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Leistungen der Milchkiihe und deren Gesundheitsrisiken'
Verbandelibergreifende ad hoc-Arbeitsgruppe , Tierschutz in der Nutztierzucht”

ZUSAMMENFASSUNG

Die Erhohung der Laktationsleistung der Milchkihe in den letzten Jahrzehnten hat zu einer
Zunahme von Gesundheitsrisiken geflhrt, die ohne jeden Zweifel, aber im unterschiedlichen
Ausmal genetisch bedingt sind. Die hohe Inzidenz von Erkrankungen verursacht ein zu frihes
Ausscheiden aus dem Produktionsprozess und damit eine zu kurze Nutzungsdauer. Hierzu tragt
auch die Zunahme von Todesfallen bei. Zwar wird die Quantitat der Inzidenz von Erkrankungen, des
vorzeitigen Ausscheidens und der Zahl von Todesféllen durch das Management auch mafRgeblich
durch den Tierhalter mitbestimmt, kann aber nicht als Ursache der Probleme angesehen werden.
Die Qualitat des Managements kann somit zur Reduzierung oder Erhéhung der gesundheitlichen
Probleme im Milchviehbestand beitragen und erklart die bekannte breite Streuung der
gesundheitlichen Probleme beim Milchvieh in den landwirtschaftlichen Betrieben.

Eine Nebenwirkung einer einseitigen Ausrichtung der Zucht auf die Milchleistung ist auch die in der
Folge auftretende finanzielle Wertlosigkeit von Bullenkalbern aus Milchviehrassen.

Hohe Erkrankungsraten im Verlauf einer Laktation (> 50 Prozent aller Kiihe) sowie das vorzeitige
Ausscheiden einschlieRlich der Todesfélle bedingen nicht nur hohe 6konomische Verluste fir den
einzelnen Milchviehbetrieb, sondern sind ohne Zweifel auch als grundsatzliches Tierschutzproblem
anzusehen.

So ist es nach §3 Nr.1 Tierschutzgesetz (TierSchG) verboten, einem Tier, auller in Notfdllen,
Leistungen abzuverlangen, denen es wegen seines Zustands offensichtlich nicht gewachsen ist oder
die seine Krafte Ubersteigen. Die einseitig leistungsorientierte Milchviehzucht bedingt seit langem
genetische Gesundheitsrisiken fir die betroffenen Kihe der Rasse Holstein Friesian. Die
Leistungsiberforderung nach § 3 Nr.1 TierSchG begrindet sich insbesondere im relativen
genetischen  Antagonismus zwischen Milchleistung und Futteraufnahme (= chronische
Untererndhrung = negative Energiebilanz), dessen metabolische und hormonelle Konsequenzen als
genetisch bedingte Krankheitsrisiken flr Leberverfettung und Ketose anzusehen sind und weitere
Erkrankungen, wie Labmagenverlagerung oder Fruchtbarkeitsstorungen, verursachen.

In vorliegender Ausarbeitung der ad-hoc-Arbeitsgruppe , Tierschutz in der Nutztierzucht” wird die
heutige Milchviehzucht auf der Grundlage tierdrztlicher Erkenntnisse unter Tierschutz- und
Tiergesundheitsgesichtspunkten bewertet, um das Erfordernis der Korrektur zlchterischer
MalRknahmen zur Vermeidung tierschutzrelevanter Tatbestdnde zur Diskussion zu stellen.

! Das Problem der Erkrankungen ist wiederholt in Ubersichten mit entsprechenden Literaturangaben und ausfihrlichen
Informationen — primar von Holstein Friesian-Kiihen — dargestellt worden [u. a. 1, 2, 3, 4, 5].



EINLEITUNG

In Deutschland werden in etwa 60.000 Betrieben (Stand 2019) pro Jahr mit ca. 4,0 Mio. Milchkihen
30 bis 32 Mio. t Milch produziert. Die jahrliche Leistung einer Milchkuh (im Mittel aller Rassen) ist
von 2.600 kg in den 1950er-Jahren auf 8.250 kg im Jahr 2019 gestiegen [6]. Diese
Leistungssteigerung hat sich als Folge der primaren Selektion auf Milchleistung, durch Verbesserung
der Futterung und des Managements und der veterinarmedizinischen Betreuung ergeben.
Leistungen von 10.000 bis 12.000 kg und mehr sind heute nicht ungewdhnlich.

Die hohe Milchleistung und die kontinuierliche Steigerung der Leistung haben ohne Zweifel
Konsequenzen fur die Gesundheit. Die Inzidenz und Pravalenz von Stoffwechsel- und
Infektionserkrankungen ist insbesondere zu Beginn der Laktation hoch und verursacht ein
vorzeitiges Ausscheiden infolge dieser Erkrankungen und damit eine zu kurze Nutzungsdauer.

Mit dem vorliegenden Positionspapier wird diese Problematik aus tierarztlicher Sicht dargestellt,
um als Basis zur Erarbeitung von praxistauglichen Loésungen zundchst eine Diskussionsgrundlage fir
alle Beteiligten zu schaffen.

ERKRANKUNGEN, VORZEITIGE ABGANGE UND KURZE NUTZUNGSDAUER
VON KUHEN DER RASSE HOLSTEIN FRISIAN

Die Leistungssteigerung wird von gesundheitlichen Risiken begleitet, die zu einer hohen Inzidenz
von Erkrankungen im Verlauf der Laktation fiihren [7] (Tabelle 1).

Tabelle 1: Inzidenz von Erkrankungen im Verlauf der Laktation. 19.870 Kiihe in neun Betrieben in
Thiringen [7]

Erkrankung Inzidenz pro Laktation
Fruchtbarkeitsstorungen 51,3-58,1 %
Mastitis 31,7-47,8%
Klauenerkrankung 18,2-31,0%
Stoffwechselstorung 3,5-23,1%

Zahl der erkrankten Kiihe 72,5-81,8 %

Zahl der Erkrankungen 1,6-2,1
pro erkrankter Kuh

Entsprechende Zahlen werden von Rudolphi (2012) [8] berichtet (18 ProFit-Testherden in
Mecklenburg-Vorpommern: 37.851 Kalbungen): Fruchtbarkeitsstorungen 42,8 Prozent; Mastitis
32,2 Prozent; Klauenerkrankungen; 35,1 Prozent; Stoffwechselstorungen 13,5 Prozent;
Verdauungsstorungen 7,2 Prozent; erkrankte Kihe 77,1 Prozent; Zahl der Erkrankungen pro
erkrankter Kuh ca. 1,5 bis 2,0. Nur etwa ein Viertel der Kiihe durchlauft somit die Laktation ohne
gesundheitliche Probleme. Diese GroRenordnung von Erkrankungen (Prozent) sind in einer
umfangreichen Untersuchung von Hoedemaker (2020) [9] in 765 Betrieben mit ca. 86.000 Kihen in
Nord-, Ost- und Siddeutschland bestatigt worden (www.PraeRi.de). In einer kirzlich erschienenen
Publikation zu diesem Komplex wird die Problematik der hohen Erkrankungsraten in vollem Umfang
bestéatigt [10].

Inzidenzen geben keine Auskunft Gber die Zahl der aktuell kranken Kihe (Pravalenz) in einer Herde.
Hierzu liegen fir Lahmheiten umfangreiche Untersuchungen vor: Pravalenzen von 9,4 bis
72,3 Prozent wurden in der Schweiz [11] und von 20 Prozent bis > 50 Prozent in den USA/Kanada


http://www.praeri.de/

nachgewiesen [12]. Diese breite Variation entspricht der umfangreichen Zusammenstellung
internationaler Angaben von Hund et al. (2019) [13] sowie den Angaben in der PraeRi-Studie.
Empfohlen wird von JanRen et al. (2010) [14] als anzustrebende GroRenordnung eine Pravalenz von
< 5 Prozent. Diese Zielvorstellung erscheint unwahrscheinlich, da laut Heringstad et al. (2018) [15]
in den vergangenen 20 Jahren keine Publikation erschienen ist, die eine Verbesserung der Pravalenz
von Lahmheiten beschreibt, und Huxley (2013) [16] in einer Ubersichtsarbeit zu der
Schlussfolgerung kommt: , There is now strong evidence that lameness is a disease of high milk
production i. e. high yielding animals are more likely to become lame.”

Hohe Milchleistung ist auch ein Risikofaktor fiir Mastitis [17]. In einer Ubersichtsarbeit kommen
Jamali et al. (2018) [18] zu dem Schluss: ,Results from the scientific literature rather suggest that
high-producing dairy cattle are more inclined to have clinical mastitis recurrence”. Indirekt bestatigt
wird diese Beziehung durch die Zunahme der Inzidenz der klinischen Mastitis in den USA im
Zeitraum 1996 bis 2014 von 13 Prozent auf 25 Prozent [19, 20]. Ein Antagonismus ist auch seit
langem zwischen Milchleistung und Fruchtbarkeit bekannt: Mit steigender Milchleistung nimmt die
Konzeptionsrate ab [21, 22] und die Metritis zu [23]. Die Inzidenz von Hypokalzamie [24] und
subklinischer Ketose [25] erhoht sich mit der Zahl der Laktationen sowie der Milchleistung; wenig
Uberraschend daher auch die steigende Zahl verendeter Kithe mit héherer Milchleistung [26].

Die Inzidenzraten (Tabelle 1) geben ferner keine Informationen Uber subklinische Erkrankungen, die
als pradisponierend flr Gesundheitsrisiken anzusehen sind. Eine moderate Leberverfettung
(5—-10 Prozent Triglyzeride des Leberfeuchtgewichts) ist als subklinisches Krankheits- und
Fruchtbarkeitsrisiko einzuschatzen und kommt bei 30 bis 40 Prozent der Kiihe postpartum vor [27].
In der gleichen GroRenordnung wird die subklinische Hypokalzamie (< 2,0 mmol/l) [24] und
subklinische Ketose (> 1,2 mmol/I B-Hydroxybuttersdure — BHB) beobachtet [25]. Die erwdhnten
subklinischen  Erkrankungen  fihren  zu  Leistungseinbullen  und  korrelieren  mit
Produktionskrankheiten unterschiedlicher Art.

Behandlungen von erkrankten Nutztieren sind nicht immer erfolgreich und haben 6konomische
Grenzen; vorzeitige Abgange aufgrund von Erkrankungen (Tabelle 2) sind daher nicht Gberraschend.

Die Abgangsrate hat sich von 30,9 Prozent im Jahr 1970 auf fast 40 Prozent im Jahr 2000 erhoht
(Tabelle 2) und schwankt seit dieser Zeit im Bereich von 34,7 Prozent (2013) bis 41,8 Prozent
(2016). 2019 betrug die Abgangsrate 36,5 Prozent. Dieser Wert entspricht etwa dem Mittelwert der
letzten 10 Jahre. Systematische Zu- oder Abnahmen lassen sich in diesem Zeitraum nicht erkennen.
Laut den Vereinigten Informationssystemen Tierhaltung (VIT) haben in Deutschland jedoch die
Abgange infolge von Klauenerkrankungen zugenommen [28].



Tabelle 2: Abgangsraten von Milchkihen, die durch die Milchleistungsprifung (MLP) erfasst
werden. Die Zahl der MLP-Kihe entspricht etwa 85 Prozent aller Kiihe. Die letzte Spalte erfasst die
Summe der Abgadnge infolge von Erkrankungen®*. In Klammern (rot): Krankheitsbedingte Abgange
ohne Stoérungen der Fertilitdt. Quelle Arbeitsgemeinschaft Deutscher Rinderziichter (ADR) und
Bundesverband Rind und Schwein (BRS).

Jahr Abgange Stérung Erkrank. Erkrank. Stérung Erkrank. Summe
insg. Fertilitat Euter Klauen Stoffwechsel sonstige %
% % % % % %

1970 30,9 31,0 4,7 2,3 2,0 1,5 43,5
(12,5)

1980 29,8 29,3 8,7 4,4 - 2,3 44,7
(15,4)

1990 33,7 26,3 12,3 6,8 - 5,2 50,6
(24,3)

2000 39,9 19,6 15,2 9,4 - 5,9 50,1
(30,5)

2010 37,5 20,4 14,3 10,5 3,2 5,6 54,0
(33,6)

2018 37,0 19,8 13,8 11,6 8,9 6,7 60,8
(41,0)

2019 36,2 20,5 12,8 11,5 3,7 6,3 54,8
(34,3)

2020 36,5 19,7 12,9 11,4 3,7 6,1 53,8
(34,1)

* Weitere Ursachen fur Abgange wie Alter oder Zucht etc. werden nicht aufgefihrt

Die Zunahme der Abgangsraten von 1970 bis 2018 ist primér auf die Erhdhung der Ursachen Euter-,
Klauen- und sonstige Erkrankungen zurickzufiihren und ergab 2018 in der Summe eine
krankheitsbedingte Abgangsrate von insgesamt 60,8 Prozent (Tabelle 2). Das ist der hochste bisher
ermittelte Wert, der sich 2019 wieder verringert hat. Bemerkenswert ist auch die relative
Verschiebung der Ursachen in diesem Zeitraum: 31 Prozent der krankheitsbedingten Abgdnge
erfolgten im Jahr 1970 aufgrund von Fertilitdtsstorungen, 2020 waren es nur 19,7 Prozent mit
einem entsprechenden Anstieg der Gbrigen (schmerzhaften) Erkrankungen.

Die Reihenfolge der Erkrankungen (Tabelle 1) entspricht der Reihenfolge der Abgénge (Tabelle 2).
Diese Assoziation ist als Bestatigung der gesundheitlichen Probleme von Milchkihen anzusehen, die
zu krankheitsbedingten Zwangsabgangen und damit zu einer kurzen Nutzungsdauer von
< 3 Laktationen flUhren, fur die jedoch auch eine andere Erklarung herangezogen wird [29].
»Mafgeblich fiir die Nutzungsdauer einer Kuh ist jedoch die Menge der weiblichen Nachkommen.
(...) Betriebe ziehen meist alle weiblichen Tiere auf (..). Sobald eine Jungkuh erstmalig kalbt,
verdrdngt sie unweigerlich eine alte Kuh (..)“. Wenn diese Betrachtung richtig ist, wdren die
Abgangsraten in der Tabelle 2 seit Jahrzehnten falsch und es waren Uberwiegend gesunde Kihe
geschlachtet worden. Hierzu liegen in Deutschland jedoch keine umfassenden Untersuchungen vor,
da es bis heute entgegen langjahrigen Forderungen des tierdrztlichen Berufsstands keine
bundesweit standardisierte Erfassung und Auswertungsmoglichkeit von Tiergesundheitsdaten filr
Kihe und andere landwirtschaftliche Nutztiere gibt.



Legt man die veroffentlichten Daten Uber den Gesundheitsstatus von Kihen (cull dairy) in Canada
zugrunde, ergeben sich die in der Tabelle 2 angegebenen GroBenordnung [30]. Von 6236 Kihen
wiesen 59,5 Prozent Lahmheiten auf, 12,7 Prozent ein verdndertes Euter (geschwollen oder
entziindet) und 6,2 Prozent weitere gesundheitliche Mangel wie Abszesse oder Verletzungen. Etwa
10 Prozent der Kiihe waren abgemagert (BCS < 2). Eine Schlachtung von gesunden Kihen war also
die Ausnahme.

Erkrankungen [31] und Todesfalle [32] treten primadr zu Beginn der Laktation auf. Die Abgdnge
erfolgen zu einem groRen Teil schon in der ersten Laktation [33, 34] und werden signifikant durch
den Fett-Eiweil-Quotienten (= Stoffwechselbelastung) zu Beginn der Laktation bestimmt [35].
Somit ist die Belastung des Stoffwechsels offensichtlich ein Gesundheitsrisiko: ,,None of the cows
that produced more than 30 I/day in the first lactation survived more than two lactations” [36]. Als
Folge ergibt sich eine kurze Nutzungsdauer von < 3 Laktationen, die weit unter der ékonomisch
optimalen Nutzungsdauer von 7 Jahren liegt [37]. ,Der natiirliche Index der Funktionalitidt und
Gesundheit beim Milchrind ist die Langlebigkeit” [38]. Eine Langlebigkeit wird aber nicht erreicht.

Die Angaben des Bundesverbands Rind und Schwein (Tabelle 2) lassen nicht die Zahl der auf den
Betrieben verendeten Kihe erkennen. Diese Zahl hat in den letzten Jahrzenten zugenommen und
betrug aufgrund einer Meta-Analyse von Compton et al. (2017) [39] bis zu ca. 6 Prozent pro Jahr
mit steigender Tendenz. Die Zunahme der Todesfdlle ist vermutlich auf eine Zunahme
schwerwiegender Erkrankungen zurickzufihren. Entsprechende Angaben fir Deutschland sind
bisher nur aufgrund der o. g. Hoedemaker Studie mit ca. 3 Prozent bekannt [9].

Um ein realistisches Bild zu den Abgangsursachen von Kiihen in Deutschland zu erhalten, missten
neben den Angaben von Tierhaltern gegenilber Zuchtorganisationen sowohl standardisiert
erhobene  Fleischuntersuchungsbefunde als auch  Befunde an  Tierkadavern in
Verarbeitungsbetrieben tierischer Nebenprodukte (VTN-Betrieben) gleichermalien zur Auswertung
herangezogen werden konnen.

Auswertungen zu Abgangsursachen von Milchkihen beschranken sich zum jetzigen Zeitpunkt im
Wesentlichen auf projektbezogene wissenschaftliche Untersuchungen. Bundesweite Auswertungen
von Abgangsursachen, die Todesfélle miteinschlieRen, liegen nicht vor.

Als Folge der krankheitsbedingten vorzeitigen Abgéange (einschlielich der Todesfélle) hat sich eine
zu kurze Nutzungsdauer ergeben, wie es der Prasident der Landwirtschaftskammer Hannover
bereits 2003 in einem Tagungsband als Vorwort in pragnanter Weise zum Ausdruck gebracht hat
[40]: ,In Niedersachsen hat sich die durchschnittliche Lebensleistung der Milchkiihe von ca. 21.000
kg Milch zu Beginn der 60er-Jahre auf ca. 19.000 kg Milch Ende der 90er-Jahre des vergangenen
Jahrhunderts verringert. Die meisten Kiihe scheiden aus dem Produktionsprozess aus, bevor sie ihre
optimale Milchleistung und ihre 6&6konomisch optimale Nutzungsdauer erreicht haben.
Hauptabgangsgriinde in der Milchviehhaltung sind Unfruchtbarkeit, Probleme in der
Eutergesundheit und Fundamentschdden.”

Seine Aussagen bestatigen die Angaben in Tabelle 2. Leider haben sich bis 2020 keine
Verbesserungen ergeben.

REGULATION DES STOFFWECHSELS UND DER MILCHSEKRETION POSTPARTUM:
HOMOORHESE

Mit dem Einsetzen der Milchsekretion postpartum (p.p.) ergibt sich in Abhangigkeit von der
Milchleistung eine rasche Steigerung des Stoffwechsels, die McNamara (2004) [41] so
charakterisiert hat: ,,Mit der Geburt verdoppelt sich der Ndhrstoffbedarf innerhalb weniger Tage und



in den ersten Wochen um den Faktor 3 bis 5“. Diese Erhéhung des Stoffwechsels erfolgt aufgrund
komplexer Regulationsvorgange, die Bauman und Currie (1980) [42] als ,HomoOorhese” bezeichnet
und Baumgard et al. (2017) [43] aktualisiert haben. Der Begriff Homdorhese wurde aus der Biologie
tUbernommen, so sind z. B. das Wachstum oder der Winterschlaf als homd&orhetisch geregelte
Vorgange anzusehen.

Jede Homoorhese zeichnet sich durch generelle Mechanismen aus. Es handelt sich um A) eine
chronische und komplexe Regulation unter B) Integration von verschiedenen Organsystemen mit C)
der Veranderung von RegelgroRen und D) direkten Feedback-Mechanismen, die jedoch fir die
Milchsekretion zur Kontrolle und Limitierung nicht vorliegen. Zur Diskussion wird vorgeschlagen,
dass das saugende Kalb als indirekter Feedback-Mechanismus fungiert und dessen Sattigung eine
Limitierung bedingt. Eine wichtige Konsequenz von A bis D ist die hohe Prioritdt flir die
homdorhetisch geregelte GroRe verbunden mit einer moglichen Einschrankung anderer
(Gesundheits-)Funktionen.

Neben diesen generellen Regulationsmechanismen (A-D) jeglicher Homoorhese liegen fir die
jeweils homdorhetisch geregelte GroRe spezifische Mechanismen vor. Im Hinblick auf die Laktation
handelt es sich u. a. um a) die Futteraufnahme, b) die Mobilisationsbereitschaft und c) das
Partitioning (die Verteilung) der Nahrstoffe.

Zu a) Futteraufnahme: Die Futteraufnahme reduziert sich wahrend der letzten 2 Wochen vor der
Geburt und nimmt p. p. langsam im Verhaltnis zum raschen Anstieg der Milchleistung wieder zu.
Diese Diskrepanz zwischen Bedarf (Output) und Aufnahme (Input), die Vernon (1998) [44] als
,Chronic under-nutrition” bezeichnet hat, ist seit Jahrzehnten bekannt und erklart sich p. p. durch
eine negative [45, 46, 47] bzw. gering positive genetische Korrelation [48] zwischen der
Milchleistung und der Futteraufnahme. Als Konsequenz ergibt sich p. p. eine geringe Steigerung der
Futteraufnahme von 0,1 kg Futter pro kg Milchleistung [49]. Dieser niedrige Koeffizient lasst klar
erkennen, dass aufgrund der geringen Steigerung der Futteraufnahme das Defizit mit steigender
Milchleistung zunimmt: Die Milchleistung ist zumindest z. T. entkoppelt von der Futteraufnahme.
Die Folge ist eine negative Energiebilanz (NEB), die sich linear mit der Milchleistung verstarkt [50]
und in einer negativen genetischen Korrelation zwischen Milchleistung und Energiebilanz resultiert
[48, 51, 52]. Der genetisch bedingte Antagonismus zwischen Milchleistung und Futteraufnahme
fihrte zu der Schlussfolgerung: it can be concluded that continued selection for high milk
production will lead to a further increase in the p.p. energy deficit* [53]. Milchleistung als
homoorhetische Leistung hat offensichtlich Prioritdt gegentber der Futteraufnahme, Energiebilanz
und Gesundheit (s. u.). Dieses Problem zwischen In- und Output besteht bis heute, obwohl
Arendonk et al. schon 1991 [54] folgende Empfehlung gegeben haben: ,Intake capacity might be
considered as an additional trait in the selection goal to avoid an increase in negative energy
balance during early lactation.” Diese notwendige Erganzung der Selektionskriterien zur
Verbesserung der Energiebilanz hat noch immer keine BerUcksichtigung gefunden, ist aber
notwendiger denn je.

Zu b) Mobilisation und NEB: Die aufgrund der Diskrepanz zwischen Milchleistung und
Futteraufnahme resultierende NEB wird kompensiert durch eine genetisch bedingte Mobilisation
von Reserven [55]. Die NEB ist mit einer Abnahme der Lebendmasse (LM) verbunden und der Body-
Condition-Score (BCS) verringert sich. Einer Reduzierung des BCS um eine Einheit (5-Punkte-Skala)
entspricht einer Reduzierung der Rickenfettdicke um ca. 10 mm bzw. der Mobilisation von ca. 40
bis 50 kg Korperfett. Der National Research Council (2001) [56] gibt als Beispiel einen
Lebendmasseverlust von 84,6 kg/1 BCS (5-Punkte-Skala) und einen Energiebetrag von 1.743 MIJneL
bzw. 2.126 MJ bei der Verringerung um eine BCS-Einheit an (LM 650 kg und BCS 4 bei der Geburt).
Pro kg LM stehen etwa 25 MJ zur Verfligung, die mit einem Wirkungsgrad von ca. 0,8 zur



Milchbildung genutzt werden koénnen (= 1.600 Mlnel). Das mobilisierte Gewebe weist einen
Fettgehalt von 64 Prozent, einen Proteingehalt von 8 Prozent und 28 Prozent Wasser auf [57]. 93
Prozent der mobilisierten Energie ist Fett und 7 Prozent Protein. Es ist zu betonen, dass das
mobilisierte Kérpergewicht im Verlauf der Laktation und der Trockenstehzeit ersetzt werden muss.
Dieser Wiederaufbau ist mit einem erhdhten Energieaufwand von 10 bis 20 Prozent gegenlber der
mobilisierten Energie verbunden.

Das o. a. Beispiel dirfte mit einer Abnahme des BCS von 1 oder mehr etwa der heutigen Realitat
entsprechen. Im Jahr 2000 z. B. haben Sutter und Beever [58] eine NEB von 1.786 MJ und Banos
und Coffey [59] im Jahr 2009 von 2.676 MJ ermittelt. Es sollte jedoch nicht verschwiegen werden,
dass Verluste der Lebendmasse beobachtet wurden, die weit Gber die o. a. Beispiele hinausgehen
(60, 61] und die vorliegenden Empfehlungen einer BCS-Reduzierung von 0,5 bis 1,0 Uberschreiten
(62, 63]. Bemerkenswert ist auch die mogliche Dauer der ,,chronic under-nutrtion” [44] von mehr als
100 Tagen [64].

Eine NEB wird aus unterschiedlichen Griinden bei vielen Tieren beobachtet und ist als physiologisch
anzusehen. Sie wird als ,adaptive fasting” bezeichnet [65, 66] und ist ,an inherent survival tactic
and adaptation and is distinct from starvation” [66] und ,an innate component of many organisms*
[65], die sich wahrend der Evolution zum Vorteil der jeweiligen Spezies entwickelt hat. Ein Vergleich
der NEB der Kuh [67] mit ,adaptive fasting” erscheint jedoch zweifelhaft, da sich die NEB in den
vergangenen 60 bis 80 Jahren als Folge der Selektion durch den Menschen ergeben hat. Sie
zeichnet sich mit der heutigen GroRenordnung (s. 0.) — ,,chronic under-nutrition” [44] — u. a. durch
unzureichende Adaptation [68] und aufgrund der metabolischen und hormonellen Veranderungen
durch gesundheitliche Nachteile fir die Kuh aus (s. u.).

Zu c) Partitioning: Die absorbierten Nahrstoffe werden fur a) Erhaltung, b) Wachstum, c)
Trachtigkeit und d) Milchsekretion verwendet. Fir die Kuh p. p. reduziert sich die Verteilung
(Partitioning) auf die Erhaltung und Milchsekretion. Eine Ausnahme besteht fir Kihe in der ersten
Laktation, die sich noch im Wachstum befinden. Die Homoorhese bedingt, dass die zur Verfliigung
stehenden Nahrstoffe primar fir die Milchsekretion verwendet werden, wie die NEB und die BCS-
Abnahme zeigt. Die homoorhetische Prioritat der Milchsekretion bestimmt auch das Partitioning flr
die Milch: Hochleistungskiihe verwenden die zuséatzlich mit dem Futter aufgenommene Energie
primar fur die Milch und nicht zur Reduzierung der NEB [u. a. 69, 70, 71]. Das Partitioning schlielSt
auch den Transfer von Immunglobulin G in das Kolostrum ein [72, 73], der wiederum zur
Immunsuppression der Kuh p. p. beitragt.

Die Kombination der Milchsekretion mit geringer Futteraufnahme, Mobilisation und Partitioning
stellt die Ernahrung des Kalbes sicher. Eine Milchleistung nur flr die Erndhrung des Kalbes limitiert
die Milchmenge und reduziert die NEB, wodurch kein Gesundheitsrisiko fir die Kuh besteht.

VERANDERUNGEN DER HOMOORHETISCHEN EIGENSCHAFTEN DURCH ZUCHT UND MANAGEMENT

Die Steigerung der Milchleistung war in der Vergangenheit das primare Ziel der Tierzucht und hat
auch nach der Einfihrung der relativen Zuchtwerte weiterhin einen hohen Stellenwert. Die
Milchleistung hat p. p. aufgrund der homdorhetischen Regulation hohe Prioritat. Zur Sicherstellung
dieser Leistung werden dem Zuchtziel physiologische Funktionen wie Futteraufnahme, Mobilisation
und Partitioning zugeordnet, da sie genetisch mit der Milchleistung korrelieren. Diese Prioritat
bedeutet ferner, dass andere Funktionen, wie die Regulation der Fruchtbarkeit und Trachtigkeit
oder allgemeine Gesundheitsfunktionen, diesem Ziel untergeordnet (eingeschrdnkt) werden. Das
Verhaltnis zwischen Zu- und moglicher Unterordnung ist bei niedriger Milchleistung mit einem



Gleichgewicht zwischen der alleinigen Erndhrung des Kalbes und der Gesundheit der Kuh als
ausgewogen anzusehen. Die Erhohung der Milchleistung (Zucht und frequentes (Leer-)Melken) hat
zu einer erheblichen Verschiebung dieses Gleichgewichts mit einer signifikanten Zunahme der
Gesundheitsrisiken gefthrt (Tabelle 3).

Die Verschiebung zwischen Zu- und Unterordnung ergibt sich primar aufgrund der negativen
genetischen Korrelation zwischen Milchleistung und Futteraufnahme, die zu einer ausgepragten
negativen Korrelation zwischen Milchleistung und Energiebilanz fuhrt [51]. Die Mobilisation von
Reserven wird ermoglicht durch den Anstieg der Konzentration des Wachstumshormons (growth
hormone, GH), dem Abfall der Insulinkonzentration verbunden mit einer Insulinresistenz und der
Verringerung der Konzentration des Insulin-like growth factor 1 (IGF-1). Diese hormonalen
Veranderungen reprasentieren die Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse mit starker Lipolyse, Anstieg
der NEFA-Konzentration und dem Risiko der Leberverfettung und Ketose.

Tabelle 3: Schematische Zusammenstellung der Eigenschaften der homdorhetischen Regulation der
Milchleistung p. p. bei niedriger (nur fur die Erndhrung des Kalbes) und hoher Milchleistung.
t = unbedeutend

Parameter niedrige Milchleistung hohe Milchleistung
Futteraufnahme kurzfristig nicht nicht bedarfsdeckend
bedarfsdeckend far 2—3 Monate p. p.
Mobilisation t hoch
BCS-Abfall + > 1 BCS*
Partitioning Milch und Kuh primar Milch
NEB + hoch und lang andauernd
Hormone
- GH niedrig hoch
- Insulin normal verringert
- Insulinresistenz + ausgepragt
- IGF-1 verringert (+) starke Verringerung
- Entkoppelung der nein ja
GH-IGF-1 Achse
Metabolite
- Glukose verringert (+) Abfall
- NEFA erhoht (+) ausgepragte Erhohung
- BHB + Erhohung
Milchmenge gering = optimal maximal
Gesundheitsrisiken kaum ja

*5 Punkte-Einteilung der BCS-Skala
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LEBERVERFETTUNG

Pathogenese: Die Pathogenese der Leberverfettung ist seit vielen Jahren bekannt [74, 75, 76]. Die
aus dem Fettgewebe freigesetzten freien Fettsauren (NEFA) werden proportional zur Konzentration
von den Leberzellen aufgenommen [77], metabolisiert — einschlielRlich der Freisetzung von BHB —,
zur Resynthese von Triglyzeriden genutzt und als very low density lipoprotein (VLDL) wieder
abgegeben. Wenn die Aufnahme von NEFA die metabolische Kapazitdt und die Abgabe als VLDL
Ubersteigt, kommt es zur Ablagerung von Triglyzeriden in den Leberzellen. Entziindungsgeschehen
kdnnten zu dieser Pathogenese beitragen. Bei Kiihen mit einer Leberverfettung wurden erhdhte
Konzentrationen des Tumornekrosefaktors (TNF-a) festgestellt [78]. Experimentell verursachte die
Infusion von TFN-a eine Zunahme der Triglyzeride in der Leber und eine reduzierte Transkription
von Enzymen der Glukoneogenese [79], was die herabgesetzte Glukosebildung erklart [80].
Vermindert ist auch die Bildung von Harnstoff aus Ammoniak [81]. Die Einschrdnkung von
Funktionen lasst sich ferner aus der Korrelation der Leberverfettung mit Ketose bzw. weiteren
Erkrankungen wie der Labmagenverlagerung und Fruchtbarkeitsstérungen ableiten [27, 82].

Inzidenz: Die Inzidenz der Leberverfettung weist groRe Schwankungen auf und betrdgt nach
Angaben von Bobe et al. (2004) [27] 20 bis 65 Prozent (moderate Leberverfettung mit 5 bis 10
Prozent Triglyzeriden des Feuchtegewichts) und 5 bis 24 Prozent bei einem Triglyzeridgehalt > 10
Prozent. Ein Triglyzeridgehalt der Leber > 5 Prozent wird als Grenzwert diskutiert [83].
Uberkonditionierte Kihe vor der Geburt [27] und hohe Milchleistungen [83] begiinstigen die
Entstehung der Leberverfettung.

Leberverfettung des Menschen: Fetteinlagerung in der Leber beim Menschen (non-alcoholic fatty
liver disease = NAFLD) wird in den Industrienationen verstarkt festgestellt und als pathogenetischer
Faktor fUr oxidativen Stress, Entziindung, Leberzirrhose und -krebs angesehen [84]. Die
Pathogenese ist unklar, niedrige GH-Konzentrationen beglinstigen jedoch die Entstehung von
NAFLD [84]. Entsprechende Versuche mit knockout-Méausen (KO), die keinen GH-Rezeptor (GHR) in
der Leber bilden kénnen (= Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse), verursachten Veranderungen [85],
die bemerkenswerte Parallelen zur Leberverfettung der Kuh aufwiesen (Tabelle 4). Die
Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse bei Madausen fihrte, mit Ausnahme der Glukose- und
Insulinkonzentration, zu hormonellen und metabolischen Veranderungen, die bei Kihen mit
Leberverfettung beschrieben worden sind, z.B. der Anstieg der GH und Abfall der IGF-1-
Konzentration (Tabelle 4). Die bei KO-Mdusen beobachteten Verdnderungen sind also entweder der
GH-Erhohung, der IGF-1-Erniedrigung oder beiden Variablen zuzuordnen. Daher wurde ein weiterer
Versuch mit Mausen durchgefihrt, bei denen genetisch die IGF-1-Konzentration korrigiert wurde.
Die Hemmung der GH-Wirkung auf die Leber blieb bestehen (weiterhin KO-GHR-Mause) und auch
die Leberverfettung mit Entzindungsreaktionen (Tabelle 4). Als Konsequenz ist die Schlussfolgerung
zuldssig, dass die fehlende GH-Wirkung (KO-GHR-Mause) die Akkumulation von Triglyzeriden in der
Leber beglnstigt. Die Aufnahme von NEFA in die Leberzellen erfolgt mithilfe der
Fettsauretranslokase (CD36), die bei Mdusen mit gestorter GH-Funktion in der Leber [86], wie auch
bei Kiihen in der frlhen Laktation [87], erhoht ist. Der Ausfall der GH-Wirkung (KO-GHR-Mause) in
der Leber erhéht die Expression von CD36 und tragt vermutlich zur vermehrten NEFA-Aufnahme
und Leberverfettung bei.
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Tabelle 4: Schematische Zusammenstellung der metabolischen und hormonellen Verdanderungen
bei Kiihen mit einer Leberverfettung, knockout-Mausen (KO) mit entkoppelter GH-IGF-1-Achse und

Mausen mit korrigierter IGF-1-Bildung (IGF-1+). KO-Maus [85].

Parameter Kuh GHR-KO-Maus KO-Maus IGF-1+
GHR J - -
GH ™ ™ normal
IGF-1 NV NP normal
Insulin Np ™ normal
Insulinresistenz ja ja keine
Leberverfettung ja ja ja
NEFA ™ ™ normal
BHB ™ n. b. n. b.
Glukose Np ™ normal
Entzindung ja ja ja
oxidativer Stress ja ja +/-

Milchleistung, Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse und Insulin: Die Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse
zu Beginn der Laktation korreliert mit der Milchleistung [88] und wird bei Fleischrindern nicht
beobachtet [89]. Hohe Milchleistung korreliert mit niedrigen Insulinkonzentrationen [90]. Niedrige
Insulinkonzentrationen sind assoziiert mit hoheren NEFA-Konzentrationen, einer BCS-Abnahme [91]
und Erhéhung des Leberfettgehalts (M. Furll, persdnliche Mitteilung). Da bei Kihen durch eine
Insulininfusion (+ Glucose) eine Re-Koppelung der GH-IGF-1-Achse erfolgt [92], ist der Abfall der
Insulinkonzentration p. p. vermutlich eine hormonelle Verdnderung, die zur Entkoppelung der GH-
IGF-1-Achse und Leberverfettung beitragt.

Die Bedeutung der Insulinkonzentration ldsst sich auch aus Versuchen ableiten, in denen Insulin
direkt oder indirekt erhéht wurde. Die Applikation eines ,slow-release-insulin® (SRI) 3 Tage p. p.
reduzierte den Fettgehalt der Leber [93] wie auch die Gabe ante partum (a. p.) von 2,4-
Thiazolidinedion, ein Insulin-,Sensitizer” [94]. Die vorbeugende Wirkung einer Leberverfettung
durch Glukagon ist wahrscheinlich auf die Erhéhung der Glukose- und Insulinkonzentration und die
Abnahme der NEFA-Konzentration zurtckzufihren [95].

Leberverfettung und Hormone: Die bekannte Pathogenese der Leberverfettung (NEFA-Aufnahme -
Triglyzeridsynthese > Triglyzeridabgabe) wird begleitet von Hormonveranderungen. Der genetisch
bedingte Abfall der Insulinkonzentration als Folge der Selektion auf hohe Milchleistung muss als ein
pathogenetischer Faktor der Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse angesehen werden, wobei dem GH
eine doppelte Bedeutung zukommt. Der Anstieg der GH-Konzentration als Folge der Entkoppelung
der GH-IGF-1-Achse (= fehlendes negatives Feedback der GH-Freisetzung durch
IGF-1) erhoht die Lipolyse im Fettgewebe und die NEFA-Konzentration im Blut. Die Reduzierung der
GH-Wirkung auf die Leber verursacht eine Erhohung der CD36-Expression und damit eine
vermehrte NEFA-Aufnahme in die Leberzellen, mit der Konsequenz der Leberverfettung.

Eine Schlisselfunktion bei der Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse erfillt offensichtlich die
Insulinkonzentration, die bekanntlich durch die Selektion auf hohe Milchleistung reduziert ist [96].
Somit ist die Schlussfolgerung zuldssig, dass die Leberverfettung eine genetisch bedingte
Erkrankung als Folge der Selektion auf hohe Milchleistung ist, die zur Ketose fihrt [27].
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KETOSE

Homdéorhese und Ketose: Das mogliche Risiko von Kihen, zu Beginn der Laktation an Ketose zu
erkranken, hat Baird (1977) [97] zum Ausdruck gebracht: , The cow will attempt to maintain milk
production despite food deprivation and as a result will become ketotic.“ Und: ,Cows are only
susceptible to the disorder (primary ketosis) during early lactation, when the homeorhetic stimulus
to lactate is at a maximum® [98]. Diese Charakterisierung betont die Prioritat der Milchleistung mit
moglichen Einschrankungen der Gesundheit (= Ketose) und erlaubt die Zuordnung der Ketose als
homoorhetische und genetische Erkrankung.

Leberverfettung und Ketose: Es wird angenommen, dass dem Anstieg der Ketonkdrper im Blut eine
Leberverfettung vorangeht [99, 100]. Eine Leberverfettung weist Veranderungen des Stoffwechsels
auf, die flr eine Ketoseerkrankung typisch sind: hohe NEFA- und BHB-Konzentrationen,
Verringerung der Glukosekonzentration und Anstieg von Entziindungsparametern (Interleukin 6 —
IL-6 —, serum amyloid A, haptoglobin, lipopolysaccharide binding protein [101, 102, 103, 104].

Entsprechende Parameter wurden in der Milch gefunden: Der BHB-Gehalt und das Fett/Protein-
Verhiltnis weisen eine genetische Korrelation mit dem Auftreten von klinischer Ketose auf [105].
Die Konzentration von BHB und NEFA werden von Bach et al. (2019) [106] als mégliche Indikatoren
von Ketose angesehen.

Die metabolischen Abweichungen werden begleitet von hormonellen Veranderungen: Kihe mit
Ketose weisen niedrigere Insulinkonzentrationen auf [107, 108] und einen starkeren Abfall zu
Beginn der Laktation [109] bzw. eine Insulinresistenz [108, 109]. Insulin stimuliert die
Metabolisierung von Ketonkorpern [82, 110] und hemmt deren Synthese in der Leber [82]. Die
Reduzierung beider Funktionen durch verringerte Insulinkonzentration bzw. Insulinresistenz durfte
zum Anstieg der Ketonkorper beitragen.

Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse und Ketose: Kilhe mit Ketose weisen neben den metabolischen
und hormonellen Veranderungen auch eine Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse auf [111], mit einem
Anstieg der GH sowie einem Abfall der IGF-1- [111] und der Insulinkonzentration (s. 0.). Darlber
hinaus verursachen NEFA und BHB in vitro in Leberzellen eine reduzierte Expression von GHR 1A-
und IGF-1-mRNA [111]. Dieser Effekt von NEFA und BHB dirfte zur Entkoppelung der GH-IGF-1-
Achse beitragen und erklart die negative Konzentration zwischen diesen Metaboliten und IGF-1 [90,
112]. Mogliche gesundheitliche Konsequenzen der Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse sind
wiederholt zum Ausdruck gebracht worden, durch ,the liver is refractory to GH” [113] und , The
consequences of inadequate GHR 1A expression are serious. The liver remains unresponsive to GH
and various GH-dependent processes (including gluconeogenic mechanism) are not initiated. This
may predispose the cow to fat liver and ketosis and preclude the normal hepatic mechanism for
nutrient partitioning during increased lactation” [114].

Die Glukoneogenese in der Leber wird nicht nur durch die Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse
(fehlende Stimulierung durch GH), sondern auch durch BHB negativ beeinflusst. Die Ketogenese in
der Leber verringert die Glukosesynthese [74] und Hyperketondmie reduziert bei Schafen die
Glukosebildung [115]. Eine intravendse BHB-Infusion fir 48 Stunden verursacht bei Kihen einen
Abfall der Glukosekonzentration im Blut [116]. Diese Wechselwirkung zwischen BHB und
Glukosesynthese erklart die signifikante negative Korrelation zwischen BHB und Glukose bei Kiihen
zu Beginn der Laktation [117] sowie die reziproke Konzentration von BHB und Glukose [111, 118]
bzw. von Acetoacetat und Glukose [107] bei an Ketose erkrankten Kihen. Die Hemmung der
Glukosesynthese durch BHG wurde auch in vitro beobachtet, so hemmt BHB die Glukosebildung in
Hepatozyten des Schafs [119].
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Die moglichen Gesundheitsrisiken von BHB und NEFA beschranken sich nicht auf die
Glukoneogenese und Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse. Beide Metaboliten haben eine negative
Wirkung auf die Futteraufnahme [120]. Diese Wechselwirkung dirfte die negative Korrelation
zwischen BHB und Futteraufnahme erklaren [121].

Genetik und Ketose: Die Bestimmung der Heritabilitdt ergab in den Untersuchungen von Dohoo et
al. (1984) [122] 0,31 und von van Dorp et al. (1998) [123] 0,39. Eine Zusammenstellung von Pryce et
al. (2016) [124] ergab jedoch auch niedrigere Werte. Die genetische Korrelation zwischen
Milchleistung und Ketose bestatigt die Heritabilitat. Simianer et al. (1991) [125] ermittelten eine
genetische Korrelation von 0,65 (Farsen; Norwegian Red) und Uribe et al. (1995) [126] von 0,77
(Canadian Holstein). Es wurden jedoch auch niedrigere Korrelationen publiziert [127]. In
Ubereinstimmung mit der Heritabilitdt fir Ketose sind entsprechende Heritabilitswerte fir BHB und
NEFA-Konzentrationen (0,3-0,4) [128] und fir das Fett/Protein-Verhaltnis (0,3) in der Milch zu
Beginn der Laktation [53].

Die genetische Korrelation zwischen Milchleistung und Ketose ergibt sich aufgrund der
homdorhetischen (genetischen) Prioritat der Milchleistung bei zu geringer Futteraufnahme und der
u. U. entkoppelten GH-IGF-1-Achse: Ketose ist eine homoorhetische, genetisch bedingte
Erkrankung mit eindeutiger Korrelation zur Milchleistung. Ferner verursacht die Milchleistung
Einschrankungen sonstiger physiologischer Funktionen, und die resultierenden metabolischen
sowie hormonellen Veranderungen (s. o.) sind als Gesundheitsrisiken anzusehen. Die
Zusammenstellung in Tabelle 5 gibt die moglichen Gesundheitsrisiken wieder, die z. T. auch bei der
Leberverfettung gegeben sind.

Tabelle 5. Mogliche Gesundheitsrisiken der Leberverfettung [27](+ = Grad des Risikos) und (odds
ratio) von > 1,3 mmol/l BHB im Blut [129] bzw. > 0,1 mmol/l BHB im Harn [130]. n. b. = nicht
bestimmt.

Erkrankung Leberverfettung Suthar et al. Berge u. Vertenten
Labmagenverlagerung +++ 6,2 3,4
Klinische Ketose +++ 15,0 14,5
Mastitis ++ n.b 1,9
Metritis ++ 2,0 1,5
Immunsuppression ++ n. b. n. b.
Lahmheit + 2,1 1,7

Die Zusammenstellung zeigt, dass sich die Gesundheitsrisiken einer Leberverfettung in der relativen
Wahrscheinlichkeit (odds ratio) der entsprechenden Erkrankungen widerspiegeln. Neben der zu
erwartenden Beziehung zwischen Leberverfettung und Ketose sind die weiteren Erkrankungsrisiken
zu beachten, denen somit direkt oder indirekt genetische Beziehungen zugeordnet werden kdnnen.
Das ist besonders ausgepragt bei der Labmagenverlagerung, die als genetisch bedingte Erkrankung
anzusehen ist [131, 132]. Die Beeintrachtigung der Fertilitdt durch Ketose [133, 134] wurde in den
Untersuchungen von Suthar et al. (2013) [129] und Berge und Vertenten (2014) [130] nicht erfasst.

GENETIK UND ,,MILCHTYP*

Die heutige Holstein Friesian Milchkuh kann aufgrund der Uber Jahrzehnte erfolgten primaren
Selektion auf Milchproduktion, bei gleichzeitiger Reduzierung des Muskelanteils, als klassisches
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,Einnutzungsrind” angesehen werden: Milchleistungskuh oder Umsatztyp. Die aufgenommenen
Nahrstoffe werden fiir die Milchproduktion und nicht fir Aufbau und Versorgung der Muskulatur
verwendet.

Die konsequente Fortsetzung dieses Zuchtziels Uber Jahre hat zu dem sogenannten ,Milchtyp”
(dairy character) gefihrt. Die Kihe des ,Milchtyps” zeichnen sich durch Hochbeinigkeit bei
geringem Muskelansatz, sichtbaren Rippen und geringem BCS (< 3) aus.

Beim (alteren) Menschen ist eine positive Assoziation zwischen Muskelmasse und Gesundheit
nachweisbar [135] und Muskulatur (und Bewegung) wird als sekretorisches Organ mit Vorteilen fur
die Gesundheit angesehen [136].

In der wissenschaftlichen Tierzuchtliteratur wird der ,Milchtyp” als Zuchtziel ohne Einschrankung
abgelehnt, weil diese Tiere hohe Erkrankungsraten aufweisen [137, 138]. Die erhohten
Krankheitsraten lassen sich aus den o. a. Zusammenhangen ableiten. Die Kihe vom ,Milchtyp”
weisen in verstarktem Malie folgende Eigenschaften aus:

- Bereitschaft zu héheren Milchleistungen

- BCS<3,0

- zu geringe Futteraufnahme im Verhaltnis zum Bedarf

- Partitioning des Futters primar fir die Milchbildung

- erhohte und langere NEB

- Entkoppelung der GH-IGF-1-Achse

- metabolische und hormonelle Verdnderungen: NEFA T, BHB T, GH T, Insulin {,
Insulinresistenz, IGF-1

- erhohte Mobilisation bei geringeren Reserven (BCS < 3,0)

- erhohtes Risiko der Fettleber und Ketose

- erhohte Gesundheitsrisiken

- wahrscheinlich reduzierte Metabolisierung von Ketonkérpern bei verringerter Muskulatur
(Hauptort des Stoffwechsels von Ketonkorpern), der insulinabhangig ist

WERTLOSE BULLENKALBER:
EINE NEBENWIRKUNG EINSEITIGER LEISTUNGSZUCHT

Die finanzielle Wertlosigkeit der Bullenkdlber aus Milchviehrassen ist seit Jahren bekannt und
erklart sich durch die zuchtbedingte Reduzierung der Muskulatur und damit schlechten
Masteigenschaften. Damit ergibt sich fur die Tierhalter/innen ein erheblicher 6konomischer
Nachteil, der auch zu einer erhéhten Sterblichkeit mannlicher Kalber beitragen dirfte, weil einem
tierarztlichen  Einsatz  kein  entsprechender Erlds gegenibersteht. Bisher verfolgte
Managementstrategien, wie gezielter Einsatz gesexten Spermas zur Vermeidung von Bullenkélbern
bzw. gezielter Einsatz von Fleischrindersperma zur Erhohung der finanziellen Wertigkeit eines
Kalbes, konnten der Problematik nur geringfiigig entgegenwirken. In der Folge treten nicht
abgesetzte Bullenkalber in schlechtem Versorgungszustand oft im Handel entweder den Weg in
Kilbermastbetriebe in den Niederlanden und Belgien an oder werden nach Sideuropa
weitertransportiert, weil in Milchviehregionen selbst kaum Nachfrage nach Kilbern besteht. Ein
Tierschutzproblem, welches nicht unmittelbar unter § 11 b TierSchG zu fassen, sondern eine Folge
einseitig ausgerichteter Leistungszucht ist, vergleichbar mit wertlosen mannlichen Eintagskiken aus
der Legehennenhybridzucht.
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GENETIK UND GESUNDHEITSRISIKEN

Im 20. Jahrhundert erfolgte die Selektion der Milchkihe primar aufgrund der Milchleistung. Die
Priorisierung von nur einer Selektionseigenschaft beinhaltet das Risiko der ungewollten
Benachteiligung anderer Eigenschaften bzw. die Gefahrdung der Gesundheit. Diese Problematik der
Erkrankungen ist seit Jahrzehnten bekannt und hat schon friih zu entsprechenden Uberlegungen
und Analysen primar von Genetikern/innen gefiihrt wie zu den theoretischen Betrachtungen von
Beilharz et al. (1993) [139]: Sie kamen zu der Schlussfolgerung, dass die zlchterische Bevorzugung
einer Eigenschaft einen erhohten Bedarf von Ressourcen zur Folge hat (Ressourcen: Futter,
Management, Haltung etc.). Stehen diese Ressourcen nicht bedarfsgerecht zur Verfligung (resource
allocation), ergeben sich Einschrankungen fir andere physiologische Leistungen: ,Unless the
environment (resources) is being improved, antagonisms between traits will start to develop as soon
as production traits are selected” [140]. Dieser Antagonismus ist bereits 1988 von Emanuelson
[141] beschrieben worden. In einer Ubersichtsarbeit (iber mégliche genetische Ursachen von
Produktionskrankheiten kam er zu folgender Aussage: , The situation is further complicated by
results showing that a genetic antagonism probably exists between production traits and disease
resistance.” Diese Schlussfolgerung wurde von Berry et al. (2011) [142] bestatigt: ,Although there
were a few exceptions, selection for increased milk production alone without cognizance of other
traits is expected to increase the incidence of mastitis, lameness, cystic ovaries, ketosis and metritis.”

Obwohl genetische Ursachen als Krankheitsrisiken anzusehen sind, sind Heritabilitdten fir
Produktionskrankheiten gering (in der Regel < 0,05) [124, 141, 143]. Diese generelle Aussage trifft
jedoch nicht fir alle Produktionskrankheiten zu. Fir Ketose wurden wiederholt hohe Heritabilitdten
bestimmt (0,31 [122]; 0,39 [123]), welche bestatigt wurden durch hohe Heritabilitdten fir die
Parameter der Ketose, BHB und freie Fettsduren (0,3-0,4 [144]). Ein Bezug zur Genetik ergibt sich
auch aus der hohen genetischen Korrelation zwischen Milchleistung und Ketose (0,65 — Norwegian
Red [125]; 0,77 — Canadian Holstein[126]), die Simianer et al. (1991) [125] zu der Schlussfolgerung
veranlassten: ,If we continue placing almost all emphasis on milk yield and closely related traits and
do not include disease traits in the breeding goal, consequences may be detrimental for future
health and total economic merit of dairy cows.” An diese Aussage schliefSt sich der experimentelle
Befund eines Selektionsversuchs mit Norwegian Red-Kihen an: ,Selection for increased milk
production will result in unfavorable correlated responses for disease resistance” (klinische Mastitis,
Ketose und Nachgeburtsverhalten, die Autoren) [145, siehe auch 146].

Genetische Korrelationen zwischen Milchleistung und Erkrankungen beschranken sich nicht auf
Ketose, sondern schlieRen Mastitis [125], Lahmheiten [7, 105], Nachgeburtsverhalten [145],
Fruchtbarkeitsstorungen [147, 148] und einen Antagonismus mit der Nutzungsdauer ein [143].

Lucy (2016) [149] hat diese genetisch und leistungsbedingten Krankheitsrisiken treffend
zusammengefasst: ,Unfortunately, years of genetic selection for milk production without
consideration of other traits lead to problems in health, reproduction and longevity in modern dairy
cows”.

Die 0. a. Ergebnisse lassen die Schlussfolgerung zu, dass die primare Selektion auf Milchleistung der
vergangenen Jahrzehnte mit gesundheitlichen Risiken in der friihen Phase der Laktationsperiode
von Milchkihen verbunden ist:

- hohe Inzidenzraten von Erkrankungen

- hohe vorzeitige Abgangsraten

- Zunahme der Todesfalle

- eine kurze Nutzungsdauer
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Die genetisch bedingten Antagonismen zwischen Milchleistung und Gesundheit sind aufgrund
theoretischer Uberlegungen bzw. statistisch abgeleitet worden und als ungewollte Nebenwirkung
der primaren Selektion auf Milchleistung anzusehen, die im vorherigen Jahrhundert aufgrund
phanotypischer Eigenschaften wie Milchmenge und Milchzusammensetzung ohne Kenntnisse der
diesen physiologischen und biochemischen Funktionen zugrundeliegenden genetischen
Mechanismen erfolgte. Es war ein ,Buch mit sieben Siegeln”. Diese generelle Problematik kann man
an der Nichtbeachtung der Beziehung zwischen Anstieg der Milchleistung und unzureichender
Futteraufnahme zu Beginn der Laktation verdeutlichen. Der wichtigste phanotypische Parameter
fr die Milchbildung und Gesundheit, eine ausreichende Futteraufnahme, wurde trotz wiederholter
Hinweise (s. 0., z. B. [54]) nicht beachtet.

Die Vernachldssigung anderer (Gesundheits-)Eigenschaften hat wegen der nicht zu Ubersehenden
Nebenwirkungen schon friih zu Uberlegungen und zur Aufnahme weiterer Zuchtziele bei der
Zuchtwertschatzung gefihrt. In Norwegen erfolgte diese Korrektur schon 1978. Das Zuchtziel
Milchleistung wurde reduziert und durch weitere Eigenschaften erganzt.

In Deutschland wurde die Korrektur der Zuchtwerte Mitte der 1990er-Jahre begonnen und seit
dieser Zeit schrittweise bis 2008 verandert. Der Deutsche Holstein Verband hat 1997 einen
Gesamtzuchtwert (RZG) definiert, der alle wirtschaftlich bedeutsamen Merkmalskomplexe mit
unterschiedlicher Gewichtung im Zuchtziel umfasst. Der Relativzuchtwert Gesamt (RZG) beinhaltete
ab dieser Zeit 45 Prozent fur die Milchleistung (RZM), 20 Prozent fir die funktionale Nutzungsdauer
(RZN), 15 Prozent fir das Exterieur, 10 Prozent fir weibliche Fruchtbarkeit (RZR), 7 Prozent flr
Eutergesundheit (RZS) und 3 Prozent fir Kalbeverlauf und Totgeburtenrate (RZK).

Die Veranderung der Zuchtwerte wurde in Deutschland seit den Jahren 2010/2011 wesentlich
durch die Anwendung der genomisch gestltzten Selektion beschleunigt. Die genomisch gestitzte
Selektion erlaubt mithilfe von genomweiten Assoziationsstudien (GWAS) den Nachweis von Genen,
die an einem Merkmal beteiligt sind. Das Genom wird im Hinblick auf Variationen einzelner
Basenpaare, die sogenannten ,Single Nucleotide Polymorphisms” (SNP), gepruft. Mit diesen SNP
kénnen direkte Assoziationen im Bereich eines kausalen Gens oder indirekte Assoziationen
abgeleitet werden.

Aufgrund der so gewonnenen Erkenntnisse wurde der Relativzuchtwert Gesamt (Holstein Friesian)
im April 2021 erneut angepasst. Der RZMilch wurde weiter auf 36 Prozent reduziert wie auch der
RZN (Nutzungsdauer) auf 18 Prozent, der RZE (Exterieur) auf 15 Prozent und der RZR
(Toéchterfruchtbarkeit) auf 7 Prozent. 6 Prozent sind fir Kalbemerkmale und Kalberfitness. Neu
hinzugekommen sind 18 Prozent fir Gesundheitsmerkmale (RZGesund) (Abbildung 1).
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Abbildung 1: Schematische Darstellung der Relativzuchtwert Gesamt (RZG) fir Holstein Friesian Kihe: 1 (blau) =
Relativzuchtwert Milch (RZM) mit 36 Prozent; 2 (rot) = Relativzuchtwert Nutzungsdauer (RZN) mit 18 Prozent; 3 (grin) =
Relativzuchtwert Gesund (RZGesund) mit 18 Prozent; 4 (oliv) = Relativzuchtwert RZExterieur (Euter, Fundament, Korper)
mit 15 Prozent; 5 (turkis) = Relativzuchtwert Tochterfruchtbarkeit (RZR) mit 7 Prozent; 6 (ocker) = Relativzuchtwert
Kalberfit (RZKalberfit) mit 3 Prozent; 7 (dunkelgriin) = Relativzuchtwert Kalbeverlauf direkt (RZkd) mit
Tochterkalbeeigenschaften (RZKm) zusammen mit 3 Prozent.

Die Entwicklung der Relativzuchtwerte zeigt eine Reduzierung der Produktionsmerkmale auf,
verbunden mit einer Neuaufnahme von Gesundheitswerten. Diese Entwicklung ist nachhaltig zu
begriRen, weil der genetische Risikofaktor hoher Milchleistung verringert und mit dem
Relativzuchtwert Gesundheit (RZGesund) ein wichtiger Schritt zur moglichen Verbesserung der
Gesundheit zlchterisch bertcksichtigt wurde. Der RZGesund (18 Prozent vom Relativzuchtwert
Gesamt) setzt sich zusammen aus RZEuterfit (40 Prozent), RZKlaue (20 Prozent), RZRepro (15
Prozent) und RZMetabol (25 Prozent). Zur Verdeutlichung ist der RZGesund noch einmal
aufgeschlisselt worden (Tabelle 6).

Tabelle 6: Aufschlisselung des RZMetabol mit 18 Prozent am Relativzuchtwert Gesamt

RZEuterfit (40 %) RZKlaue (20 %) RZMetabol (25 %) | RZRepro (15 %)
Mastitisresistenz 100 % | Mortellaro 30% | Labmagenv. 40 % | Zyklusstor. 50 %
Klauengeschw. 15 % | Milchfieber 30 % | Endometritis 25%
Panaritium 15 % | Ketose 30 % | Nachgeburtsv.  25%
WeilRe L. Erkr. 15 %
Klauenrehe 15 %
Limax 10%

Die Veranderung der Zuchtziele erlaubt zurzeit drei Schlussfolgerungen in der Entwicklung der
Zucht bei Milchkuhen:

- Reduzierung des moglichen Risikofaktors einer hohen Milchleistung fur die Gesundheit
- genomische Korrektur von Krankheitsrisiken
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- das Verhaltnis zwischen dem moglichen Risikofaktor Milchleistung (36 Prozent) fur die
Gesundheit der Kihe zu der moglichen Reduzierung dieses Risikos via RZGesund (18
Prozent) wird jedoch weiterhin als unzureichend angesehen

GENETIK VERSUS MANAGEMENT
ODER URSACHE UND WIRKUNG

Das phanotypische Erscheinungsbild einer Kuh oder Kuhherde ist die Summe der genetischen
Veranlagung plus Umweltfaktoren (= Management). Das trifft fir die gewlnschten Ziele einer
hohen Milchproduktion von gesunden Kihen wie auch fur die Beeintrdchtigung der Produktion
durch Krankheiten zu. Die genetischen Ursachen verschiedener Erkrankungen sind nicht zu
bestreiten und durch die genomisch gestltzte Selektion bestatigt worden. Das Management einer
Kuhherde schlieft alle MaBnahmen ein, die zur erfolgreichen Betreuung der Tiere mit guter
Gesundheit und guten 6konomischen Ergebnissen beitragen. Es muss also bei genetisch bedingten
Erkrankungen zwischen Ursache (Genetik) und Wirkung (Management) unterschieden werden. Das
schlieRt nicht aus, dass Managementfehler wie die Verflitterung von Silage unzureichender Qualitat
(hoher Buttersauregehalt oder Schimmel) benannt werden mussen.

Die 0. a. genetischen Korrelationen zwischen Milchleistung und Erkrankungen sind immer <1 und in
den meisten Fallen < 0.5, d. h., dass der Umwelt und damit dem Management eine grolie
Bedeutung zukommt. Daher ist der immer wieder in Diskussionen oder auch in Publikationen
vorgebrachte Verweis auf das ,Management” als mogliche Ursache von Erkrankungen natdrlich in
vielen Féllen richtig, muss aber in der Pauschalitat als sehr unbefriedigend angesehen werden, weil
es von den hohen genetischen Gesundheitsrisiken ablenkt und die Verantwortung allein den
Tierhaltern zuweist.

Die heutigen Milchkiihe mit den hohen Ansprichen erfordern ein optimales Management aller
Umweltfaktoren fir die Produktion und die Gesundheit. In zahlreichen Betrieben kann das
Management diesen Anforderungen gerecht werden, in vielen Fallen trotz hoher Bemihungen
jedoch nicht. Es ist nicht die primdre Aufgabe des Managements und auch nicht die der
Veterinarmedizin, genetische Gesundheitsrisiken zu kompensieren. Die Ironie der groRRen
Bedeutung des Managements besteht darin, den genetischen Risiken, die von dem/der
Tierhalter/in nur schwer erfasst werden koénnen, gerecht zu werden. Die Hochleistungskiihe
reagieren auf jede Abweichung von einem optimalen Management mit dem Risiko einer
Erkrankung.

Um Missverstandnissen vorzubeugen, muss betont werden, dass in vielen, haufig als
Spitzenbetriebe bezeichneten Unternehmen ausgezeichnetes Management den gestellten
Anforderungen gerecht werden kann, insbesondere dann, wenn eine ausgefeilte Zusammenarbeit
mit der Integrierten Tierarztlichen Bestandsbetreuung Gesundheitsrisiken bei Milchkihen gezielt
entgegenwirkt.

SCHLUSSFOLGERUNGEN

Gesundheitsrisiken von Milchkiihen zu Beginn der Laktation sind auf vier wesentliche Ursachen
zurickzufihren:

A) Die homdorhetische Regulation der Milchsekretion der Kiihe hat eine hohe Prioritdt, mit der
Moglichkeit der Einschrankung (Unterordnung) anderer (Gesundheits-)Funktionen.
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B) Die primare Fokussierung der Zucht auf ein Zuchtziel schlieRt eine mogliche Reduzierung anderer
physiologischer (Gesundheits-)Leistungen ein (Resource allocation).

C) Die postpartale Steigerung der Milchleistung mit dem steilen Anstieg der Stoffwechselleistung ist
gekennzeichnet durch eine metabolische Belastung, die dazu fihrt, dass weitere physiologische
Leistungen wie , die Erhaltung der Gesundheit eingeschrdnkt werden” [150].

D) Der Antagonismus zwischen Milchleistung und bedarfsgerechter Futteraufnahme verursacht
eine ausgepragte und lang andauernde negative Energiebilanz mit entsprechenden hormonellen
und metabolischen Veranderungen.

Erkrankungshaufigkeiten, vorzeitige Abgange und Todesfédlle insbesondere zu Beginn der Laktation
bestatigen diese Einschrankungen, sind in unterschiedlichem Ausmal} genetisch bedingt und
korrelieren mit der Milchleistung. Aufgrund dieser Zusammenhange sind z. B. in Norwegen die
Zuchtwerte bereits 1978 modifiziert und ergénzt worden — mit signifikanter Verbesserung der
Gesundheit [151].

Erst in den 1990iger-lahren wurde in Deutschland die Zuchtwertschatzung erweitert und neben der
Milchleistung weitere Eigenschaften, wie Zellzahl, Klaueneigenschaften, Fertilitat und Fruchtbarkeit,
aufgenommen. Diese Veranderungen werden seit der EinfUhrung der genomisch gestltzten
Selektion 2010/2011 fortgesetzt und umfassen  Mastitisresistenz, Klauengesundheit,
Reproduktionsstorungen und Stoffwechselstabilitat.

Somit findet das beschriebene tierschutzrelevante Problem der Leistungsiberforderung von
Milchkihen bei der genetisch gestltzten Selektion Bericksichtigung (www.richtigziichten.de).
Verbesserungen der Gesundheit der Milchkihe sind fir die Zukunft zu erwarten, da durch die
weitere Reduzierung des Zuchtwertes fir Milch die Gesundheitszuchtwerte erhdéht worden sind
[152].

Die Eliminierung genetisch bedingter Krankheitsrisiken bestatigt indirekt die o.a. genetischen
Gesundheitsrisiken. Bisher sind jedoch trotz der grundlegenden Anderungen 2010/2011 positive
Auswirkungen auf die Tiergesundheit zumindest bei den Abgangsraten (Tabelle 2) nicht zu
erkennen. Auf diese Problematik wird auch von Breves (2020) [153] hingewiesen und die
Bedeutung des Managements betont.

Die genetische Disposition der Milchkihe ist daher weiterhin als Ursache von Gesundheitsrisiken
anzusehen, auch wenn die Inzidenz der Erkrankungen mafgeblich durch das Management
beeinflusst wird [154]. Unter optimalen Umwelt- und Managementvoraussetzungen werden die
Gesundheitsrisiken zwar reduziert, aber nicht ausgeschlossen. Das in der Vergangenheit haufig
vorgebrachte Argument auf die ,guten” Betriebe kann nicht zur Rechtfertigung der bestehenden
tierschutzrelevanten Leistungsiiberforderung von Milchkiihen herangezogen werden.

In die Diskussion werden Tierhalter/innen automatisch einbezogen und ihnen eine entsprechende
Verantwortung zugewiesen. Genetisch bedingte Krankheitsrisiken sind jedoch nicht primar dem/der
Tierbesitzer/in anzulasten, der/die weder Kenntnisse Uber die moglichen genetischen Risiken hat,
noch entsprechend informiert worden ist. Die Tierbesitzer/innen sind daher eher die Leidtragenden
und konnen zlchterisches Management zwar beeinflussen, aber nicht im Hinblick auf die
vorhandene Genetik, sondern nur durch gezielte Auswahl von Zuchttieren fiir den eigenen Bestand.
Die primare Verantwortung flir die Ausrichtung der Milchviehzucht liegt bei den Zuchtverbanden.

Das Problem der ,Produktionserkrankungen” ist seit Jahrzehnten bekannt und in unterschiedlicher
Weise von der Tierzucht, Tierernahrung und Veterindarmedizin diskutiert worden. Zurzeit wird diese
Diskussion in der Tierzucht durch die genomisch gestltzte Selektion mit einer Hoffnung der
Verbesserung der genetischen Gesundheitsrisiken bestimmt. In der Tiererndhrung wird weiterhin
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die optimale Fltterung ante- und postpartal diskutiert [155], ohne auf die grundsatzliche
Problematik des relativen genetischen Antagonismus zwischen Milchleistung und Futteraufnahme
einzugehen. Die Veterindrmedizin wird mit den gesundheitlichen Konsequenzen dieser
Konstellation konfrontiert und kann nur reagieren, ohne Einfluss auf das zlchterische Geschehen
nehmen zu konnen. Als Folge kann eine spirbare Reduzierung der Inzidenz der
,Produktionserkrankungen” bis heute nicht konstatiert werden (Tabelle 2). Die Erhéhung der
Todesfalle und v. a. die hohe Pravalenz der Klauenerkrankungen bestatigen diese Schlussfolgerung.

Erkrankungen, vorzeitige Abgange und Todesfalle haben erhebliche 6konomische Konsequenzen. Es
sind nicht nur die direkten Kosten (Tierarzt/Tierarztin), sondern die indirekten Belastungen, die sich
durch LeistungseinbulRen, zusatzlichen Arbeitsaufwand und v.a. hohe Remontierungsraten
ergeben. Zur okonomischen Betrachtung gehdrt auch der Preisverfall fur Bullenkdlber. Eine
entsprechende Analyse liegt nicht vor, ist aber zur Diskussion des Komplexes unbedingt
erforderlich.

Das Tierschutzgesetz sieht eindeutige Reglementierungsmallnahmen vor. So ist es nach
§ 3 Nr. 1 TierSchG verboten, einem Tier aulRer in Notfallen Leistungen abzuverlangen, denen es
wegen seines Zustands offensichtlich nicht gewachsen ist oder die seine Krafte Ubersteigen. Diese
Situation ist flr die Milchkuh ,offensichtlich” gegeben, weil eine erfolgreiche Adaptation an die
neue Stoffwechselbelastung aufgrund der hohen Krankheitsinzidenz in der Mehrzahl der Falle nicht
gegeben ist. Die postpartale Beanspruchung der Kihe ist den Anforderungen nicht mehr gewachsen
und Ubersteigt ihre , Krdfte”.

Weiterhin verbietet § 11 b Abs.1 Nr. 2c TierSchG Wirbeltiere zu zlchten, wenn bei den
Nachkommen die Haltung nur unter Schmerzen oder vermeidbaren Leiden moglich ist oder zu
Schaden fuhrt. Es dirfte kein Zweifel bestehen, dass klinische Gebarparesen (Festliegen) oder
Ketosen, Labmagenverlagerungen, Nachgeburtsverhalten, akute Mastitiden und v. a. Lahmheiten
mit Schmerzen, Leiden und Schaden verbunden sind, die durch die z. T. hohe Inzidenz dieser
Erkrankungen und insbesondere deren Dauer gegeben sind. Verantwortlich fUr die Zucht von
Milchklihen der Rasse Holstein Friesian sind Zuchtorganisationen und Zuchtverbande. Der Frage, ob
die Milchviehzucht in der heutigen Form bereits unter den ,Qualzuchtparagrafen” des
Tierschutzgesetzes fallt, muissen sich Tierzucht und Tierdrzteschaft gemeinsam stellen. Eine
Einbeziehung der Tierdrzteschaft in den Diskussionsprozess ist auch im Sinne des Tierschutzes
unerlasslich.

Fine Uberprifung der Zuchtziele im Sinne der Reduzierung der Gesundheitsrisiken ist somit
dringend erforderlich, mit einer deutlich ,stérkeren Berlcksichtigung anderer, funktionaler
Zuchtziele, z.B. Robustheit und Gesundheit” (Empfehlungen des Kompetenznetzwerks
Nutztierhaltung (2020) [156].

Die Bundestierarztekammer ist eine Arbeitsgemeinschaft der 17 Landes-/Tierarztekammern in
Deutschland. Sie vertritt die Belange aller rund 43.000 Tierarztinnen und Tierarzte, Praktiker
Amtsveterinare, Wissenschaftler und Tierarzte in anderen Berufszweigen, gegenuber Politik,
Verwaltung und Offentlichkeit auf Bundes- und EU-Ebene.
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