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1 EINLEITUNG

Das Erscheinungsbild eines Tieres wird unter anderem geprégt durch den Zustand des
Haarkleides, welches unter Beriicksichtigung von Rasse und Alter Riickschliisse auf

Gesundheitsstatus und Haltungsbedingungen zuldsst.

Unter anderem konnte eine bestimmte Form von Haarausfall gehéuft bei den Tieren
diagnostiziert werden, die mit Milchaustauschern getrinkt worden waren. Dabei wurde
biischelweises Ausfallen der Haare beobachtet, ohne dass makroskopische Verianderungen an
der Haut festzustellen waren. Die Ursache des Haarausfalls wurde in einer
Unvertrédglichkeitsreaktion auf bestimmte Fette, Fettanteile und Zubereitung dieser Fette in

den Milchaustauschern gesehen (GRUNDER u. MUSCHE, 1962; GRUNDER, 1977).

In den letzten Jahren konnte bei Kilbern, die mit Durchfallerkrankungen und/oder
Pansentrinken in die Klinik eingeliefert wurden, eine @hnliche Form von Haarausfall bei
Kilbern festgestellt werden, obwohl die Patienten ausschlieBlich mit unverinderter Kuhmilch
getrankt worden waren. In der Regel wuchsen die Haare nach Gesundung wieder vollstiandig

nach.

Ziel dieser Arbeit war es zu untersuchen, ob zwischen Haarausfall und Pansentrinken ein

Zusammenhang besteht.



2 LITERATURUBERSICHT

A Haarkleid

2.1 Haarwachstum und Haarwechsel

Das Wachstum der Haare ist durch einen dreiphasigen Zyklus gekennzeichnet. Wiahrend der
Wachstumsphase (anagen) wird in der bindegewebigen Haarpapille aktiv Haar durch
Zellteilung gebildet. In der anschlieBenden Ubergangsphase (katagen) entwickelt das
gebildete Haar "Kolbenform". Im Verlauf der Ruhephase (telogen) verbleibt das tote Haar bis
zu seiner AbstoBung im Haarfollikel. Wie lange ein Haar wichst und die Dauer der
anschlieBenden Ruhephase sind genetisch festgelegt.

Die Dauer der Lichteinwirkung, Umgebungstemperatur, Erndhrung, Hormone, allgemeiner
Gesundheitszustand, genetische Faktoren sowie noch wenig erforschte intrinsische Faktoren

regulieren diesen Zyklus.

Da sich die nebeneinander befindlichen Haarfollikel gleichzeitig in unterschiedlichen
Zyklusphasen befinden, erfolgt der Haarwechsel nach einem "mosaikartigen" Muster.
GroB3en Einfluss auf den Wechsel haben die unterschiedlichen Tageslichtlingen wihrend der
Jahreszeiten. So kann in unseren Breitengraden im Sommer eine erhohte Wachstumsaktivitéit
der Follikel festgestellt werden, im Winter befinden sich dagegen viele Follikel in der

Ruhephase (SCOTT, 1988; MULLER et al., 1993).

2.2 Definitionen und Formen des Haarausfalls

Alopezie [gr.] (Fuchsridude), krankhafter Haarausfall; Atrichie [gr.] (Haarlosigkeit),
angeborenes Fehlen der Korperhaare infolge erblicher Mi3bildung der Haut; Atrichose [gr.]
krankheits- oder vergiftungsbedingter volliger Verlust des Haarkleides; Hypotrichose [gr.]
verminderte Korperbehaarung infolge mangelhaften Haarwuchses oder vermehrten

Haarausfalls (MEYERS ENZYKLOPADISCHES LEXIKON, 9. Auflage).

Haarausfall (Alopezie, Atrichose, Hypotrichose) wird definiert als Ausfallen der Haare an
normalerweise behaarten Korperstellen (WIRTH u. DIERNHOFER 1950; GRUNDER,
1977), ohne nachweisbare Hauterkrankungen vor allem ohne ein vorausgehendes Ekzem oder

Befall mit Hautparasiten (WIRTH u. DIERNHOFER, 1950).



Beim Kalb unterscheidet man angeborene (A. congenita, adnata) und erworbene (A. acquisita/
symptomatica) Alopezien (WIRTH u. DIERNHOFER, 1950). Weiterhin differenziert man
zwischen priméren, durch Funktionsstorungen oder Missbildungen der Haarbilge
verursachten und sekundéren Alopezien, infolge von Entziindungen, Hypertrophien und

Narbenbildung der Haut unter Beteiligung der Haarbilge (GRUNDER, 1977).

Angeborener Haarausfall wird sowohl durch genetische Defekte und Letalfaktoren, die bei
verschiedenen Rassen hidufig mit anderen Missbildungen auftreten, als auch durch
Fetopathien oder intrauteriner Mangel in der Emryonal- oder Fetalentwicklung ausgelost
(GRUNDER, 1977). Vermutet wird, dass wihrend der fetalen Entwicklung eben die
Erkrankungen, die fiir die Entstehung der erworbenen Alopezie verantwortlich gemacht
werden, auftreten konnen. Erkennbar ist dies durch das Abgehen der ausgefallenen Haare mit

dem Fruchtwasser (WIRTH u. DIERNHOFER, 1950).

Der meist enzootisch aufretende erworbene Haarausfall mit unterschiedlicher Lokalisation
und Ausbreitung ist von groerer klinischen Bedeutung als der angeborene Haarausfall
(GRUNDER, 1977). Ursache des erworbenen primiren Haarausfalls sind
Erndhrungsstorungen der Haut und Haarwurzeln, die sich als Folge oder Begleiterscheinung
von verschiedenen Organ-und Infektionserkrankungen entwickeln (WIRTH u.
DIERNHOFER, 1950). Diese als Alopezia symptomatica areata bezeichnete Form des
Haarausfalls kann u.a. die Folge von schweren Darmentziindungen und Salmonellosen sein.
Stoffwechselstorungen der Haut werden durch verschiedene Nahrungsfaktoren herbeigefiihrt.
Grof3en Einfluss auf den Zustand des Haarkleides und der Haut haben Nahrungsfette und
Vitamine (GRUNDER, 1977). Weiterhin kénnen primire Alopezien durch verschiedene
Toxikosen, krankhafte Stoffwechselprodukte (Allergie), endokrine Stérungen, nervose
Erndhrungsstorungen ausgelost werden (WIRTH u. DIERNHOFER, 1950).

Zahlreiche Hautkrankheiten treten hdufig mit sekundiren Alopezien auf. Diese Form des
Haarausfalls schlie3t auch narbig bedingten Haarausfall mit ein. Infolge einer
Hautschiddigung durch Traumen, Veridtzungen, Verbrennungen oder Strahleneinwirkungen
bleibt das Haarwachstum an den betroffenen Stellen des Korpers aus (GRUNDER, 1977).
Die verschiedenen Formen des Haarausfalls, differenziert nach Ausbreitung und Ursache sind

in nachfolgender Abbildung dargestellt.



|— Atrichia completa

— Alopecia s. Atrichia congenita

|_ Atrichia s. Hypotrichosis areata
Alopezie
A. toxica
|— Alopecia symptomatica diffusa A. seborrhoica
— Alopecia acquisita A. marginalis traumatica

Alopecia areata s. circumscripta A. atrophicans

Abb.1 Formen der Haarlosigkeit beim Kalb (GRUNDER, 1977)

2.3 Ursachen

2.3.1 Erndhrungsbedingter Haarausfall

Erndhrungsmingel fithren oft zu Stérungen des Stoffwechsels von Haut und Haarbélgen. So
hat die Fiitterung groBen Einfluss auf den Zustand des Haarkleides (GRUNDER, 1977).
Hauptbestandteil des Haares ist Protein. Erndhrungsméngel konnen Pigmentstorungen und

diinnes, trockenes, glanzloses, briichiges Haarkleid zur Folge haben (SCOTT, 1988).

2.3.1.1 Milchaustauschfuttermittel

Grof3en Einfluss auf die Beschaffenheit des Haarkleides haben auch Fettgehalt,
Fettzusammensetzung und Fettzubereitung in Milchaustauschern. So verursacht eine
Verfiitterung von aufgefetteter Magermilch oder Milchaustauschern oft ein vermehrtes
Auftreten von seborrhoischer Alopezie bei Kélbern mit einem Alter von wenigen Wochen
(GRUNDER u. MUSCHE, 1962). GRUNDER (1977) berichtet iiber zahlreiche
Fiitterungsversuche die ergaben, dass dieser Haarausfall durch die Verabreichung von
Trinken mit einem Gehalt von 1-4 % an pflanzlichen und tierischen Fettzusétzen, nach ein-
bis zweiwochigen Verabreichung ausgelost werden konnte.

Das klinische Bild stellt sich durch fettiges Haarkleid mit Schuppenbildung und talgigen
Geruch dar. Untersuchungen von Haarproben lassen einen erhohten Fettgehalt und eine

erhohte Jodzahl der Fette erkennen. Nach biischelweisem Ausfallen der Haare mit den oberen

4



Schichten der Epidermis an Ohrgrund, um die Augen, im Bereich des Flotzmauls und im
Zwischenschenkelspalt bleiben scharf umschriebene, unterschiedlich grof3e, haarlose Bezirke
zuriick. Veranderungen an Haut oder Juckreiz konnen nicht beobachtet werden. Bei einzelnen
Tieren sind vor dem Haarausfall Storungen des Allgemeinbefindens und allgemeine
Krankheiten (verminderte Gewichtszunahmen, herabgesetzter Appetit, apathisches Verhalten,
steife Korperhaltung, Fieber, schleimig-eitriger Nasen- und Augenausfluf, Durchfall) zu
erkennen (GRUNDER u. MUSCHE, 1962). Eben diese Erscheinungen beschreibt auch
GRUNDER (1977) bei groBflichigem, seborrhoischem Haarausfall.

Nach durchschnittlich zehn Tagen endet der Haarausfall spontan, und rasche Neubehaarung
erfolgt. Eine Beteiligung von Parasiten oder Hautpilzen kann durch entsprechende
Untersuchungen ausgeschlossen werden. Histologisch erkennbare nennenswerte

Verinderungen der Haut sind nicht zu finden (GRUNDER u. MUSCHE, 1962).

Als Ursache des partiellen Haarausfalls wird eine Storung des Fettstoffwechsels gesehen. Die
aufgenommenen milchfremden tierischen oder pflanzlichen Fette konnen nur ungeniigend
verdaut werden. Entstehende, nicht physiologisch auftretende Fettbestandteile werden zum
Teil tiber die Talgdriisen der Haut ausgeschieden und beeinflussen somit die Beschaffenheit
des Haarkleides. Durch Anbieten von Rauhfutter, womit die Pansentitigkeit angeregt wird,
kann das Auftreten von Haarausfall verkiirzt oder sogar verhindert werden (GRUNDER u.

MUSCHE, 1962).

Fiitterungsversuche ergaben, dal auch die Zubereitung der Fettzusitze in den Trianken das
Auftreten dieses Haarausfalls beeinflusst. Eine Homogenisierung der milchfremden Fette mit
einer Emulgierung von unter 50 bis 100 u verhindert das Auftreten der Symptome
(GRUNDER u. MUSCHE, 1962; GRUNDER, 1977). Fein emulgierte Fettkiigelchen kénnen
leichter fermentativ gespalten werden als grof3e, so dass die Resorption von milchfremden

Fettbestandteilen reduziert wird (GRUNDER u. MUSCHE, 1962).

Nach GRUNDER (1977) wird die Verdaulichkeit von pflanzlichen und tierischen
Fettzusitzen in Trinken durch Hértung verbessert, da bei diesem Vorgang die ungeséttigten

Fettsdurenanteile vermindert werden.



PRITCHARD et. al. (1983) beobachteten bei der Verfiitterung von Milchaustauschern mit
hohem Fettgehalt (10-20 %) an Kélber neben oben beschriebener Alopezie auch Symptome
von Myodystrophie. Ob zwischen diesen Krankheitsbildern ein Zusammenhang besteht, ist
unklar. Blutuntersuchungen wihrend und nach den Krankheitserscheinungen ergaben einen
niedrigen Vitamin-E Gehalt im Plasma, dagegen einen physiologischen Selengehalt. Erneuter
Haarwuchs wurde entweder durch den Wechsel zu einem Milchaustauscher mit niedrigerem
Fettgehalt herbeigefiihrt oder durch die Verabreichung von Vitamin E/Selen. Auch eine
Erkrankung bei noch gesunden Tieren konnte so verhindert werden. Bei dem Versuch, diese
Symptome bei anderen Kélbern herbeizufiihren, die unter entsprechenden Bedingungen
gehalten und gefiittert wurden, konnte jedoch keine dieser Krankheitserscheinungen

festgestellt werden.

Auch ein Fettmangel in der Nahrung 16st Haarausfall aus. Kilber, die iiber mehrere Wochen
fettfrei erndhrt wurden, zeigten Schuppenbildung, langes, trockenes Haarkleid und
iiberméBigen Haarverlust an Riicken, Schultern und Schwanz. Auflerdem konnten
Wachstumsverzogerung und Durchfallerkrankungen festgestellt werden. Durch die Gabe von
Butterschmalz oder hydrierten Sojabohnendl und Lecithin konnte das Auftreten der
Symptome einerseits verhindert werden, andererseits konnte ein Riickgang der bestehenden

Erscheinungen festgestellt werden (LAMBERT et al., 1954).

Ebenso fiihrt ein Mangel an essentiellen Fettsduren bei Kilbern zu Verdnderungen am
Haarkleid mit partieller Alopezie, welche nach Verabreichung der fehlenden Fettsduren tiber

die Nahrung wieder verschwindet (GRUNDER u. MUSCHE, 1962).

2.3.1.2 Vitamine
2.3.1.2.1 B-Vitamine

Bei Fiitterungsversuchen mit riboflavinfreien Milchaustauschern konnten bei Kélbern neben
anderen Symptomen auch Haarausfall herbeigefiihrt werden. Zwei Wochen nach
Versuchsbeginn traten fiir diese Avitaminose typische Erscheinungen auf, die denen beim
Menschen sehr dhnlich sind. Hyperdmie an Maulschleimhaut, erhohte Blutungsneigung und
Lisionen an den Lippen waren zu erkennen. Weiterhin konnte vermehrter Speichel- und
TranenfluB beobachtet werden. Daneben werden Durchfall, Nabelirritationen

und -entziindungen, verminderte Gewichtszunahme und schlechtes Allgemeinbefinden durch

diese Avitaminose hervorgerufen. Das Haarkleid erscheint struppig und stumpf, die Haare
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werden vorwiegend im Bereich des Abdomens abgeworfen. Heilung beginnt nach

mehrtidgiger Gabe von Riboflavin (5 mg/Tag) nach etwa fiinf Tagen (WIESE et al., 1947).

Auch GRUNDER u. MUSCHE (1962) beschreiben B-Avitaminosen (B1-, B2-,

Pantothensiure-, Inosit- und Biotin-Mangel) als Ursache von partiellen Haarausfall.

Folsidure spielt eine wichtige Rolle bei der Synthese von DNA und somit beim Zellumsatz
verschiedener Organe und Gewebe, welcher notwendig fiir den Erhalt der Integritét dieser
Strukturen ist. So kann die Verabreichung dieses Vitamins Verdnderungen am Haarkleid des
Kalbes, die dem Folsdure-Mangel des Menschen dhnlich sind, beseitigen. Erkennbare
Symptome sind Krustenbildung an Flotzmaul, im Bereich von Augen und Riicken,
Schuppenbildung an Stirn und Ohren, braune Flecken und fortschreitender Haarverlust an
Kopf, Riicken und Extremitéten. Die an diesen Stellen noch verbliebenen wenigen Haare sind
langer und lassen sich leicht auszupfen, kiirzere Haare am Korper jedoch nicht ohne
Abwehrreaktionen des Kalbes. Histologisch lisst sich an betroffenen Hautpartien eine
verdickte Epidermis und auffillige Dyskeratose erkennen. Nach tédglicher Verabreichung von
Folsdure (1mg/kg KGW/d) wurde nach wenigen Wochen ein Riickgang der Symptome
beobachtet. Zwei Monate spiter setzte kontinuierliches Haarwachstum ein

(BOUVET et al., 1988).

2.3.1.2.2 Vitamin C

Vitamin C wird unter anderem bei der Synthese von Kollagen benétigt. Wird nun bei einem
Mangel das perivaskuldre Kollagen unvollstindig gebildet, treten die Erythrozyten aus den
GefilBlen aus. Diese Extravasation verursacht petechiale Blutungen und Ecchymosen

(SCOTT, 1981).

Es wird vermutet, dass Vitamin C auch bei der Entgiftung von Histamin beteiligt ist. Eine
niedrige Vitamin C-Konzentration im Korper fiihrt somit zu einem Anstieg des
Histamingehaltes in Blut und Korpergeweben. Dieser verursacht Gefif3dilatationen an den
Kapillaren, welche Hautrétungen zur Folge haben (SCOTT, 1981).

Es wird angenommen, dass bei Kélbern die Synthese von Vitamin C in der zweiten bis dritten
Lebenswoche beginnt. Diese Bildung kann aber auch verzogert stattfinden (COLE et al.,
1944).



Als Vitamin C-Responsive Dermatosis (VCRD) wird ein Krankheitsbild bei Kélbern mit
einem Alter von 16-75 Tagen bezeichnet (SCOTT, 1981). Die Tiere erkranken vornehmlich
im Herbst und Winter. Beginnend am Kopf tritt starke Schuppenbildung auf, spiter sind
wachsartige Krusten zu erkennen; im weiteren Verlauf kommt es zu massivem Haarverlust.
Diese Veridnderungen breiten sich iiber Hals und Schultergliedmalen auf den Korper aus
(COLE et al., 1944; SCOTT, 1981). Schwellung der Haut und erhtohte Empfindlichkeit sind
an den betroffenen Stellen zu erkennen (COLE et al., 1944). An den Extremitéten sind
Erytheme, punktformige Blutungen und Ecchymosen zu beobachten. Schmerzhaftigkeit oder
Juckreiz ist an den verdnderten Bezirken nicht festzustellen. Hyperkeratose, Follikelkeratose,
GefifBdilatation und Blutfiille wie auch Austritt von Erythrozyten werden bei
histopathologischen Untersuchungen gefunden. Gelegentlich breitet sich die Erkrankung auf
den gesamten Korper aus, selten endet sie todlich. Verendete Tiere weisen bei der
pathologischen Untersuchung auch Blutungen in Lunge, im Endo- und Myokard sowie in der
Intima von Aorta und Gefden der Lunge auf (SCOTT, 1981). Blutuntersuchungen ergeben
einen niedrigen Gehalt von Vitamin C im Plasma (3,97-5,11 umol/l). Die Erscheinungen
halten um die 30 Tage an. Eine langsam fortschreitende Erholung schlief3t sich an. Auffillig
dabei sind verzogertes Wachstum und ldnger bestehendes struppiges Haarkleid. Sofortige
Verbesserung der Verdnderungen und Ansteigen des Vitamin C-Plasmaspiegels auf einen
physiologischen Wert (13,62-21,57 umol/l) werden durch subkutane Verabreichung von
Vitamin C (3 g) herbeigefiihrt (COLE et al., 1944; SCOTT, 1981). Die Verfiitterung von
Ascorbinsédure und Chlorobutanol* im Anschluf3 scheinen die Heilung zu beschleunigen

(COLE et al., 1944).

Die Schwere des Verlaufs ist anscheinend abhingig vom Alter der Tiere, in welchem erste
Symptome erkennbar sind. Auch die Entwicklung der Pansenverdauung scheint Einfluss auf
die Heilung zu haben. Eine kurzzeitige Verbesserung kann auch durch Auftragen von
Olhaltigen Salben herbeigefiihrt werden (COLE et al., 1944).

Parallelen zu der Skorbuterkrankung des Menschen in Bezug auf das klinische und

histologische Bild bestehen (SCOTT, 1981).

(*Anmerkung: Chlorobutanol: 1,1,1-Trichlor-2-methyl-2-propanol wird als Hypnotikum, Sedativum und

Lokalanésthetikum verwendet)



2.3.2 Haarausfall als Begleiterscheinung bei Erkrankungen

Verschiedene schwere Infektions- und Organkrankheiten konnen Haarausfall bei Kélbern
herbeifiihren. Es handelt sich hierbei um eine Alopecia symptomatica areata (GRUNDER,
1977).

Nach KEINDOREF (1978) tritt jedoch generalisierter Haarausfall nach schweren
Erkrankungen selten in der Praxis auf, da die erkrankten Tiere entweder frithzeitig verwertet

werden oder an Folgeerkrankungen verenden.

Bei Untersuchungen zur Rekonvaleszenzphase bei Kilbern nach neonataler Diarrhoe konnten
zunehmende regionale Alopezien beobachtet werden. Es handelte sich hierbei um wenige
Tage alte Tiere, die schwer an Durchfall erkrankt waren und eine lang anhaltende
Genesungsphase aufgewiesen haben. Die ab dem fiinften Behandlungstag aufgetretene
partielle Alopezie erstreckte sich vorwiegend iiber den Anogenitalbereich und den
Innenfldchen der Hintergliedmafen. In fortgeschrittenen Stadien konnte auch Haarverlust im
nasolabialen Bereich und in der Region um die Augen beobachtet werden (BOSTEDT et al.,
2000). Als Ursache wird ldanger fortdauernde tiefgreifende, endogene Bilanzstorung gesehen
(BOSTEDT et al., 2000; JUNG u. BOSTEDT, 2003). Ein sekundirer Zinkmangel wird als
Ursache des Haarausfalls vermutet (JUNG u. BOSTEDT, 2003).

JUNG u. BOSTEDT (2003) beschreiben bei chronischem, nicht infektios bedingtem
Durchfallgeschehen, das mit degenerativen Veridnderungen an den Darmzotten mit
anschlieBender Malabsorption und Maldigestion einhergeht, das Auftreten von Haarausfall
neben wechselnder Saugunlust, pastosem bis diinnbreiigem Kot und reduzierter

Gewichtszunahme bei den Tieren.

Das Krankheitsbild des "Pansentrinkens" geht auch mit Haarausfall einher. Neben den fiir
diese Erkrankung typischen Erscheinungen kann stumpfes, schuppiges Haarkleid und
Haarausfall beobachtet werden (STOCKER et al., 1999). Haarverlust wird auch beim
sogenannten "Pansentrinker-Syndrom" beschrieben. Dieses wihrend der Mastperiode
entstehende Krankheitsbild, das mit kittartiger, pastoser Kotkonsistenz einhergeht wird auch
als "KittscheiBBerei" bezeichnet. Auffallend sind mattes Haarkleid und steife Haut. Die Tiere
belecken vermehrt ihren Korper, haarlose Bereiche bleiben zuriick (VAN BRUINESSEN-
KAPSENBERG et al., 1982).



Zwei weitere Erscheinungen werden durch den Einfluss von Krankheiten hervorgerufen.
Durch Mitosehemmstoffe, Infektionskrankheiten, endokrine Stérungen oder
Stoffwechselerkrankungen wird das Bild des anagenen Effluvium herbeigefiihrt. Dabei
kommt es zu einer Storung in der anagenen Phase des Haarzyklus. Folgen sind Anomalien der
Haarfollikel und deren Schifte. Nach wenigen Tagen zeigt sich plotzlicher Haarausfall bei

fortschreitender Haarwachstumsphase.

Das telogene Effluvium wird durch einen Stresszustand wie hohes Fieber, Graviditit, Schock,
schwere Krankheit aber auch Operation und Narkose verursacht. Hierbei werden die
Wachstumsprozesse abrupt und vorzeitig in den anagenen Haarfollikeln unterbrochen, gefolgt
von einer plotzlichen Synchronisation vieler Haarfollikel in der anagenen und telogenen
Phase. Nach zwei oder drei Monaten, wenn die Haarfollikel in eine neue Aktivititsperiode

eintreten, werden zahlreiche Telogenhaare gleichzeitig abgeworfen.

Unterschieden werden konnen diese zwei Bilder durch mikroskopische Untersuchungen der
ausgegangenen Haare. Telogenhaare besitzen einen einheitlichen Schaftdurchmesser sowie
eine leicht kolbenférmige, unpigmentierte, scheidenlose Wurzel. Die Anagenhaare besitzen
dagegen UnregelméBigkeit und Dysplasie in ihrer Form. Auch der Schaft variiert in seinem
Durchmesser und in seiner Form. Diese Haare brechen an solchen Stellen leicht ab, und
Ausfransung an den Spitzen ist erkennbar. Diese Verdnderungen klingen nach Beseitigung

der Storfaktoren wieder ab (SCOTT, 1988; MULLER et al., 1993).

2.3.3 Haltungsbedingter Haarausfall

Auch die Haltungsbedingungen konnen das enzootische Auftreten von Haarausfall, bevorzugt
an den Hintergliedmalen, auslosen. Feuchte Liegefldachen fiithren zu Irritationen der Haut und
Haare. Gerétete Haut und feuchte, struppige Haare, die zu Strihnen zusammenkleben, sind
erkennbar. Die Haare konnen leicht biischelweise ausgezogen werden. Histologische
Untersuchungen lassen leichte Parakeratose und Hyperdmie der Haut erkennen. Vergleichbare
Befunde werden bei Menschen als Irritationsdermatose bezeichnet.

Durch das Belecken der betroffenen "aufgeweichten" Hautpartien gelangen Haare in die

Kilbermégen, was zu Folgeerkrankungen fiihrt (KEINDOREF, 1978).

Das Auftreten von Haarausfall konnte auch bei Kilbern beobachtet werden, die auf

Polyvinylchlorid-Matten gehalten wurden. Dieser Kunststoff zeichnet sich durch eine
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halbfeste Konsistenz aus. Auflerdem gilt er als gut abwaschbar und weist eine geringe
Speicherkapazitit an Feuchtigkeit auf.

Bei 13 von 42 Kilbern konnten bei dieser Haltungsform Haarausfall beobachtet werden.
Nach nédherer Beobachtung konnten bei den Kilbern feuchte und nach Harn riechende
Bereiche am Korper, welche vermehrten Kontakt zur Unterlage hatten, gesehen werden. Als
Mitursache des Geschehens wird somit eine Reizung des Haarkleides durch Harn vermutet,
der trotz taglicher Reinigung in geringem Mal3e in den Poren des Kunststoffes verblieben war.
Durch bakterielle Bildung von Ammoniak wurde Haut und Haarkleid zusétzlich gereizt.
Neben dem Haarausfall konnten unregelméfige Trinkeaufnahme und Kotbeschaffenheit
beobachtet werden. Verantwortlich gemacht wurden dafiir Haarbille, die nach Schlachtung

bei einigen Tieren im Labmagen vorgefunden wurden (STAPLES, 1979).

2.3.4 Intoxikationen

Die beim Kalb selten auftretende Alopecia toxica wird durch eine vermehrte Aufnahme von
Jod, Kadmium, Molybdén, Quecksilber, Selen, Thallium und deren Verbindungen
hervorgerufen (GRUNDER, 1977).

2.3.5 Arzneimittelbedingter Haarausfall
Medikamente wie Zytostatika, Antikoagulantien oder Thyreostatika u.a. konnen auch beim
Kalb gelegentlich Haarausfall herbeifiihren, jedoch werden diese Substanzen kaum am Tier

angewendet (GRUNDER, 1977).
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B Pansentrinken

2.4 Definition und Formen von Pansentrinken

Pansentrinken wird durch milchige oder késeartige Beschaffenheit des Pansensubstrates und/
oder Pansenazidose (pH-Wert von unter sechs) bei Saugkilbern charakterisiert.

Nur beim gleichzeitigen Auftreten von Verdnderungen im Panseninhalt und klinischen
Erscheinungen sollte von einer Erkrankung an Pansentrinken gesprochen werden.
Krankheitserscheinungen sind unter anderem Storungen des Allgemeinbefindens, Saugunlust
mit wechselnder Trinkeaufnahme, struppiges und stumpfes Haarkleid mit gelegentlich
groBflichig auftretendem Haarverlust. Weiterhin ist aufgekriimmtes Stehen, Zdhneknirschen,
Leer- oder Scheinwiederkauen zu beobachten. Im weiteren Verlauf verlieren die Tiere an
Gewicht und kiimmern. Oft konnen leichte Pansentympanie, Klingel- und/oder
Plétschergeridusche in der Pansenregion wihrend der Schwing- und Perkussionsauskultation

festgestellt werden (RADEMACHER et al., 2003).

Unterschieden werden konnen zwei Formen von Pansentrinken:

Als Folge von verschiedenen Gesundheitsstorungen konnte akutes, nicht selbststindig
aufretendes Pansentrinken bei Tieren in den ersten Lebenswochen beobachtet werden (DIRR
u. DIRKSEN, 1989; DIRKSEN u. BAUR, 1991; HANICHEN et al., 1992).

Durch Stress verursachte Storung des Schlundrinnenreflexes fiihrt bei Milchmastkélbern zum
sogenannten Pansentrinker-Syndrom. Hierbei handelt es sich um eine selbststindige
chronisch verlaufende Erkrankung (VAN BRUINESSEN-KAPSENBERG et al., 1982;
BREUKING et al., 1986). Die fiir diese Erkrankung typischen Symptome treten bei den
Tieren in ihrer Gesamtheit erst mindestens vier Wochen nach Beginn der Mastperiode auf

(BREUKING et al., 1986).

2.5 Ursachen von Pansentrinken

2.5.1 Akutes Pansentrinken

Gelangt Trinke durch verschiedene Gegebenheiten in die Vormégen, wird Pansentrinken
herbeigefiihrt.

Grof3e Bedeutung fiir den ordnungsgeméBen Trinkvorgang hat der Schlundrinnenreflex, der
durch vielféltige Umstidnde fordernd oder hemmend beeinflusst wird.

Die jeweiligen Einfliisse sind der folgenden Tabelle zu entnehmen (Rademacher et al., 2003).
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Tabelle 1: Faktoren, die den Schlundrinnenreflex beeinflussen

fordernde Faktoren hemmende Faktoren

- Alter: je jlinger ein Kalb ist, desto leichter

wird der Reflex ausgelost

- Durst - zu heiBBe oder kalte Trinke

- Vollmilch - Milchaustauscher mit hohem Anteil an
Trockenmasse

- Nippeleimer - Trinken aus offenem Eimer oder Schale

- gewohntes Umfeld - Stress, Angst und Schmerz

- Zwangstrinkung iiber Sonde oder Drencher
(die gesamte Trianke gelangt in den
Pansenraum)

- Primérerkrankungen

Hauptursache fiir die Entstehung von Pansentrinken ist die Storung des Schlundrinnenreflexes
durch verschiedene primére Erkrankungen (u.a. Neugeborendurchfall, Nabelentziindungen
oder Lungenerkrankungen), die das Allgemeinbefinden der Tiere herabsetzen. Sekundir

entsteht Pansenazidose.

Werden die Kilber, die als trinkschwach gelten, mit Sonde, Drencher oder Flasche
zwingsgetrankt, fliet die verabreichte Trianke nahezu vollstindig in den Vormagenraum.

Das daraus entstehende Krankheitsbild wird als erzwungenes Pansentrinken bezeichnet.

Vergleichsweise unbedeutend ist als Ursache von Pansentrinken der abomaso-ruminale
Reflux zu erwdhnen. Wird die Aufnahmeféhigkeit des Labmagens iiberschritten, gelangt iiber

das ZuriickflieBen Trinke in den Pansenraum (RADEMACHER et al., 2003).

2.5.2 Chronisches Pansentrinken

In den ersten drei bis vier Lebenswochen verlduft die Entwicklung der Tiere normal. Bei
beginnender Mast mit Austauschmilch kommt es bei manchen Tieren zu einer Stérung des
Reflexablaufes der Schlundrinne, welche sich beim Hauptteil der Kélber innerhalb weniger
Tage wieder verliert. Bei einem geringen Anteil der Tiere hilt die Storung des Reflexes iiber
einen lingeren Zeitraum an, so daB mehrmalig Trinke in den Pansenraum einflie3t

(BREUKING et al., 1986; DIRKSEN, 2002). Die Storungen des Reflexablaufes werden unter
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anderem durch lange Transporte und Futterumstellungen herbeigefiihrt, auerdem scheinen
Betriebsfiithrung und BetriebsgroBe sowie die Qualitit der Trinke auf die Entstehung von
chronischem Pansentrinken Einfluf3 zu nehmen (VAN BRUINESSEN-KAPSENBERG, 1982;
BREUKING et al., 1986). Auch scheint das Alter der Tiere, in dem sich die Kélber zu Beginn
der Mastperiode befinden, die Entstehung des Syndroms zu beeinflussen. So konnte
beobachtet werden, dass vor allem Kilber erkrankt waren, die zu Beginn der Mastperiode

drei-vier Wochen alt gewesen sind (BREUKING et al., 1986).

2.6 Auswirkungen von Pansentrinken

2.6.1 Akutes Pansentrinken

Die in den Vormagenraum gelangte Trinke unterliegt bakteriellen Umsetzungsvorgidngen.
Unter anderem entstehen aus leicht verdaulichen Kohlenhydraten fliichtige Fettsduren und
Milchséure. Als Folge sinkt der pH-Wert im Pansenraum auf bis zu unter vier ab
(RADEMACHER et al., 2003). Kurzfristiges Trinken von Substrat in den Pansenraum bleibt
ohne erkennbare Folgen. Unter normalen Bedingungen hat der saure Panseninhalt den
Vormagen innerhalb weniger Stunden verlassen (LATEUR-ROWET u. BREUKING, 1983).
Bei Untersuchungen von FRIEDRICH (2001) und KORN (2001) konnte bei der Mehrzahl der
Tiere eine Normalisierung des pH-Wertes im Pansensaft nach initialer Behandlung der
Primédrerkrankung beobachtet werden. Bei FRIEDRICH (2001) lag der Anteil bei 59 %, bei
KORN (2001) bei 69 % der untersuchten Tiere. Nach FRIEDRICH (2001) ist die
Normalisierung des pH-Wertes abhingig von der Behandelbarkeit der priméren Erkrankung,
infolge derer es zum Pansentrinken kommt. Beschrieben wird auch, dass das Vorhandensein
von Kaseinflocken im Pansensaft Einfluss auf die pH-Wert Dynamik im Pansenraum hat.
Tiere mit hohem Kaseinflockenanteil im Pansensinhalt wiesen am folgenden
Untersuchungstag hdufiger im Vormagenraum einen pH-Wert im sauren Bereich auf.

Wird iiber einen lidngeren Zeitraum in den Pansen getrunken, kommt es zu pathologischen
Veridnderungen an der Pansenschleimhaut. Unter Einwirkung der gebildeten Buttersidure
(Proliferationsanregung) und Milchsdure (chemischer Reiz) entsteht an der
Vormagenschleimhaut eine hyperkeratotische Parakeratose und eine schwere
Retikuloruminitis (HANICHEN et al., 1992; DIRKSEN, 2002; RADEMACHER et al., 2003).
Liangerfristiges Pansentrinken beeintrachtigt das Allgemeinbefinden der Tiere, was
Saugunlust mit erneuten Pansentrinken zur Folge hat (HANICHEN et al., 1992;
RADEMACHER et al., 2003). Weiterhin kiimmern die Kilber und magern aufgrund der nicht
zur Verdauung verfiigbaren Néhrstoffe ab (RADEMACHER et al., 2003). Neben den lokalen
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Verinderungen treten systemische Veridnderungen auf. Dies sind metabolische Azidose,
Austrocknung, Elektrolytverlust, Hypoglykdmie und Intoxikation, welche die durch die
Primérerkrankung bedingten systemischen Verdnderungen verstiarken und das weitere
Krankheitsgeschehen beeinflussen (DIRKSEN, 2002). Letztendlich konnen Kélber an den
Folgen der chronischen Pansenazidose verenden (HANICHEN et al., 1992; DIRKSEN, 2002;
RADEMACHER et al., 2003).

Bei Untersuchungen an Pansentrinkern wurde die Bildung von L-Milchsiure und D-
Milchsdure im Pansenraum festgestellt (DIRR u. DIRKSEN, 1989; GRUDE et al., 1999,
GENTILE et al. 2002). GRUDE et al. (1999) konnten nicht bei allen Probanden einen
gleichzeitigen Anstieg der Werte im Blut erkennen. GENTILE et al. (2002) beobachteten bei
Tieren, die iiber einen ldngeren Zeitraum zwangsgetrankt worden sind, neben Pansenazidose
eine metabolische Additionsazidose. Weiterhin konnte ein Anstieg der D-Laktat

Konzentration im Blut gemessen werden.

2.6.2 Chronisches Pansentrinken

Die Verinderungen bei der chronischen Pansenazidose unterscheiden sich von den zuvor
beschriebenen Gegebenheiten. Bei dieser Form der Erkrankung bleiben die schweren
Entziindungen des Pansen-Haubenraums aus. Im proximalen Abschnitt des Leerdarms kommt
es zu Atrophie der Zotten und die Enzyme Laktase sowie alkalische Phosphatase weisen eine
verminderte Aktivitit in diesem Darmabschnitt auf. Chronische Verdauungsstorungen mit
Eindickung des Darminhaltes im Kolon und Rektum sind die Folge. Eine ausreichende
Versorgung der Tiere mit Nihr- und Wirkstoffen ist nicht gewihrleistet.

Tiere, die an chronischer Pansenazidose erkranken, zeigen Kiimmern, wechselnde
Trinkeaufnahme, vermehrtes Belecken von Gegenstinden oder Artgenossen, herabgesetzten
Hautturgor und langes, stumpfes Haarkleid mit Haarausfall. Bei Betrachtung des Abdomens
ist linksseitig eine Vorwdlbung im ventrolateralen Bereich und rezidivierende
Pansentympanie zu erkennen. Laute Plidtschergerdusche sind bei der Schwingauskultation im
linken Bauchabschnitt horbar. Der Kot weist typischerweise kittartige, pastose Konsistenz
auf. Im Panseninhalt sind hidufig Haare, Faserpartikel und Holzsplitter zu finden (DIRKSEN,
2002).
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3 EIGENE UNTERSUCHUNGEN

3.1 Material und Methoden

3.1.1 Krankengut

Im Zeitraum von 02.09.2002 bis 29.04.2003 wurden 331 Kélber im Alter von bis zu 31 Tagen
unabhingig vom Einlieferungsgrund in die Untersuchung aufgenommen. Von der
Untersuchung ausgeschlossen wurden nur Kilber, bei denen es nach Einlieferung aufgrund
des Allgemeinbefindens nicht moglich war, alle benotigten Proben zu gewinnen, oder solche,
bei denen es aus diagnostischen Griinden notig war, eine groBere Menge Pansensaft
abzusaugen oder eine Pansenspiilung vorzunehmen.

In die Auswertung einbezogen wurden nur die Daten der 270 Kilber, die nach Hause

entlassen werden konnten.

Die Rasseverteilung stellt sich wie folgt dar:
Deutsches Fleckvieh: 249
Deutsches Braunvieh: 6
Deutsche Schwarzbunte: 3
Andere und Kreuzungen: 12

Davon waren 150 Tiere méannlich und 120 Tiere weiblich.

3.1.2 Haltung und Fiitterung
Die Kélber wurden in Einzelboxen mit Stroheinstreu gehalten. Getriankt wurden die Tiere
dreimal téglich mit Vollmilch, in einer Menge von etwa 12 % des Korpergewichtes. Wasser,

Leckstein, Heu und Kilberstarter standen den Patienten zur freien Aufnahme zur Verfiigung.

3.1.3 Behandlung
Die Kilber wurden je nach Erkrankung mit klinikiiblichen MaBBnahmen behandelt. Jedem Tier

wurde bei Einlieferung ein Vitamin E/ Selen Préparat verabreicht.

3.1.4 Probennahme
Vor Einstallung wurde das Korpergewicht mittels einer digitalen Viehwaage ermittelt
(Texas Trading, iconix FX 1). Die Genauigkeit dieser Waage liegt bei 0,1 kg.

Unmittelbar nach der Einlieferung wurden Blutproben aus der V. jugularis entnommen.
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Zum gleichen Zeitpunkt wurde mit Hilfe einer speziellen Kélberschlundsonde mit
Messingkopf maximal 100 ml Pansensaft gewonnen. Ein vorher durchgefiihrtes Schiitteln an
der linken Bauchregion sollte gleichméfige Durchmischung des Panseninhaltes
gewihrleisten. Zur Entnahme wurde die Sonde mit der einen Hand am Gaumen des Tieres
fixiert, mit der anderen Hand wurde die Sonde geschoben. In der Regel wurde der
Sondenkopf problemlos abgeschluckt, und die Pansenfliissigkeit lief spontan ab. War dies
nicht der Fall, wurde durch nochmaliges manuelles Aufschiitteln oder durch Erzeugen eines
Unterdruckes versucht, Pansensaft zu gewinnen.

Weiterhin wurde mittels digitaler Provokation Kot gewonnen und dessen Konsistenz
ermittelt.

Zeitgleich erfolgte eine manuelle Haarzupfprobe an Stirn, Widerrist und Schwanzansatz.
Dabei wurde mit Daumen und Zeigefinger ein Haarbiischel erfait und mit langsamen,
gleichmifigen Zug iiberpriift, ob die Haare ausgezogen werden konnten.

Moglichst 24 Stunden nach Einlieferung wurde erneut Panseninhalt gewonnen und eine
Haarzupfprobe durchgefiihrt. War der pH-Wert am ersten Tag iiber sechs, am zweiten Tag
aber niedriger als sechs, so wurde am dritten Tag erneut eine Pansensaftkontrolle
durchgefiihrt.

Bis zur Entlassung der Tiere aus der Klinik wurden tédglich, zur gleichen Tageszeit an den
Patienten eine Haarzupfprobe vorgenommen und das Haarkleid adspektorisch auf Haarausfall
untersucht.

Vier Wochen nach Einlieferung der Tiere wurden deren Besitzer telephonisch nach dem
Zustand des Haarkleides derjenigen Kélber befragt, die wihrend des Klinikaufenthaltes in den
Versuch aufgenommen worden waren. Ausgenommen von der Befragung waren Eigentiimer,
deren Tiere bereits wihrend des Klinikaufenthaltes generalisierten Haarausfall aufgewiesen

hatten oder drei Wochen an der Klinik verblieben waren.
3.1.5 Probenbearbeitung

Im Labor der II. Medizinischen Tierklinik wurden die gewonnenen Proben bearbeitet und

untersucht.

3.1.5.1 Pansensaft :

-pH-Wert: pH- und TemperaturmefBgerit testo 230 der Firma testo,
(MeBbereich 0-10)

-grobsinnliche Untersuchung auf Beimengungen
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3.1.5.2 Blutuntersuchung:

-BE, HCO3: Bloodgas System 855, Fa. Ciba Corning
-Glukose: Automatic Analyzer Hitachi 911, Fa. Roche
(Hexokinase-Methode)

-L-Laktat: Automatic Analyzer Hitachi 911, Fa. Roche
(Vollenzymatischer Farbtest)

-D-Laktat: Automatic Analyzer Hitachi 911, Fa. Roche
(Vollenzymatischer Test nach LORENZ et al., 2003)

-Harnstoff: Automatic Analyzer Hitachi 911, Fa. Roche

(Kinetischer UV-Test)

-Kreatinin: Automatic Analyzer Hitachi 911, Fa. Roche
(Jaffe Methode, kinetisch ohne Enteiwei3ung)

-Aspartat-Amino-Transferase,

-Kreatinkinase: (bei 37° C) Automatic Analyzer Hitachi 911, Fa. Roche
(Deutsche Gesellschaft fiir klinische Chemie)

-Glutathionperoxidase: Automatic Analyzer Hitachi 911, Fa. Roche
(UV-Methode nach Paglia und Valentine)

3.1.6 Bewertung

-pH-Wert: Tiere, deren pH-Wert an einem Tag einen Wert unter sechs aufwies, galten als
einfache Pansentrinker (ePT) .

Wurde an zwei aufeinanderfolgenden Tagen im Pansensaft ein pH-Wert von unter sechs
festgestellt galt dies als kompliziertes Pansentrinken (kPT) .

-Durchfallerkrankung: Kotkonsistenz diinnbreiig, suppig oder wéssrig

keine Durchfallerkrankung: Kotkonsistenz mittel- oder dickbreiig sowie geformt

-Die Haarzupfprobe wurde als positiv bewertet, wenn an einem Tag des Klinikaufenthaltes an

allen definierten Stellen des Kalbes Haare biischelweise ausgezogen werden konnten.

3.1.7 Gruppeneinteilung
Gruppe A: Tiere mit generalisiertem Haarausfall (positive Haarzupfprobe)

Gruppe B: Tiere ohne generalisierten Haarausfall (negative Haarzupfprobe)

3.1.8 Ende der Untersuchung

Die Untersuchung wurde mit der telefonischen Befragung der Tierbesitzer beendet.
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3.1.9 Statistik

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit Hilfe des Computerprogrammes SPSS
11.5. fiir Windows.

Fiir die Berechnung der Kreuztabellen wurde der Chi-Quadrat-Test nach Pearson angewendet.
Beurteilt wurde dieser parameterfreie Test bei einem Signifikanzniveau von p=0,05.

Der Vergleich zwischen den Gruppen erfolgte mit dem Mann-Whitney-U-Test, welcher mit
einem Signifikanzniveau von < 0,05 beurteilt wurde.

Die Schitzung des Einflusses verschiedener Faktoren auf das Auftreten von Haarausfall
erfolgte durch Modellierung mittels bindrer logistischer Regression nach der allgemeinen
Formel:

logit(Haarausfall) = b;*B; + b*B; + ...+ b,*B,, + Konstante.

Wobei:

logit(HaaIaUSfall) = 1Og(P(Haarausfall)/ P(kein Haarausfall))'

Alle Parameter, die im bivarianten Vergleich (Mann-Whitney-U-Test) signifikante
Unterschiede aufwiesen, wurden einer vorwirts Selektion nach Wald zur Ermittlung
derjenigen Variablen mit dem hochsten Erkldrungswert fiir verschiedene Zielvariablen
unterzogen. Beim 5 % Niveau signifikante Faktoren wurden zur Berechnung der ,Odds ratios’
(OR) herangezogen, wobei
OR; = exp(by)

und das zugehorige 95 % - Konfidenzintervall (KI) nach

Kl = exp[bi £ Z1-a2 * SE(iy]

berechnet wurde.
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3.2 Ergebnisse:

3.2.1 Gruppengrifien
Gruppe A: 76 Kilber
Gruppe B: 194 Kilber

3.2.2 Alter und Korpermasse

In Abb. 2 ist der Zusammenhang zwischen Korpermasse und Alter bei Einlieferung von 263
Kilbern dargestellt. Die abgebildeten Geraden, die mittels linearer Regression berechnet
wurden, beschreiben die Beziehung zwischen den genannten Parametern. Unterschiede in den
Korpermassen zwischen Tieren mit und ohne Haarausfall waren zum Zeitpunkt der

Einlieferung nicht erkennbar.
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Abb. 2 Alter und Korpermasse am Einlieferungstag von 263 Kilbern
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Das mittlere Alter betrug bei allen Tieren 9,7 + 4,6 Tage. Tiere der Gruppe A waren

durchschnittlich 10,5 + 5,2 Tage alt, Tiere der Gruppe B 9,4 + 4,3 Tage.

Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen besteht nicht.

3.2.3 Geschlecht

Tabelle 2: Gruppenverteilung hinsichtlich des Geschlechts

Gruppe A Gruppe B Gesamt
méinnlich 46 103 150
weiblich 30 90 120

Beziiglich des Geschlechts besteht zwischen den Gruppen kein signifikanter Unterschied.

3.2.4 Vorberichtliche Angaben

Nach Aussagen der Tierbesitzer wurden 19 Kilber entweder mit Milch "eingemolken",
"eingeschiittet" oder "zwangsgetriankt". Bei 16 dieser Tiere konnte am ersten Tag ein pH-Wert
des Pansensaftes von unter sechs gemessen werden. Am zweiten Tag wurde eines dieser Tiere

als komplizierter Pansentrinker eingestuft.

Tabelle 3: Gruppenverteilung "eingeschiittet"

"eingeschiittet" nicht "eingeschiittet" Gesamt
Gruppe A 4 72 76
Gruppe B 15 179 194
Gesamt 19 251 270

Ein Vergleich der Gruppen 146t keinen signifikanten Unterschied erkennen.

3.2.5 Pansensaft
3.2.5.1 Kaseinflockenbildung:

Bei 73 Kilbern waren im Pansensaft Kaseinflockenbildung ersichtlich. Von diesen Tieren
waren 53 einfache Pansentrinker und 14 komplizierte Pansentrinker. Neun der Kilber, die
kompliziertes Pansentrinken aufgewiesen haben, entwickelten Haarausfall.

Die Abweichung zwischen den Gruppen ist nicht signifikant.
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Tabelle 4: Gruppenverteilung Kaseinflockenbildung

"Flocken" keine "Flocken" Gesamt
Gruppe A 22 54 76
Gruppe B 51 143 194
Gesamt 73 197 270
3.2.5.2 Einfache Pansentrinker:
Tabelle 5: Gruppenverteilung einfaches Pansentrinken

ePT kein ePT Gesamt

Gruppe A 31 45 76
Gruppe B 62 132 194
Gesamt 93 177 270

Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen hinsichtlich einfachem

Pansentrinken.

Die Mehrheit der Kélber n=45 (59 %) von Gruppe A wiesen weder am ersten noch am

zweiten Untersuchungstag eine Pansenazidose auf.

3.2.5.3 Komplizierte Pansentrinker:

Tabelle 6: Gruppenverteilung kompliziertes Pansentrinken

kPT kein kPT Gesamt
Gruppe A 13 63 76
Gruppe B 11 183 194
Gesamt 24 246 270

Die Tiergruppen weisen beziiglich kompliziertem Pansentrinken einen signifikanten

Unterschied auf.
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3.2.6 Kotkonsistenz

Tabelle 7: Gruppenverteilung Kotkonsistenz am Einlieferungstag

Konsistenz Gruppe A Gruppe B
wissrig 11 34
wassrig- suppig 6 3
suppig 29 67
suppig- diinnbreiig 3 2
diinnbreiig 16 38
diinn- mittelbreiig 4 5
mittel- dickbreiig 0 4
dickbreiig 4 24
dickbreiig- geformt 0 1
Gesamt 75 193

(Trennlinie: oberhalb Durchfallerkrankung unterhalb keine Durchfallerkrankung)

Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen in Bezug auf durchfallartige
Kotkonsistenz am Einlieferungstag ist nicht erkennbar.

Am Einlieferungstag wiesen 92,1 % der Tiere mit Haarausfall und 77,3 % der Kélber ohne
Haarausfall Kot von durchfalltypischer Konsistenz auf. Von den sechs Tieren der Gruppe A,
die am Tag der Einlieferung keinen Durchfallkot abgesetzt hatten, entwickelten fiinf Kilber
wihrend des Klinikaufenthaltes Enteritis.

Bei jeweils einem der Tiere von Gruppe A und Gruppe B konnte am Einlieferungstag kein
Kot gewonnen werden. Das Tier der Gruppe A entwickelte im Laufe des Klinikaufenthaltes

durchfallartigen Kot, das Tier der anderen Gruppe erkrankte nicht an Kilberdurchfall.
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3.2.7 Blutwerte

Tabelle 8: Mittelwerte und Standardabweichung der untersuchten Blutparameter

Parameter Gruppe A Gruppe B p= Referenzwerte
(Einheit) (X +s) (X %)

BE (mmol/l) -11,4+£11,93 -6,6 £ 11,63 0,002 -25-25
Minimum/Maximum -29,7/18 -30,5/15 mmol/l
HCO3 (mmol/l) 17,0 £9,76 20,8 £9,79 0,002 | 22-28 mmol/l
Minimum/Maximum 4,1/44.4 3,6/41,9

Glukose (mmol/l) 4,6 +1,73 4,6 +1,17 0,734 | 3,9-6,6 mmol/l
Minimum/Maximum 2,7/15,7 1,9/9,1

L-Laktat (mmol/l) 2,3+2,16 2,3+£1,97 0,564 | bis 2,2 mmol/l
Minimum/Maximum 0,3/94 0,3/11,0

D-Laktat (mmol/l) 6,6 £5,71 4,7+5,30 0,002 | bis 4 mmol/l
Minimum/Maximum 0/18,6 0/19,5

Harnstoff (mmol/l) 17,6 + 12,60 13,7+ 10,20 0,013 | bis 5,5 mmol/l
Minimum/Maximum 1,3/57,6 1,5/54,0

Kreatinin (umol/l) 250,0 £ 196,34 200,0 £ 163,6 0,043 | bis 110umol/l
Minimum/Maximum 75,3/ 883,22 51,9/1020,0

Glutathion- 413,0 £ 186,44 472,5 + 165,80 0,022 | >250 U/gHb
peroxidase (U/gHb)

Minimum/Maximum 6/ 800 101 /775

Aspartat-Amino-

Transferase (U/1) 80,9 + 87,22 55,9 + 48,36 0,003 bis 80 U/1
Minimum/Maximum 17,8/ 650,8 22,1/570,6

Kreatinkinase (U/1) 1254,7 +2571,06 726,6 + 1851,26 0,022 bis 245 U/1
Minimum/Maximum 29,3 /18579,0 17,1/ 16366,0

(x: Mittelwert; s: Standardabweichung)

3.2.8 Aufenthaltsdauer

Die Tiere der Gruppe A verblieben lidnger an der Klinik als die der Gruppe B. Die

Aufenthaltsdauer von Tieren der Gruppe A war mit 11,6 + 5,34 Tagen signifikant ldnger als

die der Gruppe B (8,2 £+ 5,99; p=0,000).

24




3.2.9 Telefonische Befragung

Von den Tieren, die wihrend des Klinikaufenthaltes keinen generalisierten Haarausfall
entwickelt hatten, haben zwei Kélber im heimischen Stall nach Aussagen der Besitzer
generalisierten Haarausfall aufgewiesen. Eines dieser Tiere war wihrend des
Klinikaufenthaltes als einfacher Pansentrinker eingestuft worden, das andere Tier hatte bei
keiner Untersuchung einen pH-Wert des Pansensaftes von unter sechs.

156 Kilber haben nach Entlassung laut Tierbesitzer keinen Haarausfall entwickelt.

10 Tiere waren iiber drei Wochen an der Klinik verblieben, eine telefonische Befragung
wurde somit nicht durchgefiihrt.

Bei 26 Kilbern konnte keine Information iiber den Zustand des Haarkleides der Tiere nach
Entlassung aus der Klinik gewonnen werden, da die Tierbesitzer telefonisch nicht erreichbar

waren.

3.2.10 Ergebnisse mittels bindrer logistischer Regression:

Der logistischen Regression wurden die Parameter unterbreitet, die im Mann-Whitney-U-Test
signifikant unterschiedliche Werte fiir die Gruppen mit und ohne Haarausfall aufwiesen:
Basenexcess, Hydrogencarbonationen, D-Laktat, Harnstoff, Gluathionperoxidase, Kreatinin
und kompliziertes Pansentrinken. Aulerdem wurden Durchfallerkrankung und Durchfallgrad
am Einlieferungstag mit einbezogen.

Als in der logistischen Regression signifikant gingen die in Tabelle 9 dargestellten Faktoren

in das Endmodell ein.

Tabelle 9: Ergebnisse des Endmodells der Modellierung mittels binérer logistischer

Regression

Faktor P OR KI
Durchfall 0,02 3,009 1,210 — 7,487
kompliziertes 0,02 2,770 1,157 - 6,633
Pansentrinken

Glutathion- 0,03 0,998 0,997 — 1,000
peroxidase

Die OR-Werte zeigen, dass Tiere mit Durchfall ein 3 Mal so hohes Risiko fiir Haarausfall
haben wie Tiere ohne Durchfall, Tiere mit kompliziertem Pansentrinken haben ein 2,8 mal so

hohes Risiko an Haarausfall zu leiden wie Tiere ohne Pansentrinken. Das OR fiir die
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Glutathionperoxidase besagt, dass ein hoherer Selengehalt im Blut eine protektive Wirkung
gegen Haarausfall hat: pro Einheit Glutathionperoxidase-Aktivitit sinkt das Risiko im Mittel

um 2 %eo.
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4 DISKUSSION

Ziel dieser Arbeit war es zu untersuchen ob ein Zusammenhang zwischen Pansentrinken und

dem Auftreten von Haarausfall besteht.

Im Rahmen dieser Studie konnten die Ergebnisse der Untersuchungen von FRIEDRICH
(2001) und KORN (2001) bestitigt werden. Bei 74 % der untersuchten Tiere, die am ersten
Tag einen pH-Wert des Pansensaftes von unter sechs aufgewiesen hatten, normalisierte sich
das saure Milieu im Vormagenraum am zweiten Untersuchungstag nach initialer Behandlung
der Grunderkrankung.

Im Rahmen dieser Studie wurde einfaches (pH-Wert des Pansensaftes an einem
Untersuchungstag unter sechs) und kompliziertes Pansentrinken (pH-Wert des Pansensaftes
an zwei aufeinanderfolgenden Tagen unter sechs) unterschieden. Dies ermoglichte die

Differenzierung von kurzfristiger und langfristiger Pansenazidose.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung ergaben, dass nicht einfaches Pansentrinken aber
kompliziertes Pansentrinken mit generalisiertem Haarverlust in Verbindung gebracht werden

kann.

Als Ursache fiir Pansentrinken wird unter anderem Zwangstrankung genannt (DIRKSEN u.
BAUR, 1991; GENTILE et al., 2002; RADEMACHER et al., 2003). Die Autoren
RADEMACHER et al. (2003) berichten, dass weder bei Zwangstrankung iiber Drencher oder
Sonde noch beim Einfloen der Trinke, der fiir den ordnungsgemaif3 ablaufenden
Trinkvorgang notige Schlundrinnenreflex ausgelost wird. Das verabreichte Substrat gelangt
also in den Pansenraum. Durch die bakterielle Bildung von Sauren sinkt der pH-Wert in
diesem Organ auf einen Wert bis zu vier ab.

Die Uberlegung war, ob durch Zwangstrinkung kompliziertes Pansentrinken mit
anschliefendem Haarausfall herbeigefiihrt werden kann. Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen,
dass zwanghaft verabreichte Trianke mit einfachem Pansentrinken, nicht aber mit
kompliziertem Pansentrinken in Zusammenhang gebracht werden kann. Von den Tieren, die
zwangsgetrankt worden waren (19 Kilber), wies ein GroBteil (16 Kélber) am ersten Tag eine
Pansenazidose auf. Mit Ausnahme von einem Tier normalisierten diese Tiere am néchsten

Untersuchungstag den pH-Wert im Pansenraum Dieses Ergebnis bestitigt die Angaben von
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LATEUR-ROWET u. BREUKING (1983) die besagen, dass im Normalfall der saure Inhalt

den Pansen innerhalb von drei Stunden verlaft.

Allerdings ist zu beachten, dass bei dieser Studie weder die Haufigkeit der zwanghaften
Verabreichung noch die Menge der applizierten Trinke bekannt sind. GENTILE et al. (2002),
RADEMACHER et al. (2003) und FRIEDRICH u. RADEMACHER (2003) weisen darauf
hin, dass wiederholte Zwangstrankung chronische Pansenazidose nach sich zieht. Nicht
auszuschlieBen ist folglich ein Herbeifiihren von komplizierten Pansentrinken durch oftmalige
zwanghafte Verabreichung der Trénke.

Die so entstandene ldngerfristige Erkrankung konnte bei den Tieren Haarverlust hervorrufen;
der Zusammenhang zwischen komplizierten Pansentrinken und Haarausfall wurde anfangs

beschrieben.

Von FRIEDRICH u. RADEMACHER (2003) wird Kaseinflockenbildung im Pansensaft als
Hinweis fiir linger andauernde Pansenazidose genannt. Bei eigenen Untersuchungen konnte
diese Abhéngigkeit nicht bestitigt werden. Die Mehrzahl der Tiere (53 Kilber), die Kasein im
Pansensaft enthalten hatten, waren einfache Pansentrinker, 20 Tiere waren wihrend des
gesamten Untersuchungszeitraumes nicht im Pansen sauer. Ein geringer Anteil (14 Kélber)
wies am zweiten Untersuchungstag kompliziertes Pansentrinken auf.

Nach den Ergebnissen dieser Studie stellt zwar Flockenbildung im Pansensaft ein Signal fiir
einfaches Pansentrinken nicht aber fiir kompliziertes Pansentrinken dar. Folglich stellt
Kaseinflockenbildung im Pansensaft vermutlich keinen Hinweis fiir die Entstehung von

Haarausfall dar.

Von verschiedenen Autoren (GRUNDER, 1977; SCOTT, 1988; MULLER, 1993; BOSTEDT,
2000) wird Haaraustfall als Begleiterscheinung von verschiedenen Erkrankungen beschrieben.
Eigene Untersuchungen gehen mit dieser Beobachtung konform. Der Anteil der Tiere mit
durchfallartiger Kotkonsistenz am Einlieferungstag war bei der Tiergruppe mit Haarverlust
hoher, weiterhin wiesen die Kélber von Gruppe A einen statistisch signifikant hoheren
Azidosegrad (Basenexzess: -11,4 mmol/l) und Dehydratationsgrad (Harnstoff: 17,6 mmol/I)
am FEinlieferungstag auf, als Kélber von Gruppe B (Basenexzess: -6,6 mmol/l; Harnstoff: 13,6
mmol/l). Dies bestitigt die Angaben von BOSTEDT et al. (2000), die besagen, dal} vor allem

schwer an Durchfall erkrankte Kilber Haarverlust zeigten.
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Metabolische Azidose und/oder Austrocknung fithren zu einer Stérung des
Allgemeinbefindens der Kilber (KASARI u. NAYLOR, 1984; KASARI u. NAYLOR, 1985;
KASARI u. NAYLOR, 1986; NAYLOR, 1989; GROVE-WHITE u. WHITE, 1993;
GEISHAUSER u. THUNKER, 1997; WENDEL et al., 2001; RADEMACHER et al., 2002).
In dieser schlechten Verfassung kommt es bei den Kilbern zu einer Stérung des
Schlundrinnenreflexes mit anschlieBendem sekundir auftretenden Pansentrinken.
Lingerfristige Pansenazidose wiederum beeinfluflit das Befinden der Tiere soweit, dass erneut

in den Pansen getrunken wird (RADEMACHER et al., 2003).

Dieser Sachverhalt erklért die Zusammenhénge zwischen kompliziertem Pansentrinken und
generalisiertem Haarausfall im Rahmen dieser Studie. Langerfristiges Pansentrinken stellt
vermutlich eine Folgeerscheinung der schweren Durchfallerkrankung dar.

Verschiedene kausale Zusammenhinge sollten nach den Ergebnissen dieser Untersuchung in
Betracht gezogen werden: Haarverlust konnte ebenso wie Pansentrinken, eine Konsequenz
der schweren Erkrankung widerspiegeln. Diese beiden sekundédren Verianderungen treten dann
unabhingig voneinander auf.

Es besteht aber auch die Moglichkeit, da3 kompliziertes Pansentrinken den Haarverlust
herbeifiihren kann. Letzterer tritt dann erst zeitlich versetzt, nach der langfristigen
Pansenazidose, auf.

Hauptverantwortlich fiir die Entstehung von Haarausfall ist wahrscheinlich die
schwerwiegende Erkrankung der Tiere an Neugeborenendurchfall. Begriindet werden kann
dies unter anderem damit, daf bei einem Grofteil der Tiere (45 Kéilber), die Haarausfall
gezeigt hatten, wihrend der zweimaligen Pansensaftkontrolle nie eine Azidose im
Vormagenraum festgestellt werden konnte. Dagegen zeigten mit Ausnahme eines Tieres alle
Kilber der Gruppe A wihrend des Klinikaufenthaltes Durchfall.

Auch die Ergebnisse der Berechnung mittels binidrer logistischer Regression sprechen fiir
diese Vermutung und quantifizieren diese. Die Wahrscheinlichkeit an Haarverlust zu
erkranken ist bei den Tieren, die an Durchfall leiden hoher, als bei denjenigen Tieren die an

komplizierten Pansentrinken erkranken.

LORENZ (2003) beschreibt, dass die Storungen des Allgemeinbefindens bei Kilbern mit
Durchfallerkrankung, die bis dato der metabolischen Azidose zugeschrieben wurden, durch
eine D-Laktatamie bedingt sein konnten. Ausgenommen davon ist jedoch der Saugreflex, der

keine Beeinflussung erféahrt. Tiere der Gruppe A wiesen zwar einen entsprechenden Wert an
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D-Laktat im Blut auf, eine Entstehung des Krankheitsbildes Pansentrinken durch
Beeinflussung des Schlundrinnenreflexes aufgrund einer D-Laktatdmie ist aber eher
unwahrscheinlich. Vermutlich wird der Schlundrinnenreflex ebensowenig wie der Saugreflex
von einem erhohten D-Laktat Wert im Blut beeintriachtigt.

Der ermittelte Zusammenhang zwischen langfristigem Pansentrinken sowie schwerer
Durchfallerkrankung und Haarausfall lassen ein lang andauerndes Geschehen als Ursache fiir
den Haarverlust vermuten. Fiir ein schweres, lang anhaltendes Krankheitsgeschehen als
Ausloser fiir den Haarausfall spricht auch die ldngere Verweildauer an der Klinik von Tieren

der Gruppe A.

Auffillig waren bei dieser Arbeit die bei Gruppe A (6,6 mmol/l) statistisch signifikant
hoheren Werte an D-Laktat im Blut im Vergleich zu denen der Gruppe B (4,7 mmol/l).
Einerseits wird von DIRR u. DIRKSEN (1989), GRUDE et al. (1999) und GENTILE et al.
(2002) bei Pansentrinkern die Bildung von D-und L-Laktat im Pansenraum beschrieben,
andererseits wurden von GRUDE et al. (1999) erhohte D-Laktatwerte bei Kélbern mit
Neugeborenendurchfall festgestellt.

Nach GENTILE et al. (2002) ist die Ursache einer D-Laktatdmie durchaus in einer
vermehrten Bildung von D-Laktat bei langfristiger Pansenazidose mit anschlieender
Resorption in den Kreislauf zu sehen. D-Laktat wird aber vermutlich nicht nur im
unphysiologisch sauren Pansenmilieu sondern auch im Darm von Kélbern mit

Durchfallerkrankung von Bakterien gebildet (GRUDE et al., 1999).

Der bei Gruppe A signifikant hoher gemessene Wert an D-Laktat im Blut ist vermutlich
Ausdruck fiir die Bildung der Milchsédure sowohl im Pansenraum bei ldngerfristiger
Pansenazidose und im Kilberdarm bei schwerer Durchfallerkrankung.

Eine andere Erklédrung fiir die bei Gruppe A stidrker ausgeprigte D-Laktatimie besteht darin,
dass nach TUBBS et al. (1961) die Metabolisierung von Laktat, bei niedrigem pH-Wert
verlangsamt wird. Tiere mit Haarverlust wiesen eine stirkere Blutazidose auf als Tiere ohne
Haarverlust.

Ob eine D-Laktatimie in den Stoffwechsel des Haarkleides in der Hinsicht eingreift, dass

Haarausfall entsteht, mii3te durch weitere Untersuchungen abgeklért werden.

L-Laktat und Energiemangel konnten bei dieser Arbeit nicht in Zusammenhang mit

Haarausfall gebracht werden. Bei beiden Gruppen bewegten sich die gemessenen Werte von
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L-Laktat und Glukose im Blut im physiologischen Bereich. Eine Begriindung dafiir wire,
dass L-Laktat leichter vom Korper metabolisiert werden kann (GRUDE et al., 1999).

Wie anfangs erldutert, waren Tiere der Gruppe A stirker dehydriert als Tiere der Gruppe B.
Dies wird vor allem durch die, bei Gruppe A hoher gemessenen Werte im Blut an Harnstoff
und Kreatinin, erkennbar.

In Betracht gezogen werden kann, dass es aufgrund der Zentralisierung des Korperwassers zu
einer Minderdurchblutung der Haut kommt. Méglicherweise fiihrt dies zu den von WIRTH u.
DIERNHOFER (1950) beschriebenen Erndhrungsstérungen der Haut und Haarwurzeln als
Folge oder Begleiterscheinung von verschiedenen Infektions-und Organerkrankungen (z.B.

schwere Darmentziindungen), die Haarverlust herbeifiihren.

Kilber mit Haarausfall wiesen eine stirkere Blutazidose auf als solche ohne Haarausfall.
Diese Verdanderung im Blut ist einerseits die Folge der schweren Durchfallerkrankung
(Rademacher et al., 2002). Andererseits wird metabolische Azidose auch als Konsequenz von
langerfristigem Pansentrinken beschrieben (DIRKSEN, 2002). Ein entsprechend niedriger
Gehalt an Hydrogencarbonationen im Blut war festzustellen. Die Ursache von Haarausfall
konnte somit auch in einer starken Blutazidose liegen.

Dieser Sachverhalt erklirt auch den Zusammenhang zwischen Haarausfall mit komplizierten

Pansentrinken und schwerer Durchfallerkrankung.

Endogene Bilanzstorung infolge schwerer Durchfallerkrankung wird von BOSTEDT et al.
(2000) als Ursache fiir den Haarausfall vermutet. Welche Mechanismen bei
Neugeborendurchfall den Stoffwechsel des Haarkleides derartig beeinflussen, konnte anhand

dieser Studie nicht geklédrt werden.

Selenmangel als Ursache fiir generalisierten Haarausfall ist auszuschlieBen. Die Aktivitit des
Enzyms Glutathionperoxidase, als Indikator fiir die Selenversorgung war bei beiden Gruppen
am Einlieferungstag im Normbereich. Die Untersuchungen von PRITCHARD et al. (1983)

konnten somit bestitigt werden. Einen moglicherweise entstehenden Mangel wurde durch die

routineméfige Gabe eines Vitamin E/Se Préaparates am Einlieferungstag vorgebeugt.

Der signifikant niedrigere Wert der Aktivitit dieses Enzyms ist wahrscheinlich Ausdruck

eines vermehrten Verbrauchs von antioxidativen Substanzen bei schwerkranken Tieren. Die
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bei den Kélbern mit Haarausfall signifikant hoheren Werten von Aspartat-Amino-Transferase
und Kreatinkinase charakterisieren wahrscheinlich Zelluntergédnge im Rahmen des oxidativen
Stresses wihrend der schweren Erkrankung.

Ein geeigneter Test zur Bestimmung des antioxidativen Status ist nach STOHRER et al.
(2001) u.a. die TEAC (Trolox equivalent antioxidant capacity). Ein direkter Zusammenhang
zwischen der Entstehung von Haarausfall und oxidativem Stress ist fraglich. Vermutlich sind
die Verschlechterung des oxidativen Status und Haarausfall Begleiterscheinungen bei
schwerer Erkrankung an Neugeborendurchfall. Zur Kliarung derartiger Zusammenhénge sind

weitere Untersuchungen notig.

Es handelt sich bei dem wihrend der Untersuchung beobachteten Haarausfall vermutlich um
das von SCOTT (1988) und MULLER et al. (1993) beschriebene anagene Effluvium. Der
Haarausfall trat innerhalb von Tagen auf; im Gegensatz zu dem von den Autoren
beschriebenen telogenen Effluvium, das erst nach mehreren Monaten auftritt. Um diese
These bekriftigen zu konnen sollte eine mikroskopische Untersuchung der ausgegangenen
Haare durchgefiihrt werden. Nach SCOTT (1988) und MULLER et al. (1993) geben die

Struktur und Form der untersuchten Haare Hinweis auf das jeweilige Effluvium.
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S ZUSAMMENFASSUNG

(S. Mayr, 2004)

UNTERSUCHUNGEN ZUR URSACHE DES GENERALISIERTEN
HAARAUSFALLS BEI JUNGEN KALBERN

In den letzten Jahren konnte bei Kilbern, die wegen Durchfallerkrankung und/ oder
Pansentrinken in die Klinik eingeliefert wurden, Haarausfall beobachtet werden.

Im Rahmen dieser prospektiven Arbeit sollte untersucht werden, ob ein ursidchlicher
Zusammenhang zwischen dem Krankheitsbild Pansentrinken und generalisiertem Haarverlust

besteht.

Ausgewertet wurden Daten von 270 Tieren im Alter bis zu 31 Tagen, die aus
unterschiedlichen Griinden in die Klinik verbracht worden waren und nach erfolgreicher
Behandlung nach Hause entlassen werden konnten. Nicht in den Versuchsablauf einbezogen
wurden Kilber, deren Allgemeinbefinden es nicht zulie, alle Proben zu gewinnen. Weiterhin
wurden Tiere aus dem Versuch ausgeschlossen, bei denen es aus diagnostischen Griinden
notig war, eine groflere Menge Pansensaft abzusaugen oder eine Pansenspiilung
vorzunehmen.

Am Einlieferungstag wurden Blutproben sowie Pansensaft gewonnen und an drei Stellen des
Korpers (Stirn, Widerrist und Schwanzansatz) eine Haarzupfprobe durchgefiihrt. Am
folgenden Tag (moglichst 24 Stunden spéter) wurde wiederum Pansensaft entnommen und
eine Haarzupfprobe durchgefiihrt. Die aus dem Pansen gewonnene Fliissigkeit wurde
adspektorisch auf Kaseinbeimengungen untersucht und der pH-Wert wurde gemessen. War
der pH-Wert des Pansensaftes am ersten Untersuchungstag iiber sechs, am zweiten aber unter
sechs, wurde am dritten Tag erneut Pansensaft gewonnen.

Dies ermoglichte die Differenzierung zwischen einfachem (pH-Wert des Pansensaftes an
einem Tag unter sechs) und kompliziertem Pansentrinken (pH-Wert an zwei
aufeinanderfolgenden Tagen unter sechs). Bis zum Tag der Entlassung wurden bei allen
Tieren tiglich moglichst zur gleichen Zeit des Tages eine Haarzupfprobe durchgefiihrt und

das Haarkleid adspektorisch auf Haarverlust untersucht.

Von den untersuchten Tieren entwickelten 76 Kélber Haarausfall. Die Gruppe mit Haarausfall

erkrankte signifikant 6fter an kompliziertem Pansentrinken als Tiere ohne Haarausfall. Nicht
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signifikant unterschiedlich waren die Gruppen hinsichtlich einfachen Pansentrinkens,
Kaseinflockenbildung im Pansensaft und vorberichtlicher Zwangstrinkung.

Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen waren im Bezug auf Basenexzess,
Hydrogenkarbonat, D-Laktat, Harnstoff, Kreatinin und der Enzyme Glutathionperoxidase,
Aspartat-Amino-Tranferase sowie Kreatinkinase errechenbar. Die Werte von L-Laktat und
Glukose im Blut wiesen keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen auf.

Tiere mit Haarausfall verblieben signifikant langer an der Klinik als Tiere ohne Haarausfall.

In ihrer Gesamtheit lassen die Ergebnisse folgende kausale Zusammenhiinge vermuten.
Haarausfall und kompliziertes Pansentrinken stellen Folgeerscheinungen der schweren
Erkrankung an Neugeborenendurchfall dar. Diese beiden sekundir auftretenden
Veridnderungen erscheinen unabhéngig voneinander.

Es besteht aber auch die Moglichkeit, dass kompliziertes Pansentrinken Haarverlust
herbeifiihren kann. Letzterer tritt dann erst zeitlich versetzt, nach langfristiger Pansenazidose
auf.

Anzunehmen ist, dass eine schwere Enteritis-Erkrankung Haarausfall auslost. Diese Annahme
wird dadurch bekriftigt, dass der Hauptteil der Tiere mit Haarausfall schwer an Durchfall
erkrankt war, jedoch wihrend des untersuchten Zeitraums keine Pansenazidose aufgewiesen
hatte.

Verschiedene Vorginge, die wihrend schwerer Durchfallerkrankung ablaufen, greifen
moglicherweise in den Stoffwechsel des Haarkleides ein.

Zum einen konnte Blutazidose oder Dehydratation, zum anderen aber auch D-Laktatdmie

in Frage kommen.

Welche Mechanismen bei schwerer Erkrankung Haarausfall verursachen, sollte Gegenstand

weiterer Untersuchungen sein.
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6 SUMMARY

(S. Mayr, 2004)

STUDIES REGARDING THE ETIOLOGY OF GENERALIZED ALOPECIA IN
YOUNG CALVES

In the past few years alopecia has been observed in calves that were admitted to our clinic
because of diarrhea and/or ruminal drinking. The aim of this prospective study was to
investigate whether there is a causal relationship between ruminal drinking and generalized

alopecia.

Data from a total of 270 animals aged 31 days or younger that were admitted to the clinic for
various reasons — and discharged after successful treatment were analysed. Animals whose

general condition did not allow the collection of samples were excluded from the study.

On the day of admission blood samples, rumen liquid, and hair-pluck samples from three
defined regions of the body (forehead, withers, tail base) were taken. On the following day,
preferably twenty-four hours later, these procedures were repeated. The fluid taken from the
rumen was examined for gross evidence of casein, and the pH-value was measured. If the pH
was above six on the first day, but below than six on the second day, rumen liquid was taken

again on the third day.

A differentiation between simple ruminal drinking (pH below six on the first day of the
study), and complicated ruminal drinking (pH below six on two consecutive days) was
obtained by following the described procedure. Up to the day of discharge the hair-pluck

samples and visual examination were carried out daily.

A total of 76 of the examined animals developed alopecia. Animals with alopecia were
significantaly more often diagnosed with complicated ruminal drinking than animals without
hairloss. With regard to simple ruminal drinking, presence of casein , and force-feeding
(according the history) the groups were not significantly different. Significant differences
were observed between the groups with reference to base excess, hydrogen-carbonate, D-
lactate, urea, creatinine and the enzymes glutathione peroxidase, aspartate amino-transferase,

as well as creatine kinase. Analysis of the blood values of L-lactate and glucose did not show
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significant differences. Calves with hair loss remained in the Clinic significantly longer than
animals without alopecia.

On the basis of the results, the following causal relationships are assumed: Alopecia and
complicated ruminal drinking represent after-effects of serious diarrheal illness in the
newborn calf. These secondarly problems seem to be independent of each other.
Alternatively, it could be hypothesized that complicated ruminal drinking leading to a
protracted ruminal acidosis could induce alopecia.

Furthermore, it can be assumed that serious neonatal diarrhea alone could cause generalized
hair loss in calves. This assumption is supported by the results of this study which show that
the majority of the animals included in this investigation suffered from severe diarrhea but
were not diagnosed with ruminal acidosis during the observation period. A variety of
disturbances caused by severe diarrheal illness possibly influence the metabolism of the hair.

D-lactatemia, dehydration, or blood acidosis could be of relevance in this context.

The mechanisms that cause alopecia during serious illness should be the subject of further

studies.
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