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I. EINLEITUNG 

Kokzidiose ist eine häufige Durchfallerkrankung beim Kalb, die zu schwerwiegenden 

finanziellen Verlusten führen kann (JOLLEY & BARDSLEY, 2006) und mit einer Prävalenz 

von bis zu 100 % in den meisten deutschen Rinderbetrieben vorkommt. Zudem verursacht 

Kokzidiose sowohl in klinischen als auch in subklinischen Fällen ein deutliches Tierleiden, dass 

stark durch abdominale Schmerzen, Fieber, Schwäche und Kümmern geprägt ist 

(DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005). In Deutschland wird Kokzidiose bei Kälbern vor 

allem durch die zwei speziesspezifischen Eimeria spp.-Arten Eimeria bovis und Eimeria 

zuernii verursacht - selten führt auch Eimeria alabamensis zu einer klinischen Infektion. Die 

Mortalität bei den zwei hochpathogenen Arten beträgt zwischen sieben bis 20 % der erkrankten 

Tiere (DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005). Klinische Erscheinungen variieren je nach 

Ausmaß des Oozystenbefalls und Stärke des Immunsystems jedes einzelnen Kalbes und sind 

typischerweise durch blutigen Durchfall, Schwäche, Tenesmus, Dehydration und teilweise 

durch Fieber charakterisiert (JOLLEY & BARDSLEY, 2006; BANGOURA & 

DAUGSCHIES, 2007a). Deutlich abzugrenzen ist der kokzidiosebedingte Durchfall vom 

Neugeborenendurchfall, welcher bei Kälbern bis zum 21. Lebenstag auftritt und in erster Linie 

durch Rotaviren, Coronaviren, Kryptosporidien und enterotoxische Escherichia coli verursacht 

wird. Kokzidiose tritt aufgrund der Präpatenz von 15 – 17 Tagen bei Eimeria zuernii und von 

18 – 21 Tagen bei Eimeria bovis erst später auf und betrifft abhängig vom Zeitpunkt der oralen 

Infektion in erster Linie Kälber in einem Alter ab drei Wochen bis zu sechs Monaten 

(CONSTABLE et al., 2017). 

Im Gegensatz zu Kälbern mit Neugeborenendurchfall sind die labordiagnostischen 

Veränderungen bei Kälbern mit klinischer Kokzidiose bisher kaum in der Literatur beschrieben 

und beruhen im Wesentlichen auf experimentellen Untersuchungen (STOCKDALE et al., 

1981; BANGOURA & DAUGSCHIES, 2007a; BANGOURA et al., 2007). 

Es ist davon auszugehen, dass die labordiagnostischen Veränderungen von Kälbern mit 

klinischer Kokzidiose nicht mit denen von Kälbern mit Neugeborenendurchfall vergleichbar 

sind, da im Alter von drei bis acht Wochen die Umstellung des Verdauungstraktes vom 

Monogastrier zum Wiederkäuer erfolgt und sich die Pathogenese der Durchfallerkrankungen 

wesentlich unterscheidet (CONSTABLE et al., 2020). Aus experimentellen Studien 

vorhandene Daten deuten darauf hin, dass Kälber mit Kokzidiose-bedingtem Durchfall weniger 

ausgetrocknet sind als Kälber mit Neugeborenendurchfall und dass sie ferner eine stärkere 
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Hyponatriämie (unter 125 mmol/l) und in ähnlichem Ausmaß eine Hypochlorämie aufweisen 

können. Dies bedingt, dass bei Kälbern mit klinischer Kokzidiose im Gegensatz zu Kälbern mit 

Neugeborenendurchfall kein oder nur ein moderater Abfall des Blut-pH-Wertes und der 

Bikarbonatkonzentration zu erwarten ist (LORENZ et al., 1998; BANGOURA & 

DAUGSCHIES, 2007a). 

Da in der Vergangenheit eine relativ große Anzahl von Tieren mit klinischer Kokzidiose in der 

Klinik für Wiederkäuer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der LMU München in 

Oberschleißheim behandelt und routinemäßig eine breite Palette an labordiagnostischen 

Befunden bei solchen Patienten erhoben wurden, bot das Archiv der Klinik die einmalige 

Gelegenheit, die labordiagnostischen Veränderungen und den Therapieerfolg einer möglichst 

großen Anzahl von Patienten mit dem Krankheitsbild der Kokzidiose auszuwerten und 

potentiell prognostisch relevante Faktoren zu identifizieren. 

Ein Fokus der vorliegenden Arbeit sollte auf die Evaluation von Störungen des Säure-Basen-

Haushaltes mittels des Henderson-Hasselbalch- und des vereinfachten Starken-Ionen-Modells 

nach Constable (HENDERSON, 1908; HASSELBALCH, 1916; CONSTABLE, 1997) gelegt 

werden. Ferner sollten mittels Klassifikationsbaumanalysen und binärer logistischer 

Regression prognostisch relevante Faktoren ermittelt und ein Modell erstellt werden, welches 

idealerweise zukünftig eine möglichst genaue Abschätzung der Prognose bei solchen Patienten 

erlaubt.
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II.  LITERATURÜBERSICHT 

1. Säuren-Basen-Haushalt 

 Das Henderson-Hasselbalch Modell 

1.1.1. Grundlagen 

Die traditionelle Herangehensweise zur Erklärung des Säuren-Basen-Haushaltes ist die aus dem 

Jahr 1916 stammende Henderson-Hasselbalch Gleichung (HENDERSON, 1908; 

HASSELBALCH, 1916). Sie wird auch Puffergleichung genannt und basiert auf der 

allgemeinen Säure-Basen-Reaktion, wobei Säuren in Lösungen H+ abgeben 

(Protonendonatoren) und Basen H+ aufnehmen (Protonenakzeptoren) können: 

HA +  H2O =  A−  +  H3O+ (1) 

Außerdem beruht das Modell auf der Gleichung für die Säurekonstante K1', die auch als 

Gleichgewichtskonstante der Dissoziationsreaktion bezeichnet wird: 

K1
′  =  K ×  𝑐(H2O)  =  (𝑐H3O+ × 𝑐A−) / 𝑐HA (2) 

Daraus werden durch Logarithmieren und Umformen die Gleichungen für den pK1' und den 

pH-Wert abgeleitet. Der Ausdruck -log wird dabei durch p ersetzt: 

pH =  pK1
′  +  log (𝑐A− / 𝑐HA) (3) 

Daraus ergibt sich schließlich die Henderson-Hasselbalch Gleichung: 

pH =  pK1
′  +  log (𝑐HCO3

− / 𝑆 ×  pCO2) (4) 

Sie beschreibt, dass der Plasma-pH-Wert durch die Säurekonstante K1', die 

Bikarbonatkonzentration im Plasma, den Kohlendioxidpartialdruck und die Plasmalöslichkeit 

S von CO2 bestimmt wird. Das Hydrogenkarbonat-Kohlensäure-System nimmt eine wichtige 

Position als Puffer ein, da es als offenes System mit Regulation über die Niere und die Lunge 

sehr effektiv arbeitet und HCO3
- in hoher Konzentration im extrazellulären Raum vorliegt und 

somit den wichtigsten extrazellulären Puffer darstellt (HENDERSON, 1908; HASSELBALCH, 

1916). 

Aus dieser Gleichung erklären sich die vier Abweichungen des Säuren-Basen-Haushaltes nach 

dem Henderson-Hasselbalch Modell, wobei man deutlich den Unterschied zwischen 
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respiratorischen und nicht-respiratorischen, d.h. metabolischen Störungen erkennen kann 

(VAN SLYKE, 1921): 

1. Respiratorische Azidose (pCO2 hoch) 

2. Respiratorische Alkalose (pCO2 niedrig) 

3. Metabolische Azidose (HCO3
- oder BE niedrig) 

4. Metabolische Alkalose (HCO3
- oder BE hoch) 

1.1.2. Basenexzess 

Um die metabolische Komponente des Modells besser beschreiben zu können, ist der Begriff 

des Basenüberschusses oder auch Basenexzesses (BE) definiert. Er gibt die Menge einer starken 

Säure oder Base an, die titriert werden müsste, um in einem Liter Blut bei 37 °C und 

40 mmHg pCO2 einen pH-Wert von 7,4 (Referenz Mensch) einzustellen. Dieser extrazelluläre 

Basenexzess (BEecf) hat gegenüber der eigentlichen HCO3
--Konzentration den Vorteil, dass er 

sich nur auf die Starke-Ionen-Differenz (SID+) bezieht (siehe Kapitel 1.2. und 1.3.) und somit 

unabhängig von der respiratorischen Aktivität ist, wie CONSTABLE (1999c) in seinem 

Übersichtsartikel beschreibt. Es kann auch der Basenexzess aus Vollblut (BEblood) berechnet 

werden. Allerdings liefert der extrazelluläre Basenexzess (BEecf) - auch Standardbasenexzess 

genannt - den genauesten Wert der erforderlichen Menge an HCO3
-, um die metabolische 

Azidose auszugleichen (SIGGAARD-ANDERSEN et al., 1988). Der Unterschied zwischen 

dem BEblood und BEecf ist durch das Vorhandensein von Hämoglobin im Vollblut zu erklären, 

da die Pufferbase des Vollblutes so höher ist als die Pufferbase der extrazellulären Flüssigkeit. 

In vivo ist BEblood deshalb nicht unabhängig von pCO2. Diese Unabhängigkeit des BEecf wird 

allerdings erreicht, indem zur Berechnung die erweiterte extrazelluläre Flüssigkeit zur 

Verdünnung des Hämoglobins verwendet wird, wodurch cHb auf ein Drittel reduziert wird.  

Die Hämoglobinkonzentration dieses Modells entspricht der Hämoglobinkonzentration des 

Blutes mal dem Verhältnis des Blutvolumens geteilt durch das Volumen des erweiterten 

extrazellulären Raums. Bei der Berechnung der BEecf wird deshalb die Gleichung des BEblood 

mit einer konstanten Hämoglobinkonzentration von 5 g/dl bei einer Serumproteinkonzentration 

von 7,2 g/dl verwendet (SIGGAARD-ANDERSEN et al., 1988; CONSTABLE, 2000; 

GATTINONI & BUSANA, 2019). Unter Normalbedingungen liegt der Wert des BEecf beim 

Menschen zwischen -2 und 2 mEq/l, wobei niedrigere Werte auf eine metabolische Azidose 

und höhere Werte auf eine metabolische Alkalose hindeuten. Allerdings ist zu beachten, dass 

es sich hier um einen humanen Referenzbereich handelt und zwischen den Spezies 

Unterschiede bei der Konzentration von Plasmaproteinen und Phosphat bestehen und zudem 
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verschiedene Pufferkapazitäten vom Phosphat und Hämoglobin existieren. Auch weichen die 

physiologischen Werte des pH-Wertes und des pCO2 bei einigen Spezies von der menschlichen 

Norm ab. Kälber haben im Vergleich zum Menschen physiologisch einen leicht positive BEecf 

-Wert (VAN SLYKE et al., 1928; CONSTABLE, 1997; STOCKER et al., 1999). Allgemein ist 

es bei Rindern wichtig, genauer zwischen den unterschiedlichen Altersgruppen, Geschlecht und 

der Rasse zu unterscheiden, da all diese Faktoren einen signifikanten Einfluss auf die 

Referenzbereiche der Blutwerte haben. Das Alter beeinflusst beispielsweise neben dem BE 

auch den pH-Wert, HCO3
-, SID, K+, Glukose, Na+ und Cl- (DILLANE et al., 2018). DILLANE 

et al. (2018) zeigten in ihrer Studie außerdem, dass Kälber in einem Alter zwischen einem und 

10 Tagen einen höheren Basenexzess haben als Kälber im Alter zwischen 11 und 30 Tagen und 

dieser Wert nach und nach weiter abnimmt und sich dem der erwachsenen Rinder nähert. Dabei 

wurde für weibliche Kälber im Alter von einem bis 10 Tage ein Referenzbereich von 3,9 – 

10,5 mmol/l verwendet und für Tiere, die zwischen 11 bis 30 Tagen alt sind, wurde ein 

Referenzbereich von 2,5 – 10,9 mmol/l verwendet. Für männliche Kälber sind die Werte 

durchschnittlich etwas niedriger und liegen für die Tiere von eins bis 10 Tagen bei 1,6 – 

11,7 mmol/l und für die älteren Tiere bei 2,7 – 9,6 mmol/l (DILLANE et al., 2018). 

Der Nachteil des BEecf ist, dass bei einem Patienten mit einer Anämie, einer Polyzythämie, 

einer Hyper- oder Hypoproteinämie die errechneten BEecf -Werte nicht mehr richtig sind (VAN 

SLYKE et al., 1928). 

Kritisch zu sehen ist außerdem, dass die Berechnung des BEecf auf humanen Referenzwerten 

beruht und für Hund, Schwein, Kalb und Schaf bereits bewiesen ist, dass sie einen 

abweichenden Referenzbereich besitzen. Die Werte von Plasma-Protein, Hämoglobin, pCO2 

und vom normalen Blut-pH-Wert variieren ebenfalls zwischen den Spezies. Dazu kommt die 

Tatsache, dass der Hintergrund der Henderson-Hasselbalch-Gleichung auf einer linearen 

Beziehung zwischen log (pCO2) und pH beruht, dies aber bei saurem Plasma nicht der Fall ist 

(CONSTABLE, 1997). 

1.1.3. Aktuelles und Standard-Bikarbonat 

Die aktuelle HCO3
--Konzentration im Plasma wird im Henderson-Hasselbalch-Modell nicht 

direkt gemessen, sondern mittels der gemessenen Werte von pH und pCO2 wie folgt berechnet: 

𝑐HCO3
− =  𝑆 × pCO2  ×  10(𝑝𝐻−𝑝𝐾1

′) (5) 

  

Dabei werden für pK1' und S die Werte bei 37 °C verwendet: pK1' = 6,129 und 
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S = 0,0307 
𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙

𝑚𝑚𝐻𝑔
 (HARNED & BONNER, 1945; AUSTIN et al., 1963; PUTNAM & ROOS, 

1991). 

Da die aktuelle HCO3
--Konzentration also immer, wie in nachfolgender Abbildung 1.1.3 

sichtbar, vom pH-Wert und von pCO2, d.h. von der Atmung abhängig ist, ist es nicht sinnvoll, 

diese standardgemäß zur Beschreibung metabolischer Veränderungen des Säure-Basen-

Haushaltes zu verwenden.  

 

 

Abbildung 1.1.3: Übersicht der Einflussfaktoren auf den pH-Wert im Henderson-Hasselbalch 

Modell, modifiziert nach CONSTABLE (1999c) 

 

Dafür besser geeignet ist das Standard-HCO3
-. Dies ist definiert als die In-vitro-HCO3

--

Konzentration in mEq/l des Plasmas, wenn oxygeniertes normales menschliches Blut bei 37 °C 

einen pCO2 von 40 mmHg hat und beträgt beim gesunden Menschen 24 mEq/l ± 2 (ASTRUP 

et al., 1966). Niedrigere Werte deuten auf eine metabolische Azidose und höhere Werte auf 

eine metabolische Alkalose hin. Zusammenfassende Artikel stellen fest, dass auch hier bei 

Verwendung zu Studien-Zwecken genaue tierartspezifische Werte bestimmt werden müssten. 

Allerdings sind die Abweichungen der speziesspezifischen Normen von den humanen 

Referenzwerten klinisch nicht weiter von Bedeutung (CONSTABLE, 1999c, 2000). 

1.1.4. Anionenlücke 

Eine weitere Möglichkeit zur Evaluation des Säure-Basen-Haushaltes auf Basis des Henderson-

Hasselbalch-Modells ist die Anionenlücke (AG), die auf dem Prinzip der Elektroneutralität 

beruht (GABOW, 1985): 
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𝑐Na+  +  𝑐K+ + 𝑐UC = 𝑐Cl− +  𝑐HCO3
− + cUA (6) 

Sie zeigt die Differenz zwischen den ungemessenen Anionen (UA) und Kationen (UC) im 

Serum: 

AG =  𝑐UA –  𝑐UC =  (𝑐Na+  +  𝑐K+) – (𝑐Cl−  +  𝑐HCO3
−) (7) 

In der Literatur sind sehr unterschiedliche Werte für den Normbereich der AG bei gesunden 

Kälbern beschrieben. So nennen STOCKER et al. (1999) Werte zwischen 14 – 24 mEq/l, 

CONSTABLE et al. (1997) 23,4 – 35,8 mEq/l, EWASCHUK et al. (2003) 4,5 – 9,7 mEq/l und 

OMOLE et al. (2001) 2,1 – 9,1 mEq/l als normal. 

Wenn die Anionenlücke größer wird, kommt dies von einem Anstieg der ungemessenen 

Anionen und nur sehr selten von einem Abfall der ungemessenen Kationen. Ungemessene 

Kationen wären unter anderem Kalzium und Magnesium. Zwei Drittel der AG stammt von der 

negativen Ladung der Serumproteinen (v.a. Albumin) und ein Drittel von der Konzentration an 

Phosphat und starken Anionen wie Laktat, Sulfat, β-Hydroxybutyrat, Azetoazetat und anderen 

Anionen im Zusammenhang mit einer Urämie. Vor allem die Aussagekraft von Veränderungen 

der Anionenlücke in Bezug auf die Laktat-Konzentration ist klinisch relevant, da die AG bei 

durchfallkranken Kälbern einen deutlichen Zusammenhang mit D-Laktat und L-Laktat zeigt 

(CONSTABLE et al., 1997; TREFZ et al., 2015b). Steigt die AG bei gleichzeitig vermindertem 

pH-Wert, ist es zu einer Anhäufung von Anionen organischer Säuren im Blut gekommen, d.h. 

zu einer metabolischen Azidose unter anderem durch Laktat (Additionsazidose). Hierbei ist 

allerdings zu beachten, dass die weiter unten erwähnte Starke-Ionen-Lücke (SIG) des 

vereinfachten Starke-Ionen-Modells eine stärkere Aussagekraft bei Kälbern mit Durchfall hat 

als die Anionenlücke, da sie noch besser mit der Plasma-D- und Plasma-L-Laktat Konzentration 

korreliert (TREFZ et al., 2015b).  

Ebenso wie der Basenexzess kann aber auch die Anionenlücke durch veränderte Protein- und 

Phosphatkonzentrationen, wie man sie z.B. bei einer Hypalbuminämie findet, und durch 

Veränderungen des pH-Wertes verfälscht werden und sollte unter diesen Umständen vorsichtig 

bewertet werden (PAULSON, 1996). Auch hier zeigt die SIG ein genaueres Verhältnis zu 

Änderungen des pH-Werts als die AG (TREFZ et al., 2015b). Es existieren auch Formeln zur 

Berechnung einer korrigierten AG auf Basis der Totalprotein- oder Albuminkonzentration 

(FIGGE et al., 1998; CONSTABLE et al., 2005; TREFZ et al., 2015b). 

1.1.5. Fazit 

Die Henderson-Hasselbalch Gleichung hat den entscheidenden Vorteil, dass sie klinisch 



     8                                                                                                            II. Literaturübersicht 

einfach zu verwenden ist. Die Anionenlücke lässt sich schnell errechnen. Als Nachteil des 

Modells ist dagegen zu sehen, dass es nicht zwischen den Effekten von abhängigen und 

unabhängigen Variablen auf den Plasma-pH-Wert unterscheidet und somit nur unvollständig 

beschreibend ist. Bei der Verwendung in wissenschaftlichen Studien sollte man diese Nachteile 

berücksichtigen; bei der praktischen tierärztlichen Arbeit allerdings sind die Ungenauigkeiten 

laut folgenden Übersichtsartikeln nur minimal und klinisch nicht relevant (CONSTABLE, 

1999c, 2000). 

 Das Starke-Ionen-Modell nach Stewart 

1.2.1. Grundlagen 

Ein neuerer Ansatz zur Erklärung des Säure-Basen-Haushalts erfolgte durch Stewart im Jahre 

1983. Stewart’s Theorie basiert darauf, dass der Plasma-pH-Wert durch drei unabhängige 

Faktoren bestimmt wird: pCO2, SID+ und Atot. Hierbei ist pCO2 der Kohlenstoffdioxid-

Partialdruck, SID+ die Differenz der Ladung zwischen einfachen komplett dissoziierten starken 

Kationen und Anionen im Plasma (Strong Ion Difference) und Atot die 

Gesamtplasmakonzentration aller schwachen, nicht-flüchtigen Puffer wie z.B. Albumin, 

Globulin und Phosphate (STEWART, 1978, 1983). 

Anhand dieser drei unabhängigen, d.h. nur von außen beeinflussbaren Variablen können alle 

anderen abhängigen Faktoren des Säure-Basen-Haushaltes bestimmt werden. So kommen auch 

die sechs Abweichungen des Säure-Basen-Haushaltes zustande, die infolge dieses Modells zu 

unterscheiden sind: 

1. Respiratorische Azidose (pCO2 hoch) 

2. Respiratorische Alkalose (pCO2 niedrig) 

3. Starke-Ionen Azidose [SID+ erniedrigt; Chlorid Cl- erhöht oder Natrium Na+ 

erniedrigt (Dilutionsazidose)] 

4. Starke-Ionen Alkalose [SID+ erhöht; Chlorid Cl- erniedrigt oder Natrium Na+ erhöht 

(Konzentrationsalkalose)] 

5. Puffer-Ionen Azidose (Atot bzw. Totalprotein oder Phosphat erhöht) 

6. Puffer-Ionen Alkalose (Atot bzw. Totalprotein oder Phosphat erniedrigt) 

Stewart’s Starke-Ionen-Modell und auch das später daraus weiterentwickelte vereinfachte 

Starke-Ionen-Modell nach CONSTABLE (1997) reduzieren die chemischen Reaktionen im 

Plasma auf die von einfachen Ionen in Lösung. Diese Vereinfachung funktioniert, da sich 

quantitativ wichtige Kationen (Na+, K+, Ca2+, Mg2+) und Anionen (Cl-, HCO3
-, Protein, Laktat, 
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Sulfat, Ketone) salzähnlich binden. Plasma-Ionen, die in komplizierterer Weise reagieren wie 

z.B. Cu2+, Fe2+, Fe3+, Zn2+, Co2+ und Mn2+, werden in diesem Modell nicht als einfache Ionen 

eingeteilt, sind aber aufgrund ihrer geringen Konzentration auch nicht entscheidend für den 

Plasma-pH-Wert (CONSTABLE, 1997). 

1.2.2. Stewart-Variablen 

Die einfachen Ionen werden in zwei Gruppen eingeteilt: 

1. bei physiologischem pH-Wert vollständig dissoziierte, d.h. nicht puffernde Ionen 

(starke Ionen oder starke Elektrolyte) 

und 

2. unvollständig dissoziierte, d.h. puffernde Ionen (schwache Ionen). 

Starke Ionen haben einen Effekt auf die elektrische Ladung, da sich hier die Menge an Kationen 

und Anionen nicht ausgleicht. Die Differenz wird als Starke-Ionen-Differenz (SID) bezeichnet 

und fungiert als positive Ladung SID+ in mEq/l (STEWART, 1978, 1981, 1983). Puffernde 

Ionen dagegen entstehen aus einer nicht vollständig dissoziierten schwache Säure und der 

zugehörigen Base: 

HA =  H+  +  A− (8) 

Daraus kann man die Dissoziationskonstante Ka von schwachen Säuren in Lösungen 

berechnen:  

Ka  =  𝑐H+  ×  (𝑐A− / 𝑐HA) (9) 

Dabei definiert Stewart die einzelnen Variablen als deren Konzentration und nicht als deren 

Aktivität (STEWART, 1983; CONSTABLE, 1997). 

Der pKa Wert einer schwachen Säure definiert den pH-Wert, in dessen Rahmen ± 1,5 sie als 

effektiver Puffer agiert. Da der physiologischen pH-Wert des Plasmas bei 7,4 liegt, ist gemäß 

der Übersicht von CONSTABLE (1999c) der pKa Wert aller schwachen Säuren im Plasma bei 

5,9 bis 8,9. 

Die schwachen Ionen können zusätzlich in flüchtige (HCO3
-) und nicht-flüchtige (Nicht-

HCO3
-) Pufferionen unterteilt werden. Hierbei handelt es sich bei Bikarbonat um ein 

homogenes, offenes System, das leicht durch die Atmung beeinflusst wird und so auch 

außerhalb des pKa ± 1,5 effektiv puffern kann. Bei Nicht-Bikarbonat handelt es sich um ein 

heterogenes, geschlossenes System mit einer bestimmten Pufferkapazität (STEWART, 1978, 
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1981, 1983). 

Atot wird definiert als die Gesamtheit aller nichtflüchtigen schwachen Säuren, d.h. cAtot 

entspricht der Summe von cHA und cA-, dem Rest vom dissoziierten HA. Aufgrund der 

Massenerhaltung bleibt Atot konstant (REEVES, 1976): 

𝑐Atot  =  𝑐HA +  𝑐A− (10) 

Die Ladung von Atot wird in erster Linie durch Albumin und Phosphat bestimmt, da sie in 

ausreichend großer Menge vorliegen, um die Ladung des Plasmas zu beeinflussen. Diese ist 

leicht negativ (FENCL et al., 2000). 

Außerdem gilt die Elektroneutralitätsgleichung: 

𝑐SID+  − 𝑐HCO3
−  − 𝑐A−  −  𝑐CO3

2−  − 𝑐OH−  + 𝑐H+  =  0 (11) 

Stewart kombiniert diese zwei Gleichungen (10) und (11) mit der Löslichkeit von CO2 in 

Plasma (S) und vier anderen Gleichungen des Dissoziationsgleichgewichtes (Konstante für die 

Henderson-Hasselbalch-Gleichung K1
', für Bikarbonat K3, für Wasser KW

' und für schwache 

Plasma-Säuren Ka) mittels der Grundlage des Massenwirkungsgesetzes und stellt so folgende 

Rechnung zur Beschreibung des Säure-Basenhaushaltes auf (STEWART, 1983): 

(𝑐H+)4  +  [(𝑐SID+  +  Ka)  × (𝑐H+)3]  

+  [Ka  ×  (𝑐SID− – 𝑐Atot) – KW
′  – K1

′  ×  𝑆 ×  pCO2]  

×  (𝑐H+)2 – [Ka  ×  (KW
′  

+  K1
′  ×  𝑆 ×  pCO2) – K3  ×  K1

′  ×  𝑆 ×  pCO2]  ×  𝑐H+  

−  Ka  ×  K3  ×  K1
′  ×  𝑆 ×  pCO2  =  0 

(12) 

1.2.3. Fazit 

Der größte Vorteil des Stewart Modells gegenüber der Henderson-Hasselbalch Gleichung ist, 

dass hierbei auch die Veränderungen des pH-Wertes im Blut bei einer Hypo- und 

Hyperproteinämie erklärt werden. 

Der größte Nachteil allerdings ist, dass der SID+-Wert so gut wie unmöglich genau zu 

bestimmen ist und nur geschätzt werden kann. Außerdem gibt es keine praktische Methode, 

anhand des Starke-Ionen-Modells Ka und Atot zu bestimmen. Diese Werte sind bis jetzt nur 

experimentell für Pferde festgelegt worden (VAN SLYKE et al., 1928), außerdem gibt es eine 

Publikation über mögliche Werte bei Rindern (CONSTABLE, 2002). 

Im Vergleich zur Henderson-Hasselbalch Gleichung ist Stewart’s Modell mathematisch viel 
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komplexer und eigentlich nur mit einem Computersystem zu bewältigen und bietet somit 

keinen klinischen Vorteil. 

 Das vereinfachte Starke-Ionen-Modell nach Constable 

1.3.1. Grundlagen 

Das vereinfachte Starke-Ionen-Modell wurde 1997 durch Peter D. Constable als Vereinfachung 

des Stewart Modells entwickelt und stellt neben diesem einen weiteren quantitativen 

mechanistischen Versuch dar, den Säure-Basen-Haushalt bei Tieren zu beschreiben 

(CONSTABLE, 1997, 2014). Dafür geht Constable von der Annahme aus, dass alle Plasma-

Ionen als starke Ionen (SID+), flüchtige Pufferionen (HCO3
-) oder nicht-flüchtige Pufferionen 

(A-) agieren. Da sich laut Constable alle Teilchen im Plasma dieser Art von Ladung zuordnen 

lassen, fordert die Elektroneutralität in diesem Zusammenhang, dass die Starke-Ionen-

Differenz SID+ die Summe von HCO3
- und A- ausgleicht. Daraus ergibt sich folgende 

Gleichung:  

SID+  − HCO3
−  −  A−  =  0 (13) 

Im Vergleich zu Stewart´s Starke-Ionen-Modell zeigen sich zwei Unterschiede. Zum einen 

berücksichtigt Stewart bei der Gleichung der Elektroneutralität zusätzlich 𝑐CO3
2−, cOH- und 

cH+. Constable vernachlässigt diese Variablen, die in µEq/l und nEq/l angegeben werden, in 

der Annahme, dass sie im Vergleich zu cSID+, cHCO3
- und cA- in mEq/l quantitativ nicht 

relevant sind. Zum anderen basiert das vereinfachte Starke-Ionen-Modell auf der ionischen 

Aktivität und nicht auf deren Konzentration (CONSTABLE, 1997). 

Constable kombiniert Gleichung (13) mit dem Massenwirkungsgesetz und den 

Dissoziationsgleichungen für H2CO3 und schwache Plasma-Säuren und erstellt so eine 

logarithmische Gleichung, um den Plasma-pH Wert zu berechnen: 

pH = log
2 ×  SID+

K1
′  × 𝑆 × pCO2 +  Ka  ×  Atot −  Ka ×  SID+ + √(K1

′ × S × pCO2 + Ka × SID+ + Ka × Atot)2 − 4 Ka
2 ×  SID+ ×  Atot

 (14) 

Hierbei ist SID+ die Starke-Ionen-Differenz, pCO2 der Kohlenstoffdioxid-Partialdruck, Atot die 

Konzentration von allen nicht-flüchtigen schwachen Säuren/Plasmapuffern, Ka die 

Dissoziationskonstante der schwachen Plasmasäuren in Lösungen, K1
' die Säurekonstante der 

Henderson-Hasselbalch-Gleichung und S die Löslichkeit von CO2 in Plasma. Folglich ist der 

pH-Wert durch drei unabhängige (pCO2, SID+, Atot) und drei abhängige (Ka, K1
', S) Variablen 

definiert und wird somit durch nur sechs Variablen beeinflusst, anstatt durch acht wie bei 
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Stewart`s Modell (STEWART, 1983; CONSTABLE, 1997). 

Es ist anzumerken, dass diese sechs Variablen allerdings nicht komplett unabhängig in ihren 

Effekten auf den pH-Wert sind und z.B. durch die Temperatur, die Konzentration von 

individuellen nicht-flüchtige Plasma-Puffern (Albumin, Globulin, Phosphat), Ionenstärke und 

Proteinkonzentration beeinflusst werden (HARNED & BONNER, 1945; AUSTIN et al., 1963; 

PUTNAM & ROOS, 1991). Hierbei vernachlässigt Constable die Ionenstärke ebenso wie die 

Proteinkonzentration, da die Veränderungen klinisch nur einen sehr geringen Wert haben 

(CONSTABLE, 1999a). Zusammenfassend sind, wie in Abbildung 1.3.1 dargestellt, die 

wichtigsten Faktoren, die den Plasma-pH beeinflussen, der pCO2, SID+, die Konzentration von 

individuellen nicht-flüchtigen Plasmapuffern Atot und die Temperatur (CONSTABLE, 1997, 

1999a). 

 

Abbildung 1.3.1: Übersicht der Einflussfaktoren auf den pH-Wert im vereinfachten Starke-Ionen-

Modell nach Constable, modifiziert nach CONSTABLE (1999c) 

 

Im Vergleich zu den vier bekannten Abweichungen im Säuren-Basen-Haushalt nach dem 

Henderson-Hasselbalch Modell durch erhöhtes / erniedrigtes pCO2 oder erhöhtes / erniedrigtes 

HCO3
- ergeben sich hier sechs oder auch acht Arten von Abweichungen, wenn man auch die 

Temperatur beachtet. Diese Abweichungen sind identisch mit denen, die beim Stewart Modell 

beschrieben sind. Durch einen Anstieg von pCO2, der nicht-löslichen Pufferkonzentration, der 
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Temperatur oder durch einen Abfall der SID+ kommt es zu einer Azidose. Durch einen Abfall 

von pCO2, der nicht-löslichen Pufferkonzentration, der Temperatur oder durch einen Anstieg 

der SID+ kommt es zu einer Alkalose (VAN SLYKE, 1921; CONSTABLE, 1999c). 

1. Respiratorische Azidose (pCO2 hoch) 

2. Respiratorische Alkalose (pCO2 niedrig) 

3. Starke-Ionen Azidose (SID+ erniedrigt) 

4. Starke-Ionen Alkalose (SID+ erhöht) 

5. Puffer-Ionen Azidose (Atot erhöht) 

6. Puffer-Ionen Alkalose (Atot erniedrigt) 

7. Metabolische Azidose durch erhöhte Temperatur 

8. Metabolische Alkalose durch erniedrigte Temperatur 

1.3.2. Starke-Ionen-Lücke (SIG) 

Die Starke-Ionen-Lücke (SIG), welche den Unterschied zwischen ungemessenen starken 

Kationen und Anionen im Plasma oder Serum darstellt, kann laut CONSTABLE et al. (1998a) 

durch Umstellen der pH-Wert Gleichung ausgerechnet werden: 

SIG =  [Atot /  (1 +  10(pKa−pH))]  −  AG (15) 

Hierbei wurde von CONSTABLE et al. (2005) für Kälber experimentell ein pKa-Wert von 7,08 

ermittelt. 

Die SIG stellt den Unterschied der ungemessenen Ionen spezifischer als die Anionenlücke (AG) 

dar, da die SIG im Vergleich zur AG die Unterschiede der ungemessenen starken Kationen 

(Ca2+, Mg2+) und starken Anionen (D- und L-Laktat, Sulfat, Ketone) berechnen und nicht nur 

allgemein die aller ungemessenen Kationen und Anionen (inklusive schwacher Ionen wie 

Albumine, Globuline und Phosphate). Die Berechnung der SIG ist im Prinzip eine Erweiterung 

der AG-Berechnung mittels des vereinfachten Starken-Ionen-Modells. Ändert sich z.B. der 

Laktat-Gehalt, stellt die SIG dies genauer dar, da der Wert nicht durch die schwachen Ionen 

wie z.B. Albumin, Globuline und Phosphate verändert werden kann (CONSTABLE et al., 

1997; CONSTABLE et al., 1998a). Die SIG hat somit der AG gegenüber eine genauere 

Aussagekraft  in Bezug auf Veränderungen des venösen Blut-pH-Wertes, was vor allem bei 

Kälbern mit Neugeborenendurchfall eine wichtige Rolle spielt (TREFZ et al., 2015b). 

Für den Abfall der HCO3
--Konzentration liefert die Henderson-Hasselbalch Gleichung drei 

Erklärungen: die Titration mit einer Säure, vermehrte intravenöse oder orale Zufuhr einer 

chloridhaltigen Lösung oder den Verlust von HCO3
--haltigen Flüssigkeiten. Diese Theorie 
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erklärt klinische Situationen aber nur begrenzt und im Gegensatz zur Berechnung mittels der 

SIG ungenauer (CONSTABLE, 1997, 2000). 

1.3.3. Fazit 

Gegenüber dem Henderson-Hasselbalch Modell hat auch dieses Modell den Nachteil, dass SID+ 

nur geschätzt werden kann und es mathematisch deutlich komplexer formuliert ist. 

Dem Starke-Ionen-Modell gegenüber allerdings bietet das vereinfachte Starke-Ionen-Modell 

einige Vorteile. Es benutzt beispielsweise den Plasma-pH-Wert statt der 

Wasserstoffionenkonzentration, man kann die nicht gemessenen starken Anionen im Plasma 

bestimmen, es ist mathematisch gesehen weniger komplex und stellt eine praktische Methode 

dar, um experimentell tierart-spezifische Werte für Ka und Atot zu bestimmen. Das Modell 

vereinfacht sich ferner zur Henderson-Hasselbalch-Gleichung bei wässrigen proteinfreien 

Lösungen (da hier Atot = 0 mEq/l und SID+ = HCO3
-) (CONSTABLE, 1997). 

Der entscheidende Vorteil der Starken-Ionen-Modelle ist jedoch, dass sie klar zwischen 

abhängigen und unabhängigen Variablen unterscheiden und somit eine mehr mechanistische - 

statt deskriptive - Evaluation von Störungen des Säure-Basen-Haushaltes eines Patienten 

zulassen (STEWART, 1978, 1981, 1983; CONSTABLE, 1997, 2014). Durch die Anwendung 

des Modells kann erklärt werden, warum eine Hyperproteinämie eine azidotische und eine 

Hypoproteinämie eine alkalotische Stoffwechsellage begünstigt (VAN SLYKE et al., 1928; 

MCAULIFFE et al., 1986; ROSSING et al., 1986) oder warum die Infusion einer 0,9 %igen 

NaCl-Lösung ansäuernd wirkt (SHIRES & HOLMAN, 1948; ASANO et al., 1966; 

CONSTABLE, 2003). Aus diesen Gründen hat das vereinfachte Starke-Ionen-Modell in den 

letzte beiden Jahrzehnten zunehmend Eingang in die Tiermedizin gefunden (CORLEY et al., 

2005; CONSTABLE, 2014; BASSIS et al., 2020). 

2. Krankheitsbild der Kokzidiose beim Kalb 

 Ätiologie und Pathogenese 

Die Klasse der Kokzidien gehört zu den protozoischen wirtsspezifischen Parasiten und 

verursacht bei den landwirtschaftlichen Nutztieren, insbesondere bei Rind, Schwein und 

Geflügel, durch die Gattungen Eimeria spp. und Isospora spp. eine Enteritis. Klinisch schwere 

Krankheitsverläufe beim Rind werden hauptsächlich durch die zwei Arten Eimeria bovis und 

Eimeria zuernii und selten durch Eimeria alabamensis verursacht; außerdem gibt es ca. 20 

apathogene Rinder-spezifische Arten (DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005). Ist ein Rind 



II. Literaturübersicht         15 

infiziert, handelt es sich meist um Mischinfektionen mehrerer Spezies, zwischen denen keine 

Kreuzimmunität herrscht (CONSTABLE et al., 2017). 

Eimeria-Oozysten kommen ubiquitär in der Umwelt vor und dementsprechend kann in einigen 

Betrieben bei den Kälbern eine Prävalenz von bis zu 100 % erreicht werden (DAUGSCHIES 

& NAJDROWSKI, 2005). Infizierte Tiere scheiden mit dem Kot unsporulierte Oozysten aus, 

welche sich in der Umwelt zum infektiösen Stadium, d.h. eine Oozyste, die acht Sporozoiten 

enthält, entwickeln. Diese Entwicklung in der Umwelt nennt man Sporulation. Nach einer fäko-

oralen Übertragung brechen die sporulierten Oozysten im Gastrointestinaltrakt des neu 

infizierten Tieres auf und setzen die Sporozoiten frei, welche daraufhin die Epithelzellen des 

Darms befallen. In der Zelle durchleben die Parasiten zwei asexuelle Merogonie-Zyklen und 

einen sexuellen Gametogonie-Zyklus (CONSTABLE et al., 2017). Die Meronten zerstören 

während ihres Entwicklungszyklus ihre Wirtszellen und wandern für den nächsten Zyklus in 

eine neue Epithelzelle aus, welche sie ebenfalls beschädigen. Anschließend befallen sie für die 

sexuelle Entwicklung wieder neue Zellen, in welchen sie sich zu Makrogameten und 

Mikrogameten entwickeln. Die Mikrogameten sind mit dem männlichen Spermium 

vergleichbar, sie verlassen mithilfe ihrer Flagellen die Zelle und dringen in die Epithelzellen 

ein, in denen sich weibliche Makrogameten aufhalten. Nach der Befruchtung entsteht eine 

Zygote, die mit einer Schutzschicht versehen wird und als Oozyste ins Darmlumen entlassen 

wird (JOLLEY & BARDSLEY, 2006). Die erste Generation Schizonten des asexuellen Zyklus 

von Eimeria zuernii und Eimeria bovis findet man in erster Linie im distalen Ileum, die zweite 

Generation Schizonten und die Gameten des sexuellen Zyklus im Zäkum und im Kolon 

(CONSTABLE et al., 2017). Betroffen sind vor allem die Epithelzellen der Lamina propria und 

somit ist der größte Schaden die Zerstörung und Erosion der Mukosa der betroffenen Darmteile 

(JOLLEY & BARDSLEY, 2006). Vor allem durch die Schäden am Dickdarm kommt es zu 

Störungen der Wasser- und Elektrolytbalance, da der Darm seine physiologischen 

Regulierungsmechanismen nicht mehr aufrechterhalten kann (STEP et al., 2002). Die Schäden, 

die von Eimeria zuernii und Eimeria bovis verursacht werden, sind hierbei vergleichbar 

(FRIEND & STOCKDALE, 1980). 

Neugeborene Kälber in sauberer Einzelaufstallung haben meist keinen Kontakt zu Eimeria-

Oozysten bis zu dem Zeitpunkt, wenn sie in eine Gruppenhaltung umgestallt werden. Bis nach 

der Umstallung (und somit der Aufnahme von infektiösen sporulierten Oozysten) die ersten 

klinischen Symptome von Kokzidiose sichtbar werden, muss die Präpatenz von 15 – 17 Tagen 

bei E. zuernii und von 18 – 21 Tagen bei E. bovis vergehen (CONSTABLE et al., 2017). Dieser 

Zusammenhang erklärt, dass Kälber frühestens in einem Alter von drei Wochen, meist aber in 
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einem Alter zwischen sechs Wochen und sechs Monaten erkranken. Nach erstmaligem Kontakt 

und Überstehen der Erkrankung wird eine Spezies-spezifische Immunität aufgebaut, die meist 

vor einer weiteren Erkrankung schützt (DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005). Als 

Ausnahme davon wird bei 16 % der Kühe zum Zeitpunkt um die Kalbung und einer damit 

verbundenen Immundepression ein erneutes Aufflammen der Kokzidiose und deshalb auch 

eine Ausscheidung von Oozysten beschrieben (CORNELISSEN et al., 1995; CONSTABLE et 

al., 2017). 

 Klinische Erscheinungen und Therapie 

Die Ansiedelung der Kokzidien im Ileum, Zäkum und Kolon erklärt auch die Klinik, die durch 

eine Ileitis, Zäkitis, Kolitis und Proktitis charakterisiert ist (CONSTABLE et al., 2017). Die 

betroffenen Kälber zeigen aufgrund der Darmschädigung Durchfall, der suppig-grün bis 

wässrig-blutig sein kann oder setzen reines Blut und auch Darmausgüssen aus Schleim, 

Schleimhaut und Fibrin ab (RADEMACHER, 2013). Außerdem zeigen sie Dysenterie, 

Inappetenz, Bauchschmerzen, Dehydration, Abmagerung, Schwäche teils in Verbindung mit 

dauerhaftem Tenesmus, Anämie und Fieber (DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005; 

CONSTABLE et al., 2017). Zum Tod eines Tieres kann Kokzidiose meist nur mit Beteiligung 

von E. bovis oder E. zuernii führen, nicht alleine durch die Infektion einer weniger pathogenen 

Art (CONSTABLE et al., 2017). Ein noch nicht vollständig geklärtes Krankheitsbild ist das der 

„Nervösen Kokzidiose“, bei dem die Tiere Ataxie, Muskelzittern, Opisthtonus, Strabismus und 

Schäumen bis hin zu Krämpfen in Seitenlage zeigen. Die klinischen Symptome gleichen denen 

der Weidetetanie durch eine Hypomagnesiämie (FANELLI, 1983). Auch hier wird eine Störung 

im Elektrolythaushalt als Ursache in Betracht gezogen (JOLLEY & BARDSLEY, 2006), 

ebenso wie eine Infektion oder Intoxikation (RADOSTITS & STOCKDALE, 1980). Sicher 

scheint zu sein, dass sich bei Stress das Auftreten einer „Nervösen Kokzidiose“ bei Kälbern 

häuft (FANELLI, 1983). Eine histologische Veränderung am Gehirn konnte in verschiedenen 

Untersuchungen nicht dargestellt werden (RADOSTITS & STOCKDALE, 1980; FANELLI, 

1983; ISLER et al., 1987a; JUBB, 1988). 

Der Nachweis einer Kokzidieninfektion erfolgt über den Kot, welcher nach einer Flotation mit 

dem Lichtmikroskop auf Oozysten und hinsichtlich der Spezies untersucht wird 

(DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005). Für die Pathologie entscheidend ist die 

diagnostische Anzahl von Oozysten pro Gramm Kot (opg), hier gelten 5000 opg als signifikant 

(CONSTABLE et al., 2017). Bei der Diagnostik ist allerdings zu beachten, dass die Ergebnisse 

während der Präpatenzperiode falsch negativ sein können und die Tiere so bereits Durchfall 
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zeigen können, obwohl die Kotuntersuchung auf Oozysten negativ verläuft. Ebenso ist eine 

falsch negative Untersuchung aufgrund der periodischen Oozysten-Ausscheidung möglich. 

(DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005). Dann ist die histopathologische Untersuchung der 

Darmschleimhaut eine Methode, um die Erkrankung post mortem zu bestätigen (JOLLEY & 

BARDSLEY, 2006). 

Grundsätzlich ist Kokzidiose eine selbstlimitierende Erkrankung, bei der Besserung eintritt, 

wenn die asexuellen Stadien nach und nach aus der Darmschleimhaut verschwinden. Um die 

Kokzidiose allerdings gezielt zu bekämpfen, muss vor allem das Management z.B. durch ein 

Rein-Rausverfahren angepasst werden. Der Infektionsdruck in Gruppenhaltungen sollte durch 

gutes Klima, trockene Einstreu und eine angemessene Gruppengröße und 

Gruppenzusammensetzung möglichst gering gehalten werden. Das Wasser und Futter sollten 

nicht mit Kot verunreinigt werden. Die Tiere sollten ordentlich ernährt sein und keinen weiteren 

immundepressiven Faktoren ausgesetzt sein (CONSTABLE et al., 2017). Die Sporulation der 

Oozysten in der Außenwelt ist abhängig von der Temperatur, dem Sauerstoffgehalt und 

besonders der Feuchtigkeit, welche man anhand des Managements stark beeinflussen kann 

(JOLLEY & BARDSLEY, 2006). Bei häufig vorkommenden klinischen Kokzidiosefällen im 

Bestand ist der metaphylaktische Einsatz von Kokzidiostatika wie Toltrazuril oder Diclazuril 

indiziert. Diese zwei Wirkstoffe, die zur Gruppe der Benzenoacetonitrile gehören, wirken 

gegen mehrere Entwicklungsstadien der Spezies Eimeria und helfen bei einmaliger oraler 

Applikation am Tag 14 nach der möglichen Infektion die Erkrankung zu kontrollieren und die 

Oozysten-Ausscheidung zu reduzieren. Toltrazuril sollte hier Diclazuril gegenüber bevorzugt 

werden, da dessen Anwendung in einer Studie von MUNDT et al. (2007) im Vergleich zu einer 

mit Diclazuril behandelten Gruppe und einer unbehandelten Kontrollgruppe eine signifikant 

niedrigere und kürzere Oozysten-Ausscheidung zu Folge hatte (MUNDT et al., 2005; MUNDT 

et al., 2007). Sulfonamide hingegen wirken nur auf die asexuellen Reproduktionsstadien und 

somit nicht kurativ, sondern rein prophylaktisch gegen Kokzidiose. Sie helfen allerdings 

sekundäre Infektionen wie eine Enteritis oder Pneumonie zu bekämpfen. Des Weiteren sollten 

erkrankte Tiere unterstützend mithilfe von Elektrolyten und Flüssigkeitstherapie, Glukose, 

NSAIDs, Metamizol und gegebenenfalls Antibiose und Bluttransfusion behandelt werden. 

Ferner wird der Zugang zu frischem Wasser und einem Salzleckstein als essentiell angesehen, 

um den Kälbern selbst die Möglichkeit zu geben, ihren Flüssigkeits- und Elektrolytverlust 

auszugleichen (DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005; RADEMACHER, 2013). 

Kortikosteroide sind kontraindiziert (CONSTABLE et al., 2017). An einer Impfung wird 

gearbeitet, diese ist aber dem aktuellen Stand nach noch nicht effektiv genug und zu teuer 
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(JOLLEY & BARDSLEY, 2006). Einige Kälber zeigen Tenesmus, d.h. dauerhaftes Pressen auf 

Kot, und dadurch einen teilweisen Vorfall des Enddarms. Ursache dieses Tenesmus und 

Rektumprolaps ist in erster Linie die Entzündung im Bereich des Enddarms und die dadurch 

entstehenden Schmerzen. Hier kann bei schwer betroffenen Tieren als Behandlung eine 

sogenannte Alkoholanästhesie durchgeführt werden. Sie schaltet das Schmerzempfinden im 

Bereich des Rektums über Wochen bis Monate aus und nimmt dem Kalb die Ursache des 

Pressens. Dabei werden 3 ml von 98 %igem Alkohol bei Kälbern von 80 bis 100 kg epidural 

zwischen dem erstem und dem zweiten Schwanzwirbel injiziert. Das Stehvermögen und die 

Fähigkeit zur Entleerung der Harnblase bleibt erhalten (RADEMACHER, 2004, 2013). 

 Laborveränderungen bei Kälbern mit Kokzidiose unter besonderer 

Berücksichtigung des Säure-Basen und Elektrolythaushaltes 

Zu den Veränderungen der Laborwerte im Blut bei Kälbern mit Kokzidiose finden sich in der 

eingesehenen Literatur nur einige wenige Untersuchungen, die überwiegend auf 

experimentellen Infektionen beruhen. Der Fokus der meisten Studien liegt dabei auf der 

Untersuchung der Hämatologie und der Elektrolytveränderungen, selten wurde der Säure-

Basen-Haushalt der Kälber untersucht. 

2.3.1. Säure-Basen-Haushalt 

Ausführlichere Daten zum Säure-Basen-Haushalt liefern hauptsächlich BANGOURA und 

DAUGSCHIES (2007a). 

BANGOURA und DAUGSCHIES (2007a) verglichen in ihrer Studie eine nicht infizierte 

Kontrollgruppe mit einer Gruppe, die experimentell mit 150.000 sporulierten Eimeria zuernii 

Oozysten infiziert wurde, und mit einer weiteren Gruppe, die experimentell mit 250.000 

Oozysten infiziert wurde. Dabei wurden neben Natrium, Chlorid und Kalium auch der pH-

Wert, der Basenexzess, der Standard-Bikarbonatwert, die Anionenlücke, das Total-

Kohlendioxid, der Kohlendioxid-Partialdruck und die Sauerstoffsättigung über den 

Versuchszeitraum von 28 Tagen gemessen. Während der Präpatenz (bis einschließlich Tag 17) 

waren die Messungen des pH-Wertes der beiden infizierten Gruppen signifikant höher als die 

der Kontrollgruppe, während der Patenz (Tag 18 bis 28) hingegen lag der pH-Wert der stärker 

infizierten Gruppe deutlich niedriger als bei den anderen beiden Gruppen.  Die Entwicklung 

des Basenexzesses war analog zu der des pH-Wertes, allerdings sanken hier während der Patenz 

die Werte beider infizierter Gruppen deutlich ab.  Das Standard-Bikarbonat, das Total-

Kohlendioxid und auch der Kohlendioxid-Partialdruck zeigten bei ihren Werten während der 

Präpatenz keine signifikanten Unterschiede, während der Patenz hingegen sanken auch hier die 
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Werte der beiden infizierten Gruppen ab. Alle Veränderungen waren im moderaten Bereich, 

wobei ein moribundes Kalb der stärker infizierten Gruppe immer auffällig schlechte Werte hatte 

und nach Ende der Studie euthanasiert werden musste (minimaler pH-Wert: 7,26; minimaler 

BE: -7,5 mmol/l; minimales Standard-Bikarbonat: 18,6 mmol/l). Bei der Anionenlücke (AG) 

zeigte sich kein Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen, ebenso wenig bei der 

Sauerstoffsättigung. Die Schlussfolgerung daraufhin war, dass eine klinische Kokzidiose zu 

einer metabolischen Azidose führen kann, deren Ausprägung von der Infektionsdosis, d.h. von 

der Anzahl an aufgenommenen Oozysten, abhängig ist. Die metabolische Azidose kann bei 

betroffenen Tieren allerdings gut durch die Atmung kompensiert werden, solange sich diese 

nicht in einem moribunden Zustand befinden (BANGOURA & DAUGSCHIES, 2007a). 

CONSTABLE et al. (2020) greifen diese Studie in ihrem Artikel auf und betonen, dass Kälber 

bei kokzidiosebedingtem Durchfall selten akut dehydriert sind, da sie kompensatorisch ihre 

orale Wasseraufnahme steigern, und sowohl der Blut-pH-Wert als auch der Plasma-Bikarbonat-

Wert im Vergleich zum starken Abfall der Werte bei Neugeborenendurchfall nur leicht 

vermindert ist. Ein Grund dafür ist, dass bei Kokzidiose und auch beim Befall mit Giardien in 

erster Linie der Dickdarm betroffen ist, während bei Neugeborenendurchfall vor allen der 

Dünndarm geschädigt ist (CONSTABLE et al., 2020). Auch die Plasma-SID bleibt unverändert 

oder ist minimal reduziert (BANGOURA & DAUGSCHIES, 2007a; BANGOURA et al., 

2007). 

2.3.2. Elektrolythaushalt 

Mit den Veränderungen der Elektrolyte, insbesondere Natrium, Chlorid, Kalium, Magnesium 

und Kalzium, haben sich mehrere Autorinnen und Autoren beschäftigt.  

In allen eingesehenen Studien, die sich mit dem Thema der Kokzidioseinfektion bei Kälbern 

beschäftigen und bei denen Natrium und Chlorid im Blut bestimmt wurde, sank die 

Konzentration dieser Elektrolyte im Verlauf der Erkrankung ab. Eine Studie von SALEH et al. 

(2022) zeigten, dass die Natrium- und Chloridkonzentration allgemein bei Kälbern mit 

Durchfall sinkt, je nach Zeitpunkt und Ursache aber unterschiedlich stark. SALEH et al. (2022) 

beschäftigten sich hier mit natürlich durch ein unbestimmtes Pathogen infizierten, 

durchfallkranken Kälbern in einem Alter von sieben Tagen bis sechs Monaten. Dabei wurde 

der Kot nach möglichen verursachenden Parasiten untersucht und zusätzlich bei allen Kälbern 

die hämatologischen und biochemischen Veränderungen im Laufe der Erkrankung gemessen 

(SALEH et al., 2022).  Zum Ausmaß der Verschiebung beschrieben BANGOURA et al. (2007), 

dass Kälber mit Kokzidiose zwar weniger ausgetrocknet sind, die Natrium- und 
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Chloridkonzentration aber stärker abfällt als bei Kälbern mit Neugeborenendurchfall. Bei sehr 

schwer erkrankten Tieren kann die Natriumkonzentration allerdings auf bis zu 100 mmol/l 

sinken. Die Ergebnisse der Studie von FITZGERALD (1967) unterstützen dies, da er bei seiner 

Infektionsstudie mit Eimeria bovis allgemein einen leichten Abfall von Natrium registrierte und 

bei Kälbern im moribunden Zustand auch Natriumwerte von bis zu 90 mmol/l maß. Auch 

DAUGSCHIES et al. (1997) machten eine Infektionsstudie mit Eimeria bovis, bei welcher ein 

gering verringertes Plasma-Natrium nachgewiesen wurde, solange der Patient nicht moribund 

war. Diese Studie untersuchte außerdem die Natrium-Ausscheidung über den Kot und den Harn 

und zeigte, dass die Konzentration im Kot bei Kokzidiose erhöht sind, d.h. mehr Natrium über 

den Kot verloren geht. Die Niere steuert diesen Verlusten aber entgegen, indem die 

Ausscheidung von Natrium über den Harn deutlich reduziert wird. Später wiesen BANGOURA 

und DAUGSCHIES (2007a) bei experimentiellen Infektionen mit Eimeria zuernii ebenfalls 

einen Abfall von Plasma-Natrium auf bis zu 104 mmol/l und einen Abfall vom Plasma-Chlorid 

auf bis zu 75 mmol/l bei Kälbern im moribunden Zustand nach. Durchschnittlich lagen die 

Werte bei der Gruppe der infizierten Tiere für Natrium bei 128 mmol/l und für Chlorid bei 

96 mmol/l. Eine weitere Studie von LORENZ et al. (1998) zur Hyponatriämie (<130 mmol/l) 

beschäftigt sich ebenfalls mit der Tatsache, dass bei älteren Kälbern mit Durchfall im Vergleich 

zu an Neugeborenendurchfall erkrankten Kälbern, die an der Tierklinik der LMU München 

eingeliefert wurden, durchschnittlich eine niedrigere Natriumkonzentration im Blutplasma 

nachgewiesen wurden. Die Ausscheidung von Natrium über den Kot korrelierte mit dessen 

Konsistenz, nicht aber mit dem Alter der Tiere. Sie war bei wässriger Konsistenz erhöht. Die 

Niere als Ursache für den Verlust an Natrium wurde in dieser Studie ebenfalls ausgeschlossen, 

sodass der Verlust über den Kot oder den Harn nicht als alleinige Ursache für das 

unterschiedliche Ausmaß der Hyponatriämie angesehen wurde. Als Ursache vermuteten 

LORENZ et al. (1998) Unterschiede im Management jüngerer und älterer Kälber in Bezug auf 

die Verfügbarkeit von Wasser und der Vertränkung von Elektrolyttränken. Ältere Kälber sind 

weniger schnell dehydriert, da sie u.a. meist Wasser zur freien Verfügung haben, und haben so 

länger Zeit, eine Hyponatriämie zu entwickeln, während neugeborene Kälber mit Durchfall 

früher an einer Dehydration oder Azidose sterben. Außerdem wird älteren Kälbern nur selten 

Elektrolyttränke oder eine Salzleckstein angeboten und ihnen somit nicht die Möglichkeit 

gegeben, neben der Wasseraufnahme zum Ausgleich des Flüssigkeitsverlustes auch ihren 

Elektrolythaushalt zu regulieren (LORENZ et al., 1998). STOCKDALE et al. (1981) zeigten in 

ihrer Studie mit einer experimentellen Eimeria zuernii – Infektion ebenfalls, dass sich die 

Natriumkonzentration stark auf 109 mmol/l und die Chloridkonzentration auf 74 mmol/l 
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reduzierte. Ebenso zeigten HASHEMNIA et al. (2012) in einer Studie zur Eimeria arloingi – 

Infektion bei Ziegen, dass auch bei dieser Tierart die Natrium- und Chloridkonzentration im 

Blut während einer Kokzidieninfektion sinkt.  

In Bezug auf Kalium liefert die Literatur unterschiedliche Informationen, wie sich die Blutwerte 

in Folge einer klinischen Kokzidiose entwickeln. DAUGSCHIES et al. (1997) infizierten in 

ihrer Studie Kälber experimentell mit Eimeria bovis und zeigten hier, dass die 

Plasmakaliumkonzentration während der Infektion unverändert stabil blieb. Ebenfalls zu 

diesem Ergebnis kamen STOCKDALE et al. (1981), die Kälber experimentell mit Eimeria 

zuernii infizierten und auch hier keine Veränderungen der Kaliumkonzentration darstellen 

konnten. FITZGERALD (1967) hingegen wies bei seinen mit Eimeria bovis infizierten Kälbern 

eine Erhöhung des Plasmakaliums nach. Dies zeigte sich aber erst im moribunden Zustand 

wenige Stunden vor dem Tod. Bei einem seiner Versuchskälber stellte er zu diesem Zeitpunkt 

sogar einen Kaliumwert von 16,4 mmol/l fest. BANGOURA und DAUGSCHIES (2007a) 

maßen in ihrer Studie bei den mit nur 150.000 sporulierten Eimeria zuernii Oozysten infizierten 

Kälbern höhere Kaliumkonzentrationen und in der mit 250.000 Oozysten infizierten Gruppe 

niedrigere Kaliumkonzentrationen als in der nicht-infizierten Kontrollgruppe. Hierbei sollte der 

Zusammenhang zwischen dem Grad der Dehydration und dem Anstieg der 

Plasmakaliumkonzentration beachtet werden - wie beispielsweise bei Kälbern mit 

Neugeborenendurchfall, bei denen die verminderte glomeruläre Filtrationsrate eine wichtige 

Rolle bei der Entwicklung einer Hyperkaliämie spielt (TREFZ et al., 2013a). 

Magnesium ist vor allem in Bezug auf die „Nervöse Kokzidiose“ interessant, da das 

Krankheitsbild dem der Weidetetanie durch Hypomagnesiämie gleicht. Aus diesem Grund 

untersuchte FANELLI (1983) in seiner Studie Kälber mit dieser Art der Ausprägung der 

Kokzidiose auf die Veränderungen ihrer Magnesium- und auch ihrer Kalziumkonzentration im 

Blut und stellte fest, dass Magnesium in der Norm oder leicht unter ihr lag und Kalzium immer 

unter der Norm lag. DAUGSCHIES et al. (1988) stellten in ihrer Studie mit Kälbern mit 

Kokzidiose-bedingtem Durchfall in Bezug auf Kalzium Ähnliches fest – nur bei schwer mit 

Kokzidien infizierten Tieren sank die Kalziumkonzentration im Blutplasma, ansonsten blieb 

die Kalziumkonzentration im Normbereich. Magnesium blieb bei den infizierten Tieren dieser 

Studie im Vergleich zu den gesunden Tieren immer unverändert.  

2.3.3. Hämatologie 

Oft untersucht wurde die Veränderung des Hämatokrits und Hämoglobins im Laufe einer 

Infektion mit Kokzidien. SALEH et al. (2022) beschrieben in ihrer Arbeit über Kälberdurchfall 



     22                                                                                                            II. Literaturübersicht 

allgemein, dass der Hämatokritwert ansteigt, was durch die Dehydration der Kälber, d.h. eine 

Hämokonzentration erklärt wird. Anders bei Kokzidiose, hier beschreiben die meisten Studien 

einen Abfall des Hämatokrits, der sich durch Blutungen in den Darm begründet. STOCKDALE 

et al. (1981) nahmen in ihrer Studie bei Kälbern, die mit 9,6 Millionen Eimeria zuernii 

Oozysten infiziert wurden, einen drastischen Abfall des Hämatokrits wahr und begründeten 

dies auch mit den durch die Krankheit entstandenen Dickdarmschäden. Ebenso beobachtete 

ELITOK (2020) bei natürlich mit Kokzidien infizierten Kälbern einen geringeren 

Hämatokritwert und auch ANWAR et al. (1999) beobachteten dies bei mit Kokzidien 

infizierten Büffelkälbern. FITZGERALD und MANSFIELD (1972) machten eine 

Infektionsstudie mit Eimeria bovis bei Kälbern und DAUGSCHIES et al. (1986) ebenfalls, 

wobei beide in ihren Studien bei sehr schwer erkrankten Kälbern eine Reduktion des 

Hämatokrits feststellen konnten, wohingegen sich bei Kälbern, die klinisch nur leicht bis mittel 

schwer erkrankt waren, keine Veränderung zeigte. Einzig BANGOURA und DAUGSCHIES 

(2007b) beschrieben in ihrer Studie den Anstieg des Hämatokrits bei mit 250.000 sporulierten 

Eimeria zuernii Oozysten infizierten Kälbern während der Patenz. Bei Ziegen stellten 

HASHEMNIA et al. (2012) bei einer Infektion mit Eimeria arloingi ebenfalls einen erhöhten 

Hämatokrit fest. Diese Unterschiede lassen sich durch die unterschiedliche Stärke der 

Dehydration und dem Vorkommnis von Blutbeimengungen im Kot der betroffenen Kälber 

erklären. 

Die Veränderungen des Hämoglobinwertes verhielten sich bei allen zum Hämatokrit genannten 

Studien gleich wie die Werte des Hämatokrits selbst. 

Auch die Veränderungen der weißen Blutkörperchen im Verlauf einer Kokzidiose wurden bei 

einigen Studien genauer beobachtet. Hier zeigt sich die Tendenz, dass sich die Anzahl der 

Leukozyten allgemein im Laufe der Infektion erst vermindert und dann anschließend erhöht. 

FITZGERALD und MANSFIELD (1972) zeigten dies beispielsweise bei ihrer Infektionsstudie 

mit Eimeria bovis bei Kälbern und HASHEMNIA et al. (2012) erhielten bei ihrer Studie zu 

Eimeria arloningi bei Ziegen ebenfalls dieses Ergebnis.  

Außerdem ist in der Literatur einheitlich beschrieben, dass die Anzahl der Lymphozyten durch 

eine Kokzidiose reduziert werden. HOLST und SVENSSON (1994) wiesen dies in ihrer Studie 

nach, bei der sie zwei Gruppen von Kälbern untersuchten, die entweder experimentell oder 

natürlich mit Eimeria alabamensis infiziert wurden und beide Gruppen zeigten durch die 

Infektion einen Abfall der Lymphozyten. Dies wies auch ELITOK (2020) in einer Studie zu 

Kokzidiose bei Rinderkälbern nach und ANWAR et al. (1999) bei Büffelkälbern. Die 
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Veränderung der Monozyten wurde nur durch ANWAR et al. (1999) bei Büffelkälbern 

untersucht und hierbei wurde keine Veränderung durch eine Kokzidieninfektion verzeichnet. 

Über die Veränderungen der neutrophilen, eosinophilen und basophilen Granulozyten werden 

selten und oft widersprüchliche Angaben gemacht, zusammenfassend ändert sich deren 

Konzentration im Vergleich zu nicht-infizierten Tieren aber selten signifikant und somit werden 

die Granulozyten in erster Linie nicht durch eine Kokzidiose beeinflusst (DAUGSCHIES et al., 

1986; HOLST & SVENSSON, 1994; ANWAR et al., 1999; ELITOK, 2020) 

2.3.4. Weitere häufig beschriebene Veränderungen der Blutwerte 

Was bei einigen Studien zu Kokzidiose zudem einheitlich beobachtet wurde, ist die Reduktion 

von Totalprotein und von Albumin. STOCKDALE et al. (1981) beschrieben in ihrer Studie eine 

geringe Reduktion der Plasmaproteine und speziell ein verringertes Albumin bei Kälbern, die 

experimentell mit 9,6 Millionen Eimeria zuernii Oozysten infiziert wurden. Dies bestätigten 

auch BANGOURA et al. (2007),  in deren Studie eine mit 150.000 sporulierten Eimeria zuernii 

Oozysten infizierte Kälber-Gruppe eine niedrigere Totalprotein- und Albuminkonzentration 

aufwies als die nicht-infizierte Kontrollgruppe. Eine stärker mit 250.000 Oozysten infizierte 

Gruppe aus demselben Experiment zeigte hingegen nur leicht verminderte bis ähnliche Werte 

wie die Kontrollgruppe. SALEH et al. (2022) publizierten eine Studie mit 44 spontan an 

Durchfall erkrankten Kälbern, wobei bei sieben Kälber auch eine Infektion mit Kokzidien 

nachgewiesen wurden und auch hier sank bei den kranken Tieren die Totalprotein- und 

Albuminkonzentration ab. FITZGERALD und MANSFIELD (1972) wiesen in ihrer Studie bei 

experimentell mit Eimeria bovis infizierten Kälber eine reduzierte Totalproteinkonzentration 

nach und auch in einer anderen von FITZGERALD´s Studien zeigte sich bei mit Eimeria bovis 

infizierten Kälbern ein reduziertes Totalprotein und Albumin (FITZGERALD, 1964). Dies lässt 

sich vor allem durch den Verlust über die geschädigte Darmschleimhaut erklären. 

Des Weiteren zeigten STOCKDALE et al. (1981) und auch BANGOURA et al. (2007) beide 

in ihren Studien, dass die Blutglukosekonzentration nicht durch eine Kokzidieninfektion 

beeinflusst wird. 

Ebenso sagten STOCKDALE et al. (1981) zur Verdaulichkeit der Nährstoffe während einer 

Kokzidiose, dass sich diese nicht verändert. DAUGSCHIES bestätigte dies und zeigte in einer 

seiner Studien sogar, dass sich sie Verdaulichkeit von Nährstoffen aufgrund der Hypomotilität 

des Darms leicht erhöht (DAUGSCHIES et al., 1998; DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 

2005). 

Ein Versuch von DENIZHAN und KOZAT (2022) zur Versorgung von Kälbern mit den 
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Spurenelementen Eisen, Kupfer, Selen, Zink und Kobalt zeigte allerdings, dass bei kranken 

Tieren die Konzentrationen immer signifikant unter denen von gesunden Tieren liegen. Da die 

Tiere deutlich weniger fressen, würde dies der Theorie von DAUGSCHIES et al. (1998) zur 

Hypomotilität nicht direkt widersprechen. Die reduzierte Futteraufnahme erklärt so auch, dass 

Kälber mit klinischem und auch subklinischem Kokzidiose-bedingtem Durchfall weniger 

schnell an Gewicht gewinnen im Vergleich zu gesunden Tieren ihrer Altersgruppe 

(FITZGERALD & MANSFIELD, 1972).
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IV. DISKUSSION UND SCHLUSSFOLGERUNGEN 

Da es in der Literatur kaum Untersuchungen zu labordiagnostischen Veränderungen bei 

Kälbern mit klinischer Kokzidiose gab und die vorhandenen Studien meist auf experimentellen 

Untersuchungen beruhten, war es das Ziel dieses Dissertationsprojektes, retrospektiv die 

klinischen und labordiagnostischen Befunde der betroffenen Kälber aus der Klinik für 

Wiederkäuer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der LMU München in Oberschleißheim 

auszuwerten. Der Schwerpunkt wurde hierbei vor allem auf die Evaluation von Störungen des 

Säure-Basen- und Elektrolythaushaltes gelegt. Außerdem sollten prognostisch-relevante 

Faktoren in Bezug auf einen negativen Therapieausgang dieser Kälber identifiziert werden. 

1. Diskussion der Ergebnisse 

 Klinische und labordiagnostische Befunde 

Von den in dieser Studie eingeschlossenen 118 Kälbern zeigten 97 Kälber, neben den für 

Kokzidiose typischen klinischen Symptomen wie blutigem Durchfall, Tenesmus, Änderungen 

im Verhalten sowie im Stehvermögen, interessanterweise auch eine Dehydration 

(DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005; RADEMACHER, 2013; CONSTABLE et al., 

2017).  

In der Literatur ist eine Dehydration nicht ausdrücklich für Kälber mit Kokzidiose-bedingtem 

Durchfall beschrieben, sondern vor allem eine bekannte Folgeerscheinung, die an 

Neugeborenendurchfall erkrankte Kälber zeigen (CONSTABLE et al., 1998b; TREFZ et al., 

2013a; TREFZ et al., 2013b; CONSTABLE et al., 2020). Ein möglicher Grund dafür, dass in 

dieser Studie ein so großer Anteil an Kälbern dehydriert war, kann unter anderem die 

vorselektierte Population an Patienten sein, denn meist werden nur sehr schwer-erkrankte Tiere 

in der Klinik vorstellig. LORENZ et al. (1998) beschrieben bei Kälbern mit Kokzidiose nur 

eine moderate Dehydration und gingen davon aus, dass diese über einen längeren Zeitraum 

entstanden ist, während neugeborene Durchfallkälber sehr schnell hochgradig austrocknen 

können. Bei den 82,8 % der Kälber in unserer Studie, die bei Hospitalisation klinische 

Anzeichen einer Dehydration aufwiesen, war zwar zum Teil bekannt, wie lange der Durchfall 

bestand, allerdings nicht, wie rasch sich die Austrocknung im Laufe des Krankheitsgeschehens 

vor dem Klinikaufenthalt entwickelte. Wenn man die Dehydration bei Einlieferung nach dem 

Grad des Enophthalmus beurteilt, war der Schweregrad der Austrocknung allerdings bei den 

von uns ausgewerteten Probanden ähnlich verteilt wie in einer Studie von TREFZ et al. (2012b) 
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mit 116 an Neugeborenendurchfall erkrankten Kälbern. 

Neugeborene Kälber mit Durchfall werden aufgrund des, im Vergleich zu Kokzidiose, schneller 

voranschreitenden Krankheitsverlaufes zügiger mit Infusionen und Elektrolyttränke behandelt 

als ältere Tiere mit Durchfall (LORENZ et al., 1998). Kälber mit Neugeborenendurchfall 

können u.a. durch den Anfall von D-Laktat, durch eine Hypoglykämie, eine Hyperkaliämie, die 

Entwicklung einer Sepsis und durch die Dehydration schnell in einen kritischen Zustand 

geraten. Das klinische Bild von betroffenen Kälbern ist dabei typischerweise durch 

eingeschränktes Stehvermögen, schwachen oder fehlenden Saug- und Lidreflex, Depression 

und allgemeine Schwäche charakterisiert (LOFSTEDT et al., 1999; LORENZ, 2004b, 2004a; 

TREFZ et al., 2013b). Durch Schäden am Dünndarm gelangen unverdaute Kohlenhydrate in 

den Dickdarm, wo anschließend durch die bakterielle Fermentation von Milch D-Laktat 

gebildet wird. Die Anhäufung von D-Laktat im Serum verursacht zentralnervöse 

Erscheinungen und ist deshalb für eine Vielzahl der genannten klinischen Erscheinungen 

verantwortlich, wobei eine Beeinträchtigung des Lidreflexes das Kardinalsymptom einer D-

Laktatämie darstellt (LORENZ, 2004a; LORENZ et al., 2005; TREFZ et al., 2012a). Die 

Hyper-D-Laktatämie wird bei Kälbern mit Neugeborenendurchfall mit Natriumbikarbonat zum 

Ausgleich der metabolischen Azidose und weiterer Infusionstherapie zur Rehydration 

behandelt, wodurch sich der Zustand der Kälber schnell bessert (LORENZ & VOGT, 2006; 

TREFZ et al., 2012b). Der genaue Wirkmechanismus dieser Behandlung ist noch nicht 

endgültig verstanden - es wird aber ein Zusammenhang von Natriumbikarbonat und der 

Rehydration mit einer verminderten D-Laktat-Bildung und einem besseren D-Laktat-

Metabolismus vermutet (LORENZ & GENTILE, 2014). Eine Hyper-D-Laktatämie ist bei 

Kälbern mit Neugeborenendurchfall nicht mit einer erhöhten Mortalitätsrate assoziiert 

(LORENZ, 2004b; TREFZ et al., 2017a), eine Hyper-L-Laktatämie und Hypoglykämie 

hingegen schon (TREFZ et al., 2016; TREFZ et al., 2017a). Der Anstieg von L-Laktat ist neben 

der ausgeprägten Dehydration auch ein Zeichen von Gewebeschäden und einer Sepsis (PANG 

& BOYSEN, 2007), was bei Kälbern, bei schwer kranken neonatalen Fohlen (CORLEY et al., 

2005; WOTMAN et al., 2009; BORCHERS et al., 2013) und auch in der Humanmedizin 

nachgewiesen wurde (BAKKER et al., 1991; BAKKER et al., 1996; DUKE et al., 1997). 

Dadurch, dass Kokzidiose primär den Dickdarm und nicht den Dünndarm betrifft, entsprechen 

die Symptome von Kokzidiose-bedingtem Durchfall durch die fehlende D-Laktat-Bildung nicht 

denen von Neugeborenendurchfall (EWASCHUK et al., 2003; EWASCHUK et al., 2004; 

LORENZ, 2009; TREFZ et al., 2012a; LORENZ & GENTILE, 2014; CONSTABLE et al., 

2017). 
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Bei neonatalen Kälbern mit Durchfall führt die Dehydration und Azidose außerdem zu einer 

Hyperkaliämie und damit zu Störungen der Reizweiterleitung am Herzen, was 

Muskelschwäche und Symptome wie z.B. Festliegen zur Folge hat (TREFZ et al., 2013a; 

TREFZ et al., 2018). Ähnliche Erscheinungen in Bezug auf die Hyperkaliämie und Azidämie 

wurden auch bei Menschen mit Cholera-Durchfall beobachtet (CARPENTER et al., 1967). Die 

Kälber mit klinischer Kokzidiose aus unserer Studie zeigten - wie auch Kälber mit 

Neugeborenendurchfall - eine durch die schwere Dehydration bedingte Hyperkaliämie und 

teilweise Anzeichen einer Sepsis. 

Im Gegensatz zu Kälbern mit Neugeborenendurchfall entwickeln Kälber mit Kokzidiose 

allerdings vermehrt eine Hyperglykämie anstatt einer Hypoglykämie. Eine Hypoglykämie 

infolge eines Durchfallgeschehens ist bei Neugeborenen ebenfalls häufig mit einer Sepsis und 

dadurch mit einer erhöhten Mortalität assoziiert (CONSTABLE et al., 1991; HOLLIS et al., 

2008; BALLOU et al., 2011; TREFZ et al., 2016). Eine Hypoglykämie deutet allgemein auf 

einen kritischen Gesundheitszustand mit metabolischen Imbalancen, Mangelernährung und 

auch auf das Vorhandensein eines akuten Abdomens wie z.B. einer Peritonitis hin (TREFZ et 

al., 2016). 

In dieser Studie allerdings kam, im Vergleich zu Neugeborenendurchfall, eine Hypoglykämie 

bei keinem der Kälber mit Kokzidiose-bedingtem Durchfall vor, hier wurde bei 71,2 % der 

Kälber eine Hyperglykämie festgestellt. Auch in anderen Studien zu älteren Kälbern mit 

Durchfall wurde eine vermehrt vorkommende Hyperglykämie beobachtet (LORENZ et al., 

1998; LORENZ, 2000, 2001). In einer Studie zu Kälbern mit „Mucosal Disease“ beobachtete 

LORENZ (2000) eine positive Korrelation der Serumglukosekonzentration mit dem Grad der 

Dehydration und der Albuminkonzentration und eine negative Korrelation mit der 

Natriumkonzentration. Außerdem ist beschrieben, dass auch eine Stressreaktion – auch als 

Folge auf eine Hypovolämie – und eine Azidose eine erhöhte Serumglukosekonzentration 

verursachen können (SPIRER & BOGAIR, 1970; RONAN et al., 1997; LORENZ et al., 1998; 

LORENZ, 2000). Mehrere Studien aus der Humanmedizin beschrieben, dass nach der 

Rehydration von Kindern mit Durchfall und starker Dehydration deren Hyperglykämie wieder 

in eine Normoglykämie übergeht (SPIRER & BOGAIR, 1970; STEVENSON & BOWYER, 

1970; MANDELL & FELLERS, 1974; RABINOWITZ et al., 1984). Und auch die negative 

Korrelation der Glukose- zur Natriumkonzentration deutet auf einen Zusammenhang der 

Serumglukosekonzentration mit der Schwere des Durchfalls und somit dem Grad der 

Dehydration hin, da bei gravierendem Durchfall Natrium über den Kot verloren gehen kann 

(LORENZ et al., 1998; LORENZ, 2000). Die im Unterschied dazu vorkommende 
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Hypoglykämie bei neugeborenen Kälbern mit Durchfall kann u.a. dadurch erklärt werden, dass 

diese eine beschränkte Speicherkapazität für Glykogen haben und deshalb im Krankheitsfall 

nur limitiert Glukose mobilisieren können (LORENZ, 2000). 

Neben der unterschiedlichen klinischen Erscheinung von Kälbern mit Kokzidiose im Vergleich 

zu Kälbern mit Neugeborenendurchfall ist eine weitere Erklärung für die spätere Therapie bei 

Kokzidiose, dass ältere Kälbern den intestinalen Flüssigkeitsverlust über einen längeren 

Zeitraum durch Wasseraufnahme kompensieren können und eine Dehydration deshalb erst 

später klinisch sichtbar wird. Ihnen steht aufgrund eines altersabhängigen Managements in 

vielen Betrieben bereits Wasser zur freien Verfügung, wohingegen nur noch selten 

Elektrolyttränken angeboten werden (LORENZ et al., 1998; CONSTABLE et al., 2020). Auch 

neugeborenen Kälbern mit Durchfall müsste Wasser zur freien Verfügung stehen, denn in §11 

Abschnitt 2 der Tierschutz-Nutztierhaltungsverordnung ist vorgeschrieben, dass „jedes über 

zwei Wochen alte Kalb jederzeit Zugang zu Wasser in ausreichender Menge und Qualität“ 

haben muss. Nach eigener Erfahrung aus der Nutztierpraxis wird diese Vorschrift aber nicht 

immer umgesetzt und Kälbern wird immer wieder Wasser erst dann angeboten, wenn sie 

deutlich älter sind. DAUGSCHIES et al. (1997) fanden in ihrer Studie außerdem heraus, dass 

Kälber mit Kokzidiose aufgrund des vermehrten Flüssigkeitsverlustes über den Darm ihr 

Harnvolumen reduzieren und so ihren Wasserhaushalt länger stabil halten können. Dagegen 

werden die klinischen Zeichen einer Dehydration wie z.B. Enophthalmus und Depression bei 

neugeborenen Kälbern mit Durchfall sehr schnell sichtbar (CONSTABLE et al., 2020). 

Zusammengefasst sind dies einige der Gründe, warum ältere Kälber mit Durchfall klinisch 

weniger schnell entgleisen als neugeborene Kälber mit Durchfall und oftmals erst deutlich 

später einem Tierarzt vorstellig werden (CONSTABLE et al., 2020). 

Obwohl also sowohl Kälber mit Neugeborenen- als auch mit Kokzidiose-bedingtem Durchfall 

dehydriert sein können und sich die Verteilung in beiden Gruppen gemäß dem Grad der 

Dehydration bei Einlieferung in eine Überweisungsklinik ähnlich darstellt, kann man davon 

ausgehen, dass sich dieses Bild zu unterschiedlichen Zeitpunkten im jeweiligen 

Krankheitsverlauf zeigt. Hier wäre es interessant, den zeitlichen Verlauf des 

Dehydrationsgrades, der klinischen Erscheinungen und der labordiagnostischen Werte bei 

älteren Kälbern mit Kokzidiose im Vergleich zu Kälbern mit Neugeborenendurchfall zu 

untersuchen. Vor allem die Veränderung der labordiagnostischen Werte im zeitlichen Verlauf 

könnte einen deutlichen Mehrwert bei der Bestimmung von negativ prognostischen Faktoren 

haben, wie das z.B. auch für den Verlauf der Plasma-L-Laktat-Konzentration in der 
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Humanmedizin und auch bei Fohlen herausgefunden wurde (BAKKER et al., 1996; 

TENNENT-BROWN et al., 2010). 

Beim Nachweis einer Dehydration liegt außerdem die Vermutung nahe, dass man im Blutbild 

der Tiere eine Hämokonzentration nachweisen kann (SALEH et al., 2022). Dies konnten wir 

bei unserer Studienpopulation nicht feststellen, da der Hämatokritwert mit durchschnittlich 

37,7 % im Tierart-spezifischen Referenzbereich lag. Es darf allerdings nicht vernachlässigt 

werden, dass es bei Kokzidiose zu Blutungen in das Darmlumen kommt und dass die der 

Dehydration folgende Hämokonzentration und die enterale Blutungen gegenläufige Prozesse 

darstellen (STOCKDALE et al., 1981). 

Bereits vorhandene Studien zeigten, dass Kälber mit Kokzidiose eine stärkere Hyponatriämie 

und Hypochlorämie aufweisen als Kälber mit Neugeborenendurchfall (FITZGERALD, 1967; 

STOCKDALE et al., 1981; DAUGSCHIES et al., 1997; LORENZ et al., 1998; BANGOURA 

& DAUGSCHIES, 2007a; BANGOURA et al., 2007). Die hohe Prävalenz einer Hyponatriämie 

von 90,7 % in unserer Studie und auch deren starke Ausprägung bestätigen diese Aussage. Hier 

kann erneut die Studie von LORENZ et al. (1998) aufgegriffen werden, in der festgestellt 

wurde, dass Kälber mit Kokzidiose die ausgeprägte Hyponatriämie erst dadurch entwickeln, 

dass sie anders gemanagt und gehalten werden und eine tierärztliche Behandlung potentiell 

später erhalten als neugeborene Kälber mit Durchfall. Durch die Aufnahme des angebotenen 

Wassers dehydrieren Kälber mit Kokzidiose nur langsam, gleichzeitig fehlt aber oft das 

Angebot von Elektrolyttränken oder Salzlecksteinen und so können sie im Laufe der 

Erkrankung gravierende Elektrolytverschiebungen entwickeln (LORENZ et al., 1998). Eine 

ausgeprägte Hyponatriämie ist somit auf jeden Fall ein Anzeichen für eine länger andauernde, 

schwere Kokzidiose. Bei mit Neorickettsia risticii-infizierten Pferden beschrieben BERTIN et 

al. (2013) einen Zusammenhang zwischen einer niedrigen Natrium- und Chloridkonzentration 

und dem Ausmaß der Kolitis bei den betroffenen Tieren. Durch die vom Erreger verursachten 

Schäden an der Mukosa des Kolons ist die Reabsorption von Natrium und Chlorid vermindert. 

Bei Pferden kann laut BERTIN et al. (2013) das Ausmaß der Hyponatriämie und 

Hypochlorämie deshalb auch genutzt werden, um die Schwere der Erkrankung und damit die 

Wahrscheinlichkeit für einen positiven Therapieausgang einzuschätzen, eine gravierende 

Hyponatriämie und Hypochlorämie war bei den erkrankten Pferden außerdem mit einer 

erhöhten Mortalitätsrate assoziiert. FITZGERALD (1967) und DAUGSCHIES et al. (1997) 

beschrieben in ihren Studien zu Kälbern mit klinischer Kokzidiose auch Dickdarmschäden und 

dadurch den Verlust von Natrium über den Darm als Ursache der Hyponatriämie, was die Tiere 

anfänglich bei moderaten Darmschäden sehr lange kompensieren können. Sowohl die Studien 



     50                                                                             IV. Diskussion und Schlussfolgerungen 

von FITZGERALD (1967) und DAUGSCHIES et al. (1997) als auch von LORENZ et al. 

(1998) lassen vermuten, dass durch das Angebot von Elektrolyttränken oder einem 

Salzleckstein den Tieren die Möglichkeit geboten wäre, ihren krankheitsbedingten 

Elektrolytverschiebungen selbst entgegenzuwirken und somit vielleicht nicht in einen 

kritischen Krankheitszustand zu geraten. 

Eine Hypochlorämie trat in der hier vorliegenden Studie ebenfalls bei 76,3 % der Kälber auf 

(Publikation). Der Korrelationskoeffizient zwischen der Natrium- und Chloridkonzentration 

liegt bei rs = 0,90 und zeigt somit, dass Natrium und Chlorid bei Kokzidiose in ähnlichem Maße 

abfallen. Dies ist für Erkrankungen, die in erster Linie den Dickdarm betreffen, typisch, denn, 

wie bereits im Zusammenhang mit Hyponatriämie beschrieben, können durch die Schäden in 

der Mukosa Natrium und Chlorid im Kolon nicht mehr rückresorbiert werden (BERTIN et al., 

2013). Die Daten unserer Studie bestätigen somit vorhergehende Studien, welche bereits eine 

Hyponatriämie und Hypochlorämie bei einer Eimeria spp. – Infektion beobachteten 

(FITZGERALD, 1967; DAUGSCHIES et al., 1997; LORENZ et al., 1998; BANGOURA & 

DAUGSCHIES, 2007a; BANGOURA et al., 2007; SALEH et al., 2022). 

Der Zusammenhang von Elektrolytverschiebungen, v.a. von Natrium mit nervösen Symptomen 

als Zeichen der in der Literatur beschriebenen „Nervösen Kokzidiose“, konnte in dieser Studie 

nicht nachgewiesen werden (FANELLI, 1983; SPROWLS, 1995) und wird auch allgemein im 

Patientengut der Klinik für Wiederkäuer nicht gesehen. Nur ein Tier dieser Studienpopulation 

zeigte eindeutige zentralnervöse Symptome wie Hängen des rechten Auges und Ohres und 

scheinbar zeitweise Blindheit, allerdings wurde bei der Sektion des betroffenen Tieres eine 

Zerebrokortikalnekrose nachgewiesen. Die genaue Pathogenese des Krankheitsbildes der 

„Nervösen Kokzidiose“ ist noch nicht geklärt. Es wurde neben möglichen histologischen 

Veränderungen die Beteiligung von Endotoxinen und auch der Zusammenhang mit 

Elektrolytverschiebungen diskutiert (FANELLI, 1983; ENESS, 1985; JOLLEY & 

BARDSLEY, 2006). Histologische Veränderungen am Gehirn konnten bis zum jetzigen 

Zeitpunkt nicht im Zusammenhang mit einer „Nervösen Kokzidiose“ festgestellt werden 

(RADOSTITS & STOCKDALE, 1980; FANELLI, 1983; ISLER et al., 1987a; JUBB, 1988). 

Isler beschrieb in seiner Studie, dass bei Mäusen, welchen intravenös Serum von Kälbern mit 

„Nervöser Kokzidiose“ verabreicht wurde, auch nervöse Symptome ausgelöst werden konnten 

und erklärte dies durch das Vorhandensein eines labilen Neurotoxins, welches bei „Nervöser 

Kokzidiose“ im Kreislauf zirkuliert (ISLER et al., 1987c, 1987b). Dessen pathophysiologische 

Bedeutung bei einer „Nervösen Kokzidiose“ konnte aber noch nicht weiter geklärt werden. Als 

Elektrolytverschiebungen werden unter anderem Hypomagnesiämie und Hypokalzämie, die 
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auch das Krankheitsbild der Weidetetanie bzw. der Gebärparese bei Kühen auslösen, diskutiert, 

aber nicht nachgewiesen (FANELLI, 1983). FANELLI (1983) beschrieb in einer Studie, dass 

Kälber, denen frühzeitig im Verlauf einer „Nervösen Kokzidiose“ Kalzium, Magnesium und 

Glukose verabreicht wurde, eine bessere Überlebenswahrscheinlichkeit hatten. ENESS (1985) 

benannte Anämie, Hypomagnesiämie, Hypoglykämie, Avitaminose A, eine Toxämie und 

Hyponatriämie gepaart mit Hypochlorämie als mögliche Ursachen der zentralnervösen 

Ausprägung der Kokzidiose, wobei er Hyponatriämie und Hypochlorämie als die 

wahrscheinlichste Ursache ansah. Bei hospitalisierten Fohlen wurde bereits ein signifikanter 

Zusammenhang zwischen der Natriumkonzentration im Plasma und nervösen Symptomen 

beobachtet (DUNKEL et al., 2020). In weiteren Studien in Bezug auf Menschen bzw. Ratten 

wurde außerdem herausgefunden, dass die zu schnelle Korrektur einer Hyponatriämie bei 

diesen Spezies histologische Schäden am ZNS verursacht und so, wie bereits beschrieben, zu 

zeitweisen nervösen Symptomen führen kann (STERNS et al., 1989; BRUNNER et al., 1990; 

CONSTABLE et al., 2020). BRUNNER et al. (1990) beschrieben in ihrer Studie bei einer zu 

schnellen intravenösen Korrektur der Hyponatriämie eine zentrale pontine Myelinolyse und 

andere Autoren beschrieben zusätzliche extrapontine demyelinisierende Läsionen im Gehirn 

(STERNS et al., 1989; VERBALIS et al., 2013; CONSTABLE et al., 2020; DUNKEL et al., 

2020). Diese histologischen Veränderungen werden osmotisches Demyelinisierungssyndrom 

genannt (VERBALIS et al., 2013). Auch wenn in unserer Studienpopulation kein Fall von 

„Nervöser Kokzidiose“ beobachtet wurde, kann dennoch ein möglicher direkter 

Zusammenhang zwischen einer Hyponatriämie und einem negativen Outcome nicht 

ausgeschlossen werden, wie auch die Ergebnisse der univariablen Analyse zur Ermittlung von 

prognostischen Faktoren zeigen (Publikation, Tabelle 5). CONSTABLE et al. (2020) 

beschrieben in ihrem Übersichtsartikel, dass Kälber mit klinischer Kokzidiose und einer 

Natriumkonzentration im Plasma von > 125 mmol/l die bestehende Hyponatriämie ausgleichen 

können, wenn man ihnen einen Eimer mit 150 g NaCl in 10 Liter Wasser 

(Natriumkonzentration 256 mmol/l) und einen zweiten Eimer mit reinem Wasser zum Trinken 

zur Verfügung stellt. Ist die Natriumkonzentration bei < 125 mmol/l, sollten die Kälber 

zusätzlich zu einem Wassereimer intravenös NaCl mit einer Natriumkonzentration, die 10 – 

15 mmol/l höher ist als die tatsächliche Plasmakonzentration des Kalbes, erhalten. Die 

Konzentration sollte alle 24 Stunden angepasst werden, bis die Hyponatriämie ausgeglichen ist 

(CONSTABLE et al., 2020). Anderweitig bestehe auch laut CONSTABLE et al. (2020) die 

Gefahr, dass durch den zu schnellen Ausgleich der Hyponatriämie histologische Schäden am 

ZNS entstehen. Die Studie von DUNKEL et al. (2020) zu hospitalisierten Fohlen machte 
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ähnliche Angaben: um die Gefahr einer Demyelinisierung zu vermeiden, wird geraten, eine 

Hyponatriämie in den ersten sechs Stunden der Therapie mit einem Anstieg um 4 – 8 mmol/l 

zur gemessenen Plasmakonzentration auszugleichen und anschließend mit einem angestrebten 

Anstieg von maximal 10 mmol/l fortzufahren und den Wert täglich anzupassen. Die Studien 

von STERNS et al. (1989) und BRUNNER et al. (1990) bestätigten, dass ein schneller 

Ausgleich der Hyponatriämie zu hohe Risiken mit sich bringt und man deshalb auf eine an den 

Patienten adaptierte, langsamere Therapie zurückgreifen sollte. 

Außerdem zeigten in der vorliegenden Studie 17 Tiere (14,2 %) eine Hypokaliämie und 36 

Tiere (30,0 %) eine Hyperkaliämie. FITZGERALD (1967) wies in seiner experimentellen 

Studie mit Eimeria bovis infizierten Kälbern einen deutlichen Anstieg des 

Kaliumkonzentrations bei Tieren mit einem weit fortgeschrittenen Krankheitszustand kurz vor 

deren Tod nach. DAUGSCHIES et al. (1997) wiederum konnten bei ihren experimentell mit 

Eimeria bovis infizierten Tieren einen Verlust von Kalium über den Kot erkennen. Eine Hypo- 

und Hyperkaliämie wurde auch für Neugeborenendurchfall beschrieben (TREFZ et al., 2013a; 

TREFZ et al., 2013b; TREFZ et al., 2015a): während eine Hypokaliämie bei Durchfall durch 

den Verlust von Kalium über den Kot entsteht und auch mit einer schlechten Tränkeaufnahme 

assoziiert ist, wird die Entwicklung einer Hyperkaliämie durch eine Störung der Homöostase 

zwischen intra- und extrazellulären Raum erklärt, welche u.a. durch eine Azidose verursacht 

wird (LEWIS & PHILLIPS, 1973). Außerdem spielt die Dehydration und die damit verbundene 

verminderte glomeruläre Filtrationsrate eine zentrale Rolle bei der Entstehung einer 

Hyperkaliämie (TREFZ et al., 2013a). Da auch Kälber mit Kokzidiose-bedingtem Durchfall im 

fortgeschrittenen Krankheitsstadium eine Azidose entwickeln und dehydriert sind, ist davon 

auszugehen, dass die Pathogenese der Hyperkaliämie bei Kälbern mit Kokzidiose der bei 

Kälbern mit Neugeborenendurchfall entspricht (LEWIS & PHILLIPS, 1973; TREFZ et al., 

2013a). Darauf deutet insbesondere der Zusammenhang zwischen erhöhten 

Plasmakaliumkonzentrationen und erniedrigten Blut-pH-Werten bzw. erhöhten 

Serumphosphatkonzentrationen (als Ausdruck der Dehydration) hin (Abbildung 1, 

Publikation). 

Hyperkaliämie verursacht Muskelschwäche und Störungen der Reizweiterleitung am Herzen, 

welche durch eine verlängerte Dauer des QRS-Komplexes, hohe und spitz zulaufende T-

Wellen, dem Vorkommen eines Vorhofstillstandes und lebensbedrohlichen 

Herzrhythmusstörungen charakterisiert sind (LEWIS & PHILLIPS, 1973; WELDON et al., 

1992; TREFZ et al., 2018). Dadurch können bei den betroffenen Kälbern folglich Symptome 

wie beispielsweise eine eingeschränkte Stehfähigkeit bis hin zu Festliegen ausgelöst werden 
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(TREFZ et al., 2013b; TREFZ et al., 2018), was auch bei den Probanden der hier vorliegenden 

Studie dokumentiert war (Publikation). Zudem verstärkt eine Hyponatriämie, welche in dieser 

Studie bei 90,7 % der Probanden nachgewiesen wurde, die kardiotoxischen Effekte einer 

Hyperkaliämie (TREFZ et al., 2018). Der Zusammenhang von Natrium und Kalium kann 

wiederum aber auch therapeutisch genutzt werden. Beim Ausgleich der Hyponatriämie durch 

eine hypertone Kochsalzlösung werden auch die toxischen Effekte der Hyperkaliämie 

abgeschwächt, wie in Studien zu Kälbern mit Durchfall (CONSTABLE, 1999b), Hunden 

(KAPLAN et al., 2000) und Menschen (GARCIA-PALMIERI, 1962) nachgewiesen wurde. 

WEISBERG (2008) beschrieb bei Patienten in der Humanmedizin, dass eine Behandlung mit 

hypertoner Kochsalzlösung zwar eine Möglichkeit darstellt, um eine Hyperkaliämie zu 

managen, beschränkte dies aber auf Patienten, die gleichzeitig eine Hyponatriämie aufweisen 

und sprach auch die osmotischen Risiken einer hypertonen NaCl-Lösung an. Für ihn ist bei 

einer Hyperkaliämie als Infusionstherapie Kalzium das Mittel der Wahl, da durch Kalzium die 

myokardialen Effekte der Hyperkaliämie direkt antagonisiert werden und dieser Weg auch für 

normokalzämische Patienten kein Risiko darstellt (WEISBERG, 2008). TREFZ et al. (2017b) 

verglichen in einer Studie bei Kälbern mit Neugeborenendurchfall die Effizienz von hypertoner 

7,5 % Natriumchloridlösung, 8,4 % Natriumbikarbonatlösung und 46,2 % Glukoselösung bei 

der Behandlung einer Hyperkaliämie. Sowohl die hypertone Natriumchloridlösung als auch die 

Natriumbikarbonatlösung senkten die Kaliumkonzentration deutlich ab, wobei mit 

Natriumbikarbonat schneller ein stärkerer Abfall zu sehen war, der auch länger anhielt (TREFZ 

et al., 2017b). Der Hintergrund des Effekts von intravenöser Gabe von Natriumbikarbonat auf 

die Kaliumkonzentration ist nicht abschließend geklärt. Hier wird der Einfluss auf die 

Natriumkonzentration, die Volumenexpansion des Plasmas und die Alkalinisierung diskutiert 

(TREFZ et al., 2017b). Bei einem Therapieversuch mit intravenöser Verabreichung von 

hypertoner Natriumchlorid- als auch Natriumbikarbonatlösung ist aber zu beachten, dass neben 

dem positiven Effekt auf die Kaliumkonzentration der gleichzeitige schnelle Ausgleich einer 

vorhandene Hyponatriämie zu osmotischen Schäden des zentralen Nervensystems führen kann 

(STERNS et al., 1989; BRUNNER et al., 1990; VERBALIS et al., 2013; DUNKEL et al., 

2020). Diese bereits angesprochenen histologischen Schäden sind zum jetzigen Zeitpunkt nur 

für humane Patienten (BRUNNER et al., 1990) und Ratten (STERNS et al., 1989) beschrieben, 

nicht aber für Kälber mit Neugeborenendurchfall oder Kokzidiose-bedingtem Durchfall. Da bei 

Kokzidiose die Hyponatriämie gemäß unseren Ergebnissen deutlich ausgeprägter ist als bei 

Kälbern mit Neugeborenendurchfall, sollte dieser Aspekt aber vor allem bei Kokzidiose bei 

einer intravenösen Gabe einer Natriumbikarbonat- oder Natriumchloridlösung nicht 
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vernachlässigt werden. BRUNNER et al. (1990) nannten eine Natriumkonzentration im Plasma 

von < 105 mmol/l als Risiko für eine pontine Demyelinisierung. Diesbezüglich ist anzumerken, 

dass eine derartig niedrige Plasmanatriumkonzentration bei Kälbern mit 

Neugeborenendurchfall in der Regel nicht und bei Kälbern mit Kokzidiose nur in seltenen 

Fällen gesehen wird. Trotz der positiven Effekte bei Behandlung einer Hyperkaliämie, 

empfiehlt auch CONSTABLE (1999b), dass eine Hyponatriämie bei Kälbern mit Durchfall 

allgemein langsam ausgeglichen werden sollte. Und auch KAPLAN et al. (2000) bestätigten 

dies in ihrer Studie zum Ausgleich einer Hyperkaliämie mittels einer isotonen und hypertonen 

Natriumchloridlösung bei Hunden, indem sie sagten, dass eine hypertone Lösung zwar etwas 

schneller kardiale Arrhythmien therapiert, diese aber aufgrund der osmotischen Folgen vor 

allem bei niereninsuffizienten Patienten mit Vorsicht zu betrachten ist. 

Eine wichtige Erkenntnis der labordiagnostischen Auswertungen war außerdem, dass es auch 

bei Kälbern mit klinischem Kokzidiose-bedingtem Durchfall zu deutlichen Störungen des 

Säure-Basen-Haushaltes kommt. Diese Ergebnisse stehen im Widerspruch zu bereits 

vorhandenen Studien, die herausfanden, dass Kälber mit Kokzidiose im Gegensatz zu 

neugeborenen Kälbern mit Durchfall keinen oder nur einen moderaten Abfall des Blut-pH-

Wertes und der Bikarbonat-Konzentrat aufweisen (BANGOURA & DAUGSCHIES, 2007a; 

BANGOURA et al., 2007; CONSTABLE et al., 2020). Von den in der hier vorliegenden Studie 

ausgewerteten 118 Kälber hatten 98 (81,7 %) nach dem Henderson-Hasselbalch-Modell eine 

Säure-Basen-Störung, wobei eine Erhöhung der Phosphatkonzentration mit 30,2 % den 

Großteil der pH-Wert-Variation erklärte (Publikation). Hier wird der Zusammenhang der 

Azidämie zur Dehydration der Tiere deutlich, die auch bei Kälbern mit Neugeborenendurchfall 

und Kälbern mit akutem Abdomen mit einer Gewebehypoxie und einer verminderten 

glomerulären Filtrationsrate in Folge einer Austrocknung assoziiert ist (GRÜNBERG et al., 

2005; TREFZ et al., 2013a; TREFZ et al., 2015b; TREFZ et al., 2023). 

Der Zusammenhang der Dehydration zur Azidose wird auch durch die negative Korrelation 

(rs = - 0,69) zwischen der Bikarbonatkonzentration und der erhöhten Anionenlücke deutlich. 

Unidentifizierte starke Ionen (USI), für welche bei Neugeborenendurchfall bereits ein 

Zusammenhang zur Dehydration nachgewiesen wurde (TREFZ et al., 2013a; TREFZ et al., 

2015b), sind auch in der hier vorliegenden Studie ursächlich für einen Großteil der pH-Wert-

Variationen (Tabelle 2, Publikation). Auch bei den Kälbern mit Kokzidiose lässt sich der 

Anstieg der Konzentration an USI, zu denen unter anderem harnpflichtige Substanzen wie z.B. 

Sulfat, Urat und Oxalat, aber potentiell auch D-Laktat, β-Hydroxybutyrat und weitere nicht 

definierte Stoffe gehören, mit großer Wahrscheinlichkeit durch die Dehydration und deren 
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labordiagnostische Veränderungen erklären. Insbesondere die berechneten 

Korrelationskoeffizienten zwischen USI und der Serumkonzentration von Harnstoff (rs = -0,60) 

und Kreatinin (rs = -0,65) lassen diesen Rückschluss zu. Wenn man an Kälber mit 

Neugeborenendurchfall denkt, wäre ein Anstieg von D-Laktat auch eine mögliche Erklärung 

zur Herkunft der USI. In der Klinik für Wiederkäuer der LMU München wird D-Laktat nicht 

standardmäßig bei Eingangsblutproben von Kälbern, die älter als 21 Tage sind, gemessen, 

weshalb im Rahmen der Studie nur bei 27 Tieren D-Laktatwerte bestimmt wurden. Diese lagen 

alle im Referenzbereich und zeigten keinen Zusammenhang zum USI-Wert. Wie bereits 

erwähnt wurde, muss man hier beachten, dass die Erreger Auswirkungen auf unterschiedliche 

Lokalisationen im Darm haben, denn Neugeborenendurchfall betrifft den Dünndarm und 

Kokzidiose den Dickdarm. Durch die Dünndarmschäden bei Neugeborenendurchfall gelangen 

unverdaute Kohlenhydrate in den Dickdarm, wo es dann durch die bakterielle Fermentation von 

Milch zur Entstehung von D-Laktat kommen kann (LORENZ, 2004b; LORENZ et al., 2005; 

LORENZ & GENTILE, 2014; TREFZ et al., 2015b). Somit ist sowohl die Lokalisation bei 

Kokzidiose eine andere als auch ist die Grundlagen der Pathogenese für die Bildung von D-

Laktat nicht vollständig gegeben, da einige der Kälber unserer Studie bereits von der Milch 

abgesetzt waren. Ein Anstieg von β-Hydroxybutyrat wurde bei dehydrierten Kälbern mit 

Neugeborenendurchfall und negativer Energiebilanz durch diätetische Maßnahmen 

(CONSTABLE et al., 2001) und auch bei älteren Kälbern während des Absetzens gemessen 

(DEELEN et al., 2016). In der hier vorliegenden Studie wurde in Bezug auf β-Hydroxybutyrat 

aber ebenfalls kein Zusammenhang zu den USI festgestellt. Bei einem kleinen Teil der Tiere 

unserer Studie lagen Werte für β-Hydroxybutyrat vor, diese zeigten aber keine Abweichung 

aus dem Referenzbereich. 

Eine nähere Definition der im Zusammenhang mit Dehydration anfallenden USI wäre auch in 

Bezug auf die Pathogenese der „Nervöser Kokzidiose“ sehr interessant. Bei Menschen und 

Pferden wurde bei akutem und chronischem Nierenversagen durch den Anfall von 

harnpflichtigen Stoffen eine urämische Enzephalopathie ausgelöst, die sich u.a. durch Krämpfe 

und neurologische Ausfälle darstellte (BOUCHARD et al., 1994; FRYE et al., 2001; 

BAUMGAERTEL et al., 2014). Dies führt zur Vermutung, dass auch urämische Neurotoxine 

mit bei der Entstehung einer „Nervösen Kokzidiose“ beteiligt sein könnten. Ein Anstieg der 

USI wurde nicht nur in unserer Studie bei Kälbern mit Kokzidiose-bedingtem Durchfall 

beobachtet und konnte nicht genauer definiert werden, sondern wurde auch bei Kälbern mit 

Neugeborenendurchfall und chirurgischen abdominalen Notfällen beobachtet (TREFZ et al., 

2013a; TREFZ et al., 2015b; GOMEZ et al., 2017; TREFZ et al., 2023). GOMEZ et al. (2017) 
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vermuteten in einer Studie bei durchfallkranken Kälbern im Altern von bis zu 28 Tagen einen 

Zusammenhang der Gewebehypoxie und des anaeroben Metabolismus, die der Dehydration 

folgen, mit einem Anstieg der USI, was auch unsere Vermutungen zur Verbindung der USI mit 

der Dehydration bei Kälbern mit klinischer Kokzidiose bestätigen würde. Weitere Studien 

vermuteten einen Zusammenhang des Anstiegs von USI mit einem allgemeinen hypoxischen 

Zustand des Organismus (KAPLAN & KELLUM, 2008), mit einer hohen Konzentration von 

Aminosäuren, Harnsäure und anderen organischen Säuren (MOVIAT et al., 2008) oder auch 

den Zusammenhang mit einem metabolischen Schock und einer dadurch erhöhten 

Konzentration von Azetat und Citrat (BRUEGGER et al., 2007). Trotz vieler Vermutungen ist 

die Ursache hinter dem Anstieg der USI aber nicht abschließend geklärt. Die metabolische 

Azidose sollte allerdings auf jeden Fall bei der intravenösen Flüssigkeitstherapie von Kälbern 

mit Kokzidiose-bedingtem Durchfall beachtet werden. Anders als CONSTABLE et al. (2020) 

in ihrem Review zusammenfassten, dass allein isotone Natriumchloridlösung die bevorzugte 

Infusionslösung für dehydrierte Kälber mit klinischer Kokzidiose ist, sollten auch 

Natriumbikarbonatlösungen verwendet werden, die als Mittel der Wahl für die Korrektur einer 

metabolischen Azidose beim Kalb angesehen werden (LORENZ & VOGT, 2006; 

BERCHTOLD, 2009; TREFZ et al., 2012b). 

 Prognostische Modelle 

Bei den beiden prognostischen Modellen fällt auf, dass sie sich in Bezug auf ionisiertes Kalzium 

und Leukozyten überschneiden und beide Modelle sowohl klinische als auch 

labordiagnostische Parameter miteinbeziehen. Um über das Outcome von Kälbern mit 

klinischer Kokzidiose ein Urteil zu fällen, ist es also wichtig, dass auch explizit das klinische 

Bild des Patienten berücksichtigt wird und nicht nur dessen labordiagnostische Werte beachtet 

werden. Die prognostischen Parameter beider Modelle lassen sich allgemein mit der Dauer und 

Schwere der Erkrankung und dem Vorhandensein einer systemischen Entzündungsreaktion 

erklären.  

Beeinträchtigungen der Stehfähigkeit kommen unter anderem dann zustande, wenn der 

Organismus bereits über einen längeren Zeitraum belastet und geschwächt wurde. Im Laufe der 

andauernden Kokzidiose dehydrieren die Kälber und es kommt zu Elektrolytverschiebungen 

u.a. zu einer Hyperkaliämie. Diese weist, wie bereits im Zusammenhang mit 

Neugeborenendurchfall beschrieben, durch das Auftreten einer Muskelschwäche sowie 

möglicherweise durch die kardiotoxischen Effekte einen Zusammenhang mit der Stehfähigkeit 

der Tiere auf (TREFZ et al., 2013b; TREFZ et al., 2018). Die Hyponatriämie und der damit 
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verbundene Anstieg des K+/Na+-Verhältnisses verstärken die kardiotoxische Folgen der 

Hyperkaliämie und haben damit ebenfalls einen Einfluss auf die Stehfähigkeit (TREFZ et al., 

2018). Auch ein als Folge auf die Dehydration auftretender hypovolämischer Schock kann die 

Stehfähigkeit der Kälber beeinflussen (BERCHTOLD, 2009). 

Da Kälber mit Kokzidiose-bedingtem Durchfall den Flüssigkeitsverlust potentiell länger 

kompensieren können als neugeborenen Durchfallkälber (FITZGERALD, 1967; 

DAUGSCHIES et al., 1997; LORENZ et al., 1998; CONSTABLE et al., 2020) und dabei eine 

ähnliche Reduktion der Natrium- und der Chloridkonzentration zeigen, ändern sich die Werte 

der SID3 (SID3 = cNa+ + cK+ - cCl-) nicht oder werden nur leicht reduziert (BANGOURA & 

DAUGSCHIES, 2007a; BANGOURA et al., 2007; SALEH et al., 2022). Dennoch kommen 

gemäß unseren Ergebnissen auch bei Kälbern mit klinischer Kokzidiose geringfügige 

Störungen der SID3 vor, welche insbesondere mit Veränderungen des venösen Blut-pH-Wertes 

assoziiert sind (Tabelle 2 und Abbildung 2, Publikation). Tritt durch eine Dehydration und die 

damit verbundene Anhäufung von L-Laktat auch ein Abfall der Starken Ionen Differenz (SID5) 

auf, so ist dies ein weiteres Zeichen dafür, dass die Erkrankung bereits länger andauert [SID5 = 

cNa+ + cK+ + cCa2+ - cCl- - c(L-Laktat)]. 

Auch der Zusammenhang zwischen einem negativen Therapieausgang und einem schlechten 

oder kachektischen Ernährungszustand [in dieser Studie bei 40 der 118 Kälber (33,9 %)] lässt 

sich durch die Dauer und Schwere der Erkrankung erklären. Sowohl in der Humanmedizin 

(RYTTER et al., 2014; BOURKE et al., 2016) als auch in der Tiermedizin (ULLREY, 1993; 

SAKER, 2006) wurde nachgewiesen, dass Mangelernährung oftmals bereits chronische 

Schäden verursacht und einen geschwächten Organismus zur Folge hat, der keine vollständige 

Immunabwehr und Regenerationsfähigkeit mehr bieten kann. Der Ernährungszustand zeigt, wie 

gravierend die Erkrankung ist und wie lange die Kokzidiose im Herkunftsbetrieb bereits 

andauerte, bevor das Kalb in der Klinik vorstellig wurde (FITZGERALD & MANSFIELD, 

1972; BANGOURA & DAUGSCHIES, 2007b). Auch Spurenelemente wie Eisen, Kupfer, 

Selen, Zink und Kobalt gehen bei Kokzidiose-bedingtem Durchfall vermehrt verloren, was die 

Stoffwechselvorgänge der betroffenen Tiere beeinträchtigt (DENIZHAN & KOZAT, 2022). In 

der Humanmedizin gibt es einige Studien, in denen bei mangelernährten Kindern mit Durchfall 

eine, im Vergleich zu normalgewichtigen Kindern mit Durchfall, erhöhte Mortalität beobachtet 

wurde (UYSAL et al., 2000; CAULFIELD et al., 2004; AL-SAADY et al., 2006; NAHAR et 

al., 2010; CHISTI et al., 2011; PATEL et al., 2012). Ein Zusammenhang zwischen dem 

Ernährungszustand und einem erhöhten Risiko für einen negativen Therapieausgang wurde 

auch bei Kälbern mit Neugeborenendurchfall dokumentiert (TREFZ et al., 2017a). 
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Eine Leukozytose ist beim Menschen u.a. als Folge einer Ulzerativen Kolitis und der damit 

verbunden Entzündungsreaktion bekannt und hat auch bei Kokzidiose ihren Ursprung bei den 

durch Eimeria spp.-Stadien verursachten histopathologischen Veränderungen im Darm 

(LEVINE & ENGLE, 1969). Eine klinische Infektion mit Eimeria zuernii oder Eimeria bovis 

verursacht gravierende Schäden an der Darmschleimhaut, wobei vor allem das Kolon und das 

Zäkum betroffen sind (STOCKDALE, 1977; STEP et al., 2002; JOLLEY & BARDSLEY, 

2006; SULTANA et al., 2015; CONSTABLE et al., 2017). Das Darmepithel ist entzündet, zeigt 

Einblutungen und Ödeme und es bilden sich Fibrinschichten im Lumen. Aufgrund der Invasion 

der Erreger sind sowohl die Villi, die Krypten als auch die Drüsen der Schleimhaut pathologisch 

verändert. Besonders deutlich ist die Abflachung der Villi und damit eine Änderung des 

Krypten-Villi-Verhältnisses zu beobachten, ebenso eine Hyperplasie der Becherzellen 

(JAISWAL et al., 2023). Gleichzeitig sind vermehrt Lymphozyten sowie neutrophile und 

eosinophile Granulozyten in der Schleimhaut zu finden (STOCKDALE, 1977; MUNDT et al., 

2005; JAISWAL et al., 2023). Histologische Untersuchungen von STOCKDALE (1977) 

ergaben, dass bei schweren Infektionen zwischen Tag 18 und 21 in den betroffenen 

Darmabschnitten fast keine Epithelzellen mehr vorhanden sind und dass die Kapillargefäße der 

Lamina propria freiliegen. Dies belegte auch die Untersuchung von SHARMA und JAL 

JANGIR (2018) bei einem mit Eimeria spp. infizierten Büffel-Kalb, bei welchem die Enteritis 

in der Pathologie insbesondere durch eine Denudation des Schleimhautepithels gekennzeichnet 

war. Durch diese gestörte Barriere der Darmschleimhaut können, wie beim sogenannten in der 

Literatur beschriebenen „Leaky gut syndrome“, Endotoxine aus dem Darminhalt in den 

Blutkreislauf gelangen (DE PUNDER & PRUIMBOOM, 2015; RODRIGUEZ-JIMENEZ et 

al., 2019). In der Humanmedizin ist das „Leaky gut syndrome“ als eine der möglichen Ursachen 

für entzündliche Darmerkrankungen wie z.B. Morbus Crohn und Ulzerative Colitis in 

Diskussion (DE PUNDER & PRUIMBOOM, 2015; MICHIELAN & D'INCA, 2015). Dadurch, 

dass Endotoxine in den Blutkreislauf gelangen, kann eine Endotoxämie und, der Reaktion des 

Immunsystems folgend, eine Leukozytose ausgelöst werden (DE PUNDER & PRUIMBOOM, 

2015). Für Geflügel-Kokzidiose wurde bereits ein Zusammenhang zwischen Schäden der 

Darmschleimhaut, wie die Verkürzung der Villi und einem verminderten Zusammenhalt der 

Tight Junctions, und einer systemischen Entzündungsreaktion beschrieben (DE MEYER et al., 

2019). Dieser Zusammenhang wurde auch bei der Milchkuh in Bezug auf Schäden der 

Darmschleimhaut durch Hitzestress bzw. Ketose beschrieben, denn Stress kann bei Milchkühen 

eine erhöhte intestinale Permeabilität zur Folge haben, wobei ebenfalls LPS aus dem Darm ins 

Blut gelangen, das Immunsystem aktivieren und eine Entzündungsreaktion auslösen können 
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(RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2019). Auch beim Pferd verursachen verschiedene GIT-

Erkrankungen eine Dysfunktion der intestinalen Barriere (STEWART et al., 2017). In Bezug 

auf den Zusammenhang zwischen Leukozytose und einem erhöhten Risiko für einen negativen 

Therapieausgang gibt es aus der Humanmedizin eine Studie zu Klinikpatienten, die innerhalb 

des Studienzeitraumes in der Notaufnahme aufgenommen wurden. Hier wurde herausgefunden, 

dass Patienten mit Leukozytose vermehrt an einer infektiösen Erkrankung litten, öfters stationär 

aufgenommen werden mussten und häufiger verstarben (LAWRENCE et al., 2007). Eine 

andere humanmedizinische Studie zeigte auch, dass bei allen in einem gewissen Zeitraum im 

Krankenhaus eingelieferten Patienten, unabhängig eines vorangehenden entzündlichen 

Geschehens, eine Leukozytose mit einer erhöhten Mortalität einherging (ASADOLLAHI et al., 

2010; ASADOLLAHI et al., 2011). Die genannten Studien lassen vermuten, dass auch bei 

unseren Daten der Parameter „systemische Entzündungsreaktion (SIRS)“, bei welchem zwei 

von vier Kriterien (Leukozyten < 5 G/L oder > 12 G/L; IKT < 38,5 °C oder > 39,5 °C; 

Tachykardie > 120/min; Tachypnoe > 36/min) erfüllt sein mussten, mit dem Therapieausgang 

der betroffenen Tiere assoziiert wäre. Dieser wies allerdings univariat keinen signifikanten 

Zusammenhang (p-Wert 0,17) zum Outcome der Kälber auf. Allerdings steht das SIRS-System 

zur Definition einer Sepsis in der Humanmedizin bereits seit einigen Jahren in Kritik. 

VINCENT (1997) und auch MARIK (2002) kamen in ihren Studien zu dem Schluss, dass ein 

großes Problem hierbei ist, dass die Definition von SIRS zu sensitiv und zu wenig spezifisch 

ist und außerdem kein Unterschied zwischen einer infektiösen und einer nicht-infektiösen 

Sepsis gemacht wird. So wurde das SIRS-System bereits zu einer qSOFA-Skala (quick 

Sequential Organ Failure Assessment) weiterentwickelt, welche aber nicht allgemein anerkannt 

wird und ebenfalls Schwächen mit sich bringt (MARIK & TAEB, 2017; JARAMILLO-

BUSTAMANTE et al., 2020). Dass in unseren Daten SIRS nicht mit dem Therapieausgang der 

Kälber assoziiert war, obwohl dies für andere Parameter, die für eine systemische 

Entzündungsreaktion sprechen, der Fall war, ist deshalb möglicherweise mit der begrenzten 

Aussagekraft des Parameters SIRS zu begründen. Die Leukozytose deutet neben den klinischen 

Symptomen, einer Hypokalzämie und einer Hypoalbuminämie auf eine systemische 

Entzündungsreaktion hin (RILEY & RUPERT, 2015) und ist deshalb ein schlüssiger 

prädiktiver Parameter zur Beurteilung der Überlebenswahrscheinlichkeit von Kälbern mit 

klinischer Kokzidiose. 

Wie auch bei der Leukozytose lässt sich in humanmedizinischen Studien ein Zusammenhang 

von Hypokalzämie mit erhöhter Organdysfunktion und Sterblichkeit bei septischen Patienten 

nachweisen, unter anderem in den Studien von CEKMEN et al. (2021) und FERREIRA et al. 
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(2003). In der Studie von CEKMEN et al. (2021) wurden 145 intensivmedizinisch behandelte 

Patienten untersucht, von denen 113 verstarben. Die moribunden Patienten hatten einen 

signifikant niedrigeren Serumkalziumkonzentration als die Überlebenden, wobei der Cut-Off 

für einen positiven Therapieausgang beim Menschen bei > 0,93 mmol/l festgelegt wurde 

(CEKMEN et al., 2021). Hypokalzämie hat in der Humanmedizin bei septischen Patienten je 

nach Studie eine Prävalenz von 15 % (ZIVIN et al., 2001) bis 88 % (ZALOGA, 1992). In 

unserer Studie hatten 20,3 % der Kälber eine Plasmakonzentration des ionisierten Kalziums 

< 1,05 mmol/l, was bei der Entscheidungsbaumanalyse der identifizierte Grenzwert für ein 

erhöhtes Risiko für einen negativen Therapieausgang war. Erklärungen für den Zusammenhang 

zwischen einem niedrigen ionisierten Kalzium und einer Sepsis schließen eine verminderte 

Parathormonkonzentration durch Schädigung der Nebenschilddrüse oder aufgrund von 

Suppression durch u.a. Zytokine, TNFα, Interkeukin-6 mit ein. Es wird aber auch ein 

Zusammenhang mit Hypo- und Hypermagnesiämie, einer inadäquate Vitamin D Versorgung 

oder einer Resistenz der Nebenschilddrüse auf Vitamin D diskutiert (ZALOGA & CHERNOW, 

1987; LIND et al., 2000). Die Hypokalzämie scheint eine Schutzreaktion des Körpers zu sein, 

um bei einer akuten Entzündung eine hohe Auswanderung von Kalzium ins Gewebe und damit 

verbundenen Zellschäden zu vermeiden (ZALOGA, 2000; HOLLAND et al., 2002). Die Studie 

von MALCOLM et al. (1989) fand heraus, dass durch die Gabe von Kalzium an Ratten mit 

septischem Schock deren Mortalität erhöht wurde. Hierdurch könnte man allgemein darauf 

schließen, dass die Gabe von Kalzium bei der primären Therapie einer Sepsis kontraindiziert 

ist. Die Studie von STEELE et al. (2013) wiesen bei 55,1 % humaner Patienten, die mit Sepsis 

ins Krankenhaus eingeliefert wurden, eine Hypokalzämie nach und stellte außerdem fest, dass 

sich die Mortalität bei den Patienten, bei denen sich die Kalziumkonzentration innerhalb von 

vier Tagen nach Einlieferung nicht normalisierte, verdoppelte (STEELE et al., 2013). 

Außerdem zeigten STEELE et al. (2013) in dieser Studie, dass die Gabe von Kalzium bei 

Einlieferung weder die Mortalität der Patienten noch die Normalisierung der 

Kalziumkonzentration beeinflusste. Ebenso ist bei adulten Rindern (GRIEL et al., 1975; 

WALDRON et al., 2003), Pferden (TORIBIO et al., 2005) und Hunden (HOLOWAYCHUK et 

al., 2012) nach einer experimentell induzierten Endotoxämie eine Hypokalzämie 

nachgewiesen. Durch die Darmschäden und das daraus resultierende „Leaky gut syndrome“ 

verlieren Kälber mit klinischer Kokzidiose unter anderem auch vermehrt Kalzium über den Kot 

(DAUGSCHIES et al., 1988; DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005) und auch bei Kühen 

mit akuten Abdomen wird eine Beteiligung des „Leaky gut“ an einer Hypokalzämie vermutet 

(VAN METRE et al., 2005). Zusammenfassend kann man sagen, dass Kälber mit derartig 
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schweren Darmschäden und einer daraus folgenden Hypokalzämie häufiger versterben als 

weniger schlimm betroffene Tiere (Abbildung 5, Publikation). 

Der Zusammenhang zwischen der Hypoalbuminämie und einer erhöhten Mortalitätsrate (p-

Wert = 0,024) kann einerseits durch die Schwere der Schäden an der Darmschleimhaut und den 

damit verbundenen Blutverlust erklärt werden. Andererseits ist Albumin als ein negatives akute 

Phase Protein bekannt. Das heißt, dass der Abfall der Albuminkonzentration ebenfalls auf das 

Vorhandensein einer Entzündungsreaktion und auf eine Akute-Phase-Reaktion hinweisen 

kann, welche zu einer Extravasation und einer verringerten hepatischen Albuminsynthese führt 

(KIM et al., 2017; SOETERS et al., 2019). Beispielsweise wurde bei Hunden mit einer 

Parvovirose-Enteritis eine Hypoalbuminämie nachgewiesen und auch hier wurde ein 

Zusammenhang mit dem Vorhandensein einer Sepsis und dem vermehrt negativen 

Therapieausgang diskutiert (KOCATURK et al., 2010). Außerdem deutet eine 

Hypoalbuminämie darauf hin, dass die Erkrankung bereits länger andauert, denn neben einer 

Entzündungsreaktion senkt auch Mangelernährung und der katabole Zustand eines Organismus 

dessen Albuminkonzentration (SOETERS et al., 2019). Eine Hypoalbuminämie wurde bereits 

als Folgeerscheinung einer Kokzidiose beim Kalb beschrieben, allerdings wurde hierbei nie der 

Zusammenhang zur Mortalitätsrate näher untersucht (FITZGERALD, 1964; STOCKDALE et 

al., 1981; BANGOURA et al., 2007). 

Um eine definitive Aussage über das Nicht-Überleben eines Tieres treffen zu können, wird die 

diagnostische Aussagekraft der beiden prognostischen Modelle als nicht ausreichend erachtet. 

Die Entscheidungsbaumanalyse erfasst durch eine Sensitivität von 59,6 % Tiere mit einem 

negativen Therapieausgang nicht sicher, kann aber immerhin durch eine Spezifität von 90,1 % 

Tiere mit einem positiven Therapieausgang gut identifizieren. Das multivariable binäre 

logistische Regressionsmodell dagegen identifiziert durch eine Sensitivität von 78,7 % und eine 

Spezifität von 71,8 % weder Tiere mit negativem noch mit positivem Therapieausgang 

ausreichend sicher.  

Weder die Entscheidungsbaumanalyse noch das multivariable binäre logistische 

Regressionsmodell sollte deshalb als alleiniges Entscheidungskriterium für die Durchführung 

einer Therapie von Klinikerinnen und Klinikern herangezogen werden. Dies wird auch durch 

die positiv prädiktiven Werten (Entscheidungsbaumanalyse 80 %, Regressionsmodell 64,9 %) 

und negativ prädiktiven Werte (Entscheidungsbaumanalyse 77,1 %, Regressionsmodell 

83,6 %) der Modelle verdeutlicht. Dennoch erlauben die Modelle Tiere zu identifizieren, bei 

denen ein erhöhtes Risiko für einen negativen Therapieausgang besteht und bei denen 
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möglicherweise aufgrund eines fortgeschrittenen Krankheitszustandes ein höherer 

Therapieaufwand zu erwarten ist. In diesem Kontext ist zu berücksichtigen, dass in der 

Nutztiermedizin auch wirtschaftliche Aspekte und insbesondere die Risikobereitschaft der 

Landwirtin oder des Landwirtes bei der Entscheidung für die Durchführung der Therapie eine 

Rolle spielen (BOULAY et al., 2014). Außerdem ist einschränkend anzumerken, dass die 

Modelle in der tierärztlichen Praxis ohne Zugang zu Blutgas- und Hämatologiegeräten nicht 

anwendbar sind. Man kann sich aber dennoch die Feststellung zu Nutze machen, dass neben 

den labordiagnostischen Parametern auch die klinische Darstellung des Tieres und der 

Vorbericht zur Dauer und Schwere der Erkrankung einen gewissen Rückschluss auf die 

Prognose zulässt. Ferner finden auch zunehmend portable Analysegeräte Eingang in die mobile 

Nutztierpraxis und es ist davon auszugehen, dass in den nächsten Jahren preisgünstige 

Laborgeräte mit einem hohen Spektrum an labordiagnostischen Parametern auch in der 

tierärztlichen Praxis zur Verfügung stehen werden (PEIRO et al., 2010; RO et al., 2022; 

KENDALL et al., 2024). 

2. Diskussion der Methoden 

Die Kälber, deren Daten ausgewertet wurden, wurden alle zur Behandlung an die Klinik für 

Wiederkäuer mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der Ludwig-Maximilians-Universität 

München in Oberschleißheim gebracht und es wurden deren standardmäßig erhobenen 

Laborwerte und klinischen Daten der Patientenakte zur Datengewinnung verwendet. All diese 

Tiere waren zum Zeitpunkt der Hospitalisation zwischen vier Wochen und fünf Monate alt und 

hatten Durchfall. Das Alter der Tiere wurde aufgrund der Pathophysiologie von Kokzidiose auf 

den Zeitraum von vier Wochen bis fünf Monate festgelegt, um so den Großteil der klinisch an 

Kokzidiose erkrankten Tieren widerzuspiegeln (DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005). Es 

handelte sich hierbei um eine vorselektierte Population an Probanden, da Kälber mit 

unkompliziertem Kokzidiose-bedingtem Durchfall in der Praxis meist direkt am Hof behandelt 

werden und erst bei länger andauernden, schwerwiegenden Fällen eine Fahrt in die Klinik in 

Betracht gezogen wird. Deshalb ist zu beachten, dass die ausgewerteten Daten wohl vermehrt 

komplizierte Fälle umfassen und nicht exakt den Durchschnitt aller leicht und schwer an 

Kokzidiose erkrankten Kälbern beschreiben. Außerdem ergibt sich durch das retrospektive 

Studiendesign der Nachteil, dass nur mit den bereits vorhandenen Dokumentationen und Daten 

gearbeitet werden konnte. In einigen Fällen waren zum Beispiel die Informationen der von 

Haustierarzt erfolgten Vorbehandlung nur lückenhaft vorhanden.  

Neben dem definierten Alter musste bei allen miteinbezogenen Kälbern ein positiver Nachweis 
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von Eimeria spp.-Oozysten in einer Kotprobe vorhanden sein. Bei der Untersuchung der 

Kotproben im hauseigenen Labor wurde nicht standardmäßig zwischen pathogenen und 

apathogenen Eimeria spp. unterschieden und auch eine Differentialdiagnostik zu Koinfektionen 

mit anderen Durchfall-Erregern (z.B. Giardia duodenalis oder sogar Salmonella spp.) wurde 

nicht immer durchgeführt. Im Hinblick auf die klinischen Erscheinungen, das Alter der Tiere 

und vor allem die unterschiedliche Prävalenz der Durchfallerreger-Arten war dennoch bei allen 

Tieren der hier ausgewählten Studienpopulation eine pathogene Eimeria spp. der 

wahrscheinlichste Erreger für das Durchfallgeschehen. Ferner ist davon auszugehen, dass 

Kälber mit Kokzidiose, die im gewählten Auswertungszeitraum (Mai 2005 bis August 2023) 

hospitalisiert wurde, mit hoher Wahrscheinlichkeit in dieser Studie unterrepräsentiert sind. Nur 

118 der im Auswertungszeitraum hospitalisierten 210 durchfallkranken Kälber konnten in die 

Studie aufgenommen werden und hierbei war, neben eines unvollständigen Datensatzes bei 14 

Tieren und eines positiven BVDV-Ergebnisses bei vier weiteren Tieren, der 

Hauptausschlussgrund, dass kein Nachweis von Eimeria spp. vorhanden war. Einerseits wird 

nicht standardmäßig bei allen Kälbern in der Klinik eine Kotdiagnostik durchgeführt, 

andererseits wurden die Tiere auch oft trotz eines für Kokzidiose typischen klinischen 

Erscheinungsbildes koproskopisch negativ auf Eimeria spp.-Oozysten beprobt. Oozysten 

können z.B. in der Präpatenz oder durch den Verdünnungseffekt bei schwerem Durchfall 

schlecht mikroskopisch nachgewiesen werden (DAUGSCHIES & NAJDROWSKI, 2005; 

CONSTABLE et al., 2017). MALEK und KURAA (2018) wiesen mittels Koproskopie bei 

46,7 % der von ihnen untersuchten Studienpopulation Eimeria spp. – Oozysten nach, während 

mittels PCR 88 % derselben Tiere einen positiven Eimeria-Befund hatten. MORGAN et al. 

(2009) stellten eine höhere Sensitivität der PCR gegenüber der Koproskopie ebenfalls bei 

Hühnern mit Kokzidiose fest und auch die Ergebnisse der Studien von JOACHIM et al. (2004) 

zu Isospora suis - Infektionen bei Schweinen und von SWEENY et al. (2011) zu Strongylida - 

Infektionen bei Schafen kamen zu dieser Schlussfolgerung. Aus diesem Grund ist es 

wahrscheinlich, dass einige der Kälber aufgrund eines falsch negativen Ergebnisses von der 

Studie ausgeschlossen wurden. 

3. Schlussfolgerungen 

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass auch Kälber mit Kokzidiose-bedingtem Durchfall 

stark dehydriert sein können, dass sie eine Hyperkaliämie, Azotämie und Azidämie aufgrund 

einer metabolischen Azidose entwickeln können und dass eine ausgeprägte Hyponatriämie bei 

diesem Krankheitsbild typisch ist. In dieser Studienpopulation zeigten 57,5 % der Kälber eine 
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Azidämie, welche mit einer Hyperphosphatämie, einer Hyper-L-Lakatatämie, einem Abfall der 

SID und einer erhöhten Anionenlücke assoziiert war. Bei der Erhöhung der Anionenlücke 

spielten ungemessene starke Ionen eine wichtige Rolle, die im Rahmen dieser Studie aber nicht 

genauer identifiziert werden konnten. Eine mögliche Erklärung für den Anstieg der 

Konzentration der USI findet sich im Anfall harnpflichtiger Substanzen im Blut, der durch die 

Dehydration und die somit verminderte glomeruläre Filtrationsrate der erkrankten Kälber 

zustande kommt. Die Ergebnisse dieser Studie helfen Klinikerinnen und Klinikern, anhand der 

beschriebenen labordiagnostischen Veränderungen eine spezifischere intravenöse 

Flüssigkeitstherapie einleiten zu können. Bei der Korrektur der Hyponatriämie sollte beachtet 

werden, dass diese in einem moderaten Tempo erfolgen sollte, um mögliche ZNS-Schäden 

durch das osmotische Demyelinisierungssyndrom zu vermeiden. Eine bestehende metabolische 

Azidose sollte zusätzlich durch Infusion von Natriumbikarbonat behandelt werden. Die in zwei 

unterschiedlichen Modellen erarbeiteten negativ prognostischen Faktoren und der 

Entscheidungsbaum helfen, dass der Nutzen einer Therapie besser eingeschätzt werden kann, 

aber nicht, um eine endgültige Aussage zum Therapieausgang zu treffen. Es ist vor allem die 

Feststellung wichtig, dass neben den labordiagnostischen Werten auch das klinische 

Erscheinungsbild des Tieres einen wichtigen Aspekt bei der Beurteilung seiner 

Überlebenswahrscheinlichkeit darstellt. Um ein Modell mit einer besseren Vorhersagekraft zu 

entwickeln, sind prospektive Studien zu diesem Thema nötig, welche direkt auf den Höfen 

stattfinden und eine größere Anzahl an Kälbern und eine umfangreichere Anzahl 

labordiagnostischer Parameter untersuchen sollten. 
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V. ZUSAMMENFASSUNG 

Andrea Urgibl-Bauer (2025) 

Retrospektive Analysen zu Störungen des Säure-Basen- und Elektrolythaushalts, sowie zum 

Therapieerfolg bei Kälbern mit klinischer Kokzidiose 

Kokzidiose ist eine häufige Durchfallerkrankung von Kälbern im Alter von ein bis fünf 

Monaten, die großes Tierleiden und finanzielle Verluste verursacht. Die Erkrankung wird durch 

Eimeria spp. verursacht, deren Reproduktionszyklus und die durch diese verursachten 

histopathologischen Veränderungen im Darm bereits gut erforscht sind. Die 

labordiagnostischen Veränderungen sind hingegen kaum beschrieben und die wenigen Daten, 

welche es hierzu gibt, basieren überwiegend auf experimentellen Studien. Im Vergleich dazu 

sind die mit Neugeborenendurchfall assoziierten labordiagnostischen Veränderungen 

ausführlich beschrieben. Ziel dieses Dissertationsprojektes war es daher, auch bei Kälbern mit 

klinischer Kokzidiose die labordiagnostischen Veränderungen zu beschreiben, wobei der 

Schwerpunkt hier vor allem auf den Säure-Basen- und Elektrolythaushalt gelegt wurde. Zudem 

sollten klinische und labordiagnostische Parameter identifiziert werden, die mit einem 

negativen Therapieausgang bei Kälbern mit klinischer Kokzidiose assoziiert sind.  

Zu diesem Zweck wurden retrospektiv die Daten von 118 Kälbern ausgewertet, die aufgrund 

einer Durchfallerkrankung zwischen Mai 2005 und August 2023 an der Klinik für Wiederkäuer 

mit Ambulanz und Bestandsbetreuung der LMU München im Alter zwischen vier Wochen und 

fünf Monaten hospitalisiert wurden. Ferner musste für die Auswertung ein vollständiges Labor 

(Blutgas- und Elektrolytanalyse sowie klinische Chemie) und ein positiver Nachweis von 

Eimeria spp. – Oozysten in einer Kotprobe vorliegen. 

Die fünf häufigsten dokumentierten klinischen Veränderungen waren bei den 118 Kälbern 

Dehydration (82,2 %), blutiger Durchfall (80,5 %), Veränderungen im Verhalten (61,0 %), 

Tenesmus (55,9 %) und eine Einschränkung des Stehvermögens (42,4 %). Die sechs häufigsten 

labordiagnostischen Befunde waren Hyponatriämie (90,7 %), Hypochlorämie (76,3 %), 

Azotämie (69,5 %), Hyper-L-Laktatämie (61,9 %), Hyperglykämie (71,2 %) und eine 

Abweichung der Kaliumkonzentration vom Referenzbereich (44,2 %). Von den 107 

hyponatriämischen Kälbern wiesen 75 Kälber eine Plasmanatriumkonzentration von 

< 120 mmol/l auf. Die Plasma-Natriumkonzentration korrelierte eng mit der Plasma-

Chloridkonzentration (rs = 0,90; p < 0,001). 
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Eine Azidämie (Blut-pH-Wert < 7,33) wurde bei 57,5 % der Tiere festgestellt und war mit einer 

Hyper-L-Laktatämie, einer Hyperphosphatämie und dem Vorhandensein von unidentifizierten 

starken Anionen assoziiert, während eine Alkalämie (Blut-pH-Wert > 7,37) nur bei 22,5 % der 

Kälber vorkam. Insgesamt litten 60,6 % der Kälber an einer metabolischen Azidose und 11,7 % 

an einer metabolischen Alkalose (Referenzbereich cHCO3
- = 23 – 29 mmol/l). Außerdem 

wurde bei 8,3 % der Tiere eine venöse pCO2-Azidose und bei 46,7 % eine venöse pCO2-

Alkalose festgestellt (Referenzbereich pCO2 = 43,5 – 54 mmHg). Bei 46,7 % der Tiere war die 

Anionenlücke erhöht - diese zeigte außerdem eine enge Korrelation (rs = -0,69; p < 0,001) mit 

der Bikarbonatkonzentration. 

Von den 118 Studienkälber überlebten 71 Tiere (60,2 %) den Klinikaufenthalt, während die 

restlichen 47 Tiere (39,8 %) während des Klinikaufenthaltes verendeten oder euthanasiert 

werden mussten. Das erste erstellte prognostische Modell, eine Entscheidungsbaumanalyse, 

identifizierte drei negativ prognostische Faktoren (Sensitivität 59,6 %; Spezifität 90,1 %): eine 

ionisierte Plasmakalziumkonzentration < 1,05 mmol/l, das Vorhandensein eines schlechten 

oder kachektischen Ernährungszustandes und eine Leukozytenkonzentration ≥ 16 G/L. In 

einem zweiten Modellierungsansatz mittels binärer logistischer Regression wurden zusätzlich 

zur Konzentration von ionisiertem Kalzium [Odds ratio (OR) = 0,011; 95 % Konfidenzintervall 

(95 % KI): 0,00009 - 1,3222] und zur Leukozytenkonzentration (OR = 1,08; 95 % KI: 1,02 – 

1,16), Einschränkungen des Stehvermögens (OR = 6,06; 95 % KI: 1,58 – 23,24), eine 

Hypoalbuminämie (OR = 0,90; 95 % KI: 0,82 – 0,98) und eine verringerte Starke-Ionen-

Differenz (SID5; OR = 0,91; 95 % KI: 0,82 – 0,99) als Risikofaktoren für einen negativen 

Therapieausgang identifiziert (Sensitivität 78,7 %, Spezifität 71,8 %). 

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass Kälber mit Eimeria-assoziiertem Durchfall 

ausgeprägte Störungen des Säure-Basen- und Elektrolythaushaltes wie Hyponatriämie, 

Hyperkaliämie und Azidämie durch eine metabolische Azidose infolge eines Anstieges der 

Konzentration von starken Anionen entwickeln können. Außerdem lassen die identifizierten 

prognostischen Faktoren darauf schließen, dass ein fortgeschrittener Schweregrad der 

Erkrankung und das Vorhandensein einer systemischen Entzündungsreaktion bei betroffenen 

Kälbern mit einer geringeren Überlebenschance verbunden sind. 
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VI. SUMMARY 

Andrea Urgibl-Bauer (2025) 

Retrospective evaluation of acid-base imbalances, clinicopathologic alterations, and 

prognostic factors in calves with clinical coccidiosis 

Coccidiosis is one of the most common causes of large intestinal diarrhea in calves aged one to 

five months causing great pain in affected animals and financial losses. In contrast to neonatal 

calves with diarrhea, there are very few reports about the clinicopathological alterations caused 

by Eimeria spp., which are mainly based on experimental data. The aim of this study was 

therefore to describe acid-base and related clinicopathologic alterations in calves with clinical 

coccidiosis. In addition, this study aimed to identify prognostic variables that were associated 

with in-hospital mortality. 

For this purpose, medical records of 118 calves admitted to the Clinic for Ruminants with 

Ambulatory and Herd Health Services, LMU Munich, between May 2005 and August 2023 

were retrospectively analyzed considering their clinical and clinicopathological findings. All of 

these 118 animals were four weeks to five months old, suffered from diarrhea, were tested 

positive for Eimeria spp.-oocysts and had a complete clinical and clinicopathologic data set. 

The five most common clinical abnormalities included dehydration (82.2%), bloody diarrhea 

(80.5%), alterations in behavior (61.0%), tenesmus (55.9%) and alterations in posture/ability to 

stand (42.4%). The six most common clinicopathologic alterations were hyponatremia (90.7%), 

hypochloremia (76.3 %), azotemia (69.5%), hyper-L-Lactatemia (61.9%), hyperglycemia 

(71.2%) and a deviation of the plasma potassium concentration from the reference range 

(44.2%). Out of the 107 hyponatremic calves, 75 calves had plasma sodium concentrations 

< 120 mmol/l. There was a strong correlation between plasma sodium and chloride 

concentrations (rs = 0.90; p < 0.001). 

Acidemia (blood pH < 7.33) was found in 57.5% of calves and was associated with 

hyperphosphatemia, hyper-L-lactatemia and the presence of unidentified strong ions, whereas 

alkalemia (blood pH > 7.37) was found in 22.5% of calves. In total, 60.6% of all calves had a 

metabolic acidosis and 11.7% a metabolic alkalosis (reference range cHCO3
- = 

23 – 29 mmol/l). In addition, a venous pCO2-acidosis was diagnosed in 8.3% of all animals and 

a venous pCO2-alkalosis in 46.7% (reference range pCO2 = 43.5 – 54 mmHg). An increased 

anion gap was present in 46.7% of calves. There was a strong correlation between anion gap 

and bicarbonate concentration (rs = -0.69; p < 0.001).  
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Regarding all 118 calves included in this study, 71 animals (60.2%) survived and the remaining 

47 animals (39.8%) died or were euthanized during the hospital stay. The first prognostic model 

evolved, a decision tree analysis, identified three negative prognostic factors (sensitivity 59.6%; 

specificity 90.1%): plasma ionized calcium concentrations < 1.05 mmol/l, a poor or cachectic 

body condition and initial leucocyte counts ≥ 16 ×109 cells/L. 

The second prognostic model identified in addition to plasma ionized calcium concentration 

[odds ratio (OR) = 0.011; 95% confidence interval (95% CI): 0.00009 – 1.3222] and initial 

leucocyte counts (OR = 1.08; 95% CI: 1.02 – 1.16), impairments in the ability to stand (OR = 

6.06; 95% CI: 1.58 – 23.24), hypoalbuminaemia (OR = 0.90; 95% CI: 0.82 – 0.98) and a 

decreased strong ion difference (SID5; OR = 0.91; 95% CI: 0.82 – 0.99) as risk factors for a 

negative therapy outcome (sensitivity 78.7%; specificity 71.8%) by a multivariable binary 

logistic regression model. 

In conclusion, calves with Eimeria-associated diarrhea can develop severe clinicopathologic 

derangements, especially profound hyponatremia, hypochloremia, hyperkalemia, azotemia and 

acidemia due to strong ion (metabolic) acidosis. The identified prognostic factors further 

suggest that in addition to advanced disease duration and severity the presence of a systemic 

inflammation reaction is associated with a lower chance of survival. 
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