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Zusammenfassung

Die Ketose, die Hypokalzämie und die Mikrobiellen Pansenfunktionsstörungen sind die 

grundlegenden fütterungsabhängigen Störungen in Milchkuhherden. Sie werden deshalb 

auch als »Berufskrankheiten« der Milchkuh bezeichnet. Zur Sicherung einer stabilen Ge-

sundheit und Fruchtbarkeit bei hohen Milchleistungen sollten in jeder Milchkuhherde gegen 

diese drei Störungen ständig strategisch geplante Überwachungs- und Prophylaxeprogram-

me etabliert werden. Die Diagnostik und Prophylaxe der Ketose und Hypokalzämie sind 

hinreichend geklärt. Diese Aussage trifft für die Mikrobiellen Pansenfunktionsstörungen 

nicht zu. Man unterteilt die Mikrobiellen Pansenfunktionsstörungen in die akute Pansenazi-

dose, die subakute Pansenazidose, die chronische Pansenazidose, die Pansenfermentations-

störung, die Pansendysfunktion, die Pansenalkalose und die Pansenfäulnis. Es wird eine 

Übersicht zur Systematik, Bedeutung, Diagnostik und zu den Prophylaxeansätzen gegeben. 

Der aus dem nordamerikanischen Raum stammende Begriff der SARA sollte nicht benutzt 

werden. Die aus Sicht der Herdengesundheit wichtigsten Mikrobiellen Pansenfunktionsstö-

rungen sind die subakute und chronische Pansenazidose und die Pansenfermentationsstö-

rung. Die verschiedenen Formen der Pansenazidose lassen sich an der Auslenkung des Säu-

ren-Basen-Haushaltes über Pansensaftproben und Harnproben erkennen. Die Diagnostik 

der Pansenfermentationsstörung ist schwieriger und nicht ausreichend gelöst. Es wird ein 

Diagnostikschema vorgestellt. Auf Grund dieser Problematik wird die Pansenfermentations-

störung als im Bestand vorhandene Tiergesundheitsstörung häufig nicht erkannt. Sie ist aber 

als stark wirkender Risikofaktor an der Entstehung verschiedener Herdenerkrankungen we-
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sentlich beteiligt. Scheinbar unlösbare Bestandsprobleme können ihre Ursache in einer un-

erkannten Pansenfermentationsstörung haben. Es soll das Verständnis für diese fütterungs-

bedingte Störung entwickelt werden. Auf Grund der zunehmenden Komplexität von 

Tiergesundheitsstörungen in Milchkuhherden mit höherer Leistung gewinnt die veterinär-

medizinische Bestandsbetreuung im Allgemeinen und die prophylaktische Bestandsbetreu-

ung im Besonderen als die adäquaten Arbeitsmittel zur tierärztlichen Versorgung von Milch-

kuhherden zunehmend an Bedeutung.

Summary

Rumen alcalosis, rumen acidosis, rumen fermentation disorder – fundamental 

health problems in dairy cows breeding

Ketosis, hypocalcemia and microbial dysfunction in the rumen are the fundamental feed 

dependent problems affecting dairy herds. They are therefore also known as the ‘occupatio-

nal hazards’of dairy cows. To ensure stable health and reproductive status in high producing 

cows, strategic planning involving monitoring and prophylactic programs against these 

three feed related problems should be established. The diagnosis and prophylaxis for ketosis 

and hypocalcemia are clear. However, these methods do not apply to dysfunctional rumen 

microbiota. Problems with rumen microbiota can be subdivided into acute rumen acidosis, 

subacute rumen acidosis, chronic rumen acidosis, rumen fermentation disorder, rumen dys-

function, rumen alkalosis and rumen sepsis. The classifications and significance as well as 

the diagnostic and prophylactic approaches are summarized. 

The North American based concept of SARA should not be used. From the view of herd 

health the most important rumen microbial disorders are subacute and chronic rumen aci-

dosis as well as rumen fermentation dysfunction. The different forms of rumen acidosis can 

be diagnosed by examining the acid-base status in rumen fluid and urine samples. Dia-

gnostics for rumen fermentation disorder are more difficult and not thoroughly devloped. A 

diagnostic scheme is proposed. Due to these diagnostic issues, rumen fermentation disorder 

is not commonly identified as an exisiting animal health concern but it is a strong risk factor 

for the development of different herd diseases. Rumen fermentation disorders can be the 

cause for apparently unsolvable herd problems, and therefore the understanding of this 

feeding related problem is seems necessary. General veterinary herd management and spe-

cifically prophylactic management are becoming more and more important due to the com-

plexicity of health disorders in high yielding dairy herds. 
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Résumé

Alcalose du rumen, Acidose du rumen, troubles de la fermentation dans le ru-

men – base des problèmes en santé animal chez les vaches laitières

La Cétose, l’hypocalcémie et les modifications de la flore microbienne du rumen sont les 

principaux troubles liés à l’alimentation des troupeaux laitiers. C’est pour cela, qu’ils sont 

appelés » maladies du métier« de la vache laitière. Pour assurer santé et fertilité constantes 

chez les vaches laitières à haut potentiel, on devrait mettre en place des plans stratégiques 

de surveillance et un programme de prophylaxie, dans chaque troupeau laitier contre ces 

trois dérèglements. Le diagnostic et la prophylaxie de la cétose, ainsi que l’hypocalcémie ont 

été assez étudiés.

Cette affirmation n’est pas vraie pour les troubles du fonctionnement microbien dans le 

rumen. On sépare les disfonctionnements microbiens du rumen en acidose aigüe, acidose 

subaigüe, acidose chronique, troubles de la fermentation du rumen, dysfonctionnement du 

rumen, alcalose du rumen et pourriture du rumen. Est donné un aperçu sur la systématique, 

la signification, le diagnostic et les approches de la prophylaxie.

Le terme SARA, originaire d’Amérique du nord, ne devrait pas être utilisé. D’un point de vue 

santé du troupeau, les dysfonctionnements microbiens du rumen les plus importants sont 

l’acidose subaiguë et chronique, ainsi que les troubles de fermentation du rumen. Les diffé-

rentes formes d’acidoses peuvent être identifiées à travers la dérivation du liquide du rumen 

et des échantillons d’urine.

Le diagnostic des troubles de la fermentation du rumen est plus difficile et n’est pas encore 

assez étudié. Nous présentons un schéma de diagnostic. En raison de cette problématique, 

ces troubles de la fermentation du rumen ne sont souvent pas identifiés par les responsab-

les du troupeau, par manque de connaissances. Mais elle est un facteur de risque important 

dans le développement de diverses maladies du troupeau, où elle joue donc un rôle majeur. 

Les connaissances pour ces troubles liés à l’alimentation doivent être développées.

En raison de la complexité croissante des troubles de la santé animale dans les troupeaux à 

haut potentiel laitier, l’encadrement par les vétérinaires en général et un bon plan pour la 

prophylaxie, gagnent en importance, tout comme l’utilisation de matériel adéquat pour les 

soins des vaches laitières. 
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Аннотация

Алкалоз рубца, ацидоз рубца, нарушения ферментации в рубце – основные про-

блемы со здоровьем животных в молочном скотоводстве

Кетоз, гипокальцинемия и микробиальные нарушения функций рубца являются 

основными связанными с кормлением патологиями в дойных стадах. Поэтому их 

называют «профессиональными заболеваниями» дойной коровы. Для обеспечения 

стабильного состояния здоровья и плодовитости при высоких удоях необходимо в 

каждом дойном стаде создать стратегически спланированную программу контроля и 

профилактики этих трех заболеваний. Диагностика и профилактика кетоза и 

гипокальцинемии в достаточной степени разъяснены. Иначе обстоит дело с 

микробиальными нарушениями функций рубца. Нарушения функций рубца 

подразделяют на острый ацидоз рубца, подострый ацидоз рубца, хронический ацидоз 

рубца, нарушение ферментации в рубце, дисфункцию рубца, алкалоз рубца и 

рубцовое гниение. Дается обозрение по систематике, значению, диагностике и 

профилактическим мероприятиям. 

Не следует применять происходящее из Северной Америки определение SARA. 

Важнейшие с точки зрения здоровья стада микробиальные патологии рубца – это 

подострый и хронический ацидоз рубца и нарушение ферментации в рубце. Различные 

формы ацидоза рубца можно опознавать по отклонениям в балансе кислот/щелочей 

в пробах рубцового сока и мочи.

Проблема диагностики нарушений ферментации в рубце сложнее и до сих пор решена 

не полностью. Представлена схема диагностики. Из-за сложности диагностики 

нарушения ферментации в рубце зачастую остаются не выявленным в стадах 

заболеванием. При этом оно является сильно действующим фактором риска и 

существенно влияет на возникновение в стаде различных заболеваний. Кажущиеся 

нерешаемыми проблемы поголовья могут иметь своей причиной неопознанные 

нарушения ферментации в рубце. Необходимо развить большее понимание этого 

вызванного кормлением нарушения.

По причине возрастающей комплексности патологий животных в дойных стадах с 

высокими удоями все большее значение в качестве адекватного рабочего инструмента 

ветеринарного обслуживания приобретают ветеринарно-медицинское наблюдение 

поголовья в целом и профилактическое наблюдение поголовья в частности.
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Tierärztliche Bestandsbetreuung und ökonomische

Rentabilität der Milchproduktion

Die Milchproduzenten in Deutschland bereiten sich auf das Auslaufen der Quotenregulation 

im Jahr 2015 vor. Das geht mit einer intensiveren Analyse der Kostenstruktur der Milch-

produktion einher. Der Spielraum zwischen ökonomisch rentabler und defizitärer Produktion 

wird immer enger. Aus dieser Sicht gewinnt die Tiergesundheit als ein wichtiger Kostenfaktor 

immer stärker an Bedeutung. 

Bei den Tiergesundheitskosten stehen häufig die Aufwendungen für tierärztliche Tätigkeiten 

plus Medikamente im Vordergrund der Betrachtung. Sie sollen sich zwischen 1 bis 1,5 ct/kg 

Milch bewegen. Allerdings kommen noch zwei weitere tiergesundheitsbedingte Positionen 

hinzu. Das sind zum einen der durch Erkrankungen entgangene Gewinn durch Sperrmilch 

sowie durch eine Leistungsdepression und zum anderen die Verluste durch die höhere Re-

montierung bzw. Reproduktion. Diese beiden Kostenstellen können das betriebswirtschaft-

liche Ergebnis wesentlich stärker schmälern als die eng umschriebenen Tierarztkosten. Wir 

sind heute in der Lage, durch Nutzung von Herdenverwaltungsprogrammen die Verluste 

differenziert darzustellen (Feucker 2009). Als Zielgröße für die einfache Reproduktionsrate 

sollten 25 bis 30 % angestrebt werden.

Die Lösung der wichtigen Aufgabenstellung der Begrenzung der Kosten für tierärztliche 

Behandlungen und Medikamente, der Produktionsverluste durch Erkrankungen und der 

tiergesundheitsbedingten Tierabgänge durch Verendung, Nottötung und Schlachtung lässt 

sich in einem Begriff fokussieren, dem der Bestandsgesundheit. Die tierärztliche Bestands-

betreuung trägt wesentlich zum Erreichen der Ziele in Bezug auf die Begrenzung der Krank-

heitshäufigkeiten und der Reproduktionsrate bei. Diese Festlegungen müssen unbedingt 

durch die Einhaltung bestimmter Fruchtbarkeitskennzahlen bei einer Untergrenze der Milch-

leistung umrahmt werden. Der Bestandsbetreuungsvertrag zwischen Landwirt und Tierarzt 

bildet ein wichtiges Arbeitsinstrument zur Verteilung der Verantwortung und Aufteilung der 

Arbeitsbereiche. Die tierärztliche Bestandsbetreuung kann auf unterschiedlichen qualita-

tiven Ebenen erfolgen.

In der ersten und einfachsten Form, der kurativen Bestandsbetreuung, stimmen sich Land-

wirt und Tierarzt über die Behandlung bestimmter, häufig auftretender Erkrankungen ab. 

Über ein Behandlungsprotokoll werden Personen mit Sachkenntnis nach praktischer Unter-

weisung befähigt, definierte Erkrankungen zu behandeln. Die Kontrolle der fachgerechten 

Durchführung und des Erfolges obliegt dem den Bestand betreuenden Tierarzt. Als präg-

nantes Beispiel verbessert die schnelle Erstbehandlung festliegender Kühe durch den 

Stallverantwortlichen wesentlich den Behandlungserfolg.

Die zweite Ebene ist die problembezogene Bestandsbetreuung. In der Herde treten be-

stimmte Erkrankungen (Totgeburten, Schwergeburten, Festlieger, Nachgeburtsverhaltungen, 
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Puerperalstörungen, Ovarialzysten, Ketosen, Labmagenverlagerungen, Mastitiden ...) ver-

mehrt auf. Wichtig ist, dass der Landwirt/Herdenmanager für sich selbst diese Ereignisse als 

Bestandsproblem wahrnimmt. Für die Lösung solcher definierten Tiergesundheitsprobleme 

gibt es einen allgemein gültigen Algorithmus (Abb. 1). In der vertrauensvollen Zusammen-

arbeit zwischen Landwirt/Herdenmanager, Tierarzt, Fütterungsberater und eventuell anderer 

in die Herdenbetreuung einbezogener Berufsgruppen liegt ein wichtiger Schlüssel für den 

Erfolg. Die problembezogene Bestandsbetreuung ist bereits eine große Herausforderung 

und stellt hohe Anforderungen an die Qualifikation. Dennoch hat sie einen Nachteil, sie 

kommt erst bei Auftreten von Bestandsproblemen zum Tragen. 

Abb. 1

Lösungsalgorith-

mus in der pro-

blembezogenen 

tierärztlichen 

Bestandsbe-

treuung 

Daraus folgt der Anspruch an die dritte, obere Ebene der Bestandsbetreuung, die prophy-

laktische Bestandsbetreuung. Ziel der prophylaktischen Bestandsbetreuung ist das Vermei-

den von Erkrankungen bzw. das Unterschreiten einer festgelegten Obergrenze der Häufig-

keit für das Auftreten bestimmter Erkrankungen. Die sogenannten Produktionskrankheiten 

treten zwar in jeder Milchkuhherde auf, aber ihre Häufigkeit kann unter einer kritischen 

Grenze gehalten werden (Totgeburten bei Färsenabkalbungen < 10 %, Totgeburten bei 

Kühen < 5 %, Festlieger < 5 %, Nachgeburtsverhaltungen < 10 %, Labmagenverlage-

rungen < 5 %, Ovarialzysten < 5 %, Abgänge bis 100 Tage nach den Kalben < 8 % der 

Abkalbungen). Grundelemente der prophylaktischen Bestandsbetreuung sind die Bestands-

diagnostik (Abb. 2) und die Bestandsprophylaxe (Abb. 3). Im Unterschied zur Ebene 1 und 2 

der tierärztlichen Bestandsbetreuung werden diese beiden Elemente der prophylaktischen 

Bestandsbetreuung als ständige Maßnahmen planmäßig in das Herdenmanagement inte-
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griert. Auch hierfür bildet die störungsfreie und vertrauensvolle Zusammenarbeit aller mit 

der Herde befassten Personen- und Berufsgruppen eine Grundvoraussetzung. Das schließt 

den freien Informationsaustausch und Zugang zu den Herdendaten ein. Abb. 2 veranschau-

licht den Aufbau der prophylaktischen Bestandsdiagnostik. Ziel ist das Erkennen von Hin-

weisen für das Auftreten von Erkrankungen vor der Manifestation sichtbarer Folgen, also 

von subklinischen Störungen. Konzentriert sich in der Ebene 1 und 2 die Diagnostik auf das 

Erkennen bestimmter Erkrankungen, so fokussiert sich die Diagnostik in der prophylak-

tischen Bestandsbetreuung auf das Erkennen von Risikofaktoren, die die synergistische Ein-

heit einer hohen Milchleistung bei einer stabilen Fruchtbarkeit und akzeptablen Gesundheit 

stören. Grundbausteine der prophylaktischen Bestandsdiagnostik sind die Tierbeobachtung 

(Kuhsignale), die Fütterungskontrolle, die Anwendung einfacher Labortests im Stall (Stall-

tests), die Auswertung der Herdendaten der monatlichen Milchleistungskontrolle, der 

Körperkonditionsbeurteilung, des Fruchtbarkeitsmanagements und der Erkrankungen und 

Abgänge. Als zusätzliche Maßnahme kann ein prophylaktisches Stoffwechselprofil erstellt 

werden (Abb. 2). Auf die Einzelheiten der prophylaktischen Bestandsdiagnostik soll an  

dieser Stelle nicht weiter eingegangen werden (Staufenbiel et al. 2004). 

Abb. 2
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die Hypokalzämie und die Mikrobielle Pansenfunktionsstörung. Gelingt es, in einer Milchkuh-

herde die Entwicklung dieser drei Basiserkrankungen zu unterbinden bzw. auf einem nied-

rigen Niveau zu halten, dann hat das eine stark positive Wirkung auf die Leistungsfähigkeit 

und Gesundheit der gesamten Herde (Abb. 3). 

Abb. 3
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selten zu einem ziellosen Pragmatismus als Lösungsversuch. Die Pansenfermentations-

störung als eine Form der mikrobiellen Pansenfunktionsstörung kann zur Erklärung von 

Gesundheitsstörungen ohne erkennbare Ursache dienen. Damit trägt die Pansenfermen-

tationsstörung die Charakterzüge der vielzitierten »unknown unknowns« (Abb. 5, 6, 7). 

Abb. 4
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et al. 2009)

Mehr als nur Begriffe

Der erste Schritt zur Problemlösung ist die eindeutige Begriffsbestimmung. Das richtige 

Verständnis für das Wesen der unter der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörung subsumierten 

Störungen ist der erste Schritt in Richtung des Erkennens und der Lösung dieser Erkran-

kungen in der Herde. An dieser Stelle sei schon auf zwei Unzulänglichkeiten der nachfol-

genden Ausführungen hingewiesen, erstens ist den Erläuterungen nicht ganz ohne Anstren-

gung zu folgen, zweitens können wir die Probleme zwar gut definieren, aber es bestehen 

noch große Lücken in der Diagnostik und in der Bekämpfung. Wir können bei den Pansen-

fermentationsstörungen die Stufe der »known unknowns« erklimmen. Das Erreichen der 

Stufe der »known knowns« bleibt der Zukunft überlassen (Abb. 5)
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12. Februar 2002 

Donald Rumsfeld, ehemaliger US-Verteidigungsminister   
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Konfusion der Begriffe

Die Bedeutung des Pansens bzw. der Vormägen als zweiter Stoffwechselraum für den Wie-

derkäuerorganismus steht außer Frage. Durch das komplexe Zusammenspiel der Pansen-

mikroben, und hier vordergründig der Pansenbakterien und Pansenprotozoen, werden die 

verschiedenen Bestandteile der Futterration tiefgreifend verstoffwechselt. Das betrifft nicht 

nur den Abbau der Kohlenhydrate zu Flüchtigen Fettsäuren, vielmehr greifen die Pansen-

mikroben über die Pansenfermentation auch in den Haushalt der Proteine, Fette, Mengen- 

und Spurenelemente und Vitamine ein (Abb. 6). 

Abb. 6
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Die Pansenfermentation nimmt Einfluss auf die verschiedenen Stoffwechselkreisläufe und 
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mit unterschiedlichen Schwerpunkten und differenziertem Krankheitswert geführt (Abb. 7). 

Der Pansen besitzt zwar eine enorme Kompensations- und Anpassungsfähigkeit an Verän-

derungen der Ration. Höhere Leistungen aber erhöhen auch die Anforderungen an den 

Stoffwechsel und senken die Kompensationsfähigkeit des Pansens. Das erklärt die Zunahme 

von Störungen in der Pansenverdauung mit der Steigerung der Milchleistung. Zugleich folgt 

für die Sicherung der Tiergesundheit der Milchkuh eine exakte Begriffszuordnung (Abb. 7). 

Mikrobielle Pansenfunktionsstörungen (MPFS)

Die Mikrobielle Pansenfunktionsstörung (MPFS) ist der allgemeine Oberbegriff für jegliche 

Störung des Ablaufes der Pansenmikrobentätigkeit. Die gestörte Pansenfermentation kann 

in einen oder mehrere Stoffwechselkreisläufe eingreifen (Abb. 6). Im Ergebnis liegt eine von 
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der physiologischen Norm abweichende Fermentation mit einer Veränderung der für die 

Resorption aus dem Verdauungstrakt zur Verfügung gestellten Substrate vor, die nicht mehr 

den physiologischen Bedarf deckt (Abb. 8). Eine Mikrobielle Pansenfunktionsstörung kann 

darüber hinaus den Organismus schädigen, indem toxische Metaboliten gebildet und resor-

biert werden. 

Abb. 7

Begriffe zur 

Bezeichnung 

einer veränderten 

mikrobiellen 

Pansenfunktion

Abb. 8

Begriff der 

mikrobiellen 

Pansenfunktions-

störung

Die Mikrobielle Pansenfunktionsstörung kann wie folgt definiert werden:

Die Menge und/oder Zusammensetzung der aus dem Verdauungstrakt resorbierten Subs-

tanzen deckt nicht den physiologischen Bedarf in Folge eines veränderten Ablaufes der mi-

krobiellen Pansentätigkeit (Abb. 8).

Die Diagnostik der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörung könnte grundsätzlich durch Mes-

sen der von der Pansenfermentation abhängigen Metabolitenkonzentrationen in verschie-

denen biologischen Substraten (Pansensaft, Blutserum) erfolgen (Abb. 8). Spezifische Aussa-

• deckt nicht den physiologischen Bedarf 

  in Folge  

• eines veränderten Ablaufes der mikrobiellen Pansentätigkeit.   

Menge und/oder Zusammensetzung der   

 Flüchtigen Fettsäuren (Azetat, Propionat, Butyrat) 

 Ammoniak 

 Aminosäuren 

 langkettigen Fettsäuren 

 fettlöslichen Vitamine (ß-Karotin, A, E, D, K) 

 wasserlöslichen Vitamine (B12, Biotin, Folsäure, B1, Niazin, C)  

 Mengenelemente (Mg, P, Ca, Na, K, S, Cl)  

 Spurenelemente (Cu, Se, J, Zn, Fe, Mn, Fe) 

 andere Wirkstoffe (Cholin, L-Carnitin) 

Mikrobielle Pansenfunktionsstörung MPFS 
 

• Die Menge und/oder Zusammensetzung  

• der aus dem Verdauungstrakt resorbierten Substanzen  
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gen sind nicht zu erwarten. Besser wäre die direkte Beurteilung der Pansenfermentation. 

Dazu würden sich Pansensaftproben anbieten, in denen dann die mikrobielle Verdauung 

untersucht wird. Dafür gibt es derzeit keine routinemäßig anwendbaren Methoden. Selbst 

Forschungslabore können immer nur einen kleinen Ausschnitt der Pansenfermentation un-

tersuchen und bewerten. Es bleibt der Zukunft überlassen, globale Parameter herauszuar-

beiten, die eine Aussage zum quantitativen und qualitativen Ablauf der Pansenfermentation 

an Schlüsselpositionen aus Sicht der Tiergesundheit geben. Dafür könnte die Bestimmung 

bestimmter Metabolitenkonzentrationen im Blut (Vitamin B12) sogar besser als die Pansen-

saftanalyse geeignet sein. 

Untersuchung von Pansensaftproben

Traditionell wird bei Verdacht von Erkrankungen mit Störungen der Pansenfermentation auf 

die Untersuchung von Pansensaftproben orientiert. Neben der sensorischen Beurteilung von 

Farbe, Geruch und Viskosität steht eine Reihe von einfachen Schnelltestmethoden zur Verfü-

gung, einschließlich der Mikroskopie der Infusorien (Abb. 9). Diese Untersuchungsmethoden 

haben ihre Bedeutung in der klassischen Einzeltiermedizin. Am wichtigsten ist die pH-Wert-

messung vor Ort in der frisch gewonnenen Pansensaftprobe (Abb. 10). Seltener werden 

Pansensaftproben zur chemischen Untersuchung in ein Labor versandt (Abb. 11). 

Abb. 9

Mikroskopisches 

Bild eines 

Pansen-

infusoriums 

Abb. 10

pH-Wert als 

wichtiger 

Parameter der 

Pansensaft-

untersuchung

 

pH-Wertmessung 
 

    pH-Indikatorpapier Meßbereich von 4 – 9  

  

    Optimalbereich                       6,3 - 6,8 

    nach der Futteraufnahme       5,5 – 7,0  
 

    physiologische Einzeltiervariation 

    in Abhängigkeit vom Abstand zur letzten Fütterung 

            5,5 – 7,4 
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Abb. 11

Parameter der 

chemischen 

Laboranalytik

von Pansensaft-

proben

Abb. 12

Einführen der 

Pansensaftent-

nahmesonde zur 

Gewinnung von 

Pansensaft-

proben

Die Pansensaftuntersuchung ist heute etwas in den Hintergrund getreten. Erster Grund ist 

die aufwendige Probengewinnung über die Pansensondierung (Abb. 12, 13). Aus Sicht der 

Seuchenprophylaxe muss gefordert werden, dass Pansensaftentnahmesonden in jedem Be-

stand verbleiben. Die in Nordamerika als Routinemethode beschriebene Pansenpunktion 

(Kleen et al. 2004; Strabel et al. 2007) hat sich bisher in Deutschland nicht durchsetzen 

können (Abb.14, 15), ebensowenig wie die Nutzung von Indikatorkühen mit einer Dauer-

pansenfistel (Abb. 16). Die Untersuchung von Pansensaftproben ist aus heutiger Sicht als 

Methode in der Einzeltiermedizin zur Diagnostik von klinisch manifesten Erkrankungen ein-

zuordnen. In der Bestandsüberwachung ist die Aussagekraft als gering einzustufen. Das 

trifft insbesondere für Bestände zu, die eine totale Mischration (TMR) bei 24-stündigem 

Futterzugang erhalten. Bei einer TMR-Fütterung sind die pH-Wert-Schwankungen im Pan-

sensaft nur gering ausgeprägt (Abb. 17). 

 

Chemische Laboranalytik 
 

    Flüchtige Fettsäuren FFS (SCFA) über die Gaschromatographie 
 

    Gesamtfettsäuren 60 - 120 mmol/l 
 

    Azetat   50 – 65 % 

    Propionat   20 – 25 % 

    Butyrat   10 – 20 % 

 

    Gesamttitrationsazidität 

    Pufferkapazität 
  

    Laktat (Milchsäure)              < 2 mmol/l 

    Ammoniak   6 – 18 mmol/l 

    Chlorid    < 30 mmol/l 
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Abb. 13

Gewinnung von 

Pansensaftpro-

ben mit der 

Pansensaftent-

nahmesonde

Abb. 14

Schema zur 

Bestimmung der 

Lokalisation der 

Pansenpunktion 

zur Gewinnung 

von Pansensaft-

proben

Abb. 15

Pansenpunktion 

zur Gewinnung 

von Pansensaft-

proben
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Es bleibt abzuwarten, ob sich die neu entwickelten Boli zur permanenten Messung des 

Pansen-pH-Wertes durchsetzen werden (AlZahal et al. 2007; Gasteiner et al. 2009; Schnei-

der et al. 2010). Aber auch hier besteht das grundsätzliche Problem der relativ geringen 

pH-Wert-Schwankungen bei der TMR-Fütterung (Abb. 17). Hinzu kommt, dass auch im Lak-

tationsverlauf nur zu bestimmten, überwiegend kurzen Zeitabschnitten (Startperiode, nach 

Rationswechsel) ein höheres Risiko für größere Schwankungen im Pansen-pH-Wert besteht. 

Deshalb müssten viele Kühe in der Herde mit dem pH-Messgerät-Bolus ausgestattet wer-

den. 

Abb. 16

Gewinnung von 

Pansensaftpro-

ben bei einer

Kuh mit einer 

Pansenfistel

Abb. 17 Tagesprofil des Pansen-pH-Wertes bei Kühen mit TMR-Fütterung
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Untersuchung von Harnproben

Der Ablauf der Pansenfermentation und damit im Zusammenhang stehend die Zusammen-

setzung der Pansenmikroben werden wesentlich vom pH-Wert in der Pansenflüssigkeit be-

einflusst (Abb. 18). Aus dieser Sicht bleibt die Kontrolle des Pansen-pH-Wertes von grundle-

gendem Interesse. Deshalb wurde nach anderen Untersuchungsmethoden gesucht, die 

diese Information mit weniger Aufwand liefern. Diese Aufgabe übernimmt die Analyse von 

Harnproben. 

Abb. 18

Zusammenhang 

zwischen dem 

Pansen-pH-Wert 

und der relativen 

Verteilung der 

Fettsäuren aus 

der Kohlenhyd-

ratfermentation 

(Kaufmann und 

Rohr 1967)

Abb. 19
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Abb. 20

Gewinnung von 

Harnproben über 

die manuelle 

Stimulation

Harnproben können per Katheter oder heute üblicher durch die sogenannte »Streichel-

methode« über eine manuelle Stimulation des Harnabsatzes relativ einfach von jeder Kuh 

zu jedem Zeitpunkt und so oft wie notwendig gewonnen werden (Abb. 19, 20). Zweiter 

Vorteil ist, die Harnproben geben als Sammelproben Mittelwerte über einen längeren Zeit-

raum von mehreren Stunden wieder. Dritter Vorteil, der Harn-pH-Wert kann unmittelbar vor 

Ort im Stall gemessen werden. Aussagekräftiger und für die Bestandsüberwachung zu emp-

fehlen, ist die laboranalytische Untersuchung von Harnproben. Dazu steht ein fest gefügtes 

Parameterprofil zur Verfügung (Abb. 21). Über die Harnanalyse können der Mengenele-

menthaushalt (Na, K, Cl, Mg), die Wasseraufnahme (Kreatinin) und eben der Säuren-Basen-

Haushalt beurteilt werden. 

Abb. 21

Parameter der 

chemischen 

Laboranalytik von 

Harnproben 

Labordiagnostische Harnuntersuchung
 

pH           7,8 - 8,4  

NSBA     100 - 200 mmol/l 

fraktionierte NSBA 

Basen     150 - 250 mmol/l 

Säuren      50 - 100 mmol/l 

Basen-Säuren-Quotient BSQ         2,5 - 4,8 

NH4
+            < 10  mmol/l 

Ca            < 1,5 mmol/l 

P            < 1,5 mmol/l 

Na            < 8,7 mmol/l 

K    140 – 320 mmol/l 

Cl       40 - 160 mmol/l 

Mg    3,7 – 16,5 mmol/l 

Kreatinin            < 10 mmol/l 
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Im Hinblick auf die Mikrobiellen Pansenfunktionsstörungen sind Informationen zum Säure-

Basen-Haushalt von besonderem Interesse. Die beste Aussage liefert die Bestimmung der 

einfachen NSBA, besser noch der fraktionierten NSBA (NSBA, Säuren, Basen, Basen-Säuren-

Quotient BSQ, Ammoniak NH
4
+). Die Konzentrationen an Kalzium und Phosphat lassen 

ebenfalls Schlüsse auf den Säuren-Basen-Haushalt zu.

Die relativ einfache Entnahme und laboranalytische Untersuchung von Harnproben in Ver-

bindung mit der hohen Informationsdichte machen den Wert aus und berechtigen tatsäch-

lich zum Ersatz der Pansensaftuntersuchung. Die Bestandsüberwachung von Milchkuh-

herden sollte deshalb immer die Untersuchung von Harnproben einbeziehen. Mehr noch, 

die Aussagekraft der Harnproben ist aus praktischer Sicht sogar höher als die von Blutpro-

ben einzuordnen. 

Abb. 22 Aussage von Harnproben zum Säuren-Basen-Haushalt

 im Blut und im Pansen

Aber Laborbefunde müssen richtig interpretiert werden. Ein Absinken der NSBA unter 100 

mmol/l zeigt eine Azidose an, Werte über 200 eine Alkalose (Abb. 21). Die Harnuntersu-

chung spiegelt die Verhältnisse im Blut wider (Abb. 22). Die Aussage der Harnanalyse in 

Richtung einer Azidose ist nicht gleichzusetzen mit einer Azidose im Pansen. Es handelt sich 

um eine Azidose im Blut, die man zur Abgrenzung von der Pansenazidose als metabolische 

Azidose bezeichnet (Abb. 23). Auf den Säuren-Basen-Haushalt im Blut nehmen verschie-

dene Faktoren (Stoffwechselprodukte aus den verschiedenen Organen, Lungenfunktion, 

Nierenfunktion, aus dem Darm resorbierte Nährstoffe ...) Einfluss. Aber auf Grund der Größe 

des Stoffwechselraumes der Vormägen hat der Pansen im Vergleich zu den anderen Einfluss-

Lunge            Blut    Niere 

pH-Wert 

Regulation des Säuren-Basen-Haushaltes im Organismus
 

Futterration 

Fermentation 

Flora/Fauna 

Harn 

Atemluft 

andere Organe 
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größen ein starkes Übergewicht auf den Säuren-Basen-Haushalt im Blut und darüber hinaus 

auf die NSBA im Harn. Es ist Aufgabe eines qualifizierten Fachmannes, Laborwerte exakt zu 

interpretieren. Das sollte im Rahmen der unter Punkt 1 erläuterten Gestaltung der Bestands-

betreuung durch den dafür ausgebildeten Tierarzt erfolgen. 

Abb. 23

Begriffsabgren-

zungen der 

Veränderungen 

des Säuren-

Basen-Status im 

Pansen und im 

Blut

Systematik der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörung (MPFS)

Die allgemeine Definition der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörung geht von einer von der 

physiologischen Norm abweichenden Fermentation im Pansenraum mit der Bereitstellung 

eines veränderten Substratprofiles aus (Abb. 8). Das derzeit ungelöste Problem sind die 

fehlenden labordiagnostischen Methoden zur objektiven Erfassung der Fermentationspro-

dukte in ihrer Zusammensetzung und in der Menge. Für die praktische Routine stehen 

hauptsächlich die Methoden zur Beurteilung der Säuren-Basen-Verhältnisse im Pansen 

selbst und im Blut zur Verfügung (Abb. 22, 23). Deshalb können auf deren Basis die Mikro-

biellen Pansenfunktionsstörungen unterteilt werden (Abb. 24). Der hohe Stellenwert des 

Pansen-pH-Wertes ist für den Ablauf der Fermentation der Kohlenhydrate im Pansen gut 

beschrieben (Abb. 18). Das kann als Argument für die Richtigkeit der Unterteilung der Mi-

krobiellen Pansenfunktionsstörungen auf Basis des Säuren-Basen-Haushaltes dienen.

Danach lassen sich die Mikrobiellen Pansenfunktionsstörungen in die akute Pansenazidose, 

die subakute Pansenazidose, die chronische Pansenazidose, die Pansenfermentationsstö-

rung, die einfache Pansendysfunktion, die Pansenalkalose und die Pansenfäulnis unterteilen 

(Abb. 24). Die Reihenfolge entspricht der Verschiebung des Säuren-Basen-Haushaltes von 

einer azidotischen, über keine bis zu einer alkalischen Auslenkung. Die Erkrankungen/Stö-

rungen mit einem veränderten Säuren-Basen-Gleichgewicht sind gut beschrieben und dürf-

ten in dieser Einteilung auch weiter Bestand haben. Es bleibt für die Zukunft abzuwarten, 

Definitionen 
 

Störungen des Säuren-Basen-Haushaltes im Pansen 
 

Pansenazidose 

     Erkrankung mit pathologisch erniedrigtem Pansen-pH-Wert 
 

Pansenalkalose 

     Erkrankung mit pathologisch erhöhtem Pansen-pH-Wert 
 

Krankheitsdauer  

     perakut  Stunden bis 2 Tage 

     akut  3 Tage bis 14 Tage 

     subakut        15 Tage bis 4 Wochen 

     chronisch     über 4 Wochen  

 

Störungen des Säuren-Basen-Haushaltes im Blut / im inneren Körpermilieu 
 

(Blut)- Azidose 

     Erkrankung mit pathologisch erniedrigtem Blut-pH-Wert 
 

(Blut)-Alkalose 

     Erkrankung mit pathologisch erhöhtem Blut-pH-Wert   
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inwiefern durch neue Messmethoden zur Erfassung einzelner Teilprozesse im Pansenmikro-

benstoffwechsel der Block der Pansenfermentationsstörung weiter differenziert werden 

kann. Nachfolgend sollen die einzelnen Störungen kurz skizziert werden. 

Abb. 24 Unterteilung der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörung (MPFS) in Abhängig-

keit von den Laborbefunden im Säuren-Basen-Haushalt im Pansen und im 

Blut

Einstellung des Pansen-pH-Wertes auf Basis der Säurefermentation 

Der fermentative Abbau der Futterration im Pansen wird durch das Zusammenspiel der 

Vielzahl der Pansenmikroben bewirkt (Abb. 6). Der pH-Wert im Pansen bestimmt die Zusam-

mensetzung der Flora (Bakterien, Pilze) und Fauna (Protozoen) in der Pansenflüssigkeit. Eine 

ungestörte Fermentation in dem Sinne, dass die Menge und Zusammensetzung der Endpro-

dukte des mikrobiellen Ab- und Umbaus den physiologischen Nährstoffbedarf des Wieder-

käuers deckt, ist im optimalen Bereich des Pansen-pH-Wertes zwischen 6,3 bis 6,8 gegeben 

(Abb. 10). Dieser leicht saure pH-Wert entsteht durch eine bestimmte Konzentration an 

flüchtigen Fettsäuren (Azetat, Propionat, Butyrat) im Pansen (Abb. 11, 18). Durch die Pan-

senfermentation werden ständig neue Fettsäuren gebildet, über die Resorption der Fettsäu-

ren über die Pansenschleimhaut und den Abfluss von Panseninhalt in Richtung Darm stellt 

sich ein Gleichgewicht ein, das über die Aufrechterhaltung einer relativ gering schwanken-

den Konzentration an flüchtigen Fettsäuren auch den pH-Wert in einem engen Fenster kons-

tant hält. Grundvoraussetzung dafür ist die wiederkäuergerechte Fütterung im Sinne erstens 

eines möglichst ständigen Zuganges zur Futterration und zweitens des Angebotes einer 
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Ration bei der die bekannten Kennwerte eingehalten sind. Als Empfehlung für die Fütterung 

von Milchkühen können die Tabellen 1 bis 8 bei Staufenbiel et al. (2009) dienen. Futterauf-

nahme, Fermentation und Resorption bilden ein Gleichgewicht, was den Pansen-pH-Wert im 

optimalen Bereich halten soll (Abb. 22).

Dieses Gleichgewicht kann auf zwei grundsätzlichen Wegen gestört werden. Störungen ent-

stehen bei Fütterung von Rationen, die von den Kennwerten der wiederkäuergerechten 

Ration abweichen. Dazu zählen auch Rationen mit einem erhöhten Gehalt an toxischen 

Substanzen. Die zweite grundsätzliche Ursache für Störungen der Pansenfermentation sind 

Rationswechsel. Die Pansenmikroben können sich zwar an verschiedene Rationszusammen-

setzungen anpassen. Das erfolgt durch Umbau des spezifischen Spektrums an Bakterien, 

Protozoen und Pilzen. In Abhängigkeit von der graduellen Ausprägung der Rationsänderung 

sind dafür aber bis zu drei Wochen zu veranschlagen. Die Fütterung einer nicht wiederkäu-

ergerecht zusammengesetzten Ration oder ein zu schneller Rationswechsel ohne ausrei-

chende Anpassungszeit haben Mikrobielle Pansenfunktionsstörungen mit einem verän-

derten Säuren-Basen-Haushalt im Pansen und/oder im Blut/Harn zur Folge (Abb. 22, 24).  

An dieser Stelle sei auf das Grundproblem der Fütterung von Kühen mit hohen Milchleistun-

gen hingewiesen. Es ergeben sich zwangsläufig immer höhere Anforderungen an das 

Fütterungsmanagement, um beiden für die Tiergesundheit essentiellen Ansprüchen gerecht 

zu werden, nämlich sowohl einer aus Sicht der Strukturversorgung wiederkäuergerechten 

als auch einer aus Sicht der Energieversorgung bedarfsgerechten Rationsgestaltung . 

Akute Pansenazidose

Die akute Pansenazidose ist eine seit langem bekannte (Erstbeschreibung 1938) und sehr 

gut beschriebene, konkrete Erkrankung, bei der die Ursachen, die Krankheitssymptome, die 

Diagnostik, Therapie und Prophylaxe widerspruchsfrei feststehen (Abb. 25).

Abb. 25

Akute Pansen-

azidose

Akute Pansenazidose 

- D-Laktatvergiftung 

- Havariesituation 

- extreme Mischfehler, Ausbruch von Rindern  

- plötzliche Aufnahme großer Mengen an Stärke / Zucker 

- dominante Milchsäurefermentation im Pansen 

 

- Erkrankung mit schweren Allgemeinstörungen und Todesfällen 

 

- Diagnostik ohne Probleme 

 Pansen-pH < 5,5  

 

- grob fahrlässiges Handeln 

- akute Pansenazidosen darf es in einer fachgerecht  

  geführten Herde nicht geben 
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Bei der akuten Pansenazidose sind sowohl die Rationszusammensetzung als auch die An-

passungszeit an eine Rationsänderung krankheitsauslösend. Plötzlich fressen die Kühe 

übermäßige Mengen an leicht verdaulichen Kohlenhydraten. Neben den klassischen Vertre-

tern Stärke und Zucker sind heute auch die Fruktane einzubeziehen, die in beachtlichen 

Mengen in tetraploiden Weidelgräsern vorkommen können. Sie werden in der üblichen Fut-

teranalytik nicht erfasst, sondern müssen gesondert bestimmt werden. Akute Pansenazido-

sen können durch Mischfehler der TMR, bei Ausbruch von Rindern mit freiem Zugang zu 

energiereichen Futtermitteln oder auch bei Fehleinschätzung des Zuckergehaltes von Grä-

sern auftreten. Bei jungen, vor allem Weidelgräsern, kommt neben der hohen Zuckeraufnah-

me noch ein geringes Angebot an strukturwirksamer Rohfaser hinzu. Der Pansen-pH-Wert 

sinkt plötzlich und dauerhaft unter 5,5 ab. Das verändert grundlegend die mikrobielle Pan-

senbesiedlung. Die Laktatbildner bestimmen den Verlauf der Pansenfermentation mit der 

Folge eines starken Anstiegs der Laktatkonzentration im Pansensaft und dann auch im Blut 

(Abb. 26). Die Milchsäure, und hier die rechtsdrehende Form (D-Laktat), ist das dominieren-

de krankmachende Substrat. Deshalb wird die akute Pansenazidose auch als D-Laktat-Ver-

giftung bezeichnet.

Abb. 26

pH-Bereich und 

Säurefermenta-
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Leitsymptom sind profuse Durchfälle (Abb. 27). Hinzu kommen schwere Allgemeinstörungen 

bis hin zu Todesfällen. Überlebende Tiere können so nachhaltig geschädigt sein, dass sie 

geschlachtet werden. Die Diagnostik ist eindeutig und einfach an Hand des Vorberichtes 

und der Untersuchung von Pansensaftproben möglich. Als erste Maßnahmen sind Futtermit-

tel mit einem hohen Gehalt an strukturwirksamer Rohfaser anzubieten und ein freier Was-

serzugang zu gewährleisten. Alle weiteren Behandlungen sind durch den Tierarzt anzulei-

ten.
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Die akute Pansenazidose kann durch ständige Überwachung der Fütterung vermieden wer-

den. Sie sollte in Herden mit gutem Management nicht mehr auftreten.

Abb. 27
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Subakute Pansenazidose

Die subakute Pansenazidose ist nahezu das Gegenstück zur akuten Pansenazidose. Sie 

kommt heute in vielen Milchkuhbeständen regelmäßig vor, gehört zu den bedeutenden, 

mehr noch, zu den drei wichtigsten Bestandsproblemen in Milchkuhherden mit höherer 

Leistung (Abb. 3, 4), ist selbst aber keine konkret zu beschreibende Erkrankung mit einer 

spezifischen Symptomatik. Vielmehr ist die subakute Pansenazidose als ein relevanter Risi-

kofaktor aufzufassen, der das Entstehen anderer Erkrankungen fördert (Abb. 28, 30).

Abb. 28

Subakute 

Pansenazidose

Subakute Pansenazidose 

- Anpassungsstörung nach einem Rationswechsel mit  
  Erhöhung der Energiekonzentration 
- Überangebot an Stärke/Zucker bei Mangel an  
  strukturwirksamer Rohfaser 
- Hauptzeitraum in den ersten Laktationswochen 
- wichtiger Risikofaktor für andere Erkrankungen 
 
- eindeutige Diagnostik 
 Pansensaft            pH-Wert   5,5 bis 6,3 
 Harn             NSBA     < 100 mmol/l  
 Kuhsignale          Wiederkauen vermindert 
            Kotkonsistenz herabgesetzt 
            schlecht verdauter Kot 
            geringe Milchfettwerte 
 vermehrt           Rusterholzsche Sohlengeschwüre 
 Erkrankungen        Labmagenverlagerungen  
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Hauptursache ist ein Rationswechsel in Richtung einer Erhöhung der Energiekonzentration. 

Das geht immer mit einer Erhöhung des Anteils an leicht fermentierbaren Kohlenhydraten 

(Stärke, Zucker) zu Lasten des Anteils an strukturwirksamer Rohfaser einher (Abb. 28). An 

die Änderung der Rationszusammensetzung müssen sich die Pansenmikroben und auch die 

Pansenschleimhaut anpassen, um wieder ein stabiles Gleichgewicht zwischen der Bildung 

und der Verwertung der flüchtigen Fettsäuren herzustellen. Das geht mit einem Umbau der 

Zusammensetzung der Pansenmikroben und der Pansenschleimhaut einher. Diese Anpas-

sungsreaktionen nehmen einen Zeitraum von ungefähr 3 Wochen in Anspruch. Häufig kann 

auch das selektive Fressen einer in der Kalkulation bedarfsgerecht erscheinenden TMR aus-

lösend wirken. 

Damit ist die subakute Pansenazidose eine Adaptationsstörung auf einen zu schnellen und 

zu drastischen Rationswechsel. Im Zyklus der Milchkuhhaltung ist dafür der Rationswechsel 

von der Trockenstehperiode in die Laktation geradezu prädestiniert. Die subakute Pansena-

zidose wird am häufigsten und regelmäßig in den ersten Laktationswochen bzw. im ersten 

Laktationsdrittel beobachtet. Mitunter kann eine subakute Pansenazidose auch schon beim 

Wechsel von der extensiven Fütterung in der frühen Trockenstehperiode auf die intensivere 

Vorbereitungsration auftreten. Das Risiko ist besonders groß, wenn Kühe von der Weidehal-

tung unmittelbar in die Vorbereitungsgruppe kommen. 

Abb. 29
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Subakute Pansenazidosen können auch bei fortdauernder Fütterung einer Ration mit einem 

zu geringen Gehalt an strukturwirksamer Rohfaser und einem zugleich überhöhten Angebot 

an Stärke/Zucker auftreten. Durch Adaptationsprozesse ist das aber bei Milchkühen eher 

seltener, vielmehr geht die subakute Pansenazidose in eine chronische Pansenazidose über. 
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Bei der subakuten Pansenazidose kommt es zu einer moderaten, aber dauerhaften Absen-

kung des Pansen-pH-Wertes in den Bereich von 6,3 bis 5,5 (Abb. 28, 29). Die mikrobielle 

Pansenbesiedlung verschiebt sich von den faserabbauenden Bakterien in Richtung der stär-

keabbauenden Bakterien, was im Ergebnis im Fermentationsmuster zu einem höheren Pro-

pionatanteil zu Lasten des Azetats führt (Abb. 29). Diese Veränderungen können an einer 

dünnen Kotkonsistenz (Abb. 31) bzw. an schlecht verdautem Kot (Abb. 32) abgelesen wer-

den. Das verengte Azetat-Propionat-Verhältnis beeinflusst den Ablauf der Milchsynthese im 

Eutergewebe mit einem Absinken des Milchfettgehaltes und des Milchfett-Milchprotein-

Quotienten unter 1,0 (Abb. 33). 

Abb. 30
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Abb. 31
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     Mangel an strukturwirksamer Rohfaser 
   Überschuß Stärke/Zucker 
 
 
                           subakute Pansenazidose 
   
 
 
 
-Inappetenz,Verzehrsdepression -erhöhte Infektionsanfälligkeit 
-Milchleistungsdepression  -Mastitis 
-Milchfettmangel   -Leberabszesse 
-Verfettung    -Veränderungen der  
-Fruchtbarkeitsstörungen     Pansenschleimhaut 
-Labmagenverlagerung    -Klauenrehe 
-Blindarmaufgasung    -Sohlengeschwüre 
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Abb. 32

Kot mit hohem 

Anteil an un-
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Abb. 33 Auswertung des Milchfett-Milchprotein-Quotienten als Hinweis

 auf eine subakute Pansenazidose

Der relativ höhere Anteil an Propionat in der Pansenfermentation hat noch einen anderen, 

auf den ersten Blick als positiv eingeschätzten Effekt. Da Propionat das Ausgangssubstrat 

Energiemangel / Ketose 

Mangel an strukturwirksamer Rohfaser / Pansenazidose 



59

für die Glukosebildung in der Leber ist, wird über diesen Weg auch die Milchmengenbildung 

gefördert. Das manifestiert sich in der Laktationskurve in einer überschießenden Einsatzleis-

tung. Beide Effekte, ein verengter Milchfett-Milchprotein-Quotient und eine höhere Milch-

mengenleistung, können als positive Effekte wahrgenommen werden. Ähnlich ist es in der 

Mastrindhaltung. Hier fördert eine Fütterung im Bereich der subakuten Pansenazidose die 

Mastleistung, solange die Futteraufnahme ungestört bleibt. Damit ist ein besonderes Pro-

blem der subakuten Pansenazidose umrissen, es treten nicht nur negative, sondern auch 

positive Effekte auf, und es fehlt ein exakt umschriebenes Krankheitsbild. 

Es muss an dieser Stelle eindeutig herausgestellt werden, dass in der Summe die negativen 

Effekte auf die Herdengesundheit in der Milchkuhhaltung überwiegen. Die mittlere Nut-

zungsdauer der Kühe in der Herde wird verkürzt. Die subklinische Pansenazidose trägt we-

sentlich zu einer langsam fortschreitenden Verschlechterung der Herdengesundheit bei. Die 

Betonung liegt auf langsam fortschreitend. Der Zusammenhang zwischen einer falschen 

Rationsgestaltung und dem Auftreten von Tiergesundheitsproblemen wird zeitlich entkop-

pelt, mehr noch, in der Anfangsphase können sogar positive Effekte auf die Leistung domi-

nieren. Das führt zu falschen Schlussfolgerungen. Am Ende ist eine wiederkäuergerechte 

Rationsgestaltung unter Vermeidung der subakuten Pansenazidose ökonomisch tragfähiger 

als kurzfristig wirksame Steigerungen der Milchleistung durch Rationen, die die Herde in die 

subklinische Pansenazidose drängen. 

Die subklinische Pansenazidose geht mit einer Reihe an negativen Effekten auf die Tierge-

sundheit einher (Abb. 30). Der erhöhte Anfall von Propionat senkt ab dem zweiten Laktati-

onsdrittel die Persistenz der Laktationskurve und unterstützt in der Folgezeit die Verfettung 

der Kühe. Letzteres erhöht die Zahl der Tot- und Schwergeburten und führt zu Ketosen in der 

Folgelaktation. Für eine subakute Pansenazidose typische Rationen werden anfangs gut 

gefressen, längerfristig (nach Tagen bis Wochen) wird die Futteraufnahme schlechter. Die 

Persistenz in der Laktationskurve sinkt ab. Die Passagegeschwindigkeit steigt. Es gelangt 

mehr Futterbrei pro Zeiteinheit in den Labmagen und in den Darm. Der Labmagen hat eine 

wichtige Barrierefunktion. Durch das Absenken des pH-Wertes über die sezernierte Salzsäu-

re sollen krankmachende Bakterien abgetötet werden. Ist dieses Regelsystem gestört, steigt 

das Risiko der Passage pathogener Keime (unter anderem von Clostridien) in den Darm . 

Daneben gelangt auch ein höherer Anteil an leicht verdaulichen und vergärbaren Kohlen-

hydraten über den Labmagen in die hinteren Abschnitte des Dünndarmes und in den Dick-

darm. Das verändert die Darmflora und unterstützt das Auftreten von Labmagenverlage-

rungen und von Blinddarmerkrankungen. Subakute Pansenazidosen sind neben der Ketose 

ein starker Risikofaktor für das vermehrte Auftreten von Labmagenverlagerungen. Die unter 

6,3 abgesenkten Pansen-pH-Werte sind Folge einer erhöhten Säureproduktion und vermin-

derten Säureresorption. Die physiologische Funktion der Pansenschleimhaut wird überfor-
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dert. Die Verhornungsschicht der Pansenschleimhaut nimmt zu (Hyperkeratosen). Die Horn-

qualität wird verändert (Parakeratosen). Das beeinflusst die Resorptionsleistung der 

Pansenschleimhaut negativ. Ein weiterer zentraler Punkt ist die eingeschränkte Barriere-

funktion der Pansenschleimhaut. Neben der Veränderung der Horndicke und der Hornquali-

tät kommen oberflächliche Schleimhautläsionen hinzu. Das hat fatale Folgen. Bakterien und 

üblicherweise nicht resorbierbare Substanzen können in die Blutbahn übertreten. Es wird 

das Auftreten von Euterentzündungen und Leberabszessen unterstützt. Eine der gravie-

rendsten Folgen einer subakuten Pansenazidose ist die Zunahme von Klauenerkrankungen. 

Unter den Bedingungen einer subakuten Pansenazidose werden vermehrt Toxine (Endo- 

toxine) und biogene Amine in der Pansenflüssigkeit gebildet. Die veränderte Beschaffenheit 

der Pansenschleimhaut trägt zur Resorption dieser unerwünschten Produkte bei. Diese  

Toxine schädigen den Gesamtorganismus, haben aber eine besonders starke Wirkung an 

der Klauenlederhaut. Es kommt zunächst zu einer Klauenrehe. Besonders betroffen sind 

Jungkühe (Abb. 34), was häufig übersehen wird . Durch Lockerung des Aufhängeapparates 

des Klauenbeines im Klauenschuh verändern sich die Belastungsverhältnisse. Nach unge-

fähr 12 Wochen manifestieren sich im Bestand vermehrt Rusterholz’sche Sohlengeschwüre, 

Defekte an der weißen Linie oder andere Zusammenhangstrennungen. Besteht die subaku-

te Pansenazidose über längere Zeit als Bestandsproblem, nehmen die Lahmheiten immer 

mehr zu. Es bedarf keiner langen Begründung, dass die aufgezeigten Veränderungen mit 

einer Verschlechterung der Fruchtbarkeit einhergehen (Abb. 30). Diese Erläuterungen sollen 

eindringlich verdeutlichen, dass selbst die nur subklinisch verlaufende subakute Pansenazi-

dose ein zentraler Störfaktor von grundlegender Bedeutung für die Herdenleistung und Her-

dengesundheit ist (Abb. 3, 4, 30). 

Abb. 34
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und Klauenrehe

Subakute Pansenazidose und Klauenrehe 

- erhalten Erst- und Mehrkalbskühe in den ersten Wochen  

  nach dem Kalben die gleiche Ration 

- dann liegt der Erkrankungsschwerpunkt für die Klauenrehe 

  bei den Jungkühen 
 

- Symptome 

 vermehrtes Liegen 

    unsicheres Laufen „wie auf Eiern“ 

 dünne Kotkonsistenz 

 verminderte Wiederkauaktivität 

  schlecht gefüllte Hungergrube 

 Abmagerung 

 struppiges Haarkleid 
 

- 12 Wochen später vermehrtes Auftreten von Lahmheiten auf 

Grund von Rusterholz‘schen Klauensohlengeschwüren und 

anderen Klauenerkrankungen mit Zusammenhangstrennungen 
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Die sichere Diagnose der subklinischen Pansenazidose schließt die Labordiagnostik von 

Pansensaft- und Harnproben ein, da eine charakteristische klinische Symptomatik fehlt. Ent-

sprechend der Zuordnung in Abb. 24 geht die subklinische Pansenazidose mit einer Absen-

kung des Pansensaft-pH-Wertes in den Bereich zwischen 5,5 und 6,3 und einer NSBA im 

Harn unter 100 mmol/l einher (Abb. 28). Als Probanden müssen Kühe aus der Fütterungs-

gruppe mit dem höchsten Risiko ausgewählt werden. Sie sollten sich ein bis zwei Wochen 

nach dem Rationswechsel in der Gruppe befinden. Auf Grund der Tagesschwankungen soll-

ten die Pansensaftproben ein bis drei Stunden nach der Morgenfütterung gewonnen wer-

den. Die Harnprobenentnahme kann zur gleichen Zeit durchgeführt werden. Harnproben 

werden von der Tagesdynamik nur gering beeinflusst. Es sollten von mehreren Kühe Proben 

gewonnen werden. Eine Stichprobenzahl von 10 Tieren kann empfohlen werden. Zur Siche-

rung der Diagnose und zur Ursachenklärung ist eine TMR-Analyse zielführend (Staufenbiel 

et al. 2009). Als Hilfsmittel können die Tabellen 1 bis 8 bei Staufenbiel et al. (2009) die-

nen. 

Eine zweite Säule der Diagnostik beruht auf der Beobachtung der durch eine subklinische 

Pansenazidose ausgelösten Effekte. Heute gehört das Erfassen der sogenannten Kuhsignale 

zum Standard eines guten Herdenmanagements. Durch bewusstes Beobachten der Tiere 

und Erfassen bestimmter Kriterien (zum Teil einer Bonitierung an Hand vorgegebener Noten-

schlüssel) soll die Entwicklung von Störungen und Erkrankungen frühzeitig erkannt und 

verhindert werden. Eine ausführliche Darstellung findet sich bei Hulsen (2004). Beobachtungs-

kriterien für das Erkennen einer subklinischen Pansenazidose sind das Wiederkauen, die 

Kotkonsistenz (Abb. 31), der Kotzerkleinerungsgrad (Abb. 32) und die Pansenfüllung (Hul-

sen 2004). Ein weiterer wichtiger diagnostischer Ansatz basiert auf der Auswertung der 

Herdendaten. An erster Stelle stehen die Ergebnisse der monatlichen Milchleistungskontrol-

le. Ein Absinken des Milchfett-Milchprotein-Quotienten unter 1,0 weist auf eine subklinische 

Pansenazidose hin (Abb. 33). Die Auswertung der Herdendaten nach den Erkrankungshäu-

figkeiten ist eine weitere wichtige Informationsquelle. Die Zunahme bzw. das Überschreiten 

einer oberen Grenzhäufigkeit von Labmagenverlagerungen, Klauensohlengeschwüren oder 

Mastitiden sind als ein Hinweis auf eine subklinische Pansenazidose zu werten (Abb. 28). Es 

bleibt aber festzuhalten, dass diese genannten Punkte nur Hinweise geben. Ohne die labor-

diagnostische Untersuchung von Pansensaft- und Harnproben ist eine gesicherte Diagnose 

nicht möglich.

Eine Therapie einer subklinischen Störung erübrigt sich. Vielmehr werden die begleitenden 

Folgeerkrankungen unter Anleitung des den Bestand betreuenden Tierarztes nach den be-

kannten Therapieplänen behandelt.
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Die Prophylaxe der subakuten Pansenazidose lässt sich unter dem Stichwort wiederkäuer-

gerechte Rationsgestaltung zusammenfassen. Das Grundsatzproblem bei der Fütterung der 

Kühe in der Frühlaktation ist die Sicherung des Bedarfes an strukturwirksamer Rohfaser und 

an Energie. Beide Anforderungen wirken in der Rationsgestaltung gegenläufig. Damit wird 

mit steigender Milchleistung die Fütterung der Kühe in der Frühlaktation immer mehr zu 

einer Gratwanderung zwischen diesen beiden Anforderungen. Im Konfliktfall ist dem Ange-

bot an strukturwirksamer Rohfaser der Vorrang vor der Energieversorgung einzuräumen. 

Eine subklinische Pansenazidose hat langfristige negative Auswirkungen auf die Tiergesund-

heit. Die Fähigkeit in der Rationsgestaltung, den Bedarf an strukturwirksamer Rohfaser und 

Energie im ersten Laktationsdrittel zu decken, bestimmt im hohen Maße über den wirtschaft-

lichen Erfolg der Milchkuhhaltung. Die Grundsätze wurden bei Staufenbiel et al. (2009) 

dargestellt. Wichtig ist, zu realisieren, dass das Einhalten von Tabellenwerten bei der Ausge-

staltung der Ration allein nicht ausreicht, um subakute Pansenazidosen zu vermeiden. Ein 

den Tabellenwerten nicht zu entnehmender Einflussfaktor ist der Rationswechsel. Die Über-

gänge von der Trockensteherration auf die Vorbereiterration, von dieser auf die Startration 

und dann von der Startration auf die Hochleistungsration müssen gut aufeinander abge-

stimmt sein, um das Adaptationsvermögen der Pansenmikroben nicht zu überfordern (Stau-

fenbiel et al. 2009). Ein anderes grundlegendes Problem besteht in der Beurteilung der re-

alen Aufnahme an strukturwirksamer Rohfaser. Die Futteranalyse bewertet die chemischen 

Eigenschaften. Die Strukturwirksamkeit ist eine physikalische Eigenschaft (an anderer Stelle 

in diesem Tagungsband wird darauf ausführlicher eingegangen). Bis heute ist dieses Pro-

blem nicht hinreichend gelöst. Deshalb kann die Deckung des Bedarfes an strukturwirk-

samer Rohfaser nicht allein aus der Rationsberechnung und der Rationskontrolle beurteilt 

werden. Das unterstreicht die Bedeutung der dargestellten Methoden zur Diagnostik der 

subklinischen Pansenazidose. 

Schließlich leitet sich aus den Unsicherheiten bei der Rationskalkulation in Bezug auf die 

strukturwirksame Rohfaser die Bedeutung von Futterstroh in Rationen mit hoher Energie-

dichte ab. An das Futterstroh, das der TMR zugegeben wird, sind hohe Anforderungen zu 

stellen. Es soll von hoher Qualität und ohne Pilzbefall sein, erkennbar an der goldgelben 

Farbe. Die Häcksellänge soll 1 bis 4 cm betragen, um ein selektives Fressen in der TMR zu 

verhindern (Abb. 36). Häckselstroh wirkt als beste Strukturkomponente für die Ausbildung 

der Pansenmatte. Es ist durch kein anderes Futtermittel zu ersetzen, auch nicht durch Heu. 

Häckselstroh ist vor allem für Kühe mit hohen Leistungen ein ganz wichtiges Futtermittel. 

Grundsätzlich können mindestens 0,5 kg qualitativ hochwertiges Häckselstroh in die kri-

tischen Rationen der Vorbereiter, der Startkühe und der Hochleistungskühe eingemischt 

werden. Die theoretische Energieverdünnung durch den Strohzusatz wird in der Regel durch 

eine höhere Futteraufnahme ausgeglichen. Als Zusatzeffekt kann auf Grund der Verbesse-
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rung der Pansenfermentation eine stabilere Tiergesundheit erwartet werden. Aus diesem 

Grund wird heute zu Recht ein großer Aufwand zur Bereitstellung von Futterstroh betrieben 

(Abb. 35, 36). 

Abb. 35

Häckselstrohlager 

zur ganzjährigen 

Absicherung der 

Prophylaxe der 

subakuten 

Pansenazidose

Abb. 36

Häckselstroh von 

guter Qualität, 

allerdings etwas 

zu lang 

(Ziel 1 bis 4 cm)

Chronische Pansenazidose

Die chronische Pansenazidose entwickelt sich immer aus einer subakuten Pansenazidose. 

Letztere kann ausheilen, sie kann zum Tod des Patienten führen oder sie kann auch in das 

chronische Stadium übergehen, wenn weiterhin eine Ration mit einem zu geringen Gehalt 

an strukturwirksamer Rohfaser bei einem gleichzeitigen Überangebot an leicht fermentier-

baren Kohlenhydraten (Stärke, Zucker, Fruktane) verfüttert wird. Subakute Erkrankungen 

umfassen einen Zeitraum von bis zu 4 Wochen, danach gehen Erkrankungen in das chro-

nische Stadium über (Abb. 23). Dieser formalen zeitlichen Einteilung entsprechend lassen 
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sich auch systematische Veränderungen beobachten. Wirkt auf einen Organismus ein Stör-

faktor, hier die Ration mit einem Mangel an strukturwirksamer Rohfaser und einem Überan-

gebot an leicht fermentierbaren Kohlenhydraten, dann setzen Anpassungsreaktionen ein. 

Sind im subakuten Stadium noch klinische Anzeichen der Erkrankung sichtbar (Verände-

rungen in der Kotkonsistenz, im Wiederkauen (Abb. 34), so werden diese Anzeichen danach 

immer undeutlicher und gehen verloren. Das Tier passt sich scheinbar an den Störfaktor an. 

Aber sein Organismus muss dauerhaft die nicht wiederkäuergerechte Rationsgestaltung 

durch einen erhöhten Regelaufwand ausgleichen, um einen äußerlich ungestörten Zustand 

aufrecht zu erhalten (Abb. 37). 

Abb. 37

Chronische

Pansenazidose

Bei der chronischen Pansenazidose bewegt sich der Pansen-pH-Wert im unteren physio-

logischen Bereich um 6,0 (Abb. 38). Das geht mit einer Förderung der stärkefermentie-

renden Bakterien auf Kosten der Zellulosespalter einher. Das Fermentationsmuster der flüch-

tigen Fettsäuren im Pansen verschiebt sich in Richtung zum Propionat auf Kosten des Azetats 

(Abb. 38). Bei einem Anstieg der Gesamtmenge an fermentierten Fettsäuren im Pansen ist 

deren aktuelle Konzentration in der Pansenflüssigkeit aber nicht erhöht, was die moderate 

Reaktion des pH-Wertes in der Pansenflüssigkeit erklärt. Das wird durch eine Steigerung der 

Resorptionsgeschwindigkeit erreicht. Pro Zeiteinheit werden mehr Säuren durch die Pansen-

schleimhaut in das Blut aufgenommen (Abb. 39). 

Die Blut-pH-Verhältnisse sind extrem streng reguliert. Der Organismus gleicht die Säurelast 

auf zwei Wegen aus (Abb. 39). Die Nieren geben über den Harn vermehrt saure Valenzen ab. 

Das ist an Hand eines Abfalls der NSBA unter 100 mmol/l messbar. Darüber hinaus werden 

die resorbierten Säuren verstoffwechselt und über diesen Weg neutralisiert. Das verengte 
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- Pansen-pH-Wert durch Rationsadaptation physiologisch 

- erhöhte Gesamtmenge an resorbierten flüchtigen Fettsäuren 

- verändertes Fettsäuremuster mit erhöhtem Propionatanteil 

- Risikofaktor für andere Erkrankungen  

  (Osteopathien, Leberabszesse, Hyperkeratosen und  

   Parakeratosen des Pansenepithels)  
 

- eindeutige Diagnostik 

           ausschließlich 

 Harn             NSBA     < 100 mmol/l 

            Ca    >  1,5 mmol/l  

           Schlachthofbefunde   
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Azetat-Propionat-Verhältnis kann bei der Milchkuh an einem Absinken der Milchfettkon-

zentration abgelesen werden. Propionat unterstützt die Milchproteinsynthese. Damit wird 

der Milchfett/Milchprotein-Quotient zu einem aussagekräftigen Indikator, sowohl für die 

subakute als auch für die chronische Pansenazidose (Abb. 33). Auf der anderen Seite fördert 

der erhöhte Propionatanteil auch die Milchmengenbildung. Das trifft aber nur für die 

Frühlaktation zu. Mit Fortschreiten der Laktation wird dann immer stärker der Körperfettan-

satz unterstützt. Das zeigt sich in der Laktationskurve an Hand einer überschießenden Ein-

satzleistung, bei einer nachfolgend schlechten, übermäßig abfallenden Laktationspersistenz 

(Abb. 40). Im Gegenzug nimmt der Fettansatz mit Fortschreiten der Laktation immer stärker 

zu. 

Abb. 38
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Die Diagnostik der chronischen Pansenazidose gründet sich auf die Rationsanalyse, die be-

kannte Zeitdauer der Verfütterung dieser Ration und auf die Harnanalytik (Abb. 37, 39). Es 

werden NSBA-Werte unter 100 mmol/l gefunden. Häufig sind auch die Konzentrationen an 

Kalzium im Harn erhöht. Würde man Pansensaftproben untersuchen, fände man pH-Werte 

im unteren physiologischen Bereich (Abb. 10, 38). Die Gesamtfettsäurenkonzentration be-

wegt sich im Normbereich. Das Fettsäuremuster ist tendenziell zum Propionat verschoben, 

bleibt aber in der Regel auch noch im physiologischen Bereich (Abb. 11, 38).

Abb. 40 Auswertung der Laktationskurve mit Hinweisen

 auf eine subakute und chronische Pansenazidose

Die Bekämpfung der chronischen Pansenazidose entspricht dem Vorgehen bei der sub- 

akuten Pansenazidose. Im Mittelpunkt steht die wiederkäuergerechte Rationsgestaltung.

Der chronischen Pansenazidose fehlen charakteristische Krankheitssymptome. Vielmehr 

rührt ihre klinische und wirtschaftliche Bedeutung analog zur subakuten Pansenazidose aus 

der Wirkung eines starken Risikofaktors, der das Auftreten anderer Erkrankungen fördert 

(Abb. 30). 

Auf Grund der engen Zusammenhänge wird in der praktischen Routine häufig nicht zwi-

schen subakuter und chronischer Pansenazidose unterschieden. Beide Erkrankungsformen 

werden überwiegend über die Harnanalytik an Hand der NSBA diagnostiziert (Abb. 28, 37). 

Laktationskurve Jungkühe 

dafür berechnete  

Referenzkurve 

verzögerte Einsatzleistung 

überschießende 

Laktationsleistung 

Persistenzverlust  

nach Rationswechsel 
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Ohne ergänzende Pansensaft-pH-Untersuchung ist eine Unterscheidung auch schwierig, 

was die Übersicht in Abb. 24 verdeutlicht. Das Unterlassen einer Differenzierung ist zwar 

systematisch nicht korrekt, es hat aber auf Grund der gleichen Ursachen und Bekämpfung 

aus praktischer Sicht keine relevanten Konsequenzen.

SARA (subacute rumen acidosis)

Der Begriff der SARA stammt aus dem nordamerikanischen Raum (Garret et al. 1999; Nord-

lund et al. 1995; Cook et 2006; Tajik u. Nazifi 2011). Im Gefolge der enormen Leistungsstei-

gerung der Holstein-Friesian-Herden in den USA und Kanada erkannte man die subakute 

Pansenazidose als ein zentrales und weit verbreitetes Bestandsproblem. Das führte zu einer 

intensiven Forschung mit kontinuierlichen Messungen des Pansen-pH-Wertes über 24 Stun-

den. Dabei stellte sich eine Diskrepanz zwischen dem laut Definition der subakuten Pansen-

azidose zu erwartenden (Abb. 28) und dem tatsächlich gemessenen Pansen-pH-Wert her-

aus. Bei Rationen mit einer theoretisch zu erwartenden azidotischen Wirkung wurden nur 

kurze oder sogar ausbleibende Perioden mit pH-Werten unter 6,3 im Pansensaft gefunden 

(Abb. 41). Dieser Effekt wurde bei der Fütterung von TMR-Rationen noch verstärkt (Abb. 

41). 

Abb. 41

Tagesprofile des pH-Werts im Pansensaft bei Verfütterung von Rationen mit einem 

unterschiedlichen Grobfutter/Konzentratfutter-Verhältnis als Komponentenfütterung  

(60:40) und TMR-Fütterung (60:40; 50:50; 40:60) (Maekawa et al. 2002)

Überträgt man die Ergebnisse auf eine Bestandsuntersuchung, wird deutlich, dass bei einer 

Probenentnahme zu einem bestimmten Zeitpunkt nur eine kleine Zahl an Tieren zu finden 

sein wird, die einen abgesenkten Pansen-pH-Wert aufweisen. Daraus schlussfolgernd wird 

postuliert, dass die gesamte Fütterungsgruppe bzw. die Herde an einer subakuten Pansen-

azidose leidet, wenn in einer Stichprobe ein bestimmter Anteil an Probanden einen vermin-
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derten Pansen-pH-Wert aufweist. Damit kann die Diagnose der SARA nicht auf ein Einzel-

tier, sondern immer nur auf eine Tiergruppe angewandt werden (Abb. 42). In der Folgezeit 

wurden die Stichprobengrößen, die Zeitpunkte der Pansensaftprobenentnahmen und die 

Beurteilung vereinheitlicht (Nordlund et al. 1995; Cook et al. 2006). Zugleich wurde als 

Methode zur Pansensaftprobengewinnung die Pansenpunktion im Rahmen der Bestands-

überwachung vorgegeben. Das ist deshalb von Bedeutung, weil die Art der Pansensaftun-

tersuchung das Ergebnis der pH-Messung wesentlich beeinflusst (Enemark et al. 2003; 

Duffield et al. 2004; Schneider et al. 2010). 

Abb. 42

SARA ist nicht 

identisch mit der 

subakuten 

Pansenazidose

Erkenntnistheoretisch ist der Begriff der SARA nicht konsistent. Es werden auch Kühe mit 

nur kurzzeitiger oder gar keiner pH-Wert-Absenkung zugeordnet. Um das Problem zu lösen, 

darf die SARA nie als Einzeltierdiagnose, sondern immer nur als Herdendiagnose verwandt 

werden. Auch in der deutschen Literatur wird das sehr häufig übersehen und die SARA un-

zulässigerweise mit der subakuten Pansenazidose eines Einzeltieres gleichgesetzt. Um diese 

Fehlinterpretation zu vermeiden und im Hinblick auf eine exakte Begriffsbestimmung sollte 

auf den Gebrauch des Begriffes SARA verzichtet werden.

Betrachtet man die Unterteilung der mikrobiellen Pansenfunktionsstörungen in Abb. 24, so 

liegt die Ursache der problematischen Definition der SARA darin, dass drei Störungen zu-

sammengefasst und nicht korrekt abgegrenzt werden, die subakute Pansenazidose, die 

chronische Pansenazidose und die Pansenfermentationsstörung. Dieses Verwischen unter-

streicht die Überbewertung der diagnostischen Bedeutung des Pansen-pH-Wertes. 

Einfache Pansendysfunktion

Die Pansenazidosen (akute, subakute und chronische Form) sind durch eine Verschiebung 

des Milieus in den sauren Bereich im Pansen und im Organismus gekennzeichnet, ablesbar 

SARA (SubAcute Rumen Acidosis nach Nordlund  et al. 1995)   

ist nicht identisch mit der subakuten Pansenazidose  

Definition der SARA nach Cook et al. 2006: 

Pansen-pH < 5,6 bei > 25% der untersuchten Probanden 

immer Bestandsdiagnose, keine Einzeltierdiagnose 

 

Stichprobentest 

- 12 klinisch gesunde Kühe aus der Gruppe mit erhöhtem Risiko      

- Komponentenfütterung      5 bis 50 Laktationstage 

- TMR-Fütterung                  50 bis 150 Laktationstage 

- Pansensaftprobenentnahme durch Pansenpunktion 

- kein Risiko                              < 2 von 12 Kühen pH < 5,6 

- unklare Diagnose    2 bis 4 Kühe von 12 Kühen pH < 5,6  

- Diagnose SARA            > 4 Kühe von 12 Kühen pH < 5,6  
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an Pansensaft, Blut und Harn. Allen ist als auslösende Ursache ein Überangebot an energie-

reichen, schnell fermentierbaren Kohlenhydraten gemein. Daraus leitet sich logisch ab, dass 

im Gefolge einer zu geringen Produktion an Flüchtigen Fettsäuren im Pansen eine Verschie-

bung in den alkalischen Bereich zu erwarten ist. Genau wie bei den Pansenazidosen werden 

auch hier drei graduell unterschiedlich ausgeprägte Störungen unterschieden, die einfache 

Pansendysfunktion, die Pansenalkalose und die Pansenfäulnis (Abb. 24).

Die einfache Pansendysfunktion entsteht bei Verfütterung von Rationen mit einem zu hohen 

Rohfaseranteil auf Kosten eines zu geringen Gehaltes an schnell fermentierbaren Kohlen-

hydraten (Abb. 43). Derselbe Effekt kann auch durch eine zu geringe Futteraufnahme her-

vorgerufen werden. Die Ursachen für eine geringe Futteraufnahme können sehr vielfältig 

sein. Das reicht von einem zu geringen Futterangebot bis zu einer Einschränkung der Futter-

aufnahme wegen schlechter Futterqualität. Sie kann auch Symptom einer anderen Erkran-

kung sein. So senkt eine subakute Pansenazidose die Futteraufnahme. Das führt dazu, dass 

schon nach wenigen Tagen die Laborbefunde im Pansensaft und im Harn keine azidotische, 

sondern eine alkalische Auslenkung zeigen. 

Abb. 43

Einfache 

Pansendys-

funktion

Unabhängig von der Ursache kommt es bei der einfachen Pansendysfunktion zu einer Ver-

minderung der im Pansen durch die Mikroben fermentierten Säuremenge (Abb. 44). Das 

bedingt einen moderaten Anstieg des pH-Wertes in den Bereich von 6,8 bis 7,5 (Abb. 43). 

Auch die Menge an resorbierten Säuren und anderen Metaboliten aus dem Pansen geht 

zurück. Dadurch kann das Rind in eine negative Energiebilanz gleiten. Als Kompensation 

muss in dieser Situation des Hungerstoffwechsels auf den Abbau von Körpersubstanz zur 

Energiegewinnung zurückgegriffen werden. Deshalb kann der Harn sehr variabel reagieren. 

Es können ausgeglichene, aber eben sowohl in den alkalischen als auch in den sauren Be-

reich ausgelenkte pH- und NSBA-Werte im Harn gefunden werden (Abb. 44). 

Einfache Pansendysfunktion 

- verminderte Aufnahme an leicht fermentierbaren  

  Kohlenhydraten (Stärke / Zucker) auf Grund 

 falscher Ration (zu viel Rohfaser) 

 geringer Futteraufnahme (Hungeralkalose) 

 Inappetenz als Folge anderer Erkrankungen 
  

- Absinken der Menge an flüchtigen Fettsäuren im Pansen 

- Rückgang der Menge an resorbierten Fettsäuren    
 

- eindeutige Diagnostik 

 Pansensaft  pH       6,8 bis 7,5  

 Primärerkrankung als Ursache einer Inappetenz 
 

- keine spezifischen klinischen Symptome 
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Abb. 44

Metaboliten-

ströme bei der 

einfachen 

Pansendys-

funktion

Einfache Pansendysfunktionen sind immer Ausdruck eines defizitären Stoffwechsels und 

werden in jedem Fall von einer Depression der Milchleistung und der Fruchtbarkeit begleitet. 

Darüber hinaus kann die Entstehung anderer Erkrankungen unterstützt werden. Aus Sicht 

der Milchkuhfütterung ist darauf hinzuweisen, dass nicht nur eine Überversorgung mit leicht 

fermentierbaren Kohlenhydraten mit negativen Effekten verbunden ist, sondern dass auch 

umgekehrt eine Unterversorgung an schnell abbaubaren Kohlenhydraten bei einem Überan-

gebot an Rohfaser aus Sicht der Tiergesundheit unerwünscht ist. Dementsprechend konzen-

triert sich die Bekämpfung auf die Gestaltung einer wiederkäuergerechten, aber auch be-

darfsdeckenden Ration (Tab. 1 bis 8 in Staufenbiel et al. 2009).

Pansenalkalose

Die Pansenalkalose ist die erste Steigerungsform der einfachen Pansendysfunktion (Abb. 

24). Auf Grund eines geringen Verzehrs an leicht fermentierbaren Kohlenhydraten kommt es 

zu einer verminderten Säurebildung im Pansen und daraus folgend zu einem geringen Säu-

reeintrag in das Blut (Abb. 45, 46). Zusätzlich ist aber gleichzeitig die Aufnahme an ba-

sischen Futterbestandteilen erhöht (Abb. 46). Hier ist an erster Stelle ein überhöhtes Ange-

bot an Rohprotein in der Ration zu nennen. Dabei ist nicht nur die absolute Proteinmenge, 

sondern auch die Proteinqualität zu berücksichtigen. Alkalische Effekte im Pansen und im 

Stoffwechsel gehen in erster Linie von dem pansenabbaubaren Futterprotein oder von NPN-

Verbindungen aus. Der alkalisierende Effekt wird von der im Pansen verfügbaren Energie 

bestimmt. Die RNB gibt als Maßzahl die Relation zwischen Protein- und Energieangebot auf 

Pansenebene wieder. Eine positive RNB fördert eine Pansenalkalose. Hohe Kaliumgehalte 

verschieben das Pansenmilieu ebenfalls in die alkalische Richtung. Das trifft auch für einen 

erhöhten Rohaschegehalt der Ration zu. Der alkalisierende Effekt der Mineralstoffe in einer 

Ration wird durch den Messwert der DCAB abgebildet. DCAB-Werte über 200 mequ/kg TM 

wirken deutlich in Richtung einer Pansenalkalose. Im Ergebnis verschieben sich die Metabo-

litenkonzentrationen im Pansensaft von den Säuren in Richtung der basischen Substrate. Es 

werden mehr Basen als Säuren resorbiert (Abb. 46). Diese Überlast an Basen muss zur  
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lebensnotwendigen Aufrechterhaltung des Säuren-Basen-Gleichgewichtes im Blut und im 

Körper wieder ausgeschieden werden. Das übernehmen die Nieren. Es entsteht ein deutlich 

alkalisch reagierender Harn mit einer erhöhten NSBA. Das Auftreten von Pansenalkalosen 

weist auf schwere Mängel im Fütterungsmanagement hin. Die Rinder werden nicht bedarfs-

gerecht ernährt. Sie können ihr Leistungsvermögen nicht ausnutzen. Das alkalische Pansen-

milieu kann die Verwertung verschiedener Nährstoffe stören. Das Risiko der Passage von 

Krankheitserregern in den Darm ist erhöht. 

Die Diagnostik der Pansenalkalose ist eindeutig. Man findet einen erhöhten pH-Wert im 

Pansensaft zwischen 7,0 und 8,0 plus, einen erhöhten Harn-pH-Wert und einen NSBA-Wert 

über 200 mmol/l. Die Bekämpfung der Pansenalkalose konzentriert sich auf eine bedarfsge-

rechte Rationsgestaltung (Tab. 1 bis 8 in Staufenbiel et al. 2009). 

Abb. 45

Pansenalkalose

Abb. 46

Metaboliten-

ströme bei der 

Pansenalkalose

- energiearme, proteinreiche Rationen  

- stark positive RNB  

- verminderte Aufnahme an leicht fermentierbaren  

  Kohlenhydraten (Stärke / Zucker) 

  plus erhöhte Aufnahme an alkalischen Futterstoffen 

 zu viel Rohprotein / NPN 

 zu viel Kalium 
  

- Absinken der Menge an flüchtigen Fettsäuren im Pansen 

- Erhöhung der Menge an alkalischen Substraten (NH4) 
 

- eindeutige Diagnostik 

 Pansensaft  pH       7,0 bis 8,0 

 Harn   NSBA  > 200 mmol/l 
 

- keine spezifischen klinischen Symptome    
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Pansenfäulnis

Der bakteriell-fermentative Abbau von Kohlenhydraten zu Säuren wird als Gärung bezeich-

net. Die pH-Verhältnisse im Pansen werden wesentlich durch die Menge an fermentierten 

flüchtigen Fettsäuren plus Laktat bestimmt. In diesem Kontext kommt es zu einer für den 

Pansen typischen Besiedlung mit Mikroben. Das ändert sich grundlegend bei der Pansen-

fäulnis. Ausgangspunkt hierfür ist ein alkalischer Rationstyp mit einem geringen Gehalt an 

leicht fermentierbaren Kohlenhydraten und einem hohen Gehalt an Rohprotein (Abb. 47). 

Der Pansensaft-pH-Wert befindet sich, wie für eine Pansenalkalose typisch, im alkalischen 

Bereich über 7,0. Als zusätzlicher Störfaktor kommt jetzt noch die Aufnahme von verdor-

benen Futtermitteln hinzu (fehlgegorene, stark schmutzhaltige oder verfaulte Silagen, ver-

schimmelte Pressschnitzel und andere Feuchtfuttermittel). Diese verdorbenen Rationsbe-

standteile bringen eine hohe Last an Fäulnisbakterien (Proteus, Clostridien ...) in den Pansen. 

Die Fäulnis wird durch den bakteriellen Abbau von proteinhaltigen Futterbestandteilen be-

stimmt. Es entstehen keine Säuren, sondern ein breites Spektrum an Stickstoffmetaboliten 

mit zum Teil erheblicher toxischer Wirkung. Diese pansenuntypischen Bakterien werden in 

einem gesunden Pansen durch den leicht sauren pH-Wert unterdrückt. In dem jetzt vorlie-

genden alkalischen Milieu können sie sich explosionsartig vermehren. Sie bestimmen nun 

den Ablauf der mikrobiellen Verdauungsprozesse im Pansen. Sie verdrängen die physiolo-

gische mikrobielle Pansenbesiedlung. Statt durch Gärung werden die Nährstoffe jetzt durch 

Fäulnis abgebaut. 

Abb. 47

Pansenfäulnis

Das klinische Bild der Pansenfäulnis ist fatal (Abb. 47). Die betroffenen Tiere zeigen schwers-

te Allgemeinstörungen und sterben, wenn eine entsprechende Behandlung ausbleibt. Zuerst 

erkranken immer wenige Einzeltiere. Es müssen aber sofort auf Herdenebene die verdor-

Pansenfäulnis 

- verdorbene Futtermittel mit Fäulnisbakterien 

- toxinhaltige Futtermittel 

- energiearme, proteinreiche Rationen  

- verminderte Aufnahme an leicht fermentierbaren  

  Kohlenhydraten (Stärke / Zucker) 

  plus erhöhte Aufnahme an alkalischen Futterstoffen 

 zu viel Rohprotein / NPN 
   

- Ersetzen / Umkippen der bakteriellen Pansenfermentation  

  (Gärung) durch Fäulnis des Panseninhaltes 

- massive Toxinproduktion 
 

- eindeutige Diagnostik 

 Pansensaft  pH       > 8,0 

 Harn   NSBA  > 200 mmol/l 

- Erkrankung mit schweren Allgemeinstörungen und Tod 

- Erkrankung darf nicht vorkommen 
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benen Futtermittel aus der Ration entfernt werden. Frühe Anzeichen des Umkippens der 

Pansenalkalose in eine Pansenfäulnis sind schwere, profuse Durchfälle in Kombination mit 

einem massiven Leistungseinbruch. 

Die Diagnostik ist über die Begutachtung der Futtermittel in Kombination mit der Pansensaft-

untersuchung eindeutig (Abb. 47).

Pansenfäulnis darf in einem gut geführten Bestand nicht auftreten. Der Bekämpfungsschwer-

punkt liegt in der Sicherung einer akzeptablen Qualität aller eingesetzten Futtermittel, ins-

besondere der Feuchtfuttermittel. 

Pansenfermentationsstörung

Die Mikrobiellen Pansenfunktionsstörungen lassen sich in jeweils drei Formen mit einer 

sauren oder alkalischen Auslenkung des Säuren-Basen-Haushaltes im Blut bzw. im Blut und 

im Pansensaft unterteilen (Abb. 24). Das hat den großen Vorzug, dass über Harnanalysen 

und/oder Pansensaftuntersuchungen die Veränderungen in Richtung einer Azidose oder Al-

kalose einfach messbar und interpretierbar sind. Das Wesen der Mikrobiellen Pansen-

funktionsstörungen wird aber nicht durch den Zustand des Säuren-Basen-Haushaltes cha-

rakterisiert, sondern durch den Ablauf der Fermentation der Nahrungsstoffe und den in 

diesem Prozess produzierten Metaboliten in Menge und Zusammensetzung (Abb. 8). Dem-

zufolge können Mikrobielle Pansenfunktionsstörungen auch ohne Veränderungen im Säu-

ren-Basen-Haushalt auftreten. Das ist immer dann der Fall, wenn sich in der Nahrung azido-

tisch und alkalisch wirkende Faktoren gegenseitig aufheben, aber dennoch die Bedürfnisse 

der Pansenmikroben zur Sicherstellung einer physiologischen Fermentation nicht erfüllt wer-

den (Abb. 48). Dieser Fall soll als Pansenfermentationsstörung bezeichnet werden (Abb. 

48). 

Abb. 48

Pansenfermenta-

tionsstörung als 

eine Form der 

Mikrobiellen 

Pansenfunk-

tionsstörung 

(MPFS)

Mikrobielle Pansenfunktionsstörungen MPFS 
 

Störungen / Erkrankungen, die durch einen  
 

- von der physiologischen Norm abweichenden Ablauf der mikrobiellen 

Fermentationsprozesse im Pansen  

gekennzeichnet sind. 
 

Sie liefern  

- veränderte Fermentationsprodukte. 
 

Sie können mit und ohne Veränderungen  

- im Säuren-Basen-Haushalt im Pansen (Pansen-pH-Wert)  

und/oder  

- im Blut (messbar am pH-Wert und NSBA-Wert im Harn) verbunden sein. 

 

Pansenfermentationsstörungen 
- sind eine Form der mikrobiellen Pansenfunktionsstörung  

- ohne Veränderungen im Säuren-Basen-Haushalt im  

 Pansen (physiologischer Pansen-pH-Wert) 

 Blut (physiologische Werte für den Harn-pH-Wert und die NSBA) 
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Sie dürfte sogar im Vergleich zu den azidotischen und alkalotischen Veränderungen die 

häufigste Form der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörung sein. Das Problem ist die schwie-

rige Diagnostik. Deshalb wird die Pansenfermentationsstörung als Krankheitsproblem des 

Einzeltieres und der Herde häufig übersehen . 

Abb. 49

Gedankenexperi-

ment zur Ver-

deutlichung des 

Wesens der 

Pansenfermenta-

tionsstörung als 

Kombinationsef-

fekt einer Ration 

mit einer gleichzeitigen stark azidotischen und einer stark alkalischen Potenz. Als 

Ergebnis einer zunehmenden Getreidefütterung (Stärke) bei gleichzeitigem Zusatz 

von Natronlauge (Sodagrain) und der Abnahme des Heuanteils (Rohfaser) wird die 

Pansenfermentation so stark gestört, dass das Rind erkrankt und sterben wird. Der 

Säuren-Basen-Haushalt im Pansen und im Harn ist nicht aus der physiologischen 

Norm ausgelenkt. Die richtige Diagnose ist Pansenfermentationsstörung

Das Wesen der Pansenfermentationsstörung kann durch ein Gedankenexperiment verdeut-

licht werden (Abb. 49). Kühe erhalten eine wiederkäuergerechte Ration, die zum Beispiel 

nahezu ausschließlich aus gutem Heu besteht. Die Milchleistung wird auf Grund der gerin-

gen Energiekonzentration niedrig sein, aber der Pansen und die Pansenfermentation wer-

den ungestört funktionieren. Erhöht man in der Ration sukzessiv den Anteil an Konzentrat-

futter, zum Beispiel über Zugabe von Getreideschrot, dann wird die Milchleistung zunächst 

steigen, und die Kühe werden bei einer ungestörten Pansenfermentation gesund sein. Bei 

einer weiteren Steigerung des Getreideanteils in der Gesamtration gleiten die Kühe jedoch 

in eine Pansenazidose mit einer entsprechenden, für die Krankheit typischen Veränderung 

der Pansenfermentation, die bei einer fortdauernden Steigerung des Getreideanteils zum 

Tod führen wird. Klinisch (profuser Durchfall, Pansenatonie) und labordiagnostisch (stark 

erniedrigte pH-Werte im Pansensaft sowie pH- und NSBA-Werte im Harn) sind die Befunde 

eindeutig (linke Seite der Abb. 49). Macht man nun das Gleiche, ersetzt aber einen Teil des 
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Getreideschrots durch Soda-Grain (mit Natronlauge aufgeschlossenes Getreide), dann führt 

das grundsätzlich zum gleichen Ergebnis. Die über das Soda-Grain zugeführte Menge an 

Natronlauge soll nur so hoch sein, dass die Säuren im Pansen sogleich abgepuffert werden, 

und sich ein Pansensaft-pH-Wert zwischen 6,3 und 6,8 einstellt. Damit bewegt sich der 

Säuren-Basen-Haushalt dieser mit einem teilweisen Soda-Grain-Anteil gefütterten Kühe im 

physiologischen Bereich. Weder im Pansensaft noch im Harn sind Normabweichungen fest-

zustellen (rechte Seite der Abb. 49). Dennoch sterben die Kühe wie im ersten Fall. Todesur-

sache ist die tiefgreifende Störung des Ablaufes der Pansenfermentation. Eine Kuh kann 

eben nicht nur mit Getreide plus einer gleichzeitigen Zugabe einer starken Puffersubstanz 

gefüttert werden. Im zweiten Fall ist die Krankheits- und Todesursache aber nicht als Panse-

nazidose zu bezeichnen, obwohl sich grundsätzlich vergleichbare Prozesse vollziehen. Es 

fehlen die Veränderungen im Säuren-Basen-Haushalt. Diese pathologischen Störungen im 

Ablauf der Pansenfermentation ohne Störungen im Säuren-Basen-Haushalt sollen unter 

dem Begriff der Pansenfermentationsstörung gefasst werden. Sie dürfte in der modernen 

Milchkuhfütterung auf Grund der spezifischen Rationseigenschaften die häufigste Form der 

Mikrobiellen Pansenfunktionsstörung sein. 

Charakteristisch für die Pansenfermentationsstörungen ist ein ungünstiges Milieu für die 

Mikroben im Pansen, woraus sich eine veränderte Fermentation ergibt. Die Gesamteffekte 

an sauren und alkalischen Wirkkomponenten in der Ration ergeben allerdings einen physio-

logischen Pansen-pH-Wert. Damit lassen sich die Ursachen für die Entstehung der Pansen-

fermentationsstörungen drei hierarchisch strukturierten Ursachengruppen zuordnen (Abb. 

50). 

Abb. 50
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Die erste und wichtigste Ebene betrifft die Versorgung mit strukturwirksamer Rohfaser (Abb. 

51). Deren zentrale Funktion besteht in der Ausbildung der Faserschicht (Schwimmschicht, 

Pansenmatte). Sie ist der Hauptort für den Ablauf der mikrobiellen Verdauungsprozesse im 

Pansen. Bei einer zu gering ausgebildeten Faserschicht wird die Pansenfermentation beein-

trächtigt . Weiterhin nehmen auch die Wiederkauaktivität, damit die Speichelbildung und 

die Pansenmotorik, ab (Abb. 51). In der Summe sind das alles starke Faktoren, die das Mili-

eu einschließlich des pH-Wertes im Pansen negativ beeinflussen. Damit sind der Umfang 

und die Qualität der Faserschicht die erste und wichtigste Grundlage für eine gesunde und 

ungestörte Pansenfunktion. Die Ausbildung der Faserschicht wird von der Aufnahme an 

strukturwirksamer Rohfaser bestimmt. Dafür gibt es verschiedene Bewertungssysteme (Abb. 

52). Die Angaben zu den Bedarfswerten sind bekannt (Staufenbiel et al. 2009), und sie 

werden in dieser Broschüre an anderer Stelle erläutert bzw. sind der Tierernährungslehre zu 

entnehmen. Allen Bewertungssystemen ist gemein, dass bis heute die Kombination aus 

chemischen und physikalischen Eigenschaften zur Sicherung des tatsächlichen Bedarfes an 

strukturwirksamer Rohfaser nicht sicher beurteilt werden kann. Das lässt einen weiten Spiel-

raum sowohl für eine Überversorgung mit negativen Effekten auf die Ausnutzung des Leis-

tungspotentials als auch für eine Unterversorgung mit anfangs hohen Milchleistungen bei 

einer zunehmend schlechten Tiergesundheit. Im Zweifelsfall sollte der Sicherung des Be-

darfes an strukturwirksamer Rohfaser der Vorzug vor der Deckung des Energiebedarfes ge-

geben werden. Das Milchleistungsniveau einer gesunden Herde wird durch die Fähigkeit des 

Landwirtes bestimmt, den Bedarf an strukturwirksamer Rohfaser zu sichern, zugleich aber 

eine hohe, möglichst bedarfsgerechte Energieversorgung zu erzielen. An dieser Stelle setzt 

der leistungsfördernde Effekt von geschütztem Futterfett an. 

Abb. 51

Verschiedene 

methodische 

Ansätze zur 

Bewertung der 

Strukturwirksam-

keit der Ration

Diese mit steigenden Leistungen immer weiter werdende Schere zwischen Energiebedarfs-

deckung und wiederkäuergerechter Rationsgestaltung mit strukturwirksamer Rohfaser er-

höht die Ansprüche an die Grobfutterqualität. Konzentratfutter kann das Problem nur er-

gänzend und begrenzt lösen. Die zentrale Rolle der Grobfutter- und hier der Silagequalität 

Bewertung der Strukturwirksamkeit von Rationen 

 

3 verschiedene Systeme  
 

- Strukturwirksame Rohfaser (Hoffmann, 1990) 
 

- peNDF-System (Mertens, 1997; Allen, 1997)  
 

- Strukturwert (De Brabander et al. 1999)  

 
  



77

für die Erhaltung der Fruchtbarkeit und Tiergesundheit bei hohen Milchleistungen wird im-

mer wieder aufs Neue von erfahrenen Landwirten herausgestellt. 

Abb. 52 Erste Ebene der Pansenfermentationsstörung: strukturwirksame Rohfaser

Eine Sonderstellung nimmt das Futterstroh ein. Der für die Tiergesundheit positive Effekt der 

TMR-Ergänzung durch Futterstroh beruht auf der Förderung und Stabilisierung der Ausbil-

dung der Pansenmatte. Diesen Effekt gibt die Rationsberechnung nicht wieder. Sie basiert 

überwiegend auf chemisch analysierten Rationskennwerten. Die physikalische Rationswir-

kung kann durch eine Schüttelprobe mit der Schüttelbox oder durch eine Siebprobe beurteilt 

werden. Aber die Qualität der Aussage ist begrenzt und nur zur Vermeidung grober Rations-

fehler geeignet. Da chemische und physikalische Futtermittelparameter wiederum vielfältig 

interagieren, bleiben bezüglich der Beurteilung der Versorgung mit strukturwirksamer Roh-

faser große und mitunter aus Sicht der Tiergesundheit entscheidende Unsicherheiten. Das 

Problem wird auch durch die Nutzung der nordamerikanischen Faserbewertungssysteme 

(NDF, ADF, peNDF) grundsätzlich nicht gelöst. Die Fasereigenschaften von Stroh sind dage-

gen relativ konstant. Die ursprünglich aus Sicht der Fütterung negativen Eigenschaften von 

Stroh im Hinblick auf die geringe und langsame Pansenverdauung werden bei der Verwen-

dung als Futterstroh ausgenutzt. Kleine Mengen davon tragen zur Stabilisierung der Pansen-

matte bei. Damit kann den genannten Unsicherheiten in der Bewertung strukturwirksamer 
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Rohfaser in der Gesamtration entgegengewirkt werden. Die Ergänzung mit Futterstroh ver-

dünnt zwar die Energiekonzentration, aber über die Verbesserung und Stabilisierung der 

Pansenfermentation kann daraus in der Summe durch bessere Futterverwertung und eine 

bessere Tiergesundheit ein positiver Effekt resultieren. Voraussetzung ist die Einhaltung der 

strengen Qualitätsansprüche an Futterstroh. Es soll goldgelb und ohne relevante Verderb-

nisanzeichen sein, es muss trocken geborgen und gelagert werden. Der wichtigste Anspruch 

ist jedoch die Häcksellänge. Futterstroh soll in einer Länge zwischen 1 bis 4 cm der Ration 

zugesetzt und gleichmäßig eingemischt werden. Es sollen möglichst geringe Mengen an 

pulverisiertem Stroh und an langem Stroh enthalten sein. 

Die beste Häckselqualität erbringt der Feldhäcksler. Daneben gibt es heute eine Reihe an 

technischen Lösungen zum Zerkleinern von Stroh. Die Häckselqualität ist zu kontrollieren. 

Wird selektives Fressen beobachtet, ist das Futterstroh zu lang. Für zu kurzes Stroh gibt es 

kein solch einfaches Beobachtungskriterium. Eine Probe mit der Schüttelbox oder über den 

Siebturm kann Aufschluss geben. Auch in Rationen von Hochleistungskühen kann man 

durchweg 0,5 kg Häckselstroh als stabilisierende Komponente einbauen. Immer wieder wird 

die Frage nach der Möglichkeit des Austausches von Stroh durch Heu gestellt. Heu ist kein 

Strohersatz. Es hat im Unterschied zum Stroh nicht die relativ konstante Zusammensetzung 

insbesondere bezüglich der Fasereigenschaften. Es muss betont werden, der bessere Weg 

ist, sich auf die Produktion einer hochwertigen Anwelksilage (und Maissilage) anstatt von 

Heu einerseits und von gutem Futterstroh andererseits zu konzentrieren. 

Die Unsicherheiten bei der Bewertung der Versorgung mit strukturwirksamer Rohfaser wer-

den auch in der immer wieder neu geführten Diskussion um die Häcksellänge von Maissila-

ge deutlich. In grassilagebetonten Rationen spielt die Häcksellänge von Maissilage keine 

Rolle. Die Versorgung mit strukturwirksamer Rohfaser sollte über die Grassilage (plus Häck-

selstroh) gesichert sein. Mit steigendem Anteil an Maissilage in der Gesamtration kann die 

Häcksellänge an Bedeutung gewinnen. Hier gilt der Grundsatz, dass die Häcksellänge so 

gewählt werden muss, dass eine ausreichende Verdichtung und ein sicherer Siliererfolg 

gewährleistet sind. Das ist unstrittig die erste Priorität. In maisbetonten Rationen kann über 

eine längere Häcksellänge ein positiver Effekt auf die Tiergesundheit erzielt werden (Stau-

fenbiel et al. 2006; Bandilla 2009). In Abhängigkeit vom Trockensubstanzgehalt kann und 

sollte die Häcksellänge angepasst werden. Für eine Maissilage mit einem Trockensubstanz-

gehalt zwischen 33 und 35 % kann eine Häcksellänge zwischen 15 und 18 mm gewählt 

werden. Hier kommt es aber sehr auf die Erfahrung der Landwirte an. Die Silierung von 

Maissilage bietet von der Sortenauswahl über die Festlegung des Erntezeitpunktes bis hin 

zur Häcksellänge und zur Silageentnahme- und Mischtechnik einen breiten Spielraum zur 

Verbesserung der Bedarfsdeckung an strukturwirksamer Rohfaser. Auch an dieser Stelle 

muss auf andere Beiträge verwiesen werden. Es bleibt aber festzuhalten, dass aktuell die 
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objektive Beurteilung der bedarfsgerechten Versorgung mit strukturwirksamer Rohfaser un-

gelöst ist. Aus dieser Sicht sind diagnostische Möglichkeiten zur Feststellung einer Pansen-

fermentationsstörung von besonderem Interesse, da sie die tatsächlichen Effekte der Fütte-

rung an der Reaktion der Kühe ablesen lassen. 

Abb. 53 Zweite Ebene der Pansenfermentationsstörung:

 direkt pH-wirksame Rationsbestandteile

 

Die zweite Ebene der Ursachen in der Entwicklung einer Pansenfermentationsstörung sind 

die direkten Einflussgrößen der verzehrten Futterration auf die Einstellung des pH-Wertes im 
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lesen werden. Das ist deutlich hervorzuheben, da bei der Interpretation der NSBA im Harn 

unter anderen Einflussgrößen auch die Zusammensetzung der Futterration in Bezug auf  

diese starken Ionen zu berücksichtigen ist. Das ist über den DCAB-Wert der Gesamtration 
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minus der Konzentration der starken Anionen Chlorid und Sulfat berechnet (Staufenbiel et 

al 2004, 2009). Obwohl sie nur einen kleinen Teil der direkt pH-wirksamen Substanzen 

einbezieht, gibt sie dennoch den direkten Rationseffekt auf den Pansensaft-pH-Wert und 

auch auf den Säuren-Basen-Haushalt im Blut und im Harn gut wieder. Eine übliche Milch-

kuhration hat einen DCAB-Wert um 200 mequ/kg TM. Bei deutlichen Abweichungen von 

diesem Wert sollte das bei der Interpretation der Laborparameter berücksichtigt werden. 

Daraus leitet sich die Forderung ab, bei der routinemäßigen Rationsüberwachung über TMR-

Untersuchungen die DCAB in das Analysenprofil aufzunehmen (Staufenbiel et al. 2009).

Weiterhin modifizieren puffernde Rationsbestandeile den pH-Wert im Pansen. Der wichtigs-

te Pansenpuffer, das Natriumbikarbonat, wird bei der DCAB-Analyse mit erfasst. Andere 

Pansenpuffer, wie das Magnesiumoxid, Kalziumkarbonat gleich Futterkalk oder Bentonite, 

werden über die DCAB nicht erfasst. Das Gleiche trifft für das Futterprotein zu, das ebenfalls 

einen direkten Einfluss auf den pH-Wert im Pansen nimmt. Diese Effekte können grob über 

die Konzentration der einzelnen Mineralstoffe (Ca, Mg), des Rohproteins und der Protein-

qualität über die TMR-Analyse geschätzt werden. Als Orientierung sollten die Bedarfswerte 

annähernd eingehalten werden.

Die dritte Ebene sind die indirekt pH-wirksamen Rationsbestandteile (Abb. 54). Es handelt 

sich um großmolekulare Verbindungen, die nach einer Dispersion in Wasser per se keinen 

wesentlichen Effekt auf den pH-Wert ausüben. Das sind Kohlenhydrate und auch Protein-

verbindungen, die durch die Pansenmikroben im Rahmen der Pansenfermentation verstoff-

wechselt werden. Die dabei entstehenden Produkte nehmen dann einen wesentlichen Ein-

fluss auf das Pansenmilieu und den Pansensaft-pH-Wert. Die Kohlenhydrate liefern die 

flüchtigen Fettsäuren (Azetat, Propionat, Butyrat und andere) und das Laktat. Aus den Pro-

teinen wird das pH-wirksame Ammoniak freigesetzt. Der effektive pH-Effekt dieser Metabo-

liten resultiert wiederum aus der Bildungsrate auf der einen Seite und auf der anderen Seite 

aus der Summe der Verwertung über die Resorption aus den Vormägen, den Abfluss in den 

hinteren Verdauungstrakt und der Nutzung für Stoffwechselprozesse durch die Mikroben 

selbst. Diese Aufzählung soll verdeutlichen, dass sich für die indirekt pH-wirksamen Rations-

bestandteile vernetzte, komplex beeinflusste Gleichgewichtszustände herausbilden. Dieser 

Punkt ist wichtig, da er die grundlegende Bedeutung von Adaptationsperioden bei Verände-

rungen in der Rationszusammensetzung erklärt. Die alleinige Betrachtung von Rationskenn-

werten kann den Effekt dieser Adaptationsvorgänge zur Wiederherstellung des Fließgleich-

gewichtes nicht wiedergeben. Chemisch-analytische Kennzahlen können mit verschiedenen 

Futtermitteln eingestellt werden. Dennoch müssen sich die Mikroben immer wieder neu an 

die tatsächlichen Rationskomponenten anpassen. An dieser Stelle wird der positive Effekt 

eines konstanten Anteils an Futterstroh in den Rationen verständlich. Er bildet gewisserma-

ßen einen konstant bleibenden Anker. Es ist von einer Anpassungsdauer von drei Wochen 
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auszugehen. Das unterstreicht die Bedeutung von Übergangsgruppen insbesondere nach 

krassen Rationswechseln. Eine Startgruppe nach dem Kalben hat ihre Berechtigung. Sie 

sollte aber auch nicht wesentlich über den Zeitraum von 3 Wochen ausgedehnt werden. Die 

Aufrechterhaltung und Wiederherstellung der Fließgleichgewichte sollte bei der Rations-

kalkulation immer mit beachtet werden. Das kann aber kein Kalkulationsprogramm leisten, 

sondern es muss durch den Anwender erfolgen. Ein Programm zur Rationskalkulation ist ein 

wertvolles, aber dennoch eben nur ein Hilfsmittel. An dieser Stelle setzt die Qualität der 

Rationsberechnung an. In dem Beitrag von Staufenbiel et al. (2009) wurde auf die Bedeu-

tung der Auswahl der Rationskomponenten hingewiesen.

Abb. 54 Dritte Ebene der Pansenfermentationsstörung:

 indirekt pH-wirksame Rationsbestandteile

Diagnostik der Pansenfermentationsstörung

Die Diagnostik der Pansenfermentationsstörung ist problematisch. Es gibt nicht den einen 
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produkten aus der mikrobiellen Pansenfermentation widerspiegeln. Aus Abb. 8 wird ver-
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Abb. 55 Grundproblem der Pansenfermentationsstörung ist das Fehlen von aussa-

gekräftigen diagnostischen Untersuchungsgrößen 

Vielmehr gründet sich die Diagnostik auf die Auswertung verschiedener Informationsquel-

len (Abb. 56). Aus der Gesamtschau der Ergebnisse lässt sich die Diagnose einer Pansen-

fermentationsstörung bestätigen oder ablehnen. 
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volles Hilfsmittel, um diese Abweichungen aufzudecken. Das Vorgehen wurde bei Staufen-
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störungen, die TMR-Analyse ein wichtiger diagnostischer Ansatz. An erster Stelle steht die 

Bewertung der Versorgung mit strukturwirksamer Rohfaser (Abb. 52). Es wurde aber bereits 

auf die methodischen Probleme bei der Bewertung der strukturwirksamen Rohfaser hinge-

wiesen (Abb. 51). Deshalb bedarf es der Nutzung weiterer Informationsquellen aus Abb. 56, 

auch für den Fall, dass man selbst von der Einhaltung der Rationskennwerte überzeugt ist. 

Die DCAB und der Anteil an Stärke und Zucker in der Ration sind weitere wichtige Informa-

tionsquellen um abzuschätzen, ob eine Pansenfermentationsstörung (Abb. 56) vorliegt, wie 

es die Abb. 53 und 54 nahelegen. Der DCAB-Wert hat einen starken Einfluss auf den pH-

Wert des Harns und den NSBA-Wert. Ein hoher DCAB-Wert (größer 200 mequ/kg TM) ver-

schiebt den pH-Wert des Harns in Richtung einer alkalischen Reaktion. Eine durch eine 

Unterversorgung mit strukturwirksamer Rohfaser zu erwartende azidotische Stoffwechselre-

aktion kann durch eine hohe DCAB in der Ration überdeckt und dadurch nicht mehr erkannt 

werden. Für das anzustrebende Angebot an Stärke und Zucker in einer Ration liegen Ziel-

werte vor (Staufenbiel et al. 2009). Allerdings sind diese nur zur Orientierung geeignet. Ein 

wichtiger modifizierender Faktor ist der Anteil an pansenstabiler Stärke, der aber analytisch 

nicht erfasst, sondern in der routinemäßigen Futteranalyse nur als Schätzwert berücksichtigt 

wird. Eine weitere Störgröße, die zu Fehlkalkulationen führen kann, sind die Fruktangehalte 

in den Anwelksilagen von Deutschen Weidelgräsern. Sie haben die gleiche azidotische Wir-

kung wie Zucker (Saccharose), Fruktane werden aber in der Routineanalyse nicht bestimmt. 

Sie können auf Anforderung jedoch analysiert werden (Hoffmann 2011).

Unter Punkt 4 (Abb. 56) finden sich die Kuhsignale nach Hulsen (2004). Die Beobachtung 

der Herde und von Einzeltieren mit dem Ziel, gesundheitliche Störungen frühzeitig zu erken-

nen, gehört heute zum Handwerkszeug des Herdenmanagers. Die Bonitierung bestimmter 

am Tier subjektiv erfassbarer Merkmale (Kuhsignale) nach einem vorgegebenen Noten-

schlüssel hat den Vorteil, dass ihnen damit ein objektiv fassbarer Rahmen zugeordnet wird. 

Damit wird die Auswertung verbessert. Wichtige Kuhsignale für das Erkennen einer mög-

lichen Pansenfermentationsstörung sind die Pansenfüllung, die Wiederkauaktivität, die Kot-

konsistenz und der Kotzerkleinerungsgrad (Hulsen 2004). Diese Kriterien reagieren in den 

ersten Wochen nach einer Rationsumstellung gut. Nach Abschluss der Anpassung an eine 

neue Ration geht ihre Aussagekraft deutlich zurück oder sogar verloren. Umgekehrt sind 

festgestellte Normabweichungen nicht spezifisch für eine Pansenfermentationsstörung, 

denn sie können auch andere Formen der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörung (Abb. 24) 

oder andere Erkrankungen begleiten.

Nach heutigem Kenntnisstand ist der aussagekräftigste Parameter zur Erkennung einer Pan-

senfermentationsstörung der Milchfettgehalt (Abb. 56). Er sinkt deutlich unter den Bedin-

gungen einer subakuten oder chronischen Pansenazidose (Abb. 28-34). Fehlen jedoch die 

Kriterien einer subakuten Pansenazidose und sinkt der Milchfettgehalt dennoch unter die 
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Norm, dann kann eine Pansenfermentationsstörung vermutet werden. Allerdings ist bei der 

Beurteilung der Milchfettkonzentration zu beachten, dass verschiedene Ursachen sein Ab-

sinken auslösen können (Abb. 57). Die mögliche Relevanz der Ursachengruppen aus Abb. 57 

sollte deshalb bei der Interpretation sorgfältig Beachtung finden. 

Abb. 57

Ursachen für den 

Rückgang des 

Milchfettgehaltes

Die Befundlage von niedrigen Milchfettwerten ohne Veränderungen im Säuren-Basen-Haus-

halt, gemessen im Pansensaft und/oder im Harn, wird häufig und besonders in den Sommer-

monaten gefunden. Der Milchfettgehalt einer Herde kann über die Auswertung der monat-

lichen Milchkontrolldaten mit Hilfe eines geeigneten Computerprogrammes als kontinuier- 

liches Kontrollinstrument in der Herdenüberwachung genutzt werden (Abb. 60, 62). Die 

Auswertungsprogramme liefern Referenzkurven zur Bewertung der Milchfettwerte (Feucker 

2009). Als zweiter Bewertungsmaßstab kann die Entwicklung der mittleren Milchfettwerte 

der Herde über die Zeit, zum Beispiel über 12 Monate, genutzt werden. Damit können her-

denspezifische Effekte berücksichtigt werden. Die Auswertung des Milchfett-/Milchprotein-

Quotienten erweitert das Bild (Abb. 61). 

Die Versorgung des Wiederkäuers mit wasserlöslichen Vitaminen gewährleisten die Pansen-

mikroben. Ein Mangel an wasserlöslichen Vitaminen kann deshalb auch als Hinweis auf eine 

Pansenfermentationsstörung gewertet werden. Allerdings sind die Zusammenhänge nicht 

pauschal für alle Vitamine gleichermaßen ausgeprägt. In der Frühphase einer Azidose kann 

die Synthese von Vitamin B1 sogar erhöht sein. Das Vitamin B12 scheint einen gewissen 

Zusammenhang zur Pansenfermentationsstörung aufzuweisen. In vielen Milchkuhherden 

werden niedrige Konzentrationen an Vitamin B12 gefunden. Als erstes muss dann geprüft 

Milchfettgehalt der Milch 

1. geringe Körperkondition zu Laktationsbeginn 

  - Körperfett fehlt als Quelle für die Milchfettsynthese 
 

2. Futterzusatz von trans10,cis12 konjugierter Linolsäure (CLA) 

  - direkte Hemmung der Milchfettsynthese  
   

3. Erhöhung des Fettgehaltes in der Ration 

 - vermehrte Bildung von trans-Fettsäuren im Pansen 
 

4. Mangel an Vitamin B12  

  - Methylmalonat hemmt die Milchfettsynthese 
 

5. Erhöhung des Konzentratfutteranteils in der Ration 

  - erhöhte Propionatfermentation 
 

6. Verminderung des Anteils an strukturwirksamer Rohfaser 

  - verminderte Azetatfermentation 
 

Milchfettrückgang 

Mangel an Vorstufen für die Milchfettsynthese  
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werden, ob eine ausreichende Cobaltversorgung der Kühe gewährleistet ist. Ist dies sicher-

gestellt, dann sollte die Möglichkeit einer Pansenfermentationsstörung geprüft werden. 

Dazu kann die Auswertung eines Stoffwechselprofils sinnvoll sein, weil sich damit mögliche 

subklinische Stoffwechselimbalancen in der Herde beurteilen lassen, die ihre Ursache auch 

in einer Pansenfermentationsstörung haben können (Abb. 56). Stoffwechselprofiluntersu-

chungen sollten im Rahmen der prophylaktischen Gesundheitsüberwachung von Milchkuh-

herden systematisch genutzt werden (Staufenbiel, 1999; Staufenbiel et al. 2004).

Pansenfermentationsstörungen sind subklinische Störungen des Pansenstoffwechsels, die 

sich negativ auf die Gesundheit des Gesamtorganismus auswirken. sie sind damit als ein 

wichtiger Risikofaktor für die Entstehung klinisch manifester Erkrankungen anzusehen. Das 

bedeutet, dass über die Erfassung der Erkrankungshäufigkeiten die Bestandsgesundheit be-

urteilt werden kann (Abb. 56). Auch dafür sollten entsprechende Herdenverwaltungspro-

gramme genutzt werden (Feucker 2009). Treten bestimmte Erkrankungen und Störungen 

gehäuft auf, dann sollte als eine mögliche beteiligte Ursache auch die Pansenfermentations-

störung in Betracht gezogen werden. Neben erhöhten Milchzellzahlen und einer gestörten 

Fruchtbarkeit sind Pansenfermentationsstörungen mit einem gehäuften Auftreten von Lab-

magenverlagerungen in Verbindung zu bringen. 

Die labordiagnostische Untersuchung von Harnproben und Pansensaftproben kann das Be-

wertungsprofil ergänzen (Abb. 56). Im Mittelpunkt steht die Beurteilung des Säuren-Basen-

Haushaltes (Abb. 10, 21). Die Einteilung der einzelnen Störungen im Komplex der Mikro-

biellen Pansenfunktionsstörungen erfordert zwingend die Kenntnis der Situation im 

Säuren-Basen-Haushalt (Abb. 24). Das trifft insbesondere für die Abgrenzung der Pansenfer-

mentationsstörung von der Pansenazidose und der Pansenalkalose zu. Aus Sicht der Her-

dengesundheit ist diese Abgrenzung weniger bedeutsam, da es sich ohnehin um gleitende 

Übergänge handelt. Die negativen Effekte auf die Herdengesundheit bei der chronischen 

und subklinischen Azidose und der einfachen Pansendysfunktion beruhen, wie bei der Pan-

senfermentationsstörung, auf dem veränderten Ablauf der mikrobiellen Umsetzungsprozesse 

im Pansen. Aber aus systematischen Gründen und aus Sicht der Ursachenanalyse ist die 

Harnuntersuchung in jedem Fall zu empfehlen und zu berücksichtigen.

Beispiel für eine Pansenfermentationsstörung als ein Bestandsproblem

Die Herde 34 kann mit einer mittleren 305-Tage-Leistung von 11 400 kg auf ein beacht-

liches Milchleistungsniveau verweisen (Abb. 58). Die Ergebnisse der Färsenaufzucht (Erst-

kalbealter 25,4 Monate, Besamungsindex 1,4) sind akzeptabel. Auf den ersten Blick sind 

auch die Fruchtbarkeitsergebnisse der Milchkühe bemerkenswert gut (Abb. 58). Die mittlere 

Zwischenkalbezeit bleibt mit 397 Tagen noch unter der Grenze von 400 Tagen. Bei ge-

nauerer Betrachtung wird aber deutlich, dass diese Kennwerte mit einem hohen Besa-
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mungsaufwand (Besamungsindex 2,8) und, noch viel gravierender, durch eine viel zu hohe 

Reproduktionsrate erreicht werden. Hauptgrund für die frühzeitige Schlachtung von Kühen 

sind Fruchtbarkeitsstörungen. In Übereinstimmung damit gibt der Herdenmanager als 

Hauptbestandsproblem Fruchtbarkeitsstörungen an (Abb. 58). 

Abb. 58

Beispielherde 

(Herde 34) aus 

der Bestandsbe-

treuung mit einer  

Pansenfermenta-

tionsstörung

Die Auswertung der Ergebnisse der monatlichen Milchleistungskontrolle zeigt für alle 

Laktationszahlen eine sehr gute Anpassung der Milchmengenkurve an die Referenzkurve 

bei den Kühen (Abb. 59). Die Milchproteinkonzentrationen verlaufen sogar teilweise ober-

halb der Referenzkurve. Nur die Milchfettkonzentrationen bewegen sich unterhalb. Die Ab-

weichung ist gar nicht so stark ausgeprägt. Man könnte dazu neigen, die abgesenkten 

Milchfettwerte als Folge der hohen Milchmengenleistung zu interpretieren und damit zu 

akzeptieren. Der gemeinsame enge Wertebereich von Milchfettgehalten und Milchprotein-

gehalten sollte aber als Warnsignal beachtet werden. Tatsächlich zeigt die Auswertung der 

Milchfett/Milchprotein-Quotienten, dass nach dem Laktationstag 50 bis Laktationstag 250 

die Hälfte der Kühe einen Wert unter 1,0 aufweist (Abb. 60). Einzelkühe erzielen Milchfett/

Milchprotein-Quotienten um 0,5. Die Auswertung der Milchfettkonzentrationen der Einzel-

kühe unterstreicht den Befund (Abb. 60). Die Milchfettwerte sinken bis in den Bereich von  

2 %. Die relativ hohen Milchfettkonzentrationen in den ersten 50 Tagen nach dem Kalben 

müssen mit Vorsicht interpretiert werden. In dieser Zeit liefert der Körperfettabbau zusätz-

liche Ausgangssubstrate für die Milchfettsynthese. Damit spiegeln diese Milchfettwerte ein 

ausgeprägtes Energiedefizit am Laktationsstart wider. Sind die Körperfettreserven aufge-

braucht oder ist die Energiebilanz über eine steigende Futteraufnahme ausgeglichen, dann 

stammen die Metaboliten für die Milchfettsynthese überwiegend aus der Pansenfermenta-

tion. Das ist in der Herde 34 ungefähr nach dem Laktationstag 50 der Fall. 

Herde 34  -  Bestandsuntersuchung 18.01.2011 

620 HF-Kühe 

 

11 400 kg / 305 Tage 

3,53  % Milchfett, 3,3 % Milchprotein 

180 000 Zellzahlen 

71 Tage RZ, 117 Tage ZTZ, 397 Tage ZKZ, BI 2,8 

15 Monate EBA, 25,4 Monate EKA, 1,4 BI Färsen 

39 % Reproduktionsrate 

 

Bestandsprobleme 

­ schlechte Besamungsergebnisse / Fruchtbarkeit 

­ Nachgeburtsverhaltungen 

­ Gebärparesen 
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Sowohl der Verlauf der mittleren Milchfettkonzentration (Abb. 59), die Ausprägung der 

Milchfett/Milchprotein-Quotienten (Abb. 60) als auch der Milchfetteinzelwerte (Abb. 61) 

legen den Schluss einer azidotischen Stoffwechsellage der Herde als ein bedeutendes Be-

standsproblem nahe. Die Diagnose einer subakuten und chronischen Pansenazidose scheint 

auf Grund der aufgezeigten Befunde gerechtfertigt. Die als Bestandsprobleme angespro-

chenen schlechten Fruchtbarkeitsergebnisse und die hohe Reproduktionsrate sind bekannte 

Folgen einer subakuten und chronischen Pansenazidose (Abb. 28, 30, 37). Bis hierhin sind 

die Ergebnisse widerspruchsfrei.

Abb. 59 Auswertung der Laktationskurven in der Beispielherde 34. Bei hohen Milch-

proteingehalten verlaufen die Milchfettwerte unterhalb der Referenzkurve

Beide Störungen, die subakute und die chronische Pansenazidose, gehen mit einer Verschie-

bung des Säuren-Basen-Haushaltes in Richtung einer Azidose einher. Das kann diagnostisch 

an Hand der NSBA im Harn erfasst werden (Abb. 28, 37). Die Ergebnisse der Bestandsunter-

suchung zeigen bei den laktierenden Kühen in allen Untersuchungsgruppen einen ausgegli-

chenen Säuren-Basen-Haushalt (Abb. 62). Die Azidose bei den Vorbereitern ist die ge-

wünschte Folge der Nutzung einer Anionenration (saure Salze). Mit Eintritt in die Laktation 

zeigen alle Harnparameter einen ausgeglichenen Säuren-Basen-Haushalt (Abb. 62). Stellt 

man die Entwicklung des Milchfett/Milchprotein-Quotienten und des Milchfettgehaltes 

Milchmengenkurve 

Milchfettkurve 

Milchproteinkurve 

1. Laktation   2. Laktation 

Herde 34 
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(Abb. 60, 61) dagegen, zeigt sich sogar eine gegenläufige Bewegung. Mit Fortschreiten in 

die Laktation steigt die NSBA an bzw. verharrt auf einem hohen Niveau. Damit gibt die 

Harnuntersuchung keinen Hinweis auf eine azidotische Stoffwechsellage. Die Diagnose sub-

akute und chronische Pansenazidose kann nicht bestätigt werden. 

Abb. 60 Auswertung des Milchfett/Milchprotein-Quotienten der Einzeltiere

 in der Beispielherde 34

Auf Grundlage der Einteilung der Abb. 24 kann festgestellt werden, in der Herde 34 liegt 

eine Pansenfermentationsstörung als das die Tiergesundheit negativ bestimmende Bestands-

problem vor. Als Maßnahme sollte die Versorgung mit strukturwirksamer Rohfaser verbes-

sert werden (Abb. 52). Weiterhin ist das Angebot an indirekt pH-wirksamen Futterstoffen zu 

überprüfen und an die physiologischen Zielwerte anzupassen (Abb. 54). In der Konsequenz 

kann vermutet werden, dass die Beseitigung der Pansenfermentationsstörung mit einem 

Rückgang der Herdenmilchleistung einhergehen wird. Das wird der Preis für eine physiolo-

gische Fütterung sein. Als Nutzen sollte sich eine Verbesserung der Tiergesundheit einstel-

len. 

Milchfett/Protein-Quotienten der Einzelkühe in Herde 34 

hoher Anteil an Kühen  

mit Werten unter 1,0  
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Abb. 61 Auswertung der Milchfettgehaltswerte der Einzeltiere

 in der Beispielherde 34

Abb. 62 

Ergebnisse

der Harnunter-

suchung in der 

Beispielherde 

(Herde 34).

Der Säuren-

Basen-Haushalt 

ist ungestört.

Milchfettwerte der Einzelkühe in Herde 34 

hoher Anteil an Kühen mit sehr 

niedrigen Milchfettwerten  

pH NSBA 

mmol/l 

Basen 

mmol/l 

Säuren 

mmol/l 

BSQ 

Referenzwerte 7,8-8,4 107-193 150-250 50-100 2,5-4,8 

Proben 

Vorbereiter * 7,93 77 155 72 2,17 

0-1 W. p.p. 8,10 118 180 59 3,05 

3-5 W. p.p. 8,10 174 245 66 3,74 

15-18 W. p.p. 8,14 158 235 71 3,33 

Ergebnisse der Stoffwecheluntersuchung 
Harnparameter zur Kontrolle des Säuren-Basen-Haushaltes   

Bei den laktierenden Kühen liegen alle Messwerte im Normbereich. 

Bewertung = ungestörter Säuren-Basen-Haushalt.  

* Vorbereiter erhalten eine Anionenration 
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Pansenazidose und Pansenfermentationsstörung

was ist die Ausnahme und was ist die Regel?

Die Situation in der Herde 34 spiegelt beispielhaft eine Pansenfermentationsstörung als 

zentrales Bestandsproblem wider. Ist das nur eine Ausnahmeerscheinung, oder ist es eher 

die Regel? 

Die subakute Pansenazidose, im nordamerikanischen Raum die SARA, ist neben der Ketose 

und der Hypokalzämie als die dritte wichtige »Berufskrankheit« der Milchkuh anerkannt 

(Abb. 4). Das ist auf den ersten Blick auch naheliegend (Staufenbiel 1999). 

Allein die Definition und das Diagnoseschema für die SARA (Abb. 42) lassen Zweifel an der 

widerspruchsfreien Einordnung der Pansenazidose als Bestandsproblem aufkommen. Das 

wird auch durch Untersuchungen untermauert, die bei Tieren mit einem eindeutigen Risiko 

für eine subakute Pansenazidose nur geringe Auslenkungen des Pansen-pH-Wertes (Abb. 

41) und der Harnwerte zeigen (Bandilla 2009). 

In die gleiche Richtung weisen die Befunde aus der Bestandsbetreuung. Die Abb. 63 und 64 

geben die Verteilung der NSBA-Werte und der pH-Werte im Harn der untersuchten Herden 

von 1995 bis 2010 wieder. Die Probenzahl von 3456 kann als repräsentativ gelten, noch 

zumal es sich um gepoolte Proben handelt, das heißt, hinter jeder dieser ausgewerteten 

Proben stehen in der Regel 10 Einzelkühe. Das Untersuchungsprofil in der Bestandsbetreu-

ung umfasst die Stichprobengruppen frühe Trockensteher (8 bis 3 Wochen vor dem Kalben), 

Vorbereiter (3 bis 0 Wochen vor dem Kalben), Frischkalber (0 bis 1 Woche nach dem Kal-

ben), frühlaktierende Kühe (3 bis 5 Wochen nach dem Kalben) und Kühe am Ende der 

Frühlaktation (15 bis 18 Wochen nach dem Kalben). Ungefähr 50 % der Vorbereiter und 

Frischkalber zeigen an Hand der NSBA tatsächlich eine azidotische Stoffwechsellage. Bei 

den Vorbereitern ist diese azidotische Stoffwechsellage im Blut als Prophylaxemaßnahme 

gegen die Hypokalzämie über den Rationszusatz von sauren Salzen (Anionenration) ge-

wünscht. Die azidotische Stoffwechsellage im Blut der Frischkalber wird zu einem hohen 

Anteil durch den bei diesen Tieren häufig auftretenden Energiemangel/Fettabbau/Ketose 

hervorgerufen. Die Zeit mit dem höchsten Risiko für eine subakute Pansenazidose (oder 

SARA) ist die Frühlaktation, das entspricht den Kühen aus den Gruppen 3 bis 5 und 15 bis 

18 Wochen nach dem Kalben. In diesen beiden Stichprobengruppen weist die NSBA für 

mehr als 50 % der untersuchten Bestände einen physiologischen Säuren-Basen-Haushalt 

auf (Abb. 64). Über 25 % befinden sich sogar in einer alkalischen Stoffwechsellage. Nur 

ausnahmsweise lässt sich eine azidotische Stoffwechsellage nachweisen. Betrachtet man 

den Harn-pH-Wert, dann zeigt sich eine noch stärkere Verschiebung in Richtung eines aus-

geglichenen bis alkalischen Stoffwechsels (Abb. 63). 
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Abb. 63 

Verteilung der Harn-pH-Werte in den von 1995 bis 2010 untersuchten Milchkuhbe-

ständen aus der Bestandsbetreuung. Mit der Zahl von 3456 liegt eine aussagekräftige 

Stichprobenzahl vor. Die für eine subklinische und chronische Pansenazidose prädes-

tinierten Laktationsgruppen 0 bis 1, 3 bis 5 und 15 bis 18 Wochen nach dem Kalben 

geben keinen Hinweis auf eine relevante Bedeutung einer Azidose, sondern sie tendie-

ren eher in Richtung des alkalischen Bereiches

Dennoch werden in diesen Herden auch Bestandsprobleme gefunden, die auf eine subaku-

te Pansenazidose hindeuten würden. Dieser scheinbare Widerspruch ist durch die Einfüh-

rung der Diagnose der Pansenfermentationsstörung entsprechend der Zuordnung aus Abb. 

24 zu lösen. Auf Grund der Besonderheiten der Fütterung von Kühen mit hoher Milchleis-

tung sind heute nicht mehr die subakute und chronische Pansenazidose als zentrales Be-

standsproblem anzusprechen, sondern die Pansenfermentationsstörung. Das ist schlüssig, 

da sich erstere auf Pansenebene grundsätzlich nicht von der Pansenfermentationsstörung 

unterscheidet. Der Unterschied liegt in erster Linie in den begleitenden Auswirkungen auf 

den Säuren-Basen-Haushalt (Abb. 24). Da aber bisher die Diagnostik in erster Linie auf die 

Parameter des Säuren-Basen-Haushaltes (Pansensaft-pH-Wert, Harn-pH-Wert, NSBA) grün-

det, erklärt sich das häufige Übersehen oder die falsche Einschätzung der Pansenfermenta-

tionsstörung als Bestandsproblem. Die Ergebnisse aus den Abb. 63 und 64 sind dafür ein 

überzeugender Beleg. 

Vobereiter          0-1 W.p.p.        3-5 W.p.p         15-18 W.p.p.   Trockensteher 

n =     730                688                702                 670                666 

  Harn-pH-Werte in Beständen von 1995 bis 2010 

Referenz- 

grenzen 

Hauptzeit der 

subklinischen 

Azidose und  

der SARA 

N = 3456 

Alkalose 

Azidose 
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Abb. 64 

Verteilung der Harn-NSBA-Werte in den von 1995 bis 2010 untersuchten Milchkuhbe-

ständen aus der Bestandsbetreuung. Auch sie geben keinen Hinweis auf eine relevante 

Bedeutung einer Azidose, sondern sie bewegen sich im physiologischen Bereich

Pansenfermentationsstörung –

eine alte übersehene oder eine neue Störung?

Die Pansenfermentationsstörung als eine Form der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörung 

(Abb. 24) ist als eine neuartige Störung anzusehen, die sich in Folge der Veränderungen in 

der Fütterung von Kühen mit hohen Milchleistungen als gehäuftes Bestandsproblem entwi-

ckelt hat. 

Bei Rindern mit Weidehaltung sind Pansenfermentationsstörungen nicht zu erwarten (Abb. 

65). Nach einem abrupten Wechsel der Weiden mit einem deutlich unterschiedlichen Auf-

wuchs oder bei nährstoffarmen und proteinreichen Weiden treten eher klassische Auslen-

kungen in Richtung einer Pansenazidose oder Pansenalkalose auf.

Ganz anders sind die Verhältnisse bei der Fütterung von Kühen mit einer hohen Milchleis-

tung (Abb. 66). Eine höhere Laktationsleistung bedeutet immer auch eine höhere 

Milcheinsatzleistung. Damit wird der Kontrast in den Bedarfswerten zwischen Trockensteh-

periode und Laktationsstart stärker. Ein Rationswechsel von einer energiearmen in Richtung 

einer energiereichen Fütterung stellt hohe Ansprüche an die Adaptation der Pansenmikro-

ben. In der Transitperiode muss sich die Flora und Fauna im Pansen tiefgreifend umstellen. 

Störungen dieser Anpassung sind in erster Linie die subakute Pansenazidose oder auch di-

rekt die Pansenfermentationsstörung. Letzteres trifft vor allem beim Einsatz von Pansenpuf-

fern zu. Die Adaptationsprozesse sind nach zirka 3 Wochen im Wesentlichen abgeschlossen. 

   Vobereiter          0-1 W.p.p.        3-5 W.p.p         15-18 W.p.p.   Trockensteher   

NSBA im Harn in Beständen von 1995 bis 2010 

N = 3456  

Referenz- 

bereich 

n =        730                688                                        670                 666 

Hauptzeit der 

subklinischen 

Azidose und  

der SARA 

Alkalose 

Azidose 
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Durch eine gute Vorbereitungsfütterung kann man diese Prozesse schon in die letzte Phase 

der Trockenstehperiode vorziehen (Staufenbiel et al. 2009).

Abb. 65 

Freilandhaltung 

von Rindern als 

die originäre 

Form der 

Rinderfütterung 

Das zweite Grundproblem ist die gegenläufige Beziehung zwischen der Bedarfsdeckung in 

Bezug auf die Versorgung mit Energie und mit strukturwirksamer Rohfaser. Mit steigenden 

Milchleistungen geraten beide Ansprüche in eine zunehmende Konkurrenz. In Folge der 

spezifischen Entwicklung der Futteraufnahme und der Milchmengenleistung trifft das insbe-

sondere für den Zeitraum des ersten Laktationsdrittels zu (Staufenbiel 1999). Das erste 

Laktationsdrittel ist prädestiniert für die subakute und chronische Pansenazidose oder für 

die Pansenfermentationsstörung. Die Lösung oder Abschwächung der Konkurrenz bei der 

Deckung zwischen dem Bedarf an Energie und strukturwirksamer Rohfaser stellt mit zuneh-

menden Leistungen eine immer stärkere Gratwanderung dar. In der Konsequenz stehen sich 

die Prophylaxekonzepte gegen die Ketose und gegen die Pansenazidose/Pansenfermenta-

tionsstörung in Konkurrenz gegenüber. Für eine Lösung dieses Konfliktes werden hohe An-

forderungen an das Fütterungsmanagement gestellt, aber sie entscheidet auch wesentlich 

über den langfristigen Erfolg der Milchkuhhaltung. Der Verzicht auf die Weidehaltung und 

der Übergang zur ganzjährigen Stallhaltung von Milchkühen ist eine Konsequenz. In die 

Stallfütterung können systematisch geplante Maßnahmen zur Vermeidung der Ketose und 

der Pansenazidose/Pansenfermentationsstörung integriert werden (Staufenbiel et al. 2009). 

In diesem Zusammenhang hat sich die Fütterung von Milchkühen mit hohen Leistungen 

grundlegend geändert. Neben der Prophylaxe der Ketose ist es offenbar auch gelungen, die 

Pansenazidose als Bestandsproblem zu verdrängen. Dabei wird aber das Bestandsproblem 

der Pansenazidose häufig durch das Bestandsproblem der Pansenfermentationsstörung er-

setzt. Auf Grund der diagnostischen Lücke wird die Pansenfermentationsstörung aber als 

Bestandsproblem nicht wahrgenommen (Abb. 55). 
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Hochleistungskühe erreichen eine Trockensubstanzaufnahme von über 24 kg/Tag. Das setzt 

eine höhere Passagegeschwindigkeit vom Pansenraum über den Labmagen in Richtung 

Darm voraus. Eine negative Konsequenz ist das Abschwächen der Barrierefunktion des Pan-

sens und auch des Labmagens gegenüber pathogenen Mikroben, die nun leichter in den 

Darm eindringen können. Die Absenkung des pH-Wertes im Labmagen durch die sezernierte 

Salzsäure hat eine effektive keimtötende Wirkung. Eine schnellere Passage verkürzt die Kon-

taktzeit. In die gleiche Richtung wirkt der zunehmende Anteil an pansengeschützten Rati-

onsbestandteilen. Durch verschiedene technologische Verfahren können Nahrungsbestand-

teile dem mikrobiellen Abbau im Pansen entzogen werden. Die Verdauung findet dann 

postruminal im Darm statt. Auch das kann die Passage von pathogenen Mikroben in den 

Darm unterstützen. Ein anderer unerwünschter und krankmachender Effekt entsteht durch 

eine Überforderung der Verdauungsleistung des Dünndarmes. Nicht aus dem Dünndarm 

resorbierte Nährstoffe gelangen in den Dickdarm. Hier erfolgen der Umbau und der Abbau 

durch die Dickdarmmikroben. Ein unphysiologischer Anstieg der Dickdarmfermentation 

führt nicht nur zu Durchfall, sondern fördert auch die Entstehung verschiedener Erkran-

kungen. Die Bedeutung dieses Faktors wird noch dadurch verstärkt, dass die Kalkulation der 

Anteile an pansenstabilen Nährstoffen in einer Ration überwiegend auf Schätzwerten und 

nicht auf konkreten Analysenwerten beruht. Damit ist die Rationsberechnung an dieser Stel-

le unscharf. In Rationen für Kühe mit hohen Milchleistungen steigen die Ansprüche an das 

Gesamtproteinangebot, an die Proteinqualität und hier wieder an den Anteil an pansensta-

bilem Protein (UDP). Proteine wirken alkalisierend. Hohe Proteinanteile in der Ration sind 

deshalb wieder ein Baustein zur Minderung der Barrierefunktion. Pansengeschütztes Prote-

in kann als Transportvehikel für Mikroben in den Darm fungieren. Noch stärker als Proteine 

verschieben hohe Kaliumgehalte in der Ration den Säuren-Basen-Haushalt in Richtung der 

alkalischen Seite. Hohe Milchleistungen erfordern eine gute Grundfutterqualität. Die wird 

eher durch Ackerfutter sichergestellt. Der Ertrag im Ackerfutterbau wird neben der Stickstoff-

düngung vor allem durch die Kaliumversorgung gesteigert. Das kann zu einer hohen Kali-

umaufnahme durch die Kühe führen. Hohe Kaliumgehalte in der Ration im Zusammenhang 

mit einer hohen DCAB verschieben den Säuren-Basen-Haushalt in Richtung einer Alkalose 

und können somit eine aus der Rationszusammensetzung (hohes Angebot an Stärke/Zucker) 

zu erwartende azidotische Stoffwechsellage überdecken. Die Entwicklung der pH-Werte und 

der NSBA in Richtung einer Alkalose (Abb. 63 und 64) ist in erster Linie auf diesen Faktor 

zurückzuführen. Die subakute/chronische Pansenazidose wird zur Pansenfermentationsstö-

rung. Die alkalischen Rationsbestandteile werden auf Pansenebene durch die in der Pansen-

fermentation gebildeten Flüchtigen Fettsäuren in der Balance gehalten. Nimmt der Anteil an 

postruminal verdauter Stärke zu und wird durch eine gesteigerte Passagegeschwindigkeit 

die Kontaktzeit im Pansen verkürzt, dann sinkt auch die Säurebildung im Pansen. Das ver-
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schiebt die Gesamtreaktion des Pansens wieder in Richtung einer mehr alkalischen Reakti-

on. In der Summe führen die durch Ausnutzung der neuen Erkenntnisse der Tierernährung 

erfolgten Anpassungen der Futterrationen von Kühen mit höheren Leistungen zu einer Ver-

änderung des Ablaufes der Pansenfermentation mit Auswirkungen auf den Säuren-Basen-

Haushalt und einer stärkeren Nutzung der postruminalen Verdauung (Abb. 66). Diese Ent-

wicklung wird durch die TMR-Fütterung unterstützt. Das erklärt die Verschiebung der 

Bedeutung in der Häufigkeit der verschiedenen Störungen im Komplex der Mikrobiellen 

Pansenfunktionsstörungen (Abb. 24). Die Häufigkeit der subakuten/chronischen Pansenazi-

dose nimmt ab, an deren Stelle nimmt gleichzeitig die Häufigkeit der Pansenfermentations-

störung zu. 

Abb. 66 
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Es kann postuliert werden, dass die Pansenfermentationsstörung die Pansenazidose in Her-

den mit hohen Milchleistungen verdrängt hat. Auf Grund der diagnostischen Probleme wird 

die Pansenfermentationsstörung aber als Bestandsproblem nicht erkannt. Niedrige Milch-

fettgehalte werden als Nebeneffekt der hohen Milchleistung fehlinterpretiert und akzep-

tiert. Als Schlussfolgerung muss die Diagnostik der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörungen 

sich von der eingeschränkten Berücksichtigung von Parametern des Säuren-Basen-Haus-

halts lösen. Das Diagnoseschema aus Abb. 56 kann ein Hilfsmittel sein. 

Ein besonderes Tiergesundheitsrisiko ergibt sich aus der mehrfach angeführten verminder-

ten Barrierefunktion im Kontext mit der Pansenfermentationsstörung. Das ermöglicht auch 

pathogenen Clostridien, den Dünndarm zu erreichen und sich dort zu vermehren. Von den 

über 200 bekannten Clostridienarten sind nur wenige tatsächlich pathogen. Für das Rind 
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dürfte Clostridium perfringens die größte Bedeutung besitzen. Beim Zusammentreffen ver-

schiedener Risikofaktoren und unter den Bedingungen der Pansenfermentationsstörung 

kann deshalb eine Schutzimpfung gegen Clostridien eine nützliche Bestandsmaßnahme 

sein. Verschmutzte Silagen (hoher Rohaschegehalt) oder zu geringe pH-Wert-Absenkung in 

Randbereichen des Silostocks (oder Rundballensilagen) stellen solche Risikofaktoren dar. 

Von dieser Aussage ist eindeutig und unmissverständlich die Erkrankung des Botulismus 

abzugrenzen. Botulismus folgt anderen Gesetzmäßigkeiten und steht nicht im Zusammen-

hang mit der Pansenfermentationsstörung. Vor diesem Hintergrund sind auch die aktuellen 

Diskussionen um den sogenannten viszeralen Botulismus kritisch einzuschätzen und abzu-

lehnen. Umgekehrt kann das Verständnis um die große Bedeutung der Pansenfermentati-

onsstörung ungelöste Tiergesundheitsprobleme in den Beständen erklären helfen. Die Er-

kenntnis der Pansenfermentationsstörung als relevantes Problem im eigenen Bestand stellt 

zugleich den ersten Schritt in Richtung der Lösung dar, wie es das Beispiel der Herde 34 

verdeutlichen sollte.

Sicherung der Tiergesundheit – eine komplexe Aufgabe

Die Mikrobiellen Pansenfunktionsstörungen gehören neben der Ketose und der Hypokalzä-

mie zu den fütterungsbedingten Problemen in der Milchkuhhaltung, die die Bestandsge-

sundheit grundlegend beeinflussen (Abb. 3, 4). Deshalb sollten in jeder Milchkuhherde ge-

gen diese drei Störungen strategisch geplante und an die Bedingungen der Herde 

angepasste Prophylaxeprogramme umgesetzt werden. Die Prophylaxe der Ketose und der 

Hypokalzämie kann als ausreichend gelöst gelten. Anders verhält es sich mit den Mikro-

biellen Pansenfunktionsstörungen. Die häufigste und wichtigste Form der Mikrobiellen Pan-

senfunktionsstörung ist die Pansenfermentationsstörung. Auf Grund der diagnostischen 

Probleme ist sie lange Zeit und auch heute noch in vielen Herden ein weißes Feld (Abb. 24). 

Ihr Vorkommen wird übersehen, statt dessen wird häufig nach teilweise kurios anmutenden 

Ursachen für die unbefriedigende Bestandsgesundheit gesucht. Die Ausführungen sollten 

dazu dienen, dass Verständnis für die Systematik der Mikrobiellen Pansenfunktionsstörun-

gen im Allgemeinen und für die Pansenfermentationsstörung im Besonderen zu wecken 

bzw. zu verbessern. Obwohl viele Details der weiteren Aufklärung bedürfen, reicht der 

Kenntnisstand aus, um mit dieser fütterungsbedingten Störung auf Herdenebene umgehen 

zu können. Damit befinden wir uns auf einem guten Weg, ein wichtiges weißes Feld zu 

schließen (Abb. 24, 67). Da die äußeren Bedingungen und hier insbesondere die Fütterung 

ständigen Veränderungen unterworfen sind, bedarf die Wirksamkeit der etablierten Prophy-

laxemaßnahmen einer laufenden Erfolgskontrolle und Anpassung. Auch die Methoden die-

ser Erfolgskontrolle bzw. der Risikoüberwachung sind gut etabliert (Abb. 2). 
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Abb. 67 

Der Pansenfermentationsstörung als häufigste Form der Mikrobiellen Pansenfunktions-
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hohes Fachwissen, was von einer Berufsgruppe allein gar nicht mehr angeboten werden 

kann. Die Erhaltung der Gesundheit und Leistungsfähigkeit einer Milchkuhherde sollte des-
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standsbetreuung in den drei Stufen, wie sie in der Einführung erläutert worden ist. Mit 
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auf die Stufe drei, die prophylaktische Bestandsbetreuung (Abb. 68). Über die Herde wird 

ein Netz an diagnostischen und prophylaktischen Maßnahmen gelegt, wodurch sehr früh-

zeitig die Entwicklung von Bestandserkrankungen aufgedeckt und durch eine passende 

Prophylaxe vermieden werden kann. Diese Aufgabe muss von entsprechend trainierten 

Fachleuten auf dem Gebiet der Tiermedizin umgesetzt werden. Der auf den ersten Blick 

größere Aufwand sollte sich in einer stabilen Herdengesundheit niederschlagen (Abb. 68).
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Abb. 68 
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Fragen an Prof. Staufenbiel

Frage von Arnulf Meinzer AG Fuko 

Wenn ich sie richtig verstanden habe, spielt die Rohfaser eine wichtige Rolle. Es ist ja so, 

dass die Grassilagen besser geworden sind. Wir erreichen heute durchaus 6,8 oder 6,9 MJ, 

dementsprechend auch mit einer besser verdaulichen Rohfaser als bei den Silagen früher 

mit 5,8 oder 6 MJ. Ich kann mir vorstellen, dass es sinnvoll ist, den Maissilageanteil in der 

Ration herunterzufahren, wenn die Grassilage höherwertig wird, also energiereicher.

Prof. Staufenbiel

Erst einmal noch in Anknüpfung an Herrn Steinhöfel. Wir sind Tierärzte und dennoch absolut 

Verfechter der TMR-Analyse. Wir gehen davon aus, dass die Labordiagnostik am Tier selber 

das eine ist. Aber die TMR-Analyse ist das eigentliche Arbeitsmittel, das uns in der Bestands-

überwachung sehr viel weiter bringt. Wir wollen die Rationskennwerte möglichst optimal 

einhalten. Auf der anderen Seite wissen wir, dass wir mit Kennwerten allein nicht immer 
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vorhersehen können, wie ein Tier darauf reagiert. Sie haben die Bilder gesehen mit akutem 

Durchfall. Das war genau so ein Bestand: Grassilage gefüttert, sehr energiereiche Grassilage 

mit Maissilage, bei der offenbar der Rohfasergehalt und die Verdaulichkeit viel höher waren. 

Der ganze Bestand ist bei einer gut gerechneten Ration umgekippt in eine akute Pansen-

azidose. Unser Beitrag ist neben der TMR-Analyse, dass wir sagen, wir wollen am Tier selbst 

Parameter haben, um zu sehen, wie wirkt eine Ration tatsächlich. Das sind die Parameter 

Harn-NSBA bzw. die anderen Dinge, die wir ihnen vorgestellt haben.

Frage von Herrn Hermann, Kühlungsborn

Sie haben die Laktose nicht erwähnt. Kann die auch ein Parameter sein?

Prof. Staufenbiel

Nein, wir führen in Berlin Weiterbildungsseminare zur Interpretation von Herdendaten 

durch. Dabei haben wir schöne Beispiele, bei denen man genau interpretieren kann, wie 

man diese Herdendaten bewertet. Laktose ist die Substanz, die in der Milch relativ konstant 

ist. Wenn sie verändert wird, zeigt sie eine Veränderung der Osmolarität auf Grund von Eu-

tererkrankungen. Die Milchzellzahl verläuft parallel zur Laktose. Die Laktosekonzentration 

nehmen wir tatsächlich für die Beurteilung der Eutergesundheit.

Herr Dr. Steinhöfel

Wir sind hier bei einem Gastgeber, der sich mit Milchsäure beschäftigt. Wir haben oft disku-

tiert, dass die Menge an Milchsäure, die eine Kuh täglich zu verkraften hat, mittlerweile eine 

gewisse Größenordnung erreicht hat. Wir haben pH-Werte zum Teil in den Grassilagen und 

Maissilagen unter 4. Das heißt natürlich, dass eine enorme Menge an Milchsäure täglich 

verabreicht wird. Welche Rolle würden sie der Milchsäure in diesem Pansenfermentations-

geschehen zuordnen, die die Kuh über die Silagen aufnimmt?

Prof. Staufenbiel

Milchsäuren muss man in D und L-Racemate unterscheiden Es ist bekannt, dass die L-Form 

völlig unproblematisch ist. Aber die bakterielle Fermentation stellt dummerweise 50 % D 

und 50 % L her. Diese D-Form ist für das Tier tatsächlich schlecht und nicht verwertbar und 

ist erst einmal ein toxisches Produkt, wenn es nicht im Pansen umgewandelt wird. Ich kann 

ihnen keine Zahl in Gramm sagen. Aber sie haben Recht, man müsste das einmal bilanzie-

ren. 



Frage von Dr. Thayssen

Sie hatten die Fermentationsstörungen auch in einem Kontext zu dem so genannten visce-

ralen Botulismus genannt. Wir sagen auch heute Faktorenkrankheit dazu, weil wir die ge-

naue Ursache nicht kennen und weil viele Faktoren dort eine Rolle spielen. Könnten sie das 

nochmals etwas näher erläutern und vielleicht einen Erklärungsansatz definieren?

Prof. Staufenbiel

Es gibt eine Expertenmeinung vom Bundesinstitut für Risikobewertung. Ich bin kein Fach-

mann für Infektionskrankheiten, aber ich denke schon, dass ich deren Meinung wiederge-

ben kann. Es gibt derzeit keinen Hinweis darauf, dass der viscerale Botulismus eine nach-

weisbare Rolle in den Beständen spielt und dass die Ursachen, die beschrieben sind bzw. die 

Diagnostik zuverlässig ist. Und es gibt keinen erhöhten Forschungsbedarf. Andersherum 

gesagt, ist der viscerale Botulismus in eine Diskussion hineingekommen, die schief ist. Wir 

wissen ganz genau, es gibt den Botulismus. Die Krankheit kennen wir - eine Akuterkran-

kung. Andererseits haben wir viele Bestände mit verschiedenen unklaren Krankheitsbildern. 

Wenn wir die Qualität der Fütterung optimieren, wird auch die Herdengesundheit besser 

werden. Es ist interessant, dass es immer nur Bestände mit schlechten Leistungen betrifft, 

nie Bestände mit guten Leistungen. 
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