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A Abkürzungsverzeichnis

a.p. = ante partum (vor der Kalbung)

BCS = body condition score

BHB = ß-Hydroxybutyrat

BST = Bovines somatotrophes Hormon (Wachstumshormon)

CEFIC = European Chemical Industry Council

EKM = Energiekorrigierte Milch

GLDH = Glutamat-Dehydrogenase

HFT = Hohenheimer Futterwerttest

NEFA = non-esterified fatty acids (nicht veresterte Fettsäuren)

NEL = Nettoenergie Laktation

NRC = National Research Council

PC = Pyruvat-Carboxylase

PEPCK = Phosphoenolpyruvat-Carboxykinase

p.p. = post partum (nach der Kalbung)

RFD = Rückenfettdicke

TMR = Totale Mischration

TS = Trockensubstanz

UDP = undegradable dietary protein (Durchflussprotein)

USP = United States Pharmacopeia

VLDL = Very Low Density Lipoprotein (Lipoprotein mit sehr niedriger Dichte)
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1 Stoffwechselveränderungen bei der Milchkuh in der Transitperiode

Der Übergang von der Hochträchtigkeit zur Frühlaktation wird als Transitperiode bezeich-
net. Angaben über den genauen Zeitraum variieren je nach Autor zwischen 10 – 21 Tage
vor und 30 – 50 Tage nach der Kalbung (Abb. 1). Die Trockenstehphase 1 beginnt zwi-
schen dem 56. und 42. Tag ante partum (a.p.). Die Länge der Trockenstehphase 2, die so
genannte Vorbereitungsfütterung, ist von mehreren Faktoren abhängig. Diese sind unter
anderem die individuelle Körperkondition der Kühe, die Unterscheidung zwischen Färsen
und Mehrkalbskühen und Maßnahmen zur Milchfieberprophylaxe z.B. durch gezielte Füt-
terung »saurer« Salze. In vielen erfolgreichen Milchbetrieben beginnt die Vorbereitungs-
fütterung der Altkühe 14 Tage und die der Färsen 10 Tage vor der Kalbung. Die Phase der
Frühlaktation endet bei Altkühen nach circa 30 Tagen, während sie bei Färsen aufgrund
der längeren Adaptationsphase und des geringeren Futteraufnahmevermögens erst nach
etwa 50 Tagen beendet ist.

Abb. 1: Unterteilung der Transitperiode in Trockenstehphase und Frühlaktation 
(modifiziert nach Staufenbiel et al., 2003, Drackley, 2004)  

In der Transitperiode finden verschiedene hormonelle Umstellungen statt (Abb. 2). Sie
sind von zentraler Bedeutung für die Regulation des Milchdrüsen- und Gesamtstoffwech-
sels.

Abb. 2: Hormonkonzentrationen im Blut von Kühen vor und nach der Kalbung (Bell, 1995)
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Vor der Kalbung sinken der Progesteron- und Insulinspiegel im Blut, während die Östro-
gen-, Wachstumshormon- und Prolaktinkonzentrationen zunehmen (Bell, 1995 ; Grum-
mer , 1995). Die damit verbundenen Änderungen im Stoffwechsel und die Umlenkung der
Nährstoffe von peripheren Geweben ins Eutergewebe werden als homöorhetische Regu-
lation oder Homöorhese bezeichnet (Baumann und Currie, 1980). Die Futteraufnahme
wird vor der Kalbung durch eine hohe Östrogenkonzentration sowie eine erhöhte Kon-
zentration von nicht veresterten Fettsäuren (»non-esterified fatty acids« NEFA) im Blut
gehemmt (Drackley, 2004; Ulbrich et al., 2004). Zu Beginn der Laktation ist die Konzen-
tration an Wachstumshormon (BST) im Blut erhöht und stimuliert die Futteraufnahme
(Blum, 2004). Messungen von Bertics et al. (1992) beschreiben anschaulich den Verlauf
der Trockensubstanzaufnahme in der Transitperiode (Abb. 3).

Abb. 3: Trockensubstanzaufnahme von Kühen im geburtsnahen Zeitraum (Bertics et al., 1992) 

Der Energiebedarf steigt aufgrund der steigenden Milchleistung nach der Abkalbung wei-
ter stark an während sich die Futteraufnahme nur langsam erhöht (Abb. 4). Der Milchkuh
stehen somit nicht genügend Nährstoffe zur Bedarfsdeckung zur Verfügung.
Einen sehr guten Überblick über die Stoffwechselleistungen der Milchdrüse und deren
hormonelle Beeinflussung gibt die kürzlich veröffentlichte Arbeit von Blum (2004). Es be-
steht demnach in der frühen Phase der Laktation – vor allem bei hohen Milchleistungen –
eine hormonell bedingte Priorität des Stoffwechsels zu Gunsten der Synthese in der
Milchdrüse im Vergleich zu anderen Organen (Abb. 4). Während in der Milchdrüse stark
anabole Stoffwechselprozesse ablaufen, sind die Stoffwechselprozesse in anderen Orga-
nen katabol. Die Glukoseoxidation wird verringert, während die Glukoneogenese erhöht
wird. Dadurch steht der Milchkuh mehr Glukose zur Laktosebildung zur Verfügung. Lakto-
se ist die am stärksten osmotisch wirksame Substanz der Milch. Über die Laktosesynthe-
se im Euter wird direkt die täglich produzierte Milchmenge festgelegt. Die Glukose- und
Energieversorgung der Kuh nehmen demnach eine wichtige Stellung ein. Die katabolen
Stoffwechselveränderungen sind durch Abbau von Körperfett und die Mobilisation von
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Aminosäuren aus der Skelettmuskulatur gekennzeichnet. Sind diese zu intensiv und er-
strecken sich über einen längeren Zeitraum, ist die homöostatische Stoffwechselkontrolle
nicht mehr gegeben. Es kommt zu Stoffwechselerkrankungen, reduzierter Milchleistung
und Störungen im Reproduktionsgeschehen (Blum, 2004).

Abb. 4:  Schematische Darstellung von Energieaufnahme, Energiebedarf und homöorhetischer 
Stoffwechselkontrolle im Laktationsverlauf (Blum, 2004)

Die negative Energiebilanz zu Beginn der Laktation wird durch Mobilisierung von Körper-
fett ausgeglichen. Das Körperfett besteht aus Estern von Glycerin und Fettsäuren. Bei der
Fettmobilisierung wird die Esterbindung gespalten. Das freiwerdende Glycerin geht in
den Glukosestoffwechsel ein, während die NEFA zu Acetyl-CoA abgebaut und im Citrat-
zyklus zur Energiegewinnung genutzt werden (siehe auch Abschnitt 2). Die Freisetzung
von NEFA aus dem Körperfett wird durch einen niedrigen Insulinspiegel beziehungsweise
ein zugunsten von Glucagon verschobenes Insulin-Glucagon-Verhältnis und dem hohen
Gehalt an Wachstumshormon im Blut noch begünstigt (Blum, 2004, Drackley, 2004, Ul-
brich et al., 2004) und ist umso stärker, je ausgeprägter die negative Energiebilanz ist. Die
Konzentration der NEFA im Blut kann somit unter Berücksichtigung weiterer Parameter
als ein Indikator für das Ausmaß der Fettmobilisation herangezogen werden. Die NEFA
gelangen nach Emery et al. (1992) zur Leber und werden dort entweder vollständig zur
Energiegewinnung über den Citratzyklus zu CO2 oxidiert, zu Triglyceriden wieder veres-
tert oder unvollständig abgebaut. Beim unvollständigen Abbau entstehen Ketonkörper.
Werden sehr viele NEFA aus dem Körperfett freigesetzt und nicht vollständig zu CO2 oxi-
diert, kommt es zur Akkumulation von Triglyceriden in der Leber sowie einer verstärkten
Bildung von Ketonkörpern. Reist et al. (2003a) untersuchten die Gehalte an NEFA, Gluko-
se, Insulin und ß-Hydroxybutyrat (BHB) im Blut von Milchkühen in den ersten Laktations-
wochen (Abb. 5). Die Tiere erhielten eine Ration mit einem Konzentratanteil von 30 %.



Abb. 5: Gehalte an Insulin, Glukose, nicht veresterten Fettsäuren (NEFA) und ß-Hydroxybutyrat (BHB)
im Blut von Milchkühen bei einem Konzentratanteil von 30 % in der Ration (Reist et al., 2003a)

In den ersten Laktationswochen sind sinkende Glukosegehalte im Blut mit sinkenden In-
sulingehalten assoziiert. Durch die erhöhte Mobilisation von Körperfett steigen zunächst
die Gehalte an NEFA im Blut an. Der Anstieg an BHB im Blutplasma erfolgt zeitlich ver-
setzt, was darauf hindeutet, dass zunächst noch Kapazitäten vorhanden sind, NEFA voll-
ständig energetisch zu nutzen (siehe auch Abschnitt 2 + 3).

Folgende Schlussfolgerungen können gezogen werden:

1. Im geburtsnahen Zeitraum ist die Milchkuh dramatischen Änderungen im 
Stoffwechsel- und Hormonhaushalt ausgesetzt (homöorhetische Regulation).

2. Die Änderungen im Hormonhaushalt der Milchkuh, aber auch eine verstärkte 
Fettmobilisierung bereits vor dem Abkalben bewirken eine Senkung der 
Futteraufnahme und die Mobilisierung von Körperfett.

3. Aufgrund der steigenden Milchleistungen und einer noch nicht ausreichenden 
Futteraufnahme befindet sich die Milchkuh zu Beginn der Laktation in einer 
negativen Energiebilanz, die durch die Mobilisierung von Körperfett in Form von 
nicht veresterten Fettsäuren (NEFA) durch die Kuh ausgeglichen werden muss.

4. Die verstärkte Anhäufung von NEFA im Blut und in der Leber oder deren 
unvollständige Oxidation vermindert die Futteraufnahme und kann zu 
Stoffwechselkrankheiten wie Fettleber und Ketose führen.
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2 Glukosestoffwechsel der Milchkuh
2.1 Glukoneogenese und Ketogenese

Die Glukoseversorgung ist bei der Milchkuh ein wichtiger Faktor zur Realisierung hoher
Milchleistungen (Blum, 2004). Bei einer täglichen Leistung von 50 kg Milch werden etwa
1700 g Protein, 2400 g Laktose und 2000 g Fett synthetisiert und ausgeschieden. Der
Glukosebedarf je kg Milch (Laktosegehalt der Milch 48 g/kg) ist dabei mit etwa 72 g/kg
Milch (Kronfeld, 1982) 1,5-mal so hoch wie die Laktoseausscheidung mit der Milch. Dar-
aus ergibt sich bei einer Milchmenge von 50 kg/Tag ein täglicher Bedarf von etwa 3,6 kg
Glukose. Generell lassen sich zwei Wege der Glukosebereitstellung bei der Milchkuh
unterscheiden: die Glukoneogenese in der Leber und die Absorption von Glukose
im Darm. Zu Beginn der Laktation ist die Futter- und Energieaufnahme noch gering (vgl.
Abb. 3). Aufgrund einer verringerten Passagerate des Futters im Pansen im Vergleich zur
Hochlaktation ist die Abbaurate der Stärke im Pansen erhöht. Es gelangt nur ein geringer
Anteil Stärke in den Dünndarm. Dadurch steht weniger Glukose direkt aus dem Verdau-
ungstrakt zur Verfügung. Die Glukoseversorgung der Milchkuh erfolgt daher zu Beginn
der Laktation fast ausschließlich aus der Glukoneogenese in der Leber über die Verbin-
dung Oxalacetat. In Abbildung 6 ist die Glukoneogenese mit roten Pfeilen gekennzeich-
net.

Abb. 6: Interaktion von Glukoneogenese und Ketogenese (modifiziert nach Löffler und Petrides, 1998)
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Die direkte Bildung von Glukose aus Pyruvat ist nicht möglich. Aus Pyruvat entsteht mit
Hilfe des Enzyms Pyruvat-Carboxylase (PC) Oxalacetat, das anschließend mit Hilfe des
Enzyms Phosphoenolpyruvat-Carboxykinase (PEPCK) in Phosphoenolpyruvat umgewan-
delt und so im Rahmen der Glukoneogenese genutzt werden kann. Deshalb ist Oxalace-
tat die eigentliche Schlüsselsubstanz im Glukoseintermediärstoffwechsel der Milchkuh.
Einige Substanzen wie Laktat, Propionat, Propylenglykol, Glycerin und Aminosäuren kön-
nen ebenfalls zur Bildung von Oxalacetat beitragen. Propionat, das beim Kohlenhydrat-
abbau im Pansen gebildet wird, geht über das Zwischenprodukt Succinyl-CoA in den
Citratzyklus ein. Aus Propylenglykol wird Pyruvat über das Zwischenprodukt Laktat ge-
bildet, und es kann so die Glukoseversorgung der Milchkuh verbessern. Glycerin aus
dem Fettabbau kann entweder in Pyruvat umgewandelt oder aber direkt zur Glukosebil-
dung genutzt werden. Aminosäuren aus dem Futterprotein, aus mikrobiellem Protein
aus dem Pansen und aus dem Abbau von Körpereiweiß können nach der Desaminierung
als Substrate für die Glukoneogenese genutzt werden. Einige Aminosäuren wie Alanin,
Glutamat, Glutamin, Serin oder Glycin haben eine »glukoplastische« Wirkung. Andere
Aminosäuren wie Leucin, Lysin, Phenylalanin und Tyrosin hingegen wirken »ketoplas-
tisch«, da sie in Acetoacetat (Ketonkörper) überführt werden (Löffler und Petrides, 1998).
Dies verdeutlicht, dass einige der als »glukoplastisch« bekannten Substanzen an unter-
schiedlichen Stellen in den Intermediärstoffwechsel eintreten. Von besonderer Bedeutung
sind Aussagen bezüglich des Ausmaßes der Bildung von Oxalacatat und Glukose aus glu-
koplastischen Substanzen in der Transitperiode und bei unzureichender Futteraufnahme
(negative Energiebilanz). Diese können beispielsweise anhand der Aktivitäten von PC und
PEPCK getroffen werden. Velez und Donkin (2005) fanden heraus, dass bei 5-tägiger Fut-
terrestriktion die Aktivität der PC signifikant ansteigt und bei anschließender Fütterung
auf Bedarfsniveau wieder absinkt. Die Aktivität der PEPCK blieb unbeeinflusst. Greenfield
et al. (2000) stellten eine 7,5fach erhöhte Aktivität der PC direkt nach der Kalbung fest,
während diese nach 28 und 56 Laktationstagen wieder das antepartale Niveau erreichte.
Die Aktivität der PEPCK war demgegenüber erst am 28. und 56. Laktationstag erhöht.
Diese Ergebnisse zeigen, dass bei Energiemangel durch Erhöhung der Enzymaktivität ein
gewisses Kompensationspotential hinsichtlich der Bereitstellung von Oxalacetat und Glu-
kose über die Gluconeogenese (insbesondere aus Laktat und Aminosäuren) im Stoff-
wechsel besteht.
Zu Beginn der Laktation werden aufgrund der negativen Energiebilanz die Körperfettre-
serven mobilisiert, und es entstehen NEFA. Diese werden schrittweise abgebaut zu Ace-
tyl-CoA und mit Oxalacetat unter Bildung von Citrat in den Citratzyklus aufgenommen.
Diesen Weg gehen auch Essigsäure und Buttersäure, die im Pansen gebildet und absor-
biert werden. Sind nicht ausreichende Substratmengen zur Bildung von Oxalacetat vor-
handen, kann Acetyl-CoA nicht über den Citratzyklus umgesetzt und abgebaut werden.
Infolge der gesteigerten Fettmobilisation und der unvollständigen Oxidation im Citratzy-
klus entstehen die Ketonkörper Acetacetat, Aceton und BHB. Eine verstärkte Anhäufung
von Ketonkörpern kann dann zur Ausbildung einer Ketose führen. Dies verdeutlicht die
zentrale Stellung von Oxalacetat im Stoffwechsel der Milchkuh. Es stellt die Schlüssel-
substanz in der Energie- und Glukoseversorgung dar. Um Oxalacetat besteht eine Kon-



kurrenz zwischen der Glukoneogenese und dem Citratzyklus, über den die Energiegewin-
nung aus der Fettsäureoxidation erfolgt.

2.2 Einfluss pansenstabiler Stärke auf die Glukoseversorgung

Bei höherer Futteraufnahme gelangt auch ein Teil der verfütterten Stärke als beständige
Stärke unabgebaut in den Dünndarm und kann dort direkt als Glukose ins Blut aufge-
nommen werden. Diese im Dünndarm über die Stärkeverdauung freigesetzte und resor-
bierte Glukose unterliegt im Gegensatz zur ruminal zu flüchtigen Fettsäuren umgesetzten
Stärke keinen Fermentationsverlusten und kann im Stoffwechsel effektiver genutzt wer-
den. Der Anteil der in den Dünndarm gelangenden Stärke variiert jedoch stark in Abhän-
gigkeit von der Futteraufnahme, des Reifegrades, der Stärkeherkunft (z.B. Weizen- oder
Maisstärke) und der Behandlung (Mahlfeinheit, Dampfbehandlung), wie aus Tab. 1 her-
vorgeht. Futtermittel mit hohem Anteil an beständiger Stärke sind Maisschrot, Maissilage
mit hohem Trockensubstanzgehalt und Sorghum (Nocek und Tamminga, 1991).

Tab. 1: Stärkegehalt und Abbaubarkeit der Stärke (Nocek und Tamminga, 1991; Lebzien et al., 2001)

Futtermittel Stärkegehalt % Stärkeabbaubarkeit % Variation
Gerste 61 90 75-97
Weizen 64 90 73-97
Sorghum 75 67 42-91
Körnermais 76 70 51-93
Körnermais dampfbehandelt 76 85 62-91

Maissilage, 20-30 % TS 20-40* 90 80-95
Maissilage, 30-40 % TS 20-40* 85 70-93

*Abhängig von Schnitthöhe, Reifegrad und Kolbenanteil

Dennoch konnten bisher nur vereinzelt positive Effekte einer erhöhten postruminalen
Stärkeversorgung auf die Milchleistung von Kühen nach Substitution von leicht abbauba-
rer durch langsam abbaubare Stärke gefunden werden. Gabel und Voigt (2000) sowie
Lebzien et al. (2001) stellten heraus, dass die Verdauungskapazität für Stärke im Dünn-
darm begrenzt ist und somit die Stärkeverdaulichkeit im Dünndarm bei hohen Anteilen an
beständiger Stärke sinkt. Mögliche Ursachen könnten eine begrenzte Kapazität der Stär-
kehydrolyse, eine begrenzte Kapazität der Glukoseabsorption im Dünndarm oder ein
bereits weitgehender Verbrauch der absorbierten Glukose im Darmepithel sein. Nach
Blum (2004) führt bei bedarfsgerechter Versorgung eine erhöhte postruminale Glukose-
zufuhr nicht zu einer Erhöhung der Milchleistung. Die Glukose wird dann oxidiert und die
überschüssige Energie für andere Prozesse verbraucht. Als Orientierungsgröße für die
praktische Fütterung sind etwa 1,5 kg beständige Stärke in der Ration anzustreben (Leb-
zien et al., 2001). Diese Zielgröße entspricht der, die bereits von Gabel (1999) nach
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verschiedenen Literaturangaben für Kühe mit täglichen Milchleistungen von 50 kg kalku-
liert wurde. Ein weiterer wichtiger Faktor ist die Gesamttraktverdaulichkeit der Stärke.
Theurer et al. (1999) zeigten in einer Übersichtsarbeit, dass durch eine Dampfbehandlung
von Sorghum der ruminale Stärkeabbau im Vergleich zu gequetschten Körnern erhöht
wird. Daraus resultierten signifikant höhere Milchleistungen. Die Gesamttraktverdaulich-
keit der Stärke wurde durch die Behandlung signifikant von 83,7 auf 97,1 % erhöht.

Diese Zusammenhänge lassen folgende Schlussfolgerungen zu:

1. Zu Beginn der Laktation erfolgt die Glukosebereitstellung bei der Milchkuh 
aufgrund der geringen Futteraufnahme hauptsächlich aus der Glukoneogenese.

2. Das Oxalacetat nimmt im Stoffwechsel der Milchkuh eine zentrale Stellung ein.
Es besteht eine Konkurrenz um Oxalacetat zwischen der Glukoneogenese und 
der Oxidation von Fettsäuren aus dem Körperfettabbau.

3. Die postruminale Glukoseversorgung über pansenstabile Stärke ist begrenzt.
Die Fütterungsstrategien sollten darauf ausgelegt sein, die maximale 
Stärkeverdauung von 1,5 kg im Dünndarm bei Wahrung einer 
Gesamttraktverdaulichkeit > 95 % auszuschöpfen.

3 Die Ketose der Milchkuh - Ursachen und Folgen 

Die Ketose ist im medizinischen Sinne als eine Störung des Kohlenhydrat- und Fettstoff-
wechsels anzusehen und neben Gebärparese und Pansenazidose die wohl bedeutendste
Stoffwechselkrankheit der Milchkuh. Sie tritt vor allem in den ersten 6 Wochen nach der
Abkalbung gehäuft auf (Staufenbiel, 1999; Gasteiner, 2000). Die Ketogenese ist die Be-
zeichnung des biochemischen Prozesses der Ketonkörperbildung. Dabei kann es zu einer
erhöhten Konzentration von Ketonkörpern (Hyperketonämie) kommen. Ein weiterer An-
stieg kann dann zur Ausbildung der Stoffwechselerkrankung Ketose führen. Die Keton-
körper können ruminogenen oder hepatogenen Ursprungs sein (Abb. 7).
Die ruminogene oder alimentäre Hyperketonämie ist eine vorübergehende und nicht
an das Laktationstadium gebundene Form. Sie tritt vor allem bei der Verfütterung stark
buttersäurehaltiger, verdorbener oder extrem energiearmer Silagen auf. Die Buttersäure
wird in der Pansenschleimhaut zu BHB umgewandelt. Gegenüber einer »echten« Ketose
tritt die ruminogene Ketose nur kurzzeitig auf und ist nicht mit Hypoglycämie und erhöh-
ter Konzentration an NEFA im Blut und Fettleber assoziiert (Rossow et al., 1991).
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Abb. 7: Ursachen einer gesteigerten Ketogenese (Rossow et al., 1991)

Die nicht-pathologische, hepatogene Hyperketonämie stellt eine Anpassungsform
der genetisch auf sehr hohe Milchleistung veranlagten Milchkuh an die postpartal nega-
tive Energiebilanz dar. Diese Form der Ketogenese stellt eine wichtige Antwortreaktion
des Stoffwechsels dar, da Wiederkäuer in der Lage sind, in den extrahepatischen Gewe-
ben, Ketonkörper energetisch zu verwerten. Die Bildung von Ketonkörpern ist als eine
physiologische Reaktion des Organismus bei Energiemangel anzusehen.
Der Übergang zur subklinischen Ketose ist fließend. Sie ist verbunden mit einer über-
durchschnittlichen Abnahme der Rückenfettdicke, verminderter Futteraufnahme und Fer-
tilitätsstörungen. Die subklinische Form der Ketose ist assoziiert mit einer erhöhten Bil-
dung von Lipoproteinen in der Leber. Die Synthese und der Abtransport von Lipoproteinen
als very-low-density-lipoproteins (VLDL) aus der Leber sind jedoch begrenzt. Es kommt
zur Akkumulation von Fett in der Leber, die in ihrer Funktion beeinträchtigt wird. Auf-
grund der Einschränkung wichtiger Leberfunktionen, wie Glukoneogenese, Entgiftung,
Harnstoff- und Sterolsynthese, besteht ein erhöhtes Krankheitsrisiko (Rossow et al., 1991;
Evans, 2003). An der spontanen Ketose erkranken zumeist Kühe, die eine Veranlagung
für hohe Milchleistungen haben und vor dem Zeitpunkt des Abkalbens bereits einen sehr
hohen Fettansatz aufweisen. Eine starke antepartale Verfettung der Milchkühe stellt so-
mit einen wichtigen Pathogenesefaktor dar. Durch das postpartale Energiedefizit wird
dieses Fett abgebaut, und es kommt zu einer Akkumulation von Triglyceriden in der Leber.
Gleichzeitig nimmt die Bildung von Ketonkörpern zu, welche wiederum die Futteraufnah-
me senken. Eingeschränkte Leberfunktion und damit verbundene Zelluntergänge führen
zudem zur Erhöhung leberspezifischer Enzyme wie der Glutamat-Dehydrogenase (GLDH)
im Blut. Dieses Enzym ist in den Mitochondrien der Zellen lokalisiert. Höhere Gehalte die-
ses Enzyms deuten demnach auf Leberverfettung und chronische Leberschäden hin.
Die Hungerketose tritt entweder durch eine verringerte Energieaufnahme infolge Fut-
termangels (primäre Ketose) oder aufgrund verringerter Futteraufnahme infolge einer an-
deren Primärerkrankung (sekundäre Ketose) auf. Bei alimentärem Energie- und Protein-
mangel stehen weniger glukoplastische Substanzen zur Verfügung. Dies führt zu einer
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drastischen Verringerung der Milchleistung, einem sinkenden Milchproteingehalt sowie
einem steigenden Milchfettgehalt. Der Leistungsabfall schützt vor einem weiteren An-
wachsen der negativen Energiebilanz und bremst die Fettmobilisation. Es sind besonders
die Tiere gefährdet, die bereits a.p. umfangreiche Fettdepots angelegt haben. Eine Unter-
scheidung zwischen spontaner und Hungerketose ist dann schwierig. Die pathologische
Leberverfettung bei einem Auftreten der Hungerketose ist häufig verbunden mit Zellschä-
digungen, welche anhand einer erhöhten GLDH-Aktivität im Blutplasma erkennbar ist. Ei-
nige Merkmale der verschiedenen Ketoseformen sind in Tab. 2 dargestellt.

Tab. 2: Verhalten einiger Parameter bei unterschiedlichen Ursachen der Ketose (Rossow et al., 1991)

Parameter alimentäre hepatogene spontane Hunger-
Hyperketonämie Hyperketonämie Ketose ketose

BHB FF F FF FF

Acetacetat (F) F FF FF

Glukose (Plasma) - (F) f f

NEFA (Plasma) - F FF F

Leberfettgehalt - (F) FF F

GLDH (Plasma) - - F F

Rückenfettdicken-
abnahme in den 
ersten 4 Wochen p.p. - F FF F

Milchleistung - F F f

Milchfettgehalt F FF F

Harnstoffgehalt 
in der Milch - - - F

Proteingehalt 
in der Milch - - (f) f

Fertilität - - f f

BHB = ß-Hydroxybutyrat, NEFA = nicht veresterte Fettsäuren, GLDH = Glutamat-Dehydrogenase

Untersuchungen über die Häufigkeit der Ketose in Rinderbeständen zeigen, dass zwi-
schen 5 und 50 % der Kühe zu Beginn der Laktation eine subklinische Ketose ausbilden
(Hutjens, 1996; Staufenbiel, 1999; Gasteiner, 2000, Geishauser et al., 2000). Dabei muss
jedoch auf die Tatsache hingewiesen werden, dass unterschiedliche Auffassungen hin-
sichtlich der Festlegung von Referenzbereichen existieren. So variieren die Angaben zur
Konzentration an BHB im Blutplasma im Bereich von 900-1300 µmol/l als Untergrenze
der Abgrenzung zwischen »gesund« und »subklinisch erkrankt«. Kolb (2005) gibt die in
Tab. 3 dargestellten Normalbereiche sowie Parameter für Veränderungen im Blut und in
der Leber bei Kühen mit Ketose an. Die große Spanne der Wahrscheinlichkeit des Auftre-
tens der Ketose in Milchviehbetrieben verdeutlicht auch, dass andere Faktoren wie das
Management, die Haltung, Stress, die Körperkondition zu Beginn der Trockenstehphase,



die Futterqualität oder die Einteilung in Fütterungsgruppen ebenfalls eine Rolle spielen.

Tab. 3:  Veränderungen im Blut und in der Leber bei Kühen mit Ketose (nach Kolb, 2005)

Parameter Normalbereich bei Ketose
Glucose, Blutplasma mmol/l 2,2 - 3,9 0,8 - 1,9
ß-Hydroxybutyrat*, Blut µmol/l 200 - 500 1000 - 10000
langkettige Fettsäuren, Blutplasma mmol/l 0,1 - 0,7 0,8 - 2,1
Glykogengehalt, Leber % 1 - 4 0,1 - 0,8
Fettgehalt, Leber % 2 - 7 8 - 30

*gerundete Werte

Aus der Arbeit von Gillund et al. (2001) geht hervor, dass die häufigsten klinisch manifes-
ten Ketosefälle zwischen dem 20. und 40. Laktationstag auftreten (Abb. 8).

Abb. 8: Verteilung des ersten Auftretens der Ketose nach der Kalbung, n=150 (Gillund et al., 2001)

Die Ketose ist auch in der subklinischen Form mit einer Reihe von unerwünschten Fol-
geerscheinungen verbunden. Vor allem die Auswirkungen auf Milchleistung und Frucht-
barkeitsparameter (Tab. 4) ziehen ökonomische Verluste aufgrund geringerer Einnahmen
und höherer Behandlungskosten nach sich.
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Tab. 4: Effekte, die mit der (subklinischen) Ketose assoziiert sind

Parameter Effekt bei Ketose Quelle

Fruchtbarkeit und Gesundheit
Endometritis 3,2 fach höher Reist et al. (2003b)

Labmagenverlagerung 8,0 fach höher LeBlanc et al. (2005)

Kalbung bis zur 1. Brunst + 2,7 Tage Evans (2003)

Kalbung bis zur 1. Besamung + 3,3 Tage Evans (2003)

Zwischenkalbezeit + 7,1 Tage Evans (2003)

Abgangsrate + 1,4 % Evans (2003)

Leistung
Milchmenge -353,2 kg (305 d) Rajala-Schultz et al. (1999)

bis zu -654 kg (305 d) Reist et al. (2003b)

-90 bis -1000 kg (305 d) Fourichon et al. (1999)

Diese Ergebnisse lassen folgende Schlussfolgerungen zu:

1. Die Ketose beeinflusst die Ökonomie der Milchproduktion negativ.

2. Das Risiko des Auftretens einer subklinischen Ketose kann bei Kühen in der 
Frühlaktation bis zu 50 % betragen.

3. Die Ketose hat einen negativen Einfluss auf die Fruchtbarkeit und kann 
Endometriden, Labmagenverlagerungen und andere Krankheiten hervorrufen.
Die Milchleistung von Kühen, die an Ketose erkranken, sinkt dramatisch.

4. Zur Diagnose der Ketose können im Rahmen von Bestandsuntersuchungen eine 
Reihe von Parametern im Blut und in der Milch herangezogen werden.

5. Um Krankheiten und Leistungseinbußen zu verhindern, muss der Schwerpunkt 
in der  Transitphase bis einschließlich den ersten 100 Laktationstagen auf 
prophylaktischen Fütterungsmaßnahmen zur Verbesserung der Energie- bzw.
Glukoseversorgung liegen.

4 Prophylaxe der Ketose
4.1 Management und Fütterung

Eine erfolgreiche Bekämpfung der Ketose, die über die Symptombehandlung hinausge-
hen und prophylaktisch wirksam sein soll, erfordert die genaue Kenntnis der Ursachen.
Diese sind in den Abschnitten 1-3 bereits dargestellt. Demnach muss der Schwerpunkt



der Prophylaxe auf der Energie- und Glukoseversorgung in der Transitperiode bis ein-
schließlich den ersten 100 Laktationstagen liegen. Wirksame Maßnahmen nach Drackley
(1999, 2004), Grant und Albright (1995), Staufenbiel (1999, 2001), Evans (2003), Overton
und Waldron (2004) und Ulbrich et al. (2004) lassen sich wie folgt zusammenfassen:

• Fütterung einer hochwertigen, schmackhaften und ausgewogenen Ration mit
Grobfutter bester Qualität und Maximierung der TS-Aufnahme zum Zeitpunkt 
der Abkalbung und in der einsetzenden Laktation

• Täglich mehrmalige Vorlage einer Mischration (TMR) ad libitum
• Bereitstellung von frischem und qualitativ einwandfreiem Wasser
• Langsame Umstellung des Pansens auf die kohlenhydratreiche Ration 

in der Laktation (Unterteilung in Trockenstehphase 1 und 2 und Frühlaktation)
• Fütterung stärkereicher Futtermittel mit hohem Anteil (> 20 %) beständiger Stärke 

(Maisstärke), zur Erhöhung der postruminalen Glukoseversorgung 
• Minimierung der Fettmobilisierung 

(Konditionsverlust: < 1 BCS-Note bzw. < 10 mm RFD ) 
• Vermeidung zu fetter Kühe (> 3,5 BCS; > 25 mm RFD) zu Beginn der  

Trockenstehphase durch Rationsgestaltung in der zweiten Laktationshälfte
• Fütterung von Proteinkomponenten mit hohem UDP-Anteil
• Fütterung von wirksamen glukoplastischen Substanzen, z.B. Propylenglykol
• Tägliches Reinigen der Tränken und des Futtertisches
• »Sozialen« Stress durch ein enges Tier-Fressplatz-Verhältnis und 

Umgruppierungen vermeiden 
• Breite Lauf- und Übergänge schaffen
• »Umweltbedingten« Stress, wie Hitzestress, Überbelegung, hohen Infektionsdruck,

schlechtes Stallklima, trittunsicheren Bodenbelag, unbequeme Liegeboxen 
und rüden Umgang mit den Tieren vermeiden

• Pünktlichkeit beim Füttern und Melken 

Im modernen Milchviehbetrieb sollten diese Faktoren beachtet werden. Sie sind die
Grundlage für gesunde Tiere und hohe Leistungen. Bei Einhaltung dieser Maßnahmen
kann das Risiko des Auftretens von Ketose vor allem durch die Verfütterung glukoplas-
tischer Substanzen weiter minimiert werden.

4.2 Einsatz glukoplastischer Substanzen

Als glukoplastische Verbindungen werden Substanzen beschrieben, die schnell aus dem
Pansen resorbiert werden und den Glukosegehalt im Blut über die Glukoneogenese in der
Leber erhöhen sowie die Bildung von Ketonkörpern vermindern können (Ulbrich et al.,
2004). Als glukoplastische Verbindungen im Intermediärstoffwechsel gelten im Allgemei-
nen Propylenglykol, Propionat, Laktat und Glycerin (Ulbrich et al., 2004). Auch einige
Aminosäuren wie Glutamin, Alanin, Glycin und Serin können für die Glukoneogenese ge-
nutzt werden. Die Leistungsfähigkeit des Stoffwechsels und die Milchleistung werden

17



18

über die Glukosebereitstellung beeinflusst. Der Einsatz glukoplastischer Substanzen zur
Ketoseprophylaxe der Milchkuh ist seit einigen Jahrzehnten bekannt (Emery et al., 1964).
Damals wie heute wird in der praktischen Milchviehfütterung Propylenglykol am häufig-
sten und erfolgreich eingesetzt. Forschungsergebnisse zum Einfluss von glukoplastischen
Substanzen auf Milchleistung und Ketonkörper im Blut werden im folgenden Abschnitt
vorgestellt.

5 Einsatz von Propylenglykol
5.1 Auswirkungen auf Stoffwechselparameter im Blut und in der Milch

Nielsen und Ingvartsen (2004) zeigten in einer umfangreichen Übersichtsarbeit, dass Pro-
pylenglykol eine sehr gute antiketotische Wirkung hat. Tab. 5 gibt einen Überblick über
die Wirkung von Propylenglykol auf einige Blutparameter nach mehreren Autoren. Propy-
lenglykol wurde in diesen Untersuchungen als Drench verabreicht (vor und/oder nach der
Kalbung), in die TMR gemischt oder auf das vorgelegte Futter aufgegossen. Die Angaben
zur Einsatzhäufigkeit und -menge variieren sehr stark, was auf die jeweilige Versuchsan-
stellung zurückzuführen ist.

Tab. 5: Überblick über das Verhalten von Blutparametern bei Verabreichung von Propylenglykol

Menge 1) Glukose Insulin NEFA BHB Quelle
g/d mmol/l µU/ml µeq/l mmol/l

Propylenglykol 210 R 3,02a 12,4 99 0,68a Shingfield et al.,

Kontrolle - 2,95b 12,5 97 0,81b (2002)

Propylenglykol 300 TMR 3,69 24,0a 161a 1,32 Christensen et al.

Kontrolle - 3,65 16,6b 183b 1,36 (1997)

Propylenglykol 518 D 3,38a 11,8a 242a - Miyoshi et al.

Kontrolle - 2,91b 6,9b 347b - (2001)

Propylenglykol 307 D 4,44a 17,7a 425a 0,46a Grummer et al.

Kontrolle - 4,17b 13,0b 746b 0,82b (1994)

Propylenglykol 200 TMR 3,82 11,9 70 - Cozzi et al.

Kontrolle 3,67 10,4 70 - (1996)

Propylenglykol 300 TMR+D - - 226a 1,16a Formigoni et al.

Kontrolle - - - 481b 1,60b (1996)

ab = signifikante Unterschiede (p < 0,05); 1) auf die Ration gegeben (R), in TMR oder Drench (D)  

BHB = ß-Hydroxybutyrat, NEFA = nicht veresterte Fettsäuren

Beim Einsatz von Propylenglykol werden die Gehalte an NEFA und Ketonkörpern im Blut
signifikant gesenkt sowie die Gehalte an Glukose und Insulin signifikant erhöht, was auf
eine Verbesserung der Energie- und Glukoseversorgung schließen lässt. Hervorzuheben
ist der starke Anstieg des Insulinspiegels im Blut. Insulin hemmt die Mobilisierung von
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Körperfett, wodurch weniger NEFA entstehen und eine Leberverfettung verhindert wird.
Auch Steger et al. (1972) stellten eine positive Wirkung von Propylenglykol auf den Ge-
halt von Glukose und Ketonkörpern im Blut fest. Hoedemaker et al. (2004) verabreichten
mit dem Kraftfutter vom 12. Tag a.p. bis zur Kalbung 300 g Propylenglykol/Tier und Tag
und vom 1. bis zum 12. Tag post partum (p.p.) 100 g Propylenglykol/Tier und Tag. Selbst
über diesen kurzen Zeitraum hatte die Verabreichung von Propylenglykol bereits deutli-
che Auswirkungen auf die Gehalte an NEFA und BHB im Blut der Tiere (Abb. 9).

Abb. 9: Einfluss von Propylenglykol (300 g/Tier 12 Tage ante partum bis zur Kalbung, 100 g/Tier 
1.-12. Tag post partum) auf nicht veresterte Fettsäuren (NEFA) und ß-Hydroxybutyrat (BHB) im Blut
(Hoedemaker et al. 2004)

Die Gehalte an NEFA im Blut waren zwischen der 1. Woche a.p. bis 1 Woche p.p. und die
an BHB im Zeitraum von 1 Woche a.p. bis 7 Wochen p.p. bei den Tieren, die Propylen-
glykol erhielten, signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe. Es wäre denkbar, dass
Propylenglykol neben der glukoplastischen Wirkung zusätzlich über die Stimulierung von
Insulin einen regulierenden Effekt im Stoffwechsel der Milchkuh hat. Hier sind weitere
Untersuchungen notwendig.
Zwischen den Gehalten an Ketonkörpern im Blut und in der Milch besteht eine enge Kor-
relation (Hünninger, 1998). Somit können Milchacetongehalte im Rahmen der Milchkon-
trolle zur Beurteilung der Ketosehäufigkeit ebenfalls herangezogen werden. Hünninger
und Staufenbiel (1999) unterteilten die Acetongehalte in der Milch in 4 unterschiedliche
Acetonklassen zur Beurteilung des Ketoserisikos im Bestand: Tiere, die Milchacetongehal-
te von < 0,250 mmol/l (Klasse 1) aufweisen, gelten demnach als gesund. Im Bereich von
0,250 bis 1,000 mmol/l (Klasse 2) gelten die Tiere als subklinisch erkrankt. Der Risikobe-
reich der klinischen Ketose erstreckt sich von 1,001 bis 2,000 mmol/l (Klasse 3) und im
darüber liegenden Bereich (Klasse 4) gelten die Tiere als klinisch an der Ketose erkrankt.
Beim Einsatz von Propylenglykol in einem Problembestand wurden von Hünninger und
Staufenbiel (1999) innerhalb von 4 Wochen nach Beginn der Propylenglykolzufütterung
deutlich positive Ergebnisse hinsichtlich der Ketosehäufigkeit anhand des Milchacetonge-
haltes erzielt. Bei der 1. und 3. Untersuchung, mit ca. 14 Tagen Abstand, wiesen mehr als
30 % der Tiere in den ersten 8 Laktationswochen erhöhte Milchacetonkonzentrationen
(> 0,250 mmol/l) auf. Nach der 3. Untersuchung wurde Propylenglykol eingesetzt. In den



letzten zwei Wochen der Trockenstehperiode erhielt jedes Tier 150 g/Tag, danach bis zur
zehnten Woche p.p. 200 g/Tag. In Abb. 10 ist die Entwicklung des Anteils erhöhter Milch-
acetonkonzentrationen in % des Bestandes dargestellt. Der Beginn des Propylenglykol-
einsatzes ist mit einem Pfeil gekennzeichnet.

Abb. 10: Effekt von Propylenglykol in einem Problembestand (Hünninger und Staufenbiel, 1999),
die Zuordnung der Acetonklassen zu Acetongehalten ist im Text erläutert 

Bei der 5. und 6. Untersuchung wurde die Mehrzahl der untersuchten Tiere bereits seit
der Trockenstehperiode mit Propylenglykol gefüttert. Ab der 5. Untersuchung war der Ke-
tosestatus im Bestand signifikant verbessert. Auch Girschewski et al. (1977) konnten
durch den Einsatz von Propylenglykol (entweder 500 g auf die Silage oder 350 g in einem
pelletierten Grobfutter-Konzentratgemisch) die Acetongehalte in der Milch von subkli-
nisch erkrankten Kühen signifikant senken. Dies zeigt, dass Propylenglykol kontinuierlich
ab der Trockenstehphase 2 (Vorbereitung) zur Laktation zugesetzt werden sollte.

Dies lässt folgende Schlussfolgerungen zu:

1. Beim Einsatz von Propylenglykol werden die Ketonkörpergehalte im Blut 
(ß-Hydroxybutyrat, BHB) und in der Milch (Aceton) signifikant verringert.

2. Gleichzeitig sinken im Blut die Gehalte an nicht veresterten Fettsäuren (NEFA) 
und die Glukose- und Insulingehalte steigen an.

3. Der Einsatz von Propylenglykol senkt signifikant das Risiko von Ketose 
und die Ausbildung einer Fettleber bei Kühen mit hohen Leistungen.
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5.2 Auswirkungen auf Milchleistung und Fruchtbarkeitsparameter

Beim Einsatz von Propylenglykol wird die Energie- und Glukoseversorgung signifikant
verbessert. Dies wiederum führt zu höheren Milchleistungen und vermindertem Auftreten
der Ketose. Untersuchungen von Staufenbiel et al. (2002) in großen Milchviehbetrieben
über längere Zeiträume zur Wirkung von täglich 200-250 g/Tier Propylenglykol auf die
Milchleistung zeigen, dass signifikant höhere Leistungen erreicht werden. Dabei wurde
von allen Tieren, getrennt nach Laktationsmonaten, bis zum 90. Laktationstag die mittle-
re Milchleistung errechnet und verglichen (Tab. 6).

Tab. 6: Milchleistungen vor und nach dem Einsatz von Propylenglykol in 7 Milchviehbetrieben

Betrieb Tiere Anzahl der   Milchmenge der Tiere  Differenz 
n Untersuchungen bis 3. Monat p.p. in kg/d (± SD) 

vor/nach über je 3 Monate
vor Propylenglykol nach Propylenglykol

1 577 9/9 32,59 ± 1,88 35,01 ± 2,10 + 2,42
2 1147 9/9 29,84 ± 1,09 31,59 ± 1,62 + 1,75
3 370 9/9 27,18 ± 5,47 30,74 ± 4,24 + 3,56
4 1336 9/9 30,76 ± 1,54 33,69 ± 1,58 + 2,93
5 398 9/9 30,42 ± 2,71 31,92 ± 3,03 + 1,50
6 1054 9/9 24,69 ± 2,15 27,79 ± 1,71 + 3,10
7 419 9/9 29,18 ± 2,35 32,59 ± 2,92 + 3,41
gesamt 5301 63/63 29,24 ± 3,59 31,91 ± 3,29 + 2,67

Hervorzuheben sind die Anstiege der Milchleistung in den großen Betrieben (> 1000 Tie-
re) und die daraus resultierenden positiven Konsequenzen für die Wirtschaftlichkeit. Die
mittleren Milchmengenleistungen der Tiere aus den 7 Betrieben stiegen nach dem Einsatz
von Propylenglykol durchschnittlich um 2,67 kg signifikant an. Der Anstieg der mittleren
Milchmengenleistungen (Abb. 11) ist signifikant (p < 0,001).
Pries et al. (2004) setzten in der Frühlaktation täglich durchschnittlich 235 g Propylengly-
kol über das Mischfutter ein und fanden eine Mehrleistung von 2,3 kg EKM. Stoffwech-
selparameter wurden in diesem Versuch nicht erhoben. Engelhard (2001) berichtet, dass
beim Einsatz von 280 g Propylenglykol signifikante Milchleistungssteigerungen und ein
geringeres Auftreten der Ketose, selbst bei hohen Maisstärkeanteilen in der Ration zu er-
warten sind (Tab. 7).
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Abb. 11: Entwicklung der Milchmengenleistungen der Tiere nach dem Einsatz von Propylenglykol  
(Staufenbiel et al., 2002)

Zudem zeigen Untersuchungen von Engelhard und Groenewold (2005a, 2005b), dass
beim Einsatz von Propylenglykol die Zulage von 500 g pansengeschütztem Fett in Form
von natürlichen Triglyceriden aus fraktioniertem Palmfett (Bergafat T-300, Berg & Schmidt,
Hamburg) additiv wirkt und die Milchleistung bei Mehrkalbskühen zusätzlich um ca.
3 kg/Tier und Tag gesteigert werden kann.

Tab. 7: Effekt des Einsatzes von Propylenglykol auf die Milchleistung (Engelhard, 2001)

Parameter Kontrolle Propylenglykol
Milch-kg/d 1.-4. Laktationswoche 1 43,1a 45,8b

Milch-kg/d 5.-7. Laktationswoche 1 41,9a 51,0b

Subklinische Ketose 2 (Milchacetongehalte) 30 6
Subklinische Ketose 2 (BHB im Blut) 25 0

1 Kühe > 1. Laktation; 2 in % aller Kühe; ab = signifikante Unterschiede (p < 0,05); BHB = ß-Hydroxybutyrat

Durch den Einsatz von Propylenglykol wurden die Futteraufnahme und Fruchtbarkeitspa-
rameter verbessert sowie die Zellzahl in der Milch verringert, wie aus der Arbeit von For-
migoni et al. (1996) eindeutig hervorgeht.
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In Abb. 12 ist der Effekt der Gabe von 300 g/Tier und Tag Propylenglykol auf das Auftre-
ten der 1. Brunst nach der Kalbung dargestellt.

Abb. 12: Anteil nicht-zyklischer Kühe einer Kontrollgruppe (n=19) und einer Propylenglykolgruppe 
(n=20) in den ersten 96 Laktationstagen (Formigoni et al., 1996)

Der Anteil nicht-zyklischer Kühe war in der Kontrollgruppe ab dem 60. Laktationstag sig-
nifikant höher als in der Gruppe, die Propylenglykol erhielt. Über ähnliche Effekte wurde
auch von Staufenbiel (1999, 2001) berichtet.
Engelhard et al. (2005) kommen zu dem Ergebnis, dass der Propylenglykoleinsatz im
Rahmen der Ketoseprophylaxe wirtschaftlich immer sinnvoll ist.

Folgende Schlussfolgerungen können gezogen werden:

1. Der kontinuierliche Einsatz von Propylenglykol in der Transitperiode und 
Frühlaktation führt neben der Verringerung des Ketoserisikos zu signifikanten 
Steigerungen der Milchleistung.

2. Neben der Erhöhung der Futteraufnahme wird die Fruchtbarkeit verbessert 
sowie der Gehalt an somatischen Zellen in der Milch signifikant gesenkt.

3. Die Fütterung von geschütztem Fett in Form natürlicher Triglyceride aus 
fraktioniertem Palmfett hat beim Einsatz von Propylenglykol eine additive Wirkung.
Die Milchleistung kann zusätzlich um bis zu 3 kg/Tier und Tag gesteigert werden.
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6 Wirkung von weiteren Substanzen
6.1 Einfluss von Glycerin auf Stoffwechselparameter und Milchleistung

Glycerin wird im Intermediärstoffwechsel als wichtige glucoplastische Substanz angese-
hen (s. Kapitel 2.1). Nach Südekum (2002) wird auf Grund der steigenden Biodieselpro-
duktion Glycerin über den Bedarf der pharmazeutischen Industrie hinaus für die Tierer-
nährung verfügbar sein.
Der Effekt des Glycerins als Substanz mit antiketotischer Wirkung wurde von Fisher et al.
(1973) als fraglich bezeichnet. Rémond et al. (1991) kamen zu dem Schluss, dass Glycerin
die Ketose nicht effektiv verhindern kann, wenn es mit 160 bis 610 g/Tier und Tag einge-
setzt wird. Ogborn et al. (2004) fanden beim Glycerineinsatz von 3,8 % in der TS oder als
Drench von 500 ml/Tag keinen Einfluss auf die Milchleistung und eine Verringerung der
Futteraufnahme. Keinen Einfluss auf die Futteraufnahme fanden auch Rémond et al.
(1991). DeFrain et al. (2004) fütterten an drei Kuhgruppen 0,86 kg Maisstärke, 0,46 kg
Maisstärke + 0,46 kg Glycerin oder 0,86 kg Glycerin und stellten keine leistungsfördern-
de Wirkung des Glycerins fest. Durch die Fütterung von Glycerin wurde zwar die Futter-
aufnahme in der Trockenstehphase 2 erhöht, nach der Abkalbung jedoch die Anzeichen
der Ketose verstärkt. Der Effekt lässt sich womöglich aus Untersuchungen zum ruminalen
Abbau von Glycerin erklären, die von Rémond et al. (1991) und DeFrain et al. (2004)
durchgeführt wurden. Diese zeigten, dass bei Glycerinfütterung der Buttersäureanteil im
Pansensaft ansteigt. Buttersäure wird in der Pansenwand zu BHB umgewandelt und ge-
langt so in die Blutbahn. Die Gefahr der Ausbildung einer ruminogenen Ketose wird somit
erhöht.
In einer Untersuchung von Pieper et al. (2004) wurde ein direkter Vergleich von Glycerin
und Propylenglykol bei gleichen Aufwandmengen (200 g/Tier und Tag) an Hochleistungs-
kühen vorgenommen. Es fanden sich deutliche Unterschiede in der Milchleistung in den
ersten sechs Laktationswochen (Abb. 13).

Abb. 13: Milchleistungen beim Einsatz von Glycerin oder Propylenglykol (Pieper et al., 2004)



Die Tiere, die Glycerin erhielten, hatten signifikant höhere Gehalte an BHB im Blut als die
Tiere der Propylenglykolgruppe. Insgesamt hatten 40 % der Kühe in der Glyceringruppe
eine subklinische Ketose, während in der Propylenglykolgruppe lediglich 4 % der Tiere er-
höhte Gehalte an Ketonkörpern im Blut aufwiesen. Die Ergebnisse zeigen, dass bei
gleicher Aufwandmenge Glycerin im Vergleich zu Propylenglykol ungeeignet ist, die Keto-
se effektiv zu verhindern und zu Leistungseinbußen zu Beginn der Laktation führt.

6.2 Einfluss von Propionat auf Stoffwechselparameter 
und Milchleistung

Propionat wird im Pansen der Milchkuh beim Abbau stärkereicher Futtermittel gebildet.
Propionat ist im Allgemeinen als die wichtigste glukoplastische Substanz bekannt. Unter-
suchungen zur Ketoseprophylaxe und Milchleistung beim Einsatz von Propionat zeigen
jedoch, dass über das Futter eingesetztes Propionat weder die Milchleistung erhöht, noch
effektiv die Ketose verhindern kann. So berichten Burhans und Bell (1998), dass die Gabe
von 300 g Ca-Propionat nach der Kalbung weder die Milchleistung erhöhte, noch die
Konzentration an NEFA im Blut verringerte. Beem et al. (2003) fütterten in der Transit-
periode täglich 114 g Ca-Propionat in der TMR. Die täglichen Futteraufnahmen und
Milchleistungen der, nach Angaben des NRC (2001), energetisch »normal« versorgten
Tiere waren bei Propionat-Zulage geringer und die Gehalte an Ketonkörpern in Harn und
Blut höher als in der Kontrollgruppe (Tab. 8).

Tab. 8: Futteraufnahme, Milchleistung, Milchinhaltsstoffe und Gehalt an ß-Hydroxybutyrat (BHB) bei
Fütterung von 114 g/d Ca-Propionat (Beem et al., 2003) 

Kontrolle Ca-Propionat (114 g/d)
TS-Aufnahme (vor Kalbung) kg/d 9,5 8,7
TS-Aufnahme (nach Kalbung) kg/d 12,6 10,3
Milchmenge  kg/d 26,2 20,8
Fett % 4,1 4,3
Eiweiß % 2,7 2,7
BHB im Harn mmol/l 0,66 1,57
BHB im Blut mmol/l 0,79 0,83
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Glycerin darf als Futtermittel nur in Form von Reinglycerin verabreicht werden. Reingly-
cerin ist im August 2005 in die »Positivliste für Einzelfuttermittel« der Normenkommis-
sion für Einzelfuttermittel im Zentralausschuss der Deutschen Landwirtschaft aufge-
nommen worden. Für Reinglycerin wird ein Glyceringehalt von mindestens 99 % vorge-
schrieben. Ein erforderliches Datenblatt muss darüber hinaus unter anderem Angaben
zur Herstellung, Lagerung und Transport sowie zu risikorelevanten Stoffen enthalten.



Auch DeFrain et al. (2005) fanden bei Fütterung von 120 g Propionat gegenüber 320 g
Maisstärke weder höhere Futteraufnahmen noch signifikant höhere Milchleistungen und
keinen positiven Einfluss auf NEFA und BHB im Blut. Demgegenüber fanden Rigout et al.
(2003) bei Infusion von 590 g und 981 g Propionat in den Pansen signifikant niedrigere
Gehalte an NEFA und BHB im Blut im Vergleich zu einer Kontrollgruppe. Die Milchleistung
konnte jedoch nicht signifikant gesteigert werden, während die Fettgehalte signifikant
gesenkt wurden. Die Verfütterung derart hoher Mengen an Propionat ist jedoch nicht
empfehlenswert, da die Futteraufnahme dadurch signifikant verringert wird, wie von
Allen (2000) und Oba und Allen (2003) herausgestellt wurde. Die dramatischen Folgen
einer verringerten Futteraufnahme wurden bereits in den Abschnitten 1-3 diskutiert.
Direkt über das Futter zugesetztes Propionat ist deshalb als antiketotische Substanz in
der prophylaktischen Fütterung nicht geeignet.

6.3 Einfluss von Cholin und Niacin auf Stoffwechselparameter 
und Milchleistung

Cholin ist ein Bestandteil der Phospholipide in Membranen des Neurotransmitters Azetyl-
cholin und eine direkte Vorstufe von Betain im Methyl-Metabolismus. Bei Milchkühen
wurde versucht, Cholin einzusetzen, um vor allem den Gehalt an NEFA im Blut über eine
verstärkte Bildung von VLDL zu verringern und den Abtransport von VLDL aus der Leber
zu begünstigen. In vitro-Untersuchungen mit Leberzellen zeigten, dass dies bei Milchkü-
hen theoretisch möglich ist (Piepenbrink und Overton, 2003). Diese Maßnahme zielt aber
nicht direkt auf ein Verhindern der Ketose und eine Verringerung des Körperfettabbaus
ab, sondern ist vielmehr als eine Symptombekämpfung anzusehen. In Versuchen mit
Milchkühen wurden höhere Milchleistungen (Erdman und Sharma, 1991) oder Milchfett-
gehalte (Piepenbrink und Overton, 2003) gefunden. Piepenbrink und Overton (2003)
zeigten aber auch, dass weder die Futteraufnahme noch die Milchleistung bei verschiede-
nen Cholingaben signifikant erhöht wurden (Tab. 9).

Tab. 9: Milchleistung, Inhaltstoffe sowie Gehalt an nicht veresterten Fettsäuren (NEFA) und ß-Hydroxy-
butyrat (BHB) im Blutplasma bei Fütterung von unterschiedlichen Mengen an Cholin (Piepenbrink und
Overton, 2003)

Kontrolle Cholin Cholin Cholin
0 g/d 45 g/d 60 g/d 75 g/d

TS-Aufnahme (21 d a.p.) kg/d 12,6 11,9 12,8 12,5
TS-Aufnahme (bis 63 d p.p.) kg/d 17,8 18,7 18,3 18,8
Milchmenge (bis 63 d) kg/d 40,0 43,3 39,9 41,0
Fett % 4,02 4,21 4,00 4,29
Eiweiß % 2,97 3,02 3,01 3,09
NEFA im Blut µeq/l 579 640 514 547
BHB im Blut mmol/l 1,59 1,63 1,83 1,86
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Die Konzentrationen an NEFA und BHB im Blut wurden durch Cholin nicht gesenkt. Zu-
dem traten bei Cholingaben gegenüber der Kontrollgruppe mehr Ketosefälle (3 vs. 1),
Mastitisfälle (4 vs. 2) und Labmagenverlagerungen (5 vs. 0) auf. Andere Autoren (Pinotti
et al., 2000) stellten ebenfalls keinen Einfluss von Cholin auf den Gehalt an NEFA im Blut
fest. Hartwell et al. (2000) fanden beim Einsatz von Cholin signifikant höhere Milchmen-
gen bei signifikant erniedrigten Milchprotein- und Milchtrockensubstanzgehalten. Die
Menge der täglich produzierten Trockensubstanz war nahezu gleich.
Es wird deutlich, dass durch die Fütterung von Cholin nach den bisher vorliegenden
Untersuchungen keine positiven Effekte auf die NEFA und BHB im Blut zu erwarten sind.
Die positive Wirkung von Cholin auf die Bildung und den Abtransport von Triglyceriden
aus der Leber in Form von VLDL ist somit nicht als eine effektive Maßnahme zur Vermei-
dung der Ketose anzusehen. Hinsichtlich der Wirkung von Cholin auf die Milchleistung
sind die Angaben in der Literatur sehr indifferent.
Nach Auswertung von Daten aus mehr als 25 Versuchen kommt das NRC (2001) zu dem
Ergebnis, dass eine routinemäßige Niacin-Supplementierung zur Erhöhung der Milchleis-
tung und zur Minimierung des Ketoserisikos nicht empfohlen werden kann. Dem schliesst
sich die GfE (2001) an.

Dies lässt folgende Schlussfolgerungen zu:

1. Durch die Verabreichung von Glycerin wird weder die Futteraufnahme post partum 
(p.p.) noch die Milchleistung im Vergleich mit Propylenglykol erhöht. Der Effekt von 
Glycerin ist nur mit dem von stärkereichen Futtermitteln vergleichbar.

2. Das Ketoserisiko wird durch die Fütterung von Glycerin aufgrund einer erhöhten 
ruminalen Bildung von Buttersäure sogar noch verstärkt.

3. Die direkte Fütterung von Propionat hat keinen positiven Effekt auf die
Milchleistung und kann sogar die Futteraufnahme senken.

4. Das Risiko des Auftretens der Ketose wird durch die Supplementierung von 
Propionat nicht gesenkt.

5. Die Ergänzung von Cholin fördert den Abtransport von Fett aus der Leber.
Die Gehalte an nicht veresterten Fettsäuren (NEFA) und ß-Hydroxybutyrat (BHB) 
im Blut werden jedoch nicht gesenkt. Die Ketose wird nicht verhindert.

6. Obwohl biochemische und physiologische Zusammenhänge den Einsatz 
von Glycerin, Propionat, Cholin und Niacin bei Hochleistungskühen sinnvoll 
erscheinen lassen, fehlen bisher für deren antiketotische und leistungs-
steigernde Wirkung eindeutige Nachweise.
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7 Propylenglykol in der praktischen Fütterung
7.1 Futtermittelrechtliche Situation

Propylenglykol ist eine farblose, hygroskopische Flüssigkeit pharmazeutischer Qualität.
Die Substanz ist mit Wasser und Alkoholen in jedem Verhältnis mischbar und in Ölen so-
wie Fetten unlöslich. Es ist lagerstabil, eine direkte Sonneneinstrahlung muss jedoch ver-
mieden werden. Generell wird empfohlen, das Produkt in geeigneten, lichtgeschützten,
geschlossenen Containern bei Temperaturen unter 40 °C zu lagern.
Propylenglykol (1,2 Propandiol) ist in der Gruppe 5 (Emulgatoren, Stabilisatoren, Verdi-
ckungs- und Geliermittel), Anlage 3 der Futtermittelverordnung (Grüne Broschüre TE,
2005) mit der EG-Register-Nr. E 490 aufgelistet und darf an Milchkühe mit max. 12 g/kg
lufttrockenes Futtermittel verfüttert werden. Das entspricht bei einer Trockenmasseauf-
nahme von 20 kg (ca. 22,7 kg luftrockene Substanz) einer täglichen Menge von ca. 270 g.

Um die notwendige Sorgfalt bei der Herstellung und im Vertrieb von Einzelfuttermitteln
gegenüber der Futtermittelverordnung noch zu steigern, wurde eine Positivliste für alle
Futtermittel, die in der Bundesrepublik Deutschland bzw. im weiteren Verlauf innerhalb
der EU in der Fütterung landwirtschaftlicher Nutztiere Verwendung finden sollten, er-
stellt. Die fachliche Beurteilung der Einzelfuttermittel der Positivliste orientiert sich an er-
nährungsphysiologischen Kriterien sowie der Forderung nach Unbedenklichkeit.
Propylenglykol ist unter der Nummer 12.07.01 in der Positivliste für Einzelfuttermittel
(Normenkommission für Einzelfuttermittel, 2005) eingetragen. Demnach darf es ohne
Mengenbegrenzung in der Fütterung eingesetzt werden. Zu beachten ist, dass dies nur
für USP (»United States Pharmacopeia«)-Qualität gilt. Die United States Pharmacopeia
setzt weltweit die Standards für qualitativ hochwertige Arzneimittel und Nahrungsergän-
zungsmittel.
Die pharmazeutische Qualität des Produktes (USP) muss im Zuge von Handhabung, Lage-
rung, Transport und Abfüllung/Verpackung eingehalten werden, bevor es den Endver-
braucher erreicht. Alle an der Herstellung und den Distributionsketten von Propylenglykol
USP Beteiligten sind für den sicheren, vorschriftsmäßigen und hygienischen Umgang mit
dem Produkt verantwortlich. Jedes Unternehmen, das Propylenglykol USP transportiert,
abfüllt/verpackt und/oder lagert, muss über ein System verfügen, das die Endverbraucher
vom ursprünglichen Herstellungsprozess bis zur Ankunft am Zielort vor Qualitätsverände-
rungen schützt.
Bisher hat die Positivliste für Einzelfuttermittel keine futtermittelrechtliche Relevanz. Je-
doch fordern verschiedene Qualitätssicherungsprogramme (z.B. QS, QM-Milch, DLG-Gü-
tezeichen Mischfutter) die Einhaltung der Positivliste. Das in der Positivliste geforderte
Datenblatt mit Angaben zur Zusammensetzung, zum Herstellungsprozess und zur Lage-
rung ist in Tab. 10 dargestellt.



Tab. 10: Datenblatt für Einzelfuttermittel der Positivliste: Propylenglycol USP

1. Inverkehrbringer Dr. Pieper Technologie- und Produktentwicklung GmbH 

Dorfstr. 34 · 16818 Wuthenow

2. Futtermittel 1,2 Propandiol USP (Propylenglycol USP) 

(Positivliste für Einzelfuttermittel: Nr. 12.07.01)

3. Produktbeschreibung Erzeugnis, das aus Propylenoxid durch 

Wasseranlagerung hergestellt wird

4. Informationen zum Propylenoxid r Hydration r Propylenglycol   

Herstellungsprozess Wasser r (bei etwa 200°C r Polyglycole 

12 bar Druck)

Propylenglycol r Dehydrierung

Polyglycole r (Dampf + Vakuum)

Destillation r Propylenglycol USP

5. Angaben zur Verwendung von 

Hilfs- u. Zusatzstoffen keine

6. Information zur  Zusammensetzung Wirksame Substanz      min. 99 %

Wasser                          max. 0,1 %

Sulfatasche                   max. 0,01 %

7. Angaben zu relevanten uner-  Herstellung, Lagerung/Umschlag und Kontrolle nach den 

wünschten Stoffen im Rahmen der USP-Richtlinien in Übereinstimmung mit der

risikoorientierten Eigenkontrolle europäischen Produzentenvereinigung CEFIC

8. Angaben zu Haltbarkeit Trocken und kühl

und Lagerung In der ungeöffneten Originalverpackung 12 Monate haltbar

9. Sicherheitshinweise siehe Sicherheitsdatenblatt

10. Hinweise auf kritische Inhaltstoffe USP-Konzept

11. Hinweise auf spezifische keine

analytische Probleme
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7.2 Energiegehalt

Der Energiegehalt von Propylenglykol (USP) für Milchkühe beträgt 16,8 MJ NEL/kg. Es
hat, wie unter Punkt 5 ausführlich dargestellt, im intermediären Stoffwechsel und auf die
Leistung von Milchkühen sehr deutliche Effekte. Diese werden bei der chemischen Futter-
mitteluntersuchung oder bei der Bestimmung des Energiegehaltes anhand der Gasbil-
dung im Hohenheimer Futterwerttest (HFT) nicht erfasst. Spiekers et al. (2004) und Engel-
hard et al. (2005) ermittelten im HFT einen Energiegehalt von Propylenglykol von 9,8 MJ
NEL/kg. Dieser Wert findet nur Anwendung, wenn propylenglykolhaltige Mischfuttermit-
tel über den HFT im Rahmen einer Futtermittelüberwachung kontrolliert werden müssen.
Das tatsächliche Leistungsvermögen von Propylenglykol in Tierversuchen geht weit über
den ermittelten NEL-Gehalt von 9,8 MJ hinaus. Es ist denkbar, dass Propylenglykol neben
der glukoplastischen Wirkung zusätzlich über die Stimulierung von Insulin einen regulie-
renden Effekt im Stoffwechsel der Milchkuh hat.

7.3 Praktische Anwendung

Auf der Basis der zuvor umfangreich dargestellten wissenschaftlichen Erkenntnisse sowie
zahlreicher praktischer Erfahrungen und regelmäßiger Stoffwechseluntersuchungen auf
vielen Hochleistungsbetrieben werden folgende Fütterungsempfehlungen gegeben (Tab.
11). Vorrangig ist dabei die Sonderwirkung im Bereich der Ketoseprophylaxe und nicht
die reine Energielieferung. Neben diesen Empfehlungen können gleichzeitig weitere Füt-
terungsmaßnahmen zur Prophylaxe der Gebärparese nach der Kalbung  ergriffen werden.
Hier empfiehlt sich der Einsatz schmackhafter und wirksamer saurer Salze. Des Weiteren
bietet sich aufgrund aktueller Ergebnisse von Engelhard und Groenewold (2005a, 2005b)
der Einsatz von pansengeschütztem Fett in Form von fraktioniertem, nicht gehärtetem
Palmfett zur Verbesserung der Energieversorgung in der Frühlaktation an. Es wird emp-
fohlen, je nach Leistungsniveau der Herde etwa 300 bis 500 g/Tier und Tag eines Fettes
mit hoher Akzeptanz in der Futteraufnahme einzusetzen.

Tab. 11: Einsatzempfehlungen für Propylenglykol

Laktationsstadium Empfehlung Propylen- Zusätzliche Empfehlung
glykol/Kuh und Tag

Trockenstehphase 2 300 - 600 g Transi•fit,
(Vorbereitung) 100 g hochwirksames,

schmackhaftes saures Salz
0. bis 3. Laktationswoche 200 bis 220 g 300 - 400 g pansengeschütztes Fett*

Herdenleistung bis 9500 kg: 150 g 300 - 500 g pansengeschütztes Fett
bis 3. Laktationsmonat
Herdenleistung über 9500 kg: 150 g 300 - 500 g pansengeschütztes Fett
bis 5. Laktationsmonat

* BERGAFAT T-300 (natürliche Triglyceride aus fraktioniertem, nicht gehärtetem Palmfett)
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7.3.1 Verabreichung von Propylenglykol mit der TMR

Wie im Kapitel 5 umfangreich dargestellt, ist die Verabreichung von Propylenglykol mit
der TMR eine erfolgreiche Maßnahme zur Ketoseprophylaxe. Bei der Beschickung von
Futtermischwagen mit Fremdbefüllung ist die berechnete Menge Propylenglykol mit
einem Messeimer abzumessen und auf die in der Schaufel des Frontladers befindliche
Silage aufzubringen. Im Mischwagen erfolgt dann eine gleichmäßige Verteilung in der
Mischration (Abb. 14). Zur Verbesserung der Mischgenauigkeit ist vor dem Einmischen ei-
ne Verdünnung des Propylenglykols mit Wasser möglich.

Abb. 14: Manuelle Dosierung von Propylenglykol mit dem Futtermischwagen

Für die Beschickung von Mischwagen bietet die Firma Dr. Pieper Technologie- und Pro-
duktentwicklung GmbH eine elektrisch angetriebene Zahnradpumpe mit separatem
Durchflussmesser an (Abb. 15).
Für die Beschickung von Förderbändern, sowohl von Einzugsbändern als auch von Bän-
dern für die »Überkopffütterung« mit Abstreifern, wurde von der Fa. Dr. Pieper Technolo-
gie- und Produktentwicklung GmbH ein Dosiergerät entwickelt. Es besteht aus einer
Zahnradpumpe, einem Durchflussmesser und auf Wunsch Fernanzeige für den aktuellen
Durchfluss. Die Zuschaltung der Pumpe kann nach Bedarf elektronisch gesteuert werden.
Das Propylenglykol wird bei der Bänderbeschickung aufgesprüht, um eine entsprechende
Verteilung zu erreichen (Abb. 16). Bei allen Pumpensystemen ist die Fördermenge elek-
tronisch regulierbar.
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Abb. 15: Dosierung von Propylenglykol über eine Flüssigkeitsdosieranlage

Abb. 16: Propylenglykoldosieranlage für Futterbänder

7.3.2  Verabreichung von Propylenglykol mit dem Mischfutter

Propylenglykol hat auch bei Verabreichung über das Mischfutter einen positiven Einfluss
auf die Milchmenge (Pries et al., 2004). Mischfutter sollten ca. 8 % Propylenglykol ent-
halten, damit mit der täglichen Gabe von 2,0 bis 2,5 kg Mischfutter die empfohlenen 150
bis 200 g Propylenglykol verabreicht werden. Hofeigene Sondermischungen können
beispielsweise aus 1 kg Körnermais- oder Getreideschrot + 0,5 kg Sojaextraktionsschrot

1,2 Propandiol 
USP

1,2 Propandiol 
USP
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+ 0,2 kg Propylenglykol erstellt werden und über den Transponder oder direkt am Futter-
tisch an das Einzeltier zugeteilt werden.
Die praktischen Erfahrungen mit einem Dosierer, der Propylenglykol portionsweise direkt
an der Transponderstation auf das Mischfutter aufsprüht, sind uneinheitlich und wis-
senschaftliche Versuche liegen dazu derzeit nicht vor. Praktiker berichten, dass ca. 85 %
der Tiere diese Art der Verabreichung akzeptieren. Erforderlich für dieses Verfahren ist die
Anfütterung mit Propylenglykol bereits in der Trockenstehphase 2.

7.3.3  Verabreichung von Propylenglykol mit dem Tränkwasser

Untersuchungen von Fischer und Schulze (2003) an der Landesanstalt für Landwirtschaft
und Gartenbau Sachsen-Anhalt in Iden belegen, dass eine Verabreichung von Propylen-
glykol über Tränkwasser bei Einhaltung der gesetzlichen Vorschriften des Einspeisens und
der Dosierung eine Alternative zum nachträglichen Auftragen auf Grundfutter darstellt.
Die Versorgung über Tränkwasser führte zu einer geringfügigen, aber gesicherten Einspa-
rung von Propylenglykol bei vergleichbaren Milchleistungsmerkmalen sowie kaum verän-
derter Tränkwasseraufnahme. Die Futteraufnahme war geringfügig um ca. 3 % erhöht,
wenn das Propylenglykol nicht über das Futter, sondern über das Tränkwasser verabreicht
wurde. Die Verabreichungsform von Propylenglykol (Einmischen in den Futtermischwa-
gen oder Verabreichung über Tränkwasser) hatte keinen Einfluss auf die untersuchten
Leistungs- und Stoffwechselmerkmale.
Erforderlich ist eine Erfassung der aufgenommen Wassermengen der verschiedenen Leis-
tungsgruppen besonders auch in Abhängigkeit des Klimas. Da Milchleistung und Tränk-
wasseraufnahme eng verbunden sind, könnte bei Hitze das durch den Futteraufnah-
merückgang bedingte Energiedefizit durch eine gesteigerte Tränkwasseraufnahme mit
Propylenglykol geringer ausfallen.

7.3.4  Verabreichung von Propylenglykol im Drench

Der Propylenglykol-Drench ist eine wirksame Methode der Ketoseprophylaxe. Die Anga-
ben in der Literatur zur Drenchmenge und -häufigkeit variieren jedoch sehr stark. Ob
diese Methode routinemäßig zum Einsatz kommt, ist daher mit Blick auf den Arbeits-
aufwand und möglichen Stress für die Tiere einzelbetrieblich zu bewerten. Empfehlens-
wert ist die mehrmalige Gabe in der Transitperiode und den ersten 6 Laktationswochen.

7.3.5  Aufgießen von Propylenglykol auf vorgelegtem Grundfutter

Ein Aufgießen auf vorgelegtem Grundfutter in der Krippe kann zu Einschränkungen der
Futteraufnahme führen (Fischer und Schulze, unveröffentlicht). Gezielte Untersuchungen
zu dieser Applikationsform liegen nicht vor. Es empfiehlt sich aufgrund praktischer Er-
fahrungen in Milchviehbetrieben eine Verdünnung mit Wasser im Verhältnis 1:4, um eine
gute Verteilung des Propylenglykols zu gewährleisten.
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