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1 Einleitung  

Produktionskrankheiten sind Erkrankungen die im Zusammenhang mit der Zucht und Haltung 

von Nutztieren in der intensiven Landwirtschaft auftreten. Diese beinhalten nicht nur 

metabolische und fütterungsbedingte Stoffwechselstörungen, sondern auch infektiöse und 

genetische Erkrankungen. Die Relevanz von Produktionskrankheiten liegt nicht allein in dem 

ökonomischen Verlust, den sie nach sich ziehen, sondern auch in dem Wohlergehen der Tiere. 

Sie sind somit von großer Bedeutung für den Fortschritt der Landwirtschaft (JOSHI und 

HERDT 2004). Besonders die Inzidenz von Labmagenverlagerungen hat in den letzten Jahren 

deutlich zugenommen. Die Morbidität der LMV wird mit 2,2% bis 7% angegeben 

(KASTNER 2002, EVERTZ 2006, HOOPS 2007, HÄDRICH 2007). Die Ätiologie der LMV 

ist bis heute nicht ganz geklärt. Man spricht von einer multifaktoriellen Erkrankung bei der 

u.a. folgende Ursachen eine Rolle spielen sollen: Mechanische Einflüsse, genetische Effekte, 

Alter des Tieres, Jahreszeit der Abkalbung, Anzahl erbrachter Laktationen, Milchleistung,  

Ernährungszustand, Geburtsverlauf und die Fütterung des Tieres (PINSENT et al. 1961, 

HULL und WASS 1973, GRYMER et al. 1981). Oft tritt nach erfolgter Therapie nicht der 

gewünschte Erfolg ein, so dass bei linksseitiger LMV eine Heilung in 82% der Fälle, bei 

rechtsseitiger LMV in 74,5% der Fälle erfolgt (ROHN et al. 2004a). Langzeituntersuchungen 

zeigen einen dramatischeren Verlauf. Nach Ablauf von 24 Monaten befinden sich noch ca. 

40% der Kühe mit linksseitiger LMV und 35% der Kühe mit rechtsseitiger LMV in der 

Produktion (ROHN et al. 2004a). Die Prophylaxe erscheint also als wichtiges Bindeglied 

zwischen Ätiologie und Therapie um eine Ausprägung der Erkrankung wenn möglich zu 

verhindern. Dies ist besonders wichtig für Betriebe oder Regionen in denen die LMV gehäuft 

auftritt. Die GP ist eine Stoffwechselerkrankung auf der Basis einer Störung der Ca- 

Homöostase. Zum Zeitpunkt der Frühlaktation übersteigt die Abgabe von Ca über die Milch 

deutlich die Resorptionsfähigkeit aus dem Darm, so dass ein Abfall der 

Blutkalziumkonzentration die Folge ist. Auch hier sind die prädisponierenden Faktoren noch 

nicht gänzlich geklärt. Die Inzidenz der Kühe mit GP nimmt mit steigendem Alter jedoch 

stetig zu (DE GARIS et al. 2008). Trotz verschiedener Prophylaxemöglichkeiten liegt die 

Inzidenz nach wie vor zwischen 2,8% und 9% (FÜRLL und OETZEL 2001, KASTNER 

2002, HOOPS 2007, HÄDRICH 2007, PICHON 2008) und die Gefahr ein Rezidiv zu 

erleiden bei 22% (PICHON 2008). Die Retentio sec. ist ebenfalls eine Erkrankung die sich 

aus verschiedenen prädisponierenden Faktoren zusammensetzt. Besonders Schwergeburten, 

Zwillingsträchtigkeiten und Totgeburten sind mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit für eine 

Retentio sec. verbunden (CORREA et al. 1993, QUIROZ-ROCHA et al.2009). Andere 



2 
 

Autoren geben noch Anzahl der Kalbungen, Trächtigkeitsdauer, Abkalbesaison und 

Ernährung als prädisponierende Faktoren an (MARKUSFELD 1984, LAVEN et al. 1996, 

KONYVES 2009, QUIROZ-ROCHA et al.2009). Die Morbidität der Retentio sec. ist mit 

6,8% bis 27,3% in Verbindung mit einer Metritis besonders hoch (KASTNER 2002, 

EVERTZ 2006, HOOPS 2007, HÄDRICH 2007). Die Mastitisinzidenz wird mit 6,1% bis 

21,6% angegeben (FLEISCHER et al. 2001, KASTNER 2002, EVERTZ 2006, HOOPS 2007, 

HÄDRICH 2007).  Damit gehört sie, wie die Retentio sec., zu den häufigsten Erkrankungen 

des peripartalen Zeitraumes in der Milchviehhaltung. TENHAGEN et al. (2009) erstellten 

eine Übersicht über die häufigsten in Deutschland vorkommenden Mastitiserreger. Wichtig 

ist, dass auch in klinisch gesunden Färsen in 46,8% der Proben koagulasenegative 

Staphylokokkenstämme nachgewiesen werden konnten. Im Durchschnitt konnten nur bei 33% 

der Tiere keine pathologischen Erreger in der Milch nachgewiesen werden. Andersherum 

können in über 30% der klinischen Mastitiden keine Erreger isoliert werden (BRADLEY et 

al. 2007). Da Tiere mit besonders hoher Milchleistung auch besonders gefährdet sind, ist es 

umso wichtiger zu wissen, ob sich vor dem Ausprägen einer solchen Erkrankung schon 

Hinweise dafür aus einer Blutuntersuchung ablesen lassen. Viele Stoffwechselerkrankungen 

treten besonders häufig zum Zeitpunkt der Kalbung oder in der Frühlaktation auf. Wichtig ist 

die Frage, ob es möglich ist anhand von Blutparametern Erkrankungen die p.p. auftreten 

schon a.p zu erkennen und deren Entstehung vorzubeugen. Die Betrachtung der odds ratio ist 

hinsichtlich des Erkrankungsrisikos für diese Untersuchung von besonderem Vorteil. Hieraus 

ergeben sich folgende Fragestellungen der vorliegenden Arbeit: 

- Geben Blutkontrollen 14 bis 7 Tage a.p. Hinweise auf eine postpartal auftretende 

Erkrankung, insbesondere auf LMV, Retentio sec., GP und Mastitis? 

- Geben Blutkontrollen 3 Tage post partum Hinweise auf eine postpartal auftretende 

Erkrankung, insbesondere auf LMV, Retentio sec., GP und Mastitis? 

- Unterscheiden sich die untersuchten Blutparameter zwischen klinisch gesunden und 

erkrankten Tieren 14-7 Tage a.p.? 

- Unterscheiden sich die untersuchten Blutparameter zwischen klinisch gesunden und 

erkrankten Tieren 3 Tage p.p.? 
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2 Literaturübersicht 

2.1 Labmagenverlagerung 

2.1.1 Definition der LMV 

Bei der LMV handelt es sich um eine Verlagerung des Labmagens aus seiner physiologischen 

Lage nach rechts oder links, so dass der Mageninhalt nicht oder nur unvollständig weiter 

transportiert werden kann (BUSCH et al. 2004). 

2.1.2 Bedeutung  und Inzidenz der LMV 

CAROUGEAU und PRESTON (1898) schilderten den ersten Fall einer LMV bei einem acht 

Tage alten Kalb. MOORE et al. schrieben 1954, dass sie den ersten Fall einer LMV im Jahr 

1948 beobachteten.  1962 veröffentlichte DIRKSEN in seiner Habilitationsschrift eine sehr 

detaillierte und umfangreiche Studie zur Verlagerung des Labmagens beim Rind. In den 

Jahren 1955 und 1956 konnten ROSENBERGER und DIRKSEN (1957) achtmal unter 

insgesamt 4500 Patienten der Rinderklinik der Tierärztlichen Hochschule Hannover eine 

LMV diagnostizieren. Im Jahr 2000 wurden an der gleichen Klinik für Rinderkrankheiten 

Hannover bei fast 27 Prozent der eingelieferten und untersuchten Patienten eine LMV 

diagnostiziert (STARK 2001). Hierbei handelte es sich um 661Tiere mit einer linksseitigen 

LMV und um 189 Tiere mit einer rechtsseitigen LMV. Die Zunahme des Auftretens der LMV 

beim Rind in den letzten Jahrzehnten stimmt mit den Untersuchungen weiterer Autoren 

überein (HESSELHOLT und GRYMER 1979, MARKUSFELD 1986). 

2.1.3 Ätiologie der LMV 

Die Ätiologie der LMV ist bis heute nicht ausreichend geklärt. Man spricht von einer 

multifaktoriellen Erkrankung (WOLF et al. 2001). Eine Vielzahl von Faktoren spielt bei der 

Entstehung dieser Erkrankung eine Rolle. Mechanische Einflüsse, genetische Effekte, Alter 

des Tieres, Jahreszeit der Abkalbung, Anzahl erbrachter Laktationen, Milchleistung, 

metabolische und nicht metabolische Erkrankungen (z.B. Ketose, Lipomobilisationssyndrom, 

Endometritis, Mastitis und Klauenerkrankungen) Ernährungszustand des Tieres (BCS), 

Geburtsverlauf, Zwillingsträchtigkeit und die Fütterung des Tieres mit hochkonzentrierter, 

wenig rohfaserreicher Nahrung werden als Ursachen diskutiert (PINSENT et al. 1961, IDE 

und HENRY 1964, HULL und WASS 1973, GRYMER et al. 1981, DOLL et al. 2009). 
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Es konnte festgestellt werden, dass  eine Überkonditionierung und eine Rückenfettdicke von 

>30mm um den Zeitpunkt der Geburt eine Prädisposition für eine LMV sowie eine Mastitis 

darstellen (FÜRLL et al. 1999). Die Rasse spielt ebenso eine Rolle wie das Geschlecht. Tiere, 

die auf hohe Milchleistung gezüchtet werden erkranken häufiger an einer LMV als Tiere die 

einer Fleischrasse angehören (odds ratio 95,2) (CONSTABLE et al. 1992). Weibliche Tiere 

haben häufiger eine linksseitige LMV (odds ratio 29,1), als männliche Tiere (CONSTABLE 

et al. 1992). Die höchste Wahrscheinlichkeit, an einer LMV zu erkranken, haben Tiere 

zwischen vier und sieben Jahren. Aber auch alle anderen Altersgruppen können betroffen sein 

(CONSTABLE et al. 1992). Färsen erkranken weniger häufig als Kühe, die schon mehrere 

Kälber hatten (STENGÄRDE und PEHRSON 2002). Die Häufigkeit des Auftretens von 

LMV variiert von Land zu Land, Jahr zu Jahr und Monat zu Monat (DIRKSEN 1962, 

BRUNK 1982, CONSTABLE et al. 1992). Die Art der Tierhaltung scheint ebenso Einfluss 

auf die Erkrankung zu haben. Tiere, die unter schlechten Haltungsbedingungen gehalten 

werden, erkranken häufiger (PEHRSON und SHAVER 1992), ebenso welche, die um den 

Zeitpunkt der Geburt transportiert wurden, schlecht laufen können oder Schwierigkeiten beim 

Aufstehen haben (GEISHAUSER 1994). Die Milchleistung ist ein viel diskutierter Faktor bei 

der Entstehung der LMV. Die Ergebnisse sind uneinheitlich. Auf der einen Seite resultiert aus 

einer sehr hohen Milchleistung eine erhöhte Wahrscheinlichkeit an einer LMV zu erkranken 

(DIRKSEN 1962, BRUNK 1982), auf der anderen Seite konnte keine Verbindung von 

Milchleistung und der Wahrscheinlichkeit, an einer LMV zu erkranken, hergestellt werden  

(GRYMER et al 1982, PERSON und SHAVER 1992). Die Fütterung spielt insofern eine 

Rolle, als ein konstant gefüllter Pansen als natürliche Barriere für einen aufsteigenden 

Labmagen diskutiert wird (CONSTABLE et al. 1992). Eine LMV ist häufig mit 

verschiedenen anderen Erkrankungen assoziiert. So spielen zum Beispiel Erkrankungen der 

Geschlechtsorgane um den Zeitpunkt der Kalbung und der Geburtsverlauf eine Rolle. Eine 

Retentio sec. als prädisponierender Faktor wird angenommen. Viele Autoren sehen einen 

Zusammenhang zwischen Retentio sec. und LMV (COPPOCK et al. 1972, WILLEBERG et 

al. 1982, MARKUSFELD 1986, ERB und GRÖHN 1988). Ebenso wird eine Hypocalcämie 

als Risikofaktor für eine LMV gewertet (ÖZKAN und POULSEN 1986, DOYLE MASSEY 

1993, BAJCSY et al. 1997). Blutserumkonzentrationen mit erniedrigten Ca-Konzentrationen 

setzen die Labmagenmotilität herab (GEISHAUSER 1995), was das Risiko für eine LMV 

erhöht. In anderen Schriften konnte lediglich eine Korrelation zwischen Harnstoff und Ca 

festgestellt werden, nicht aber zwischen LMV und Ca (GEISHAUSER und OEKENTORP 

1997). Auch LEBLANC (2005) konnte weder einen Zusammenhang zwischen klinischer GP 
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noch subklinischer Hypocalcämie und LMV feststellen. Eine Mastitis steht in der Literatur 

nicht für ein erhöhtes Risiko, an einer LMV zu erkranken (MARKUSFELD 1986, ERB und 

GRÖHN 1988). Störungen in der Motilität, Gasansammlungen und Dilatation aus 

verschiedensten Gründen werden von vielen Autoren einheitlich als begünstigend angesehen 

(DIRKSEN 1962, SARASHINA et al. 1990, CONSTABLE 1992). 

2.1.4 Pathogenese der LMV 

Bei der LMV nach links - Dislocatio abomasi sinistra - tritt der Labmagen unter dem Pansen 

hindurch auf die linke Seite hinüber, und zwar zwischen Haube und dem ventralen 

Pansensack bzw. unter dem Anfangsblindsack des Pansens hindurch. Ist der Labmagen erst 

einmal zwischen Pansen und rippengestützte Bauchwand gelangt, so weicht er nach 

caudodorsal aus und liegt dann im allgemeinen mit seiner großen Kurvatur in Höhe der linken 

Hungergrube. Dabei wird das Organ soweit zusammengeknickt, dass sein Eingang und 

Ausgang nahezu aufeinander zu liegen kommen. Hierdurch wird eine erhebliche, aber meist 

nur teilweise Behinderung der Passage verursacht. Der verlagerte Labmagen wird in der 

Regel durch seinen festen und flüssigen Inhalt, besonders aber infolge sich ständig 

vermehrender Gasansammlung stark erweitert, so dass er oft das Doppelte seiner 

ursprünglichen Größe erreicht (ROSENBERGER und DIRKSEN 1957). Bei der LMV nach 

rechts - Dislocatio abomasi dextra - steigt der Labmagen entlang der rechten Brustwand 

zwischen den Darmschlingen empor (DIRKSEN 1962). Die LMV nach rechts tritt mit und 

ohne Torsion auf. Etwa die Hälfte aller LMV nach rechts ist mit Torsion, wobei die meisten 

nach links gedreht sind (BRUNK 1982). Eine LMV nach links kann in eine rechtsseitige 

LMV wechseln und eine nach rechts in eine nach links. Aus einer LMV nach rechts ohne 

Torsion kann eine mit Torsion werden (DIRKSEN 1962).   

2.1.5 Klinik und Diagnose der LMV 

Die LMV fällt in erster Linie durch ein gestörtes Allgemeinbefinden mit verminderter 

Fresslust sowie schmierig pastöse Kotkonsistens, z.T. mit viel Schleim versetzt, auf 

(DIRKSEN 1990). Die Futteraufnahme reduziert sich um durchschnittlich 6,5 kg/Tag und die 

Milchproduktion sinkt um durchschnittlich 8kg/Tag (VAN WINDEN et al. 2003). 

Diagnostiziert wird sie vor allem durch die  Perkussionsauskultation, wobei der typische 

„Steelband-Effekt“ auftritt, sowie die Schwingauskultation (BREUKING und 

KRONEMANN 1963).  
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2.1.6 Therapie und Prognose der LMV 

Vergleicht man die laparoskopische  Labmagenoperation gegenüber der Omentopexie in der 

rechten Flanke, können hinsichtlich Appetit, Wohlbefinden, Milchleistung, Verlustrate und 

Rezidivrate keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. Lediglich in der 

Operationszeit ist der laparoskopischen Operation der Vorzug zu geben, da sie 

durchschnittlich in der Hälfte der Zeit ausgeführt werden kann (ROY et al. 2008). NEWMAN 

et al. (2008) geben einer Kombination aus beiden Operationsmethoden den Vortritt. Bei 

Untersuchungen zur Pansenkontraktion und Milchleistung normalisieren sich diese nach der 

laparoskopischen Labmagenoperation schneller als nach der Omentopexie in der rechten 

Flanke (WITTEK et al. 2009). Um die Labmagenentleerungsrate, die Pansenkontraktionen 

und die Milchproduktion nach der Labmagenoperation zu verbessern, konnten WITTEK et al. 

(2008) mit einer einmaligen Gabe von Erythromycin gute Erfolge verzeichnen.  Durch lösen 

der Verklebungen des Abomasums drei Monate nach laparaskopischer Operation konnten 

BABKINE et al. (2006) die Rekonvaleszenz verbessern. Die Verlustrate im ersten Jahr nach 

einer laparaskopischen Labmagenoperation ist 1,8-mal höher als bei den gesunden Tieren, 

wobei ein Jahr nach der Operation dieses Risiko nicht mehr erhöht ist. Der 305 Tage 

Milchtest ist vergleichbar mit gesunden Tieren, aber Güstzeit und Zwischenkalbezeit sind 

verlängert (JORRITSMA et al. 2008). Auch GRÖHN et al. (1995) konnten keine 

signifikanten Unterschiede im 305 Tage Test zwischen gesunden und an LMV erkrankten 

Tieren feststellen. STAUFENBIEL et al. (2007) fanden heraus, das eine Aussage über die 

Langzeitüberlebensrate von operierten Labmagenkühen mit Hilfe von Blutparametern 

schwierig ist, eine gute Leberkonstitution allerdings eine entscheidende Rolle für den 

Verbleib der operierten Kühe spielt. ROHN et al. (2004) befanden neben einem guten 

Leberstatus vor allem eine gute Körperkondition und ausreichende Hydratation für wichtige 

Faktoren für die Langzeitüberlebensrate von Labmagenkühen. Lebererkrankungen sind vor 

allem für die linksseitige LMV begleitend, während bei der rechtsseitigen LMV  intestinale 

Erkrankungen häufiger vorkommen (ROHN et al. 2004).  

2.1.7 Voraussagbarkeit der LMV  

In den letzten Jahren gingen die wissenschaftlichen Untersuchungen immer mehr in Richtung 

Früherkennung und mögliche Prophylaxe einer LMV, um den wirtschaftlichen Schaden der 

Erkrankung abzuwenden. Neben dem BCS steht besonders die Blutuntersuchung im 

Vordergrund. So konnten GEISHAUSER et al. (1998) drei Wochen a.p. noch keine 

Blutveränderungen feststellen, wogegen eine und zwei Wochen p.p. AST und BHB 
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signifikant mit LMV korrelierten. Insulin-, Glucose-, AST und BHB-Erhöhungen zum 

Zeitpunkt einer LMV hatten auch SEN et al. (2006) gefunden. Zehn Tage vor einer Diagnose 

der LMV konnten VAN WINDEN et al. (2003) eine signifikante Erniedrigung von Ca, 

Glucose und Insulin feststellen, wogegen die Konzentration bzw. Aktivität der FFS, des BHB 

und der AST signifikant höher waren als bei den gesunden Tieren. GEISHAUSER et al. 

(1997) nahmen drei Tage und 10 Tage p.p. Blutproben und fanden heraus, dass AST-

Aktivitäten und BHB-Konzentrationen signifikant über denen der Tiere lagen, die keine LMV 

entwickelten. DUFFIELD et al. (2009) ermittelten 1.200 µmol/l BHB als Grenzwert für einen 

signifikanten Anstieg der LMV für eine Woche p.p. und 1.800 µmol/l BHB als Grenzwert für 

zwei Wochen p.p.. KASTNER (2002) konnte bei Kühen mit LMV BHB-Konzentrationen 

messen, die um das zwei- bis vierfache über denen der gesunden Kontrolltiere lagen. 

SATTLER und FÜRLL (2004) fanden bei Tieren mit LMV erhöhte Aktivitäten der CK und 

AST, die  mit dem Grad der Endometritis korrelierten. Bei  LMV Patienten ohne Endometritis 

fiel dieser Anstieg moderater aus.  LE BLANC et al. (2005) und Le BLANC (2010) konnten 

a.p. signifikant höhere FFS-Konzentrationen und p.p. signifikant höhere BHB-

Konzentrationen bei Tieren, die an LMV erkrankten, feststellen. STENGÄRDE et al. (2008) 

ermittelten sowohl a.p. als auch p.p. erhöhte FFS Konzentrationen in Herden mit erhöhtem 

BCS vor der Kalbung, wohingegen Fruktosamin und Glucose die negative Energiebilanz 

nicht widerspiegelten.  LOISELLE et al. (2009) hatten, durch die Geburt induziert, erhöhte 

Konzentrationen von FFS, Harnstoff, BHB und Bilirubin. Durch nur einmaliges Melken pro 

Tag konnte dieser Anstieg vermindert werden. Interessant ist auch, dass der Anstieg von FFS 

a.p. bei mastektomierten Tieren geringer ausfällt und nach ein bis zwei Tagen wieder den 

Normbereich erreicht, während der Anstieg bei intakten Tieren über 10 Tage bestehen bleibt 

(GOFF et al. 2002a). 

2.2 Gebärparese  

2.2.1 Definition der GP 

Die GP tritt in zwei Formen auf. Die klassische Form ist eine nicht-infektiöse, akute 

metabolische Störung der Ca-Homöostase aufgrund des hohen Bedarfs an Ca zu Beginn der 

Laktation (LITTLEDIKE et al. 1981, ZEPPERITZ 1992, FÜRLL 2005). Diese Form wird 

auch als Milch- oder Kalbefieber, Gebärkoma oder Parturient paresis bezeichnet. Die 

klinische Manifestation einer Hypokalzämie tritt besonders bei Hochleistungskühen im 

geburtsnahen Zeitraum, d.h. ein bis drei Tage um die Kalbung auf (ZEPPERITZ 1992, 

FÜRLL 2005). Unter der atypischen GP versteht man ein post partales Festliegen ohne 
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Trübung des Sensoriums aufgrund einer Mineralstoffimbalanz (STAUFENBIEL et. al. 2002,  

FÜRLL et al. 2004). Formen der GP, bei denen die Hypophosphatämie die Hauptrolle spielt, 

nehmen in letzter Zeit an Bedeutung zu. Hierbei werden reine Hypophosphatämien und 

kombinierte Hypophosphatämien mit Hypokalzämien beobachtet. Über die 

Hypophosphatämie als Ursache für die atypische GP herrscht Uneinigkeit (STAUFENBIEL 

et al. 2002, FÜRLL 2005). Einig ist man sich hingegen, dass ihr eine große Bedeutung vor 

allem hinsichtlich des Therapieerfolges zukommt (WITTEK und FÜRLL 2002). 

2.2.2 Bedeutung und Inzidenz der GP 

Die Inzidenz der klinisch manifesten GP geben FÜRLL und OETZEL (2002) mit 6-9% an. 

Sie gilt als eine der häufigsten, mineralstoffbasierten Erkrankungen der Kuh. Je nach Schwere 

der Erkrankung wird die Milchproduktion um 7-14% vermindert (ROCHE 2001). 

Fruchtbarkeit und Gesundheit der Tiere werden nachhaltig negativ beeinflusst (ZEPPERITZ 

1992, HOUE et al. 2001).  Dies manifestiert sich besonders im Auftreten von 

Begleiterkrankungen (CURTIS et al. 1984, HOUE et al. 2001), wie etwa Ketose (ILLEK und 

DOUBEK 2002, KATOH 2002), Belastung des Energiestoffwechsels (FÜRLL et al. 2002a), 

Wehenschwäche, Retentio sec., LMV (GOFF et al. 1996, RIOND 2001, ILLEK und 

DOUBEK 2002), Uterusprolaps (MARKUSFELD 1993, RIOND 2001), Endometritis und 

Mastitis, die allein schon durch subklinische Hypokalzämie begünstigt werden (RIOND 

2001). CURTIS et al. (1983) ermittelten eine odds ratio von  9,0 für das Auftreten von GP 

und coliformer Mastitis, sowie eine odds ratio von 3,4 für das Auftreten von GP mit 

linksseitiger LMV. Die Letalität der GP beläuft sich auf ca. 10 % (FÜRLL 2005). 

2.2.3 Prädisponierende Faktoren für GP 

Bei der Entstehung der GP spielt eine Reihe von prädisponierenden Faktoren eine Rolle. Mit 

steigender Laktationszahl nimmt die Wahrscheinlichkeit für die Entstehung einer GP zu (DE 

GARIS et al. 2008). Sowohl die Mobilisierbarkeit von Ca aus dem Knochen als auch die 

Osteblasten-/Osteoklastenanzahl und Aktivität nehmen ab (LITTLEDIKE et al. 1981, VAN 

DE BRAAK et al. 1986a, MARKUSFELD 1987, GRÖHN et al. 1989, GOFF 2000, FÜRLL 

2005). Einige Rassen (z.B. Jersey), sowie einige Zuchtlinien sind aufgrund eines genetisch 

bedingten Vitamin-D-Rezeptormangels häufiger betroffen (OETZEL 1991, GOFF 2000, 

ROCHE 2001, WILSON 2001). Eine hohe Milchleistung ist ein weiterer Faktor für das 

Entstehen einer GP (GRÖHN et al. 1989, HORST et al. 1997, WILSON 2001). 

Soffwechselbelastungen durch einen erhöhten BCS sind an der Entstehung vieler 
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Erkrankungen im Geburtszeitraum beteiligt, so auch an der Entstehung einer GP (STUDER 

1998, WILSON 2001, ILLEK und DOUBEK 2002, FÜRLL 2005). Hohe Ca-Gaben a.p. 

hemmen die Ausschüttung von PTH und damit die hormonvermittelte Mobilisation von Ca 

(ZEPPERITZ 1992). Niedrige Konzentrationen von Magnesium hemmen ebenfalls die 

Mobilisation sowie die Ca-Resorption (ZEPPERITZ 1992, GOFF 2008) durch eine 

verminderte PTH-Sekretion und eine herabgesetzte Sensitivität gegenüber dem PTH (GOFF 

et al. 2004). Schließlich soll ein Überschuss an Pi a.p. zum Festliegen beitragen (CURTIS et 

al. 1984).  

2.2.4 Ätiologie und Pathogenese der GP 

Zum Zeitpunkt der Kalbung sinken physiologischer Weise die Blut-Ca-Konzentrationen, 

sowie auch die Blut-Pi-Konzentrationen ab. Im Rahmen der Milchproduktion müssen 

schlagartig große Mengen Ca bereitgestellt werden. Für 10 Liter Kolostrum werden zum 

Beispiel 23g Ca benötigt (GOFF et al. 1991). Bei einer Jahresmilchmenge von 9000kg 

bedeutet dies eine Menge von 11kg Ca und 8,6kg P (BREVES et al 1995). Hinzu kommt ein 

erhöhter Bedarf an Ca  und Pi für das fötale Skelett sowie Verluste über Faeces und Harn 

(GOFF et al. 1991). Dem so entstandenen Verlust an Ca und Pi wird mittels gesteigerter 

intestinaler Ca-Absorption und gesteigerter Freisetzung aus dem Knochen entgegen gewirkt 

(GOFF et al. 1991). Eine entscheidende Rolle hierbei spielen das Parathormon (PTH) und das 

1,25-Dihydroxycholecalciferol (DHCC). PTH wird bei sinkenden Ca-Konzentrationen im 

Extrazellulärraum oder sinkenden DHCC-Konzentrationen im Blut ausgeschüttet und 

stimuliert sowohl die Rückresorption von Ca in den Nieren als auch den renalen Vitamin-D 

Metabolismus. Ist dieser Mechanismus durch, zumeist fütterungsbedingte, hohe 

Kationeneinträge (z.B. K, Na) gestört (OETZEL 1991, RIOND 2001, FÜRLL 2005), kommt 

es zu einer verminderten Sensibilität gegenüber PTH im Zielgewebe (Niere und Knochen) 

(GOFF et al. 1991). Die absolute PTH-Konzentration ist hierbei zumeist erhöht (GOFF 2004). 

Erschwerend kommt hinzu, dass eine Steigerung der Ca-Resorption aus dem Darm erst 24 

Stunden nach DHCC Stimulation, eine Ca-Mobilisation aus dem Knochen sogar erst 48 

Stunden nach PTH Stimulation zum Tragen kommt (NAITO et al. 1990, GOFF et al. 1991, 

BREVES et al. 1995).  

2.2.5 Klinik und Diagnose der GP 

Zwei Organkomplexe sind bei der klinisch manifesten GP besonders betroffen. Das ZNS 

durch eine Beeinträchtigung der Erregungsübertragung, der Synapsenfunktion und 
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Membranstabilität sowie das Muskelsystem mit gestörter Muskelkontraktion, 

Membranstabilität, Erregungsausbreitung und Energiebereitstellung (ZEPPERITZ 1992). 

Symptomatisch kommen, je nach Schwere der Erkrankung, Kontraktionen der quergestreiften 

Muskulatur bis hin zu tetanoiden Krämpfen bei gleichzeitig bestehender Hypomagnesämie 

und schließlich schlaffe Lähmungen vor (BOSTEDT 1973, ALLEN und DAVIES 1981, 

ZEPPERITZ 1992). Das Allgemeinbefinden, im Besonderen das Sensorium, ist mittel- bis 

hochgradig gestört (BOSTEDT 1973, ALLEN und DAVIES 1981, ZEPPERITZ 1992, HOUE 

et al. 2001). In Folge einer schlechteren Ca-Versorgung des Herzmuskels und damit der 

Durchblutung sinkt zunächst die Temperatur der Hautoberflache ab, später auch die 

Körperinnentemperatur (ZEPPERITZ 1992). Typisch für diese Erkrankung ist fester geballter 

Kot in der Rektumampulle, verminderte Pansentätigkeit und fehlender Appetit (BOSTEDT 

1973, ALLEN und DAVIES 1981). Immer wieder wird versucht, der Hypo-Ca- bzw. der 

Hypo-Pi-ämie spezifische pathologisch-klinische Befunde zuzuordnen. Dies gelingt jedoch 

für die Hypophosphatämie nicht und für die Hypokalzämie nur vereinzelt (METZNER und 

KLEE 2005). So kann die Ausprägung der Hypokalzämie lediglich anhand des ARD-Tests 

(Appetit-Rumination-Defäkations-Test) nach BJÖRSELL (1970) eingeschätzt werden 

(LARSSON 1983). 

Klinisch kann die GP, je nach Schwere der Erkrankung in drei Stadien eingeteilt werden 

(RINGS et al. 1997): 

- Stadium I ist charakterisiert durch fehlenden Appetit, Lethargie, zuweilen kühle 

Hautoberfläche – besonders an Extremitäten und Ohren – reduzierte rektal gemessene 

Körpertemperatur (LARSSON et al. 1983) und dilatierte Pupillen. 

- Stadium II zeichnet sich durch einen steifen, schwankenden Gang (HOUE et al. 2001), 

Muskelzittern, Zähneknirschen, Unkoordination, gesteigerte Erregbarkeit, Hyperästhesie und 

profuses Schwitzen (ALLEN und DAVIES 1981, HOUE et al. 2001) aus. Der Herzschlag ist 

normal bis frequent, meistens pochend (MARTIG 2002). 

- In Stadium III letztlich kommt die Kuh zum Festliegen mit schlaffer Lähmung (RINGS et al. 

1997) und macht einen schläfrigen Gesamteindruck. Der Kopf wird zuweilen 

autoauskultatorisch gehalten; noch liegt die Kuh in Brustlage. Das Flotzmaul ist trocken 

(RINGS et al. 1997). Der Herzschlag ist tachykard und zuweilen arrhythmisch, die Atmung 

oberflächlich und unregelmäßig (MARTIG 2002). Im fortgeschrittenen Verlauf kommt es 

zum Festliegen auf der Seite, Koma und Tod durch Atemstillstand (HORST et al. 1997). 
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Auch wurde in diesem Zusammenhang Pansentympanie und Regurgitieren beobachtet 

(ALLEN und DAVIES 1981).  

2.2.6 Therapie und Prognose der GP 

1928 wurde erstmals die GP mit einer Hypokalzämie in Verbindung gebracht und mit 

intravenöser Gabe von Ca-Cl-Lösungen therapiert (KVART und LARSSON 1987, HORST et 

al.1997). Nach wie vor ist die Infusion von Ca-haltigen Lösungen Mittel der Wahl zur 

Therapie der klinisch manifesten GP (HORST et al. 1997). Heute verwendet man 

üblicherweise Ca-Borogluconat-Lösungen, da sie gewebeschonender sind und der 

Dissoziationsgrad des Ca nicht so groß ist wie in früher verwendeten CaCl2-Lösungen. Die 

Herznebenwirkungen sind somit  geringer und die Infusion wird besser vertragen (HAPKE 

1972). Ca-Borogluconat-Lösungen enthalten zwischen 8,5 und 11,5 g Ca/ 500 ml und 

nebenbei Ca-Propionat, Ca-Lactat, Mg und Phosphate oder Glucose (GOFF et al. 2002). Eine 

Infusion von weniger als 2g Ca/ 100 kg KGW führt zu einer Hyperkalzämie, die bis zu vier 

Stunden anhält (GOFF et al. 2002). Eine zweite Infusion ist frühesten nach sechs Stunden 

möglich, um die Herznebenwirkungen möglichst gering zu halten (HAPKE 1974). 

Therapiebegleitend sind auch subkutane Gaben von Ca-Lösungen möglich sowie eine orale 

Verabreichung (GOFF et al. 2002). In Abhängigkeit einer begleitenden Hypophosphatämie 

sollte die Gabe von Phosphatsalzen erwogen werden. Hierbei ist bei guter gastrointestinaler 

Motilität der oralen Verabreichung gegenüber der venösen der Vorzug zu geben, da die 

Halbwertszeit bei oraler Verabreichung länger ist (GRÜNBERG et al. 2009). Die Erfolgsrate 

bei der Behandlung hängt vom Schweregrad der Erkrankung sowie den Begleitumständen ab. 

Hierfür gibt es in der Literatur verschiedene Angaben. Einigkeit herrscht über die 

Notwendigkeit des sorgsamen Umgangs mit dem festliegenden Tier, um Nerven- und 

Muskelschäden durch langes Liegen zu vermeiden (GOFF et al. 2002, FÜRLL 2005). 

2.2.7 Voraussagbarkeit der GP 

Ein gutes Fütterungsmanagement während der Transitphase ist die wichtigste Prophylaxe der 

GP (HORST et al. 1997, FÜRLL 2005). Eine Senkung des Ca-Gehaltes in der Futterration auf 

unter 20g/d bewirkt a.p. eine moderate Hypokalzämie, die über Stimulation des PTH eine  

Mobilisation des Ca aus dem Knochen fördert (ALLEN und DAVIES 1981, LITTLEDIKE et 

al. 1981, VAN DE BRAAK et al. 1986, GOFF et al. 1991, ZEPPERITZ 1992, GOFF 2000, 

HOUE et al. 2001, THILSING-HANSEN et al. 2002, 2002a). Unter Praxisbedingungen 

können hierfür Pflanzenöl-Supplemente (z.B. Sojabohnenöl) verwendet werden, die Ca unter 
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der Ausbildung von Seifen binden. Verabreicht man diese Zusätze über eine gewisse 

Zeitspanne, steigt im Darm das Resorptionsvermögen für Ca (WILSON 2001). Der Fütterung 

von sog. sauren Salzen kommt eine große Bedeutung hinsichtlich der Prävention der GP zu. 

Im Vergleich verschiedener Studien konnten GELFERT und STAUFENBIEL (2008) 

feststellen, dass in Verbindung mit der Fütterung von sauren Salzen, ein Ca-Gehalt von 9-

12g/kg Trockenmasse im Futter die beste Prävention für die Entstehung einer GP darstellt. 

Die einmal tägliche Gabe verhindert eine Unterbrechung des positiven Effekts auf den Säure-

Basen Haushalt sowie den Ca-Stoffwechsel nach 12 Stunden (GELFERT et al. 2009). 

CHARBONNEAU et al. (2006) induzierten durch eine Verminderung der Kationen-Anionen 

Differenz eine metabolische Azidose und senkten damit die pH-Werte von Blut und Harn. 

Eine Verminderung des Harn-pH-Wertes auf 7 erzielte in ihrer Studie die beste Prophylaxe 

für das Auftreten einer GP. Die Zugabe des Ca-und Pi-Fängers Zeolith A ist ebenfalls ein 

probates Mittel zur GP Prophylaxe. Über mindestens zwei Wochen a.p. gegeben, wirkt es 

neben der Bindung von Ca und Pi auch über eine gesteigerte PTH Sekretion (THILSING et 

al. 2007). ENEMARK et al. (2003) konnten einen Test-Kit zur Bestimmung der vermehrten 

Ca-Ausscheidung  über die Nieren nach Zeolith A Gabe evaluieren. GRABHERR et al. 

(2010) empfehlen eine Gabe von 20-30 g/kg TM Zeolith A zur Prävention einer 

Hypokalzämie. Niedrigere Gaben hatten keinen prophylaktischen Effekt. Höhere Gaben 

wirkten sich negativ auf die Futteraufnahme aus. Bei einer klinisch manifesten GP steht die 

Hypokalzämie mit Blut Ca-Konzentrationen unter 2,3 mmol/l- bzw. 2,0 mmol/l ein Tag a.p. 

bis zwei Tage p.p. (KRAFT et al. 2005) im Vordergrund. Des Weiteren fallen typischerweise 

die Pi- und K-Konzentrationen ab (GOFF 2004), wohingegen Glucose-, Lactat- und Mg-

Konzentrationen negativ mit der Ca- Konzentration korreliert sind (LARSEN et al. 2001). 

GOFF et al. (2002) konnten in einer Studie mit mastektomierten Tieren zwar den Nachweis 

erbringen, dass der Abfall der Ca-Konzentration im Blut durch das Einsetzen der 

Milchproduktion verursacht wird, die Veränderungen der Pi- und FFS-Konzentrationen und 

die Gesamtfutteraufnahme aber durch die Kalbung induziert werden. Begleitend kommt es in 

unterschiedlichem Maße zur Steigerung der Aktivität der CK und AP sowie der 

leberspezifischen Enzyme (BOSTEDT 1973, METZNER und KLEE 2005). Eine a.p. 

absinkende AP weist auf eine sich p.p. entwickelnde GP hin (ECKERMANN 2007), jedoch 

wirklich voraussagbar, anhand von Stoffwechsel- oder Hormonuntersuchungen, ist sie nach 

FÜRLL et al. (2006) dennoch nicht. 
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2.3 Retentio sec. 

2.3.1 Definition der Retentio sec. 

Praxiserfahrungen zeigen, dass im Verlauf einer normalen Geburt die Nachgeburt nach sechs 

bis acht Stunden ausgetrieben wird. Von Retentio sec. spricht man, wenn sich die Nachgeburt 

nach 24 Stunden noch nicht gelöst hat (ERB et al. 1985, MARKUSFELD 1987). 

2.3.2 Bedeutung und Inzidenz der Retentio sec. 

Die Inzidenz der Retentio sec. geben FLEISCHER et al. (2001) mit 8,9 %, LE BLANC 

(2008) mit 5-10% an. Hier differieren die Angaben jedoch je nach Autor und Region 

beträchtlich. Die Angaben gehen von 3,6 % bis 30% (MARKUSFELD 1987, JOOSTEN et al. 

1988, ESSLEMONT et al. 1996, KASTNER 2002, EVERTZ 2006, HOOPS 2007, 

HÄDRICH 2007). Besonders im Hinblick auf die finanzielle Belastung der Betriebe kann die 

Retentio sec. zu einem größeren Problem werden.  Schon in Betrieben  mit durchschnittlich 

häufigem Auftreten der Retentio sec. steigen die Kosten durch tierärztliche Behandlung und 

Milchausfall. Steigt die Inzidenz aber auf 30%, ist der finanzielle Verlust fünfmal so hoch 

(JOOSTEN et al. 1988). 

2.3.3 Prädisponierende Faktoren für Retentio sec. 

Verschiedene Faktoren erhöhen das Risiko einer Retentio sec.. Besonders Schwergeburten, 

Zwillingsträchtigkeiten und Totgeburten sind mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit für eine 

Retentio sec. verbunden (CORREA et al. 1993, QUIROZ-ROCHA et al. 2009). Andere 

Autoren geben noch Anzahl der Kalbungen, Trächtigkeitsdauer, Abkalbesaison und 

Ernährung  als prädisponierende Faktoren an (MARKUSFELD 1984, LAVEN et al. 1996, 

KONYVES 2009, QUIROZ-ROCHA et al. 2009). Eine verkürzte Trächtigkeitsdauer  (<271 

Tage) erhöht die Wahrscheinlichkeit für eine Retentio sec. enorm (odds ratio = 4,9) (HAN et 

al. 2005). Eine Retentio sec. ist ein unmittelbarer Risikofaktor für das Auftreten von 

Stoffwechselerkrankungen im  Verlauf des Puerperiums (GRÖHN et al. 1989) sowie 

verantwortlich für verlängerte Güstzeiten durch nachfolgende Metritiden (HAN et al. 2005). 

2.3.4 Ätiologie und Pathogenese der Retentio sec. 

Im normalen Geburtsverlauf wird die fetale Plazenta unmittelbar nach der Kalbung 

ausgeschieden. Hierfür muss ein körpereigener Abwehrmechanismus in Gang gesetzt werden, 

der das als „fremd“ erkannte Gewebe abstößt. KIMURA et al. (2002) konnten nachweisen, 
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dass eine gestörte Neutrophilenfunktion ursächlich mit dem Ausbleiben des Abgangs der 

Nachgeburt verbunden ist. VAN ENGELEN et al. (2007) führten Messungen der 

Kontraktionen des Myometriums und der Zervix nach der Kalbung durch und halten einen 

Zusammenhang von geringerer Kontraktilität und Retentio sec. für möglich. 

2.3.5 Klinik und Diagnose der Retentio sec. 

Ist die Nachgeburt nach 24 Stunden noch nicht abgegangen, so spricht man von einer Retentio 

sec. (ERB et al. 1985, MARKUSFELD 1987). In Folge dessen kommt es häufig zu einer 

Infektion der Uterusschleimhaut mit Fieber und gestörtem Allgemeinbefinden. RUNCIMAN 

et al. (2008) fanden bei Tieren mit Retentio sec. ein erhöhtes Risiko für einen auffälligen 

Vaginalschleimhautbefund. Wie andere Autoren auch fanden KONYVES et al. (2009) ein 

hochsignifikantes Risiko für Metritis und Endometritis im Anschluss an eine Retentio sec. 

(odds ratio 27,3). In Folge dessen ergab sich auch  eine verminderte Milchleistung, 

verringerter Gehalt an Milchfett und Milchprotein sowie ein Risiko für ovarielle Inaktivität. 

SHELDON et al. (2006) sprechen sogar von Infertilität bei persistierender Keimbesiedlung. 

Von einer chronischen Endometritis spricht man drei Wochen p.p. (PLETICHA und 

HEUWIESER 2009). 

2.3.6 Therapie und Prognose der Retentio sec. 

Gängige Praxis in Deutschland und einigen anderen Ländern ist zunächst die manuelle 

Abnahme der Nachgeburt und eine lokale antibiotische Versorgung des Uterus. Der Einsatz 

von Wehen fördernden Mitteln ist bestenfalls in der ersten Stunde nach der Kalbung oder 

nach Kaiserschnitten mit Einsatz von Tokolytika erfolgversprechend (PETERS und LAVEN 

1996). Als Folge einer Retentio sec. finden sich häufig Metritiden bzw. Endometritiden.  

DRILLICH et al. (2006) untersuchten den Einsatz von Antibiotika als Präventivmaßnahme 

vor dem Ausbilden einer fieberhaften Infektion gegenüber dem gezielten Einsatz von 

Antibiotika bei Metritis mit Fieber. Die Fruchtbarkeitsparameter für die nachfolgende 

Trächtigkeit konnten hiermit aber nicht signifikant verbessert werden. 2007 veröffentlichten 

DRILLICH et al. eine Studie, in der systemische antibiotische Therapie mit einer lokalen 

antibiotischen Uterusbehandlung verglichen wurde. Es konnte hinsichtlich Milchleistung, 

Fruchtbarkeitszahlen und Erhaltung der Kuh für den Betrieb keiner Behandlung der Vorzug 

gegeben werden. Der systematische Einsatz von Prostaglandin 2 alpha in der fünften und 

siebten Woche p.p. kann eine verbesserte Trächtigkeitsrate nach sich ziehen (LE BLANC 
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2008). Eine klinisch manifeste Retentio sec. ist durch Prostaglandingabe allerdings nicht zu 

therapieren (STEVENS et al. 1995). 

 2.3.7 Voraussagbarkeit der Retentio sec. 

PETER et al. (1987) fanden, dass PGF2alpha Konzentrationen von Kühen, die p.p. eine 

Retentio sec. erleiden, 7 Tage a.p. signifikant über denen der Kühe liegen, die ein normales 

Puerperium entwickeln.  6 Tage a.p. steigt die Cortisolkonzentration  bei Kühen mit folgender 

Retentio sec.  an mit einem Höhepunkt an Tag drei a.p.. Einen Tag p.p. sinkt die 

Blutcortisolkonzentration wieder ab. QUIROZ-ROCHA et al. (2009) geben einen Anstieg an 

FFS und Cholesterol im Blut eine Woche a.p. als mögliche prognostische Parameter an um 

eine Retentio sec. vorherzusehen. Die Veränderungen im Energiestoffwechsel finden auch 

einen Zusammenhang mit Zwillingsgeburten, Schwergeburten und GP. Einen signifikanten 

Anstieg von FFS vor der Kalbung fanden auch KONYVES et al. (2009) bei Tieren, die p.p. 

an Uteruserkrankungen inklusive Retentio sec. leiden (p<0,05, odds ratio 3,4). KIMURA et 

al. (2002) konnten einen Abfall von IL8 bei Kühen feststellen, die an einer Retentio sec. 

erkrankt waren. Dies wiederum führt zu einer Funktionseinschränkung der Leukozyten, die 

das Plazentagewebe  nicht als „fremd“ erkennen und ein Abstoßen der Plazenta verhindert 

wird. Schon GUNNIK (1984) postulierte, dass die Leukozyten das fetale Gewebe als 

Fremdkörper erkennen müssen, um den Abgang der Plazenta voranzutreiben. Er fand heraus, 

dass die Chemotaxis bei Retentio sec. reduziert ist. 

2.4 Mastitis 

2.4.1 Definition der Mastitis 

Nach der International Dairy Federation (IDF) ist die Mastitis  eine Entzündung eines oder 

mehrere Viertel des Euters, häufig mit bakteriologischer Beteiligung. Man unterscheidet 

klinische und subklinische Formen sowie akute und chronische Verläufe (IDF 1999). Die 

Deutsche Veterinärmedizinische Gesellschaft (DVG 2002) charakterisiert die Kategorien der 

Eutergesundheit wie folgt: 

1.) Normale Sekretion: Diese liegt vor, wenn die Euterviertel äußerlich keine krankhaften 

Veränderungen erkennen lassen und die Milch weder einen erhöhten Zellgehalt aufweist, 

noch Mastitiserreger im Sekret nachweisbar sind. 

2.) Latente Infektion: Hier bewegt sich die Zellzahl im Normbereich, es können jedoch 

pathogene Mikroorganismen im Sekret nachgewiesen werden. Eine direkte Unterscheidung 
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einer Infektion des Drüsengewebes oder einer alleinigen Besiedelung des Strichkanals ist 

hierbei nicht möglich. 

3.) Unspezifische Mastitis: Trotz subklinischer Befunde oder klinischer Symptome können 

trotz erhöhter Zellzahl wiederholt keine Mastitiserreger im Sekret nachgewiesen werden. 

4.) Mastitis: Liegt eine Mastitis vor, lassen sich sowohl erhöhte Zellzahlen als auch pathogene 

Mikroorganismen in Sekret nachweisen. 

2.4.2 Bedeutung und Inzidenz der Mastitis 

Die Inzidenz der Mastitis geben FLEISCHER  et al. (2001) mit 21,6 % an.  Die Mastitis 

gehört damit zu den häufigsten Erkrankungen der Milchviehhaltung.  Die Inzidenz der 

Mastitis schwankt von Betrieb zu Betrieb sehr stark. Das Risiko, an einer Mastitis zu 

erkranken, steigt mit der Anzahl  der vorangegangen Laktationen und ist zu Beginn der 

Laktation höher als im späteren Verlauf. Die hinteren Viertel sind 1,3mal häufiger betroffen 

als die vorderen (PETROVSKI et al. 2009). 

2.4.3 Prädisponierende Faktoren für eine Mastitis 

WILSON et al. (2004) konnten feststellen, das Kühe mit einer hohen Milchleistung stärker 

gefährdet sind an einer Mastitis zu erkranken als Kühe mit geringerer Milchleistung. Der 

wirtschaftliche Ausfall wiegt somit bei diesen Kühen noch schwerer. Im Schnitt lag die 

Milchleistung von Tieren die später an einer Mastitis erkrankten um 2,6kg über der von 

eutergesunden Tieren. BREEN et al. (2009) fanden ein erhöhtes Risiko für eine Mastitis bei 

Kühen mit einem BCS unter 1,5 und über 3,5. QUERENGÄSSER et al. (2002) fanden ein 11-

fach höheres Risiko für Mastitis und ein 6-Fach höheres Risiko für den Nachweis pathogener 

Erreger im betroffenen Viertel bei Strichen mit verändertem Milchabfluss, als bei gesunden 

Strichen. Ebenso birgt eine Mastitis in der vorangegangenen Laktation ein erhöhtes Risiko für 

eine weitere Mastitis in der folgenden Laktation (odds ratio 4,2) (PANTOJA  et al. 2009). 

2.4.4 Ätiologie und Pathogenese der Mastitis 

TENHAGEN et al. (2009) erstellten eine Übersicht über die häufigsten in Deutschland 

vorkommenden Mastitiserreger . Wichtig ist, dass auch bei klinisch gesunden Färsen in 46,8% 

der Proben koagulase-negative Staphylokokkenstämme nachgewiesen werden konnten. Den 

zweiten Rang belegten mit 12,6% die Streptokokken, welche auch den größten Anteil der 

klinischen Mastitiden (32,1%-39,2%) ausmachen. Nach den Streptokokken und  koagulase- 
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negativen Staphylokokken kommen coliforme Bakterien sowie Staphylokokkus aureus 

Stämme vor.  Im Durchschnitt konnten nur bei 33% der Tiere keine pathogenen Erreger in der 

Milch nachgewiesen werden. Andererseits können in über 30% der klinischen Mastitiden 

keine Erreger isoliert werden (BRADLEY et al. 2007). Eine durch die bakterielle Besiedlung 

ausgelöste Entzündung erhöht die Permeabilität der Gefäße für Enzyme und Proteine aus dem 

Blut.  Neben ihnen treten auch vermehrt phagozytierende Zellen  in die Milch über. 66-88% 

dieser Zellen sind Makrophagen. Hinzu kommen neutrophile Granulozyten, Epithelzellen und 

andere mononukleäre Zellen. Der Anteil an Neutrophilen schwankt zwischen 1-11% in einem 

gesunden Euterviertel und bis zu 90% in einem erkrankten. Als letzter Schritt sinkt die 

Konzentration wichtiger Milchbestandteile und die Sezernierung der Drüsenzellen geht 

zurück (PYÖRÄLÄ 2003).  

2.4.5 Klinik und Diagnose der Mastitis 

Eine erhöhte Zellzahl und die Anwesenheit von Bakterien ohne klinische Symptome weisen 

auf eine subklinische Mastitis hin (IDF 1999).  Neben der Einteilung der Mastitiden in 

subklinische und klinische Formen lassen sich die klinischen Formen nach GRUNERT (1990) 

nach ihrem Verlauf in perakut, akut, subakut oder chronisch einteilen. Die Mastitis ist eine 

Entzündung eines oder mehrere Viertel des Euters, häufig mit bakteriologischer Beteiligung. 

Sind Flocken im Anfangsgemelk zu erkennen, jedoch keine weiteren Entzündungssymptome 

oder systemische Veränderungen, handelt es sich um eine geringgradige klinische Mastitis. 

Eine mittelgradige bis hochgradige klinische Mastitis ist durch das Auftreten von 

Entzündungssymptomen, makroskopischer Veränderung des Milchsekrets, positiven 

bakteriologischen Untersuchungen und oft einer erhöhten Körpertemperatur gekennzeichnet. 

Im akuten Stadium einer klinischen Mastitis sind demnach eine Schwellung und/oder Rötung 

eines oder mehrerer Viertel zu erkennen. Des Weiteren liegt häufig ein entzündliches Ödem 

verbunden mit einzelnen bzw. multiplen Knoten oder diffusen Indurationen im 

Euterparenchym vor. Die betroffenen Viertel sind schmerzhaft und weisen eine vermehrte 

Wärme auf. Häufig kommt ein gestörtes Allgemeinbefinden hinzu. Bei einer subakuten 

Mastitis klingen die Symptome der Entzündung ab und sind damit weniger deutlich 

ausgeprägt. Besteht das Krankheitsgeschehen über einen längeren Zeitraum, wird dies als 

chronische Mastitis bezeichnet. In diesem Stadium der Erkrankung sind meist keine 

Entzündungssymptome mehr feststellbar. Lediglich knotige Veränderungen im Eutergewebe 

lassen auf eine Gewebeschädigung schließen. Prognostisch ist keine vollständige Ausheilung 

zu erwarten. Vor allem durch die chronischen Verläufe, in der Euterviertel dauerhaft 
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geschädigt werden und die Milchproduktion aus diesen komplett zum erliegen kommt oder 

zumindest stark eingeschränkt ist spielen für die Wirtschaftlichkeit der Kuh eine große Rolle. 

Neben dem eigentlichen Drüsengewebe (Mastitis) können auch die Zitze (Thelitis) oder das 

milchableitende Gangsystem (Galaktophoritis) von dem Entzündungsgeschehen betroffen 

sein. Häufig treten Mischformen auf. In der Pathologie unterscheidet man je nach 

Krankheitsverlauf, Sekretbeschaffenheit und Art der vorherrschenden Entzündungsmerkmale 

katarrhalische, katarrhalisch-eitrige, hämorrhagisch-nekrotisierende, eitrig-abszedierende, 

interstitielle und granulomatöse Mastitiden (WEISS 1999). Der California Mastitis Test 

(CMT) ist der gängigste in der tierärztlichen Praxis und der Messung der  elektrischen 

Leitfähigkeit vorzuziehen (PYÖRÄLÄ 2003). Die Messung bakterienspezifischer Metabolite 

ermöglicht die Differenzierung zwischen gesunden und entzündlichen Eutervierteln. Eine 

Aussage über die Art der verursachenden Bakterien lässt sich hierüber jedoch nicht treffen, da 

ausschließlich Metabolitengruppen erkannt werden, nicht aber  Bakteriensubspezies 

zugeordnet werden können (ERIKSSON 2005). Eine bakteriologische Untersuchung einer 

steril gewonnenen Probe des oder der betroffenen Euterviertel ermöglicht eine genaue 

Keimdifferenzierung und ein angeschlossenes Antibiogramm die keimspezifische Behandlung 

(GRUNERT 1990).  

2.4.6 Therapie und Prognose der Mastitis 

Neue Untersuchungen zeigen, dass sich die Kombination von parenteraler Antibiotikatherapie  

mit nichtsteroidalen Antiphlogistika positiv auf die Zellzahl sowie die Überlebensrate der 

Kühe auswirkt. Der Milchverlust ist vergleichbar mit Kühen, die nur antibiotisch versorgt 

wurden (Mc DOUGALL et al. 2009). Nach der EU-Richtlinie 89/362/EEC muss die Milch 

grobsinnlich Untersucht werden, bevor sie in die Tankmilch gelangt. Bei den heutigen 

Melkrobotern/Melkanlagen gestaltet sich das aber zum Teil als schwierig. Es stellt sich also 

die Frage nach einem System, dass die Anzeichen für eine Mastitis automatisch erkennt 

(PYÖRÄLÄ 2003). Dies gilt sowohl für klinische als auch für subklinische Mastitiden. 

KRÖMKER et al. (2009) haben untersucht, ob sich ein viermaliges Melken positiv auf die 

Ausheilung einer Mastitis auswirkt und einen Vorteil gegenüber dem herkömmlichen 

zweimaligen Melken bringt. Weder die klinische oder die mikrobielle Heilung, noch die 

Milchleistungen konnten durch ein häufigeres Melken beeinflusst werden. Gängige Praxis zur 

Prophylaxe der klinischen Mastitis ist das Zitzen dippen (LAM et al 1995). Nach dem Melken 

werden die Zitzen in eine Desinfektionslösung getaucht um den Strichkanal zu verschließen 

und das Eindringen pathogener Keime zu verhindern. In den letzten Jahren kamen Studien 
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hinzu die Untersuchungen anstellten hinsichtlich der Prävention einer Mastitis durch dippen 

der Zitzen vor dem Melken. Die Ergebnisse hierzu sind uneinheitlich. FALKENBERG et al. 

(2002) konnten keinen Unterschied hinsichtlich Zellzahl oder Entzündungszeichen zwischen 

Eutervierteln, die vor dem Melken gedippt wurden und unbehandelten Vierteln feststellen. 

PANKEY und DRECHSLER (1993) fanden eine Reihe von Faktoren, die das Dippen vor 

dem Melken positiv oder negativ beeinflussen können. Das Impfen der Färsen und Kühe 

bringt derzeit noch keinen signifikanten Vorteil  (MIDDLETON et al. 2009). ZDUNCZYK et 

al. (1992) fanden einen Zusammenhang von Mastitis und Retentio sec. und sehen die Ursache 

in einer Immunsuppression um den Zeitpunkt der Kalbung. BORM et al. (2006) konnten gute 

prophylaktische Effekte mit einer antibiotischen Behandlung der Färsen 21 bis 10 Tage vor 

dem errechneten Kalbetermin  erzielen. Die Infektionsrate konnte signifikant reduziert 

werden. FELGENDREHER (2005) untersuchte den Einsatz einer intramammären 

Endlakationstherapie auf das Ergebnis des späteren antibiotischen Trockenstellens bei 

klinisch inapparenten Eutererkrankungen und fand heraus, dass eine Behandlung bei Färsen 

unter Umständen  in Frage kommt, bei altmelkenden Kühen aber eher abzulehnen ist.  

2.4.7 Voraussagbarkeit der Mastitis  

MOYES et al. (2009) konnten in einer großen Studie Hinweise auf die Voraussagbarkeit einer 

Mastitis über Blutparameter erkennen. Ein Anstieg der FFS sowie der AST scheinen als 

Parameter möglicherweise geeignet zu sein. HÄDRICH (2007) konnte eine im Vergleich zur 

gesunden Kontrollgruppe signifikante Erhöhung der FFS-Konzentration am 10. d a.p. in 

Verbindung mit erhöhten Glucose- und erniedrigten Cholesterolkonzentrationen feststellen. 

JÁNOSI et al. (2003) fanden höhere BHB-Konzentrationen, bei Kühen die später eine 

Mastitis entwickeln (odds ratio für gram positive Erreger: 5,3; odds ratio für Mastitiden  ohne 

Erregernachweis: 3,6). In Herden mit hohem Risiko für Mastitis konnten HOLTENIUS et al. 

(2004) drei Wochen p.p. höhere Konzentrationen für die FFS ermitteln, als in Herden mit 

niedrigem Risiko für Mastitis. In der Untersuchung von HAGEN (2010) zeigte das sensitive 

Akute-Phase-Protein Haptoglobin eine höchst signifikante Erhöhung im Blutserum und in der 

Euterlymphe der an Mastitis erkrankten Kühe. Wie bei allen anderen Krankheiten des 

peripartalen Zeitraumes hat sich in den letzen 25 Jahren das Augenmerk von der Therapie zur 

Prophylaxe verlagert. Ebenso steht im Betriebsmanagement immer mehr die 

Herdengesundheit und nicht mehr so sehr das Einzeltier im Vordergrund (LE BLANC et al. 

2006). PYÖRÄLÄ (2008) beschrieben gute Erfolge durch Vakzination der Kühe um das 

Risiko schwerer Coli-Mastitiden zu senken. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Py%C3%B6r%C3%A4l%C3%A4%20S%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
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3 Tiere, Material und Methoden 

3.1 Untersuchte Kühe und Betriebe 

In der vorliegenden Arbeit wurden insgesamt 398 Tiere umfassend klinisch und 

labordiagnostisch ausgewertet. Die Untersuchungen wurden in 17 Betrieben im Raum 

Ottersberg/ Niedersachsen und einem Großbetrieb in Thüringen durchgeführt. Die 

Betriebsgrößen der niedersächsischen Betriebe lag zwischen 80 und 200 Milchkühen der 

Rasse Holstein Friesian (SB). In allen Betrieben waren die Haltungs- und 

Fütterungsbedingungen vergleichbar.  Die Tiere wurden ganzjährig in Boxenlaufställen 

gehalten. Alle Betriebe melkten zweimal täglich und fütterten betriebseigene Gras- und 

Maissilage im Verhältnis 2:1. Durch eine transpondergesteuerte  Kraftfutterausgabe wurde die 

Energieversorgung an die Milchleistung angepasst. Hinzu kam ein Mineralfutterzusatz. Die 

Milchleistung der kontrollierten Betriebe lag zwischen 8.000 und 9.000 Liter pro Jahr. Alle 

Tiere der jeweiligen Betriebe, deren errechneter Abkalbetermin im Untersuchungszeitraum 

lag, nahmen an der Studie teil. Die Auswahl der Tiere geschah mit Hilfe der betriebseigenen 

Besamungslisten. Die errechneten Abkalbetermine  wurden in einem betriebsübergreifenden 

Abkalbeplan zusammengefasst der eine Probenentnahme im genau bemessenen Zeitrahmen 

ermöglichte.  

Im Interesse einer aussagekräftigen Berechnung der odds ratio wurden weitere 

Untersuchungsergebnisse (HÄDRICH 2007, STERNTENBRINK 2009)  in die Auswertung 

mit einbezogen. Diese Daten wurden in einem Milchviehbetrieb mit ca. 1600 Tieren, 

Laufstallhaltung und einem Leistungsniveau von 9000kg Milch/Jahr im Raum Thüringen 

erhoben. Es wurden insgesamt 969 Tiere der Rasse Schwarzbuntes Milchrind mit 

Einkreuzung Holstein-Friesian, davon 707 Kühe und 262 Färsen im Rahmen der Studie 

erfasst und beprobt. Die Fütterung erfolgte in Form einer TMR, wobei der Energiebedarf an 

das Laktationsstadium angepasst wurde.  

3.2 Methoden 

3.2.1 klinische Untersuchung der Kühe 

Die Kühe wurden vor den Blutprobenentnahmen gemäß dem klinischen Untersuchungsgang 

untersucht. So konnten für die vorliegende Studie 49 Tiere mit LMV, 121 Tiere mit GP, 131 

Tiere mit Retentio sec. und 119 Tiere mit Mastitis ermittelt werden. Die Gruppe der 347 

erkrankten Tiere wurde mit einer Gruppe von 51 klinisch gesunden Tieren verglichen. 
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3.2.2 Blutuntersuchung 

3.2.2.1  Entnahme, Aufbereitung und Aufbewahrung der Proben 

Die erste Blutprobe wurde 14-7 Tage a.p., die zweite 3 Tage nach dem Abkalben entnommen. 

Die Blutentnahme geschah in der V. coccygica mediana. Es wurden jeweils zwei 

Serumröhrchen (10ml, Firma Heiland-Vet GmbH Hamburg) sowie ein mit K-EDTA  

versetztes Röhrchen (5ml, Firma Sarstedt AG& Co, Nümbrecht) gefüllt. Die Serumproben 

wurden mit einer Eickemeyer Zentrifuge (PLC-02, Tuttlingen) bei 5340 

Umdrehungen/Minute und 3800 g zentrifugiert, das Serum abpipettiert und bei -22° bis zur 

Untersuchung in Eppendorfgefäße der Firma Heiland-Vet GmbH (Hamburg) tiefgefroren. 

Das EDTA Blut wurde in der Praxis mit TÜRCKSCHER Lösung in Form von BD Unopetten 

(Firma Heiland-Vet GmbH, Hamburg) versetzt und mit Hilfe einer  Neubauer Zählkammer 

(Firma Heiland-Vet GmbH, Hamburg) die Anzahl der Leukozyten ermittelt. 

3.2.2.2 Bestimmung der Blutparameter 

Die Serumproben wurden im Labor der Medizinischen Tierklinik Leipzig in 

Analyseautomaten HITACHI 912 (Boehringer Mannheim) untersucht. Als Referenzbereiche 

wurden die von Fürll in KRAFT und DÜRR (2005) angegeben Konzentrationen bzw. 

Aktivitäten zu Grunde gelegt. Aus der Tab. 3.1 gehen die Untersuchungsmethoden sowie die 

Referenzwerte hervor. Die Bestimmung der Insulinkonzentrationen im Blutplasma erfolgte 

mit einem immunoradiometrischen Assay (IRMA). Dafür wurde ein kommerzielles Testkit 

verwendet (Kat. Nr. „KIP1251" , Fa. BioSource Europe S.A. [Nivelles, Belgien], vertrieben 

durch die Fa. IBL Hamburg). Die Messung des antikörpergebundenen Insulins (= gebundene 

Radioaktivität) erfolgte mit dem Gammacounter „WIZARD 1470“ (Fa. PerkinElmer, 

Waltham, USA). Die Ermittlung der Insulinkonzentrationen erfolgte mit Hilfe der Software 

„Multicalc“ (Fa. PerkinElmer, Waltham, USA). Die Intra- bzw. Interassay 

Variationskoeffizienten betrugen 2,1 % bzw. 4,7 %. Die untere Nachweisgrenze lag bei 7,35 

pmol/l.  
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Tab. 3.1: Analysenmethoden, Referenzbereiche nach FÜRLL (2005) und Präzisionsangaben 

Parameter/(Einheit) Material Methode Referenz-

bereich 

VKS 

(%) 

VKT(%) Gerät/ 

Hersteller 

Leukozyten (G/l) EDTA-

Blut 

Kammerzählmethode 

nach NEUBAUER 

5-11 1,30 2,32 Fa.  Heiland 

Hamburg 

FFS (µmol/l) S Kinetischer  

UV-Test  

a.p. <150 

1W .p.p. 

10-620 

0,38 2,57 Randox 

Laboratories 

GmbH Krefeld 

Bilirubin (µmol/l) S Jendrassik und Grof < 5,3 0,50 2,14 

BHB (mmol/l) S UV-Methode  < 0,62 

<0,852 

4,31 1,57 

Glucose (mmol/l) S Hexokinase-Methode 2,2-3,3 0,65 1,15 Boehringer 

Mannheim Cholesterol (mmol/l) S CHOD-PAP-Methode >2,0 0,76 1,28 

Creatininkinase (U/l) S NAC aktivierte 

optimierte Standart-

Methode der DGKC 

 

a.p. <150 

p.p. <200 

0,49 1,64 

AST (U/l) S <80 0,50 2,51 

TP (g/l) S Biuret-Methode 60-80 0,35 1,90 

Harnstoff (mmol/l) S Kinetischer UV Test 2,5-5,0 2,80 3,50 

Kreatinin (µmol/l) S Methode nach Jaffé 55-150 2,07 3,57 

Albumin (g/l) S Bromcresolgrün 30-39 1,20 2,20 

Calcium (mmol/l) S Kresolphtalein 2,3-2,8 0,41 1,21 

Phosphat (mmol/l) S Molybdat-Reaktion 1,55-2,29 

1,26-2,131 

0,60 1,75 

AP (U/l)               (1) S p-Nitrophenyl-phosphat  50-200 0,64 1,66 

Natrium (mmol/l) S Ionensensitive 

Elektrode 

135-157 0,31 0,76 KNa 2 
Radiometer 
Kopenhagen 

Kalium (mmol/l) S 3,9-5,2 0,59 1,45 

Chlorid (mmol/l) S Coulorimetrische 

Titration 

96-110 0,22 1,12 Ciba Corning 
Chloride 
Analyser 925 

Insulin (nmol/l) S Insulin-IRMA, coated-

tube- Test 

0,075-0,2 

 

4,5 12,2 IBL Hamburg  

Nr. 30 125 20 

Haptoglobin (g/l) S Peroxidaseaktivität 0-0,25    Tridelta, Dublin 

VKS (%) = Präzisionskontrollen in der Serie VKT (%) = Präzisionskontrollen von Tag zu Tag 
1 

= eine Woche 

post partum, 
2
= 3 Tage p.p., (1) Standard-Methode der Deutschen Gesellschaft für Klinische Chemie                                                                                                                                                                

 

 



23 
 

3.2.2.3 Datenerfassung und Gruppeneinteilung 

Aus dem Gesamtpool der gesunden Tiere wurden 51 Kühe als Referenzgruppe ausgewählt. 

Die klinisch erkrankten Tiere wurden in Krankheitsgruppen zusammengefasst. Es wurden 49 

LMV, 131 Retentio sec., 119 Mastitiden und 121 Fälle klinischer GP untersucht. In der 

statistischen Auswertung wurden die Aktivitäten bzw. die Konzentrationen der Blutparameter 

in jeder Gruppe der untersuchten Erkrankung bei Tieren mit  und ohne klinischer Erkrankung 

verglichen und zueinander in Beziehung gesetzt. Signifikante Unterschiede und die odds ratio 

wurden für jeden Blutparameter ermittelt. Dabei wurden jeweils die Unterschiede der ersten 

(14-7 Tage a.p) Probe zur zweiten (3 Tage p.p.) Probe innerhalb der Gruppen zueinander in 

Beziehung gesetzt. Danach wurden die Signifikanzen zu jedem Entnahmezeitpunkt zwischen 

den Gruppen berechnet. Außerdem fanden Berechnungen statt, in denen die gesunde Gruppe 

mit allen, gruppenübergreifend, erkrankten Tieren verglichen wurden. Die Tab. 3.2 zeigt die 

Gesamtanzahl (n), der Untersuchten Parameter in jedem Krankheitskomplex zu jedem 

Entnahmezeitpunkt sowie der Kontrollgruppe. Darunter befinden sich in Klammern die 

Konzentrationen bzw. Aktivitäten (außerhalb/innerhalb) des Referenzbereichs zur 

Berechnung der odds ratio. Die Unterschiede innerhalb der einzelnen Gruppen ergeben sich 

aus der Einbeziehung der Untersuchungsergebnisse zweier weiterer Studien (HÄDRICH 

2007, STERTENBRINK 2009) sowie Tierverlusten und Ausscheiden einzelner Tiere 

aufgrund anderer Erkrankungen. 
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Tab. 3.2: Gesamtzahlen (n) der untersuchten Parameter zu beiden Entnahmezeitpunkten in 

allen Krankheitsgruppen und der Kontrollgruppe sowie in Klammern die Anzahl der Tiere mit 

Konzentrationen bzw. Aktivitäten außerhalb/innerhalb des Referenzbereichs zur Berechnung 

der odds ratio 

Parameter LMV GP Retentio sec. Mastitis krank gesund 

EZ I II I II I II I II I II I II 

Leukozyten 45 

(6/39) 

45 

(20/25) 

116 

(13/103) 

119 

(37/82) 

122 

(26/96) 

130 

(74/56) 

116 

(17/99) 

117 

(38/79) 

330 

(53/277) 

340 

(142/198) 

51 

(9/42) 

51 

(13/38) 

TP 43 

(15/28) 

43 

(11/32) 

56 

(22/43) 

56 

(18/38) 

82 

(29/53) 

89 

(26/63) 

57 

(22/35) 

59 

(18/41) 

196 

(74/122) 

203 

(61/142) 

26 

(6/20) 

26 

(6/29) 

Albumin 43 

(6/37) 

43 

(8/35) 

56 

(7/49) 

56 

(11/45) 

82 

(7/75) 

89 

(32/57) 

57 

(5/52) 

59 

(12/47) 

196 

(20/176) 

203 

(51/152) 

26 

(1/26) 

26 

(1/26) 

Bilirubin 45 

(36/7) 

46 

(42/4) 

119 

(112/7) 

120 

(92/28) 

116 

(96/20) 

130 

(107/23) 

113 

(97/16) 

119 

(86/33) 

321 

(275/46) 

343 

(266/77) 

47 

(44/3) 

51 

(34/17) 

Na 42 

(2/40) 

42 

(1/41) 

56 

(0/56) 

56 

(0/56) 

82 

(0/82) 

89 

(0/89) 

57 

(0/57) 

59 

(0/59) 

195 

(2/193) 

202 

(1/201) 

26 

(0/26) 

26 

(0/26) 

K 42 

(3/39) 

42 

(3/39) 

56 

(2/54) 

56 

(2/54) 

82 

(2/80) 

89 

(5/84) 

57 

(1/56) 

59 

(2/57) 

195 

(6/189) 

202 

(10/192) 

26 

(0/26) 

26 

(2/24) 

Cl 43 

(5/38) 

43 

(6/37) 

56 

(5/51) 

56 

(7/49) 

82 

(12/70) 

89 

(6/83) 

57 

(5/52) 

59 

(3/56) 

196 

(19/177) 

203 

(21/182) 

26 

(1/25) 

26 

(0/26) 

Ca 36 

(5/31) 

34 

(10/24) 

121 

(22/99) 

120 

(38/82) 

122 

(19/103) 

130 

(32/98) 

117 

(21/96) 

119 

(19/100) 

326 

(56/279) 

331 

(80/251) 

51 

(9/42) 

51 

(10/41) 

Pi 34 

(7/27) 

30 

(12/18) 

119 

(27/92) 

115 

(50/65) 

121 

(22/99) 

125 

(54/71) 

117 

(34/83) 

115 

(35/80) 

324 

(74/250) 

315 

(127/188) 

51 

(10/41) 

50 

(20/30) 

Harnstoff 45 

(3/42) 

46 

(7/39) 

120 

(4/116) 

120 

(9/111) 

121 

(3/118) 

130 

(7/123) 

116 

(5/111) 

118 

(4/114) 

334 

(13/321) 

342 

(23/319) 

51 

(7/44) 

51 

(3/48) 

Kreatinin 32 

(1/31) 

31 

(0/31) 

55 

(1/54) 

56 

(0/56) 

81 

(0/81) 

89 

(1/88) 

57 

(1/56) 

59 

(0/59) 

185 

(2/183) 

191 

(1/190) 

26 

(1/25) 

26 

(0/26) 

Glucose 32 

(22/10) 

31 

(17/14) 

54 

(28/26) 

55 

(26/29) 

81 

(57/24) 

89 

(60/29) 

56 

(39/17) 

58 

(38/20) 

184 

(122/62) 

190 

(115/75) 

26 

(8/18) 

26 

(8/18) 

Cholesterol 45 

(0/45) 

46 

(4/42) 

120 

(1/119) 

120 

(10/120) 

121 

(1/120) 

130 

(11/119) 

117 

(1/116) 

119 

(10/109) 

335 

(2/233) 

343 

(28/315) 

51 

(0/51) 

51 

(5/46) 

BHB 45 

(17/28) 

46 

(37/9) 

120 

(50/70) 

120 

(92/28) 

121 

(45/76) 

130 

(107/23) 

117 

(44/73) 

119 

(83/36) 

335 

(130/205) 

343 

(268/75) 

51 

(28/23) 

51 

(36/15) 

AP 32 

(14/18) 

31 

(10/21) 

55 

(32/23) 

56 

(22/34) 

81 

(34/47) 

89 

(29/60) 

57 

(24/33) 

59 

(15/44) 

185 

(84/101) 

191 

(61/130) 

26 

(1/25) 

26 

(0/26) 

AST 41 

(7/34) 

42 

(31/11) 

55 

(5/50) 

56 

(36/20) 

81 

(12/68) 

89 

(70/19) 

57 

(10/47) 

59 

(45/14) 

194 

(27/167) 

202 

(148/54) 

26 

(2/24) 

26 

(9/17) 

Insulin 12 

(10/2) 

13 

(12/1) 

13 

(9/4) 

13 

(3/10) 

41 

(29/12) 

48 

(21/27) 

33 

(24/9) 

34 

(15/19) 

87 

(64/23) 

62 

(25/37) 

51 

(44/7) 

34 

(15/19) 

Haptoglobin 13 

(8/5) 

13 

(12/1) 

10 

(4/6) 

10 

(8/2) 

40 

(19/21) 

48 

(48/0) 

27 

(12/15) 

27 

(26/1) 

79 

(39/40) 

85 

(83/2) 

51 

(28/13) 

48 

(40/8) 

FFS 44 

(40/4) 

46 

(46/0) 

118 

(105/13) 

87 

(87/0) 

117 

(105/12) 

102 

(102/0) 

117 

(105/12) 

98 

(98/0) 

328 

(293/35) 

255 

(255/0) 

51 

(41/10) 

41 

(41/0) 

CK 44 

(2/42) 

41 

(10/31) 

115 

(8/107) 

118 

(42/76) 

119 

(14/105) 

125 

(44/81) 

115 

(11/104) 

114 

(124/76) 

327 

(30/297) 

329 

(124/254) 

50 

(9/41) 

49 

(10/39) 

 EZ: Entnahmezeitpunkt, I: 14-7 Tage a.p., II: 3 Tage p.p. 
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3.3  Statistische Methoden 

Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS 15.0 (SPSS GmbH 

Software München). Da Prüfung der Daten auf Normalverteilung mit dem Kolmogorov- 

Smirnov- Test deutliche Abweichung von der Normalverteilung ergab, wurden für die 

deskriptive Statistik Medianwerte und 1. bis 3. Quartile berechnet. Die Prüfung der Daten auf 

statistisch auffällige Unterschiede wurde auf Grund der signifikanten Abweichungen von der 

Normalverteilung mit nichtparametrischen Tests durchgeführt. Der U-Test nach Mann-

Whitney wurde zur Signifikanzprüfung bei unabhängigen Stichproben, der Wilcoxon-Test für 

abhängige Stichproben angewendet. Das Signifikanzniveau liegt bei 0,05. Die grafische 

Darstellung im Ergebnisteil erfolgte mit Box-Plots. Box-Plots sind Plots der Verteilung einer 

abhängigen Variablen für jede im Design spezifizierte Gruppe. Die untere und obere Grenze 

der Box repräsentieren das untere und obere Quartil. Die Länge der Box entspricht dem 

Interquartilbereich, so dass eine Box die mittleren 50% der Werte einer Gruppe enthält. Die 

Linie in der Box gibt die Lage des Medians wieder. Die von der Box weggehenden Linien 

(Whiskers) reichen jeweils bis zum letzten Wert, der weniger als einen Interquartilbereich 

außerhalb der Box liegt. Dabei ist das 1.Quartil (auch 25. Perzentil) wie folgt bestimmt: 25% 

der beobachteten Fälle sind kleiner oder gleich diesem Wert und 75% (auch 75. Perzentil) der 

beobachteten Fälle sind größer oder gleich diesem Wert. Der Median oder Zentralwert ist der 

Wert, bei der die Hälfte der beobachteten Werte einer Variablen kleiner oder gleich diesem 

Wert, und die Hälfte größer oder gleich diesem Wert sind. Das 3.Quartil ist wie folgt 

bestimmt: 75% der beobachteten Fälle sind kleiner oder gleich diesem Wert und 25% der 

beobachteten Fälle sind größer oder gleich diesem Wert. Das Quotenverhältnis (odds ratio) ist 

ein Maß dafür, um wie viel größer die Chance zu erkranken (im Sinne einer Quote) in der 

Gruppe mit Risikofaktor ist, verglichen mit der Gruppe ohne Risikofaktor. Der Risikofaktor 

ist in dieser Untersuchung eine Über- bzw. Unterschreitung des Referenzbereiches für die 

Konzentrationen bzw. Aktivitäten der gemessenen Parameter. Im einzelnen wurden 

Grenzüberschreitungen der FFS, BHB, Glucose, AST, des Bilirubins, Haptoglobins, 

Harnstoffs, Kreatinins, Natriums, Kaliums, Chlorids, und der CK sowie 

Grenzunterschreitungen des Cholesterols, Ca, Pi, Insulins, Albumins, Proteins, der AP und 

Leukozyten berücksichtigt.  

 



26 
 

Die odds ratio wurde nach folgender Formel berechnet:   

odds ratio=(a∙d) ∕ (b∙c), wobei den Variablen folgende Tierzahlen zu Grunde gelegt werden: 

a= mit Risikofaktor mit Erkrankung, b= ohne Risikofaktor mit Erkrankung, c= mit 

Risikofaktor ohne Erkrankung, d= ohne Risikofaktor ohne Erkrankung 

Das Quotenverhältnis nimmt Werte zwischen 0 und ∞ an. Ein Wert von 1 bedeutet ein 

gleiches Quotenverhältnis. Das Konfidenzintervall (95%) und die Signifikanz 

(Signifikanzniveau 0,05) wurde im Rahmen der odds ratio mit angegeben. Ein breites 

Vertrauensintervall kann ein Hinweis für einen geringen Stichprobenumfang oder für eine 

starke Variabilität der Parameter, wie oben angegeben, sein. Für die Parameter FFS und CK 

wurden alternative Referenzgrenzen getestet. Für FFS 10-499µmol/l 3 d p.p. und für CK 

<250U/l.  
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4 Ergebnisse 

Im Ergebnisteil sind die Daten in Tabellen und z.T. als Abbildungen sowie die korrelativen 

Zusammenhänge in tabellarischer Form dargestellt. In den folgenden Tabellen werden 

signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den Entnahmezeitpunkten mit Kleinbuchstaben 

angegeben (a,b). Signifikanzen (p≤0,05) zwischen dem Status (z.B. mit LMV/ohne LMV) 

werden mit Großbuchstaben angegeben (A/B). Einige der Tiere erkrankten zeitgleich an mehr 

als einer der untersuchten Erkrankungen. Die folgende Tabelle gibt eine Übersicht über die 

Verteilung der Erkrankungen. 

Tab. 4.1: Häufigkeiten und Verteilung der LMV, GP, Retentio sec. und Mastitis als 

Einzelerkrankung oder kombiniert mit einer oder mehrerer der untersuchten Erkrankungen 

  LMV GP Retentio sec. Mastitis 

LMV 49 5 2 4 

LMV+GP   1  

LMV+ 

Retentio sec. 

   1 

GP  121 7 22 

GP+ Retentio sec.    3 

Retentio sec.   131 22 

Mastitis    119 

 

4.1 Laboranalytische Ergebnisse 

4.1.1 Laboranalytische Ergebnisse bei LMV 

4.1.1.1 Energie-Fett-Leberstoffwechsel (FFS, BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, 

Bilirubin)  
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Tab. 4.2: Parameter des Energie-Fett-Leberstoffwechsels im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 3 

d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Dislocatio abomasi., signifikante Differenzen 

(p≤0,05) zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

LMV 

 

ohne LMV 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz  

 

FFS 

µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

132
a
 

80-340 

111
a
 

82-208 

0,50 
(0,27-0,94) 

p=0,03 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

978
bA

 

518-1451 

717
bB

 

511-970 

0,70 
(0,35-1,37) 

p=0,30 

 

BHB 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,50
a
 

0,40-0,67 

0,52
a
 

0,41-0,65 

1,16 
(0,61-2,20) 

p=0,65 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

1,00
bA

 

0,74-1,61 

0,80
bB

 

0,63-1,03 

0,80 
(0,37-1,73) 

p=0,57 

 

Cholesterol 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,8
a
 

2,3-3,2 

2,8
a
 

2,5-3,2 

 

 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,2
b
 

1,9-2,5 

2,1
b
 

1,8-2,3 

0,95 
(0,32-2,85) 

p=0,93 

 

Glucose 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

3,41
a
 

3,12-3,67 

3,39 

3,12-3,65 

0,70 
(0,31-1,57) 

p=0,39 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

3,12
b
 

2,74-3,39 

3,32 

2,94-3,79 

1,11 
(0,52-2,38) 

p=0,80 

 

Insulin 

nmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,18
a
 

0,11-0,32 

0,15
a
 

0,10-0,22 

0,62 
(0,13-2,99) 

p=0,55 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,05
bA

 

0,03-0,08 

0,08
bB

 

0,06-0,13 

8,43  
(1,07-66,59) 

P=0,02 

 

AST 

U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

57
a
 

45-75 

57
a
 

50-66 

0,68 
(0,27-1,72) 

p=0,41 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

96
b
 

77-130 

91
b
 

76-105 

0,75 
(0,35-1,58) 

p=0,44 

 

Bilirubin 

µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,1
a
 

1,5-3,3 

1,9
a
 

1,4-2,7 

1,31 
(0,55-3,14) 

p=0,54 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

8,8
bA

 

5,7-13,4 

6,6
bB

 

4,3-9,8 

0,27 
(0,10-0,78) 

p=0,01 

 

Die Konzentrationen der FFS steigen in beiden untersuchten p.p. Gruppen an. Es besteht ein 

signifikanter Unterschied (p≤0,001) zwischen den FFS-Konzentrationen der Proben 14-7 
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Tage a.p. und 3 Tage p.p.. Die Konzentrationen der FFS steigen bis in den Grenzbereich von 

10-620 µmol/l und noch darüber hinaus an. Der Anstieg in der Probe 3 Tage p.p. ist 

signifikant stärker ausgeprägt bei den Tieren mit LMV (p=0,01) (Tab. 4.2, Abb. 4.1). 

 

 

Abb. 4.1: FFS-Konzentrationen im Blutserum (µmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-

Kühen mit und ohne späterer Dislocatio abomasi, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen 

den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.2 

Die BHB-Konzentrationen steigen in beiden Gruppen (LMV/ohne LMV) von 14-7 Tage a.p. 

zu 3 Tage p.p. signifikant an (p≤0,001) und befinden sich oberhalb des Referenzbereiches    

(< 0,62 mmol/l). Der Anstieg der BHB-Konzentrationen ist bei Tieren mit LMV 3 Tage p.p. 

signifikant höher als bei denen ohne LMV (p=0,002). Bei Blutproben 3 Tage p.p. sind 

signifikant erhöhte Konzentrationen ein Hinweis auf eine mögliche LMV (Tab. 4.2, Abb. 

4.2). 

 

LMV
ab ohne LMV

ab 

2.500 

2.250 

2.000 

1.750 

1.500 

1.250 

1.000 

750 

500 

250 

0 

Blutprobenentnahme 

 14. bis 7. d a.p. 

 3. d p.p.
AB 

Fr
e

ie
 F

et
ts

äu
re

n
 (

µ
m

o
l/

l)
 



30 
 

 

Abb. 4.2: BHB-Konzentrationen im Blutserum (mmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-

Kühen mit und ohne späterer Dislocatio abomasi, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen 

den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.2  

Die Cholesterolkonzentrationen fallen in beiden Gruppen (LMV/ohne LMV) signifikant 

(p≤0,001) von der ersten zur zweiten Blutentnahme ab. In beiden Gruppen sinken die 

Konzentrationen der Mediane 3 Tage p.p. unter den Referenzbereich (> 2,0 mmol/l) (Tab. 

4.2). Da a.p. alle Konzentrationen der Kühe, die an einer LMV erkranken, innerhalb des 

Referenzbereichs liegen, konnte für diesen Zeitraum keine odds ratio bestimmt werden. In 

beiden Gruppen (LMV/ohne LMV) liegt der Median der Glucosekonzentrationen in der ersten 

Probe (14-7 Tage a.p.) über dem Referenzbereich (2,2-3,3 mmol/l). Es besteht ein 

signifikanter Konzentrationsabfall in der Gruppe der an LMV erkrankten Tiere von 14-7 Tage 

a.p. zu 3 Tage p.p. (p=0,031) (Tab. 4.2). Die Insulinkonzentrationen fallen in beiden Gruppen 

(p≤0,001) signifikant von der ersten zur zweiten Blutentnahme ab. Die Konzentrationen des 

Insulins liegen bei Kühen, die eine LMV entwickeln, signifikant unter den Konzentrationen 

der Kühe ohne LMV. Die odds ratio von 8,43 unterstreicht die Wahrscheinlichkeit, mit 

Insulinkonzentrationen unterhalb des Referenzbereichs an einer LMV zu erkranken (Tab. 4.2, 

Abb. 4.3).  
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Abb. 4.3: Insulin Konzentrationen im Blutserum (nmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Dislocatio abomasi, signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.2 

In beiden Gruppen (LMV/ohne LMV) steigen die AST Aktivitäten von 14-7 Tage a.p. zu 3 

Tage p.p. signifikant an (p≤0,001). Der Median beider Gruppen liegt mit 96 U/l (LMV) und 

91 U/l (ohne LMV) gering über dem Referenzbereich (< 80U/l). Es gibt keine signifikanten 

Unterschiede der AST Aktivitäten zwischen Kühen mit LMV und ohne LMV (Tab. 4.2). In 

beiden Gruppen (LMV/ohne LMV) steigen die Bilirubinkonzentrationen signifikant zwischen 

der ersten und zweiten Blutprobe an (p≤0,001). Bei Tieren, die später eine LMV entwickeln, 

ist der Anstieg 3 Tage p.p. signifikant höher als bei den Tieren ohne LMV (p=0,003). Der 

Median liegt in der Gruppe mit LMV bei 8,8 µmol/l und bei den Tieren in der Gruppe ohne 

LMV bei 6,6 µmol/l. Der zugrunde gelegte Grenzwert ist <5,3 µmol/l (Tab. 4.2, Abb. 4.4). 
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Abb. 4.4: Bilirubinkonzentrationen im Blutserum (µmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Dislocatio abomasi, signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.2 
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4.1.1.2 Eiweißstoffwechsel (Albumin, Haptoglobin, TP, Harnstoff, Kreatinin) und 

Leukozyten  

Tab. 4.3: Parameter des Eiweißstoffwechsels und Leukozytenzahl im Blutserum 14 bis 7 d 

a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Dislocatio abomasi., signifikante 

Differenzen (p≤0,05) zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie 

odds ratio   

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

LMV 

 

ohne LMV 

 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 
 

Albumin 

g/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

34 

32-36 

35
a
 

33-36 

0,56 
(0,21-1,55) 

p=0,26 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

33 

31-35 

33
b
 

31-34 

1,36 
(0,59-3,14) 

p=0,48 

 

Haptoglobin 

g/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,29
aA 

0,16-0,89 

0,15
aB

 

0,07-0,46 

0,45 
(0,14-1,46) 

p=0,16 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

1,09
b
 

0,49-1,75 

1,37
b
 

0,68-1,86 

1,32 
(0,15-11,35) 

p=0,80 

 

TP 

g/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

74 

69-81 

76
a
 

70-81 

1,06 
(0,53-2,14) 

p=0,86 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

73 

70-78 

72
b
 

69-76 

1,25 
(0,59-2,66) 

p=0,56 

 

Harnstoff 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,3
aA

 

3,2-5,0 

4,6
aB

 

3,9-5,5 

0,74 
(0,21-2,62) 

p=0,64 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,7
bA

 

3,8-6,3 

4,2
bB

 

3,3-4,9 

0,32 
(0,13-0,82) 

p=0,01 

 

Kreatinin 

µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

85 

76-97 

85 

74-97 

0,35 
(0,03-3,98) 

p=0,37 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

97 

81-105 

88 

76-101 

 

 

 

Leukozyten 

G/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

7,2
a
 

5,9-8,2 

7,5
a
 

6,3-8,8 

1,30 
(0,53-3,22) 

p=0,60 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

6,3
b
 

4,7-7,4 

5,9
b
 

4,6-7,8 

0,80 
(0,43-1,50) 

p=0,48 

 

Es können keine signifikanten Unterschiede der Albuminkonzentrationen im Vergleich mit 

LMV/ohne LMV festgestellt werden (Tab. 4.3). Es konnte für beide Gruppen eine 

signifikante Erhöhung der Haptoglobinkonzentrationen von der ersten zur zweiten 
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Blutentnahme nachgewiesen werden. Der Median der Kühe mit späterer LMV liegt bei der 

ersten Blutentnahme (14-7 Tage a.p.) über dem Grenzwert und ist damit signifikant höher als 

bei den Kühen, die ohne LMV bleiben. Die odds ratio von 1,32 weist auf ein erhöhtes Risiko 

für LMV mit Konzentrationen außerhalb des Referenzbereichs hin (Tab.4.3, Abb. 4.5). 

 

Abb. 4.5: Haptoglobinkonzentrationen im Blutserum (g/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Dislocatio abomasi, signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.3 

Die Proteinkonzentrationen fallen in beiden Gruppen von der ersten zur zweiten Probe ab, 

wobei nur für die Tiere ohne LMV eine signifikante Differenz nachzuweisen war (p≤0,001). 

Es können keine signifikanten Unterschiede der Proteinkonzentrationen im Vergleich mit 

LMV und ohne LMV festgestellt werden (Tab.4.3). Die Harnstoffkonzentrationen liegen am 

3. Tag p.p. bei Kühen mit LMV signifikant über denen der Tiere ohne LMV. Die 

Konzentrationen bewegen sich allerdings im Normbereich (Tab. 4.3). Bei der Untersuchung 

der Kreatininkonzentrationen konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

Gruppen festgestellte werden. Die Konzentrationen der Kühe, die an einer LMV erkranken, 

bewegen sich 3 Tage p.p. innerhalb der Referenzgrenzen von 55-150 µmol/l. Eine odds ratio 

konnte demnach nicht berechnet werden. (Tab. 4.3). Die Leukozytenzahlen weisen einen 

signifikanten Leukozytenabfall in der Gruppe der LMV-erkrankten Tiere sowie in der Gruppe 

der Tiere ohne LMV im Vergleich 14-7 Tage a.p. zu 3 Tage p.p. auf (Tab. 4.3). Es können 

LMV
ab

 ohne LMV
ab

 

H
ap

to
g
lo

b
in

 (
g
/l

) 

(g
/l

) 

4,0 

3,0 

2,0 

1,0 

0,0 

Blutprobenentnahme 

 7. - 14. d a.p.
AB

 

 3. d p.p. 



35 
 

keine signifikanten Unterschiede der Leukozytenzahlen im Vergleich mit LMV/ohne LMV 

festgestellt werden. 

4.1.1.3  Mineralstoffwechsel (Na, K, Cl, Ca, Pi, AP) und CK 

Tab. 4.4: Parameter des Mineralstoffwechsels und CK im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d 

p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Dislocatio abomasi, signifikante Differenzen 

(p≤0,05) zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

LMV 

 

ohne LMV 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

Na 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

145 

144-148 

145 

143-148 

 

 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

146 

143-148 

146 

143-148 

 

 

 

K 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,5 

4,4-4,8 

4,5
a
 

4,3-4,7 

0,22 
(0,04-1,14) 

p=0,05 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,5 

4,3-4,7 

4,4
b
 

4,2-4,6 

0,66 
(0,17-2,56) 

p=0,47 

 

Cl 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

104 

102-106 

105
a
 

103-107 

0,70 
(0,24-2,03) 

p=0,50 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

103 

98-106 

104
b
 

101-106 

0,54 
(0,20-1,50) 

p=0,23 

 

Ca 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,43
a
 

2,31-2,51 

2,42
a
 

2,35-2,51 

1,32 
(0,50-3,54) 

p=0,58 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,11
b
 

1,98-2,26 

2,21
b
 

2,07-2,35 

0,72 
(0,33-1,56) 

p=0,40 

 

Pi 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,04
a
 

1,81-2,24 

2,04
a
 

1,84-2,22 

1,13 
(0,47-2,68) 

p=0,79 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

1,67
b
 

1,36-1,93 

1,73
b
 

1,47-1,99 

1,01 
(0,47-2,17) 

p=0,98 

 

AP 

U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

43 

30-61 

48
a
 

33-65 

0,85 
(0,40-1,81) 

p=0,70 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

49 

37-82 

51
b
 

39-75 

0,79 
(0,35-1,80) 

p=0,66 

 

CK 

U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

81
aA

 

58-112 

94
aB

 

74-132 

2,63 
(0,61-11,29) 

p=0,18 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

162
b
 

101-319 

144
b
 

96-267 

1,60 
(0,75-3,35) 

p=0,22 
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Im Hinblick auf die Na-Konzentrationen konnten keine signifikanten Veränderungen 

festgestellt werden (Tab. 4.4). Die Konzentrationen der Kühe, die ohne LMV bleiben, liegen 

innerhalb der Referenzgrenzen. Eine odds ratio konnte aus diesem Grund nicht berechnet 

werden. In der Gruppe der gesunden Tiere fällt das K von der 14-7 Tage a.p. zu der 3 Tage 

p.p. Probe signifikant ab (p=0,02), bleibt aber innerhalb des Referenzbereichs (3,9-5,2 

mmo/l). Es gibt keine signifikanten Unterschiede der K-Konzentrationen zwischen 

LMV/ohne LMV (Tab. 4.4). In der Gruppe der gesunden Tiere fällt das Cl von der 14-7 Tage 

a.p. zu der 3 Tage p.p. Probe signifikant ab (p≤0,001), bleibt aber im Referenzbereich (96-110 

mmol/l). Es gibt keine signifikanten Unterschiede der Cl-Konzentrationen zwischen 

LMV/ohne LMV (Tab. 4.4). Die Ca-Konzentrationen weisen einen signifikanten 

Konzentrationsabfall in der Gruppe der an LMV erkrankenden Tiere sowie in der gesunden 

Gruppe im Vergleich 14-7 Tage a.p. zu 3 Tage p.p. auf (p≤0,001). Die Konzentrationen 

sinken bis unter den Referenzbereich (2,3-2,8 mmol/l). Es können keine signifikanten 

Unterschiede der Ca-Konzentrationen im Vergleich mit LMV/ohne LMV festgestellt werden 

(Tab. 4.4). Die Pi-Konzentrationen weisen eine signifikante Veränderung im Sinne eines 

Konzentrationsabfalls in der Gruppe der später an LMV erkrankenden Tiere sowie in der 

gesunden Gruppe im Vergleich 14-7 Tage a.p. zu 3 Tage p.p. auf (p≤0,001). Es können keine 

signifikanten Unterschiede der Phosphatkonzentrationen im Vergleich mit LMV/ohne LMV 

festgestellt werden (Tab. 4.4). Die Aktivitäten der AP der Tiere mit späterer LMV bewegen 

sich in dieser Studie leicht unter dem Normbereich. Es gibt keine signifikanten Unterschiede 

der Aktivitäten der AP  zwischen LMV/ohne LMV (Tab. 4.4). Die Aktivitäten der CK steigen 

in beiden Gruppen (LMV/ohne LMV) von der 14-7 Tage a.p. Probe zur 3 Tage p.p. Probe 

signifikant an (p≤0,001). Zum Teil liegen die Aktivitäten oberhalb des Referenzbereichs (a.p. 

<150, p.p. < 200 U/l). 

4.1.2  Laboranalytische Ergebnisse bei GP 

4.1.2.1 Energie-Fett-Leberstoffwechsel (FFS, BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, 

Bilirubin) 
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Tab. 4.5: Parameter des Energie-Fett-Leberstoffwechsels im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 3 

d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer GP, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen 

den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

GP 

 

ohne GP 

 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 
 

FFS 

µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

102
aA

 

76-177 

120
aB

 

83-256 

1,78 
(1,10-2,86) 

p=0,02 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

797
b
 

569-1027 

720
b
 

502-989 

0,84 
(0,54-1,33) 

p=0,46 

 

BHB 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,52
a
 

0,41-0,66 

0,51
a
 

0,40-0,64 

0,96 
(0,62-1,48) 

p=0,84 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,84
b
 

0,63-1,05 

0,80
b
 

0,63-1,04 

1,04 
(0,63-1,73) 

p=0,88 

 

Cholesterol 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,9
aA

 

2,5-3,4 

2,8
aB

 

2,4-3,2 

0,45 
(0,03-7,24) 

p=0,56 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,1
b
 

1,8-2,4 

2,1
b
 

1,8-2,3 

1,01 
(0,46-2,19) 

p=0,98 

 

Glucose 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

3,28 

3,11-3,54 

3,43 

3,15-3,66 

1,75 
(0,94-3,29) 

p=0,08 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

3,20 

2,84-3,65 

3,32 

2,94-3,79 

1,70 
(0,91-3,13) 

p=0,09 

 

Insulin  

nmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,16
a
 

0,07-0,21 

0,15
a
 

0,10-0,23 

1,49 
(0,43-5,17) 

p=0,53 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,07
b
 

0,05-0,11 

0,08
b
 

0,05-0,12 

2,21 
(0,58-8,38) 

p=0,23 

 

AST 

U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

90
a
 

70-124 

94
a
 

73-135 

1,70 
(0,62-4,79) 

p=0,30 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

161
b
 

102-244 

143
b
 

93-282 

1,32 
(0,70-2,50) 

p=0,40 

 

Bilirubin 
µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,0
a
 

1,5-2,5 

1,9
a
 

1,4-3,0 

0,31 
(0,13-0,81) 

p=0,004 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

6,4
bA

 

4,2-8,9 

6,9
bB

 

4,5-10,9 

1,00 
(0,60-1,60) 

p=0,90 

 

 

Die FFS-Konzentrationen steigen von der ersten zur zweiten Blutprobe signifikant in beiden 

Gruppen an (p≤0,001) (Tab. 4.5). Die odds ratio von 1,78 a.p. weist auf ein erhöhtes Risiko 
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hin, mit Konzentrationen außerhalb des Referenzbereichs zu erkranken. Die BHB 

Konzentrationen steigen in beiden Gruppen p.p. signifikant an. Die Mediane der 3 Tage p.p. 

Blutproben der untersuchten Gruppen beider Parameter erreichen Konzentrationen oberhalb 

des Referenzbereichs (Tab. 4.5). Die Cholesterolkonzentrationen fallen in beiden Gruppen 

p.p. signifikant ab (p≤0,001). Die Konzentrationen sinken nicht bis unter den Referenzbereich 

(> 2,0 mmol/l) (Tab. 4.5). Es konnten keine signifikanten Unterschiede im Verlauf der 

Glucosekonzentrationen ermittelt werden, jedoch weisen die odds ratio von 1,75 a.p. und 1,70 

p.p. auf ein erhöhtes Krankheitsrisiko hin (Tab. 4.5). In beiden Gruppen fallen die 

Insulinkonzentrationen von der ersten zur zweiten Blutentnahme signifikant ab (mit GP 

p≤0,001, ohne GP p≤0,001). Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen konnte 

nicht festgestellt werden (Tab. 4.5). Die AST-Aktivitäten steigen in beiden Gruppen p.p. 

signifikant an (p≤0,001) und liegen größtenteils über dem Referenzwert von <80 U/l (Tab. 

4.5). Die Bilirubinkonzentrationen steigen p.p. in beiden Gruppen signifikant an und liegen 

p.p. oberhalb des Referenzbereichs (Tab. 4.5). 

4.1.2.2 Eiweißstoffwechsel (Albumin, Haptoglobin, TP, Harnstoff,   Kreatinin) und 

Leukozyten  
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Tab. 4.6: Parameter des Eiweißstoffwechsels und Leukozytenzahl im Blutserum 14 bis 7 d 

a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer GP, signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

GP 

 

ohne GP 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

Albumin 

g/l 

 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

35
a
 

33-37 

35
a
 

33-36 

0,65 
(0,25-1,69) 

p=0,37 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

34
bA

 

31-36 

32
bB

 

30-34 

1,27 
(0,60-2,68) 

p=0,53 

 

Haptoglobin 

g/l 

 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,20
a
 

0,07-0,80 

0,17
a
 

0,70-0,46 

1,18 
(0,32-4,34) 

p=0,81 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,67
bA

 

0,26-1,34 

1,37
bB

 

0,69-1,90 

4,59 
(0,84-25,27) 

p=0,06 

 

TP 
g/l 

 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

80
aA

 

74-83 

74
aB

 

69-80 

0,83 
(0,45-1,55) 

p=0,56 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

72
b
 

70-78 

72
b
 

69-76 

0,83 
(0,44-1,60) 

p=0,59 

 

Harnstoff 
mmol/l 

 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,8
aA

 

4,0-5,6 

4,4
aB

 

3,8-5,4 

1,83 
(0,61-5,70) 

p=0,27 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,1
b
 

3,4-5,0 

4,3
b
 

3,5-5,1 

0,82 
(0,35-1,89) 

p=0,64 

 

Kreatinin 
µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

83 

73-96 

86 

75-99 

0,70 
(0,62-7,89) 

p=0,77 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

90 

76-103 

89 

78-102 

 

 

 

Leukozyten 

G/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

7,1
a
 

6,1-8,3 

7,6
a
 

6,4-8,9 

1,80 
(0,93-3,46) 

p=0,08 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

6,6
bA

 

5,0-8,3 

5,7
bB

 

4,4-7,4 

1,70 
(1,08-2,68) 

p=0,02 

 

Die Albuminkonzentrationen fallen von der ersten zur zweiten Blutprobe in beiden Gruppen 

signifikant ab (mit GP p=0,027, ohne GP p≤0,001), wobei die Konzentrationen in der Gruppe 

der gesunden Tiere signifikant unter denen der an GP erkrankten Tiere liegt (3 Tage p.p.: 

p=0,006). Der Median beider Gruppen liegt zu jedem Entnahmezeitpunkt im Normbereich 

(30-39g/l) (Tab. 4.6). Die Haptoglobinkonzentrationen steigen in beiden Gruppen von der 

ersten zur zweiten Blutprobe signifikant an. Die Haptoglobinkonzentrationen p.p. liegen in 
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beiden Gruppe größtenteils außerhalb des Referenzbereichs (0-0,25 g/l) und die odds ratio 

von 4,59 weist auf ein erhöhtes Krankheitsrisiko mit Konzentrationen außerhalb des 

Referenzbereichs hin (Tab. 4.6). Die Proteinkonzentrationen fallen bei den erkrankten sowie 

den gesunden Tieren von der ersten zur zweiten Blutprobe signifikant ab (mit GP p≤0,001; 

ohne GP p=0,005). Sie bewegen sich in beiden Gruppen und zu beiden Zeitpunkten 

größtenteils im Normbereich (Tab. 4.6). Die Harnstoffkonzentrationen fallen von der ersten 

zur zweiten Blutprobe signifikant ab (mit GP p≤0,001; ohne GP p=0,017), wobei die 

Konzentrationen der an GP erkrankten Tiere in der ersten Blutprobe signifikant über denen 

der Tiere liegt, die später keine klinische Hypokalzämie entwickeln (p=0,048). Wie bei den 

Proteinkonzentrationen liegen die meisten Harnstoffkonzentrationen innerhalb des 

Referenzbereichs (Tab. 4.6). Es konnten keine signifikanten Unterschiede innerhalb oder 

zwischen den Gruppen bei der Messung der Kreatininkonzentrationen gefunden werden (Tab. 

4.6). Da p.p. alle Kreatininkonzentrationen der Kühe, die an GP erkranken innerhalb der 

Referenzgrenzen liegen, konnte hier keine odds ratio bestimmt werden. Die 

Leukozytenzahlen fallen von der ersten zur zweiten Blutprobe signifikant ab (mit GP 

p=0,024; ohne GP p≤0,001), wobei die Zahlen der gesunden Tiere bei der zweiten Blutprobe 

signifikant unter denen der Tiere mit Hypokalzämie liegen (p=0,005). Die Mediane der 

Leukozytenzahlen bewegen sich innerhalb des Referenzbereichs (Tab. 4.6). 
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4.1.2.3  Mineralstoffwechsel (Na, K, Cl, Ca, Pi, AP) und CK  

Tab. 4.7: Parameter des Mineralstoffwechsels und CK im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d 

p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer GP, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

GP 

 

ohne GP 

 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

Na 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

145 

142-147 

146 

143-148 

 

 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

146 

143-148 

145 

143-147 

 

 

 

K 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,4 

4,3-4,6 

4,5
a
 

4,3-4,7 

0,67 
(0,12-3,77) 

p=0,65 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,5 

4,2-4,7 

4,4
b
 

4,2-4,6 

1,67 
(0,35-7,85) 

p=0,51 

 

Cl 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

105 

103-106 

105
a
 

103-107 

1,01 
(0,35-2,93) 

p=0,98 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

105
A
 

103-108 

103
bB

 

101-106 

0,62 
(0,24-1,61) 

p=0,32 

 

Ca 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,42
a
 

2,32-2,51 

2,43
a
 

2,35-2,51 

0,91 
(0,52-1,60) 

p=0,74 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,23
b
 

2,04-2,37 

2,20
b
 

2,06-2,32 

0,53 
(0,33-0,87) 

p=0,01 

 

Pi 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,02
a
 

1,81-2,22 

2,05
a
 

1,86-2,24 

0,98 
(0,58-1,64) 

p=0,93 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

1,69
b
 

1,47-2,02 

1,74
b
 

1,46-1,97 

0,82 
(0,53-1,29) 

p=0,40 

 

AP 

U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

37
aA

 

29-55 

52
B
 

36-67 

0,37 
(0,20-0,70) 

p=0,002 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

43
bA

 

33-66 

52
B
 

41-78 

0,50 
(0,26-0,94) 

p=0,03 

 

CK 

U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

143
a
 

93-282 

94
a
 

73-135 

1,80 
(0,80-4,04) 

p=0,15 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

161
b
 

102-244 

90
b
 

70-124 

0,83 
(0,53-1,32) 

p=0,44 
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Für die Na-Konzentrationen konnten keine signifikanten Unterschiede ermittelt werden. Die 

Blutwerte der Kühe die an GP erkranken bewegen sich alle innerhalb des Referenzbereichs 

(135-157 mmol/l) (Tab. 4.7). Aus diesem Grund konnte hier keine odds ratio berechnet 

werden. In der GP freien Gruppe fallen die K-Konzentrationen von der ersten zur zweiten 

Blutentnahme signifikant ab. Die K-Konzentrationen bewegen sich ebenfalls innerhalb des 

Referenzbereichs (3,9-5,2 mmol/l) (Tab. 4.7). Die Ca-Konzentrationen fallen in beiden 

Gruppen von der ersten zur zweiten Blutprobe signifikant ab bis unter den Referenzbereich 

(2,3-2,8 mmol/l) (p≤0,001) (Tab. 4.7). Wie bei den Ca-Konzentrationen fallen auch die Cl-

Konzentrationen von der ersten zur zweiten Blutentnahme in beiden Gruppen signifikant 

ab(p≤0,001). Hier bewegen sich die Konzentrationen im Normbereich (96-110 mmol/l) (Tab. 

4.7). Die Pi-Konzentrationen fallen in beiden Gruppen von der ersten zur zweiten Blutprobe 

signifikant ab. Die Pi-Konzentrationen bleiben nahe des unteren Normbereichs (Tab. 4.7). In 

beiden Blutproben liegen die AP-Aktivitäten der Tiere der Gruppe mit GP signifikant unter 

denen der Tiere ohne GP. Der Median liegt zu beiden Entnahmezeitpunkten  unterhalb des 

Referenzbereiches von 50-200 U/l (Tab. 4.7, Abb. 4.5). 
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Abb. 4.6: Aktivitäten der AP im Blutserum (U/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen 

mit und ohne späterer GP, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.7 

Die Aktivitäten der CK steigen in der Gruppe der an GP erkrankten Kühe p.p. signifikant an 

(p≤0,001) bleiben aber in den Referenzgrenzen (Tab. 4.7). 

4.1.3  Laboranalytische Ergebnisse der Retentio sec. 

4.1.3.1 Energie-Fett-Leberstoffwechsel (FFS, BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, 

Bilirubin) 
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Tab. 4.8: Parameter des Energie-Fett-Leberstoffwechsels im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 3 

d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Retentio sec., signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

Retentio sec. 

 

ohne Retentio 

sec. 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

FFS 

µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

116
a
 

83-274 

114
a
 

80-208 

0,77 
(0,49-1,20) 

p=0,24 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

736
b
 

576-973 

722
b
 

502-1024 

0,70 
(0,44-1,10) 

p=0,11 

 

BHB 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,52
a
 

0,42-0,64 

0,51
a
 

0,40-0,66 

1,26 
(0,81-1,95) 

p=0,31 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,84
b
 

0,67-1,05 

0,79
b
 

0,61-1,04 

0,63 
(0,37-1,07) 

p=0,09 

 

Cholesterol 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,8
a
 

2,4-3,2 

2,8
a
 

2,5-3,2 

0,46 
(0,28-7,33) 

p=0,57 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,1
b
 

1,7-2,3 

2,1
b
 

1,8-2,4 

0,98 
(0,46-2,10) 

p=1,00 

 

Glucose 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

3,49
A
 

3,23-3,73 

3,33
aB

 

3,03-3,58 

0,55 
(0,30-1,00) 

p=0,05 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

3,54
A
 

3,13-3,86 

3,16
bB

 

2,77-3,63 

0,48 
(0,27-0,84) 

p=0,01 

 

Insulin 

nmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,16
a
 

0,09-0,25 

0,15
a
 

0,10-0,21 

1,51 
(0,67-3,42) 

p=0,32 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,09
b
 

0,06-0,13 

0,08
b
 

0,05-0,12 

0,73 
(0,36-1,45) 

p=0,37 

 

AST 
U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

59
aA

 

52-68 

55
aB

 

46-67 

0,80 
(0,36-1,78) 

p=0,59 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

97
bA

 

83-113 

86
bB

 

71-103 

0,45 
(0,25-0,84) 

p=0,01 

 

Bilirubin 
µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,1
a
 

1,4-3,3 

1,9
a
 

1,4-2,6 

1,60 
(0,86-2,97) 

p=0,13 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

7,9
bA

 

5,3-12,4 

6,1
bB

 

4,1-9,0 

0,58 
(0,35-1,00) 

p=0,04 
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Die Konzentrationen der FFS steigen in beiden Gruppen p.p. signifikant über den 

Referenzbereich hinaus an (p≤0,001). Ein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen 

ist nicht festzustellen. (Tab. 4.8). 

Die BHB-Konzentrationen steigen in beiden Gruppen p.p. signifikant an (p≤0,001). Der 

Median verlässt dabei in beiden Gruppen den Referenzbereich (<0,62mmol/l) (Tab. 4.8). Die 

Cholesterolkonzentrationen fallen in beiden Gruppen p.p. signifikant ab (p≤0,001). Es besteht 

kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (Tab. 4.8). Die Glucosekonzentrationen 

liegen bei Tieren mit Retentio sec. zu beiden Entnahmezeitpunkten signifikant über denen 

ohne Retentio sec. (14-7 Tage a.p. p=0,016; 3 Tage p.p. p≤0,001) (Tab. 4.8, Abb. 4.6). 

 

 

Abb. 4.7: Glucosekonzentrationen im Blutserum (mmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Retentio sec., signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen 

den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.8 

Die Insulinkonzentrationen fallen in beiden Gruppen p.p. signifikant ab (Tab. 4.8). Die AST-

Aktivitäten steigen in beiden Gruppen p.p. signifikant an (p≤0,001). In der Gruppe der Tiere 

mit Retentio sec. liegen die AST-Aktivitäten  bei beiden Blutproben signifikant über denen 

der Tiere ohne Retentio sec. (14-7 Tage a.p. p=0,019; 3 Tage p.p. p=0,004). Der Median der 3 

Tage p.p. Probe liegt oberhalb des zulässigen Referenzwerts von <80 U/l (Tab. 4.8, Abb. 4.7). 
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Abb. 4.8: Aktivitäten der AST im Blutserum (U/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen 

mit und ohne späterer Retentio sec., signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.8 

Die Bilirubinkonzentrationen steigen in beiden Gruppen von der ersten zur zweiten 

Blutentnahme signifikant an (p≤0,001), wobei der Anstieg bei Tieren mit Retentio sec. 

signifikant höher ist als bei denen ohne (p≤0,001) (Tab. 4.8, Abb. 4.8). 
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Abb. 4.9: Bilirubinkonzentrationen im Blutserum (µmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Retentio sec., signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen 

den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.8  
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4.1.3.2 Eiweißstoffwechsel (Albumin, Haptoglobin, TP, Harnstoff,   Kreatinin) und 

Leukozyten 

Tab. 4.9: Parameter des Eiweißstoffwechsels und Leukozytenzahl im Blutserum 14 bis 7 d 

a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Retentio sec., signifikante 

Differenzen (p≤0,05) zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie 

odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

Retentio sec. 

 

ohne Retentio 

sec. 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

Albumin 
g/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

35
a
 

32-36 

35
a
 

33-36 

1,20 
(0,46-3,08) 

p=0,72 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

31
bA

 

29-34 

34
bB

 

31-36 

0,30 
(0,16-0,56) 

p≤0,001 

 

Haptoglobin 

g/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,23
a
 

0,08-0,51 

0,14
a
 

0,07-0,46 

0,81 
(0,40-1,67) 

p=0,57 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

1,82
bA

 

1,42-2,19 

0,92
bB

 

0,52-1,54 

 

 

 

TP 

g/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

75
a
 

68-80 

76
a
 

70-82 

1,05 
(0,59-1,85) 

p=0,87 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

72
bA

 

68-75 

72
bB

 

69-77 

1,00 
(0,56-1,80) 

p=0,99 

 

Harnstoff 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,4 

3,9-5,2 

4,6
a
 

3,8-5,6 

2,71 
(0,78-9,42) 

p=0,10 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,4 

3,6-5,2 

4,1
b
 

3,4-4,9 

1,37 
(0,56-3,34) 

p=0,49 

Kreatinin 
µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

83 

74-97 

86 

74-98 

 

 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

86 

76-99 

91 

78-104 

 

 

 

Leukozyten 
G/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

7,6
a
 

6,3-8,7 

7,4
a
 

6,3-8,8 

0,60 
(0,34-1,04) 

p=0,07 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,9
bA

 

3,6-6,1 

6,6
bB

 

5,1-8,4 

0,34 
(0,22-0,53) 

p=≤0,001 

 

Die Albuminkonzentrationen fallen in beiden Gruppen von der ersten zur zweiten 

Blutentnahme signifikant ab (mit Retentio sec. p≤0,001, ohne Retentio sec. p=0,002), wobei 

der Abfall bei Tieren mit Retentio sec. signifikant stärker ist als bei denen ohne (p≤0,001) 

(Tab. 4.9). Tiere, die an einer Retentio sec. leiden, weisen die niedrigsten 
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Albuminkonzentrationen auf. Der Median befindet sich aber in der Norm (30-39 g/l). Die 

Haptoglobinkonzentrationen steigen in beiden Gruppen p.p. signifikant bis über den 

Referenzbereich hinaus an (p≤0,001), wobei die Konzentrationen der Tiere mit Retentio sec. 

signifikant über denen der Tiere ohne liegen (p≤0,001). Eine odds ratio ließ sich 3 Tage p.p. 

nicht berechnen, da alle Haptoglobinkonzentrationen der Kühe mit Retentio sec. oberhalb des 

Referenzbereichs liegen.  (Tab. 4.9, Abb. 4.10). 

 

 

Abb. 4.10: Haptoglobinkonzentrationen im Blutserum (g/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Retentio sec., signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen 

den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.9 

Die Proteinkonzentrationen fallen in beiden Gruppen von der ersten zur zweiten 

Blutentnahme signifikant ab (mit Retentio sec. p=0,006; ohne Retentio sec. p=0,002), wobei 

der Abfall bei Tieren mit Retentio sec. signifikant höher ist als bei denen ohne (p=0,045). Die 

Tiere mit Retentio sec. haben die niedrigsten Proteinkonzentrationen, die, wie beim Albumin, 

im Normbereich bleiben (Tab. 4.9). Die Harnstoffkonzentrationen fallen bei Tieren, die ohne 

Retentio sec. bleiben, p.p. signifikant ab (p≤0,001) (Tab. 4.9). Die Kreatininkonzentrationen 

liegen bei Tieren ohne Retentio sec. nicht signifikant über denen mit Retentio sec.. Da sich 

a.p. alle Konzentrationen der Kühe mit Retentio sec. und p.p. alle Konzentrationen der Kühe 
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ohne Retentio sec. innerhalb der Referenzgrenzen bewegen, ließ sich eine odds ratio für die 

Kreatininkonzentrationen nicht berechnen (Tab. 4.9). Die Leukozytenzahlen fallen in beiden 

Gruppen von der ersten zur zweiten Blutentnahme signifikant ab (p≤0,001), wobei der Abfall 

bei Tieren mit Retentio sec. (3 Tage p.p.) signifikant höher ist als bei denen ohne (p≤0,001). 

Bei den Tieren mit Retentio sec. liegt der Medianwert (4,9 G/l) unter dem Referenzbereich (5-

11 G/l) (Tab. 4.9, Abb. 4.10). 

 

 

Abb. 4.11: Leukozytenzahlen im Blut (G/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen mit 

und ohne späterer Retentio sec., signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.9 
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4.1.3.3  Mineralstoffwechsel (Na, K, Cl, Ca, Pi, AP) und CK  

Tab. 4.10: Parameter des Mineralstoffwechsels und CK im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 3 

d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Retentio sec., signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio  

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

Retentio sec. 

 

ohne Retentio 

sec. 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

Na 
mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

146
A
 

144-149 

145
B
 

142-147 

 

 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

146 

144-147 

145 

143-148 

 

 

 

K 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,6
aA

 

4,4-4,8 

4,4
B
 

4,3-4,6 

1,19 
(0,21-6,62) 

p=0,85 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,4
b
 

4,2-4,6 

4,4 

4,3-4,7 

0,89 
(0,28-2,90) 

p=0,85 

 

Cl 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

106
aA

 

103-108 

104
B
 

102-106 

0,35 
(0,14-0,91) 

p=0,03 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

103
b
 

101-106 

104 

101-106 

1,66 
(0,62-4,45) 

0,31 

 

Ca 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,41
a
 

2,33-2,51 

2,43
a
 

2,35-2,51 

1,19 
(0,67-2,14) 

p=0,55 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,16
bA

 

2,04-2,28 

2,22
bB

 

2,06-2,36 

0,92 
(0,56-1,50) 

p=0,73 

 

Pi  

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

1,98
aA

 

1,77-2,17 

2,07
aB

 

1,87-2,25 

1,45 
(0,84-2,50) 

p=0,18 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

1,65
b
 

1,44-1,93 

1,76
b
 

1,48-2,01 

0,83 
(0,54-1,29) 

p=0,41 

 

AP 

U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

48 

34-61 

48
a
 

32-71 

0,89 
(0,51-1,57) 

p=0,69 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

46
A
 

37-56 

60
bB

 

40-85 

0,69 
(0,38-1,25) 

p=0,22 

 

CK 

U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

94
a
 

76-137 

91
a
 

70-124 

0,80 
(0,40-1,61) 

p=0,54 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

154
b
 

95-299 

146
b
 

99-254 

0,85 
(0,54-1,34) 

p=0,49 
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Die Na-Konzentrationen liegen bei Tieren, die eine Retentio sec. entwickeln, signifikant über 

denen, die ohne Retentio sec. bleiben (p≤0,001). Die Konzentrationen der Kühe mit Retentio 

sec. bewegen sich alle im Normbereich, daher wurde hier keine odds ratio berechnet (Tab. 

4.10). Die K-Konzentrationen liegen in der 14-7 Tage Probe bei den Tieren, die später eine 

Retentio sec. erleiden, signifikant über denen die keine bekommen (p=0,025). So entsteht 

auch ein signifikanter Abfall der erkrankten Gruppe von der ersten zur zweiten Blutentnahme 

(p≤0,001). Wie beim Na bewegen sich alle Konzentrationen im Normbereich (Tab. 4.10). 

Die Cl-Konzentrationen liegen in der 14-7 Tage Probe bei den Tieren, die später eine Retentio 

sec. erleiden, signifikant über denen die keine bekommen (p≤0,001) und fällt zum Zeitpunkt 3 

Tage p.p. signifikant ab (p≤0,001). Auch hier bewegen sich fast alle Konzentrationen im 

Normbereich (Tab. 4.10). Die Ca-Konzentrationen fallen in beiden Gruppen p.p. signifikant 

ab (p≤0,001), wobei die Konzentrationen bei an Retentio sec. erkrankten Tieren signifikant 

niedriger sind als bei Tieren ohne Retentio sec. (p=0,041). Mit Konzentrationen unter 

2,3mmol/l liegen die Mediane beider Gruppen unter der Norm (Tab. 4.10). Die Pi-

Konzentrationen fallen in beiden Gruppen p.p. signifikant ab (p≤0,001), wobei die 

Konzentrationen der Tiere, die p.p. eine Retentio sec. entwickeln, in der 14-7 Tage a.p. Probe 

signifikant unter denen der Tiere ohne Retentio sec. liegen (p=0,012), bleiben aber mit ihrem 

Median im Normbereich (Tab. 4.10). Die Aktivitäten der AP bewegen sich bei den Tieren mit 

Retentio sec. knapp  unter dem Normbereich. In der Gruppe der Tiere ohne Retentio sec. 

steigt die Aktivität von der ersten zur zweiten Blutprobe signifikant an (p≤0,001) (Tab. 4.10). 

Bei der 3 Tage p.p. Probe der Tiere mit Retentio sec. liegen die Aktivitäten der AP signifikant 

unter denen der nicht an Retentio sec. erkrankten Tiere (p=0,002). Die Aktivitäten der CK 

steigen in beiden Gruppen p.p. an (p≤0,001). Ein Unterschied zwischen den Gruppen konnte 

nicht festgestellt werden (Tab. 4.10). 

4.1.4  Laboranalytische Ergebnisse bei Mastitis 

4.1.4.1 Energie-Fett-Leberstoffwechsel (FFS, BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, 

Bilirubin) 
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Tab. 4.11: Parameter des Energie-Fett-Leberstoffwechsels im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 

3 d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Mastitis, signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

Mastitis 

 

ohne Mastitis 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

FFS 

µmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

120
a
 

86-243 

110
a
 

79-209 

0,70 
(0,44-1,09) 

p=0,11 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

694
b
 

504-934 

748
b
 

522-1048 

1,18 
(0,75-1,84) 

p=0,47 

 

BHB 

mmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

0,48
a
 

0,40-0,63 

0,52
a
 

0,42-0,66 

1,22 
(0,78-1,91) 

p=0,38 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

0,76
b
 

0,57-1,07 

0,83
b
 

0,65-1,03 

1,78 
(1,09-2,90) 

p=0,02 

 

Cholesterol 

mmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

2,7
aA

 

2,4-3,1 

2,9
aB

 

2,5-3,3 

0,43 
(0,03-6,80) 

p=0,54 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

2,1
b
 

1,8-2,3 

2,1
b
 

1,8-2,4 

1,00 
(0,46-2,16) 

p=0,99 

 

Glucose 

mmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

3,47 

3,14-3,70 

3,37 

3,11-3,65 

0,63 
(0,33-1,21) 

p=0,16 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

3,37 

3,10-3,79 

3,25 

2,84-3,76 

0,61 
(0,33-1,15) 

p=0,12 

 

Insulin 
nmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

0,17
a
 

0,09-0,22 

0,15
a
 

0,10-0,22 

1,28 
(0,53-3,10) 

p=0,58 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

0,08
b
 

0,06-0,13 

0,08
b
 

0,05-0,12 

0,74 
(0,34-1,60) 

p=0,44 

 

AST 
U/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

57
a
 

52-74 

57
a
 

48-66 

0,62 
(0,27-1,43) 

p=0,26 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

97
b
 

81-105 

90
b
 

73-109 

0,61 
(0,31-1,21) 

p=0,15 

 

Bilirubin 
µmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

2,1
a
 

1,5-2,8 

1,9
a
 

1,4-2,8 

1,11 
(0,58-2,11) 

p=0,75 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

6,6
b
 

4,2-10,4 

6,8
b
 

4,5-10,0 

1,35 
(0,82-2,20) 

p=0,24 

 

Die Konzentrationen der FFS steigen in beiden Gruppen p.p. signifikant an (p≤0,001). Es sind 

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen aufgetreten (Tab. 4.11). Die BHB-
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Konzentrationen steigen in beiden Gruppen p.p. signifikant an (p≤0,001). Es besteht kein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. Die odds ratio von 1,78 gibt einen Hinweis 

darauf, dass die Wahrscheinlichkeit, mit Konzentrationen außerhalb des Referenzbereichs an 

einer Mastitis zu erkranken, höher ist als gesund zu bleiben (Tab. 4.11). Die 

Cholesterolkonzentrationen fallen in beiden Gruppen p.p. signifikant ab (p≤0,001) und 

erreichen Konzentrationen im oder knapp unterhalb des Normbereichs (> 2,5 mmol/l) (Tab. 

4.11). Es konnten keine signifikanten Unterschiede innerhalb oder zwischen den Gruppen  bei 

der Bestimmung der Glucosekonzentrationen festgestellt werden (Tab. 4.11). In beiden 

Gruppen fallen die Insulinkonzentrationen p.p. signifikant ab (Tab. 4.11). Die AST-

Aktivitäten steigen in beiden Gruppen vom Zeitpunkt der ersten zur zweiten Blutprobe 

signifikant an (p≤0,001) (Tab. 4.11). Die Bilirubinkonzentrationen liegen in beiden Gruppen 

p.p. signifikant über den Konzentrationen der ersten Blutprobe (p≤0,001). Ein signifikanter 

Unterschied zwischen den Gruppen besteht nicht (Tab. 4.11).  
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4.1.4.2 Eiweißstoffwechsel (Albumin, Haptoglobin, TP, Harnstoff,   Kreatinin) und 

Leukozyten  

Tab. 4.12: Parameter des Eiweißstoffwechsels und Leukozytenzahl im Blutserum 14 bis 7 d 

a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Mastitis, signifikante Differenzen 

(p≤0,05) zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

Mastitis 

 

ohne Mastitis 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

Albumin 

g/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

33
aA

 

32-35 

35
aB

 

33-36 

1,12 
(0,39-3,20) 

p=0,84 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

32
b
 

31-34 

33
b
 

31-35 

1,21 
(0,58-2,50) 

p=0,26 

 

Haptoglobin 

g/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

0,20
a
 

0,07-0,46 

0,16
a
 

0,07-0,46 

0,96 
(0,42-2,22) 

p=0,93 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

1,75
b
 

0,77-2,25 

1,31
b
 

0,65-1,85 

0,55 
(0,07-4,54) 

p=0,58 

 

TP 
g/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

75 

70-81 

76
a
 

70-81 

0,86 
(0,46-1,61) 

p=0,64 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

74 

69-78 

72
b
 

69-76 

0,92 
(0,48-1,76) 

p=0,81 

 

Harnstoff 
mmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

4,5
a
 

3,6-5,5 

4,5
a
 

3,9-5,4 

1,31 
(0,47-3,79) 

p=0,61 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

3,9
bA

 

3,2-4,8 

4,3
bB

 

3,5-5,1 

2,48 
(0,84-7,36) 

p=0,09 

 

Kreatinin 

µmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

80
A
 

71-91 

88
B
 

75-99 

0,74 
(0,07-8,29) 

p=0,80 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

83
A
 

72-94 

91
B
 

81-105 

 

 

 

Leukozyten 

G/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

7,5
a
 

6,3-9,2 

7,4
a
 

6,2-8,4 

1,19 
(0,65-2,18) 

p=0,57 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

6,0
b
 

5,0-8,2 

5,9
b
 

4,3-7,7 

1,55 
(0,98-2,44) 

p=0,06 

 

Die Albuminkonzentrationen fallen in beiden Gruppen p.p. signifikant ab (mit Mastitis 

p=0,008; ohne Mastitis p≤0,001). Bei Tieren, die eine Mastitis entwickeln, liegen die 

Albuminkonzentrationen a.p. signifikant unter denen, die keine Mastitis bekommen 

(p=0,024), bleiben aber innerhalb der Referenzgrenzen. (Tab. 4.12). Die 



56 
 

Haptoglobinkonzentrationen steigen in beiden Gruppen p.p. signifikant an (p≤0,001) (Tab. 

4.12). Die Proteinkonzentrationen weisen einen signifikanten Konzentrationsabfall in der 

gesunden Gruppe im Vergleich 14-7 Tage a.p. zu 3 Tage p.p. auf (p≤0,001). Es können keine 

signifikanten Unterschiede der Proteinkonzentrationen im Vergleich mit Mastitis/ohne 

Mastitis festgestellt werden (Tab. 4.12). Die Harnstoffkonzentrationen fallen in beiden 

Gruppen p.p. signifikant ab (mit Mastitis p≤0,001; ohne Mastitis p= 0,006). Bei den Tieren 

mit Mastitis liegen die Harnstoffkonzentrationen im Median p.p. signifikant unter denen der 

Tiere ohne Mastitis (p=0,019), bleiben aber innerhalb der Referenzgrenzen (Tab. 4.12). Die 

Kreatininkonzentrationen liegen bei Tieren mit Mastitis in beiden Blutproben signifikant 

unter den Konzentrationen der Tiere ohne Mastitis (14-7 Tage a.p. p=0,007; 3 Tage p.p 

p≤0,001), bleiben aber innerhalb der Referenzgrenzen. Es konnte für diesen Zeitraum darum 

keine odds ratio berechnet werden (Tab. 4.12). Die Leukozytenzahlen verringern sich sowohl 

in der Mastitisgruppe als auch in der gesunden Gruppe im Vergleich 14-7 Tage a.p. zu 3 Tage 

p.p. (p≤0,001). Es können keine signifikanten Unterschiede der Leukozytenzahlen im 

Vergleich mit Mastitis/ohne Mastitis festgestellt werden (Tab. 4.12). 
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4.1.4.3  Mineralstoffwechsel (Na, K, Cl, Ca, Pi, AP) und CK  

Tab. 4.13: Parameter des Mineralstoffwechsels und CK im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 3 

d p.p. von SB-Kühen mit und ohne späterer Mastitis, signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

Mastitis 

 

ohne Mastitis 

 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

Na 

mmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

146 

144-147 

145 

143-148 

 

 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

146
A
 

144-149 

145
B
 

143-147 

 

 

 

K 

mmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

4,5 

4,3-4,7 

4,5
a
 

4,3-4,7 

1,76 
(0,20-15,40) 

p=0,60 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

4,5 

4,3-4,6 

4,4
b
 

4,2-4,6 

1,79 
(0,38-8,43) 

p=0,45 

 

Cl 

mmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

105
a
 

104-107 

105
a
 

103-107 

1,04 
(0,36-3,00) 

p=0,94 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

104
b
 

101-107 

104
b
 

101-106 

2,21 
(0,63-7,79) 

p=0,21 

 

Ca 

mmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

2,41
a
 

2,32-2,55 

2,43
a
 

2,35-2,51 

0,93 
(0,53-1,65) 

p=0,81 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

2,22
bA

 

2,10-2,35 

2,18
bB

 

2,03-2,33 

1,95 
(1,11-3,41) 

p=0,02 

 

Pi 

mmol/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

2,09
a
 

1,85-2,29 

2,02
a
 

1,83-2,20 

0,59 
(0,34-0,97) 

p=0,04 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

1,85
bA

 

1,60-2,11 

1,66
bB

 

1,43-1,93 

1,86 
(1,16-2,87) 

p=0,01 

 

AP 
U/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

42
a
 

30-56 

49 

33-67 

0,90 
(0,49-1,67) 

p=0,74 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

55
b
 

39-76 

47 

38-75 

1,21 
(0,61-2,38) 

p=0,59 

 

CK 

U/l 

14-7d a.p. Median 

1.-3.Quartil 

96
a
 

75-132 

91
a
 

72-127 

1,13 
(0,54-2,36) 

p=0,74 

3d p.p. Median 

1.-3.Quartil 

140
b
 

98-303 

149
b
 

98-257 

0,97 
(0,61-1,54) 

p=0,89 

 



58 
 

Die Na-Konzentrationen liegen 3 Tage p.p. bei Tieren mit Mastitis signifikant über denen, die 

keine haben (p=0,007), bleiben aber innerhalb der Referenzgrenzen. Somit konnte keine odds 

ratio ermittelt werden (Tab. 4.13). Die K-Konzentrationen fallen bei Tieren ohne Mastitis p.p. 

signifikant ab (p=0,01). Die Mediane aller gemessenen Konzentrationen liegen im 

Referenzbereich (Tab. 4.13). Die Cl-Konzentrationen fallen in beiden Gruppen p.p. 

signifikant ab (Mastitisgruppe p=0,013; ohne Mastitis p= 0,009). Ein Unterschied zwischen 

den Gruppen ergibt sich nicht (Tab. 4.13). Die Ca-Konzentrationen fallen in beiden Gruppen 

p.p. signifikant ab (p≤0,001), wobei die Konzentrationen bei Tieren ohne Mastitis signifikant 

unter denen der Tiere mit Mastitis liegen (p=0,034). Beide Gruppen haben Konzentrationen 

unterhalb des Referenzbereiches in der p.p. Probe (Tab. 4.13, Abb. 4.12).  

 

 

Abb. 4.12: Ca-Konzentrationen im Blutserum (mmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-

Kühen mit und ohne späterer Mastitis, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.13 

Die Pi-Konzentrationen liegen in beiden Gruppen p.p. signifikant unter denen der ersten 

Blutprobe (p≤0,001). Die Mediane beider Gruppen bleiben aber im Normbereich (Tab. 4.13). 

Wie bei den Ca-Konzentrationen liegen die Pi-Konzentrationen der Mastitisgruppe 3 Tage 

p.p. signifikant über denen der gesunden Tiere (p≤0,001) (Tab. 4.13, Abb. 4.13).  
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Abb. 4.13: Pi-Konzentrationen im Blutserum (mmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-

Kühen mit und ohne späterer Mastitis, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) entsprechend Tab. 4.13 

Vor dem Auftreten einer klinischen Mastitis liegen die Aktivitäten der AP unter dem 

Grenzbereich. Bei Tieren mit Mastitis steigen die Aktivitäten der AP von der ersten zur 

zweiten Blutprobe signifikant an (p=0,005) und erreichen den Referenzbereich (Tab. 4.13). 

Die Aktivitäten der CK steigen in beiden Gruppen p.p. signifikant an (p≤0,001) (Tab. 4.13). 

4.1.5 Laboranalytische Ergebnisse Vergleich gesunde/kranke Kühe 

4.1.5.1 Energie-Fett-Leberstoffwechsel (FFS, BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, 

Bilirubin) 
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Tab. 4.14: Parameter des Energie-Fett-Leberstoffwechsels im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 

3 d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

krank 

 

gesund 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

FFS 

µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

114
a
 

80-240 

119
a
 

83-165 

0,77 
(0,41-1,46) 

p=0,42 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

761
bA

 

552-1012 

556
bB

 

380-891 

0,35 
(0,20-0,65) 

p=0,001 

 

BHB  
mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,51
a
 

0,40-0,64 

0,60
a
 

0,40-0,70 

1,92 
(1,06-3,48) 

p=0,03 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,83
bA

 

0,63-1,07 

0,80
bB

 

0,6-0,9 

0,67 
(0,35-1,29) 

p=0,23 

 

Cholesterol 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,79
a
 

2,43-3,22 

3,0
a
 

2,6-3,3 

 

 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,11
b
 

1,80-2,36 

2,1
b
 

1,8-2,4 

1,22 
(0,98-1,08) 

p=0,69 

 

Glucose 
mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

3,43
A
 

3,19-3,68 

3,00
aB

 

2,90-3,40 

0,23 
(0,09-0,55) 

p≤0,001 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

3,34
A
 

3,04-3,79 

2,70
bB

 

2,30-2,90 

0,29 
(0,12-0,70) 

p≤0,001 

 

Insulin 
nmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,17
a
 

0,09-0,23 

0,14
a
 

0,11-0,22 

0,68 
(0,31-1,50) 

p=0,34 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,08
b
 

0,05-0,12 

0,08
b
 

0,06-0,13 

0,88 
(0,46-1,69) 

p=0,70 

 

AST 
U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

58
aA

 

51-67 

48
aB

 

43-62 

0,52 
(0,12-2,319 

p=0,38 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

94
bA

 

79-110 

70
bB

 

65-85 

0,19 
(0,08-0,46) 

p≤0,001 

 

Bilirubin 
µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,0
aA

 

1,4-2,9 

1,7
aB

 

1,7-2,3 

2,45 
(0,73-8,23) 

p=0,14 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

7,1
bA

 

4,6-10,7 

4,9
bB

 

3,2-6,1 

0,58 
(0,31-1,09) 

p=0,09 

 

Die Konzentrationen der FFS steigen p.p. in beiden Gruppen signifikant an (p≤0,001), wobei 

der Anstieg bei erkrankten Kühen signifikant höher ist als bei klinisch gesunden Tieren 

(p≤0,001) (Tab. 4.14, Abb. 4.14). 
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Abb. 4.14: FFS-Konzentrationen im Blutserum (µmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-

Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.14 

Post partum steigen in beiden Gruppen die BHB-Konzentrationen signifikant an (p≤0,001), 

wobei 3 Tage p.p. der Anstieg bei den erkrankten Tieren signifikant über denen der gesunden 

liegt (p=0,05). Die odds ratio von 1,92 gibt einen Hinweis darauf, dass die Wahrscheinlichkeit 

mit Konzentrationen außerhalb des Referenzbereichs höher ist, p.p. an einer der untersuchten 

Erkrankungen zu leiden als gesund zu bleiben (Tab. 4.14, Abb. 4.15).  
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Abb. 4.15: BHB-Konzentrationen im Blutserum (mmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.14 

Die Cholesterolkonzentrationen fallen in beiden Gruppen p.p. signifikant ab (p≤0,001).  Ein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen tritt nicht auf (Tab. 4.14). Es konnte a.p. 

keine odds ratio bestimmt werden, da sich alle Cholesterolkonzentrationen der gesunden 

Kühe im Normbereich befinden. Die Glucosekonzentrationen liegen bei den erkrankten 

Tieren signifikant über denen der gesunden Tiere (p≤0,001). In der Gruppe der gesunden 

Tiere fallen die Glucosekonzentrationen p.p. signifikant ab (p=0,003) (Tab. 4.14, Abb. 4.16). 
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Abb. 4.16: Glucosekonzentrationen im Blutserum (mmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.14 

Die Insulinkonzentrationen fallen in beiden Gruppen p.p. signifikant ab (p≤0,001). Es besteht 

kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (Tab. 4.14). Die AST-Aktivitäten 

steigen in beiden Gruppen von der ersten zur zweiten Blutprobe signifikant an (p≤0,001). Die 

Konzentrationen liegen bei den erkrankten Tieren signifikant über denen der gesunden Tiere 

(14-7 Tage a.p. p=0,003; 3 Tage p.p. p≤0,001). In der Gruppe der erkrankten Tiere liegt der 

Median oberhalb der Referenzgrenze von 80 U/l (Tab. 4.14, Abb. 4.17). 
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Abb. 4.17: Aktivitäten der AST im Blutserum (U/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-

Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.14 

Die Bilirubinkonzentrationen weisen signifikante Unterschiede im Sinne eines 

Konzentrationsanstiegs von der ersten zur zweiten Blutprobe der gesunden sowie der 

erkrankten Gruppe auf (p≤0,001). 14-7 Tage a.p. liegen die Bilirubinkonzentrationen der 

später erkrankten Tiere signifikant über denen der gesunden (p=0,003). 3 Tage p.p. stellt sich 

dieser Unterschied noch ausgeprägter dar (p≤0,001) (Tab. 4.14, Abb. 4.18). 
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Abb. 4.18: Bilirubinkonzentrationen im Blutserum (µmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.14 
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4.1.5.2 Eiweißstoffwechsel (Albumin, Haptoglobin, TP, Harnstoff,   Kreatinin) und 

Leukozyten 

Tab. 4.15: Parameter des Eiweißstoffwechsels und Leukozytenzahl im Blutserum 14 bis 7 d 

a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen 

(p≤0,05) zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

krank 

 

gesund 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

Albumin 

g/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

34
aA

 

33-36 

35
aB

 

35-36 

0,35 
(0,05-2,74) 

p=0,30 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

33
bA

 

30-35 

33
bA

 

32-36 

0,12 
(0,02-0,90) 

p=0,02 

 

Haptoglobin 
g/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

0,24
a
 

0,08-0,52 

0,10
a
 

0,07-0,45 

1,59 
(0,86-3,00) 

p=0,15 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

1,69
bA

 

1,06-2,05 

0,95
bB

 

0,58-1,55 

4,61 
(0,95-22,42) 

p=0,04 

 

TP 
g/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

76
a
 

70-81 

78
a
 

71-79 

0,50 
(0,19-1,29) 

p=0,14 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

72
b
 

69-77 

71
b
 

68-74 

0,70 
(0,27-1,839 

p=0,46 

 

Harnstoff 
mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,48
aA

 

3,83-5,36 

5,1
aB

 

4,0-6,0 

3,93 
(1,49-10,38) 

p≤0,001 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,28
b
 

3,44-5,10 

3,9
b
 

3,3-4,6 

0,87 
(0,25-3,00) 

p=0,82 

 

Kreatinin 
µmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

83
aA

 

73-96 

108
B
 

96-120 

3,66 
(0,32-41,85) 

p=0,27 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

87
bA

 

75-99 

105
B
 

97-112 

 

 

 

Leukozyten 

G/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

7,4
a
 

6,2-8,7 

7,5 

6,5-8,6 

1,12 
(0,52-2,44) 

p=0,78 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

5,8
bA

 

4,5-7,5 

7,9
B
 

5,2-8,5 

0,48 
(0,25-0,93) 

p=0,03 

 

Die Albuminkonzentrationen liegen in der erkrankten Gruppe 14-7 Tage a.p signifikant unter 

den Konzentrationen der gesunden Gruppe (p=0,011) (Tab. 4.15). Die Konzentrationen 

sinken in beiden Gruppen p.p. signifikant ab. Alle gemessenen Mediane bewegen sich im 

Referenzbereich von 30-39 g/l. Die Haptoglobinkonzentrationen steigen in der gesunden 
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sowie der erkrankten Gruppe von der ersten zur zweiten Blutentnahme signifikant an 

(p≤0,001). Der Anstieg ist bei den erkrankten Tieren 3 Tage p.p. signifikant höher als bei den 

gesunden Tieren (p≤0,001). Die odds ratio von 4,61 gibt einen Hinweis auf ein erhöhtes 

Krankheitsrisiko mit Haptoglobin Konzentrationen außerhalb des Referenzbereiches (Tab. 

4.15, Abb. 4.19). 

 

 

Abb. 4.19: Haptoglobinkonzentrationen im Blutserum (g/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei 

SB-Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.15 
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Die Proteinkonzentrationen sinken in der gesunden (p=0,003) und der erkrankten (p≤0,001) 

Gruppe signifikant von der ersten zur zweiten Blutprobe ab (Tab. 4.15). Ebenso sinken die 

Harnstoffkonzentrationen in der gesunden (p≤0,001) sowie der erkrankten (p=0,002) Gruppe 

signifikant ab (Tab. 4.15). Die Harnstoffkonzentrationen liegen in der erkrankten Gruppe 

signifikant unter denen der gesunden Gruppe zum Zeitpunkt der ersten Blutentnahme 

(p=0,05), bleiben aber in der Norm. Die Kreatininkonzentrationen liegen bei der ersten und 

zweiten Blutprobe in der erkrankten Gruppe signifikant unter denen der gesunden (p≤0,001). 

Die Konzentrationen steigen innerhalb der erkrankten Gruppe 3 Tage p.p. wieder signifikant 

an (p=0,032). Alle Mediane liegen im Referenzbereich (55-150 µmol/l). 3 Tage p.p. liegen 

alle Konzentrationen der gesunden Kühe im Referenzbereich, so dass keine odds ratio für 

diesen Zeitraum bestimmt werden konnte (Tab. 4.15). Die Leukozytenzahlen weisen einen 

signifikanten Leukozytenabfall in der Gruppe der erkrankten Tiere im Vergleich 14-7 Tage 

a.p. zu 3 Tage p.p. auf (p≤0,001). Die Gruppe der erkrankten Tiere weist 3 Tage p.p. 

signifikant niedrigere Leukozytenzahlen auf, als die Gruppe der gesunden Tiere (p=0,003). 

Der Median liegt mit 5,8G/l aber über dem unterem Grenzwert von 5 G/l (Tab. 4.15). 
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4.1.5.3  Mineralstoffwechsel (Na, K, Cl, Ca, Pi, AP) und CK 

Tab. 4.16: Parameter des Mineralstoffwechsels und CK im Blutserum 14 bis 7 d a.p. sowie 3 

d p.p. bei SB-Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) 

zwischen den Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B) sowie odds ratio 

  

Proben-

entnahme 

 

Statistische 

Maßzahlen 

 

krank 

 

gesund 

 

odds ratio 
(95%-KI) 

Signifikanz 

 

Na 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

146
A
 

144-148 

143
B
 

141-145 

 

 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

146
A
 

144-148 

143
B
 

141-145 

 

 

 

K 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,5
aA

 

4,3-4,7 

4,3
B
 

4,2-4,4 

 

 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

4,4
b
 

4,2-4,6 

4,4 

4,1-4,5 

1,60 
(0,33-7,74) 

p=0,56 

 

Cl 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

105
aA

 

103-107 

103
B
 

101-104 

0,37 
(0,05-2,91) 

p=0,33 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

104
b
 

101-106 

102 

100-105 

 

 

 

Ca 
mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,42
a
 

2,33-2,51 

2,50
a
 

2,40-2,51 

1,03 
(0,48-2,24) 

p=0,93 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,20
bA

 

2,05-2,33 

2,26
bB

 

2,05-2,46 

0,77 
(0,37-1,60) 

p=0,46 

 

Pi 

mmol/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

2,05
a
 

1,84-2,24 

2,01
a
 

1,87-2,18 

0,82 
(0,39-1,72) 

p=0,61 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

1,70
b
 

1,45-1,99 

1,86
b
 

1,53-2,01 

1,00 
(0,54-1,81) 

p=1,00 

 

AP 

U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

42
aA

 

31-58 

82
B
 

63-104 

0,05 
(0,01-0,36) 

p≤0,001 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

47
bA

 

37-64 

91
B
 

75-113 

 

 

 

CK 
U/l 

 

14-7d a.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

93
a
 

72-130 

85
a
 

72-123 

2,17 
(0,96-4,90) 

p=0,06 

 

3d p.p. 

Median 

1.-3.Quartil 

157
bA

 

102-297 

112
bB

 

84-171 

0,48 
(0,23-1,00) 

p=0,05 

 

Die Na-Konzentrationen in der erkrankten Gruppe liegen signifikant über denen der gesunden 

Gruppe (p≤0,001). Alle gemessenen Konzentrationen der gesunden Kühe bleiben innerhalb 

der Referenzgrenzen. Somit konnte keine odds ratio für die Na-Konzentrationen bestimmt 
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werden. (Tab. 4.16). Die K-Konzentrationen liegen in der erkrankten Gruppe signifikant über 

denen der gesunden Gruppe zum Zeitpunkt der ersten Blutentnahme (p≤0,001). Die K-

Konzentrationen fallen in der erkrankten Gruppe von der ersten zur zweiten Blutentnahme 

signifikant ab (p=0,002). A.p. liegen alle K-Konzentrationen und p.p. alle Cl-Konzentrationen 

der gesunden Kühe im Referenzbereich. Auch hier fehlt die odds ratio (Tab. 4.16).  

Die Cl-Konzentrationen fallen in der erkrankten Gruppe von der ersten zur zweiten 

Blutentnahme signifikant ab (p≤0,001). 14-7 Tage a.p. liegen die Cl-Konzentrationen in der 

erkrankten Gruppe signifikant über denen der gesunden Gruppe (p≤0,001) (Tab. 4.16). Die 

Mediane der Elektrolyte Na, K und Cl bewegen sich innerhalb der Referenzgrenzen. Die Ca-

Konzentrationen fallen in beiden Gruppen von der ersten  zur zweiten Blutprobe signifikant 

ab (p≤0,001). In der Gruppe der erkrankten Tiere liegen die Ca-Konzentrationen 3 Tage p.p. 

signifikant unter denen der klinisch gesunden Tiere (p=0,05) (Tab. 4.16, Abb. 4.20). 

 

 

Abb. 4.20: Ca-Konzentrationen im Blutserum (mmol/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-

Kühen mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.16 

Die Pi-Konzentrationen fallen in der gesunden sowie der erkrankten Gruppe signifikant p.p. 

ab (p≤0,001) (Tab. 4.16). Die Aktivitäten der AP liegen bei den erkrankten Tieren zu beiden 
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Entnahmezeitpunkten signifikant unter denen der gesunden Tiere (p≤0,001). Der Median liegt 

unter dem Normwert von 50-200 U/l. Die Aktivitäten der AP in der Gruppe der erkrankten 

Tiere sind 14-7 Tage a.p. signifikant geringer als 3 Tage p.p. (p=0,006). Die Aktivitäten der 

gesunden Tiere liegen 3 Tage p.p. alle im Normbereich. Eine odds ratio wurde aus diesem 

Grund nicht berechnet. (Tab. 4.16, Abb. 4.21). 

 

 

Abb. 4.21: Aktivitäten der AP im Blutserum (U/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen 

mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.16 

Die Aktivitäten der CK steigen von der ersten zur zweiten Blutentnahme in beiden Gruppen 

signifikant an (p≤0,001), wobei der Anstieg in der erkrankten Gruppe stärker ausfällt, als bei 

den gesunden Tieren (p=0,003). 3 Tage p.p. liegen die Aktivitäten der CK in der erkrankten 

Gruppe signifikant über der der gesunden Gruppe. Die odds ratio von 2,17 a.p. unterstützt das 

erhöhte Krankheitsrisiko der erkrankten Gruppe (Tab. 4.16, Abb. 4.22). 
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Abb. 4.22: Aktivitäten der CK im Blutserum (U/l) 14 bis 7 d a.p. sowie 3 d p.p. bei SB-Kühen 

mit und ohne späterer Erkrankung, signifikante Differenzen (p≤0,05) zwischen den 

Entnahmezeitpunkten (a/b) und den Gruppen (A/B), entsprechend Tab. 4.16 
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Zur besseren Übersicht sind alle relevanten Veränderungen der Gruppen in folgendem 

Piktogramm zusammengefasst (Tab. 4.17). 

Tab. 4.17: Piktogramm relevanter Veränderungen der Vollblut- und Blutserumparameter aller 

Gruppen 

Parameter LMV GP Retentio 

sec. 

Mastitis krank 

 a.p. p.p. a.p. p.p. a.p. p.p. a.p p.p. a.p p.p. 

FFS  ▲ 1,78 ↑  ↑  ↑  ▲ 

BHB  ▲  ↑  ↑  ↑1,78 1,92 ▲ 

Cholesterol  ↓         

Na           

K           

Cl           

Ca  ↓  ↓  ▼  ▲α  ▼ 

Pi        ▲α   

CK         2,17 ▲ 

Glucose ↑  1,75 1,70 ▲ ▲ ↑ ↑ ▲ ▲ 

Insulin  ▼8,43  ↓       

AST  ↑ ↑ ↑  ▲  ↑  ▲ 

Bilirubin  ▲  ↑  ▲  ↑  ▲ 

AP ↓ ↓ ▼ ▼ ↓ ▼ ↓  ▼ ▼ 

Creatinin           

Albumin           

Haptoglobin ▲ ↑  ↑4,59  ▲  ↑  ▲4,61 

Protein           

Harnstoff           

Leukozyten      ▼     

a.p.: 14-7 Tage a.p., p.p.:  3 Tage p.p., ▲: signifikante Abweichung nach oben (p≤0,05),          

▼: signifikante Abweichung nach unten (p≤0,05), ↑: außerhalb Referenzbereich aber nicht 

signifikant, ↓: außerhalb Referenzbereich aber nicht signifikant, α Konzentrationen sinken, 

liegen aber signifikant über der Kontrollgruppe; die odds ratio ist in Zahlen angegeben 
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5 Diskussion 

5.1 Voraussagbarkeit der LMV anhand verschiedener Blutparameter 

5.1.1 Die klinisch-chemischen Parameter des Energie-, Fett- und Leberstoffwechsels ( FFS, 

BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, Bilirubin) 

LE BLANC et al. (2005) fanden ein 3,6fach erhöhtes Risiko für eine LMV bei FFS-

Konzentrationen a.p. über 0,5mmol/l. CARSON et al. (2007) ermittelten eine odds ratio von 

2,8 bei Konzentrationen über 0,5mmol/l und 1,6 für Konzentrationen über 0,3mmol/l a.p. 

Eine Woche p.p. konnten LE BLANC et al. (2005) sogar ein 4,8fach höheres Risiko und 

CARSON (2007) ein 4,6fach höheres Risiko mit Konzentrationen über 1mmol/l ermitteln. 

Die Entwicklung der Forschung zur Ätiologie und Pathogenese der LMV weist diese eng 

korreliert mit dem Fettmobilisationssyndrom aus (FÜRLL et al. 1999). Die FFS zählen zu den 

frühzeitig, z.T. bereits in der Trockenstehperiode, veränderten Parametern. In dieser Studie 

fand ein signifikanter Anstieg der FFS von der a.p. zur p.p. Probe statt, wobei der Anstieg bei 

Tieren mit späterer LMV signifikant (p≤0,001) über dem der Tiere ohne späterer LMV lag. 

Zu ähnlichen Ergebnissen kamen auch HÄDRICH (2007), STENGÄRDE et al. (2008), 

THEBILLE (2008) und STERTENBRINK (2008) und decken sich damit mit einer Vielzahl 

von internationalen Autoren. Ante partum konnten hier keine statistisch signifikanten 

Erhöhungen der FFS festgestellt werden. Dennoch deutet die Auslenkung des 

Quartilbereiches der von Dislocatio abomasi betroffenen Tiere in der Gruppe 14-7 Tage a.p. 

auf Unterschiede, welche aber nicht statistisch zu sichern sind. Die negative Energiebilanz 

unmittelbar nach der Kalbung spiegelt sich auch in einer Erhöhung der BHB-Konzentrationen 

wieder. DUFFIELD et al. (2009) schätzten das Risiko für LMV eine Woche p.p. mit einer 

odds ratio von 2,60 bei BHB-Konzentrationen ≥ 1,2 mmol/l und mit einer odds ratio von 6,22 

bei Konzentrationen ≥ 1,8 mmol/l. LE BLANC (2005) ermittelte eine odds ratio von 8 für 

BHB-Konzentrationen über 1,2mmol/l, CARSON (2007) 4,4 für Konzentrationen über 

1,4mmol/l eine Woche p.p.. KASTNER (2002) konnte bei Kühen mit LMV BHB-

Konzentrationen messen, die um das zwei- bis vierfache über denen der gesunden 

Kontrolltiere lagen. So konnten auch die Mehrzahl der Autoren signifikante Anstiege der 

BHB Konzentrationen in ihren Studien nachweisen (GEISHAUSER et al. 1997 und 1998, 

SEN et al.2006, VAN WINDEN 2003, HÄDRICH 2007, STERTENBRINK 2008, 

DUFFIELD 2009, HAMANA 2010, LE BLANC 2010, SEIFI 2010). Dies konnte auch in der 

vorliegenden Untersuchung bestätigt werden. Auch KLEISER und FÜRLL (2000) 

beobachteten am dritten Tag p.p. bei 42% der später an LMV erkrankten Tiere erhöhte BHB 
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Konzentrationen. Die Prävention einer subklinischen Ketose kann gleichzeitig Prophylaxe der 

LMV sein (GEISHAUSER et al. 2000). Die von KLEISER und FÜRLL (2000) ermittelten 

signifikanten Erniedrigungen der Cholesterolkonzentrationen am dritten Tag p.p. vor einer 

LMV konnten in der vorliegenden Studie nicht bestätigt werden. Ebenso fanden die 

signifikanten Erniedrigungen der Cholesterolkonzentrationen von KASTNER (2002) p.p. bei 

später an LMV erkrankten Kühen in dieser Studie keine Bestätigung. Es konnten in beiden 

Gruppen signifikante Konzentrationsabfälle um den Zeitpunkt der Kalbung, bis unter den 

Grenzbereich, festgestellt werden. Eine Abgrenzung zu Tieren ohne LMV war nicht möglich. 

FÜRLL (2001) bringt dies in Verbindung mit einer reduzierten 

Endotoxinneutralisationskapazität. HOLTENIUS et al. (2000) machten Untersuchungen zur 

Labmagenentleerungsrate und stellten fest, dass mit steigender Hyperglycämie die 

Entleerungsrate von 7,8%/min auf 3,4%/min fällt und der pH Wert auf 2,3 steigt. Sie 

schlossen daraus auf ein erhöhtes LMV Risiko bei einer vorangehenden Hyperglycämie. Zum 

Zeitpunkt einer LMV hatten SEN et al. (2006) erhöhte Konzentrationen von Glucose und 

Insulin nachgewiesen. Zehn Tage vor Diagnose einer LMV konnten VAN WINDEN et al. 

(2003) eine signifikante Erniedrigung der Konzentrationen von Glucose und Insulin 

feststellen. STENGÄRDE et al. (2008) fanden keine signifikanten Veränderungen der 

Glucosekonzentrationen. In dieser Untersuchung fallen die Glucosekonzentrationen in der 

Gruppe der später an LMV erkrankten Tiere von der ersten zur zweiten Blutprobe signifikant 

ab. Ante partum hingegen liegen die Konzentrationen im Median oberhalb des 

Referenzbereichs. Ähnliches fanden GEISHAUSER et al. (1998) zwei Wochen p.p.. FÜRLL 

et al. (2010) konnten die Verfügbarkeit von Glucose durch antepartale Gaben von 

Cyanocobalamin verbessern und gleichzeitig die peripartale Fettmobilisation in Form von 

höheren FFS und BHB eindämmen. Auch ROLLIN et al. (2010) setzten Cyanocobalamin 

erfolgreich zur Prophylaxe einer subklinischen Ketose ein. Die Insulinkonzentrationen fallen 

in dieser Studie bei Tieren mit und ohne LMV signifikant ab. HÄDRICH (2007) stellte fest, 

dass die Insulinkonzentrationen am 28. d p.p. signifikant niedriger als im vergleichbaren 

Zeitraum vor der Kalbung sind. Der Zustand des „Diabetes-like-state“ dient der Anpassung 

des Stoffwechsels an Belastungssituationen und ist bereits ante partum und besonders 

während der Frühlaktation bis 4 Wochen post partum durch eine eingeschränkte 

Insulingewebsempfindlichkeit (STANGASSINGER 1985) in Verbindung mit niedrigen 

Insulinkonzentrationen im Serum (VERNON 2002) gekennzeichnet. ONKEN und 

LEONHARD-MAREK (2008) untersuchten die Bedeutung von Insulin und K für die 

Labmagenmuskulatur der Ziege. Insulin scheint die K-bedingten Kontraktionen in Corpus und 
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Pylorus gegenläufig zu beeinflussen. Eine Insulin-bedingte Hemmung der Muskulatur im 

Corpus bei gleichzeitiger Stimulierung der Kontraktion am Pylorus könnte in vivo durch 

verminderten Vorschub und beeinträchtigten Abfluss eine Passagestörung (und damit eine 

Verlagerung) am Labmagen induzieren. In dieser Untersuchung fallen die 

Insulinkonzentrationen in der Gruppe der später an LMV erkrankten Tiere von der ersten zur 

zweiten Blutprobe signifikant ab und der Median sinkt unter den Referenzbereich. In der 

Gruppe der gesunden Kühe liegt die Insulinkonzentration signifikant über der, der erkrankten 

Tiere. Die odds ratio von 8,43 unterstreicht die Gefahr mit zu niedrigen 

Insulinkonzentrationen an einer LMV zu erkranken. Die odds ratio erweist sich an dieser 

Stelle als besonders aussagekräftige Maßzahl, um das Risiko für eine Erkrankung 

einzuschätzen. Während 3 Wochen a.p. GEISHAUSER et al. (1998) noch keinen AST-

Anstieg bei Tieren, die später eine LMV entwickeln würden, feststellen konnten, war er eine 

und zwei Wochen p.p. sehr wohl messbar. Sie erwähnen, dass eine AST-Aktivität von  ≥ 1400 

nkat/l (84 U/l) neben anderen Parametern einen Hinweis darauf gibt, dass sich eine LMV 

entwickelt. GEISHAUSER et al. (2000) fanden als weitere mögliche Parameter zur 

Früherkennung noch das BHB in Blut und Milch sowie den Fett-Eiweiß-Quotienten in der 

Milch. VAN WINDEN et al. (2003) verzeichneten 10 Tage vor einer LMV ebenfalls einen 

Anstieg der AST. SATTLER und FÜRLL (2004) fanden bei Tieren mit LMV erhöhte 

Aktivitäten der  AST, die  mit dem Grad der Endometritis korrelierten. Bei  LMV-Patienten 

ohne Endometritis fiel dieser Anstieg moderater aus.  Auch VÖRÖS und KARSAI (1987) 

beobachteten in der ersten Laktationswoche einen deutlichen Anstieg der AST-Aktivität. 

Einerseits kann der Aktivitätsanstieg durch den intensiveren Stoffwechsel p.p. bedingt sein. 

Andererseits ist die AST aber auch ein muskelspezifisches Enzym, so dass auch der 

Kalbevorgang eine Rolle spielen kann. Ebenso beschrieben KLEISER und FÜRLL (2000)  

am dritten Tag p.p. höhere AST-Aktivitäten als bei Kühen, die p.p. nicht erkrankten. Dies 

trifft eingeschränkt auch auf die vorliegende Arbeit zu. Hier lag der Median der Tiere, die 

später eine LMV entwickeln, über dem der Tiere, die p.p. nicht erkrankten. Beide waren 

oberhalb des Referenzbereichs (ohne LMV Median= 91 U/l, mit LMV Median= 96 U/l). Der 

Unterschied war jedoch nicht signifikant. Die Steigerung der Bilirubinkonzentration noch vor 

Diagnose der LMV ist in der Literatur wiederholt beschrieben (FÜRLL et al. 2000, 

HÄDRICH 2007, THEBILLE 2008, STERTENBRINK 2008) und wird in der vorliegenden 

Untersuchung ebenfalls bestätigt. Pathophysiologischer Hintergrund ist die 

Transportkonkurrenz der FFS und des Bilirubins um das y- sowie z-Protein in den 
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Hepatozyten (FÜRLL und SCHÄFER 1993). Dies unterstreicht die Bedeutung gesteigerter 

Lipolyse in der Pathogenese der LMV. 

5.1.2 Die klinisch-chemischen Parameter des Eiweißstoffwechsels (Albumin, Haptoglobin, 

TP, Harnstoff, Kreatinin) und der Leukozyten 

Die Untersuchung der Albuminkonzentrationen im peripartalen Verlauf brachte in der 

vorliegenden Studie keinen Hinweis auf eine bevorstehende LMV. Auch HAMANA et al. 

(2010) konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen Kühen mit LMV und einer 

Kontrollgruppe feststellen. Eine Assoziation zwischen den akute Phase Proteinen Serum 

Amyloid A und Haptoglobin bei Kühen mit LMV und Leberlipidose konnte von 

GUZELBEKTES et al. (2010) nachgewiesen werden. Damit beschränkt sich die Aussage 

dieser Eiweiße nicht auf Entzündungen, sondern kann auch bei Stoffwechselerkrankungen mit 

einbezogen werden. HISS et al. (2009) konnten einen Zusammenhang zwischen einer 

erhöhten Haptoglobinkonzentration in Blut und Milch und erhöhten BHB und FFS-

Konzentrationen im Blut feststellen. Mit der vorliegenden Untersuchung kann dieser 

Zusammenhang bestätigt werden. Ante partum liegen die Konzentrationen des Haptoglobins 

der Kühe aus der Gruppe, die später an LMV erkranken, im Median über dem 

Referenzbereich. Auch FÜRLL und KRÜGER (2000), konnten im Rahmen der Entstehung 

einer LMV deutlich höhere Haptoglobinkonzentrationen messen. Die 

Harnstoffkonzentrationen steigen von der ersten zur zweiten Probe in der vorliegenden Studie 

signifikant an, bleiben aber in der Norm. Dabei kann die erhöhte Harnstoffkonzentration im 

Blut einem verstärkten Proteinkatabolismus infolge eines Energiemangelzustandes sowie 

geringerer Nierenperfusion zugeschrieben werden (FÜRLL 2004a). GRÜNBERG et al. 

(2005) fanden einen Zusammenhang zwischen einer Labmagentorsion oder rechtsseitiger 

LMV und einer Hyperphosphatämie sowie einem Anstieg der Harnstoff- und 

Kreatininkonzentrationen im Serum. Sie erklärten diese Veränderungen mit Dehydratation 

und damit verbundener schlechterer Nierenperfusion. In dieser Studie bewegen sich die 

Kreatininkonzentrationen in beiden Gruppen innerhalb des Referenzbereichs und sind somit 

nicht als frühdiagnostisches Hilfsmittel geeignet. KLEISER und FÜRLL (2000) überprüften 

die drei Kriterien Abfall der Leukozytenzahlen, Verminderung der K-Konzentrationen und 

Anstieg der BHB-Konzentrationen am dritten Tag p.p. und konnten eine relativ gute 

Abschätzung des Krankheitsrisikos hinsichtlich einer sich entwickelnden LMV abgeben. In 

dieser Studie fallen sowohl in der LMV-Gruppe wie auch in der Kontrollgruppe die 

Leukozytenzahlen 3 Tage p.p. signifikant ab. Sie sinken jedoch nicht unter den von KLEISER 
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und FÜRLL (2000) festgelegten Grenzwert von 4G/l. KASTNER (2002) konnte unmittelbar 

vor der Diagnose einer LMV niedrigere Leukozytenzahlen im Vergleich zur gesunden 

Kontrollgruppe feststellen. HÄDRICH (2007) hatte a.p. einen generellen Anstieg der 

Leukozytenzahlen und p.p. einen gruppenübergreifenden Abfall der Leukozytenzahlen zu 

verzeichnen. 

5.1.3 Die klinisch-chemischen Parameter des Muskel- (CK) und Mineralstoffwechsels (Na, K, 

Cl, Ca, Pi, AP)                             

SATTLER und FÜRLL (2004) fanden bei Tieren mit LMV erhöhte Aktivitäten der CK, die  

mit dem Grad der Endometritis korrelierten. Bei LMV Patienten ohne Endometritis fiel dieser 

Anstieg moderater aus. In dieser Untersuchung steigen in beiden Gruppen, ohne LMV/mit 

LMV, die Aktivitäten der CK signifikant an (p≤0,001). Es besteht jedoch kein signifikanter 

Unterschied zwischen den Gruppen. Vor dem Eintreten einer LMV können in dieser 

Untersuchung keine Hinweise dafür aus einer Veränderung der K-Konzentrationen gewonnen 

werden. HÄDRICH (2007) kam zu demselben Ergebnis. KASTNER (2002) stellte ab dem 7. 

Tag p.p. erniedrigte K-Konzentrationen bei Kühen mit späterer LMV fest. VÖRÖS und 

KARSAI (1987) konnten auch erst bei Auftreten einer LMV einen signifikanten Abfall der K-

Konzentration feststellen. KLEISER und FÜRLL (2000) beschrieben ebenfalls, dass eine K-

Veränderung nur im geringen Maße für eine spätere LMV spricht. Auch STERTENBRINK 

(2008) konnte a.p. keine signifikant niedrigeren K-Konzentrationen im Vergleich zur 

Kontrollgruppe feststellen. ROHN et al. (2004) fanden bei Tieren mit rechtsseitiger LMV bei 

der Diagnose niedrigere Konzentrationen von K und Cl als bei Tieren mit linksseitiger LMV. 

GRÜNBERG et al. (2005) fanden einen Zusammenhang zwischen einer Hypophosphatämie 

und einer linksseitigen LMV, häufig in Verbindung mit einer verringerten 

Harnstoffkonzentration zum Zeitpunkt der LMV. Die Ursache hierfür sehen sie in der 

verringerten Futteraufnahme dieser Tiere. Vor einer LMV konnten in dieser Studie keine 

signifikanten Unterschiede zwischen später erkrankten Tieren oder denen, die ohne LMV 

bleiben, festgestellt werden. In beiden Gruppen fallen die Pi-Konzentrationen zum Zeitpunkt 

der Kalbung signifikant ab. Auch die Na- und Cl-Konzentrationen können nach den 

Ergebnissen dieser Studie nicht zur Früherkennung der LMV herangezogen werden. 

DELGADO-LECAROZ et al. (2000) fanden bei Kühen mit LMV erniedrigte Konzentrationen 

von Ca, Pi, K und Cl. Vor allem verringerte Ca-Konzentrationen bis unter den Normbereich 

fielen hier auf. VAN WINDEN et al. (2003) hatten schon zehn Tage vor Diagnose einer LMV 

erniedrigte Ca-Konzentrationen festgestellt. WILLEBERG et al. (1982), HÄDRICH (2007) 
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und THEBILLE (2008) kamen zu ähnlichen Ergebnissen. Andere Autoren (MARKUSFELD 

1986, LE BLANC 2005) sehen keinen Zusammenhang zwischen einer Hypokalzämie und 

LMV. In dieser Untersuchung fallen die Ca-Konzentrationen in beiden Gruppen um den 

Zeitpunkt der Kalbung ab. Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen Tieren, die eine 

LMV erleiden und Tieren, die ohne LMV bleiben. Die Aktivitäten der AP bewegen sich in 

der vorliegenden Untersuchung bei den Kühen der LMV-Gruppe sowohl 14-7 Tage a.p., als 

auch 3 Tage p.p. leicht unter dem Normbereich, ohne signifikante Unterschiede zu den Tieren 

ohne Dislocatio abomasi. 

Insgesamt weisen die Ergebnisse daraufhin, dass für die Einschätzung des Risikos, an einer 

LMV zu erkranken, a.p. besonderes Augenmerk auf das Haptoglobin und möglicherweise auf 

die Glucose und die AP gelegt werden sollte. P.p. sollten die Konzentrationen von den FFS, 

des BHB, des Insulins und des Bilirubins besondere Beachtung finden. 

5.2 Voraussagbarkeit der GP anhand verschiedener Blutparameter 

5.2.1 Die klinisch-chemischen Parameter des Energie-, Fett- und Leberstoffwechsels (FFS, 

BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, Bilirubin) 

Die Veränderung der Blutparameter BHB und FFS spielen im Zusammenhang mit der 

Voraussagbarkeit der GP vor allem im Zuge ihrer Prophylaxe eine Rolle. GRABHERR et al. 

(2010) konnten durch die Gabe von hohen Dosen Zeolith A die Futteraufnahme reduzieren 

und damit einen Anstieg der BHB und FFS nach der Kalbung provozieren. Gaben von 20-30 

g/kg TM hatten keinen negativen Effekt auf die Futteraufnahme, jedoch einen positiven 

Einfluss hinsichtlich der Prävention einer GP. Die richtige Dosis ist also nicht nur für die 

Prophylaxe der GP entscheidend, sondern spielt auch eine Rolle im Rahmen anderer 

peripartaler Störungen z.B. der LMV. In der vorliegenden Studie kamen keine 

Futterzusatzstoffe zur Verminderung des Risikos einer GP zum Einsatz. Es konnten keine 

signifikanten Veränderungen der BHB- und FFS-Konzentrationen im Vergleich zu den 

Tieren, die nicht an einer GP erkrankt waren gemessen werden, wohl stieg der Median aber in 

der 3 Tage p.p. Probe über den Toleranzbereich hinaus an und die odds ratio von 1,78 14-7 

Tage a.p. der FFS unterstreicht das Risiko, p.p. an einer GP zu erkranken. Zu ähnlichen 

Ergebnissen kamen ECKERMANN (2007) und PICHON (2008). Die 

Cholesterolkonzentrationen erlauben aus dieser Studie keinen direkten Hinweis auf eine 

bevorstehende GP. Die Glucosekonzentrationen bewegen sich zu allen Entnahmezeitpunkten 

in beiden Gruppen im Median in ihren physiologischen Grenzen, weisen aber mit der odds 
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ratio von 1,75 a.p. und 1,70 p.p. auf ein erhöhtes Krankheitsrisiko mit Konzentrationen 

außerhalb der Referenzgrenzen hin. Die Insulinkonzentrationen fallen in beiden Gruppen von 

der ersten zur zweiten Entnahme signifikant ab. In der Gruppe der Kühe mit GP fällt der 

Median unter den Referenzbereich. Auch STAUFENBIEL et al. (1992) konnten um den 

Zeitpunkt des Partus einen Abfall der Insulinkonzentrationen messen. HECKEL (2009) 

ermittelte am 28. Tag p.p. noch niedrige Konzentrationen, parallel zu niedrigen IGF-1-

Konzentrationen. Das Absinken des Insulins im peripartalen Zeitraum, im Zuge sinkender 

Futteraufnahmen und hoher Nährstoffansprüche durch Trächtigkeit und Frühlaktation, 

ermöglicht dem Organismus eine verstärkte Lipolyse zum Ausgleich der Defizite. 

Entscheidend für den weiteren Werdegang ist, dass diese Lipolyse sich in einem 

physiologischen Rahmen bewegt und nicht in den krankhaften Zustand des 

Fettmobilisationssyndroms übergeht. Erhöhte FFS-Konzentrationen, ausgelöst durch massive 

Mobilisation von Körperfett in der Frühlaktation, führen zu einer Aktivierung von Zytokinen, 

wie TNF-α oder Il-6 (SHI et al. 2006). TNF-α induziert die Insulinresistenz beim Typ2-

Diabetis des Menschen und möglicherweise auch bei Kühen (FÜRLL et al. 2008). Wie in der 

vorliegenden Untersuchung hatte auch ECKERMANN (2007) keine signifikanten Anstiege 

der AST-Aktivität oder Bilirubinkonzentration im Serum später an GP erkrankter Kühe im 

Vergleich mit Kühen ohne GP beobachtet. VAN SAUN (2004) beobachtete eine 

Aktivitätssteigerung der AST erkrankter Tiere gegenüber gesunder Tiere.  

5.2.2 Die klinisch-chemischen Parameter des Eiweißstoffwechsels (Albumin, Haptoglobin, 

TP, Harnstoff, Kreatinin) und der Leukozyten 

Die Albuminkonzentrationen sinken in der vorliegenden Arbeit bei Tieren mit und ohne GP 

signifikant ab. Ein Unterschied zwischen den Gruppen besteht nicht. Das gleiche gilt für die 

Gesamtproteinkonzentrationen. WILKEN (2004) beobachtete besonders bei gesunden Kühen 

mit einer Milchleistung > 8750 kg/Jahr signifikant niedrigere Albuminkonzentrationen in den 

ersten vier Wochen p.p., als im zweiten bis vierten Monat p.p.. Die von VAN SAUN (2004) 

beschriebene, den Erkrankungen vorausgehende, erniedrigte Albuminkonzentration im Blut 

bestätigt sich in den Ergebnissen der Gruppen nicht. Eine Erhöhung des Akute-Phase-Proteins 

Haptoglobin hatten FÜRLL et al. (2002) bei Kühen mit GP festgestellt. In der vorliegenden 

Arbeit stiegen die Konzentrationen bei Tieren mit und ohne GP signifikant an. Die odds ratio 

von 4,59 unterstreicht ein erhöhtes Krankheitsrisiko. Die Harnstoff- und 

Kreatininkonzentrationen verhalten sich im Hinblick auf eine bevorstehende GP unauffällig. 
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Zu ähnlichem Ergebnis kamen auch HÄDRICH (2007) und HOOPS (2007). Gleiches gilt für 

die Leukozytenzahlen. 

5.2.3 Die klinisch-chemischen Parameter des Muskel- (CK) und Mineralstoffwechsels (Na, K, 

Cl, Ca, Pi, AP)                             

Die Aktivitäten der CK steigen in allen untersuchten Gruppen nach der Kalbung signifikant 

an. Auch HÄDRICH (2007) konnte bei verschiedenen Krankheitsgruppen einen signifikanten 

CK-Anstieg nachweisen. Die Konzentrationen der Elektrolyte Na, K und Cl verhalten sich in 

der vorliegenden Untersuchung unauffällig. Die Ca- und Pi-Konzentrationen sinken in den 

Vergleichsgruppen mit GP/ohne GP von der ersten zur zweiten Blutprobe signifikant ab. 

GOFF (2004) hatte eine Korrelation der Ca- und Pi-Konzentrationen mit der K-Konzentration 

beschrieben, die hier nicht bestätigt werden kann. Da alle Tiere mit klinischer Hypokalzämie 

in dieser Studie einer Infusionstherapie mit Ca-Gluconat zugeführt wurden,  bleiben die 

Mediane am dritten Tag p.p. nahe des unteren Referenzbereiches. Das Auftreten einer 

„physiologischen Hypokalzämie“ (KRAFT und DÜRR 2005) ist mit dem erhöhten Ca-

Verlust in die Milch bei einsetzender Milchproduktion sowie zunächst unzureichender 

Resorption im Darm und Mobilisierung aus den Knochen zu erklären (RICKEN 2005). 

Geringere Mengen Phosphat in der Nahrung führen zu einer Hypophosphatämie und damit, 

wie beim Ca, zu erhöhter Resorption aus dem Darm. Der Anstieg der Resorptionsrate ist 

hierbei unabhängig von dem Ca-Gehalt in der Nahrung (SCHRÖDER et al. 1995). 

ECKERMANN (2007) fand vor dem Auftreten einer GP signifikant niedrigere AP-

Aktivitäten bei Tieren, die p.p. an einer klinischen Hypokalzämie leiden würden als bei den 

Kontrolltieren. Dies kann in der vorliegenden Untersuchung bestätigt werden. Diese Tatsache 

deutet auf eine „verminderte Synthese des Knochenisoenzyms der AP, wobei besonders in der 

Trockenstehphase der Knochenstoffwechsel erniedrigt und somit die Möglichkeit einer 

ausreichenden Ca-Mobilisation aus dem Knochen zur Deckung des erhöhten Bedarfes bei der 

Kalbung eingeschränkt ist“ (FÜRLL et al. 2006). LIESEGANG et al. 2000 induzierten durch 

Infusionen von Na2EDTA bei Kühen eine Hypokalzämie. Die Kühe wurden zuvor mit einer 

Ca-armen Diät gefüttert und die Aktivitäten verschiedener Knochenmetaboliten wurden 

gemessen. Es stellte sich heraus, dass der Knochenstoffwechsel durch die Infusionen nur ggr. 

beeinflusst wurde und der Schluss liegt nahe, dass der Serum Ca-Spiegel durch Resorption 

aus dem Darm ausgeglichen wurde. 

Insgesamt weisen die Ergebnisse darauf hin, dass zur Beurteilung des Risikos, an einer GP zu 

erkranken, besonders die AP ein Potential zur Früherkennung besitzt. Veränderungen die p.p. 



82 
 

auftreten haben für diesen Krankheitskomplex kein frühdiagnostisches Potential, da die GP in 

der Regel in den ersten drei Tagen p.p. entsteht. 

5.3 Voraussagbarkeit der Retentio sec. anhand verschiedener Blutparameter 

5.3.1 Die klinisch-chemischen Parameter des Energie-, Fett- und Leberstoffwechsels ( FFS, 

BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, Bilirubin) 

Wie bei allen untersuchten Gruppen liegen auch die Konzentrationen der FFS 3 Tage p.p.  

signifikant über denen ante partum. Dies gilt sowohl für Tiere mit Retentio sec. als auch für 

Tiere ohne. Gleiches gilt in dieser Arbeit für die Konzentrationen des BHB. Auch EVERTZ  

(2006) hatte keine statistisch signifikanten Konzentrationsunterschiede bei Tieren mit 

Puerperalstörungen beschrieben. HOOPS (2007) fand ebenfalls keinen signifikanten 

Unterschied der Konzentrationen der FFS von Tieren mit oder ohne Retentio sec.. Im 

Gegensatz dazu geben QUIROZ-ROCHA et al. (2009) einen Anstieg an FFS und Cholesterol 

im Blut eine Woche a.p. als mögliche prognostische Parameter an. Auch KONYVES et al. 

(2008) fanden einen signifikanten Anstieg von FFS vor der Kalbung bei Tieren, die p.p. an 

Uteruserkrankungen inklusive Retentio  sec. leiden. Die Cholesterolkonzentrationen fallen in 

der vorliegenden Untersuchung in beiden Gruppen signifikant ab, ohne signifikanten 

Unterschied zwischen den Gruppen. SETZ (2000) fand hingegen niedrigere 

Cholesterolkonzentrationen bei Tieren mit Retentio sec.. Die Glucosekonzentrationen liegen 

zu beiden Entnahmezeitpunkten in der Gruppe der Tiere mit Retentio sec. über denen der 

Tiere ohne Puerperalstörungen. In der Gruppe der Tiere mit Retentio sec. kommt es p.p. zu 

einem Anstieg der Glucosekonzentrationen, was aber nicht statistisch gesichert werden 

konnte. In der Gruppe der Tiere ohne Retentio sec. fällt die Konzentration ab. Höhere 

Glucosekonzentrationen 3 Tage p.p. in den Gruppen Tot-, Schwer- sowie Frühgeburt wurden 

auch von HÄDRICH (2007) beschrieben. Er erklärt dies mit dem mit diesen Erkrankungen 

verbundenem Stresseinfluss. Da diese Puerperalstörungen häufig eine Retentio sec. nach sich 

ziehen, wäre das auch hier eine mögliche Erklärung. Die Insulinkonzentrationen fallen in 

beiden Gruppen signifikant ab, lassen sich aber nicht signifikant voneinander abgrenzen. 

EVERTZ (2006) fand bei Kühen mit Puerperalstörungen 14 d p.p. oberhalb des 

Toleranzbereichs liegende AST-Aktivitäten. Sie sind mit einem uterogenen Ursprung 

(SATTLER und FÜRLL  2004) und nicht primär im Zusammenhang mit einer akuten 

Zunahme der Leberbelastung zu sehen. So sind nach FÜRLL (1989) erhöhte Aktivitäten der 

AST nicht unweigerlich mit einer Leberfunktionsstörung vergesellschaftet, sondern auch 

häufig in Verbindung mit Puerperalstörungen zu finden. Auch in der vorliegenden Arbeit 
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lagen die Aktivitäten der AST der Tiere mit Retentio sec. signifikant über denen der Tiere 

ohne Retentio sec.. Dies steht im Gegensatz zu den Ergebnissen von HÄDRICH (2007). Die 

Bilirubinkonzentrationen steigen in beiden Gruppen mit und ohne Retentio sec. signifikant an, 

wobei der Anstieg bei den Tieren mit Retentio sec. signifikant höher ist als bei Tieren ohne 

Retentio sec.. Der von FÜRLL und SCHÄFER (1993) beschriebene pathophysiologische 

Zustand des Inanitionsikterus ist somit in der vorliegenden Untersuchung durch die 

Auslenkung der Bilirubinkonzentration in dieser Gruppe zu beobachten. 

5.3.2 Die klinisch-chemischen Parameter des Eiweißstoffwechsels (Albumin, Haptoglobin, 

TP, Harnstoff, Kreatinin) und der Leukozyten 

In der vorliegenden Untersuchung liegen die Konzentrationen des Albumins und des 

Gesamteiweiß bei Tieren mit Retentio sec. signifikant unter den Konzentrationen der Tiere 

ohne Puerperalstörungen. Der Toleranzbereich dieser Parameter wird allerdings nicht 

verlassen. Schwankungen in den Proteinkonzentrationen des Plasmas erklären CASTILLO et 

al. (2005) mit einer verminderten Futteraufnahme vor der Kalbung und dem steigenden 

Energiebedarf. Das Haptoglobin als Akute-Phase-Protein reagiert in der vorliegenden 

Untersuchung mit einer signifikanten Erhöhung in der Gruppe der an Retentio sec. leidenden 

Tiere im Vergleich zu den Kühen ohne Retentio sec.. A.p. liegen die Mediane beider Gruppen 

im Normbereich, während sie sich p.p. in beiden Gruppen darüber befinden. SETZ (2000) 

hatte höhere Harnstoffkonzentrationen bei Tieren mit Retentio sec. beobachtet und auch 

HÄDRICH (2007) fand bei Tieren mit LMV und Endometritis einen Anstieg des Parameters. 

In der vorliegenden Arbeit verhalten sich die Serumharnstoffkonzentrationen und die 

Serumkreatininkonzentrationen unauffällig. Sowohl GUNNIK (1984) als auch KIMURA et 

al. (2002) erkannten den Einfluss gut funktionierender Leukozyten auf einen reibungslosen 

Ablauf des Nachgeburtsabganges. Die von SOBIRAJ et al. (2001), WITTEK (2004) und 

HÄDRICH (2007) beschriebene Leukopenie infolge einer Retentio sec. zeigt sich ebenfalls in 

dieser Untersuchung. Hinzuzufügen ist, dass ZDUNCZYK et al. (1992) einen signifikanten 

Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer klinischen Mastitis und einer Retentio sec. 

sahen und diesen einer verringerten Aktivität des Immunsystems zuschrieben. 

5.3.3 Die klinisch-chemischen Parameter des Muskel- (CK) und Mineralstoffwechsels (Na, K, 

Cl, Ca, Pi, AP)  

Die CK verhält sich in der vorliegenden Untersuchung unauffällig. Dies entspricht auch den 

Ergebnissen von EVERTZ (2006) und HOOPS (2007). SATTLER und FÜRLL (2004) 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Zdunczyk%20S%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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beschrieben eine positive Korrelation zwischen den Aktivitäten der CK und AST im Serum 

mit dem Grad der Endometritis. HOOPS (2007) fand geringere Konzentrationen von Na und 

Cl im Plasma bei Tieren mit bestehender Retentio sec. SILANIKOVE et al. (1997) erklären 

dies mit einer verringerten Futteraufnahme. SETZ (2000) fand indessen bei Kühen mit einer 

Retentio sec. höhere Na- und  Cl-Konzentrationen. In der vorliegenden Untersuchung liegen 

die Konzentrationen von Na und Cl der Gruppe der Tiere, die an einer Retentio sec. leiden, 

signifikant über denen die ohne bleiben. Die Konzentrationen bewegen sich allerdings im 

Normbereich, so dass die Aussagekraft dieser Parameter hinsichtlich der Früherkennung einer 

Retentio sec. aus der vorliegenden Arbeit gering ist. Auch die K-Konzentrationen verhalten 

sich unauffällig. Die Ca- und Pi-Konzentrationen folgen der physiologischen Absenkung mit 

Einsetzen der Laktation. Zum Zeitpunkt einer Retentio sec. liegen die Aktivitäten der AP 

signifikant unterhalb der Tiere ohne Retentio sec.. Auch schon vor dem Partus sind die 

Aktivitäten im Median der Tiere die eine Retentio sec. erleiden unter dem Normbereich. 

Insgesamt weisen die Ergebnisse darauf hin, dass besonders die Glucosekonzentrationen zur 

Prävention einer Retentio sec. zu beachten sind. Veränderungen, die p.p. auftreten, sind für 

diesen Krankheitskomplex als frühdiagnostisches Hilfsmittel nicht geeignet. 

5.4 Voraussagbarkeit der Mastitis anhand verschiedener Blutparameter 

5.4.1 Die klinisch-chemischen Parameter des Energie-, Fett- und Leberstoffwechsels (FFS, 

BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, Bilirubin) 

Die FFS-, BHB- und Cholesterolkonzentrationen verhalten sich in diesem Teil der 

Untersuchung weitgehend unauffällig. Wie in allen anderen untersuchten Gruppen steigen 

auch die FFS-Konzentrationen der an Mastitis erkrankten Kühe p.p. signifikant an. Ein 

Unterschied zu den Tieren ohne Mastitis ließ sich nicht feststellen. Im Gegensatz dazu 

konnten MOYES et al. (2009) erhöhte FFS-Konzentrationen und eine Tendenz zur Erhöhung 

der BHB-Konzentrationen bei Kühen die eine Mastitis entwickeln würden, feststellen. In 

Herden mit hohem Risiko für Mastitis konnten HOLTENIUS et al. (2004) drei Wochen p.p. 

höhere Konzentrationen für die FFS ermitteln, als in Herden mit niedrigem Risiko für 

Mastitis. Alle Mastitiden dieser Untersuchung traten innerhalb der ersten 4 Wochen p.p. auf. 

Dieser Zeitraum entspricht auch dem von VAN SAUN (2010).  Der Anstieg der BHB-

Konzentrationen verhält sich in dieser Untersuchung wie der der FFS. Hier ist lediglich auf 

die odds ratio von 1,78 (3 Tage p.p.) hinzuweisen, die einen gewissen Hinweis auf die 

Auftrittswahrscheinlichkeit einer Mastitis gibt. Auch LE BLANC (2010) konnten einen 
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Zusammenhang zwischen erhöhten BHB-Konzentrationen und dem Auftreten einer Mastitis 

nachweisen. DUFFIELD et al. (2009) hatten keinen Zusammenhang zwischen erhöhten 

Serum BHB-Konzentrationen und klinischer Mastitis beschrieben, wohl aber in Verbindung 

mit geringerer Milchleistung. ODENSTEN et al. (2007) untersuchten den Einfluss der 

Milchleistung zum Zeitpunkt des Trockenstellens im Hinblick auf verschiedene Parameter 

und stellten fest, dass der Anstieg von FFS mit der Milchleistung korrelierte. Sie fanden 

ebenfalls, dass die Gefahr, an einer Mastitis zu erkranken, an die Milchleistung zum Zeitpunkt 

des Trockenstellens gekoppelt ist, aber keine längerfristigen Auswirkungen auf die 

Eutergesundheit hat. Die Cholesterolkonzentrationen fallen in beiden untersuchten Gruppen 

gleichmäßig bis knapp unter den Normbereich ab und spiegeln damit das Verhalten dieses 

Parameters in allen untersuchten Gruppen dieser Studie wieder. FÜRLL (2005) versteht 

Cholesterol als indirekten Indikator der Futteraufnahme. Dies konnte durch die eigenen 

Untersuchungen anhand des zeitlichen Verlaufes der Cholesterolkonzentrationen bestätigt 

werden. So kommt es nach Konzentrationsabnahme um den Kalbezeitraum durch die 

eingeschränkte Futteraufnahme zu den niedrigsten Konzentrationen (<2,0 mmol/l), was mit 

Beobachtungen von KASTNER (2002), ARNDT (2004) und VAN SAUN (2010) 

übereinstimmt. Die Insulinkonzentrationen bewegen sich in dieser Untersuchung in der 

Gruppe der Tiere mit Mastitis/ohne Mastitis in ihren physiologischen Grenzen. Die 

Glucosekonzentrationen liegen im Median sowohl a.p. als auch p.p. über dem Grenzwert von 

3,3 mmol/l, unterscheiden sich aber nicht signifikant von den Tieren ohne Mastitis. Dagegen 

konnte HOOPS (2007) signifikant höhere Glucosekonzentrationen 10 Tage a.p. bei Kühen 

nachweisen, die später an einer Mastitis erkrankten. Ebenso hatte HÄDRICH (2007) in der 

Gruppe der an Mastitis erkrankten Tiere eine im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe 

signifikante Erhöhung der FFS-Konzentration am 10. d a.p. in Verbindung mit erhöhten 

Glucose- und erniedrigten Cholesterolkonzentrationen. LOTTHAMMER et al. (1988)  und 

MOYES et al. (2009) konnten bei Kühen mit klinischer Mastitis erhöhte Aktivitäten der AST 

feststellen.  Zu ähnlichen Ergebnissen kam EVERTZ (2006), der eine Tendenz zur Erhöhung 

der AST-Aktivitäten über den Toleranzbereich hinaus nachweisen konnte. Auch in der 

vorliegenden Arbeit steigen die Aktivitäten bzw. Konzentrationen von AST und Bilirubin bis 

über die Toleranzgrenze hinaus an, lassen sich aber nicht signifikant von den nicht an Mastitis 

erkrankten Tieren abgrenzen.  

5.4.2 Die klinisch-chemischen Parameter des Eiweißstoffwechsels (Albumin, Haptoglobin, 

TP, Harnstoff, Kreatinin) und der Leukozyten 
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Die Haptoglobinkonzentrationen steigen bei Kühen mit Mastitis, aber auch bei denen, die 

ohne Mastitis bleiben, drei Tage p.p. signifikant an. Der Median liegt bei Kühen, die eine 

Mastitis haben, mit 1,75 g/l weit über dem Toleranzbereich von 0-0,25 g/l. Auch SUOJALA 

et al. (2008) konnten bei experimentell infizierten Kühen hohe Haptoglobinkonzentrationen in 

Serum und Milch feststellen die mit dem Grad der Infektion korrelierten. Ebenso zeigte das 

sensitive Akute-Phase-Protein Haptoglobin in der Untersuchung von HAGEN (2010) eine 

signifikante Erhöhung im Blutserum und in der Euterlymphe der an Mastitis erkrankten Kühe. 

Aufgrund seiner antiinflammatorischen Eigenschaften wirkt es der schädigenden Wirkung 

proinflammatorischer Mediatoren entgegen. Somit ist es ebenso wie Antioxidantien 

verantwortlich für den Schutz des Gewebes und der Herstellung der Homöostase nach einer 

Entzündung. Die Albumin-, Gesamtprotein-, Harnstoff- und Kreatininkonzentrationen 

verhalten sich im Vergleich dieser beiden Gruppen physiologisch. Ebenso liegen die Mediane 

der Leukozytenzahlen innerhalb ihrer Referenzgrenzen und bergen keine Informationen 

hinsichtlich des Risikos, an einer Mastitis zu erkranken. 

5.4.3 Die klinisch-chemischen Parameter des Muskel- (CK) und Mineralstoffwechsels (Na, K, 

Cl, Ca, Pi, AP)  

Sowohl die Aktivitäten der CK, als auch die Konzentrationen der Elektrolyte Na, K und Cl 

verhalten sich im Vergleich der Gruppen unauffällig und geben keine Hinweise hinsichtlich 

einer bevorstehenden Mastitis. Die Ca- und Pi-Konzentrationen hingegen liegen in der 

Gruppe der an Mastitis erkrankten Tiere signifikant über denen der Tiere ohne Mastitis. Die 

Vermutung liegt nahe, dass eine Einbuße an Milchleistung einen geringeren Verbrauch von 

Ca und Pi aus dem Serum zur Folge hat, der sich in diesem Ergebnis niederschlägt. EVERTZ 

(2006) konnte bei subklinischen Mastitiden diesen Unterschied nicht feststellen. Die 

Aktivitäten der AP bewegen sich vor dem Auftreten einer Mastitis unterhalb des 

Grenzbereiches, erreichen ihn dann aber 3 Tage p.p. 

Insgesamt weisen die Ergebnisse darauf hin, dass die Prophylaxe einer Mastitis anhand 

Veränderungen der untersuchten Blutparameter sich als schwierig darstellt. P.p. zeigt die odds 

ratio des BHB mit 1,78 ein gewisses frühdiagnostisches Potential.  

5.5 Voraussagbarkeit einer Erkrankung anhand verschiedener Blutparameter 

5.5.1 Die klinisch-chemischen Parameter des Energie-, Fett- und Leberstoffwechsels ( FFS, 

BHB, Cholesterol, Glucose, Insulin, AST, Bilirubin) 
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Post partale Anstiege der FFS- und BHB-Konzentrationen finden sowohl bei den gesunden 

als auch bei allen erkrankten Tieren dieser Untersuchung statt. Dies ist zum einen 

physiologisch, im Rahmen der verringerten Futteraufnahme und dem erhöhten Energiebedarf 

zum Zeitpunkt der Kalbung und danach, mit Einsetzen der Laktation. Zum anderen ist der p.p. 

Anstieg beider Parameter signifikant höher in der Gruppe der erkrankten Tiere. Hinzu kommt 

beim Anstieg der BHB-Konzentrationen die odds ratio von 1,92 (3 Tage p.p.). Es zeigt sich 

also, dass ein höheres Maß an Fettmobilisation und Stoffwechselbelastung mit einem 

erhöhten Krankheitsrisiko einhergeht. LE BLANC (2010) konnte mit einem Anstieg der FFS-

Konzentrationen 10-7 Tage a.p. ein erhöhtes Risiko für LMV, Retentio sec., Merzen innerhalb 

der ersten 60 Tage der Laktation und eine geringere Milchleistung der ersten 4 Monate, in 

Verbindung bringen. In den ersten zwei Wochen p.p. sprach ein Anstieg der BHB-

Konzentrationen für ein erhöhtes Risiko an LMV, Ketose, Endometritis oder Mastitis zu 

erkranken. Die Gefahr eine geringere Milchleistung in der Frühlaktation zu haben, war 

ebenfalls erhöht. Die Cholesterolkonzentrationen fallen in beiden untersuchten Gruppen 

gleichmäßig bis knapp unter den Normbereich ab und spiegeln damit das Verhalten dieses 

Parameters in allen untersuchten Gruppen dieser Studie wieder. STAUFENBIEL et al. (2003) 

entwickelten ein Regressionsmodell zu Erfassung der Rückenfettdicke im Verlauf der 

Laktation. Ihre enge Beziehung zur Milchleistung und zur Fruchtbarkeit macht sie damit zum 

geeigneten Hilfsmittel zur Herdenüberwachung. Da die Fruchtbarkeit ein empfindlicher 

Parameter für die Tiergesundheit ist, lässt sich dieses Modell auch auf die allgemeine 

Gesundheitsüberwachung einer Herde ausweiten.  

HÄDRICH (2007) fielen im Stoffwechsel ante partum die Kühe mit späteren Tot- und 

Schwergeburten durch Glucosekonzentrationen über dem Referenzbereich auf. Auch in der 

vorliegenden Arbeit liegen die Glucosekonzentrationen der erkrankten Tiere signifikant über 

den Konzentrationen der gesunden Gruppe und der Median oberhalb des Referenzbereichs. 

Die Insulinkonzentrationen hingegen verhalten sich im Gruppenvergleich gesund/krank 

unauffällig. In der Gruppe der allgemein erkrankten Tiere liegen die AST-Aktivitäten p.p. 

signifikant über denen der gesunden Tiere. Dies steht im Gegensatz zu den Ergebnissen von 

HÄDRICH (2007). Die Bilirubinkonzentrationen liegen 3 Tage p.p. signifikant über denen 

der gesunden Tiere. Der von FÜRLL und SCHÄFER (1993) beschriebene 

pathophysiologische Zustand des Inanitionsikterus ist somit in der vorliegenden Untersuchung 

durch die Auslenkung der Bilirubinkonzentration auch in dieser  Gruppe zu beobachten. 
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5.5.2 Die klinisch-chemischen Parameter des Eiweißstoffwechsels (Albumin, Haptoglobin, 

TP, Harnstoff, Kreatinin) und der Leukozyten 

Die Albumin-, Gesamtprotein-, Harnstoff- und Kreatininkonzentrationen verhalten sich im 

Vergleich dieser beiden Gruppen in der vorliegenden Untersuchung physiologisch. VAN 

SAUN (2010) hingegen ermittelte eine odds ratio von 5,9 bei Albuminkonzentrationen ≤34g/l 

p.p.. Das Haptoglobin als Akute-Phase-Protein reagiert in der vorliegenden Untersuchung mit 

einer signifikanten Erhöhung in der Gruppe der erkrankten Kühe. Die odds ratio von 4,61 3 d 

p.p. unterstreicht das Risiko einer Erkrankung mit Konzentrationen außerhalb des 

Referenzbereichs. TREVISI et al. (2010) untersuchten die Leberfunktion im Zusammenhang 

mit einem Anstieg des Haptoglobins im peripartalen Zeitraum und stellten fest, dass die Tiere 

mit der besten Leberfunktion die niedrigsten Haptoglobinkonzentrationen aufwiesen. Zu 

ähnlichen Ergebnissen kamen BERTONI et al. (2008), die zusätzlich zu erhöhten 

Haptoglobinkonzentrationen noch höhere Bilirubinkonzentrationen und geringer 

Harnstoffkonzentrationen eine Woche post partum bei Kühen mit schlechterer Leberfunktion 

nachweisen konnten. Die Leukozytenzahlen liegen bei den erkrankten Tieren signifikant unter 

denen der gesunden Kontrolltiere, bleiben aber im Normbereich. LEE und KEHRLI (1998) 

sprechen um den Zeitpunkt der Kalbung von einer Dysfunktion der Leukozyten. 

5.5.3 Die klinisch-chemischen Parameter des Muskel- (CK) und Mineralstoffwechsels (Na, K, 

Cl, Ca, Pi, AP)  

Die Aktivitäten der CK steigen in allen untersuchten Gruppen nach der Kalbung signifikant 

an. Im Vergleich der Gruppen gesund/krank war der Anstieg in der kranken Gruppe 

signifikant höher, als bei den gesunden Tieren. A.p. wird das erhöhte Krankheitsrisiko durch 

die odds ratio von 2,17 deutlich. Auch HÄDRICH (2007) konnte bei verschiedenen 

Krankheitsgruppen einen signifikanten CK-Anstieg nachweisen. Da die CK aber als Ausdruck 

von geschädigten Muskelzellen, erst p.p. ansteigt, ist ihre Aussagekraft hinsichtlich der 

Prävention einer der untersuchten Erkrankungen eher vorsichtig einzuschätzen. Die Ca- und 

Pi-Konzentrationen folgen auch hier der physiologischen Absenkung mit Einsetzen der 

Laktation. Im Vergleich der Gruppen gesund/krank liegen die Ca-Konzentrationen in der 

erkrankten Gruppe p.p. signifikant unter denen der gesunden Tiere. Einige Autoren sehen 

einen Zusammenhang zwischen einer Hypokalzämie und post partum auftretenden 

Erkrankungen (WILLEBERG et al. 1982, VAN WINDEN et al. 2003, HÄDRICH 2007,  

THEBILLE 2008), andere verneinen einen Zusammenhang (MARKUSFELD 1986, LE 

BLANC et al. 2005). VAN SAUN (2010) konnte eine odds ratio von 4,6 für Ca-
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Konzentrationen unter 2mmol/l p.p. ermitteln. Die Mediane der AP-Aktivitäten liegen in der 

Gruppe der erkrankten Tiere zu beiden Entnahmezeitpunkten unterhalb des Toleranzbereiches 

und damit signifikant unter den Aktivitäten der gesunden Kontrollgruppe. Hierbei ist zu 

beachten, dass neben der oben beschriebenen Stoffwechselabhängigkeit auch noch eine starke 

Altersabhängigkeit der AP zu berücksichtigen ist. 

Insgesamt weisen die Ergebnisse daraufhin, dass die Konzentrationen des BHB, der Glucose,  

des Bilirubins und der AP als mögliche Hinweise a.p. auf eine bevorstehende Erkrankung in 

Frage kommen. P.p. kommen die FFS, das Ca, die CK, die AST und das Haptoglobin hinzu. 

5.6 Schlussfolgerungen 

Die Bedeutung für jeden der vier untersuchten Krankheitskomplexe liegt in ihrer Prophylaxe, 

um den wirtschaftlichen Schaden bei Auftritt einer solchen Erkrankung abzuwenden. Im 

Rahmen dieser Untersuchung konnten einige Parameter als geeignetes Hilfsmittel zur 

Prävention peripartal auftretender Krankheiten eingestuft werden. Unterstützend gab die odds 

ratio einen weiteren Hinweis auf die potentielle Nutzung der Parameter. So bietet der 3. Tag 

post partum frühdiagnostisches Potenzial zur Erkennung der Krankheitsgefährdung einer 

LMV und erweist sich deutlich aussagekräftiger als der Zeitraum 14-7 Tage ante partum. Es 

kommen besonders die FFS und das BHB zum Einsatz. Durch die Transportkonkurrenz der 

FFS und des Bilirubins um das y- sowie z-Protein in den Hepatozyten kommt auch einer 

Bilirubinerhöhung am 3. Tag p.p. ein gewisser prognostischer Wert zu. Um der 

Stoffwechselentgleisung, die eine LMV nach sich zieht, vorzubeugen, wäre es besser diese 

Hinweise schon vor dem Partus nutzen zu können. Post partum fallen die 

Insulinkonzentrationen bei Kühen, die an einer LMV erkranken, unter den Referenzbereich. 

Das Risiko mit zu niedrigen Insulinkonzentrationen an einer LMV zu erkranken, stellt sich 

besonders in der Höhe der odds ratio von 8,43 3 Tage p.p. dar. Bei der GP können schon im 

frühen Stoffwechsel ante partum statistisch gesicherte signifikant erniedrigte Aktivitäten der 

AP beobachtet werden. Diese Erkenntnis ist im Sinne der frühdiagnostischen Erkennung 

gefährdeter Kühe zur prophylaktischen Behandlung nutzbar. Schwieriger wird es bei den 

Erkrankungen Retentio sec. und Mastitis. Bei der Retentio sec. weisen lediglich a.p. erhöhte 

Glucosekonzentrationen auf eine sich entwickelnde Puerperalstörung hin. Die Veränderungen 

des Ca, AST, AP, Haptoglobins und der Leukozytenzahlen sind als Auswirkungen der 

Erkrankung zu werten und nicht zu ihrer Prophylaxe geeignet. Ähnlich verhält es sich bei der 

Mastitis. Steigen die Serumkonzentrationen von Ca, Pi und Haptoglobin an, leidet die Kuh 

möglicherweise bereits an einer manifesten Mastitis. Auch die odds ratio von 1,78 des BHB 
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zeigt sich erst nach der Kalbung.  Vergleicht man die hier untersuchten Krankheitskomplexe 

gemeinsam mit den klinisch gesunden Kühen, so werden die Stoffwechselbelastungen um den 

Zeitpunkt des Partus deutlicher. Die Aktivitäten der AST, die Konzentrationen des Bilirubins, 

der Glucose und des Haptoglobins nehmen bei erkrankten Tieren deutlich zu, wohingegen die 

Aktivität der AP signifikant abnimmt. AP und Glucose unterscheiden sich auch schon a.p. 

signifikant von der gesunden Kontrollgruppe.  Das Haptoglobin weist mit einer odds ratio von 

4,61 3 Tage p.p. auf ein deutlich erhöhtes Krankheitsrisiko hin. Die FFS und das BHB 

spiegeln die Energiestoffwechselbelastung der Kuh  im peripartalen Zeitraum wider. Leidet 

die Kuh an einer oder mehr der untersuchten Erkrankungen, so steigen diese Parameter in der 

vorliegenden Untersuchung bei den erkrankten Tieren stärker an, als bei den klinisch 

gesunden. Die Konzentrationen der FFS und des BHB (odds ratio 1,92 a.p.) liegen p.p. 

signifikant über denen der Tiere, die p.p. gesund bleiben, so dass dies als Hinweis auf eine 

Erkrankung gewertet werden kann. Der Anstieg der CK 3 Tage p.p. ist eher als Ausdruck 

eines bereits bestehenden Krankheitskomplexes zu werten. A.p. zeigt die odds ratio von 2,17 

ein erhöhtes Risiko an zu erkranken.  
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Produktionskrankheiten haben in den letzten Jahren immer mehr an Bedeutung gewonnen. 

Diese leistungsassoziierten Bestandserkrankungen tragen wesentlich zur kurzen 

Nutzungsdauer von ca. 2,5 Jahren der Milchkühe bei. Es ist deshalb besonders wichtig, ihre 

Prophylaxe einschließlich der Früherkennung in den Vordergrund zu stellen. In der 

vorliegenden Untersuchung wurden deshalb frühdiagnostische Möglichkeiten der LMV 

(Labmagenverlagerung), GP (Gebärparese), Retentio sec. (Retentio secundinarum) und 

Mastitis geprüft. Des Weiteren wurden die Kühe in einer Gruppe „krank“ und einer Gruppe 

„gesund“ gegenübergestellt, um durch Stoffwechselabweichungen generell subklinische 

Veränderungen zu erkennen, die Hinweise auf bevorstehende Erkrankungen geben. 

Besondere Beachtung fand für die Bewertung des Erkrankungsrisikos die odds ratio.  

In die Untersuchung wurden insgesamt 398 Schwarzbunte Kühe einbezogen. 49 Tiere waren 

an einer LMV, 121 Tiere an einer GP, 131 an einer Retentio sec. und 119 Tiere an einer 

Mastitis erkrankt. Im Gruppenvergleich gesund/krank wurden 347 erkrankte Kühe mit 51 

klinisch gesunden Tieren verglichen. Es wurden bei allen Kühen 14-7  d a.p. (Tage ante 

partum) und 3 d p.p. (Tage post partum) Blutproben entnommen. Es wurden Parameter des 

Energie-, Fett- und Leberstoffwechsels (FFS [Freie Fettsäuren], BHB [ß-0H-Butyrat], 

Cholesterol, Glucose, Insulin, AST [Aspartat-Amino-Transferase], Bilirubin), des 

Eiweißstoffwechsels (Albumin, Haptoglobin, TP [Gesamt-Eiweiß], Harnstoff,  Kreatinin) und 

der Leukozyten sowie des Mineralstoffwechsels (Na [Natrium], K [Kalium], Cl [Chlorid], Ca 

[Calcium], Pi [anorganisches Phosphat], AP [Alkalische Phosphatase]) und der CK 

[Creatinkinase] bestimmt und mit gesunden Kühen verglichen.  
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Auf das Risiko einer LMV weisen a.p. besonders Konzentrationssteigerungen des 

Haptoglobins hin. Aber auch die Mediane der Glucose und der AP liegen außerhalb des 

Referenzbereichs bei Tieren, die später an einer LMV erkranken. Drei d p.p. kommen 

signifikante Konzentrationsanstiege der FFS, des BHB  und des Bilirubin sowie signifikante 

Konzentrationsabnahmen des Insulin (odds ratio 8,43) bis unter den Normbereich hinzu. Die 

Aktivitäten der AP und auch die Konzentrationen von Cholesterol und Ca bleiben ebenfalls 

unter dem Normbereich. Die Mediane der AST-Aktivität und der Haptoglobinkonzentration 

liegen oberhalb des Referenzbereichs. Auf das Risiko einer GP weisen a.p. und p.p die 

verminderte AP-Aktivität sowie Konzentrationsanstiege der FFS (odds ratio 1,78) hin. Drei d 

p.p ergänzen die Konzentrationen des BHB, des Bilirubins und des Haptoglobins (odds ratio 

4,59) oberhalb der Referenzbereiche die Veränderungen. Der Median der 

Insulinkonzentration liegt 3 d p.p. unter dem Referenzbereich. Einer Retentio sec. gehen 

erhöhte Glucosekonzentrationen a.p. voraus. Der Median der AP-Aktivitäten liegt schon a.p. 

unter dem Normbereich. Drei d p.p. unterscheidet er sich signifikant von Kühen ohne 

Retentio sec. Hinweise auf Mastitiden liefern p.p. die Konzentrationen des BHB (odds ratio 

1,78). Die Mediane der Glucosekonzentrationen liegen a.p. oberhalb und die der AP-

Aktivitäten unterhalb der Referenzbereiche. Drei d p.p. kommen Steigerungen der 

Haptoglobin-,  Glucose- und Bilirubinkonzentrationen sowie Aktivitätssteigerungen der AST 

bis über den Normbereich hinzu. Als Besonderheit liegen die Ca- und Pi-Konzentrationen 

aufgrund des geringeren Abflusses bei einer verminderten Milchleistung signifikant über 

denen der gesunden Kühe. Für die Entstehung postpartaler Erkrankungen generell verdienen 

die signifikanten Konzentrationssteigerungen der Glucose sowie die Abnahme der AP-

Aktivität besondere Beachtung. Das BHB (odds ratio 1,92 a.p.) und die CK (odds ratio 2,17 

a.p.) weisen auf ein erhöhtes Krankheitsrisiko hin. Drei d p.p. kommen zu den Veränderungen 

dieser Parameter noch signifikante Konzentrations- bzw. Aktivitätssteigerungen der FFS, des 

BHB, der CK, des Bilirubins, der AST und des Haptoglobins (odds ratio 4,61) sowie 

erniedrigte Ca-Konzentrationen hinzu. Die Untersuchungen haben gezeigt, dass a.p. generell 

Abweichungen des Energiestoffwechsels und im Besonderen gesteigerte 

Glucosekonzentrationen sowie erniedrigte AP-Aktivitäten ein erhöhtes Risiko für postpartale 

Erkrankungen anzeigen. Höhere Aussagekraft besitzen Kontrollen am 3. d p.p. mit den 

Parametern Insulin (odds ratio 8,4), FFS, BHB und Haptoglobin (odds ratio 4,61), deren 

Konzentrationen gegenüber gesunden Kühen signifikant abweichen. Ähnlich gute Eignung 

zeigen, Bilirubin, AST und Ca. 
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Production diseases of dairy cows have become increasingly important in recent years. These 

diseases, which are associated with high yield, contribute significantly to the short productive 

life of 2.5 years of the dairy cows. It is therefore particularly important to put emphasis on 

their prevention, including early diagnosis. This study examines the possible early diagnosis 

of displaced abomasum (DA), milk fever (MF), retained placenta and mastitis. The cows were 

compared in two groups, "sick" and "healthy", in order to discover the subclinical changes 

that give indications of impending disease by measuring the (abnormal) metabolic deviations. 

Particular attention was paid to assessing the risk of disease, the odds ratio. A total of 398 

Friesian cows were included in the study. 49 animals suffered from LMV, 121 animals from 

MF, 131 from retained placenta and 119 animals from mastitis. In the comparison between 

the healthy and sick groups 347 sick cows were compared with 51 clinically healthy animals. 

Blood samples were taken from all cows 14-7 d.a.p. (days ante partum) and 3 d.p.p. (days 

post partum). The parameters acquired and compared to the healthy cows were: parameters of 

energy, fat and liver metabolism (FFA [free fatty acids], BHB [ß-0H-butyrate], cholesterol, 

glucose, insulin, AST [aspartate aminotransferase], bilirubin), of protein metabolism 

(albumin, haptoglobin, TP [total protein], urea, creatinine) and of white blood cells and the 

mineral metabolism (Na [sodium], K [potassium], Cl [chloride], Ca [calcium], Pi [inorganic 

phosphate], AP [alkaline phosphatase]) and of CK [creatine kinase].  

Increases in haptoglobin concentration signifies a particular risk of LMV a.p. However, the 

medians of glucose and the AP also lie outside the reference range for animals that later suffer 

from LMV. Three days p.p. significant increases were observed in the concentrations of FFA, 

BHB and bilirubin along with significant decreases in insulin (odds ratio 8.43) to well below 
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the normal level. The AP activity and the concentrations of cholesterol and Ca remain well 

below the normal range. The median AST activity and the concentration of haptoglobin lie 

above the reference range.  

A risk of a MF is indicated a.p. and p.p. both by a decreased AP activity and by an increased 

concentration of FFA (odds ratio 1.78). Three days p.p. the set of parameters lying above the 

reference range is extended further by increased concentrations of BHB, bilirubin and 

haptoglobin (odds ratio 4.59). The median insulin concentration 3 days p.p. lies below the 

reference range.  

Prior to a retained placenta raised glucose concentrations were to be seen. The median of AP-

activity is already a.p. below normal levels. Three days p.p. it differs significantly from cows 

without retained placenta.  

The BHB concentrations provide an indication of mastitis p.p. (odds ratio 1.78). A.p. the 

medians of the glucose concentrations are above and of the AP activity below the reference 

range. Three days p.p. increases were measured in the concentrations of haptoglobin, glucose 

and bilirubin as well as increases in AST activity well beyond the normal range. The Ca and 

Pi concentrations were significantly higher than those of healthy cows. This particularity 

occurs because of the diminished discharge due to the reduced milk yield.  

For the development of postpartum disorders it is the significant increases in glucose 

concentration and the decrease in AP activity which generally earn special attention. The 

BHB (odds ratio 1.92 a.p.) and CK (odds ratio 2.17 a.p.) indicate an increased risk of disease. 

Three days p.p. a wave of further significant changes are to be seen in the fluctuations of these 

parameters: increases in the concentration/activity of the FFA, BHB, CK, bilirubin, AST and 

haptoglobin (odds ratio 4.61) as well as decreased concentrations of Ca. 

This study has shown that in general (abnormal) prepartal deviations in energy metabolism, 

and in particular increased glucose concentrations and decreased AP activity, indicate an 

increased risk for postpartal disorders. 

Of particular significance are the checks on the third day p.p of the parameters whose 

concentrations differ significantly to that of healthy cows: insulin (odds ratio 8.4), FFA, BHB 

and haptoglobin (odds ratio 4.61). Bilirubin, AST and Ca are similarly well applicable. 
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