 40 % die haufigsten (GRUNERT und BERCHTOLD, 1999). Als Ursachen
werden hohe Kraftfuttergaben, Futtermangel, Mineralstoff- oder Vitamindefizite,
Futterumstellungen, negative Energiebilanz (STEVENSON und CALL, 1988), hoheres Alter
(ERB und MARTIN, 1980; COLEMAN et al., 1985; KIM et al., 2005b), allgemeine
Krankheitszustande sowie Bewegungs- oder Lichtmangel angefuhrt (GRUNERT und
BERCHTOLD, 1999). Eine hohe Milchleistung soll sich ebenfalls negativ auswirken
(COLEMAN et al., 1985; ERB et al., 1985; HACKETT und BATRA, 1985; GROHN et al.,
1995; LOPEZ-GATIUS et al., 2002; VANDHOLDER et al., 2006).

Follikel-Lutein-Zysten besitzen eine luteinisierte Wand. Sie machen bis zu 30 % aller
Ovarialzysten aus. Bei der kleinzystische Degeneration wachsen viele Tertidrfollikel
gleichzeitig heran, die Bildung eines Graafschen Follikels bleibt aber aus. Sie ist jedoch sehr
selten und oft therapieresistent (GRUNERT und BERCHTOLD, 1999).



Héufigkeiten fur Zysten ohne eine Unterscheidung ihres Typs in verschiedenen Studien sind
in Tabelle 2 aufgefuhrt.

Tab. 2: Haufigkeiten von Ovarialzysten in verschiedenen Studien

Studie Haufigkeit je Laktation in %
Hackett und Batra, 1985 14 % in 2. Laktation
28,6 % in 7. Laktation
Coleman et al., 1985 5,4 % (0 — 50 %)
Mellado und Reyes, 1994 5,8 %
Garverick, 1997 10-13%
Shresta et al., 2004 23 %
Kim et al., 2005b 27,9 %
Vanholder et al., 2006 6-30%

Hohere Inzidenzen treten bei pluriparen Kihen auf (HACKETT und BATRA, 1985).
Saisonale Einfliisse sollen laut GROHN et al. (1995) (Dezember — Mai) und LOPEZ-
GATIUS et al. (2002) (Sommer) die Entstehung von Zysten fordern. Im Gegensatz dazu
kénnen COLEMAN et al. (1985) und HACKETT und BATRA (1985) keine jahreszeitlichen
Einflusse erkennen. Weitere Risikofaktoren sind ein zu hoher BCS in der Trockenstehzeit
(GEAHART und CURTIS, 1990; LOPEZ-GATIUS, 2002), ein hoher BCS-Verlust (KIM et
al., 2005b), abnormales Puerperium (BOSU und PETER, 1987; OLTENACU et al., 1990;
KIM et al., 2005b; VANHOLDER et al., 2006) oder Ketose (LOPEZ-GATIUS et al., 2002).
Spontane Ruckbildungen von Zysten vor allem in den ersten Wochen pp sind mdglich
(GARVERICK, 1997; LOPEZ-GATIUS et al., 2002; VANHOLDER et al., 2006).

Durch Zysten werden die Fruchtbarkeitsleistungen beeintréchtigt. In den Studien von
COLEMAN et al. (1985), ERB et al. (1985), EMANUELSON und OLTENACU (1998), KIM
et al. (2005b) und VANHOLDER et al. (2006) waren die Rast- und Gustzeiten um bis zu 27
bzw. 77 Tage erhoht. Verlangerte Zwischenkalbezeiten stellten ERB et al. (1981), LOPEZ-
GATIUS et al. (2002), KIM und KANG (2006) sowie VANHOLDER et al. (2006) fest.




2.2 Entzindungen der Gebarmutter

2.2.1 Haufigkeiten und Risikofaktoren

Zu den wichtigsten Puerperalstérungen gehdren Entziindungen der Gebarmutter. Die

Angaben zu den Haufigkeiten variieren sehr stark. Neben den verschiedenen

Untersuchungsmethoden tragen auch unterschiedliche Definitionen der Endometritis und

verschiedene Untersuchungszeitpunkte zu den weit differierenden Haufigkeiten bei. Tabelle 3

beschreibt die Haufigkeiten, Untersuchungsmethoden und —zeitpunkte verschiedener Studien.

Tab. 3: Haufigkeiten von Gebarmutterentziindungen, Untersuchungsmethoden und —zeitpunkte

verschiedener Studien

Studie Haufigkeit in Untersuchungsmethode Untersuchungs-
Bezug zur Anzahl zeitpunkt
der Abkalbungen
Markusfeld, 1987 | 36,1 % Vaginale Exploration 5.—-14. Tag pp
Correa et al., 1990 | 4 % (Winter) Rektale Untersuchung nach | bis 30. Tag pp
7 % (Sommer) klinischer Diagnose durch
Landwirt
Knutti et al., 2000 | 14,4 % Rektale und vaginale 21. —35. Tag pp
Untersuchung
LeBlanc et al., 14,6 % Rektale Untersuchung Einmal zwischen
2002 16,9 % Rektale und vaginale 20. und 33. Tag pp
Untersuchung
Kim und Kang, 36,6 % Rektale Untersuchung und 28. Tag pp
2003 vaginaler Ausfluss
Gilbert et al., 53 % Endometriumszytologie 40. - 60. Tag
2005 (37 =74 %)
Urton et al., 2005 | 69 % Vaginaler Ausfluss und bis 21.Tag pp alle 3
Kdrpertemperaturerhbhung | = 1 Tage
Hammon et al., 21,7 % Vaginaler Ausfluss 1. Woche pp taglich
2006
51,8 % Endometriumszytologie 28. £ 3 Tag




Einer der wichtigsten Risikofaktoren fir die Entstehung einer Gebarmutterentziindung ist die
Retentio secundinarum. Tabelle 4 zeigt Studien auf, die dementsprechende Ergebnisse fanden.

Tab. 4: Retentio secundinarum als Risikofaktor fur Gebarmutterentziindungen

Studie Risiko

Muller und Owens, 1973 54 % Metritishaufigkeit nach
Retentio secundinarum

Sandals et al., 1979 54,8 % Metritishaufigkeit nach
Retentio secundinarum

Erbetal, 1981 Odds ratio (OR) 19

Erb et al., 1985 OR 5,8

Gearhart und Curtis, 1990 OR 10,1

Oltenacu et al., 1990 OR 10

Correa et al., 1993 OR 6,0

Mellado und Reyes, 1994 OR 4,7

Grohn et al., 1995 OR 6,2

Heuer et al., 1999 erhoht

@stergaard und Gréhn, 1999 1,5-faches Risiko

Knutti et al., 2000 erhoht

LeBlanc et al., 2002 OR 4,9

Kim und Kang, 2003 OR 5,67

Han und Kim, 2005 78,9 % Metritishaufigkeit nach
Retentio secundinarum

Weitere Faktoren sind Schwergeburten (COLEMAN et al., 1985; ERB et al., 1985;
GEARHART und CURTIS, 1990; MARKUSFELD und EZRA, 1993; KANEENE und
MILLER, 1995; EMANUELSON und OLTENACU, 1998; @STERGAARD und GROHN,
1999), Totgeburten (CORREA et al., 1993) und Zwillingsgeburten (BONNETT et al., 1993;
CORREA et al., 1993; LE BLANC et al., 2002). Milchfieber (CORREA et al., 1993), grolere
Herden (KANEENE und MILLER, 1995), Geburtseinleitung (STEVENSON und CALL,
1988) und mangelnde Hygiene (DRILLICH, 2006) spielen ebenso eine Rolle wie
Proteinmangel (LEWIS, 1997) und lange Trockenstehphasen (MARKUSFELD et al., 1997).
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Stoffwechselstorungen (CORREA et al., 1993; GROHN et al., 1995; KIM und KANG, 2003)
kénnen uber eine Immunsuppression zur Ausbildung einer Endometritis beitragen (GOFF,
2006). Ein wachsendes Risiko fiir Metritiden wird auch bei &lteren Tieren gesehen (ERB und
MARTIN, 1980; TAKACS et al., 1990; GROHN et al, 1995; @STERGAARD und GROHN,
1999; LE BLANC et al., 2002; KIM und KANG, 2003). TAKACS et al. (1990) filhren dies
auf einen erhdhten metabolischen Stress und subklinische Stoffwechselstérungen zurtck.
GILBERT et al. (2005) dagegen messen dem Alter keine Bedeutung zu.

Ein strittiger Punkt ist die Kondition der Kithe. HEUER et al. (1999) erkannten eine 1,9-fach
héhere Endometritisrate bei Kiihen mit niedrigem BCS. Ebenso hatten Kiihe mit hoherem
BCS zum Zeitpunkt der Geburt in den Studien von MARKUSFELD et al. (1997) weniger
Metritiden im friihen Puerperium. KANEENE und MILLER (1995) sehen sowohl einen zu
hohen als auch einen zu niedrigen BCS als Risiko fiir die Entwicklung einer Metritis.
WALTNER et al. (1993) und KIM und KANG (2003) kdnnen keinen Einfluss des BCS auf
das Metritisrisiko erkennen. Ein hoheres Erkrankungsrisiko bei BCS-Verlusten in der
Trockenstehphase beschreiben MARKUSFELD et al. (1997) sowie KIM und SUH (2003).
Ebenso entgegengesetzte Ergebnisse gibt es beim Einfluss der Milchleistung auf ein
Erkrankungsrisiko. GROHN et al. (1995) konnten keinen Einfluss erkennen. TAKACS et al.
(1990) berichten uber ein erhthtes Metritisrisiko bei Kithen mit einer Milchleistung von unter
20 Litern pro Tag in den ersten 40 bis 50 Laktationstagen. Dagegen fanden GROHN und
RAJALA-SCHULTZ (2000) ein erhohtes Risiko fir Metritiden im Frihpuerperium bei

Tieren mit einer hohen Milchleistung in der letzten Laktation.

2.2.2 Atiologie der Gebarmutterentziindung

Der Uterus ist nach der Abkalbung fast immer mit Bakterien kontaminiert (SHELDON et al.,
2006; LEWIS, 1997). Das Erregerspektrum wird dominiert von unspezifischen
Infektionserregern wie a-hdmolysierenden Streptokokken, koagulase-positiven
Staphylokokken, B-hdmolytischen Streptokokken, Escherichia coli, Fusobacterium spp. und
Bacteroides spp.. Der am haufigsten und vor allem bei den schwersten Metritiden
vorherrschende Keim ist Arcanobacterium pyogenes (GRIFFIN et al., 1974a und b;
TAKACS et al., 1990; BONNETT et al., 1991; DEL VECCHIO et al., 1994; DRILLICH et
al., 2001; MATEUS et al., 2002; KASK et al., 2003; MARTIN et al., 2006). Dieser ist vor

allem beim Auftreten nach dem 21. Tag pp fur eine verminderte Fruchtbarkeit verantwortlich
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(GRIFFIN et al., 1974a und b). Vereinzelt wurden auch Prevotella spp. (DRILLICH, 2006),
Bacillus spp. (GRIFFIN et al., 1974a; DEL VECCHIO et al., 1994), Pasteurella spp. (DEL
VECCHIO et al., 1994), Clostridia spp. (BONNETT et al., 1991), Porphyromonas levii
(DRILLICH et al., 2001), Peptococcus spp. (BONNETT et al., 1991), Enterobakterien
(GRIFFIN et al., 1974a), Coryneforme (DEL VECCHIO et al., 1994) und Peptostreptococcus
spp. (BONNETT et al., 1991; KASK et al., 2003) gefunden. Sie sind eher als Begleitkeime
anzusehen und verursachen alleine keine schweren Infektionen.

Trotz der Bakterienbesiedlung des Uterus kommt es nicht bei jeder Kuh zu einer klinisch
sichtbaren Entziindung. Die Bakterien werden in den Wochen nach der Abkalbung wieder
eliminiert. Die Zusammensetzung der Bakterienflora andert sich daher mit der Zeit
(SHELDON et al., 2006). Bis zum 45. Tag pp sind noch bei 50 % der Kiihe Bakterien zu
finden. Diese haben aber keinen Einfluss auf die Fruchtbarkeit (GRIFFIN et al., 1974b).
Die Entwicklung einer Entziindung hangt vom Immunsystem einzelner Kiihe und von der
Bakterienspezies und -anzahl ab. Bakterienwuchsdichte und das intrauterine
Flissigkeitsvolumen korrelieren mit der Schwere der Entziindung (MATEUS et al., 2002).
Die Kuh besitzt verschiedene Abwehrmechanismen, die die Entstehung einer Infektion
verhindern und zur Eliminierung der Erreger fiihren sollen. Dazu gehdrt pp zuerst ein
schneller Schluss der Zervix, um das Eindringen von Erregern zu verhindern. Danach greifen
zellulare [polymorphonukleére Granulozyten (PMN) und Makrophagen] sowie humorale
(Immunglobuline und Opsonine) Faktoren des Immunsystems (DRILLICH et al., 2006).
Warum einzelne Kiihe Endometritiden entwickeln und andere trotz hoher
Bakterienkontamination nicht, wird daher vor allem durch ein verandertes Immunsystem
erklart. Der grofRe metabolische Stress, in dem sich die Kuh vor der Kalbung und beim
Laktationseinsatz befindet, fiihrt zu einem Energie- und Proteindefizit. Diese Néhrstoffe
fehlen zur Aufrechterhaltung des Immunsystems (GOFF und HORST, 1997).

Bei gesunden Kiihen steigen in den letzten 10-15 Graviditatstagen periphere neutrophile
Granulozyten an und nehmen in den ersten sieben Laktationstagen wieder langsam ab. Die
Phagozytoseaktivitdt der Granulozyten steigt ebenfalls prépartal an. Unmittelbar um die
Kalbung ist die Aktivitat drastisch reduziert, nimmt aber (iber 14 Tage postpartal
kontinuierlich wieder zu. Kihe, die im Verlauf des Puerperiums eine Metritis entwickeln,
zeigen schon vor der Abkalbung einen deutlich niedrigeren Anstieg der Granulozyten, sowie
eine betonte Abnahme postpartal. Ebenso sind die Abwehrzellen in ihrer Funktion
beeintrachtigt (LEWIS, 1997).
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KIM et al. (2005a) fanden dagegen bei an Gebarmutterentziindung erkrankten Tieren schon
vor der Abkalbung und ebenso ein bis vier Wochen nach der Geburt hohere Werte an
Lymphozyten, Monozyten und neutrophilen Granulozyten, im Vergleich zu nicht erkrankten
Tieren. Die Werte befanden sich jedoch noch im physiologischen Referenzbereich. Sie
erkannten aber ebenfalls eine verminderte Phagozytoseaktivitéat der Leukozyten.

HAMMON et al. (2006) untersuchten die Trockenmasseaufnahme von Kiihen und den
Anstieg von NEFA (non-esterified fatty acids) und BHBA (B-Hydroxybutterséure) vor und
nach der Abkalbung in Verbindung mit Immunsuppression und dem Auftreten von
Gebdarmutterentziindungen. Sie fanden eine negative Korrelation von NEFA mit der
Myeloperoxidaseaktivitat der neutrophilen Granulozyten in der ersten Woche pp.

Ebenso hatten Kiihe, die eine geringe Trockenmasseaufnahme aufwiesen, in der zweiten
Woche ante partum (ap) eine signifikant niedrigere PMN-Myeloperoxidaseaktivitat als Kiihe,
die eine hohe Trockenmasseaufnahme zeigten. Diese Unterdriickung der Aktivitat zog sich
bis zur dritten Woche pp fort.

Kihe mit puerperaler Metritis oder subklinischer Endometritis weisen im Vergleich zu
uterusgesunden Tieren eine signifikant niedrigere Trockenmasseaufnahme auf. Diese beginnt
schon in der Woche vor der Abkalbung. Schon zwei Wochen vor dem Abkalbetermin steigen
die NEFA- bzw. in den Wochen 1 — 4 pp auch die BHBA-Werte (HAMMON et al., 2006)
Diese Untersuchungen zeigen, dass der Energiestatus fir eine Immunsuppression
verantwortlich ist.

Ebenfalls beglinstigt Progesteron durch seine immunsupprimierende Wirkung das Wachstum
von Bakterien (SHRESTHA et al., 2004).

Bei knapp 75 % der an Gebarmutterentziindung erkrankten Kihe kommt es zu Infektionen

und Entziindungen der Eileiter mit oft irreversiblen Schadigungen (LEWIS, 1997).

2.2.3 Definition und Einteilung

Definition und Einteilung der Gebarmutterentziindungsformen sind in der Literatur sehr
unterschiedlich. LE BLANC et al. (2002) sehen nur die Formen der Endometritis als relevant
an, die eine verlangerte Gustzeit hervorrufen. Diese bezeichnen sie als klinische Endometritis.
Zu einer verspateten Aufnahme fuhren vor allem die Endometritisformen, die einen eitrigen

oder fauligen Ausfluss oder einen vergroRerten Zervixdurchmesser tber 7,5 cm aufweisen.
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Klarer Mukus mit eitrigen Flocken oder mukopurulenter Ausfluss vor dem 26. Tag pp zeigen
dagegen keinen negativen Einfluss auf die Fruchtbarkeit.

Einen Vorschlag fur eine einheitliche Definition der Gebarmutterentziindungsformen geben
SHELDON et al. (2006). Sie grenzen die puerperale Metritis, klinische Metritis, klinische
Endometritis, subklinische Endometritis und Pyometra voneinander ab.

2.2.3.1 Puerperale Metritis

Die puerperale Metritis wird als Gebarmutterentziindung definiert, die vor dem 21., meist um
den 10.Tag pp auftritt und mit Stérungen des Allgemeinbefindens und Kérpertemperaturen
uber 39,5°C einhergeht. In schweren Féllen nehmen Milchleistung und Futteraufnahme ab.
Die Tiere wirken teilnahmslos, kénnen tachykard und dehydriert sein. Vermehrt gebildete,
eitrig-stinkende, wassrige, rotbraune Lochien fiihren zu einem unphysiologisch vergréerten
Uterus (SHELDON et al., 2006). Inzidenzen liegen laut DRILLICH et al. (2001) bei 18,5 %.

2.2.3.2 Klinische Metritis

Die klinische Metritis tritt ebenfalls vor dem 21. Tag pp auf, geht aber ohne Stérungen des
Allgemeinbefindens einher. Die Lochien sind wie bei der puerperalen Metritis wassrig,
rotbraun und stinkend, der Uterus zeigt sich in der rektalen Untersuchung als unphysiologisch
vergroRert (SHELDON et al., 2006).

2.2.3.3 Klinische Endometritis

Als klinische Endometritis wird eine Gebarmutterentziindung bei Tieren bezeichnet, die nach
dem 21. Tag pp ein Vaginalsekret aufweisen, das tiber 50 % Eiter enthalt, oder deren
Zervixdurchmesser tber 7,5 cm betrégt, bzw. deren Vaginalsekret nach dem 26. Tag
mukopurulent (50 % Eiter) ist. Die Beurteilung des Vaginalsekrets kann durch manuelle
Untersuchung der Vagina oder durch Vaginoskopie erfolgen. Das Allgemeinbefinden ist
ungestort (SHELDON et al., 2006).
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2.2.3.4 Subklinische Endometritis

Die subklinische Endometritis ist durch das Fehlen von klinischen Symptomen
gekennzeichnet. Die Diagnosestellung erfolgt mittels Endometriumszytologie. In den Proben,
die durch Spulung des Uteruslumens oder durch Abbirsten des Endometriums gewonnen
werden, wird der Anteil an neutrophilen Granulozyten bestimmt. SHELDON et al. (2006)
geben an, dass zwischen dem 21. und dem 33. Tag pp eine subklinische Endometritis vorliegt,
wenn der Anteil der neutrophilen Granulozyten in den Uteruszytologieproben mehr als 18 %
betréagt, bzw. mehr als 10 % zwischen dem 34. und dem 47. Tag pp, und gleichzeitig keine
Symptome einer klinischen Endometritis vorliegen. Laut DRILLICH et al. (2001) tritt die

subklinische Endometritis mit einer Haufigkeit von knapp 50 % auf.

2.2.3.5 Pyometra

Kommt es nach dem 21. Tag pp zu einer starken Eiteransammlung in der Gebarmutter, und ist
dabei ein Corpus luteum auf dem Ovar vorhanden, spricht man von einer Pyometra. Die
Diagnose ist anhand des unphysiologisch vergroRerten Uterus und des Corpus luteum zu
stellen. Differentialdiagnostisch ist eine Tréchtigkeit auszuschlieBen. Ausfluss wird aufgrund
der meist geschlossenen Zervix oft nicht beobachtet (SHELDON et al., 2006).

2.2.4 Untersuchungstechniken

2.2.4.1 Rektale Untersuchung

Asymmetrische Uterushorner, eine verdickte Wand, verstarkte Fluktuation im Uterus und ein
Zervixdurchmesser tber 7,5 cm deuten bei der rektalen Untersuchung auf eine
Gebarmutterentziindung hin (DRILLICH et al., 2006). Diese Methode ist die am weitesten
Verbreitete, sie ist aber unspezifisch und unsensitiv (LEWIS, 1997). Bei der rektalen
Untersuchung ist eine Entziindung des Uterus nicht verifizierbar (DRILLICH et al., 2006).
Eine Diagnosestellung ist abhdangig von den Féhigkeiten und dem Trainingszustand des
Untersuchers (LEWIS, 1997)
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2.2.4.2 Vaginale Untersuchung

Die vaginale Untersuchung wird in der Regel mithilfe eines VVaginoskops durchgefiihrt.
Ausfluss oder Auflagerungen auf der Schleimhaut lassen Riickschlusse Gber eine Infektion
der Gebarmutter zu, kdnnen aber auch zu einer falsch positiven Aussage bei einer Zervizitis
oder Vaginitis fihren. Eine Entzindung des Uterus ist also nicht verifizierbar (DRILLICH et
al., 2006). Ebenso kann bei geschlossener Zervix eine Flissigkeitsansammlung im Uterus
ubersehen werden (KASIMANICKAM et al., 2004). Trotzdem sagt eine vaginale
Untersuchung mehr iber das Vorliegen einer Gebarmutterentziindung aus als die rektale
Untersuchung alleine (LE BLANC et al., 2002; DRILLICH et al., 2006). So ergab sich in
einer Studie von LE BLANC et al. (2002) unter Einbeziehung der Vaginoskopie zur
Diagnosestellung eine Sensitivitatserhohung auf 21 % (statt 12 % bei rektaler Untersuchung),

eine klinische Endometritis als solche zu erkennen.

2.2.4.3 Endometriumszytologie/-biopsie

Bei der Endometriumszytologie kénnen Entziindungszellen, vorwiegend neutrophile
Granulozyten, gelegentlich auch Makrophagen und selten Lymphozyten, an der Gesamtzahl
der gefundenen Zellen ermittelt werden (GILBERT et al., 2005). Im Schnitt liegt der Anteil
an polymorphkernigen Leukozyten (PMN) laut KASIMANICKAM et al. (2004) bei 19 %,
mit einer weiten Spanne von 0 — 83 %. Als Grenzwerte fiir das Vorliegen einer subklinische
Endometritis werden nach dem 21. Tag pp 18 % PMN bzw. 10 % PMN nach dem 34. Tag pp
(KASIMANICKAM et al., 2004; SHELDON et al., 2006) angegeben. Als Routinediagnostik
ist die Zytologie aber zu teuer und zu zeitaufwandig (KASIMANICKAM et al., 2004).

Um Uber Biopsien ein aussagekraftiges Bild zu erlangen, muss man diese von mehreren
Stellen des Uterus und am besten an mehreren Tagen gewinnen (LEWIS, 1997). Nach
Weiterpraparation der Biopsie ist eine Kultivierung von Bakterien moglich. AuBerdem gibt
die Anzahl der Entzlindungszellen wie neutrophile Granulozyten, Plasmazellen, Monozyten
und Lymphozyten Hinweise tber das VVorliegen einer Endometritis und deren Schweregrad
(BONNETT et al., 1991). Bei schweren Metritiden, wie sie bei Arcanobacterium pyogenes-
Infektionen entstehen, sind deutlich mehr Entziindungszellen zu finden (DEL VECCHIO et
al., 1994). Des Weiteren kann man bei Biopsien Aussagen uber histologische Verdnderungen
und eventuelle Beeintrachtigungen der Fertilitat treffen (DRILLICH, 2006). In einer Studie
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von BONNETT et al. (1993) zeigten Kuhe, die im weiteren Untersuchungsverlauf bis zum
175. Tag pp nicht aufgenommen hatten, am 26. Tag pp in Biopsien bei subjektiver
Beurteilung schwerere Entziindungsanzeichen im Stratum compactum in beiden H6rnern und
deutliche Fibrosen um die Drusen. Dagegen wiesen Kiihe mit guter Fertilitat zu diesem
Zeitpunkt groRere Lymphozyten-Ansammlungen im Stratum compactum auf. Die
Endometriumsbiopsie ist die sensitivste Methode zur Diagnose, sie ist aber auch
zeitaufwandig, teuer und invasiv (GILBERT et al., 2005) und kann selber die spatere
Fruchtbarkeit beeintrachtigen (DRILLICH et al., 2006).

2.2.5 Auswirkungen auf die Milchleistung

Vor allem Gebarmutterentziindungen, die in den ersten 20 Tagen pp auftreten, zeigen
negative Auswirkungen auf die Milchleistung. Dies liegt vermutlich daran, dass
Gebarmutterentziindungen, die friiher in der Laktation auftreten, h&ufig einen schwereren
Verlauf aufweisen und mit Symptomen wie erhéhter Kérpertemperatur und Inappetenz
einhergehen. Sie resultieren moglicherweise aus Schwergeburten oder
Nachgeburtsverhaltungen (RAJALA und GROHN, 1998).

Tabelle 5 zeigt Milchverluste bei erkrankten Kihen in verschiedenen Studien.

Tab. 5: Milchverluste beim Auftreten von Gebarmutterentziindungen

Studie Anzahl untersuchter Kiihe | Mittelwerte der Milchverluste

und deren Rassen

Rajala und Gréhn, | 37776 Finnish Ayrshire 1,4 kg/Tier und Tag bereits zwei

1998 Kihe Wochen vor Diagnose in 1. Laktation
1,3 kg/Tier und Tag innerhalb zwei
Wochen nach Diagnose in 2. Laktation
4,2 kg/Tier und Tag bereits vor
Diagnose in 3. Laktation

keine Verluste in hdoherer Laktation

Heuer et al., 1999 | Kihe verschiedener Rassen | 1,3 kg/Tier und Tag
aus 1335 Laktationen, davon
159 Tiere mit Metritis
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Tab. 5: Fortsetzung

Studie Anzahl untersuchter Kilthe | Mittelwerte der Milchverluste

und deren Rassen

Deluyker et al., Kihe der Rasse Holsteins Endometritis < 21. Tag pp:

1991 aus 388 Laktationen 2,6 kg/Tier und Tag bis 5. Tag pp

50,1 kg bzw. 6,9 % der erwarteten
Milchleistung bis 21. Tag pp

62,0 kg zwischen 22. und 49. Tag pp
265,8 kg bzw. 4,9 % der erwarteten
Milchleistung bis 119. Tag pp
Endometritis > 22. Tag pp:

Keine Auswirkungen auf Milchleistung

@stergaard und Kihe verschiedener Rassen | 5,7 kg/Tier und Tag
Gréhn, 1999 aus 4414 Laktationen insgesamt 239 kg bis zur 5. Woche pp,

davon 90 kg vor Diagnosestellung

Simerl et al., 1992 | 1144 Kalbinnen insgesamt 97,7 kg bei Kalbinnen

verschiedener Rassen

2.2.6 Auswirkungen auf das Einsetzen der Ovarfunktion

Bei gesunden Kiihen tritt die erste sichtbare Brunst zwischen dem 33. und dem 85. Tag pp auf
(HOFFMANN, 1999). In den Untersuchungen von MELLADO und REYES (1994) tritt die
erste sichtbare Brunst bei Tieren mit einer Uterusinfektion im Mittel 5,8 Tage spater auf als
bei uterusgesunden Tieren. DEL VECCHIO et al. (1992) infizierten Kiihe kiinstlich mit
Escherichia coli und Arcanobacterium pyogenes. Bei gesunden Tieren betrug die Zeit bis zur
ersten Brunst im Mittel 48 Tage, wéhrend diese bei Kiihen mit Metritis 52 Tage betrug. Auch
SHRESTA et al. (2004) untersuchten die Dauer bis zur Wiederaufnahme der Ovarfunktion
nach der Abkalbung. Kiihe, die die Ovarfunktion erst nach dem 45. Tag pp aufnahmen,
zeigten im Vorfeld zu 64,7 % Ausfluss und zu 94,1 % eine verzdgerte Uterusinvolution.
Vermutlich sind dafiir Endotoxine aus gramnegativen Bakterien im Uterus verantwortlich, die
die Hypothalamus-Hypophysen-Ovar-Achse negativ beeinflussen und die LH-Ausschuttung
aus dem Hypophysenvorderlappen unterdriicken (PETER und BOSU, 1988; KIM et al.,
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2005b; BATTAGLIA et al., 2006). PETER und BOSU (1988) stellten die Hypothese auf,
dass dadurch das Einsetzen der Follikulogenese behindert und die Follikelwachstumsrate
gesenkt wird (PETER und BOSU, 1988).

SHELDON et al. (2002) beobachteten ein verlangsamtes Wachstum des dominanten Follikels
und eine erniedrigte Ostradiolsekretion bei einer hohen Bakteriendichte im Uterus am siebten
Tag pp. Auch der Durchmesser des dominanten Follikels blieb kleiner. Waren die
Bakterienzahlen im Uterus bei den Untersuchungszeitpunkten an Tag 7 und 21 pp hoch,
bildeten sich zwischen dem 7. und dem 28. Tag pp weniger dominante Follikel auf dem Ovar
des ehemals graviden Uterushorns (SHELDON et al., 2002).

DEL VECCHIO et al. (1992), DRILLICH et al. (2002) und LE BLANC et al. (2002) stellten
fest, dass bei Tieren mit Endometritiden seltener palpierbare Funktionskdrper auf den Ovarien
zu finden sind. In Studien von FONSECA et al. (1983) hatten uteruskranke Kiihe verlangerte

Corpus luteum-Phasen.

2.2.7 Auswirkungen auf die Fertilitat

Die Konzeptionsrate ist vor allem bei schweren Metritiden, die oft durch Arcanobacterium
(A.) pyogenes hervorgerufen werden, vermindert (TAKACS et al., 1990; BONNETT et al.,
1993). BONNETT et al. (1993) wiesen in ihren Untersuchungen nach, dass Kihe, bei denen
am 26. Tag pp A. pyogenes im Uterus vorhanden war, ein um den Faktor 2,7 hdheres Risiko
zeigten, bis zum 175. Tag pp nicht aufzunehmen. Beim VVorhandensein von A. pyogenes am
40.Tag pp erhohte sich das Risiko um das funffache.

Auch bei TAKACS et al. (1990) lag die Konzeptionsrate bei Kiihen, bei denen A. pyogenes in
der Gebarmutter nachgewiesen wurde, bei nur 60 %, wahrend bei Tieren, deren Endometritis
durch andere Erreger dominiert wurde, Raten von 71,4 % und bei uterusgesunden Kiihen
Raten von 86,1 % erreicht wurden.

KNUTTI et al. (2000) ermittelten bei uterusgesunden Kiihen bis zum 200. Tag pp eine
Gesamtkonzeptionsrate von 86,4 %. Diese reduzierte sich bei Kiihen mit milder Endometritis
auf 83,2 %. Bei schweren Endometritiden mit vergroRertem Uterus und (muko)purulentem
Ausfluss lag die Konzeptionsrate bei nur noch 75,4 %. Diese Ergebnisse zeigten sich
unabhéangig von der Art der Behandlung bzw. dem Verzicht auf eine Behandlung.
KASIMANICKAM et al. (2004) schlossen klinische Geb&rmutterentziindungen aus ihren

Untersuchungen aus. Sie untersuchten die Kiihe das erste Mal zwischen dem 20. und dem 33.
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Tag und das zweite Mal zwischen dem 34. und dem 47. Tag pp. Bei einer positiven
Endometriumszytologie zum ersten bzw. zweiten Untersuchungszeitpunkt wiesen die Kiihe
im Vergleich zu Kiihen mit negativem Befund eine um 41 % bzw. 44 % niedrigere
Graviditatrate auf. Wurde durch eine Ultraschalluntersuchung Flissigkeit im Uterus gefunden,
sank die Graviditatsrate um 54 % bei einem positiven Befund beim ersten
Untersuchungstermin bzw. 42 % beim zweiten. Lagen sowohl eine positive
Endometriumszytologie als auch Flissigkeit im Uterus vor, so sank die Rate um 60 % bei
beiden Untersuchungszeitpunkten.

ETHERINGTON et al. (1985) sahen keine negativen Auswirkungen von Endometritiden auf
eine erneute Trachtigkeit. DEL VECCHIO et al. (1992) fanden nach kunstlichen Infusionen
von Escherichia coli und A. pyogenes in den postpartalen Uterus ebenfalls keinen Einfluss
auf die Graviditatsrate.

Rastzeiten verléngerten sich beim Vorliegen von Endometritiden in einer Studie von
TAKACS et al. (1990) um 24,9 Tage (positive Bakteriologie) bzw. 32,1 Tage (mit A.
pyogenes), in den Untersuchungen von KIM und KANG (2003) von 77,6 £ 2,5 auf 100,9 £
4,1 Tage und bei GILBERT et al. (2005) von 80 auf 101 Tage (einschlieRlich subklinischer
Endometritiden).

Gustzeiten stiegen um 31,2 Tage (positive Bakteriologie) bzw. 80,5 Tage (mit A. pyogenes)
bei TAKACS et al. (1990), von 113,1 + 5,3 Tage auf 149,2 + 7,2 Tage in den Untersuchungen
von KIM und KANG (2003) und von 118 Tage auf 206 Tage in der Studie von GILBERT et
al. (2005).

Der Erstbesamungserfolg sank bei GILBERT et al. (2005) von 36 auf 11 % und der
Besamungsindex stieg von 2 auf 3.

Durch verlangerte Gustzeiten erhdhte sich ebenfalls die Zwischenkalbezeit um 3-4 Wochen
(ERB et al., 1981; SIMERL et al., 1992; MELLADO und REYES, 1994).

MARKUSFELD und EZRA (1993) stellten dagegen als eine der wenigen Autoren keinerlei
Auswirkungen von Endometritiden auf die Fertilitat fest.

Laut TAKACS et al. (1990) und LE BLANC et al. (2002) steigt beim Vorliegen von

Endometritiden aufgrund schlechter Fertilitat die Abgangsrate.
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2.2.8 Auswirkungen auf andere Erkrankungen

Endometritiden zeigen nicht nur direkte Einfliisse auf die Fertilitat, sondern fiihren auch zu
einem erhdhten Zystenrisiko (ERB et al., 1985; OLTENACU et al., 1990; KIM et al., 2005b).
Da Zysten unter anderem durch eine mangelnde LH-Ausschittung entstehen, konnen die
negativen Einflisse von Endotoxinen aus gramnegativen Bakterien im Uterus auf die LH-
Ausschittung (KIM et al., 2005b) als Ursache infrage kommen.

Neben einem erhéhten Zystenrisiko wird auch ein 2,8-faches Risiko fiir Ketosen (GROHN et
al., 1995) und ein um 2,9-faches Risiko flr linksseitige Labmagenverlagerungen
(BSTERGAARD und GROHN, 1999) beschrieben.

HEUER et al. (1999) ermittelten ein erhdhtes Mastitisrisiko bei Endometritiden, die nach dem
20. Tag pp auftraten, jedoch ein erniedrigtes Mastitisrisiko bei Endometritiden, die vor dem
20. Tag pp entstanden.

2.2.9 Therapie

Fur die unterschiedlichen Endometritisformen werden unterschiedliche Behandlungsformen
angeraten.

Da die puerperale Metritis auch mit Stérungen des Allgemeinbefindens und erhéhter
Kdrpertemperatur einhergeht, wird eine systemische Behandlung mit Antibiotika und
Antiphlogistika empfohlen und, wenn nétig, auch Infusionen zur Kreislaufstabilisation und
zur Diuresesteigerung (DRILLICH, 2006; SHELDON et al., 2006).

Eine lokale Antibiotika-Behandlung ist umstritten. Negative Auswirkungen von
antibiotischen Uterusstében auf die uterinen Abwehrmechanismen, wie eine reduzierte
Phagozytoseaktivitdt von neutrophilen Granulozyten, werden diskutiert. Neben einem
fraglichen therapeutischen Effekt, sind die Nachteile von Riickstanden in der Milch zu
bertcksichtigen (LEWIS, 1997; DRILLICH, 2006).

PGF,, bt seine Wirkung vor allem durch eine der Luteolyse des Corpus luteum folgende
Brunst aus. Dabei kontrahiert sich das Myometrium und das Immunsystem wird durch den
Ostrogenanstieg stimuliert (LEWIS, 1997; DRILLICH, 2006). SHELDON et al. (2006)
empfehlen daher PGF,, als Methode der Wahl zur Behandlung einer Pyometra.

MATEUS et al. (2002) stellten bei Kiihen, die eine nur milde Endometritis entwickelt hatten,

in der sechsten Woche pp mittels Ultraschalluntersuchung keine Unterschiede hinsichtlich

21



intrauterinem Flussigkeitsvolumen und Uterushorndurchmesser im Vergleich zu Kithen ohne
Endometritis fest. Daher empfehlen sie bei milden Endometritiden auf eine Behandlung zu
verzichten und auf die spontane Selbstheilungsfahigkeit des Uterus zu setzen.
FALKENBERG und HEUWIESER (2005) stellten lediglich bei schweren Endometritiden
und bei einem friihen Behandlungsbeginn zwischen dem 20. und 26. Tag einen leichten
Vorteil der PGF,,-Injektion gegenuber unbehandelten Tieren in Bezug auf die Graviditétsrate
fest.

Intrauterine Infusionen bei Tieren mit Endometritiden fuhrten, unabhangig vom Wirkstoff, in
Untersuchungen von KNUTTI et al. (2000) zu signifikant langeren Gistzeiten, im Vergleich
zu Kuhen die nicht behandelt wurden (100 versus 87 Tage). Die Glstzeiten nach einer
Prostaglandin-Injektion zeigten mit 89 Tagen keine signifikanten Unterschiede zu den

anderen beiden Gruppen.

2.3 Energiestoffwechsel

2.3.1 Energiebilanz

Im letzten Graviditatsmonat steigt der Energiebedarf um 23 % an (VANDEHAAR et al.,
1999). Die Trockenmasseaufnahme nimmt jedoch bis zur Kalbung deutlich ab.
Verringerungen der Trockenmasseaufnahme bis zur dritten Woche ante partum (ap) von 13,8
kg auf 7,6 kg (DOSPEL et al., 2002) bzw. von der dritten Woche ap bis zum Tag vor der
Kalbung um 36 % bei Kiihen und 26 % bei Farsen (VANDEHAAR et al., 1999) wurden
festgestellt.

Nach der Abkalbung steigt der Energie- und Néhrstoffbedarf extrem an. Bei Kiihen mit einer
durchschnittlichen Milchleistung von 35 kg pro Tag wird dreimal mehr Energie fur die
Milchproduktion als fir die Erhaltung benétigt (BUTLER und SMITH, 1989). Die maximale
Milchleistung wird bereits in der vierten bis siebten Woche pp erreicht (LUCY et a., 1991;
DE VRIES et al., 1999), die maximale Futteraufnahme aber erst in der achten bis elften
Woche (LUCY et al. 1991) bzw. in der 12. bis 16. Woche (DE VRIES et al., 1999). Der
Energiebedarf fur Erhaltung und Milchleistung ibersteigt demnach die Energieaufnahme Gber
das Futter, die Kuh befindet sich in einer negativen Energiebilanz (NEB) (Abbildung 1)
(LUCY etal., 1991; DE VRIES und VEERKAMP, 2000; REIST et al., 2002; KOLLER et al.,
2003; JORRITSMA et al., 2003).
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Abb. 1: Nettoenergiebilanz einer Hochleistungskuh (schematisch). Etwa in der 12. bis 16.
Laktationswoche sollte die negative Energiebilanz (NEB) beendet sein. A = Initialphase
(1 Woche vor dem Kalben bis 2 Wochen danach), B = adaptierte oder Hauptphase (3.

bis 8. Woche pp), C = Endphase der NEB (9. bis 12. (16.) Woche pp) (Rossow, 2004)

Somit gerat die Kuh in eine katabole Stoffwechsellage. Die Energiedifferenz wird (iber einen
Abbau der Korperreserven geschlossen. In den Untersuchungen von DOSPEL et al. (2002)
verloren Kihe im Durchschnitt 55,2 + 9,6 kg Kérpermasse bzw. 0,54 BCS-Punkte in den
ersten sechs Laktationswochen. Bei VILLA-GODOY et al. (1988) lagen die
Kdrpergewichtsabnahmen bis zum Tag 43 £ 4 pp zwischen 9 und 106 kg.

Wichtiger als die absolute Kérpergewichtsreduktion ist jedoch die Geschwindigkeit des
Abbaus. Je schneller dieser stattfindet, desto hoher sind die Risiken flr Gesundheit und
Fruchtbarkeit. Im Blut zeigen sich in der Phase einer NEB erhdhte Spiegel an freien
Fettsdauren (VANDEHHAAR et al., 1999). Diese werden als Triglyceride in der Leber
abgelagert und kdnnen somit zu einer Leberverfettung fuhren. Neben dem Transport als
VLDL (very low density lipoproteins) in die Leber, werden freie kurzkettige Fettsauren zu
Acetyl-CoenzymA (Acetyl-CoA) umgebaut. Kann dieses aufgrund eines Mangels an
glucoplastischen Verbindungen im Zitratzyklus nicht verwertet werden, entsteht aus Acetyl-
CoA zuerst Azetoazetat und aus diesem die beiden weiteren Ketonkorper Azeton und BHBA
(REIST et al., 2000; KOLLER et al., 2003). Der Azetongehalt in der Milch (GILLUND et al.,
2001; REIST et al., 2002) sowie der BHBA-Gehalt im Blut (REIST et al., 2002) zeigen eine

hohe negative Korrelation mit der Energiebilanz.

23



Die Energiebilanz wird nach Meinung von VILLA-GODOQY et al. (1988) und ZUREK et al.
(1995) starker durch die Futteraufnahme beeinflusst als durch die Milchleistung. BUTLER
und SMITH (1989) jedoch ermittelten in den ersten 20 Laktationstagen eine hohe negative
Korrelation der Milchleistung mit der Energiebilanz (r = -0,80), sahen aber als Ursache fiir
eine langer andauernde NEB eine mangelnde Zunahme der Futteraufnahme.

Die Einschatzung der Energiebilanz gestaltet sich schwierig. Der Energiegehalt der
Futtermittel ist von vielen Faktoren abhéngig. Dazu gehdren z.B. Aufwuchs, Verarbeitung
und Lagerung. Die Trockenmasseaufnahme der einzelnen Kiihe kann unter
Praxisbedingungen nur grob geschatzt werden. Die Aufnahme ist individuell unterschiedlich
und von AuBentemperatur, Fitterungsstrategie des einzelnen Betriebes, Lagerungsqualitét
und Schmackhaftigkeit abhangig (REIST et al., 2002). Die Nutzung der mit dem Futter
aufgenommenen Energie wird durch Anpassungsvorgénge des Pansens, insbesondere durch
die Ausbildung der Pansenzotten und —papillen und durch Ausscheidung der Nahrstoffe in
Kot und Harn beeinflusst (JORRITSMA et al., 2003).

Hinweise auf eine Kdrperfettmobilisation zeigen sich in der Milch. Das abgebaute Korperfett
wird zur Milchfettsynthese genutzt. Dadurch steigt der Milchfettspiegel in der Frihlaktation.
Hélt die NEB Uber langere Zeit an, und sind die Korperreserven aufgebraucht, so kann der
Milchfettgehalt auch unter den Referenzwert sinken (DE VRIES und VEERKAMP, 2000).
Der Milchfettgehalt zeigt zumindest in den ersten acht Laktationswochen eine negative
Korrelation mit der Energiebilanz (ZUREK et al., 1995; REIST et al., 2002).

Weitere Indikatoren, die als Hinweise auf das Vorliegen einer NEB dienen kénnen, wurden
von REIST et al. (2002) untersucht. Signifikant positive Korrelationen mit der Energiebilanz
in den ersten zehn Laktationswochen zeigten dabei Milchlaktose- und Milchharnstoffgehalte,
sowie Glucose, Harnstoff, Insulin, IGF-1 (insulin-like-growth-factor I) und Cholesterol im
Blut. Signifikant negative Korrelationen mit der Energiebilanz traten bei Fett- und
Proteingehalten, Fett-/Laktose- und Fett-/Protein-Quotienten und bei Azetongehalten in der
Milch, sowie den Gehalten an NEFA (non-esterified fatty acids), Albumin, BHBA (-
Hydroxybuttersaure) , AST (Aspartat-Amino-Transferase) und GLDH (Glutamat-
Dehydrogenase) im Blut auf. Die deutlichsten Korrelationen ergaben sich fir NEFA, Glucose,
BHBA, Milchfett, Fett-/Laktose-Quotient, Fett-/Protein-Quotient und Azeton.

Wie bereits beschrieben, geraten fast alle Kiihe pp in eine NEB, jedoch variieren Ausmafd und
Dauer. Die NEB dauert im Mittel bis zum 80. Tag pp. Kiihe mit einer geringen NEB erreichen
ihren Tiefpunkt friiher als Tiere mit einem hohen Energiedefizit (VILLA-GODOQY et al.,
1988). Ahnliche Ergebnisse beschreiben JORRITSMA et al. (2003). Nach einem Tiefpunkt
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zwischen Tag 2,5 und 12 pp glich sich in ihren Untersuchungen die Energiebilanz bis zum 72.
Tag wieder aus.

Mehrere Studien beschreiben eine Verscharfung der NEB, wenn die Kiihe bereits vor der
Kalbung uberkonditioniert sind. Die Futteraufnahme ist bei diesen Kiihen unmittelbar pp
geringer (RUKKWAMSUK et al., 1999; GILLUND et al., 2001; JORRITSMA et al., 2003).
Die Kiihe mobilisieren mehr Korperfett (MARKUSFELD, 1997; HEUER et al., 1999;
BUSATO et al., 2002) und die Lebern dieser Tiere kdnnen die anfallenden Fettséuren
schlechter verarbeiten (GOFF und HORST, 1997). GILLUND et al. (2001) beschreiben
bereits ab einem antepartalen BCS von Uber 3,5 ein htheres Risiko fur einen grofieren
Korpermasseverlust und eine starkere und langer andauernde NEB. PEDRON et al. (1993)
fanden bei einem BCS von 3,0 zum Kalbezeitpunkt den Umkehrpunkt der negativen
Energiebilanz in eine positive in der zehnten Woche pp, dagegen in der zwdlften Woche pp
bei einem BCS von 4,0 zum Kalbezeitpunkt. HEUER et al. (1999) sehen den BCS-Verlust als
guten Indikator fur die Energiebilanz.

Ein Energiedefizit kann das Immunsystems schwachen (GOFF und HORST, 1997;
RUKKWAMSUK et al., 1999; REIST et al., 2002, HAMMON et al., 2006). Zusammenhange
zu verschiedensten Erkrankungen wie Metritiden (KIM und SUH, 2003), Mastitiden,
Klauenerkrankungen, Labmagenverlagerungen oder dem Fettlebersyndrom (JORRITSMA et
al., 2003; ROSSOW, 2003b) sind beschrieben. Dies ist eine Ursache dafir, dass die meisten
Erkrankungen in den ersten zwei Laktationsmonaten auftreten (ROSSOW, 2003b). Neben
einer hoheren Infektanfalligkeit wird durch eine NEB das Einsetzen der Ovarfunktion
verzogert (ZUREK et al., 1995; RUKKWAMSUK et al., 1999; DISKIN et al., 2003) und die
Fruchtbarkeit negativ beeintrachtigt (DOMECQ et al., 1997; SURIYASATHAPORN et al.,
1998; KOLLER et al., 2003).

2.3.2 Blutparameter, die Aufschluss Uber die Stoffwechselsituation geben

2.3.2.1 Gesamteiweild

Zu den Proteinen gehdren Albumin, Globuline, Enzyme und einige Gerinnungsfaktoren. Sie
tbernehmen vielfaltige Aufgaben. Neben ihrer Funktion als Transportvehikel (Albumin) sind
sie Bestandteile des Immunsystems (y-Globuline), unterstiitzen die Blutgerinnung

(Gerinnungsfaktoren) oder katalysieren chemische Reaktionen im Korper (Enzyme). Die
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Plasmaproteine werden bis auf die Immunglobuline in den Hepatozyten der Leber
synthetisiert. Der Referenzbereich fur das Gesamteiweil3 liegt bei 60 — 80 g/l (KRAFT et al.,
1999a) bzw. 68 — 82 g/l (FURLL, 2004). Hyperproteinamien entstehen vor allem bei
chronischen Infektionskrankheiten, Dehydratation (Pseudohyperglobulindmie) und
chronischen Entziindungsprozessen wie Peritonitis, Metritis, Pneumonie, Panaritium,
Polyarthritis (KRAFT et al., 1999a). Neben einer Erhéhung der Proteinwerte bei
Entziindungen, kann auch eine Proteintiberversorgung zu erhéhten Werten beitragen (FURLL,
2004). Verminderte Proteinkonzentrationen entstehen durch verminderte Synthese oder
Proteinverluste (KRAFT et al., 1999a). FURLL (2004) berichtet ebenfalls von erniedrigten
Proteinwerten bei Proteinverlusten tGber Niere und Darm. Er fand einen niedrigen

Gesamteiweil3gehalt auch bei starkem Proteinmangel im Futter (Unterernéhrung).

2.3.2.2 Albumin

Albumin ist Teil des Gesamteiweiles. Es dient unter anderem als Transportvehikel fir z.B.
Bilirubin I oder Fetts&duren. Es wird in den Hepatozyten der Leber synthetisiert und erreicht
beim Wiederkduer im Blutserum Konzentrationen von 35 — 42 g /I (KRAFT et al., 1999a)
bzw. 32 — 39 g/l (FURLL, 2004). Erniedrigte Werte zeigen sich bei langen Hungerzustanden,
die zu einer gesteigerten Lipolyse flhren. Malassimilationssyndrom, Leberzirrhose, renale
Verluste, nephrotisches Syndrom, exsudative Enteropathie, umfangreiche Verbrennungen und
Hyperhydratationen kénnen ebenfalls zu einer Verminderung der Albuminkonzentration
fuhren. Hyperalbuminamien gibt es selten. Bei Dehydratation kommt es zu einem relativen
Anstieg von Albumin (KRAFT et al., 1999a). Wahrend der Laktation steigt Albumin
signifikant an, vermutlich aufgrund der postpartal erhdhten Proteinsynthese (BUSATO et al.,
2002). REIST et al. (2002) stellten in den ersten zehn Wochen pp eine geringgradige negative
Korrelation des Albuminwertes mit der Energiebilanz (r = -0,137, p < 0,001) fest.

2.3.2.3 Bilirubin

Bilirubin ist ein Farbstoff, der gréltenteils durch den Abbau des roten Blutfarbstoffs
Hamoglobin entsteht, zu geringem Anteil auch aus dem Abbau von Myoglobin, Zytochromen

und Katalasen. Nach der Abspaltung des Eisens aus H&moglobin entsteht im
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retikuloendothelialen System (Milz, Kupfferzellen, Knochenmark) das primare,
wasserunlosliche, lipidlésliche Bilirubin 1. Dieses wird an Albumin gebunden tber das Blut
zur Leber transportiert, in die Hepatozyten aufgenommen und dort an Glucuronsaure
konjugiert. Das dadurch entstehende Bilirubin 11 wird anschlieBend tber die Galle in den
Dinndarm ausgeschieden.

Es gibt somit verschiedene Ursachen eines Bilirubinanstiegs im Blut. Zu einer vermehrten
Bildung von Bilirubin I kommt es bei Hdmolysen (KRAFT et al., 1999a), aber auch bei
Mikrohamolysen, wie sie bei Septikamien entstehen kénnen (FURLL, 2004).

Bei intrahepatischen Cholestasen wird Bilirubin ins Blut regurgitiert. Dort kann durch
Dekonjugation von Bilirubin Il wieder Bilirubin I entstehen. Beide Formen von Bilirubin
steigen an.

Bei unzureichender Energieaufnahme kommt es zur Lipolyse und einem Anstieg von freien
Fettsauren. Diese konkurrieren in den Hepatozyten mit Bilirubin um die Tragerproteine, es
entsteht sekundér eine Hyperbilirubindmie. Dies wird als Inanitionsikterus bezeichnet
(KRAFT et al., 1999a; FURLL, 2004).

Physiologische Werte liegen beim Rind im Blutserum bei bis zu 5 umol/l. Schon bei einer
beginnenden Nahrungskarenz kénnen die Werte auf bis zu 20 umol/I ansteigen (KRAFT et al.,
1999a). Als prognostisch ungiinstig gelten Werte iiber 50 umol/I (FURLL, 2004). DIRKSEN
(1990) sieht schon Gesamtbilirubinwerte liber 8,5 umol/l als krankhaft erhoht und darin einen
Hinweis auf Leberfunktionsstérungen oder hamolytische Prozesse.

Da Kuhe in den ersten Laktationswochen hohen Stoffwechselbelastungen unterliegen, haben
sowohl LOTTHAMMER (1981) als auch WEMHEUER (1987) anhand ihrer Untersuchungen
fur unterschiedliche Laktationswochen verschiedene Referenzwerte bestimmt.
LOTTHAMMER (1981) setzte die Referenz- bzw. Normalwerte fur Gesamtbilirubin ap bei
<4,5 umol/l, in der 1. und 2. Woche pp < 7,0 umol/l und ab der 3. Woche pp bei < 5,0 umol/l
fest. Eine Erhéhung tber den Referenzwert deutet auf eine Leberstorung in Verbindung mit
einem Energiemangel hin. Bilirubin reagiert sehr empfindlich und zeigt schnell
Futterungsfehler und akute Belastungen an und wird dann schnell wieder ausgeschieden.
Daher ist Bilirubin nur wahrend akuter Phasen erhoht.

WEMHEUER (1987) bestimmte auf der Grundlage der Normalwerte von LOTTHAMMER
(1981) neue Referenzwerte. Die Blutproben fiir seine Untersuchungen stammten zu 80 % aus
Betrieben mit Fruchtbarkeitsproblemen. Diese Referenzwerte liegen fur Gesamtbilirubin ap
< 3,8 umol/l, in der 1. und 2. Woche pp < 5,1 umol/l und ab der 3. Woche pp < 4,3 pmol/L
Der Peak des Bilirubinanstiegs in der 2. Woche pp zeigte sich zeitgleich mit dem H6hepunkt
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der Milchleistung und der hochsten Wahrscheinlichkeit, dass die Tiere an einem
Energiedefizit leiden. Da der Anstieg aus versorgungsbedingten und physiologischen
Ursachen entsteht, wurden in den ersten zwei Wochen der Laktation hohere Richtwerte
angesetzt.

MARTIN et al. (2006) fanden hohere Bilirubinwerte bei Kiihen, die Stérungen des
Puerperiums aufwiesen. NUSKE und GRAF (1993) konnten eine Korrelation von Bilirubin

mit einer Verlangerung von Rast- und Gustzeiten feststellen.

2.3.2.4 Aspartat-Amino-Transferase

Hohe Aktivitdten der Aspartat-Amino-Transferase (AST) bestehen in der Herz- und der
Skelettmuskulatur, in geringerem AusmaR auch in der Leber (FURLL, 2004). Die AST wird
in der Leber im Zytoplasma und den Mitochondrien der Hepatozyten angetroffen. Bei
Zellnekrosen und bei Membranschadigungen kénnen die Konzentrationen im Blutserum
ansteigen. Neben Hepatopathien ist die AST auch bei Skelettmuskelerkrankungen und bei
LLabmagen- und Uteruserkrankungen erhéht (FURLL, 2004). Ein Wert bis zu 50 U/l wird von
KRAFT et al. (1999a) als physiologisch erachtet, FURLL (2004) sieht Werte bis zu 80 U/l als
normal an. Ein Anstieg bis zum dreifachen des physiologischen Wertes gilt noch als
geringgradige Steigerung, dariber hinaus sind die Werte hochgradig erhéht (KRAFT et al.,
1999a).

LOTTHAMMER (1981) setzt deutlich niedrigere Normal- bzw. Referenzwerte an. Ante
partum sollte der AST-Wert 35 U/l nicht Gberschreiten, in der 1. — 3. Woche pp 45 U/l und ab
der 4. Woche pp 35 U/I. AST ist vor allem bei akuten Leberstérungen erhéht, wird aber nicht
so schnell abgebaut wie Bilirubin und erfasst somit auch Dauerschédigungen, die bei Energie-
und Rohfasermangel, EiweiRberschuss und bei Verfiitterung verdorbener und
buttersdurehaltiger, ketogener Silage auftreten konnen. Extrem hohe Werte > 1000 U/l zeigen
sich bei Muskelrissen (LOTTHAMMER, 1981).

WEMHEUER (1987) stellte zwei AST-Peaks fest. Der erste kann direkt nach der Geburt
gemessen werden, und resultiert zum Teil aus dem Abbau von Muskelzellen bei der
Uterusinvolution. Der zweite Peak tritt 60-150 Tage spéater auf. Dieser entsteht durch die
Uberforderung der Leberzellen bei anhaltendem Energiemangel. Die Hepatozyten zerfallen,
wobei AST freigesetzt wird. Die Richtwerte von WEMHEUER (1987) liegen ap bei < 31 U/I,
in der 1. bis 2. Woche pp <40 U/l und ab der 3. Woche pp < 35 U/I. AuRerdem konnte er eine
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positive Beziehung zur Milchleistung der ersten 100 Laktationstage und eine hohe Korrelation
mit GLDH feststellen.

MARTIN et al. (2006) fanden niedrigere Werte bei Stérungen des Puerperiums. ZUREK et al.
(2005) und NUSKE und GRAF (1993) sahen in den ersten Wochen pp eine negative
Korrelation von AST mit der Energiebilanz.

2.3.2.5 y-Glutamyl-Transferase

Die y-Glutamyl-Transferase (GGT) ist vor allem in Membranstrukturen lokalisiert.
Aktivitatssteigerungen im Blut entstehen bei Erkrankungen von Leber und Gallengangen. Sie
reagiert sehr trége, ist aber leberspezifisch und zeigt physiologische Werte bis zu 50 1U/I
(KRAFT et al., 1999a; FURLL, 2004). In den Untersuchungen von MARTIN et al. (2006)
ergaben sich niedrigere Werte bei Storungen des Puerperiums. Eventuell haben gesunde Kiihe
keinen so starken Entgiftungsbedarf und somit einen niedrigeren Verbrauch des Enzyms.
BIRGEL jun. et al. (1997) stellten nur geringe GGT-Schwankungen in den letzten 263
Stunden der Graviditét bis kurz nach der Abkalbung fest. Durchschnittswerte aller Kiihe und

Farsen lagen zu den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten zwischen 10,4 und 11,4 U/I.

2.3.2.6 Glutamat-Dehydrogenase

Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) ist an die Mitochondrienmatrix der Hepatozyten gebunden
und sehr leberspezifisch. Sie reagiert sehr empfindlich auf Cholestasen, kongestive
Myokardiopathien und Hypoxamien. Erhéhungen tber das Dreifache des oberen
Referenzwertes, der laut KRAFT et al. (1999a) bei 30 1U/I liegt, deuten auf schwere
Lebererkrankungen mit Zellnekrosen hin. Speziell beim Wiederké&uer muss man dabei an
postpartale Leberverfettungen denken (KRAFT et al., 1999a). Aktivitatssteigerungen deuten
auf schwere, prognostisch ungiinstige Leberschaden hin (FURLL, 2004).

LOTTHAMMER (1981) setzte den Normal- bzw. Referenzwert fir GLDH bei < 10 U/I fest.
WEMHEUER (1987) senkte diesen noch mal auf < 8,5 U/I. Er stellte einen Peak 3 - 5
Wochen pp und einen weiteren zwischen dem 80. und dem 180. Tag pp fest. Beide Peaks
traten ca. 3 — 5 Wochen nach den beiden Anstiegen von AST auf, zu dem GLDH eine hohe

Korrelation besaR. Da GLDH in den Mitochondrien der Leberzellen zu finden ist, und die
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Zellkerne als letztes zerfallen, folgt die Reaktion von GLDH etwas verzogert der Reaktion
von AST. GLDH erweist sich vor allem mitten in der Laktation als guter Indikator flr
chronische Leberstérungen (LOTTHAMMER, 1981).

2.3.2.7 p-Hydroxybuttersaure

B-Hydroxybuttersaure (BHBA) gehort wie Azetoazetat und Azeton zu den Ketonkdorpern.
Diese werden aus Acetyl-CoA gebildet, das wiederum aus beim Kdérperfettabbau frei
werdenden kurzkettigen Fettsauren entsteht. Dies geschieht in zwei Féllen. Zum einen, wenn
infolge eines Mangels an glukoplastischen VVerbindungen unzureichend Oxalacetat fur die
Verwertung von Acetyl-CoA im Zitratzyklus zur Verfligung steht (REIST et al., 2000,
KOLLER et al., 2003). Zum anderen, wenn die Leber aufgrund des hohen Anfalls an
Fettsauren und deren Einlagerung als Triglyceride Uberlastet ist (GOFF, 2006). Hauptort der
Ketogenese, vor allem fiir Azetoazetat, ist die Leber, geringere Mengen werden auch in der
Pansenschleimhaut (vor allem BHBA) sowie dem Euter gebildet. BHBA wird dabei durch
Reduktion von Azetoazetat oder durch Hydroxylation von Butyrat durch Pansenbakterien
gebildet. Aufgrund der Produktion von BHBA im Pansen kann es auch schon ap gemessen
werden (REIST et al., 2000; KOLLER et al., 2003). Im Gegensatz zu Azetoazetat und Azeton
wird BHBA teilweise zur Milchfettsynthese verwendet (REIST et al., 2000; KOLLER et al.,
2003).

Ursache der stoffwechselbedingten Hyperketonamie ist letztlich eine ungentigende
Glukoneogenese. Diese entsteht durch eine unzureichende Versorgung mit glucoplastischen
Substanzen oder durch das Fettmobilisationssyndrom bei verfetteten Tieren. Der Mangel an
glukoplastischen Substraten kann primar bei unzureichendem Energieangebot,
unzweckmaRiger Protein-Energie-Versorgung, schlechter Futterqualitit mit unzureichenden
Inhaltsstoffen oder antepartaler Verfettung (Fettmobilisationssyndrom) mit postpartalen
Verwertungsstdrungen entstehen. Zum Glucosemangel kommt es auch sekundar in
Verbindung mit anderen primaren Krankheiten, die zu einem Sistieren der Futteraufnahme
fuhren. Von der stoffwechselbedingten Form der Ketose ist die alimentére abzugrenzen, die
Folge der Aufnahme ketogener Futtermittel wie Butterséure in fehlgegorener Silage ist
(KRAFT et al., 1999b).

Ketonkdrper kdnnen in allen Korperflussigkeiten nachgewiesen werden. Fur diagnostische

Zwecke ist die Analyse im Blut am sensibelsten. Diagnostisch kénnen aber auch die Harn-
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sowie die Milchanalytik genutzt werden. Am einfachsten zu bestimmen ist BHBA, da sich die
anderen Ketonkorperarten als sehr instabil erwiesen haben (KRAFT et al., 1999b).
BHBA-Konzentrationen im Blut sollten unter 0,6 mmol/l liegen, Werte von 0,9 — 1,7 mmol/I
deuten bereits auf eine subklinische Ketose hin, Werte von lber 1,7mmol/l auf eine bereits
klinisch manifeste Ketose. Bei konzentratreicher Futterung wird durch Pansenbakterien
allerdings reichlich Butyrat gebildet, was auch zu erhthten Ketonkdrperspiegeln fiihren kann.
In diesem Fall miissen hohe Werte nicht unbedingt als pathologisch angesehen werden
(KRAFT et al., 1999b). Die prognostische Bedeutung von Ketonkérpern ist laut FURLL
(2004) relativ, da sie sich bei intensiver Behandlung innerhalb von 24 Stunden normalisieren
konnen. Sie zeigen jedoch langerfristigen Energiemangel sehr gut an.

BUSATO et al. (2002) wiesen hochste BHBA-Werte bei Kiihen nach, die vor der Abkalbung
einen BCS tber 3,25 und in den ersten acht Wochen pp einen BCS-Verlust von tber 0,75
aufwiesen. Dabei ergaben sich signifikante Unterschiede zu Tieren, die beim selben BCS ap
einen BCS-Verlust von unter 0,75 in den ersten acht Wochen pp zeigten. Wahrend der
Laktation kam es zu einem signifikanten BHBA-ADbfall. Eine erhdhte Ketonkdrperbildung
wurde als Zeichen erhdhter Fettmobilisation interpretiert.

Auch HARRISON et al. (1990) und REIST et al. (2002) fanden negative Korrelationen der
Energiebilanz mit den BHBA- und NEFA-Werten. HARRISON et al. (1990) stellten keine
signifikanten Unterschiede der BHBA-Konzentrationen zwischen Kiihen mit hoher und
niedriger Milchleistung in den ersten 11 Wochen pp fest.

In mehreren Studien konnten Zusammenhénge zwischen einem erhéhten BHBA-Spiegel und
dem Auftreten von Puerperalstérungen gefunden werden (MARTIN et al., 2006; HAMMON
et al., 2006; REIST et al., 2003). Negative Auswirkungen auf die Gistzeit durch erhdhte
Werte wurden ebenfalls beobachtet (REIST et al., 2000).

2.3.3 Milchleistung

Die Milchleistung steigt nach der Abkalbung stark an, um nach einer Plateauphase
kontinuierlich und langsam abzufallen. Laut MARKUSFELD et al. (1997) besteht kein
Zusammenhang zwischen dem BCS zum Abkalbetermin und der Persistenz in der
Milchleistung. Dagegen fanden BUSATO et al. (2002), dass Kihe, die in den ersten zwei
Monaten pp tber 0,75 Punkte beim BCS verloren, eine tendenziell hthere Milchleistung

aufwiesen. Sie schliel3en daraus, dass Fett aus dem Kdorperfettabbau flr die Milchproduktion
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benutzt wird. Diese Ergebnisse zeigten sich unabhangig vom BCS-Ausgangswert. Ein
ahnliches Fazit zogen auch HEUER et al (1999). Sie stellten fest, dass Kiihe mit héherer
Milchleistung héhere BCS-Verluste aufwiesen.

Eine tiberdurchschnittliche Milchleistung erhéht nach GROHN und RAJALA-SCHULTZ
(2000) das Risiko fir Retentio secundinarum und Metritiden vor dem 20. Tag pp.

2.3.4 Milchparameter, die Aufschluss Giber die Stoffwechselsituation geben

2.3.4.1 Milchfett

Milchfett wird in der Milchdriise aus Azetat, BHBA, Lipoproteinen, Chylomikronen und
langkettigen Fettsduren synthetisiert. Wahrend der Laktation sollte der Milchfettgehalt
zwischen 3,5 und 4,5 % betragen. Zu einem erhéhten Milchfettgehalt kommt es wahrend
gesteigerter Lipolyse, wie sie im postpartalen Energiedefizit, beim Fettmobilisationssyndrom
oder wahrend einer Anorexie auftritt. Dabei erhéht sich die Konzentration freier langkettiger
Fettsauren sowie Glycerol im Blut, ebenso steigen Leberlipide und Ketonkdrper an. Daraus
resultiert eine erhdhte Milchfettsynthese. Eine hoher Fettanteil in der Milch entsteht auch bei
konzentratarmer, strukturreicher Fitterung und geringer Milchleistung wie z.B. in der
Spatlaktation (FURLL, 1999).

Wahrend des Melkens steigt der Fettgehalt an. Da die Fettkiigelchen eine geringere Dichte als
Wasser besitzen, steigt das Fett hoch in die Alveolen und wird erst am Ende des
Melkvorgangs entzogen. Das Endgemelk enthalt somit erhdohte Fettwerte. Bei mangelhaftem
Milchentzug sinkt der Milchfettgehalt (ONTSOUKA et al., 2003).

Niedrigere Milchfettwerte zeigen sich in Phasen nach gesteigerter postpartaler Lipolyse, wenn
Kdrperreserven zur Stutzung der Milchfettbildung fehlen. Ebenso tragen rohfaserarme,
konzentratreiche Futterrationen zum Milchmangel- oder Verfettungssyndrom bei. Auch bei
Mastitiden sinkt der Milchfettgehalt (FURLL, 1999).

Der Fettgehalt der Milch ist nicht wahrend der ganzen Laktation konstant. REIST et al. (2000)
kénnen in der ersten Woche pp die héchsten und in der sechsten Woche pp die niedrigsten
Gehalte feststellen. Ebenso ermittelten DE VRIES und VEERKAMP (2000) zu Beginn der
Laktation einen sehr hohen Fettgehalt und eine Abnahme bis zur achten Woche pp. Diese
Abnahme ist geringer bei einer ausgeglichenen Energiebilanz. Eine Milchfettgehaltsénderung

kann als Indikator flr die Energiebilanz dienen, nicht jedoch der Milchfettgehalt an sich.
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Weiterhin sind rasseabhangige und individuelle Unterschiede zu beachten (DE VRIES und
VEERKAMP, 2000).

Anderer Ansicht sind ZUREK et al. (1995) und REIST et al. (2002). Aus einer positiven
Korrelation des Milchfettgehalts mit der NEB schliel3en sie, dass der Milchfettgehalt einen
guten Indikator fur den Schweregrad der NEB in den ersten Wochen der Laktation darstellt.
Steigt ab einem Fettwert von 4,1 % der Fettgehalt der Milch um 1 %, fuhrt dies zu einem
zweifach erhdhten Risiko, in den ersten 65 Laktationstagen eine subklinische Ketose zu
entwickeln (DUFFIELD et al., 1997).

ONTSOUKA et al. (2003) konnten keine Fettdnderung zwischen dem zweiten Tag und der
vierten Woche der Laktation feststellen.

2.3.4.2 Milchlaktose

Die Milchlaktose wird ausschlieRlich aus Glucose synthetisiert und ist daher von
glucoplastischen Vorlaufern abhéngig. REIST et al. (2002) ermittelten eine positive
Korrelation der Milchlaktosekonzentration mit der Energiebilanz. Weitere Einfllisse haben
Laktationsstadium, Laktationszahl, Melkzeit, Fltterung und Jahreszeit. Die Referenzwerte
befinden sich zwischen 4,6 und 5 %. Niedrige Werte sind bei einer Energieunterversorgung
und bei Mastitiden, auch wenn diese sich noch nicht klinisch zeigen (FURLL, 1999) zu finden.
ONTSOUKA et al. (2003) untersuchten die Milchinhaltsstoffe am zweiten Tag und in der
vierten Woche der Laktation. Im Kolostrum lag der Laktosegehalt noch unter dem
Referenzbereich bei 4,39 + 0,9 % und nahm bis zur vierten Woche nach der Kalbung auf 4,99
+ 0,5 % zu. Bei den Untersuchungen am zweiten Tag pp stieg der Laktosegehalt auch
wéhrend des Melkvorgangs an. Laktose sorgt durch Osmose flr den Zufluss von Wasser und
ist somit mitverantwortlich fur die Milchleistung.

Bei Tieren mit Stérungen des Puerperiums konnten von MARTIN et al. (2006) niedrigere

Laktosewerte festgestellt werden als bei Tieren ohne puerperale Stérungen.

2.3.4.3 Fett-/Laktose-Quotient

Der Fett-/Laktose-Quotient hat laut REIST et al. (2002) am meisten Aussagekraft Uber die

Energiebilanz und ist negativ mit ihr korreliert. Ein erhdhter Fett-/Laktose-Quotient (>0,81)
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hangt eng mit erhohten Ketonkdrperkonzentrationen zusammen (STEEN et al., 1996; REIST
et al., 2002). AuBerdem zeigt sich bei einer Erhéhung des Quotienten ein erhohtes Risiko flr
Storungen des Puerperiums wie Metritiden, verzogerte Uterusinvolution und Ovarialzysten
(SCHMAURER, 2006).

2.3.4.4 Milcheiweil}

Die MilcheiweilRe werden aus Plasmaaminosduren synthetisiert. Diese stammen zum einen
aus der ruminalen Bakterienproteinsynthese und zum anderen aus pansenstabilem
Futterprotein. Die Milcheiweilmenge ist in hohem Mal3e genetisch fixiert, kann aber in
gewissem Umfang durch die Energie- und Eiweil3versorgung beeinflusst werden. Dabei fuhrt
eine Energieunterversorgung tber eine verminderte bakterielle Proteinsynthese im Pansen zu
einer Abnahme des MilcheiweilRgehalts. Zur Beurteilung der Energie- und Proteinversorgung
mussen die Milcheiweillwerte im Zusammenhang mit den Milchharnstoffwerten gesehen
werden.

Referenzwerte liegen zwischen 3,2 und 3,8 % (FURLL, 1999). Neben den oben genannten
Einflissen besteht auch eine negative Korrelation zwischen Eiweilgehalt und Milchmenge
(STEEN et al., 1996; FURLL, 1999). Weiterhin zeigen Kiihe im Winter und in der
Friihlaktation geringere EiweiBwerte (FURLL, 1999).

ONTSOUKA et al. (2003) und REIST et al. (2000) wiesen in der ersten Woche héhere
EiweilRkonzentrationen nach als in der vierten Woche der Laktation. Die hohen Proteingehalte
zu Beginn der Laktation sind ihrer Meinung nach auf die hohen ImmunglobulinG-Anteile des
Kolostrums zurtickzufuhren.

ONTSOUKA et al. (2003) konnten bei ihren Messungen am zweiten Tag gegen Ende des
Melkvorgangs einen Abfall des Eiweillgehalts feststellen. Sie sprechen dies dem hohen

ImmunglobulinG-Anteil in der Zisternenfraktion zu.

2.3.4.5 Fett-/Eiweil3-Quotient

Der Fett-/Eiweil3-Quotient macht die Veranderungen des Fett- und Eiwei3gehalts deutlicher.
Im Energiemangel kommt es zur Lipolyse, es steigt die Milchfettsynthese. Gleichzeitig sinkt

im Energie- und Proteinmangel die bakterielle Proteinsynthese im Pansen und die
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Milcheiweilsynthese nimmt ab. Dadurch steigt der Fett-/Eiweil3-Quotient. Dieser sollte
zwischen 1 und 1,25 liegen, ein Wert bis zu 1,5 kann toleriert werden. Die Interpretation des
Wertes wird dadurch erschwert, dass sich der Eiweilgehalt bereits nach drei bis vier Wochen,
der Milchfettgehalt aber erst nach finf bis sechs Wochen stabilisiert. Nach dieser Stabilisation
steigt daher die Aussagekraft des Quotienten.

Hohe Fett-/Eiweil3-Quotienten sind Hinweise auf eine Ketose, Fettmobilisationssyndrom oder
sekundar gesteigerte Lipolyse bei schlechten Futteraufnahmen, z.B. durch Lahmheiten,
Puerperalstérungen oder Mastitiden. Niedrige Fett-/Eiweil3-Quotienten entstehen bei
Rohfasermangel, (subklinischen) Pansenazidosen oder wenn es, z.B. wéhrend der Brunst oder
bei anderweitig gestressten Kiihen, zu einem schlechten Anmelken kommt. Weitere
Management- oder Fitterungseinflusse, wie der Einsatz von Futterfetten sind zu beachten
(FURLL, 1999).

HEUER et al. (1999) fanden in ihrer Studie einen durchschnittlichen Quotienten von 1,38 in
den ersten 40 Laktationstagen. 26,1 % der Klhe hatten Fett-/Eiweil3-Quotienten von uber 1,5.
Diese Tiere zeigten deutlich hthere BCS-Verluste in derselben Zeit. Die niedrigsten
Fett/Eiweill-Quotienten zeigten sich bei Kiihen in der zweiten Laktation. Diese konnten ihr
Energiedefizit am besten kompensieren.

In der Studie von DUFFIELD et al. (1997) wurde der Fett-/Eiweil-Quotient als guter
Indikator fur subklinische Ketosen identifiziert. Allerdings konnte ein erhéhter Wert nur ein
signifikant hdheres Risiko fur eine subklinische Ketose darstellen, der Wert an sich war aber
aufgrund einer geringen Sensitivitat und Spezifitat nicht aussagekraftig, um den Schweregrad

der Ketose abzuschéatzen.

2.3.4.6 Milchharnstoff

Die Milchharnstoffkonzentration entspricht der Harnstoffkonzentration im Blut. Sie ist
abhéangig von der Aufnahme an Eiweil3 und Nicht-Protein-Stickstoff-Verbindungen (NPN-
Verbindungen) tber das Futter, dem Umsatz in Pansen und Leber sowie der Ausscheidung
uber die Nieren und die Milch. Der Gehalt an Harnstoff in der Milch gibt Aufschluss tber die
Verwertung des im Pansen aus Eiweil} und NPN entstehenden Ammoniaks. Bei einer
ausreichenden Energieversorgung wird der grofite Teil des Ammoniaks durch die
Pansenbakterien zu bakteriellem Protein synthetisiert. In Energiemangelsituationen steigt der

Ammoniakgehalt im Pansen. Dieser wird vermehrt resorbiert und in der Leber zu Harnstoff
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umgebaut. Referenzwerte liegen zwischen 150 und 300 g/l. Ein erh6hter Harnstoffwert
entsteht also bei Energiemangel und/oder Proteinuberschuss, Anorexie und
Ausscheidungsstérungen der Niere. Ein erniedrigter Wert ist in Proteinmangelsituationen und
bei langer andauernder Anorexie zu finden. Der Harnstoffwert ist jedoch nicht nur von der
Futterung abhé&ngig, sondern auch in geringerem AusmaR von Leistung, Laktationsphase und
Jahreszeit.

Bei einer Beurteilung der Werte muss beachtet werden, dass eine Unterversorgung nur zu

50 %, eine Uberversorgung zu 78 % in den Harnstoff- und EiweiRgehalten der Milch richtig
angezeigt wird (FURLL, 1999).

REIST et al. (2002) stellten eine positive Korrelation der Milchharnstoffgehalte mit der
Energiebilanz fest. BUSATO et al. (2002) und GODDEN et al. (2001) konnten wéhrend der
Laktation einen signifikanten Harnstoffanstieg feststellen. Bei Kalbinnen und im
Morgengemelk ergaben sich durchschnittlich niedrigere Werte (GODDEN et al., 2001).

2.3.5 Kdrperkonditionsveranderung als Parameter fur die Energiebilanz

Es gibt drei verschiedene Mdglichkeiten, den Erndhrungszustand zu beurteilen; Lebendmasse-
Waégung, body condition scoring (BCS) und Rickenfettdickenmessung (RFD)
(STAUFENBIEL und SCHRODER, 2004a).

Die Lebendmasse-Wégung erfasst neben dem Kdérperfettabbau auch den Abbau von
Kdrperprotein und stellt ein nicht invasives Verfahren dar (STAUFENBIEL et al., 1993). Sie
ist mit einem hohen technischen, organisatorischen und finanziellen Aufwand verbunden. Ein
Lebendmasseabbau von 50 kg ist in der Frihlaktation physiologisch (STAUFENBIEL und
SCHRODER, 2004a). Die Anteile von Protein, Fett und Wasser an der Lebendmasse &ndern
sich jedoch. Die Lebendmasse ist somit nur bedingt zur Einschatzung des Korperfettgehaltes
verwendbar (KLAWUHN und STAUFENBIEL, 1997). Theoretisch kann daher 1 kg
Lebendmasseénderung zu 100 % aus Wasser oder aber auch zu 90 % aus Fett bestehen. Es
kann ein Fettabbau stattfinden, ohne dass die Lebendmasse abnimmt. Vor allem bei
wachsenden Kihen stellt die Lebendmassednderung mehr eine Koérperproteindnderung dar.
Enge Korrelationen zwischen der Lebendmasse und dem Korperfett bestehen dagegen bei
Altkithen (STAUFENBIEL et al., 1993; STAUFENBIEL und SCHRODER, 2004a). Weitere
Faktoren, die die Lebendmasse beeinflussen, sind die KérpergrélRe und der Rahmen der Kuh,

der Fillungszustand des Verdauungsapparates, eine Anderung der Organmassen und die

36



Masse moglicher Konzeptionsprodukte, Fruchthillen und Fruchtwasser (STAUFENBIEL et
al., 1993; STAUFENBIEL und SCHRODER, 2004a).

Die Ruckenfettdicke ist definiert als die Starke der subkutanen Fettauflagerung (plus Haut) in
Millimetern, die begrenzt wird von der Haut und der tiefen Kérperfaszie (Fascia trunci
profunda), die dem Musculus gluteus medius bzw. Musculus longissimus dorsi aufliegt
(STAUFENBIEL, 1997). Es gibt verschiedene Arten der Messung (STAUFENBIEL, 1992).
Mit Hilfe einer elektrischen Nadelsonde, deren ausgesendete Schwachstromimpulse messbare
Muskelkontraktionen hervorrufen, oder einer abgestumpften graduierten Nadel kann die
Einstichtiefe gemessen werden. Dazu muss die Kuh sediert und die Haut und das subkutane
Fettgewebe durchstochen werden. Die Fascia trunci profunda ist als deutlicher Widerstand
spurbar. Diese Methode ist aufgrund der Faszienverhéltnisse nur am sakralen Messpunkt
moglich (STAUFENBIEL, 1992). Eine nicht invasive Methode stellt die
Ruckenfettdickenmessung mittels Ultraschall dar. Die Ankopplung geschieht mit 80 %igem
Alkohol. Mithilfe eines 5SMHz-Linearscanners kann die Dicke des Fettgewebes (plus Haut)
gemessen werden (SCHRODER und STAUFENBIEL, 2003). Die ausgesandten Schallwellen
reflektieren an den Grenzflachen (Fettgewebe, Faszie, Muskulatur) (KLAWUHN und
STAUFENBIEL, 1997).

Der optimale Messort soll an der Stelle der dicksten Fettauflage liegen, den
Gesamtkorperfettgehalt représentieren und leicht auffindbar sein. Diese Bedingungen erfillt
der sakrale Messort (STAUFENBIEL, 1992). Er liegt auf einer Linie zwischen Hifthocker
und Sitzbeinhdcker ungefahr eine Handbreit vor letzterem (KLAWUHN und STAUFENBIEL,
1997; STAUFENBIEL und SCHRODER, 2004a).

Da die Fettdepots innerhalb eines Individuums feste GréRenverhéltnisse zueinander bilden,
die auch bei Anderung des Korperfettgehaltes bestehen bleiben, reicht die Messung eines
Fettdepots stellvertretend fir den ganzen Korper aus (KLAWUHN und STAUFENBIEL,
1997).

Die Ruckenfettdicke zeigt eine hochsignifikante Korrelation mit dem Koérperfettgehalt
(STAUFENBIEL und SCHRODER, 2004a) und lisst im Gegensatz zu anderen Methoden der
Konditionsbeurteilung eine Korperfettabnahme von einer Kérperproteinabnahme
unterscheiden (BRUCKMAIER et al., 1998). Eine Abnahme der Rickenfettdicke um 1mm
entspricht dabei einer Korperfettabnahme von 5 kg. Somit ist der Korperfettabbau relativ
genau berechenbar (STAUFENBIEL und SCHRODER, 2005). Laut STAUFENBIEL und
SCHRODER (2004a) stellt die Anderung der Riickenfettdicke ein direktes MaR fiir die
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Energiebilanz dar. Die gemessenen Werte sind unabhéngig von Untersucher und
Exterieurmerkmalen der Kuh und daher gut vergleichbar. Der nach oben offene Messbereich,
der bei einer Untergrenze von ca. 5mm beginnt (Hautdicke), verldauft linear und l&sst eine gute
Differenzierung der Korperkonditionen auch dhnlich konditionierter Kiihe zu. Es kann zu
allenfalls geringen Messfehlern von = 2mm kommen (STAUFENBIEL und SCHRODER,
2004a). Die optimale Kérperkondition von trockenstehenden Kiihen sollte zwischen 22 und
23 mm RFD liegen, dies entspricht einem BCS von ca. 3,0 — 3,5. Bei niedrigeren Werten im
Abkalbezeitraum nimmt der negative Effekt des unzureichend kompensierten Energiedefizites
auf die Milchleistung und die Fruchtbarkeit schnell zu, dariiber steigt die
Fettabbaugeschwindigkeit, was ein hoheres Risiko fir Stoffwechselerkrankungen nach sich
zieht (STAUFENBIEL und SCHRODER, 2004b). Nach der Abkalbung bauen Kiihe aufgrund
der NEB Korperfett ab. Dieser Abbau sollte nach 90 Tagen beendet sein und nicht unter einen
Ruckenfettdickenwert von 13mm sinken, was einem BCS von 2,0 — 2,5 entspricht
(SCHRODER und STAUFENBIEL, 2003).

Die Beurteilung des BCS ist eine nicht invasive, subjektive, schnelle und kostengunstige
Methode den Verfettungsgrad zu schiatzen (EDMONSON et al., 1989; WALTNER et al.,
1993). Es ist keine Fixierung der Tiere und kein Gerateaufwand notwendig (STAUFENBIEL
und SCHRODER, 2004a). Sie ist abhangig von der individuellen Auffassung und Erfahrung
des Untersuchers (STAUFENBIEL, 1997). Die Beschreibung der Kérperkondition erfolgt in
der Regel anhand eines Notenschlissels, wobei sich die Kriterien und die Zahl der
vergebenen Noten regional unterscheiden (STAUFENBIEL, 1997). Die am weitesten
verbreitete Methode ist das Funf-Punkte-Schema nach EDMONSON et al. (1989). Acht
Kdrperregionen werden mit Noten zwischen 1 (extrem mager) und 5 (extrem verfettet)
beurteilt, dabei sind auch halbe und viertel Noten zulassig. Aus den Ergebnissen der
entsprechenden Korperstellen wird ein Wert gebildet, der den optischen Gesamteindruck
wiedergibt (STAUFENBIEL und SCHRODER, 2004a; STAUFENBIEL, 1997).
EDMONSON et al. (1989) und GEARHART und CURTIS (1990) untersuchten die
Wiederholbarkeit und Kontinuitat des BCS zwischen einzelnen und verschiedenen Personen
und fanden gute Ubereinstimmungen.

In einer Studie von FERGUSON et al. (1994) mussten vier Personen unabhéngig voneinander
den BCS bei 225 Kiihen bestimmen. Es ergab sich eine Ubereinstimmung von 58,1 %,
weitere 32,6 % der Untersuchungsergebnisse unterschieden sich nur um den Wert 0,25.

Korrelationen zwischen den untersuchenden Personen lagen zwischen 0,763 und 0,858. Nur
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einer der Untersucher unterschied sich stérker von den anderen dreien. Dies entstand
vermutlich durch mangelnde Ubung dieser Person. Bei geiibten Untersuchern ist der BCS
somit durchaus eine geeignete Methode zur Bestimmung der Korperkondition.

Eine Studie von DOMECAQ et al. (1995) uberpriifte, ob die RFD-Messung und die BCS-
Beurteilung vergleichbare Ergebnisse liefern. Bei 50 Kiihen wurden von zwei verschiedenen
Untersuchern am selben Tag sowohl der BCS bestimmt als auch die RFD an sechs stellen
gemessen, die auch zur Bestimmung des BCS herangezogen wurden. Nachdem DOMECQ et
al. (1995) bereits eine hohe Korrelation des BCS mit der subkutanen Fettauflagerung
gefunden hatten, konnten sie hochsignifikante Korrelationen des BCS mit der RFD an allen
untersuchten Korperregionen feststellen. Threr Meinung nach ist mit der Bestimmung des
BCS somit eine stichhaltige Aussage (ber die Menge der subkutanen Fettauflagerung moglich
Da sich fast jede Kuh postpartal in einer NEB befindet, nimmt auch der BCS nach der
Abkalbung kontinuierlich ab (REIST et al. 2000), laut DOSPEL et al. (2002) in den ersten
sechs Laktationswochen im Schnitt um 0,54 £ 0,09 Einheiten. Diese Abnahme steigert sich
von Laktation zu Laktation (WALTNER et al., 1993). Kalbinnen weisen einen
durchschnittlichen BCS-Verlust von 0,3 Einheiten auf, Kiihe in der vierten oder einer hdheren
Laktation bereits 0,9 Einheiten. Zwischen dem BCS und der subkutanen Fettauflagerung
besteht eine enge Korrelation (DOMECQ et al., 1995). HEUER et al. (1999) stellten hdchste
postpartale BCS-Verluste in der zweiten Laktation fest. AuBerdem zeigten vor der Abkalbung
uberkonditionierte Kiihe mit einem BCS > 4 postpartal einen htheren BCS-Verlust als Kiihe
in durchschnittlicher Korperkondition (BCS > 2 und < 4). Der BCS ist laut HEUER et al.
(1999) ein guter Indikator zur Uberwachung der Energiebilanz.

Ein BCS >4 ap erhoht das Risiko einer Hypokalzdmie (HEUER et al., 1999; @STERGAARD
und GROHN, 1999). GILLUND et al. (2001) ermittelten bei einem BCS von 3,5 ap ein 2-fach
erhéhtes Ketoserisiko pp. Ein hoher BCS zum Kalbezeitpunkt fiihrt zu einer hohen
Anfangsmilchleistung (LOPEZ-GATIUS et al., 2002; GILLUND et al., 2001; HEUER et al.,
1999).

Bei einem starken BCS-Verlust erhéht sich das Endometritisrisiko (MARTIN et al., 2006).
Laut HEUER et al. (1999) soll das Risiko, vor dem 20. Tag pp an einer Endometritis zu
erkranken, bei einem BCS < 2 in den ersten 40 Laktationstagen um das 1,9-fache hoher sein.
Der optimale BCS bei trockenstehenden Kiihen liegt nach SCHRODER und STAUFENBIEL
(2003) zwischen 3,0 und 3,5.
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2.3.6 Einfluss der Energiebilanz auf die Uterusgesundheit

Einflisse der Energiebilanz auf die Uterusgesundheit werden in zahlreichen Studien
beschrieben.

KIM und SUH (2003) zogen BCS-Verluste als Indikator fiir das AusmaR des Energiedefizits
heran. Weiterhin untersuchten sie die Kuhe in den ersten vier Laktationswochen einmal
wdchentlich auf Metritis. Die Kiihe wurden anhand ihrer BCS-Verluste in zwei Gruppen
unterteilt. Kiihe, die zwischen dem ersten Untersuchungstermin um den 35. Tag ap und dem
ersten Monat pp BCS-Verluste zwischen 0 und 0,75 aufwiesen, hatten einen Ausgangs-BCS
von 3,8 = 0,5 und zeigten eine Metritishaufigkeit von 27 %. Kuhe, die in derselben Zeit BCS-
Verluste zwischen 1 und 1,5 aufwiesen und einen Ausgangs-BCS von 4,3 £ 0,5 hatten,
zeigten dagegen eine Metritishaufigkeit von 62 %.

SCHMAURER (2006) setzte sich in seinen Untersuchungen das Ziel, im peripartalen
Zeitraum Stoffwechselparameter zu ermitteln, die Kithe mit erh6htem Risiko an
Puerperalstérungen wie verzogerter Uterusinvolution, puerperaler purulenter Endometritis
oder leichter katarrhalischer Endometritis zu erkranken, identifizieren. Fir diese Parameter
sollten Grenzwerte entwickelt werden. Fir einige der untersuchten Blutserum- und
Milchparameter konnten sinnvolle Grenzwerte ermittelt werden, bei deren Uber- oder
Unterschreiten ein mindestens dreifach erhdhtes Risiko fur das Entstehen von
Puerperalstdrungen bestand. Dies traf bei einer Unterschreitung des Grenzwertes von GGT
und Milchlaktose und einer Uberschreitung des Grenzwertes von Bilirubin und dem Fett-
/Laktose-Quotient zu. Ein erhdhtes Risiko fur puerperale Stérungen ohne Ermittlung eines
Grenzwertes ergab sich fir erniedrigte GLDH- und AST-Werte und einen hohen BCS-Verlust.
HAMMON et al. (2006) untersuchten Einfllsse einer NEB auf die Uterusgesundheit. Sie
entnahmen Kiihen von der ersten Woche ap bis zur vierten Woche pp wéchentlich Blutproben
und ein weiteres Mal in der achten Woche der Laktation, um die Funktion der
polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten zu Gberprifen. Auerdem wurden diese Kiihe
auf ihre Uterusgesundheit hin untersucht. Bei allen Formen der Endometritis zeigten sich
schon vor dem Auftreten der Erkrankung eine beeintrachtigte PMN-Funktion, signifikant
erhéhte BHBA- und NEFA-Werte und eine niedrigere Trockenmasseaufnahme.

Auch GOFF (2006) und ROSSOW et al. (2003a + b) sahen eine Beeintrachtigung der
Funktion des Immunsystems durch Fehl-, Untererndhrung und Stoffwechselstérungen bzw.

eine NEB als Ursache fiir ein erhdhtes Metritisrisiko.
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Zu dhnlichen Ergebnissen kamen auch WATHES et al. (2007). Kiihe, die sich in einer
héhergradigen NEB befanden, zeigten starkere Entziindungsanzeichen im Endometrium. Sie
stellten ebenfalls ein veréndertes Immunsystem fest und sahen dies als Ursache flr eine
Verzdgerung der Repariervorgange im Uterus. BERTONI et al. (2008) fanden bei
Beeintrachtigungen der Leberfunktion mit einhergehender Bilirubindmie und einer stéarker
ausgepragten NEB, im ersten Laktationsmonat vermehrt Haptoglobin und Globulin im Blut,
was auf eine Entziindung hindeutet.

Ketonkorpern wird ebenfalls eine immunsuppressive Wirkung zugeordnet, was als Ursache
fur ein erhohtes Metritisrisiko gesehen wird. REIST et al. (2003) untersuchten Blut- und
Milchproben von der zweiten Woche ap bis zur 20. Woche pp. In den Blutproben wurde der
BHBA-Wert und in den Milchproben der Azetongehalt bestimmt. Endometritiden bis zum 20.
Tag wurden als puerperale Endometritis und ab dem 21. Tag pp als spate Endometritis
bezeichnet. Fiir die BHBA-Werte im Serum und die Azetonkonzentration in der Milch
wurden Schwellenwerte von 75 % bzw. 90 % der ermittelten Maximalwerte gebildet. BHBA
zeigte einen Durchschnittswert von 0,748 + 0,61 mmol/l, der 75 %-Wert lag bei 2,30 mmol/I.
Beim Uberschreiten des 75 %-Schwellenwertes konnte ein 2,2-fach erhéhtes Risiko fiir spate
Endometritiden gefunden werden. Beim Uberschreiten des 90 %-Schwellenwertes von 3,51
mmol/l war das Risiko 1,34-fach erhoht. Die Durchschnittskonzentration von Azeton in der
Milch lag bei 0,07 mmol/l. Bei Werten tber der 75 %-Schwelle von 0,40 mmol/l wurde ein
3,23-fach hoheres Risiko fir spate Endometritiden festgestellt. Werte tber der 90 %-Schwelle
von 0,87 mmol/l erhdhten das Risiko fur Endometritiden nicht. Die Autoren geben zu
bedenken, dass das geringere Risiko beim Uberschreiten der 90 %-Schwelle bei BHBA und
nicht erhdhtes Risiko bei Azeton an der kleinen Anzahl an Kiihen in diesen Gruppen liegen
kann. Ausléser fir hohe Azeton- und BHBA-Konzentrationen waren eine ausgepragte NEB
und hohe BCS-Werte ap.

2.3.7 Auswirkungen der Energiebilanz auf die Ovarfunktion und Fertilitat

ZUREK et al. (1995) konnten in ihrer Studie nachweisen, dass die NEB nach der Abkalbung
der starkste Inhibitor fir das Einsetzen der Ovarfunktion ist. Die erste Ovulation trat in ihren
Untersuchungen im Durchschnitt an Tag 24,1 + 1,5 pp auf. Dies stellten sie durch die
Messung eines tber mehrere Tage erhéhten Progesteronspiegels im Blutplasma fest. Zu dieser

Zeit befanden sich alle Tiere noch im Energiedefizit, standen aber kurz vor einer
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ausgeglichenen Energiebilanz. Bezogen auf die Energiebilanz trat die erste Ovulation 15,4 +
1,2 Tage (8-24 Tage) nach deren Tiefpunkt auf.

Das AusmaR der NEB (Tiefpunkt) oder des Gewichtsverlustes korrelierte in einer Studie von
ZUREK et al. (1995) nicht mit dem Zeitintervall bis zum Auftreten der ersten Brunst. Der
Zeitraum bis zur ersten Ovulation korrelierte aber mit der Veranderung der Energiebilanz und
der Anzahl der Tage bis zum Erreichen des Tiefpunktes der NEB. Neben einer Mobilisation
von Kaorperfett wurde auch verstérkt Korperprotein abgebaut. Der Anstieg der frei werdenden
Aminosauren war negativ mit der LH-Pulsfrequenz korreliert. Eine unzureichende LH-
Pulsfrequenz verhinderte das Einsetzen der Ovarfunktion.

Auch ROSSOW (2003b) berichtet beim Vorliegen einer NEB von einem verzigerten
Auftreten des ersten Ostrus bzw. der ersten Ovulation pp. Dies ist auch seiner Meinung nach
auf eine geringere LH-Sekretion bzw. eine verminderte Antwortreaktion auf LH
zuriickzufiihren, die das Follikelwachstum und seine Qualitéat beeintréchtigt und die Ovulation
verhindert. Durch die mangelnde FollikelgroRe und -qualitét verringert sich auch der
Erstbesamungserfolg. Kommt es zu einer Konzeption, kann durch die NEB die
Gelbkérperfunktion, das embryonale Wachstum und die Uberlebensrate fiir den Embryo
negativ beeinflusst werden. CROWE (2008) schreibt die verspatete Wiederaufnahme der
Ovarfunktion der schweren NEB in hochleistenden Holstein-Kiihen zu. Er sieht ebenfalls
einen Mangel an LH durch das Energiedefizit als Ursache.

In den Untersuchungen von WATHES et al. (2007) wiesen Kihe mit einer hthergradigen
NEB niedrigere Konzentrationen von IGF-1 (insulin-like-growth-factor) auf. IGF-I wird als
wichtiger Faktor im Wiedereinsetzen der Ovarfunktion gesehen und erhéht den
Erstbesamungserfolg (PATTON et al., 2007).

DISKIN et al. (2003) konnten feststellen, dass eine langer anhaltende reduzierte
Futteraufnahme in einer Reduktion der Wachstumsrate des dominanten Follikels, dessen
maximalem Durchmesser und seiner Persistenz resultiert. Sie beeinflusst aber nicht den
Beginn des Wachstums des dominanten Follikels. Eine mangelnde Verfiigbarkeit von Glucose
soll eine negative Rolle in der Regulation des GnRH-AusstoRes spielen. Ein Gewichtsverlust
von 22-24 % fihrt laut DISKIN et al. (2003) zu einer Andstrie.

Bei Kuhen, die in den ersten sechs Wochen erhdhte Ketonkdrperkonzentrationen im Blut
aufwiesen, startete die Ovarfunktion spater als bei Tieren ohne erhdhte Ketonkdrper-
konzentrationen (REIST et al., 2000).

In der Studie von KOLLER et al. (2003) zeigten Kiihe, die erst nach dem 80. Tag pp tragend
wurden, signifikant hohere Werte bei den Blutparametern NEFA, BHBA, Azetoazetat und
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Azeton, v.a. in der dritten bis flinften Woche pp. Zu denselben Ergebnissen kamen KOLLER
et al. (2003) bei den Azetoazetat- und Azetonwerten in der Milch. Je hoher die
Ketonkorperkonzentrationen waren, desto langer war die Gstzeit. Die Glucosekonzentration
im Blut lag in der zweiten Laktationswoche signifikant h6her bei Kuihen, die friher trachtig
wurden.

Eine weitere Studie untersuchte den Einfluss der Energiebilanz anhand von BCS und BCS-
Verlusten auf die Wiederaufnahme der Ovarfunktion. SHRESTHA et al. (2005) stellten fest,
dass Kiihe, die erst nach dem 45. Tag pp das erste Mal ovulierten, funf, sieben, neun und elf
Wochen pp einen signifikant niedrigeren BCS aufwiesen als Kiihe, deren Ovarfunktion vor
dem 45. Tag einsetzte. Verloren die Tiere in den ersten sieben Wochen nach der Abkalbung
uber einen BCS- Punkt, so zeigten sie ein verlangertes Intervall bis zum Beginn der Corpus
luteum-Aktivitat und ein hoheres Risiko, erst nach dem 45. Tag das erste Mal zu ovulieren.
Bei Kiihen mit einer verspéteten ersten Ovulation wurden im Blut in der dritten und flinften
Woche pp tendenziell hohere NEFA-Werte festgestellt, die Unterschiede waren aber nicht
signifikant.

In einer Studie von BERTONI et al. (2008) wurden bei Kihen, die eine Bilirubindmie

aufwiesen, eine langere Gistzeit und ein héherer Besamungsindex nachgewiesen.
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3 Eigene Untersuchungen

3.1 Material und Methoden

Ziel der vorliegenden Untersuchung war die Bestimmung herdentiibergreifend anwendbarer
Parameter, mit deren Hilfe ein stoffwechselbedingt erhdhtes Risiko fiir puerperale

Erkrankungen des Uterus erkannt werden kann.

3.1.1 Material

3.1.1.1 Versuchsbetriebe und Tiergut

Die Untersuchungen wurden zwischen Mai und September 2006 an 85 Kiihen und 39
Kalbinnen aus acht Familienbetrieben im Kreis Ravensburg in Oberschwaben durchgefiihrt.
Sechs der Betriebe hielten Kiihe der Rasse Deutsche Holsteins Farbrichtung schwarzbunt und
ein Betrieb Deutsche Holsteins Farbrichtung rotbunt. Ein weiterer Betrieb besal} Kiihe der
Rasse Braunvieh. Die BestandsgroRen lagen zwischen 47 und 80 Milchkiihen mit mittleren

Jahresleistungen zwischen 5600 und 10700 kg.

Alle Tiere wurden in Liegeboxenlaufstéllen gehalten. Die Laufflachen bestanden in vier
Stéllen aus Spaltenbdden aus Betonelementen, die anderen vier aus Betonbdden mit
automatischen Kotschiebern. Kalbinnen und trockenstehende Kiihe wurden in drei Betrieben
bis etwa zehn Tage vor dem errechneten Kalbetermin auf der Weide gehalten, danach, wie in
den restlichen Betrieben, in abgetrennten Liegeboxenlaufstallabteilen mit denselben
Bodenverhéltnissen wie die Gruppen der laktierenden Kiihe. In sieben Betrieben bestanden
die Liegeboxen aus Tiefboxen mit Strohmatratzen, ein Betrieb besall Hochboxen mit
Gummimatten. Sechs der Betriebe ermdglichten es ihren Kiihen in einer separaten
Tiefstreubucht abzukalben, die mit einer bis drei Kilhen besetzt wurden. Zwei Betriebe lieRen
ihre Kiihe in den Trockensteherabteilen abkalben (Tab. 6).

Drei der Betriebe hielten ihre Kiihe wéhrend der Trockenstehphase auf der Weide, futterten
jedoch zum Teil etwas Futter der laktierenden Kiihe zu. Die funf anderen Betriebe fltterten
zumindest in der Vorbereitungsphase vor der Kalbung eine &hnliche Ration wie die der

laktierenden Kiihe, streckten diese allerdings mit Stroh oder Heu. Laktierende Kiihe bekamen
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in sechs Betrieben eine Teilmischration aus Gras- und Maissilage, Kraftfutter, Stroh und
Mineralfutter, zusétzlich je nach Leistung Kraftfutter am Abrufautomat oder im Melkstand.
Zwei Betriebe fltterten eine Totale Mischration (TMR) aus Grassilage bzw. Gras, Maissilage,
Getreide, Stroh und Mineralfutter (Tab. 6).

In einem Betrieb wurde ein automatisches Melksystem eingesetzt. Die anderen sieben
Betriebe besal’en Melksténde, in denen sie zweimal taglich die Melkbecher von Hand an die

Zitzen anlegten.
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Tab. 6 : Betriebe, in denen die Untersuchungen durchgefihrt wurden

Durchschnittliche

Jahresmilch-
Betrieb | BetriebsgrofRe | Haltung Futterung leistung pro Kuh
1 70 Milchktihe | Trockensteher und Trockensteher: 10700 kg
Rasse Kalbinnen: Gras-/ Maissilage,
Deutsche separater Boxenlaufstall mit | Stroh, wenig
Holsteins Spaltenboden und Getreide
Farbrichtung Tiefstreuboxen bis ca. 2 Laktation:
schwarzbunt Wochen ap Teilmischration:
Tiere zur Abkalbung: Mais-/ Grassilage,
separate Abkalbebucht mit | Getreide,
Tiefstreu in kleinen Gruppen | Zuckerschnitzel,
Laktierende Kihe: Kdrnermais,
Boxenlaufstall mit geschuitzter Raps,
Betonboden und Proteinmix, Stroh,
Tiefstreuboxen Mineralfutter,
zusatzlich
Kraftfutter am
Transponder
2 56 Milchkiihe | Trockensteher und Trockensteher: 7900 kg
Rasse Kalbinnen: Grassilage,
Deutsche separater Boxenlaufstall mit | Gerstenstroh,
Holsteins Spaltenboden und Heu, Leckstein,
Farbrichtung | Tiefstreuboxen Anfutterung mit
schwarzbunt Tiere zur Abkalbung: zusatzlich etwas
separate Abkalbebucht mit | Maissilage und
Tiefstreu fir 1 - 2 Tiere Futtermischung
Laktierende Kihe: laktierender Kiihe,
Boxenlaufstall mit Mineralfutter
Spaltenboden und Laktation:
Tiefstreuboxen Teilmischration:
Gras-/ Maissilage,
Gerstenstroh,
Heu, Ohmd, ca.
1,5kg Kraftfutter,
Mineralfutter, im
Melkstand,
zusatzlich bis 3kg
Kraftfutter nach
Leistung
3 47 Milchkiihe | Trockensteher und Trockensteher: 8000 kg
Rasse Kalbinnen: Futtermischung
Deutsche separater Boxenlaufstall mit | laktierender Kiihe
Holsteins Betonboden und mit Stroh
Farbrichtung Tiefstreuboxen gestreckt
schwarzbunt Tiere zur Abkalbung: Laktation:

in Trockensteherbucht
Laktierende Kihe:
Boxenlaufstall mit
Betonboden und
Tiefstreuboxen

TMR: halb Gras-/
halb Maissilage,
Getreideschrot,
Soja-/
Rapsschrot,
Stroh, Heu,
Mineralfutter
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Tab. 6 Fortsetzung

Durchschnittliche

Jahresmilch-
Betrieb | Betriebsgrof3e | Haltung Futterung leistung pro Kuh
4 73 Milchkihe | Trockensteher und Trockensteher: 10500 kg
Rasse Kalbinnen: Weide
Deutsche im Untersuchungszeitraum Laktation:
Holsteins Weidegang bis ca. 10 Tage | Teilmischration:
Farbrichtung ap halb Gras-/ halb
schwarzbunt Tiere zur Abkalbung: Maissilage, CCM,
separate Abkalbebucht mit Soja-/
Tiefstreu fur 1 - 2 Tiere Rapsschrot,
Laktierende Kihe: Mineralfutter,
Boxenlaufstall mit zusatzlich
Betonboden und Kraftfutter nach
Tiefstreuboxen in zwei Leistung am
Leistungsgruppen Transponder, in
Frahlaktation
Propylenglykol
5 55 Milchkiihe | Trockensteher und Trockesteher: 7500 kg
Rasse Kalbinnen: Grassilage,
Deutsche separater Boxenlaufstall mit | frisches Gras,
Holsteins Spaltenboden und Heu, Anfitterung
Farbrichtung Tiefstreuboxen mit zusatzlich
rotbunt Tiere zur Abkalbung: Maissilage, 1-2
im Trockensteherbucht kg Kraftfutter
Laktierende Kihe: Laktation:
Boxenlaufstall mit Gras-/Maissilage,
Spaltenboden und frisches Gras,
Tiefstreuboxen Kraftfutter nach
Leistung,
Mineralfutter
6 47 Milchkiihe | Trockensteher und Trockensteher: 8300 kg
Rasse Kalbinnen: Ration
Deutsche separater Boxenlaufstall mit | laktierender Kiihe
Holsteins Betonboden und mit Stroh
Farbrichtung Tiefstreuboxen gestreckt
schwarzbunt Tiere zur Abkalbung: Laktation:

separate Abkalbebucht mit
Tiefstreu

Laktierende Kihe:
Boxenlaufstall mit
Betonboden und
Tiefstreuboxen

Teilmischration:
Gras-/
Maissilage,
Getreideschrot,
Mineralfutter,
zusétzlich
Kraftfutter nach
Leistung am
Transponder
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Tab. 6 Fortsetzung

Durchschnittliche
Jahresmilch-

Betrieb | Betriebsgrof3e | Haltung Futterung leistung pro Kuh
7 80 Milchkiihe | Trockensteher und Trockensteher: 5600 kg
Rasse Kalbinnen: Weidegang, Klee,
Braunvieh Weidegang bis kurz vor Maissilage
Bio-Betrieb dem errechneten Laktation:
Kalbetermin Maissilage, frisches
Tiere zur Abkalbung: Gras, Kleie,
separate Abkalbebucht mit | Weizen,
Tiefstreu, z.T. auf der Getreidestroh,
Weide Mineralfutter
Laktierende Kihe:
Boxenlaufstall mit
Betonboden und
Hochboxen mit
Gummimatten
8 60 Milchkiihe | Trockensteher und Trockensteher: 8500 kg
Rasse Kalbinnen: Weidegang, Heu,
Deutsche Weidegang bis ca. 14 Tage | ab und zu Futter
Holsteins ap, z.T. separater laktierender Kuhe
Farbrichtung Boxenlaufstall mit Laktation:
schwarzbunt Spaltenboden und Teilmischration:

Hochboxen mit
Gummimatten

Tiere zur Abkalbung:
separate Abkalbebucht mit
Tiefstreu fur 2 - 3 Tiere
Laktierende Kiihe:
Boxenlaufstall mit
Spaltenboden und
Tiefstreuboxen

Gras-/ Maissilage,
Ohmd,
Getreidemischung,
Kdrnermais, Soja,
geschuitzter Raps,
Mineralfutter, etwas
Kraftfutter,
zusatzlich
Kraftfutter nach
Leistung am
Transponder

3.1.1.2 Ausschlusskriterien

Aus der Studie ausgeschlossen wurden Kiihe, die eine Retentio secundinarum aufwiesen, da

diese einen zu groRen Einfluss auf die Entstehung einer Gebarmutterentziindung hat. Ebenso

wurden Probanden, die vor dem Auftreten einer Gebarmutterentziindung aufgrund anderer

Erkrankungen antibiotisch behandelt wurden, in der statistischen Auswertung nicht

berticksichtigt. Kiihe, die infolge anderer Erkrankungen oder zum Verkauf vor Abschluss der

Untersuchungen aus dem Bestand entfernt wurden, wurden ebenfalls aus der Studie

ausgeschlossen.
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3.1.2 Methoden

3.1.2.1 Untersuchungszeitraum und —intervalle

Jede Kuh wurde in der zweiten Woche ante partum (ap) (14.-8. Tag ap = Woche -2) und der
ersten Woche ap (7. Tag ap bis zum Tag der Abkalbung mit Untersuchung noch vor der
Abkalbung = Woche -1) aufgesucht. Weiterhin fanden Untersuchungen in der ersten Woche
post partum (pp) (Tag der Abkalbung mit Untersuchung nach der Abkalbung, bis 7. Tag pp =
Woche 1), der zweiten Woche pp (8.-14. Tag pp = Woche 2), der vierten Woche pp (22.-28.
Tag pp = Woche 4) und der fiinften Woche pp (29.-35. Tag pp = Woche 5) statt.

Zu jedem Untersuchungszeitpunkt wurde der body condition score (BCS) bestimmt.

Von der zweiten Woche ap bis zur zweiten Woche pp wurden einmal wéchentlich Blutproben
aus der Vena epigastrica cranialis superficialis (sogenannte ,,Eutervene*) zur Bestimmung der
klinisch-chemischen Parameter entnommen.

In der ersten und zweiten Woche pp wurden einmal wdchentlich Milchproben aus Anfangs-
und Endgemelk zur Bestimmung der Milchparameter gewonnen. In einem Betrieb mit
automatischem Melksystem war dies nicht méglich. Dort wurde das Melksystem so
programmiert, dass von den entsprechenden Kiihen jeweils eine Milchprobe aus deren
Gesamtgemelk entnommen wurde. Die Milchprobenentnahme fand am selben Tag oder dem
der Blutprobenentnahme folgenden Tag statt. Dies hing davon ab, ob im jeweiligen Betrieb
die Untersuchungen morgens oder abends und vor oder nach dem Melken stattfanden.

Die gynékologischen Untersuchungen wurden in der zweiten, vierten und finften Woche pp

durchgefuhrt.

3.1.2.2 Gruppeneinteilung

Die Tiere wurden in der zweiten, vierten und fiinften Woche pp gynakologisch untersucht.

Fur die Vaginoskopie wurden Scheidenspekula nach ABELEIN verwendet.

Beim Auftreten der in Tabelle 7 aufgeflihrten Symptome erfolgte die Feststellung der

entsprechenden Erkrankung.
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Tab. 7: Entzundliche Uteruserkrankungen und dazugehorige Befunde nach SHELDON et al.
(2006)

Bezeichnung der Erkrankung | Definition

puerperale Metritis < 21. Tag post partum

stinkende, wassrige, rotbraune Lochien
unphysiologisch vergrof3erter Uterus

Stérungen des Allgemeinbefindens, Fieber > 39,5°C

klinische Metritis < 21. Tag post partum

stinkende, wassrige, rotbraune Lochien
unphysiologisch vergro3erter Uterus

keine Storungen des Allgemeinbefindens, keine
Kdrpertemperaturerhéhung

klinische Endometritis purulent:

21. Tag post

partum > 50%
Eiter im Ausfluss

mukopurulent:

26. Tag post partum

Ausfluss aus 50% Eiter und 50% Mukus

Pyometra > 21. Tag post partum

assymetrischer, unphysiologisch vergréf3erter Uterus durch
Eiteransammlung

geschlossene Zervix

Corpus luteum

"uterusgesund" keine klinischen Anzeichen einer Endometritis bzw. < 50% Eiter im
Ausfluss

Die Kuhe wurden nach ihrem Uterusbefund in zwei Gruppen eingeteilt. Der Gruppe
,krank* wurden Tiere zugeordnet, die nach der Definition von SHELDON et al. (2006) an
puerperaler Metritis, klinischer Metritis, klinischer purulenter oder mukopurulenter
Endometritis oder Pyometra litten. Der Gruppe ,,gesund wurden alle Tiere ohne klinische

Anzeichen einer Endometritis zugeteilt.

3.1.2.3 Allgemeine Erfassung der Tierdaten

Von den untersuchten Kiihen wurden Namen bzw. Stall- oder Ohrmarkennummern, Rasse,
Geburtsdatum, Laktationsnummer, Kalbetermin, Kalbeverlauf, Lebensfahigkeit des
Kalbes/der Kalber, Tagesmilchleistung zu den Untersuchungszeitpunkten,
Gesamtmilchleistung der letzten Laktation, gynakologische Befunde, Zwischenkalbezeit,
sowie Rastzeiten (Zeitraum von der Abkalbung bis zum Tag der ersten Besamung) und

Gustzeiten (Zeitraum von der Abkalbung bis zum ersten Tag der Tréachtigkeit) dokumentiert.
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Wahrend des Untersuchungszeitraumes auftretende Erkrankungen (klinische Ketose,
Labmagenverlagerung, Hypokalzamie, Mastitis, Retentio secundinarum, Klauenerkrankungen
und andere Erkrankungen) und deren Therapie sowie eventuelle Abgénge und deren Ursachen

wurden erfasst.

3.1.2.4 Bestimmung stoffwechselrelevanter Parameter in der Milch

Von jedem Tier wurde in der ersten und zweiten Woche pp am Tag der gynakologischen
Untersuchung eine Milchprobe vom Anfangsgemelk und eine vom Endgemelk gewonnen und
jeweils in ein vom Milchprufring Bayern bereitgestelltes unsteriles Probenréhrchen mit
Natriumacid-haltiger Flussigkeit (Milchprufring Bayern e.V., Wolnzach) gefilit.

Die Proben vom Anfangsgemelk wurden nach kurzem manuellem Anmelken zu gleichen
Teilen aus allen vier Vierteln in ein gemeinsames ProbengefalR gemolken, die Proben des
Endgemelks in gleicher Weise nach Abnahme des Melkzeugs. Aus beiden Proben wurde der
Mittelwert berechnet. Das automatische Melksystem eines Betriebs enthahm die Probe aus
dem durchmischten Gesamtgemelk der jeweiligen Kuh sofort nach dem Melkvorgang.

Da die Untersuchungen unter Praxisbedingungen stattfanden, war es bei den sieben anderen
Betrieben nicht moglich, die Milch jeder zu beprobenden Kuh in ein separates Gefal3 zu
melken, um die Proben aus dem Gesamtgemelk zu ziehen. Diskrepanzen zwischen
errechnetem Mittelwert und Referenzwerten fur das Gesamtgemelk diirfen nicht tGiberbewertet
werden. Da dies in beiden Gruppen der Fall ist, spielt es fur die statistischen
Gruppenunterschiede keine Rolle.

Die Milchproben wurden bei 6-8°C gekhlt und in gekthltem Zustand alle drei bis vier Tage
gesammelt zu einer Molkerei in Kimratshofen transportiert, wo sie vom bayerischen
Milchprifring abgeholt wurden.

Mit Unterstiitzung des Milchprufrings Bayern e.V. in Wolznach wurden die Gehalte von
Milchfett, -eiweil3, -laktose und —harnstoff mittels infrarot-optischem Analyseverfahren (FTIR)
im mittleren Infrarotbereich (MIR) per Fouriertransformation bestimmt. Beim dazu
verwendeten Gerat handelt es sich um das MilkoScan FT 6000 (Firma FOSS), ein
Mittelbereichs-Spektrophotometer (2-10um), das auf der Basis der Infrarot-FTIR-Technik
arbeitet und fur die Bestimmung der Inhaltsstoffe in Milchproben entwickelt wurde. Der

Milchprifring Bayern e.V. wendet die Methode L 01.00-78 der amtlichen Sammlung gemaf
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8 64 des Lebensmittel-, Bedarfsgegenstande- und Futtermittelgesetzbuchs (LFGB) zur
Untersuchung an.

Die Milchinhaltsstoffe wurden in Anfangs- und Endgemelk separat untersucht und daraus die
arithmetischen Mittelwerte berechnet.

Der Fett-/Eiweil3-Quotient und der Fett-/Laktose-Quotient wurden aus den entsprechenden
Einzelwerten aus Anfangs- und Endgemelk rechnerisch ermittelt und danach ebenfalls die
arithmetischen Mittelwerte berechnet.

Die Tagesmilchleistung dokumentierte und ubermittelte der Landwirt am Tag der
Milchprobenentnahme bzw. des Untersuchungstermins in den Wochen 1, 2, 4 und 5 pp. Die
Milchmengendifferenzen zwischen den Untersuchungsterminen wurden berechnet. Eine
Abnahme der Milchleistung wurde mit einem Minus vor dem entsprechenden Wert
gekennzeichnet, eine Zunahme steht ohne Vorzeichen.

3.1.2.5 Bestimmung stoffwechselrelevanter Parameter im Blut

Je Kuh und Untersuchungstermin wurden aus der ,,Eutervene‘ mittels Vacuetten-System zwei
Serummonovetten befillt. Diese wurden innerhalb von zwei Stunden mittels Tischzentrifuge
(EBA 20, Firma Hettich GmbH & Co KG, Tuttlingen) 10 Minuten bei 5000 Umdrehungen
pro Minute zentrifugiert und anschlieRend in drei Eppendorfgefale (1,5ml, Firma Eppendorf-
Netheler-Hinz-GmbH, Hamburg) je Kuh und Untersuchungstermin abpippetiert. Die Proben
wurden bei -20°C tiefgefroren und in gefrorenem Zustand in die Klinik fir Wiederkauer mit
Ambulanz und Bestandsbetreuung der Tierarztlichen Fakultat der LMU Miinchen
transportiert, wo sie bis zur Untersuchung bei derselben Temperatur gelagert wurden. Der
Auftauvorgang vor der Bestimmung der klinisch-chemischen Parameter fand bei
Raumtemperatur statt.

Mittels eines Analysegerats fir klinisch-chemische Parameter (Firma Roche/Hitachi 902,
Roche Diagnostics GmbH, Mannheim) wurden die Laborparameter Gesamtprotein, Albumin,
Gesamtbilirubin (570nm), Aspartat-Amino-Transferase, Glutamat-Dehydrogenase (340nm),
y-Glutamyl-Transferase (415nm) und B-Hydroxybutterséure (340nm) im Serum bei jeweils
37°C im Labor der Klinik fir Wiederkéuer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der
Tierdrztlichen Fakultat der LMU Munchen im Doppelansatz bestimmt. Aus den

Messergebnissen wurde der arithmetische Mittelwert berechnet.
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3.1.2.6 Konditionsbeurteilung

Der BCS wurde bei jedem Untersuchungstermin adspektorisch anhand der Konditionsindex-
Bestimmungstafel von EDMONSON et al. (1989) ermittelt. Die Anderung des BCS zwischen

den Untersuchungsterminen (ABCS) wurde berechnet und bei BCS-Abnahme mit negativem

Vorzeichen versehen.

3.1.2.7 Ubersicht der Untersuchungsparameter

In Tabelle 8 sind die verwendeten Untersuchungsparameter zusammengefasst dargestellt.

Tab. 8: Ubersicht der Untersuchungsparameter

Untersuchung

Untersuchungsparameter

Gynékologische
Untersuchung in
Anlehnung an GRUNERT
und BERCHTOLD (1999)

Adspektion des anogenitalen Bereichs

Rektale Untersuchung durch manuelle Palpation:
Zervixdurchmesser, -beweglichkeit, UterusgrofRe und dessen
Veranderungen, Symmetrie der Uterushdrner, Wandtonus,
Uterusinhalt, Funktionsgebilde auf den Ovarien

Vaginale Untersuchung mittels VVaginoskop:
Sekretbeschaffenheit, Schleimhaut, Verletzungen, Offnung der

Portio vaginalis cervicis

Konditionsbeurteilung
nach EDMONSON et al.
(1989)

BCS und dessen Veranderung

klinisch-chemische

Parameter

Gesamteiweif3 in g/l, Albumin in g/l, Bilirubin in umol/l, AST in
U/l, GGT in U/l, GLDH in U/I, BHBA in mmol/I

Milchparameter

Fett in %, Eiweil3 in %, Laktose in %, Harnstoff in g/l aus
Anfangs- und Endgemelk sowie jeweilige Mittelwerte aus
Anfangs- und Endgemelk, Quotienten aus Fett/Eiweil und
Fett/Laktose
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3.1.2.8 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung des Datenmaterials erfolgte mit dem Programmpaket SPSS fiir
Microsoft Windows, Version 16.0.

Die Normalverteilung der Parameter wurde visuell anhand von Histogrammen tberprift.
Nachdem nicht alle Daten normalverteilt waren, wurde auf nichtparametrische Tests
zuruckgegriffen.

Medianvergleiche der Gruppen wurden mit dem Mann-Whitney-Test durchgefihrt. Die
graphische Darstellung der Ergebnisse erfolgte mittels Boxplots. Die Lange der Box
entspricht dem Quartilsabstand (mittlere 50 % der Werte). In der Box ist der Median
angegeben. Die Linien auRerhalb der Box kennzeichnen die Spannweite (Max. 1,5 Box-
Langen). Ausreier (1,5 bis 3,0 Box-Langen von der Box entfernt) werden mit ,,0,
Extremwerte (> 3,0 Box-Langen von der Box entfernt) mit ,,** gekennzeichnet (Abb. 2).

Einzelwerte werden als Linien dargestellt.

* +-- Extremwert (mehr als drei Box-Langen entfernt)
O *-- Ausreier (1,5 bis 3,0 Box-Langen entfernt)

+-- Spannweite (max. 1,5 Box-Langen)
Quartilsabstand (75 % der Werte)

*+-- Medianwert

< Quartilsabstand (25 % der Werte)

#+-- Spannweite (max. 1,5 Box-Langen)

Abb. 2: Darstellung und Beschreibung eines Boxplots

Die Haufigkeitsverteilung von Abgéngen auf Tiere mit und solche ohne
Gebarmuttererkrankungen wurden mittels 2 -Test gepriift.

Als Signifikanzgrenze wurde o = 0,05 und entsprechend eine Irrtumswahrscheinlichkeit

p < 0,05 festgelegt.

Fur Blutparameter, fur die signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen
festgestellt wurden, wurden Grenzwerte (GW) berechnet, um Kiihe mit erhdhtem Risiko fir

die untersuchten Gebarmuttererkrankungen zu identifizieren. Dies erfolgte mittels Receiver
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Operating Characteristic (ROC) Kurven. Als optimaler GW wurde der Wert gewahlt, dessen
Punkt der ROC-Kurve am ndchsten zur oberen linken Ecke lag (Abb. 3). Dies entsprach der
héchsten Summe aus Sensitivitat und Spezifitat. Die GW der verschiedenen Parameter
wurden zu den unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkten mittels Sensitivitét, Spezifitat
und Odds Ratio (OR) verglichen.
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Abb. 3: Darstellung und Beschreibung einer ROC-Kurve
ROC-Beispielkurve (schwarz), Zufallsdiagonale (grau) = Test ist nicht aussagekraftiger als

Zufallsentscheidung, optimaler Grenzwert = héchste Summe aus Sensitivitat und Spezifitat

Mittels logistischer Regression wurde Uberprift, ob Betrieb, Rasse oder Laktationsnummer

einen Einfluss auf das Auftreten von Gebarmutterentziindungen hatten.
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3.2 Ergebnisse
3.2.1 Realisierte Untersuchungstermine
Da die acht Betriebe regelmafiig wochentlich aufgesucht wurden, wurden die Kiihe in

unterschiedlichen Abstanden zur Abkalbung untersucht. Die arithmetischen Mittelwerte des

Abstandes zum jeweiligen Untersuchungstermin sind in Tabelle 9 zusammengefasst.

Tab. 9: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen der Untersuchungstermine der
einzelnen Kiihe im Abstand zur Abkalbung

Untersuchungswoche | Arithmetischer Mittelwert des Abstandes zur Abkalbung in Tagen
-2 -10,17 + 1,86
-1 - 3,62 £ 2,09
1 3,35 +2,08
2 10,30+ 2,11
4 24,32 + 2,29
5 31,43 £ 2,06

3.2.2 Gynakologische Untersuchungen
Von den 124 Probanden wurden 28 Tiere entsprechend der Ausschlusskriterien (3.1.1.2) in

den folgenden Auswertungen nicht berticksichtigt. Tabelle 10 gibt fiir die einzelnen Betriebe

die jeweilige Anzahl der ausgeschlossenen Tiere sowie die Grinde an.
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Tab. 10: Anzahl untersuchter Kiihe pro Betrieb, Anzahl ausgeschlossener Kiihe,
Ausschlussgrund

Betrieb | Anzahl Anzahl aus der Studie | Ausschlussgrund
untersuchter Kiihe | ausgeschlossener Kihe

1 22 3 1x Retentio secundinarum
1x antibiotische Behandlung
1x Abgang wegen Beinfraktur

2 19 4 2x Retentio secundinarum
1x Abgang wegen Hinterhandparese
1x Abgang wegen Labmagenverlagerung

3 14 6 2x Retentio secundinarum

1x Abgang wegen therapieresistenter Enteritis
und Alter

1x Abgang wegen Hinterhandparese

1x antibiotische Behandlung gegen Mastitis

1x Abgang wegen Paratuberkulose

4 15 1 1x Retentio secundinarum und antibiotische

Behandlung nach Labmagen-Operation

5 14 5 1x Retentio secundinarum

2x antibiotische Behandlung wegen Mastitis

1x antibiotische Behandlung nach Sectio
caesarea

1x vor Ende der Studie verkauft

6 13 3 2x Retentio secundinarum

1x Abgang wegen Klauenerkrankung

8 19 6 1x antibiotische Behandlung wegen
Phlegmone

5x Retentio secundinarum, davon

1x zusatzlich Abgang wegen

Klauenerkrankung

Somit wurden die Daten von 96 Kiihen statistisch ausgewertet. Diese wurden in zwei

Gruppen eingeteilt. 40 Kiihe wiesen eine den angegebenen Kriterien entsprechende
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Gebarmutterentziindung auf, dies entspricht einer Haufigkeit von 42 %. Diese Tiere wurden
der Gruppe ,.krank®, die restlichen 56 Kiihe der Gruppe ,,gesund* zugewiesen.

Die klinische Metritis war die am haufigsten auftretende Form. Sie wurde bei 38 Kiihen
festgestellt, bei sieben dieser Kiihe wurde in den nachfolgenden Untersuchungen ein
Ubergang in eine klinische Endometritis beobachtet. Die anderen beiden erkrankten Kiihe
wiesen eine klinische Endometritis auf. Eine Pyometra wurde bei keiner der Kiihe festgestellt.
Die Metritishaufigkeiten variierten zwischen den Betrieben. Tabelle 11 zeigt die Anzahl der
Kihe, die in der Studie berucksichtigt wurden, und die Anzahl der diagnostizierten Metritiden
je Betrieb.

Tab. 11: Anzahl der in der Studie bertcksichtigten Tiere und

Anzahl an Gebarmutterentzindungen (,,krank*), betriebsspezifisch

Betrieb Anzahl Anzahl Anzahl
Tiere Tiere Tiere

»gesund* ,.krank® gesamt

11 19

10 15

14

10

O N O O B~ W N
N O | N ©] o
| N O N o1 Wl o1 oo

13

Gesamt 56

N
o

96

Rasse und Laktationsnummer hatten keinen signifikanten Einfluss auf das Auftreten von
Gebarmutterentziindungen. Mittels logistischer Regression zeigte sich ein statistisch
signifikanter (p<0,05) Einfluss von Betrieb Nr. 6 (negativer Herdenfaktor) auf das Auftreten

der Entztindungen, die tbrigen Betriebe hatten keinen Einfluss.
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3.2.3 Vergleich der Kalbeverlaufe und mittlere Graviditatsdauer der Kuhe der
verschiedenen Betriebe

Tabelle 12 beschreibt die Kalbeverlaufe und Graviditatsdauern der Kiihe in den einzelnen
Betrieben. Wahrend die Graviditatsdauer in den Betrieben mit Deutschen Holstein-Kiihen
annédhernd gleich war, trugen die Tiere der Rasse Braunvieh einige Tage langer.

Deutliche Unterschiede gab es beim Anteil an Schwer- und Totgeburten. Diese schwankten
jeweils zwischen 0 und 40 %.

Tab.12: Kalbeverlauf und Graviditatsdauer der Kiihe in den Versuchsbetrieben

Betrieb | Anzahl Anzahl Anzahl Durchschnittl.
Lebend- Totgeburten | Schwer- Graviditats-
geburten geburten dauer, gerundet

1 19 0 1 279 Tage
2 15 0 1 281 Tage
3 7 1 3 283 Tage
4 10 4 3 281 Tage
5 9 0 2 283 Tage
6 9 1 4 281 Tage
7 8 0 0 289 Tage
8 12 1 0 280 Tage
gesamt 89 7 14 281 Tage
3.2.4 Abgange

Abgange wurden unabhéngig von der Abgangsursache zusammengefasst. Aus der Gruppe der
»gesunden® Kiihe gingen von 56 Tieren im Uberwachungszeitraum (bis 200 Tage pp) 2 Tiere
ab. In der Gruppe der ,.kranken* Kiihe befanden sich 40 Tiere, von denen wahrend des
Uberwachungszeitraumes 16 Tiere abgingen. Dieser Unterschied war statistisch signifikant (p
<0,01).
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3.2.5 Milchparameter

Tabelle 13 gibt die Anzahl der untersuchten Milchproben in Wochen 1 und 2 an. Die hohere
Probenanzahl in der Kategorie ,,Gesamtgemelk bzw. arithmetischer Mittelwert™ im Vergleich
zu den Proben aus Anfangs- und Endgemelk resultiert aus der Tatsache, dass einer der
Betriebe in Besitz eines automatischen Melksystems war, das keine Proben aus Anfangs- oder
Endgemelk ziehen konnte. In diesem Betrieb erfolgte die Probenentnahme aus dem
Gesamtgemelk. Die Ergebnisse dieser Probenuntersuchungen wurden der Gruppe der
arithmetischen Mittelwerte zugeordnet. In Woche 2 konnte eine Milchprobe eines

Endgemelks aufgrund einer zu niedrigen Probenmenge nicht ausgewertet werden.

Tab.13: Anzahl untersuchter Milchproben

Parameter Anzahl der Proben Anzahl der Proben
in Woche 1 in Woche 2
Anfangsgemelk: 75 81

Fett-, Laktose-, Eiweil3-, Harnstoffgehalt,
Fett-/Laktose-, Fett-/EiweilR-Quotient

Endgemelk: 75 80
Fett-, Laktose, Eiweil3-, Harnstoffgehalt,
Fett-/Laktose-, Fett-/EiweilR-Quotient

Gesamtgemelk bzw. arithmetischer 84 90
Mittelwert aus Anfangs- und Endgemelk:
Fett-, Laktose-, EiweiR-,
Harnstoffgehalts, Fett-/Laktose-, Fett-

/Eiweil3-Quotienten
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3.2.5.1 Milchfett

Der durchschnittliche Milchfettgehalt lag in den ersten beiden Wochen nach der Abkalbung in
beiden Gruppen deutlich tiber dem Referenzbereich von 3,5-4,5 % (FURLL, 1999). Es
ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (Abb. 3).
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Abb. 4: Vergleich der Milchfettgehalte von an Geb&rmutterentziindungen erkrankten (,,krank®,
n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausreil3er
(0), Extremwerte (*)]
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Auch bei den niedrigen Milchfettgehalten des Anfangsgemelks und den hohen Fettgehalten
des Endgemelks ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (Abb.
5 und 6).
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Abb. 5: Vergleich der Milchfettgehalte des Anfangsgemelks von an
Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n=40) bzw. gesunden Kihen (n=56) in

Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*)]
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Abb. 6: Vergleich der Milchfettgehalte des Endgemelks von an Gebarmutterentzindungen
erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kihen (n = 56) in Wochen 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, AusreiRer (0), Extremwerte (*)]
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3.2.5.2 Milchlaktose

Der Milchlaktosegehalt lag in der ersten Woche nach der Abkalbung leicht unter dem
Referenzbereich von 4,6-5 % (FURLL, 1999) und stieg von der ersten zur zweiten Woche pp
an. Er sank vom Anfangsgemelk zum Endgemelk leicht ab. Es gab keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen kranker und gesunder Kuhe (Abb. 7-9).
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Abb. 7: Vergleich der Milchlaktosegehalte von an Gebarmutterentziindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in Wochen 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*)]
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Abb. 8: Vergleich der Milchlaktosegehalte des Anfangsgemelks von an
Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in

Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausreil3er (0), Extremwerte (*)]
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Abb. 9: Vergleich der Milchlaktosegehalte des Endgemelks von an Gebarmutterentziindungen
erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kilhen (n =56) in Wochen 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, AusreiBer (0), Extremwerte (*)]
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3.2.5.3 Fett-/Laktose-Quotient

Der Quotient aus Milchfett und —laktose lag in der ersten Woche nach der Abkalbung im
Durchschnitt deutlich uber dem Referenzbereich von <0,81 (STEEN et al., 1996) und sank in
der zweiten Woche pp ab. Signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen wurden
nicht festgestellt (Abb. 10-12).
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Abb. 10: Vergleich der Fett-/Laktose-Quotienten von an Gebarmutterentzindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen ( n = 56) in Wochen 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*)]
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Abb. 11: Vergleich der Fett-/Laktose-Quotienten des Anfangsgemelks von an
Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kihen ( n = 56) in

Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausreif3er (0), Extremwerte (*)]
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Abb. 12: Vergleich der Fett-/Laktose-Quotienten des Endgemelks von an
Gebarmutterentzindungen erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kihen (n = 56) in

Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausreif3er (0), Extremwerte (*)]
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3.2.5.4 Milcheiweil3

Von der ersten zur zweiten Woche pp ergab sich ein leichter Abfall des Milcheiweil3gehalts
unter den Referenzbereich von 3,2-3,8 % (FURLL, 1999) in beiden Gruppen. Dieser zeigte
sich auch im Anfangs- und im Endgemelk. Die aus Anfangs- und Endgemelk errechneten
Mittelwerte der Milcheiwei3gehalte waren in der Gruppe ,.krank* in der zweiten Woche pp
statistisch signifikant niedriger als in der Gruppe ,,gesund* (p<0,05). Dies gilt ebenfalls fiir
die EiweilBgehalte des Anfangsgemelks (p<0,01) (Abb. 13-15)
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Abb. 13: Vergleich der Milcheiweil3gehalte von an Gebarmutterentziindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in Wochen 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, AusreiBer (0), Extremwerte (*), zu den mit # gekennzeichneten
Untersuchungszeitpunkten unterscheiden sich die Werte der beiden Gruppen signifikant
(p<0,05)]
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Abb. 14: Vergleich der Milcheiweil3gehalte des Anfangsgemelks von an
Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kihen (n = 56) in
Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, AusreiRer (0), Extremwerte (*), zu den mit #
gekennzeichneten Untersuchungszeitpunkten unterscheiden sich die Werte der beiden

Gruppen signifikant (p<0,01)]
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Abb. 15: Vergleich der Milcheiweil3gehalte des Endgemelks von an
Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kihen (n = 56) in

Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausreil3er (0), Extremwerte (*)]
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3.2.5.5 Fett-/Eiweil3-Quotient

Der Median der Fett-/Eiweil3-Quotienten lag in beiden Wochen und beiden Gruppen tiber dem
Referenzbereich von <1,5 (FURLL, 1999). Er stieg in der zweiten Woche pp leicht an.
Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen wurden nicht festgestellt (Abb.
16).
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Abb. 16: Vergleich der Fett-EiweiR-Quotienten von an Gebarmutterentziindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40)) bzw. gesunden Kuhen (n = 56) in Wochen 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, AusreiBer (0), Extremwerte (*)]
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Entsprechend der unterschiedlichen Fettkonzentrationen im Anfangs- und Endgemelk lagen
die Mediane des Fett-/EiweiR-Quotienten im Anfangsgemelk deutlich unter und im
Endgemelk deutlich tGber dem Referenzbereich. Es konnte kein signifikanter Unterschied
zwischen den Gruppen festgestellt werden. (Abb. 17 und 18).
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Abb. 17: Vergleich der Fett-/EiweiR-Quotienten des Anfangsgemelks von an
Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in

Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausreif3er (0), Extremwerte (*)]
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Abb. 18: Vergleich der Fett-EiweiR-Quotienten des Endgemelks von an
Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in

Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausreif3er (0), Extremwerte (*)]

75



3.2.5.6 Milchharnstoff

Die Harnstoffgehalte der Milch waren tendenziell im Endgemelk etwas hoher als im
Anfangsgemelk. Zwischen den beiden Gruppen konnten keine Unterschiede festgestellt
werden. Die Werte lagen im Referenzbereich von 150-300 g/l (FURLL, 1999) (Abb. 19-21).
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Abb. 19: Vergleich der Milchharnstoffgehalte von an Gebarmutterentziindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in Wochen 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*)]
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Abb. 20: Vergleich der Milchharnstoffgehalte des Anfangsgemelks von an
Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in

Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausreif3er (0), Extremwerte (*)]
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Abb. 21: Vergleich der Milchharnstoffgehalte des Endgemelks von an
Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kihen (n = 56) in

Wochen 1 und 2 [Median, Quartilsabstand, Ausreif3er (0), Extremwerte (*)]
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3.2.5.7 Milchleistung

Die Milchleistung stieg von der ersten bis zur vierten Woche pp deutlich an, von der vierten
zur flnften Woche pp schwéchte sich diese Zunahme etwas ab. Zu allen
Untersuchungszeitpunkten lag die Milchleistung der Tiere der Gruppe ,.krank* signifikant
(p<0,01) unter der der Gruppe ,,gesund*“ (Abb. 22).
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Abb. 22: Vergleich der Milchleistungen von an Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®,
n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in Wochen 1, 2, 4 und 5

[Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*), zu den mit # gekennzeichneten
Untersuchungszeitpunkten unterscheiden sich die Werte der beiden Gruppen signifikant
(p<0,01)]
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Im Mittel nahm die Milchleistung von Woche zu Woche in beiden Gruppen zu. Die Differenz
der Milchleistungen, sprich die Milchleistungssteigerung, zwischen der vorigen und der
jeweils folgenden Woche nahm im Verlauf der Untersuchungen minimal in beiden Gruppen
ab. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen der Gruppe ,.krank* und der
Gruppe ,,gesund* (Abb. 23).
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Abb. 23: Vergleich der Milchleistungsdifferenz von an Gebarmutterentzindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) zwischen Wochen 1 und 2, 2 und 4, 4 und 5

[Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*)]
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3.2.6 Blutparameter

Tabelle 14 zeigt die Anzahl der untersuchten Blutproben zu den verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten. Fehlende Blutproben in Wochen -2 und -1 entstanden durch
Abkalbungen vor dem errechneten Kalbetermin. Dadurch war es nicht mehr moglich eine
weitere Blutprobe zu nehmen und die Probe, die fiir Woche -2 vorgesehen war, wurde somit
der Woche -1 zugeordnet.

Tab. 14: Anzahl untersuchter Blutproben

Untersuchungstermin | Anzahl der Blutproben
Woche -2 74
Woche -1 95
Woche 1 96
Woche 2 96

81



3.2.6.1 Gesamteiweil’

Die GesamteiweilRwerte lagen wahrend des gesamten Versuchszeitraums im Referenzbereich
von 60-80 g/l (KRAFT et al., 1999a). In Wochen -2 und 1 und 2 lagen die Werte der
erkrankten Tiere tendenziell unter den Werten gesunder Kiihe. Die Unterschiede waren
statistisch nicht signifikant (Abb. 24).
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Abb. 24: Vergleich der Gesamteiweif3gehalte im Serum von an Gebarmutterentziindungen
erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kihen in (n = 56) Wochen -2, -1, 1 und 2
[Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*)]
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3.2.6.2 Albumin

Die Albuminwerte gesunder Kiihe blieben wahrend des Untersuchungszeitraums relativ
konstant im Referenzbereich. Kiihe der Gruppe ,.krank* wiesen in Woche -2 noch anndhernd
gleiche Werte auf. Diese nahmen in den folgenden Wochen deutlich ab und fielen unter den
Referenzbereich von 35-42 g/l (KRAFT et al., 1999a). In den Wochen 1 und 2 waren die
Unterschiede zu den Tieren der Gruppe ,,gesund* statistisch signifikant (p<0,01) (Abb. 25).
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Abb. 25: Vergleich der Albumingehalte im Serum von an Gebarmutterentziindungen
erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kihen (n = 56) in Wochen -2, -1, 1 und 2
[Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*), zu den mit # gekennzeichneten
Untersuchungszeitpunkten unterscheiden sich die Werte der beiden Gruppen signifikant
(p<0,01)]
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3.2.6.3 Gesamtbilirubin

Gesamtbilirubin wies von der zweiten Woche ap bis zur ersten Woche pp einen deutlichen
Anstieg auf und sank in der zweiten Woche pp wieder leicht ab. Noch deutlicher war diese
Entwicklung bei Kiihen der Gruppe ,.krank®, deren Bilirubinwerte in jeder Woche tiber den
Werten gesunder Kiihe lagen. Als statistisch signifikant erwiesen sich die Unterschiede
zwischen den Gruppen in den Wochen -1, 1 und 2 (p<0,01) (Abb. 26).
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Abb. 26: Vergleich der Bilirubingehalte im Serum von an Gebarmutterentzindungen
erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in Wochen -2, -1, 1 und 2
[Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*), zu den mit # gekennzeichneten

Untersuchungszeitpunkten unterscheiden sich die Werte der beiden Gruppen signifikant
(p<0,01)]
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3.2.6.4 Aspartat-Amino-Transferase

Die AST-Werte waren sowohl bei Kiihen ohne, als auch bei Kiithen mit
Gebarmutterentztindung nach der Abkalbung héher als davor und tberstiegen den oberen
Referenzwert von 50 U/l (KRAFT et al., 1999a). Der Anstieg zeigte sich in der Gruppe
,krank* starker als in der Gruppe ,,gesund*. In Wochen 1 (p<0,01) und 2 (p<0,05) waren die
Unterschiede zwischen den Gruppen statistisch signifikant (Abb. 27).
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Abb. 27: Vergleich der AST-Gehalte im Serum von an Gebarmutterentziindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in Wochen -2, -1, 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, Ausreil3er (0), Extremwerte (*), zu den mit # gekennzeichneten
Untersuchungszeitpunkten unterscheiden sich die Werte der beiden Gruppen signifikant
(p<0,01 in Woche 1, p>0,05 in Woche 2)]
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3.2.6.5 y-Glutamyl-Transferase

Bei den GGT-Konzentrationen kam es in beiden Gruppen zu keinen grélieren Schwankungen.
Bis auf einzelne Extremwerte lagen die Konzentrationen in beiden Gruppen im
Referenzbereich bis zu 50 U/l (KRAFT et al., 1999a). Ebenso wenig waren statistisch
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen festzustellen (Abb. 28).
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Abb. 28: Vergleich der GGT-Gehalte im Serum von an Gebarmutterentziindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n =56) in Wochen -2, -1, 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*)]
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3.2.6.6 Glutamat-Dehydrogenase

Die GLDH-Werte stiegen in beiden Gruppen nach der Abkalbung minimal an. In den Wochen
-2, -1 und 2 konnten bei Tieren der Gruppe ,.krank* etwas niedrigere Werte festgestellt
werden, diese Unterschiede waren jedoch statistisch nicht signifikant. Die 75-Perzentile
uberstiegen den Referenzbereich bis 30 U/l (KRAFT et al., 1999a) nicht (Abb. 29).
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Abb. 29: Vergleich der GLDH-Gehalte im Serum von an Gebarmutterentziindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n =56 in Wochen -2, -1, 1 und 2
[Median, Quartilsabstand, AusreiBer (0), Extremwerte (*)]
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3.2.6.7 p-Hydroxybuttersaure

Die BHBA-Werte lagen in beiden Gruppen zu allen Zeitpunkten in der N&he des oberen
Referenzwertes von 0,6 mmol/l (KRAFT et al., 1999b). BHBA zeigte in der Gruppe der
gesunden Tiere nur geringe Schwankungen. Die Kihe der Gruppe ,.krank* wiesen in Woche
-2 noch ahnliche Werte wie die Gruppe gesunder Tiere auf. In den folgenden Wochen stiegen
die Konzentrationen an, sanken in der zweiten Woche pp wieder leicht, lagen aber stets tber
den Konzentrationen der ,,gesunden Gruppe. In der Woche -1 wurde ein statistisch
signifikanter Unterschied nachgewiesen (p<0,05) (Abb. 30).
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Abb. 30: Vergleich der BHBA-Gehalte im Serum von an Gebarmutterentziindungen erkrankten
(,,krank*, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n =56) in Wochen -2, -1, 1 und 2

[Median, Quartilsabstand, AusreilRer (0), Extremwerte (*), zu den mit # gekennzeichneten
Untersuchungszeitpunkten unterscheiden sich die Werte der beiden Gruppen signifikant
(p<0,05)]
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3.2.7 Ergebnisse der Kdorperkonditionsbeurteilung

Die Kdrperkondition der Tiere zeigte in keiner Woche signifikante Unterschiede zwischen
den beiden Gruppen (Tab.31).
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Abb. 31: Vergleich der BCS-Werte von an Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n =
40) bzw. gesunden Kihen (n = 56) in Wochen -2, -1, 1, 2, 4 und 5

[Median, Quartilsabstand, Ausreif3er (0), Extremwerte (*)]
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Einem geringgradigen BCS-Verlust nach der Abkalbung folgte im weiteren Verlauf der
Untersuchungen eine relativ konstante Korperkondition der Probanden beider Gruppen. VVon
der zweiten zur ersten Woche ap konnte in der Gruppe ,,gesund* ein geringgradiger BCS-
Anstieg festgestellt werden, wihrend die Gruppe ,.krank* keine BCS-Verénderung aufwies.
Dieser Unterschied war statistisch signifikant (p<0,05) (Abb. 32).
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Abb. 32: Vergleich der BCS-Verénderungen (ABCS) von an Gebéirmutterentziindungen
erkrankten (,,krank®, n = 40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) in den Wochen -2/-1, -1/1, 1/2, 2/4
und 4/5 [Median, Quartilsabstand, Ausrei3er (0), Extremwerte (*), zu den mit #
gekennzeichneten Untersuchungszeitpunkten unterscheiden sich die Werte der beiden Gruppen
signifikant (p<0,05)]
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3.2.8 Rast- und Glstzeit

In der Gruppe der gesunden Kiihe wurden 52 der 56 Tiere belegt, davon wurden 50 trachtig.
In der Gruppe ,.krank* befanden sich 40 Tiere. Davon wurden 26 nach dem Verschwinden
klinischer Symptome erneut belegt und 20 tréchtig.

Der Median der Rastzeiten lag bei an Gebarmutterentziindung erkrankten Kiilhen um 7 Tage
hoher als der gesunder Kiihe (74 versus 67 Tage). Dieser Unterschied war nicht signifikant
(Abb. 33).
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Abb. 33: Vergleich der Rastzeiten von an Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank®, n =

40) bzw. gesunden Kiihen (n = 56) [Median, Quartilsabstand, Ausreif3er (0), Extremwerte (*)]
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Der Median der Glstzeit lag bei gesunden Kiihen bei 87 Tagen und bei den Tieren der
Gruppe ,.krank* bei 119 Tagen. Dieser Unterschied von 32 Tagen erwies sich als statistisch
signifikant (p<0,05) (Abb. 34).
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Abb. 34: Vergleich der Gustzeiten von an Gebarmutterentziindungen erkrankten (,,krank* n =
40) bzw. gesunden Kihen (n = 56) [Median, Quartilsabstand, Ausreil3er (0), Extremwerte (*),

die Werte der beiden Gruppen unterscheiden sich signifikant (p<0,05) (#)]
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3.2.9 Grenzwerte

Fur folgende Parameter wurden mittels ROC-Kurven Grenzwerte ermittelt: Bilirubin
(Wochen -1, 1, 2), AST (Wochen 1, 2), Albumin (Wochen 1, 2), BHBA (Woche -1).

Abbildung 35 zeigt die ROC-Kurve fiir Bilirubin in Woche -1. Die Flache unter der Kurve
betragt 0,779. Als optimaler Grenzwert ergab sich ein Bilirubingehalt im Serum von
> 3,20 pmol/1. 40 von 96 Tieren uberschritten den Grenzwert (41,67 %).
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Abb. 35: Grenzwertberechnung fur Bilirubin in Woche -1 (schwarze Linie), dargestellt in einer
ROC-Kurve, n =40 Tiere Uberschritten den Grenzwert (GW) von > 3,20 pmol/l mit einer

Sensitivitat von 72 % und einer Spezifitat von 80 %
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Abbildung 36 zeigt die ROC-Kurve fir Bilirubin in Woche 1. Die Flache unter der Kurve
betragt 0,728. Als optimaler Grenzwert ergab sich ein Bilirubingehalt im Serum von
> 9,53 umol/l. 18 von 96 Tieren Uberschritten den Grenzwert (18,75 %).
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Abb. 36: Grenzwertberechnung fur Bilirubin in Woche 1 (schwarze Linie) dargestellt in einer
ROC-Kurve, n = 18 Tiere Uberschritten den Grenzwert (GW) von > 9,53 pmol/l mit einer

Sensitivitat von 40 % und einer Spezifitat von 96 %
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Abbildung 37 zeigt die ROC-Kurve fir Bilirubin in Woche 2. Die Flache unter der Kurve
betragt 0,657. Als optimaler Grenzwert ergab sich ein Bilirubingehalt im Serum von
> 5,35 umol/l. 29 von 96 Kihen Uberschritten den Grenzwert (30,21 %).

1,0

0,87

0,67
GW

Sensitivitat

0.4+

0.0 T T T I
00 02 04 06 08 10

1 - Spezifitat
Abb. 37: Grenzwertberechnung fur Bilirubin in Woche 2 (schwarze Linie), dargestellt in einer

ROC-Kurve, n = 29 Tiere Uberschritten den Grenzwert (GW) von > 5,35 pmol/l mit einer

Sensitivitat von 48 % und einer Spezifitat von 80 %
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Abbildung 38 zeigt die ROC-Kurve fir BHBA in Woche -1. Die Flache unter der Kurve
betragt 0,625. Als optimaler Grenzwert ergab sich ein BHBA-Gehalt im Serum von
> 0,93 mmol/l. 17 von 96 Kuihen tberschritten den Grenzwert (17,71 %).
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Abb. 38: Grenzwertberechnung fir BHBA in Woche -1 (schwarze Linie), dargestellt in einer

ROC-Kurve, n = 17 Tiere Uberschritten den Grenzwert (GW) von > 0,93 mmol/l mit einer
Sensitivitat von 38 % und einer Spezifitat von 95 %

96



Abbildung 39 zeigt die ROC-Kurve fir AST in Woche 1. Die Flache unter der Kurve betragt

0,708. Als optimaler Grenzwert ergab sich ein AST-Gehalt im Serum von > 78 U/I. 46 von 96
Kiihen zeigten eine Uberschreitung des Grenzwertes (47,92 %).
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Abb. 39: Grenzwertberechnung fir AST in Woche 1 (schwarze Linie), dargestellt in einer ROC-

Kurve, n = 46 Tiere Uberschritten den Grenzwert (GW) von > 78 U/l mit einer Sensitivitat
von 70 % und einer Spezifitat von 71 %
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Abbildung 40 zeigt die ROC-Kurve fir AST in Woche 2. Die Flache unter der Kurve betragt
0,619. Als optimaler Grenzwert ergab sich ein AST-Gehalt im Serum von > 75,9 U/I. 47 von
96 Kihen Gberschritten den Grenzwert (48,96 %).
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Abb. 40: Grenzwertberechnung fur AST in Woche 2 (schwarze Linie), dargestellt in einer ROC-
Kurve, n = 47 Tiere Uberschritten den Grenzwert (GW) von > 75,9 U/l mit einer Sensitivitat
von 68 % und einer Spezifitat von 64 %

98



Abbildung 41 zeigt die ROC-Kurve fir Albumin in Woche 1. Die Flache unter der Kurve
betragt 0,767. Als optimaler Grenzwert ergab sich ein Albumingehalt im Serum von
< 34,85 g/l. 33 von 96 Kiihen lagen unter dem Grenzwert (34,38 %).
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Abb. 41: Grenzwertberechnung fur Albumin in Woche 1 (schwarze Linie), dargestellt in einer
ROC-Kurve, n = 33 Tiere unterschritten den Grenzwert (GW) von < 34,85 g/l mit einer

Sensitivitat von 88 % und einer Spezifitat von 62 %
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Abbildung 42 zeigt die ROC-Kurve fir Albumin in Woche 2. Die Flache unter der Kurve
betragt 0,821. Als optimaler Grenzwert ergab sich ein Albumingehalt im Serum von
< 34,12 g/l. 32 von 96 Kiihen zeigten eine Grenzwertunterschreitung (33,33 %).
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Abb. 42: Grenzwertberechnung fur Albumin in Woche 2 (schwarze Linie), dargestellt in einer
ROC-Kurve, n = 32 Tiere unterschritten den Grenzwert (GW) von < 34,12 g/l mit einer

Sensitivitat von 89 % und einer Spezifitat von 65 %

100



In Tabelle 15 sind flr die einzelnen Untersuchungswochen die ermittelten optimalen

Grenzwerte der verschiedenen Parameter mit Angaben zur Sensitivitat, Spezifitdt und Odds

ratio und der Anzahl der betroffenen Tiere gegentbergestellt.

Tab. 15: Optimale Grenzwerte verschiedener Parameter mit Sensitivitat und Spezifitat und

Anzahl (n)/Anteil der Tiere, die den Grenzwert tUber-/unterschritten

Woche | Parameter | Grenzwert Sensitivitat | Spezifitat | n Odds
(GW) (Anteil an | ratio
Gesamt- (OR)
zahl) (95% Cl)
-1 Bilirubin | >3,20 pmol/l 2% 80% 40 10,4
(41,67 %) | (4,2-25,8)
BHBA > 0,93 mmol/l1 | 38% 95% 17 11,0
(17,71 %) | (3,4-35,5)
1 Bilirubin | >9,53 pmol/l | 40% 96% 18 18,0
(18,75 %) | (5,1-63,7)
AST > 78,0 U/l 70% 71% 46 58
(47,92 %) | (2,5-13,9)
Albumin | <34,85¢/l 88% 62% 33 11,7
(34,38 %) | (4,5-30,0)
2 Bilirubin | >5,35 pmol/l | 48% 80% 29 3,7
(30,21 %) | (1,5-9,0)
AST >175,9 U/ 68% 64% 47 3,7
(48,96 %) | (1,6-8,7)
Albumin | <34,12 g/l 89% 65% 32 15,5
(33,33 %) | (5,9-40,8)
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4 Diskussion

Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, Beziehungen zwischen verschiedenen
stoffwechselrelevanten Blut- und Milchparametern einerseits, sowie Erkrankungen der
Gebarmutter bei Milchkiihen andererseits zu untersuchen. Weiterhin sollte tGberpruft werden,
ob es maoglich ist, Grenzwerte fur diese Parameter zu berechnen, mit deren Hilfe eine

Bestimmung des Erkrankungsrisikos moglich ist.

4.1 Diskussion der Methoden

Die Studie wurde an 124 Kiihen und Kalbinnen aus acht verschiedenen Familienbetrieben
durchgefuhrt. Alle Betriebe waren Milcherzeugerbetriebe und hatten vergleichbare
Haltungsbedingungen. Die Futterung war zum Teil unterschiedlich. Die Kiihe gehorten
vorwiegend zur Rasse Deutsche Holsteins.

Der Untersuchungszeitraum fir die Stoffwechselparameter wurde in Anlehnung an
SCHMAURER (2006) auf zwei Wochen ap bis zwei Wochen pp festgelegt. Aufgrund der
starken Beanspruchung des Stoffwechsels um den Kalbezeitpunkt und zu Beginn der
Laktation, sind die Stoffwechselparameter in dieser Zeit den starksten Veranderungen
unterlegen. Durch den hohen Energiebedarf flr die Milchbildung, der durch die
Futteraufnahme nicht vollstandig gedeckt werden kann, befinden sich die meisten Kiihe in
dieser Zeit in einem mehr oder weniger ausgepragten Energiedefizit (VILLA-GODOY et al.,
1988; BEAM und BUTLER, 1999; DE VRIES und VEERKAMP, 2000; REIST et al., 2002).
Die damit in Zusammenhang stehenden Stoffwechselstérungen, wie z.B.
Fettmobilisationssyndrom, Ketose, Pansenazidose, fihren zu Veranderungen Kklinisch-
chemischer Parameter (DE VRIES und VEERKAMP, 2000; REIST et al., 2002) und kénnen
eine Beeintrachtigung der Fruchtbarkeit (DOMECQ et al., 1997; SURIYASATHAPORN et
al., 1998; KOLLER et al., 2003) und Schwéchung des Immunsystems (GOFF und HORST,
1997; RUKKWAMSUK et al., 1999; REIST et al., 2002; HAMMON et al., 2006) nach sich
ziehen. Fur die von SCHMAURER (2006) untersuchten klinisch-chemischen Parameter
konnten Grenzwerte fir eine Risikoerhthung fur bestimmte Erkrankungen vor allem in den
zwei Wochen ap bis zwei Wochen pp gefunden werden. Daher wurden in der vorliegenden
Studie im selben Zeitraum die Stoffwechselparameter untersucht, die sich in den

Untersuchungen von SCHMAURER (2006) als besonders aussagekraftig erwiesen hatten.
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Die gynékologischen Untersuchungen fanden bis zur funften Woche pp, also bis tiber das
klinischen Puerperium hinaus, statt. Die Uterusinvolution sollte bei Kalbinnen nach 20 und
bei Kiihen nach 25 Tagen beendet sein (GRUNERT et al., 1993c).

Die Gruppeneinteilung anhand der auftretenden Gebarmuttererkrankungen erfolgte nach den
Definitionen von SHELDON et al. (2006). Da es sich bei den klinischen Formen der
Gebarmutterentziindung lediglich um unterschiedliche Auspragungen der selben Erkrankung
handelt, wurden Tiere mit klinischen Formen der Metritis und Endometritis zur Gruppe
»krank* zusammengetfasst, alle anderen Kiihe wurden der Gruppe ,,gesund* zugeordnet.
Kranke Tiere wurden behandelt, was dazu fiihrte, dass einige Tiere zum néchsten
Untersuchungszeitpunkt eine andere Form oder keine Gebarmutterentziindung mehr
aufwiesen.

Samtliche angewandte Labormethoden sind etabliert.

4.2 Diskussion der Ergebnisse

Die Haufigkeit von entzundlichen Gebarmuttererkrankungen lag nach den
Einteilungskriterien von SHELDON et al. (2006) in der vorliegenden Studie bei 42 % mit
Schwankungen zwischen den Betrieben von 22,2 bis 90,0 %. Haufigkeitsangaben in der
Literatur variieren sehr stark. Wahrend KNUTT] et al. (2000) lediglich Haufigkeiten von
14,4 % feststellten, lagen diese bei MARKUSFELD (1987) bei 36,1 %, bei KIM und KANG
(2003) bei 36,6 %, bei GILBERT et al. (2005) bei 53 % und bei URTON et al. (2005) sogar
bei 69 %. Grunde fiir die groflen Schwankungen liegen in den verschiedenen
Untersuchungstechniken und den unterschiedlichen Zuordnungskriterien. Einige Studien
bezogen die Endometriumszytologie mit ein und erhielten somit héhere Inzidenzen, wahrend
die Tiere mit subklinischen Endometritiden in der hier durchgefihrten Studie unerkannt
blieben und somit nicht zu den erkrankten Tieren gerechnet wurden.

Bei der Uberpriifung der Betriebsfaktoren wurden keine Einfliisse von Haltungsform,
Abkalbebereich oder Fltterung auf die Haufigkeit von Gebarmutterentziindungen der
einzelnen Betriebe festgestellt. Auffallend war jedoch, dass sowohl der Braunviehbetrieb, als
auch der Betrieb, der Kiihe der Rasse Deutsche Holsteins Farbrichtung rotbunt hielt, die
niedrigsten Metritishdufigkeiten aufwiesen (22,2 % bzw. 25,0 %). Die sechs Betriebe, die
Kihe der Rasse Deutsche Holsteins Farbrichtung schwarzbunt hielten, zeigten dagegen

hohere Haufigkeiten zwischen 33,3 % und 90,0 %. Die Blutprobenergebnisse der beiden
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erstgenannten Betriebe zeigten tendenziell niedrigere Bilirubin- und BHBA-Werte und wiesen
eine geringere durchschnittliche Jahresmilchleistung pro Kuh auf (Tab. 6). Eventuell litten
diese Kuhe an einem weniger ausgepragten Energiedefizit. Mehrere Studien beschreiben eine
Beeintrachtigung des Immunsystems durch eine NEB (GOFF und HORST, 1997,
RUKKWAMSUK et al., 1999; REIST et al., 2002; HAMMON et al., 2006). Die Kiihe des
Braunviehbetriebes und die Kiihe des Betriebes mit den Deutschen Holsteins Farbrichtung
rotbunt verfligen durch ihre bessere Energiebilanz somit eventuell Gber ein starkeres

Immunsystem.

Der Anteil an Totgeburten lag bei 7,87 % mit starken Schwankungen zwischen den Betrieben
zwischen 0 und 40 %; der Anteil an Schwergeburten lag bei 14,58 %, ebenfalls mit
Schwankungen zwischen 0 und 40 %. In den Untersuchungen von SORGE (2006), in der
ausschlieBlich Féarsen untersucht wurden, kam es bei 8,7 % der Tiere zu Totgeburten. Dies
entspricht in etwa den hier vorliegenden Ergebnissen. Der Anteil an Schwergeburten lag in
ihrer Studie bei nur 7 %. Die Tiere standen unter sehr guter Uberwachung, was ein schnelles
Eingreifen moglich machte. Da es sich in der Studie aber ausschlie3lich um Erstgebarende
handelte, liegt der Anteil an Schwergeburten unerwartet deutlich unter den Ergebnissen der
vorliegenden Studie. Doch auch in den acht hier untersuchten Betrieben schwanken die
Anteile an Tot- und Schwergeburten stark. Es ist anzunehmen, dass das Herdenmanagement

hinsichtlich der Geburtstiberwachung und Geburtshilfe einen grof3en Einfluss hat.

Die durchschnittliche Zwischenkalbezeit der in die Studie einbezogenen Tiere betrug 395,6
Tage mit Schwankungen in den verschiedenen Betrieben zwischen 363 und 420 Tagen.
Damit lag sie niedriger als in der Untersuchung von ARNOLD (2008), die an 730 Kithen und
Kalbinnen in einem 2-Jahreszeitraum stoffwechselbedingte Fruchtbarkeitsstorungen und
entsprechende ProphylaxemaRnahmen untersuchte. Sie stellte in zwei aufeinander folgenden
Jahren Zwischenkalbezeiten von durchschnittlich 413 bzw. 423 Tagen fest. HOEDEMAKER
et al. (2007) nennt eine Zwischenkalbezeit von 385 Tagen als Sollwert. In einigen der
untersuchten Betriebe wurde dieser Wert erreicht oder sogar unterschritten. Vor allem
Betriebe mit sehr hoher Milchleistung zeigten jedoch die hochsten Zwischenkalbezeiten. Dies
kann unter anderem durch eine langere freiwillige Wartezeit und/oder das spéatere Einsetzen
des Zyklus (ZUREK et al., 1995; FONSECA et al., 1983) bedingt sein.
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4.2.1 Beziehungen zwischen Erkrankungen des Uterus und
stoffwechselrelevanten Blutparametern

Die 25-Perzentile der GesamteiweilRgehalte im Blut lagen bei beiden Gruppen im gesamten
Untersuchungszeitraum im Referenzbereich von 60-80 g/l (KRAFT et al., 1999a), die
Medianwerte im von FURLL (2004) angegebenen Referenzbereich von 68-82 g/l. Die Werte
der an Gebarmutterentziindung erkrankten Tiere waren in Wochen -2, 1 und 2 etwas niedriger
als die Werte der Gruppe der gesunden Tiere. Die Unterschiede waren jedoch nicht statistisch
signifikant.

Die ermittelten Werte stimmen auch mit den Befunden von ARNOLD (2008) tberein, die
zwischen dem zweiten und vierten Tag pp einen durchschnittlichen Gesamteiweil}gehalt von
71,6 £ 13,8 g/l feststellte.

Die Albuminkonzentrationen von Kithen mit Gebarmutterentziindung waren in allen Wochen
des Untersuchungszeitraumes deutlich niedriger als die gesunder Kiihe und fielen in den
beiden Wochen pp unter den Referenzbereich von 32-39 g/l (FURLL, 2004) ab. Zu diesen
beiden Untersuchungszeitpunkten war die Veranderung statistisch signifikant (p<0,01). Dies
weist auf einen Zusammenhang zwischen der Albuminkonzentration und dem Auftreten
entzlndlicher Gebarmuttererkrankungen hin.

Eine verstérkte Lipolyse, wie sie im Zustand des Energiedefizits auftritt, fihrt laut KRAFT et
al. (1999a) zu einer verminderten Albuminkonzentration. Die Ergebnisse kénnen also
dahingehend interpretiert werden, dass sich die Kiihe der Gruppe ,.krank* in einer negativen
Energiebilanz befanden. Dies widerspricht jedoch den Ergebnissen von REIST et al. (2002),
die in den ersten zehn Wochen pp eine geringgradige negative Korrelation des Albuminwertes
mit der Energiebilanz feststellten (r = -0,137, p<0,001).

ARNOLD (2008) beschreibt einen Abfall des Albuminwertes zwischen dem zweiten und
vierten Tag pp auf einen Wert von 27,3 = 5,50 g/l. Diese Abnahme liegt in einem Zeitraum, in
dem sich viele Kiihe in einer Phase negativer Energiebilanz befinden. Lediglich 4,5 % der
Kihe wiesen zu diesen Untersuchungszeitpunkten Albuminwerte im Referenzbereich auf.
Gleichbleibende GesamteiweilRwerte trotz fallender Albuminkonzentrationen bei erkrankten
Tieren kdnnten auf steigende y-Globulin-Konzentrationen infolge des aktivierten

Immunsystems zurtickzufiihren sein.
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Die Gesamtbilirubinkonzentration steigt bei kurzzeitigen Energiemangelzustanden an.
WEMHEUER (1987) und LOTTHAMMER (1981) beschrieben in der zweiten Woche pp
einen Bilirubinanstieg, der zeitgleich mit dem Hohepunkt der Milchleistung und der groRten
Wahrscheinlichkeit des Vorliegens eines Energiedefizits auftrat. So weisen die Ergebnisse der
vorliegenden Studie, in der bei Tieren der Gruppe ,.krank* von der zweiten Woche ap bis zur
zweiten Woche pp deutlich erhdhte Gesamtbilirubinwerte festzustellen waren, darauf hin,
dass bei diesen Tieren ausgepragte Energiemangelzusténde vorlagen. In der ersten Woche
nach der Abkalbung lagen die Werte kranker Kiihe tber den Referenzwerten von KRAFT et
al. (1999a) (<5,0 pmol/1), WEMHEUER (1987) (<5,1 umol/l) und LOTTHAMMER (1981)
(<7,0 umol/1), aber unter den prognostisch ungiinstigen Werten von >50 pmol/I von FURLL
(2004). Die im Vergleich zu gesunden Kuhen erhohten Bilirubinwerte bei uteruskranken
Kihen waren in den Wochen -1, 1 und 2 statistisch signifikant (p<0,01). In Woche -2 war
eine Tendenz zu erkennen. Demnach besteht ein Zusammenhang zwischen infolge erhéhter
Stoffwechselbelastungen erhéhten Bilirubinkonzentrationen im Blut und dem Auftreten von
Gebarmutterentziindungen. Dabei ist das erhohte Erkrankungsrisiko schon vor der Kalbung
erkennbar. Die Ergebnisse stehen im Einklang mit denen von SCHMAURER (2006).

Bei allen Kihen stiegen die AST-Konzentrationen im Untersuchungszeitraum im Median
Uber den Referenzbereich von 50 U/l (KRAFT et al., 1999a). Die Konzentrationssteigerung
fiel in der ersten und zweiten Woche pp bei Kiihen, die an einer Gebarmutterentziindung
erkrankt waren, deutlich héher aus (Woche 1 p<0,01, Woche 2 p<0,05). Es besteht somit ein
Zusammenhang zum Auftreten von Gebarmutterentziindungen. Diese Ergebnisse stehen mit
denen von FURLL (2004) im Einklang, der ebenfalls erhohte AST-Werte bei Kiihen mit
Uteruserkrankungen beschreibt. NUSKE und GRAF (1993), REIST et al. (2002) und ZUREK
et al. (2005) ermittelten in den ersten Wochen pp negative Korrelationen von AST mit der
Energiebilanz. Es ist anzunehmen, dass das Auftreten von Gebarmutterentziindungen mit dem
Vorliegen einer NEB in Zusammenhang steht. Die AST-Werte in einer Studie von
SCHMAURER (2006) lagen bei Tieren mit Puerperalstérungen dagegen niedriger als die
unauffalliger Tiere.

ARNOLD (2008) fand bei Untersuchungen zwischen dem zweiten und vierten Tag pp einen
durchschnittlichen AST-Wert von 98 U/l. Nur 26,1% der Tiere zeigten Werte im
Referenzbereich. Dies passt zu den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung, wonach die

AST-Konzentrationen aller Kiihe im Median im gesamten Untersuchungszeitraum tber den
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Referenzbereich stiegen. WEMHEUER (1987) schreibt den AST-Peak kurz nach der
Abkalbung jedoch dem Abbau von Muskelzellen bei der Uterusinvolution zu.

SCHMAURER (2006) ermittelte tendenziell niedrigere GLDH-Werte bei Storungen des
Puerperiums. In der vorliegenden Studie wiesen Tiere mit Gebarmutterentziindung in den
Wochen -2, -1 und 2 ebenfalls tendenziell niedrigere GLDH-Konzentrationen auf. Die 25-
Perzentile befanden sich in beiden Gruppen zu jedem Untersuchungszeitpunkt im
Referenzbereich von <30 U/l (KRAFT et al., 1999a). Die Unterschiede zwischen den
Gruppen waren statistisch nicht signifikant.

NUSKE und GRAF (1993) fanden ap eine positive Korrelation zwischen GLDH und der
Energiebilanz. Dies konnte darauf hindeuten, dass die erkrankten Kuhe in der vorliegenden

Untersuchung zumindest im antepartalen Zeitraum ein héheres Energiedefizit aufwiesen.

BHBA stieg in der ersten Woche pp in beiden Gruppen an. Zu jedem Untersuchungszeitpunkt
konnten bei Tieren der Gruppe ,.krank* tendenziell h6here Werte gemessen werden, deren
Median tber dem Referenzwert von 0,6 mmol/l (KRAFT et al., 1999b) lag. Die Unterschiede
zwischen beiden Gruppen erwiesen sich in der Woche vor der Abkalbung als statistisch
signifikant (p<0,05). Somit ergibt sich auch hier ein Zusammenhang mit der Ausbildung einer
entzlindlichen Gebarmuttererkrankung. Verschiedene Studien belegten bereits
Zusammenhange zwischen dem Auftreten von Puerperalstérungen und erhéhten BHBA-
Werten (REIST et al., 2003; SCHMAURER, 2006; HAMMON et al., 2006).

Zwar stellten NUSKE und GRAF (1993) keine signifikanten Korrelationen der BHBA-
Konzentrationen mit der Energiebilanz fest, dennoch schrieben sie hohe BHBA-Werte einem
ungeniigend adaptierten Stoffwechsel zu. HARRISON et al. (1990) und REIST et al. (2002)
beschrieben negative Korrelationen der BHBA-Werte mit der Energiebilanz. Die erhdhten
BHBA-Werte bei an Gebarmutterentziindung erkrankten Tieren lassen vermuten, dass ein
Zusammenhang zwischen der Energiebilanz und dem Auftreten von entzindlichen

Gebarmuttererkrankungen besteht.

Die GGT-Konzentrationen wiesen in beiden Gruppen keine gréfReren Schwankungen auf. Bis
auf einzelne Extremwerte lagen die Werte in beiden Gruppen im Referenzbereich von bis zu
50 U/I (FURLL, 2004). Unterschiede zwischen den Gruppen waren statistisch nicht
signifikant. KRETZSCHMAR (2008) untersuchte tber einen Zeitraum von sechs Jahren unter

anderem die GGT-Konzentrationen im Blut von Kihen und fand einen durchschnittlichen
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Wert von 39,3 U/l mit einer Schwankung von 1,4 bis 2261 U/I. Dabei befanden sich die Werte
von 62,6 % der Kiihe im Referenzbereich. Sie stellte weiterhin eine statistisch signifikante
Korrelation zwischen GGT und GLDH (r = 0,61) bzw. AST (r = 0,32) bzw. Gesamtbilirubin
(r =0,17) fest. Trotz der Korrelationen zwischen diesen Werten und den hier festgestellten
Unterschieden zwischen den Gruppen bei den GLDH-, AST- und Gesamtbilirubin-
Konzentrationen, wurden in der vorliegenden Studie keine Unterschiede zwischen den
Gruppen ,.krank* und ,,gesund in Bezug auf die GGT-Werte festgestellt.

SCHMAURER (2006) maf in der Woche vor der Abkalbung bis zur zweiten Woche pp
statistisch signifikant niedrigere GGT-Werte bei Kuhen, die Stdrungen des Puerperiums
aufwiesen. Dieses Ergebnis wurde in der vorliegenden Studie nicht bestatigt.

4.2.2 Beziehungen zwischen Erkrankungen des Uterus und stoffwechselrelevanten
Parametern in der Milch

Die Mediane der Durchschnittsmilchfettgehalte aus Anfangs- und Endgemelk unterschieden
sich nicht signifikant zwischen den beiden Gruppen. Sie lagen in den ersten beiden Wochen
pp Uber dem Referenzbereich von 3,5 bis 4,5 %. Dies kann durch die hohen
Endgemelksfettgehalte entstanden oder auf eine verstarkte Kérperfettmobilisation in der
Frihlaktation zuriickzufithren sein (FURLL, 1999; DE VRIES und VEERKAMP, 2000). In
den ersten acht Laktationswochen zeigt der Milchfettgehalt eine negative Korrelation mit der
Energiebilanz (ZUREK et al., 1995; REIST et al., 2002).

Die Mediane der Fettgehalte im Anfangsgemelk liegen in beiden Gruppen und zu beiden
Untersuchungszeitpunkten unter 2,5 %, im Endgemelk tber 10 %. Dies ruhrt daher, dass die

auf der Milch schwimmenden Fettkigelchen erst am Schluss entzogen werden.

SCHMAURER (2006) stellte in der ersten Woche pp signifikant niedrigere
Milchlaktosegehalte bei Kiithen mit Erkrankungen des Uterus fest. Dieses Ergebnis konnte in
der vorliegenden Studie nicht bestatigt werden. Es zeigten sich keine signifikanten

Unterschiede zwischen den beiden Gruppen.

Der Fett-/Laktose-Quotient lag in beiden Gruppen in den ersten beiden Wochen pp deutlich
tber dem Referenzwert von <0,81 (REIST et al., 2002). Ursachen hierflr konnen die hohen

Fettgehalte des Endgemelks und der dadurch erhéhte Mittelwert aus Anfangs- und Endgemelk
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sein oder eine verstarkte Lipidmobilisation durch eine NEB. Laut REIST et al. (2002) zeigt
der Fett-/Laktose-Quotient eine negative Korrelation mit der Energiebilanz und besitzt hierfir
die stérkste Aussagekratft.

Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. Die Ergebnisse von
SCHMAURER (2006), der einen erhthten Fett-/Laktose-Quotienten beim VVorhandensein von
Storungen des Puerperiums, wie Metritiden oder verzdgerte Uterusinvolution, feststellen

konnte, wurden in der hier durchgefiihrten Studie nicht bestatigt.

Der MilcheiweiRgehalt zeigte nur geringe Unterschiede im Anfangs- und Endgemelk.

Die Mediane der durchschnittlichen MilcheiweilRgehalte aus Anfangs- und Endgemelk fielen
in beiden Gruppen zur zweiten Woche pp unter den Referenzbereich von 3,2-3,8 % ab. Die
Abnahme kann zum Teil am erhdhten Eiweil’gehalt im Kolostrum liegen. Besonders deutlich
war der Abfall in der Gruppe ,,krank*. Der Durchschnittseiweilgehalt aus Anfangs- und
Endgemelk und der Eiweil3gehalt im Anfangsgemelk in Woche 2 wiesen statistisch
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen auf. Dies deutet auf eine Beziehung
zwischen einem Abfall des MilcheiweiRgehaltes und dem vermehrten Auftreten von
entzlindlichen Gebarmuttererkrankungen hin. Entsprechende Ergebnisse werden von
SCHMAURER (2006) nicht beschrieben.

REIST et al. (2002) stellten eine negative Korrelation des Milcheiweil3gehaltes mit der
Energiebilanz fest. Demnach missten sich Tiere mit niedrigen EiweilRgehalten also in einer
besseren Energiebilanz befinden. Dies steht im Gegensatz zu den Ergebnissen der
vorliegenden Studie. Auch KESSEL et al. (2008) konnte bei Tieren, die BHBA-
Konzentrationen von tber 1 mmol/l aufwiesen, sich also in einer NEB befanden, statistisch
signifikant niedrigere Milcheiweilgehalte feststellen (p < 0,05). ARNOLD (2008) fand
zwischen dem zweiten und vierten Tag pp nur bei 14,1 % der Tiere einen sich im
Referenzbereich befindenden Milcheiweillgehalt. Der durchschnittliche Eiweilgehalt lag in
ihrer Untersuchung bei nur 2,95 %. Da sich in der ersten Woche die meisten Tiere in einer
NEB befinden, wirde nach ihrer Schlussfolgerung ein niedriger Eiweilgehalt auf ein

Energiedefizit hindeuten. Dies steht im Einklang mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie.

Der Fett-/Eiweil3-Quotient aus den Durchschnittswerten aus Anfangs- und Endgemelk lag in
beiden Gruppen zu beiden Untersuchungsterminen ber dem Referenzwert von <1,5. REIST
et al. (2002) konnten eine negative Korrelation des Quotienten mit der Energiebilanz

feststellen. FURLL (1999) sah einen hohen Fett-/EiweiR-Quotienten als Hinweis auf eine
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Lipolyse, wie sie bei einer schlechten Futteraufnahme, z.B. durch Puerperalstorungen,
auftreten kann. SPOHR und WIESNER (1991) weisen darauf hin, dass eine teilweise
Kompensation der Lipidmobilisation mdglich ist, und bei einem erhdhten Fett-/Eiweil3-
Quotienten nicht unbedingt eine Ketose vorliegen muss. Dagegen sahen DUFFIELD et al.
(1997) den Quotienten als guten Indikator flr subklinische Ketosen. Die meisten Kiihe beider
Gruppen missten sich demnach zu den Untersuchungszeitpunkten in einer NEB befunden
haben. Eine weitere mdgliche Ursache wére der hohe Fettgehalt im Endgemelk durch die
fraktionierte Probengewinnung. Dadurch erhoht sich auch der Mittelwert aus Anfangs- und

Endgemelk. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen.

Bei den Harnstoffgehalten der Milch konnten keine Auffalligkeiten festgestellt werden. Die

Werte lagen in beiden Gruppen zu allen Untersuchungszeitpunkten im Referenzbereich.

4.2.3 Beziehungen zwischen Erkrankungen des Uterus und der Milchleistung

HEUER et al. (1999) beschrieben niedrigere Milchleistungen bei Kiihen, die vor dem 20. Tag
pp an einer Endometritis erkrankten. Da die Erkrankung durch den Landwirt erkannt und
gemeldet wurde und die Milchleistungsdaten in jedem Betrieb zu unterschiedlichen
Zeitpunkten erhoben wurden, konnte nicht ermittelt werden, ob der Milchleistungsabfall
bereits vor der Entwicklung der Erkrankung oder erst als deren Folge auftrat.

Dies konnte jedoch in der hier durchgefiihrten Studie festgestellt werden. Kiihe mit
entzlindlicher Gebarmuttererkrankung zeigten schon vor deren Auftreten eine signifikant
geringere Milchleistung als gesunde Kiihe. Dieser Unterschied blieb bis zum Ende der
Untersuchungen signifikant.

Auch in einer Studie von RAJALA und GROHN (1998) konnte bei Metritiden, die vor dem
20. Tag pp entstanden, bei Kiihen der ersten bis dritten Laktation bereits vor der Erkrankung
eine reduzierte Milchleistung festgestellt werden. Die setzte sich nach dem Auftreten der
Metritis fort. Die Ergebnisse waren jedoch statistisch nicht signifikant. RAJALA und
GROHN (1998) fiihrten diesen frihen Milchabfall vor der Diagnosestellung vor allem auf
eine Folge von Dystokien und Nachgeburtsverhaltungen zurlick. Kiihe mit einer Retentio

secundinarum wurden in der vorliegenden Studie jedoch ausgeschlossen.
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In einer weiteren Studie von GROHN und RAJALA-SCHULTZ (2000) wurde dagegen eine
uberdurchschnittliche Milchleistung als ein Risiko fur Metritiden, die vor dem 20. Tag pp

auftraten, gesehen.

4.2.4 Beziehungen zwischen Erkrankungen des Uterus und der

Korperkonditionsveranderung

Laut HEUER et al. (1999) ist der BCS bzw. die BCS-Veranderung ein guter Indikator fiir die
Uberwachung der Energiebilanz. Wahrend in der hier durchgefiihrten Untersuchung Kiihe,
die spater keine Gebarmutterentziindung entwickelten, vor der Abkalbung einen leichten
BCS-Anstieg zu verzeichnen hatten, zeigten Kiihe der Gruppe ,.krank* zwar keinen Verlust,
aber eine Stagnation des BCS. Dies kdnnte als Zeichen gewertet werden, dass die Kiihe
bereits antepartal begannen, ein Energiedefizit zu entwickeln. Dies steht im Einklang mit den
Untersuchungen von SCHMAURER (2006), der bei einem starken BCS-Verlust ein erhdhtes
Risiko, eine Uteruserkrankung zu entwickeln, feststellte. Der Unterschied zwischen den

Gruppen der vorliegenden Studie erwies sich als statistisch signifikant.

4.2.5 Beziehungen zwischen Erkrankungen des Uterus und der Rast- und Gustzeit

Der Medianwert der Rastzeit lag bei Kiihen, die an einer Gebarmutterentziindung erkrankt
waren, um sieben Tage Uber dem gesunder Kiihe (74 Tage bzw. 67 Tage). Der Unterschied
erwies sich zwar nicht als statistisch signifikant, zeigt aber doch, dass erkrankte Tiere spater
besamt wurden. Beide Werte lagen jedoch unterhalb der Sollwerte von HOEDEMAKER et al.
(2007) von 85 Tagen und den ermittelten Rastzeiten von ARNOLD (2008) von 91 Tagen bzw.
88 Tagen in zwei aufeinander folgenden Jahren.

Viele Studien beschrieben eine héhere Infektanfélligkeit und ein verzégertes Einsetzen der
Ovarfunktion beim Vorliegen einer NEB (DISKIN et al., 2003; RUKKWAMSUK et al., 1999;
ZUREK et al., 1995). Die verlangerte Rastzeit kann auf ein spates Ausheilen des Uterus und
das dadurch verzégerte Einsetzen der Ovarfunktion zuriickgehen. Ebenso ist denkbar, dass die
schlechte Stoffwechselsituation unabhé&ngig voneinander sowohl fur ein vermehrtes Auftreten
von entzlindlichen Gebarmuttererkrankungen, als auch fur das spate Einsetzen des Zyklus

verantwortlich ist.
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Der Medianwert der Gustzeit lag bei Kiihen, die an einer Gebarmutterentziindung erkrankt
waren, um 32 Tage hoher als bei gesunden Tieren (119 Tage bzw. 87 Tage). Dieser grofe
Unterschied erwies sich als statistisch signifikant. Dabei lag der Median der Gruppe der
gesunden Kiihe unter dem Zielwert von 105 Tagen (HOEDEMAKER et al., 2007). ARNOLD
(2008) fand als Durchschnittswert aller Kuhe, die in einem 2-Jahreszeitraum abkalbten, eine
Gustzeit von 113 Tagen.

Die hier vorliegenden Ergebnisse stehen damit im Einklang mit den Ergebnissen zahlreicher
Studien anderer Autoren. RUNCIMAN et al. (2008) beschrieben einen schlechteren
Erstbesamungserfolg und schlechtere Trachtigkeitsraten bei Kihen, die eine Endometritis
aufwiesen. Dadurch erhdht sich auch die Giistzeit. Hohere Gustzeiten beim Vorliegen einer
Metritis stellten auch SANDALS et al. (1979), EMANUELSON und OLTENACU (1998)
und KIM und KANG (2006) fest.

Einige Studien fanden eine Beeintrachtigung der Fruchtbarkeit durch das Vorliegen einer
NEB (DOMECQ et al., 1997; SURIYASATHAPORN et al., 1998; KOLLER et al., 2003).
NUSKE und GRAF (1993) beobachteten eine positive Korrelation von Gesamtbilirubin mit
der Rast- und der Gustzeit und REIST et al. (2000) negative Auswirkungen auf die Gustzeit
durch erhohte Ketonkdrperkonzentrationen. Eine NEB kann ebenso zu einer erhdhten
Infektanfalligkeit (RUKKWAMSUK et al., 1999; DISKIN et al., 2003) und somit zum
vermehrten Auftreten von Endometritiden fithren. Es ist also méglich, dass das vermehrte
Auftreten von Gebarmutterentziindungen durch eine NEB beeinflusst wird und die
Schédigung des Uterus die langeren Rast- und Gustzeiten bedingt. Ebenso kann eine NEB
direkt die Fruchtbarkeit beeintrachtigen. Die NEB ist demnach als Mitursache fiir verlangerte

Rast- und Giistzeiten anzusehen.

4.2.6 Beziehungen zwischen Erkrankungen des Uterus und den Abgangen

Aus der Gruppe der ,,gesunden* Kiihe gingen von 56 Tieren im Zeitraum bis 200 Tage pp 2
Tiere ab (3,6 %). In der Gruppe der ,.kranken* Kiihe befanden sich 40 Tiere, von denen in
derselben Zeit 16 Tiere abgingen (40,0 %). Dieser Unterschied war statistisch signifikant
(p<0,01). In der Studie von ARNOLD (2008) gingen von allen Kiihen der Studie in einem
Jahreszeitraum 44,2 % bzw. 36 % in einem weiteren Jahr ab. COBO-ABREU et al. (1979)
ermittelten fur den Fall des VVorliegens einer Metritis ein um den Faktor 4,11 erhohtes Risiko

flir einen vorzeitigen Abgang.
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4.2.7 Beziehungen zwischen der Energiebilanz und Gebarmutterentziindungen

Die untersuchten Parameter wurden in verschiedenen Studien bereits als Indikatoren flr das
Vorliegen eines Energiedefizits erkannt. In der vorliegenden Studie konnte ein
Zusammenhang zwischen dem Vorliegen eines Energiedefizits und dem Auftreten von
Gebarmutterentziindungen gefunden werden. Mehrere Studien berichten von einer
Beeintrachtigung des Immunsystems durch eine NEB (GOFF und HORST, 1997,
RUKKWAMSUK et al., 1999; REIST et al., 2002), was nicht nur zum vermehrten Auftreten
von Endometritiden (KIM und SUH, 2003; SCHMAURER, 2006), sondern auch zu einem
verstarkten Auftreten anderer Erkrankungen, wie Mastitis oder Klauenerkrankungen
(JORRITSMA et al., 2003; ROSSOW, 2003b) fiihren kann.

Bereits HAMMON et al. (2006) konnte bei allen Formen der Endometritis schon vor dem
Auftreten der Erkrankung eine beeintrachtigte Funktion polymorphkerniger neutrophiler
Granulozyten nachweisen. Diese gingen mit erhdhten BHBA- und NEFA-Werten und einer
niedrigen Trockenmasseaufnahme einher. Auch REIST et al., (2003) unterstellte
Ketonkodrpern eine immunsuppressive Wirkung und sah diese als Ursache fur ein erhdhtes
Metritisrisiko.

Es liegt somit nahe, dass das erhéhte Metritisrisiko bei Kiihen, deren Stoffwechselparameter

auf ein Energiedefizit hindeuten, tGber eine Beeintrachtigung des Immunsystems entsteht.

4.2.8 Ergebnisse des Prognoseverfahrens

In der vorliegenden Studie sollte untersucht werden, ob verénderte Stoffwechselparameter
einen Hinweis auf ein erhdhtes Risiko fir die Entstehung von Gebarmutterentziindungen
liefern kénnen. Weiterhin sollte geprift werden, ob es mdglich ist, Grenzwerte fur diese
Parameter zu ermitteln.

Bereits in der Woche vor der Abkalbung bis zur zweiten Woche danach lassen
Prognoseverfahren bestimmter klinisch-chemischer Parameter Aussagen beziglich eines
erhéhten Risikos fir das Auftreten einer Gebarmutterentziindung zu. In der Woche vor der
Abkalbung sind dies Gesamtbilirubin und BHBA. In der Woche, die auf die Abkalbung folgt,
und ebenso in der zweiten Woche pp sind dies Gesamtbilirubin, AST und Albumin.
Ubereinstimmungen mit den Ergebnissen von SCHMAURER (2006) ergaben sich fiir

Bilirubin.
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Beim Vergleich der Grenzwerte fir Gesamtbilirubin fiel auf, dass sich die Grenzwerte zu den
entsprechenden Untersuchungszeitpunkten in der vorliegenden Studie und in der Studie von
SCHMAURER (2006) ahnelten. In der hier durchgefuhrten Untersuchung wurde in Woche 1
ein Grenzwert von > 9,53umol/l, in Woche 2 von > 5,35umol/l ermittelt, bei dessen
Uberschreiten das Risiko steigt, an einer Gebarmutterentziindung zu erkranken.
SCHMAURER (2006) stellte in Woche 0 einen Grenzwert von > 8,24pumol/l und in Woche 2
einen Grenzwert von > 5,65umol/1 fiir das Auftreten einer Uteruserkrankung fest. Diese
Ergebnisse lassen darauf schlielen, dass vor allem Gesamtbilirubin ein aussagekraftiger
Parameter flir das Prognoseverfahren fur das Auftreten von Gebarmutterentziindungen ist.
Ebenso konnten in der vorliegenden Studie in den Wochen 1 und 2 fiir Albumin Grenzwerte
mit einer hohen Sensitivitat (>88%) gefunden werden. Dies steht nicht in Einklang mit den
Ergebnissen von SCHMAURER (2006). Albumin erscheint aber in der vorliegenden Studie
ebenfalls als ein geeigneter Parameter fir das Prognoseverfahren flr das Auftreten von

Gebarmutterentziindungen.

4.2.9 Schlussfolgerungen

Aufgrund der vorliegenden Untersuchungen erscheinen die Parameter Milcheiweil3 (Woche 2),
Milchleistung (Wochen 1, 2, 4, 5), Albumin (Wochen 1, 2), Bilirubin (Wochen -1, 1, 2), AST
(Wochen 1, 2), BHBA (Woche -1) und ABCS (Woche -2/-1) fur die Beurteilung eines
erhéhten Krankheitsrisikos besonders geeignet. Flr die Erkennung eines erhdhten Risikos an
einer Gebarmutterentziindung zu erkranken, kann flr Bilirubin in Woche -1 der Grenzwert

> 3,20umol/l, in Woche 1 der Grenzwert > 9,53umol/l und in Woche 2 der Grenzwert

> 5,35umol/1 herangezogen werden. Fiir BHBA kann in Woche -1 der Grenzwert

> 0,93mmol/l, fiir AST in Woche 1 der Grenzwert > 78,0 U/l und in Woche 2 der Grenzwert
> 75,9 U/l und fiir Albumin in Woche 1 der Grenzwert von < 34,85¢/l und in Woche 2 der
Grenzwert < 34,12g/1 herangezogen werden.

Eine Grenzwertiber- bzw. —unterschreitung flhrt zu einer Erhdhung des Risikos; es sind
keine Aussagen Uber ein tatsachliches Auftreten einer Erkrankung bei Einzeltieren moglich.
In einer weiteren Studie sollte Uberprift werden, ob die Grenzwerte in der Praxis anwendbar
sind, und ob Uber eine Beprobung gréierer zur Abkalbung anstehender Gruppen eine negative

Energiesituation und ein erhdhtes Krankheitsrisiko friihzeitig erkannt werden kénnen.
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Dadurch ware es moglich friihzeitig mithilfe einer Futterumstellung und spéter durch
verstérkte gynakologische Uberwachungen einzugreifen.

Signifikante Unterschiede ergaben sich beim Median der Gustzeit, der in der Gruppe der
erkrankten Kiihe deutlich hoher lag (119 Tage versus 87 Tage). Auch die Haufigkeit der
Abgange war signifikant erhoht (16 von 40 Tieren versus 2 von 56 Tieren). Ob dies auf das
Energiedefizit oder die Gebarmuttererkrankung selbst zurtickzufiihren ist, ware durch weitere

Untersuchungen abzuklaren.
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5 Zusammenfassung

Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, Beziehungen zwischen verschiedenen
Stoffwechselparametern und dem Auftreten entziindlicher Gebarmuttererkrankungen bei
Milchkiihen aufzuzeigen. AuRerdem sollten Grenzwerte ermittelt werden, bei deren Uber-
oder Unterschreitung ein erhdhtes Erkrankungsrisiko vorliegt.

In acht Milcherzeugerbetrieben wurden von der zweiten Woche ap bis zur flinften Woche pp
wdchentlich insgesamt 124 Kihe und Kalbinnen untersucht. Stoffwechselparameter des
Blutes wie Gesamteiweil’ (GE), Albumin, Gesamtbilirubin, Aspartat-Amino-Transferase
(AST), y-Glutamyl-Transferase (GGT), Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) und f3-
Hydroxybuttersaure wurden von der zweiten Woche ap bis zur zweiten Woche pp einmal
wochentlich bestimmt. Parameter der Milch wie Fett, Laktose, Fett-/Laktose-Quotient, Eiwelil,
Fett-/Eiweil3-Quotient und Harnstoff wurden in der ersten und zweiten Woche pp in Anfangs-
und Endgemelk untersucht bzw. berechnet, die Kérperkondition wurde mittels BCS zu jedem
Untersuchungszeitpunkt bestimmt. Gynakologische Untersuchungen wurden in Woche 2, 4
und 5 pp durchgefiihrt. Weitere Daten wie Milchleistung, Zwischenkalbezeit, Tot- und

Schwergeburten sowie Rast- und Gustzeiten wurden dokumentiert.

Fir die Auswertung wurden die Kiihe in zwei Gruppen eingeteilt. Tiere, die eine puerperale
Metritis, klinische Metritis, klinische Endometritis oder Pyometra aufwiesen, wurden der
Gruppe ,.krank* zugewiesen. Kihe, die zu keinem Zeitpunkt an einer Uteruserkrankung litten,
der Gruppe ,,gesund*. Ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wurden
Grenzwerte fiir diese Parameter gebildet, bei deren Uber- oder Unterschreiten ein erhéhtes

Erkrankungsrisiko vorliegt.

Kihe, die eine entziindliche Gebarmuttererkrankung entwickelten, wiesen erhéhte
Bilirubinwerte in Woche -1, 1 und 2, erhohte AST-Konzentrationen in Woche 1 und 2,
erhéhte BHBA-Werte in Woche -1 und erniedrigte Albuminwerte in Woche 1 und 2 auf. Die
Milchleistung war zu allen postpartalen Untersuchungszeitpunkten signifikant niedriger.
Prozentuale Milcheiweil3gehalte zeigten sich in der Gruppe ,.krank® im Durchschnitt des
Anfangs- und Endgemelks und im Anfangsgemelk signifikant niedriger in Woche 1. Die
BCS-Veranderung von Woche -2 zu Woche -1 wies signifikante Unterschiede auf. Wahrend
die Gruppe gesunder Probanden einen BCS-Anstieg zeigte, wurde bei Tieren der Gruppe
,krank* keine BCS-Veranderung festgestellt.
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Folgende Grenzwerte wurden ermittelt:

Der Grenzwert fur Bilirubin in Woche -1 betrug > 3,20umol/l (Sensitivitdt 72 %, Spezifitét
80 %, OR 10,4). In Woche 1 betrug der Grenzwert > 9,53 umol/l (Sensitivitdt 40 %, Spezifitit
96 %, OR 18,0), in Woche 2 > 5,35umol/l (Sensitivitat 46 %, Spezifitdt 80 %, OR 3,7).

Der Grenzwert fir BHBA betrug in Woche -1 > 0,93mmol/I (Sensitivitdt 38 %, Spezifitit

95 %, OR 11,0).

Fur AST wurde ein Grenzwert von > 78,0 U/I (Sensitivitdt 70 %, Spezifitat 71 %, OR 5,8) in
Woche 1 und > 75,9 U/1 (Sensitivitit 68 %, Spezifitit 64 %, OR 3,7) in Woche 2 ermittelt.
Fir Albumin wurde in Woche 1 ein Grenzwert von < 34,85g/l (Sensitivitat 88 %, Spezifitat
62 %, OR 11,7) und in Woche 2 ein Grenzwert von < 34,12g/l (Sensitivitat 89 %, Spezifitat
65 %, OR 15,5) festgestellt.

Vor allem die Parameter Bilirubin und Albumin erwiesen sich als geeignet, ein
stoffwechselbedingtes erhéhtes Erkrankungsrisiko flr entziindliche Gebarmuttererkrankungen
aufzuzeigen. Vermutlich ist ein Energiedefizit, das sich in den verénderten
Stoffwechselparametern widerspiegelt, fir eine Beeintrachtigung des Immunsystems und
damit flr ein erhdhtes Risiko an einer Gebarmutterentziindung zu erkranken, verantwortlich.

Es ist aber keine konkrete Erkrankungsvorhersage fur einzelne Kiihe moglich.
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6 Summary

Aim of the present study was, to show relations between various metabolic parameters and the
occurrence of inflammatory diseases of the uterus in dairy cows. Additionally, we wanted to
find limiting values that show an increased risk of disease if they were exceeded or fallen
short of.

In eight dairy herds 124 cows and heifers were examined weekly from week 2 before calving
to week 5 postpartum. Metabolic parameters in blood as total protein, albumin, total bilirubin,
aspartate aminotransferase, y-glutamyl transferase, glutamate dehydrogenase and p-hydroxy
butyric acid were examined once weekly from week 2 before to week 2 after parturition.
Parameters in milk such as fat, lactose, fat-/lactose-quotient, protein, fat-/protein-quotient and
urea were examined or calculated in week 1 and 2 postpartum in cisternal and residual milk,
body condition was determined with body condition scoring on every date of examination.
Gynaecologic examinations were conducted in week 2, 4 and 5 postpartum. Furthermore,
additional data as milk yield, calving interval, dead births, problems at parturition, as well as
the time from parturition to first insemination and calving to conception interval, was
documented.

For the evaluation of the data, cows were divided into two groups. Cows, that suffered from
puerperal metritis, clinical metritis, clinical endometritis or pyometra were assigned to the
group “ill”. Cows, that didn’t suffer from any uterine disease on one of the dates of
examination, were assigned to the group “healthy”.

If there were significant differences in parameters between groups, we formed limiting values
for these parameters. The exceeding or deceeding of these limiting values showed a higher

risk of disease.

Cows that developed uterine disease showed higher concentrations of bilirubin in week -1, 1
and 2, higher concentrations of aspartate aminotransferase in week 1 and 2, higher values of
B-hydroxy butyric acid in week -1 and lower concentrations of aloumin in week 1 and 2. Milk
yield was significantly lower in all dates of examination in group “ill”. Milk proteins in the
average of cisternal and residual milk and in cisternal milk were significantly lower in group
“ill*“ in week 1. The change in body condition score from week -2 to -1 showed a significant
difference between both groups. While the group with healthy cows indicated an increase in

body condition score, the “ill” group showed no change.
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The following limiting values were identified:

The limiting value for bilirubin in week -1 was > 3.20umol/I (sensitivity 72 %, specifity

80 %). In week 1 the limiting value amounted to > 9.53umol/l (sensitivity 40 %, specifity

96 %), in week 2 > 5.35umol/l (sensitivity 46 %, specifity 80 %).

The limiting value for B-hydroxy butyric acid in week -1 was > 0.93mmol/I (sensitivity 38 %,
specifity 95 %).

For aspartate aminotransferase the limiting value amounted to > 78.0 U/I (sensitivity 70 %,
specifity 71 %) in week 1 and > 75.9 U/I (sensitivity 68 %, specifity 64 %) in week 2.

The limiting value for albumin in week 1 was < 34.85g/I (sensitivity 88 %, specifity 62 %)
and in week 2 < 34.12g/1 (sensitivity 89 %, specifity 65 %).

In particular, bilirubin and albumin appear able to indicate a higher risk of uterine disease
induced by metabolism.

Probably the energy deficit, which is reflected in the change of metabolic parameters, is most
likely responsible for an impairment of the immune system and thereby for the higher risk of

suffering uterine disease. However, no specific prediction is possible for the individual cow.
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