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1   EINLEITUNG 
 

Gesundheit und Leistungsfähigkeit der Kühe sind Voraussetzungen für eine erfolgreiche 

Milchviehhaltung. Eine wichtige tierärztliche Aufgabe ist daher die Erhaltung der Gesundheit 

und die Vermeidungen von Krankheiten, insbesondere von Fruchtbarkeitsstörungen. Die 

Leistungsfähigkeit der Tiere wird ganz wesentlich vom Gesundheitsstatus im 

Abkalbezeitraum und im Puerperium bestimmt. In dieser Zeit werden die Grundlagen für den 

Erfolg der Laktation und der weiteren Reproduktionsleistung gelegt. Bei Kühen, die 

postpartal an Gebärmutterentzündungen erkranken, sind die Trächtigkeitsraten erniedrigt, 

Rast- und Güstzeiten sowie die Anzahl der Besamungen für die folgende Trächtigkeit erhöht 

(LEBLANC et al. 2002a; GILBERT et al. 2005). KELTON et al. (1998) trugen die Angaben 

von 43 Studien über die Laktationsinzidenzen von Gebärmutterentzündungen zusammen. 

Diese bewegten sich zwischen 2,2% und 37,3% mit einem Mittel von 10,1%. 

Eine der wichtigsten Ursachen für Gebärmutterentzündungen sind durch die negative 

Energiebilanz bedingte Stoffwechselstörungen, die sich negativ auf die Abwehrbereitschaft 

des Uterus auswirken. 

Ziel der vorliegenden Untersuchung war es zum einen, Beziehungen zwischen 

verschiedenen Stoffwechselparametern und dem Auftreten entzündlicher 

Gebärmuttererkrankungen bei Milchkühen aufzuzeigen. Zum anderen sollte überprüft 

werden, ob für einzelne Stoffwechselparameter Grenzwerte berechnet werden können, mit 

deren Hilfe ein erhöhtes Erkrankungsrisiko im Vorfeld, d.h. vor Entstehung der 

Endometritiden, ermittelt werden kann. 
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2    LITERATUR 

2.1 Physiologie und Pathologie des Uterus post partum 

2.1.1 Physiologie  

2.1.1.1 Nachgeburtsstadium 

Bei der Plazenta des Rindes handelt es sich aufgrund der histologischen Schichtung um eine 

Placenta epitheliochorialis (GROSSER, 1927). Sie  besteht aus sogenannten Plazentomen, 

deren fetaler Anteil als Kotyledone und deren maternaler Anteil als Karunkel bezeichnet 

werden. Alle sieben Gewebeschichten der Plazenta bleiben erhalten.  Da die Chorionzotten 

auf rundliche Bezirke, die Kotyledonen, begrenzt sind, wird die Plazenta auch Placenta 

multiplex cotyledonaria genannt (ANDRESEN, 1927). 

Schon während der Hochträchtigkeit kommt es zu einer Reifung der Plazentome, d.h. zu 

Veränderungen im Epithel und Bindegewebe, zu einer Sklerose der Pars materna der 

Plazenta in den Randbereichen der Karunkeln und zu einer fortschreitenden 

Kollagenisierung. In den letzten Monaten der Trächtigkeit findet eine Trennung zwischen 

fetalen und maternalen Zotten statt, so dass ein zottenfreier Raum entsteht (GRUNERT, 

1993a). Das maternale Epithel der Krypten flacht sich ab. Durch die Östrogenisierung und 

den Beginn der Geburt lockert sich das Gewebe der Plazentome auf (SCHULZ und MERKT, 

1956). 

Durch Uteruskontraktionen während der Geburt wechselt ständig der Druck in der 

Gebärmutter, es kommt abwechselnd  zu einer Anämie und Hyperämie der fetalen 

Chorionzotten. Die Gewebeoberfläche verändert sich, wodurch sich die Verbindung 

zwischen maternalem und fetalem Anteil lockert. Bereits während der Geburt werden am 

Karunkelstiel erste mechanische  Ablösungsprozesse sichtbar (SCHULZ und MERKT, 1956, 

GRUNERT, 1993a). 

 

Nach dem Austritt des Kalbes und dem Riss der Nabelschnur entsteht eine Anämie des 

fetalen Teils der Plazenta, es kommt zur Schrumpfung der kapillären Gefäße und zur 

Oberflächenreduzierung (GRUNERT, 1993a).  Nach der Kalbung finden über einen Zeitraum 

von mindestens 60-120 Minuten noch intensive Kontraktionen der Gebärmutter statt. 

Dadurch verkleinert sich das Lumen  der Gebärmutter, Fruchtwasserreste werden entleert 

und die Lösungsvorgänge der Plazenta beschleunigt (BOSTEDT, 2003). Durch weitere 

Gebärmutterkontraktionen kommt es zur vollständigen Lösung und Austreibung der Eihäute. 

In der Regel sollte der Nachgeburtsabgang nach 3 bis 12, maximal 24  Stunden beendet 

sein (SANDALS et al., 1979; STEVENSON und CALL, 1988; GRUNERT, 1993b; BOSTEDT, 

2003). 
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2.1.1.2 Puerperium 

Das Puerperium beginnt nach dem Abgang der Nachgeburt mit der Rückbildung der 

Gebärmutter. Ziel der Uterusrückbildung ist die Herstellung der ursprünglichen Größe und 

die Vorbereitung der Gebärmutter sowie deren Schleimhaut für eine erneute Trächtigkeit. 

Kurz nach der Geburt ist die Gebärmutter ein Organ von etwa einem Meter Länge und 8-

10kg Gewicht (ROBERTS, 1986). Innerhalb der ersten 3 Tage findet eine immense 

Verkleinerung statt (MORI et al., 1974; LESLIE, 1983), die durch Vasokonstriktionen und 

peristaltische Kontraktionen hervorgerufen wird (LESLIE, 1983). Die Kontraktionen dauern 

bis zum 4. (LESLIE, 1983) bzw. 5. Tag p.p. (GRUNERT, 1993c). Anschließend verringert 

sich die Größe der Gebärmutter bis zum 9.Tag p.p. nur langsam (GIER und MARION, 1968; 

ROBERTS, 1986). Die Karunkeln werden nach Abgang der Nachgeburt durch den Wegfall 

des Blutflusses kleiner, am Karunkelstiel setzt eine Demarkierung ein. Die oberflächlichen 

Zellschichten werden durch eine fettige Degeneration zerstört; dabei kommt es zum Austritt 

von seröser Flüssigkeit ins Uteruslumen. Es entstehen die sogenannten Lochien (GIER und 

MARION, 1968; ROBERTS 1986; GRUNERT, 1993c). 

 

Ab dem 10. (GRUNERT, 1993c) bzw. 12. Tag (LESLIE, 1983) post partum sollte der Uterus 

bei einer manuellen rektalen Untersuchung vollkommen umfasst  bzw. abgegrenzt werden 

können (BOSTEDT, 2003). Mit den ersten Follikelanbildungen, die am Tag 10-14 p.p. meist 

ohne äußere Brunstanzeichen ablaufen, findet nochmals eine deutliche Verringerung der 

Gebärmuttergröße bei gleichzeitiger Tonisierung der Gebärmuttermuskulatur statt. 

(MORROW et al., 1966; GRUNERT, 1993c). Die vollständige Rückbildung des Uterus  sollte 

bei Färsen nach 3 Wochen, bei Kühen bis max. 4 Wochen p.p. abgeschlossen sein 

(GRUNERT, 1993c; BOSTEDT, 2003).  

 

2.1.2 Pathologie  

2.1.2.1 Prolapsus uteri 

Bei einem Prolapsus uteri kommt es zur Einstülpung in der Regel eines Uterushornes, der 

sogenannten Inversio uteri, und anschließendem Vorfall der Gebärmutter durch Vagina und 

Vestibulum. Der Prolapsus uteri tritt normalerweise unmittelbar post partum oder einige 

Stunden danach auf. In seltenen Fällen kann ein Vorfall auch noch Tage nach der Geburt 

auftreten. In der Regel stülpt sich nur das tragend gewesene Horn ein (GRUNERT, 1993a). 

Eine wesentliche Vorbedingung ist das Vorhandensein einer postpartalen Uterusatonie 

(GRUNERT 1993a; JACKSON, 2007), welche u.a. durch übermäßige Gebärmutterdehnung 

bei großen Früchten, pathologische Mehrlingsträchtigkeit oder einer Eihautwassersucht 

hervorgerufen werden kann (BAIER und SCHAETZ, 1972; JACKSON, 2007; GRUNERT, 

1993a). Als weitere prädisponierende Faktoren einer Uterusatonie gelten zu energiereiche 
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Fütterung während der Trockenstehperiode, erschwerte oder verschleppte Geburten, 

Verletzungen der Gebärmutterwand oder der Cervix uteri, Stoffwechselstörungen (besonders 

hypokalzämische Gebärlähmung und Ketose) und puerperale Hämoglobinurie (GRUNERT, 

1993a).  

Komplikationen eines Prolaps können Blutungen infolge der Zerreißung von Uterusgefäßen, 

Hämatome in der Gebärmutterwand, Perforationen des Uterus und Vorfall von Därmen oder 

der Harnblase in den umgestülpten Uterus sein (GRUNERT, 1993a). 

Nach erfolgreicher Reposition sind als Komplikationen anhaltendes Pressen oder Rezidive 

möglich. Perakute Todesfälle infolge Schock durch Kreislaufversagen treten auf. Im weiteren 

Verlauf sind häufig Entzündungen der Gebärmutter festzustellen (GRUNERT, 1993a). 

 

2.1.2.2 Verletzungen 

Bei Verletzungen, die während der Geburt entstehen, wird zwischen Verletzungen des 

weichen und des knöchernen Geburtsweges unterschieden. Der knöcherne Geburtsweg wird 

vom Beckengürtel und den ersten Schwanzwirbeln gebildet, den weichen Geburtsweg bilden 

Uterus, Zervix, Vagina und Vulva. 

Dammrisse, Einrisse der Vulva und des Scheidenvorhofes entstehen meist durch falsch 

geleitete Geburten wie zu frühe Zughilfe, gewaltsames, zu schnelles oder ruckartiges 

Ausziehen des Fetus, zu große Früchte und ein fehlender oder mangelhafter Dammschutz 

(GRUNERT, 1993d). Eine Scheidenmastdarmverletzung kommt dann zustande, wenn der 

Fetus bei fehlerhaften Lagen oder Stellungen mit den Wehen gegen das Scheidendach 

gepresst wird. Findet keine Korrektur der fehlerhaften Position statt, entsteht ein meist 

umfangreicher Dammriss.  

Zu Drucknekrosen der Scheidenwand kommt es, wenn der Fetus bei stockender Austreibung  

im Scheidenraum auf das stark gedehnte Gewebe einen länger anhaltenden Druck ausübt, 

der zu einer lokalen Ischämie führt (GRUNERT, 1993d). 

Verletzungen in der Vagina, am Hymenalring und der Cervix uteri entstehen hauptsächlich 

bei Geburtsstörungen, bei denen Zughilfe erforderlich wird, aber auch bei Spontangeburten. 

Ursachen sind u.a. Auszug des Fetus mit verstärkter Zugkraft, trockene Geburtswege, 

insbesondere bei verschleppten Geburten, oder durch übermäßige perivaginale 

Fettablagerung begünstigte Einengungen der Scheide, die dadurch weniger 

widerstandsfähiger wird (GRUNERT, 1993d). 

Gebärmutterverletzungen im Verlaufe der Geburt sind relativ selten, sie können perforierend 

oder nicht perforierend sein. Spontane Verletzungen kommen besonders durch Früchte in 

fehlerhaften Lagen, Haltungen oder Stellungen zustande. Infolge starker Wehen können 

Gliedmaßen und der Kopf der Frucht das Organ verletzen. 
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Spontane Rupturen werden nach Verlagerungen des Uterus (Flexion, Torsio uteri) 

beobachtet. Unsachgemäße Geburtshilfe, falsche Anwendung des Fetotoms, übergangene 

Geburten und eine dadurch brüchig gewordene Gebärmutter können ebenfalls Perforationen 

hervorrufen (GRUNERT, 1993d). 

 

Brüche im Bereich des knöchernen Geburtsweges, eine Sprengung der Symphysis pelvina, 

Risse des Kreuzbeines oder dessen Luxation, haben ihre Ursache meist im gewaltsamen 

Ausziehen zu großer Früchte oder beim Ausgleiten oder sich Hinwerfen des gebärenden 

Tieres (GRUNERT, 1993d). 

 

2.1.2.3 Retentio secundinarum 

Die Nachgeburtsverhaltung ist das vollständige oder teilweise Zurückbleiben der Placenta 

fetalis über den für die Tierart physiologischen Zeitraum des Nachgeburtsabganges hinaus. 

In der Literatur schwanken die Angaben über diesen Zeitraum zwischen 6 (EILER und 

HOPKINS, 1992; VAN WERVEN et al., 1992; LAVEN und PETERS, 1996; BOSTEDT, 2003) 

und 12 (SANDALS et al., 1979; GRUNERT, 1993a; HOEDEMAKER et al., 2007) bis 24 

Stunden post partum (SCHUKKEN et al., 1988; FOURICHON et al., 2000; DRILLICH und 

HEUWIESER, 2004). Einige Autoren definieren die Nachgeburtsverhaltung sogar als das 

Zurückbleiben der Secundinae über einer Dauer von mehr als 24 Stunden post partum 

hinaus (MARKUSFELD, 1987; JOOSTEN et al., 1987; CORREA et al. 1993). Laut HAN und 

KIM (2005) ist die in der Literatur die am meisten benutzte Definition einer Retentio 

secundinarum (Ret. sec.) das Vorhandensein der fetalen Membranen von 24 Stunden oder 

mehr nach der Geburt. Angaben zur Inzidenz des Auftretens von Nachgeburtsverhaltungen 

beim Rind schwanken zwischen 4 und 12% (Tabelle 1), in Problembetrieben aber kann die 

Inzidenz auch bis auf  50% (ARTHUR, 1979) oder 60% und mehr (GRUNERT, 1993a) 

ansteigen. Sie sollte unter 15% liegen (HOEDEMAKER et al., 2007). 
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Tab. 1: Literaturangaben zur Häufigkeit des Auftretens der Retentio secundinarum 

Autor(en)      Häufigkeit 

 

BAIER und SCHAETZ 1972    2-5% 

SANDALS et al. 1979     11.2% 

ISHAK et al. 1983     10 % 

JOOSTEN et al. 1987    6,6% 

STEVENSON und CALL 1988   2-17,8%  

GRUNERT 1993a     3-8% 

CORREA et al. 1993     9,5% 

CHASSGNE et al. 1996    10,1% 

EILER 1997      4-11% 

KIM und KANG 2003     36,6% 

 

Die Nachgeburtsverhaltung ist ein polyfaktorielles Geschehen und ihre Ätiologie komplex 

(KANEENE et al., 1997; KIMURA et al., 2002). Oft kommt es zur Überlagerung mehrerer 

möglicher Ursachen, so dass der tatsächliche Auslöser nicht mehr feststellbar ist. Über die 

möglichen Ursachen der Nachgeburtsverhaltung beim Rind gibt es zahlreiche Studien mit 

zum Teil unterschiedlichen Ergebnissen.  

Unterschieden werden durch Infektionen hervorgerufene Nachgeburtsverhaltungen und  

nicht-infektiöse Ursachen. 

Eine wichtige infektiöse Ursache war die Brucellose, bei der es über eine Plazentitis und 

Kotyledonitis und den damit verbundenen entzündlichen Veränderungen zur mechanischen 

Störung der Lösungsvorgänge kommt (GRUNERT 1993a, DE KRUIF, 1999b). Weitere 

Infektionen, die zu einem verzögerten Abgang der Nachgeburt führen können, sind 

Infektionen mit Chlamydien, Coxiella burnetti, Salmonellen, Listerien, Leptospiren, 

Campylobacter, Tritrichomonaden und BVD-Viren (WITTENBRINK et al., 1993; 

WITTENBRINK et al., 1994; DE KRUIF, 1999a; DE KRUIF, 1999b). 

 

Nach Tilgung der Brucellose sind heute vorrangig nichtinfektiöse Faktoren an der Entstehung 

der Ret. sec. beteiligt (GRUNERT, 1993d). Eine verkürzte oder aber auch verlängerte 

Trächtigkeitsdauer (<273 oder >285 Tage) kann sich verzögernd auf den 

Nachgeburtsabgang auswirken (WETHERILL, 1965; JOOSTEN et al., 1987, GRUNERT 

1993d; HAN und KIM, 2005). Zu einer verkürzten Trächtigkeitsdauer kann es durch Aborte 

oder Frühgeburten kommen. Hier hat die Reifung der Plazentome noch nicht vollständig 

stattgefunden und die Lösung zwischen fetaler und maternaler Membran kann nicht erfolgen 

(GRUNERT, 1993d). Bei einer verlängerten Trächtigkeit befinden sich die Plazentome 
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bereits vor der Geburt in Rückbildung. Die proliferativen Vorgänge im Bereich des 

maternalen Septengewebes behindern dabei den Ablösemechanismus der Nachgeburt 

(GRUNERT, 1993d). 

 

GUNNINK (1984b) stellte fest, dass die Anzahl und Aktivität  von Leukozyten eine wichtige 

Rolle bei der Ret. sec. spielen. Polymorphkernige Zellen wandern normalerweise aufgrund 

einer chemotaktischen Reaktion aus dem Blut in die Kotyledonen ein. Bei Kühen mit 

Nachgeburtsverhaltung bleibt die Chemotaxis aus und auch die Anzahl der Leukozyten in 

den Kotyledonen ist deutlich vermindert (GUNNINK 1984a). KIMURA et al. (2002) 

unterstützten diese Erkenntnis, da sie eine verminderte Aktivität der Neutrophilen als 

bedeutenden Faktor  bei der Entwicklung einer Nachgeburtsverhaltung nachweisen konnten. 

Dabei zeigten sie auch eine wichtige Funktion des Interleukin-8 (IL-8) auf. IL-8 ist einer der 

chemotaktischen Stoffe in den Kotyledonen, der neutrophile Granulozyten anlockt. Wird IL-8 

nicht ausreichend produziert, kommt es durch die geringere Anzahl der Neutrophilen in den 

Kotyledonen zu einem verzögerten Abgang der Nachgeburt. EILER und HOPKINS (1992) 

stellten die Hypothese auf, dass ein Defekt des Kotyledonen- Karunkel- Kollagenabbaus post 

partum eine Ursache der Nachgeburtsverhaltung ist. Durch einen Zusatz von Kollagenase 

konnten sie das Risiko einer Ret. sec. reduzieren. Sie injizierten innerhalb von 24 bis 72 

Stunden nach der Kalbung bei Kühen mit Nachgeburtsverhalten einen Liter einer bakteriellen 

Kollagenaselösung (200.000 U einer bakteriellen Kollagenase (pH 7.5) in einem Liter 

physiologischer Kochsalzlösung) in eine bzw. zwei der noch an den Secundinae 

vorhandenen Nabelarterien. Bei 23 von 27  behandelten Tieren löste sich die Nachgeburt 

innerhalb von 36h nach der Injektion ab (EILER und HOPKINS, 1993). 

 

Nach einer Geburtseinleitung, meist durch Injektionen von Prostaglandin F2Ŭ und/oder 

Kortikoiden, treten vermehrt Nachgeburtsverhaltungen auf (MULLER und OWENS, 1974; 

LEWING et al., 1985; GARCIA et al., 1992; KÖNIGSSON et al., 2002).  

 

Mehrlingsgeburten, Eihautwassersucht sowie Schwergeburten führen ebenfalls häufig zu 

einer verzögerten Ablösung der Nachgeburt (MULLER und OWENS, 1974; SANDALS et al., 

1979; JOOSTEN et al., 1987; GRUNERT, 1993d). Laut GRUNERT (1993d) kommt es durch 

die Überdehnung des Uterus zu einer Uterusatonie und somit zu einer schlechteren Lösung 

der Nachgeburt. PIPER et al. (1978) und LEIDL et al. (1980) fanden allerdings bei Kühen mit 

Nachgeburtsverhaltung einen normalen oder sogar verstärkten Uterustonus. 

Nach einem Kaiserschnitt oder nach länger bestehender Uterustorsion findet sich häufig ein 

schweres, nicht entzündliches Ödem der Kotyledonen, das sich bis in den apikalen Bereich 
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der Chorionzotten ausdehnen kann. Die Eihäute sind dadurch besonders stark an den 

Karunkeln fixiert (GRUNERT 1993d). 

BENDIXEN et al. (1987) und GRÖHN et al. (1995) fanden heraus, dass die Gefahr, an einer 

Ret. sec. zu erkranken, mit dem Alter des Tieres ansteigt. Die Untersuchungen von 

CHASSAGNE und CHACORNAC (1994) sowie GRÖHN et al. (1995) ergaben, dass das 

Risiko einer Nachgeburtsverhaltung bei Abkalbungen im Frühling oder Sommer höher war 

als bei Tieren, die in den Wintermonaten kalbten. HAN und KIM (2005) konnten dies jedoch 

nicht bestätigen.  

MULLER und OWENS (1974) und JOOSTEN et al. (1987) beobachteten, dass Kühe, die 

einmal eine Retentio secundinarum hatten, ein erhöhtes Risiko haben, erneut daran zu 

erkranken. In ihren Studien stieg das Risiko mit dem Alter des Tieres an. VAN DORP et al. 

(1999) bestätigten diese Ergebnisse: Je höher die Laktationsnummer, desto höher das 

Risiko einer Nachgeburtsverhaltung. In den Untersuchungen von BARNOUIN und 

CHASSAGNE (1991) hatten Kühe, die viel frisches oder siliertes Grünfutter und viel Calcium, 

aber wenig Getreide bekamen, das höchste Risiko. CHASSAGNE und CHACORNAC(1994) 

kamen zu dem Ergebnis, dass Kühe mit Nachgeburtsverhaltung eine erhöhte 

Energiemobilisation, häufiger Hypokalzämien sowie niedrigere Gehalte an zirkulierenden 

Aminosäuren und Monozyten im Blut aufwiesen als Tiere ohne Nachgeburtsverhaltung. 

Verschiedene Autoren (JULIEN et al., 1976; ISHAK et al. 1983;  BOSTEDT, 2003; LE 

BLANC et al. 2004) untersuchten auch den Zusammenhang zwischen 

Nachgeburtsverhaltungen und Vitamin- bzw. Mineralstoffgehalten im Serum, insbesondere 

den Gehalten an Calcium, Phosphor, Vitamin E/Selen und ß-Carotin. Fehlt es an diesen 

Substanzen, dann sind verschiedene innere Stoffwechselprozesse gestört, die 

normalerweise den Abbau der Plazenta fördern.  

In den letzten Jahren hat sich herausgestellt, dass besonders Vitamin E und Selen eine 

bedeutende Rolle zukommt (BOSTEDT, 2003). Schon JULIEN et al. (1976) konnten in ihren 

Untersuchungen feststellen, dass eine Erhöhung des Selengehaltes im Futter von 23 mg auf 

92 mg täglich in den letzten 3 Wochen ante partum die Inzidenz einer 

Nachgeburtsverhaltung von 38% auf 0% senken konnte. Selen wird in direkten 

Zusammenhang mit den Ablösungsvorgängen der Nachgeburt gebracht. Selen und auch 

Vitamin E schützen die Zellwände vor Radikalen und Peroxiden, die im Stoffwechsel 

entstehen. Bei einer ungenügenden Selen- und Vitamin E-Versorgung ist der 

Zellstoffwechsel beeinträchtigt, und es kommt zu Membranschäden. Als Folge werden ein 

erhöhtes Absterben von Embryonen und bei physiologischer Trächtigkeitsdauer 

Verklebungen der Nachgeburt mit der Gebärmutterschleimhaut und damit 

Nachgeburtsverhaltungen festgestellt (KANKOFER, 2000). Außerdem wird bei einem Selen- 

und/oder Vitamin E-Mangel eine reduzierte Ausschüttung des Hormons PGF 2Ŭ festgestellt. 
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Dieses Hormon ist ebenfalls für die Kontraktionen der Gebärmutter erforderlich und damit an 

der Ablösung der Nachgeburt beteiligt (KANKOFER; 1999). LE BLANC et al. (2004) kamen 

zu dem Ergebnis, dass kein Zusammenhang zwischen der Serum-Vitamin-E-Konzentration 

und Nachgeburtsverhaltungen besteht. Sie stellten aber fest, dass Ŭ-Tocopherol und Retinol 

eine protektive Wirkung haben. Ein Anstieg des Serum-Ŭ-Tocopherol um 1µg/ml in der 

letzten Woche vor der Kalbung konnte das Risiko um 20% senken. JULIEN et al., 1976 

fanden ebenfalls einen positiven prophylaktischen Effekt der Ŭ-Tocopherolgabe auf die 

Ablösung der Nachgeburt. 

Auch die Konzentration nicht-veresterter freier Fettsäuren (NEFA) hat einen Einfluss auf das 

Ablösen der Nachgeburt, da sie ein Spiegel der Energieversorgung der Milchkuh sind 

(HERDT, 2000). Es ist wahrscheinlich, dass eine negative Energiebilanz der Kühe ein 

Element der peripartalen Immunsupression ist (GOFF und HORST, 1997). Bei NEFA- 

Konzentrationen Ó0,5 mEq/l steigt das Risiko einer Nachgeburtsverhaltung um 80%. (LE 

BLANC et al. 2004). 

 

2.1.2.4 Entzündungen der Gebärmutter 

Die ersten Tage nach der Kalbung stellen eine äußerst kritische Phase im 

Fortpflanzungszyklus einer jeden Milchkuh dar. In diesem Zeitraum werden die 

Voraussetzungen für eine gute Fruchtbarkeit der Tiere gelegt. Für ein erfolgreiches 

Management in Milchviehbetrieben ist eine hohe Fruchtbarkeitsleistung eine wichtige 

Voraussetzung. Entzündungen der Gebärmutter sind maßgeblich an Störungen der 

Fruchtbarkeit beteiligt und verursachen dadurch hohe wirtschaftliche Verluste. Außerdem ist 

eine hochgradige Gebärmutterentzündung oft Anlass für die Entstehung anderer Krankheiten 

wie Ketose, Azetonämie, reduzierte Milchleistung, Labmagenverlagerung, Harnwegsinfektion 

und Septikämien (STEVENSON und CALL, 1988; LEWIS, 1997; DE KRUIF, 1999a). 

Entzündungen des Uterus führen zu niedrigeren Konzeptionsraten, höheren 

Zwischentragezeiten und einer steigenden Anzahl von Kühen, die aufgrund der schlechten 

Fruchtbarkeit remontiert werden (BORSBERRY und DOBSON, 1989; LE BLANC et al., 

2002b).  

Histopathologisch orientieren sich die Definitionen unterschiedlicher Gebärmutter-

entzündungen an den anatomischen Strukturen des Uterus. Das Lumen der Gebärmutter 

wird von der Uterusschleimhaut, dem Endometrium, ausgekleidet. Das Endometrium liegt 

ohne Submukosa der Muskelschicht, dem Myometrium, an. Schließlich folgt als Perimetrium 

der Bauchfellüberzug des Uterus. Als Parametrium bezeichnet man das Gefäße und Nerven 

umschließende subseröse Bindegewebe des Ligamentum latum uteri (NICKEL et al., 1995). 

Aufgrund dieser anatomischen Strukturen werden die verschiedenen Entzündungsformen 

des Uterus als Endometritis, Myometrits, Perimetritis und Parametritis bezeichnet. Ist die 
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gesamte Uteruswand von der Entzündung betroffen, spricht man auch von Metritis (WEISS 

und KÄUFER-WEISS, 1999; DE KRUIF, 1999a).  

Bei den meisten Kühen können in den ersten Wochen p.p. aus dem Uterussekret Bakterien 

kultiviert werden. Bei jeder Kalbung findet eine Kontamination des Uterus mit Bakterien statt. 

Dies ist aber nicht immer mit einer klinischen Erkrankung verbunden. In der Regel 

eliminieren die Kühe die Bakterien innerhalb der ersten fünf Wochen nach der Kalbung. Bei 

10- 17% der Tiere handelt es sich aber um pathogene Bakterien, die zu Uteruserkrankungen 

führen können (SHELDON et al., 2006). Dazu müssen sich die pathogenen Organismen erst 

an die Mukosa der Gebärmutter anheften, in diese eindringen und/ oder ihre Toxine 

freisetzen, die zur Etablierung einer Uteruserkrankung führen. Im Uterussekret wurden 

Isolate u.a. von Arcanobacterium pyogenes, Fusobacterium necrophorum, Bacteroides spp., 

Prevotella- Spezies und Escherichia coli nachgewiesen (VAILLANCOURT, 1987; LEWIS, 

1997; BONDURANT, 1999; SHELDON et al., 2004; DRILLICH, 2006). 

Das Vorhandensein von Bakterien im Uterus verursacht Entzündungen, histologische 

Läsionen des Endometriums, verzögert die Uterusinvolution und stört so nach einer 

Konzeption das embryonale Überleben. Weiterhin unterdrücken bakterielle Infektionen des 

Uterus, Stoffwechselprodukte der Bakterien und die damit verbundene Entzündung des 

Uterus die LH-Sekretion der Hypophyse. Dadurch wird das postpartale Wachstum und die 

Funktion der Ovarfollikel gehemmt und die Ovulation gestört (SHELDON und DOBSON, 

2004). 

Die Hormone Progesteron, PGF 2Ŭ und ¥strogen beeinflussen die Immunabwehr der 

Gebärmutter und spielen damit eine Rolle bei der Etablierung einer bakteriellen Infektion des 

Uterus. Progesteron erhöht die Infektionsbereitschaft des Endometriums durch eine Down-

Regulation der Immunabwehr (LEWIS, 2003), bedingt eine endometriale Hyperplasie und 

führt zu einem Verschluss der Zervix. Somit wird die Voraussetzung für die Ansammlung von 

Eiter in der Gebärmutterhöhle geschaffen (WEISS und KÄUFER-WEISS, 1999). Unter dem 

Einfluss von Östrogenen kommt es zu einer erhöhten Infiltration des Endometriums mit 

Neutrophilen, was eine gesteigerte Immunabwehr bedingt (BONDURANT, 1999). 

Prostaglandin F2Ŭ ist ein proinflammatorisches Molek¿l, welches die Produktion 

verschiedener proinflammatorischer Zytokine stimuliert und auch die uterine Produktion von 

Leukotrien B4 steigern kann. Proinflammatorische Zytokine und Leukotrien B4 

beschleunigen wiederum die Phagozytose und die Lymphozytenfunktion im Uterus (LEWIS, 

2003).  

Die in der Literatur über lange Zeit verwendeten Ausdrücke wie Metritis-Komplex (SANDALS 

et al., 1979; BARTLETT et al., 1986), Metritis-Pyometra-Komplex (OLSON et al., 1986) oder 

Genitalkatarrh (LOTHAMMER, 1984; DE KRUIF, 1999a) verdeutlichen, dass es für die 

identische klinische Erscheinungsformen bisher unterschiedliche Begriffe gibt. Daher ist es 
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sehr schwierig, einzelne Studien und Ergebnisse zu vergleichen. Bisher wurden 

Gebärmutterentzündungen je nach Untersuchungszeitpunkt, Untersuchungsmethode, 

anhand der klinischen Symptome, zytologischer, bakteriologischer oder histopathologischer 

Gesichtspunkte definiert. SHELDON et al. (2006) versuchen, die bisherigen Definitionen 

postpartaler Entzündungsformen zusammenzufassen. Dabei spielen der 

Untersuchungszeitpunkt und die diagnostische Methode eine wichtige Rolle (LE BLANC et 

al., 2002a). 

 

2.1.2.4.1 Puerperale Metritis 

Die puerperale Metritis ist eine akute, systemische Erkrankung. Sie ist gekennzeichnet durch 

einen deutlich vergrößerten Uterus, übelriechendem, wässrig-braunen Ausfluss, verbunden 

mit den Anzeichen einer systemischen Erkrankung. Weiterhin zeigen die Tiere dabei eine 

Körpertemperatur von über 39,5°C, Rückgang der Milchleistung, Mattigkeit oder andere 

Anzeichen einer Sepsis innerhalb von 21 Tagen nach der Kalbung (SHELDON et al., 2006). 

  

2.1.2.4.2 Klinische Metritis 

Bei Tieren, die nicht systemisch erkrankt sind, aber einen vergrößerten Uterus sowie eitrigen 

Ausfluss innerhalb von 21 Tagen nach der Kalbung aufweisen, spricht man von einer 

klinischen Metritis (SHELDON et al., 2006).  

 

2.1.2.4.3 Klinische Endometritis 

Nach SHELDON et al. (2006) wird die klinische Endometritis definiert als das Vorhandensein 

von eitrigem Exsudat (>50% Eiter) in der Scheide nach 21 oder mehr Tagen post partum 

oder das Vorhandensein von mukopurulentem  Ausfluss (etwa 50% Eiter und 50% Schleim) 

mehr als 26 Tage p.p. Diese Definition entstammt den Untersuchungen von LE BLANC et al. 

(2002a), die als weiteres Kriterium den Zervixdurchmesser hinzunahmen. Demzufolge liegt 

ebenfalls eine klinische Endometritis vor, wenn der Durchmesser der Zervix nach dem 21. 

Tag mehr als 7,5 cm beträgt. Wegen der Schwierigkeit, mittels Palpation den genauen 

Durchmesser der Zervix zu bestimmen, empfehlen SHELDON et al. (2006) die Diagnose 

anhand des Exsudates in der Scheide zu stellen. Ein vergrößerter Uterus bzw. eine 

verzögerte Involution alleine sollen besser nicht gewertet werden, da ein vergrößerter Uterus 

auch durch physikalische Schädigungen, Rasse, Alter oder Ernährung beeinflusst werden 

kann. Außerdem können bei leichteren Fällen von Endometritiden geringe Vergrößerungen 

im Durchmesser eines Uterushornes nur schwer mittels Palpation gefühlt werden. Im 

Gegensatz zur puerperalen Metritis bestehen bei der klinischen Endometritis keine  

Anzeichen einer systemischen Erkrankung, das Allgemeinbefinden ist ungestört. (SHELDON 

et al., 2006). 
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2.1.2.4.4 Subklinische Endometritis 

Bei einer subklinischen Endometritis befindet sich kein eitriges Material in der Scheide, die 

Entzündung ist nur anhand einer Zytologie (Spülung des Uteruslumens oder mittels 

Cytobrush®-Methode) festzustellen. Hierbei wird das Uteruslumen mit einer bestimmten 

Menge an Flüssigkeit gespült oder mit einer kleinen Bürste ein Abstrich aus dem 

Uteruslumen entnommen und anschließend der Anteil der neutrophilen Granulozyten an der 

Gesamtzellzahl bestimmt (RAAB, 2004). Nach SHELDON et al. (2006) liegt eine 

subklinische Endometritis vor, wenn in der Uteruszytologie zwischen dem 20. und 33. Tag 

post partum mehr als 18% oder am 34.-47. Tag mehr als 10% Neutrophile nachzuweisen 

sind. Die Tiere weisen keine Anzeichen einer klinischen Erkrankung auf. Nach der Kalbung 

sollten mindestens 3 Wochen vergehen, bevor eine Untersuchung vorgenommen wird (LE 

BLANC et al., 2002a; LE BLANC, 2004; FALKENBERG und HEUWIESER, 2005; SHELDON 

et al., 2006). In dieser Zeit ist die Rückbildung des Uterus im Normalfall weitgehend 

abgeschlossen und der Lochialfluss versiegt. Bei einer Untersuchung zu einem früheren 

Zeitpunkt würden zu viele Tiere als erkrankt eingestuft, obwohl sie sich noch im 

physiologischen Rückbildungsprozess befinden, und dabei einen erhöhten Anteil von 

Entzündungszellen im Uterus aufweisen.   

 

2.1.2.4.5 Pyometra 

Eine Pyometra wird definiert als eine Ansammlung von eitrigem Material im Uteruslumen bei 

dem Vorhandensein eines aktiven Corpus luteum (MANNS et al., 1985; BONDURANT, 

1999; SHELDON et al., 2006). 

 

2.1.3 Stoffwechselbelastungen als Risikofaktoren für die Entstehung von 

Endometritiden 

Die Übergangsphase zwischen Hochträchtigkeit und Beginn der Laktation bedeutet für die 

Hochleistungskuh eine enorme metabolische Herausforderung. Der Zeitraum 3 Wochen a.p. 

bis 3 Wochen p.p. wird von GRUMMER (1995) als Phase mit den größten metabolischen 

Veränderungen des ganzen Gestations- Laktationszykluses beschrieben. Störungen des 

Energiestoffwechsels, des Mineralstoffwechsels und/oder des Immunsystems können einen 

entscheidenden Einfluss auf peripartale Erkrankungen und somit auch auf die weitere 

Nutzung der Tiere haben. Zum einen wirken sich antepartale Stoffwechselstörungen auf den 

Nachgeburtsabgang und die Uterusinvolution aus, zum anderen beeinflussen sie das 

Immunsystem und die Hormonsekretion der Kuh. ROSSOW (2003a) fasst diese erhöhte 

Stoffwechselbelastung der Tiere mit den daraus resultierenden Erkrankungen als den 

Ăperipartalen Krankheitskomplexñ zusammen, da meist erst mehrere Faktoren zusammen zu 

einer klinischen Erkrankung führen. 
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2.1.3.1 Störungen im Energiestoffwechsel 

Um in der Hochträchtigkeit den Glukose- und Proteinbedarf des Fetus zu decken, kommt es 

sowohl zu Anpassungen des maternalen Kohlenhydrat- und Proteinstoffwechsels als auch 

zu Veränderungen des Fettstoffwechsels (BELL, 1995). Dies beinhaltet eine Steigerung der 

Glukoneogenese in der Leber aus endogenen Substraten, eine sinkende Nutzung der 

Glukose aus dem peripheren Gewebe, eine gesteigerte Fettsäuremobilisation aus dem 

Fettgewebe (Lipolyse) und wahrscheinlich auch eine gesteigerte Aminosäuremobilisation der 

Muskulatur (BAIRD, 1982; REID und ROBERTS, 1982; SCHÄFER, 1993; ROSSOW und 

BOLDUAN, 1994; BELL, 1995). Innerhalb von 4 Tagen post partum benötigt das Euter bzw. 

die Milchbildung ein Vielfaches von dem, was an Glukose, Amino- und Fettsäuren zur 

Versorgung des Fetus vor der Kalbung nötig war. Selbst eine enorme Steigerung der 

freiwilligen Futteraufnahme der Kuh nach der Kalbung kann diesen gestiegenen 

Nährstoffbedarf nicht decken. Somit durchlaufen Milchkühe in den ersten Wochen der 

Laktation immer eine Phase der negativen Energiebilanz (STAUFENBIEL und SCHRÖDER, 

2004).  

Häufige Krankheiten, die durch Störungen des Energiestoffwechsels auftreten können und 

als Risiken für die Entstehung von Endometritiden in Betracht gezogen werden, sind das 

Fettlebersyndrom (Lipomobilisationssyndrom) und die Ketose/ Azetonämie.  

Das Fettmobilisationssyndrom (Ăfat cow syndromeñ) ist eine Erkrankung, die sich kurz vor 

dem Partus und innerhalb der ersten 3 Laktationswochen entwickelt, während die primäre 

Ketose während der Frühlaktation, meist in der 2. bis 6. Laktationswoche, auftritt (ROSSOW, 

2003b). 

Die in die Blutbahn abgegebenen langkettigen NEFAs gelangen zur Leber, in der sie bei 

einem Überangebot in Form von Triglyceriden gespeichert werden (HERDT, 1988, 

SCHÄFER 1993, STÖBER, 2002). Die Ausschleusung aus der Leber erfolgt über drei Wege 

(RUKKWAMSUK et al., 1999; ROSSOW, 2003c): 

¶ Vollständige Oxidation zu CO2 

¶ Bildung von Ketonkörpern 

¶ Einbau in Lipoproteine (VLDL oder Transportlipide) und Abgabe der VLDL in die 

    Blutbahn 

  

Dieser Vorgang der Leberverfettung wird auch bei gesunden Kühen gefunden. Somit ist der 

Grad der Leberverfettung ausschlaggebend für das Auftreten klinischer Erscheinungen. 

Ein starkes Verfetten der Tiere reduziert die Trockensubstanzaufnahme und verstärkt somit 

das Energiedefizit, was zu einer umfangreichen Lipolyse führt (REID und. ROBERTS, 1982, 

HERDT, 1988, SCHÄFER, 1993, DRACKLEY, 2002). Unterstützt wird dies durch eine 

zunehmend verminderte Insulinwirkung bzw. -sekretion und erhöhte STH-Sekretion, die den 
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Metabolitenstrom verstärkt aus den Speichern in die Stätten des Verbrauches (Fetus, 

Milchdrüse) lenken (ROSSOW, 2003b). Schwere Formen können infolge eines 

Leberversagens zu einem puerperalen Leberkoma führen und tödlich enden. Kennzeichnend 

für das Fettmobilisationssyndrom sind hohe STH-, Adrenalin- und Glukagon-Werte, niedrige 

Insulinspiegel, erhöhte Konzentrationen an NEFA und Ketonkörpern im Blut, erhöhte 

Leberenzym-Aktivitäten sowie ein erhöhter Milchfettgehalt (ROSSOW, 2003b). Beim Abbau 

des Körperfettes wird außerdem hier eingelagertes Progesteron frei, das die Involution des 

Uterus p.p. verzögern kann (SCHOPPER und CLAUS, 1989). 

Durch die erhöhte Leberverfettung kann die Leber nicht mehr vollständig ihrer 

Entgiftungsfunktion, d.h. der Neutralisation toxischer Verbindungen wie Ammoniak und  

Endotoxinen, nachkommen, es kommt zu einer Anhäufung dieser Abfallstoffe im Körper 

(GASTEINER, 2000; ROSSOW, 2003b). 

 

Ein ähnlicher Pathomechanismus wie bei der Leberverfettung liegt auch der primären Ketose 

zu Grunde. Die wiederum bei der Lipolyse freiwerdenden Fettsäuren können bei einem 

gleichzeitigen Mangel an Glukose und folglich Propionat- bzw. Oxalazetatmangel nicht zur 

Glukoneogenese genutzt werden, sondern werden der Ketogenese zugeführt (BAIRD, 1982; 

GUARD, 1995; STÖBER, 2002).  

Durch die Anhäufung der Ketonkörper wird die Kontraktionsfähigkeit der Muskulatur 

reduziert, woraus Wehenschwächen und verzögerte Uterusinvolutionen folgen können 

(FÜRLL, 2002; FÜRLL, 2003). Den größeren Einfluss aber haben die Ketonkörper auf das 

Immunsystem und somit auch auf die lokale Abwehr des Uterus. Die Immunsuppression 

nimmt mit stärker ausgeprägter negativer Energiebilanz zu (GOFF und HORST, 1997). 

Weiterhin beeinträchtigt die bei einem längeren energetischen Defizit bestehende 

Hypoglykämie die Synthese von gonadotropen Hormonen (LOTTHAMMER, 1999). 

Eine Anhäufung der Ketonkörper bewirkt eine geringere Anzahl an zirkulierenden 

neutrophilen Granulozyten (MORROW et al. 1979; GERLOFF et al. 1986), senkt die 

Phagozytosekapazität von polymorphkernigen Leukozyten und Makrophagen (KLUCINSKI et 

al., 1988) und hemmt die Lymphozytenfunktion (GOFF und HORST, 1997; FÜRLL, 2002; 

FÜRLL, 2003). Es kommt zur Beeinträchtigung chemotaktischer Fähigkeiten 

(SURIYASATHAPORN et al., 1999), zu einer verminderten bakteriziden Wirkung (FUKATSO 

et al., 1996; HOEBEN et al., 1997) und einer niedrigeren Zytokinproduktion (Interferon, 

Interleukine, Tumor- Nekrose-Faktor) (KANDEFER- SZERSZEN et al., 1992; 

SURIYASATHAPORN, et al, 2000). 

Hohe Konzentrationen an NEFAs im Blut beeinflussen die Immunantwort vermutlich direkt 

durch eine Verminderung der Synthesefunktionen und der chemotaktischen Fähigkeiten von 

Leukozyten (RUKKWAMSUK et al. 1999). Auch CAI et al. (1994) fanden in ihren 
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Untersuchungen heraus, dass die Chemotaxis der neutrophilen Granulozyten bei Kühen mit 

einer Nachgeburtsverhaltung während der ersten Wochen p.p. signifikant abnahm. 

 

2.1.3.2 Störungen im Mineralstoffwechsel 

Die wichtigste Störung im Mineralstoffwechsel der Kuh, die als Risikofaktor für die 

Entstehung einer Endometritis gilt, ist die peripartale Hypokalzämie, die auch als 

Gebärparese, Milchfieber oder puerperales Festliegen bezeichnet wird. Hierbei handelt es 

sich um eine i.d.R. kurz nach dem Kalben auftretende Störung des Kalziumstoffwechsels. 

Die Hypokalzämie kann zum Festliegen und in schweren Fällen zum Koma und zum Tod 

führen. Mit der zum Kalbetermin einsetzenden Laktation findet eine Steigerung des 

Kalziumbedarfes statt. Der rasch verfügbare Anteil des im Körper der Kuh vorhandenen 

Kalziums beträgt lediglich 0,3%, der Großteil ist im Skelett gelagert (MARTIG, 2002). 

Während der Trockenstehzeit reicht das freie Kalzium für die Skelettbildung des Fetus aus. 

Mit Beginn der Laktation nimmt der Bedarf des freien Kalziums um ein Vielfaches zu, 

dadurch sinkt bei allen Kühen der Gehalt an frei verfügbarem Kalzium ab, sie weisen eine 

negative Kalziumbilanz auf. Ist eine Kuh nicht in der Lage, genügend Kalzium aus dem 

Skelett zu mobilisieren und den Stoffwechsel rasch an die gestiegenen Bedürfnisse 

anzupassen, entwickelt sich eine Hypokalzämie und in der Folge eine Gebärparese 

(MARTIG, 2002). Solche Kühe haben einen erhöhten Plasmakortison-Spiegel, was die bei 

der Geburt vorhandene Immunsupression noch verstärkt (GOFF und HORST, 1997). 

Zusätzlich kommt es durch die Hypokalzämie zu einem verringerten Kalziumspiegel in der 

Gebärmuttermuskulatur, wodurch die Kontraktilität dieser abnimmt. Durch den daraus 

resultierenden verminderten Uterustonus verzögert sich die Uterusinvolution, und die 

Inzidenz einer Nachgeburtsverhaltung erhöht sich (GOFF und HORST, 1997; DURST, 

2006). Eine Hypokalzämie führt auch zu einer verminderten Futteraufnahme, was eine 

negative Energiebilanz wiederum verstärkt (MARQUART et al., 1977; GOFF und HORST, 

1997). 

 

2.1.4 Einfluss von Endometritiden auf Fertilität und Milchleistung 

Die Endometritis ist eine der bedeutendsten Erkrankungen in Bezug auf die weitere Nutzung 

der Milchkühe. Die wirtschaftlichen Einbußen für den Tierhalter sind erheblich, besonders bei 

hochgradigen Uteruserkrankungen. Für jeden Tag einer Güstzeit von mehr als 85 Tagen 

kann ein Verlust von etwa 2- 3 ú angenommen werden. Zusªtzliche Kosten entstehen durch 

die tierärztliche Behandlung, den Einsatz von Arzneimitteln und durch den Verlust von 

Milchgeld durch eine geringere Leistung und hemmstoffhaltige Milch (DRILLICH und 

HEUWIESER, 2004). Viele dieser Kühe werden später verkauft, weil die Milchleistung hinter 

den Erwartungen zurückbleibt oder weil sie nicht mehr trächtig werden. Für die 
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Remontierung einer Kuh muss mit Kosten von mindestens 500 - 1000 ú gerechnet werden. 

Außerdem ist eine hochgradige Uteruserkrankung oft Anlass für die Entstehung anderer 

Krankheiten wie Ketosen/Azetonämien, Labmagenverlagerungen, Harnwegsinfektionen oder 

Septikämien (DE KRUIF, 1999a; ZIEGER, 2003). 

 

2.1.4.1 Einfluss auf die Fertilität 

SHELDON (2007) nennt als Ursachen für eine verminderte Fertilität folgende Punkte: 

1. Das Vorhandensein pathogener Bakterien im Uteruslumen und die damit verbundene 

Entzündung des Endometriums schließen eine erfolgreiche Entwicklung und 

Implantation eines lebensfähigen Embryos aus. So können die Tiere nicht 

aufnehmen. 

2. Auch wenn die klinischen Anzeichen erfolgreich bekämpft sind, haben diese Tiere 

niedrigere Konzeptionsraten, wobei die mögliche Erklärung darin liegen könnte, dass 

die Entzündung trotz Elimination der Bakterien weiterhin besteht. Außerdem ist es 

möglich, dass chronische Vernarbungen des Endometriums oder Verklebungen der 

Eileiter eine Konzeption verhindern. 

3. Eine uterine Infektion stört auch die endokrine Funktion des Endometriums und des 

Hypothalamus und verzögert durch eine ungen¿gende PGF 2Ŭ- Bildung die 

Luteolyse des ovariellen Gelbkörpers.  

 

Durch diese von SHELDON (2007) genannten Faktoren wird klar, dass es zu einem Anstieg 

der Tage bis zur ersten Brunst, der mittleren Rastzeit, der Güstzeit, der Anzahl Besamungen 

pro trächtiger Kuh und anderer Indices kommen muss, da zu einer vollständigen 

Wiederherstellung des Uterus nach einer Entzündung mehr Zeit vergeht, als es bei einer 

normalen Uterusinvolution der Fall ist.  

Eine besondere Rolle spielen auch subklinische Endometritiden, die häufig unterschätzt 

werden, weil keinerlei klinische Erscheinungen wie Ausfluss, Störungen des 

Allgemeinbefindens oder Absinken der Milchleistung auftreten (DRILLICH und HEUWIESER, 

2006).  

Schon SANDALS et al. (1979) stellten in ihren Untersuchungen fest, dass Endometritiden 

einen signifikanten Anstieg der Güstzeit (165 Tage vs. 114 Tage bei gesunden Tieren), einen 

Anstieg der mittleren Rastzeit (108 vs. 83 Tage), der Zeit zwischen Kalbung und erster 

sichtbarer Brunst (66 vs. 55 Tagen) sowie einen höheren Besamungsindex bei Kühen mit 

Gebärmutterentzündungen (2,47 vs. 1,81) bedingen. In weiteren Studien wurden diese 

Ergebnisse bestätigt: Angaben zur Güstzeitverlängerung liegen zwischen 18 (ZIEGER, 

2003) und 51 Tagen (SANDALS et al. 1979), meistens im Bereich zwischen 30 und 40 

Tagen (LEBLANC et al., 2002a; KIM und KANG 2003; SHELDON, 2007; VACEK et al., 
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2007), zur Rastzeitverlängerung zwischen 7,3 (COLEMAN et al., 1985) und 25 Tagen 

(SANDALS at al., 1979). Der Trächtigkeitsindex steigt nach Endometritiden um 0,3 

(COLEMAN, 1985; KIM und KANG, 2003; ZIEGER, 2003; VACEK et al., 2007). SHELDON 

(2007) fand auch heraus, dass trotz einer eingeleiteten Behandlung der Endometritis die 

Konzeptionsrate um 20% geringer sowie die Güstzeit 30 Tage länger ist und 3% mehr Kühe 

wegen Unfruchtbarkeit geschlachtet werden müssen. 

MARKUSFELD und EZRA (1993) fanden in ihrer Studie keinen Einfluss einer Endometritis 

auf die weitere Fruchtbarkeit, allerdings wurden ihre Untersuchungen nur mit primiparen 

Tieren durchgeführt. GILBERT et al., (1998) konnten in ihrer Studie keinen Unterschied in 

der mittleren Rastzeit zwischen Kühen mit und Kühen ohne Endometritis feststellen, die 

Güstzeit war aber länger bei den Tieren mit Endometritis. 

 
2.1.4.2 Einfluss auf die Milchleistung  

Größten Einfluss auf die Milchleistung haben puerperale Metritiden mit Störungen des 

Allgemeinbefindens, welche zu einer verminderten Futteraufnahme führen und somit die 

negative Energiebilanz verstärken. Die Gefahr von Fettmobilisationssyndrom, Ketose, 

Gebärparese und/ oder Labmagenverlagerung und anderen Erkrankungen steigt um ein 

Vielfaches.  

Diese Erkrankungen tragen direkt dazu bei, dass die Milchproduktion vermindert wird, egal, 

ob es sich um eine Endometritis oder um sich daraus entwickelnde andere Krankheiten 

handelt. Geringere Futteraufnahme bedeutet geringere Milchproduktion.  

In den Untersuchungen von RAJALAH-SCHULTZ und GRÖHN (1998) wurde bei frühen 

Endometritiden (2.-4. Woche p.p.) ein Einfluss auf die Milchleistung festgestellt, bei später 

auftretenden Uteruserkrankungen jedoch nicht. Ihrer Meinung nach hat eine Metritis in den 

ersten 2-4 Wochen p.p. einen negativen Einfluss auf die Milchmenge, wird jedoch die 305-

Tage-Leistung betrachtet, findet sich kein Unterschied im Vergleich zu gesunden Tieren. 

DELUYKER et al. (1991) unterstützen die Aussage, dass bei Endometritiden der Milchverlust 

zu Beginn der Laktation (Tag 1-5) am größten ist (-9,6% der täglichen Milchmenge), bis zum 

21. Laktationstag sind es dann -6,9% und bis zum 119. Tag ï 4,9%. Bei einer Milchleistung 

von etwa 5100kg bis zum 119. Tag p.p. sind das Verluste von etwa 250kg. Ihrer Meinung 

nach haben jedoch Endometritiden auf die 305-Tage-Leistung einen Einfluss, da der Verlust 

bis zum 119. Tag nicht nur auf die hohen Verluste der ersten 3 Wochen zurückzuführen ist. 

MARKUSFELD und EZRA (1993) stellten fest, dass große, schwere, erstlaktierende Kühe 

mit Metritis ein höheres Maximum und mehr Leistung brachten, als kleine, leichte 

erstlaktierende mit Metritis im Vergleich zu ihren gesunden Artgenossen. Der Einfluss der 

Metritis auf die Milchleistung ist also abhängig von Körpergewicht und Größe des 

erstlaktierenden Tieres (MARKUSFELD und EZRA, 1993). BARTLETT et al. (1986) fanden 

keinen Einfluss einer Endometritis auf die Milchmenge, andere Autoren aber einen Verlust 
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um bis zu 9% bei an Endometritis erkrankten Tieren (DOHOO und MARTIN, 1984; SIMERL 

et al., 1992).  

 

2.2 Beurteilung des Energiestatus und des Stoffwechsels im peripartalen Zeitraum 

2.2.1 Körperkondition 

In der Praxis haben sich drei Methoden durchgesetzt, die Körperkondition von Milchkühen 

einfach und möglichst kostenlos zu bestimmen. Es handelt sich hierbei um den Body 

Condition Score (BCS), die Messung der Rückenfettdicke (RFD) und die 

Lebendmassewägung. 

 

2.2.1.1 Body Condition Scoring 

Das Body Condition Scoring ist ein Verfahren, bei dem der Ernährungszustand der Tiere 

semiquantitativ bestimmt wird. Es ist eine einfache, schnell erlernbare Methode, bei der 

mittels Palpation und Adspektion bestimmter Körperregionen des Tieres die Kondition 

beurteilt wird. Die Regionen um die Querfortsätze der Lendenwirbel, den kranialen 

Schwanzwirbeln und den Kreuz- und Sitzbeinhöckern werden nach ihrer jeweiligen 

subkutanen Fettauflagerung beurteilt und mit verschiedenen Punktesystemen bewertet.  

Die überwiegend visuelle Beurteilung ist insbesondere in größeren Tierbeständen im 

Laufstall oder auf der Weide ohne Einrichtungen zur Fixation unerlässlich. Weltweit hat sich 

das 5-Punkte-Schema nach EDMONSON et al. (1989) durchgesetzt, welches in Halb- bzw. 

Viertelschritte unterteilt ist (Abbildung 1). 
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Abb. 1: Konditionsindex-Bestimmungstafel (in Anlehnung an EDMONSON (1989), modifiziert 

von MANSFELD (2007)) 



 LITERATUR 

 

20 
 

 

Abb. 1 (Fortsetzung): Konditionsindex-Bestimmungstafel (in Anlehnung an EDMONSON 

(1989), modifiziert von MANSFELD (2007)) 
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Nach METZNER et al. (1993) liegt die angestrebte Körperkonditionsnote zum Zeitpunkt der 

Kalbung bei 3,5 (3,25 bis 3,75). HEUWIESER und MANSFELD (1992) ermittelten 

Referenzwerte zu bestimmten Zeitpunkten der Laktation und des Trockenstehens (Tabelle 

2). Die Körperkondition sollte zum Zeitpunkt des Trockenstellens 3,25 bis 3,75 betragen. 

Durch das zu Beginn der Laktation entstehende Energiedefizit kommt es zu einer Abnahme 

der Körperkondition, nach 30 bis 40 Laktationstagen wird ein Tiefststand erreicht; 

anschließend bleibt die Kondition für einige Zeit konstant und steigt nach Laktationstagen 

wieder an. Für eine einzelne gesunde Kuh sollte die Konditionsdifferenz im Verlauf eines 

Reproduktionszyklus nicht mehr als 1,0 Punkte betragen. Im Durchschnitt sollte die 

Körperkondition bei frischlaktierenden Kühen nicht mehr als 0,5 Punkte abnehmen. Weniger 

als 10 % der Kühe sollten eine Körperkondition von weniger als 2,5 haben. Bei Holstein- 

Friesian- Kühen, deren Körperkondition im ersten Laktationsmonat unter 2,5 fällt, sind 

Milchleistung und Fruchtbarkeit deutlich herabgesetzt. Auf der anderen Seite nehmen sehr 

fette Kühe weniger Futter auf. Die Differenz zwischen aufgenommener und verbrauchter 

Energie ist besonders groß. Deshalb kommt es bei verfetteten Tieren (BCS > 4,0) zu einer 

starken Beanspruchung der Körperreserven und einer schnellen Abnahme der 

Körperkondition zu Beginn der Laktation (MANSFELD et al., 2000). Eine um den Faktor 1,9 

erhöhte Prävalenz von Retentio secundinarum, Metritis und Endometritis innerhalb der 

ersten 20 Tage p.p. konnte f¿r Tiere mit einer Kºrperkondition von Ò 2,0 ermittelt werden 

(HEUER et al., 1999). 

 

Tab. 2: Referenzwerte der Körperkondition nach HEUWIESER und MANSFELD (1992) bei  

 der Rasse Holstein- Friesian 

Leistungsgruppe bzw.  ĂIdealer Wertñ  Normalbereich  Normalbereich 

Laktationsstadium     Viertelpunktskala +/-  - Skala 

Kühe 

frisch abgekalbt     3,50   3,25 ï 3,75  3+ bis 4- 

frühe Laktation     3,00   2,50 ï 3,25  3- bis 3 

mittlere Laktation     3,25   2,75 ï 3,25  3 

späte Laktation     3,50   3,00 ï 3,50  3 

trockenstehend        3,50   3,25 ï 3,75  3+ bis 4- 

Färsen 

zur Zeit der Besamung    3,00   2,75 ï 3,25  3- bis 3+ 

zur Zeit der Abkalbung       3,50   3,25 ï 3,75  3+ bis 4- 
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Die Bestimmung des BCS ist eine gute und vor allem preiswerte Möglichkeit, die Entwicklung 

des Ernährungszustandes und damit die Energiebilanz von Tieren im Verlaufe eines 

Reproduktionszyklus zu verfolgen. 

 

2.2.1.2 Rückenfettdicke (RFD) 

Die Rückenfettdickenmessung stellt eine objektive Methode der Konditionsbeurteilung dar, 

welche auf einer Bewertung der durch die Energiebilanz geprägten Rückenfettauflage 

beruht. Voraussetzung für die Messung ist ein tragbares, möglichst akkubetriebenes 

Ultraschallgerät mit einem 5 oder 7,5 MHz-Linearschallkopf. Der Ankopplung zwischen 

Schallkopf und Hautoberfläche findet mittels verdünnten Alkohols statt (CIMBAL, 1990). 

Nach STAUFENBIEL (1997) wird als RFD die Stärke der subkutanen Fettauflage 

bezeichnet, die von der Haut und der direkt dem M. glutaeus medius bzw. M. longissimus 

dorsi aufliegende Fascia trunci profunda begrenzt wird. Zwischen der RFD und dem relativen 

Körperfettgehalt wurden hoch signifikante Korrelationen (r = 0,9) gefunden (STAUFENBIEL 

1992). Nach Untersuchungen von STAUFENBIEL et al. (1993) entspricht 1 mm RFD-

Änderung einer Zu- bzw. Abnahme des Körperfettgehaltes um ca. 0,75% und damit etwa 5 

kg Körperfett bzw. 200 MJ NEL. 10 mm Unterschied in der RFD sind ungefähr mit einer 

BCS-Einheit gleichzusetzen (KLAWUHN u. STAUFENBIEL 1997). 

Nach Prüfung der gesamten Rückenregion hat sich laut STAUFENBIEL (1992) für die 

Messung der sakrale Messpunkt bewährt, welcher sich auf der Verbindungslinie zwischen 

dem dorsalen Teil des Tuber ischiadicum und dem oberen Bereich des Tuber coxae 

befindet, und zwar zwischen dem caudalen Viertel und dem caudalen Fünftel der 

Gesamtstrecke. Diesem Befund entsprechend fanden auch DOMECQ et al. (1995) die 

höchsten Übereinstimmungen zwischen BCS und RFD im Kruppenbereich, nämlich 

zwischen Hüft- und Sitzbeinhöcker etwa zwei bis drei Zentimeter oberhalb des Trochanter 

major femoris. Eine Rückenfettdicke von etwa 20- 25mm hat sich als optimale Kondition zur 

Kalbung erwiesen. Im Verlaufe der Hochlaktation sollte die RFD nicht unter 15mm fallen 

(KLAWUHN, 1992; STAUFENBIEL und SCHRÖDER, 2004; MARTIN et al., 2007). 

 

2.2.1.3 Lebendmassewägung  

Eine einfachere, nicht invasive aber sehr ungenaue Methode ist die Lebendmassewägung. 

Bei ihr werden die beiden wichtigen Körperenergiedepots Protein und Fett gleichzeitig 

erfasst. (STAUFENBIEL, 1993). Das Körpergewicht hängt u. a. von der Rahmengröße des 

Tieres, dem Füllungszustand des Verdauungstraktes und bei trächtigen Tieren vom Gewicht 

des Uterus samt Inhalt ab (STAUFENBIEL u. SCHRÖDER, 2004). Jüngere Kühe bis zur 3. 

Laktation befinden sich noch in der Phase des Proteinansatzes und nehmen in der 1. 

Laktation sogar noch zu. Erst ab der 3. Laktation verlaufen Fettabbau und 
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Lebendmasseverlust parallel. Ein Lebendmasseverlust von 50 kg in der Frühlaktation gilt als 

physiologisch (STAUFENBIEL u. SCHRÖDER, 2004). Da sich die Körperzusammensetzung 

(Energie, Protein, Fett, Wasser) aber ständig verändert (z.B. auch durch die Füllung des 

Pansens) und somit auch der Energiegehalt pro kg Körpergewicht, spiegelt die 

Lebendmasseveränderung den Energiehaushalt auch bei älteren Kühen nur ungenau wider 

und wurde deshalb von anderen Verfahren weitgehend abgelöst (MOE und TYRELL, 1972; 

BOISCLAIR et al., 1986; RUEGG, 1991; STAUFENBIEL, 1993; STAUFENBIEL u. 

SCHRÖDER, 2004). 

 

2.2.2 Blutparameter 

Verschiedene Parameter im Blut können sowohl zur Diagnose von Krankheiten als auch zur 

Beurteilung des Energiestatus und des  Stoffwechsel herangezogen werden. 

 
2.2.2.1 Gesamtbilirubin 

Bilirubin ist ein Farbstoff, der beim Abbau von Hämoglobin und in geringem Umfang (bis 

20%) auch beim Abbau von Myoglobin, Zytochrom und Katalasen entsteht. Zunächst wird 

aus dem Hämoglobin das Eisen abgespalten und im Retikuloendothelialen System (Milz, 

Kupffersche Zellen, Knochenmark, nach Blutungen auch in anderen Geweben) das primäre, 

wasserunlösliche, lipidlösliche Bilirubin I gebildet. Anschließend erfolgt die Bindung an 

Albumin, welches als Transportvehikel dient. So gelangt es in die Leber, wo es über 

Sinusoide mit den Hepatozyten in Berührung kommt. In der Leber wird das Bilirubin vom 

Albumin abgespalten und intrahepatozellulär mit Glucuronsäure zu wasserlöslichem 

Bilirubin- Diglucuronid (Bilirubin II) konjugiert. Sind die Mikrovilli an der kanalikulären Seite 

des Hepatozyten intakt, wird es über die Gallenflüssigkeit in den Dünndarm ausgeschieden. 

In der Labordiagnostik werden Bilirubin I und II zum Gesamtbilirubin zusammengefasst und 

bestimmt (KRAFT und DÜRR, 2005). Das Gesamtbilirubin ist ein sensibler Indikator für die 

Energiesituation der Milchkuh und die Leberbelastung, v.a. während ketotischer Zustände 

(FÜRLL 2004). 

Die Hyperbilirubinämie wird im Wesentlichen drei Komplexen zugeordnet (FÜRLL u. 

SCHÄFER 1992): 

· Prähepatischer (hämolytischer, Superfunktions-) Ikterus 

· Hepathischer (parenchymatöser, hepatotoxischer) Ikterus 

· Posthepathischer (cholestatischer, Stauungs-) Ikterus 

FÜRLL und SCHÄFER (1992) fanden einen deutlichen Anstieg der Bilirubinkonzentration im 

Blutserum infolge von Fasten (Inanitionsikterus) bei vier Monate alten Lämmern. Auch 

stellten sie bei Milchkühen im peripartalen Zeitraum eine Konzentrationserhöhung des 

Bilirubins fest, die durch eine negative Energiebilanz mit einsetzender Lipolysesteigerung 

erklärt wurde. Eine Ursache hierfür sehen NAYLOR et al. (1980) in der Verdrängung des 



 LITERATUR 

 

24 
 

Bilirubins aus der Bindung an Albumin durch NEFAs sowie in der Kompetition der NEFA und 

des Bilirubins um das Transportprotein Ligandin (Y-Protein) bzw. um das Z-Protein in den 

Hepatozyten. 

Die obere Grenze des Referenzbereiches im Blutserum wird beim Rind mit 5,0 ɛmol/l bis 9,0 

ɛmol/l angegeben (Tabelle 4). Bilirubinkonzentrationen bis 20 ɛmol/l zeigen einen 

Inanitionsikterus infolge Energiemangels an, und Konzentrationen darüber weisen 

hauptsächlich auf Mikrohämolysen hin (FÜRLL 2005). 

Im Laktationsverlauf erreicht Bilirubin die höchsten Konzentrationen zur Kalbung (FÜRLL et 

al. 1994), eine Woche post partum (BAUMGARTNER 1979, FÜRLL et al. 1998) bzw. 2-3 

Wochen p.p. (LOTTHAMMER 1981).  

 

Tab. 3: Referenzbereiche für Bilirubin im Blutserum 

Referenzbereich       Quelle 

< 4,5 ɛmol/l (Trockenstehphase)    

< 5,0 ɛmol/l (ab 3. Woche p.p.)   LOTTHAMMER (1981) 

< 7,0 ɛmol/l (1-2 w. p.p.)      

< 5,0 ɛmol/l       KRAFT u. DÜRR (2005) 

< 8,5 ɛmol/l (1.-7.Tag p.p.)     

< 5,3 ɛmol/l       BAUMGARTNER u. SCHLERKA (1983) 

< 6,8 ɛmol/l (1-12 w. p.p.)     KRAFT u. DÜRR (1995) 

< 7,5 ɛmol/l       SMITH (1996) 

< 8,55 ɛmol/l      REHAGE et al. (1996) 

< 8,6 ɛmol/l       KANEKO et al. (1997) 

< 9,0 ɛmol/l       HARTMANN u. MEYER (1994) 

 

2.2.2.2 ß-Hydroxybuttersäure  

Die ß-Hydroxybuttersªure (ɓ-HBA) gehört wie Acetoacetat und Aceton zu den Ketonkörpern. 

Hauptentstehungsort der Ketonkörper ist die Leber, beim Wiederkäuer können sie aber auch 

in der Milchdrüse und in der Pansenwand aus Butyrat synthetisiert werden. Die Bildung von 

Ketonkörpern ist, unter physiologischen Stoffwechselbedingungen, kein krankhafter 

Vorgang. In einer Mangelsituation kann die Leber durch Bildung von ß-Hydroxybuttersäure 

aus freien Fettsäuren andere Gewebe rasch mit Energie versorgen. Die Ketonkörper stellen 

für die Herzmuskulatur, die quergestreifte Muskulatur, die Niere sowie für die laktierende 

Milchdrüse oxidierbare Substanzen zur Energiegewinnung dar und haben gleichzeitig einen 

energiesparenden Effekt. Gerade in den ersten 3-6 Wochen der Laktation ist die Ketogenese 

ein wichtiger Kompensationsmechanismus während einer  Energiemangelsituation. 
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Erst bei einem Überhandnehmen der Ketonkörper aufgrund eines länger dauernden 

Glukosemangels kommt es zu den Krankheitserscheinungen der Ketose (GASTEINER, 

2000). Die Referenzbereiche in der Literatur schwanken zwischen < 0,6 mmol/l und 1,2 

mmol/l im Blutserum (Tabelle 3). 

 

Tab. 4: Referenzbereiche f¿r ɓ-HBA im Blutserum 

Referenzbereich      Quelle 

< 0,6 mmol/l       KRAFT und DÜRR (2005) 

bis 1,0 mmol/l      ROSSOW et al. (1987) 

0,75-1,13 mmol/l      HARTMANN u. MEYER (1994) 

0,77-1,13 mmol/l      KANEKO et al. (1997) 

0,9-1,7 mmol/l (subklinische Ketose)  KRAFT u. DÜRR (1999) 

> 1,7 mmol/l (klinisch manifeste Ketose) 

<1,2 mmol/l (Normalbereich)     

1,2- 2,0 mmol/l (subklinische Ketose)  STÖBER (2002) 

2,0-3,0 mmol/l (Übergang zur klinischen Ketose) 

> 3,0 mmol/l (klinisch manifeste Ketose) 

 

2.2.2.3 Gesamteiweiß 

Die Gesamtproteine (GE) werden zum größten Teil in der Leber bzw. im 

Retikuloendothelialen-System gebildet. Die Gesamteiweißkonzentration im Blutserum des 

Rindes setzt sich aus verschiedenen Eiweißfraktionen zusammen, die hauptsächlich der 

Fraktion der Globuline und der Albumine angehören. Die Leber nimmt eine zentrale Stellung 

innerhalb des Proteinstoffwechsels ein, deren Hauptfunktion in der Synthese der Albumine, 

Gerinnungsfaktoren und der Ŭ- bzw. ɓ- Globuline liegt (KRAFT u. DÜRR 1995). 

Bei Milchkühen kommen Hypoproteinämien meist im Zusammenhang mit ausgeprägten 

Anämien, als Begleiterscheinungen eines Leberleidens (Störung der hepatogenen 

Proteinsynthese) oder in Gefolge von Nierenerkrankungen (Proteinurie) vor. Eine 

Vermehrung des Gesamtproteingehaltes im Serum ist beim Rind vielfach mit einer Hyper- ɔ- 

Globulinämie verbunden und in der Regel Ausdruck eines schwerwiegenden, akut- oder 

chronisch- entzündlichen, eiternden oder pyämisch- metastasierenden Krankheitsprozesses 

(STÖBER und GRÜNDER, 1990). Die Referenzwerte in der Literatur sind ziemlich einheitlich 

mit 60- 80 g/l im Blutserum angegeben (Tabelle 8). 
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Tab. 5: Referenzbereiche für GE im Blutserum 

Referenzbereich    Quelle 

50-80 g/l     KRAFT u. DÜRR (1995) 

60-80 g/l     BAUMGARTNER (1999), KRAFT u. DÜRR (2005) 

68- 82 g/l     FÜRLL (2004) 

70 (60-80) g/l     STÖBER u. GRÜNDER (1990) 

 

2.2.2.4 Albumin 

Albumin ist in hoher Konzentration im Plasma vorhanden. Das Albumin stellt ca. 50 % der 

Gesamtproteine dar und ist der Hauptfaktor für die Aufrechterhaltung des kolloidosmotischen 

Druckes. Weiterhin hat es eine wichtige Aufgabe als Transportprotein z.B. für freie 

Fettsäuren und Bilirubin (FÜRLL et al.1981, STÖBER und GRÜNDER, 1990).  

Die Albuminkonzentration sinkt bei stärkeren Leberschäden ab, eignet sich jedoch nicht für 

die Diagnostik von Leberkrankheiten (KRAFT u. DÜRR 2005). In der Diagnostik spielt sie bei 

der Ermittlung von Eiweißverlusten über Niere und Darm sowie bei größeren Blutungen eine 

Rolle. Nach KOJ (1985) und ALSEMGEEST (1994) wird das Albumin infolge seines 

Konzentrationsabfalls im Rahmen von Entzündungsreaktionen auch zu den Akute-Phase-

Proteinen gezählt.  

Die Entstehung einer Hypalbuminämie wird neben einem Rückgang der 

Lebersyntheseleistung mit dem Vorliegen von Darmerkrankungen und Niereninsuffizienzen 

in Verbindung gebracht (KRAFT u. DÜRR 2005). 

Nach STÖBER und GRÜNDER (1990) fällt bei Milchkühen zur Zeit der Kalbung die 

Albuminkonzentration ab und steigt innerhalb der ersten 12 Wo p.p. linear mit der 

Laktationsdauer wieder an. KIDA (2002) hingegen beobachtete stabile Konzentrationen von 

Albumin während der Trockenstehzeit und einen Anstieg der Serumkonzentrationen im 

Verlauf der Frühlaktation. Die Normalwerte des Serumalbumins liegen zwischen 30 und 40 

g/l (Tabelle 9). 

 

Tab. 6: Referenzbereiche für Albumin im Blutserum 

Referenzbereich    Quelle 

30-39 g/l     FÜRLL (2004) 

30-40 g/l     KRAFT und DÜRR (1995) 

30-42 g/l      KRAFT und DÜRR (2005)    

35 (30-40) g/l     STÖBER und GRÜNDER (1990) 
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2.2.2.5 Aspartat- Aminotransferase  

Die Aspartat- Aminotransferase (AST) kann in unterschiedlicher Aktivität in zahlreichen 

Geweben und Organen angetroffen werden. Sie ist also keinesfalls organspezifisch, hohe 

Aktivitäten finden sich aber vor allem in Herz- und Skelettmuskulatur, in zweiter Linie auch in 

der Leber. Das Enzym ist sowohl im Zytoplasma als auch in den Mitochondrien lokalisiert 

(KRAFT und DÜRR, 2005). Es  ist im Blutserum daher besonders bei Zellnekrosen, in 

geringerem Umfang auch schon bei Membranschädigungen erhöht (KRAFT und DÜRR, 

1995). Beim Rind geben erhöhte Serum- AST- Werte einen Hinweis auf 

Muskelerkrankungen oder Hepathopathien, aber auch auf Schädigungen des Uterus und des 

Labmagens. Bei Leberverfettung ist AST zusammen mit GLDH, ɔ-GT und CK signifikant 

erhöht (REHAGE et al., 1996; STEEN et al., 1997). Bei gleichzeitiger Erhöhung von CK stellt 

eine erhöhte AST einen sensiblen Indikator für Muskelerkrankungen dar. Die Referenzwerte 

im Blutserum schwanken in der Literatur zwischen 21 und 132 U/l (Tabelle 5). 

 

Tab. 7: Referenzbereiche für AST im Blutserum 

Referenzbereich     Quelle 

21-42 U/l      BAUMGARTNER (1979) 

bis 50 U/l     GRÜNDER (1991) 

40- 50 U/l     DIRKSEN (1990) 

bis 70 U/l (1-12 w. p.p.)    ROSSOW et al. (1987) 

bis 80 U/l      KRAFT u. DÜRR (1999) 

43-127 U/l      SMITH (1996) 

78-132 U/l      KANEKO et al. (1997) 

 
2.2.2.6 Gamma- Glutamyltransferase  

Die Gamma- Glutamyltransferase (ɔ-GT) ist in Membranstrukturen lokalisiert. Da sich eine 

Aktivitätssteigerung im Blut nur bei Erkrankungen der Leber und der Gallengänge findet, 

kann dieses Enzym als leberspezifisch angesehen werden (KRAFT und DÜRR (2005). Der 

Referenzbereich liegt bei maximal 50 U/l im Blutserum, jedoch geben verschiedene Autoren 

sehr unterschiedliche Werte an (Tabelle 6).  
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Tab. 8: Referenzbereiche f¿r ɔ-GT im Blutserum 

Referenzbereich    Quelle 

6-15 U/l      BAUMGARTNER u. SCHLERKA (1983) 

bis 15 U/L      GRÜNDER (1991) 

6,1-17,4 U/l      KANEKO et al. (1997) 

bis 25 U/l (1-12 w. p.p.)    FÜRLL (2004) 

6-30 U/l      HARTMANN u. MEYER (1994) 

15-39 U/l      SMITH (1996) 

bis 50 U/l      KRAFT u. DÜRR (2005) 

 

2.2.2.7 Glutamatdehydrogenase 

Mit der Glutamatdehydrogenase (GLDH) steht ein mononukleares leberspezifisches Enzym 

mit einer hohen Stabilität im Serum für die Routinediagnostik zur Verfügung. Das Enzym ist 

an die Mitochondrienmatrix der Hepatozyten gebunden. Die höchste Aktivität dieses Enzyms 

befindet sich im zentrilobulären Bereich. Es reagiert bei sekundären Hepatopathien sehr 

empfindlich, wenn die auf die Leber einwirkende Noxe zuerst die zentrilobulären 

Hepatozyten beeinträchtigt. Beispiele dafür sind Gallestauung, kongestive Myopathie und 

Hypoxämie (KRAFT u. DÜRR 1999). Geringgradige und kurzfristige Aktivitatserhöhungen bis 

15 U/l sind ohne nennenswerte Bedeutung. 

Zelluntergänge führen zu einer gesteigerten Enzymfreisetzung. Verantwortlich dafür können 

neben der postpartalen Leberverfettung des Milchrindes u.a. akute oder chronische 

Hepatitiden, Gallestauungen, Cholangitiden und hepatotoxische Substanzen sein. ĂIsolierteñ 

GLDH- Erhöhungen, bei denen keine anderen Leberenzyme erhöht sind, deuten auf einen 

Schaden im zentrilobulären Bereich des Leberläppchens hin (KRAFT u. DÜRR 1999). In 

Tabelle 7 sind die Referenzwerte für GLDH im Blutserum angegeben. 

 

Tab. 9: Referenzbereiche für GLDH im Blutserum 

Referenzbereich   Quelle 

bis 10 U/l  BAUMGARTNER u. SCHLERKA (1983),  

GRÜNDER (1991), KRAFT u. DÜRR (1995) 

bis 25 U/l     FÜRLL (2004) 

bis 30 U/l     KRAFT u. DÜRR (2005) 

bis 31 U/l     KANEKO et al. (1997) 

 



 LITERATUR 

 

29 
 

2.2.3 Milchparameter 

Die Nutzung von Inhaltsstoffen der Milch zur Stoffwechselüberwachung hat gegenüber 

Blutuntersuchungen erhebliche Vorteile. Milch ist ohne zusätzlichen Aufwand verfügbar und 

wird in Betrieben, die der Milchleistungsprüfung (MLP) angeschlossen sind, monatlich 

untersucht. Neben dem Erkennen von Risiken für die Tiergesundheit liegt der besondere 

Wert der Nutzung von Milchinhaltsstoffen im Erkennen einer fehlerhaften Energie- und 

Proteinversorgung. Im Folgenden sollen die Inhaltsstoffe Fett, Eiweiß, Laktose, die 

Gesamtzellzahl und die Milchmenge näher betrachtet werden. 

 

2.2.3.1 Fett 

Das Milchfett wird aus verschiedenen Stoffwechselquellen gebildet und ist der wichtigste 

Energieträger in der Milch (MARTIN et al. 2007). Als Stoffwechselquellen dienen: 

¶ Acetat und ß-Hydroxybutyrat aus der Zellulosefermentation im Pansen 

¶ Abbau von Triglyceriden aus dem körpereigenem Depotfett durch Lipolyse 

¶ Futterfette bilden nur einen geringen Anteil (Ausnahme: Ăgesch¿tzte Fetteñ) 

¶ In beschränktem Umfang mikrobielles Fett 

Es besteht eine enge genetische Korrelation zwischen Milchfettgehalt, Milchleistung und 

anderen Milchinhaltsstoffen, die eine genetische Selektion zur Änderung des Milchfettgehalts 

unabhängig von den übrigen Faktoren schwierig macht (JOHNSON 1957). Zudem gibt es 

deutliche rassebedingte Unterschiede im Fettgehalt der Milch (PENNINGTON 2000). 

Während bei Holstein-Friesian-Kühen Fettgehalte von etwa 3,5 ï 4 % normal sind, finden 

sich bei bestimmten Rassen sehr viel höhere Werte, wie z. B. ca. 6 % bei Jersey-Kühen oder 

etwa 4,7 % bei Guernsey-Tieren (SAMBRAUS 2001). Der Milchfettgehalt wird stark durch 

exogene und endogene Faktoren beeinflusst. Die endogenen Faktoren stehen dabei 

grundsätzlich im Zusammenhang mit der Energiebilanz und der Fütterung der Tiere 

(MCGUIRE und BAUMAN 2003). Der Fettgehalt ist negativ mit der Milchleistung korreliert. 

Zu Beginn der Laktation fällt er i.d.R. ab, mit einem Tiefpunkt zwischen dem 60. und 80. Tag 

p.p., anschließend steigt er bis zum Trockenstellen langsam wieder an. Ein Rohfasermangel 

(durch zu geringe Raufutteraufnahme) führt zu einem Absinken des Milchfettgehaltes. 

Niedrige Fettgehalte weisen also auf Mängel in der Rohfaserversorgung und subklinische 

Pansenazidosen hin (MARTIN et al., 2007). Rationen mit wenig Rohfaser und/oder vielen 

leicht fermentierbaren Kohlenhydraten sowie zu fein gehäckseltes Raufutter bewirkt eine 

hohe Propionsäurebildung im Pansen, das Verhältnis Essigsäure zu Propionsäure wird 

kleiner, was sich wiederum hemmend auf die Milchfettbildung auswirkt. Ein starkes 

Abmagern der Tiere zu Laktationsbeginn führt zu einer vermehrten Lipomobilisation und 

somit zum Anstieg des Milchfettgehaltes. Hohe Milchfettgehalte zu Beginn der Laktation 
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lassen daher auf das vermehrte Vorliegen subklinischer Ketosen schließen (MARTIN et al., 

2007). 

Der Normalbereich für den Milchfettgehalt liegt zwischen 3,5 und 4,5% (BURGSTALLER, 

1999), bei einer optimalen Rationsgestaltung wird ein Milchfettgehalt von 3,8 bis 4,2% 

angestrebt (KAMPHUES et al., 2004). PENNINGTON (2000) gibt einem durchschnittlichen 

Fettgehalt der Milch bei Holstein Friesian- Kühen von 3,2 bis 3,8% an.  

 

2.2.3.2 Eiweiß 

Die Proteine in der Milch setzten sich aus Caseinen, Milchserumproteinen, Enzymen und 

Bestandteilen der Membran der Fettkügelchen zusammen (GÜRTLER und SCHWEIGERT, 

2000). Der größte Teil des Milcheiweißes wird von den Bakterien im Pansen synthetisiert. 

Ein kleiner Teil entstammt dem pansenstabilen Futterprotein und nur sein sehr geringer Teil 

entsteht durch die Mobilisation von Körperreserven (MARTIN et al., 2007). Bei 

Energiemangel kommt es aufgrund verminderter Proteinsynthese im Pansen zur Abnahme 

des Milcheiweißes (SCHOLZ, 1990). Auch andere Störungen der Aktivität der Pansenflora 

(z.B. Antibiotika, Alkalose, Azidose, schimmeliges, faules Futter [FRERKING und 

ROSENBERGER, 1995]) wirken sich negativ auf den Milcheiweißgehalt aus (MARTIN et al., 

2007). Der Milcheiweißgehalt ist somit gut geeignet, die Energiebilanzsituation während der 

Laktation einzuschätzen. 

Der durchschnittliche Eiweißgehalt in der Gesamtlaktation sollte zwischen 3,5 und 3,8% 

liegen. Werte unter 3,2% sind als Hinweis auf ein extremes Energiedefizit zu werten 

(SCHRÖDER; 2000). SCHRÖDER und STAUFENBIEL (2002) fanden, dass Kühe mit 

Eiweißgehalten unter 3,2 % in den ersten 100 Laktationstagen auch die niedrigste RFD 

aufwiesen und zu Laktationsende die Ausgangswerte nicht wieder erlangten. 

Der Proteingehalt der Milch wird selten allein, sondern vielmehr in Verbindung mit dem 

Fettgehalt für die Stoffwechseldiagnostik genutzt (FÜRLL, 1999). 

 

2.2.3.3 Laktose 

Bei der Laktose handelt es sich um das bedeutendste Kohlehydrat in der Milch. Es ist ein 

aus ß- Galaktose und einem 1,4-ß-galaktosidisch gebundenem Glukoserest bestehendes 

Disaccharid und der am stärksten osmotisch wirksame Bestandteil der Milch (GÜRTLER und 

SCHWEIGERT, 2000). Es wird ausschließlich insulinunabhängig synthetisiert (KRAFT und 

DÜRR, 2005). Mehr als 70% der im Euter verfügbaren Glukose wird zur Laktosesynthese 

herangezogen (WAGHORN und BALDWIN 1984). Die Laktosekonzentration unterliegt 

verschiedenen Einflüssen wie dem Laktationsstadium, der Laktationsanzahl (Alter), der 

Melkzeit, der Fütterung und der Jahreszeit (KRAFT und DÜRR, 2005). Ihr Referenzbereich 

wird bei KRAFT und DÜRR (2005) mit 46-50g/l angegeben. In der Frühlaktation wird jedoch 
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auf Grund der Laktosebildung im Euter vermehrt Glukose benötigt. Der entstehende absolute 

Glukosemangel durch eine unzureichende Futteraufnahme unmittelbar post partum als auch 

der relative Glukosemangel infolge der Umwandlung der Blutglukose in Laktose fördern die 

Lipolyse und somit die Steigerung der Ketogenese und Fetteinlagerung in das Lebergewebe 

(STÖBER, 2002). Einige Autoren (BERGMANN, 1973, KITCHEN, 1981, KRONFELD, 1982, 

BREVES und RODEHUTSCORD, 1999) schlossen aus ihren Untersuchungen, dass 

niedrigere Glukosegehalte im Futter über eine geringere Laktosebildung zu einer geringeren 

Milchproduktion führen, da der Laktosegehalt mit etwa 4,8% in der Milch relativ konstant 

geblieben ist. In den Untersuchungen von SEGGEWISS (2004) stieg der Laktosegehalt der 

Milch bei den Kühen bis zur 5. Laktationswoche von 4,63 % auf 4,80 % an und blieb dann 

konstant bei 4,75 - 4,80 %. In den Wochen 23 und 24 fiel er ab bis auf 4,53 %. Der 

Milchlaktosegehalt der Erstkalbinnen lag durchgehend höher bei 4,80 ï 4,95 %. Nach 

FÜRLL (2005) ist ein niedriger Laktosegehalt in der Milch ein Zeichen für eine unzureichende 

Energieversorgung. 

 

2.2.3.4 Fett- Eiweiß-Quotient  

Der Fett-Eiweiß-Quotient (FEQ) errechnet sich folgendermaßen: 

 

Als optimaler Fett-Eiweiß-Quotient wird ein Wert um 1,2 (SPOHR u. WIESNER 1991) bzw. 

zwischen 1,2 und 1,4 angesehen (SPIEKERS und POTTHAST 2004). MARTIN et al. (2007) 

nennen als Sollwerte 1,0 - 1,5. Werte unter 1,2 deuten auf subklinische Pansenazidosen, 

Werte über 1,5 dagegen auf subklinische Ketosen hin (MARTIN  et al. 2007). 

Die Gefahr, dass der FEQ-Wert über 1,4 ansteigt, besteht vor allem zu Beginn der Laktation, 

wenn die Ration den Energiebedarf der Kuh nicht decken kann. Für solche Tiere besteht ein 

erhöhtes Ketoserisiko (HEUER et al., 1999). 

FEQ-Werte unter 1,0 treten auf, wenn der Fettgehalt der Milch zu niedrig ist (unter 3,5 %). 

Sie sind ein Hinweis auf ein unphysiologisches Verhältnis zwischen Essig- und Propionsäure 

im Pansen, meist bedingt durch einen Mangel an Rohfaser in der Ration (DE KRUIF et al., 

1998) oder durch einen zu hohen Anteil an leicht verdaulichen Kohlenhydraten 

(LOTTHAMMER und WITTKOWSKI, 1994). SPOHR und WIESNER (1991) weisen darauf 

hin, dass eine verstärkte Lipidmobilisation teilweise kompensiert werden kann, weshalb ein 

erhöhter FEQ-Wert nicht zwangsläufig Hinweis auf eine Ketose ist. Auch bei altmelkenden 

Kühen können erhöhte FEQ-Werte auftreten, ohne dass die Tiere an einer Ketose erkrankt 

sind. KUPSCH (2006) fand in seinen Untersuchungen heraus, dass der Fett-Eiweiß-Quotient 

der ersten 100 Melktage in hochsignifikanter Beziehung zur Konditionsdynamik steht. Mit 
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Vertiefung der postpartalen negativen Energiebilanz (sichtbar durch verstärkte RFD-

Abbauraten) erhöht sich der Fett-Eiweiß-Quotient. Dies ist vor allem durch den verringerten 

Eiweißgehalt der Milch bei steigendem Energiedefizit bedingt. HEUER et al. (1999) 

schlossen aus ihren Untersuchungen, dass Kühe mit einem FEQ über 1,5 ein höheres Risiko 

hatten, an Ovarialzysten, Mastitis oder Lahmheiten zu erkranken, außerdem ging mit einem 

solchen FEQ eine niedrigere Erstbesamungsrate, eine erhöhte Anzahl von Besamungen bis 

zur erfolgreichen Trächtigkeit und eine verlängerte Zwischentragezeit einher.  

 

2.2.3.5 Fett- Laktose- Quotient 

In letzter Zeit wird neben dem FEQ auch der Fett-Laktose-Quotient bestimmt, der nach 

REIST et al. (2002) ein noch besserer Indikator für die Bestimmung der Energiebilanz sein 

soll. Zwischen dem FLQ und der Energiebilanz besteht eine negative Korrelation (REIST et 

al., 2002; SEGGEWISS, 2004).  

Der Fett-Laktose-Quotient errechnet sich folgendermaßen: 

    

Laut STEEN et al. (1996) liegt bei FLQ- Werten > 0,8 eine Ketose vor. 

 

2.2.3.6 Milchmenge 

Die durchschnittliche Milchmenge einer Kuh hängt neben ihrem Gesundheitszustand auch 

von der Anzahl der Laktationen, der Rasse und der Fütterung ab. Im Jahr 2007 gab eine 

Milchkuh im Schnitt 6.944 Kilogramm Milch, 95 Kilogramm mehr als im Vorjahr und 1.237 

Kilogramm mehr als noch vor zehn Jahren (ZENTRALE MARKT- und 

PREISBERICHTSSTELLE, 2008). 

Die Laktationskurve steigt in den ersten beiden Wochen der Laktation stark an, hält dieses 

Niveau bis etwa zur 11. Woche und fällt ab der 12. Laktationswoche wieder kontinuierlich ab 

(HUTH, 1995). Bei Krankheitszuständen jeglicher Art kommt es zu einem mehr oder weniger 

deutlichen Milchmengenabfall. So hatten Kühe mit Retentio secundinarum und Endometritis 

in den Untersuchungen von HEUER et al. (1999) zur ersten Milchkontrolle (18 ± 8 Tage post 

partum) eine um 2,2 kg/Tag bzw. 1,3 kg/Tag niedrigere Milchleistung als gesunde Tiere 

(HEUER et al., 1999). 

Bereits 10 Tage vor der Diagnosestellung einer rechtsseitigen Labmagenverlagerung wurde 

in einer Untersuchung eine gegenüber der Kontrollgruppe um durchschnittlich 8,23 kg/Tag 

reduzierte Milchleistung in der Gruppe der erkrankten Tiere beobachtet (VAN WINDEN et al., 

2003). Ein Rückgang der Milchleistung in der laufenden Laktation ist zur Erkennung 

euterkranker Kühe geeignet. So wurden deutliche Rückgänge der Milchproduktion bereits 

vor der Diagnose einer klinischen Mastitis beobachtet (RAJALAH- SCHULTZ et al., 1999). 
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Eine Woche vor der Diagnosestellung einer Mastitis (n=2) bedingt durch Arcanobacterium 

pyogenes stellte sich ein Milchverlust von durchschnittlich 7,1 kg/Tag ein, der sich bis zu 

13,7 kg/Tag zum Zeitpunkt 8 bis 14 Tage nach der Diagnose weiter verstärkte (GRÖHN et 

al., 2004). Eine ähnliche, jedoch geringere Abnahme der Milchproduktion konnte bei der 

Infektion der Milchdrüse durch Streptococcus spp. festgestellt werden. Die Ursachen dieses 

Effektes sind noch nicht geklärt. Die Möglichkeit subklinischer Auswirkungen des bereits 

vorhandenen Erregers werden diskutiert, sie konnten aber nicht durch die Kultivierung des 

Erregers vor der Diagnosestellung bestätigt werden (GRÖHN et al., 2004).  

Je schneller und höher die Laktationskurve einer Milchkuh ansteigt, umso größer ist bei 

unzureichender Futteraufnahme die negative Energiebilanz. Die Folge dieser 

Stoffwechselentgleisungen sind Sekundärerkrankungen wie Leberverfettung, 

Nachgeburtsverhalten, Fruchtbarkeitsstörungen, Festliegen, Labmagenverlagerung und 

Mastitis (DYK et al., 1995; VANDEHAAR et al., 1999).



 EIGENE UNTERSUCHUNGEN  

 

34 
 

3 EIGENE UNTERSUCHUNGEN 

3.1. Material und Methoden 

3.1.1 Material 

3.1.1.1 Versuchsbetrieb 

Die Untersuchungen wurden von Mitte September bis Mitte Dezember 2006 in einem Betrieb 

in Brandenburg (Lübbinchener Milch und Mast GbR, Feldscheunenweg 4, 03172 

Schenkendöbern, OT Lübbinchen) durchgeführt. Der Betrieb wurde 1994 vom derzeitigen 

Betriebsleiter, Herrn Freitag, ohne Tiere übernommen und ist bis September 2006 auf etwa 

900 Kühe und 50 Färsen plus weibliche Nachzucht (insgesamt etwa 1600 Tiere) 

angewachsen. Die durchschnittliche Jahresmilchleistung betrug für das Jahr 2006 9272 kg 

mit einem Fettgehalt von 4,09% und einem Eiweißgehalt von 3,4% (1.10.05 bis 30.9.06, 

Ergebnis MLP- Bericht LKV Brandenburg, Waldsieversdorf). 

Der Betrieb ist in verschiedene Bereiche unterteilt. Es gibt 6 ĂEinheitenñ. Einen ¦berblick gibt 

die Tabelle 10. 

 

Tab. 10: Überblick über die Unterbringung der Tiere verschiedener Altersstufen und  

    Leistungsgruppen  

Tiergruppe Alter und Unterbringung Stallbezeichnung 

Weibliche Kälber 

Ab der Geburt bis zu einem 

Alter von 7-8 Wochen in 

Iglus auf einem ehemaligen 

Maisacker, Tränkung 2x pro 

Tag mit Milch, Wasser, TMR 

und Kälberkörner ad libitum. 

Abgetränkte Kälber kommen 

anschließend etwa 6 

Wochen in einen Stall auf 

Tiefstreu. 

Iglus und 

Kälberstall 

Färsen 

Ab einem Alter von 15-16 

Wochen Unterbringung in 

einer Außenstelle des 

Betriebes im Nachbarort. 

Bärenklau 

Besamungsfähige sowie 

besamte und trächtige 

Färsen 

Mit ca. 10 Monaten 

Rückkehr nach Lübbinchen, 

Unterbringung in einem 

Boxenlaufstall mit 

Hochboxen. 

Stall 3 



 EIGENE UNTERSUCHUNGEN  

 

35 
 

Tab. 10 (Fortsetzung): Überblick über die Unterbringung der Tiere verschiedener  

     Altersstufen und Leistungsgruppen  

Tiergruppe Alter und Unterbringung Stallbezeichnung 

Frischabkalber (Färsen und 

Kühe) 

Bis etwa 30 Tage p.p. in 

einer extra Gruppe im 

gleichen Gebäude wie die 

Hochleistungstiere. 

Stall 1 

Abgekalbte Färsen 

Ab 30 Tage p.p. in einem 

Gebäude mit den 

euterkranken/anderweitig 

erkrankten Tieren und den 

Abkalbern, aber getrennt von 

diesen. 

Stall 2 

Hochleistungstiere bis zum 

Trockenstellen 

Boxenlaufstall mit 

Hochboxen, Teilspalten und 

Schieber, verschiedene 

Gruppen, je nach 

Milchleistung, aber in einem 

Gebäude. 

 

 

Stall 1 

Trockensteher Vom Frühjahr bis Spätherbst 

auf einer Weide bzw. 

Koppel, sonst in einer 

Scheune auf Tiefstreu 

zusammen mit den 

Vorbereitern.  

 

Weide (Sommer)  oder 

Scheune (Winter) 

Vorbereiter Ab etwa 3 Wochen a.p. in 

einer Scheune auf Tiefstreu. 

 

Scheune 

Abkalber In einer großen Abkalbebox 

auf Stroh (Tiefstreu). 

 

Stall 2 

 

Die Kuhkälber werden bis zum 5. Lebenstag mit Kolostrum getränkt, anschließend erhalten 

sie 7-8 Wochen Milchaustauscher, TMR der Hochleistungskühe sowie Kälberstarter.  

Die Bullenkälber bekommen ebenfalls bis zum 5. Tag Kolostrum, danach noch 14-21 Tage 

Milchaustauscher und werden mit 14-21 Tagen zur Mast verkauft. 

Die Fütterung erfolgt einmal täglich nachts, tagsüber sind die Melker dafür zuständig, das 

Futter fünfmal am Tag nachzuschieben. Es handelt sich um  eine TMR aus Grassilage, 
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Maissilage, Lieschkolbensilage, Rübenschnitzelsilage, Soja- und Rapsextraktionsschrot 

sowie Mineralfutter. 

 

Abkalbungen finden das ganze Jahr ohne saisonale Häufung statt. 

 

Gemolken wird dreimal pro Tag, alle 8 Stunden. Pro Melkzeit wurden im September bis 

Dezember 2006 mit 860 Kühen etwa 7000l Milch ermolken, am Tag somit etwa 21 000 l 

Milch. Die Milch wurde täglich abgeholt. 

 

3.1.1.2 Tiergut 

Bei den untersuchten Tieren handelte es sich um 96 Kühe und 57 Erstkalbinnen/Färsen der 

Rasse Holstein Friesian, Farbrichtung Schwarzbunt.  

Die Tiere befanden sich nach der Kalbung zwischen Mitte September und Mitte Dezember 

2006 in der 1. (57 Tiere) bis 7. Laktation (96 Tiere) mit einem Alter zwischen 1,81 und 8,67 

Jahren. 

Die Färsen waren bis 3 Wochen ante partum in einem Boxenlaufstall mit Spaltenböden und 

Hochboxen mit Gummimatten untergebracht. 

Die Kühe wurden etwa 6 Wochen vor dem voraussichtlichen Kalbetermin trockengestellt und 

von Frühjahr bis Spätherbst auf einer Koppel im Freien untergebracht. Bis dahin wurden sie 

in verschiedenen Gruppen in einem Boxenlaufstall mit Spalten/ Teilspalten mit Schieber 

gehalten. 3 Wochen vor dem errechneten Kalbetermin kamen sie zusammen mit den 

Erstkalbinnen als ĂVorbereiterñ in die Scheune auf Stroh. Etwa 3 Tage vor dem errechneten 

Kalbetermin bzw. nach Größe des Euters wurden sie in eine Abkalbebucht  mit Stroheinstreu 

gebracht. Tagsüber war die betriebseigene Tierärztin für die Geburten verantwortlich, nachts 

waren die Melker verpflichtet, regelmäßig nach den Abkalbern zu schauen und 

gegebenenfalls Geburtshilfe zu leisten bzw. den Betriebsleiter zu Hilfe zu holen.  

Tiere, bei denen die Geburt sehr schwer war und die anschließend Verletzungen in der 

Vagina aufwiesen, sowie Tiere mit Nachgeburtsverhaltung wurden von den Untersuchungen 

ausgeschlossen. Nachgeburtsverhaltungen sowie Verletzungen der Scheide können 

prädisponierende Faktoren für eine Uteruserkrankung sein und die Uterusgesundheit negativ 

beeinflussen. Weiterhin blieben Tiere unberücksichtigt, die aufgrund von Mastitiden oder 

Gliedmaßenerkrankungen systemisch antibiotisch behandelt wurden und die keine 

Uteruserkrankung aufwiesen, da der Einfluss einer parenteralen Antibiotikagabe auf die 

Uterusgesundheit nicht ersichtlich war. 
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3.1.2 Methoden 

3.1.2.1 Untersuchungszeitraum und ïintervall 

Über einen Zeitraum von jeweils sechs Wochen (2 Wochen vor bis 4 Wochen nach der 

Kalbung)  wurden die Tiere nach folgendem Schema untersucht (Tabelle 11): 

 

Tab. 11: Untersuchungszeiten und durchgeführte Untersuchungen 

Proben-

nummer 
Untersuchungszeiten 

Blut-

entnahme 
BCS 

Milchproben-

entnahme 

Gynäkolog. 

Untersuchung 

A -2            17.-11.Tag a.p. x    

B -1            10.- 4. Tag a.p. x    

C  1            Tag 1   p.p. x x   

D  4            Tag 4   p.p. x x x  

E 11           Tag 11 p.p. x x x x 

F 21           Tag 21 p.p. x x  x 

G 28           Tag 28 p.p. x x  x 

 

Die Probenentnahme a.p. erfolgte einmal wöchentlich nach der sogenannten 

Trockensteherkontrolle. Dabei wurden alle trockenstehenden Tiere aus der Scheune durch 

den Melkstand getrieben und die Euter auf Verhärtungen oder sonstige Veränderungen 

untersucht. Anschließend wurden die Tiere, von denen Blutproben genommen werden 

mussten, durch ein automatisches Selektionstor selektiert und hintereinander in einen 

Treibgang gestellt. Die erste Blutprobe wurde 17 bis 11 Tage (Untersuchungszeitpunkt -2), 

die zweite eine Woche später, demnach 10 bis 4 Tage vor dem errechneten Kalbetermin 

(Untersuchungszeitpunkt -1) genommen. Die Blutproben a.p. wurden nach der Kalbung mit 

Probe A und Probe B bezeichnet. Bei den Tieren, die nach der ersten aber vor der zweiten 

Probenentnahme gekalbt hatten, es also nur eine Blutprobe a.p. gab, wurde Probe A zu 

Probe B. Hatten die Tiere eine Woche nach Probe B noch nicht gekalbt, wurde eine weitere 

Probe genommen, die dann zu Probe B wurde. Die ehemalige Probe B wurde zu A und die 

ursprüngliche Probe A wurde verworfen. Nach der Kalbung wurden die weiteren Termine in 

einen Kalender eingetragen und die Proben exakt am 1. (Probe C, Untersuchungszeitpunkt 

1), 4. (Probe D, Untersuchungszeitpunkt 4), 11. (Probe E, Untersuchungszeitpunkt 11), 21. 

(Probe F, Untersuchungszeitpunkt 21) und 28. Tag (Probe G, Untersuchungszeitpunkt 28) 

genommen. Zu den Zeitpunkten C bis G wurde der BCS bestimmt und die Differenz des 

BCS zum vorhergehenden Termin berechnet. An den Tagen 4 und 11 p.p. wurden im 

Melkstand jeweils etwa 20ml des Anfangs- und Endgemelkes ermolken, mittels Broad-

Spectrum-Microtabs-II (2-bromo-3-nitropropan-1,3-diol, Firma D&F Control Systems, Inc., 

California, USA) haltbar gemacht und bis zur wöchentlichen Untersuchung im Kühlschrank 
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bei +2 bis +8 Grad Celsius aufbewahrt. Die erste Milchprobe wurde nach dem Vormelken 

entnommen, die zweite nach der automatischen Abnahme des Melkzeuges.  

Zu den Zeitpunkten E bis G wurden die Tiere gynäkologisch in Anlehnung an GRUNERT 

(1990) untersucht. 

 

3.1.2.2 Dokumentation der Tierdaten 

Von den vorhandenen Stamm- und Bewegungsdaten der Tiere wurden die Stallnummer, das 

voraussichtliche Kalbedatum, das tatsächliche Kalbedatum, der Kalbeverlauf, die Tragezeit, 

die Rast- und Güstzeit des folgenden Reproduktionszyklus sowie mögliche  Erkrankungen 

(Retentio secundinarum, Hypokalzämie, Ketose/Azidose, Mastitis, Labmagenverlagerungen, 

Gliedmaßen-/ Klauenerkrankungen, unklare/sonstige Erkrankungen, Fieber unbekannter 

Genese) während des Versuchszeitraumes dokumentiert. Die Daten wurden aus dem 

Programm ĂHerdeñ f¿r Windows (Version 5.2  der Firma dsp-Agrosoft GmbH, Ketzin) 

übernommen. Alle Tiere wurden abschließend bis zum 200. Tag p.p. verfolgt und die 

Besamungen sowie die daraus erfolgten Trächtigkeiten zu den Berechnungen von Rast- und 

Güstzeiten herangezogen. Alle Tiere, die bis zum 200. Tag nicht trächtig wurden, wurden 

weiterhin beobachtet, um abschließend Ergebnisse über eine eventuelle Schlachtung oder 

eine weitere Trächtigkeit (nach Tag 200 p.p.) zu bekommen. 

 

3.1.2.3 Dokumentation der Milchleistungsdaten 

Die aktuellen Melkdaten wurden vom Melksystem (Alpro Windows 6.65, Firma DeLaval) zu 

den Zeitpunkten E, F und G (jeweils der 7-Tage-Durchschnitt) automatisch erfasst, die 

Milchmenge sowie der durchschnittliche Fett- und Eiweißgehalt der letzten Laktation 

entstammten der monatlichen Milchleistungsprüfung des LKV Brandenburgs.  

 

3.1.2.4 Gynäkologische Untersuchungen 

Die Tiere wurden zu den Zeitpunkten E bis G einer gynäkologischen Untersuchung in 

Anlehnung an GRUNERT (1990, modifiziert) unterzogen. (Tabelle 12). Für die vaginale 

Untersuchung wurden Röhrenspekula nach ABELEIN verwendet. 

Vor der vaginoskopischen Untersuchung wurde die Vulva des Tieres mittels Zellstoff (leicht 

angefeuchtet durch 70%igen Alkohol) gereinigt und die Spekula mit wenig Gleit-Gel (Firma 

Selectavet, Weyarn- Holzolling) gleitfähig gemacht. Anschließend wurden die Spekula mit 

heißem Wasser gereinigt und über Nacht in 5%iger Essigsäure eingelegt. Nach erneutem 

Abspülen mit heißem Wasser wurden die Spekula bis zur Verwendung in langen 

Plastikhandschuhen (Soft- Untersuchungshandschuhe Extra-Sensitive der Firma Krutex) 

gelagert.  
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Tab. 12: Gynäkologische Untersuchungen in Anlehnung an GRUNERT (1990, modifiziert) 

Untersuchung Kriterien 

Adspektion des äußeren Genitale 

 

 

Rektale Untersuchung 

 

 

 

Vaginale Untersuchung 

Besonderheiten/ Auffälligkeiten wie z.B. 

Ausfluss, Verletzungen 

 

Zervix: Größe in Höhe der Portio 

Uterus: Größe, Tonisierung 

Ovarien: Funktionsgebilde 

 

Portio: Öffnungsgrad, Farbe 

Vagina: Schleimhautfarbe, Sekret, 

Veränderungen (z.B. Verletzungen) 

 

Die Tiere wurden nach den Befunden der gynäkologischen Untersuchung in zwei Gruppen 

eingeteilt: uterusgesund und uteruskrank. Als uteruskrank galten Tiere, die eine puerperale 

oder klinische Metritis, eine klinische Endometritis oder eine Pyometra aufwiesen. Diese 

Diagnosen wurden anhand der von SHELDON et al. (2006) erarbeiteten Definitionen gestellt 

(Tabelle 13). 
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Tab. 13: Definitionen der Formen der Uteruserkrankungen nach SHELDON et al. (2006) 

Form der Uteruserkrankung Definition nach SHELDON et al. (2006) 

Puerperale Metritis abnormal vergrößerter Uterus, stinkender 

wässriger rot-brauner Ausfluss, Anzeichen 

systemischer Erkrankung und Fieber 

(>39,5°C) innerhalb der ersten 21 Tage p.p. 

Klinische Metritis abnormal vergrößerter Uterus, eitriger 

Ausfluss aus dem Uterus innerhalb von 21 

Tagen p.p. 

Klinische Endometritis Anwesenheit von eitrigem Ausfluss in der 

Scheide mehr als 21 Tage p.p. oder 

Anwesenheit von mukopurulentem Ausfluss 

( etwa 50% Eiter, 50% Schleim) in der 

Scheide nach mehr als 26 Tagen 

Pyometra Anwesenheit von eitrigem oder 

mukopurulentem Material im Uteruslumen 

bei vergrößertem Uterus und des 

Vorhandenseins eines aktiven Corpus 

luteums 

 

Tiere, die keine Anzeichen einer puerperalen oder klinischen Metritis sowie einer klinischen 

Endometritis oder Pyometra aufwiesen, wurden der Gruppe der Uterusgesunden 

zugeordnet. 

 

3.1.2.5 Bestimmung der klinisch-chemischen Parameter 

Die Blutentnahme zu den Zeitpunkten A bis G aus der Vena jugularis oder den Vv. bzw. Aa. 

coccygeales erfolgte mittels Monovetten-System (9ml Monovette®, Firma Sarstedt, 

Nümbrecht). Es wurden pro Tier 2 Serumröhrchen gefüllt. Die Proben wurden unmittelbar 

danach mit einer Tischzentrifuge der Firma Heraeus bei 3000 Umdrehungen pro Minute fünf 

Minuten lang zentrifugiert und der Überstand anschließend mit einer Eppendorf-Pipette in 4 

Eppendorf-Gefäße verteilt (1,5 bis 2ml pro Gefäß). Bis zur Untersuchung wurden die Proben 

bei -20°C eingefroren. Die Proben wurden im Labor der Klinik für Wiederkäuer der LMU 

München untersucht. Die Bestimmung der Parameter Bilirubin, Glutamatdehydrogenase, ɔ-

Glutamyltransferase, ß- Hydroxy-Buttersäure, Gesamteiweiß, Aspartat- Aminotransferase  

und Albumin erfolgte photometrisch mit dem Analysegerät Roche/Hitachi 902 der Firma 

Roche Diagnostics GmbH aus Mannheim bei 37°C.  
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3.1.2.6 Bestimmung der Parameter in der Milch 

Von jedem Tier wurden zu den Zeitpunkten D und E jeweils ca. 20ml vom Anfangs- und 

Endgemelk in die vom LKV Brandenburg bereitgestellten unsterilen Probenröhrchen 

gemolken. Die Milch wurde mittels Broad-Spectrum-Microtabs-II (s.o.) haltbar gemacht und 

bis zur Untersuchung im Kühlschrank bei +2 bis +8°C gekühlt aufbewahrt.  

Die Untersuchung fand einmal wöchentlich im Labor des Landeskontrollverbandes 

Brandenburg, Waldsieversdorf, statt.  

Der Gehalt von Milcheiweiß, Fett und Laktose wurden mittels Infrarotabsorption (MilcoScan 

FT 6000) ermittelt, die Zellzahl durch fluoreszenzoptische Zählung (Fossomatic 5500). Beide 

Gerªte sind miteinander verkn¿pft (ĂCombi-Fossñ, Firma FOSS, Dªnemark). Aus den 

Parametern des Anfangs- und Endgemelkes wurde jeweils der Durchschnitt gebildet und zur 

Berechnung herangezogen.  

Fett- Eiweiß- Quotient und Fett- Laktose- Quotient wurden aus den Milchinhaltsstoffen Fett, 

Eiweiß und Laktose berechnet. 

 

3.1.2.7 Konditionsbeurteilung 

Der Body Condition Score wurde zu den Zeitpunkten C bis G anhand der Konditionsindex- 

Bestimmungstafel (EDMONSON et al., 1989) bestimmt. Danach wurde die Differenz zum 

vorhergehenden Untersuchungszeitpunkt berechnet. 

 

3.1.2.8. Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung des Datenmaterials erfolgte mit dem Programmpaket SPSS für 

Microsoft Windows, Version 16.0. 

Die Normalverteilung der Parameter wurde visuell anhand von Histogrammen überprüft. 

Nachdem nicht alle Daten normalverteilt waren, wurde auf die nichtparametrischen Tests 

zurückgegriffen. 

Medianvergleiche der Gruppen wurden mit dem Mann-Whitney-Test durchgeführt. Die 

graphische Darstellung der Ergebnisse erfolgte mittels Boxplots. Die Länge der Box 

entspricht dem Quartilsabstand (mittlere 50% der Werte). In der Box ist der Median 

angegeben. Die Linien außerhalb der Box kennzeichnen die Spannweite (Max. 1,5 Box-

Längen). Ausreißer (1,5 bis 3,0 Box-Lªngen von der Box entfernt) werden mit Ăoñ, 

Extremwerte (> 3,0 Box-Lªngen von der Box entfernt) mit Ă*ñ gekennzeichnet (Abbildung 2). 

Einzelwerte werden als Linien dargestellt.  
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Abb. 2: Darstellung und Beschreibung eines Boxplots 

 

Der Zusammenhang zwischen der Anzahl der Abgänge und der Gebärmuttererkrankungen 

wurde mittels des c2 Test auf statistische Signifikanz untersucht. 

Als Signifikanzgrenze wurde a=0,05 festgelegt. 

Für Blutparameter, für die signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen 

festgestellt wurden, wurden Grenzwerte (GW) berechnet, mittels derer Kühe mit einem 

erhöhten Risiko für die untersuchten Gebärmuttererkrankungen identifiziert werden können. 

Dies erfolgte mittels ĂReceiver Operating Characteristicñ (ROC) Kurven (Abbildung 3). Als 

optimaler GW wurde der Wert gewählt, dessen Punkt der ROC-Kurve am nächsten zu 1 lag. 

Dies entsprach der höchsten Summe aus Sensitivität und Spezifität. Die GW der 

verschiedenen Parameter wurden zu den unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkten 

mittels Sensitivität, Spezifität und Odds Ratio verglichen.  
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Abb. 3: Darstellung und Beschreibung einer ROC-Kurve 

A: Idealfall, die Summe aus Sensitivität und Spezifität beträgt 2 

B: typische ROC- Kurve, X zeigt den optimalen Grenzwert, da hier die Summe aus  

     Sensitivität und Spezifität am größten ist. 

C: Test ist nicht besser als eine Zufallsentscheidung 
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3.2 Ergebnisse 

Von 153 untersuchten Kühen und Färsen gingen die Ergebnisse von 105 Tieren (74 Kühe, 

31 Färsen) in die Auswertung ein.  

 

48 Tiere wurden aus folgenden Gründen nicht mit in die Berechnungen einbezogen: 

- 20 Tiere mit Retentio secundinarum (17 Kühe, 3 Färsen) 

- 22 Schwergeburten mit Scheidenverletzungen/ Dammriss (nur Färsen) 

- 3 Tiere mit Retentio secundinarum und Verletzungen der Scheide (2 Färsen, 1 Kuh)  

- 3 Tiere, die p.p. medikamentell (systemisch wirksame Antibiotika) behandelt wurden 

und als uterusgesund eingeteilt wurden (3 Kühe, davon 2 wegen Mastitis, eine wegen 

einer Gliedmaßenerkrankung)  

 

Der Anteil der Tiere mit Retentio secundinarum entsprach somit 15,0%. 

 

Von den verbleibenden Kühen befanden sich nach der Kalbung jeweils 25 in der 2. und 3. 

Laktation, 11 in der 4., 8 in der 5., 4 in der 6. und eine in der 7. Laktation. Der 

Altersdurchschnitt betrug 3,8 Jahre (Spanne von 1,83 bis 8,67 Jahren), die Tragezeit lag 

zwischen 271 und 293 Tagen mit einem Durchschnitt von 282 Tagen. 

Von den 105 Tieren wurden 73 Tiere der  Gruppe Ăuterusgesundñ und 32 Tiere der Gruppe 

Ăuteruskrankñ zugeordnet.  

6 Tiere entwickelten eine puerperale Metritis (Diagnosestellung an Tag 4 oder 11 p.p., dann 

sofortige Behandlung), 9 eine klinische Metritis (Diagnosestellung spätestens an Tag 21 p.p., 

gegebenenfalls Behandlung), 15 eine klinische Endometritis (Diagnosestellung nach 

Auswertung der Untersuchungen bis Tag 28 p.p.) und ein Tier eine Pyometra.  

Die Diagnose Ăuterusgesundñ wurde nach Abschluss der Untersuchungen (Tag 28 p.p.) 

gestellt. 

Weitere Krankheiten der verbleibenden 105 Tiere sowie der Anteil an den einzelnen 

Gruppen (uterusgesund und uteruskrank) sind in Tabelle 14 aufgeführt.  
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Tab. 14:  Anzahl weiterer Erkrankungen sowie Anteile an einer der beiden Gruppen 

      uteruskrank (n = 32) oder uterusgesund (n = 73) 

Erkrankung      n  uteruskrank uterusgesund 

Ketose/Azidose 3  3 

Ketose plus Labmagenverlagerung 3 2 1 

Ketose plus Durchfall 1 1  

Ketose plus Mastitis 1 1  

Ketose plus Gliedmaßenerkrankung 1  1 

Ketose, Mastitis, Gliedmaßenerkrankung 1 1  

Ketose, Labmagenverlagerung, Gliedmaßenerkr. 1 1  

Mastitis 3 2 1 

Durchfall 1 1  

Hypokalzämie 4 1 3 

Fieber unklarer Genese  4  4 

Gliedmaßenerkrankung 1 1  

Ikterus, massiver Leberschaden mit 

Ketose/Azidose 
1  1 

Anteil an einer der beiden Gruppen 
 

11 14 

 

Tiere, die als Ăuterusgesundñ eingeteilt wurden, bekamen zu keinem Zeitpunkt systemisch 

wirksame Antibiotika. Acht (hinterher als Ăuteruskrankñ eingeteilte Tiere), wiesen trotz 

systemischer Antibiotikagabe eine Gebärmutterentzündung auf. 

 

Bei 81 Geburten wurde Zughilfe geleistet.  

Tabelle 15 gibt die bei der Zughilfe beteiligten Personen an. 

 

Tab. 15: Kalbeverlauf und Anzahl der an der Zughilfe beteiligten Personen sowie Verteilung 

   auf die beiden Gruppen Ăuterusgesundñ (n = 73) und Ăuteruskrankñ (n = 32)  

Kalbeverlauf/ beteiligte Zahl an Personen n uteruskrank uterusgesund 

Ohne Zughilfe (Tier hat alleine gekalbt) 24 6 18 

Mit 1 Person als Zughilfe 9 2 6 

Mit 2 Personen als Zughilfe 46 13 33 

Mehr als 2 Personen 25 9 16 

Mit mechanischem Geburtshelfer 1 1 0 
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Bei 3 Zwillingsgeburten kamen zweimal beide Kälber lebend zur Welt, einmal war ein Kalb 

tot, eines lebte. Bei den anderen 102 Geburten gab es nur eine Totgeburt, alle anderen 

Kälber lebten. 

Von den 105 Tieren wurden 95 Tiere p.p. wieder besamt, 82 der besamten Tiere wurden 

innerhalb von 200 Tagen p.p. wieder trächtig. Von diesen bis zum 200. Tag erfolgreich 

besamten Tieren waren 59 als uterusgesund (80% aller Gesunden) und 23 als uteruskrank 

(72% aller Kranken) eingestuft. Von den 13 Tieren, die bis zum 200. Tag nicht trächtig 

wurden, wurden 7 später noch erfolgreich besamt, davon waren 5 aus der Gruppe der 

Uterusgesunden und 2 aus der Gruppe der Uteruskranken. Die 6 Tiere, die auch später nicht 

trächtig wurden, gingen zu unterschiedlichen Zeitpunkten ab, ebenso die 10 Tiere, die nach 

der Kalbung nicht mehr besamt wurden. Tabelle 16 gibt dazu einen Überblick. 

 

Tab. 16: Weiterer Verbleib der Tiere nach Ende der Studie 

Grund gesamt Ăgesundñ Ăkrankñ 

Bis 200. Tag p.p. wieder trächtig geworden 82 59 23 

Nach 200. Tag p.p. trächtig geworden 7 5 2 

Abgang wegen Unfruchtbarkeit 5 2 3 

Abgang wegen Euterproblemen 5 3 2 

Abgang wegen Leistung/Alter 3 2 1 

Abgang wegen anderer Ursachen 3 2 1 
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3.2.1 Blutparameter 

3.2.1.1 Bilirubin 

Die Medianwerte der Bilirubinkonzentrationen lagen zu allen Untersuchungszeitpunkten im 

Referenzbereich (bis 7. Tag p.p. < 8,5ɛmol/l, dann < 5ɛmol/l) (KRAFT und DÜRR, 2005). 

Antepartal konnten keine Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt werden. 

Postpartal kam es in beiden Gruppen zu einem vorübergehenden Anstieg der 

Konzentrationen, der in der Gruppe der Uteruskranken wesentlich deutlicher ausgeprägt war. 

Auch die Streuung der Werte war bei diesen Tieren größer. Die Bilirubinkonzentrationen der 

uteruskranken Tiere waren an Tag 1 p.p. tendenziell (p<0,1) und an Tag 4 p.p. hoch 

signifikant (p<0,01) höher als die der gesunden Tiere. (Abbildung 3). 

 

 
Abb. 4: Bilirubinkonzentrationen im Serum bei uterusgesunden und uteruskranken 

Tieren zu den verschiedenen Untersuchungszeiten (-2 [17.-11. Tag a.p.], -1 [10.-4. Tag 

a.p.], 1 [Tag 1 p.p.], 4 [Tag 4 p.p.], 11 [Tag 11 p.p.], Median, 25-Perzentil, 75-Perzentil, 

Ausreißer [o], Extremwerte [*], zu den mit ## gekennzeichneten Untersuchungszeiten 

unterschieden sich die Werte der beiden Gruppen statistisch hoch signifikant 

[p<0,01]).  
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3.2.1.2 ɓ-Hydroxybuttersäure 

Zu den Untersuchungszeitpunkten 2 und 1 Woche a.p. waren keine Unterschiede zwischen 

den Gruppen zu erkennen (Abbildung 4). Nur einzelne Ausreißer- bzw. Extremwerte lagen 

über dem Grenzwert von 1,00 mmol/l (ROSSOW et al., 1987). In beiden Gruppen kam es 

nach der Kalbung zu einem Anstieg der ɓ-HBA-Werte, die Werte in der Gruppe der 

uteruskranken Tiere lagen dabei über denen der gesunden Tiere. Am 1. Tag nach der 

Kalbung war der Unterschied zwischen den beiden Gruppen statistisch signifikant (p<0,05). 

Die Streuung der Werte der Tiere mit einer Uteruserkrankung war am Tag 4 p.p. und 11 

größer als die der Uterusgesunden. 

 

 
Abb. 5: ɓ-HBA-Konzentrationen im Serum bei uterusgesunden und uteruskranken 

Tieren zu den verschiedenen Untersuchungszeiten (-2 [17.-11. Tag a.p.], -1 [10.-4. Tag 

a.p.], 1 [Tag 1 p.p.], 4 [Tag 4 p.p.], 11 [Tag 11 p.p.], Median, 25-Perzentil, 75-Perzentil, 

Ausreißer [o], Extremwerte [*], zu den mit # gekennzeichneten Untersuchungszeiten 

unterschieden sich die Werte der beiden Gruppen statistisch signifikant [p<0,05]). 
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3.2.1.3 Gesamteiweiß 

Die Medianwerte des Gesamteiweiß befanden sich alle im Referenzbereich zwischen 60 und 

80 g/l (KRAFT und DÜRR, 2005). In beiden Gruppen kam es um die Kalbung zu einem 

leichten Absinken der GE-Konzentration, nach der Kalbung aber wieder zu einem leichten 

Anstieg (Abbildung 5). In der Gruppe der Uteruskranken lagen die GE-Konzentrationen im 

Serum am Tag 11 p.p. signifikant unter denen der Uterusgesunden (p<0,05). Zu allen 

anderen Zeitpunkten bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. 

 

 
Abb. 6: Gesamteiweißkonzentrationen im Serum bei uterusgesunden und 

uteruskranken Tieren zu den verschiedenen Untersuchungszeiten (-2 [17.-11. Tag a.p.], 

-1 [10.-4. Tag a.p.], 1 [Tag 1 p.p.], 4 [Tag 4 p.p.], 11 [Tag 11 p.p.], Median, 25-Perzentil, 

75-Perzentil, Ausreißer [o], Extremwerte [*], zu den mit # gekennzeichneten 

Untersuchungszeiten unterschieden sich die Werte der beiden Gruppen statistisch 

signifikant [p<0,05]). 
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3.2.1.4 Albumin 

Zu den ersten drei Untersuchungszeitpunkten war kein Unterschied hinsichtlich der 

Albuminkonzentration zwischen den Gruppen festzustellen (Referenzbereich 30-42 g/l, 

KRAFT und DÜRR, 2005). Die Werte der uteruskranken Tiere lagen am Tag 1 p.p. 

signifikant über denen der gesunden, am Tag 4 p.p. tendenziell unter und am Tag 11 p.p. 

hochsignifikant unter denen der gesunden Tiere. (Abbildung 6). 

 

 

Abb. 7: Albuminkonzentrationen im Serum bei uterusgesunden und uteruskranken 

Tieren zu den verschiedenen Untersuchungszeiten (-2 [17.-11. Tag a.p.], -1 [10.-4. Tag 

a.p.], 1 [Tag 1 p.p.], 4 [Tag 4 p.p.], 11 [Tag 11 p.p.], Median, 25-Perzentil, 75-Perzentil, 

Ausreißer [o], Extremwerte [*], zu den mit # gekennzeichneten Untersuchungszeiten 

unterschieden sich die Werte der beiden Gruppen statistisch signifikant [p<0,05], zu 

den mit # # gekennzeichneten Zeitpunkten hochsignifikant [p<0,01]). 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 


