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1. Einleitung

Neonataler Kélberdurchfall kam sowohl in Milchviehherden als auch bei Mastbetrieben
hdufig vor (Gomez und Weese 2017, Lorenz et al. 2011, Smith 2012, Svensson et al. 2003,
Cho und Yoon 2014) und spielte bei fehlenden therapeutischen MaBBnahmen eine wesentliche
Rolle fiir die Kéilbersterblichkeit in den Betrieben (Gomez und Weese 2017, Lorenz et al.
2011, Smith 2012 Svensson et al. 2003, Hur et al. 2013). Des Weiteren war dies auch ein
hdufiger Grund fiir wirtschaftliche Verluste (Donovan et al. 1998, Gomez und Weese 2017,
Cho und Yoon 2014). Laut Gomez und Weese (2017) wurde Enteritis gehduft zwischen dem
1. und 30. Lebenstag beschrieben. In einer Studie von Svensson et al. (2003) war Enteritis die
hiufigste Krankheitsursache bei Kélbern bis zum 90. Lebenstag.

Die vier hiufigsten Erreger fiir neonatalen Kélberdurchfall bei Kilbern zwischen dem 1. und
30. Lebenstag waren Rotavirus, bovines Coronavirus, Cryptosporidium und Escherichia coli
(De la Fuente et al. 1999), welche jedoch auch bei gesunden Tieren vorkamen (Bartels et al.
2010, Gulliksen et al. 2009, Silverlas et al. 2010). Bei einer Studie von Bartels et al. (2010)
waren bei Kilbern zwischen 1. und 22. Lebenstag die am héufigsten nachgewiesenen
Enteropathogene Rotavirus, bovines Coronavirus, Cryptosporidium parvum, Escherichia coli
und Clostridium perfringens.

Beim Auftreten von neonatalem Kilberdurchfall war es wichtig den Fliissigkeitsverlust
auszugleichen und Elektrolytverluste zu therapieren (Berchtold 1999, Lorenz et al. 2011,
Meganck et al. 2015). Wurde Cryptosporidium parvum im Kot nachgewiesen bewihrte sich
zudem Halofuginon-Laktat als Therapie (Meganck et al. 2015). Beim Einsatz von Antibiotika
konnte beobachtet werden, dass diese bei nichtbakteriellen Durchfillen dazu fithrten, dass
sich der Durchfall noch verschlechterte, da die Zusammensetzung der physiologischen
Darmflora negativ beeinflusst wurde (Blanchard 2012).

Zudem war es wichtig den Stall und vor allem die Abkalbebox so sauber wie moglich zu
halten (Maunsell und Donovan 2008). Es sollte auch sichergestellt werden, dass Kélber kurz
nach der Geburt qualitativ hochwertiges Kolostrum in ausreichenden Mengen erhielten
(Maunsell und Donovan 2008, Barrington und Parish 2001).

In dieser retrospektiven Studie wurden anamnestische, klinische, diagnostische und
therapeutische Aspekte von Kélberdurchfall bei Kédlbern im Alter von maximal 35 Tagen in

Zusammenhang mit einer Infektion mit Rotavirus und bovinem Coronavirus untersucht.



Hierfiir wurden Daten von Patienten, welche in dem Zeitraum vom 1.1.2010 bis zum
31.7.2020 an der Universititsklinik fiir Wiederkduer der Veterinirmedizinischen Universitit

in Wien aufgenommen wurden, verwendet.



2. Literaturibersicht

2.1. Neonataler Kilberdurchfall

Neonataler Kélberdurchfall ist eine multifaktorielle Erkrankung (Maunsell und Donovan
2008, Smith 2012, Windeyer et al. 2014), die teilweise zu hohen wirtschaftlichen Verlusten
fiihrte (Donovan et al. 1998, Gomez und Weese 2017, Smith 2012, Cho und Yoon 2014).
Kélberdurchfall kann unter anderem aufgrund von Dehydratation und Azidose tddlich enden
(Cho und Yoon 2014) und war bislang einer der Hauptgriinde fiir die Kilbermortalitét
(Boileau und Kapil 2010, Gomez und Weese 2017, Lorenz et al. 2011, Silverlas et al. 2010,
Smith 2012, Torsein et al. 2011). Vor allem bei Kélbern im Alter von unter einem Monat war
Durchfall die hiufigste Todesursache (Svensson et al. 2006, Cho und Yoon 2014).
Unphysiologischer Kot trat meist bei Kdlbern zwischen dem 1. und dem 21. (Bartels et al.
2010) bzw. dem 30. Lebenstag auf (Gomez und Weese 2017). Laut einer Studie von Svensson
et al. (2003) war Durchfall zwischen der Geburt und dem 90. Lebenstag die am haufigsten

auftretende Krankheit, gefolgt von respiratorischen Krankheiten.

2.2. Erreger

Die wichtigsten Durchfallerreger des neonatalen Kélberdurchfalls waren Rotavirus (RV),
bovines Coronavirus (bCV), Escherichia coli (E. coli) und Cryptosporidium parvum (C.
parvum) (Foster und Smith 2009). Diese Erreger konnten jedoch auch bei gesunden Tieren im
Kot nachgewiesen werden (Bartels et al. 2010, Gulliksen et al. 2009, Silverlas et al. 2010).
Weitere Enteropathogene, die im Zusammenhang mit Durchfall genannt wurden, waren
Salmonella spp. (Smith 2012), Eimeria spp. (Lorenz et al. 2011), das bovine Virus Diarrhoe
Virus (Cho und Yoon 2014), Clostridium perfringens und das bovine Torovirus (Haschek et
al. 2000).

2.2.1. Rotavirus

Das RV gehort zum Genus Rotavirus und zu der Familie der Reoviridae (Cho und Yoon
2014). Es ist ein nicht behiilltes, doppelstringiges RNA-Virus, das aus elf Segmenten besteht
(Gomez und Weese 2017).



Das Virus wurde in sieben Serotypen unterteilt (A bis G), wobei Gruppe A am hdufigsten fiir
Rotavirusinfektionen bei domestizierten Tieren verantwortlich war (Otto et al. 2015).

Die duBlerste Proteinschicht des Virus wird aus dem Virusprotein 4 (VP4) und VP7 gebildet.
Diese bilden neutralisierende Antikorper, welche wiederum die Basis fiir eine binominale
Nomenklatur darstellten. Das VP4-Protein wurde hierbei als P-Antigen bezeichnet und das
VP7-Protein als G-Antigen (Martella et al. 2010). In Europa und Australien wurde die
Kombination G6P[5] am hdufigsten nachgewiesen (Cashman et al. 2010, Kaplon et al. 2013,
Swiatek et al. 2010).

Die Viren sind iiber eine weite pH-Wert-Spannbreite sehr stabil, sind jedoch hitzelabil (Cho
und Yoon 2014).

Das RV gehorte zu den beiden hdufigsten Durchfallerregern bei Kélbern (Izzo et al. 2011,
Lora et al. 2018, Meganck et al. 2015, Toresein et al. 2011). Es verursachte Durchfall meist
bei Kélbern im Alter von ein bis zwei Wochen (Cho und Yoon 2014) bzw. im Alter von zwei
bis 24 Tagen (Blanchard 2012).

Die Pripatenzzeit betrug ein bis drei Tage und der Durchfall dauerte zwei bis fiinf Tage,
sofern keine weiteren Komplikationen auftraten (Blanchard 2012). Nach einer erfolgten
Infektion schieden die Kélber fiinf bis sieben Tage lang grofle Mengen an Virus iiber den Kot
aus (Cho und Yoon 2014).

Das Virus repliziert sich in den Epithelzellen der Zotten des Diinndarms (Cho und Yoon
2014), was in weiterer Folge zu einer Zottenatrophie (Blanchard 2012, Cho und Yoon 2014)
meist im caudalen Teil des Diinndarms fithrt (Cho und Yoon 2014). Dadurch kommt es
infolge von Maldigestion und Malabsorption zu Durchfall (Blanchard 2012, Cho und Yoon
2014).

Bei Durchfall, der durch eine Infektion mit RV hervorgerufen wurde, war die Prognose fiir
das Kalb gut, sofern sofort mit einer unterstiitzenden Therapie (Fliissigkeitssubstitution,
symptomatische Therapie etc.) begonnen wurde (Gomez und Weese 2017).

Beim Kontakt mit an Durchfall erkrankten Kélbern ist zu beachten, dass RV zoonotisches

Potential besitzt (Martella et al. 2010).



2.2.2. Bovines Coronavirus

Das bCV gehort zum Genus Betacoronavirus. Es ist ein behiilltes Virus mit einem
Einzelstrang RNA-Genom (Cho und Yoon 2014). Die Coronaviren werden in drei
Antigengruppen unterteilt, wobei das bCV zu der zweiten Gruppe gehort. Diese Gruppe
besitzt eine Haemagglutininesterase (Boileau und Kapil 2010, Gomez und Weese 2017).

In der Umwelt waren Coronaviren weniger stabil als Rotaviren, konnten jedoch in
Anwesenheit von organischem Material bis zu drei Tage infektids bleiben (Boileau und Kapil
2010).

Das Virus wurde bei Rindern mit drei klinischen Erscheinungen in Verbindung gebracht:
neonatalen Kaélberdurchfillen, respiratorischen Erkrankungen bei Kéilbern und adulten
Rindern sowie Winterdysenterie bei adulten Rindern (Carman und Hazlett 1992).

Die Infektion begann im Diinndarm und breitete sich {iber den gesamten Diinndarm und das
Colon aus, wobei sich hohe Konzentrationen des Virus in der Colonscheibe fanden (Boileau
und Kapil 2010, Bridger et al. 1978). Das Virus selbst vermehrt sich in den Enterozyten (Cho
und Yoon 2014). Mit bCV infizierte Zellen starben ab und wurden durch neue Zellen ersetzt,
welche jedoch noch nicht ausgereift und damit noch nicht in der Lage waren, die normalen
Verdauungsenzyme auszuscheiden (Clark MA 1993). Zusitzlich wurden die Zotten im
Diinndarm sowie die Krypten im Dickdarm zerstort (Cho und Yoon 2014). Bei weiterer
Fiitterung kamen mehr Néhrstoffe in den Diinndarm als dieser absorbieren konnte, wodurch
die unverdauten Néhrstoffe im Dickdarm fermentiert wurden (Nappert et al. 1993). Dies bot
einen optimalen Nédhrboden fiir Bakterien, wodurch diese sich vermehren konnten (Blanchard
2012, Ewaschuk et al. 2004) und organische Séduren (v.a. D-Laktat) gebildet wurden
(Ewaschuk et al. 2004). Durch den osmotischen Effekt der Nihrstoffe wurde Wasser in das
Darmlumen gezogen, wodurch es zum Verlust von Natrium, Chlorid, Kalium und Bicarbonat
kam. In Summe entstand eine metabolische Azidose und eine Dehydratation durch den
Flissigkeitsentzug (Boileau und Kapil 2010). Blanchard (2012) zeigte, dass das bCV héufig
zu einem schweren Krankheitsverlauf als das RV fiihrte.

Zu den klinischen Symptomen des Kilberdurchfalls kam es zwischen dem 5. und 30.
Lebenstag der Kilber (Boileau und Kapil 2010, Gomez und Weese 2017) bzw. laut Cho und

Yoon (2014) im Alter von ein bis zwei Wochen. Die Prapatenzzeit betrug zwei Tage und der



Durchfall dauerte drei bis sechs Tage an (Blanchard 2012, Gomez und Weese 2017). Auch
Tiere die klinisch genesen waren, konnten das Virus weiter ausscheiden (Kapil et al. 1990).
Im Gegensatz zu anderen Viren war das bCV sensitiver gegeniiber Seifen, Ether, Chloroform

und géngigen Desinfektionsmitteln (Boileau und Kapil 2010).

2.2.3. Cryptosporidium parvum

Cryptosporidium spp. konnen Durchfall bei Sdugetieren auslosen (O’Donoghue 1995). Als
Primédrursache fiir neonatalen Kélberdurchfall galt C. parvum (Cho und Yoon 2014).

Nach der Aufnahme der Oozysten werden die Sporozoiten freigesetzt. Nachdem sich diese an
die epithelialen Zellen des Darms angehaftet haben bilden sie eine Vakuole um sich herum,
ab dann werden sie Trophozoiten genannt. Die Trophozoiten durchlaufen eine asexuelle
Vermehrung wodurch sich schlussendlich Gamonten bilden. Hierbei entstehen die
ménnlichen Mikrogamonten und die weiblichen Makrogamonten welche sich in weiterer
Folge sexuell fortpflanzen konnen. Es entstehen Zygoten und durch eine asexuelle
Entwicklung, genannt Sporogonie, werden daraus Oozysten gebildet, welche vier Sporozoiten
enthalten (O’Donoghue 1995). Es werden sowohl dickwandige als auch diinnwandige
Oozysten gebildet. Die diinnwandigen waren in der Autoinfektion involviert, wohingegen die
dickwandigen ausgeschieden wurden (Cho und Yoon 2014).

Da sich Kryptosporidien an Epithelzellen der Zotten des Diinndarms anhefteten, kam es hier
zu einer Zottenatrophie. In schweren Féllen konnten die Kryptosporidien auch in den Krypten
des Colons nachgewiesen werden. Dies konnte dann auch dazu fithren, dass Blut im Kot
nachgewiesen wurde (Blanchard 2012).

C. parvum gehorte zu den beiden hdufigsten Durchfallerregern bei Kélbern (Izzo et al. 2011,
Lora et al. 2018, Meganck et al. 2015) Die Prépatenzzeit betrug 2 bis 14 Tage (O’Donoghue
1995), die hochste Ausscheidung der Oozysten gab es bei Kidlbern in der zweiten (Santin et
al. 2004, Trotz-Williams et al. 2007) und der dritten Lebenswoche (Trotz-Williams et al.
2007). Bei Kélbern vor dem dritten Lebenstag waren Kryptosporidien nicht nachweisbar
(Blanchard 2012).

Die infizierten Kélber zeigten sich teilweise asymptomatisch, andere wiederum entwickelten

hochgradige Durchfallsymptomatik einhergehend mit Dehydratation (Fayer et al. 1998). Der



Durchfall dauerte 4 bis 18 Tage (Blanchard 2012) und es kam in manchen Fillen nach ein bis
zwei Wochen zu spontaner Regeneration (O’Donoghue 1995).

Kryptosporidien zeigten sich sehr resistent gegeniiber Desinfektionsmitteln und damit schwer
zu bekdampfen (Blanchard 2012), jedoch wurde bei extremen Wetterverhdltnissen, wie
extremer Sommerhitze oder Winterkélte, die Umweltlast verringert (Peng et al. 2008)

Zudem wurde nachgwiesen, dass C. parvum zoonotisches Potential hat (Blanchard 2012,
Chalmers et al. 2010). So wurden Kryptosporidien hiufig mit Erkrankungen bei
Tiermedizinstudierenden und Menschen, die mit an C. parvum erkrankten Kélbern gearbeitet

hatten, in Verbindung gebracht (Blanchard 2012).

2.2.4. Escherichia coli

Bei E. coli kénnen sechs verschiedene Gruppen unterschieden werden, wobei ETEC-Stamme
(enterotoxische E. coli) am héufigsten fiir Durchfall verantwortlich waren (Cho und Yoon
2014).

ETEC besitzen das Fimbrial-Antigen F5, welches oft auch K99 genannt wird (Cho und Yoon
2014). Dieses Antigen ermdglicht ein Anheften der Bakterien an die Epithelialzellen der
Zotten des Diinndarms (Blanchard 2012). In weiterer Folge wird ein hitzestabiles Enterotoxin
ausgeschieden (Blanchard 2012, Cho und Yoon 2014). Das Enterotoxin hat zu einem
Fliissigkeitsaustritt in das Darmlumen gefiihrt (Blanchard 2012).

Die haufigste Ansiedlungsstelle von ETEC war, aufgrund des pH-Wertes, der distale Anteil
des Diinndarms (Francis et al. 1989).

E. coli verursachte Durchfall bei Kilbern vor dem sechsten Lebenstag (Acres et al. 1977,
Blanchard 2012). Kélbern bei denen in der ersten Lebenswoche E. coli nachgewiesen wurde,
hatten eine 8,6-mal hohere Chance, innerhalb der ersten 21 Lebenstagen an Durchfall zu

erkranken (Bartels et al. 2010).

2.3. Therapie

Bei Kilber mit Durchfall ist eine unterstiitzende Therapie indiziert. Diese sollte auf klinischen
Symptomen und, wenn mdglich, Labordaten basieren (Barrington et al. 2002). Die
wichtigsten TherapiemaBBnahmen waren der Ersatz von Fliissigkeit und dass die Storungen im

Elektrolythaushalt wieder ausgeglichen wurden (Dirksen et al. 2002, Lorenz et al. 2011). Des
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Weiteren mussten, wenn vorhanden, auch noch die metabolische Azidose, Hypoglykdmie und
Hypothermie behandelt werden (Boileau und Kapil 2010).

Um gegen die Hypothermie vorzugehen wird dazu geraten das Kalb unter eine Wéarmelampe
zu legen (Berchtold 1999) und in einer warmen und trockenen Umgebung unterzubringen
(Boileau und Kapil 2010). Wenn ein Kalb mit Hypothermie eine Infusion erhielt, war es
wichtig, dass auch die Fliissigkeit warm war, damit das Kalb keine Energie bendtigte, um die
Flissigkeit im Korper zu erwdrmen. Um dies zu gewdhrleisten, kann man den
Infusionsschlauch um eine Wiarmelampe wickeln oder durch einen Kiibel mit heiBem Wasser
laufen lassen (Berchtold 1999).

Sofern die Kélber nur geringgradig dehydriert waren, konnte die Infusion subkutan erfolgen
(Dirksen et al. 2002). In einer Studie von Doré¢ et al. (2019) wurde untersucht, auf welchem
Weg die Fliissigkeitstherapie bei Kilbern mit Durchfall und Azidose am effizientesten war.
Verglichen wurden hierbei die orale, die subkutane und die intravendse Gabe von Fliissigkeit.
Die subkutane Gabe von Fliissigkeit schnitt bei den Ergebnissen am schlechtesten ab und ist
daher fiir Kélber mit Durchfall nicht zu empfehlen (Doré¢ et al. 2019). Es sollte unbedingt eine
intravendse Dauertropfinfusion stattfinden, wenn das Kalb hochgradig (hgr.) dehydriert war,
eine hgr. metabolische Azidose aufwies und/oder sich im Schockzustand befand (Dirksen et
al. 2002). Weitere Indikationen fiir eine intravendse Infusion waren ein hgr. vermindertes
Allgemeinverhalten, festliegende Kilber und eine linger anhaltende Appetitlosigkeit bzw. ein
nicht vorhandener Saugreflex (Berchtold 2009).

Fiir die intravendse Infusion wird in Europa standardmiBig ein Venenkatheter in eine
Ohrvene gesetzt (Berchtold 1999). Mithilfe von Natriumbicarbonat als alkalisierende
Puffersubstanz wurde das Basendefizit mdglichst schnell korrigiert, wodurch die schadlichen
Effekte der Azidose vermindert und der Saugreflex wiederhergestellt wurden. Die Menge an
bendtigtem Bicarbonat kann mit folgender Formel berechnet werden:

Bicarbonat (mmol) = Korpergewicht (kg) x Basendefizit (mmol/L) x 0,5 (Dirksen et al.
2002).

Der Faktor kann auch auf 0,7 erhoht werden, wenn die wihrend der Infusion laufenden

Bicarbonatverluste miteinberechnet werden sollen (Dirksen et al. 2002). Mithilfe des Faktors,
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welcher zwischen 0,5 und 0,7 liegt, wird das Verteilungsvolumen des Bicarbonats im Korper
berticksichtigt (Naylor 1987).

Bei hgr. dehydrierten Kélbern, die noch selbststindig trinken, wurde eine Kombination aus
hypertoner Kochsalzlésung intravends und einer oralen Elektrolytgabe empfohlen (Dor¢ et al.
2019). In der Studie von Dor¢ et al. (2019) fiihrte die Kombination der zuvor genannten
Therapeutika zu einer schnelleren und effizienteren Erhohung des Plasmavolumens als eine
alleinige Elektrolytgabe.

Dirksen et al. (2002) empfahl fiir die Infusion, eine 0,9 %ige Kochsalzlosung. Die Menge an
Fliissigkeit, die ersetzt werden muss, kann mit folgender Formel berechnet werden:
Flissigkeit (L) = Dehydratation (%) x Korpergewicht (kg)

Sofern die Kéilber selbststindig tranken, konnte zusitzlich zu den Milchmahlzeiten noch eine
orale Rehydratation erfolgen (Smith 2009). Die Milch darf den Kilbern nicht entzogen
werden, da ithnen durch die Milch wichtige Nahrstoffe zugefiihrt werden, welche fiir die
Regeneration der Darmschleimhaut wichtig sind (Heath et al. 1989). Constable et al. (2009)
und Bachmann et al. (2009) untersuchten ob eine gemeinsame Gabe von oraler
Rehydratationslosung und Milch bzw. Milchaustauscher die Koagulierung der Milch im
Labmagen verhindert. In beiden Versuchen wurde gleichermallen gezeigt, dass dies nicht der
Fall war und somit Milch bzw. Milchaustauscher gemeinsam mit oraler Rehydrationslosung
verflittert werden konnen.

Eine andere Studie zeigte, dass die Gabe von oralen Elektrolytlésungen eine gute Moglichkeit
war, um eine moderate metabolische Azidose zu therapieren, das Plasmavolumen zu erhéhen,
verlorene Elektrolyte zu ersetzen und um die Blutglukose-Konzentration zu steigern (Doré et
al. 2019). Jedoch sollten die Kélber nicht zwangsgefiittert werden, da dies zum Pansentrinken
fiilhren konnte. Beim Pansentrinken wurde die Milch im Pansen fermentiert, wodurch die
metabolische Azidose noch verschlimmert wurde (Lorenz et al. 2011).

Das subkutane Verabreichen von Fliissigkeit war eine schlechte Option bei Durchfallkélbern,
da es lange brauchte, bis das Plasmavolumen erhoht und der pH-Wert verbessert wurde (Doré
etal. 2019).

Bei Betrieben mit Kryptosporidien im Bestand kann wéhrend der ersten sieben Lebenstage

metaphylaktisch Halofuginon-Laktat verabreicht werden. Dies fiihrte zu einem signifikant
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geringeren Risiko C. parvum auszuscheiden (Meganck et al. 2015). Zudem ist Halofuginon
auch als Therapeutikum gegen Kryptosporidiose bei Kéilbern geeignet (De Waele et al. 2010).
Als weitere unterstiitzende Therapie konnen auch nichtsteroidale Antiphlogistika verabreicht
werden. Hierbei wurde bei Meloxicam gezeigt, dass es die Futteraufnahme und damit auch
die Gewichtszunahme der Kailber verbesserte (Todd et al. 2010). Nichtsteroidale
Antiphlogistika (NSAID) sollten gezielt eingesetzt werden um zu verhindern, dass die

Labmagenschleimhaut geschéddigt wird (Constable 2009).

2.3.1. Antibiotikaeinsatz

Antibiotika wurden bei Kélbern mit Durchfall hdufig eingesetzt. In Italien erhielten wéihrend
einer Studie 25,6 % der Kilber Antibiotikum (Lora et al. 2018), in Schweden sogar 30 %
(Svensson et al. 2003). Der Anteil an Kélbern, die mit Antibiotika behandelt wurden, war bei
Herden mit hohen Sterblichkeitsraten hoher als bei vergleichbaren Herden mit niedrigen
Sterblichkeitsraten (Torsein et al. 2011). Bei Kélbern, die mit Antibiotika therapiert wurden,
obwohl Bakterien nicht die Ursache fiir den Durchfall waren, konnte der Durchfall noch
verschlimmert werden, da die Zusammensetzung der physiologischen Darmflora negativ
beeinflusst wurde (Blanchard 2012).

In den USA wurde eine Studie durchgefiihrt, bei der neugeborene Kélber zufillig in eine von
vier Gruppen eingeteilt wurden und dann in den ersten 28 Lebenstagen beobachtet wurden.
Zwei dieser vier Gruppen erhielten eine konventionelle Therapie (prophylaktische
Behandlung mit einem Antibiotika-Standardprotokoll: beta-Laktam-Antibiotika s.c. zweimal
taglich fir einen Tag, Sulfonamide + Diaminopyrimidine p.o. zweimal tdglich und
Aminoglycoside s.c. einmalig), die anderen zwei Gruppen wurden nur bei Indikation (Fieber,
vermindertes Allgemeinverhalten oder Inappetenz) mit Antibiotika behandelt. Sowohl bei den
zwei Gruppen mit der konventionellen Therapie, als auch bei denen die nur bei Indikation mit
Antibiotika behandelt wurden, erhielt je eine Gruppe in den ersten zwei Lebenswoche Milch
mit Antibiotika (Tetrazykline und Aminoglykoside) und die andere Gruppe jeweils Milch
ohne Antibiotika.

Das Ergebnis: Kélber, die Milch mit Antibiotika bekamen, hatten ein um 28 % hoheres Risiko
in den ersten 28 Lebenstagen an Durchfall zu erkranken und Kilber, die eine konventionelle

Therapie erhielten, sogar ein um 90 % hoheres Risiko. Der Vergleich bezog sich hierbei
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jeweils auf Kilber, die Antibiotika nur bei Indikation erhielten. Zudem waren die Kosten bei
Kalbern, die die konventionelle Therapie und die Milch mit Antibiotika bekamen, um ca. 10 $
pro Kalb hoher als die Behandlungskosten bei den Kélbern, die keine Antibiotika in der Milch
hatten und nur bei Indikation mit Antibiotika behandelt wurden (Berge et al. 2009).

2.4. Prophylaxe
Wichtige Faktoren im Zusammenhang mit Kélberdurchfall sind Geburtsmanagement,

Kélberimmunitét, hierbei vor allem das Kolostrummanagement, Umweltkontaminationen und

Umweltbedingungen (Cho und Yoon 2014, Klein-Jobstl et al. 2014, Smith 2012).

In Bezug auf das Geburtsmanagement waren vor allem Schwergeburten ein Risiko (Boileau
und Kapil 2010, Larson und Tyler 2005). Eine Schwergeburt hatte vor allem auf die passive
Immunitit des Kalbes einen negativen Einfluss (Boileau und Kapil 2010), da manche Kilber
Symptome wie zum Beispiel Schwellungen des Kopfes und der Zunge hatten, wodurch sie
weniger Kolostrum aufnahmen (Cho und Yoon 2014). Auch Erkrankungen wie
Sehnenstelzfiie, Schwiche und Festliegen konnten dazu fiihren, dass das Kalb zu wenig
Kolostrum aufnahm. Um eine ausreichende Kolostrumaufnahme von Seiten des Kalbes
sicherzustellen, war es wichtig, dass dieses stehen, gehen und saugen konnte (Larson und
Tyler 2005). Kolostrum sollte vom Kalb innerhalb der ersten 2 bis 6 Stunden aufgenommen
werden (Cho und Yoon 2014).

Auch die Dauer, in der das Kalb nach der Geburt bei der Mutter gelassen wurde, hatte einen
Einfluss auf neonatale Krankheiten. Je ldnger das Kalb bei der Mutter verblieb, desto hoher
war das Risiko, dass das Kalb einem Pathogen ausgesetzt wurde (Wells et al. 1996, Trotz-

Williams et al. 2007).

Bei der Kéilberimmunitit stand das Kolostrummanagement an oberster Stelle. Da die Plazenta
von Kiihen keinen passiven Transfer von Antikorpern zuldsst haben neugeborene Kélber noch
keine eigenen Antikorper und sind aufgrund dessen sehr anfillig fiir Umweltkeime. Daher ist
es wichtig, dass das Kalb geniigend Kolostrum erhélt (Barrington und Parish 2001). Damit
maternale Antikdrper im Kolostrum vorhanden waren, musste das Muttertier vorher bereits

Kontakt mit dem Antigen gehabt haben (Smith 2012).
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Kélber von Kalbinnen waren gefdhrdeter an Kélberdurchfall zu erkranken. Der Grund dafiir
war, dass Kalbinnen weniger Kolostrum produzierten, die Kolostrumqualitit geringer war
(Blanchard 2012, Smith 2012), sie weniger maternale Antikorper und auch haufiger
Schwergeburten hatten (Smith 2012). Des Weiteren war die Qualitdt des Kolostrums auch
von dem Nahrstoffstatus der Kuh (Odde 1988) und davon, wogegen sie geimpft worden
waren, abhangig (Cho und Yoon 2014).

In einer Studie von Zentrich et al. (2019) aus Osterreich wurde iiberpriift welche Faktoren
Einfluss auf die Kolostrumqualitdt hatten. Die Qualitdt war besser bei hoherer Paritit und
einer langeren Trockenstehperiode. Eine niedrigere Qualitdt zeigte sich bei hoher Quantitit,
hoher Feuchtigkeit und bei vielen Stunden mit einem Temperatur-Feuchtigkeits-Index von
>72. Den groBten Einfluss hatte hierbei die Quantitit des Kolostrums, gefolgt von der Paritit,
der Lange der Trockenstehperiode und klimatischen Faktoren.

Ob ,failure of passive transfer” (FPT) mit Durchfall zusammenhingt war nicht ganz klar.
Zwei Studien konnten keinen Zusammenhang zwischen FPT und Kéilberdurchfall (Trotz-
Williams et al. 2007, Windeyer et al. 2014) und zwischen FPT und erhohter Mortalitét
nachweisen (Windeyer et al. 2014). Andere Studien zeigten jedoch, dass FPT ein wichtiger
Risikofaktor war (Berge et al. 2009, Lora et al. 2018). Zudem hatten Kélber mit niedriger
passiver Immunitét eher einen schweren Krankheitsverlauf. Bei Kélbern mit guter passiver

Immunitit begann der Durchfall erst ca. sechs Tage spiter (Lora et al. 2018).

Umweltbedingungen hatten einen wichtigen Einfluss auf das Entstehen von Kélberdurchfall.
Vor allem Wetterextreme, extreme Kélte (Smith 2012, Larson und Tyler 2005), Regen,
starker Schneefall, Wind (Larson und Tyler 2005) sowie hohe Feuchtigkeit wirkten sich
negativ aus (Smith 2012, Larson und Tyler 2005). Der Grund dafiir war, dass Kilber ihre
Korpertemperatur noch nicht effektiv regulieren konnten, wodurch bei Wetterextremen das
Immunsystem geschwicht wurde (Larson und Tyler 2005). Das Uberleben der Pathogene

selbst wurde stark von direktem Sonnenlicht beeinflusst (Maunsell und Donovan 2008).

Der Hauptgrund fiir Kélberdurchfall war jedoch ein kontaminiertes Umfeld (Cho und Yoon
2014). Am Anfang der Geburtssaison bestand oft eine gewisse Keimlast aufgrund der adulten

Kiihe, welche als Erregerreservoir fungierten. Kélber, die sich mit diesen Erregern infizierten,
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und damit zu Ausscheidern wurden, vervielfachten die Enteropathogene. Dies zeigte sich
dadurch, dass die durchschnittliche Menge an Enteropathogenen in der Umgebung im Laufe
der Geburtssaison oft hoher wurde. Dadurch waren Kaélber, die spiter geboren wurden, einem
hoheren Risiko ausgesetzt, an Neugeborenendurchfall zu erkranken (Smith 2012). Die
Infektion geschah oft bereits in der Abkalbebox durch das Muttertier, andere Kiihe oder eine
kontaminierte Umgebung (Faubert und Litvinsky 2000). Die Enteropathogene konnten aber
auch durch schlechte Melkhygiene iiber die Milch bzw. das Kolostrum iibertragen (Maunsell
und Donovan 2008) oder von Personal, das mit den Kélbern arbeitete, verschleppt werden
(Barrington et al. 2002). Um diese Kontaminationen zu vermeiden, konnen die Boxen
desinfiziert werden (Maunsell und Donovan 2008). Wurden die Boxen vor der Desinfektion
jedoch nicht ordentlich gereinigt, konnten die Pathogene unter der Schmutzschicht iiberleben
(Silverlés et al. 2010). Bakterien konnten sich bei inaddquatem Reinigen und Desinfizieren
sogar vermehren wodurch wiederrum mehrere Kélber krank wurden (Maunsell und Donovan

2008).

2.4.1. Impfung

Impfungen konnen eingesetzt werden, um die Kédlber mit Antikérpern zu unterstiitzen, damit
sie bei einer Infektion keine klinischen Symptome ausbilden (Kaplon et al. 2013).
Kommerziell erhiltliche Impfstoffe enthalten meist RV, bCV und E. coli F5 AG (Lorenz et
al. 2011). Geimpft wurden die Mutterkiihe vor der Kalbung (Lorenz et al. 2011, Martella et al.
2010), wodurch mehr spezifische Antikoérper im Kolostrum vorhanden waren (Lorenz et al.
2011). Die Impfung der Muttertiere sollte zweimalig etwa 6-8 Wochen und 1-3 Wochen vor
der Kalbung erfolgen (Dirksen et al. 2002). Damit die Impfung einen Nutzen hatte, war es
aber wichtig, dass die Kélber nach der Geburt geniigend Kolostrum aufnahmen (Boileau und
Kapil 2010, Durel et al. 2017, Martella et al. 2010). Das genaue Impfprogramm muss auf den
Stall abgestimmt werden (Maunsell und Donovan 2008).

Die orale Impfung der Kilber hatte nur eine fragliche Wirksamkeit (De Leeuw und Tiessink

1985).
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3. Material und Methode

Fiir diese retrospektiven Studien wurden die Daten aus dem Tierspital-Informationssystem
(TIS) der Veterindrmedizinischen Universitdit Wien entnommen.

Die Kriterien fiir die Aufnahme in die Studie waren, dass die Kélber am Einstellungstag
maximal 35 Tage alt waren und entweder vor der Aufnahme oder an der Universititsklinik fiir
Wiederkduer Rotavirus und/oder Coronavirus nachgewiesen wurde(n). Anhand dieser
Kriterien wurden alle Kélber, die im Zeitraum vom 1.1.2010 bis zum 31.7.2020 in der
Universitétsklinik fiir Wiederkduer aufgenommen wurden, herausgesucht und deren Daten
ausgewertet.

Aus dem TIS wurde dann folgende Daten entnommen:

Daten zu Nationale und Anamnese, zur Vorbehandlung, Erstuntersuchung und
Untersuchungen der Tage zwei bis vier sowie des letzten Tages des Klinikaufenthaltes, die
Therapie an den ersten vier Tagen und dem letzten Tag des Klinikaufenthaltes, auf welche
Pathogene der Kot untersucht wurde und die Ergebnisse dieser Untersuchungen sowie die
Dauer des Klinikaufenthalts und die Mortalitt.

Die Kilber wurden nach der Ankunft an der Universititsklinik entweder von Tierdrztlnnen
der Universititsklinik oder von anwesenden Studentlnnen klinisch untersucht. Die
Durchfiihrung des Untersuchungsgangs und die Definition der klinischen Parameter erfolgte
hierbei immer nach der aktuellen Auflage des Lehrbuchs ,,Klinische Propaddeutik der Haus-
und Heimtiere* (Baumgartner 2009, Baumgartner 2014, Baumgartner und Wittek 2018).
Nach der Untersuchung wurden die Kélber in Einzelboxen, welche mit Stroh eingestreut
waren, verbracht. In den meisten Fillen wurden Blutgase gemessen. Hierfiir wurde Blut aus
der Vena jugularis externa entnommen. In dieser Studie wurden nur der pH-Wert und der
Base Excess (BE) der Blutgase ausgewertet.

Sofern die Kélber dehydriert waren, wurde ein Venenkatheter in die Ohrvene gesetzt. Das
Kalb erhielt dann eine Dauertropfinfusion mit NaCl-Losung sowie, je nachdem ob eine
metabolische Azidose vorhanden war oder nicht, mit Natriumbicarbonat. Zudem erhielt ein
Teil der Kélber noch Glucose und Vitamine.

Abhéngig von den weiteren Befunden wurden auch andere Medikamente verabreicht.

Die Fiitterung der Kilber wurde von den Tierpflegern iibernommen. Die Kélber erhielten

taglich 12-15% ihres Korpergewichts in Form von Vollmilch. Sofern es aus medizinischer



17

Sicht nicht anders indiziert war, wurde die Menge auf drei Mahlzeiten pro Tag aufgeteilt. Es
wurde bei jeder Mahlzeit dokumentiert, wieviel jedes Kalb getrunken hatte. Zudem wurden

Heu und Kilberstarter ad libitum angeboten.

Die Daten wurden mithilfe von Microsoft® Excel fiir Mac Version 16.30, IBM® SPSS®
Statistics Version 26 und dem Online-Rechner

https://www.medcalc.org/calc/relative risk.php ausgewertet. Um Zusammenhédnge zwischen

einzelnen Parametern nachzuweisen wurden Chi-Quadrat-Tests durchgefiihrt. Sofern ein
signifikanter Zusammenhang nachgewiesen werden konnte, wurde mit einer Vierfeldertafel
und dem oben genannten Online-Rechner das relative Risiko ausgerechnet. Ein Ergebnis

wurde als signifikant gewertet, sobald der p-Wert unter 0,05 lag.

Es wurden nicht alle untersuchten Parameter bei allen Kélbern dokumentiert. Durch diesen
Umstand variiert die Gesamtzahl bei den verschiedenen Parametern ein wenig. Dies wurde

jedoch bei den Ergebnissen immer mit angegeben.
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4. Ergebnisse

4.1. Anamnestische Ergebnisse

Fiir die Studie wurden Daten von 156 Kilbern ausgewertet. Davon waren 46,8 % (73)
weiblich und 53,2 % (83) minnlich. Die héufigste Rasse war Fleckvieh mit 82,7 % (129
Kilber).

Ein Grofteil der Kilber wurden in der ersten (69 Kailber; 44,2 %) oder der zweiten
Lebenswoche (61 Kilber; 39,1 %) an die Universitétsklinik gebracht. Der Mittelwert des
Alters lag bei zehn Tagen mit einer Standardabweichung von 6,5 Tagen. Der Median lag bei
acht Tagen.

Mit 53,8 % (84 Kilber) wurde der groBte Anteil der Kélber im Winter (1. Dezember—28./29.
Februar) vorstellig, am wenigsten im Sommer (1. Juni-31. August; 13 Kélber; 8,3 %).

Als Grund fiir die Einweisung stand Durchfall an erster Stelle. Von 145 Kélbern, bei denen
ein Einweisungsgrund angegeben war, wurden 100 Tiere (69 %) aufgrund von Durchfall an
die Universititsklinik fiir Wiederkduer gebracht, 37 (25,5 %) aufgrund von Durchfall und
sonstigen Symptomen (Lungensymptomatik, Aufzuchtprobleme, Fieber) und 8 (5,5 %) nur
wegen Lungensymptomatik oder Aufzuchtproblemen (wie Saugunlust, Schwiche oder
erhohte Kalbersterblichkeit).

Bei 125 (80,1 %) Kélbern war angegeben ob und womit die Kélber bereits vortherapiert
worden waren. Achtzehn (14,4 %) hatten keine Vorbehandlung erhalten, wohingegen 107
Kiélber (85,6 %) bereits vortherapiert worden waren. Bei drei dieser Kilber (2,4 %) gab es
keine genaueren Angaben womit die Tiere therapiert worden waren. 69 Kilber (55,2 %)
hatten Antibiotika erhalten, 23 (18,4 %) NSAIDs, zehn (8,0 %) Kortikosteroide, 18 (14,4 %)
Antiparasitika, 30 (24,0 %) ein Spasmolyticum, 32 (25,6 %) eine Infusion, 35 (28,0 %)
Vitamine, acht (6,4 %) Glucose, 19 (15,2 %) Elektrolyte, eines (0,8 %) hatte oral Bicarbonat
erhalten und 21 (16,8 %) hatten sonstige Priparate (wie Tierkohle, Diitfuttermittel,
Mukolytika, Eisen, Tee, Leinsamen oder homdopathische Mittel) bekommen.

Zwischen einer Vorbehandlung mit Antibiotikum und einem verdnderten Kot konnte kein
signifikanter Zusammenhang hergestellt werden (p-Wert: 0,9490). Dagegen konnte gezeigt
werden, dass ein Zusammenhang zwischen der Vorbehandlung mit Antibiotikum und der

Dauer des Aufenthalts an der Universititsklinik bestand. Teilte man die Dauer des
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Klinikaufenthalts in ,,bis zu einer Woche®, ,,ein bis zwei Wochen* und ,,iiber zwei Wochen®,
ergab sich ein p-Wert von 0,0015, bei der Aufteilung ,,bis zu zwei Wochen* und ,,iiber zweit
Wochen* lag der p-Wert bei 0,0080. Bei diesen zwei Aufteilungen bestand demnach ein
signifikanter Zusammenhang. Nur bei der Aufteilung ,,bis zu einer Woche* und ,,iiber eine
Woche* konnte kein signifikanter Zusammenhang dargestellt werden (p-Wert: 0,1665).

Bei der Berechnung des relativen Risikos ergab sich, dass das Risiko fiir einen
Klinikaufenthalt von tliber 14 Tagen bei Kélbern mit antibiotischer Vorbehandlung 1,6-mal so
hoch ist, wie bei den Kilbern ohne antibiotische Vorbehandlung (95 % KI: 1,1995 — 2,0909,
p-Wert: 0,0012).

Bei 90 Kélbern war notiert, dass nachgefragt worden war, ob ein Bestandsproblem vorlag,

wobei dies bei 84 (93,3 %) bejaht worden war.

4.2. Klinische Ergebnisse

4.2.1. Erstuntersuchung

Die erhobenen Parameter aus der klinischen Untersuchung und die zugehorigen Ergebnisse
werden in Tab. 1 dargestellt. Bei diesen Parametern sollte beachtet werden, dass die
Untersuchungen nicht immer von denselben Personen durchgefiihrt wurden.

Beim Allgemeinverhalten wurden lebhaft und aufmerksam und ruhig und aufmerksam zu
dem Punkt ,ohne Besonderheiten (oB)“ zusammengefasst. Ein ggr. vermindertes
Allgemeinverhalten entsprach einem somnolenten Zustand. Die Kélber waren demnach matt,
teilnahmslos und schléfrig. Bei schlafsiichtigem Verhalten, bei dem die Tiere nur noch mit
starken Reizen weckbar waren wurde das Allgemeinverhalten als mgr. Vermindert
beschrieben. Reagierten die Kélber auch auf Schmerzstimuli nicht mehr wurde dies als hgr.
vermindertes Allgemeinverhalten angegeben.

Die Hautelastizitdt galt als erhalten, wenn die Hautfalte innerhalb von 1-2 Sekunden
verstrichen war. Dauerte dies ldnger wurde die Hautelastizitdt je nach Dauer als ggr., mgr.

oder hgr. vermindert beschrieben.
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Befund Einteilung Anzahl Kilber | Prozent (%)
Allgemeinverhalten | oB 72 46,2
(n=156) Ggr. vermindert 53 34,0
Mgr. vermindert 18 11,5
Hgr. vermindert 13 8,3
Korperhaltung Stehfdhig 105 68,6
(n=153) Festliegen in Brust-Bauchlage 27 17,6
Festliegen in Seitenlage 21 13,7
Erndhrungszustand Gut 34 22,7
(n=150) Mittelgut 75 50,0
Mindergut 33 22,0
Schlecht, kachektisch 8 5,3
Hautelastizitat Erhalten 36 23,5
(n=153) Ggr. vermindert 55 35,9
Mgr. vermindert 44 28,8
Hgr. vermindert 18 11,8
Pulsfrequenz <72 2 1,4
(n=148) 72-92 27 18,2
> 92 119 80,4
Pulsqualitét Kriftig 63 43,4
(n=145) Mittelkriftig 42 29,0
Schwach 25 17,2
Puls unfiihlbar 15 10,3
Atemfrequenz <20 7 4,8
(n=146) 2040 110 75,3
> 40 29 19,9
Auskultationsbefund | Vesikulér, tiefes Inspirium rein 11 7,3
(n=151) Ggr. verschirft vesikuldr 39 25,8
Mgr. verschirft vesikulér 71 47,0
Hgr. verschirft vesikulér 29 19,2
Abgeschwichtes Atmen 1 0,7
Innere <38,3°C 48 31,0
Korpertemperatur 38,5-39,2 °C (oB) 56 36,1
(IKT) 39,3-40,0 °C 44 28,4
(n=155) > 40,0 °C 7 4,5
Lidbindehaut Hgr. andmisch 2 1,3
Mgr. andmisch 4 2,6
Ggr. andmisch 16 10,5
Blassrosa 45 29,4
Gagr. gerdtet 47 30,7
Mgr. gerotet 25 16,3
Hgr. gerotet 11 7,2
Sonstiges (verwaschen, livid) 3 2,0




Der Kot von 143 der Kilber wurde beurteilt auf Konsistenz, Geruch, Farbe und
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Beimengungen. Die Ergebnisse werden in Tab. 2 dargestellt.

Tab. 2: Kot bei Erstuntersuchung, n = 143

Befund Einteilung Anzahl Kilber Prozent (%)
Konsistenz Fliissig 63 44,1
Breiig 54 37,8
oB 26 18,2
Geruch Sauerlich 2 1,4
Faulig 1 0,7
Stinkend 80 55,9
oB 60 42,0
Farbe Schwarz 6 42
Gelblich 102 71,3
Griinlich 1 0,7
Grau 2 1,4
oB 32 22,4
Beimengungen Schleim 18 12,6
Blut 30 21,0
Keine 95 66,4

4.2.2. Entwicklung der Kalber an den Tagen 2-4

Aufgrund von Todesfdllen und Entlassungen aus der Klinik wurde die Gesamtzahl der Kélber
jeden Tag geringer. Am zweiten Tag gab es nur noch Daten von 152 Kéilbern, am dritten von
149 und am vierten von 146 Kilbern.

In den Tabellen drei bis sechs sind die Entwicklungen des Allgemeinverhaltens, der IKT, der
Trinklust und des Kots dargestellt. Da nicht bei allen Kédlbern alle Parameter erhoben wurden,

variiert die Gesamtzahl der Kélber.

Tab. 3: Entwicklung des Allgemeinverhaltens an den Tagen 2-4

Einteilung 2. Tag 3. Tag 4. Tag

(n = 145) (n =139) (n =129)

Anzahl Prozent | Anzahl Prozent | Anzahl Prozent

(%) (%) (%)

oB 100 69,0 111 79,9 108 83,7
Ggr. vermindert 33 22,8 26 18,7 19 14,7
Mgr. vermindert 11 7,6 0,7 2 1,6
Hgr. vermindert 1 0,7 0,7 0 0
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Tab. 4: Entwicklung der IKT an den Tagen 2-4

Einteilung 2. Tag 3. Tag 4. Tag
(n = 147) (n = 144) (n =139)
Anzahl Prozent | Anzahl Prozent | Anzahl Prozent
(%) (%) (%)
<38,5°C 31 21,1 15 10,4 14 10,1
38,5-39,2 °C 86 58,5 84 58,3 84 60,4
39,3-40,0 °C 29 19,7 45 31,3 39 28,1
> 40,0 °C 1 0,7 0 0 2 1,4
Tab. 5: Entwicklung der Trinklust an den Tagen 2-4!
Einteilung 2. Tag 3. Tag 4. Tag
(n=113) (n=107) (n=103)
Anzahl Prozent | Anzahl Prozent | Anzahl Prozent
(%) (%) (%)
et 60 53,1 72 67,3 72 69,9
++ 14 12,4 12 11,2 16 15,5
+ 22 19,5 14 13,1 4 39
- 17 15,0 9 8,4 11 10,7

! Definition: +++ = Kalb hat selbststindig die gesamte Mahlzeit getrunken, ++ = Kalb hat selbststindig einen Teil der
Mahlzeit getrunken, + = Kalb hat nur sehr wenig selbststdndig getrunken oder musste zum trinken animiert werden, - = Kalb

hat gar nicht getrunken

Beim Kot wurden die Befunde in den meisten Fillen als Freitexteintrag eingefiigt und nicht

wie bei der Erstuntersuchung in ein vorgefertigtes Formular. Daher weichen die Einteilungen

in Tab. 6 etwas von denen der Erstuntersuchung (Tab. 2) ab.

Tab. 6: Entwicklung des Kots an den Tagen 2-4

Befund Einteilung | 2. Tag 3. Tag 4. Tag
(n=113) (n=107) (n=103)
Anzahl | Prozent | Anzahl | Prozent | Anzahl | Prozent
(%) (%) (%)
Konsistenz oB 15 13,5 26 22,0 37 349
Fest 2 1,8 2 1,7 1 0,9
Breiig 36 32,4 38 32,2 33 31,1
Fliissig 57 51,4 49 41,5 35 33,0
Geleeartig 1 0,9 3 2,5 0 0
Geruch oB 82 73,9 89 75,4 85 80,2
Séuerlich 1 0,9 2 1,7 3 2,8
Stinkend 28 25,2 27 22,9 18 17,0
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Farbe oB 23 20,7 26 22,0 15 14,2
Schwarz 7 6,3 3 2,5 2 1,9
Grau 5 4,5 1 0,8 0 0
Gelblich 59 53,2 77 65,3 77 72,6
Griinlich 15 13,5 7 5,9 11 10,4
Rétlich 1 0,9 1 0,8 0 0
Weil3 1 0,9 3 2,5 0 0
Lehmfarben 0 0 0 0 1 0,9

Beimengungen | Keine 85 76,6 99 83,9 85 80,2
Blut 11 9,9 6 5,1 8 7,5
Schleim 14 12,6 12 10,2 13 12,3
Pastose
Stiickchen 0 0 ! 0.8 0 0
Unverdaute
Futter- 1 0,9 0 0 0 0
bestandteile

4.2.3. Weitere Ergebnisse

Bei 7 (4,5 %) Kélbern war der Kot von Beginn an normal. Beim Grofteil der Kélber (58
Kiélber; 37,2 %) dauerte es bis zu einer Woche, bis der Kot wieder normal war, bei 30
Kélbern (19,2 %) 1-2 Wochen und bei 8 (5,1 %) mehr als 2 Wochen. Bei 17 Kélbern
(10,9 %) war der Kot bis zur Heimgabe nicht normal, bei weiteren 17 (10,9 %) bis zum
Versterben nicht. Sechs Kélber (3,8 %) wiesen eine wechselnde Kotkonsistenz auf. Bei 13
Kélbern (8,3 %) konnte aufgrund mangelnder Angaben keine genaue Aussage gemacht
werden.

Von den gesamt 156 Kélbern wurden 133 (85,3 %) lebend entlassen, acht (5,1 %) sind von
selbst verstorben und 15 (9,6 %) mussten euthanasiert werden.

Der Vergleich verstorbener und nicht verstorbener Kilber in Bezug auf Alter, IKT, pH-Wert
und BE bei Erstuntersuchung sowie Dauer des Klinikaufenthalts in Tagen wird in Tab. 7

dargestellt.
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Tab. 7: Vergleich nicht verstorbener und verstorbener Kélber

Nicht verstorbene Kélber Verstorbene Kilber
Mittelwert | Standard- Median Mittelwert | Standard- Median
abweichung abweichung

Alter bei
Aufnahme 10,2 6,7 8 8,5 4.9 7
IKT 38,8 3,5 39,1 37,1 1,5 37,0
pH 7,2 0,7 7,3 7,1 0,2 7,1
BE -6,6 10,2 -4,75 -13,2 12,1 -17,7
Dauer
Klinik- 11,3 4.8 11 5,4 3,8 5
aufenthalt

Die Dauer des Klinikaufenthalts ist in Abb. 1 dargestellt. Hierbei ist zu erkennen, dass die
meisten Kilber (74; 47,4 %) 8—14 Tage an der Universitétsklinik verblieben, wobei jedoch
fiinf dieser Kélber (3,2 %) innerhalb dieses Zeitraums verstarben. Die hochste Sterblichkeit
hatten die Kédlbern, die maximal sieben Tage an der Universititsklinik verblieben. In diesem

Zeitraum verstarben 17 (10,9 %) der insgesamt 50 Kélber (32,1 %).

1-7 Tage 8-14 Tage 15-21 Tage
Dauer des Klinikaufenthalts

80

70

60

50

40

Anzahl Kalber

30

20

10

> 21 Tage

H entlassen M verstorben

Abb. 1: Dauer Klinikaufenthalt
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4.3. Ergebnisse der diagnostischen Untersuchungen

4.3.1. Blutgase

Bei der Erstuntersuchung wurden bei 140 Kilbern (89,7 %) Blutgase gemessen. Beim pH-
Wert waren 87,8 % (122 Kilber) unter 7,38, nur 9,4 % (13) hatten einen Wert von 7,38—7,42
und 2,9 % (4) einen Wert iiber 7,42.

Der BE war bei 101 Kélbern (75,4 %) unter eins. Hierbei lagen die meisten Kilber (40;
29,9 %) zwischen -25 und -12. 15,7 % der Kélber (21) hatten einen Wert von 1-6 und 9 %
(12) hatten einen Wert {iber sechs.

Bei 68 Kélbern (43,6 %) wurden nach der Erstuntersuchung keine Blutgase mehr gemessen
und bei zwolf Kélbern (7,7 %) wurde wéhrend des gesamten Klinikaufenthalts keine Blutgase
gemessen.

Bei den 76 Kilbern (48,7 %), bel denen noch weitere Blutgase gemessen wurden, sahen die
Ergebnisse der letzten, im Zuge des Klinikaufenthalts durchgefiihrten, Blutgasmessungen
folgendermalen aus:

Der pH-Wert war bei 73,7 % (56 Tiere) unter 7,38, bei 22,4 % (17) zwischen 7,38-7,42 und
bei 3,9 % (3) liber 7,42. Beim BE lag der Wert bei einem GroBteil der Tiere (46 Kalber;
60,5 %) unter eins. Die meisten dieser Kélber hatten einen BE zwischen -3 und 1 (20 Kilber;

26,3 %). 25 % der Kailber (19) hatten Werte von 1-6 und 14,5 % (11) einen Wert iiber sechs.

4.3.2. Diagnosen

Am Ende jeder Erstuntersuchung wurde eine Diagnose notiert. Die haufigste Diagnose war
Enteritis + Blutazidose und wurde bei 58 (37,2 %) Kélbern gestellt, gefolgt von nur Enteritis
bei 38 Kilbern (24,4 %). Bei 32 Kilbern (20,5 %) wurden Enteritis + Blutazidose + weitere
Diagnosen angegeben, bei 17 Kilbern (10,9 %) Enteritis + weitere Diagnosen. Weitere
Diagnosen waren unter anderem Lungenerkrankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und
orthopadische Erkrankungen.

Zehn Kilber (6,4 %) hatten keine Enteritis, sondern andere Diagnosen, wie zum Beispiel
Blutazidose, orthopéddische Erkrankungen, Nabelerkrankungen, Lungenerkrankungen und
Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Bei einem Kalb (0,6 %) war die Diagnose Enteritis als

Bestandsproblem. In Abb. 2 werden die Daten dargestellt.
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1%

= Enteritis = Enteritis + Blutazidose
Enteritis + weitere Diagnosen Enteritis + Blutazidose + weitere Diagnosen
= keine Enteritis = Enteritis als Bestandsproblem

Abb. 2: Diagnose nach Erstuntersuchung

Im Laufe des Klinikaufenthalts wurden bei 64 Kailbern (41,0 %) noch weitere Diagnosen
gestellt. Die hdufigste Erkrankung war eine Lungenerkrankung (38 Kaélber; 24,4 %) gefolgt
von orthopéddischen Erkrankungen (14 Kélber; 9,0 %), wobei jedoch ein Kalb sowohl eine

Lungenerkrankung als auch eine orthopadische Erkrankung hatte.

4.3.3. Kotuntersuchung

Hundertfiinfundfiinfzig Kotproben (99,4 %) wurden auf RV untersucht. Ein Teil der
Untersuchungen erfolgte am Institut fiir Virologie der Veterindrmedizinischen Universitit
Wien. Dort wurden 16 Kotproben (10,3 %) mittels PCR, 42 Kotproben (27,1 %) mittels
Elektronenmikroskopie (ELMI) und 90 Kotproben (58,1 %) mittels Rota-Antigen-Test auf
RV getestet. 1,6 % (3 Kotproben) der auf RV untersuchten Kotproben wurden mittels
Schnelltest direkt an der Universitétsklinik untersucht und 2,6 % (4 Kotproben) bereits vor
Ankunft an die Universititsklinik.

Ob die Kilber mit bCV infiziert waren wurde bei 154 Kotproben (98,7 %) iiberpriift. Diese
Untersuchungen fanden am Institut fiir Virologie der Veterindrmedizinischen Universitit
Wien statt. Dort wurden 108 Kotproben (70,1 %) mittels PCR und 42 Kotproben (27,3 %)
mittels ELMI untersucht. Bei vier Kélbern (2,6 %) war der Kot bereits vor der Ankunft auf

die Universititsklinik auf bCV untersucht worden.
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Bei 84,0 % der Kotproben (131) erfolgte eine Untersuchung auf das Vorhandensein von
Kryptosporidien. Davon wurden 35,1 % (47 Kotproben) am Institut fiir Parasitologie der
Veterindrmedizinischen Universitdt Wien mittels ELISA-Antigentest (23; 17,6 %), Flotation
(22; 16,8 %) oder PCR (1; 0,8 %) untersucht. Bei den restlichen Kotproben geschah die
Analyse direkt an der Universitétsklinik fiir Wiederkduer mittels Schnelltest (80; 61,8 %) oder
der Kot der Kélber war laut Vorbericht bereits untersucht worden (4; 3,1 %).

Auf E. coli wurden 75 Kotproben (48,1 %) am Institut fiir Mikrobiologie der
Veterindrmedizinischen Universitit Wien untersucht. Der Nachweis erfolgte mittels
bakteriologischer Untersuchung (BU) inklusive Antibiogramm. Bei einem Kalb war der Kot
bereits vor der Ankunft an die Universitétsklinik der Kot auf E. coli untersucht worden.

In Tab. 8 sind die Ergebnisse der Untersuchungen dargestellt. Bei Kélbern, bei denen auf der
Universitétsklinik eine Kotprobe entnommen und untersucht wurde, obwohl laut Vorbericht
bereits eine Kotuntersuchung vorlag, zihlte das Ergebnis der Universitatsklinik.

Von den 72 Kotproben (96,0 %) die auf E. coli positiv waren, konnten bei 21 Kotproben
(29,2 %) Extended-Spectrum Beta-Lactamase (ESBL) nachgewiesen werden.

Tab. 8: Ergebnis Kotuntersuchung

Rotavirus Coronavirus Kryptosporidien | E. coli
Getestet 155 154 131 75
Positiv 104 83 63 72
Positiv in % 67,1 53,9 48,1 96,0

4.3.4. Auswertungen zu den Pathogenen

Welche Erreger im Kot nachgewiesen wurden wird in Abb. 3 dargestellt. Hierbei ist
erkennbar, dass die hdufigste Co-Infektion RV gemeinsam mit C. parvum war. Diese wurde

bei 10,9 % der untersuchten Kotproben nachgewiesen.
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m bCV + Kryptosporidien + E. coli + sonstige = mehr als 4 Erreger

Abb. 3: Nachgewiesene Mono- und Co-Infektionen

Als ,sonstige Erreger wurden in den Kotproben dreiligmal Clostridium perfringens
nachgewiesen, zehnmal Clostridium spp., achtmal Campylobacter spp. und fiinfmal andere
Bakterien wie Pasteurellen, Streptokokken, Salmonellen, Enterobacteriacea & Proteus spp.,
zweimal Kokzidien und vierundzwanzigmal Pilze.

Bei bCV konnte gezeigt werden, dass zwischen der Jahreszeit und dem Nachweis von bCV
im Kot ein signifikanter Zusammenhang bestand (p-Wert: 0,010). Wenn man den Herbst mit
den anderen Jahreszeiten verglich, lag das relative Risiko, an bCV zu erkranken bei 0,4 (95 %
KI: 0,1725-0,7949; p-Wert: 0,0108). Das Risiko, dass im Herbst bCV nachgewiesen wurde,

war demnach signifikant geringer als in den anderen Jahreszeiten.
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Wurde der Winter mit den anderen Jahreszeiten verglichen, lag das relative Risiko bei 1,6
(95 % KI: 1,1534-2,1729; p-Wert: 0,0045). Das Risiko, dass bCV im Winter im Kot
nachgewiesen wurde, war demnach 1,6 mal so hoch wie in den anderen Jahreszeiten.

Bei den anderen zwei Jahreszeiten war das Ergebnis des relativen Risikos nicht signifikant.
Bei Kryptosporidien war der Zusammenhang zwischen dem Nachweis von Kryptosporiden
im Kot und dem Allgemeinverhalten bei der Erstuntersuchung signifikant (p-Wert 0,029). Bei
einem mgr. bis hgr. verminderten Allgemeinverhalten bei der Erstuntersuchung war das
relative Risiko auf Kryptosporidien positiv zu sein 2,6-mal hoher als bei Kilbern deren
Allgemeinverhalten oB oder nur ggr. vermindert war (95 % KI: 1,2090-5,4357; p-Wert:
0,0141)

Des Weiteren konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Co-
Infektionen und der Mortalitit der Kélber dargestellt werden (p-Wert < 0,0001). Das Risiko,
dass Kilber mit Co-Infektionen verstarben, war dreimal hoher als bei Kilbern mit
Monoinfektionen mit bCV oder RV (95 % KI: 2,0816—4,2488; p-Wert: < 0,0001).

Zwischen Co-Infektionen und einer verdnderten Kotkonsistenz bei der Erstuntersuchung gab

es keinen signifikanten Zusammenhang.

4.4. Therapeutische Ergebnisse

Nach der ersten Untersuchung erhielten 128 Kilber (82,1 %) noch am selben Tag eine
Therapie. Von diesen Kilbern bekamen 122 (95,3 %) eine Infusion. Wie diese Infusionen
zusammengesetzt waren, ist in Abb. 4 dargestellt. Hierbei ist zu erkennen, dass die Infusion
bei den meisten Kélbern (60; 49,2 %) NaCl, Bicarbonat, Glucose und Vitamine enthielt.
Sechsundzwanzig der Kélber (21,3 %) erhielten NaCl, Bicarbonat und Glucose und 22 Kélber
(18,0 %) NaCl, Glucose und Vitamine.
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= NaCl + Vitamine m NaCl + Glucose + Vitamine

Abb. 4: Zusammensetzung der Infusion nach der Erstuntersuchung (n = 122)

Dreizehn Kilber (8,3 %) bekamen am ersten Tag Antibiotika. Sieben (53,8 %) der Tiere
erhielten Antibiotika der Klasse Beta-Laktam-Antibiotika, drei Chloramphenicole (23,1 %)
und je ein Tier (7,7 %) Gyrasehemmer, Tetrazykline und ein Kombinationspriparat aus Beta-
Laktam-Antibiotika und Aminoglycosiden. Die Antibiotika wurden entweder zum Fortsetzen
einer vorherigen Behandlung oder aufgrund von Begleiterkrankungen, wie Pneumonie oder
Omphalitis, verabreicht.

Weitere parenterale Therapien waren Vitamine (fiinf Kélber; 3,2 %), Selen und Vitamin E
(sechs Kilber; 3,8 %) und NSAIDs (elf Kélber; 7,1 %). Die hier genannten Vitamine wurden
den Kélbern nicht im Zuge der Infusion verabreicht und wurden daher extra gelistet.

Am Tag der Einstellung bekamen vier Kélber (2,6 %) Omeprazol, zwei (1,3 %) Halofuginon,
elf (7,1 %) Vitamine, sieben (4,5 %) Elektrolyte und je ein Kalb (0,6 %) Bromhexin und

Bicarbonat als orale Therapie.

Am zweiten Tag erhielten nur noch 63,2 % (96 Kailber) der Kilber die noch auf der
Universitéitsklinik waren, eine Therapie, am dritten Tag 69,8 % (104 Kélber) und am vierten

Tag 54,8 % (80 Kailber). Eine Auflistung davon wie viele Kélber Infusionen, Antibiotika, eine
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parenterale Therapie und eine orale Therapie an den Tagen zwei bis vier bekamen und was

genau verabreicht wurde ist in Tab. 9 dargestellt.

Tab. 9: Therapie an den Tagen zwei bis vier

2.Tag |3.Tag

Infusion NaCl

NaCl + Bicarbonat

NaCl + Bicarbonat + Glucose

NaCl + Bicarbonat + Glucose + Vitamine
NaCl + Glucose

NaCl + Glucose + Vitamine

NaCl + Vitamine

Bicarbonat

Bicarbonat + Glucose
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Siebenundzwanzig Kélber (17,3 %) bendtigten wéhrend ihres gesamten Klinikaufenthalts

keine Infusionstherapie. Bei 41 (26,3 %) war die Infusionstherapie intermittierend. Die Dauer
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der Infusionstherapie am Stiick variierte von einem bis zu vier Tagen, wobei die meisten
Kilber (56; 35,9 %) nur einen Tag eine Infusionstherapie erhielten.

Ab welchem Tag nach der Authahme die Kilber keine Therapie mehr bekamen, wird in Abb.
5 dargestellt. Wie in dieser Abbildung erkennbar ist, wurden die meisten Tiere ldanger als 5
Tage, oder sogar bis zum Schluss therapiert. Bei den 41 Kéilbern, die bis zum letzten Tag
therapiert und dann aus der Universititsklinik entlassen wurden, wurde am letzten Tag vor
allem mittels oraler Gabe therapiert. Hierbei erhielten 15 (36,6 %) der Kélber Elektrolyte,
sieben (17,1 %) Halofuginon, zwei (4,9 %) Vitamine p.o., vier (9,8 %) Omeprazol, acht
(19,5 %) Bromhexin, sechs (14,6 %) Darmflora-Regulantien, fiinf (12,2 %) Antazida und drei
(7,3 %) Diatfuttermittel.

P

m gar keine Therapie mabTag2 mabTag3 = abTag4 mabTag5 = nach Tag5 = bis zum Schluss therapiert

Abb. §: Zeitpunkt, ab dem die Kélber keine Therapie mehr erhalten haben

Wihrend des Klinikaufenthalts wurde 56 Kéilbern mindestens einmal Antibiotikum
verabreicht. Der hédufigste Grund fiir den Einsatz eines Antibiotikums war das zusitzliche
Auftreten einer Pneumonie. Weitere Griinde waren andere Krankheiten wie z.B. Omphalitis
oder Arthritis, das Fortsetzen einer Vorbehandlung oder der Nachweis von E. coli im Kot bei

Kélbern mit hoher IKT oder einem schlechten Allgemeinbefinden.
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Zwischen dem Antibiotikaeinsatz und der Dauer des Klinikaufenthalts bestand ein
signifikanter Zusammenhang (p-Wert: 0,0119). Kaélber, die Antibiotika erhalten hatten, hatten
ein 1,8-mal hoheres relatives Risiko, ldnger als zwei Wochen an der Universitdtsklinik zu
verbleiben (95 % KI: 1,2251-2,7502; p-Wert: 0,0032).

Dagegen lag das relative Risiko, dass Kélber die Antibiotika bekamen nur ein bis sieben Tage

an der Universititsklinik waren, bei 0,6 (95 % KI: 0,3361-0,9947, p-Wert: 0,0478).
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5. Diskussion

In dieser retrospektiven Studie war das Ziel, Zusammenhdnge zwischen neonatalem
Kélberdurchfall mit RV und/oder bCV und anamnestischen, klinischen und diagnostischen
Aspekten herzustellen. Die in der Studie untersuchten Patienten wurden jedoch von den
Hoftierdrzten vorselektiert. Dadurch miissen die Vergleiche mit Feldversuchen mit Vorsicht
interpretiert werden, da an die Universitdtsklinik meist nur die schwerwiegenderen Fille
geschickt wurden. Zudem wurden viele der Kédlber zuvor vorbehandelt wodurch sowohl die
Vitalparameter als auch die Ergebnisse der Kotuntersuchungen teilweise verfdlscht sein
konnten.

Ebenso sollte beachtet werden, dass die Kélber nicht immer von derselben Person untersucht
wurden. Dadurch kann es durch individuelle Wahrnehmungen zu Abweichungen in den

Befunden kommen.

Das durchschnittliche Alter der Kilber lag bei der Einstellung bei zehn Tagen, wodurch
erkennbar wird, dass eher jiingere Tiere von Durchfall betroffen waren. Zu demselben
Ergebnis kam auch eine Studie von Windeyer et al. (2014), wo die Inzidenz fiir Durchfall vor
der zweiten Lebenswoche bei 21,2 % lag und damit wesentlich hoher war als bei alteren
Kélbern. In anderen Studien traten die meisten Félle von Durchfall in der ersten (Svensson et
al. 2003) oder in der zweiten Lebenswoche auf (Trotz-Williams et al. 2007). Bei der zuletzt
genannten Studie gab es, im Gegenteil zu der hier vorgestellten Arbeit, in der ersten
Lebenswoche die geringste Pravalenz von an Durchfall erkrankten Kélbern. Jedoch war dies
im Gegensatz zu dieser Studie eine Feldstudie mit einer sehr hohen Prévalenz von C. parvum
in den Herden. Auch das Risiko an Durchfall zu erkranken hing in dieser Studie signifikant
mit der Ausscheidung von C. parvum zusammen. Da in der ersten Lebenswoche die
Pravalenz von C. parvum am geringsten war, erklért dies auch warum, im Gegensatz zu der
vorliegenden Studie, in dieser Zeit am wenigsten Durchfille auftraten (Trotz-Williams et al.

2007).

Ebenso war erkennbar, dass mit 53.8 % die meisten Kéilber im Winter an die

Universitétsklinik kamen. Laut einer Studie von Gulliksen et al. (2009) hatten Kilber, die im
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Winter geboren wurden, ein 1,5-mal hoheres Risiko an Durchfall zu erkranken. Dies erklart
auch die hohen Fallzahlen im Winter in der vorliegenden Studie.

In dieser Studie konnte kein Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer verénderten
Kotkonsistenz bei der Erstuntersuchung und der Vorbehandlung mit Antibiotika
nachgewiesen werden. Jedoch konnte gezeigt werden, dass Kilber mit antibiotischer
Vorbehandlung ein 1,6-mal hoheres Risiko haben, mehr als 14 Tage an der Universitétsklinik
zu bleiben. Andere Studien haben gezeigt, dass bei Kilbern, die keinen bakteriell bedingten
Durchfall hatten und trotzdem Antibiotika bekamen, die normale Darmflora unterdriickt
wurde. Dies wirkte sich negativ auf den Verlauf des Durchfalls aus (Berge et al. 2009,
Blanchard 2012). Dies konnte auch in der aktuellen Studie der Grund dafiir gewesen sein,
dass die Kilber mit antibiotischer Vorbehandlung ein hoheres Risiko hatten lidnger an der
Universitétsklinik zu bleiben. Dasselbe wurde auch bei den Kédlbern nachgewiesen, die an der
Universitétsklinik Antibiotika erhalten haben. Die Ergebnisse stimmen damit mit den
Ergebnissen aus der Literatur iiberein.

Ein weiterer Grund fiir den ldngeren Aufenthalt an der Universititsklinik bei Behandlung mit
Antibiotika konnten auch die vorhandenen Begleiterkrankungen der Kélber, wie z.B.
Pneumonie sein. Das wurde in dieser Studie jedoch nicht genauer untersucht. Jedoch muss
auch beachtet werden, dass die Hoftierdrzte eher schwerere Fille auf die Universitatsklinik
iiberwiesen haben oder Kilber bei denen die bisherige Behandlungen nicht angeschlagen
hatte. Dies konnte ein weiterer Grund fiir den langeren Aufenthalt der Kélber die Antibiotika
erhalten haben sein.

Aufgrund von Durchfall kam es bei den Kilbern hiaufig auch zu einer Dehydratation
(Berchtold 1999, Cho und Yoon 2014). Dies konnte auch in der vorliegenden Studie bestétigt
werden, da nur bei 23,5% der Tiere die Hautelastizitit erhalten war.

Die durchschnittliche Dauer des Durchfalls lag bei einer Studie von De Verdier et al. (2003)
bei ca. drei Tagen, in einer Studie von Meganck et al (2015) bei ca. zwei Tagen. In der hier
vorgestellten Studie wurde die Dauer des Durchfalls in Wochen gruppiert. Dass die meisten
Kiélber in den ersten sieben Tagen wieder normalen Kot hatten, zeigt dass auch bei dieser
Studie die Dauer des Durchfalls eher kurz war. Da jedoch bei einigen Kélbern keine genaue

Angabe dazu vorhanden war, wie lange der Durchfall vor der Uberweisung auf die
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Universititsklinik bereits bestanden hatte, kann es sein, dass die tatsdchliche Dauer des

Durchfalls eigentlich ldnger wire.

Bei einer Studie von Boccardo et al. (2017) wurden retrospektiv 225 Kélber untersucht. Die
Kélber hatten am Tag der Aufnahme ein maximales Alter von 28 Tagen und es war
Voraussetzung, dass Neugeborenendurchfall und keine weitere Erkrankung diagnostiziert
worden waren. Die Mortalitétsrate lag bei dieser Studie, trotz der dhnlichen Gegebenheiten,
mit 29,3% jedoch wesentlich hoher als in der hier vorgestellten Studie (14,7%). Eine
mogliche Erklarung dafiir wére, dass bei der Studie von Boccardo et al. (2017) nur Durchfall
an sich ein Auswahlkriterium war, nicht aber ein bestimmter Erreger wie in der vorliegenden
Studie. In der Literatur wurde zum Beispiel beschrieben, dass Kryptosporidien zu schwerem
Durchfall mit starker Dehydratation fiihren konnen (Fayer et al. 1998). Auch in der
vorliegenden Studie konnte ein Zusammenhang zwischen einem mgr.—hgr. verminderten
Allgemeinverhalten und einem Nachweis von C. parvum hergestellt werden. Es wire also
moglich, dass z.B. Monoinfektionen mit C. parvum eine schlechtere Prognose haben, als
solche mit bCV oder RV.

Ebenso wurde in dieser Studie gezeigt, dass Kélber mit einer Monoinfektion mit RV oder
bCV ein geringeres Risiko hatten zu versterben als jene Kélber mit einer Co-Infektion. Auch
dies spricht fiir die Theorie, dass der Grund fiir die geringere Mortalitit in der hier
vorliegenden Studie darin lag, dass der Nachweis von bCV oder RV Voraussetzung fiir die
Aufnahme in die Studie waren.

Eine weitere mogliche Erkldrung fiir die hohere Mortalitdt bei Boccardo et al. (2017) wire,
dass die Landwirte in Italien, aufgrund von zum Beispiel wirtschaftlichen Griinden, nur sehr

schwerwiegende Félle an die Klinik schickten.

Bei der Studie von Boccardo et al. (2017) wurden unter anderem der BE und die IKT am
Aufnahmetag von Kilbern, die iiberlebt hatten, mit den Werten von den Kilbern die
verstorben waren, verglichen. Bei dieser Studie lag der BE bei den iiberlebenden Kélbern bei
-10,9 £ 9,0 und der bei den verstorbenen bei -11,9 £ 9,3. In der vorliegenden Studie war der
Unterschied mit -6,6 £ 10,2 bei den iiberlebenden Kélbern und -13,2+ 12,1 bei den

verstorbenen wesentlich grofer. Aufgrund der groBen Standardabweichung wurde in der
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vorliegenden Studie zusdtzlich noch der Median berechnet. Der Median lag bei den Kélbern,
die tiberlebt hatten, bei -4,75 und bei jenen, die verstorben waren, bei -17,7. Die
durchschnittliche IKT am Aufnahmetag war bei den verstorbenen Kélbern in der aktuellen
Studie um ca. 1,7 °C geringer. Auch bei der Studie von Boccardo et al. (2017) war die IKT
bei Kélbern, die verstorben waren, mit 37,8 + 1,8 °C deutlich geringer als die IKT der Kélber,
die tiberlebt hatten (38,4 + 1,3 °C). Zusammenfassend ldsst sich aus den Ergebnissen der hier
vorgestellten Studie und der Studie von Boccardo et al. (2017) schlieBen, dass Kilber mit
einer niedrigen IKT und einem niedrigen BE bei der Erstaufnahme ein hoheres Risiko haben
zu versterben. Ein mdéglicher Grund fiir diese Ergebnisse konnten erhohte D-Laktat-Werte
sein, welche jedoch in dieser Studie nicht untersucht wurden. Hierbei wiren weitere Studien
angebracht, um zu iiberpriifen, ob signifikanten Zusammenhénge zwischen dem BE und der

IKT und der Mortalitit der Kalber bestehen.

In der Literatur wird meist die metabolische Azidose in Zusammenhang mit Durchfall
beschrieben (Berchtold 1999, Lorenz et al. 2011) Auch bei der aktuellen Studie konnte
gezeigt werden, dass die metabolische Azidose hdufig im Zusammenhang mit Durchfall
vorkommt. Erkennbar war dies an dem hohen Prozentsatz an Kélbern mit einem erniedrigten

BE und auch an den Ergebnissen der Diagnosen nach der Erstuntersuchung.

In dieser Studie wurden des Weiteren die vier am héufigsten nachgewiesenen
Enteropathogene (RV, bCV, C. parvum und E. coli) genauer untersucht.

Bei anderen Studien wurden beim Nachweis von RV, bCV, C. parvum und E. coli Werte von
9,1-57 %, 4,9-34 %, 11-78 % und 0,3-51 % angegeben (Haschek et al. 2006, Meganck et al.
2015, Torsein et al. 2011, Trotz-Williams et al. 2007). Jedoch konnen diese Studien nicht
direkt mit der aktuellen Studie verglichen werden, da die Bedingungen nicht gleich waren. So
zeigte sich in der hier vorliegenden Studie eine sehr hohe Privalenz von RV (67,1%) und
bCV (53,9%), was jedoch daraus resultierte, dass der Nachweis von RV und/oder bCV
Voraussetzung fiir die Aufnahme in die Studie war. Was zusétzlich noch hinzu kam war, dass
im Gegensatz zu den oben genannten Studien nicht alle Kotproben auf alle Erreger getestet

wurden. So wurde z.B. nur ein Bruchteil der Kotproben bakteriologisch untersucht und es
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wurde bei E. coli auch nicht weiter differenziert ob es sich um ETEC oder eine andere Art
von E. coli handelt.

Des Weiteren handelte es sich in dieser Studie um eine retrospektive Analyse von Daten einer
Universitétsklinik, wohingegen die anderen oben genannten Studien als Feldstudien

durchgefiihrt worden waren.

Die am héufigsten nachgewiesene Co-Infektion in der Literatur war RV mit C. parvum
(Bartels et al. 2010, Lora et al. 2018, Silverlds et al. 2010). Auch dies konnte in der hier
vorliegenden Studie bestitigt werden. Hier wurde die Co-Infektion in 10,9 % der Kotproben
nachgewiesen. Jedoch muss hierbei beachtet werden, dass es mdoglicherweise sogar noch
mehr Co-Infektionen gewesen wiren, wenn alle Kotproben auf alle Erreger untersucht

worden waren.

Das bCV hatte im Winter im Vergleich zu RV und C. parvum wesentlich bessere
Uberlebenschancen (Boileau und Kapil 2010). Dies spiegelte sich auch in der aktuellen Studie
darin wider, dass die Kéilber in den Wintermonaten ein signifikant hoheres Risiko hatten, an
bCV zu erkranken als an den anderen drei liberpriiften Pathogenen. Demnach kann auch fiir
diese Studie die Vermutung angestellt werden, dass bCV im Winter besser iiberlebt als die
anderen Enteropathogene. Jedoch sollte hierbei noch beachtet werden, dass die Fallzahlen im
Sommer sehr gering waren (nur flinf positive und acht negative Fille) was das Ergebnis etwas
verfélscht haben konnte.

Dass Co-Infektionen bei Neugeborenen eher zu Durchfall fithrten (Boileau und Kapil 2010,
Cho et al. 2013), konnte in dieser Studie nicht nachgewiesen werde. Ebenso wurde in der
Literatur immer wieder ein signifikanter Zusammenhang zwischen RV (Bjorkman et al. 2003,
Haschek et al. 2003) und C. parvum und dem Auftreten von Durchfall beschrieben (Haschek
et al. 2003). Diese Zusammenhédnge waren in der aktuellen Studie jedoch nicht signifikant.
Jedoch ist dies vermutlich durch die unterschiedlichen Bedingungen bei den Studien zu
erkléren.

Was jedoch gezeigt werden konnte, war der statistisch signifikante Zusammenhang zwischen

Co-Infektionen und der Mortalitdt. So hatten Kéilber mit Co-Infektionen ein dreimal hoheres
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Risiko zu versterben. Auch bei Boileau und Kapil (2010) wurde erwihnt, dass Co-Infektionen

héufiger mit schwereren Krankheitsverldufen assoziiert wurden.
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6. Zusammenfassung

In dieser retrospektiven Studie wurden Kéilber im Alter von bis zu 35 Tagen bei denen
Rotavirus und/oder bovines Coronavirus nachgewiesen wurde(n) untersucht. Ausgewertet
wurden die Daten von 156 Kilbern die im Zeitraum vom 1.1.2010 bis zum 31.7.2020 auf der
Universitdtsklinik  fiir Wiederkduer der Veterindrmedizinischen Universitdit Wien
aufgenommen worden waren.

Daraus, dass Kélber die mit Antibiotika vorbehandelt wurden ein hdheres Risiko hatten langer
an der Universititsklinik zu bleiben, ldsst sich schlieBen, dass diese Kilber entweder
schwerwiegendere Erkrankungen hatten, oder dass eine antibiotische Behandlung nicht
indiziert gewesen wire und daher der gewiinschte Therapieerfolg ausblieb.

Dreiundzwanzig der Kéilber verstarben entweder von selbst oder mussten euthanasiert
werden. Bei diesen Kédlbern waren im Vergleich zu jenen, die iiberlebt haben, sowohl das
Alter bei der Aufnahme (Median: 7 vs. 8 Tage) als auch die innere Korpertemperatur
(Median: 37,0 vs. 39,1 °C) und der Base Excess (Median: -17,7 vs. -4,75) bei der
Erstuntersuchung geringer.

Bei den Untersuchungen der Kotproben waren die am haufigsten nachgewiesenen Pathogene
Rotavirus, bovines Coronavirus, Cryptosporidium parvum und Escherichia coli. Diese
wurden in 67,1 %, 53,9 %, 48,1 % und 94,1 % der auf das jeweilige Pathogen untersuchten
Kotproben nachgewiesen. Die am hiufigsten nachgewiesene Co-Infektion war RV mit
Cryptosporidium parvum (bei 17 Tieren).

Bei der statistischen Auswertung der vier am hdufigsten nachgewiesenen Pathogenen gab es
signifikante Zusammenhédnge zwischen dem bovinem Coronavirus und der Jahreszeit, mit
einem 1,6-mal hoheren Risiko bovines Coronavirus im Winter als in den anderen Jahreszeiten
nachzuweisen. Ebenso gab es Zusammenhinge zwischen Cryptosporidium parvum und dem
Allgemeinverhalten bei der Erstuntersuchung, mit einem 2,6-mal hoéheren Risiko einer
Cryptosporidium parvum-Infektion bei Kdlbern mit mittelgradig—hochgradig vermindertem
Allgemeinverhalten.

Zudem konnte gezeigt werden, dass ein Zusammenhang zwischen Co-Infektionen und der
Mortalitidt der Kéalber bestand. Das Risiko, dass Kéilber mit einer Co-Infektion verstarben, war

dreimal so hoch wie bei Kélbern mit einer Monoinfektion.
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7. Summary

In this retrospective study, calves with a maximum of 35 days of age and with a diagnosed
infection with Rotavirus and/or bovine Coronavirus were examined. The clinical records of
156 calves, which were admitted to the Clinic for Ruminants at the University of Veterinary
Medicine, Vienna, between 1 January 2010 and 31 July 2020, were examined.

The fact, that calves, which had been treated with antibiotics before they were admitted to the
clinic, had a higher risk of staying longer, leads to the conclusion that these calves either had
a more serious illness or that antibiotic treatment was not indicated and therefore the desired
therapeutic success was not achieved.

Twenty-three calves died or were euthanized while they were at the clinic. At the time of
admission, these calves were younger than the surviving calves and had a lower inner body
temperature and a lower base excess at the first examination.

Faecal samples were examined and the four most common pathogens found were Rotavirus,
bovine Coronavirus, Cryptosporidium parvum and Escherichia coli. These pathogens were
detected in 67.1 %, 53.9 %, 48.1 % and 94.1 % of the faecal samples, which were examined
for the respective pathogen. The most common co-infection was RV with Cryptosporidium
parvum (17 faecal samples).

The four most common pathogens were inspected in more details. There were significant
correlations between bovine Coronavirus and the season. In winter, the risk of having bovine
Coronavirus was 1.6 times higher than in the other seasons. Furthermore, there was a
correlation between Cryptosporidium parvum and the general behavior: the risk of being
infected with Cryptosporidium parvum was 2.6 times higher in calves who were moderately
to severely depressed at the first examination.

It was also shown that there was a correlation between co-infections and the mortality of the
calves. Calves with a co-infection had a three times higher risk of dying than calves with a

mono-infection.
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Unterstiitzung bedanken. Und auch bei meinen Freunden, hierbei vor allem bei Jessica fiir

thre Geduld und ihre Zeit, mit der sie meine Arbeit immer wieder durchgelesen hat.
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