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Einleitung
Die Tendenz, die Leistungen unserer
Milchkühe zu steigern, ist nach wie vor
ungebrochen. Eine höchstmögliche Jah-
resmilchleistung bei hohen Milchinhalts-
stoffen stellt jedoch eine ausserordent-
lich hohe Belastung für den Energiestoff-
wechsel der Tiere dar. Besonders um den
Zeitpunkt der Abkalbung sowie in den
folgenden ersten 6–8 Wochen der Lak-
tation sind Milchkühe besonderen Stress-
soren ausgesetzt, welche zu einem ge-
häuften Auftreten von Stoffwechseler-
krankungen, insbesondere der Ketose,
führen können. Die Ketose stellt in tier-
gesundheitlicher und damit auch wirt-
schaftlicher Hinsicht neben der Gebär-
parese und der Pansenazidose die wohl
bedeutendste  Stoffwechselerkrankung
der Milchkuh dar, zumal bei jeder Er-
krankung einer hochleistenden Milchkuh
mit einer sekundären Ketose gerechnet
werden muß. Bereits das subklinische
Auftreten der Erkrankung ruft eine Lei-
stungsminderung hervor. Die hohe Inzi-
denz der Erkrankung bei Hochleistungs-
kühen ist auf eine Vielzahl von Ursachen
zurückzuführen, welche  zum Teil  allei-
ne oder auch gemeinsam eine Ketose
auslösen können.

Ungeachtet der Ursache der Ketose re-
sultiert die Erkrankung immer aus einer
negativen Energiebilanz der Milchkuh
(eine Ausnahme stellt eine eventuell
durch eine ketogene Ration hervorgeru-
fene Ketonämie dar, die jedoch kaum
klinisch manifest in Erscheinung tritt).
Die durch diese Entgleisung des Fett-
und Kohlenhydratstoffwechsels entstan-
denen, krankheitsauslösenden Stoff-
wechselmetaboliten (Ketonkörper) fin-
den sich im Blut, dem Harn, der Milch
und in der Atemluft der erkrankten Tie-
re und können im Rahmen der tierärztli-
chen Untersuchung zur Diagnostik der
Erkrankung herangezogen werden. Die
Feststellung des Serum-Glukosewertes
ist ein weiterer, wichtiger Parameter zur

Erkennung einer Energiemangelsituation.
Die Leber stellt in diesem Krankheits-
geschehen das zentrale Organ dar. Die
Belastung und Schädigung der Leber
kann durch Ermittlung von Totalbiliru-
bin (TBIL) und leberspezifischen Enzy-
men wie der Aspartat-Amino-Transfer-
ase (AST), Gamma-Glutamyl-Transfer-
ase (GGT), Glutamat-Dehydrogenase
(GLDH) sowie eventuell durch Bestim-
mung der Gesamtgallensäuren (GGS)
beurteilt werden.

Vorrangige Ziele des Betriebsleiters, aber
auch der Tiermedizin, sind einerseits die
Vermeidung der Erkrankung und ande-
rerseits die frühzeitige Erkennung der
Ketose, und zwar nach Möglichkeit be-
reits im subklinischen Stadium. Dadurch
sollen die durch eine Ketose verursach-
ten Schäden wie Leistungsminderung,
Abmagerung sowie Leberdegeneration
und Fruchtbarkeitsstörungen und deren
Folgen verhindert werden. Der Tierme-
dizin obliegen weiters die möglichst ra-
sche und effiziente Behandlung der Er-
krankung sowie die Diagnostik und The-
rapie eventuell bestehender Grundkrank-
heiten.

Bedeutung
Die Bildung von Ketonkörpern ist, un-
ter physiologischen Stoffwechselbedin-
gungen, kein krankhafter Vorgang. In
einer Mangelsituation kann die Leber
durch Bildung von ß-Hydroxybuttersäu-
re aus freien Fettsäuren andere Gewebe
rasch mit Energie versorgen. Die Keton-
körper stellen für die Herzmuskulatur,
die quergestreifte Muskulatur, die Niere
sowie für die laktierende Milchdrüse
oxidierbare Substanzen zur Energiege-
winnung dar und haben gleichzeitig ei-
nen energiesparenden Effekt. Gerade in
den ersten 3-6 Wochen der Laktation ist
die Ketogenese ein wichtiger Kompen-
sationsmechanismus während einer En-
ergiemangelsituaton. Während die Lak-
tationskurve in dieser Zeit steil ansteigt,

kann die Steigerung der Energiedichte in
der Ration nur durch schrittweise Anhe-
bung der Kraftfuttergabe erreicht wer-
den. Dabei sollte eine tägliche Steigerung
um 0,25 bis maximal 0,50 kg nicht über-
schritten werden. Der Abbau von Kör-
permasse um 0,75 bis maximal 1 Kör-
perkonditionspunkt (BCS) stellt in die-
sem Rahmen ebenfalls einen physiolo-
gischen Kompensationsmechanismus
dar. Erst bei einem Überhandnehmen der
Ketonkörper aufgrund längerdauernden
Glukosemangels kommt es zu den
Krankheitserscheinungen der Ketose.
Die Inzidenz der klinischen Fälle von
Ketose beträgt in Hochleistungsherden
etwa 5-10 %, bei inadäquater Fütterung
auch erheblich mehr (KLEE 1999,
MOORE 1997). Einer Untersuchung von
STEEN et al. (1997) zufolge stellt die
Ketose bei Milchkühen in 12,1 % aller
tierärztlichen Interventionen die Ursache
für Krankheitsfälle dar. Betroffen sind
fast immer Kühe um den Geburtszeit-
punkt sowie in den ersten 6-8 Wochen
der Laktation. Dabei ist zu beachten, dass
der Anteil an Tieren mit subklinischer
Ketose bedeutend höher liegt. Subklini-
sche Ketose ist definiert als Hyperketon-
ämie (mit Ketonkörperausscheidung
über Harn und Milch) ohne Krankheits-
anzeichen beim betreffenden Tier. Zwi-
schen 10 % und 30 % der Milchkühe ent-
wickeln bereits in der ersten Laktations-
woche eine subklinische Ketose und pro-
duzieren während der Erkrankung 1 bis
4 l Milch/d weniger als gesunde Kühe.
Diese subklinisch erkrankten Kühe ha-
ben weiters ein signifikant erhöhtes Ri-
siko, an klinischer Ketose zu erkranken
(GEISHAUSER et al. 2000).

Die Schäden, welche durch eine Ketose
hervorgerufen werden, resultieren aus
Minderleistung, chronischen Organschä-
den (Leber) und deren Folgen sowie Be-
handlungskosten. Bereits eine geringgra-
dige Ketose kann zu einem Milchlei-
stungsrückgang führen (ANDERSSON
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und LUNDSTRÖM 1984). Eine Zu-
nahme des Azeton- und Azetoazetat-
gehaltes der Milch um 1 mmol/l be-
wirkte einen durchschnittlichen Milch-
leistungsrückgang von 4,9 % (AN-
DERSSON und LUNDSTRÖM 1985).

Ursachen der Ketose und
Ketogenese
Als Ketose bezeichnet man eine krank-
hafte Anhäufung von Ketonkörpern
(Azeton, Azetoazetat und  ß-Hydroxy-
buttersäure) im Blut mit entsprechend
vermehrter Ausscheidung über die
Milch, die Ausatemluft und insbesonde-
re den Harn. Der Serumgehalt von Glu-
kose und Leberglykogen ist dabei übli-
cherweise erniedrigt. Mindestens 60-85
% der täglich aufgenommenen und ge-
bildeten Glukose wird bei hochlaktieren-
den Kühen von der Milchdrüse aufge-
nommen. Diese Aufnahme geschieht im
Gegensatz zu anderen Organen insulin-
unabhängig (KRONFELD und EMERY
1970). Der Laktosegehalt in der Milch
bleibt unabhängig vom Blutglukosewert
mit etwa 4,8 % konstant, während die
Milchmenge bei sinkendem Blutgluko-
sewert ebenfalls sinkt (KRONFELD
1982, BERGMANN 1973, BREVES
und RODEHUTSCORD 1999). Erwach-
sene Rinder haben mit 2,2-3,3 mmol/l
im Vergleich zu anderen Tieren und auch
im Vergleich zum Menschen (3,9-6,1
mmol/l) einen vergleichsweise geringen
physiologischen Blutzuckerspiegel.

Ein zusätzlicher Energiebedarf wird über
die Glukoneogenese, die Glykogenoly-
se und in geringerem Ausmaß auch über
eine intestinale Glukoseabsorption abge-
deckt. Die Glukoseneubildung (diese fin-
det zu 80-90 % in der Leber statt) er-
folgt unter physiologischen Bedingungen
zu etwa 55-65 % aus Propionat, aber
auch aus Pyruvat und Laktat (25 %). Als
weitere Vorstufen der Glukose sind glu-
koplastische Aminosäuren, Azetat, Oxy-
und Ketosäuren und Glyzerin (aus der
Lipolyse) zu berücksichtigen, die sowohl
diätetischen als auch endogenen Ur-
sprungs sein können (BAIRD 1977,
BREVES und RODEHUTSCORD
1999, FÜRLL et al. 1981, KOLB 1975,
PAYNE 1989).

Die Ketogenese erfolgt beim Wiederkäu-
er in drei Organen, nämlich im Pansen,
in der Milchdrüse und in der Leber.

1. Ruminale Ketogenese:

Diese erfolgt in der Pansenmukosa aus
Butyrat und deckt bei nicht laktierenden
Kühen 7-12 % des Energiebedarfs. Bei
Aufnahme ketogener Futtermittel
(schlecht vergorene Silagen mit hohem
Buttersäuregehalt) kann zwar kurzfristig
ein erhöhter Ketonkörperspiegel (vor
allem ß-Hydroxybuttersäure) entstehen,
eine klinische Ketose kann jedoch da-
durch alleine nicht ausgelöst werden
(BAIRD et al. 1975, BRUSS 1989).

2. Mammäre Ketogenese:

In der Milchdrüse werden nur bei Stoff-
wechselentgleisung Ketonkörper produ-
ziert. Bei einem erhöhten Gehalt an Ke-
tonkörpern im Blut wird auch in der
Milchdrüse in gewissem Umfang Aze-
toazetat gebildet. Dabei besteht ein po-
sitiver linearer Zusammenhang zwischen
der Ketonkörperkonzentration im Blut
und der mammäreren Azetoazetatbil-
dung. Weiters erfolgt in der Michdrüse
eine Umwandlung von ß-Hydroxybutter-
säure in Azetoazetat (BRUSS 1989,
KANTE et al. 1990).

3. Hepatische Ketogenese:

Unter physiologischen Stoffwechselver-
hältnissen findet die hepatische Ketoge-
nese in etwa demselben Umfang wie die
ruminale Ketogenese statt. Dabei wird
ausschließlich ß-Hydroxybuttersäure
gebildet (BAIRD 1977, HEITMANN et
al. 1987). Bei negativer Energiebilanz

und damit gesteigerter peripherer Lipo-
lyse kommt es zu einer stark erhöhten
Bildung von ß-Hydroxybuttersäure. Die
Ausschleusung der reichlich aus freien
Fettsäuren gebildeten Triglyceride über
hepatische Lipoproteine stößt sehr rasch
an Kapazitätsgrenzen, wodurch es zu
einer fettigen Infiltration der Leber
kommt (STANGASSINGER 1988). Die-
se Fettsäuren werden entweder über ß-
Oxidation zu Azetyl-CoA abgebaut und
wieder zur Fettsynthese verwendet oder
über den HMG-CoA-Zyklus zur Keto-
genese verwendet (BRUSS 1989, FAR-
RIES 1979, KOLB 1981, MCGARRY
und FOSTER 1980).

Die Ketose tritt bei pluriparen Kühen
häufiger auf als bei Primiparen. Ursache
dafür dürfte die geringere Einsatzlei-
stung von Kalbinnen sein. Kommen je-
doch verfettete Kalbinnen zur Abkal-
bung, so ist auch bei diesen mit einer
stark erhöhten Ketosegefahr zu rechnen.
Weiters ist bei ketotischen Tieren immer
ein erniedrigter  Insulinspiegel nachweis-
bar. Als Ursache wird die fehlende Glu-
kosestimulation der ß-Zellen des Pankre-
as, aber auch deren verringerte Funkti-
on angesehen (HEITMANN et al. 1987,
STANGASSINGER 1988). Ein erhöhter
Gehalt an Ketonkörpern im Blut wirkt
ebenfalls senkend auf den Insulinspie-
gel. Auf neuraler Ebene führt eine Hy-
persympathikotonie mit Hilfe von Ad-
renokortokotropem Hormon (ACTH)
und Thyreotropem Hormon (TH) zu ei-

Intramitochondriale Ketogenese

Lipolyse Lipogenese

Fettsäure - Co A-Verbindung

ß-Hydroxbutyrat-Co A

Azetazetyl-Co A

Azetoazetat

+ NADH2

ß-Hydroxybuttersäure

Zitratstufenweise Abspaltung v. Azetyl-Co A

Azeton- CO2

Oxalazetat

Enzyme Azetyl-Co A

Abbildung 1: Ketogenese
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ner Steigerung kataboler Vorgänge wäh-
rend der Parasympathicus über Somato-
tropes Hormon (STH) anabole Vorgän-
ge fördert (SOMMER 1970a, b). Die Ne-
bennierenrinde fungiert als Regulator des
hepatischen Kohlenhydrat- und Lipid-
stoffwechsels. Die sezernierten Korti-
kosteroide hemmen die periphere Glu-
koseverwertung, steigern die Glukoneo-
genese und heben damit den Blutzucker-
spiegel an (ROSSOW 1984). STH
hemmt ebenfalls die Verwertung von
Glukose in den Zellen und führt zu ei-
ner Umschaltung des Stoffwechsels von
der Kohlenhydratoxidation auf Fettab-
bau als Hauptlieferant der Energie
(BLUM und KUNZ 1980).

Primäre und sekundäre
Ketose
Aufgrund der Ursachen wird zwischen
primärer Ketose und sekundärer Ketose
(infolge einer Grundkrankheit) unter-
schieden. Demnach kommen erhöhte
Ketonkörperspiegel im Blut auf folgen-
de, unterschiedliche Art und Weise zu-
stande:

I. Verfütterung einer ketogenen
Ration

In Silagen mit zu hohem Feuchtigkeits-
gehalt kann statt Milchsäure in größe-
ren Mengen Buttersäure gebildet wer-
den, welche eine direkte Vorstufe von
Ketonkörpern darstellt. Es folgt die be-
reits erwähnte ruminale Ketogenese.
Diese Form der Ketonämie ist an sich
relativ unproblematisch, da sie kaum
eine ätiologische Bedeutung bei der Ent-
stehung einer klinisch manifesten Er-
krankung darstellt (ANDERSSON und
LUNDSTRÖM 1984). Da Silagen mit
hohem Buttersäureanteil jedoch eine
geringe Akzeptanz besitzen, kann es
wegen der schlechten Futteraufnahme zu
einem Energiemangel kommen. Quali-
tativ minderwertige Silagen stellen da-
her neben ungünstiger Zusammenset-
zung der Ration und Bewegungsmangel
einen der prädisponierenden Faktoren
für die Ausprägung einer subklinischen,
aber auch klinischen  Ketose dar, den es
zu vermeiden gilt (KLEE 1999, KLUG
und FRANZ 1991, PAYNE 1989).

II. Absolut unzureichende Ration

Bei einer unterstellten Laktationsleistung
von 10.000 kg ist in den ersten 2-3 Wo-

chen der Laktation ein steiler Anstieg der
Milchleistung auf 40-50 kg Tagesmilch-
menge zu verzeichnen. Das Leistungs-
plateau wird etwa in der 7. Laktations-
woche erreicht und bleibt etwa 10 Wo-
chen bestehen, um dann wieder konti-
nuierlich abzufallen. Bei einer Milchlei-
stung von 50 kg/d wäre eine Futterauf-
nahme von  25-26 kg T/d erforderlich.
Eine solch hohe Futteraufnahme kann
jedoch nicht von allen Tieren in diesem
Laktationsstadium erreicht werden. Der
Energiegehalt sollte dabei, um bedarfs-
gerecht zu sein, 7,5 MJ/kg T betragen.
Die maximale tägliche Futteraufnahme
und die maximale NEL-Konzentration
der Ration stellen damit einen limitie-
renden Faktor dar. Auch bei optimalem
Management ist aufgrund dieser Um-
stände bei Höchstleistungen mit einem
Energiedefizit zu rechnen, wodurch es
wiederum zu einem verstärkten Abbau
von Körperfettreserven und damit zur
Ketonkörperbildung kommt (BREVES
und RODEHUTSCORD 1999,
SCHWARZ und GRUBER 1999).

Auch der Bedarf an nutzbarem Rohpro-
tein nimmt mit steigender Milchleistung
linear zu. Bei einer täglichen Milchlei-
stung von 50 kg liegt der Bedarf an nutz-
barem Rohprotein bei etwa 4,5 kg/d. Die-
ser Bedarf kann durch die Sythesekapa-
zität der Pansenmikroben nur teilweise
gedeckt werden (ca. 2,8 kg/d). Eine voll-
ständige Ergänzung dieses Bedarfes
durch Absorption von nicht abgebautem
Futterprotein im Dünndarm kann eben-
falls nicht erwartet werden. Dadurch er-
gibt sich auch bei der Proteinversorgung
hochleistender Milchkühe eine Dek-
kungslücke. Zusätzlich ist auch noch die
Zusammensetzung des Proteins von Be-
deutung. Bei Entzug oder auch Mangel
an glukoplastischen Aminosäuren  kommt

es wiederum zu Störungen der Gluko-
neogenese (BREVES und RODEHUTS-
CORD 1999).

Weiters können auch Fehler im Fütte-
rungsmanagement zu Unterversorgung
in der Energie- und Eiweißversorgung
führen. Die Bedeutung der Rationsge-
staltung und des Fütterungsmanage-
ments nehmen mit steigender Leistung
der Kühe zu (bedarfsgerechte Ration).

III. Unzureichende Aufnahme
einer an sich ausreichenden
Ration aufgrund einer
Grundkrankheit

Diese Form wird als sekundäre Ketose
bezeichnet. Aufgrund einer oder mehre-
rer bestehender Erkrankungen nimmt die
Kuh keine leistungsgerechte Futterrati-
on mehr auf. Häufige „Grundkrankhei-
ten“, welche zu Appetitminderung oder
Inappetenz führen, können Gebärpare-
se, Mastitis, Klauen- und Gliedmassen-
erkrankungen,  Labmagenverlagerung,
Fremdkörpererkrankung und Verdau-
ungsstörungen (Pansenazidose) sein
(DIRKSEN 1992, FÜRLL et al. 1999).
Bei zwillingsträchtigen Kühen konnten
FÜRLL und KRÜGER (1999) beobach-
ten, dass diese nicht an Körpermasse zu-
nehmen, jedoch bereits während der
Trockenstehperiode erhöhte Ketonkör-
perwerte aufweisen.

IV. Spontane Ketose
Hierbei handelt es sich um eine Erkran-
kung, deren Entstehungsweise noch
nicht völlig geklärt ist. Um die Diagno-
se „spontane Ketose“ stellen zu können,
müssen die Ursachen lt. Punkt I bis III
eindeutig ausgeschlossen werden. Mög-
licherweise spielt eine individuelle Dis-
position hinsichtlich der Hormonproduk-
tion oder Ansprechbarkeit für Hormone
(Insulinrezeporen) eine Rolle. Diese Form
der Ketose tritt selten auf (KLEE 1999).

Krankheitserscheinungen
Die klassischen Symptome der Ketose
sind zu Beginn der Erkrankung ein se-
lektiver Appetitverlust und Milchlei-
stungsabfall. Die erkrankten Milchkühe
verweigern zunächst das Kraftfutter, im
weiteren Krankheitsverlauf nehmen die
Tiere auch kein Rauhfutter mehr auf und
es kommt zu Störungen der Vormagen-
motorik (digestive Form der Ketose).
Der Kot wird in der Konsistenz fester

Abbildung 2: Geschätzte Futterauf-
nahme (Schwarz und Gruber1999)
und Laktationsleistung von ca.10.000
Liter (nach Breves und Rodehutscord
1999).
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und farblich dunkler. Die Atemfrequenz
der erkrankten Tiere ist in ausgeprägten
Fällen erhöht und es besteht Dyspnoe.
Differentialdiagnostisch kommen bei
Auftreten dieser Symptomatik vor allem
Lungenerkrankungen (Bronchitis, Pneu-
monie) in Frage. Aufgrund der Ausschei-
dung von Ketonkörpern über die
Schleimhäute riecht die Ausatemluft
mehr oder weniger stark nach Azeton.
Die Tiere weisen einen raschen und star-
ken Gewichtsverlust auf, die allgemei-
ne Körperkondition verschlechtert sich
zusehends. Ein erhöhter Ketonkörper-
spiegel im Blut hemmt die Aufnahme
von Glukose durch das Euter (ROBIN-
SON und WILLIAMSON 1977). Da der
Laktosegehalt der Milch ungeachtet der
energetischen Versorgung der Kuh etwa
4,8 % nahezu konstant bleibt, stellt der
Blutglukosewert im Serum den limitie-
renden Faktor für die Milchproduktion
dar. Bei der Ketose ist der Gehalt an
Glukose im Serum signifikant verringert
(KRONFELD und EMERY 1970). Wei-
ters ist bei an Ketose erkrankten Kü-
hen ein Anstieg des Milchfettgehaltes
bzw. ein erhöhter Milchfett/Eiweißquo-
tient zu verzeichnen (GEISHAUSER
und ZIEBELL 1995).

Aus ß-Hydroxybuttersäure kann in der
Leber durch Decarboxylierung, im Pan-
sen auch durch mikrobielle Synthese,
Isopropylalkohol entstehen. Dadurch
können eine Reihe zentral-nervaler
Symptome ausgelöst werden, welche
durch eine bestehende Hypoglykämie
zusätzlich verstärkt werden. Rinder mit
klinischen Symptomen einer zentralner-
valen Ketose zeigen vermindertes All-
gemeinverhalten, Apathie, Somnolenz,
Blindheit, Taumeln, Überköten der
Nachhand,  Salivation, alienierten Ap-
petit, anhaltendes  „geistesabwesendes“
Belecken der Umgebung oder auch
Übererrregbarkeit, Muskelzittern und
Agressivität (ANDERSSON 1984,

ROSENBERGER 1978). Differential-
diagnostisch zu dieser Symptomatik
sind insbesondere die Tollwut,
Aujeszky’sche Krankheit, akute Blei-
vergiftung, Gehirnlisteriose, Meningo-
kokkose sowie die Bovine Spongifor-
me Enzephalopathie zu beachten.

Folgen der Ketose
Als Ausdruck der Fettstoffwechselstö-
rungen mit gesteigerter Lipolyse sind die
Serum-Konzentrationsanstiege der frei-
en Fettsäuren, des Bilirubins sowie der
Ketonkörper, insbesondere der Anstieg
der ß-Hydroxybuttersäure, zu werten.
Demgegenüber steht eine Abnahme der
Cholesterol- und Lipoproteinkonzentra-
tion im Serum, wodurch es zu einer ver-
mehrten Ansammlung von Triglyzeriden
in den Leberzellen kommt (FÜRLL und
KRÜGER 1999). Diese fettige Infiltra-
tion der Hepatozyten ist nach Absinken
des Ketonkörpergehaltes im Serum so-
wie nach Ansteigen der Blutglukose auf
physiologische Werte in Abhängigkeit
von Erkrankungsdauer und - intensität
bis zu einem gewissen Grad reversibel.
Tiere, welche ante partum große Fett-
depots angelegt haben, sind besonders
gefährdet, an schwerer Ketose mit nach-
folgender Leberverfettung zu erkranken
(McGARRY und FOSTER 1980). In Fäl-
len hochgradiger Leberverfettung ist die
Leber vergrößert, stumpfrandig und ver-
mehrt brüchig. Endstadium kann eine
völlige Insuffizienz der Leberfunktionen
sein. Die Leber kann ihren Entgiftungs-
funktionen nicht mehr nachkommen,
wodurch es zum Anstieg von toxischen
Verbindungen, insbesondere von NH

3

kommt. Dadurch kommt es zur Schädi-
gung des ZNS mit Festliegen, Anorexie
und partiellem bis totalem Bewußtseins-
verlust als Ausdruck eines Leberkomas.
Diese schwere Erkrankungsform, das
sog. puerperale Leberkoma, ist therapeu-
tisch nur schwer beeinflußbar und von

schlechter Prognose. Chronische Hepa-
topathien äussern sich in einem allmäh-
lichen Rückgang der Leistungsfähigkeit
und des Körpergewichtes, Mattigkeit,
gastrointestinalen Störungen (z.B. Inap-
petenz, Diarrhoe oder Obstipation),
Muskelzittern, zentralnervalen Sympto-
men (z.B. Zwangsbewegungen, komatö-
ses Endstadium), Aszites und Ödemen.
Ein im Rahmen der klinischen Untersu-
chung festgestellter  Ikterus ist bewei-
send für das Bestehen einer Hepatopa-
thie, sofern ein hämolytischer Ikterus dif-
ferentialdiagnostisch ausgeschlossen
wurde (SPÖRRI 1958).

Es besteht weiters eine enge Beziehung
zwischen der Energieversorgung und der
Fruchtbarkeit. Eine ausgeprägte energe-
tische Unterversorgung im frühen Puer-
perium führt zu einer verzögerten Ute-
rusinvolution, verzögertem Beginn einer
zyklischen Ovarialtätigkeit und vermin-
dert signifikant den Erstbesamungserfolg
(BUTLER et al. 1981, HUBER 1982,
LOTTHAMMER 1975,  MIETTINEN
1990, MIETTINEN 1995, STAPLES et
al. 1990).

Weiters ist zu beachten, dass auch eine
eventuell bestehende subklinische oder
klinische Ketose prädisponierend für
eine Organkrankheit sein kann, welche
ihrerseits wiederum, nach klinischer
Ausprägung, zu einer Verstärkung der
Ketose durch Inappetenz führt. Als Bei-
spiel sei in diesem Fall die Labmagen-
verlagerung von Milchkühen angeführt.
Besonders gefährdet, an Labmagenver-
lagerung zu erkranken, sind Tiere, wel-
che vor der Abkalbung stark verfettet
sind. Derart verfettete Tiere sind für
Schwergeburten prädisponiert und unter-
liegen damit einem verstärkten Geburts-
stress. Es kommt zu einer negativen En-
ergiebilanz und zum Lipomobilisations-
syndrom (Fat Cow Syndrome). Durch
überstürzten Fettabau binnen weniger
Tage magern diese Tiere sehr schnell ab,

Tabelle 1: Azeton-Gehalte 14, 24 und 50 Tage nach der Abkalbung in Milch von Kühen, welche bei der ersten Insemination
erfolgreich konzeptionierten (tragend) und Azeton-Gehalte in der Milch von Kühen, die bei der ersten Insemination nicht
tragend wurden, Rasttage (1.I), Tage bis zur erfolgreichen Konzeption (K), Zwischenkalbezeit (ZKZ) (MIETTINEN 1995).

Milchketonkörper-Gehalt

Gruppe 14 dpp 24 dpp 50 dpp 1. l K ZKZ
(mmol/l) (mmol/l) (mmol/l) (Tag) (Tag) (Tage)

tragend, (n=31) 0,29 ± 0,06 0,26 ± 0,07 0,20 ± 0,06 85,1 ± 3,4 85,1 ± 3,4 368 ± 5
nicht tragend, (n=26) 0,35 ± 0,11 0,27 ± 0,09 0,39 ± 0,19 76,6 ± 4,0 118,9 ± 7,7*** 398 ± 10

Signifikanz ***(p<0,001)
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die Milcheinsatzleistung ist stark ver-
mindert. Nach Untersuchungen von
FÜRLL und KRÜGER (1999) hatten
Kühe mit einer späteren Labmagenver-
lagerung gegenüber gesunden Tieren in
der Trockenstehperiode die größte Rük-
kenfettdickenzunahme bzw. die höchste
Rückenfettdicke bei der Abkalbung. Wei-
ters nahm bei Kühen mit Labmagenver-
lagerung die Rückenfettdicke innerhalb
der ersten 2 Wochen postpartum am
stärksten ab.

Zu charakteristischen klinischen Er-
scheinungen des Fettmobilisations-
syndromes werden auch Mastitiden,
Retentio secundinarum, Metritiden
sowie Klauenerkrankungen gezählt
(FÜRLL 1994).

Diagnose
Hochleistende Kühe sind in den ersten
6-8 Wochen der Laktation am stärksten
gefährdet, an Ketose zu erkranken, wo-
bei die meisten klinischen Fälle in der
2.-3. Laktationswoche zu verzeichnen
sind. Bei solchen Tieren ist bei bestehen-
den Grundkrankheiten, welche mit ver-
minderter Fresslust und/oder Indigesti-
on einhergehen, immer mit einer sekun-
dären Ketose zu rechnen. Die im Rah-
men der klinischen Untersuchung erho-
benen Befunde, wie sie bereits unter
„Krankheitserscheinungen“ beschrieben
wurden, liefern bereits wichtige Hinwei-
se für die Diagnose der Ketose.

Der positive Nachweis von Ketonkör-
pern in Harn oder Milch (Voraussetzung
ist ein gesundes Euter) ist beweisend für
eine Ketose, ein negatives Testergebnis
schließt die Erkrankung jedoch nur be-
dingt aus.

Der Nachweis von Ketonkörpern im
Harn sowie in der Milch erfolgt übli-
cherweise semiquantitativ mithilfe von
Teststix. Der Ketonkörpernachweis
mittels dieser kommerziell erhältlichen
Schnelltest-Streifen basiert zumeist auf
der Legal’schen Probe. Dabei wird Aze-
tazetat nachgewiesen.

Bei gesunden Kühen stellt die ß-Hydro-
xybuttersäure mit 81 % den Hauptbe-
standteil der Ketonkörper im Blut dar.
Mit zunehmender Ketonkörperbildung
erfolgt auch ein linearer Anstieg von
Azetessigsäure im Blut, während die ß-
Hydroxybuttersäure-Konzentration dazu
unverhältnismäßig geringer ansteigt
(HORBER et al. 1980). Während des
Krankheitsverlaufes der Ketose ändert
sich daher das Verhältnis der Keton-
körper zueinander, sodass  es relativ
schwierig ist, Grenzwerte für Blutke-
tonwerte zu erstellen. PEHRSON
(1966) z.B. gibt als Grenzwert für die
Gesamtketonkörperkonzentration 10
mg/100 ml bzw. für Azetazetat  + Aze-
ton 3 mg/100 ml Blutserum an, wäh-
rend GEISHAUSER et al. (2000) ab 1400
µmol ß-Hydoxybutyrat/l Blutserum von
einer subklinischen Ketose sprechen.

Nach MARKUSFELD et al. (1984) zeigt
die Ketonurie eine sehr gute Korrelati-
on zur klinischen Ketose. SCHIEMANN
(1996) kam in ihren Untersuchungen zu
dem selben Ergebnis.
Auch der Milchazetongehalt gibt Auf-
schluss über die energetische Situation
der Milchkuh. UNGLAUB (1983) gibt
als Grenzwert für physiologische Milch-
ketonwerte 0,7 mg/100 ml während der
ersten 8-10 Wochen post partum und
daran anschließend 0,3 mg/100 ml an.
GEISHAUSER et al. (2000) evaluierten
die diagnostische Sensitivität und Spe-
zifität von 8 Milchketonkörper-Tests zur
Erkennung der subklinischen Ketose bei
Milchkühen. Dabei konnte bei 2 Tests
(Pink-Test, Ketolac) eine hohe diagno-
stische Sicherheit ermittelt werden.
Da jedoch entzündliche Veränderungen
am Euter (und auch subklinische Masti-
tiden) zu einer Zellzahlerhöhung und
damit zu einem falsch positiven Ergeb-
nis führen, stellt die Kontrolle der Eu-
tergesundheit eine Grundvoraussetzung
für die Durchführung der Ketonkörper-
bestimmung aus der Milch dar (SCHIE-
MANN 1996). Weiters stellte die Auto-
rin fest, dass ein hochsignifikanter Ein-
fluss zwischen dem Melken und dem Er-
gebnis des Milchtestes besteht. Im Nach-
gemelk waren nur 50 % der ketotischen
Tiere eindeutig positiv. Mit 37,5 % falsch
negativen Ergebnissen im Vorgemelk
hatte die semiquantitative Ketonkörper-

Tabelle 3: Literaturübersicht über die Gehaltsangaben des Gesamtketonkörpergehaltes im Blut von gesunden und
ketotischen Kühen

Tabelle 2: Literaturübersicht über die Gehaltsangaben von Azetoazetat im Blut gesunder und ketotischer Kühe

Autor gesunde Kühe ketotische Kühe
mg/100 ml mmol/l mg/100 ml mmol/l

HOVE 1974 0,45 ± 0,05 0,044 ± 0,005 13,7 ± 2,3 1,34 ± 0,23
BLOM u. HALSE 1975 <0,60 <0,59 4,4 - 41 0,43 - 4,01
BAIRD 1977 - 0,04 - 0,92
HOVE 1978 0,40 ± 0,30 0,039 ± 0,029 14,0 ± 3,6 1,37 ±0,35
FILAR 1979 - 0,03 ± 0,01 - 0,78 ± 0,11
HORBER et al. 1980 1,1 ,11 7,0 ,69
MÄDER 1980 1,1± 1,34 0,11 ± 0,13 7,0 ± 3,62 0,68 ± 0,35
ROSSOW et al. 1991 - 0,23 - 0,35 - -

Autor gesunde Kühe ketotische Kühe
mg/100 ml mmol/l mg/100 ml mmol/l

PEHRSON 1966 <3,0 - 17,54 -
BAIRD et al. 1968 - 0,19 - 0,44 - 2,3 - 6,0
ROSENBERGER 1990 2,0 - 5,0 - 10 - 120 -
BERGMANN 1971 - - - >0,5
PIATKOWSKI et al. 1974 4,0 - 5,0 - - -
FOSTER 1988 <10 - >30 -
LOTTHAMMER 1991 - < 0,5 - -
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bestimmung aus der Milch jedoch eine
unbefriedigende Spezifität. Obwohl der
semiquantitative Harnketonkörpernach-
weis eine höhere diagnostische Sicher-
heit als der Milchketonkörpernachweis
besitzt, wird aufgrund der einfacheren
praktischen Durchführbarkeit oft dem
Milchketonnachweis der Vorzug gegeben.

Eine Ketose geht in der Regel mit einer
ausgeprägten Hypoglykämie einher, wel-
che bereits vor dem Auftreten klinischer
Symptome besteht. In Einzelfällen kann
bei sekundärer Ketose, besonders beim
„fat cow syndrome“, ein deutlich erhöh-
ter Blutglukosewert vorgefunden wer-
den. Neben der labortechnischen Blutg-
lukoseanalyse empfehlen RUMSEY et
al. (1999) für „Blutglukose-Feldanaly-
sen“ Geräte, welche für die Eigenblut-
zuckerbestimmung in der Humanmedi-
zin eingesetzt werden. Der physiologi-
sche Blutglukose-Wert beträgt beim
adulten Rind 2,2-3.3 mmol/l (JAKSCH
und GLAWISCHNIG 1990).

Die AST ist ein zytoplasmatisches und
intramitochondriales Enzym, welches
vor allem im Herzmuskel, der Skelett-
muskulatur und in der Leber vorkommt.
Bei Ausschluss von Herz- und Muskel-
schäden kann es als leberspezifisch an-
gesehen werden (SOMMER 1971). Der
obere Grenzwert für AST beträgt laut
JAKSCH und GLAWISCHNIG (1990)
beim adulten Rind 30 U/l.

Ein sehr empfindlicher Indikator für
Leberfunktionsstörungen stellt TBIL dar,
welches auf Energiemangel (Ketose)
sowie auf Rohfasermangel in der Rati-
on rasch mit einem Anstieg reagiert
(LOTTHAMMER 1982).

Ein Anstieg des Milchfettgehaltes in den
ersten Wochen der Laktation gibt eben-
falls einen wichtigen Hinweis auf eine
akute energetische Unterversorgung und
damit Ketose (GEISHAUSER und ZIE-
BELL 1995).

SCHRÖTTER et al. (2000) und REHA-
GE et al. (1999) überprüften die diagno-
stische Aussagefähigkeit der Bestim-
mung der GGS bezüglich akuter Leber-
funktionsstörungen. Die GGS-Konzen-
tration steigt in der Akutphase von Le-
berfunktionsstörungen rasch an und fällt
auch wieder rasch (binnen 2 Tagen) ab.
Daher hat die GGS-Bestimmung nur in
der Akutphase einen diagnostischen
Wert. Die Aktivitäten der leberspezifi-

schen Enzyme bleiben längere Zeit er-
höht und erlauben daher einen besseren
Rückschluss auf die Dauer der Leberer-
krankung. Eine hinreichend sichere Er-
kennung einer Leberinsuffizienz von
Milchkühen erlauben nach den Untersu-
chungen dieser Autoren die Bestimmung
von TBIL, leberspezifische Enzymakti-
vitäten, Ammonium, Aminosäurenindex,
Cholesterin und Albumin. Die chroma-
tographische Analytik der Plasma-Ami-
nosäuren ist jedoch für eine Routinean-
wendung unpraktikabel.

Eine hinreichend sichere Erkennung und
Unterscheidung von geringgradiger, mit-
telgradiger und hochgradiger Leberver-
fettung ist durch genannte Laborunter-
suchungen nicht eindeutig möglich. Zur
zuverlässigen Erkennung einer Leberver-
fettung und zur Differenzierung des Ver-
fettungsgrades sind die ultrasonographi-
sche Leberuntersuchung sowie die Le-
berbiopsie mit anschließender Histolo-
gie (evtl. Schwimmprobe) die Methoden
der Wahl.

Behandlung
Eine eventuell die Ketose auslösende
Grundkrankheit soll erkannt und behan-
delt werden. Die Behandlung ist vom
Tierarzt durchzuführen.

Die intravenöse Applikation von Gluko-
se führt zu einer raschen, jedoch nur ca.
2 Stunden andauernden Normo- bzw.
Hyperglykämie. Parallel zum Glukose-
anstieg fällt der Ketonkörperspiegel in
Blut und Harn deutlich ab, steigt jedoch
in den folgenden 4 Stunden wieder an
(LALLA 1974). Dennoch kann bereits
eine 1- bis  2-malige  Glukoseinfusion,
begleitet von weiteren unterstützenden
Therapiemaßnahmen, zu einer Heilung
der Ketose führen. Ab einer einmaligen
Dosis von 1g/kg LG kann es jedoch zu
einer Verminderung der Pansenmotorik
bis zur Atonie kommen. Weiters ist die
relativ geringe Nierenschwelle für Glu-
kose beim Rind (2,9-4,4 mmol/l) zu be-
denken (SCHILLINGER 1979).

ACTH oder Glukokortikoide werden zur
Stimulation der Glukoneogenese und zur
Stimulation des Appetits eingesetzt.
Weiters senken sie die Milchleistung um
bis zu 30 % und damit auch den Ener-
giebedarf. Zu bedenken ist allerdings die
immunsuppressive Wirkung von Korti-
koiden. Durch Behandlung mit Amino-

säuren-Lösungen mit Elektrolyten und
Vitaminen des B-Komplexes kann die
Leber in ihren Stoffwechselaufgaben
unterstützt werden. Der Einsatz von Vit-
aminen des B-Komplexes ist aufgrund
ihrer maßgeblichen Beteiligung an en-
zymatischen Vorgängen im gesamten
Stoffwechsel sinnvoll.

Die unterstützende Behandlung der Ke-
tose durch Verabreichung von Clanobu-
tin (seit 1.1.2000 zum Einsatz bei lebens-
mittelliefernden Tieren nicht mehr zu-
gelassen)  hat nach Untersuchungen von
MONTANA et al. (1993) einen positi-
ven Effekt auf die Glukoneogenese und
hebt dadurch den Blutzuckerspiegel.
Clanobutin bewirkt weiters durch seine
fördernde Wirkung auf Verdauungsdrü-
sen und den Leberstoffwechsel eine Nor-
malisierung der Pansentätigkeit.

Durch die Gabe von Insulin (kein für Rin-
der zugelassenes Präparat am Markt,
Kostenfrage) soll die Blutglukoseverwer-
tung gesteigert werden. Insulin vermin-
dert auch die Freisetzung von Fettsäuren
und damit die Ketonkörperbildung. Auf-
grund einer Insulinresistenz peripherer
Zellen in der frühen Laktation werden der
Erfolg und die Sinnhaftigkeit dieser The-
rapieform immer wieder angezweifelt
(FLINT et al. 1980, FOSTER 1988).

Unterstützend zur Behandlung sollte, in
Abhängigkeit vom Schweregrad der Er-
krankung, eine orale Verabreichung von
glukoplastischen Substanzen durchge-
führt werden: Propylenglykol 2 x tgl. 150
bis 250 ml oder Natrium-Propionat 2 x
tgl. 75 bis 150 g. Diese unterstützende
Therapie sollte solange durchgeführt
werden, bis keine Ketonkörper im Harn
bzw. Milch mehr nachweisbar sind. Die
generelle Einmischung von Propylengly-
kol in TMR (Totale Mischration) wird
zwar praktiziert, ist aber bei optimaler
Gestaltung der Ration nicht notwendig.
Durch Verabreichung von Ruminativa
und notfalls durch die Übertragung von
Pansensaft kann das Pansenmilieu er-
krankter Tiere stabilisiert werden.

Regelmäßige Bewegung an der fri-
schen Luft fördert den Abbau von Ke-
tonkörpern in der Muskulatur sowie
deren Abatmung und damit den Hei-
lungsprozess.

Vorbeugung
Im Rahmen der Vorbereitungsfütterung
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 sollen trockenstehende Kühe, aber
auch tragende Kalbinnen mit Rationen
versorgt werden, welche zu einer opti-
malen (und nicht maximalen) Körper-
kondition zum Abkalbezeitpunkt füh-
ren. Wird eine Körperkonditionsbewer-
tung nach dem Body Condition Score
vorgenommen, so sollten unmittelbar
zur Abkalbung anstehende Tiere einen
Wert von 3-3,5 (maximal 3,75) auf der
von 1 (hochgradig abgemagert) bis 5
(hochgradig verfettet) reichenden BCS-
Skala haben (HUTJENS 1996). Tiere
mit schlechterem Ernährungszustand
haben zu wenig Körperfettreserven, um
einen Energiemangel in der ersten Pha-
se der Laktation zu kompensieren. Zu
stark verfettete Tiere sind schwergebur-
tengefährdet, haben zu Laktationsbe-
ginn geringeren Appetit und dement-
sprechend unzureichende TM-Aufnah-
men. Diese Kühe neigen zu stark über-
schießender Mobilisation von Fettreser-
ven und Leberverfettung (Fat Cow Syn-
drome). Der Versuch, bei stark verfet-
teten Tieren während der Trockensteh-
phase eine deutliche Gewichtsredukti-
on zu erreichen, erhöht die Gefahr der
Ketose und Entstehung einer akuten
Fettleber deutlich.

Die Trockenstehzeit sollte in wenigstens
zwei Phasen unterteilt werden. In der
ersten Phase (vom Trockenstellen bis zur
4. Woche ante partum) sollte einen re-
striktive, aber ausgewogene Fütterung
erfolgen. Als Richtschnur für die Ener-
gieversorgung kann die Aussage „Ener-
gie für die Erhaltung + 4 kg Milch“ her-
angezogen werden. Dieser Energiebedarf
kann durch alleinige Rauhfuttergabe ge-
deckt werden. In der zweiten Phase der
Trockenstehzeit (ab 3. Woche vor dem
Kalben; Transitperiode) sollte sich die
Rationszusammensetzung durch höhere
Energie- und Rohproteinkonzentration
bereits der Laktationsration nähern
(SÜDEKUM 1999). Dadurch wird einer-
seits dem erhöhten Nährstoffbedarf des
Fötus Rechnung getragen, andererseits
benötigen die Mikroorganismen im Pan-
sen wenigstens 3 Wochen zur Anpassung
an die neuen Rationsverhältnisse. Da-
durch kann die Gefahr von Verdauungs-
störungen (Pansenazidose) deutlich ge-
mindert werden.

Ziel der Maßnahmen im Bereich der
Fütterung der laktierenden Kuh muß

sein, dass bei Ausschöpfung des gene-
tisch bedingten Leistungspotentials die
Diskrepanz zwischen Nährstoffbedarf
und -aufnahme so gering wie möglich
gehalten wird. Dazu muß die Ration eine
gewisse Mindestenergiedichte aufweisen
(hohe Grundfutterqualität und entspre-
chende Kraftfutterergänzung), und es
muß alles vermieden werden, was die
Kühe daran hindert, die maximale Men-
ge an Trockensubstanz aufzunehmen.
Durch die schrittweise Steigerung der
Kraftfuttergabe (tägliche Steigerung von
0,25 bis max. 0,5 kg) bis zur leistungs-
gerechten Versorgung wird wiederum die
Gefahr der Entstehung einer Pansenazi-
dose vermindert.
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