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Einfithrung

Die Erkrankungen beim neugeborenen Fohlen sind von
betrichtlicher wirtschaftlicher Bedeutung, wobei sich die
Mortalitit laut Berichten zwischen 3,6 und 5,0 Prozent be-
wegt (Merkt und wvon Lepel, 1971; Platt, 1973; Rossdale und
Leadon, 1975). Pathologische Zustinde des Atmungsappa-
rats treten mit grofler Hiufigkeit auf, und zwar als mégli-
cherweise primirer Prozefl oder sekundir infolge einer an-
deren Gesundheitsstorung. Dubielzig (1977) gelangte zu
dem Ergebnis, dafl 34 von 36 Fohlen, die im Alter von we-
niger als finf Tagen starben, sichtbare entziindliche oder
nichtentziindliche Verinderungen der Lungen aufwiesen.
Bei 35 von 38 septikidmischen Fohlen, die weniger als eine
Woche alt waren, stellte man bei der Autopsie pathologi-
sche Erscheinungen an den Lungen fest (Koterba, Brewer
und Tarplee, 1984), wobei es sich in den meisten Fillen um
eine schwere diffuse Pneumonie handelte. Auch chronische
Alveolitis, Atelektase, Emphysem und Pleuritis wurden be-
obachtet.

Erkrankungen des Respirationstrakts kommen bei den
Neugeborenen aller Spezies hdufig vor. In der humanmedi-
zinischen Neonatologie hat man die Sterblichkeit mit Hilfe
der frithen Diagnose und der routinemifligen positiven
Druckbeatmung iiber einen Tubus und mechanische Ven-
tilation von Siuglingen mit respiratorischer Insuffizienz in
beachtlichem Mafle senken konnen (Gregory, 1972). Die
Fortschritte, welche die Veterinirmedizin bei der Anwen-
dung dieser Lebensrettungsmafinahmen bei neugeborenen
Fohlen gemacht hat, sind nicht so grofl. Die Errungen-
schaften der humanmedizinischen Neonatologie haben je-
doch zusammen mit dem Wert einzelner Tiere die Forde-
rung nach Mafinahmen bei der Intensiviiberwachung des
Neugeborenen auf einer hoheren veterinirmedizinischen
Entwicklungsstufe immer stirker werden lassen. Der Vor-
gang, Verfahren zur Beurteilung und Therapie auszuarbei-
ten, die - ausgehend von einem 1500 g schweren Siugling -
auch bet einem 45 kg schweren Fohlen in einem Stall ange-
wandt werden konnen, nimmt jedoch viel Zeit in An-
spruch.

Zusammenfassung

Es werden die Fortschritte in der Beurteilung von neugeborenen
Fohlen mit respiratorischer Insuffizienz besprochen. Die Hauptur-
sachen der Dyspnoe werden aufgefiithrt und im Hinblick auf die sich
untereinander hnlichen respiratorischen Symptome diskutiert, die
Fohlen mit diesem klinischen Syndrom zeigen. Vorbericht, klini-
sche Untersuchung, klinische Pathologie, Rontgenuntersuchung des
Thorax und Blutgasanalyse werden als wichtige Kriterien bei der Be-
wertung des Zustandes solcher Fohlen besprochen. Die Fohlen mit
Erkrankung des Atmungsapparates werden auf der Grundlage der
klinischen Erscheinungen und der Blutgasanalysewerte in drei
Hauptgruppen eingeteilt. Die Beurteilung dyspnoischer Fohlen
wird in Einzelheiten dargelegt, um zu einer exakten, itiologischen
Diagnose zu gelangen und um die Entscheidung zu erleichtern, ob
das Fohlen hinsichtlich der Atmung unterstiitzt werden mufi.

Diese Abhandlung soll einige wichtige Gesichtspunkte der
respiratorischen Insuffizienz beim Fohlen herausstellen
und dient dazu, einige diagnostische Vorgehensweisen zu
besprechen, die sich als zweckmiflig erwiesen haben.
Webb, Coons, Koterba und Kosch (1984a) stellen die thera-
peutischen Verfahren umfassend dar. Die Empfehlungen
beider Arbeiten haben die mehrjihrige Erfahrung aus der
Behandlung einer groflen Anzahl kranker Fohlen am Vete-
rinary Medical Teaching Hospital der Universitat Florida
zur Grundlage. Rossdale (1980), Rossdale und Ricketts (1980)
und Martens (1982) betrachten in ithren Arbeiten eingehen-
der die Pathophysiologie der Atmung.

Definition der respiratorischen Insuffizienz

Die Adaptation an die extrauterine Umgebung 138t schlag-
artig grundlegende Umwandlungen der Lungenstruktur
und -funktion erforderlich werden. Vor der Geburt sind
die Lungen flissigkeitsgefillt und werden nur von einem
geringen Teil Blut des Herzschlagvolumens durchstromt,
in den ersten paar Minuten nach der Geburt muf} eine gro-
e Fliissigkeitsmenge absorbiert und durch Luft ersetzt
werden. Der Brustkorb weitet sich, und der Blutflufy durch
die Lungen nimmt wesentlich zu (Avery, Fletcher und Wil-
liams, 1981). Die Lunge mufl in kiirzester Zeit zu einem
Organ mit wirkungsvollem Gasaustausch werden, und
wenn der Ablauf dieser Verinderungen versagt oder sich
verzdgert, fithrt dies in der Regel zu den Erscheinungen der
Atmungsinsuffizienz.

Rossdale (1979) definierte die respiratorische Insuffizienz als
Lungendysfunktion, die sekundir zur mangelhaften Arte-
rialisation des Blutes durch ein Mifiverhiltnis zwischen
Ventilation und Perfusion und physiologischen oder anato-
mischen Shunts fithrt. Zum selben klinischen Syndrom
kommt es moglicherweise aber auch bei einer Funktions-
stérung auflerhalb der Lungen (wie einer Verlegung der
oberen Luftwege oder einer Erkrankung der Pleura).

Atiologie und Pathogenese

Tabelle 1 stellt eine Liste der Hauptursachen der respirato-
rischen Insuffizienz beim neugeborenen Fohlen dar. Das
Membransymptom der Frith- und Neugeborenen ist zwar
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Primar

Sekundar

(A) Lungenerkrankung

Pneumonie

(B) Stérung auBerhalb der Lunge

VerschluB der oberen Luftwege

persistierender fotaler Kreislauf

akuter Blutverlust, Anadmie

(Choanenatresie, kollabierte Trachea)

Membranerkrankung der Pleuritis

Fruh- und Neugeborenen

Aspirationssyndrome (Mekonium)
voribergehende Tachypnoe

raumbeengende Verletzung

metabolische Azidose, Hypoglykéamie

zerebrale Hamorrhagien und/oder Odeme

(Pneumothorax, Zwerchfellshernie)

Tab. 1: Ursachen der respiratorischen Insufiizienz beim neugeborenen Fohlen

in der Humanmedizin wohlbekannt, es ist jedoch ungewif},
ob es klinisch auch beim Fohlen auftritt. Laut Berichten ist
die Surfactantauskleidung bei Fohlen, die nach weniger als
300 Tagen Trichtigkeit zur Welt kommen, unvollstindig,
manchmal sogar auch am Ende der physiologischen Gravi-
dititsdauer (Pattle, Rossdale, Schock und Creasy, 1975; Ross-
dale, Pattle und Mabaffey, 1967).

Eine verbreitete Folgeerscheinung einer prinatalen Asphy-
xie ist der Ubertritt von Mekonium in die Aminofliissig-
keit, welches dann aspiriert wird, wenn das Fohlen nach
Luft ringt, und so die Ursache einer Pneumonie beim Neu-
geborenen sein kann. Bakterielle, interstitielle und Bron-
chopneumonien kommen oft bei ausgetragenen und friih-
geborenen Fohlen vor. Unter Umstinden sind sie von Fal-
len einer Aspirationspneumonie schwer zu unterscheiden
und flammen manchmal unter klinisch dramatischem Ver-
lauf auf. Eine Infektion kann sich das Fohlen prinatal, in-
tra oder post partum zuziehen.

Gelegentlich ist nur eine permanent erhhte Atemfrequenz
festzustellen, und alle anderen Anzeichen einer Stérung am
Atmungsapparat fehlen. Sie kann das frithe Symptom einer
Pneumonie sein, und man mufl alles nur Durchfithrbare
tun, um diese Moglichkeit differentialdiagnostisch auszu-
schliefen. Als hiufigste Ursache einer voriibergehenden
Tachypnoe wird die langsame Absorption von Fliissigkeit
in der Lunge betrachtet (Klaus, Fanaroff und Martin, 1979).
Der Zustand normalisiert sich gewéhnlich innerhalb von
einigen Tagen. Die Autoren beobachteten idiopathisches
Fieber und Tachypnoe bei zwei neugeborenen ,Clydes-
dale-Fohlen“ von derselben Farm. Die Erscheinungen ver-
schwanden spontan nach zwei Wochen, und die einzige Be-
handlungsmafinahme bestand darin, das Fell zu scheren,
um die Korpertemperatur zu regulieren. Ausgedehnte dia-
gnostische Untersuchungen erbrachten weder eine die Lun-
gen betreffende noch anhidrotische oder infektiése Primir-
erkrankung, und man nahm an, daf} eine voriibergehende
Storung der Thermoregulation dafiir verantwortlich war.
Die weitestverbreiteten Griinde einer Obstruktion der
oberen Luftwege kurz nach der Geburt stellen kongenitale
Mifibildungen wie Choanenatresie (Crouch und Morgan,
1983), Stenosen in den Niistern und das Kollabieren der
Trachea dar.

Viele schon vor der Geburt bestehende, nicht von den Lun-
gen ausgehende Faktoren bewirken eine anormale Atem-
frequenz oder einen unphysiologischen Atmungstyp. Zum

Beispiel regt die metabolische Azidose eine Hyperventila-
tion an, eine Hypoglykimie kann Apnoe verursachen, und
schwere kongenitale Herzanomalien kdnnen zu Lungen-
6dem, Zyanose und erschwerter Atmung fihren. Asphyk-
tische Fohlen, an denen man erfolgreich Wiederbelebungs-
mafinahmen durchgefiihrt hat, oder solche, bei welchen
Anzeichen eines neonatalen Maladaptationssyndroms be-
stehen, ohne daf} etwas von einer Asphyxieperiode wih-
rend der Geburt bekannt ist, zeigen oft Tachypnoe,
Apnoephasen und andere Erscheinungen von respiratori-
scher Insuffizienz. Einige dieser Atmungsanomalien treten
wahrscheinlich sekundir infolge hypoxischer Schadigung
der Neuronen in den Atemzentren auf. Als weitere Manife-
station der Geburtsasphyxie kénnen pathologische Lun-
genverinderungen, insbesondere die in ihrer Art nichtent-
ziindliche fleckige Atelektase, angesehen werden.

Klinische Beurteilung

Anamnese

Gewdhnlich bendtigt man einen genauen Vorbericht, um
die Ursache der Atmungsinsuffizienz beim neugeborenen
Fohlen herauszufinden. Ist die exakte Trichtigkeitsdauer
bekannt, so hilft dies dabei, frithgeborene Fohlen von sol-
chen differentialdiagnostisch zu trennen, die angesichts
normaler Trichtigkeitsdauer relativ zu klein sind.
Pranatale Gesundheitsprobleme der Mutter wie Fieber,
Scheidenausflufl und systemische Erkrankungen kénnen
Strefisituationen und/oder Infektionen beim Fétus Vor-
schub leisten. Geburtsstérungen, vorzeitige Lésung der
Plazenta, Kompression der Nabelschnur und andere Ge-
burtskomplikationen haben eventuell einen gewissen Grad
von Asphyxie und hypoxischer Gewebeschidigung zur
Folge. Verfirbte Amnion- oder Allantoisfliissigkeit deutet
an, dafl die Gefahr der Mekoniumaspiration besteht, und
Anzeichen von Chorioamnionitis, plaqueférmige Verinde-
rungen, unphysiologische Verdickungen oder Odeme der
Plazenta sollten als Hinweis fiir neonatale pathophysiologi-
sche Vorginge betrachtet werden.

Man sollte auch den vorausgegangenen Verlauf der Erkran-
kung des Fohlens erfragen, ebenso bereits durchgefiihrte
Behandlungen und Eigenarten des Betriebs. Nach Erfah-
rung des Autors waren mild verlaufende Infektionen der
oberen Atemwege bei der Stute manchmal mit plétzlich
aufflammenden tédlich verlaufenden interstitiellen Pneu-
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monien ihrer neugeborenen Fohlen verkniipft. Die Atiolo-
gie ist ungeklirt, man vermutete jedoch den Grund in einer
Virusinfektion.

Dafl dem Fohlen Kolostrum fehlt, ist am von den Zitzen
abtropfenden Kolostrum zu erkennen. Fohlen, die nur
langsam zu saugen beginnen, nehmen in der Regel auch
nicht ausreichend Kolostralmilch auf. Bei Fohlen mit Im-
mundepression besteht ein erhohtes Risiko bakterieller In-
fektionen, die sich oft in der Lunge manifestieren.

Klinische Untersuchung

Die ersten Untersuchungsschritte am Fohlen sollten rasch
Klarheit dariiber verschaffen, ob sofort Wiederbelebungs-
mafinahmen erforderlich sind (Webb et al., 1984a). Atem-
frequenz, -typ und die Kraftaufwendung fiir die Atemtitig-
keit sollte man beurteilen, indem man den Patienten aus
kurzer Entfernung beobachtet, um eine Erregung zu ver-
meiden, die schon allein als solche diese Parameter verin-
dern kdnnte. Die Atemfrequenz ist im Anschluf§ an die Ge-
burt oft recht hoch (60 bis 80 Atemziige/Min.), betrigt
aber 1 Stunde post partum in Ruhe durchschnittlich 30 bis
40 Atemziige/Min. (Rossdale, 1969). Bei hoher Umge-
bungstemperatur haben Fohlen unter Umstinden auch ei-
ne erhohte Atemfrequenz. Diese ist jedoch nicht der einzi-
ge Bestimmungsfaktor einer wirkungsvollen Ventilation.
Daher sollten die einzelnen Atemziige hinsichtlich ihrer
Tiefe und ihres Charakters eingeschitzt werden, um die
Ursache insuffizienter respiratorischer Zustinde herauszu-
finden.

Eine leichte abdominale Komponente der Atemtitigkeit ist
normalerweise immer am Ende der Exspirationsphase so-
wohl in Seitenlage als auch im Stehen zu beobachten, jede
merkliche Anstrengung ist aber ein unphysiologischer Be-
fund. Bei einigen Fohlen mit betont abdominalem Kraft-
aufwand hort man gelegentlich ein Stéhen wihrend der er-
schwerten und verlingerten Exspiration. Spezielle Erkran-
kungen wie eine Verlegung der oberen Luftwege oder eine
raumbeengende Lungenverinderung verursachen im typi-
schen Fall eine verlingerte tiefe und erschwerte Inspira-
tionsphase bei geblihten Niistern und tbermifig starker
Auswirtsbewegung der Rippen. Ein generalisierter Typ
vermehrt angestrengter Atmung kann die Folge eines in er-
héhtem Grad hypoxischen Stoffwechsels, einer metaboli-
schen Azidimie und einer Reaktion auf einen unnormal
groflen mechanischen Widerstand bei der Atmung sein.
Die grofie Nachgiebigkeit des immaturen Brustkorbs spielt
wahrscheinlich eine wichtige Rolle bei der Beeinflussung
der Gasaustauscheffizienz der fiir die Atmung aufgebote-
nen Kraft. Die respiratorische Insuffizienz bei schwachen
frithgeborenen Fohlen geht oft mit Lungenatelektasen in
der weichen Lunge einher.

Die liegende Position auf der duflerst wenig Widerstand
bietenden Brustwand und die uneffektive Kontrollwirkung
von Reflexen auf die Atemtitigkeit iiben hierbei den Ein-
fluf} aus, mit dessen Hilfe das endexspiratorische Lungen-
volumen aufrechterhalten und bei entgegengesetzt wirken-
den Kriften gesichert wird. Schwerkranke Fohlen, insbe-
sondere frithgeborene, weisen hiufig einen anormalen pa-
radoxen Atemtyp auf, bestehend in Einwirtsbewegung des

Brustkrobs wihrend einer irreguliren Inspiration und
Dehnung des Abdomens. Diese Art von Verformung der
Brustwand macht das Atmen vermehrt kriftezehrend und
verschlechtert den Gasaustausch. Mit der Aufrichtung aus
der Seiten- in die Brustlage war bei frithgeborenen Fohlen
oft ein wesentlicher Riickgang der erforderlichen Anstren-
gung und Verschwinden der paradoxen Bewegungen fest-
zustellen. Diese Beobachtung war sowohl vom diagnosti-
schen als auch vom therapeutischen Standpunkt aus niitz-

lich.

100
90
80
70
60

PgO2 (mmHg)

50
40
60
50
40 W

30

PaCO2 (mmHg)

F — T  AE— T T T 1

§-15" L-30" L-2' L-5 L-10" $-30" S8-2' 8-5' S-10'

Abb. 1: Einflu der Kérperhaltung auf die arteriellen Blutgaswerte bei
einem frihgeborenen Fohlen mit respiratorischer Insuffizienz, das mit-
tels nasaler Insufflation 7 Liter/Min. 100prozentigen Sauerstoff erhielt.
Aus einem Arterienverweilkatheter wurden serienmaBig Blutproben
entnommen, und zwar nach 15 Min. (15"), als das Fohlen ruhig in
Brustlage (S) atmete, dann nach Wechsel in Seitenlage (L) und darauf
nach Wiederaufrichten in Brustlage. Die Zeitdauer jeder Stellung ist
entlang der Abszisse aufgetragen. Beachte sowohl den deutlichen
Veranderungsgrad als auch den raschen Zeitverlauf bei der ab- bzw.
zunehmenden Sauerstoffspannung zwischen den beiden Koérperhal-
tungen.

Zusammen mit der verinderten Korperhaltung, der Brust-
lage anstelle der Seitenlage, zeigte sich auch ein signifikan-
ter Anstieg des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks (Abb. 1).
Bei dieser Darstellung wurden die Blutproben 15 Minuten
nach Legen des Katheters entnommen, dem Zeitpunkt, an
dem das Fohlen in Brustlage ruhig atmete. Dann legte man
das Fohlen auf die Seite und entnahm Proben nach 30 Se-
kunden, 2 Minuten, 5 Minuten und 10 Minuten. Nach den-
selben Zeitintervallen im Anschluff an das Wiederaufrich-
ten in Brustlage wurden erneut Blutproben entnommen.

Beim Neugeborenen sind wegen der geringen Korpergrofle
physiologische Lungengerdusche viel leichter zu héren als
beim erwachsenen Tier. Eventuell klingen sie ungewdhn-
lich laut und scharf, besonders bei erhohter Atemfrequenz.
Die Auskultation des Lungenfeldes ist in vielen Fillen zwar
zur Erkennung von Anomalien bei der Atmung erforder-
lich, die Befunde sind nach der Erfahrung des Autors aber
nicht immer positiv korreliert mit der Schwere der Erkran-
kung. Fohlen, die auskultatorisch wenig oder keine patho-
logischen Geridusche aufwiesen, litten manchmal unter
schweren Lungenerkrankungen, besonders solchen mit Be-
teiligung des Lungeninterstitiums und Atelektasen, die
dann bei der Rontgenuntersuchung oder Sektion zutage
traten. Schon nach kurzer Zeit waren bei Seitenlage deut-
liche Unterschiede zwischen den oben liegenden und den
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unten liegenden Lungenteilen auskultatorisch wahrnehm-
bar. Dies betraf besonders die Atemgeriusche bei frithgebo-
renen Fohlen. Wahrscheinlich ist dies eine sekundire Er-
scheinung der vermehrten Anfilligkeit der unreifen Lunge
dafiir, zu kollabieren und atelektatisch zu werden.

Einer eingehenden Untersuchung sollte man bei atmungs-
insuffizienten Fohlen das Herz-Kreislauf-System unterzie-
hen. Die physiologische Pulsfrequenz in der Ruhe betrigt
zwischen 80 und 120 Pulswellen/Min. Ein holosystolisches
Nebengerdusch I. bis IIL/IV. Grades, am lautesten hérbar
an der linken Herzbasis, betrachtet man beim Fohlen im
Alter von weniger als 7 Tagen allgemein als normal, und
seine Intensitit nimmt allmihlich ab. Man hilt es fiir ein
dufleres Anzeichen des noch vorhandenen Ductus arterio-
sus (Amoroso, Dawes und Mott, 1958; Rossdale, 1967; Scott,
Kneller und Witherspoon. 1975). Erbringt die Auskultation
der rechten Seite ein Gerdusch und die beider Seiten ein
sehr deutliches Gerdusch mit oder ohne palpierbares
Schwirren und liegt keine schwere Animie dabei vor, dann
laflt dies eine Herzerkrankung vermuten. Weitere diagno-
stische Mafinahmen wie Echokardiographie, Réntgen oder
Kardioangiographie sind indiziert, um einen Herzfehler als
das der respiratorischen Insuffizienz zugrundeliegende pa-
thologische Geschehen auszuschlieflen.

Ob der Kreislauf funktionsfihig ist, kann mit Hilfe der
Pulsqualitit und der Kapillarfiillungszeit beurteilt werden.
Die Schleimhiute sollten feucht und rosa sein, und die Ka-
pillarfiillungszeit sollte etwa 1 Sekunde betragen. Sind die
Schleimhiute nicht zyanotisch, so ist dies nicht notwendi-
gerweise ein Beweis fiir die ausreichende Sauerstoffversor-
gung der Gewebe. An der Klinik des Teaching Hospital
hatten mehrere atmungsinsuffiziente Fohlen trotz eines
PaO, von etwa 40mmHg noch eine physiologische
Schleimhautfarbe. An den Schleimhiuten sichtbare Pete-
chien sind im allgemeinen Symptome einer disseminierten
intravasalen Blutgerinnung, einer Septikimie und einer As-
phyxie. Eine leichte Gelbfirbung ist ein hiufig erhobener,
aber unspezifischer Befund bei vielen kranken Fohlen;
schwerer Ikterus weist auf Leberversagen oder neonatale
Himolyse hin. Im letzteren Fall kann eine schwere An-
dmie auch zur erhdhten Atemfrequenz beitragen. Schwa-
che, unreife Fohlen sollten hinsichtlich der Erkrankungen
des Atmungsapparates als Risikopatienten betrachtet wer-
den. Diese Fohlen sollen hinsichtlich Kriftigkeit, Geistes-
zustand und Entwicklungsgrad beurteilt werden. Weiche
biegsame Ohren, ein seidiges kurzes Haarkleid, Beugeseh-
nenschwiche und niedriges Geburtsgewicht deuten auf ei-
ne Frithgeburt oder Geburtsunreife hin. Die Haut, der me-
diale Augenwinkel und die Innenseite der Niistern sollten
auf eine eventuell sichtbare Verfirbung durch Mekonium
untersucht werden, was die Diagnose Mekoniumaspiration
stiitzen wiirde.

Die meisten Storungen des Atmungsapparates bei Neuge-
borenen fithren zu hnlichen klinischen Erscheinungen,
und die klinische Untersuchung leistet daher wertvolle
Dienste bei der Erkennung der Erkrankung und ihrer
Schwere, gewohnlich nicht aber beim Auffinden der Ursa-
che. Manchmal gibt die den Geburtszeitraum betreffende
Anamnese einen Hinweis auf die Atiologie, aber zur Dia-

gnose und Behandlung benétigt man in vielen Fillen die
zusitzlichen Ergebnisse der Labor- und Réntgenuntersu-
chung.

Klinische Pathologie

Rote und weifle Blutzellen sollten regelmifiig gezahlt und
ein weifles Blutbild ausdifferenziert werden. Man sollte
moglichst frith Infektionserreger zu identifizieren versu-
chen. Fohlen mit Septikimie zeigen meist eine Neutrope-
nie, die bei Tieren, welche die akute Phase der Erkrankung
tiberstehen, oft in eine Neutrophilie umschligt. Bei 90 Pro-
zent der Fohlen mit Septikdamie ergab die Zahlung der neu-
trophilen Leukozyten auf dem Teststreifen Werte iiber
0,2-10°/Liter und toxische Verinderungen an den neutro-
philen Zellen (toxisch bedingte Granulation, Doehle-Kér-
per) (Koterba et al., 1984). Diese Befunde werden jedoch
auch hiufig bei Fohlen erhoben, bei denen die angelegten
Blutkulturen ein negatives Ergebnis liefern, die aber irgend-
eine Strefisituation, insbesondere Asphyxie, durchgemacht
haben. Ein erhohter Fibrinogengehalt (iiber 4,0g/Liter) am
ersten Tag nach der Geburt legt den dringenden Verdacht
nahe, daf} sich das Fohlen in utero eine Infektion zugezo-
gen hat. Der Zinksulfat-Triibungstest, der einen Wert un-
ter 8,0g/Liter liefert, kennzeichnet Fohlen mit Hypogam-
maglobulindmie (Koterba et al., 1984). Blutkulturen sollte
man von jedem Fohlen mit respiratorischer Insuffizienz
anlegen, da sie als Beweis einer Infektion Grundlage zielge-
richteter Therapie sind.

Im Fall einer Infektion zeigt Blut, das nach chirurgischem
Eingehen durch die Haut aus der Jugular- oder Medianvene
entnommen und mit den Nihrbéden fiir anaerobe und
aerobe Kulturen beschickt wurde, innerhalb von 24 Stun-
den ein sichtbares Wachstum. Die mikroskopische Unter-
suchung eines gefirbten Blutausstrichs leistet unter Um-
stainden wertvolle Dienste, da sie, frith genug eingeleitet,
den Nachweis fiir eine Bakteriimie liefert. Es ist auch mog-
lich, eine Trachealspiilung durchzufithren, um Material fiir
eine Kultur und zur zytologischen Untersuchung zu ge-
winnen. Die erforderlichen Fixierungsmafinahmen sollten
aber nicht mit zuviel Stref} fiir das Tier verbunden sein.

Spezielle Diagnosemethoden

Réntgen des Thorax

Die Rontgenuntersuchung des Thorax ist oft zur Bestiti-
gung einer Erkrankung des Atmungsapparats erforderlich.
Zudem sagt sie aus, wieviel Lungengewebe krankhaft ver-
andert ist. An der Universitdtsklinik bestand bei mehreren
Fohlen nicht einmal der Verdacht einer Beteiligung der
Lunge am pathologischen Geschehen, bis dann routinemi-
fRig Rontgenaufnahmen vom Thorax gemacht und Verin-
derungen entdeckt wurden.

Der Erfolg der Rontgenuntersuchung hingt davon ab, daf§
man unphysiologische Verschattungsmuster erkennt und
Listen von differentialdiagnostischen Méglichkeiten er-
stelle, mit Hilfe deren man die sich auf dem Rontgenbild
zeigenden Anomalien interpretieren kann. Thoraxaufnah-
men sind in der Humanmedizin ein besonders niitzlicher
Untersuchungsbestandteil, und verschiedene spezielle Mu-
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Abb. 2: (a) Rontgenaufnahme des Thorax eines sechs Tage alten
Vollblutfohlens im Zustand respiratorischer Insuffizienz mit schwerer
Pneumonie, die sekundar zu einer Staphylococcus-aureus-Septikamie
aufgetreten war. (b) Dasselbe Fohlen funf Tage spéter, als sich das kli-
nische Erscheinungsbild wesentlich gebessert hatte. Bemerkenswert
ist die nahezu vollstandige Auflosung des zuvor ausgedehnten
Lungeninfiltrats.

ster haben sich als charakteristisch fiir bestimmte Krank-
heitsprozesse erwiesen. Die Membranerkrankung der
Friih- und Neugeborenen stellt sich zum Beispiel in ihrer
typischen Form als milchglasartiges oder granuliertes Lun-
genfeld mit darin hervortretendem luftgefilltem Broncho-
gramm dar. Weil die Réntgenuntersuchung des Thorax
beim neugeborenen Pferd bisher nicht routinemiflig
durchgefithrt wurde, ist auch der Bereich physiologischer
Befunde noch nicht ausreichend abgegrenzt, und die Beur-
teilung bewegt sich noch im Entwicklungsstadium. Der
Zustand des Atmungsapparats kann sich beim Neugebore-
nen, verglichen mit dem erwachsenen Tier, rasch dndern.
Die Réntgenuntersuchung bietet somit eine gute Maglich-
keit, den Stand der Vorginge zu iiberwachen. Der Fall in
Abb.2 demonstriert dies. Bei einem Stutfohlen kam es
nach 320 Tagen Trichtigkeitsdauer zur Staphylococcusau-
reus-Septikimie, zur schweren Pneumonie und zur At-

mungsinsuffizienz. Diese Erscheinungen sprachen rasch
auf die antibiotische Therapie an, und nach 10tigiger Sauer-
stoffapplikation und Uberwachung durch einen Pfleger
trat vollstandige Genesung ein.

Arterielle Blutgasspannungen

Wenn die unterstiitzende Beatmung wirkungsvoll und mit
der gebotenen Sicherheit tber lingere Zeit durchgefiihrt
werden soll, miissen die Blutgase iiberwacht werden. Zu-
sammen mit den klinischen Untersuchungsbefunden und
den ibrigen Laborwerten kann man mit Hilfe der Blutgas-
daten die Schwere der Atemwegserkrankung und die Art
der erforderlichen Behandlung bestimmen, ebenso die Re-
aktion des einzelnen Patienten auf diese Behandlung. Lei-
der haben Tierdizte in der Vergangenheit die arterielle
Blutgasanalyse nach Moglichkeit umgangen, weil die bens-
tigte Ausriistung teuer ist, Labors mit der erforderlichen
Ausstattung nicht giinstig zur Klinik gelegen sind und irr-
tiimlicherweise angenommen wird, die Probenentnahme
sei zu schwierig und die Ergebnisse seien nicht leicht zu in-
terpretieren. Wenn aber der Sauerstoffpartialdruck in den
Alveolen iiber einen ausreichend langen Zeitraum hinweg
auf einem hohen Niveau gehalten wird, konnen bei
Mensch und Tier Resorptionsatelektase und Sauerstoffver-
giftung die Folge sein (West, 1982).

Eine aussagekriftige Interpretation der arteriellen Blutgas-
werte hingt nicht nur von der korrekten Probenentnahme-
technik, sondern auch von der Korperhaltung des Fohlens,
wie stark es strampelt und von der Sauerstoffkonzentration
der eingeatmeten Luft zum Zeitpunkt der Probenentnah-
me ab. Strampeln wihrend der Probenentnahme fithrt ge-
wohnlich zu einem voriibergehenden, aber deutlichen Ab-
fall der arteriellen Kohlendioxidspannung (PaCO,). Bei
dem in Abb.1 untersuchten Fohlen hatte das Wiederauf-
richten von Seiten- in Brustlage zur Folge, daf} sich das
Fohlen erregte und der PaCO, von 449mmHg auf
37,2mmHg abriel. Der PaO, wird ebenfalls von auflen
durch die anteilsmiflige Konzentration des eingeatmeten
Sauerstoffes (FIO,0,) beeinflufit, und er steigt in unter-
schiedlichem Mafle je nach Vorhandensein und Gréfie von
Rechts-links-Shunts.

Trichtigkeitszeitpunkt und Alter des Fohlens, von der Ge-
burt an gerechnet, iiben Einfluf} auf die physiologischen
Werte aus. Nach der Geburt besteht zu einem gewissen
Grad eine Hypoxidmie und eine respiratorische Azidose
(ausgehend von den Normalwerten beim erwachsenen
Tier), aber beide dauern normalerweise nicht linger an als
bis zum Alter von 12 bis 24 Stunden bei ausgetragenen und
etwas linger bei frithgeborenen Fohlen (Rose, Rossdale und
Leadon, 1982). Die Blutgaswerte der Tabelle2 stammen von
Rossdale und Mitarbeitern, gemessen bei nach normaler
Trichtigkeitsdauer zur Welt gekommenen und frithgebore-
nen Fohlen, und zwar die Daten fiir PaO,, PaCO, und pH;
berechnet wurden die 95-%-Konfidenzgrenzen, wobei man
von einer Normalverteilung der Meflwerte ausging. Threr
Erfahrung gemif wiirden die genannten Autoren eine Be-
handlung bei Fohlen, besonders wenn sie ilter als 48 Stun-
den sind, mit einem PaO, unter 60mmHg oder einem
PaCO, iiber 50 mm Hg in Betracht ziehen.
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Fohlen Pa0, PaCO, pH Literatur
Geburts- Alter  Anzahl Mittelwert  95-%-Kon-  Mittelwert  95-%-Kon- Mittelwert 95-%-Kon-
termin (h) (+ Stan- fidenz- (+ Stan- fidenz- (% Stan- fidenz-
dardab- grenzen dardab- grenzen dardab- grenzen
weichung) weichung) weichung)
normal 3 —168 10 80,1 +38 56—104 475zx26 31—62 7,354 + 0,011 7.28—7,42 Rossdale
(1970)
normal 1 —12 6 77.4 £ 31 60— 92 422+18 34—50 7,378 + 0,015 7,34—7,41 Rose et al
normal 12 — 48 6 83,2 + 3,1 68— 98 445+172 38—50 7,374 + 0,004 7,35—7,39 (1982) :
normal 48 —168 5 882+59 61—114 42410 37—47 7,384 + 0,014 7,32—7,45
normal 4 — 1 5 83863 55—111 395+18 31—47 7,367 + 0,010 7,32—7,41 L Rose et al.
Frahgeburt 0,5— 11 7 537+15 45— 62 553+36 36—74 7,208 + 0,048 6,957,467 (1983)

Tab. 2: Blutgaswerte bei ausgetragenen und frihgeborenen Fohlen

Hypoxdmie

Die Ursachen eines unnormal niedrigen PaO, oder einer
Hypoximie (unter 60 mm Hg) sind nach der Haufigkeit ih-
res Vorkommens ansteigend geordnet: (1) niedrigerer Sau-
erstoffgehalt der Inspirationsluft, (2) beeintrichtigte Diffu-
sion, (3) unzureichende Ventilation der Alveolen (Hypo-
ventilation), (4) Mifverhiltnis zwischen Ventilation und
Perfusion und/oder (5) Gefifishunts von der rechten zur
linken Kreislaufhilfte.

Die ersten beiden oben angefithrten Griinde kommen als
primire Verursacher einer Hypoxie kaum vor. Erschei-
nung (3) fithrt nicht nur zur Hypoximie, sondern auch zur
Hyperkapnie (PaCO, iiber 50mmHg). Die Hypoventila-
tion st die Folge eines Verstopfung oder Einschniirung be-
wirkenden Prozesses, bei dem das Fohlen den erhohten
Widerstand bei der Atmung nicht kompensieren kann,
oder einer neurologischen Funktionsstorung, z. B. einer
Schidigung des Zentralnervensystems. Die Beimengung
von venosem Blut als Resultat eines Miflverhiltnisses oder
Shunts fiihrt im typischen Fall zu einem sehr niedrigen
Pa0,. Gewohnlich geht dies mit einer deutlichen Zunahme
der Atemfrequenz und der fiir die Atmung aufgewendeten
Kraftanstrengung einher, da die peripheren Chemorezepto-
ren stimuliert werden. In vielen Fillen sprechen Fohlen

mit einem Mifiverhiltnis zwischen Ventilation und Perfu-
sion gut auf die Sauerstofftherapie an, andere jedoch trotz
sehr hoher Sauerstoffkonzentration der Inspirationsluft
nicht. Die ausbleibende Reaktion rithrt von vorhandenen
groflen Shunts her, die durch ausgedehnte Lungenatelekta-
sen, Gewebskonsolidierung oder einen persistierenden f6-
talen Kreislauf verursacht sind. Man hat Vergleiche hin-
sichtlich der giinstigen diagnostischen und prognostischen
Auswirkungen zwischen der Reaktion ausgetragener, frith-
geborener und anormaler Fohlen auf nasale Sauerstoffin-
sufflation von 10 Litern/Min. (Rose, Hodgson, Leadon und
Rossdale, 1983) und derjenigen auf 100prozentigen iiber ei-
ne Gesichtsmaske verabreichten Sauerstoff (Rossdale, 1970)
angestellt. Dabei zeigte sich, daf} beide Verfahren zur Sau-
erstoffapplikation den PaO, etwa gleich stark in Bereiche
von etwa 200mm Hg bei ausgetragenen Fohlen, verglichen
mit 160mm Hg oder darunter bei frithgeborenen und kran-
ken Fohlen, anheben.

Hyperkapnie

In vielen Fillen ist der PaCO, bei hypoximischen Fohlen
normal oder niedrig, weil das Fohlen sogar schwer er-
krankte Lungen beim Bestreben, die Hypoximie zu kom-
pensieren, zu ventilieren vermag. So kann sich bei Fohlen

Tab. 3: Gruppen von Erkrankungen des Atmungsapparats, eingeteilt im Hinblick auf kiinische Erscheinungen, Pa0,- und PaCO,-Werte

verborgene Hypoxie

klinische Hypoxie

respiratorische Insuffizienz

keine Anzeichen einer
Atemwegserkrankung
feststelibar

Klinische Erscheinungen

PaO, (mm Hg) Hypoxamie
< 60

PaCO, (mm Hg) Normokapnie
40—50

Therapieplan nasale Sauerstoffapplikation
und/oder Uberwachung
des PaO, und der

Insuffizienzerscheinungen

erhohte Atemfrequenz

vermehrt angestrengte
Atmung

unphysiologischer
Atmungstyp

schwere Hypoxamie
< 45

Normokapnie oder
Hypokapnie
20—50

nasale Sauerstoffapplikation
und Uberwachung des PaO,

erhoéhte Atemfrequenz

vermehrt angestrengte
Atmung

unphysiologischer
Atmungstyp

schwere Hypoxamie
< 45

Hyperkapnie
> 50

unterstitzende Beatmung
mit Sauerstoff
und Uberwachung des PaO,
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als Reaktion auf eine schwere Hypoximie Hopykapnie
einstellen. Die Hypokapnie bei hypoximischen Fohlen
weist auf eine primiare Depression der zentralen Atemregu-
lationsmechanismen hin (Schidigung des Zentralnervensy-
stems, Arzneimittel, Vergiftung) oder auf eine respiratori-
sche Dekompensation in spiteren Stadien einer schweren,
eine Verlegung oder Einengung der Atemwege verursa-
chenden Stérung hin. Wenn der mechanische Widerstand
bei der Atmung die metabolischen Reservekapazititen ei-
nes kranken Fohlens tibersteigt, kommt es direkt zur At-
mungsinsuffizienz, der ausschliefflich mit Hilfe einer unter-
stiitzenden Beatmung entgegengewirkt werden kann.

Klinische Beobachtungen

im Zusammenhbang mit Blutgasanomalien

Die Autoren haben auf der Grundlage einer gemeinsamen
Betrachtung der Blutgaswerte eines Individuums und der
klinischen Stadien, welche Fohlen mit einer Erkrankung
des Atmungsapparats durchlaufen, drei Kategorien beob-
achtet (Tabelle 3).

Bei Fohlen, die sich in den ersten Stunden oder Tagen nach
der Geburt nur schwer adaptierten, diagnostizierte man ei-
ne ,verborgene Hypoxie“. Die Tiere zeigten abnormes
Verhalten, aber keine Anzeichen einer Erkrankung des At-
mungsapparats. Die arterielle Blutgasanalyse ergab eine
leichte bis miflige Hypoxiamie (PaO, unter 60mm Hg) bei
Normokapnie. Die Befunde der klinischen Untersuchung
waren oft unauffillig, die Réntgenuntersuchung des Tho-
rax zeigte aber das Bild einer in gewissem Grade ablaufen-
den Lungenerkrankung. Bei dieser Gruppe wurde nasale
Sauerstoffinsufflation angewandt, ausreichend, um den ar-
teriellen Sauerstoffpartialdruck auf 80 bis 100 mm Hg anzu-
heben und bis das Fohlen so lebhaft war, daf} keine weitere
Sauerstofftherapie mehr méglich war.

~Klinische Hypoxie“ und respiratorische Insuffizienz stell-
te man bei Fohlen fest, die klare Anzeichen der Atmungs-
insuffizienz aufwiesen. Diese Fohlen hatten meist eine
deutlich erhohte Atemfrequenz mit vermehrt angestreng-
ter Atemtitigkeit. Zu den ungewdhnlichen Bewegungen
bei der Atmung gehérten Einwirtsbewegung der Rippen,
deutliche abdominale Kraftanstrengung mit Keuchen bei
der Exspiration und paradoxe Verformung der Brustwand.
Trotz shnlichem klinischem Erscheinungsbild ergab die
Blutgasanalyse zwei verschiedene Bilder aus den jeweiligen
Werten eines Individuums. Bei ,klinischer Hypoxie“ wies
die Blutgasanalyse auf eine schwere Hypoximie (PaO, un-
ter 45 mm Hg) bei unterschiedlichen PaCO,-Werten (20 bis
50mmHg) hin. Der Ernst des pathologischen Geschehens
war aus der Auskultation und der Réntgenuntersuchung
des Thorax klar ersichtlich; dennoch waren diese Fohlen
noch kriftig genug, um die Lunge zumindest in den An-
fangsstadien der Erkrankung angemessen zu ventilieren,
manchmal sogar als Reaktion auf die schwere Hypoximie
zu hyperventilieren. Die Herabsetzung der Atemfrequenz
und des Kraftaufwandes fiir die Atmung direkt nach Be-
ginn der Sauerstofftherapie stand in Ubereinstimmung mit
der Vermutung, daf} zumindest ein Teil der Insuffizienz
durch die hypoxische Stoffwechsellage verursacht war. Die
Reaktion auf die Sauerstoffanreicherung variierte in Ab-

hingigkeit von der Grofle der vorhandenen Shunts. Bei
groflen Shuntverbindungen sind allgemein unter Umstin-
den sehr hohe FI),0,-Niveaus erforderlich, um den PaO,
befriedigend anzuheben.

Fohlen mit respiratorischer Insuffizienz hatten, wie sich
zeigte, eine schwere Hypoxidmie (PaO, unter 45mmHg),
Hyperkapnie (PaCO, iiber 50mmHg) und Azidimie mit
respiratorischer und metabolischer Komponente. Einige
dieser Fohlen hatten eine zentralnervése Schidigung erlit-
ten, eine Vergiftung oder eine periodische Frithgeborenen-
apnoe durchgemacht. Andere litten an einer niederdriik-
kenden Pneumonie oder einer anderen fortschreitenden
Atemwegserkrankung, die schliefllich zu einer Ermiidung
der Atemmuskulatur fithrte und das Fohlen unfihig wer-
den lie}, die Ventilation der Alveolen aufrechtzuerhalten.
Die respiratorische Dekompensation setzte bei diesen Foh-
len normalerweise rasch ein und zog trotz erhéhter Atem-
frequenz und deutlicher Kraftanstrengung beim Atmen
Kohlendioxidretention und Azidimie nach sich.

Zum Uberleben war unterstiitzende Beatmung erforder-

lich.

Saunerstoffflufs

Die Abschitzung des Sauerstoffflusses bei einem Fohlen
mit Erkrankung des Atmungsapparats ist sehr wichtig. Un-
zureichender Gasaustausch in der Lunge und daraus resul-
tierende arterielle Hypoximie ist die hiufigste, aber nicht
die einzige Ursache der Hypoxie beim Fohlen. Die Sauer-
stoffversorgung der Gewebe hingt letzten Endes von der
Sauerstoffmenge ab, die mit dem Blut ins Gewebe gelangt.
Die Sauerstoffbelieferung ist das Produkt der arteriellen
Sauerstoffkonzentration und des Herzminutenvolumens.
Daher koénnen schwere Animie, grofler Blutverlust oder
Herzversagen durch unzureichende Sauerstoffzulieferung
an die Korpergewebe eine Hypoxie hervorrufen. Ein weite-
rer moglicher Grund fiir die Hypoxie ist eine zytotoxische
Schidigung der Mechanismen der Zellatmung, der Grund-
lage der normalen Verstoffwechselung von Sauerstoff im
Gewebe. Man muf} sich also im klaren dariiber sein, daf}
Fohlen, deren Hypoxie durch ungeniigenden Sauerstofi-
transport oder ungeniigende Verwertung verursacht wird,
nicht auf eine Sauerstofftherapie ansprechen, da mit einer
Anhebung des PaO, auf iber 80 mm Hg die arterielle Sauer-
stoffkonzentration kaum beeinfluflt wird.

Verfabren zur Probenentnabme von Arterienblut und

zur Uberwachung der Blutgasspannungen
Arterienblutproben sind direkt mittels Punktion aus der
Carotis, der Brachial-, der groflen Metatarsalarterie oder
der Arteria facialis zu entnehmen (Rose und Rossdale, 1981).
Bei widerspenstigen Patienten kann man sich die kunstge-
rechte Probenentnahme wesentlich erleichtern, indem man
ein kleines Depot eines Lokalanisthetikums in der Haut
tiber der Arterie setzt. Auf diese Weise sind unerwiinschte
Abwehrbewegungen, die zur Hyperventilation fithren,
weitgehend zu verhindern. Kann eine Probe nicht sofort
untersucht werden, so verschlieffit man die Spritze mit dem
Probenblut luftdicht und bewahrt sie in Eis auf; der pH
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verindert sich 3,5 Stunden lang und PaO, und PaCQO, ver-
dndern sich 6 Stunden lang nicht wesentlich (Haskins,
1977).

Bei einem schwer erkrankten Fohlen mit schlechter
Durchblutung ist der Arterienpuls unter Umstinden so
schwach, daf§ die Arterienpunktion schwierig ist. Dann
kann man mit Hilfe der Gasanalyse von Venenblut in Ver-
bindung mit dem klinischen Erscheinungsbild die Schwere
der Erkrankung abschitzen. Venenblutproben sollten aus
einer grofien Vene mit freiem Blutfluf} (z. B. der Jugularve-
ne) entnommen werden, um Verfilschungen, die durch
Probenentnahme in einem bestimmten Kérperbereich ent-
stehen, moglichst gering zu halten. Die Ergebnisse kann
man zur Bewertung der Stoffwechselsituation heranziehen
und um eine Orientierung in der Frage zu erhalten, ob ver-
sucht werden sollte, mit weitergehenden invasiven Metho-
den eine Arterienblutprobe zu bekommen. Ist der Jugular-
venen-PaCO, héher als 60mmHg, so besteht wahrschein-
lich eine arterielle Hyperkapnie, und ein venéser PaO, von
unter 20mmHg lifit eine arterielle Hypoximie oder ein
Herzversagen vermuten.

Zur exakten Beurteilung und Uberwachung des Gasaus-
tauschs in der Lunge sind serienmiflige arterielle Blutgas-
analysen erforderlich. Schwierigkeiten mit der Duldsam-
keit des Patienten und Gefifltraumatisierung nach hiufiger
Punktierung konnen der Durchfithrung einer genauen
Uberwachung jedoch kaum iiberwindbare Grenzen setzen.
Das Schieben eines Arterien-Verweilkatheters unter Lokal-
anisthesie durch die Haut hindurch ist nicht schwierig,
vorausgesetzt die Pulsqualitit ist ausreichend. Probleme
gibt es dagegen beim Offenhalten und Halten des Kathe-
ters in seiner Lage bei allen Patienten aufler denen in iu-
ferst schlechter Verfassung. Ein invasives Verfahren ist,
unter kurzer Inhalationsanisthesie iiber der groflen Meta-
tarsalarterie chirurgisch einzugehen und einen humanmedi-
zinischen Siuglings-Umbilikalkatheter zu setzen. Solche
Katheter bleiben aber nur fiir eine begrenzte Zeit (12 bis 48
Stunden) durchgingig, wenn sie zwischendurch mit hepari-
nisierter Kochsalzlsung gespiilt werden. Man muf§ unun-
terbrochen langsam Kochsalzlésung infundieren, da Arte-
rienblutproben in den meisten Fillen iiber einen lingeren
Zeitraum hinweg benétigt werden.

In letzter Zeit sind nichtinvasive Mefiverfahren der Ge-
webssauerstoffversorgung erprobt worden. Transkutane
Sauerstoffiiberwachungsgerite sind bei menschlichen Siug-
lingen weitverbreitet in Anwendung. War die periphere
Durchblutung ausreichend, hat sich eine ausgezeichnete
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Ubereinstimmung mit arteriellen Blutgaswerten gefunden.
In einer Gruppe finf Tage alter Fohlen wurden transkuta-
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Zeit brauchbare Daten (Warren, Webb, Kosch und Coons,
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die Konjunktiva angesetzt wird, und an dem ununterbro-
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de einer Bewertung unterzogen, und erste Ergebnisse wa-
ren vielversprechend (Webb, Danile, Miller und Kosch,
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Schlufifolgerungen

Die Grundiiberlegungen, die in dieser Versffentlichung
ausgefithrt wurden, gewihren Tierirzten, die mit der Dia-
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