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1  Einleitung                                
 

Im Rahmen von Untersuchungen zur Bekämpfung der Gebärparese wurden verschiedene  

Methoden und Verfahren  zur Behandlung, Prophylaxe und Eingabetechnik der verschiedenen 

Präparate geprüft und angewendet. Allerdings haben die jeweiligen Verfahren der Therapie 

und Vorbeugung unterschiedliche Wirkungen und Nebenwirkungen. Die Vorschläge, Emp-

fehlungen und Entscheidungen über die Therapie bzw. vorbeugenden Maßnahmen sind aus 

Kostengründen und hinsichtlich ihrer Effektivität unterschiedlich und dem behandelnden 

Tierarzt und dem Tierbesitzer überlassen. 

Die wirtschaftlichen Schäden durch Gebärparese sind aufgrund der Inzidenz  und Assoziation 

mit weiteren Störungen und Begleiterscheinungen, wie Retentio Secundinarum, Ketose, Mas-

titis etc. und möglichen Auswirkungen auf die Milchproduktion und die Wirtschaftlichkeit der 

Milchviehhaltung sowie der steigenden Gefahr, bei der nächsten Kalbung wieder zu erkran-

ken, sehr groß. Neben den sichtbaren Schäden bei den festliegenden Kühen, treten auch Schä-

den im Zusammenhang mit der subklinischen Hypocalcämie auf. Die subklinische Hypocal-

cämie verläuft ohne deutliche klinische Symptome, und ihre Grenze zur hypocalcämischen 

Gebärparese ist fließend.     

Oral zu applizierende Calciumpräparate gehören zu den wichtigsten prophylaktischen Mög-

lichkeiten bei der Bekämpfung der Gebärparese. Calciumpräparate wie Calciumchlorid, Cal-

ciumpropionat etc. sind zurzeit  als Gel, Bolus oder Öl-Emulsion im Handel erhältlich. 

 

Bei der Auswahl der Calciumpräparate sind folgende Faktoren zu berücksichtigen: 

 

- Effekte auf die Schleimhäute (reizende oder ätzende Wirkung) und andere  

   unerwünschte Eigenschaften 

- DCAD- Wert (Berechenbarkeit und Auswirkungen auf den Säure-Basen-Haushalt)   

- wie erfolgreich und zielgerichtet der Einsatz des gewählten Präparates ist 

- der finanzielle Aufwand   

- wie hoch der Arbeitsaufwand (Verabreichungswege und Eingabetechniken) ist 

- wie schnell und sicher die Verfügbarkeit, Verwertbarkeit und Resorbierbarkeit eines  

   Präparates ist 

- welche negativen und positiven Auswirkungen werden beobachtet 

- wie hoch der Wirkungsgrad des Präparates ist 

- die Schmackhaftigkeit des Präparates 
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- wie die optimale Dosis des Präparates erreicht und damit eine Überversorgung bzw.  

   Unterversorgung vermieden wird 

- wie ein ausgewogenes Verhältnis der Energie- und Mineralstoffversorgung im  

   Zeitraum vor und nach der Kalbung erreicht wird 

-  Zeitpunkt der Verabreichung im Hinblick auf den Kalbungstermin 

 

Zur Klärung dieser Fragen wurden vergleichende Untersuchungen hinsichtlich der Präparate 

und ihrer Wirksamkeit bei Rinderherden in verschiedenen Regionen durchgeführt. Um die 

Häufigkeit des Auftretens von Gebärparese durch prophylaktische Maßnahmen so gering wie 

möglich zu halten, ist es notwendig, nach geeigneten Präparaten, ihrer optimalen Dosis und 

einer effektiven Kontrollstrategie zu suchen.  

In einigen Studien wurde überprüft, wie die Auftrittshäufigkeit der Gebärparese durch das  

Calciumchlorid-Präparat Calol® reduziert werden kann und ob dieses Mittel für die Magen-

schleimhaut verträglich ist. Das Ziel der vorliegenden Arbeit besteht darin zu untersuchen und 

zu testen, ob die Höhe der üblichen Dosis halbiert werden kann.  

 

In dieser Arbeit werden deshalb folgende Fragestellungen untersucht: 

 

- Wie reagieren Kühe bei zweimaliger Gaben von Calol®? 

- Welche klinischen und klinisch-chemischen Veränderungen treten bei einer veränderten    

   Dosis der Calol®-Gabe auf? 

- Inwieweit kann einer Gebärparese durch die zweimalige Gaben von Calol® vorgebeugt und   

  dadurch ein Präventiv- bzw. Schutzeffekt erreicht werden?  

- Welche Zusammenhänge gibt es zwischen den Blutparametern bei Gruppierung einzelner    

   Stoffwechselkreise? 
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2       Literaturübersicht                                                         

2.1    Gebärparese                                                       
                                                                                                    
Die Gebärparese ist auch bekannt unter den Bezeichnungen Milchfieber, Gebärkoma, Kalbe-

fieber, Hypocalcämische Gebärlähmung, postpartales Festliegen, Paresis puerperalis, puerpe-

rales Festliegen und Hypocalcämie. Das Auftreten der Gebärparese ist seit über 200 Jahren zu 

beobachten (Fürll 2005, MURRAY 2008). Die Hypocalcämie und die Pansenazidose gehören 

zu den wichtigsten Stoffwechselerkrankungen der Milchkühe im peripartalen Zeitraum 

(GELFERT et al.  2006).  

BOSTEDT (1974) stellte parallel zur physiologischen Hypocalcämie eine vorübergehende 

Hypophosphatämie fest. Die bevorstehende Abkalbung, der Beginn der Laktation, das zu-

nehmende Alter sowie Zucht und Ernährung stehen in einem Zusammenhang mit der Entste-

hung der Gebärparese (HORST et al. 1997). Behandlungskonzepte und prophylaktische Maß-

nahmen erhöhen die Ca-Resorption aus dem Magendarmtrakt und die Ca-Mobilisierung aus 

dem Knochen in den EZR wird erhöht, wodurch dem Milchfieber vorgebeugt werden kann 

(GOFF u. HORST 1993). Zur Vorbeugung der Gebärparese sollte der Ca-Zufluss gefördert 

werden. Durch eine Induktion der aktiven Ca-Resorptionsmechanismen, wie intestinale Re-

sorption, ossäre Resorption und Mobilisation sowie durch die Steigerung der passiven Ca-

Resorption, kann der Ca-Zufluss erhöht werden (ZEPPERITZ u. FALKENBERG 1990).  

Das ungenügende Vorkommen von Rezeptoren bzw. die Dysfunktion von Rezeptoren für die 

Hormone PTH und das 1,25-Dihydroxyvitamin D am Zielorgan sind stärker verantwortlich 

für die Entstehung der Gebärparese, als die ungenügende Produktion dieser Hormone, die 

Einfluss auf die Ca-Resorption aus dem Darm und Knochen haben (HORST et al. 1994).   

Auch wenn die Milchkühe durch intravenöse Infusion von Calciumsalzen therapeutisch er-

folgreich behandelt werden können, bleibt ihre Anfälligkeit für eine Gebärparese zu einem 

späteren Zeitpunkt oder bei der nächsten Abkalbung hoch.                          

Im Gegensatz zu festliegenden Kühen mit Downer- Cow- Syndrom haben die infolge von 

Milchfieber festliegenden Kühe, eine niedrigere Ca-Konzentration im Blut (OIKAWA u. 

KATOH 2002).  

Für die Erarbeitung von Strategien zur Vorbeugung der Hypocalcämie in Tierbeständen ist 

die genau Dokumentation des Auftretens von Milchfieber in den einzelnen Milchviehanlagen 

von großer Bedeutung (HOUE et al. 2001). Hierbei sind die Inzidenz, Diagnose, Risikofakto-

ren und Auswirkungen besonders zu berücksichtigen. Nach KAMGARPOUR (1999) tritt eine 

subklinische Hypocalcämie auf, wenn die Ca-Konzentration im Blut unter 2,12 mmol/l liegt. 
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Ab der vierten Abkalbung ist das Risiko, an einer subklinischen Hypocalcämie zu erkranken, 

sehr groß (KUME et al. 2003). Neben der Prophylaxe gegen Milchfieber, sollten auch pro-

phylaktische Maßnahmen gegen subklinische Hypocalcämie durchgeführt werden (GOFF u. 

HORST 1997, KAMGARPOUR 1999).  

                                         
Milchproduktion 

 
↓ 
 

Hypocalcämie 
 
↓ 
 

↑PTH-Sekretion 
 

↑DCAD                                ↓DCAD 
 

↓                                               ↓ 
 

Metabolische Alkalose              Metabolische Azidose 
 

↓                                                 ↓ 
 

↓Sensitivität für PTH              ↑Sensitivität für PTH 
                               
                                                 ↓                                             ↓               
                                                     

   ante partum 
↓ Produktion von 
   1,25- (OH) 2D3  

    ante partum 
↓ Produktion von 
   1,25- (OH) 2D3

                                                   
                                                   ↓                                               ↓  
 

 
↓ Knochen- Ca- Resorption 
↓intestinale Ca- Absorption 

  
↑ Knochen- Ca- Resorption 
↑ intestinale Ca- Absorption 

 
                                             ↓                                                       ↓ 
 
                              Milchfieber                                        kein   Milchfieber 
                     (starke Hypocalcämie)                         (milde bis keine Hypocalcämie) 
 
 
Abbildung 2.1:  Pathophysiologie der Gebärpareseentstehung (Horst et al.  2005 ) 
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2.1.1  Definition der Gebärparese 
 
 
Die klassische Hypocalcämische Form (Gebärkoma) ist als eine sich infolge ungenügender 

Ca-Mobilisierbarkeit aus dem Knochen 1 bis 3 Tage um die Geburt entwickelnde Hypocal-

cämie charakterisiert, die mit einer schlaffen Lähmung sowie, in Abhängigkeit vom Schwere-

grad, mit weiteren Organfunktionsstörungen (Magen-Darm-Kanal, Herz-Kreislauf-System, 

ZNS) gekoppelt ist  (FÜRLL et al. 2005). 

 Wenn die Konzentration von ionisiertem Ca unter 1,1 mmol/l liegt, erhöht sich das Risiko der 

Gebärparese (HOUE 2001, FÜRLL 2006). Milchfieber tritt in den meisten Fällen zur Zeit der 

Geburt und 1 bis 2 d p.p. auf. Die Hypocalcämische Gebärparese steht somit zeitlich und ur-

sächlich mit dem Laktationsbeginn (GOFF 1993, PEHRSON 1998) in Zusammenhang. Hy-

pocalcämie tritt entweder als subklinische Hypocalcämie oder als Milchfieber (klinische Hy-

pocalcämie) auf. Der Grenzbereich zwischen beiden Auftrittsformen der Hypocalcämie ist 

fließend und lässt sich schwer definieren bzw. genauer bestimmen (HOUE 2000). Die Ca-

Konzentration in den Immunzellen, wie in den PBMC (peripheren mononuklearen Blutzel-

len), sinkt schon Tage vor der Kalbung ab und dadurch verringert sich  der [Ca2+]-Flux in die 

PBMC, die nach der der peripartalen Aktivierung folgt. Die Folge davon sind peripartale Im-

mundepression und Milchfieber (KIMURA et al. 2006).  

 
Tabelle 2.1:  Einteilung der Gebärparese-Typen anhand der Calcium-, Phosphor- und Magne- 
                     siumkonzentrationen (GELFERT et al. 2005)  
 

GP-Typ Ca Pi Mg BOSTEDT Goff STAUFENBIEL ABELE   
                       Häufigkeit in % 
Typ I ↓ ↓ →   52,6 48,5 64,4 48,0 
Typ II ↓ →   →   12,1 4,9 1,0 21,0 
Typ III →   ↓  →   13,7 21,0 28,7 26,0 
Typ IV →   ↓ →   14,9 24,7 5,9 5,0 
Typ V →   →   →   6,7 - - - 

2.1.2   Erscheinungs- und Auftrittsformen  der Gebärparese 
 
Auf Grund des fehlenden Therapieerfolges durch Ca-Infusionen wurde eine Unterscheidung 

der Gebärparese in eine typische Form (Ca-Mangel) und eine atypische Form (Pi-Mangel) 

vorgenommen (GELFERT et al. 2005). Je nach Ausprägung und Schweregrad der Erkran-

kung ist sie durch Hypocalcämie (Gebärkoma), Hypophosphatämie bzw. Hypomagnesämie 

gekennzeichnet (FÜRLL 1997). Eine Gebärparese ist in ihren Entstehungsursachen und Er-
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scheinungsformen durch einen unterschiedlichen Grad von Hypocalcämie und Hypophospha-

tämie, mit Mg im Normbereich oder einem tendenziellen Anstieg gekennzeichnet 

(STAUFENBIEL 2002). Auftritts- und Erscheinungsformen der peripartalen Hypocalcämie 

mit oder ohne klinischen Symptome (HOUE et al. 2001) sind:                         

                  - klinische Hypocalcämie : <1,4 mmol/l 

                - subklinische Hypocalcämie : <2,0 mmol/l 

                  (Ca < 1,9 mmol/l) GOFF und HORST (1997) 

                - latente Hypocalcämie ohne Anzeichen der Gebärparese 

                - Parturient Paresis/ das Festliegen (in rückfälliger (BRAUN 2004), nicht rückfälli- 

                  ger und nicht heilbarer Form) 

               - zum Downer- Cow- Syndrom übergehende Form                              

 In der heutigen Zeit werden in der Literatur die klassische Form und die atypische Form der 

Gebärparese erwähnt. 

 

2.1.3   Inzidenz der Gebärparese 
 
Da die meisten abkalbenden Kühe (10-50%) an subklinischer Hypocalcämie erkranken kön-

nen, müssen dringend entsprechende Maßnahmen zu ihrer Verhinderung getroffen werden 

(GOFF u. HORST 1997). Studien zur Hypocalcämie auf der Grundlage von Blutuntersuchun-

gen zeigen, dass die Auftrittshäufigkeit der subklinischen Hypocalcämie bei 23-39% und die 

der klinischen Hypocalcämie bei 5-10% liegt (HOUE et al. 2001). Nach GOFF (1998) ist der 

subklinischen Hypocalcämie aufgrund ihres häufigen Auftretens in einer Herde mehr Bedeu-

tung beizumessen als dem Milchfieber.  

 
Tabelle 2.2:  Auftrittshäufigkeit der subklinischen Hypocalcämie (Ca <0,42 mmol/l) bei 
                     unterschiedlichen Untersuchungen   
 

Autor Auftrittshäufigkeit in % 
HOVE (1986) 50% 
GOFF u. HORST (1993) 10-50% 
GOFF(1996) 96% 
GOFF et al. (1996) 92-95%  
HOVE (1996) 50% 
DHIMANN u. SASIDHARAN (1999) 78% (Ca ≤ 0,42 mmol/l) 
KAMGARPOUR (1999) 50% (im Winter), 30% (im Sommer) 

 
Unter an Gebärparese erkrankten Kühen kamen 53,6% am ersten Tag, 30,5% am 2. bis 3. 
Tag, 13,0% am 4. bis 10. Tag nach dem Abkalben und 1,5% der Kühe vor dem Abkalben zum 
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Festliegen, wobei prädisponierende Faktoren, wie betriebsspezifische Einflüsse, insbesondere 
Fütterung und Mineralstoffversorgung keine Beziehung zum Zeitpunkt des Auftretens der 
ersten Symptome hatten (MESCHKE 1997). GELFERT et al. (2005) berichten, dass die Ge-
bärparese in allen Untersuchungsregionen am häufigsten im Alter von vier bis sechs Jahren 
auftrat. Mit zunehmendem Alter steigt das Risiko des Auftretens einer Gebärparese, was mit 
der Verminderung des leicht mobilisierbaren Ca-Anteils in den Knochen zusammenhängt 
(KOLB 1983). Die Häufigkeit von Milchfieber steigt mit der Anzahl der Abkalbungen an. 
Eine gewisse Rolle spielt offenbar die jeweilige Jahreszeit  (KUSUMANTI et al. 1993).                                  

2.1.4    Bedeutung  der  Gebärparese 
 
Stoffwechselerkrankungen wie Ketose, Erkrankungen des Verdauungsapparates, wie Pansen-

hypotonie, Labmagenverlagerung und Indigestion sowie Fruchtbarkeitsstörungen, wie Endo-

metritis, Lochiometra, Nachgeburtsverhaltung, Uterusvorfall und Puerperalstörungen, werden 

auch durch einen subklinisch gestörten Mineralstoffhaushalt begünstigt (GOFF et al. 1996). 

Subklinische Hypocalcämie ist ein wichtiger Auslöser für das Auftreten von Sekundärerkran-

kungen und kann zu großen Verlusten führen. Die Futteraufnahme sowie die Kau- und Pan-

senaktivität werden vermindert, wenn sich die Kuh in einer subklinischen Hypocalcämie (io-

nisiertes Ca ≤ 0,9-0,6 mmol/l) befindet (THILSING-HANSEN et al. 2003). Kühe mit Milch-

fieber sind dreimal anfälliger für Labmagenverlagerungen und neunmal anfälliger für koli-

forme Mastitiden (CURTIS et al. 1983). Die Gefahr, am Downer-Cow-Syndrom zu erkran-

ken, ist bei den Tieren, die an klinischer Hypocalcämie und schweren Geburtsstörungen (Tot- 

oder Fehlgeburt) leiden, fünfmal höher (CORREA et al. 1993). BARZANJI und DANIEL 

(1987) vermuten, dass ein Sauerstoffdefizit, das bei an Milchfieber erkrankten Tieren auftritt 

und meistens die Gliedmaßenmuskulatur beeinträchtigt, eine prädisponierende Rolle bei der 

Entstehung des Downer- Cow- Syndroms spielt. Das Absinken der Ca-Konzentration im Blut 

bei Hypocalcämie führt zu einer reduzierten myokardialen Leistung, gestörter Kreislauffunk-

tion und infolge dessen zu Stoffwechselveränderungen, die das Downer-Cow-Syndrom auslö-

sen können (BARZANJI u. DANIEL 1988). Bei einer Ca-Konzentration im Blut von 1,2 

mmol/l ist nach GOFF und HORST (1997) die Motilität des Labmagens um 70% und die 

Stärke der Kontraktion des Labmagens um 50% reduziert. Bei einer Ca-Konzentration von 

1,9 mmol/l geht die Motilität des Labmagens um 30% und die Stärke der Kontraktion des 

Labmagens um 25% zurück. Bei den festliegenden Kühen ist die Anzahl der Pansenkontrakti-

onen mit 1,99 ± 1,11 pro Minute signifikant niedriger als bei nichterkrankten Kühen und sol-

chen, die sich nicht im Puerperium befinden (STOLLA et al. 2000). DANIEL (1983) und 

WAAGE (1993) betrachten die verminderte Magen-Darm-Motilität als wichtigen Faktor bei 
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der Pathogenese von Milchfieber. Die Muskelerkrankungen (31,8-42,9%) sowie Ketosen oder 

Hepatosen (7,6-19,7%) treten als Folgen und Begleiterkrankungen der Gebärparese auf 

(GELFERT et al. 2005). Eine verminderte Stehfähigkeit infolge der gestörten Muskel- und 

Nervenfunktion ist laut GOFF (2006) bei einer Kuh mit Milchfieber typisch. ROCHE (2006) 

berichtet, dass Kühe, die unter Hypocalcämie, Ketose, Azidose oder Labmagenverlagerung 

leiden, einen verminderten Erstbesamungserfolg haben und mehrmals besamt werden sollten, 

um trächtig zu werden. Eine milde bis starke Endometritis war bei Kühen zu beobachten, bei 

denen eine subklinische Hypocalcämie (Ca < 0,44 mmol/l) aufgetreten ist (MATEUS u. 

COSTA 2002). Nach OSTERGAARD und LARSEN (2000), stellt das Auftreten von Milch-

fieber um die Geburt keinen Risikofaktor für den Rückgang der Milchleistung dar. RAJALA 

et al. (1999) stellten jedoch einen durch Hypocalcämie verursachten Milchmengenverlust von 

1,1 bis 2,9 kg pro Tag und Kuh fest. Groß ist dabei auch die Anfälligkeit gegenüber anderen 

Stoffwechselerkrankungen und infektiösen Erkrankungen (CURTIS et al. 1983, CURTIS et 

al. 1984). WAAGE (1993) spricht von 25-50% Misserfolg der therapeutischen Erstbehand-

lung von Milchfieber, so dass eine Zweitbehandlung erforderlich war. Bei 3-5% der festlie-

genden Tiere konnten keine therapeutischen Erfolge erzielt werden. Durch die Tatsache, dass 

Milchfieber mit seinen direkten oder indirekten Auswirkungen sehr häufig auftritt und sehr 

verlustreich sein kann, haben die prophylaktischen Maßnamen für die Wirtschaftlichkeit eines 

Bestandes größte Bedeutung.  

 2.1.5   Beziehung der Gebärparese zu Calcium 
 
Ca hat die Aufgabe, als Ion in der EZF zur Exzitabilität der Neuromuskulatur, der Blutgerin-

nung und Freisetzung der Hormone beizutragen sowie in der IZF durch die Aktivierung der 

Enzyme die biochemischen Vorgänge zu steuern und bei der Aufrechterhaltung der Muskel-

struktur mitzuwirken (EL-SAMAD et al. 2002). Die Erkenntnisse über das Verhalten der 

Konzentration von ionisiertem Ca im Blut sind von besonderer Wichtigkeit, da infolge einer 

hochgradigen Hypocalcämie häufig Infusionszwischenfälle in der therapeutischen Behand-

lung der Hypocalcämischen Gebärparese mit Ca-Lösungen auftreten und bei Rückfall das 

Tier mehrmals behandelt werden muss (ZEPPERITZ et al.1989).  

Die Ca-Konzentration in den Skelettmuskelzellen um die Geburt (bis zum 2. d p.p.) ist signi-

fikant niedriger als einen Monat nach der Abkalbung (BJÖRKMAN et al.1994). Nach 

KLIMIENE et al. (2005) wird auch ein Abfall der Ca-Konzentration im Blut bei  Kühen mit 

Osteomalazien beobachtet. Mit der Anzahl der Abkalbungen nimmt die Konzentration des 

ionisierten und totalen Ca im Blut bei den Kühen ab. Das ionisierte Ca im Blut bleibt bei den 
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Neugeborenen und ihren Muttertieren innerhalb 72 h p.p. relativ stabil (SZENCI 1994). Bei 

der Erstellung eines metabolischen Profiltests (MPT) fand KIDA (2002) nur in den ersten 10 

Tagen nach der Geburt geringfügige Abweichungen in der Ca-Konzentration der verschiede-

nen Phasen.  

Im peripartalen Zeitraum haben Ca, P, Mg, PTH und Calcitriol (1,25-dihydroxychole- calcife-

rol) Einfluss auf den Ca-Stoffwechsel (HABNER et al.1984). 

Als Folge der Ca-Stoffwechselstörung wird die glatte und quergestreifte Muskulatur weniger 

mit Ca versorgt, wodurch es zum Ausfall des Stehvermögens kommt (GELFERT et al. 2005). 

Die Autoren stellten weiterhin fest, dass ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen 

der Ca-Konzentration im Blut einer festliegenden Kuh und deren Lage beim Festliegen be-

steht.   

Aufgrund der Tatsache, dass die Ca-Konzentration im Blut der festliegenden Kühe mit gestör-

tem Sensorium noch niedriger ist als die bei festliegenden Kühen mit ungestörtem Sensorium, 

darf das gestörte Sensorium als Maßstab angelegt werden, wie weit und wie lange die Ca-

Konzentration abgefallen ist (GELFERT et al. 2004).  

THILSING- HANSEN et al. (2002) berichten, dass die Wiederherstellung des Mechanismus 

der Ca-Homöostase eine Zeitfrage ist. Nach ihren Erfahrungen kommt es 24 h nach der Sti-

mulation von 1,25(OH)2D3 zum Anstieg der Ca-Resorption aus dem Darm und 48 h nach der 

Stimulation von PTH zum Anstieg der Ca- Mobilisierung aus dem Knochen. Im Falle von 

Milchfieber können sich diese Zeitabstände verzögern (HORST et al. 1994; THILSING-

HANSEN et al. 2002). Nach GOFF (2000) kann auch die Ca-Mobilisierung aus dem Knochen 

durch erhöhtes Estrogen im Blut und unmittelbar vor der Abkalbung durch erhöhtes Calcito-

nin im Blut, als Reaktion auf die Hypercalcämie, ferner durch die Zunahme des Alters und  

die Abnahme des pH-Wertes aufgrund der Fütterung negativ beeinflusst werden. Dieser Autor 

berichtet weiter, dass die Ca-Absorption aus dem Darm von dem Ca- und Fett-Gehalt in der 

Fütterung, dem Alter, dem Ca/Pi-Verhältnis und der Rasse abhängig ist. HORST et al. (1994) 

berichten, dass der passive Transport von Ca aus dem Darm direkt von der Konzentration des 

ionisierten Ca im Darm abhängig ist. Beide Formen der Ca-Resorption aus dem Darm werden 

von 1,25-(OH)2D3 gesteuert. Die Ca-Mobilisierung aus dem Knochen wird durch das PTH 

und 1,25-(OH)2D3 stimuliert. LIESEGANG et al. (1998) fanden allerdings, dass die Ca-

Resorption aus dem Knochen bei an Milchfieber erkrankten und bei gesunden Kühen keinen 

signifikanten Unterschied aufweist. GOFF (1995) fand keine signifikanten Unterschiede der 

Vitamin-D-Rezeptoren (VDR) im Kolongewebe zwischen Kühen mit und ohne Milchfieber. 

Diese stiegen aber bei beiden Gruppen zur Zeit der Abkalbung allgemein von 20% auf 30% 
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an. Nach LIESEGANG et al. (2006) wird die VDR-Menge (bestimmt anhand von Immuno-

reaktivem Score = IRS) von der Trächtigkeit und dem Eintreten der Laktation beeinflusst. Ein 

Rückgang der intestinalen Vitamin-D-Rezeptoren-Menge tritt in der Spätträchtigkeit, der Ab-

kalbung und der Frühlaktation auf und könnte die Ursache für eine verminderte Ca-

Absorption im Darm und eine anschließende Hypocalcämie sein.  

In der Zeit der Erkrankung an Milchfieber ist die Konzentration von 1,25-Dihydroxyvitamin 

D3 um das Vier- oder Fünffache höher, als die der Ca-Konzentration im Blut bei nichtrückfäl-

ligen Kühen und 2- bis 2,5- mal höher als die der Ca-Konzentration bei rückfälligen Kühen 

(GOFF et al. 1989). SINGER (2006) konnte einen tendenziellen Anstieg des Ca-Gehalts im 

Chymus aboral der verschiedenen Darmabschnitte nachweisen, im Duodenum eine statistisch 

signifikant höhere Vitamin-D-Rezeptoren-Konzentration als in den nachfolgenden Darmab-

schnitten sowie allgemein einen höheren Ca-Gehalt in den basalen und mittleren Drüsen-

schichten.      

In einer Untersuchung von 30 Kühen mit Gebärparese betrug die durchschnittliche Gesamt-

calcium-Konzentration im Blut 1,20 mmol/l und die ionisierte Ca-Konzentration  0,67 mmol/l 

(BRAUN et al. 2006). Gleichzeitig sanken die Ca- und Pi-Konzentrationen bei 27 Kühen 

(90% der Fälle) ab. In einer Untersuchung von GELFERT et al. (2005) zur Milchfieberauf-

trittshäufigkeit in verschiedenen Regionen war bei 80% der festliegenden Kühe eine ernied-

rigte Ca-Konzentration im Blut festzustellen. Nach ZEPPERITZ (1990) wird dem totalen und 

ionisierten Ca im Blut die größte Aussagekraft zugemessen. Der Autor fand bei 73,3% der 

Kühe mit Gebärparese eine Ca-Konzentration im Blut von unter 1,5 mmol/l. LIEBETRAU et 

al. (1975) stellten bei 83% der festliegenden Kühe eine Ca-Konzentration im Blut unterhalb 

des physiologischen Normbereiches fest. Dabei war ein fester Zusammenhang zwischen dem 

Schweregrad des klinischen Bildes der Gebärparese und der Ca-Konzentration im Blut nicht 

immer nachzuweisen. 

Nach BRAUN et al. (2006) zeigte sich bei den festliegenden Kühen kein Unterschied in dem 

therapeutischen Erfolg und im Verlauf der Ca-Konzentration im Blut zwischen der Gruppe, 

die mit hochdosiertem Ca in Form von 1000 ml in einer 40%igen Ca-Boroglukonat-Lösung 

mit einem Zusatz von 6% Magnesium-Hypophosphit behandelt wurde und der Gruppe, die 

mit der halben Dosis behandelt worden war.    

Bei Fütterung der Kühe mit einer Diät mit einem Ca-Gehalt von 1,5% und einem Na-Gehalt 

von 1,3% trat innerhalb der letzten drei Wochen vor der Abkalbung bei 5 von 8 Kühen Milch-

fieber auf (GOFF u. HORST 1997).   
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Aufgrund der Bindungsfähigkeit zu Ca hat die Verfütterung von Zeolith A (Natriumalumini-

umsilikat, Na2O.Al2O3.2SiO2.4,5H2O) in der Trockenstehperiode einen positiven Einfluss auf 

die Ca-Homöostase, sie schützt vor subklinischer und klinischer Hypocalcämie um die Geburt 

(THILSING-HANSEN 2001, 2002). Die Zufütterung mit dem in der Natur vorkommenden 

Zeolith A in einer Menge von 2,5% ab der vierten Woche vor der Geburt bis zum Beginn der 

nächsten Trockenstehperiode reduziert statistisch signifikant die Auftrittshäufigkeit der Keto-

se und erhöht die Milchleistung (KATASOULOS et al. 2006). 

Die viermalige orale Verabreichung von je 120 mg Zinkoxid (ZnO) im Abstand von einer 

Woche löste einen drastischen Abfall der Ca-Konzentration im Blut 12-24 h nach jeder Ver-

abreichung aus. Danach stieg die Konzentration wieder an und zwar höher, als die Konzentra-

tion vor der Verabreichung sowie bei unbehandelten Kühen (THILSING-HANSEN u. 

JÖRGENSEN 2001). Die Autoren beobachteten ferner, dass die hypocalcämische Reaktion 

der Tiere mit zunehmender Dosis (bis zur vierfachen Dosis) von ZnO abnimmt. Diese Reakti-

on war auch zwischen den laktierenden und nichtlaktierenden Kühen unterschiedlich. 

Mit zunehmendem Alter der Kühe verlangsamen und verschlechtern sich  die Mobilisations-

mechanismen für Ca im unmittelbaren Zeitraum nach der Geburt (GELFERT 2004). Die 

Wahrscheinlichkeit des Festliegens ist bei der fünften Laktation 21,6-mal höher als bei der 

ersten Laktation (METZNER u. KLEE 2005). Faktoren, wie das Alter der Tiere, die Ca-

Aufnahme mit dem Futter, der Säuregrad der Ration und der Gehalt an Oxalat im Futter, be-

einflussen den Grad der Verwertung des Ca im Magen-Darm-Kanal (GÜRTLER 1994). Mit 

zunehmendem Alter und höherer Milchleistung nimmt auch der Schweregrad der Hypocal-

cämie zu (ZEPPERITZ 1990).    

2.2       Bedeutung weiterer Stoffwechselstörungen beim Festliegen 

2.2.2    Beziehungen zu anorganischem Phosphat 
 
Nach OETZEL (2000) ist Pi integriert: 

- als Bestandteil von Phospholipiden, Phosphoproteinen, Nukleinsäuren 

- als Bestandteil von Energieüberträgermolekülen wie ATP 

- in das Säure-Basen-Pufferungssystem  

-    als zweitgrößter Bestandteil des Knochens               

Steht die Gebärparese ursächlich im Zusammenhang mit dem Festliegen zum Zeitpunkt der 

Geburt, so handelt es sich um Hypocalcämie und Hypophosphatämie unterschiedlichen Gra-

des (STAUFENBIEL 2002). GOFF (2006) bezweifelt, dass das Downer-Cow-Syndrom durch  

Hypophosphatämie, die durch einen zu geringen Gehalt von Pi in der Ration z.B.   
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< 0,4% ausgelöst wird, vorkommt. Zur Vermeidung des Festliegens sollten die Tiere gegen 

hypocalcämische Gebärparese geschützt werden.  

Nach GOFF (1998) und PETERSON (2005) tritt eine Hypophosphatämie auf, wenn die Pi-

Konzentration im Blut bei 0,11-0,19 mmol/l liegt. Bei einer akuten Hypophosphatämie liegt  

die Pi-Konzentration im Blut unter 0,11 mmol/l. Das Vorkommen des „Hypophosphatämi-

schen Festliegens“ schwankt zwischen 10,5-75,6% (FÜRLL 2006). MALZ und MEYER 

(1992) stellten vor Behandlungsbeginn eine deutlich niedrigere Pi-Konzentration im Blut bei 

22% der festliegenden Kühe von 0,371 mmol/l, bei 18,6% der festliegenden Kühe von 0,56 

mmol/l und  bei 39,7% der festliegenden Kühe von 0,54 mmol/l fest. LIEBETRAU et al. 

(1975) stellten bei 78% der festliegenden Kühe eine Konzentration des anorganischen Phos-

phors im Blut unterhalb des Normbereiches fest. Sie konnten dabei aber nicht immer eine 

direkte Beziehung zwischen der Schwere des klinischen Bildes und der Pi-Konzentration im 

Blut nachweisen. Nach RIOND et al. (1995) nimmt bis zum 6. Tag p.p. die Pi-Konzentration 

im Serum ab.    

Nach FÜRLL (2006) wird eine Hypophosphatämie (peripartale Pi-Konzentration im Blut  

< 1,25 mmol/l) hauptsächlich durch verminderte Pi-Resorption im Darm verursacht und tritt 

vor allem bei „peripartaler Leberverfettung“, chronischer Pansenazidose,  puerperaler Septi-

kämie, Enteritis und Lahmheit auf. Ihre direkte Beteiligung und Ursache für das Festliegen 

wird aber angezweifelt. Nach ZEPPERITZ (1990) hat Pi im Blut nur bei den festliegenden 

Kühen ohne Störung des Sensoriums eine Bedeutung. Der Autor konnte nachweisen, dass bei 

56,7% der Kühe mit Gebärparese die Pi-Konzentration im Blut unter 0,95 mmol/l lag. Unter 

den an Gebärparese erkrankten Kühen stellte MESCHKE (1997) bei 33,3% der Kühe vor der 

Erstbehandlung eine Pi-Konzentration im Blut unterhalb des physiologischen Bereiches fest, 

bei 92,7% der Kühe einen subnormalen bis deutlich erniedrigten Wert und bei 93,5% der Kü-

he, die eine zweite Behandlung benötigten, lag vor der Erstbehandlung eine erniedrigte Pi-

Konzentration im Blut vor. 

Die Anzahl der Abkalbungen hat keinen signifikanten Einfluss auf den Pi-Gehalt im Ko-

lostrum (KUME et al. 2004). Das Osteocalcin  im Blut nimmt vom 1. d a.p. bis 1. d p.p. ab 

und hängt direkt mit der Pi-Konzentration im Blut zusammen (NAITO et al. 1990). Die fest-

liegenden Kühe haben infolge von Milchfieber eine niedrigere Pi-Konzentration im Blut als 

die festliegenden Kühe mit Downer- Cow- Syndrom (OIKAWA u. KATOH 2002). Nach 

TAURIAINEN (2003) ist die Pi-Konzentration im Blut um die Geburt bei Kühen mit mehr 

als zwei Abkalbungen statistisch signifikant niedriger als bei den Kühen, die erst zum zweiten 

Mal abkalben. Im Hinblick auf Abweichungen vom Normwert der Pi-Konzentration besteht 



 13

in der Trockenstehzeit und Frühlaktation kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen 

Kühen mit hoher und mit niedrigerer Auftrittshäufigkeit von peripartalen Krankheiten wie 

Milchfieber, Downer- Cow- Syndrom, Labmagenverlagerung, Ketose, Leberverfettung und 

Nachgeburtsverhalten (KIDA 2002). 

Wenn die an Gebärparese erkrankten Kühe durch einmalige Ca-Infusion nicht erfolgreich 

behandelt werden können, kann eine Blutuntersuchung u. U. eine niedrigere Pi-Konzentration 

nachweisen, was auf eine atypische Form der Gebärparese schließen lässt (GELFERT et al. 

2005). Allerdings berichten diese Autoren auch, dass durch eine Phosphorapplikation bei ei-

ner festliegenden Kuh mit verminderter Pi-Konzentration im Blut nicht immer ein Therapieer-

folg eintritt. MALZ und MEYER (1992) konnten festliegende Kühe, bei denen eine Hypocal-

cämie (Ca ≤ 2; Ca <1,5 und Ca <2 mmol/l) und eine Hypophosphatämie (Pi <1 und Pi ≤ 1,5 

mmol/l) gleichzeitig auftraten, durch die Gabe von CaCl2-Infusionslösungen erfolgreich be-

handeln. Die Autoren waren auch der Meinung, dass durch die zusätzliche Verabreichung von 

phosphorhaltigen Mitteln der Pi-Mangel aufgehoben und der Therapieerfolg deutlich erhöht 

werden kann. In einer Untersuchung von MESCHKE (1997) waren nur 42% der an Gebärpa-

rese erkrankten Kühe durch die Erstbehandlung mit einer Ca-Infusion geheilt. Hypophospha-

tämie wurde als Hauptgrund für die fehlende oder unzureichende positive Wirkung dieser 

Behandlung bei Festliegern angesehen. STAUFENBIEL (2002) und GRÜNBERG (2005) 

berichten, dass bei einer nicht festliegenden Kuh eine Hypophosphatämie nach Erkrankungen 

wie Ketose, Labmagenverlagerung und Klauenerkrankungen auftreten kann. METZNER und 

KLEE (2005) fanden keinen gesicherten Hinweis darauf, dass das Festliegen infolge von Hy-

pophosphatämie auftreten kann. Das Auftreten eines getrübten Sensoriums ist vor allem bei 

den Tieren zu beobachten, die eine signifikant niedrigere Ca- und Pi-Konzentration im Blut 

aufweisen, als die festliegenden Kühe, die kein gestörtes Sensorium zeigen (GELFERT et al. 

2004). Das Festliegen in Seitenlage mit getrübtem Sensorium lässt auf einen hochgradigen 

Phosphormangel schließen. Dieser Zustand kann mit höherer Sicherheit durch eine zusätzli-

che Blutuntersuchung nachgewiesen werden. Neben einer Ca-Verabreichung kann dann eine 

Pi-Verabreichung durchgeführt werden (HORNER u. STAUFENBIEL 2004). Die subkutane 

oder orale Verabreichung von phosphathaltigen Präparaten, wie Toldimfos, Dinatriumhydro-

genphosphat, Phosphor Bovisal, Calciumhypophosphit und Natrium-Glycerophosphat wurde 

im Versuch von verschiedenen Autoren unterschiedlich bewertet. Sie reichte von signifikan-

ten bis nicht signifikanten Auswirkungen auf die Pi-Konzentration im Blut.   

In einer Untersuchung von 180 an Gebärparese erkrankten Kühen wurde bei 85% der Fälle 

eine Hypophosphatämie festgestellt (STAUFENBIEL 2006). Dieser Autor berichtet weiter, 
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dass auch bei 50% der gesunden Kühe eine Hypophosphatämie nachzuweisen war. Die Erst-

behandlung durch die Gabe von oralen Ca-Pi-Präparaten (Gel mit 45 g Pi und 55 g Ca) an 

Kühe, die wegen Ca- und/ oder Pi-Mangel festgelegen haben, brachte keinen signifikanten 

Therapieerfolg (GELFERT et al. 2004).  

PETERSON et al. (2005) fanden heraus, dass nach der Zufütterung von 0,21%, 0,31% und 

0,44% Pi in den letzten vier Wochen vor der Abkalbung dementsprechend eine Hypophospha-

tämie (Pi < 0,11 mmol/l) bei 64%, 38% und 25% der Tiere auftrat. Jedoch zeigte sich keine 

Auswirkung auf die Indikatoren des Knochenstoffwechsels (Osteocalcin, Hydroxyprolin, De-

oxypyridinoline), PTH, 1,25-Dihdroxyvitamin D3, Ca-, Mg-, Cai-, Na-, K- und Cl-

Konzentration im Blut. Die Autoren  halten 34 g Pi pro Tag und 0,21% Pi pro Kuh im Zeit-

raum der letzten 4 Wochen vor der Geburt für ausreichend. Die Verfütterung von 0,34%, 

0,51% und 0,67% Pi im Zeitraum nach 7 d p.p. erhöht die Pi-Konzentration im Blut sowie die 

Pi-Ausscheidung über Harn und Kot und verringert die Ca- und Mg-Konzentration im Blut 

(KNOWLTON u. HERBEIN 2002). Als Maßnahme gegen Milchfieber wird in der Trocken-

stehperiode ein Pi-Gehalt in der Diät von 0,4% empfohlen (OVERTON 2003, HUSBAND 

2006). Die Pi-Versorgung über 80 g pro Tag in dieser Zeit erhöht die Auftrittshäufigkeit von 

Milchfieber (GOFF et al. 1987). In einer Untersuchung von BARTON et al. (1987) über die 

Auswirkung der Pi-Aufnahme in der Zeit 28 d a. p. bis zur Geburt auf die Ca-Homöostase 

wird kein Zusammenhang zwischen der Pi-Versorgung a.p. und der Konzentration von Mg, 

freien Hydroxyprolinen, 1,25-Dihydroxyvitamin D3, oder 24,25-Dihydroxyvitamin D3 im 

Blut festgestellt. Sie hat aber scheinbar doch Einfluss auf die Ca-Homöostase, wenn die Pi-

Versorgung vor der Geburt niedrig und die Ca-Versorgung nach der Geburt hoch ist. In den 

letzten zwei Wochen vor der Geburt soll bei der Versorgung der Ca-Gehalt unter 80 g und der 

Pi-Gehalt unter 60 g pro Tag bleiben (GOFF et al. 1987).  

2.2.3    Beziehungen zu Magnesium                       
 
Wie Ca ist auch Mg biologisch aktiv, wenn es in ionisierter Form vorkommt. Das ionisierte 

intrazelluläre Mg ist an zahlreichen biochemischen Vorgängen in den Zellen beteiligt, wie 

z.B. an der Entstehung von ATP-Molekülen. Nach RIOND et al. (1995) kommt das Mg in 

folgenden Formen vor: 

- zu 70% in freier Form 

- gebunden an Protein 

- gebunden an organische und anorganische Ionen 

 -    ca. 68,5% des totalen Mg im Blut besteht aus ionisiertem Mg  
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              -    60 % des Mg im Körper kommt im Knochen (150-200 g) vor 

              -    in der Milch beträgt das Mg 4,5 mmol/l 

              -   das Ca-Mg-Verhältnis im Knochen ist ca. 50:1   

              -   das Mg im IZR geht vermehrt in den EZR über (in der Zeit der Hypocalcämie) 

Nach FÜRLL (2004) liegt der physiologische Bereich von Mg im Blutserum von Rindern 

zwischen 0,90 mmol/l und 1,32 mmol/l. Klinische Symptome der Hypomagnesämie, wie  

Festliegen, Konvulsionen und Nystagmus treten auf, wenn die Mg-Konzentration im Blut 

unter 0,4-0,5 mmol/l liegt (GOFF 2008).   

Das Mg ist an der Steigerung der Parathormonsekretion, an der Förderung der Ca-

Mobilisierung aus dem Skelett und an der erhöhten Bildung von stoffwechselaktiven Vitamin-

D-Metaboliten in der Niere beteiligt. Aus diesen Gründen ist Mg für den Ca-Stoffwechsel von 

großer Bedeutung. Eine Hypomagnesämie kann mit der Hypocalcämie in Zusammenhang 

gebracht werden (ROSSOW 2006, GOFF 2008). 

Die Sekretion von PTH und seine Bindung an Rezeptoren bzw. seine Wirkung auf Zielorgane 

kann durch eine Hypomagnesämie gestört und dadurch die Wiederherstellung der Ca-

Homöostase verzögert werden (GOFF 2000, 2008). Unter dem Einfluss des PTH an den Re-

zeptoren der Zielorgane wird die Adenylatcyclase stimuliert und als Folge davon cAMP pro-

duziert. Die Aktivierung der Adenylatcyclase erfolgt durch die Mg-Ionen (GOFF 2008).       

GOFF (2000, 2006) berichtet weiter, dass die Resorption von Mg im Darm stark von seiner 

Löslichkeit im Pansen abhängig ist. Der Autor stellte einen an Na- gebundenen aktiven 

Transport unter Einfluss von 1,25-dihydroxyvitamin D3 und einen passiven Transport fest, 

wenn im Pansen eine höhere Mg-Konzentration vorkommt, wobei seine Resorption in der 

Niere  vom PTH ausgelöst wird. Wenn vor allem der Mg-Gehalt in der Fütterung unter 0,25% 

liegt, wird der aktive Transport nicht genügend stimuliert. Nach Ansicht von SCHWEIGEL 

und MARTENS (2002) findet wahrscheinlich ein Co-Transport von Mg- und Cl-Ionen über 

die Zellmembran von Epithelzellen des Pansens (intrazellulärer Mg2+-Cl-Co-Transport) statt.       

Die Mg-Konzentration erhöht sich wieder zusammen mit Ca in der Phase der Erholung vom 

Milchfieber (GODDEN u. DUCKWORTH 1934). STAUFENBIEL (2002) berichtete, dass 

eine Kuh, die sich in einem der Stadien der Gebärparese befindet, entweder eine Mg-

Konzentration im Blut im Normbereich aufweist oder zu Hypermagnesämie neigt. Nach 

GOFF (2006) soll der Mg-Gehalt in der Fütterung 0,35-0,4% betragen, damit das Mg über die 

passive Resorption durch die Darmwand aufgenommen und eine normale Konzentration im 

Blut in der peripartalen Zeit gesichert werden kann. In einem Zustand von Hypomagnesämie, 

wird die Effektivität der Ca-Mobilisierung verringert. Deshalb soll die Mg-Konzentration in 
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der letzten Woche vor der Geburt im Normbereich gehalten werden (CONTRERAS et al. 

1982). Durch die Versorgung mit Mg in der Trockenstehperiode wurde keine vorteilhafte 

Auswirkung auf den Ca-Stoffwechsel erzielt (WANG u. BEEDE 1992). ROCHE et al. (2002) 

stellten fest, dass die Versorgung mit Mg (MgO, MgSO4 und MgCl2) vor der Abkalbung die 

Ca-Konzentration im Blut p.p. statistisch signifikant erhöht (MgSO4 >MgCl2 >MgO) und die 

Häufigkeit der klinischen Hypocalcämie (Ca < 1,4 mmol/l) am Tag der Abkalbung gesenkt 

wird (MgO>MgCl2>MgSO4). Die Ca-Konzentration im Blut am 1. d p.p. war höher (p<0,001) 

bei den Kühen, die mit MgSO4 oder MgCl2 versorgt wurden. In einer Untersuchung lag die 

Mg-Konzentration im Blut bei festliegenden Kühen im Bereich von 0,89-0,99 mmol/l 

(GELFERT et al. 2005). BOSTEDT et al. stellten 1977 fest, dass zwischen den Kühen mit 

Gebärparese und gesunden Kühe im Frühpuerperium (bis 4. Woche p.p.) kein statistisch sig-

nifikanter Unterschied der Mg-Konzentration im Blut zu erkennen ist. Nach BOSTEDT 

(1974) war nach Schwergeburten und geburtshilflicher Laparatomie eine kurzzeitige Erhö-

hung der Mg-Konzentration im Blut zu beobachten, die sich aber schnell normalisiert hat. 

In einer Untersuchung von THILSING et al. (2006) wurde festgestellt, dass aufgrund der Bin-

dungsfähigkeit von Zeolith zu Mg, eine induzierte Verringerung von freiem Mg (p<0,0001) 

ausgelöst wird, wenn durch eine Inkubation in vitro zubereitete Pansenflüssigkeit mit Zeolith 

behandelt wurde. Nach MARTENS et al. (1999) wird durch Hypomagnesämie ein Zusam-

menbruch der PTH-Aktivität und Calciumhomöostase verursacht, was zur Entstehung von 

Milchfieber führen kann. Die Konzentration von Mg im Blut ist von der Absorption im Darm, 

der Mg-Mobilisierung aus dem Knochen, der Mg-Harnausscheidung, der Mg-Kotaus-

scheidung und dem Zufluss von Mg bei der Milchbildung abhängig. Die Mg-Absorption fin-

det hauptsächlich im Pansen und in der Haube statt. Die Mg-Mobilisierung aus dem Knochen 

hat keinen signifikanten Einfluss auf das Mg-Gleichgewicht.      

Nach TAURIAINEN (2003) ist die Konzentration des ionisierten Mg im Blut vor der Geburt 

bei Kühen mit mehr als zwei Abkalbungen statistisch signifikant höher als bei den Kühen, die 

erst zum zweiten Mal abkalben KLIMIENE et al. (2005) berichten, dass Tiere, die während 

der Trockenstehperiode an Milchfieber erkranken und sich um die Geburt von dieser Erkran-

kung nicht erholen können, auch unter Hypomagnesämie leiden. Ein Anstieg der Konzentrati-

on von ionisiertem und totalem Magnesium im Blut wurde in der Übergangszeit (15-5 d a.p.  

bis 6 d p.p.) bei gleichzeitigem Rückgang der Konzentration von Pi sowie ionisiertem und 

totalem Ca im Blut beobachtet (RIOND et al. 1995). 
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2.2.4    Beziehungen zu Natrium, Kalium und Chlorid 
 
Nach GOFF und HORST (1998) wird der Gehalt an K und Na in der Ration ursächlich für die 

Entstehung von Milchfieber verantwortlich gemacht. Die übermäßige Fütterung von starken 

Ionen, wie Kalium (3,1%) und Na (1,3%) vor der Abkalbung löst eine metabolische Alkalose 

aus, die sich durch einen erhöhten Blut- und Harn-pH-Wert auszeichnet. Der Hydroxyprolin-

gehalt im Blut sinkt, was auf eine verminderte Ca-Mobilisierung aus dem Knochen und damit 

eine fehlende Ca-Homöostase hindeuten kann (GOFF u. HORST 1997). 

Die Mineralstoffe Na, K und Cl haben gemeinsam die Aufgabe, das Gleichgewicht von Flüs-

sigkeit, Osmose und Säuren-Basen-Haushalt im Körper aufrechtzuerhalten. Damit haben sie 

wechselseitig Auswirkungen auf die Leistungen der Tiere (SANCHEZ u. BEEDE 1994). In 

einer Untersuchung von SANCHEZ et al. (1994) wurde nachgewiesen, dass durch die Ver-

sorgung mit unterschiedlichen Mengen von Na, K und Cl eine Manipulation von CAD 

(Na+K-Cl) möglich ist. Dabei zeigte sich: 

-    eine positive Korrelation zwischen Na und Cl     

- ein enger Zusammenhang zwischen Na und K 

- ein enger Zusammenhang zwischen K und Cl 

- ein enger Zusammenhang von Na, K und Cl untereinander, mit dem Säuren-Basen-

Haushalt und der Mineralstoffkonzentration im Blut   

Im Rahmen der  Maßnahmen gegen Milchfieber wird in der Trockenstehperiode ein K-Gehalt 

im Futter  von <1,3%,  ein Cl-Gehalt  von 0,3% und ein Na-Gehalt von  0,1-0,2% empfohlen 

(OVERTON 2003).  

BJÖRKMAN et al. (1994) haben festgestellt, dass die Cl-Konzentration in den Skelettmus-

kelzellen bei Tieren mit Downer-Cow-Syndrom höher ist, als bei denen mit Gebärparese oder 

bei gesunden Tieren. Das Cl in der Diät wird zu 80% bis ca. 100% absorbiert und die Bewe-

gung der Cl-Ionen wird oft von Na-Ionen begleitet. Die Bioverfügbarkeit von Cl kann sogar 

maximal 100% erreichen (TUCKER et al. 1991). Zahlreiche Untersuchungen zeigen, dass 

Chloridsalze mehr azidotische Effekte haben als viele andere Salze, wie z.B. Sulfatsalze. 
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Tabelle 2.3: Milchfieberhäufigkeit, subklinische Hypocalcämie (Ca im Blut <1,9 mmol/l)     
                    und Zahl der i.v. Ca-Behandlung im jeweiligen Verfütterungsbereich (GOFF u.   
                    HORST 1997). 
 

 
   

Die Auswirkungen hoher, mit dem Futter aufgenommener, K-Mengen als organische Salze 

zeigen sich nach MARTENS u. SCHWEIGEL (2003) im 

1) Pansen 

- Anstieg der K-Konzentration in der Pansenflüssigkeit 

- vermehrte Na-Absorption aufgrund elektrophysiologischer Veränderungen 

- reduzierte Mg-Absorption aufgrund elektrophysiologischer Veränderungen  

                → Bedeutung für die Pathogenese der Weidetetanie  

      2)   Intermediärstoffwechsel 

            - metabolische (kompensierte) Alkalose 

            - Reduktion der passiven Ca-Mobilisation aus dem Knochen 

            - Herabsetzung der Wirkung von PTH 

              → Bedeutung für die Pathogenese der Gebärparese  

Nach GOFF (2006) ist das K im EZR (Normbereich: 3,9-5,8 mmol/l) an der Aufrechterhal-

tung des osmotischen Gleichgewichts und des Säuren-Basen-Haushaltes beteiligt. Neben die-

ser Funktion ist das K im IZR (Normbereich:150-160 mmol/l) als Co-Enzym-Faktor in der 

Proteinsynthese und beim Kohlenhydratstoffwechsel beteiligt. Hypokaliämie tritt auf, wenn K 

im Blut unter 2,5 mmol/l liegt. Dieser Zustand von Hypokaliämie entsteht auch bei einer Al-

kalose, wobei das K aus dem EZR austritt.  

 
 

       Kaliumgehalt im Futter  

1,1% 2,1% 3,1% Ca-Auswirkung 
0,5% Ca im Futter     
Zahl der Milchfieberfälle/Zahl der Kühe 0/10 4/11 8/10 12/31 
Zahl der Hypokalzämiefälle/Zahl der Kühe 9/10 11/11 10/10 30/31 
Zahl i.v. Ca-Gabe Kühe/Zahl der Milchfieberfälle 0/0 9/4 16/18 25/12 
1,5% Ca im Futter     

Zahl der Milchfieberfälle/Zahl der Kühe 2/10 6/9 3/13 11/32 
Zahl der Hypokalzämiefälle/ Zahl der Kühe 9/10 9/9 12/13 30/32 
Zahl i.v. Ca-Gabe Kühe/ Zahl der Milchfieberfälle 2/2 9/6 4/3 15/11 
Effekt von K im Futter     

Zahl der Milchfieberfälle/ Zahl der Kühe 2/20 10/20 11/23  
Zahl der Hypokalzämiefälle/ Zahl der Kühe 18/20 20/20 22/23  
Zahl i.v. Ca-Gabe Kühe/ Zahl der Milchfieberfälle 2/20 18/10 20/11  
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Tabelle 2.4:  Der K-Gehalt im Futter als Ursache der Gebärparese, modifiziert  nach    
                         MARTENS und SCWEIGEL (2003) sowie GOFF und HORST (1997) 
 
Gehalt im Futter DCAD Gebärparese Urin 

pH 
Niedriger Ca- u. K-Gehalt - 150 mEq/kg  0/9  5,80 
Niedriger Ca-, hoher K(HCO3)-Gehalt + 450 mEq/kg  7/9  8,09 
Hoher Ca -, hoher K(HCO3)-Gehalt + 450 mEq/kg  3/12  8,20 
Hoher Ca -, hoher Na(HCO3)-Gehalt + 450 mEq/kg  4/6  8,10 

 
Untersuchungen in Milchviehbetrieben in Gebirgslagen zeigen, dass die Verfütterung von 

kaliumreicher Grassilage nicht immer zu einer erhöhten Gebärparesemorbidität führt (FÜRLL 

2006). In einer Untersuchung stellten ROCHE et al. (2002) fest, dass nach der  Anwendung 

von KCl-Düngemitteln in einer Menge von 75 kg, 150 kg oder 225 kg K pro Hektar Weide-

fläche sich der DCAD-Wert auf 350 bis 535 mEq/kg TS erhöht hatte, aber keine Auswirkung 

auf die Ca-Homöostase von Kühen, die auf dieser Weide gehalten wurden, beobachtet wurde.  

2.2.5     Beziehungen zu Aspartat-Amino-Transferase und Creatinkinase 
 
KIDA (2002) stellte in einer Untersuchung mit dem metabolischen Profiltest (MPT) nach den 

10-Tage-Kriterien eine stabile Schwankung der Aspartat-Amino-Transferase (AST)-Aktivi-

täten in der Trockenstehperiode zwischen 44 und 73 U/l fest. Nach FÜRLL und SATTLER 

(2004) kommt die Creatinkinase (CK) als Isoenzym bei Rindern in Form von CK-MM und 

CK-MB sowie nach WYSS et al. (2000) in Form von CK-BB vor. In einer Untersuchung zum 

peripartalen Festliegen von Kühen war bei erfolglos behandelten festliegenden Kühen ein 

Anstieg der Aktivitäten von CK und AST festzustellen (LESCH et al. 2006). Nach einer zu-

sätzlichen Phosphorgabe der peripartal festliegenden Milchkühe, zeigen sich die CK- und 

AST-Aktivitäten im Blut der erfolgreich behandelten Kühe statisch signifikant niedriger als 

bei erfolglos behandelten Kühen (GELFERT, DALLMEYER u. STAUFENBIEL 2004). Die 

Muskelschädigung und die erhöhte Aktivität von CK und AST im Blut sind Ursachen für die 

erfolglose Behandlung von festliegenden Kühe mit Hypocalcämie, aber keine Indikatoren für 

eine sichere Prognose (GELFERT et al. 2007).  

Tritt eine Verschlechterung der Gebärparese auf und verlängert sich die Dauer des Festlie-

gens, dann sind die CK- und AST-Aktivitäten besonders hoch, berichten MALZ und MEYER 

(1992). Nach STOLLA et al. (2000) zählt die erhöhte Serumaktivität der CK im peripartalen 

Zeitraum zu Veränderungen im Krankheitsbild des peripartalen Festliegens beim Rind in den 

letzten 25 Jahren. Um ein hauptsächlich traumatisch verursachtes Festliegen abgrenzen zu 

können, gewinnt die Messung der CK-Aktivität im Blut an Bedeutung (ZEPPERITZ et al. 
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1996). Bei den wegen des Downer- Cow- Syndromes festliegenden Kühen, die auch an Keto-

se erkrankt sind, steigt die AST-Aktivität im Blut signifikant an (OIKAWA u. KATOTH 

2002). In den Abweichungen vom Normwert stellte KIDA (2002) keinen statistisch signifi-

kanten Unterschied der AST-Aktivität im Blut zwischen Kühen mit hohen und niedrigeren 

Auftrittshäufigkeiten von peripartalen Krankheiten wie Milchfieber, Downer- Cow- Syndrom, 

Labmagenverlagerung, Ketose, Leberverfettung und Retentio secundinarum fest.  

2.3       Prophylaxe der Gebärparese 

2.3.1    Möglichkeiten der Gebärpareseprophylaxe 
 
Zu den Möglichkeiten der Gebärpareseprophylaxe gehören das richtige Management der Her-

de, eine gezielte und ausgewogene Fütterung und Verabreichung von Ca-Verbindungen. Die 

Anhebung der Ca-Konzentration kann durch oral zu applizierendes CaCl2 (eine Menge von 

50-70 g) erreicht werden (SCHÜLTKEN 1993; ZEPPERITZ 1994; FALKENBERG 1994; 

PERNTHANER et al. 1996). Das Ziel der Gebärpareseprophylaxe ist die Aufrechterhaltung 

der Ca- und Pi-Konzentrationen im Extrazellularraum nach Beginn der Laktation 

(ZEPPERITZ 1994).   

 
Tabelle 2.5:  Möglichkeiten der Gebärpareseprophylaxe in der Trockenstehperiode (FÜRLL   
                       et al.  2005)     
        

Maßnahmen Dosierung/ Optimum 
geringes Ca-Angebot  (25) 40 –50 (80) g/ d 
geringes Phosphat-Angebot  < (20)25 g/d 
Ca-Salze oral ante partum, sub partu und 1 d 
post partum 

 50-70 g 

Vitamin D3 3 –8 Tage ante partum  (5-) 10 Mio IE 
1-∝ -OH- oder 1,25 di-OH- 
Cholecalziferol, 3 d ante partum 

 0,33–0,5 mg 

Dexamethason, 4 d ante partum  30 mg 
mineralsäurestabilisierte Silage (HCl, H2SO4)  
Verhütung einer Fettkondition zum Partus  BCS < 4, RFD<30 mm 
Säuerung per Mineralstoff („saure Salze“)  DCAD-100 bis –150 (mEq/kg TS)

 
Im Mittelpunkt steht die Fütterung laktierender Rinder. Die Fütterung ist dem Laktationssta-

dium und der Milchleistung anzupassen (KIRST u. JAKOBI 2002). Die Untersuchung der 

Daten von 93 konventionellen und 31 organischen Herden von 1994 bis 1997 in Norwegen 

hat gezeigt, dass das Managementsystem eine statistisch signifikante Auswirkung auf die In-

zidenz der einzelnen Erkrankungen hat. Eine optimal geeignete Strategie gegen Milchfieber in 
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einer Herde hängt vor allem von den bestandsspezifischen Umständen ab, wie der Art der 

Haltung und der Fähigkeit des Bauern, der Möglichkeiten im Produktionssystem und der wirt-

schaftlichen Folgen eines bestimmten Modells (SORENSEN 2002). PEHRSON et al. (1997) 

berichteten, dass Schweden aufgrund der weitverbreiteten prophylaktischen Maßnahmen mit 

oral zu applizierenden CaCl2-Verbindungen im Jahr 1995 mit 4,4% eine deutlich geringere 

Auftrittshäufigkeit von Gebärparese aufwies. GOFF (1998) ist der Meinung, dass das Auftre-

ten von Milchfieber um 90% reduziert werden kann, wenn:    

- das Wachstum von nützlichen Bakterien im Pansen gefördert und die Pansenwand stimuliert  

   wird, um die Absorption der Nahrung zu verbessern 

- Maßnahmen gegen die Abnahme der Ca-Konzentration im Blut  ergriffen werden 

- ein starkes Immunsystem vorhanden ist. 

In einer Untersuchung von WILSON (2001) wurde eine Fütterungsstrategie angewendet, bei 

der der Kuh in den letzten vier Wochen vor der Abkalbung Calcigrad Konzentrat (1 

kg/Kuh/d) verabreicht wurde mit dem Ziel, das Tier in einem Zustand der induzierten Hypo-

calcämie zu halten. Diese erfolgreiche Fütterungsstrategie zur Vorbeugung der Gebärparese 

kann als alternative Methode betrachtet und gegenüber der Anwendung von sauren Salzen 

bevorzugt werden.   

 
                       
 
Abbildung 2.2: Beziehungen zwischen der Ernährung und Krankheiten bei Kühen im peripar- 
                         talen Zeitraum (GOFF 2007) 
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2.3.2      Gebärpareseprophylaxe mit oral appliziertem CaCl2 (Calol®) 
             
Oral zu applizierende Ca-Verbindungen zum Zeitpunkt um die Geburt schützen zu 50% bis 

60% vor Milchfieber und verhindern durch zusätzliche Anwendung dieser Mittel nach einer 

intravenösen Behandlung mit Ca Milchfieberrezidive (THILSING–HANSEN 2002). Von den 

meisten Herstellern der oral zu applizierenden Ca-Verbindungen wird die viermalige Applika-

tion empfohlen. Gebärpareseprophylaxemittel werden laut den Literaturberichten mit vierfa-

cher Applikation angewendet (siehe Tabelle 2.7). Als zusätzliche Behandlung gegen Milch-

fieberrezidive wird nach einer therapeutischen intravenösen Gabe die einmalige orale Verab-

reichung von CaCl2-Lösung empfohlen (siehe Tabelle 2.8). Die oralen CaCl2-Verbindungen 

werden auch strategisch bzw. präventiv bei frisch abgekalbten Kühen, die zu Milchfieber ten-

dieren, verwendet. Im Vergleich zu unbehandelten Kühen und bei Auftreten von hypocalcä-

mischer Gebärparese im Vorjahr konnte die Gebärparesehäufigkeit durch die Verabreichung 

des Präparates Calol® deutlich gesenkt werden (SCHÜLTKEN 1993). Der Autor fand auch 

heraus, dass nach dieser Prophylaxemaßnahme bei Kühen, die an Gebärparese erkrankt wa-

ren, die Anzahl der Behandlungen gesenkt werden konnte und bei den behandelten Kühen 

allgemein ein signifikanter Einfluss auf die Ca-Konzentration im Blut besteht.               

Das unter dem Handelsnamen Calol® bekannte Präparat ist eine schleimhautschonende CaCl2-

Öl-Emulsion. Diese oral zu applizierende Paste setzt sich aus CaCl2, MgCl2 und Sojaöl mit 

Vanille und Kakaoaromastoffen zusammen. Das Mittel gehört zur chemischen Familie anor-

ganischer Salze. Die in dem Mittel enthaltenen Aromastoffe geben einen angenehmen Ge-

schmack, auf Grund dessen es gern aufgenommen wird. Durch seine galenische Zubereitung 

und den Zusatz von Aromastoffen konnten die Abwehrreaktionen während der Verabreichung 

des Mittels minimiert und seine vorbeugende Wirkung gegen Gebärparese nachgewiesen 

werden (ZEPPERITZ u. FALKENBERG 1990). Durch Einkapselung mit Sojaöl werden die 

unerwünschten ätzenden und brennenden Eigenschaften der CaCl2-Lösungen aufgehoben. Die 

Anwendung wird vom Hersteller wie folgt empfohlen: 1. Flasche etwa 24 Stunden vor dem 

Abkalben, 2. Fasche unmittelbar nach dem Abkalben, 3. Flasche 10 bis 12 Stunden nach dem 

Abkalben und 4. Flasche 20 bis 24 Stunden nach dem Abkalben. Das Präparat Calol® enthält 

10,2% Ca. FÜRLL et al. (1996) berichteten, dass in dem Diät-Ergänzungsfuttermittel Calol® 

das CaCl2 in Sojaöl emulgiert ist und  einen azidotischen Einfluss hat, infolge dessen sich der 

Ionisationsgrad  der Elektrolyte verändert.  

Zahlreiche Untersuchungen mit diesem Präparat, unter anderem in Feldstudien, bestätigen 

seine  Wirksamkeit gegen Gebärparese (SCHÜLTKEN 1993) und seinen  Einfluss auf die 
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Mineralstoffe im Blut, den Säuren-Basen-Haushalt und die Schleimhautverträglichkeit 

(FÜRLL et al. 1996).  

Die Effektivität des Präparates besteht darin, dass es einen Doppeleffekt auslöst und zwar 1. 

als Ca-Donator und 2. als Blut-pH-Senker mit weiterer Ca-Freisetzung. Durch die Senkung 

des Blut-pH-Wertes infolge der Einflussnahme auf den Ionisationsgrad wird durch Calol® 

eine verstärkte Freisetzung von serumproteingebundenen Ca-Ionen erreicht (FÜRLL et al. 

1996). Wie auch bei gesunden Kühen festgestellt wurde, ist das Mittel schnell aufnahmefähig 

und verfügbar (FÜRLL et al. 1996). JÖRGSEN et al. (1990), WENTINK u. VAN DEN INGH 

(1992) sowie FÜRLL et al. (1998) haben bestätigt, dass die Wasser-in-Öl-Emulsion eine 

schleimhautschonende Wirkung besitzt. Durch termingerechte Gabe von Calol® konnte auch 

bei den Kühen, die in den vorangegangenen Abkalbungen an hypocalcämischer Gebärparese 

erkrankt waren, die Milchfieberhäufigkeit statistisch signifikant gesenkt werden. Die orale 

Verabreichung des prophylaktischen Mittels führte zu einem deutlichen Anstieg der Ca-

Konzentration im Blut. 

Eine statistisch signifikante Erhöhung des ionisierten Ca und des Cl, der CK-Aktivität im Blut 

sowie eine Absenkung des Plasma-pH-Wertes und der Mg- und Pi-Konzentration im Blut 

stellte HIESS (1993) fest.        

Der Hersteller beschreibt die Pharmakokinetik des Mittels Calol®  nach der Applikation wie 

folgt: 

- Erhöhung der Ca-Konzentration im Blut in 45 min 

- Wirkungsdauer 14 h 

- erhöhte Ca-Ausscheidung über den Urin bereits nach 2 h 

- Verminderung der Mg-Konzentration im Blut 

- Senkung des pH-Wertes im Blut 

FÜRLL et al. (1998) stellten nach der Anwendung des Mittels Calol® an zwei aufeinander 

folgenden Tagen fest:  

     - schnelle Resorption 

     - Anstieg der Ca-Konzentration im Blut  

     - erhöhte Ca-, Cl- und Na-Ausscheidung im Harn 

     - säuernde Wirkung 

In einer Untersuchung stellte WERMUTH (1990) nach Verabreichung von 54 g Ca in Form 

von Calol® bei Kühen mit Milchfieber keine verminderte Futteraufnahme und keine gestörte 

Pansentätigkeit fest, dafür aber eine Senkung des pH-Wertes und einen statistisch signifikan-
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ten Anstieg der Ca-Konzentration im Blut. Der Milchfieberindex von 5,30 zum Partus hat sich 

8 h p.p. auf 0,53 und 24 h p.p. auf 0,06 reduziert.  

2.3.3 Gebärpareseprophylaxe mit weiteren CaCl2-Formulierungen 
 
In den letzten Jahrzehnten hat die Nachfrage und Bedeutung der CaCl2-Produkte zur Prophy-

laxe gegen Milchfieber oder als Zusatzmittel bei der intravenösen Behandlung zugenommen. 

Die Ca-Verbindungen werden mit dem Ziel verabreicht, den pH-Wert des Blutes und Harns 

zu reduzieren. Der Grad der Absorption von Ca im Magendarmtrakt ist abhängig von den 

verwendeten Salzen und darin enthaltener Carrier (GOFF u. HORST 1993, 1994). Diese Au-

toren fanden heraus, dass CaCl2-Verbindungen in wasserlöslichem Carrier (Propylenglycol) 

schneller absorbiert und die Ca-Konzentration im Blut stärker, als durch Ca-Propionat in Gly-

kol, erhöht wird. Alle Produkte des CaCl2 reduzieren den pH-Wert des Blutes. Dieses ist das 

eigentliche Ziel, das auch durch die Anreicherung der Anionen im Futter zur Vorbeugung von 

Milchfieber, durch Vermeidung einer Alkalose des Blutes, angestrebt wird (HORST et al. 

1997). Oral zu applizierende Ca-Verbindungen sind in Schweden weit verbreitet zur Prophy-

laxe gegen Gebärparese (PEHRSON et al. 1997). Die Kosten für eine routinemäßige orale 

Verabreichung von CaCl2 bei Kühen ab der zweiten Abkalbung sind vertretbar, wenn dadurch  

die Auftrittshäufigkeit von Milchfieber, vor allem in Betrieben mit einer höheren Auftritts-

häufigkeit, um 3% reduziert werden kann (DHIMAN u. SASIDHARAN 1998). Werden oral 

zu applizierende Calciumsalze (CaCl2) in großen Mengen verabreicht, wird eine passive Ca-

Diffusion ins Blut ermöglicht und dadurch die Ca-Konzentration im Blut erhöht (HORST et 

al. 1997).  

Ein Vergleich des Grades der Erhöhung der Ca-Konzentration im Blut ergab nach GOFF u. 

HORST (1993): 

                - CaCl2 > Ca-Propionat  > Ca-Carbonat  

                - Ca-Propionat > CaCl2-Gel > Ca-Carbonat                                    

                - gesättigte Ca-Lösung als CaCl2 > ungesättigte Ca-Lösung  

                - Rumenbypass von Ca-Salzen > Ca-Salze rektal verabreicht 

- 50 g Ca als 128 g CaCl2 (oral verabreicht) > 4 g Ca (i.v.) als CaCl2. 

- 50 g Ca können oral verabreicht werden zur Therapie von milder Hypocalcämie bei leich-

tem Ca-Defizit ( wenn Ca < 4 g) 

- bei starker Hypocalcämie oder Rückfall ≥ 2-malige i.v. Ca-Behandlung nötig (bei Ca-

Defizit von 10 bis 20 g) 

- orale Ca-Verabreichung zur Vorbeugung wird bei Rezidiv bevorzugt 
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- die oral verabreichte Ca-Menge in 24 h darf 120 g nicht  überschreiten, um das Auftreten 

einer starken metabolischen Azidose zu vermeiden  

- bei oraler Verabreichung wird der Schlundrinnenreflex ausgelöst, der die rasche Passage 

des Ca über den Pansen in den Darm fördert. 

 
Tabelle 2.6:  Untersuchung zum Schutzeffekt der Ca-Verbindungen gegen Milchfieber. 
                 Verringerung der Milchfieberrezidive (%) in der VG  verglichen mit der KG     
                     (THILSING-HANSEN et al. 2002). 
 

Autoren Verabreichungen Schutzeffekt 
RINGARP et al. (1967) CaCl2-Gel x 4-10 (ca. 40 g Ca/ Do-

sis) 
6% (7,7 vs. 53,2) 

JÖNSSON & PEHRSON 
(1970) 

CaCl2-Gel (54 g/ Dosis) 51%  (22,6 vs. 46,6)

SIMESEN & HYLDGA- 
ARD-JENSEN (1971) 

CaCl2-Gel x 4-10 (36 g Ca/ Dosis) 48%  (25,6 vs. 48,8)

PEHRSON et al. (1989) CaCl2-Gel + CaSO4 
Kapsel x 4,46 g Ca/Dosis 

73% (14,6 vs. 54,8) 

GOFF et al. (1996) Ca-Propinatpaste x 4 (37 g Ca/ Do-
sis) 

42% (29 vs. 50) 

OETZEL (1996) CaCl2+ triCalciumphosphat-Gel x 4 
54 g Ca/Dosis 

58% (4,9 vs. 11,8) 

AGGER et al. (1997) CaCl2-Paste x 4 (50 g Ca/ Dosis) 67% (14,3 vs. 42,9) 
AGGER (1998) CaCl2-Paste 1 x 3 +1/2 x 2 

50 or 25 g Ca/ Dosis 
70% 
(10.0 vs. 33,3) 

PEHRSON et al. (1998) Ca-Propionatbolus x 6 (20 g Ca 
/Dosis) 
CaCl2 in Öl x 4 (54 g Ca / Dosis) 

30% (25,3 vs 36,0) 
 
36% (23,2 vs. 36,0) 

 
 
 

GOFF und HORST (1993) sind der Überzeugung, dass CaCl2 nicht immer das effektivste 

Mittel gegen alle Formen von Gebärparese ist, wohl aber effektiv gegen Gebärpareserezidive 

eingesetzt werden kann. THILSING-HANSEN et al. (2002) berichten in diesem Zusammen-

hang, dass oral zu applizierendes CaCl2 3 bis 4 mal besser vor Milchfieber und 1 bis 2 mal 

wirksamer vor Milchfieberrezidiven schützt. OETZEL (1995) fand heraus, dass durch die 

viermalige Verabreichung von CaCl2 (12 h a.p., 0 h, 12 h u. 24 h p.p.), in einer Untersuchung 

vor allem bei älteren Kühen, die Ca-Konzentration im Blut am 1. u. 2. d p.p. (p<0.01) erhöht 

und die Auftrittshäufigkeit von Festliegen, Hypocalcämie und Labmagenverlagerung statis-

tisch signifikant gesenkt werden kann.       
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Tabelle 2.7: Untersuchung zum Schutzeffekt von oraler Gabe der Ca-Verbindungen als Zu- 
                     satz zur i.v. Ca-Behandlung. Verringerung der Milchfieberrezidive (%) in der   
                     VG verglichen mit KG  (THILSING-HANSEN et al. 2002)  
 
Autoren Zusätzliche Ca-Behandlung Schutzeffekt gegen GP-Rezidive 
OLSEN u. JENSEN  
(1965) 

CaCl2-Lösung x 1 
126 g Ca/ Dosis 

70% (7,6 vs. 25,0) 

RINGARP 
 (1965) 

a) CaCl2-Lösung x 1 
54,5-109 g Ca/ Dosis 
b) CaCl2-Lösung x 1 
54,5-109 g Ca/ Dosis 

77% (12,8 vs. 55,6) 
 
65% (9,5 vs. 27,1) 

JONSGAARD et al. 
 (1971) 
 

a) CaCl2-Gel x 1 
54,5-109 g Ca/ Dosis 
b) CaCl2-Gel x 1 
111,9 g Ca /Dosis 

45% (25,0 vs. 45,6 ) 
 
34% (29,9 vs. 45,6) 

CHIEZE u. BAUDET
(1992) 

CaCl2 in Öl x 2  
50 g Ca /Dosis 

68%  (7,7 vs. 24,3) 

  
Die Anwendung der gängigen oral zu applizierenden Ca-Verbindungen sind als hilfsreiche 

Präventivmaßnahme gegen Gebärparese anzusehen (GOFF 2006). GOFF (2006) berichtet 

weiter, dass eine Ca-Menge von 50-125 g/ Dosis am effektivsten 0 h p.p. und 24 h p.p. gegen 

Milchfieber verwendet werden kann, da sie passiv über Epithelzellen des Darmes absorbiert 

werden und dadurch die ungenügend aktive Ca-Resorption unterstützt. 

In einer vergleichenden Untersuchung mit zweimaliger Verabreichung (2 h und 12 h p.p.) von 

oral zu applizierenden CaCl2-Verbindungen mit unterschiedlichen Mengen von Ca und in 

unterschiedlicher Form fanden DHIMAN und SASIDHARAN (1999) heraus, dass die Ca-

Konzentration im Blut anstieg und so die Auftrittshäufigkeit von Milchfieber, insbesondere 

bei Kühen mit subklinischer Hypocalcämie, reduziert werden konnte.  

KAMIYA et al. (2005)  berichten, dass die Zufütterung der Tiere im Zeitraum zwischen der 3. 

Woche a.p. bis zum 3. Tag nach der Geburt mit 0,46% oder 0,86% Ca im Futter keine signifi-

kante Auswirkung auf die Ca-, Mg-, Pi-Konzentration, PTH und Osteocalcin im Blut und 

DPD (Deoxypyridinoline)-Ausscheidung im Harn hat. Die Verabreichung von Ca (150 g Cal-

ciumbikarbonat (CaCO3)/ d pro Kuh) an vier Tagen vor der Abkalbung erhöht die Ca-

Konzentration im Blut nur am 1. Tag (p<0,02) und 2. Tag (p<0,1) nach der Geburt (ROCHE 

et al. 2002). Die zweimalige Verabreichung (2 h und 14 h p.p.) von CaCl2-Verbindungen in 

Gelform oder als Drench mit einen Ca-Gehalt von 54,5-56,0 g oder 32,2 g erhöht die Ca-

Konzentration im Blut statistisch gesichert (DHIMAN u. SASIDHARAN 1998). Dabei blieb 

aber die Mg-Konzentration im Blut nach der Behandlung niedriger als vor der Behandlung. 

Weiterhin gab es auch keine Behandlungsunterschiede bei Veränderungen der Pi-
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Konzentration, die erst 18 h nach der ersten Dosis bei allen Behandlungen höher war, als vor 

der Behandlung.  

Wegen des erhöhten osmotischen Druckes, der Auswirkung der ungesättigten Fettsäuren auf 

die Pansentätigkeit und der irritierenden Wirkung auf die Pansenwand kann die orale Verab-

reichung von CaCl2-Verbindungen in Gel-, Kapselform  oder in Öl, am Tag der Gabe zur 

verminderten Futteraufnahme führen (AAES 1990). Mit oral zu applizierenden gekapselten 

Calciumsalzen lässt sich der bittere Geschmack besser verdecken und die Gefahr der Aspira-

tion vermeiden. Zur Verhütung der Gebärpareserezidive ist diese Darreichungsform gut ge-

eignet (PEHRSON u. JONSSON 1990). Wenn in Wasser zubereitetes CaCl2 eine Konzentra-

tion von 2 bis 3% aufweist, dann hat es eine stärkere Reiz- bzw. Ätzwirkung auf die Schleim-

häute des Verdauungstraktes (MOLL 1994). Abhängig vom Lösungsverhältnis und der Lö-

sungsart, in der das CaCl2 enthalten ist, kann die orale Gabe von CaCl2 eine schwache bis 

starke Ätzung der Schleimhäute im Vor- und Labmagen verursachen (WENTINK 1992).  

Mit einer Effektivität von bis zu 90% bei der Resorption des Cl und bis zu 40% bei der Re-

sorption des Ca gehört CaCl2 zu den sauren Salzen mit sehr gutem Ansäuerungseffekt (GOFF 

u. HORST 1991). Dabei wird, gemessen am Milliequivalent, mehr Cl resorbiert als Ca.      

Nach HORST et al. (1997) liefern die CaCl2-Lösung und das CaCl2-Gel, bestehend aus 36% 

Ca, ein leicht lösliches und schnell absorbierbares Ca. Die Schnelligkeit der Absorption zeigt, 

dass die Aufnahme unabhängig von Störungen der Magendarmtätigkeit erfolgt, die eine der 

Ursachen für subklinische Hypocalcämie sein kann (QUENN et al. 1993).  

Seit Jahren werden Ca-Gelpräparate zur Senkung der Gebärparesehäufigkeit und zur Verhü-

tung von Gebärpareserezidiven verwendet. Durch diese Maßnahme können bis zu 50% der 

Rückfälle von Gebärparese verhindert werden (GRÜNDER 1985). Der Autor erwähnt jedoch, 

dass der erhöhte Arbeitsaufwand bei der Zwangsapplikation von CaCl2-Gel ein Nachteil die-

ses Mittels ist. Aus über 20- jährigen Erfahrungen mit zahlreichen Tieren in Schweden sahen 

PEHRSON und JÖNSSON (1990), außer bei bestimmten Fällen von Aspirationspneumonie 

nach der CaCl2-Gel-Gabe, keine anderen schädlichen Nebenwirkungen. JÖRGENSEN et al. 

(1990) berichten aber nach der oralen Verabreichung von CaCl2-Gel von einer fokalen Reak-

tion auf der Darmwand, bei der 15 bis 20 cm große Läsionen mit leicht hyperämischem bis 

nekrotisierendem Epithel aufgetreten sind. Auch WENTINK (1992) berichtet von einer ähnli-

chen Hyperämie und Nekrose leichten, mittleren und starken Grades in Schlundrinne, Psalter 

und Labmagen von Kühen, die mit dem calciumchloridhaltigen Gel behandelt wurden. 

 In Schweden wird seit 1970 CaCl2 (150 g) in Gelform in Kombination mit Hydroxyzellulose, 

aufgeteilt auf vier Dosen, als prophylaktisches Mittel gegen Gebärparese angewendet 
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(PEHRSON et al. 1997). In modifizierter Form wird dieses auch in anderen Ländern verwen-

det. Die einmalige orale Verabreichung einer zweifachen Dosis von CaCl2-Gel 1 h p.p. erhöht 

statistisch signifikant die Ca- und Pi-Konzentration im Blut schon wenige Minuten nach der 

Behandlung. 24 h nach der Applikation aber geht die Ca-Konzentration wieder auf den Aus-

gangspunkt zurück, stellten QUENN et al. (1993) fest. GRÜNDER (1982) fand heraus, dass 

die orale Verabreichung von CaCl2 in Gelform im Zeitraum zwischen 24 h vor und nach der 

Geburt sehr wirksam und ohne nachteilige Nebenwirkung ist. Hinsichtlich der Verabreichung 

von CaCl2-Gel berichtet KÜMPER (1992) von Aufnahmeverweigerung wegen des schlechten 

Geschmacks, Reizwirkung auf die Schleimhäute infolge des hohen osmotischen Drucks und 

nekrotisierender Pneumonie, wenn das Mittel in die Lunge gelangt. GOFF (1996) fand nach 

viermaliger Gabe von CaCl2-Gel (12 h a.p., Partus, 12 h & 24 h p.p.) einen statistisch signifi-

kanten Anstieg  der Ca-Konzentration im Blut bis 1-2 d p.p. sowie einen Rückgang der Milch-

fieberhäufigkeit und der Labmagenverlagerung heraus.     

2.3.4    Gebärpareseprophylaxe mit Calciumpropionat 
 
Calciumpropionat (C6H10CaO4  oder  CH3CH2 COO2) ist eine Ca-Verbindung der Propionsäu-

re. Das Mittel ist auch unter der Bezeichnung Calciumpropionatmonohydrat, Propionic acid 

Ca Salt Hydrate, Ca-Dipropionate und Ca-Propionate Hydrate bekannt. Der vorbeugende Ef-

fekt von Ca-Propionat gegen Gebärparese ist statistisch gesichert, wenn es einer Kuh mit  6 

Boli, je 20 g, im Zeitraum zwischen 36 h a.p. und 24 h p.p. verabreicht wird (PEHRSON et al. 

1997). Diese Autoren berichten weiter, dass die Applikation von 85 g Ca-Propionat als Bolus 

im Vergleich zu der Menge von Ca-Propionat, die im Pansen produziert wird, qualitativ nicht 

wichtig ist. Der Ca-Gehalt von Ca-Propionat beträgt 21,5%. Aus diesem Grund ist eine relativ 

große Menge zur oralen Applikation notwendig (HORST et al. 2005). Diese Autoren berich-

ten weiter, dass Calciumpropionat keinen säuernden Effekt auf das Blut hat und das Propionat 

als Vorstufe der Glukoneogenese dient. PEHRSON et al. (1998) fanden heraus, dass das Pro-

pionat-Ion nach seiner Umwandlung zu Glucose in der Leber eine Energiequelle darstellt. Der 

Autor berichtet weiter, dass das Propionat wegen seines neutralen Geschmacks und seiner 

ausbleibenden erosiven Wirkung auf die Mukosaschleimhaut des Verdauungstrakts vorteil-

hafter als CaCl2 ist. HORST et al. (1997) berichten, dass das Ca-Propionat besonders deshalb 

nachteilig ist, weil es nur einen Ca-Gehalt von 21,5% hat und deshalb in großen Mengen ver-

abreicht werden muss, um seine prophylaktische Wirkung zu erreichen.   

Zur Erhöhung der Ca-Konzentration im Blut ist Ca-Propionat genauso effektiv wie andere 

Ca-Verbindungen und löst keine metabolische Azidose aus. Nach GOFF (2006) ist Ca-
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Propionat aufgrund der geringeren gewebeschädigenden Wirkung und des vorteilhaften Ge-

halts an Propionat gut geeignet. In einer Untersuchung fanden GOFF et al. (1996) heraus, dass 

in einem Betrieb, in dem häufiger Milchfieber auftritt, durch die Verabreichung von oral zu 

applizierendem Ca-Propionat 0 h und 12 h p.p.  die Auftrittshäufigkeit von subklinischer Hy-

pocalcämie und Milchfieber reduziert werden kann. Bei den Kühen, die in den letzten 21 Ta-

gen vor der Abkalbung mit anionischen Salzen (DCAD= -80 mEq/kg) gefüttert wurden, ist 

kein signifikanter Zusammenhang zwischen der oralen Verabreichung von Ca-Propionat (510 

g) + 400 g Propylenglykol um die Geburt und dem Auftreten von Milchfieber  festzustellen 

(MELENDEZ et al. 2003).     

2.3.5    Gebärpareseprophylaxe mit sauren Salzen  
 
Die sauren Salze sind aus starken Anionen (Cl⎯, SO4⎯, PO4) und schwachen Kationen (Ca+, 

SO4+, NH4+) zusammengesetzt (STAUFENBIEL 2000). Die Differenz zwischen positiven 

und negativen Ionen bildet die Kationen-Anionen-Bilanz (DCAB=Dietary-Cation-Anionen-

Balance) und lässt sich durch Milliequivalent pro kg Trockensubstanz messen (HORST et al. 

2005). Die vorbeugende Wirkung gegen Gebärparese durch Verfütterung von sauren Salzen 

mit einem niedrigen DCAD-Wert in der Trockenstehperiode wird ausbleiben, wenn das Tier 

gleichzeitig mit ≥ 1,6% Ca versorgt ist (TUCKER et al. 1991). Zu gebärpareseprophylakti-

schen Maßnahme gehört  die Ansäuerung durch saure Salze mit DCAD (mEq/ kg TS) -100 

bis -150 (FÜRLL et al.1996). Zur Berechnung der DCAD (Dietary cation-anion difference) 

gehören unter anderem die folgenden Gleichungen (THILSING-HANSEN et al. 2002,  

CHARBONNEAU et al. 2006):  

                              1) DCAD (mEq/kg) = (Na+K+Ca+Mg) – (Cl+SO4 + H2PO4 + ΗPO4 )                

                              2) DCAD (mEq/kg) = (Na + K+ Ca +Mg) – (Cl + S + P) 

                              3) DCAD (mEq/kg) = (Na +K + 0,38 Ca + 0,30Mg) – (Cl + 0,60S + 0,50P) 

                              4) DCAD (mEq/kg) = (Na + K) – (Cl + S)  

                              5) DCAD (mEq/kg) = (Na + K) – (Cl)  

2.3.5.1  Gebärpareseprophylaxe mit Calciumsulfat (CaSO4) 
 
 Die Verbindung wird auch als Gips bezeichnet und zur Beeinflussung der Kationen-Anionen-

Bilanz der Ration und damit zur Aktivierung des Ca-Stoffwechsels verwendet  (DURST 

2006). Calciumsulfat (Molekulargewicht 172,2 g), als saures Salz, enthält 23,28% Ca und 

18,62% Schwefel. Die Verfütterung von Calciumsulfat ist aufgrund des neutralen Ge-

schmacks gut geeignet (GELFERT 2005). HORST et al. (1994) berichten, dass das Calcium-
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sulfat bis zu einer Dosis von 1,2-1,6% Ca angewendet werden sollte, um einen S-Gehalt von 

0,45% zu erreichen. Bei der Anwendung von sauren Salzen in der Prophylaxe gegen Gebärpa-

rese, sollte der Ca-Gehalt bei 1,1–1,3% gehalten werden. Zu diesem Zweck ist Calciumsulfat 

als Quelle für Ca besser geeignet, als z.B. Calciumkarbonat (HUSBAND 2006).  

2.3.5.2  Gebärpareseprophylaxe mit Magnesiumsulfat (MgSO4) 
            
Die Verbindung, die auch unter der Bezeichnung Bittersalz bekannt ist, hat ein Molekularge-

wicht von 246,5 g und enthält 13,01% Schwefel. Bei der Verfütterung von Magnesiumsulfat 

wird eine metabolische Azidose ausgelöst. Außerdem führt es zu einer verminderten Futter-

aufnahme (bei Erhöhung der sauren Salze auf mehr als 400 g/Tier/d um bis zu 20%) und hat 

deshalb eine geringe Akzeptanz (GASTEINER 2006). Um den Schwefelgehalt einer Diät auf 

0,45% zu halten, kann Magnesiumsulfat beigemischt werden (HORST et al. 1994).   

Nach ROCHE et al. (2002) erhöht sich die Ca-Konzentration im Blut 1d p.p. nach der Zufüt-

terung mit Magnesiumsulfat (p<0,001) in den letzten 21 Tagen vor der Abkalbung. Die sau-

ren Salze (MgSO4 > MgCl2 (p<0,001) >MgO) bewirken keinen Unterschied im Hinblick auf 

den Säuren-Basen-Haushalt.  

2.3.5.3  Gebärpareseprophylaxe mit Magnesiumchlorid (MgCl2) 
  
Magnesiumchlorid  ist das Magnesiumsalz der Salzsäure, hat ein Molekulargewicht von 203,3 

g und besteht aus 11,96% Mg und 34,87% Cl. In einer Untersuchung von ROCHE et al. 

(2002) lag nach der Verfütterung von Magnesiumchlorid in den letzten 21 Tagen vor der Ab-

kalbung die Auftrittshäufigkeit von klinischer Hypocalcämie (Ca<1,4 mmol/l) bei 4% und 

von subklinischer Hypocalcämie (Ca<2,0 mmol/l) bei 40%. 

2.3.5.4  Gebärpareseprophylaxe mit Ammoniumchlorid (NH4Cl) 
 
Ammoniumchlorid wird auch als Salmiak, Ammoniummuriat, Ammoniaksalz oder Lötstein 

bezeichnet. Das Mittel hat ein Molekulargewicht von 53,5 g und enthält 66,26% Cl. Bei Rin-

dern und anderen Nutztieren ist es aus futterrechtlichen Gründen nicht zugelassen (DURST 

2006). WANG und BEEDE (1992) fanden, dass die Verfütterung einer Kombination von 

Ammoniumchlorid und Ammoniumsulfat zur Steigerung der ionisierten Ca-Konzentration im 

Blut und der Ca-Ausscheidung im Urin beiträgt, bei gleichzeitig unveränderten Werten des 

Gesamtcalciums im Blut. Dadurch wird eine milde metabolische Azidose ausgelöst, die zur 

Aufrechterhaltung der normalen Ca-Konzentration im Blut und infolgedessen zur potenziellen 

Verhinderung der Gebärparese erforderlich ist. Nach OETZEL et al. (1988) erhöht eine Fütte-
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rung mit kombinierten Mitteln von NH4Cl und (NH4)2SO4  die Konzentration von ionisiertem 

und totalem Ca im Blut. Aus dem beigemischten Ammoniumchlorid im Futter mit hohem pH-

Wert, kann aus den NH4-Ionen vor allem Ammonium entstehen und infolge davon eine 

schlechte Aufnahme durch den irritierenden Geruch resultieren (GOFF 2006).  
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3          Tiere, Material und Methoden      
 

3.1       Untersuchungstiere 
 

Die Untersuchungen wurden in einer Milchviehanlage im Zeitraum von Januar bis März 

durchgeführt. Für die Untersuchung standen insgesamt 180 Kühe der Rasse Schwarzbunte 

(SB) zur Verfügung. Der Gesundheitsstatus der Kühe war bis zur Kalbung gut. In den ersten 

Stunden nach der Kalbung erkrankten 14 Kühe an Festliegen. Zur Untersuchung gestellte Kü-

he wurden zur Zeit der Kalbung als Kontroll- und Calolkühe eingeteilt. 90 Kühe gehörten zu 

der Calolgruppe (CG) und die anderen 90 Kühe waren in der Kontrollgruppe (KG). Alle Kühe 

hatten mindestens zum zweiten Mal gekalbt. 
 

3.2       Probenentnahme, Probenaufbereitung und Probenlagerung 
 
 
Die dreimalige Blutentnahme aus der Schwanzvene bei allen Kühen erfolgte:  

 

       -  zur Zeit der Kalbung 

       - 24 Stunden nach der Kalbung 

       - 7 Tage nach der Kalbung  

 

Aus jeder Blutprobe wurde durch Zentrifugation Serum gewonnen. Das aus dem entnomme-

nen Blut gewonnene Serum wurde abpipettiert und in vier Eppendorfgefäße abgefüllt. Nach 

der Abpipettierung des Serums, wurden die abgefüllten Gefäße umgehend beschriftet und 

sortiert  im Tiefkühlschrank bei –18° C gelagert. 

 

Probenaufbereitung: 

Um die pünktliche Probenentnahme und eine zügige Erstbearbeitung der Parameter zu si-

chern, wurde von der Milchviehanlage ein Stalllabor ( Tiefkühlschrank, Zentrifuge) zur Ver-

fügung gestellt. Der Mitarbeiter dieses Versuchs hat sich ganztägig während der Untersu-

chungszeit im Betrieb aufgehalten, um während der Kalbung rechzeitig zur Verabreichung 

des Präparates, zur Probenentnahme und Probenanalyse vor Ort zu sein.    
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Die orale Verabreichung von Calol® 

 

An 90 Kühe der Calolgruppe wurde das oral zu applizierende CaCl2-Präparat Calol®: 

 - zur Zeit der Kalbung  

 -12 h p.p.   

verabreicht. 

Vor der Verabreichung des Präparates wurde die Flasche (0,33 l) kräftig geschüttelt und vor 

der Anwendung kurz in warmes Wasser gelegt. Die Flasche wurde am fixierten Tier mit mä-

ßig angehobenem Kopf in den Maulwinkel eingeschoben, damit das Präparat in die Backenta-

sche entleert und von hier aus spontan abgeschluckt wurden konnten. 
 

3.3      Präparat 
 

Der gesamte Inhalt der Flasche beträgt 0,33 l und hat ein Gewicht von 480 g.  

Calol® ist eine CaCl2-Zubereitung in Sojaölemulsion. Die chemische Zusammensetzung des 

Präparates ist vom Hersteller wie folgt angegeben: 

               

                 - CaCl2  (Ca 48,96 g) 

                - MgCl2  (Mg 0,48 g) 

                - Na  (0,048 g) 

                - Pflanzenöl, Aroma- und Emulgatormischung 

 

Vertrieb:  Fa. Albrecht, Aulendorf 

Inhaltsstoffe des Präparates: 

                  - Calcium       10,2% 

                  - Magnesium  0,1% 

                  - Natrium        0, 01% 
 

 

3.4      Klinisch-chemische Untersuchungen 
 

Das gewonnene und gelagerte Serum wurde in der Medizinischen Tierklinik der Veterinär-

medizinischen Fakultät der Universität Leipzig labordiagnostisch untersucht. Für die Durch-

führung der chemischen Analyse zur Bestimmung von Parametern wurden folgende Untersu-

chungsgeräte und Methoden verwendet. 
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Tabelle 3.1: Darstellung der Blutparameter mit der entsprechenden Maßeinheit,  
                    Bestimmungsmethode und den verwendeten Geräten 
 

 Parameter/ Einheit Gerät Methode 

BHB mmol/l Hitachi UV-Methode 

FFS µmol/l Hitachi enzymatische Be-

stimmung 

Glucose mmol/l Hitachi Hexokinase- Methode 

Cholesterol mmol/l Hitachi CHOD-PAP-Methode 

 

 

Energie- u. 

Fettstoffwechsel 

Bilirubin µmol/l Hitachi nach Jendrassik u. 

Grof 

AST U/l Hitachi optimierte Standard-  

Methode der DGKC 

 

 

Leber- u. Muskel- 

Stoffwechsel 

CK U/l Hitachi NAC-aktivierte, opti-
mierte 
Standard-Methode der 

DGKC 

Protein g/l Hitachi Biuret-Methode Eiweißstoff- 

wechsel Harnstoff mmol/l Hitachi Kinetischer UV-Test 

Ca mmol/l Hitachi o- Kresolphthalein 

Pi mmol/l Hitachi Molybdat-Reaktion 

Mg mmol/l Hitachi Xylidylblau 

Na mmol/l KNa 2 Radiometer 

Kopenhagen 

ionempfindliche 

Elektrode 

K mmol/l KNa 2 Radiometer 

Kopenhagen 

ionempfindliche 

Elektrode 

 

 

Mineral- 

stoffwechsel 

Cl mmol/l Ciba Corning Cl 

Analyser 925  

coulorimetrische 

   Titration 
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3.5       Biostatistische Auswertung 
 

Die vorliegenden Ergebnisse wurden wie folgt mit dem Statistikprogrammpaket SPSS 11 sta-

tistisch bearbeitet. 

Die Prüfung auf Normalverteilung der Werte wurde mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test 

durchgeführt. Die Prüfung ergab, dass bei den Untersuchungsparametern AST, CK, Bilirubin, 

BHB und FFS zu den einzelnen Probenentnahmezeitpunkten teilweise signifikante Abwei-

chungen von der Normalverteilung nachgewiesen wurden. Deshalb wurden für diese Parame-

ter zusätzlich zum arithmetischen Mittelwert und zur Standardabweichung die Mediane und 

die Quartile berechnet und verteilungsunabhängige Prüfverfahren angewendet. 

Die Signifikanzprüfung der untersuchten Parameter zwischen den Entnahmen erfolgte mit 

einem Paarvergleich durch den Wilcoxon-Test. Die Signifikanzprüfungen der Untersu-

chungsparameter zwischen den Gruppen wurden mit dem U-Test nach Mann-Whitney durch-

geführt. 

Für die normalverteilten Untersuchungsparameter wurden als statistische Maßzahlen der 

arithmetische Mittelwert und die Standardabweichung berechnet. Mit der Varianzanalyse für 

Messwiederholung, dem gepaarten t-Test und dem Bonferroni-Verfahren wurden die Ver-

laufsuntersuchungen innerhalb der Gruppen durchgeführt. Multiple Mittelwertsvergleiche 

zwischen den Gruppen erfolgten mit der Varianzanalyse und dem Bonferroni-Verfahren. 

 

Korrelative Zusammenhänge wurden mit dem Spearman-Korrelationkoeffizienten geprüft. 

 
Die Bewertung der Signifikanz p wurde wie folgt durchgeführt: 
 
Nicht signifikant        p > 0,05 
 
Signifikant                 p < 0,05 
 
Hochsignifikant         p < 0,01 
 
Die Bewertung des Korrelationskoeffizienten r wurde wie folgt durchgeführt: 
 
sehr geringe Korrelation           0 < r <  0,2 
 
geringe Korrelation                   0,21 < r < 0,5 
 
mittlere Korrelation                  0,51 < r 0,7 
 
hohe  Korrelation                      0,71 < r < 0,9 
 
sehr hohe Korrelation               0,91 < r < 1      
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4         Ergebnisse                                 

4.1   Klinische Ergebnisse 
 
Zu Versuchsbeginn waren alle 180 Kühe gesund. Allerdings trat im Laufe der Untersuchung 

eine Gebärparese bei 14 Kühen auf. Fünf der erkrankten Kühe waren aus der CG (90 Kühe) 

und die übrigen neun erkrankten Kühe waren aus der KG (90 Kühe). 

 
4.2     Klinisch-chemische Ergebnisse von einzelnen Parametern in der Calolgruppe  (CG) und      
              und Kontrollgruppe (KG) 

           
Um die Auswirkungen von Calol® festzustellen, werden die ausgearbeiteten Untersuchungs-

werte der mit Calol® behandelten Kühe mit den unbehandelten Kühe verglichen und darge-

stellt. 

4.2.1   Calcium in der CG und in der KG (Abb.  4.1) 
 
In der Abb. 1 sind die Ca-Konzentrationen dargestellt. Der Anstieg der Ca-Konzentration im 

Serum 1 d p.p. (12 h nach der 2. Applikation von Calol®) und 7 Tage (d) post partum (p.p.) ist 

bei den Kühen der CG deutlich höher, als bei denen der KG. Zum Zeitpunkt der Kalbung lie-

gen die Gruppenmittelwerte annähend auf gleichem Niveau. Bei beiden Gruppen ist die Ca-

Konzentration 7 d p.p. deutlich gestiegen. Bei der 2. Entnahme ist der Gruppenmittelwert bei 

den Kühen der CG signifikant höher, als bei denen der KG. Bei der 1. und 3. Entnahme beste-

hen keine statistisch gesicherten Konzentrationsunterschiede. 
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Abb. 4.1: Verhalten der Ca-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der KG 
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Bei den Kühen der CG bestehen zwischen allen Entnahmen statistisch gesicherte Unterschie-

de. Innerhalb der KG unterscheidet sich die Ca-Konzentration der 3. Entnahme statistisch 

gesichert von der 1. und 2. Entnahme.   

 

4.2.2    Anorganisches Phosphat in der CG und in der KG (Abb. 4.2) 
 
Die Pi-Konzentrationen im Serum innerhalb der beiden Gruppen steigen bis zum 7. d p.p. an 

und erreichen zu diesem Entnahmezeitpunkt ihren höchsten Wert. Statistisch gesicherte Un-

terschiede zwischen allen Entnahmen bestehen innerhalb der beiden Gruppen. Statistisch ge-

sicherte Gruppenmittelwertunterschiede treten jedoch nur in der 2. Entnahme (1 Tag nach der 

Kalbung, 12 h nach der zweiten Oralgabe von Calol®) auf.   
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Abb. 4.2: Verhalten der Pi-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der KG  
                  

4.2.3    Magnesium in der CG und in der KG (Abb. 4.3) 
 
Die Mg-Konzentration im Serum sank vom 1. d p.p. bis zum 7. d nach der Kalbung ab. Bei 

der 2. Entnahme ist der Mittelwert der KG signifikant höher als der der CG. Die Mg-

Konzentration der beiden Gruppen sieben Tage nach der Kalbung ist niedriger, als bei der 

ersten und zweiten Entnahme. Bei den Kühen der beiden Gruppen unterscheiden sich die Mg-

Konzentrationen der 1.Entnahme statistisch gesichert von der 2. und 3.Entnahme, und die 

Mg-Konzentrationen der 2. Entnahme unterscheiden sich statistisch gesichert von denen der 

3. Entnahme. 
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Mg-Konzentration (mmol/l) von behandelten und unbehandelten Kühen
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Abb. 4.3: Verhalten der Mg-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und KG 

4.2.4    Natrium in der CG und in der KG (Abb.  4.4) 
 
Bei der zweiten und dritten Entnahme sind die Na-Konzentrationen abgesunken. Am niedrigs-

ten sind sie für beide Gruppen bei der 3. Entnahme. Innerhalb der CG unterscheidet sich die 

Na-Konzentration der 3. Entnahme statistisch gesichert von der 1. und 2. Entnahme. In der 

KG unterscheiden sich die Na-Konzentrationen der 1. Entnahme gesichert von der 2. und 3. 

Entnahme. Der Konzentrationsunterschied zum Zeitpunkt der Kalbung ist deutlicher als 1 d 

p.p. und 7 d p.p.. Zu allen Entnahmezeitpunkten gibt es keine statistisch gesicherten Unter-

schiede der Na-Konzentrationen im Serum  zwischen Kühen der CG und der KG. 
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Abb. 4.4: Verhalten der Na-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der KG 
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4.2.5    Kalium in der CG und in der KG (Abb. 4.5) 
 

Innerhalb und zwischen den behandelten und unbehandelten Kühen bestehen Mittelwertunter-

schiede zwischen den Entnahmen. Der Ausgangswert der K-Konzentration der Kontrolltiere 

ist  statistisch signifikant höher als der der Calolgruppe. In der 2. Entnahme (12 h nach der 

zweiten Oralgabe von Calol®) ist der Mittelwert der Calolkühe signifikant höher als der der 

Kontrollkühe. Die K-Konzentration im Serum der behandelten Kühe ist zum Zeitpunkt der 

Kalbung und am 7. d p. p. annähernd gleich. Innerhalb der CG unterscheidet sich die K-

Konzentration der 2. Entnahme statistisch gesichert von der 1. und 3. Entnahme. In der KG 

bestehen statistisch gesicherte unterschiedliche K-Konzentrationen zwischen der 2. und 3. 

Entnahme. Die höchste K-Konzentration ist in der 2. Entnahme bei den Kühen der CG zu 

beobachten. Innerhalb der beiden Gruppen steigt die K-Konzentration im Serum bis zu 1 d  

p.p. an und sinkt wieder am 7. d p.p. ab. Unmittelbar um die Kalbung ist die K-Konzentration 

im Serum der Kontrolltiere signifikant höher als im Serum der Kühe der CG. 
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Abb. 4.5: Verhalten der K-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der KG 
 

4.2.6    Chlorid in der CG und in der KG (Abb. 4.6) 
 
Nur in der 2. Entnahme unterscheiden sich die Cl-Konzentrationen im Serum von Kühen der 

CG und KG statistisch gesichert voneinander. Zu diesem Zeitpunkt ist die Cl-Konzentration 

im Serum der Kühe der CG signifikant höher, als bei den Kühen der KG. Der Mittelwertun-

terschied zwischen den beiden Gruppen ist 1 d p.p. am höchsten und 7 d p.p. am niedrigsten. 

Während bei der 2. Entnahme die Cl-Konzentration der behandelten Kühe leicht ansteigt, 
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sinkt sie bei den unbehandelten Kühen bis zum 7 d p. p. ab. Innerhalb der CG unterscheidet 

sich die Cl-Konzentration der 3. Entnahme gesichert von der 1. und 2. Entnahme. In der KG 

bestehen zwischen allen Entnahmen statistisch gesicherte Unterschiede.   
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Abb. 4.6: Verhalten der Cl-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und KG 

4.2.7    Freie Fettsäuren in der CG und in der KG (Abb. 4.7) 
 
Bei allen Entnahmen treten keine statistisch gesicherten Unterschiede der FFS-Konzentration 

im Serum zwischen der  CG und KG auf. Bei den Tieren der KG war kein statistisch signifi-

kanter Unterschied der FFS-Konzentration zwischen den Entnahmen festzustellen. Im Gegen-

satz dazu, besteht bei den Tieren der CG ein statistisch gesicherter Unterschied der FFS bei 

der 3. Entnahme gegenüber der 1. und 2. Entnahme. Dabei ist die Konzentration in der  3. 

Entnahme statistisch signifikant höher als die der 1. und 2. Entnahme.              
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Abb. 4.7: Verhalten der FFS-Konzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG  
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4.2.8    Bilirubin in der CG und in der KG (Abb. 4.8) 
 
Ein statistisch gesicherter Unterschied der Blutbilirubinkonzentrationen zwischen der CG und 

KG besteht nicht. Ein statistisch gesicherter Unterschied zwischen den Entnahmen innerhalb 

der beiden Gruppen ist auch nicht festzustellen. Der Gruppenmittelwert von Bilirubin der un-

behandelten Kühe steigt bis zum 1 d p.p. an. Die Bilirubinkonzentration der behandelten Kü-

he ist eine Woche nach der Kalbung am höchsten. In der 3. Entnahme ist der Gruppenmittel-

wert der CG höher und in der 1. und 2. Entnahme niedriger als der Mittelwert der KG. Aller-

dings treten keine statistisch gesicherten Konzentrationsunterschiede zwischen CG und KG 

auf.  
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Abb. 4.8: Verhalten der Bilirubinkonzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG  und  
       der KG 
 

4.2.9    Beta-Hydroxy-Butyrat in der CG und in der KG (Abb. 4.9) 
 
Zum Zeitpunkt der Kalbung und 1 d p.p. ist der Mittelwert von BHB der unbehandelten Kühe 

signifikant höher als bei den mit Calol® behandelten Kühen. Die BHB-Konzentration im Se-

rum der beiden Gruppen erhöht sich 1 d p.p. und 7 d p.p. In allen Entnahmen bestehen Kon-

zentrationsunterschiede zwischen CG und KG. Eine Woche nach der Kalbung ist der Mittel-

wert der CG höher, als bei der KG. Innerhalb der beiden Gruppen gibt es zwischen allen Ent-

nahmen statistisch gesicherte Unterschiede. Dabei stieg die BHB-Konzentration bis zum 7. d 

p. p. an. 
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BHB-Konzentration (mmol/l) von behandelten und unbehandelten Kühen
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 Abb. 4.9: Verhalten der BHB-Konzentration (mmol/l) im Serum der Kühe der CG und der 
               KG 
                          

4.2.10  Glucose in der CG und in der KG (Abb.  4.10) 
   
Zum Zeitpunkt der Kalbung und 7 d p.p. gibt es statistisch gesicherte Unterschiede zwischen 

den Mittelwerten der beiden Gruppen. Zum Zeitpunkt der 2. Entnahme ist der Gruppenmit-

telwertunterschied am niedrigsten. Die Gruppenmittelwerte sind 7 d p.p. am niedrigsten und 

zum Zeitpunkt der Kalbung am höchsten. Innerhalb den CG und der KG besteht eine statis-

tisch gesicherte Differenz zwischen allen Entnahmen.  
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Abb. 4.10: Verhalten der Glucosekonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und     
                  der KG 

4.2.11  Cholesterol in der CG und in der KG (Abb. 4.11) 
 
Zu allen Messzeitpunkten sind keine statistisch gesicherten Mittelwertunterschiede zwischen 

der CG und der KG nachweisbar. Während die Cholesterolkonzentration im Serum der Kon-

trollkühe unverändert bleibt, sinkt sie bei den Kühen der CG 1 d p.p. geringgradig ab. Ein 
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Konzentrationsanstieg ist zum Entnahmezeitpunkt 7 d p.p. innerhalb der beiden Gruppen  zu 

beobachten. Bei den Kühen der CG und KG unterscheidet sich die Cholesterolkonzentration 

der 3. Entnahme gesichert von denen der 1. und 2. Entnahme. 
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Abb. 4.11: Verhalten der Cholesterolkonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG  
                    und KG 

 

4.2.12  Proteine in der CG und in der KG (Abb. 4.12) 
 
Es besteht kein gesicherter Gruppenmittelwertunterschied in allen Entnahmen. Die Mittelwer-

te der CG zum Zeitpunkt um die Kalbung, 1 d  p.p. und 7 d p.p. unterscheiden sich statistisch 

gesichert voneinander. In der KG unterscheidet sich die Proteinkonzentration (g/l) der 3. Ent-

nahme statistisch gesichert von der 1. und 2. Entnahme. Die Proteinkonzentrationen (g/l)  

innerhalb der beiden Gruppen sinken 1 d p.p. leicht ab und steigen 7 d p.p. leicht an. 
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Abb. 4.12: Verhalten der Proteinkonzentration (g/l) im Serum von Kühen der CG und der KG 
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4.2.13  Harnstoff in der CG und in der KG (Abb.  4.13) 
 
Die Harnstoffkonzentration im Serum der unbehandelten und behandelten Kühe ist 7 d p.p. 

gesunken. In beiden Gruppen unterscheidet sich die Harnstoffkonzentration der 2. Entnahme 

statistisch gesichert von der 1. und 3. Entnahme. Die Konzentration des Harnstoffs zu allen 

Entnahmezeitpunkten zeigt keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen der CG und 

der KG. 
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Abb. 4.13: Verhalten der Harnstoffkonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und  
                  der KG                  
 

4.2.14  Aspartat-Amino-Transferase in der CG und der KG (Abb.  4.14) 
 
Bei der zweiten und dritten Entnahme in der CG und der KG sind die Mittelwerte angestie-

gen. Die Steigerung der AST-Aktivität (U/l) im Serum in der CG ist immer höher als in der 

KG. Nur in der 3. Entnahme ist ein statistisch gesicherter Unterschied der Aktivitätsbestim-

mungen von AST im Serum zwischen beiden Gruppen feststellbar. Die AST-Aktivitäten im 

Serum innerhalb der beiden Gruppen steigen bis 7 d p.p. an. Die AST-Aktivitäten innerhalb 

der CG und der KG erreichen ihr höchstes Niveau 7 d p.p. Innerhalb der beiden Gruppen gibt 

es zwischen allen Entnahmen statistisch gesicherte Unterschiede.   
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Abb. 4.14: Verhalten der AST-Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG 

4.2.15  Creatinkinase in der CG und der KG (Abb. 4.15) 
 
Innerhalb der beiden Gruppen ist die CK- Aktivität (U/l) im Serum 1 d  p.p. am höchsten und 

7 d p.p. am niedrigsten. Innerhalb den beiden Gruppen ist keine statistisch gesicherte Diffe-

renz der CK- Aktivitäten zwischen den Entnahmen festzustellen. Zu allen Entnahmezeitpunk-

ten treten keine statistisch gesicherten CK- Aktivitätsunterschiede zwischen der CG und  

KG auf. 
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Abb. 4.15: Verhalten der CK- Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG 
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4.3       Ergebnisse bei verschiedenen Gruppenbildungen  (Abb. 4.3.16-55)  
 
Beschreibung des Verhaltens der einzelnen Parameter (Pi, CK, Ca, BHB, Bilirubin, FFS, 

AST, Cholesterol und Harnstoff) innerhalb der Gruppen von BHB, Pi, Ca, Bilirubin und CK.  

4.3.1    Calcium bei unterschiedlichen Pi-Konzentrationen (Abb.  4.16) 
 
Die Ca-Konzentration im Serum der Kühe mit einer Pi-Konzentration unter 1,25 mmol/l un-

terscheidet sich bei den Tieren der CG statistisch gesichert zum Entnahmezeitpunkt 1 d  p.p. 

von den Tieren der KG. Bei den Kühen der CG und der KG innerhalb der Pi-

Gruppenbildungen <1,25 mmol/l und 1,25-2,25 mmol/l unterscheidet sich die Ca-

Konzentration der 3. Entnahme statistisch gesichert von der 1. und 2. Entnahme. 
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Abb. 4.16: Verhalten der Ca-Konzentration (mmol/l) im Serum von  Kühen der CG und der   
                  KG in den jeweiligen Pi-Gruppenbildungen 

 

4.3.2   Calcium bei unterschiedlichen BHB-Konzentrationen  (Abb. 4.17) 
 
Im Gruppenvergleich treten zu allen Entnahmezeitpunkten keine statistisch signifikanten Un-

terschiede der Ca-Konzentrationen im Serum der Kühe aller Gruppenbildungen von BHB auf. 

Ein statistisch gesicherter Unterschied der Ca-Konzentrationen besteht zwischen allen Ent-

nahmen bei Kühen der CG mit BHB-Konzentrationen von 0,01-0,59 mmol/l. Bei den Kon-

trolltieren in diesem BHB-Konzentrationsbereich unterscheidet sich die Ca-Konzentration der 

3. Entnahme gesichert von der 1.und der 2. Entnahme. Bei den Kühen der CG und KG mit 
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BHB-Konzentrationen von 0,60-1,5 mmol/l unterscheiden sich die Ca-Konzentrationen der 3. 

Entnahme statistisch gesichert von denen der 1. und 2. Entnahme.   
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Abb. 4.17: Verhalten der Ca-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der    
                  KG in  den jeweiligen BHB-Gruppenbildungen 

 

4.3.3   Calcium bei unterschiedlichen CK- Aktivitäten (Abb.  4.18) 
 

Statistisch gesicherte Unterschiede der Ca-Konzentrationen im Serum liegen zwischen der 

CG und KG mit CK- Aktivitäten im Serum unter 200 U/l  vor. Bei den Kühen der CG, deren 

CK- Aktivitäten unter 200 U/l liegen, besteht eine statistisch gesicherte Differenz der Ca-

Konzentration zwischen der 1. u. 2., 1. u. 3. sowie 2. u. 3. Entnahme. Bei den Kühen der CG, 

deren  CK- Aktivitäten bei 200-500 U/l liegen, treten gesicherte Unterschiede zwischen der 1. 

u. 3. sowie 2. u. 3. Entnahme auf. Die Ca-Konzentrationen der 2. Entnahme unterscheiden 

sich gesichert von der 3. Entnahme bei den Kontrolltieren, deren CK- Aktivitäten in den Be-

stimmungsbereichen < 200 U/l und 200-500 U/l liegen. Innerhalb der KG (bei den Kühen mit 

CK- Aktivitäten  unter 200 U/l und  200-500 U/l) zeigen sich in Bezug auf die Ca-

Konzentrationen der 1. Entnahme statistisch gesicherte Unterschiede im Vergleich zu  der 3. 

Entnahme.   
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Abb. 4.18: Verhalten der Ca-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen CK-Gruppenbildungen 
 

 4.3.4   Calcium bei unterschiedlichen Bilirubin-Konzentrationen (Abb.  4.19)  
 
In der Bilirubin-Gruppierung 6,1-20 µmol/l ist ein gesicherter Unterschied der Ca-

Konzentrationen zwischen der CG und KG zum 2. Entnahmezeitpunkt im Serum feststellbar. 

Bei den Kühen der CG und der KG in den Bilirubin-Gruppen  <6 µmol/l und  6,1-20 µmol/l 

bestehen statistisch gesicherte Unterschiede zwischen der 2. und 3. Entnahme in den Ca-

Konzentrationen. Sowohl in der CG als auch in der KG ergeben sich bei den Kühen mit Bili-

rubinkonzentrationen von 6,1-20 µmol/l statistisch signifikante Differenzen in der Ca-

Konzentration zwischen den Entnahmezeitpunkten unmittelbar zum Zeitpunkt der Kalbung 

und 7 d p.p. Bei den Kühen der CG mit einer Bilirubinkonzentration ≤ 6 µmol/l sind gesicher-

te Unterschiede der Ca-Konzentration zwischen der 1. und 3.  sowie 2. und 3. Entnahme er-

kennbar.         
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Abb. 4.19: Verhalten der Ca-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen Bilirubin-Gruppenbildungen 

4.3.5   Anorganisches Phosphat bei unterschiedlichen Ca-Konzentrationen (Abb.  4.20) 
 
Zum Zeitpunkt 1 d p.p. bestehen statistisch gesicherte Differenzen der Pi-Konzentration im 

Serum zwischen den CG und KG innerhalb der beiden Gruppen von Ca  (1,0-2,0 mmol/l und  

> 2,0 mmol/l). Innerhalb der CG und KG ist eine statistisch gesicherte Differenz zwischen der 

1. und 2. Entnahme sowie zwischen der 1. und 3. Entnahme bei Kühen der Ca-Gruppe  1,0-

2,0 mmol/l feststellbar. Bei den Kühen der CG mit einer Ca-Konzentration über 2,0 mmol/l 

treten gesicherte Unterschiede der Pi-Konzentration zwischen der 1. und 3. sowie  2. und 3. 

Entnahme auf. Die Pi-Konzentration der 1. Entnahme unterscheidet sich statistisch gesichert 

von der 3. Entnahme bei den Kühen der CG, deren Ca-Konzentrationen in den Bereichen von 

1,0-2,0 mmol/l und über 2,0 mmol/l  liegen. 
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Abb. 4.20: Verhalten der Pi-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen Ca-Gruppenbildungen 
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4.3.6   Anorganisches Phosphat bei unterschiedlichen Bilirubinkonzentrationen (Abb. 4.21) 
 
Beim Vergleich der CG mit der KG bestehen 1 d p.p signifikante Unterschiede der Pi-

Konzentration bei den Kühen mit Bilirubinkonzentrationen im Serum ≤ 6 µmol/l. Die Pi-

Konzentration der Kühe der CG und der KG mit einer Bilirubinkonzentration ≤  6µmol/l un-

terscheidet sich bei der 1. Entnahme statistisch gesichert von der 3. Entnahme. Dieser signifi-

kante Unterschied besteht auch bei den Kühen, deren Bilirubinkonzentrationen bei 6,1-20 

µmol/l liegen. Bei den Kühen der CG und der KG mit Bilirubinkonzentrationen  ≤ 6 µmol/l 

treten signifikante Differenzen bei der Pi-Konzentration zwischen der 2. und 3. Entnahme auf. 

Ein statistisch gesicherter Unterschied der Pi-Konzentration besteht zwischen der 1. und 2. 

Entnahme bei den Kühen mit Bilirubinkonzentrationen ≤ 6 µmol/l. Innerhalb der KG besteht 

bei den Kühen mit einer Bilirubinkonzentration über 20 µmol/l ein signifikanter Unterschied 

zwischen den Pi-Konzentrationen der 1. und 2. Entnahme. Außerdem ist ein signifikanter Un-

terschied bei den Kontrolltieren (Bilirubinkonzentrationen bei 6,1-20 µmol/l) zwischen der 2. 

und 3. Entnahme in den Pi-Konzentrationen feststellbar. 
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Abb. 4.21: Verhalten der Pi-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen Bilirubin-Gruppenbildungen 
   

4.3.7    Anorganisches Phosphat bei unterschiedlichen CK- Aktivitäten (Abb. 4.22)  
 
Bei den Kühen mit CK- Aktivitäten (U/l) im Bestimmungsbereich von 200-500 U/l ergibt sich 

zum Zeitpunkt 1 d p.p. eine statistisch gesicherte Differenz zwischen der CG und der KG in 

der Pi-Konzentration. In der  CK- Gruppe < 200 U/l unterscheidet sich bei den Tieren der CG 

und der KG die Pi-Konzentration der 1. Entnahme gesichert von der 2. Entnahme. Bei den mit 
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Calol® behandelten Tieren innerhalb der CK- Gruppe (200-500 U/l) unterscheidet sich die Pi-

Konzentration der 3. Entnahme statistisch gesichert von der der 2. und 1. Entnahme. Bei den 

mit Calol® behandelten Kühen in der CK- Gruppe <200 U/l unterscheidet sich die Pi-

Konzentration der 3. Entnahme statistisch gesichert von der der 2. und 1. Entnahme. Innerhalb 

der CK- Gruppe < 500 U/l unterscheidet sich die Pi-Konzentration der 3. Entnahme gesichert 

von der der 1. und 2. Entnahme. Die Pi-Konzentration der 1. Entnahme unterscheidet sich 

statistisch gesichert von der des Entnahmezeitpunktes 1 d p.p. bei den Kontrolltieren mit CK- 

Aktivitäten von 200-500 U/l. Bei Kontrolltieren in der CK-Gruppe < 200 U/l besteht eine 

signifikante Differenz  zwischen der 1. und 3. Entnahme in der Pi-Konzentration. 
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Abb. 4.22: Verhalten der Pi-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen CK- Gruppenbildungen 
  

4.3.8    Anorganisches Phosphat bei unterschiedlichen BHB-Konzentrationen (Abb. 4.23) 
 
Zum Entnahmezeitpunkt 1 d p.p. ergeben sich im Gruppenvergleich (zwischen CG und KG) 

signifikante Unterschiede der Pi-Konzentrationen im Serum der Kühe mit einer BHB-

Konzentration von 0,01-0,59 mmol/l. Bei den Kühen mit BHB-Konzentrationen von 0,60-1,5 

mmol/l treten in der 2. Entnahme statistisch gesicherte Differenzen der Pi-Konzentration zwi-

schen den Calol- und den Kontrolltieren auf. Innerhalb der CG und der KG besteht bei den 

Kühen mit BHB-Konzentrationen von 0,01-0,59 mmol/l eine statistisch gesicherte Differenz 

zwischen allen Entnahmen in den Pi-Konzentrationen. Die Pi-Konzentration der 3. Entnahme 

unterscheidet sich statistisch gesichert von denen der 1. und 2. Entnahme bei den Kühen der 

CG mit BHB-Konzentrationen von 0,60-1,5 mmol/l. Bei den Kontrolltieren in diesem BHB-



 52

Konzentrationsbereich ergeben sich zwischen allen Entnahmen statistisch gesicherte Diffe-

renzen der Pi-Konzentrationen. 
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Abb. 4.23: Verhalten der Pi-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen BHB-Gruppenbildungen 
 

4.3.9    Freie Fettsäuren bei unterschiedlichen Ca-Konzentrationen (Abb. 4.24) 
 
Die Konzentration freier Fettsäuren im Serum der Kühe mit Ca-Konzentrationen 

von 1,0-2,0 mmol/l unterscheidet sich zum Entnahmezeitpunkt 7 d p.p. bei der CG 

statistisch gesichert  von der KG. Bei den Kühen der CG mit Ca-Konzentrationen 

von 1,0-2,0 mmol/l bestehen gesicherte Unterschiede zwischen der 1. und 3. sowie 

2. und 3. Entnahme zu den FFS-Konzentrationen. Andererseits treten statistisch  

gesicherte Differenzen zwischen der 1. und 3. Entnahme  bei den Kühen innerhalb 

der CG und mit Ca-Konzentrationen über 2,0 mmol/l auf. Innerhalb der KG beste-

hen in allen Gruppierungen von Ca keine statistisch gesicherten Unterschiede in den 

Konzentrationen der FFS zwischen den unterschiedlichen Entnahmezeitpunkten. 
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Abb. 4.24: Verhalten der FFS-Konzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG und der     
                  KG in den jeweiligen Ca-Gruppenbildungen 
  

4.3.10  Freie Fettsäuren bei den unterschiedlichen Bilirubinkonzentrationen (Abb. 4.25) 
 
Bei einer Bilirubinkonzentration von 6 µmol/l ergeben sich zum Entnahmezeitpunkt um die 

Kalbung signifikante Unterschiede zwischen den FFS-Konzentrationen der CG und der KG. 

Innerhalb der CG unterscheiden sich die FFS-Konzentrationen der 3. Entnahme statistisch 

gesichert von der 1. und 2. Entnahme. Im Gegensatz dazu treten bei den Kontrolltieren  in 

allen Bilirubin-Gruppierungen keine signifikanten Unterschiede der FFS-Konzentrationen 

zwischen den Entnahmen auf. 

 

0
200
400
600
800

1000
1200
1400
1600
1800
2000

Partus KG Partus CG 1 d p.p.KG 1 d p.p.CG 7 d p.p.KG 7 d p.p.CG

Freie Fettsäuren ( µmol/l) bei unterschiedlichen Bilirubin-
konzentrationen  (µmol/l)

Bili.<=6 Bili. 6,1-20 Bili. >20

 
 
Abb. 4.25: Verhalten der FFS-Konzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen Bilirubin-Gruppenbildungen 
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4.3.11  Freie Fettsäuren bei unterschiedlichen CK-Aktivitäten  (Abb. 4.26) 
 
Im Gruppenvergleich liegen keine statistisch gesicherten Unterschiede der FFS-Konz-

entrationen (µmol/l) im Serum der Kühe in allen CK- Gruppierungen vor. In der Gruppierung 

von CK 200-500 U/l unterscheiden sich die FFS-Konzentrationen der Calol- und der Kon-

trolltiere bei der 1. Entnahme gesichert von der 3. Entnahme. Innerhalb der CG besteht bei 

den Kühen (mit CK- Aktivitäten  über 500 U/l) eine statistisch signifikante Differenz zwi-

schen den FFS-Konzentrationen der 1. und 2. Entnahme. Bei den Kontrolltieren (mit CK- 

Aktivitäten 200-500 U/l) gibt es statistisch gesicherte Unterschiede in der FFS-Konzentration 

zwischen  der 2. und 3. Entnahme. 
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Abb. 4.26: Verhalten der FFS-Konzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen CK- Gruppenbildungen 
 

4.3.12  Freie Fettsäuren bei unterschiedlichen BHB-Konzentrationen (Abb.  4.27) 
 
Innerhalb aller Gruppen von BHB bestehen zu allen Entnahmezeitpunkten keine statistisch 

gesicherten Unterschiede zwischen den Tieren der CG und der KG in den FFS-

Konzentrationen. Bei den Calol- und den Kontrollkühen mit BHB-Konzentrationen von 0,01-

0,59 mmol/l bestehen keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Entnahmen. 

Ein statistisch signifikanter Unterschied der FFS-Konzentrationen besteht zwischen der 1. und 

2. Entnahme bei den Kühen der CG mit BHB-Konzentrationen von 0,60-1,5 mmol/l. Bei den 

Kontrolltieren in diesem Konzentrationsbereich von BHB besteht kein statistisch gesicherter 

Unterschied zwischen den Entnahmen hinsichtlich der FFS-Konzentration.   
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Abb. 4.27: Verhalten der FFS-Konzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG und KG     
                  in den jeweiligen BHB-Gruppenbildungen  

4.3.13  Freie Fettsäuren bei unterschiedlichen Pi-Konzentrationen ( Abb. 4.28) 
 
Bei den Kühen mit Pi-Konzentration über 2,25 mmol/l ergibt sich zum Zeitpunkt der 3. Ent-

nahme ein statistisch gesicherter Unterschied der FFS-Konzentration zwischen den Tieren der 

CG und der KG. Bei den Kühen der KG mit Pi-Konzentrationen 1,25-2,25 mmol/l bestehen 

statistisch gesicherte Unterschiede zwischen allen Entnahmen. 
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 Abb. 4.28: Verhalten der FFS-Konzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG und der     
                   KG in den jeweiligen Pi-Gruppenbildungen 
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4.3.14  Bilirubin bei unterschiedlichen Ca-Konzentrationen (Abb. 4.29) 
 
Die behandelten und unbehandelten Kühe mit Ca-Konzentrationen von 1,0-2,0 mmol/l unter-

scheiden sich in ihren Bilirubinkonzentrationen 7 d p.p. statistisch gesichert voneinander. Die 

Bilirubinkonzentration der CG mit Ca-Konzentrationen von 1-2 mmol/l unterscheidet sich bei 

der 2. Entnahme gesichert von der  bei der 3. Entnahme.  
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Abb. 4.29: Verhalten der Bilirubinkonzentration (µmol/l) im Serum der Kühe der CG und       
                   KG in der jeweiligen Ca-Gruppenbildungen 
                                                             

4.3.15  Bilirubin bei unterschiedlichen Pi-Konzentrationen (Abb. 4.30) 
 
In allen Pi-Gruppierungen  liegen keine statistisch signifikanten Differenzen zwischen der CG 

und der KG in den Bilirubinkonzentrationen vor.  
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Abb. 4.30: Verhalten der Bilirubin-Konzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG und   
                   der KG in den jeweiligen Pi-Gruppenbildungen 
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4.3.16        Bilirubin bei unterschiedlichen CK-Aktivitäten  (Abb.  4.31)  
 
In allen Gruppen von CK-Aktivitäten (U/l) bestehen im Gruppenvergleich keine statistisch 

gesicherten Unterschiede der Bilirubinkonzentration zwischen den zeitgleichen Entnahmen. 

Auch innerhalb der CG und der KG sind keine gesicherten Unterschiede der Bilirubin-

Konzentration zwischen den Entnahmezeitpunkten bei den Kühen in allen Gruppen von CK  

feststellbar. 
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Abb. 4.31: Verhalten der Bilirubinkonzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG und   
                   der KG in  den jeweiligen CK-Gruppenbildungen 

4.3.17       Bilirubin bei unterschiedlichen BHB-Konzentrationen (Abb.  4.32) 
 
Beim Vergleich CG mit KG bestehen bei allen Entnahmen keine gesicherten Unterschiede der 

Bilirubinkonzentration der Kühe in allen Gruppen von BHB. Innerhalb der beiden Gruppen 

bestehen bei den Kühen mit BHB-Konzentrationen in den Bereichen von 0,01-0,59 mmol/l 

und 0,60-1,5 mmol/l keine statistisch gesicherten Unterschiede zwischen den Entnahmen hin-

sichtlich der Bilirubinkonzentration. 
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Bilirubin (µmol/l) bei unterschiedlichen BHB-Konzentrationen (mmol/l)
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Abb. 4.32: Verhalten der Bilirubinkonzentration (µmol/l) im Serum von Kühen der CG und    
                   der KG in  den jeweiligen BHB-Gruppenbildungen 

4.3.18         Beta-Hydroxy-Butyrat bei unterschiedlichen Ca-Konzentrationen (Abb. 4.33) 
 
Zu den Entnahmezeitpunkten unmittelbar bei der Kalbung sowie 7 d p.p. treten signifikante 

Unterschiede zwischen CG und KG (Ca-Konzentration 1,0-2,0 mmol/l) auf. Eine gesicherte 

Differenz besteht zum Entnahmezeitpunkt um die Kalbung zwischen der  BHB-Konzentration  

der behandelten und unbehandelten Kühe mit Ca-Konzentrationen über 2,0 mmol/l. Innerhalb 

der CG und KG (Ca-Konzentrationen über 2,0 mmol/l) zeigen die BHB-Konzentrationen der 

1. Entnahme statistisch gesicherte Unterschiede im Vergleich zur 2. und 3. Entnahme. Es be-

steht auch in dieser Gruppe eine statistisch gesicherte Differenz der BHB-Konzentration zwi-

schen der 2. Entnahme und 3. Entnahme. Es tritt aber nur in der CG (bei den Kühen mit einer 

Ca-Konzentration von 1,0-2,0 mmol/l) ein statistisch gesicherter Unterschied zwischen der 1. 

und 3. Entnahme auf.  Bei den Kühen der CG und KG, deren Ca-Konzentration über 2 mmol/l 

liegt, ergeben sich signifikante Unterschiede der BHB-Konzentration zwischen der  1. und 2.,  

2. und 3. sowie 1. und 3. Entnahme.  
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BHB (mmol/l) bei unterschiedlichen Ca-Konzentrationen (mmol/l)
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Abb. 4.33: Verhalten der BHB-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in  den jeweiligen Ca-Gruppenbildungen 
 

4.3.19  Beta-Hydroxy-Butyrat bei unterschiedlichen Pi-Konzentrationen (Abb. 4.34)      
 
Hinsichtlich der BHB-Konzentrationen bei den Kühen mit Pi-Konzentrationen unter 1,25 

mmol/l zeigen sich zum Zeitpunkt der 1. Entnahme statistisch gesicherte Differenzen zwi-

schen den Tieren der CG und der KG. Bei den Kühen mit einer Pi-Konzentration von 1,25- 

2,25 mmol/l ergibt sich zum Entnahmezeitpunkt 1 d p.p. ein statistisch signifikanter Unter-

schied der BHB-Konzentration zwischen der CG und der KG. Die BHB-Konzentration der 1. 

Entnahme unterscheidet sich statistisch gesichert von der 2. und 3. Entnahme bei den Kühen 

der CG mit Pi-Konzentrationen unter 1,25 mmol/l. Bei den Kontrolltieren mit Pi-

Konzentrationen <1,25 mmol/l unterscheidet sich die BHB-Konzentration der 3. Entnahme 

statistisch signifikant von der der 1. und 2. Entnahme. Die BHB-Konzentrationen der 3. Ent-

nahme unterscheiden sich statistisch gesichert von der 1. und 2. Entnahme bei den Kühen der 

CG mit Pi-Konzentrationen von 1,25-2,25 mmol/l. Bei den Kontrolltieren mit Pi in diesem 

Konzentrationsbereich unterscheidet sich die BHB-Konzentration der 1. Entnahme statistisch 

gesichert von der 2. und 3. Entnahme. 
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Abb. 4.34: Verhalten der BHB-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der    
                  KG in den jeweiligen Pi-Gruppenbildungen 
 

4.3.20  Beta-Hydroxy-Butyrat bei unterschiedlicher Bilirubinkonzentrationen (Abb. 4.35) 
 
Zwischen den Kühen der CG und der KG, deren Blutbilirubinkonzentration weniger oder 

gleich 6 µmol/l ist, bestehen signifikante Differenzen in den BHB-Konzentrationen im Serum. 

Innerhalb der CG besteht ein signifikanter Unterschied zwischen den BHB-Konzentrationen 

der 1. und 2. Entnahme von Kühen mit einer Bilirubinkonzentration ≤6 µmol/l. Die BHB-

Konzentration der 2. Entnahme unterscheidet sich statistisch gesichert von der 3. Entnahme  

bei den Kühen der CG mit einer Bilirubinkonzentration von  6,1-20 µmol/l. Bei den Kontroll-

tieren mit Bilirubinkonzentrationen über 20 µmol/l gibt es signifikante Differenzen zwischen 

den BHB-Konzentrationen der 1. und 2. Entnahme. Die BHB-Konzentration der 1. Entnahme 

zeigt statistisch gesicherte Unterschiede im Vergleich zur 3. Entnahme bei den Kühen der CG 

und KG, deren Bilirubinkonzentrationen in den Bereichen von 6,1-20 µmol/l und ≤ 6 µmol/l 

liegen. Innerhalb der CG und der KG tritt ein signifikanter Unterschied der BHB-

Konzentrationen zwischen der 2. und 3. Entnahme bei  Kühen mit Bilirubinkonzentrationen  

≤ 6 µmol/l auf. 
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BHB (mmol/l) bei unterschiedlichen Bilirubin-Konzentrationen (µmol/l)
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Abb. 4.35: Verhalten der BHB-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen Bilirubin-Gruppenbildungen 
 

4.3.21  Beta-Hydroxy-Butyrat bei unterschiedlichen CK- Aktivitäten (Abb. 4.36) 
 
In der CK-Gruppe <200 U/l treten statistisch gesicherte Unterschiede der BHB-

Konzentrationen zwischen der CG und der KG zum Entnahmezeitpunkt um die Kalbung auf. 

Bei den Kühen der CG und der KG mit CK- Aktivitäten unter 200 U/l gibt es signifikante 

Unterschiede zwischen den BHB-Konzentrationen der 1. und 2. Entnahme. Innerhalb der CG 

mit CK-Aktivitäten unter 200 U/l besteht eine signifikante Differenz der BHB-

Konzentrationen zwischen der 1. und 3. Entnahme. 

Bei den Kontrolltieren mit CK- Aktivitäten unter 200 U/l unterscheidet sich die BHB-

Konzentration der 1. Entnahme gesichert von der 2. Entnahme. In der Gruppe der CK 200-

500 U/l  der CG und der KG liegen statistisch gesicherte Unterschiede der Konzentrationen 

von BHB zwischen den Zeitpunkten unmittelbar bei der Kalbung und 7 d p.p. vor. Bei den 

Kühen der CG und der KG mit Aktivitätsbestimmungen der CK unter 200 U/l bestehen statis-

tisch signifikante Unterschiede zwischen den BHB-Konzentrationen der 2. und 3. Entnahme. 

Innerhalb der CG liegen statistisch gesicherte Unterschiede zwischen den BHB-

Konzentrationen der 2. und 3. Entnahme der Kühe mit CK- Aktivitäten von 200-500 U/l vor. 

Bei den Kontrolltieren  mit CK- Aktivitäten von 200-500 U/l treten statistisch gesicherte Dif-

ferenzen zwischen den BHB-Konzentrationen der 1. und 2. Entnahme auf. In der Gruppe der 

CK > 500 U/l besteht bei den Kühen der CG eine statistisch gesicherte Differenz der BHB-

Konzentrationen zwischen der 2. und 3. Entnahme. 
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BHB (mmol/l) bei unterschiedlichen  CK-Aktivitäten (U/l)
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Abb. 4.36: Verhalten der BHB-Konzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und der  
                   KG in den jeweiligen CK- Gruppenbildungen 
  

4.3.22  Cholesterol bei unterschiedlichen Ca-Konzentrationen (Abb. 4.37) 
 
Die Cholesterolkonzentration zeigt in allen Gruppen von Ca keine signifikanten Unterschiede 

zwischen den Calol- und Kontrolltieren. Bei den Kühen der KG bei der Ca >2,0 mmol/l  liegt, 

unterscheidet  sich die Cholesterolkonzentration der 3. Entnahme gesichert von der 1. und 2. 

Entnahme. Innerhalb der CG ergeben sich bei den Kühen mit Ca-Konzentrationen über 2,0 

mmol/l statistisch  gesicherte Unterschiede hinsichtlich der Cholesterolkonzentration zwi-

schen den Entnahmezeitpunkten 1 d  p.p. und 7 d p.p.. 
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Abb. 4.37: Verhalten der Cholesterolkonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG   
                  und der KG  in den jeweiligen Ca-Gruppenbildungen  
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4.3.23         Cholesterol bei unterschiedlichen Pi-Konzentrationen (Abb. 4.38) 
 

Zwischen der CG und der KG besteht kein statistisch gesicherter Unterschied in der Choleste-

rolkonzentration (mmol/l) der Kühe innerhalb aller Pi-Gruppen. Bei den Kühen der CG mit 

Pi-Konzentrationen von 1,25-2,25 mmol/l unterscheidet sich die Cholesterol-konzentration 

der 3. Entnahme statistisch gesichert von der 1. und 2. Entnahme. 
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Abb. 4.38: Verhalten der Cholesterolkonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG   
                  und der KG in den jeweiligen Pi-Gruppenbildungen 
 

4.3.24  Cholesterol bei unterschiedlichen  Bilirubinkonzentrationen (Abb. 4.39) 
 
Die Cholesterolkonzentrationen der Kühe der CG und der KG mit einer Bilirubin-

Konzentration  von 6,1-20 µmol/l unterscheiden sich zur Kalbung statistisch gesichert von-

einander. Bei den Kühen innerhalb der CG mit Bilirubinkonzentrationen von 6,1-20 µmol/l 

unterscheidet sich die Cholesterolkonzentration der 1. Entnahme statistisch gesichert von der 

2. Entnahme. 

Bei den Kühen der CG und der KG mit einer Bilirubinkonzentration ≤ 6 µmol/l differiert die 

Cholesterolkonzentration der 3. Entnahme statistisch gesichert von der 1. und 2. Entnahme.  
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Cholesterol (mmol/l) bei unterschiedlichen Bilirubinkonzentrationen 
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Abb. 4.39: Verhalten der Cholesterolkonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG    
                    und der KG in den jeweiligen Bilirubin-Gruppenbildungen 

4.3.25  Cholesterol bei unterschiedlichen CK- Aktivitäten  (Abb. 4.40) 
 
In allen CK- Gruppen liegt keine statistisch gesicherte Differenz zwischen der Cholesterol-

konzentration der CG und der KG vor. Die Cholesterolkonzentration  der 1. und 3. Entnahme 

unterscheidet sich bei den Kühen der CG und der KG mit CK- Aktivitäten unter 200 U/l sta-

tistisch gesichert voneinander. Bei den Kühen der CG und der KG in der CK- Gruppe < 200 

U/l besteht eine gesicherte Differenz bei der Cholesterolkonzentration zwischen den Entnah-

mezeitpunkten 1 d p.p. und 7 d p.p.. Bei den Kühen der CG und der KG in der CK- Gruppe < 

200 U/l besteht eine gesicherte Differenz bei der Cholesterolkonzentration zwischen den Ent-

nahmezeitpunkten 1 d p.p. und 7 d p.p. 
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Abb. 4.40: Verhalten der Cholesterolkonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG   
                  und der KG in den jeweiligen CK- Gruppenbildungen 
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4.3.26  Cholesterol bei unterschiedlichen BHB-Konzentrationen (Abb. 4.41) 
 
Beim Vergleich CG mit KG sind keine statistisch gesicherten Unterschiede der Cholesterol-

konzentration zwischen der CG und der KG innerhalb aller Gruppen von BHB feststellbar. 

Bei den Kühen der CG und der KG mit BHB-Konzentrationen in den Bereichen von 0,01-

0,59 mmol/l und 0,60-1,5 mmol/l unterscheidet sich die Cholesterolkonzentration der 3. Ent-

nahme statistisch gesichert von der der 1. und 2. Entnahme.  
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Abb. 4.41: Verhalten der Cholesterol-Konzentration (mmol/l)  von Kühen der CG und der KG  
                   in den jeweiligen BHB-Gruppenbildungen 
 

4.3.27  Harnstoff bei unterschiedlichen Ca-Konzentrationen (Abb. 4.42)   
  
 In allen Gruppen von Ca  treten keine statistisch gesicherten Unterschiede zwischen der CG 

und KG in der Harnstoffkonzentration zu allen Entnahmezeitpunkten auf. Statistisch gesicher-

te unterschiedliche Harnstoffkonzentrationen gibt es zwischen der 1. und 2. Entnahme bei den 

mit Calol® behandelten und den unbehandelten Kühen in der Ca-Gruppe 1,0-2,0 mmol/l. Bei 

den Kühen der KG mit den Ca-Konzentrationen über 2,0 mmol/l wurden die Harnstoffkon-

zentrationen zu unterschiedlichen Entnahmezeitpunkten verglichen. Dabei unterscheiden sich 

die Harnstoffkonzentrationen der 1. Entnahme statistisch gesichert von der 2. Entnahme. Die-

ser gesicherte Unterschied ist auch zwischen den Entnahmezeitpunkten um die Kalbung und 7 

d p.p. bei den Kontrolltieren festzustellen. Bei den Kühen der CG, deren Ca-Konzentration 

über 2,0 mmol/l liegt, unterscheidet sich die 2. Entnahme statistisch signifikant von der 3. 

Entnahme. Diese statistisch signifikante Differenz ist auch bei den Kühen der KG, deren Ca-

Konzentration im Bereich von 1,0-2,0 mmol/l lag,  zu beobachten. 
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Abb. 4.42: Verhalten der Harnstoffkonzentration (mmol/l) von Kühen der CG und der KG in   
                  der jeweiligen Ca-Gruppenbildungen 

4.3.28  Harnstoff bei unterschiedlichen Pi-Konzentrationen (Abb. 4.43) 
 
Am 7. d p.p. waren signifikante Unterschiede der Harnstoffkonzentrationen (mmol/l) zwi-

schen der CG und der KG bei den Kühen mit Pi-Konzentrationen über 2,25 mmol/l aufgetre-

ten. Bei den Kühen der CG mit Pi-Konzentrationen unter 1,25 mmol/l unterscheiden sich die 

Harnstoffkonzentrationen der 2. Entnahme statistisch gesichert von denen der 1. und 3. Ent-

nahme. Bei den Kühen der KG mit einer Pi-Konzentration unter 1,25 mmol/l bestehen zwi-

schen allen Entnahmen statistisch gesicherte Unterschiede. 
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 Abb. 4.43: Verhalten der Harnstoffkonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und   
                 der KG in den jeweiligen Pi- Gruppenbildungen 
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4.3.29  Harnstoff bei unterschiedlichen Bilirubinkonzentrationen (Abb. 4.44) 
 
In allen Gruppen von Bilirubin bestehen keine gesicherten Unterschiede der Harnstoffkon-

zentrationen zwischen der CG und der KG. Innerhalb der CG und der KG ergeben sich bei 

den Kühen mit Bilirubinkonzentrationen ≤ 6 µmol/l statistisch gesicherte Differenzen in den 

Harnstoffkonzentrationen zwischen der 1. und 2. Entnahme. Die Harnstoffkonzentration der 

2. Entnahme unterscheidet sich gesichert von der 3. Entnahme bei den Kühen der CG und der 

KG mit einer Bilirubinkonzentration ≤ 6 µmol/l. Bei den Kontrolltieren der Bilirubin-Gruppe  

(6,1-20 µmol/l) besteht ein statistisch gesicherter Unterschied in den Harnstoffkonzentratio-

nen zwischen der 1. und 2. Entnahme. Innerhalb der KG treten gesicherte Unterschiede der 

Harnstoffkonzentrationen zwischen der 1. und 3. Entnahme bei Kühen auf, deren Bilirubin-

konzentration ≤ 6 µmol/l lag. 
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Abb. 4.44: Verhalten der Harnstoffkonzentration (mmol/l) von Kühen der CG und der  
                  KG in den jeweiligen Bilirubin-Gruppenbildungen 
 

4.3.30  Harnstoff bei unterschiedlichen BHB-Konzentrationen (Abb. 4.45) 
 
Statistisch gesicherte unterschiedliche Harnstoffkonzentrationen bei Kühen mit BHB-

Konzentrationen von 0,60-1,5 mmol/l bestehen zum Entnahmezeitpunkt 1 d p.p. zwischen der 

CG und der KG. Bei Kühen der CG mit BHB-Konzentrationen von 0,01-0,59 mmol/l unter-

scheiden sich die Harnstoffkonzentrationen der 2. Entnahme statistisch gesichert von denen 

der 1. und 3. Entnahme. Bei den Kontrolltieren mit BHB in diesem Konzentrationsbereich, 

unterscheiden sich die Harnstoffkonzentrationen der 1. Entnahme statistisch gesichert von 

denen der 2. und 3. Entnahme. Eine statistisch signifikante Differenz der Harnstoffkonzentra-

tionen zwischen der 1. und 3. Entnahme tritt bei den Kühen der CG mit BHB-
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Konzentrationen von 0,60-1,5 mmol/l auf. Bei den Kontrolltieren mit BHB in diesem Kon-

zentrationsbereich bestehen zwischen allen Entnahmen statistisch gesicherte Unterschiede der 

Harnstoffkonzentrationen. 
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Abb. 4.45: Verhalten der Harnstoffkonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und   
                  der KG in den jeweiligen BHB-Gruppenbildungen  
 

4.3.31  Harnstoff bei unterschiedlichen CK-Aktivitäten (Abb. 4.46)  
 
Im Gruppenvergleich (zwischen CG und KG) besteht keine signifikante Differenz der Harn-

stoffkonzentrationen (mmol/l) zwischen den zeitgleichen Entnahmen der Kühe in allen Grup-

pierungen von CK. Statistisch gesicherte Unterschiede sind zwischen den Harnstoffkonzentra-

tionen der 1. und 2. Entnahme bei den Calol- und Kontrolltieren  in der CK- Gruppe  <200 U/l 

feststellbar. Bei den Kühen der CG und KG mit CK- Aktivitäten <200 U/l ergeben sich statis-

tisch gesicherte Unterschiede der Harnstoffkonzentrationen zwischen der 2. und 3. Entnahme. 

Innerhalb der KG bestehen bei den Kühen mit CK- Aktivitäten  200-500 U/l gesicherte Diffe-

renzen in den Harnstoffkonzentrationen zwischen der 1. und 2. Entnahme. 
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 Abb. 4.46: Verhalten der Harnstoffkonzentration (mmol/l) im Serum von Kühen der CG und   
                    der KG in den jeweiligen CK- Gruppenbildungen 
 

4.3.32 Aspartat -Amino-Transferase bei unterschiedlichen Ca-Konzentrationen (Abb. 4.47) 
 
Bei den Kühen mit einer Ca-Konzentration von 1,0 bis 2,0 mmol/l bestehen zu den Entnah-

mezeitpunkten 1 d p.p. und 7 d p.p. statistisch gesicherte unterschiedliche Aktivitäten der 

AST zwischen den Tieren der CG und der KG. Allerdings bestehen innerhalb der CG und der 

KG mit einer Ca-Konzentration über 2 mmol/l  in den AST-Aktivitäten signifikante Unter-

schiede zwischen der 1. und 2., 1. und 3. sowie 2. und 3. Entnahme. Bei den Calol- und Kon-

trollkühen, deren  Ca-Konzentrationen bei 1,0-2,0 mmol/l liegen, unterscheiden sich die AST-

Aktivitäten in der 1. Entnahme statistisch gesichert von denen der 2. Entnahme. Statistisch 

gesichert unterscheiden sich bei den behandelten Kühen mit Ca-Konzentrationen von 1,0-2,0 

mmol/l die Aktivitäten der AST in der 2. Entnahme von der 1. und 3. Entnahme. 
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Abb. 4.47: Verhalten der AST-Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG in   
                   den jeweiligen Ca-Gruppenbildungen 
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4.3.33  Aspartat -Amino-Transferase bei unterschiedlichen Pi-Konzentrationen  (Abb. 4.48)   
 
Bei den Kühen innerhalb der Pi-Gruppierung <1,25 mmol/l gibt es nur in der 2. Entnahme 

eine statistisch gesicherte Differenz der Aktivitätsbestimmungen der AST  zwischen der CG 

und der KG. Die Aktivitäten der AST (U/l) der Kühe der CG, mit Pi-Konzentrationen unter 

1,25 mmol/l, unterscheiden sich bei der 1. Entnahme statistisch gesichert von der 2. und 3. 

Entnahme. Eine statistisch signifikante Differenz der AST-Aktivitäten besteht zwischen der 1. 

und 3. Entnahme bei den Kontrollkühen mit Pi-Konzentrationen unter 1,25 mmol/l. Bei den 

Kontrolltieren mit Pi-Konzentrationen 1,25-2,25 mmol/l bestehen statistisch signifikante Dif-

ferenzen der AST-Aktivitäten zwischen dem 1. und dem 3. Entnahmezeitpunkt. Bei den Kon-

trollkühen mit Pi in diesem Konzentrationsbereich treten zwischen allen Entnahmen statis-

tisch signifikante Unterschiede der Aktivitäten von AST auf.  
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 Abb. 4.48: Verhalten der AST-Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG in  
                   den jeweiligen Pi-Gruppenbildungen    
 

4.3.34  Aspartat-Amino-Transferase  bei unterschiedlichen Bilirubinkonzentrationen (Abb.  
              4.49) 
 
Bei den Kühen mit Bilirubinkonzentrationen von 6,1-20 µmol/l unterscheiden sich die AST-

Aktivitäten der CG zum Bestimmungszeitpunkt 1 d p.p. statistisch gesichert von denen der 

KG. In der CG und KG unterscheiden sich bei den Kühen mit den Bilirubinkonzentrationen   

≤ 6 µmol/l die AST-Aktivitäten der 1. Entnahme statistisch gesichert von denen der 2. Ent-

nahme. Zwischen den AST-Aktivitäten der 1. und 2. Entnahme ist eine statistisch signifikante 

Differenz innerhalb der CG und der KG mit einer Bilirubinkonzentration von 6,1-20 µmol/l 
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feststellbar. Bei den Kühen der CG und KG mit der Bilirubinkonzentration in den Bereichen  

≤ 6 µmol/l und 6,1-20 µmol/l unterscheiden sich die AST-Aktivitätsbestimmungen der 3. 

Entnahme statistisch gesichert von denen der 1. Entnahme. Innerhalb der CG und der KG 

besteht eine signifikante Differenz der AST-Aktivitäten zwischen der 2. und 3. Entnahme bei 

den Kühen mit einer Bilirubinkonzentration  ≤ 6 µmol/l.   
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Abb. 4.49: Verhalten der AST-Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG in   
                  den jeweiligen Bilirubin-Gruppenbildungen   
 

4.3.35  Aspartat-Amino-Transferase  bei unterschiedlichen BHB-Konzentrationen (Abb. 4.50) 
 
Bei den Kühen mit BHB-Konzentrationen von 0,01-0,59 mmol/l zeigen sich bei der CG und 

der KG statistisch gesicherte Unterschiede in ihren AST-Aktivitäten bei der 1. Entnahme. 

Zum Entnahmezeitpunkt 1 d p.p. bestehen zwischen beiden Gruppen statistisch gesicherte 

unterschiedliche AST-Aktivitäten bei Kühen mit BHB-Konzentrationen von 0,60-1,5 mmol/l. 

Innerhalb der CG treten bei den Kühen mit BHB-Konzentrationen von 0,01-0,59 mmol/l sta-

tistisch gesicherte Unterschiede der AST-Aktivitäten zwischen der 1. und 2. Entnahme sowie 

zwischen der 1. und 3. Entnahme auf. Bei den Kontrolltieren mit BHB-Konzentrationen von 

0,01-0,59 mmol/l bestehen zwischen allen Entnahmen statistisch gesicherte Differenzen. Die 

AST-Aktivitäten der 1. Entnahme unterscheiden sich statistisch gesichert von denen der 2. 

und 3. Entnahme, bei den Kühen der CG mit BHB-Konzentrationen von 0,60-1,5 mmol/l. Bei 

den Kontrollkühen mit BHB-Konzentrationen in diesem Messbereich besteht eine statistisch 

signifikante Differenz der AST-Aktivitäten zwischen der 1. und 3. Entnahme.    
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 Abb. 4.50: Verhalten der AST-Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG in  
                  den jeweiligen BHB-Gruppenbildungen  

4.3.36  Aspartat-Amino-Transferase bei unterschiedlichen CK-Aktivitäten (Abb. 4.51) 
 
Bei den Kühen der CK- Gruppenbildung (CK<200 U/l) besteht eine signifikante Differenz 

zwischen den Tieren der CG und der KG hinsichtlich der Aktivitäten von AST im Serum zum 

Zeitpunkt der Kalbung und 1 d p.p. Bei den Kühen der CG und KG in der CK- Gruppierung 

<200 U/l bestehen statistisch gesicherte Unterschiede zwischen der 1. und 2. Entnahme in den 

AST-Aktivitäten. In den CK- Gruppierungen (<200 U/l und 200-500 U/l) divergieren die Ak-

tivitäten der AST der 1. Entnahme  statistisch gesichert von denen der 3. Entnahme. Innerhalb 

den CK- Gruppierungen (<200 U/l und  200-500 U/l) bestehen in der CG und KG statistisch 

signifikante Differenzen in den AST-Aktivitäten zwischen der 2. und 3. Entnahme. In der KG 

treten gesicherte Unterschiede der Aktivitäten der AST zwischen der 1. und 2. Entnahme bei 

Kühen der CK- Gruppe 200-500 U/l auf. 
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 Abb. 4.51: Verhalten der AST-Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und KG in den   
                    jeweiligen  CK-Gruppenbildungen                    
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4.3.37  Creatinkinase bei unterschiedlichen Ca-Konzentrationen (Abb. 4.52) 
 
Zum Entnahmezeitpunkt 7 d p.p. bestehen statistisch gesicherte unterschiedliche CK-

Aktivitäten  zwischen den Kühen der CG und der KG, deren Ca-Konzentrationen von 1,0-2,0 

mmol/l reichen. Innerhalb der CG bestehen bei den Kühen mit Ca-Konzentrationen von 1,0- 

2,0 mmol/l signifikante Unterschiede der CK- Aktivitäten zwischen den Entnahmezeitpunkten 

um die Kalbung und 1 d  p.p. sowie zwischen den Entnahmezeitpunkten 1 d p.p. und 7 d p.p.. 

Die CK- Aktivität bei den Kühen der KG mit den Ca-Konzentrationen von 1,0-2,0 mmol/l 

unterscheidet sich statistisch gesichert zum Zeitpunkt der Kalbung und zum Zeitpunkt 1 d  

p.p.. Bei den Kühen der KG mit Ca-Konzentrationen über 2,0 mmol/l bestehen gesicherte 

Unterschiede der CK- Aktivitäten zwischen den Entnahmezeitpunkten 1 d p.p. und 7 d p.p.. 
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Abb. 4.52: Verhalten der Aktivität der CK (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG in   
                  den jeweiligen Ca-Gruppenbildungen 
                        

4.3.38  Creatinkinase bei unterschiedlichen Pi-Konzentrationen (Abb. 4.53) 
 
Zwischen der CG und der KG treten statistisch gesicherte unterschiedliche Aktivitäten von 

der CK (U/l) der Kühe mit Pi-Konzentrationen über 2,25 mmol/l zum Zeitpunkt 7 d p.p. auf. 

Innerhalb der Gruppen von Pi mit einer Konzentration unter 1,25 mmol/l, gibt es zwischen 

der 1. und 2. Entnahme eine statistisch signifikante Differenz (p<0,01) in den CK- Aktivitäten 

der Kühe der CG. Bei den Kontrollkühen in diesem Konzentrationsbereich von Pi, treten zwi-

schen allen Entnahmen statistisch gesicherte Unterschiede in den Aktivitäten der CK auf. Bei 

den Kühen der CG mit Pi-Konzentrationen von 1,25-2,25 mmol/l treten keine signifikanten 

Differenzen der CK- Aktivitäten (U/l) auf. Bei den Kontrollkühen mit Pi in diesem Konzent-
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rationsbereich unterscheiden sich die CK- Aktivitäten der 2. Entnahme statistisch gesichert 

von denen der 1. und 3. Entnahme.   
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Abb. 4.53: Verhalten der CK- Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG in den   
                  jeweiligen Pi-Gruppenbildungen 
                                                          

4.3.39  Creatinkinase bei unterschiedlichen Bilirubinkonzentrationen (Abb. 4.54) 
 
Im Gruppenvergleich ergeben sich bei den Kühen in allen Gruppen von Bilirubin keine signi-

fikanten Unterschiede zwischen der CG und KG in den CK- Aktivitäten. Innerhalb der CG 

und der KG bestehen signifikante Unterschiede zwischen der 1. und der 2. Entnahme in den 

CK- Aktivitäten bei Kühen der Bilirubin-Gruppierungen  ≤ 6 µmol/l und von 6,1-20 µmol/l. 

Die Aktivitäten der CK in der 3. Entnahme unterscheiden sich statistisch gesichert von denen 

der 2. Entnahme bei den Kühen der CG und der KG mit Bilirubinkonzentration ≤ 6 µmol/l. 
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CK-Aktivität (U/l) bei unterschiedlichen Bilirubin-Konzentrationen 
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Abb. 4.54: Verhalten der CK- Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG in den   
                  jeweiligen  Bilirubin-Gruppenbildungen  
 

4.3.40  Creatinkinase bei unterschiedlichen BHB-Konzentrationen (Abb. 4.55) 
 
In allen BHB-Gruppierungen liegt zwischen der CG und der KG keine statistisch gesicherte 

Differenz in den CK- Aktivitäten (U/l) vor. Bei den Kühen der CG mit einer BHB-

Konzentration von 0,01-0,59 mmol/l gibt es keine statistisch gesicherten Unterschiede zwi-

schen den Entnahmen hinsichtlich der CK- Aktivitäten. Bei den Kontrolltieren mit BHB-

Konzentrationen in diesem Bereich unterscheidet sich die 2. Entnahme gesichert von der 1. 

und 3. Entnahme.  
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 Abb. 4.55: Verhalten der CK-Aktivität (U/l) im Serum von Kühen der CG und der KG in den   
                    jeweiligen BHB-Gruppenbildungen 
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4.4 Parameter bei festliegenden  Kühen in der CG und KG 
 
Bei drei Blutparametern (Ca, Mg u. Cl) waren statistisch gesicherte Unterschiede der Kon-

zentrationen zwischen festliegenden Kühen der CG und der KG festzustellen. 

4.4.1    Ausgewählte Blutparameter   

4.4.1.1 Calcium-Konzentration im Serum bei festliegenden Kühen 
 

Die Ca-Konzentration der festliegenden Kühe aus der CG ist 12 h nach der zweiten Gabe des 

prophylaktischen Mittels Calol® (12 h p.p.) statistisch gesichert höher, als bei den festliegen-

den Kühen aus der KG.   

 
Tab. 4.1: Ca-Konzentration (mmol/l) im Serum von festliegenden Kühen der CG und der KG 
 
Gruppe Entnahme 1 (Ca) Entnahme 2 (Ca)  Entnahme 3 (Ca) 
Festlieger der KG 1,59±0,28  1,49±0,37  2,29±0,16  
Festlieger der CG 1,51±0,69  2,19±0,48  2,24±0,26  

 
Innerhalb der festliegenden Kühe der CG war der Anstieg der Ca-Konzentration bis zum 7. 

Tag nach der Kalbung statistisch nicht gesichert. Die Ca-Konzentration der 3. Entnahme bei 

den Festliegern aus der KG war statistisch gesichert höher, als die der 1. und 2. Entnahme.                               

4.4.1.2  Magnesium-Konzentrationen im Serum bei  festliegenden Kühen 
 
Tab. 4.2: Mg-Konzentration (mmol/l) im Serum von festliegenden Kühen der CG und der KG 
 
Gruppe Entnahme 1 (Mg) Entnahme 2 (Mg) Entnahme 3 (Mg) 
Festlieger der KG 1,17±0,15  1,13±0,21  0,81±0,11 
Festlieger der CG 1,0±0,07 0,91±0,12 0,74±0,08 

                    
Zur Zeit der Kalbung war die Magnesiumkonzentration der später festliegenden Kühe aus der 

KG statistisch gesichert höher, als die der festliegenden Kühe der CG. Auch 12 h nach der 

zweiten Applikation von Calol® blieb der signifikante Unterschied zwischen beiden Gruppen 

bestehen. Bei den festliegenden Kühen innerhalb der beiden Gruppen war die Mg-

Konzentration der 3. Entnahme statistisch gesichert niedriger, als die der 1. Entnahme. In der 

KG war die Mg-Konzentration der 3. Entnahme niedriger, als die der 2. Entnahme.  

4.4.1.3  Chlorid-Konzentrationen im Serum bei den festliegenden Kühen 
 
Die Cl-Konzentration der festliegenden Kühe der CG zeigt sich 12 h nach der zweiten Gabe 

von Calol® (1 d p.p.) statistisch gesichert höher, als die der festliegenden Kühe aus der KG. 
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Innerhalb der beiden Gruppen der festliegenden Kühe war die Cl-Konzentration der 3. Ent-

nahme statistisch gesichert niedriger, als die der 2. Entnahme. In der KG war die Cl-

Konzentration der 3. Entnahme statistisch signifikant geringer als die der 1. Entnahme. 

 
Tab. 4.3:  Cl-Konzentration (mmol/l) im Serum von festliegenden Kühen der CG und der KG 
 
Gruppe Entnahme 1 (Cl) Entnahme 2 (Cl) Entnahme 3 (Cl) 
Festlieger  der CG 102,64±3,52 107,92±2,69 98,33±1,48 
Festlieger der KG 104,07 ± 3,96 100,10± 8,25 92,99 ± 10,27 

 

4.4.2.   Veränderungen weiterer Blutparameter bei den festliegenden Kühen 
 
Tab. 4.4:  Konzentrationen  und Aktivitäten der Blutparameter von festliegenden Kühen der   
                CG und der KG 
 
Parameter Festlieger Entnahme 1 Entnahme 2 Entnahme 3 

CG 0,69 ± 0,28 1,22 ± 0,20 1,58 ± 0,36 Pi  
(mmol/l) KG 0,79 ± 0,30 1,13 ± 0,55 1,43 ± 0,27 

CG 143,06 ± 3,82 143,80 ± 3,51 140,65 ± 3,73      Na  
(mmol/l) KG 142,96 ± 4,87 137,99 ± 12,70 133,96 ± 16,69 

CG 3,98 ± 0,36 4,74 ± 0,35 3,98 ± 0,40   K 
(mmol/l) KG 4,46 ± 0,36 4,32 ± 0,61 4,19 ± 0,54 

CG 820,40 ± 530,17 685,00 ± 300,28 1038,50 ± 560,54FFS  
(µmol/l) KG 729,22 ± 352,68 962,44 ± 448,11 830,22 ± 277,12 

CG 9,32 ± 6,78 7,84  ±4,34 12,53 ± 13,12 Bilirubin 
(µmol/l) KG 4,38 ± 1,60 9,65 ± 7,00 4,72 ± 2,34 

CG 0,55 ± 0,38 0,68 ± 0,14 1,25 ± 0,92 BHB  
(mmol/l) KG 0,51 ± 0,20 0,73 ± 0,24 0,78 ± 0,41 

CG 6,75 ± 1,41 4,13 ± 0,69 3,13 ± 0,52 Glucose  
(mmol/l) KG 6, 44 ± 2, 34 3, 55 ± 0, 39 3, 05 ± 0, 29 

CG 2, 04 ± 0, 59 1, 91 ± 0, 54 1, 89 ± 0, 27 Cholesterol 
(mmol/l) KG 1,89 ± 0,43 1,76 ± 0,39 2,08 ± 0,41 

CG 79,42 ± 9,75 75,26 ± 8,97 79,35 ± 8,66 Protein  
(g/l) KG 74,24 ± 7,01 72,30 ± 7,20 75,53 ± 7,15 

CG 4,39 ± 1,13 5,50 ± 1,12 3,60 ± 0,78 Harnstoff 
(mmol/l) KG 4,72 ± 1,95 5,77 ±1 ,55 3,98 ± 1,09 

CG 64,74 ± 7,76 150,70 ± 112,43 103,30 ± 26,82 AST  
(U/l) KG 67,82 ±  40,52 117,31 ± 123,13 114,82 ± 31,96 

CG 192,64 ±72,28 2619,20±4930,33 275,65 ± 331,83 CK  
(U/l) KG 625,43±1528,42 1151,38 ±  7,0 251,31 ± 317,74 
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5         Diskussion                                                                                           

5.1      Auftrittshäufigkeit von Gebärparese nach oralen CaCl2-Gaben 
 
Ziel der durchgeführten Untersuchungen war es, die Auswirkungen der zweimaligen Gabe 

von Calol® zu überprüfen. Dabei sollte der Einfluss des Präparates auf Erkrankungsrisiko, 

Verhalten der Mineralstoffe und andere Stoffwechselparameter im Blut getestet werden. Es 

wurde auch versucht zu analysieren, welche anderen Ursachen es für Gebärparese (GP), außer 

der üblichen niedrigeren Ca-Konzentration im Blut, geben kann und welche Beziehungen 

zwischen den Blutparametern der Versuchstiere, Kontrolltiere und der festliegenden und 

nichtfestliegenden Tiere bestehen.  

Die viermalige Gabe von Calol® um den Partus hat sich zur GP-Prophylaxe gut bewährt, sie 

schützt aber nicht vollständig vor der Erkrankung. Trotz termingerechter viermaliger Gabe 

von Calol®  trat z.B. bei 9,9% der behandelten Risiko- und Nichtrisikokühe Milchfieber auf 

(SCHÜLTKEN u. MOLL 1998). Die Autoren stellten fest, dass durch die Anwendung von 

Calol® eine signifikante Senkung des GP-Aufkommens im Allgemeinen und bei den Risiko-

kühen im Besonderen erzielt werden kann. Dieser Schutzeffekt von Calol® konnte auch durch 

eine lediglich zweimalige Applikation (Partus und 12 h p.p.) in der vorliegenden Untersu-

chung festgestellt werden. Es trat bei 10% der Kontrollkühe und  bei 4,4% der CG eine GP 

auf. Verglichen mit den behandelten Kühen ist die Häufigkeit von GP bei den unbehandelten 

Kühen signifikant höher.    

In einer Untersuchung von WERMUTH (1990) wurde der nützliche Effekt der oralen CaCl2-

Behandlung mit Calol® als Ergänzung zur intravenösen Therapie der GP nachgewiesen, wo-

durch auch eine signifikante Verringerung von Rezidiven erreicht wurde. 

Die zusätzliche orale Gabe von 50 g Ca, enthalten in 138,8 g CaCl2 mit 250 ml Wasser ver-

dünnt, kann die Erfolge der Milchfieber-Behandlung statistisch signifikant steigern (GOFF u. 

HORST 1993). In der eigenen Untersuchung konnte nachgewiesen werden, dass sich bereits 

durch eine zweimalige orale Verabreichung von Calol® die Auftrittshäufigkeit von GP deut-

lich verringert und die Ca-Konzentration im Blut statistisch signifikant gesteigert werden 

kann. In Teilübereinstimmung mit den eigenen Ergebnissen nach der zweimaligen Gabe von 

Calol® konnten GOFF et al. (1996) durch zweimalige orale Verabreichung von CaCl2-

Propionatpaste bei Jerseyrindern die Milchfieberhäufigkeit  auf 29% gegenüber 50% in der 

KG reduzieren. Allerdings hatte dieses Präparat, im Gegensatz zu dem hier angewendeten 

Präparat, keine signifikante Auswirkung auf die Ca-Konzentration im Blut von Kühen der 

Rasse Schwarzbunte. In Übereinstimmung mit der eigenen Untersuchung konnten auch GOFF 
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et al. (1996) durch zweimalige prophylaktische orale Gabe von CaCl2 zum Partus und 12 h 

p.p. die Zahl der Tiere mit subklinischer Hypocalcämie und die Auftrittshäufigkeit von Hypo-

calcämie reduzieren.    

 

5.2      Auswirkungen von oralen CaCl2-Gaben auf die Ca-Konzentration im Blut 
 
Die oralen CaCl2-Präparate sind vom Wirkungsprinzip her zur Vorbeugung und Rezi-

divprophylaxe der hypocalcämischen GP gut geeignet (KÜMPER 1992). 

Im Unterschied zu anderen oral applizierbaren Ca-Präparaten hat das Mittel Calol® eine Vis-

kosität von 225 Pascalsekunde (erhebliche Viskositätsunterschiede zu den anderen Präpara-

ten), einen ölig neutralen Geschmack und keine Reizwirkung auf die Schleimhäute 

(KÜMPER 1992). Das CaCl2 in Sojaölemulsion im Vergleich zu dem CaCl2-Gel und Calci-

umbolus hebt die Ca-Konzentration im Blut langsamer an, der Anstieg bleibt länger bestehen 

(FÜRLL u. OETZEL 2003) und ist auch besser verträglich (FÜRLL et al. 1998). 

In der vorliegenden Untersuchung wurde durch die Eingabe von zwei Flaschen Calol® bei 90 

Kühen um die Kalbung und 12 h p.p. eine Steigerung der Ca-Konzentration im Serum erzielt. 

Die orale Verabreichung des Mittels bewirkte 1 d nach der Kalbung im Vergleich zu der KG 

(1,9 mmol/l) und dem Ausgangswert (1,92 mmol/l) eine signifikante Steigerung der Ca-

Konzentration (2,07 mmol/l) im Serum (siehe Abb.4.1). GOFF et al. (1996) erzielen ähnliche 

Ergebnisse nach der zweimaligen Gabe eines CaCl2-Präparates. OETZEL et al. (1998) stellten 

im Vergleich zum Ausgangswert einen gesicherten Anstieg des Gesamtcalciums 4 h nach 

jeder Applikation von Calol® und des ionisierten Ca ab 4 h nach der vierten Applikation fest. 

Die Autoren beobachteten, dass die Versuchsgruppe gegenüber der KG ab 16 h nach der ers-

ten Applikation eine statistisch gesicherte höhere Konzentration des ionisierten Ca aufwies. 

PERTHANER et al. (1995) fanden, dass die viermalige Applikation von Calol® zu einer sig-

nifikant höheren ionisierten Ca-Konzentration im Plasma vom Zeitpunkt der Kalbung an bis 

40 h p.p. führte. Dabei hatten die Autoren eine abfallende Tendenz der Gesamtcalciumkon-

zentration von 2,3 mmol/l a. p. auf 2,1 mmol/l 48 h p.p. beobachtet. Im Gegensatz zu den vor-

liegenden Untersuchungen erfolgte in der Untersuchung der genannten Autoren die Blutent-

nahme mehrmals in Abständen von vier Stunden. Durch diese mehrmalige Entnahme in kür-

zeren Zeitabständen konnte möglicherweise besser festgestellt werden, mit welcher Schnel-

ligkeit der Einfluss von Calol® auf die Veränderungen der Blutparameter gewirkt hat und in 

welchem Grad Veränderungen zum jeweiligen Zeitpunkt aufgetreten sind. 
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Nach Eingabe von 4 Flaschen Calol® stieg bei Kühen in der peripartalen Zeit, im Vergleich 

zur KG, der Anteil des ionisierten Ca am Gesamtcalcium signifikant von 46% 2 d p.p. auf 

52% 2 d p.p. (GABRIELE 1993). 

OETZEL (1998) stellte fest, dass es durch die zweimalige Verabreichung von Calol® im Ab-

stand von 24 Stunden nur zu einer geringgradigen Erhöhung der Ca-Konzentration im Blut 

kam. Dies steht ebenfalls im Gegensatz zu den Ergebnissen dieser Arbeit. SCHÜLTKEN und 

MOLL (1997) stellten nach der viermaligen Verabreichung von Calol® 24 h a.p., zur Kal-

bung, 12 h und 24 h p.p. bei 202 Abkalbungen sowohl beim Gesamtcalcium, als auch beim 

freien Ca eine signifikant höhere Konzentration im Blut bei den Tieren fest. Diese Ergebnisse 

der viermaligen Gabe von CaCl2 stimmen bezüglich Gesamtcalcium mit den Ergebnissen der 

vorliegenden Arbeit mit zweimaliger Gabe von Calol® überein. HIESS (1993) stellte fest, 

dass die Eingabe von vier Flaschen Calol® bei zehn Kühen in der peripartalen Zeit, im Ver-

gleich zur KG, eine Erhöhung des Anteils des ionisierten Ca am Gesamtcalcium (bis 40 h 

p.p.) bewirkte. Dieser Autor fand auch, dass es nach dreimaliger Anwendung des Mittels im 

Abstand von 12 h bei vier gesunden Kühen zu einem Anstieg des ionisierten Ca kam. Die 

dabei durch blutchemische Untersuchungen und mehrmalige Blutentnahme in vierstündigen 

Abständen nachgewiesene Anhebung der Ca-Konzentration im Blut, infolge der viermaligen 

sowie dreimaligen Calol®-Applikation, steht in Übereinstimmung mit den Ergebnissen der 

vorliegenden Arbeit. 

Auch ZEPPERITZ und FALKENBERG (1990) konnten nach einer prophylaktischen Behand-

lung mit vier Flaschen Calol® 24 h vor der Kalbung, zum Partus, 12 h und 24 h nach der Kal-

bung einen signifikanten Anstieg des Gesamtcalciums und des freien Ca im Blut nachweisen. 

Eine gesicherte Erhöhung des Ca im Blut  konnte auch nach zweimaliger Applikation zum 

Partus und 12 h p.p. in der vorliegenden Untersuchung nachgewiesen werden. Nach der ora-

len Gabe von CaCl2-Gel in einer Menge von zwei 300 ml Packungen innerhalb 1 h nach der 

Abkalbung ließ sich 5 Minuten nach der Verabreichung gegenüber der KG ein signifikanter 

Anstieg der Ca-Konzentration nachweisen. Im Gegensatz zu den hier vorliegenden Ergebnis-

sen ging dieser Wert 24 h später auf den Ausgangswert zurück und war damit weniger nach-

haltig (QUEEN et al. 1993).   

Nach BOSTEDT und BLESS (1993) führt die mehrmalige antepartale Gabe von Ca-Gel zum 

Abfall der Ca-Konzentration im Blut bis zu 36 h nach der Kalbung. Die orale Verabreichung 

einer Ca-Zubereitung vor dem Kalbungstermin sollte, nicht zuletzt wegen möglicher Berech-

nungsfehler des Kalbungstermins und des damit verbundenen Arbeits- und Kostenaufwandes, 

als prophylaktische Maßnahmen erst bei Eintritt der Kalbung durchgeführt werden. Die Beo-
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bachtungen von DANIEL et al. (1990) innerhalb von 42 Tagen nach der Abkalbung ergaben, 

dass 33% der Tiere in dieser Zeitspanne eine hypocalcämische Episode unter 1,9 mmol/l hat-

ten, die aber, verteilt auf die gesamte Untersuchungszeit, durchschnittlich bei 2,15 mmol/l lag. 

Eine derartige Episode der Hypocalcämie tritt ab dem Zeitpunkt der peripartalen Hypocalcä-

mie alle 9-12 d auf (ZEPPERITZ et al. 1996).             

In der vorliegenden Arbeit erkrankten vier Kühe aus der CG und neun Kühe aus der KG an 

GP. Alle erkrankten Kühe der KG hatten niedrigere Ca-Konzentrationen. Trotz der ungünsti-

gen Ausgangslage hat Calol® auch bei den erkrankten Kühen zu einem signifikanten Anstieg 

(p< 0,01) der Ca-Konzentration im Blut geführt. ZEPPERITZ und FALKENBERG (1990) 

kamen zu einer ähnlichen Schlussfolgerung. 

In der vorliegenden Arbeit wurden die Tiere der beiden CG und KG nach ihrer Ca-

Konzentration in drei Gruppen (Ca < 1,0 mmol/l, Ca 1,0-2,0 mmol/l und Ca > 2,0 mmol/l) 

eingeteilt. Dabei ist vor allem 24 h p.p. die Verteilung der Tiere auf die einzelnen Gruppen 

deutlich unterschiedlich. Zum Zeitpunkt 12 h nach der zweiten Calol®-Applikation lagen bei 

41,4% der Tiere der CG und bei 58,6% der Tiere der KG die Werte im Konzentrationsbereich 

1,0-2,0 mmol/l, 58,1% der Caloltiere und 41,9% der Kontrolltiere hatten eine Ca-

Konzentration von über 2,0 mmol/l. Bei der 3. Entnahme (7 d p.p.) hatten 50,6% der Caloltie-

re und 49,4% der Kontrolltiere eine Ca-Konzentration von über 2,0 mmol/l.    

In Untersuchungen von ZEPPERITZ (1990) zur GP verteilte sich die Gesamtcalcium-

Konzentration im Blut bei Kühen wie folgt: vor der Erstbehandlung 73%  unter 1,50 mmol/l, 

bei 23,4% 1,5 bis 2,0 mmol/l und bei 3,3% über 2,2 mmol/l. Der Autor kam zu dem Schluss, 

dass der Schweregrad der GP und die Art der Mineralstoffstörung anhand der Gesamtcalci-

um- und der ionisierten Ca-Konzentration im Blut gut abzuschätzen sei. In einer Untersu-

chung von LÖHLEIN et al. (2007) stieg die Ca-Konzentration von 1,17-1,34 mmol/l vor dem 

Behandlungsbeginn nach einer intravenösen Gabe von Ca-Lösung auf 1,67-1,77 mmol/l im 

Zeitraum 24 h p.p. an.           

5.2      Beziehungen zwischen oraler CaCl2-Gabe und  Pi-Konzentration im Blut 
 
Ein weiteres Ziel der durchgeführten Arbeit war, die Beziehung zwischen dem oral zu appli-

zierenden Prophylaxemittel Calol® und der Konzentration von organischem Phosphat im Blut 

zu überprüfen. Die Literaturbefunde über das Verhalten der Pi-Konzentration bei Kühen mit 

GP sowie nach Ca-Substitution sind sehr unterschiedlich. Im Zeitraum 1 d p.p., 12 h nach der 

Applikation der 2. Flasche, war in der vorliegenden Untersuchung die Konzentration von Pi 
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der CG statistisch gesichert niedriger als bei der KG (siehe Abb.4.2). Dieser Konzentrations-

rückgang des Pi bei Tieren der CG, im Vergleich zur KG, steht in Übereinstimmung mit den 

Ergebnissen nach viermaliger Verabreichung von oral appliziertem Calol® (OETZEL 1998). 

Eine direkte Korrelation konnte zwischen dem Abfall der Pi-Konzentration im Blut und dem 

schlechten Allgemeinzustand der Tiere in einer Untersuchung von MALZ und MEYER 

(1992) nachgewiesen werden. Ähnlich wie die eigenen Ergebnisse, allerdings durch mehrma-

lige antepartale und zweimalige postpartale orale Gabe einer CaCl2-Gel-Zubereitung modifi-

ziert, fanden BOSTEDT und BLESS (1993) einen Abfall der Pi-Konzentration im Blut ab 

dem zweiten Tag nach der Kalbung. Auch PERNTHANER et al. (1995), GABRIELLE 

(1993) sowie SCHÜLTKEN und MOLL (1998) fanden heraus, dass nach einer viermaligen 

Calol®- Gabe bis 120 h a. p., unmittelbar p. p., 12 h p.p. und 24 h p.p. die Pi-Konzentration im 

Blut statistisch gesichert niedriger war als der Ausgangswert.  

ZEPPERITZ und FALKENBERG (1994) berichteten, dass die viermalige Gabe von Calol®  

bis minimal 6 h vor der Kalbung, zur Kalbung sowie 12 h und 24 h p. p. zum Absinken der 

Pi-Konzentration führte, die aber alters- und zeitraumgerecht war. Dabei stellten sie keine 

statistisch gesicherten Unterschiede zwischen der KG und der CG fest. HÖRNER und 

STAUFENBIEL (2004) konnten auch keinen statistisch signifikanten Anstieg der Pi-

Konzentration im Blut nach der oralen Gabe von phosphorhaltigem Gel bei  gesunden Kühen 

nachweisen. 

Ähnlich wie in der eigenen Arbeit nachgewiesen, konnte in einer Untersuchung von 

BOSTEDT und BLESS (1993) durch die einmalige Gabe von 292 g Ca-Zubereitung acht Ta-

ge ante partum keine statistisch signifikante Auswirkung auf die Pi-Konzentration im Blut 

festgestellt werden.     

Innerhalb der CG und KG zeigte sich in der vorliegenden Untersuchung bis zum dritten Ent-

nahmezeitpunkt ein signifikanter Anstieg der Pi-Konzentration im Blut (3. Entnahme > 2. 

Entnahme > 1. Entnahme). Die zusätzliche orale Gabe von phosphorhaltigem Gel bei den 

festliegenden Kühen führte nicht zur Verbesserung des Behandlungserfolgs (GELFERT et al. 

2004). Auch die zusätzliche Gabe von 55 g Ca plus 45 g Pi in der Behandlung der GP mit 

einer intravenösen Ca-Gluconicumlösung hatte keinen Einfluss auf den Therapieerfolg 

(STAUFENBIEL 2002). Liegt die Pi-Konzentration im Blut einer festliegenden Kuh unter 0,9 

mmol/l, so ist die Wahrscheinlichkeit, am Downer- Cow- Syndrom zu erkranken, zwölfmal 

größer, als bei einer Pi-Konzentration ≥ 0,9 mmol/l  (MENARD u. THOMPSON 2007).  
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5.4 Beziehungen zwischen oraler CaCl2-Gabe und der Mg-Konzentration im Blut 
 
Mg spielt eine wichtige Rolle zur Aktivierung der Adenylatcyclase und ist somit an der Ver-

mittlung der Parathormonwirkung beteiligt. Parathormon selbst senkt die Mg-Ausscheidung 

in den Nieren, Vitamin D3 fördert den Mg-Strom in den intrazellulären Raum (GOFF 2007). 

In der vorliegenden Arbeit ist die Mg-Konzentration im Blut 1 d nach Calol®- Gabe signifi-

kant niedriger, als in der KG. Zum Zeitpunkt 12 h nach der 2. Calol®- Gabe hatten die Tiere 

der CG 0,98 mmol/l und die Tiere der KG 0,90 mmol/l als Gruppenmittelwert (siehe 

Abb.4.3). GOFF (2000) berichtete, dass 12 h p.p. der beste Zeitpunkt für einen effektiven 

Indikator des Magnesiumstatus bei einer Kuh in der peripartalen Zeit ist. Die Mg-

Konzentration im Blut nach der zweimaligen Verabreichung von CaCl2 war signifikant nied-

riger (p<0,05), als nach der viermaligen Verabreichung, berichteten OETZEL et al. (1998). 

SCHÜLTKEN und MOLL (1998) konnten nach viermaliger Calol®- Applikation keine signi-

fikanten Mg-Unterschiede zwischen der CG und der KG feststellen. 

PERTHANER et al. (1995) fanden nach der viermaligen Verabreichung von Calol® einen 

Abfall der Mg-Konzentration im Blut. Wie auch die eigene Untersuchung gezeigt hat, konn-

ten durch die einmalige Gabe von 292 g Ca-Zubereitung 8 d a.p. keine statistisch signifikan-

ten Auswirkungen auf die Mg-Konzentration im Blut nachgewiesen werden (BOSTEDT u. 

BLESS 1993). Die orale Gabe von CaCl2-Gel in der Zeit bis 1 h nach der Kalbung hat keinen 

signifikanten Einfluss auf die Mg-Konzentration im Blut (QUEEN  et al. 1993).  

Die Literaturberichte über das Verhalten der Mg-Konzentration im Blut können so zusam-

mengefasst werden, dass es nach wiederholten Calol®- Gaben zu keinen negativen Effekten 

kommt. 

5.5       Beziehungen zwischen oralen CaCl2-Gaben sowie Cl, Na und K im Blut 
 
Da Calol® CaCl2 enthält, ist eine unmittelbare Wirkung des Präparates auf die Cl-

Konzentration im Blut zu erwarten. Außerdem können die säuernden Eigenschaften dieser 

Verbindung Auswirkungen auf die Na- und K-Konzentrationen haben.  

Nach viermaliger Calol®-Gabe beobachteten SCHÜLTKEN und MOLL (1998) einen statis-

tisch signifikanten Unterschied bei der K-Konzentration im Blut zwischen der CG und der 

KG. Dagegen konnten die Autoren keine statistisch gesicherten Unterschiede der Na-

Konzentration im Blut nachweisen. In der vorliegenden Untersuchung war zum Entnahme-

zeitpunkt 1 d p.p. die K-Konzentration im Blut von Kühen der CG statistisch gesichert höher, 

als bei den Kühen der KG (siehe Abb.4.5). Im Gegensatz zu den unbehandelten Kühen war 

bei den mit Calol® behandelten Kühen die K-Konzentration auch bei der 2. Entnahme  signi-
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fikant höher, als die der 1. Entnahme. RUMMER (1998) fand, dass 8 h nach der Calol®-Gabe 

am ersten Tag ein leichter Rückgang des K im Blut und am zweiten Tag ein deutlicher Rück-

gang festzustellen war. Verglichen mit der KG war zum Entnahmezeitpunkt 1 d p.p. die Cl-

Konzentration im Blut der CG signifikant höher (siehe Abb.4.6). Dies kann als Auswirkung 

der zweimaligen oralen CaCl2-Applikation interpretiert werden. In Übereinstimmung mit die-

sen Ergebnissen stellten GABRIEL (1993) sowie OETZEL et al. (1998) im Vergleich zu der 

KG nach der viermaligen Calol®- Applikation eine signifikante Erhöhung der Cl-

Konzentration 4-40 h p.p. fest. FÜRLL et al. (1998) fanden dagegen heraus, dass trotz der 

viermaligen Verabreichung von Calol® die Cl-Konzentration im Blut im Normbereich lag. 

5.6       Beziehungen zwischen oraler CaCl2-Gabe und  CK- und AST-Aktivitäten im Serum 
  
In der vorliegenden Arbeit waren statistisch gesicherte Unterschiede der CK- Aktivitäten im 

Blut zwischen der CG und der KG zu keinem Entnahmezeitpunkt festzustellen. Auch zwi-

schen den Entnahmen innerhalb der beiden Gruppen waren die Unterschiede in den CK-

Aktivitäten im Blut nicht statistisch zu sichern. Im Gegensatz zur vorliegenden Arbeit traten 

nach viermaliger Calol®- Gabe (PERTHANER et al. 1995) statistisch gesicherte Unterschiede  

der Aktivitäten von AST (12 h p.p.) und CK (48 h p.p.) im Blut auf. In einer Untersuchung  

stellte GABRIELE (1993) fest, dass die Gabe von vier Flaschen Calol® zur signifikanten Er-

höhung der CK- Aktivität führt. 

BOSTEDT et al. (1979) haben eine Aktivitätszunahme von CK und AST im Blut kurz vor 

und nach dem Partus bei allen festliegenden Kühen im Vergleich zu den gesunden Kühen 

beobachtet. Die Auswertung der gemessenen Aktivitäten der leber- und muskelspezifischen 

Enzyme im Blut, gab den Autoren einen Hinweis auf Hepatosen und Muskelschädigungen bei 

einem Teil der Tiere. MESCHKE und BOSTEDT (1997) fanden heraus, dass die Gruppen-

mittelwerte der leber- und muskelspezifischen Parameter (zum Beispiel AST und CK) bei 

festliegenden Kühen im gesamten Untersuchungszeitraum ( bis ca. 4 d p.p.) über ihren 

Normwerten lagen und diese Werte auch durch therapeutische Wiederherstellung physiologi-

scher Plasmaelektrolytkonzentrationen mit einem zeitverzögerten Abfall einhergehen. Dies 

lässt die Autoren zu dem Schluss kommen, dass Störungen der Elektrolythomöostase, die zur 

Parese führen, häufig mit Degenerationen der Skelettmuskulatur einhergehen.  

Bei den Kühen mit niedrigerer CK- Aktivität im Blut (CK<200 U/l) sind bei der 1. Entnahme 

die Ca-Konzentration und die AST-Aktivität der CG signifikant höher, als die der KG. 

Bei den Kühen mit einer CK- Aktivität im Blut im Bereich von 200-500 U/l ist bei der 1. Ent-

nahme die Pi-Konzentration der CG signifikant niedriger, als die der KG, und die Ca-
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Konzentration der CG ist signifikant höher, als die der KG. Bei den an hypocalcämischer GP 

erkrankten Kühen mit einer Ca-Konzentration unter 1,01 mmol/l und einer Pi-Konzentration 

unter 0,40 mmol/l im Blut stellten MALZ und MEYER (1992) eine CK- Aktivität im Blut 

von über 270 U/l fest. 

Bei den Kühen mit einer CK- Aktivität im Blut unter 200 U/l, ist bei der 1. Entnahme die 

AST-Aktivität der CG signifikant höher, als die der KG, und die BHB-Konzentration der CG  

ist signifikant niedriger, als die der KG. Eine statistisch gesicherte Korrelation (p<0,01) be-

stand um die Abkalbung zwischen den Aktivitäten von CK und AST im Blut der Tiere der 

beiden Gruppen. Eine derartige Korrelation zwischen den beiden Enzymaktivitäten im Blut 

kommt bei pathologischen Veränderungen des Uterus vor (SATTLER u. FÜRLL 2004). Die-

se gesicherte Korrelation zwischen Aktivitäten der beiden Parameter blieb in der 2. Entnahme 

bei den Tieren der CG unverändert. Zu diesem Entnahmezeitpunkt korrelierte bei den Tieren 

der KG  die CK- Aktivität im Blut gesichert positiv (p<0,01) mit der AST-Aktivität, den  

FFS- und BHB-Konzentrationen im Blut.  

Die AST-Aktivitäten im Blut 7 d p.p. zeigten statistisch gesicherte Differenzen zwischen den 

beiden Gruppen. Dabei war der Gruppenmittelwert der AST-Aktivität im Blut der CG  signi-

fikant höher als im Blut der KG. Innerhalb der beiden Gruppen stiegen die AST-Aktivitäten 

bis zum 3. Entnahmezeitpunkt (siehe Abb.4.14). PERTHANER et al. (1995) stellten fest, dass 

die Erhöhung der AST-Aktivität nach der viermaligen Verabreichung von Calol® 12 h p.p. in 

der KG signifikant höher lag als in der CG. 

 

5.7      Mineral- und Energiestoffwechselparameter bei Kühen innerhalb der Gruppierungen  
         von Ca,  Pi,  BHB,  CK und Bilirubin  
 
  
Bei diesen fünf Blutparametern wurden 3-er-Gruppenbildungen innerhalb der CG und KG 

nach Konzentrations- und Aktivitätsbereichen vorgenommen. Bei den einzelnen Gruppen 

konnten auch signifikante Unterschiede hinsichtlich der Konzentrationen und Aktivitäten der 

Blutparameter  festgestellt werden. 

 

5.7.1    Mineral- und  Energiestoffwechselparameter der Ca-Gruppierungen   
 
Um die Kalbung wiesen 50% der Kühe aus der KG und der CG in der Gruppenbildung eine 

Ca-Konzentration im Blut über 2 mmol/l auf und dieser Anteil stieg 1 d p.p. in der CG auf 

58,1% an, blieb aber unverändert in der KG. Nach Verabreichung von CaCl2 fanden 

GRUNDELACH und HOEDEMAKER (2007) keine gesicherten Unterschiede in der Häufig-
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keit subklinischer Hypocalcämie zwischen behandelten und unbehandelten Kühen. Die Auf-

trittshäufigkeit der subklinischen Hypocalcämie ist bei 50% der Kühe im peripartalen Zeit-

raum nachzuweisen (HORST et al. 2003). Sowohl die Kühe in der Gruppe der starken Hypo-

calcämie (Ca <1,4 mmol/l) (DEGARIS u. LEAN 2008), als auch in der subklinischen Hypo-

calcämie (Ca=1,4-2,0 mmol/l) sind gefährdet, an anderen Krankheiten wie Mastitis, Ketose, 

Retentio secundinarum, Labmagenverlagerung und Rückbildungsstörung des Uterus 

(DEGARIS u. LEAN 2008; GOFF 2008) zu erkranken. Die Konzentration des Gesamtcalci-

ums bis zum 0 Tag a.p. zeigte keinen gesicherten Unterschied bei den Kühen, die später an 

GP erkrankt bzw. nicht erkrankt waren. Sie lagen zwischen 2,00 und 2,80 mmol/l (BRAUN et 

al. 2008). Auch wenn die Kühe nicht an GP erkrankt waren, lag die Ca-Konzentration im Blut 

bis zum zweiten Tag nach der Kalbung statistisch niedriger (RIOND et al. 1995). 

Bei erhöhten oder normalen FFS-Konzentrationen (<600 µmol/l und >600 µmol/l) zeigten die 

Ca-Konzentrationen, bei den mit Calol® behandelten Kühen, auch im Gegensatz zu unbehan-

delten Kühen, keine Abweichungen von dem Normbereich. Die positiven Auswirkungen der 

Calol®- Gaben zur Erhöhung der Ca-Konzentration, waren nicht durch die FFS-Konzentration 

beeinflusst. Bei Kühen der KG, innerhalb aller FFS-Gruppierungen, lag die Ca-Konzentration 

zwischen 1,72 und 1,89 mmol/l. Ein Auftreten von Hypocalcämie reduziert die Futteraufnah-

me und in Folge davon kann es zur Fettmobilisierung und –freisetzung kommen(GOFF 

2008). Nach GRUDELACH und HOEDEMAKER (2007) ist der positive Ca-Einfluss auf 

BHB und das Auftreten von Ketose nach der CaCl2-Applikation  ausgeblieben. Wie in dieser  

vorliegenden Arbeit fanden FÜRLL et al. (2002)  im Zeitraum bis 7-14 d p.p. allerdings bei 

Kühen mit subklinischer Hypocalcämie eine Belastung des Energiestoffwechsels, die sich 

durch erhöhte Konzentrationen von BHB und FFS äußerte. METZNER und KLEE (2005) 

dagegen stellten keine signifikanten Unterschiede der BHB-Konzentration zwischen den 

Festliegern und Vergleichstieren fest.  

Sowohl in der CG als auch in der KG korrelierte Ca in der ersten und zweiten Entnahme 

hochsignifikant positiv mit Pi. BOSTEDT et al. (1979), BOSTEDT und HUBER (1986), 

STOLLA et al. (2000), FÜRLL et al. (2004) sowie METZNER und KLEE (2005) stellten bei 

der Mehrheit der festliegenden Kühe eine gleichzeitige Abnahme der Konzentrationen von Ca 

und Pi fest. In einer Gruppenbildung von Ca < 1,7 mmol/l oder  Pi <0,7 mmol/l besteht ein 

hohes Risiko, dass bei den festliegenden Kühen ein Downer- Cow- Syndrom entsteht 

(MENARD u. THOMPSON 2007).  

Statistisch gesicherte negative Korrelationen zwischen Ca und BHB waren nur bei der zwei-

ten Entnahme innerhalb der CG und KG nachzuweisen. Der Zusammenhang zwischen Ca und 
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BHB hat nur wenig Auswirkung auf die Ca-Konzentration (OIKAWA u. KATOH 2002), und 

die CaCl2-Applikation hat nur eine geringe Auswirkung auf den Verlauf der Entstehung einer 

Ketose (GOFF et al. 1996). 

5.7.2    Mineral- und Energiestoffwechselparameter der Pi-Gruppierungen  

 
Bei der 2. Entnahme lassen sich 53,3% der Kühe aus der CG und 35,6% der  Kühe aus der 

KG in der Pi-Gruppenbildung Pi < 1,25 mmol/l und damit als hypophosphatämisch zuordnen. 

Bei den Kühen mit Normokalzämie tritt auch eine Hypophosphatämie auf, allerdings häufiger 

bei den Kühen, die nicht wiederkauen (METZNER u. KLEE 2004). Bei der 2. Entnahme ist 

die Ca-Konzentration im Blut der CG (2,03 mmol/l), dieser Pi-Gruppenbildung, gesichert 

höher als die der KG (Ca=1,76 mmol/l). Bis 50% der peripartalen Kühe können an Hy-

pophosphatämie erkranken, auch wenn die Kühe keine klinischen Auffälligkeiten zeigen 

(STAUFENBIEL 2002). Die Abnahme der Pi- und Ca-Konzentrationen kommt gleichzeitig 

bei 52,5 % (BOSTEDT 1979), 79% (MALZ u. MEYER 1992), 42,1% (FÜRLL et al 2002) 

und 70% (GELFERT et al. 2005) der festliegenden Kühe vor. Eine Hypophosphatämie und 

Normokalzämie trat zeitgleich bei 18,4% der festliegenden Rinder auf (METZNER u. KLEE 

2005). Bei den an GP erkrankten Kühen, die vor der Kalbung der Pi-Gruppenbildung 1,30-

2,40 mmol/l angehörten, betrug die Pi-Konzentration 1,11 mmol/l (BRAUN et al. 2008). 

METZNER und KLEE (2004) messen der Pi-Konzentration keine signifikante Bedeutung im 

Verlauf des Festliegens bei. Der Konzentrationsbereich von Pi bei Kühen mit Milchfieber 

liegt zwischen 0,3 und 0,6 mmol/l und bei chronischer Hypophosphatämie zwischen 0,6 und 

1,11 mmol/l  (GOFF 2000).  

FÜRLL et al. (2004) fanden bei den Kühen mit Pi-Konzentration < 1,25 mmol/l eine statis-

tisch signifikante negative Korrelation zwischen Pi und Bilirubin.  

Die erhöhte FFS-Konzentration (im Messbereich 600-1000 und >1000 µmol/l) führte bei den 

Kühen der CG und KG zur Abnahme der Pi-Konzentration, die im hypophosphatämischen 

Bereich  zwischen 1,13 und 1,38 mmol/l liegt.      

 

5.7.3    Mineral- und Energiestoffwechselparameter der BHB-Gruppierungen  

 
Bei der 2. Entnahme gehörten 55,6% der Kühe der CG und 46,7% der Kühe der KG zur 

BHB-Gruppierung im Messbereich 0,01-0,6 mmol/l. Innerhalb dieser Gruppenbildung von 

BHB besteht bei der 2. Entnahme eine statistisch gesicherte Differenz der Pi-Konzentration 

zwischen der CG (1,26 mmol/l) und KG (1,52 mmol/l).  
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Die BHB-Gruppenbildung im Messbereich 0,61-1,5 mmol/l besteht bei der zweiten Entnahme  

aus 40% der Kühe der CG und aus 48,9% der Kühen der KG. Bei diesen Kühen lagen in der 

CG die AST-Aktivität (88,04 U/l) und die Harnstoffkonzentration (4,88 mmol/l) gesichert 

höher, als die der KG (AST= 74,95 U/l u. Harnstoff= 4,50 mmol/l). Die zweimalige Gabe von 

CaCl2 hat keine Auswirkung auf die BHB-Konzentration im Blut (GOFF et al. 1996; 

DHIMAN u. ASIDHARAN 1999). In den ersten drei Wochen nach der Kalbung besteht bei 

an subklinischer Hypocalcämie erkrankten Kühen eine signifikante Korrelation zwischen 

BHB- und Glucose-Konzentrationen (KAMGARPOUR et al. 1999). Die Zunahme der BHB-

Konzentration ist bei festliegenden und ketogenen Kühen höher (OIKAWA u. KATOH 2002; 

GELFERT et al. 2007). Bei allen Entnahmen innerhalb der CG und KG war eine gesicherte 

hochsignifikante Korrelation der BHB-Konzentration mit der FFS- und Bilirubin-

Konzentration nachzuweisen. 

Bei den Kühen der CG und KG mit BHB >0,60 mmol/l lag die Ca-Konzentration unter 2 

mmol/l. Ketose kommt bei 28% der Kühe mit Hypocalcämie vor (GELFERT et al. 2007). Bei 

einer höheren Ca-Konzentration nach der CaCl2-Gabe ist die BHB-Konzentration niedriger 

(GOFF 1996). 

Die eigenen Untersuchungsergebnisse unterstützen die Literaturberichte, dass nach der Kal-

bung bei höheren Ketonkörperkonzentrationen signifikant niedrige Ca-Konzentrationen ge-

funden werden. Eine analoge Beziehung zwischen BHB und Pi besteht nicht. Bei Ca-

Substitution ist auch bei höherem BHB die Ca-Konzentration weitgehend stabil.    

 

5.7.4    Mineral- und  Energiestoffwechselparameter  der Bilirubin-Gruppierungen  
 
Zur Zeit der Abkalbung lag die Bilirubinkonzentration bei 72,2% der Kühe aus der CG und 

78,9% der Kühe aus der KG bei ≤ 6 µmol/l. Bei diesen Kühen lagen die FFS-Konzentration 

(555,85 µmol/l) und Pi-Konzentration (1,25 mmol/l) im Blut der CG gesichert niedriger, als 

in der KG mit einer FFS-Konzentration von 629,18 µmol/l und einer Pi-Konzentration von 

1,47 mmol/l.   

Bei allen Entnahmen und innerhalb der CG und KG waren gesicherte hochsignifikante Korre-

lationen der Bilirubin-Konzentration mit den FFS-, BHB- und Cholesterolkonzentrationen 

nachzuweisen. PICHON (2008) fand auch gestiegene BHB- und FFS-Konzentrationen bei  

Kühen mit Hyperbilirubinämie. Eine erhöhte Bilirubin-Konzentration im Blut deutet auf einen 

verstärkten Fettabbau hin (FÜRLL 2004), und die gleichzeitige Erhöhung von BHB- und Bili-

rubinkonzentrationen tritt bei Energiemangel auf (FÜRLL 2005). Bei ketotischen Kühen mit 

Milchfieber steigt auch das Totalbilirubin an (OIKAWA u. KATOH 2002).   
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Die Kühe mit erhöhter Bilirubin-Konzentration im Blut (6-20 µmol/l) bei der 2. Entnahme, 

hatten in der CG eine gesichert höhere Ca-Konzentration (2,07 mmol/l), als in der KG (1,68 

mmol/l), d.h., die CaCl2-Gabe war von Vorteil bei den Kühen mit Bilirubin-Konzentrationen 

im Blut, die über der physiologischen Obergrenze lagen. Die erhöhte Bilirubin-Konzentration, 

wenn sie im Messbereich 6,1-20 µmol/l liegt, hatte nach der prophylaktischen Maßnahme 

durch Calol®-Gaben keinen negativen Einfluss auf die Ca-Konzentration.  

Erhöhte Bilirubin-Konzentrationen bei den Kühen der CG und KG sind mit einem Absinken 

der Pi-Konzentration bis zu einem mäßigen bis starken hypophosphatämischen Zustand ge-

koppelt. FÜRLL et al. (2004) stellten bei Kühen mit einer Bilirubin-Konzentration von  

0,75 µmol/l die niedrigste Pi-Konzentration fest, konnten aber keinen gesicherten Zusammen-

hang zwischen der Hypophosphatämie und der Leberfunktion erkennen. 

 

5.7.5    Mineral- und  Energiestoffwechselparameter der CK- Gruppierungen  
 

Bei der ersten Entnahme gehörten 82,2% der Kühe aus der CG und 80% der Kühe aus der KG 

in die CK- Gruppenbildung < 200 U/l. Dabei war die AST-Aktivität im Blut der CG (63,54 

U/l) gesichert höher, als die der KG (57,86 U/l). Nach METZNER und KLEE (2005) lag die 

CK- Aktivität bei 82,9% der Festlieger und 19,4% der Vergleichstiere oberhalb von 100 U/l. 

In der vorliegenden Arbeit ist bei der 2. Entnahme bei Kühen der CG (66,7%) und der KG 

(60%) in der Gruppenbildung (CK<200 U/l) die Ca-Konzentration der CG (2,08 mmol/l) ge-

sichert höher, als in der KG (1,92 mmol/l). Auch wenn sich die CK- Aktivität im Blut erhöht 

und im Messbereich von 200-500 U/l und > 500 U/l lag, waren die Ca-Konzentrationen bei 

den mit Calol® behandelten Kühen, im Gegensatz zu unbehandelten im normalen Bereich 

zwischen 2,03 und 2,08 mmol/l. Die Auswirkung oraler CaCl2-Gaben auf die Ca-

Konzentration im Blut war nicht durch den Status der CK- Aktivität beeinträchtigt. 

METZNER und KLEE (2005) sowie GELFERT et al. (2004, 2007) fanden bei den an Hypo-

calcämie erkrankten und behandelten, aber nicht geheilten Tieren, eine signifikant erhöhte 

CK- Aktivität im Blut. Die CK- Aktivität bei den peripartal festliegenden Kühen                 

(Ca = 1,48 ± 0,48 mmol/l) war mit 731 ± 983 U/l um das 7-fache höher, als die der Kontroll-

tiere (STOLLA et al. 2000). Bei festliegenden Kühen mit Hypocalcämie und gleichzeitiger 

Hypophosphatämie lag die CK- Aktivität bei 168,1- 273,2 U/l (MALZ u. MEYER 1992). 

Die Zunahme der CK- Aktivität auf über 200 U/l war innerhalb der CG und KG von einem 

Absinken der Pi-Konzentration begleitet, die Kühe waren hypophosphatämisch.  

STOLLA et al. (2000) stellten fest, dass in den letzten 3 Jahrzehnten eine gleichzeitige Erhö-

hung der Pi-Konzentration und der CK- Aktivitäten bei peripartal festliegenden Kühen zu 
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beobachten ist. Auch tritt eine statistisch gesicherte Zunahme der CK- Aktivitäten bei festlie-

genden Kühen auf, die weder hypokalzämisch noch hypophosphatämisch waren (PICHON 

2007). Die gesicherte Korrelation des Pi zur CK- Aktivität ist negativ, wenn Pi im Blut unter 

1,25 mmol/l liegt (FÜRLL et al 2004). In der vorliegenden Arbeit bildeten 17,8% der Kühe 

der CG und 27,8% Kühe der KG eine Klasse (CK=200-500 U/l). Dabei ist bei der 2. Entnah-

me die Pi-Konzentration in der KG (1,59 mmol/l) gesichert höher, als in der CG (1,22 

mmol/l). Hier hat die CaCl2-Verabreichung an die Kühe, die erhöhte CK- Aktivitäten im Blut 

hatten, nicht zum Anstieg der Pi-Konzentration im Blut geführt.        

Eine gesicherte hochsignifikante Korrelation konnte zu allen Entnahmezeitpunkten innerhalb 

der CG und der KG auch zwischen den Aktivitäten von AST und CK nachgewiesen werden. 

Eine derartige Korrelation ist vor allem bei Kühen mit Endometritis zu beobachten 

(SATTLER u. FÜRLL 2004). Die Zunahme der CK- Aktivität kommt häufiger gleichzeitig 

mit einer Veränderung der AST-Aktivität vor (FÜRLL 2005).  

 

5.7.6    Mineral- und  Energiestoffwechselparameter der FFS-Gruppierungen  
 
Seit längerer Zeit wird postuliert, dass die Verfettung der Kühe eine Prädisposition für GP ist. 

Die Gruppierung der FFS erfolgte mit der Frage, ob Kühe mit höheren FFS- niedrigere Ca-

Konzentrationen haben und somit ein Einfluss der Konditionierung indirekt nachweisbar ist. 

Zur Zeit der Kalbung lag die FFS-Konzentration bei 53,3% der Kühen aus der CG und 37,8% 

der Kühen aus der KG bei ≤ 600 µmol/l. Die Anzahl der Kühe, die dieser FFS-Gruppierung 

angehörten, stieg 1 d p.p. bei der CG auf 54,4% und bei der KG auf 48,9% an. Bei der 2. Ent-

nahme der CG waren durch die Abnahme oder Erhöhung der FFS-Konzentrationen die Ca-

Konzentrationen nicht negativ beeinflusst und sie lag bei allen Gruppeneinteilungen von FFS 

über 2 mmol/l im physiologischen Bereich (siehe Tabelle 1 im Anhang). Sie ist deutlich hö-

her, als bei der KG, die unter 2 mmol/l liegt. Die Hypocalcämie wird oft durch die negative 

Energiebilanz (GOFF u. HORST 1997) und durch den Anstieg der FFS-Konzentration beglei-

tet (GOFF 2008). Bei der Entnahme 2 der KG war bei erhöhter FFS-Konzentration (>1000 

µmol/l) die niedrigste Ca-Konzentration (1,72 mmol/l) zu beobachten. Mit erhöhten FFS-

Konzentrationen nahm 1 d p.p. die Pi-Konzentration innerhalb der beiden Gruppen ab. In al-

len Konzentrationsbereichen der FFS lagen die Pi-Konzentrationen unter dem Normbereich. 

Die niedrigste Pi-Konzentration (1,13-1,15 mmol/l) war 1 d p.p. innerhalb der CG bei den 

Kühen mit FFS-Konzentration über 600 µmol/l.     

Mit dem Anstieg der FFS-Konzentrationen 1 d p.p. haben auch die Bilirubinkonzentrationen 

innerhalb der beiden Gruppen zugenommen. Dabei waren in der FFS-Gruppierung ≤ 600 
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µmol/l die niedrigsten Werte von Bilirubin für CG 3,2 µmol/l und für KG 2,9 µmol/l und in 

der FFS-Gruppierung >1000 µmol/l die höchste Werte von Bilirubin für die CG 7,8 µmol/l 

und für die KG 8,8 µmol/l. Hintergrund dieser Befunde ist die Konkurrenz der FFS und des 

Bilirubins um Transportbindungsproteine in der Leber. 

Innerhalb der FFS-Gruppierungen (FFS > 600 µmol/l) der 2. Entnahme lagen die BHB-

Konzentrationen der CG bei 0,7-1 mmol/l und der KG bei 0,6-0,9 mmol/l. Nach GOFF und 

HORST (1997) sowie FILIPOVIC et al. (2008) resultiert nach der Kalbung, durch eine Erhö-

hung der Fettmobilisierung aus dem Körper, ein Anstieg der Ketogenese. Im Fastenzustand 

sind FFS- und BHB-Konzentrationen 2-5 d p.p. unphysiologisch erhöht oder erniedrigt 

(FÜRLL 2005). Die Ca-Gabe hat keinen Einfluss auf Energiestoffwechsel-Parameter FFS 

oder BHB (GOFF 1996).  

Bei allen Gruppierungen von FFS der 2. Entnahme lagen die Glucosekonzentrationen inner-

halb der CG und KG bei 3,5-4,0 mmol/l. Während bei Energiemangelketose die FFS-

Konzentration den physiologischen Bereich überschreitet, sinkt die Glucosekonzentration 

stark ab (FÜRLL 2005). Bei niedrigerer Glucosekonzentration wird die Lipidmobilisierung 

gefördert und dadurch  steigt das Risiko der Ketose (GOFF u. HORST 1997).   

Alle Gruppierungen der FFS bei der 2. Entnahme waren sowohl in der CG als auch in der KG 

durch die normalen Konzentrationen von Na, Mg und Cl begleitet worden.      

Die Cholesterol-Konzentrationen bei der 2. Entnahme waren bei allen FFS-Gruppierungen 

zwischen 1,6-2,1 mmol/l. Nach der Kalbung tritt infolge der Lipidmobilisierung in der Tran-

sitzeit allmähliche eine Abnahme der FFS und eine Zunahme der Cholesterol-

Konzentrationen auf (QUIROZ-ROCHA et al. 2009). Eine Abnahme der Cholesterol-

Konzentration kommt bei der Energiemangelketose vor (FÜRLL 2005). Eine signifikante 

positive Korrelation besteht 10 d p.p. zwischen Gesamtlipid- und Cholesterolkonzentration 

(FILIPOVIC et al. 2008). 

Insgesamt kann auf die eingangs formulierte Frage keine positive Antwort gegeben werden, 

dass mit höheren FFS- signifikant niedrigere Ca-Konzentrationen gekoppelt sind. 
 

5.8       Blutparameter bei  festliegenden Kühen 
 
In der vorliegenden Untersuchung der GP-Prophylaxe unter Einteilung in eine CG und KG 

hat es innerhalb der beiden Gruppen festliegende Kühe gegeben. Von den insgesamt 180 Kü-

hen, die zur Verfügung standen, erkrankten 14 Tiere an GP. Es wurde nicht nur ein gesicher-

ter Gruppenunterschied der Häufigkeiten von GP festgestellt, sondern es konnten auch statis-

tisch signifikante Unterschiede der Konzentrationen und Aktivitäten der Blutparameter und 
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ihrer Korrelationen untereinander nachgewiesen werden. PEHRSON et al. (1998) stellte trotz 

viermaligem prophylaktischen Einsatz von CaCl2  in der Zeit zwischen 36 h a.p. und 24 h p.p. 

eine Milchfieberhäufigkeit bei 23,2% der Kühe fest.  

5.8.1    Vergleich der Konzentration von ausgewählten Blutparametern  zwischen  den                      
           Festliegern aus der CG und den Festliegern aus der KG 

 

Zum Zeitpunkt der Abkalbung zeigten 5,6% der Kühe der CG und 10% der Kühe der KG eine  

Hypocalcämie mit einer Ca-Konzentration von 1,51-1,59 mmol/l. Diese Werte stiegen bei der 

2. Entnahme innerhalb der CG auf 2,19 mmol/l an, sanken aber innerhalb der KG auf 1,49 

mmol/l (siehe Tabelle 4.1). Zwischen allen festliegenden Kühen aus der CG (mit CaCl2 vor-

beugend behandelte Kühe) und den festliegenden Kühen aus der KG (nicht mit CaCl2 behan-

delte Kühe) gab es bei der 2. Entnahme statistisch gesicherte Unterschiede der Ca- und Cl-

Konzentrationen und bei der 1. Entnahme der Mg-Konzentration. Die Ca-Konzentration im 

Blut (2,19 mmol/) der Festlieger aus der CG ist bei der zweiten Entnahme signifikant höher, 

als bei den Festliegern aus der KG (1,49 mmol/l). Dieser Wert der KG liegt weit unter der Ca-

Konzentration im Blut der festliegenden Kühe in einer von KLIMIENE et al. (2005) durchge-

führten Untersuchung (1,89±0,46 mmol/l) sowie bei KAMGARPOUR (1999) mit 1,79±0,06 

mmol/l. Während in der eigenen Untersuchung die Ca-Konzentration im Blut der festliegen-

den Kühe der CG im physiologischen Bereich lag, litten die festliegenden Kühe aus der KG 

unter Hypocalcämie.  

Übereinstimmend mit den Ergebnissen der eigenen Arbeit war in einer Untersuchung von 

JONSSON und PEHRSON (1970) festgestellt worden, dass bei sämtlichen Tieren, die nach 

der oralen Gabe von CaCl2-Gel an Milchfieber erkrankt waren, die Ca-Konzentration im Blut 

statistisch signifikant höher war, als bei der KG. Die orale Verabreichung von CaCl2 hat nicht 

nur eine positive Auswirkung auf die Ca-Konzentration im Blut bei den hypocalcämischen 

Tieren, wie in der vorliegenden Arbeit nachgewiesen, sondern nach GOFF und HORST 

(1993) auch bei den Tieren mit subklinischer Hypocalcämie. Die Verabreichung von 50-70 g 

Ca als CaCl2-Zubereitung erhöht signifikant die Ca-Konzentration im Blut der kranken Kühe 

(FÜRLL 2002). 

OETZEL(1996) stellte keinen signifikanten Unterschied im Anstieg der Ca-Konzentration 

nach der Kalbung und in der Auftrittshäufigkeit der peripartalen Krankheiten zwischen den 

antepartal und postpartal prophylaktisch mit CaCl2 behandelten Tieren fest.           

Nach GELFERT et al. (2005) trat bei 59,3 bis 74,6% der festliegenden Kühe eine gleichzeiti-

ge Abnahme der Ca- und Pi- Konzentration im Blut auf. LARSEN et al. (2001) sowie 
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KLIMIENE et al. (2005) fanden bei den an GP erkrankten Kühen eine statistisch gesicherte 

Korrelation zwischen Ca und Pi ( r = 0,70) im Blut. MALZ und MEYER (1992) sowie 

BOSTEDT und HUBER (1986) stellten im Gegensatz dazu bei der Mehrzahl der festliegen-

den Kühe vor dem therapeutischen Behandlungsbeginn nach zweimaliger prophylaktischer 

Gabe von CaCl2 ein gleichzeitiges Auftreten von Hypocalcämie und Hypophosphatämie fest. 

Die Pi-Konzentration von 1,22 mmol/l bei den Festliegern aus der CG und von 1,13 mmol/l 

bei den Festliegern aus KG lag unter der physiologischen Grenze (siehe Tabelle 4.4). Die aty-

pische GP in Form von hypophosphatämischem Festliegen als Ursache für die Erkrankung 

der Kühe ist nicht auszuschließen, da die Ca-Konzentration der Kühe aus der CG  im physio-

logischen Bereich liegt. 

Bei der ersten Entnahme ist die Mg-Konzentration (1,17 mmol/l) der festliegenden Kühe aus 

der unbehandelten Gruppe statistisch signifikant höher, als die Mg-Konzentration (1,0 

mmol/l) der festliegenden Kühe der behandelten Gruppe (siehe Tabelle 4.2). Das entspricht 

den regulatorischen Grundprinzipien (GOFF 2007). Nach BOSTEDT und HUBER (1986) 

sowie GELFERT et al. (2005) war bei den an hypocalcämischer GP erkrankten Kühen die 

Abweichung der Mg-Konzentration von gesunden Kühen statistisch nicht signifikant. In der 

aufgrund der geringeren Mg-Menge bei der Futteraufnahme und der verminderten Rückre-

sorption im Darm entstandenen Hypomagnesämie könnte in der Stabilisierung des Ca-

Haushaltes ein Risikofaktor liegen (GOFF 2007). Nach KLIEMIENE et al. (2005) lag bei 

17% der festliegenden Kühe die Mg-Konzentration im Blut statistisch signifikant höher als 

der physiologische Bereich, und nach METZNER und KLEE (2005) ist die Mg-

Konzentration bei den Festliegern tendenziell höher als bei den Vergleichstieren. Zum Zeit-

punkt der zweiten Entnahme war die Mg-Konzentration der festliegenden Kühe aus der KG 

(1,13 mmol/l) statistisch signifikant höher als die der festliegenden Kühe aus der CG (0,91 

mmol/l). Nach DHIMAN und SASIDHRAN (1999) sowie THILSING-HANSEN et al. (2002) 

ist der Entzug des Mg aus dem Körper kann aufgrund der fehlenden Mg-Mobilisierung zum 

Laktationsbeginn nicht ausgeglichen werden. Dieser Zustand wird auch durch die Gabe von 

CaCl2 nicht beeinflusst. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit  

stellten STOLLA et al. (2000) fest, dass auch ohne prophylaktische und therapeutische Be-

handlung im peripartalen Zeitraum bei den festliegenden Tieren eine statistisch gesicherte 

höhere Mg-Konzentration im Blut vorhanden ist, als bei den gesunden Tieren. Vor und nach 

der therapeutischen Maßnahme gegen hypocalcämische GP war, im Gegensatz zur Prophyla-

xemaßnahme der eigenen Untersuchung, zu keinem Zeitpunkt ein statistisch signifikanter 
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Unterschied der Mg-Konzentration im Blut zwischen festliegenden und gesunden Tiere er-

kennbar.  

Nach THILSING-HANSEN et al. (2002) und GOFF (2008) verursachen eine chronische Hy-

pomagnesämie und eine subklinische Hypomagnesämie in den meisten Fälle Milchfieber. Ein 

derartiger Mg-Status tritt in der vorliegenden Arbeit bei den festliegenden Kühen der CG 

(0,74 mmol/l) und der KG (0,81 mmol/l) aber 7 d nach der Abkalbung auf. Nach der Abkal-

bung (1 d p.p.) trat  bei den Festliegern der KG eine statistisch gesicherte negative Korrelation 

zwischen der Mg- und K-Konzentration im Blut (r = -0,88**) auf. Nach KLIMIENE (2005) 

tritt bei den an Hypomagnesämie erkrankten Kühen eine Veränderung der K-Konzentration 

auf. Der Zusammenhang zwischen der Inzidenz der GP und der K-Versorgung ist signifikant 

(GOFF u. HORST 1998;  FÜRLL 2002). Durch die negative Beeinflussung des aktiven 

Transports von Mg über die Pansenwand kann K zur Abnahme der Mg-Konzentration führen, 

wenn es im Pansen oder Futter im Überschuss vorkommt (GOFF 2008).  

Bei an GP erkrankten Kühen haben die Bilirubinkonzentrationen der 2. Entnahme in der CG 

(7,84 mmol/l) und der KG (9,65 mmol/l) den oberen Referenzwert überschritten. In Überein-

stimmung mit diesen Ergebnissen fanden OIKAWA und KATOH (2002) sowie 

STAUFENBIEL (2002) eine Erhöhung der Bilirubinkonzentration bei den Festliegern.   

Die CK- Aktivitäten bei den Festliegern der CG (2619 U/l) und KG (1151 U/l) sind bei der 2. 

Entnahme weit über den Normbereich angestiegen (siehe Tabelle.4.4). Ähnlich stellten auch 

OIKAWA und KATOH (2002) sowie STAUFENBIEL (2002) eine Erhöhung der CK-

Aktivität fest. In der vorliegenden Arbeit war gleichzeitig eine erhöhte CK- Aktivität, Hy-

pophosphatämie und Hypocalcämie bei den Festliegern der KG und eine erhöhte CK-

Aktivität, Normokalzämie und Hypophosphatämie bei den Kühen der CG zu beobachten. Zu-

gleich war ein Absinken der Pi-Konzentration und eine deutliche Zunahme der CK-Aktivität 

bei den festliegenden Kühen festzustellen, was den Ersttherapieerfolg negativ beeinflusst 

(STOLLA et al. 2000). Die AST-Aktivitätssteigerungen bei den Festliegern aus der CG 

(140,70 U/l) und der KG (117,31 U/l) lagen über dem Referenzwert. Die AST-Aktivität er-

höht sich insbesondere bei den behandelten aber festliegenden Kühen (siehe Tabelle 4.4). 

Dennoch lässt sich durch eine Erhöhung keine sichere Aussage über Therapieerfolge oder -

misserfolge treffen (GELFERT et al. 2007). Nach diesen Autoren kommt die Muskelschädi-

gung bei den Festliegern viel häufiger vor und tritt als Hauptbegleiterscheinung von Hypocal-

cämie auf. Die FFS-Konzentrationen bei den Festliegern aus der CG (685 µmol/l) und der KG 

(962,44 µmol/l) lagen in der 2. Entnahme über dem Normbereich (siehe Tabelle 4.4). Bei den 

Tieren der KG traten Hypocalcämie und Hypophosphatämie gleichzeitig auf. Bei den Kühen 
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der CG war ein gleichzeitiges Auftreten von Normokalzämie und Hypophosphatämie festzu-

stellen.  

Insgesamt unterscheiden sich die Festlieger der CG und der KG bei einzelnen Parametern 

deutlich. Die Festlieger in der CG hatten eine physiologische Ca-Konzentration, die allein das 

Festliegern nicht erklärt. Ihr Stoffwechsel war, mit Ausnahme der Glucose und der CK, mit 

niedrigeren FFS- und Bilirubin- sowie höheren Cholesterol- und Pi-Konzentrationen wesent-

lich günstiger als in der KG. Auch zeigten die Festlieger in der KG eine bessere therapeuti-

sche Ansprechbarkeit. Eine exakte Aussage über die Ursachen des Festliegens in der CG lässt 

sich nicht treffen.                       
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Hailu Gebreselassie                                                

Prophylaktische Wirkung zweimaliger oraler Calciumchlorid-Gaben gegen Gebärparese bei 

Kühen 

Medizinische Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät, Universität Leipzig 

99 Seiten, 57 Abbildungen, 12 Tabellen, 274 Literaturangaben, 5 Anhänge 

 
Die Gebärparese gehört zu den verlustreichen Stoffwechselstörungen bei Kühen. Deshalb hat 

ihre wirksame Prophylaxe eine wichtige Bedeutung. Als vorbeugende Maßnahme wird u.a. 

die orale Ca-Gabe um die Geburt praktiziert. Entgegen der üblichen viermaligen wird in die-

ser Arbeit eine zweimalige Applikation von CaCl2 (Calol® = CG- Gruppe) gegenüber einer 

unbehandelten Kontrollgruppe (KG) geprüft.  

Ziel der vorliegenden Untersuchungen war es deshalb, die Auswirkungen der zweimaligen 

CaCl2-Gaben auf Stoffwechselparameter festzustellen und den Prophylaxeeffekt gegen Ge-

bärparese zu überprüfen. Zu diesem Zweck wurde 90 SB-Kühen zweimal das CaCl2-Präparat  

zur Zeit der Kalbung und 12 h (Stunden) post partum (p.p.) oral verabreicht. Die Menge des 

Präparates bei einer Verabreichung betrug 0,33 Liter und bestand aus 48,96 g CaCl2, 0,48 g 

Mg, 0,048 g Na, Pflanzenöl, Aroma- und Emulgatorvormischung. Dieser CG wurden 90 un-

behandelte Kontrollkühe derselben Rasse gegenüber gestellt. 

Im Untersuchungszeitraum war bei 9 Kühen der KG und bei 5 Kühen der CG Gebärparese 

aufgetreten. Die Gebärparesehäufigkeit in der KG war signifikant höher als in der CG. 

Die Tiere der CG hatten 12 h nach der zweiten oralen Gabe von CaCl2 statistisch signifikant 

höhere Ca-, K- und Cl-Konzentrationen im Blut als die Kontrolltiere. Der Anstieg der Ca- und 

Pi- (anorganisches Phosphat) Konzentrationen war auch innerhalb der CG 1 Tag (d) p.p. sta-

tistisch gesichert. Die BHB-(ß-OH-Butyrat-)Konzentration der Kontrolltiere war bei der Kal-

bung und 1 d p.p. signifikant höher als die der Versuchstiere. Die Bilirubin- und Glucose-

Konzentrationen sowie die CK- (Creatinkinase-)Aktivitäten ließen keine gesicherten Unter-

schiede zwischen den Entnahmen innerhalb der CG und KG erkennen. Innerhalb der beiden 

Gruppen waren die Pi-, BHB- und Harnstoffkonzentrationen 1 d p.p. signifikant höher, als bei 

der Kalbung. Im Gegensatz zu den Kühen der CG korrelierte das Ca bei den Tieren der KG   

1 d p.p. gesichert negativ mit FFS (freie Fettsäure), Bilirubin, BHB und Mg.  

Die Zuordnung der untersuchten Parameter zu verschiedenen Klassen der FFS-

Konzentrationen (≤600; 600-1000 u. >1000 µmol/l) machte deutlich, dass in den wenigsten 

Fällen signifikante Differenzen errechnet werden konnten. Dies betraf die Parameter Ca, Glu-
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cose, Mg, Na, K, Cl, Cholesterol und Protein. Lediglich für Pi ergaben sich in der KG und CG 

einen Tag nach der Kalbung signifikant niedrigere Konzentrationen. Erwartungsgemäß waren 

auch die Bilirubin-Konzentration in der KG und CG bei den höchsten FFS-Konzentrationen 

entsprechend gesteigert. Für die AST- (Aspartat Amino- Transferase) Aktivität traf dies auch 

für beide Gruppen zu, für die CK- Aktivität nur für die KG. Damit weisen diese Befunde dar-

auf hin, dass bei gesteigerter Lipolyse nicht zwangsläufig niedrigere Ca-, aber niedrigere Pi-

Konzentrationen zu erwarten sind. Diese Veränderungen folgen demzufolge unterschiedlichen 

Mechanismen. Ein etwas anderes Bild ergibt sich, wenn man die Ca- und Pi-Konzentrationen 

den höchsten BHB (>1,5 mmol/l) und Bilirubin-Konzentration zuordnet. In beiden Fällen sind 

einen Tag nach der Kalbung die Ca- und Pi-Konzentrationen signifikant vermindert. Das kann 

dadurch erklärt werden, dass die Steigerungen der BHB- und Bilirubin-Konzentrationen etwas 

längere Zeit beanspruchen als die Konzentrationssteigerung der FFS. Dadurch wird ein ali-

mentärer Einfluss auf die Ca- und Pi-Konzentrationen im Blut möglich.       

Die festliegenden Kühe in der CG hatten am 1. d p.p. mit 2,19 mmol/l  eine physiologische 

Ca-Konzentration. Sie war statistisch signifikant höher, als in der KG (1,49 mmol/l). Dagegen 

waren die festliegenden Kühe der beiden Gruppen bei der Kalbung hypophosphatämisch. Ihre 

Pi-Konzentrationen lagen zwischen 0,69-0,79 mmol/l. Die Cl- und Cholesterol-

Konzentrationen sowie die CK- und AST-Aktivitäten  der festliegenden Kühen der CG waren 

1 d p.p signifikant höher als in der KG, die FFS- und Bilirubin-Konzentrationen der CG wa-

ren signifikant niedriger als in der KG. Somit führte die zweimalige reduzierte orale CaCl2-

Gabe zur signifikanten Erhöhung der Ca-Konzentration in den Referenzbereich sowohl bei 

den nichtfestliegenden als auch festliegenden Kühen, d.h., dass die behandelten Kühe einen 

stabileren Ca-Stoffwechsel hatten. Mit der prophylaktischen Anwendung der halben praxisüb-

lichen Dosierung des CaCl2-Präparats konnte eine ebenso gute Wirkung erzielt und die Ge-

bärpareseinzidenz genauso gut reduziert werden, wie laut Literaturberichten mit der viermali-

gen Dosierung. Die Analyse der Festlieger in der CG machte deutlich, dass neben der Hypo-

calcämie weitere ätiologische Faktoren für die Gebärparese auch im Zeitraum bis drei Tage 

nach der Kalbung zu berücksichtigen sind. Dies wurde u.a. durch ein schlechteres Behand-

lungsergebnis der festliegenden Kühe in der CG deutlich. Der Energiestoffwechsel bzw. die 

Fettmobilisierung hatte dabei offensichtlich keine vordergründige Bedeutung und keinen be-

sonderen Einfluss auf den  Ca-Stoffwechsel. 
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7              Summary 

Hailu Gebreselassie 

Prophylactic Effect of calcium chloride administered orally two times against milk fever in 

cows   

Large Animal Clinic for Internal Medicine, Faculty of Veterinary Medicine, University of 

Leipzig 

 

99 Pages, 57 figures, 12 tables, 274 references, 5 appendices  

 

Milk fever belongs to one of metabolic disturbances with big causalities in cows. Therefore, 

methods of effective milk fever prevention play an important role. Among the prophylactic 

measures, the oral administration of calcium is practiced. In contrary, to the common four 

times use, the effect of twice oral administration of calcium chloride (Calol®= experimental 

group) has been compared to untreated control groups.  

The aim of the experiment was to investigate the effect of twice oral administration of Calol® 

on blood parameters and its preventive effect against milk fever. For this purpose, 90 cows of 

black pied breed received orally Calol® twice (immediately after parturition and 12 h (hours) 

after parturition). The amount of Calol® used was 0,33 litre and it is a preparation composed 

of 48,96 g calcium chloride, 0,48 g magnesium, 0,048 g sodium, plants oil and a mixture of 

aromatic and emulsion substances. This experimental group was compared with 90 untreated 

control cows of the same breed.  

During the experimental time, 9 cows from the control group and 5 cows from the experimen-

tal group were suffering from milk fever. The incidence of milk fever in the control group was 

significantly higher than that of experimental group. 12 h after the oral administration of 

Calol®, the serum concentrations of calcium (Ca), potassium (K) and chloride (Cl) in the 

treated cows were found to be significantly higher than that of the untreated cows. The in-

crease of Ca and inorganic phosphate (Pi) concentration within the experimental group of 

cows at one day post partum (1 d p.p.) was statistically significant. The ß-OH-Butyrate (BHB) 

concentration of the cows in control group at calving and 1 d p.p were significantly higher 

than in the experimental cows. The concentration of bilirubin and glucose as well as the activ-

ity of creatinkinase (CK) indicated no significant difference between time points in both 

groups of cows. The concentration of Pi, BHB and urea within both groups were 1 d p.p. sig-

nificantly higher than at calving. In control group of cows, the Ca concentration at 1 d p.p. 

was negatively correlated with free fatty acids (FFA), bilirubin, BHB and magnesium (Mg). 



 99

The assignment of the examined parameters to different classification FFA concentrations 

(≤600-, 600-1000-, >1000 µmol/l) showed significant differences in parameters including Ca, 

glucose, Mg, Na, K, Cl, cholesterol and protein. Only Pi showed significantly lower concen-

tration at 1 d p.p. in both experimental and control groups. As expected, the bilirubin concen-

tration increased in cows with higher FFA in both experimental and control groups. This was 

also the case for AST (aspartate aminotransferase) activity for both groups and for CK activ-

ity only for control group. This result indicates that an increase of lipolysis is not necessarily 

mean lower Ca concentration but expectedly lower Pi concentration. Accordingly, these 

changes follow different mechanisms. When the concentration of Ca and Pi were assessed in 

groups with the highest concentration of BHB (>1.5 mmol/l) and bilirubin, 1 d p.p. the con-

centrations of Ca and Pi were significantly reduced. An explanation for this could be longer 

duration of time is needed for the increase of the concentration of BHB and bilirubin than that 

of FFA. The nutritional effect on Ca and Pi concentration in blood could be possibly observed 

in this way. 

Recumbent cows in the experimental group had at 1 d p.p. physiological Ca concentration of 

2.19 mmol/l. This was statistically higher than that of control group (1.49 mmol/l). On con-

trary, recumbent cows of both groups at calving were hypophosphataemic. Their Pi concen-

tration lied between 0.69-0.79 mmol/l. The Cl and cholesterol concentration as well as the CK 

and AST activity of recumbent cows in experimental group were 1 d p.p. significantly higher 

than that of control group but the FFA and bilirubin concentrations were significantly lower 

than that of control group. Therefore, the oral administration of calcium chloride twice sig-

nificantly increases the Ca concentration in to reference range by cows with as well as without 

recumbence. That means the treated cows have a more stable Ca metabolism. With prophylac-

tic administration half of the common dosage of calcium chloride preparation, the same effect 

could be achieved as four times dosage, which is reported in the literatures and the frequency 

of milk fever could be significantly reduced. 

Analysing the recumbence of experimental group clearly indicates that, in addition to hypo-

calcaemia further aetiological factors of milk fever have to be considered until 3 days after 

calving. This was obvious because of poor response of recumbent cows of the experimental 

group to the therapy. The energy metabolism and the fat mobilisation might have no signifi-

cant importance and were not found to have special influence on Ca metabolism.               
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Anhang 
 
Tab. 1:  Verhalten verschiedener Parameter in der FFS-Gruppenbildung (Medianwerte)  
                 
 FFS-Gruppenbildungen bei Kalbung FFS-Gruppenbildungen 1 d p.p. 

Parameter/ 

Einheit 

 

Gruppe 

≤ 600 µmol/l 600-1000 

µmol/l 

>1000 

µmol/l 

≤ 600 

µmol/l 

600-1000 

µmol/l 

>1000 

µmol/l 

CG 1,96 1,96 1,8 2,1 2,2 2,1 Ca 

(mmol/l) KG 1,95 1,93 1,75 1,82 1,89 1,72 

CG 1,06 1,1 0,91 1,27 1,13 1,15 Pi 

(mmol/l) KG 1,1 1,0 1,1 1,55 1,38 1,25 

CG 1,0 1,0 1,05 0,9 0,9 0,9 Mg 

(mmol/l) KG 1,0 1,1 1,1 0,9 1,0 1,0 

CG 4,3 4,2 4,3 4,68 4,66 4,62 K 

(mmol/l) KG 4,4 4,5 4,4 4,5 4,62 4,40 

CG 143,7 142,2 143,34 141,9 142,9 141,0 Na 

(mmol/l) KG 143,5 145,2 144,5 141,7 142,9 140,3 

CG 103,8 102,2 104,6 104,4 105,3 104,6 Cl 

(mmol/l) KG 102,4 104,7 102,0 98,5 102,1 100,3 

CG 0,34 0,50 0,65 0,51 1,0 0,7 BHB 

(mmol/l) KG 0,39 0,53 0,7 0,9 0,6 0,9 

CG 2,9 6,2 7,1 3,2 5,4 7,8 Bilirubin 

(µmol/l) KG 2,6 4,0 7,1 2,9 4,5 8,8 

CG 6,8 6,4 6,4 4,0 3,5 3,8 Glucose 

(mmol/l) KG 6,5 5,3 4,5 3,6 3,6 3,7 

CG 2,0 2,0 2,1 1,9 2,0 1,9 Cholesterol 

(mmol/l) KG 2,0 1,9 1,7 1,9 1,9 1,7 

CG 74,2 74,0 72,6 71,2 71,5 69,8 Protein 

(g/l) KG 71,2 73,8 75,8 71,6 71,6 71,3 

CG 4,15 4,3 4,8 5,0 4,7 6,0 Harnstoff 

(mmol/l) KG 3,9 4,0 4,7 4,6 5,4 5,7 

CG 154,2 156,3 147,4 454,87 186,43 345,1 CK 

(U/l) KG 143,5 254,3 211,9 224,1 181,8 667,95 

CG 64,3 68,1 63,7 83,74 82,5 106,1 AST 

(U/l) KG 60,0 61,8 61,8 75,2 73,5 98,2 
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Tab.2  Statistisch gesicherte Korrelationen verschiedener Parameter des Mineralstoffwech- 
             sels im Serum zu anderen Parametern in der CG und KG  bei der Kalbung und 1 d p.p 
 
Parameter/ 

Gruppe 

Bei der Kalbung 1 d p.p 

Ca (CG) Pi (0,36**), Chol. (0,27**), Na (0,24*), 

K (0,23*), Mg (-0,27**), FFS (0,18*) 

Pi (0,29**), Protein (0,29*),  

Na (0,34**), Chol. (0,20*), 

 BHB (-0,30**), CK (-0,20*) 

Ca (KG) Pi(0,35**),Na(0,18*),HS(-0,26**), 

Bili.(-0,29**),Mg (-0,30**),  

FFS (0,29**), BHB (-0,21*) 

Pi(0,38**),Na(0,30**),Protein(0,24

*),AST(0,21*),K(0,21*),FFS(0,25*

*), BHB (-0,30**), Mg (-0,29**),  

Bili. (0,35**), HS (-0,39**) 

Pi (CG) Ca (0,36**), HS (0,44**), K (0,26**), 
Chol. (0,18*), Cl(-0,32**), Mg (-0,37**) 
 

Ca (0,29**), FFS (-0,21*),  

Cl (-0,19**), BHB (-0,24**) 

Pi (KG) Ca(0,35**),Chol.(0,28**),Mg(-0,35**), 

Glucose (-0,38**), Cl (-0,23**) 

Ca (0,38**), FFS (-0,22*), 

Bilirubin (-0,18*) 

Mg (CG) Glucose(0,25**),Ca(-0,27**),Pi(-0,37**) Cl (0,24*), K (0,23*) 

Mg (KG) K(0,31**), Protein(0,19*),Ca(-0,30**),  

Pi (-0,35**) 

HS (0,35**), FFS (0,23*),  

Ca (-0,29**) 

Na (CG) Cl (0,56**), K (0,20*), Ca (0,24*) Ca (0,34**), Cl (0,40**),  

K (0,23*) 

Na (KG) Cl(0,57**),K(0,38**),Ca(0,18*), 

Glucose (-0,27**) 

Ca (0,30**), Cl (0,52**),  

K (0,45**) 

K (CG) Ca(0,23*), Pi(0,26**), Na(0,20*), 

Cl(0,18*) 

Cl(0,36**), Protein (0,20*),  

AST (0,20*), CK (0,22*), 

Mg(0,23*), Na (0,23*) 

K (KG) Mg(0,31**), Na (0,38**), Protein (0,19*) Ca (0,21*), Protein (0,26**),  

Na (0,45**), Cl (0,28**),  

BHB (-0, 25*) 

Cl (CG) Na(0,56**),K(0,18*), Pi (-0,32**),  

Chol. (-0,18*) 

Na (0,40**), Mg (0,24*),  

Pi (-0,19*) 

Cl (KG) Na (0,57**), Pi (-0,23*), Chol. (-0,19*) Na (0,52**), K (0,28**) 
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Tab.3  Statistisch gesicherte Korrelationen verschiedener Parameter des Energie- und Fett- 
             stoffwechsels im Serum zu anderen Parametern in der CG und KG  bei der Kalbung  
             und 1 d p.p 
 
Parameter/ 

Gruppe 

Bei der Kalbung 1 d p.p. 

BHB (CG) FFS(0,67**),Bilirubin(0,35**), 

HS(0,26**),AST(0,21**)  

Glucose (-0,38**) 

FFS(0,36**),Bilirubin(0,25**)

,Protein(-0,22*), Ca (-0,30**) 

BHB (KG) FFS(0,66**),Bilirubin (0,42**),  

HS (0,48**), Protein (0,19*),  

Glucose (-0,26**), Ca (-0,21*) 

FFS(0,59**),Bilirubin(0,48**), 

HS (0,41**), CK (0,27**), 

Ca(-0,30**),Chol. (-0,32**),  

K (-0,25*) 

FFS (CG) Bilirubin(0,63**),BHB(0,67**),  

Ca (-0,18*) 

Bilirubin(0,63**), 

BHB(0,59**), AST(0,29**), Pi 

(-0,22*) 

FFS (KG) Bilirubin(0,61**),BHB(0,66**), 

Ca(0,29**),HS(0,30**),Protein(0,26**),

Glucose (-0,26**) 

BHB(0,59**),Bilirubin(0,71**)

,HS (0,34**), CK (0,27**), 

Ca(-0,25**), Pi (-0,22**), 

 Chol. (-0,19*) 

Glucose (CG) Mg (0,25**), BHB (-0,38**),  

Pi (-0,29**) 

Protein (0,35**)  

Glucose (KG) BHB (-0,36**), Pi (-0,38**),  

FFS (-0,26**), Na (-0,27**) 

Protein (0,31**),  

Chol. (0,41**) 

 

Chol. (CG) Ca (0,27**), Pi (0,18*),  

Protein (0,33**),  

AST (0,18*), CK (0,19*),  

Bilirubin (0,25**), Cl (-0,18*) 

Protein (0,26**), 

Ca (0,20**), Na (0,18*) 

Chol. (KG) Pi (0,28**), Cl (-0,19*) Glucose(0,41**), 

BHB(-0,32**),FFS (-0,19*) 
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Tab.4  Statistisch gesicherte Korrelationen verschiedener Parameter des Leber- und Muskel  
            stoffwechsels im Serum zu anderen Parametern in der CG und KG  bei der Kalbung   
            und 1 d p.p 
 
Parameter/Gruppe Bei der Kalbung 1 d p.p. 

Bilirubin (CG) FFS (0,63**),BHB (0,67**), 

Chol.(0,25**),Protein(0,19*) 

FFS (0,63**), BHB (0,36**),  

AST (0,40**), Mg (-0,28**) 

Bilirubin (KG) FFS (0,61**), BHB (0,42**), 

Protein (0,34**), HS (0,23*), 

Ca(-0,29**) 

FFS (0,71**), BHB (0,48**),  

HS (0,42**), Mg (0,22**), Ca (-0,35**), 

Pi (-0,18*) 

AST (CG) CK(0,40**),Protein 

(0,28**), HS (0,23*) 

CK(0,45**), Bilirubin (0,40**),  

FFS (0,29**) 

 

AST (KG) CK (0,52**) CK (0,59**), Ca (0,20*) 

CK (CG) AST(0,40**), BHB (0,24*), 

HS (0,23*) 

AST (0,46**), K (0,22*), Ca (-0,20*) 

 

CK (KG) AST (0,52**) AST (0,59**), FFS (0,27**),  

BHB (0,27**) 

 
 
Tab.5  Statistisch gesicherte Korrelationen verschiedener Parameter des Eiweißstoffwechsels  
            im Serum zu anderen Parametern in der CG und KG  bei der Kalbung und 1 d p.p 
 

Paramer/Gruppe Bei der Kalbung 1 d p.p. 

Protein (CG) AST (0,28**), Chol. (0,33**), 

Bilirubin (0,19*) 

Ca (0,29**), Glucose (0,35**),  

Chol. (0,26**), K (0,20*),  

BHB(-0,22**)  

Protein (KG) FFS(0,26**),Bilirubin (0,34**), 

BHB(0,19*),K(0,19*),Mg(0,19*)

Ca(0,24*),K(0,26**),Glucose(0,31**), 

Bilirubin (-0,18*)  

Harnstoff (CG) BHB (0,26**), Pi (0,44**), AST 

(0,23*), CK (0,23*) 

Protein (-0,23*) 

 

Harnstoff (KG) FFS(0,30**),BHB(0,28**), 

 Bilirubin (0,23*), Ca (-0,25**) 

FFS (0,34**), BHB (0,41**),  

Mg (0,35**), Bilirubin (0,42**),  

Ca(-0,38**) 
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