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Fallbeschreibung

Diabetes mellitus infolge Pankreatitis bei einem Zuchtstier

U. Braun', M. Diirr', M. Diener!, P. Ossent2, H. Hammon3, J. W. Blum3

'Klinik fiir Wiederkauer- und Pferdemedizin und 2Institut fiir Veterinarpathologie, Universitat Ziirich, 3Abteilung fiir

Erndhrungspathologie, Universitat Bern

Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit beschreibt einen Fall
von Diabetes mellitus bei einem 6-jihrigen
Zuchtstier der Schweizerischen Fleckviehrasse.
Der Stier wurde wegen starker Abmagerung
und chronischer Indigestion zur Untersuchung
in die Klinik eingeliefert. Die klinische Unter-
suchung ergab ein deutlich gestortes Allgemein-
befinden mit eingeschrinkter Vormagenfunk-
tion. Der Suer zeigte Polyurie, Azidurie, Gluko-
surie und Ketonurie. Im Blut fielen als wichtigs-
te Befunde eine hochgradige Hyperglykamie
und stark erhohte Aktivititen der Leberenzyme
sowie eine deutlich ausgeprigte metabolische
Azidose auf. Die Plasmakonzentrationen von
Insulin, Insulin-dhnlichem Wachstumsfaktor-I,
Thyroxin und 3.5.3’-Trijodthyronin waren er-
niedrigt, diejenige von Glukagon dagegen er-
hoht. Aufgrund der Befunde wurde die Diag-
nose (sekundirer) Diabetes mellitus gestellt und
der Stier wurde geschlachtet. Bei der patholo-
gisch-anatomischen Untersuchung der inneren
Organe wurde als wesentlicher Befund eine
gemischtzellige Pankreatitis mit hochgradiger
Degeneration des Inselzellapparates festgestellt.
Mittels immunhistochemischen Untersuchun-
gen des Pankreas konnten nur vereinzelt Insu-
lin, Glukagon, Somatostatin, Pankreatisches
Polypeptid, Insulin-zhnlicher Wachstumsfak-
tor-I und Adrenomedullin produzierende Insel-
zellen nachgewiesen werden.

Schliisselworter: Rind, Diabetes mellitus,
Insulin, Pankreatitis

Einleitung

Diabetes mellitus verlduft klinisch unter dem Bild
einer Azetonurie, von welcher sich die Krankheit
jedoch durch die konstante Glukoseausscheidung
mit dem Harn unterscheidet (Rosenberger und
Griinder, 1970). Wihrend Diabetes mellitus bei
Hund und Katze sehr hiufig vorkommt, wurde die
Krankheit beim Rind nur selten beschrieben (Hil-
lerbrand 1910; Kaneko und Rhode, 1964; Phillips
et al. 1971; Mostaghni und Ivoghli, 1977; Gould,
1981; Baker et al., 1983; Kitchen und Roussel,
1990; Tontis und Wittwer, 1986; Tajima et al., 1992;

Diabetes mellitus caused by pancreatitis in
a bull

This paper describes a 6-year-old Simmental
bull with diabetes mellitus. The animal was re-
ferred to our clinic because of severe weight loss
and chronic indigestion. Clinical examination
revealed markedly disturbed general condition,
impaired forestomach function and polyuria.
There was aciduria, glucosuria and ketonuria.
The most important biochemical findings were
severe hyperglycemia, markedly increased activ-
ities of hepatic enzymes and severe metabolic
acidosis. Plasma concentrations of insulin, insu-
lin-like growth factor-I, thyroxine and 3,5,3’-
triiodothyronine were lower than normal,
whereas those of glucagon were higher than
normal. Based on these findings, a diagnosis
(secondary) diabetes mellitus was made. The bull
was slaughtered and histological examination
revealed mixed cell pancreatitis with severe de-
generation of islet cells. Immunohistochemical
examination of the pancreas showed that very
few insulin-, glucagon-, somatostatin- and pan-
creatic polypeptide, insulin-like growth factor-I
and adrenomedullin-producing islet cells were

present.

Key words: Cattle, diabetes mellitus, insulin,
pancreatitis.

Taniyama et al., 1993, 1995; Doherty et al., 1998;
Muronditi et al., 1999). Die beim Rind beschrie-
benen Fille sind mit einer Ausnahme (Phillips etal.,
1971) durch einen Mangel an Insulin bedingt (Ber-
ger et al., 1992). Diabetes mellitus dussert sich kli-
nisch in starker Abmagerung, Indigestion, Polyurie
und Polydipsie. Im Harn besteht Glukosurie, Keto-
nurie und Azidurie. Die wichtigsten Verinderun-
gen im Blut sind Hyperglykimie, Ketonimie und
metabolische Azidose.

Ein Diabetes mellitus kann grundsitzlich bedingt
sein durch absoluten Insulinmangel (Pankreaser-

krankungen im weiteren Sinne) und/oder relativen

Braun, Diirr, Diener, Ossent, Himmon, Blum, Band 143, Heft 2, Februar 2001, 99-104 n Schweiz.Arch. Tierheilk. ©Verlag Hans Huber, Bern 2001



Diabetes mellitus beim Stier

Insulinmangel (Insulinresistenz vor allem wegen
hormonalem Antagonismus; Insulinrezeptorano-
malie). Der idiopathische Diabetes mellitus Typ 1
kommt vor allem bei Jungtieren vor. Er ist bedingt
durch absoluten Insulinmangel wegen Zerstérung
der B-Zellen und ist charakterisiert durch einen
akuten und schwerenVerlauf, meist auch durch Ke-
toazidose. Beim idiopathischen Diabetes mellitus Typ
II sind die Tiere hiufig adipos, und es handelt sich
meist um iltere Tiere. Absoluter Insulinmangel ist
selten, Insulinunempfindlichkeit der Zielgewebe ist
hier die wichtigste Ursache. Beim sekunddren Dia-
betes mellitus kann die Ursache in einem absoluten
Insulinmangel als Folge einer generalisierten Pan-
kreaserkrankung liegen (zum Beispiel Pankreatitis,
Pankreasverletzung). Zudem kann ein relativer In-
sulinmangel vorhanden sein wegen Insulinresistenz
(bedingt durch eine reduzierte Zahl und Affinitit
der Rezeptoren und Post-Rezeptordefekte). Insu-
linresistenz ist meist begleitet durch gleichzeitige
Hyperinsulinimie und steht im Zusammenhang
mit hohen zirkulierenden Mengen an Progesteron,
Wachstumshormon, Glukokortikosteroiden, Kate-
cholaminen oder ist die Folge exzessiver Energie-
aufnahme.

Beim Rind liegt bei Diabetes mellitus infolge In-
sulinmangels wie beim Menschen (Berger et al.,
1992) eine Verminderung von Zahl und Grosse der
Langerhans’schen Inseln zugrunde, wobei speziell
die Insulin produzierenden B-Zellen vermindert
sind oder ganz fehlen. Die Atiologie von Diabetes
mellitus Typ I ist auch beim Menschen immer noch
nicht genau bekannt, obschon genetische Pridis-
position, Autoimmunstérungen und virale Infek-
tionen als ursichliche Faktoren vermutet werden
(Taniyama et al., 1993). Zur Zeit wird neben ande-
ren Ursachen angenommen — wie von Tajima et al.
(1999) zusammenfassend dargestellt —, dass der Typ-
[-Diabetes mellitus beim Menschen als Autoim-
munreaktion gegen die B-Zellen entstehen kann,
wobei die Autoimmunreaktion durch verschiedene
Viren ausgeldst werden soll. Diabetes mellitus Typ I
kommt auch bei Jungrindern vor. Beim Rind
wurden in den letzten Jahren mehrere Fille von
Diabetes mellitus bei Tieren mit gleichzeitiger per-
sistierender BVDV-Infektion beschrieben (Tajima
etal., 1992;Taniyama et al., 1995; Murondoti et al.,
1999). Immunhistochemisch und elektronenmi-
kroskopisch konnte ein selektiver Verlust der
3-Zellen nachgewiesen werden. Die Tatsache, dass
im Pankreas bovine IgG-immunreaktive Zellen
(Taniyama et al., 1995) und Inselzell-Antikorper
(ICA, islet-cell antibodies, Tajima et al., 1999), nicht
aber das BVD-Virus gefunden werden konnten,
spricht daftir, dass die B-Zellen nicht durch das
BVD-Virus,sondern durch eine Autoimmunkrank-
heit zerstort worden sind (Tajima et al., 1999).

Da das Krankheitsbild des Diabetes mellitus beim
Rind in der deutschsprachigen Literatur kaum be-
kannt ist, war es das Ziel der vorliegenden Arbeit,
einen Fall von Diabetes mellitus bei einem 6-jih-
rigen Zuchtstier der Schweizerischen Fleckvieh-
rasse zu beschreiben.

Vorbericht

Der Stier stammte aus einem IBR-freien Betrieb
mit 28 Kiithen und 12 Jungtieren. Zusitzlich war
Sperma fuir die kiinstliche Besamung gewonnen
worden. Die deswegen durchgefiihrte Untersu-
chung auf BVD-Antigen war negativ. Die Fiitte-
rung bestand aus Heu und Grassilage sowie Mine-
ralstoffzulage. Der Stier wurde dem Hoftierarzt
vorgestellt, weil das Tier langsam abmagerte, hus-
tete und eine reduzierte Fress- und Sprunglust
zeigte. Das Tier wurde wegen Verdachts auf Bron-
chitis antibiotisch behandelt und schliesslich, nach
2-wochiger erfolgloser Behandlung, zur Untersu-
chung in die Klinik eingeliefert.

Klinische Befunde

Das Allgemeinbefinden war deutlich gestort, und
dasTier war stark abgemagert. Die rektale Tempera-
tur betrug 38.3 °C, die Herzfrequenz 64 Schlige pro
Minute und die Atemfrequenz 16 Atemziige pro
Minute. Nach der Atemhemmung konnten bei un-
auffilliger Lungenauskultation 3-maliges Husten
und Zihneknirschen beobachtet werden. Der
Pansen war eingefallen, die Pansenmotorik war
stark reduziert, und der Pansensaft war inaktiv.
Die Stabprobe war jedes Mal positiv. Der Harn wies
einen pH-Wert von 5.0 auf, und mit dem Teststrei-
fen wurden +++ Glukose und +++ Ketonkorper
nachgewiesen. Als weiterer Befund fiel auf, dass der
Stier wihrend der klinischen Untersuchung immer
wieder Harn absetzte. Der Glutaltest betrug 3 Mi-
nuten. Zur weiteren Abklirung wurden eine
hiamatologische und biochemische Blutunter-
suchung und aufgrund der Befunde dieser Unter-
suchung ein Tag spiter eine Ultraschallunter-
suchung der Leber durchgefiihrt. Dabei wurde die
Leber fur die histologische Untersuchung auch
biopsiert, und die Gallenblase wurde fir die Unter-
suchung auf Leberegeleier punktiert. Im Weiteren
wurde der Kot parasitologisch untersucht.

Laboranalysen

Die Blutplasmakonzentrationen von Insulin, (pan-
kreatischem) Glukagon, Insulin-dhnlichem Wachs-
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tumsfaktor-I (IGF-I), Thyroxin (T,) und 3.5.3’-
Trijodthyronin (T;) wurden radioimmunologisch
gemessen (Hammon und Blum, 1998).
Pathologisch-anatomische und histopathologische
Untersuchungen erfolgten am Institut fiir Veteri-
nirpathologie der Universitit Ziirich.
Immunhistochemische Nachweise von Insulin,
Glukagon, Somatostatin und Pankreatischem Poly-
peptid, Wachstumsfaktor-I
(IGF-I) und Adrenomedullin wurden mit Formal-
dehyd-fixierten Schnitten an der Abt. fiir Ernih-
rungspathologie der vet.-med. Fakultit Bern

Insulin-ahnlichem

durchgefiihrt. Fiir den Nachweis von Insulin, Glu-
kagon, Somatostatin und Pankreatischem Polypep-
tid wurden kiufliche polyklonale Antikdrper ver-
wendet. Der Nachweis von IGF-I und Adrenome-
dullin erfolgte mit polyklonalen Antikorpern, die
von B. Breier, Universitit Auckland, Neuseeland,
bzw.von E Cuttitta, USDA, Bethesda, MD, USA zur
Verfligung gestellt wurden. Als zweiter Antikorper
wurden biotinylierte porcine anti-Kaninchen Im-
munglobuline, als Link ein StreptABC-Komplex
mit konjugierter alkalischer Phosphatase, und als
Substrat Fast Red/TR/Naphthol verwendet. Ne-
gative Kontrollen erfolgten jeweils durch Zugabe
der Hormone vor der Inkubation mit den Anti-
korpern: Die Hemmung der Immunreaktionen
war dosisabhingig und bei gentigend hoher Dosie-

rung vollstindig.

Hamatologische und biochemische
Blutuntersuchung

Die Serumkonzentrationen von Glukose (20.1
mmol/l; normal 1.5-3.5 mmol/l), Gesamtprotein
(92 g/1; normal 60-80 g/1) und Fibrinogen (9 g/1;
normal 4-7 g/1) waren deutlich erhdht, ebenfalls
die Aktivititen der leberspezifischen Enzyme Glu-
tamatdehydrogenase (243 U/]; normal bis 25 U/1),
v-Glytamyltransferase (56 U/I; normal bis 20 U/I)
und Sorbitdehydrogenase (44 U/I; normal bis
7.5 U/1). Leicht erhoht waren die Serumkonzen-
trationen von Harnstoft (10.4 mmol/l; normal bis
7.5 mmol/l) und von Kreatinin (147 pmol/];
normal bis 120 pmol/l), wihrend die Serumkon-
zentrationen von Natrium, Kalium und Chlorid im
Normalbereich lagen. Der Hamatokrit (0.4 1/1;
normal 0.28-0.38 1/1) war erhoht, und die Ge-
samtleukozytenzahl (3000 Leukozyten/pl; normal
5000-10 000 Leukozyten/pl) war erniedrigt.

Bei der vendsen Blutgasanalyse wurde eine mittel-
gradige metabolische Azidose festgestellt. Der Blut-
pH-Wert (7.25; normal 7.35-7.50), die Bikarbonat-
konzentration (14.4 mmol/l;normal 20—30 mmol/I)
und der Baseniiberschuss (—11.1 mmol/l; normal —2
bis + 2 mmol/l) waren deutlich erniedrigt.

Da aufgrund der Glukosurie und der Hyperglyki-
mie Verdacht auf einen Diabetes mellitus bestand,
wurden Insulin und zusitzlich Hormone im Blut-
plasma gemessen. Die Blutplasmakonzentrationen
von Insulin (140 ng/l; normal 350 bis 700 ng/1 fiir
Zuchtstiere; Blum, nicht publiziert), IGF-I (19 pg/1;
normal 500—-1500 pg/1 flir Zuchtstiere; Blum, nicht
publiziert), T; (0.04 nmol/l; normal 1.5-3 nmol/1
fir Zuchtstiere; Blum, nicht publiziert) und T, (27
nmol/l; normal 65-130 nmol/l fiir Zuchtstiere;
Blum, nicht publiziert) waren teilweise massiv
vermindert. Dagegen war die Blutplasmakonzen-
tration von pankreatischem Glukagon deutlich er-
hoht (516 pg/l; normal 100-200 pg/1 bei Milch-
kiihen).

Ultraschalluntersuchung, Leber-
biopsie, Gallenblasenpunktion,
Kotuntersuchung

Die Ultraschalluntersuchung ergab keine abnor-
men Befunde. Bei der histologischen Untersu-
chung der Leberbiopsie zeigte sich eine mittelgra-
dige panlobulire Leberverfettung. Bei der mikro-
skopischen Untersuchung der aspirierten Galle
wurden +++ Eier von Dicrocoelium dendriticum ge-
funden. Bei der parasitologischen Untersuchung
einer Kotprobe wurden Magen-Darm-Strongyli-

den-Eier nachgewiesen.

Klinische Verdachtsdiagnose

Aufgrund der erhobenen Befunde wurde die Ver-
dachtsdiagnose Diabetes mellitus gestellt. Zusitz-
lich lagen eine Leberverfettung, eine Dicrocoeliose
und eine Magen-Darm-Parasitose vor. Der Stier
wurde nach mehrtigiger Beobachtung geschlach-
tet. Die inneren Organe wurden seziert und histo-

logisch untersucht.

Pathologisch-anatomische und
histologische Befunde

Die Leber war mittelgradig vergrossert, hellbraun
und weich mit ausgeprigter Lippchenzeichnung.
Die Gallenblase enthielt massenhaft kleine Leber-
egel. Im Labmagen wurden mehrere Ulzera des
Typs 1 mit einem Durchmesser von 2 bis 9 mm
festgestellt. Herz, Lunge, Schilddriise, Milz, Leber
und Pankreas wurden histologisch untersucht. Die
Diagnosen lauteten: mittel- bis hochgradige panlo-
bulire Leberverfettung und gering- bis mittelgra-
dige chronisch-aktive Entziindung des exokrinen

Pankreas mit beinahe vollstindiger Degeneration
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Abbildung 1: Uberreste einer Insel im Pankreas des Stieres mit akuter Pankreati-
tis. Diese besteht nur aus einer kleinen Aussparung im exokrinen Driisenparen-
chym und beherbergt nur noch einzelne Zellen, die vermutlich B-Zellen

entsprechen (Pfeile). Himalaun und Eosin, mittlere Vergrosserung.

Fod
T

Abbildung 3: Immunhistochemischer Nachweis von Insulin. Insel im Pankreas des
Stieres. Die braunen Zellen sind vereinzelte Uberreste der Insulin produzierenden
B-Zellen, die hier spezifisch immunhistochemisch angeféirbt wurden. Mit dieser
Methode beurteilt waren beinahe alle Inseln véllig inaktiv, wenige reagierten wie
hier abgebildet und lediglich sehr vereinzelte waren noch voll ausgebildet. Insulin-

PAR, mittlere Vergrosserung.

und Schwund des Inselapparates (Abb. 1,2). Mittels
der zusitzlich durchgeflihrten immunhistochemi-
schen Untersuchung des Pankreas konnten nur ver-
einzelt Inseln nachgewiesen werden. Insulin (Abb.
3), Glukagon, Somatostatin, Pankreatisches Poly-
peptid, IGF-I und Adrenomedullin konnten im-
munologisch nicht bzw. nur in Spuren nachgewie-

sen werden (Blum und Hammon, nicht publiziert).

Diskussion

Der Zuchtstier wies die typischen Symptome von
Diabetes mellitus auf. Der Insulinmangel und das
Unvermégen der Glukoseutilisation fiihrten zu ei-
nem katabolen Zustand mit Energiegewinnung
durch Lipolyse und Proteinabbau.Als Folge kam es
zu Glukosurie, Ketonurie und progredienter Ab-
magerung. Ebenfalls vorhanden war Polyurie, ein
Zeichen der glukosuriebedingten, osmotischen

Braun, Diirr, Diener, Ossent, Hammon, Blum, Band 143, Heft 2, Februar 2001, 99-104

Abbildung 2: Exokriner Téil des Pankreas des Stieres mit akuter Pankreatitis.
Sowohl die Interstitien als auch die Driisenendstiicke sind durch neutrophile
Granulozyten infiltriert (Pfeil), und Pankreaszellen fehlen stellenweise. Himalaun

und Eosin, mittlere Vergrisserung.

Diurese, wihrend die Polydipsie nicht auffiel, da das
Tier mittels Selbsttrainkebecken getrankt wurde.

Ketonurie stellt bei der Milchkuh ein sehr hiufig
vorkommendes Symptom dar, das jedem praktizie-
rendenTierarzt ausreichend bekannt ist. Im Gegen-
satz dazu ist die Ketonurie bei einem Stier ausser-
ordentlich selten. Eine Ketonurie kann primir oder
sekundir bedingt sein. Die hiufigste Ursache liegt
bei der Kuh in einem Energiemangel zu Beginn
der Laktation. Differentialdiagnostisch muss bei ei-
ner therapieresistenten Ketonurie auch an sekun-
dire Ursachen, wie z.B. eine linksseitige Labma-
genverlagerung, gedacht werden. Im vorliegenden
Fall war die Ketonurie vermutlich die Folge einer
Lipolyse mit im Ubermass angefallenen langketti-
gen Fettsiuren. Diese wurden, dhnlich wie beim
Lipomobilisationssyndrom der Hochleistungskuh,
viaAcetyl-Coenzym A zu den Ketonkdrpern Azet-
essigsaure, Azeton und B-Hydroxybuttersiure um-
gewandelt und im Harn ausgeschieden. Im Gegen-
satz zur Hochleistungskuh, wo die Ketonurie mit
Hypoglykimie einhergeht, war die Ketonurie im
vorliegenden Fall jedoch mit einer Hyperglykimie
und deshalb einer Glukosurie verbunden. Das
gleichzeitige Vorkommen von Glukosurie und
Ketonurie ist flir Diabetes mellitus auch beim Rind
charakteristisch (R osenberger und Griinder 1970).
Die Glukosurie weist darauf hin, dass die Glukose
nicht in die Zellen eingeschleust werden kann,
wihrend die Ketonurie die Folge des erhdhten
Fettabbaus zur Energiegewinnung darstellt. Die
sehr seltene Symptomenkombination von Gluko-
surie und Ketonurie muss deshalb die h&chste
Aufmerksamkeit des Untersuchers hervorrufen.
Ein positiver Nachweis von Glukosurie allein be-
deutet aber noch lange nicht, dass ein Rind an
Diabetes mellitus erkrankt ist, da Glukosurie
beim Rind nach Whitlock und Tasker (1972) auch
bei vielen anderen Krankheiten wie Gebiarparese,
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MKS, Botulismus, Septikimie, Polioenzephaloma-
lazie, Tollwut, nach Griinder (1990) aber auch bei
Stressbelastung und Tubulonephrose vorkommen
kann. Zur Absicherung der Diagnose Diabetes
mellitus kann ein Glukosetoleranztest durchge-
fiihrt werden (Kaneko und Rhode, 1964). Im Ver-
gleich zu gesunden Tieren sinkt die Glukosekon-
zentration im Blut bei Diabetes mellitus nach
intravendser Glukoseinfusion weniger schnell ab,
und der Insulinanstieg als R eaktion auf die Gluko-
severabreichung bleibt aus.

Die bei unserem Patienten vorhandene Leberver-
fettung und die deswegen erhohten Aktivititen der
Leberenzyme waren vermutlich ebenfalls dem er-
hohten Fettabbau zuzuschreiben. Nicht ausge-
schlossen werden kann, dass die erhohten Enzym-
aktivititen eine Folge der Pankreatitis darstellten.
Im Blut bestanden die wichtigsten Verinderungen
in Hyperglykimie und metabolischer Azidose,
auch Ketoazidose genannt. Die Azidose war das Er-
gebnis der erhéhten Ketonkdrperbildung in Form
von Azeton, Azetessigsiure und -Hydroxybutter-
sdure. Die bei Diabetes mellitus ebenfalls erhchten
Fettsaurekonzentrationen trugen zur Azidose bei.
Der leicht erhohte Hamatokrit war das Ergebnis
der Dehydratation, da vom Stier vermehrt Harn
ausgeschieden und offensichtlich zu wenig Wasser
getrunken wurde. Die erhohten Plasmaprotein-
und Fibrinogenspiegel waren entziindungsbe-
dingt.

Der Patient war mit 6 Jahren filir einen Diabetes
mellitus des Typs I zu alt. Die in der Literatur be-
schriebenen Fille waren immer jiinger und mit
Ausnahme eines 5-jihrigen Brangus-Stieres (Kit-
chen und Roussel, 1990) stets 0.5 bis 4 Jahre alt. Fiir
einen sekundiren Diabetes und ungentigende In-
sulinproduktion sprachen die niedrigen Insulin-
konzentrationen im Blutplasma und die seltene
Anwesenheit von Insulin-positiven Zellen in den
Langerhans’schen Inseln des Pankreas. Andere nor-
malerweise in den Langerhansschen Inseln des
Rindes immunhistochemisch nachweisbare Hor-
mone (Glukagon, Somatostatin, Pankreatisches
Polypeptid) (Blum und Hammon, 1999) sowie
IGF-I und Adrenomedullin (Blum und Hammon,
nicht publiziert) waren dusserst sparlich oder fehl-
ten sogar vollstindig. Die Entziindungsvorginge im
Pankreas hatten offenbar die Inselzellen weitge-
hend zerstort. Die niedrigen Plasmakonzentratio-
nen von Insulin konnten durch mangelnde Pro-
duktion im Pankreas zumindest teilweise erklirt
werden. Die Hypoinsulinimie wurde vermutlich
durch die verminderte Futter- und Energieauf-
nahme akzentuiert (Blum et al. 1985).

Fiir eine ungeniigende Energieversorgung spra-
chen auch die deutlich erniedrigten Konzentratio-
nen von IGF-I, T, undT; (Blum et al., 1985; R onge

et al. 1989). Die niedrigen Konzentrationen von
IGF-I (das v.a. in der Leber gebildet wird) waren
zudem vermutlich bedingt durch Reesistenz der Le-
ber gegeniiber Wachstumshormon und eine ge-
storte Leberfunktion (Ronge and Blum 1989;
Blum, nicht publiziert). Die niedrigen T ,- und T5-
Konzentrationen waren vermutlich einmal die
Folge einer ungeniigenden thyreoidalen T,- und
T,-Produktion, das sehr niedrige Verhiltnis von
T,/T, sprach aber zudem fiir eine massiv vermin-
derte extrathyreoidale Umwandlung von T, in T,
wegen ungeniigender Energieversorgung, Funk-
tionsstorungen der Leber und erhohter Produktion
von Akutphasenproteinen in der Leber im Zu-
sammenhang mit der Pankreatitis (Blum et al. 1985
und 1998; Kahl et al. 2000). Die erhohten zirkulie-
renden Konzentrationen von Glukagon trotz dus-
serst spirlichem immunhistochemischem Nach-
weis im Pankreas entsprachen nicht den Erwartun-
gen, wiesen auf allenfalls erhéhte Produktion von
extra-pankreatischem Glukagon hin (das immuno-
logisch gleich wie pankreatisches Hormon reagie-
ren kann wie das im Pankreas gebildete Glukagon;
Blum und Hammon, 1999), stimulierten erwar-
tungsgemiss die Glukoneogenese und beeintrich-
tigen damit die Wirkung von Insulin.

Rein medizinisch gesehen wire bei unserem Pa-
tienten eine Behandlung mit Insulin in Frage ge-
kommen. In der Literatur sind mehrere Fille von
voriibergehend erfolgreicher (Kaneko und Rhode,
1964; Baker et al., 1983), aber auch von erfolgloser
Therapie (Mostaghni und Ivoghli, 1977) mit Insu-
lin beschrieben worden. Solange die Therapie mit
Insulin durchgefiihrt wurde, verschwanden die
Symptome (Kaneko und Rhode, 1964;Baker etal.,
1983).Sobald die Therapie jedoch abgesetzt wurde,
traten die Symptome erwartungsgemiss wieder
auf. Im Falle einer wertvollen, hochtrichtigen Kuh
(Baker et al., 1983), die dank derTherapie noch ein
gesundes Kalb gebiren konnte, war die Behand-
lung sicher indiziert. In unserem Falle, wo bereits
ausreichend Sperma gewonnen und tiefgefroren
werden konnte, war die Indikation flir eine Le-
bensverlingerung um jeden Preis nicht mehr ge-
geben.

Die Atiologie der Pankreatitis war unklar. Eine
gleichzeitig vorliegende BVD konnte mit Sicher-
heit ausgeschlossen werden. Ob allenfalls eine an-
dereVirusinfektion vorlag, welche die 3-Zellen se-
lektiv zerstdrte oder deren Zerstérung durch die
Auslésung einer Autoimmunerkrankung indu-
zierte, ist unklar. Das histologische Bild der ge-
mischtzelligen Pankreatitis spricht eher gegen eine
Immunerkrankung. Grundsitzlich kann eine Pan-
kreatitis himatogen, lymphogen sowie durch Kon-
takt mit einem benachbarten Entziindungsherd,
z.B. Peritonitis, entstehen (Jubb, 1993). Am hiufigs-
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ten entsteht die Pankreatitis jedoch aszendierend
vom Duodenum her iiber den Pankreasgang. Als

Entztindungserreger kommen Darmbakterien,

aber auch Trematoden in Frage (Jubb, 1993).In un-
serem Falle bestand histologisch allerdings kein
Hinweis, dass Dicrocoelien, die in der Gallenblase
massenhaft nachgewiesen werden konnten, auch
im Pankreasparenchym parasitiert hatten oder dort
zu Stérungen geflihrt hitten.
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