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1. Literaturiiberblick

1.1.Einleitung und Ziele
Nebenprodukte aus der Lebensmittelindustrie sind in der letzten Zeit in der Tierproduktion
populdr geworden (Hethrington und Krebs 2002). Zu den héufigsten Nebenprodukten, die als
Tierfutter verwendet werden, zdhlen vor allem Ribenschnitzel, Zitrusfruchtfleisch,
Backwaren, Treber und Apfeltrester (Eastridge 2006). Durch die immer intensivere Haltung
von Hochleistungsrindern, wird auch deren Fiitterung immer kostspieliger (Hethrington und
Krebs 2002).
Mit einem Aufkommen von ca. 62.500 t Altbrot pro Jahr in Osterreich (Schneider und
Scherhaufer 2009), ist Altbrot ein sehr giinstiges und weitverbreitetes Nebenprodukt, welches
fiir die Landwirtschaft genutzt werden kann, dessen Einsatz aber erst wenig erforscht wurde.
Humer, Aditya et al. (2018) untersuchten die Verwendung von Altbrot in einem in vitro
Versuch, mit dem Pansensimulationssystem Rusitec. Sie haben herausgefunden, dass der
vollige Ersatz von Getreide durch Altbrot eine Gefahr fiir die Panseniibersduerung darstellen
wiirde. Bei einem Altbrotanteil von 30 % war allerdings keine Gefahr zu erkennen.
Die Verfiitterung von Altbrot ist daher von wirtschaftlicher Bedeutung und kénnte die

Nachhaltigkeit der Tierproduktion erhohen (Hethrington und Krebs 2002).

Altbrot umfasst nicht nur Brot sondern auch Semmel, Croissants, Kuchen und Kekse, die
nicht mehr fiir den menschlichen Verzehr vorgesehen sind (Hethrington und Krebs 2002).
Aufgrund einer sich stdndig verdnderter Mixtur aus jenen Produkten variiert die
Zusammensetzung des Nahrstoffgehalts im Altbrot, insbesondere der Fettgehalt hat grof3e
Schwankungsbreiten (Arosemena et al. 1995). Es ist schmackhaft und aufgrund seines hohen
Gehalts an NFC (Nicht- Faser- Kohlenhydrate) und Fett wire Altbrot in der Rinderfiitterung
(oder Milchviehfiitterung) eine Alternative zum Getreide, welches die Hauptquelle von Stirke
ist und fiir die Energiegewinnung von Milchkiihen dient (Eastridge 2006).

Allerdings kann die Verfiitterung groBerer Mengen an Kraftfutter oder einer relativ
kurzfaserigen Ration zu einem Absinken des pH- Wertes im Pansen und einer daraus

resultierenden subklinischen Azidose (SARA) beim Milchvieh fiihren (Kleen et al. 2009).



Ziel dieser Studie war es deshalb den Einfluss von Altbrot in der Milchviehration, als Ersatz
von Getreide, auf den Stoffwechsel und die Pansengesundheit zu untersuchen.

Hierzu wurden Milchkiihe, welche sich in der mittleren Laktationsphase befanden, in drei
Gruppen aufgeteilt und mit unterschiedlichen Kraftfutterrationen gefiittert. Die KON hatte
kein Altbrot, sondern nur Weizenschrot, die 15 % AB Gruppe zur Hélfte Altbrot und bei der
30 % AB Gruppe wurde der Weizenschrot zu komplett durch Altbrot ausgetauscht. Um den
Verlauf der Blutwerte analysieren zu konnen wurde den Kiihen mehrmals wéhrend eines
Durchganges Blut abgenommen. 20 der insgesamt 24 Kiihe besal} bereits vor dem Versuch
einen Pansensensor, mit diesem konnten kontinuierlich die Pansenparameter gemessen

werden.

1.2.Verdauungsphysiologie der Wiederkauer
Wiederkéuer sind sogenannte Polygastrier (Loeffler und Gébel 2015) ihr Verdauungssystem
besteht aus vier Kammern, als erstes aus dem Pansen (Rumen), dann aus dem Netzmagen
(Reticulum), dem Blittermagen (Omasum) und zum Schluss aus dem Labmagen (4Abomasum),
welche zur Speicherung und Verdauung der Nahrung genutzt werden (Eckert et al. 2002).
Als Giarkammern treffen der Pansen und der Netzmagen zu, die weitgehend unzerkaute
Pflanzen aufnehmen (Eckert et al. 2002). Die in den Vorméagen vorkommenden
Mikroorganismen gliedern sich in Bakterien, Protozoen und Pilze auf. Jene quantitative und
qualitative Zusammensetzung wird vor allem durch die Futterkomponenten bestimmt (von
Engelhardt et al. 2015). Diese Bakterien, Protozoen und Pilze bauen fermentativ
Kohlenhydrate und Proteine zu kurzkettigen Fettsduren (SCFA) und Ammoniak ab (Nolan
und Dobos 2005, Penner et al. 2009).
Die SCFA werden, wie Ammoniak, auch aus dem Pansensaft in den Blutkreislauf
aufgenommen. Unverdaute Strukturen und Mikroorganismen werden weiter in den
Blattermagen und Labmagen befordert. Die Resorption der Enzyme erfolgt nur im Labmagen

und ist damit dem Magen eines Monogastriers am dhnlichsten (Eckert et al. 2002).

1.2.1. Aufgaben und Bedeutung des Pansens



Es gibt kein mikrobielles System, das so hohe Substratmengen effizienter fermentiert, als das

des Pansens im Wiederkduer (KirchgeBner et al. 2014).

Beim Wiederkéduer stellt der Pansen einen mikrobiellen Lebensraum dar, der eine perfekte
Symbiose zwischen anaeroben Mikroorganismen und dem Wirtstier ermoglicht. Durch
mikrobielle Enzyme werden Néhrstoffe verdaut, die durch korpereigene Verdauungsprozesse
dem Wirtstier nicht nutzbar gemacht werden konnten (von Engelhardt et al. 2015).

Durch die anatomische Gliederung des Pansens in einen dorsalen und ventralen Pansensack
kann durch abwechselnde Kontraktionen eine optimale Durchmischung des Panseninhalts
erreicht werden (KirchgeBner et al. 2014). Raufutter wird umso vollstdndiger von den
Mikroorganismen fermentiert, desto linger es im Pansen verweilt (von Engelhardt et al.

2015).

Durch jenes Abhdngigkeitsverhéltnis zwischen Ration und Bakterienart werden Art und
Menge an Garungsprodukten, wie auch die Verdauungsleistung insgesamt stark beeinflusst
(KirchgeBner et al. 2014). Im Gegensatz zum monogastrischen Tier werden z.B. die
Kohlenhydrate nicht bis zur Stufe der Monosaccharide gespalten, sondern werden weiter
abgebaut zu Pyruvat und schlieSlich zu SCFA. Die Endprodukte dieses Abbaus sind
Propionat, Acetat und Butyrat, sowie die Gase Methan und CO» (KirchgeBner et al. 2014).
Das negative Redoxpotential im Pansen ist dafiir verantwortlich, dass dieser Abbau nur bis
zur Stufe der SCFA und nicht bis zu CO; und H>O erfolgt, sodass die in SCFA enthaltende
Energie dem Wirtstier zur Verfiigung steht (von Engelhardt et al. 2015).

Die SCFA Resorption geschieht iiber zwei Transportmechanismen. Zum einen {iber die
Aufnahme der SCFA in die Epithelzellen als Anion (dissoziiert), mithilfe eines
Anionenaustauschers in der luminalen Membran und zum anderen in der undissoziierten
Form, wobei sie lipophile Eigenschaften aufweisen und sie direkt iiber die luminale Membran

diffundieren konnen (Dijkstra 1994, von Engelhardt et al. 2015).

Zusammen mit der stdndigen Absorption der Abbauprodukte der Mikroben durch die
Pansenwand und dem Weitertransport der gebildeten Mikrobenmasse, sowie des
nichtabgebauten Futters wird eine hervorragende Durchsatzleistung und damit Vergérung der

Nahrung gewihrleistet (KirchgeBner et al. 2014).



Nur weitgehend verdaute Futterbestandteile verlassen den Pansen durch die Hauben-Psalter

Offnung in Richtung Psalter und Labmagen (von Engelhardt et al. 2015).

1.2.2. Regulation des pH-Wertes

Der pH-Wert der Pansenfliissigkeit sollte zwischen 5,5-7,0 liegen und ergibt sich aus der
Wechselwirkung zwischen der Bildung und dem Abtransport der SCFA, als Folge der
Fermentation der Néhrstoffe, der Pufferung durch den Speichel und durch die HCOs™ -
Sekretion des Pansenepithels (von Engelhardt et al. 2015).

Ein niedriger pH-Wert kommt zu Stande, wenn die SCFA-Produktion, aufgrund von leicht
fermentierbarem Kraftfutter gemischt mit einem geringen Rohfaseranteil im Grundfutter,
zunimmt (Beauchemin et al. 2003). AuBlerdem verringert Futter mit einem geringen
Rohfasergehalt die Kauaktivitit, wodurch die Speichelsekretion abnimmt (Mertens 1997). Der
Speichel besteht aus anorganischen Puffern, wie zum Beispiel Natriumhydrogencarbonat,
wodurch die wihrend der Fermentation entstandenen organischen Séduren neutralisiert werden
(Church 1988). Durch zu kurze Kauperioden wird der Pansensaft weniger gepuffert und der
pH-Wert im Pansen sinkt ab, wobei das Risiko fiir eine subakute Pansenazidose (subacute

ruminal acidosis, SARA) steigt (Kleen et al. 2009).

Den Protozoen kommt vor allem bei einer stirkereicheren Ration eine Bedeutung zu, da sie
bei der Aufnahme ganzer Stiarkekorner eine schnelle bakterielle Fermentation und damit eine
starke pH- Absenkung unterbinden (KirchgeBner et al. 2014), denn Protozoenarten der Genera
Isomtricha und Dasytricha bevorzugen 16sliche Kohlenhydrate und koénnen sie als
Amylopektin speichern. Die Speicherfahigkeit von leicht fermentierbaren Kohlenhydraten
stellt zugleich einen wirkungsvollen Schutzmechanismus dar, um fiir das Wirtstier das Risiko
einer Pansenazidose zu mindern. So fiihrt die stufenweise Umstellung von einer
rohfasereichen auf eine stirkereichen Ration zu einer Zunahme der speicherfahigen
Protozoenpopulation und damit zu einer hdheren Speicherfahigkeit von Kohlenhydraten (von

Engelhardt et al. 2015).

Bei einem zu hohen Gehalt an leicht verdaulichen Kohlenhydraten in der Ration kann der

schnelle Anstieg der SCFA- Konzentration zu einem drastischen pH- Wert Abfall des



Pansensaft fiihren. Dieser Abfall kann zu einer Zunahme der Osmolaritdt und zur Vernichtung

der Protozoenpopulation fiihren (von Engelhardt et al. 2015).

1.3.Subakute Pansenazidose (SARA)

1.3.1. Definition
Die subakute Pansenazidose (SARA) ist eine weitverbreitete und eine der bedeutendsten
Verdauungsstorungen und Stoffwechselerkrankungen in hochleistenden Milchviehherden
weltweit (Duffield et al. 2004, Kleen et al. 2003, Penner et al. 2009). Definiert ist SARA als
ein voriibergehender Abfall des pH-Wertes im Pansen, wobei der Grenzwert bei einem pH-
Wert von 5,8 liegt und iiber einen Zeitraum von min 5-6 h andauert (Humer, Aschenbach et
al. 2018, Zebeli und Metzler-Zebeli 2012). Von einer SARA sind {iberwiegend hochleistende
Milchkiihe und frischlaktierende Kiihe betroffen, da Kiihe mit dem Anstieg der Milchleistung
zur Deckung des hoheren Nihrstoffbedarfs groBere Mengen an Futter aufnehmen miissen
(Dirksen et al. 2002, Dirksen 2002). SARA ist weniger eine Einzeltier-, als vielmehr eine
Herdenproblematik, da es immer Fiitterungsproblematik ist (Enemark et al. 2004).
Die hauptsdchlichen Ursachen zur Entwicklung einer SARA sind vor allem das Verfiittern
einer energiereichen Ration, die einen hohen Anteil an leicht verdaulichen Kohlenhydraten
enthilt und strukturarm ist (Enemark et al. 2002). Somit kommt ein Ungleichgewicht
zwischen der Menge der durch Fermentation entstandenen SCFA und der Pufferkapazitit der
Vormagenfliissigkeit zustande (von Engelhardt et al. 2015).
Die Préivalenz weltweit schwankt stark und liegt zwischen 11 % in Irland (O'Grady et al.

2008) und 27,6 % im Iran (Tajik et al. 2009).
1.3.2. Pathogenese

Physiologisch besteht im Pansen ein Gleichgewicht zwischen der Produktion von SCFA und
ithrer Absorption liber die Pansenwand bzw. ihrer Neutralisation.

Die wichtigsten FFS, die im Pansen bei der Fermentation von Kohlenhydraten entstehen sind
Essig-, Propion- und Buttersdure. Sie bilden >95 % der durch Fermentation entstehenden
FFS. Thre Konzentrationen bzw. das Verhéltnis, in dem die FFS zueinander vorliegen ist

abhingig von der Kohlenhydrat-Quelle der einzelnen Futtermittel bzw. der Ration. Acetat



entsteht v.a. beim Abbau von Zellulose, Propionat hingegen vermehrt bei besonders
stiarkereichen Rationen (Enemark et al. 2002). Diese drei dominierenden FFS des Pansensafts
liegen bei einer wiederkduergerechten, also einer strukturreichen Ration, in einem Verhiltnis
von 65:20:15 zueinander vor (Baumgartner 2014).

Der pH-Wert des Pansens unterliegt allerdings auch unabhédngig vom Vorliegen einer

Pansenazidose groflen Schwankungen (Duffield et al. 2004)

Wird nun die Energiedichte der verfiitterten Rationen aufgrund der hohen (Milch-)Leistung
der Tiere durch kraftfutterreiche Futtermittel bzw. erhohte Gehalte an stirkehaltigen
Futtermitteln und leicht verdaulichen Kohlenhydraten erhdht, bei gleichzeitiger Reduktion der
Struktur bzw. des Grundfutteranteils der Ration, verschiebt sich das Verhiltnis der SCFA zu
Gunsten von Propion- und Buttersdure. Genauer gesagt wird das Verhéltnis von Essigsdure :
Propion- und Buttersdure enger, da bei der Fermentation leicht verdaulicher Kohlenhydrate
viel Buttersdure entsteht (Enemark et al. 2002). Aufgrund dessen kann es im Folgenden zu
einem Abfall des Pansen-pH-Wertes auf unphysiologische Werte kommen (Kleen et al.
2003).

Die anhaltende Vormageniibersduerung hat verschiedene Organerkrankungen und
Stoffwechselstorungen zur Folge, die sich im fortgeschrittenen Stadium auch klinisch

manifestieren konnen (Dirksen et al. 2002, Dirksen 2002).

Folgende Faktoren spielen eine Rolle bei der Entstehung von SARA:
e die Art der leichtverdaulichen Futtermittel und ihre etwaige Vorbehandlung
e der Anpassungsgrad der Vormagenmikroben und der Pansenmukosa
e die Art und die Partikelgroe der Pflanzenfasern
e die Zusammensetzung der Ration
e das Fiitterungsmanagement
e die Fiitterungstechnik

e die Haltungsbedingungen (Dirksen et al. 2002, Dirksen 2002)

Somit ergeben sich grundsétzlich zwei Risikogruppen. Zum einen die Kiihe, welche sich in

der Friihlaktation befinden und die nach der Trockenstehphase zu schnell oder nach



mangelhafter Anfiitterung auf die energiereichere Laktationsration umgestellt wurden und zur
zweiten Risikogruppe zdhlen die Kiihe, welche in der Mitte der Laktation sind und eine sehr
hohe Futterauftnahme haben. Besonders diese zweite Gruppe ist empfindlich fiir
Fiitterungsfehler, die bei der Zusammenstellung oder beim Mischen der Ration passieren,

bzw. bei Rationsdnderungen (Kleen et al. 2003).

1.3.3. Klinik

Die Symptomatik von SARA ist sehr variabel und tritt meist auch {iber Wochen und Monate
verzogert auf. Eine eindeutige Diagnose ist deshalb iiber die Bestimmung des pH-Wertes im

Pansensaft unabdingbar (Enemark et al. 2002).

Mogliche Symptome, die in Zusammenhang mit SARA auftreten:
e Abszesse in Leber, Nieren und Lunge, deren Ursache nicht klar erkennbar ist
¢ intermittierende Diarrho
e LeistungseinbuB3en
e Milchfettdepression
e moderate Dehydratation
e reduzierte Faserverdauung
e verdnderte Kotbeschaffenheit
e Abnahme der Korpermasse
e verminderte Futteraufnahme

e Folgeerkrankungen wie Klauenrehe, Mastitiden, Leberabszessen und Milchfettmangel
(Duffield et al. 2004, Enemark et al. 2002, Garrett et al. 1999, Kleen et al. 2003, Nordlund
und Garrett 1994)

Bei Kiihen, bei denen das Vorliegen von SARA bestitigt wurde, konnten auch unter anderem
Klauenerkrankungen, wie Sohlenblutungen, Sohlengeschwiire und Abszesse, Stallklauen- und

Doppelsohlenbildung und Hornverfarbungen diagnostiziert werden. Auch chronische



Klauenrehe wurde vermehrt beobachtet. Diese Verdnderungen sind allerdings erst mit
deutlicher Verzogerung zum auslosenden Geschehen zu erkennen (Stone 2004).

Besonders auf Herdenebene konnen auch schlechte Erfolge bei Routinetherapien von
Mastitiden und Metritiden beobachtet werden, ein hoheres Risiko fiir die Entwicklung von
Labmagenverlagerungen und erh6hte Abgangsraten. Auch wird ein Einfluss von SARA auf
das Reproduktionsgeschehen sowie ein Zusammenhang zum Auftreten von Ketosen diskutiert

(Kleen et al. 2003).

1.3.4. Diagnostik

Der pH-Wert spielt eine zentrale Rolle in der Pathogenese der SARA und muss bestimmt

werden, um eine definitive Diagnose stellen zu konnen (Schneider et al. 2010).

Zur Entnahme einer Pansensaftprobe bzw. der Bestimmung des pH-Wertes des Pansensafts
gibt es verschiedene Methoden:

e Magen-Schlund-Sonden

e Probengewinnung iiber kiinstlich angelegte Pansenfisteln

e Rumenozentese (perkutane Nadelaspiration)

e Pansensensoren
Gebréuchlich fiir die Praxis ist die Entnahme mittels Magen-Schlund-Sonde und
Mittels Rumenozentese (Baumgartner 2014). Bei der Entnahme mittels einer
Maulschlundsonde ist der pH-Wert typischerweise hoher als bei einer Gewinnung per
Rumenozentese. Daher wird ein Grenzwert von 5,9-6,0 als kritischer pH-Wert fiir SARA bei
einer Pansensaftprobe die {iber die Maulschlundsonde gewonnen wurde, angenommen.
Allerdings sollte dieser Wert auch in dem Sinne kritisch beurteilt werden, da der pH-Wert
sehr stark im Tagesverlauf schwangt und deswegen die einzelne Messung nicht besonders
aussagekriftig ist. Daher sollte der pH-Wert im Pansen besser mit einem Sensor
kontinuierlich gemessen werden, da auch die Zeit ein wichtiges Kriterium darstellt (Duffield

et al. 2004, Humer, Aschenbach et al. 2018, Zebeli und Metzler-Zebeli 2012).



Es ist anzunehmen, dass SARA aufgrund der fehlenden pathognomonischen Symptome und
den Schwierigkeiten sie zu erkennen oft falschlicherweise nicht diagnostiziert wird. Die
Bestimmung des pH-Wertes des Pansensafts stellt fiir viele Tierdrzte in der Praxis eine
Schwierigkeit dar (Duffield et al. 2004). Deshalb wurde in den vergangenen Jahren die
Entwicklung von Messsystemen verstirkt, die im Pansen verbleiben und kontinuierliche
Messungen durchfiihren und ihre Daten per Funk iibertragen konnen (Schneider et al. 2010).
Die Vorteile solcher Sensoren sind vor allem, dass sie den Pansen pH-Wert kontinuierlich
messen und man Tagesschwankungen erkennen kann. Ebenfalls konnen diese Systeme leicht
tiber einen Eingeben minimalinvasiv per os eingegeben werden. Allerdings ist ein Nachteil
das die Batterielaufzeit etwas zu gering ist und die Lage der Boli nicht beeinflusst werden
kann und es somit zu unterschiedlichen Daten kommen konnte (Schneider et al. 2010).
Durch diese Sensoren konnen die Pansen pH- Wert Messungen kontinuierlich durchgefiihrt
werden und mit dem SARA Index [min x pH<S5,8/kg DMI] ausgewertet werden. Penner et al.
(2009) definierte diesen als geeigneten Indikator fiir die Schwere der Pansenazidose, da er
sowohl die Dauer als auch das Ausmal} der pH Werte mit einbezieht.

Zusitzlich zum Herdenmonitoring, wie Sensoren oder Milchdaten, wird versucht einzelne
Blutparameter zu evaluieren, die Hinweise auf ein Vorliegen von SARA liefern konnen. Es
konnten, aber bisher noch keine Zusammenhénge zuverldssig nachgewiesen werden (Kleen et
al. 2003). In verschiedenen Studien konnten allerdings Korrelationen von den gemessenen

FFS-Konzentrationen und dem Pansen-pH-Wert nachgewiesen werden (Enemark et al. 2004).

1.3.5. Blutparameter

1.3.5.1. Nicht veresterte Fettsauren
Zu Beginn der Laktation schaltet der Stoffwechsel auf eine erhohte Oxidation nicht
veresterter Fettsduren (NEFA, not esterified fatty acids) aus dem Depotfett und Ketonkorpern
aus der Leber, sowie auf eine verringerte Oxidation von Glukose und Aminoséuren um (Goff
2006, Reist et al. 2002, Rossow 2004). Da die Milchkuh nun mehr Energie fiir die
Milchgewinnung bendtigt, als das sie aufnehmen kann, findet im Fettgewebe eine Lipolyse
statt. In die Blutbahn gelangen die NEFA und werden iiberwiegend von der Leber
aufgenommen und zu Acetyl- Coenzym A (Acetyl-CoA) umgebaut oder, da durch den
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Mangel an Glukose in der negativen Energiebilanz (NEB) die Oxidation der NEFA gehemmt
wird, als Triglyceride in Leberzellen gespeichert (Goff 2006, Rossow 2004, Rukkwamsuk et
al. 1999, Shibano und Kawamura 2006, Stevens und Olson 1984).

Durch diese erhdhte Lipolyse und der daraus resultierenden NEFA- Konzentration, wird
dieser Wert im Blut als genauer Indikator flir den bestehenden Kdorperlipidverlust angesehen
(Chilliard et al. 2000). Reist et al (2002) haben belegt, dass die NEFA- Konzentration oder
Beta-Hydroxybutyrat (BHB) Konzentration im Blut mit der Energiebilanz negativ korrelieren,
wobei die Glukose-, Harnstoff- oder Insulin-Konzentration im Blutplasma positiv mit der
Energiebilanz korrelieren.

Die NEFA- Werte konnen die Energiebilanz der Kuh besser voraussagen, als die BHB- Werte
(Gruber et al. 2015).

Durch die geringere Futteraufnahme wahrend der Nacht ist die NEFA- Konzentration am
Morgen, vor der ersten Futtervorlage am hochsten (Nielsen et al. 2003, Plaizier et al. 2008).
Unmittelbar nach der ersten Fiitterung sinken die NEFA- Werte ab, da Insulin ausgeschiittet

wird und es somit zu einer Hemmung der Lipolyse kommt (Borchardt 2010, Herdt 2000).

Bei Rindern sollte der physiologische NEFA Werte im Blut in einem Bereich von 40-
500 umol/l eine Woche post partum sein. In dieser Zeit liegt der Toleranzbereich bei 10 —

620 umol/l (Kraft und Diirr 2005).

1.3.5.2. Beta-Hydroxybutyrat
Wenn Glukose mangelhaft im Blut verfligbar ist, werden durch die unvollstindige Oxidierung
der Fettsduren, Ketonkorper gebildet (Kraft 2005, Schwendenwein 2014). Neben dem Beta-
Hydroxybutyrat (BHB) werden auch noch die Ketonkdrper, Acetoacetat und Aceton bei
einem Energie- bzw. Kohlenhydratmangel vom Korper gebildet. Die Ketogenese findet
hauptséchlich in der Leber, der Pansenschleimhaut und dem Euter statt (Kraft 2005, Lumsden
et al. 1980, Schwendenwein 2014). Durch Pansenbakterien konnen ebenfalls Ketonkdrper
synthetisiert werden (Kraft 2005).
Eine Erhohung der Ketonkorperkonzentration im Blut ist die hidufigste
Stoffwechselerkrankung bei Rindern und wird Hyperketondmie oder Ketose genannt (Kraft

2005).
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Durch Managementfehler oder primire Erkrankungen kann es durch den Energiemangel zu
einer sekundédren Ketose kommen, welche auch bei einer SARA infolge der verminderten
Futteraufnahme entstehen kann (Schwendenwein 2014, Wittek et al. 2012). Ebenfalls kann es
zu einer alimentiren Ketose kommen, wenn die Kiihe mit einer buttersdurehaltigen Silage
gefiittert werden (Ametaj et al. 2009, Kraft 2005, Schwendenwein 2014).

Bei der stoffwechselbedingten Hyperketondamie ist der Mangel an glukoplastischen
Verbindungen und dem daraus resultierenden Defizit an Oxalacetat hauptverantwortlich,
welches fiir die Verwertung von Acetyl- CoA im Zitratzyklus gebraucht wird (Kraft 2005).
Enemark et al. (2004) konnte bei Kiihen mit einer SARA eine erhohte BHB Konzentration
beobachten. Wittek et al. (2012) konnten ebenfalls diese Ergebnisse feststellen. Wobei bei
deren Rindern in der Gruppe mit einer SARA signifikant hohere Werte nachgewiesen werden
konnte als in der Kontrollgruppe. Hier lagen die Wert bei 0,62-1,15 mmol/Il.

Eine mogliche Ursache hierfiir konnte sein, dass die BHB Konzentration im Blut parallel zu
den Werten im Pansensaft ansteigen (Ametaj et al. 2009, Wittek et al. 2012). Andererseits
konnte wiederrum ein Energiemangel aufgrund der reduzierten Futteraufnahme bei einer

SARA beobachtet werden (Wittek et al. 2012).

In allen Korperfliissigkeiten lassen sich Ketonkorper feststellen, wobei die Analyse im Blut

fiir diagnostische Zwecke am sensibelsten ist (Kraft 2005, Schwendenwein 2014).

Der Referenzbereich im Serum variiert zwischen <0,6 mmol/l (Kraft 2005) und
0,2-1,2 mmol/l (Quiroz-Rocha et al. 2009). Es kann allerdings keine exakte Grenze zwischen
der pathologischen und physiologischen Blutkonzentration gezogen werden, da vor allem die

subklinische Ketose zu beachten ist (Kraft 2005).

1.3.5.3 Glukose

Zu einem wichtigen Energielieferanten und unerldsslich fiir den Stoffwechsel aller Zellen,
zahlt die Glukose (Russell und Roussel 2007). Allerdings ist der Wiederkduer im Vergleich
zum Monogastrier in Bezug auf den Blutglukosegehalt iiberwiegend abhédngig von der
Glukoneogenese, da die im Darm aufgenommenen Menge an Glukose nur unerheblich ist

(Aschenbach et al. 2000). Aufgrund der glukoseverbrauchenden Pansenmikroben ist der
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Gehalt von Glukose im Pansensaft nur gering (Aschenbach et al. 2000). Es konnte allerdings
laut den Untersuchungen von Aschenbach et al. (2000) ein natriumabhangiger, aktiver
Glukosetransporter im Epithel des Schafpansens entdeckt werden, wie er auch im
Darmepithel zur Absorption vorhanden ist. Uber diese Absorption wird zumindest ein Teil
des Stoffwechselaufwands des Tieres fiir die Glukoneogenese reduziert (Aschenbach et al.
2000).

Eine Hyperglykdmie kann im Zusammenhang mit Stresszustdnden, bei
Milchfiebererkrankungen und nach der Verabreichung gewisser Arzneimittel auftreten
(Russell und Roussel 2007, Schwendenwein 2014).

Hingegen kommt es bei Erkrankungen der Leber, bei Anorexie und Diarrhd, wie sie bei einer
SARA auftreten konnen, zu einer Hypoglykamie, welche eine Ketose auslosen kann
(Schwendenwein 2014).

In einer anderen Studie zum Effekt getreidereicher Rationen auf Plasma- Metaboliten konnte
bei laktierenden Kiihe, die die Ration mit dem hochsten Getreideanteil (45 %) erhielten, auch
die hochsten Plasma-Glukose-Konzentrationen beobachtet werden. Ein hoher Getreideanteil
in der Ration birgt auch immer ein hohes Risiko fiir eine SARA. Die hohen Glukose-
Konzentrationen sind moglicherweise dadurch bedingt, dass aus der erhdhten
Propionatproduktion und —absorption im Pansen eine verstérkte Glukoneogenese in der Leber
resultiert (Ametaj et al. 2009).

Laut Literatur sind die Normwerte fiir die Glukosekonzentration im Blut beim Rind sehr
gestreut und reichen von 2,2-3,3 mmol/l (Schwendenwein 2014), {iber 2,5-3,8 mmol/l

(Lumsden et al. 1980) bis zu 2,3-5,2 mmol/l (Quiroz-Rocha et al. 2009).

1.3.5.4. Insulin
Das Schliisselhormon der Glukosehomdostase ist Insulin (von Engelhardt et al. 2015). Die
endokrinen Hormone Insulin und Glucagon regulieren streng den Blutglukosegehalt (Latimer
2012). Wiahrend Insulin fiir eine Senkung des Blutglukosespiegels, durch Speicherung von
Glykogen, sorgt, ist Glucagon der Gegenspieler von Insulin und erhoht die
Glukosekonzentration im Blut (von Engelhardt et al. 2015).
Glukose gelangt durch Insulin in die meisten Zellen, einschlieBlich Adipozyten (Fettzellen)

und Myozyten. Wohingegen Himatocyten, Hepatocyten und Neuronen kein Insulin fiir die
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Glukoseaufnahme bendtigen (Latimer 2012, von Engelhardt et al. 2015). Fiir das zentrale
Nervensystem ist die Aufrechterhaltung der Glukosehomdoostase besonders wichtig, da unter
Normalbedingungen Glukose eine obligat zu nutzende Energiequelle darstellt (von Engelhardt

et al. 2015).

Die Insulinwirkung in der Zelle wird iiber Insulinrezeptoren durch Tyrosinkinasen ausgelost.
Auch die cAMP-Phosphodiesterase wird aktiviert und bewirkt ihrerseits die Hemmung der

Lipolyse und der Glykogenolyse. (von Engelhardt et al. 2015)

Aufgrund der besonderen Verdauungs- (mikrobielle Néhrstofftransformation) und
Stoffwechselverhéltnisse (z.B. permanente Abhéngigkeit der metabolischen
Glukoseverfiigbarkeit von der hepatischen Glukoneogenese) ist bei Wiederkduern mit einer
rasch einsetzenden und massiven fiitterungsbedingten Storung der Glukosehomdoostase

(Hyperglykdmie) nicht zu rechnen (von Engelhardt et al. 2015).

Beim Wiederkduer haben die kurzkettigen Fettsduren Propionat, Butyrat und Valerat eine
grof3e Bedeutung fiir die Energieversorgung. Es erfolgt daher, im Gegensatz zu
monogastrischen Spezies, die Steuerung der Insulinsekretion durch den Gehalt dieser
kurzkettigen Fettsduren im Blut. Interessanterweise ist das Acetat nicht an der Regulation der
Insulinkonzentration beteiligt. Die geringe Blutglukose- Konzentration und die geringe
Glukosetoleranz der Wiederkéuer sind aufgrund der Besonderheiten der Insulinregulation

verstindlich (von Engelhardt et al. 2015).

1.3.5.5. Cholesterol
Cholesterol, oder auch Cholesterin genannt, ist ein zyklischer, einwertiger und ungeséttigter
Alkohol. Es wird hauptsédchlich in der Leber aus Acetat , welches an das Coenzym A (Acetyl-
CoA) gebunden ist, synthetisiert oder liber die Nahrung durch den Diinndarm resorbiert
(Holtmeier 1996).
Cholesterol ist in zahlreichen physiologischer Bausteinen enthalten, wie z.B. der

Zellmembran, Steroid- und Sexualhormonen und der Gallensdure (Holtmeier 1996).
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Cholesterol wird mit den Gallenséften in den Darm ausgeschieden und begiinstigt durch seine
Oberfldchenaktivitit die Emulgation von Fetten im wéssrigen Milieu. Es steuert die
Durchléssigkeit der Zellmembran und ist so an der Regulation des Stoffaustausches bei der

Verdauung beteiligt (Holtmeier 1996).
Der Grenzwert von Cholesterol im Blut sollte bei 37-70 mg/dl liegen (Kalaitzakis et al. 2010)

Durch eine iiberschieBende Lipomobilisation verfettet die Leber und sie wird mehr und mehr
Insuffizient. Dies tritt hdufig bei Rindern ante partum auf, die verfettet sind und wird als
hepatischen lipidose bezeichnet. Betroffenen Rinder zeigen einen verminderten
Serumcholesterinspiegel, einen hoheren NEFA- Wert und ein hoheres NEFA/Cholesterin-
Verhiltnis (Kalaitzakis et al. 2010).
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2. Tiere, Material und Methoden
Alle Verfahren zur Handhabung und Behandlung von Tieren wurden von der
Ethikkommission der Universitit fiir Veterindrmedizin Wien und der nationalen Behorde

nach §26 Tierversuchsgesetz 2012- TVG (GZ: 68. 205/80-V/3b/2018) genehmigt.

2.3.  Versuchstiere und Versuchsaufbau
Die praktische Durchfiihrung und die Probennahmen wurden im Zeitraum vom September
2018 bis Februar 2019 auf einem Milchviehbetrieb, der VetFarm am Kremesberg, der

Veterindrmedizinischen Universitdt Wien, durchgefiihrt.

Fiir die Studie wurden insgesamt 24 Fleckviehkiihe herangezogen. Die Tiere wiesen ein
durchschnittliches Gewicht von 756 kg, mit einer Standardabweichung von + 89,6 kg, auf.
Ebenso waren alle in einem Laktationstag von 149 + 22,3 Tage zu Beginn des jeweiligen

Durchgangs und einer durchschnittlichen Laktationsnummer von 2,63 + 1,38.

Es wurden drei Versuchsdurchgénge, mit einer Dauer von jeweils fiinf Wochen durchgefiihrt.
Fiir jeden Durchgang wurden unterschiedliche Kiihe herangezogen, wobei im ersten
Durchgang sechs Kiihen und im zweiten und dritten je 9 Kiihen verwendet wurden. Die Kiihe
wurden in 3 Gruppen, Kontrollgruppe ohne Altbrot (KON), 15 % Altbrot (15 % AB) und

30 % Altbrot (30 % AB), unterteilt.

Nach einer einwdchigen Baselinefiitterung, in der die Kiithe mit der KON-Ration gefiittert
wurden, wurden die Kiihe aufgrund von Laktationszahl, Laktationsstadium, Futteraufnahme
und Milchleistung méglichst gleichmiBig auf die 3 oben genannten Gruppen aufgeteilt. Jeder

der einzelnen Durchginge wurde identisch wie folgt durchgefiihrt.

Wihrend der Baseline wurden die Kiihe an die Einzelfutterstrecke gewohnt und beobachtet.
Am Ende der Baseline wurde den Tieren das erste Mal Blut abgenommen und das Gewicht
mittels einer Waage evaluiert.

Vier Wochen lang wurden die Versuchstiere taglich mit ihrer jeweiligen Futterration zweimal
frisch geflittert. Am Ende der 14- tigigen Adaptionsphase wurde den Tieren einmal um 5:00
Uhr, Mitte (am 21. Tag) und Ende (am 28. Tag) der Samplingphase wurde den Tieren

dreimal, um 5:00, 11:00 und um 16:30, Blut abgenommen.
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Abb. 1 Probennahme einer einzelnen Kuh wihrend eines Durchganges

Die Tiere wurden in einer Einzelfutterstrecke gefiittert und liefen in einem abgetrennten
Bereich eines Laufstalles. Wobei die Versuchstiere auf einem Areal mit tief Liegeboxen und
einer Tretmistmatratze waren. Bei der Einzelfutterstrecke wurde immer das Gewicht
aufgezeichnet, was eingefiittert bzw. gefressen wurde. Durch Sensoren im Ohr einer jeden
Kuh wurden die einzelnen Troge immer nur einer einzigen Kuh zugewiesen und nur diese
hatte dann Zugriff auf ihren Trog. Wasserzugang hatten die Kiihe {iber zwei Trogtranken im
Stall. Die Kiihe wurden zweimal tiglich, morgens und abends, in einem doppel 4er Auto

Tandem Melkstand von DeLaval gemolken.

24. Fiitterung
An die Versuchstiere wurden drei verschiedene Futterrationen, die am Nachmittag vor dem
Melken gegen ca. 15:00 Uhr, jeweils frisch mit dem Futtermischwagen gemischt und den
einzelnen Gruppen in Form einer totalen Mischration (TMR) vorgelegt wurden. Das restliche
Futter wurde in Boxen beiseitegelegt und am nédchsten Morgen, vor dem Melken gegen ca.
06:30 Uhr, nochmal frisch eingefiittert.
Die Rationen bestanden aus 50 % Grundfutter und 50 % Kraftfutter auf Trockenmasse-Basis,
wobei sich die Grundfutterzusammensetzung nicht zwischen den Gruppen unterschied und je
zur Hélfte aus Grassilage und Maissilage bestand. Die drei verschiedenen
Kraftfuttermischungen wurden in pelletierter Form von der Firma Konigshofer (Ebergassing,
Osterreich) zur Verfiigung gestellt. Kénigshofer sammelt die Altbackwaren aus Wien,

verarbeitet sie rasch (Zerkleinerung und Trocknung) und verkauft sie dann als
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Einzelfuttermittel. Wéahrend die Kontrollration 30 % Getreide und kein Altbrot enthielt, wurde
in der zweiten Versuchsration (15 % AB) die Hélfte des Getreides durch Altbrot ersetzt und
schlieBlich in der dritten Versuchsration (30 % AB) Getreide gidnzlich durch Altbrot ersetzt.
Die exakte Futterrationszusammenstellung wird in Tab. 1 genauer dargestellt. Je nach
Trockenmassegehalt der Silagen wurde auch Wasser hinzugefiigt, um einen optimalen

Trockenmassegehalt von 46,6 + 0,62 % der TMR zu erzielen.

Tab. 1: Inhaltsstoffe der Futterrationen

Grassilage 25,00 25,00 25,00

Maissilage 25,00 25,00 25,00
Weizen 22,50 11,25 -

Triticale 7,50 3,75 -

Altbrot - 15,00 30,00
Rapsschrot 17,00 17,00 17,00
Melasse 1,50 1,50 1,50
Mineral-Vitamin-Vormischung * 1,00 1,00 1,00

Kalziumkarbonat 0,50 0,50 0,50

? Die Mineral-Vitamin-Vormischung enthielt 16 % Calcium, 11,5 % Magnesium, 7,8 % Phosphor,
2,2 % Natrium, 3.600 mg Kupfer/kg, 23.750 mg Zink/kg, 16.200 mg Mangan/kg, 270 mg Kobalt/kg,
540 mg Jod/kg. kg, 130 mg Selen/kg, 2300.000 IE Vitamin A/kg, 240,00 IE Vitamin D3/kg und
7,5000 mg Vitamin E/kg.

2.5. Probennahme
Die Messungen wurden wie in Abb. 1 angefiihrt zeitlich genommen. Wobei bei jedem
Durchgang einer jeden Kuh insgesamt achtmal Blut abgenommen wurde.
Der Pansen pH Sensor (Smaxtec, Animal Care Sales GmbH, Graz, Osterreich) befand sich

kontinuierlich im Pansen und ma@ alle 10 min automatisch den pH- Wert.

2.5.5. Blutproben
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Die Blutproben wurden an der V. jugularis externa, mittels Vacutainer (VACUETTE®), einer
Staukette, Tupfer und Alkohol zur Desinfizierung und den entsprechenden Rohrchen (dreimal
9ml Serum und einmal 6ml Na-Fluorid (VACUETTE®, Greiner Bio One International
GmbH, Kremsmiinster, Osterreich)), abgenommen. Das Blut wurde wie bei Baumgartner
(2014) beschrieben entnommen. Dabei wurde bei der gut fixierten Kuh die Staukette angelegt,
die Einstichstelle desinfiziert und die Kaniile nach Anstauung des Gefdlles angestochen. Nach
erfolgreicher Blutabnahme wurde zuerst die Staukette gelost und anschlieBend die Kantile
entfernt. Die Na- Fluorid R6hrchen wurden ca. 20 min nach der Abnahme fiir 15 min mit
2.000 x g bei 4°C zentrifugiert und das Plasma anschlieBend abpipettiert. Zur
Serumgewinnung wurden die restlichen Proben nach deren Gerinnung, ca. zwei Stunden
spater, ebenfalls zentrifugiert und abpipettiert. Das Plasma und Serum wurden in etikettierten
Eppendorf-Roéhrchen bei -20 °C oder -80 °C bis zur weiteren Analyse verwahrt. Die
Glukosekonzentration im Plasma und die NEFA-Konzentration, B-Hydroxybutyrat (BHB),
Cholesterin wurden mit enzymatischen Kolorimetrie-Assays mit einem vollautomatischen
Analysator fiir die klinische Chemie (Cobas 6000/c501, Roche Diagnostics GmbH, Wien,
Osterreich) im Zentrallabor der Veterinidrmedizinischen Universitit Wien, Osterreich
analysiert. Die Serumkonzentration von Insulin wurde mit einem xMarkTM Mikroplatten-
Absorptionsspektrophotometer (Bio-Rad Laboratories GesmbH, Miinchen, Deutschland) mit
entsprechenden Methoden und Kits (Mercodia Bovine Insulin ELISA, Mercodia AB,

Uppsala, Schweden) gemessen.

Am Ende der drei Durchgiinge wurden von den Kiihen jeweils Glukose, Insulin, NEFA, Beta-

Hydroxybutyrat und Cholesterin um 05:00, um 11:00 und gegen 16:30, untersucht.

2.5.6. Smaxtec Pansen Sensor

20 der 24 Kiihe besallen durch den vorigen Versuch einen kabellosen pH-Sensor (smaXtec
animal care sales GmbH, Graz, Osterreich), dieser verblieb die ganze Zeit in der Haube des
Pansens. Der Sensor wurde mittels Magneteingeber iiber den Schlund eingegeben. Zuvor
wurde dieser laut Anweisungsprotokoll des Unternehmens in einem Klibrierpuffer mit einem

pH-Wert von 7 kalibriert. Der Sensor maf} alle 10 Minuten den pH-Wert und die Temperatur.
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Diese gesammelten Daten wurden in Echtzeit {iber drei im Stall installierte Antennen an eine

Basisstation tibertragen.

2.5.7. Statistische Auswertung

Die Daten wurden mittels ANOVA mit der SAS-Prozedur ,, MIXED®, ausgewertet (SAS
Institute Inc., Cary, NC, Version 9.4). Als fixe Effekte wurden die Versuchsration, der
Versuchstag und eine Interaktion derer in allen Modellen verwendet um mogliche
Unterschiede zwischen den Rationen und Tagen zu evaluieren. Die Laktationsnummer und -
tage, die Kuh als Individuum, sowie die unterschiedlichen Versuchsdurchginge wurden als
zufillige Effekte beriicksichtigt. Um die wiederholten Messungen an derselben Kuh an
verschiedenen Tagen innerhalb einer Gruppe zu modellieren, wurde die sogenannte
autoregressive Struktur erster Ordnung mit heterogenen Varianzen verwendet. Die
Approximation der Freiheitsgrade erfolgte statistisch nach Kenward und Roger (1997).
Zusitzlich wurde die Option ,,pdiff* angewendet um paarweise Vergleiche zu ermitteln.
Dariiber hinaus wurde ein linearer Kontrast zwischen den Versuchsrationen errechnet, der die
steigenden Anteile von Altbrot beriicksichtigt. Das Signifikanzniveau wurde auf P < 0.05

gesetzt und eine Tendenz fiir 0.05 <P < 0.10 definiert.

3. Ergebnisse

3.3. Pansenparameter
In den folgenden Diagrammen sind die einzelnen Parameter auf den Pansen bezogen
veranschaulicht. Wie zu sehen ist, ist der mittlere Pansen pH- Wert der KON bei 5,91 und
damit am niedrigsten im Gegensatz zu den Altbrotgruppen (15 % AB mit 5,98 und 30 % AB
mit 5,93). Anhand dieser Werte kann ein tendenzieller Unterschied zwischen der KON und
AB erkannt werden (P= 0,52). Wie auch in Abb. 2 zu erkennen ist, verlaufen alle Kurven
relativ gleichméaBig, bis auf den Peak der 15 % AB Gruppe am Anfang des Durchganges.
Wenn man sich allerdings die Zeitdauer, in welcher der pH-Wert unter 5,8 liegt, anschaut so
ist ein hoch signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen mit einem P- Wert

von <0,01 zu erkennen. So lang der pH-Wert im Mittel der KON bei 588,39 min/Tag, bei der
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15 % AB bei 357,53 min/Tag und bei der 30 % AB bei 504,44 min/Tag. Die Dauer unter
einem pH-Wert von 5,8 macht auch noch einmal die Abb. 3 deutlich. In der man klar sieht,
dass die Kurve der KON immer oberhalb der Grenzschwelle mit 360 min/Tag liegt. Hier wird
auch deutlich, dass die 15 % AB die wenigste Zeit (381 min/d) einen pH-Wert unter 5,8 hatte.

Dies macht die Abb. 4 mit der Area <5,8 auch noch einmal anschaulich.

Beim SARA Index [min x pH<5,8/kg DMI] ist der Unterschied hoch signifikant. KON hatte
den hochsten Wert mit 28,4, gefolgt von 30 % AB mit 22,5 und den geringsten Wert hatte die
15 %AB Gruppe mit 16,8. Diese Werte sind alle zu einander signifikant unterschiedlich (P<
0,01). Die Trockenmasseaufnahme (DMI) nahm linear mit dem Altbrotgehalt in der Ration zu
(P=0,01). Die KON hatte eine DMI von 22,5 kg/Tag, die 15 %AB Gruppe eine DMI von
23,9 und die 30 %AB Gruppe eine DMI von 24,2 kg/Tag.

pH- Mittelwert
6,2
6,1 —
- T
3
Z 6 4T -
= hor T 1/ I —,l
: Tﬂ l : 'S T//\\ T
2 59 TN N
g : L]
5,8 T J. l En
5,7
12345678 9101112131415161718192021222324252627
Tag
——KON 15% AB 30% AB

Abb. 2: Mittlere Pansen pH- Wert der einzelnen Gruppen im Tagesverlauf



21

1000 - Zeit pH <5,8
900 -
800 -
700 -
g A | T
E 600 - | al a
£
E 500 - -
i . |
v 400 -
B 300 - trof
N 200 Tag: P=0.05
100 - Gruppe: P <0.01
Tag x Gruppe: P =0.34
O T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T 1
01234567 8910111213141516171819202122232425262728
Tag
=4—KON -#-15% AB 30% AB

Abb. 3: Dauer in Minuten pro Tag des retikuldren pH-Werts <5,8 bei Kiihen, die mit 0
(KON), 15 % (15 % AB) oder 30 % (30 % AB) Altbrot gefiittert wurden. Die rote Linie zeigt

die subakute Azidoseschwelle des Pansens an.
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Abb. 4: Tagesverlauf der einzelnen Gruppen der Area < 5,8

3.4. Blutparameter
Die NEFA- Konzentration ist von der Kontrollgruppe zu der Altbrotration mit einem P-Wert
von 0,02 signifikant unterschiedlich. In dem Diagramm wird sichtbar, dass zum Zeitpunkt vor
der Fiitterung die Werte von KON (0,024 mmol/L) und der 30 % AB Gruppe (0,05 mmol/L)
mit einer Signifikanz von P= 0,02 unterschiedlich ist. Sechs Stunden nach der Fiitterung sind

die Werte von KON und 30 % AB ebenfalls signifikant anders.
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Abb. 5: NEFA- Konzentration im Blut vor, nach 6h und 12h der Fiitterung in mmol/L

a5, ¢ Unterschiedliche Hochbuchstaben zeigen signifikante Unterschiede zwischen den

einzelnen Gruppen.
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Abb. 6: BHB-Konzentration im Blut vor, nach 6h und 12h der Fiitterung in mmol/L
ab.¢ Unterschiedliche Hochbuchstaben zeigen signifikante Unterschiede zwischen den

einzelnen Gruppen.

Wie in Abb. 6 zu sehen ist, blieben die BHB Werte insgesamt niedrig und es gab bei den
Werten vor der Fiitterung keinen signifikanten Unterschied. Alle Gruppen starteten mit
dhnlichen Werten, wobei die KON einen Wert von 0,189 mmol/L, 15 % AB 0,254 mmol/L
und 30 % AB 0,247 mmol/L aufwiesen.

12 Stunden nach der Fiitterung waren die Werte von KON mit 0,375und 15 % AB mit 0,512
signifikant (P= 0,02) unterschiedlich. Bei der 30 % AB Gruppe war der Wert von 0,576 sogar
hochst signifikant (P<0,01) unterschiedlich zu der KON Gruppe. Allerdings sechs Stunden
nach der Fiitterung waren nur die Werte von KON mit 0,396 signifikant (P = 0,05)
unterschiedlich zu der 30 % AB Gruppe mit einen Wert von 0,504 mmol/L.

Im allgemeinen ist ein Unterschied zwischen der KON und dem Altbrot- Gruppen mit einer
Signifikanz von P< 0,01 zu erkennen und der lineare Kontrast zeigt, dass je hoher der

Altbrotanteil in der Ration ist, umso hoher ist die BHB- Konzentration (P< 0,01)
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Abb. 7: Glukose-Konzentration im Blut vor, nach 6h und 12h der Fiitterung in mg/dl
a.b.¢ Unterschiedliche Hochbuchstaben zeigen signifikante Unterschiede zwischen den

einzelnen Gruppen.
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Abb. 8: Insulin- Konzentration im Blut vor, nach 6h und 12h der Fiitterung in pg/L
a5, ¢ Unterschiedliche Hochbuchstaben zeigen signifikante Unterschiede zwischen den

einzelnen Gruppen.

In Abb. 7 sind die Werte von Glukose in mg/dl graphisch dargestellt, wobei mit der Zunahme
des Altbrotanteils eine lineare Abnahme der Glukosekonzentration zu erkennen ist. Der
mittlere Glukosewert von KON lag bei 67,61 mg/dl 12 Stunden nach der Fiitterung und
unterschied sich tendenziell von der 15 % AB Gruppe (-3,01; P=0,07) und signifikant von
der 30 % AB Gruppe (-5,18; P=0,003).

Die Insulinkonzentration wird in Abb. 8 veranschaulicht und hier sieht man eine negative
Korrelation (r= - 0,9) mit der Glukosekonzentration in Abb. 8.

Zu Beginn lagen alle Werte in einem dhnlichen Niveau (KON 0,55; 15 % AB 0,54 und 30 %
AB 0,29). Ein signifikanter Unterschied lésst sich sechs Stunden nach der Fiitterung zwischen
der KON mit einem Wert von 0,98 ng/L und der 30 % AB Gruppe erkennen (-0,48; P= 0,02).
Eine Tendenz ist ebenfalls nach sechs Stunden zwischen den beiden Altbrotgruppen mit
einem P-Wert von 0,09 zu erkennen.

12 Stunden nach der Fiitterung ist nur noch ein tendenzieller Unterschied zwischen der 30 %

AB Gruppe und der Kontrollgruppe darstellen.
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Abb. 9: Cholesterol- Konzentration im Blut vor, nach 6h und 12h der Fiitterung in mg/dl
a5, ¢ Unterschiedliche Hochbuchstaben zeigen signifikante Unterschiede zwischen den

einzelnen Gruppen.

Die stirkste Wirkung, von Altbrot in der Ration, wurde bei Cholesterolkonzentration
beobachtet (Abb. 9). Dieser zeigte zu der gesteigerten Altbrotkonzentration einen linearen
Anstieg wihrend des gesamten Versuchszeitraums (P<0,01) und bei der 30 % AB Gruppe
35 % hoher war als bei KON (P<0,01).

Sowohl vor der Fiitterung waren die einzelnen Werte mit KON 178,53 mg/dl, 15 % AB mit
212,07 (+ 33,54; P=0,006) und 30 % AB mit 255,89 (+ 77,36; P<0,0001) hoch signifikant
unterschiedlich. 12 Stunden nach der Fiitterung konnte man den deutlichsten Unterschied
zwischen den einzelnen Gruppen erkennen. Dabei wurde ein signifikanter Unterschied
zwischen der KON und der 15 % AB Gruppe gezeigt (P=0,01) und ein hochst signifikanter
Unterschied zwischen KON und der 30 % AB Gruppe gezeigt (P=0,0001). Der lineare
Kontrast verdeutlicht mit einem P-Wert von 0,0001, dass der Cholesterolwert mit steigendem

Altbrot in der Ration ebenfalls ansteigt.
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4. Diskussion

In diesem Projekt wurde evaluiert, inwiefern sich Altbrot als Ersatz von Getreide in der
Kraftfutterration auf die Wiederkduerverdauung und auf den Stoffwechsel von Milchkiihen
auswirkt. Mittels der Smaxtec Pansen Sensoren(smaXtec animal care sales GmbH, Graz,
Osterreich), die in 20 der 24 Kiihe waren, wurde der Pansen pH-Wert kontinuierlich
ausgewertet. Dieser Versuch wurde in drei Durchgingen zu je 28 Tagen mit einer zuvor
einwOchigen EingewOhnungsphase durchgefiihrt, wobei insgesamt achtmal Blutproben

entnommen wurden.

Der mittlere Pansen- pH-Wert von KON lag bei 5,91und unterschied sich statistisch nicht von
der Versuchsration 15 % AB (+ 0,07) und 30 % AB, bei der der pH-Wert im Mittel um 0,02
Einheiten dariiber lag. Der statistisch lineare Kontrast zeigte keine Tendenz dahingehend, dass
je mehr Altbrot in der Ration enthalten ist, umso niedriger der pH-Wert ausfallt. Franga et al.
(2012) fand in ihren Versuchsaufbau ebenfalls keine signifikante Verdnderung des pH-Wertes
mit der Fiitterung von bis zu 30 % Altbrot an Schafen.

Die Zeit, in welcher der Pansen- pH- Wert unter 5,8 lag, war zwischen allen Versuchsrationen
hochsignifikant unterschiedlich. Wobei KON mit 569 min pro Tag die ldngste Zeit einen pH-
Wert des Pansens unter 5,8 aufwies und sich statistisch signifikant (P<0,01) von der 15 %
AB (381 min/Tag) und 30 % AB Gruppe (498 min/Tag) unterschied. Da alle Gruppen die
Grenzschwelle von 5- 6 h/Tag tiberstiegen, hatten im Mittel die Gruppen der aktuellen Studie
eine SARA (Beauchemin et al. 2003, Zebeli und Metzler-Zebeli 2012). Dieser Zustand ist
schédlich fiir die Pansenfunktion und stért damit die Faserverdauung, durch die
Pansenmikroorganismen (Beauchemin et al. 2003). Diese bestehende SARA liegt in der
aktuellen Studie, aber eher an der hohen Kraftfutterrate von 50 % in der Gesamtration
(Enemark et al. 2002, Kleen et al. 2003), als an dem Altbrotanteil zu liegen, da die AB-
Gruppen beide eine geringer Zeit unter dem pH- Wert von 5,8 lagen, als die KON-Gruppe.

In der Studie von Hethrington und Krebs (2002) wurde eine Abnahme der DMI mit
zunehmendem Altbrotanteil beobachtet werde, im Gegensatz dazu nahm in dieser Studie die

DMI mit Altbrot zu.
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BHB als Ketonkdrper und die NEFA- Werte im Blut sind empfindliche und wichtige
Parameter des Energiestoffwechsels (Kraft und Diirr 2005, Moritz et al. 2014, Wittek et al.
2012). Beide Werte lagen in der vorliegenden Studie aber in einem sehr niedrigem Bereich.
Wobei die BHB Konzentration im Durchschnitt bei 0,23 mmol/I bis 0,49 mmol/l und sich die
NEFA Konzentration bei 0,02441 mmol/L bis 0,04936 mmol/L befand.

In dieser Studie nahmen die NEFA-Konzentrationen mit den Brotrationen zu, was eigentlich
fiir eine negative Energiebilanz spricht (Chilliard et al. 2000, Gruber et al. 2015, Reist et al.
2002). Wie schon Grum et al. (1996) und Palmquist und Conrad (1978) beschrieben haben,
spricht hier die erhohte NEFA-Konzentration eher fiir den erhohten Fettanteil in den
Altbrotrationen.

Ahnlich sind auch die Werte von BHB zu werten. Durch die entstandene lipogene Diét und
den erhdhten Zuckergehalt im Altbrot lassen sich die erhohten BHB- Werte erkldren (van
Knegsel et al. 2007). Daher das die Werte vor der Fiitterung von KON (0,19 mmol/L),

15 %AB (0,25 mmol/L) und 30 % AB (0,25 mmol/L) keinen signifikanten Unterschied
zeigen und erst im Tagesverlauf nach der Fiitterung ein Unterschied zu erkennen ist. Ein
positiver Nebeneffekt ist hierbei, dass durch den erhohten Zuckergehalt in der Ration auch die
Butyratkonzentration im Pansen ansteigt und somit das Wachstum der Pansenzotten anregt
(Baldwin und McLeod 2000, Greenwood et al. 1997, Sutton et al. 1963).

Obwohl die BHB- und NEFA-Konzentration insgesamt niedrig blieben, nahmen ihre
postprandialen Konzentrationen mit zunehmender Altbrotkonzentration linear zu (P<0,01).
Welches wieder auf den erhohten Fettgehalt im Futter zuriick zufiihren ist.

Der Glukosegehalt im Blut sank mit zunehmendem Altbrotanteil in der Ration und der daraus
resultierenden Abnahme des Stérkegehalts. Durch diesen verringerten Starkegehalt wird auch
weniger Propionat gebildet und die Kuh geht nicht in die Glukoneogenese (Ametaj et al.
2009, Enemark et al. 2002). Die Werte lagen jedoch sowohl vor als auch 12 h nach der
Fiitterung (KON 67,61 mg/dl, 15 % AB 64,52 mg/dl und 30 % AB 62,43 mg/dl) in der Norm
(Lumsden et al. 1980; Quiroz-Rocha et al. 2009; Schwendenwein 2014).

Da Insulin streng mit dem Glukosegehalt korreliert (Latimer 2012), wies dieses auch eine
Abnahme mit steigendem Altbrotanteil auf. Durch die erniedrigte Insulinkonzentration kann

auch weniger Glukose gespeichert werden und es steht mehr Glukose fiir die Milchgewinnung
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zur Verfligung, da Laktose ein Osmoregulator des Milchvolumens ist, welches Ein Vorteil fiir

die Milchproduktion sein kann (Brockman 1978, French und Kennelly 1990).

Bei den Cholesterolwerten wurden die deutlichsten Verdnderungen gesehen. So waren die
Konzentrationen zu fast allen Zeitpunkten untereinander hoch signifikant unterschiedlich und
deutlich iiber den Grenzwerten von 37-70 mg/dl (Kalaitzakis et al. 2010).

Die Werte vor der Fiitterung lagen in KON bei 178,53 mg/dl und unterschieden sich hochst
signifikant (P<0,0001) zu dem gleichem Zeitpunkt der 30 % AB Gruppe (255,89 mg/dl).
Auch zwolf Stunden spéter konnten hochst signifikante Unterschiede (P<0,0001) zwischen
der KON und der 30 % AB erreicht werden. Wie in der Studie von Douglas et al. (2004) und
Razzaghi et al. (2016) scheint der hohere Cholesterinwert in der aktuellen Studie auf den
Fettgehalt im Futter zuriickzufiihren. Denn aufgrund der hoheren Fettanteile im Futter,
kommen mehr langkettige Fettsduren im Diinndarm an und werden dort mit dem Cholesterol
resorbiert (Holtmeier 1996). Ahnlich wie bei Nestel et al. (1978) wurde durch die Fiitterung
von hoherem Fettgehalt der Anstieg der Sterolgenese im Darm verursacht, der wiederum die
Sterolgenese in der Leber und damit die Synthese von Gallensédure in der Leber gechemmt
haben konnte. Der Effekt dieser Reaktion ist eine Erhéhung des zirkulierenden
Blutcholesterols (Nestel et al. 1978). Ebenso wird die Aufnahme von Fett durch die
Absorption von endogenem Cholesterol erleichtert und konnte so zu einer hoheren
Konzentration fiihrt (Nestel et al. 1978). Dadurch, dass die Kohlenhydrate weiter als bis zu
den Monosacchariden, abgebaut werden, entsteht auch vermehrt Acetat im Pansen
(KirchgeBner et al. 2014, Razzaghi et al. 2016). Diese vermehrten Acetatmolekiile sind die
Vorldufer des spéteren Cholesterol (Holtmeier 1996). Durch den hoheren Cholesterolspiegel
besteht auch keine Gefahr der Fettleber (Kalaitzakis et al. 2010). Ebenso korreliert der hohere
Cholesterolspiegel mit der Milchleistung, welche sich positiv daraus auswirken konnte

(Kweon et al. 1986).
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Die Daten aus der aktuellen Studie deuten darauf hin, dass der Ersatz von Getreide durch
Altbrot die Stoffwechselgesundheit von Milchkiihen verbessern kdnnte. Altbrot ist auch ein
ressourcen- und kostensparendes Futtermittel, welches die Nachhaltigkeit der Landwirtschaft
verbessern konnte (Hethrington und Krebs 2002, Schneider und Scherhaufer 2009). Ein
Nachteil der Altbrotfiitterung ist das durch die vielen verschiedenen Bestandteile die
Zusammensetzung des Futtermittels immer ein bisschen variiert (Arosemena et al. 1995,
Champe und Church 1980). Auf Grund der aktuellen Studie, wére zu empfehlen, dass das
Getreide nur zu 50% durch Altbrot ersetzt wird.
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5. Zusammenfassung

In der aktuellen Studie wurde untersucht, wie sich die Verfiitterung von Altbrot (AB) auf den
Pansen pH-Wert und den Stoffwechsel von Milchkiihen auswirkt.

Dazu wurden drei Versuchsrationen mit sukzessiv hoherem AB-Gehalt verwendet: KON,
ohne Altbrot, 15 % AB mit 50 % Altbrot 30 % AB mit einem kompletten Ersatz von Getreide
durch Altbrot. Drei Durchginge zu je fiinf Wochen wurden durchgefiihrt. 20 der 24 Kiihe
besaBen einen Smaxtec Pansen Sensor (smaXtec animal care sales GmbH, Graz, Osterreich),
welcher kontinuierlich den pH-Wert gemessen hat. An einer jeden Kuh wurde insgesamt

achtmal Blut abgenommen und NEFA, BHB, Glukose, Insulin und Cholesterol analysiert.

Die Ergebnisse ergaben, dass der mittlere pH-Wert im Pansen der einzelnen Gruppen keinen
statistischen Unterschied zueinander zeigte. Allerdings war in der Zeitdauer in der der pH-
Wert unter 5,8 lag, ein hoch signifikanter Unterschied zu erkennen (P<0,01). So war die KON
mit einer Zeit von 569 min/d am lidngsten unter diesem Grenz-pH-Wert und die 15 % AB am
kiirzesten (381 min/d).

Beim SARA Index [min x pH<5,8/kg DMI] ergaben die Untersuchungen @hnliche
Ergebnisse.

Die NEFA- und BHB- Konzentrationen nahmen mit zunehmender Altbrotration linear zu. Die
Glukosekonzentration, 12 Stunden nach der Fiitterung, von KON lag bei 67,61 mg/dl, dieser
unterschied sich tendenziell von der 15 % AB (64,52 mg/dl; P= 0,07) und hoch signifikant
von der 30 % AB (- 5,18; P=0,003). Im Gegensatz dazu stiegen die Insulinwerte an.

Die Altbrotfiitterung zeigte den deutlichsten Effekt auf die Cholesterolkonzentration. Mit
steigendem Anteil der Altbrotration nahm auch der Cholesterolspiegel im Plasma linear zu
(KON 173,16 mg/dl; 15 % AB 203,19 mg/dl; 30 % AB 244,14 mg/dl). Dies war hoch
signifikant P=0,001.

Zusammenfassend zeigt dies, dass der Einsatz von Altbrot die Stoffwechselgesundheit von
Milchkiihen verbessern konnte, ohne den Pansen pH-Wert negativ zu beeinflussen. Allerdings

wire es zu empfehlen die Kraftfutterration nur zur Hélfte durch Altbrot zu ersetzen.
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6. Summary

The current study investigated the effect of the feeding of bakery by-products (BBP) on the
ruminal pH and the metabolic health of dairy cows.

Three experimental rations with successively higher BBP: CON, no BBP; 15 % BBP included
50 % BBP and 30 % BBP was a complete replacement of grains by BBP. 3 runs of five weeks
each were conducted.20 of the 24 cows received indwelling wireless ruminal pH sensors
(smaXtec animal care sales GmbH, Graz, Austria) which continuously measured the pH
value. In total, eight blood samples were taken from each cow and were analysed NEFA,

BHB, glucose, insulin and cholesterol.

The results showed that the mean pH tended to differ between treatment groups. However, a
significant difference was observed in the time period in which the pH value was below 5.8
(P<0,01). C ON was the longest below this limit pH value with a time of 569 min/d and the
15 % AB the shortest (381 min/d).

These results were in line with those of the SARA index [min x pH<5.8/kg DMI].results.
The NEFA and BHB concentrations linearly enhanced by increasing the BBP level.

The glucose content of CON (67.61 mg/dl) 12 hours after feeding , was tended to be different
from 15 %AB (64.52 mg/dl; P= 0.07) and highly significant from 30 % AB (- 5.18;
P=0.003). In contrast, insulin levels increased by feeding BBP.

The strongest effect was observed in cholesterol. As the proportion of BBP inclusion
increased, the cholesterol level in the plasma linearly enhanced (CON 173.16 mg/dI;

15 % BBP 203.19 mg/dl; 30% BBP 244.14 mg/dl). This was highly significant P=0.001.

In summary, this shows that the replacement of cereals with BBP could improve the
metabolic health of dairy cows, without affecting the ruminal pH negatively. It would be

recommendable to replace only half of the concentrate by BBP in diets of dairy cows.
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8. Abkiirzungsverzeichnis

15 %AB 15 % Altbrotgruppe

30 %AB 30 % Altbrotgruppe

Abb. Abbildung

Acetyl-Co A Acetyl- Coenzym A

BBP bakery by- products

BHB Beta-Hydroxybutyrat

DMI engl.: dry matter intake, deu.: Trockenmasseaufnahme

FFS Fliichtige Fettsdauren

KON Kontrollgruppe

NEB negativen Energiebilanz

NEFA nicht veresterter Fettsduren

NFC engl.: Non-Fibre Carbohydrates, deu.: Nicht- Faser- Kohlenhydrate
SARA engl.: subacute ruminal acidosis, deu.: subakute Pansenazidose
SCFA engl.: Short chain fatty acids, deu.: kurzkettige Fettsduren
SEM engl.: standard error of the mean, deu.: Standardfehler

Tab Tabelle
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