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Ergebnisse von 128 Fillen
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Tierdrztliche Xlinik Telgte

Einleitung

In den letzten Jahren ist viel verdffentlicht worden
(Koterba, 1987, 1990) iiber die Méglichkeiten, neugeborene,
kranke Fohlen durch intensive Versorgung bzw. Behand-
lung nicht nur am Leben zu erhalten, sondern sie auch zu
leistungsfihigen Pferden werden zu lassen. Die Behandlung
und Versorgung kranker Fohlen gehdrt zur Titigkeit bei-
nahe jedes Grofitierpraktikers und wird (auf welchem
Niveau auch immer) meistens im Stall des Besitzers oder in
einem Gestiit vorgenommen.

Die Lebenschancen kritisch kranker Fohlen werden erhoht
durch intensive Versorgung/Behandlung in entsprechend
eingerichteten Spezialkliniken. Jedoch kann eine avan-
cierte Intensivmedizin nicht uneingeschrinkt bei jedem
Fohlen eingesetzt werden. Es gibt durchaus Situationen, in
denen die voraussichtlichen Kosten fiir das jeweilige Tier
iibermifig hoch wiren.

Klinische Voraussage ist heutzutage ein integraler Bestand-
teil der Tiermedizin. Von Tierirzten wird immer ‘wieder
erwartet, daf} sie eine méglichst genaue Prognose stellen
konnen, weil oft Skonomische Faktoren eine Rolle dabei
spielen, ob eine Therapie fortgesetzt werden soll oder
nicht.

Das Management im Bereich der Intensivmedizin fiir Neu-
geborene kann beispielhaft sein fiir die Notwendigkeit,
moglichst prizise Schitzungen abzugeben.

Die Folgen einer unkorrekten Beurteilung konnen
betrichtlich sein, wenn dadurch eine Intensivbehandlung
zu spit einsetzt. Aus diesem Grund werden die Ergebnisse
(Tab. 3) von vier Jahren Intensivmedizin fiir neugeborene
Fohlen zum Anlafl genommen, nicht nur iiber die Ergeb-
nisse zu berichten, sondern auch aufzuzeigen, wie man
Risiko-Fohlen frithzeitig erkennt, so daf} eine Intensivbe-
handlung rechtzeitig eingeleitet werden kann. Dariiber hin-
aus weisen diese Ergebnisse auf diejenigen Probleme hin,
welche prozentual am hiufigsten (Tab. 4) bei den Uberwei-
sungen vorkommen.

Einzelne Probleme von Neugeborenen

Septikimie

Aus immunologischer Sicht sind Feten und Neugeborene
aller Spezies besonders gefihrdet durch Infektionen (Davies

Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wird iiber die perinatale Intensivmedizin
in einer Uberweisungsklinik berichtet. Die Ergebnisse der Behand-
lung von 128 kranken, neugeborenen Fohlen werden erldutert,
wobei im Vordergrund die so wichtige frithzeitige Erkennung eines
septikimischen Geschehens steht. Hilfreich dabei ist ein sogenann-
tes Sepsis Scoring System. Daneben werden die méglichen neonata-
len Krankheiten einzeln besprochen. Obwohl perinatale Intensiv-
medizin in hohem Mafle zeit- und kostenintensiv ist, fiihrt sie in vie-
len Fillen zu einem dauerhaften Erfolg.

Equine perinatal intensive care, results of 128 cases

This paper reports about perinatal intensiv, care in a referal clinic.
The treatment results of 128 neonatal foals are discussed, with main
emphasis on the early recognition of the septic foal. A Sepsis Scor-
ing System was used as a predictor. Also other neonatal problems
are discussed. The outcome of this paper shows that perinatal inten-
sive care is feasible, although it takes quite a commitment as far as
labor and costs are concerned.

und Gothefors, 1984; Davies, 1988; Brewer und Koterba;
1988 [1]). Es ist schwierig, eine Septikdmie bei Neugebore-
nen frithzeitig zu diagnostizieren, da die ersten Symptome
wie Schwiche (Abb. 1) und verminderter Appetit sehr
unspezifisch sind. Septikimie ist eine hiufige Ursache der
Morbiditit und Mortalitit Neugeborener (Brewer und
Koterba, 1988). Die sichere Diagnose ,Septikimie“ kann
ante mortem nur dann gestellt werden, wenn eine positive
Blutkultur vorliegt. Uber die Ergebnisse kann man nicht
eher als in 24 bis 72 Stunden verfiigen, auflerdem kénnen
sie falsch positiv (bis zu 10%) als auch falsch negativ (bis zu
25%, insbesondere wenn schon Antibiotika verabreicht
wurden) sein (Goxld und Duerdan, 1983). Das bedeutet fiir
die Praxis, daf die Ergebnisse oft erst viel zu spit vorliegen
(Madsigan et al., 1988).

Gastrointestinale (GI) Probleme

Nur wenige Fohlen haben in den ersten 14 Tagen ihres
Lebens keine GI-Probleme. Neugeborene Fohlen haben
neben den iiblichen, bei erwachsenen Pferden auftretenden
GI-Problemen folgende Probleme:

- Mekonium-Obstipation

- kongenitale Defekte

~ Durchfall in der Fohlenrosse

- gastroduodenale Ulcera

Durchfall

Durchfall ist ein sehr weit verbreitetes Problem der Neuge-

borenen. Gliicklicherweise verliuft er oft mild, kurz

andauernd und ohne weitere Komplikationen. In Frage

kommen die sogenannte

- Fohlenrosse-Diarrhée (Masri et al., 1986)

- ernihrungsbedingte Diarrhoe

- parasitir bedingte Diarrhée (nicht von grofler Bedeutung
wihrend der ersten 14 Lebenstage)
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138 Perinatale Intensivmedizin beim Fohlen

- bakteriell bedingte Diarrhée (E. coli, Salm. spp., Clostri-
dium spp. und Actinobacillus spp. e. a.)
- viral bedingte Diarrhée (Rotaviren e. a.)

Mekonium-Obstipation

Die Symptomatik und Diagnostik sind ausfithrlich
beschrieben worden (Bergman, 1983). Eine gleichartige
Symptomatik sieht man sowohl bei kongenitalen Defek-
ten, wie zum Beispiel Atresia recti und Atresia coli, als
auch bei beginnenden Lageverinderungen des Magen-
Darm-Traktes. Eine Blasenruptur verursacht zwar auch
eine zunehmende Umfangsvermehrung des Bauches, nicht
jedoch die typischen Koliksymptome. In Zweifelsfillen
wurden neben den iiblichen Untersuchungen weitere dia-
gnostische Mafinahmen durchgefithrt, wie zum Beispiel
Abdominocentesis bzw. die Anfertigung von Rontgenbil-
dern des Abdomens vor und nach Kontrastmittelgabe
(Cudd et al., 1987).

Gastroduodenale Ulcera (GDU)

Gastroduodenale Ulcera werden in den letzten Jahren ver-

mehrt diagnostiziert (Palmer, 1985; Becht und Byars, 1986).

Mit Hilfe der Endoskopie liflt sich diese Diagnose ein-

wandfrei stellen, doch gibt es auch einige klinische Sym-

ptome, welche besonders typisch sind fiir das Bestehen die-

ser Ulcera. Es sind dies: Speicheln, Zihneknirschen, Kolik-

symptome unmittelbar nach Milchaufnahme, wobei die

erkrankten Tiere eine Riickenlage bzw. Seitenlage mit

angewinkelten Vorderbeinen einnehmen. Ferner kann

Anorexie und Reflux von Mageninhalt beobachtet werden.

Die genauen Ursachen dieser Ulcera sind nicht bekannt,

folgende Ulcera werden beobachtet:

- asymptomatische Ulcera, hauptsichlich in der Pars pro-
ventricularis entlang des Margo plicatus

- symptomatische, nicht perforierende Ulcera in der Pars
proventricularis und der Pars glandularis

- perforierende Ulcera: klinische Symptomatik ist hier die
gleiche wie bei einer akuten Peritonitis

- Pylorus-/Duodenum-Strikturen: diese findet man haupt-
sichlich bei ilteren Fohlen (Becht und Byars, 1986)

Kolik

Schon bei neugeborenen Fohlen gibt es Lageverinderungen
des Magen-Darm-Traktes, wenn auch sehr selten. Eine hiu-
fige Ursache der Bauchschmerzen beim Fohlen besteht in
einer nicht regelmifigen Flaschenfiitterung von erkrank-
ten Fohlen. Dadurch kann ein Meteorismus oder eine En-
teritis entstehen. Bei der Differentialdiagnose sollte man
kongenitale Defekte nicht vergessen.

Urogenitale Probleme

Das hiufigste Problem hierbei ist ein Uroperitoneum als
Folge einer defekten Blasenwand, welche kongenital, infek-
ti6s oder traumatisch bedingt sein kann. Die Diagnose und
Behandlung eines Uroperitoneums ist vielfach beschrieben
worden (Kealy, 1961; Richardson und Kobn, 1983; Adams et
al., 1988). Neben einer defekten Blasenwand ist auch ein

defekter Urachus oft Ursache eines Uroperitoneums
(Robertson et al,, 1983). Adams et al. (1988) beschreiben,
dafl von 18 Fohlen mit einem Uroperitoneum 7 Urachus-
verinderungen hatten.

Neonatale Isoerythrolyse (NI)

NI ist eine ungewdhnliche (Bailey et al., 1987), aber keines-
wegs seltene Krankheit der neugeborenen Fohlen. NI
kommt vor, wenn eine Stute Antikérper gegen die Ery-
throzyten ihres Fohlens bildet, die dann von dem Fohlen
iiber das Kolostrum aufgenommen und absorbiert werden.
Die Stute bildet keine Antikérper wihrend ihrer ersten
Trichtigkeit, weil der fetale und maternale Kreislauf nicht
miteinander in Verbindung kommen. Wihrend der Geburt
kann fetales Blut in den maternalen Kreislauf gelangen. Da
es keine transplazentale Ubertragung von IgG gibt, werden
klinische Symptome erst nach der Aufnahme von Kolo-
strum sichtbar.

Neonatales Feblanpassungssyndrom (NFS)

Dieser Ausdruck steht fiir ein nichtinfektiéses Syndrom
bei neugeborenen Fohlen, die nach der Geburt unauffillig
waren, innerhalb von 72 Stunden aber eine Dysfunktion
des zentralen Nervensystems (ZNS) zeigten (Abb. 3) (Ross-
dale und Leadon, 1975; Clement, 1985). Dieses Syndrom ist
in Verbindung gebracht worden mit hypoxisch-ischimi-
schen Schidigungen des ZNS-Parenchyms (Maybew, 1982).
Eine klare Trennung zwischen reinen NFS-Erkrankungen
(Abb. 4) und Fillen, bei denen gleichzeitig noch andere
Probleme bestehen, ist nicht leicht méglich (Clement,
1985). Septikimie und Unreife sind die am hiufigsten eine
NFS begleitenden Erkrankungen dieser Fohlen. Sie sind
nur sehr schwer differentialdiagnostisch abgrenzbar. Es
gibt keine spezifische klinische und labordiagnostische
Untersuchungsmoglichkeit, die eindeutig pathognomo-
nisch ist fiir dieses Syndrom. Die Diagnose wird im Aus-
schlufiverfahren gestellt.

Respiratorische Erkrankungen

Respiratorische Dysfunktion und Infektion sind wichtige
Probleme bei neugeborenen Fohlen (Beech, 1985; Kosch und
Koterba, 1987). Sie konnen sowohl als primires (Sonea,
1985) als auch als sekundires Problem infolge anderer,
bereits vorhandener Krankheiten auftreten. Die klinische
Untersuchung allein reicht meist nicht aus, um den verbor-
genen pulmonalen Anteil einer bereits primér vorhande-
nen Erkrankung festzustellen. Besonders hilfreich sind
Rontgenaufnahmen des Thorax (7oa!/ und Cudd, 1986;
Klein et al., 1990) und Blutgasanalysen (Koterba, 1990), um
eine Erkrankung der Lunge und ihr Ausmaf} festzustellen.

Unreife

Beim neugeborenen Fohlen ist die Unreife verschiedener
Organe nicht sofort erkennbar. Ein 335 Tage alter Fetus
braucht bei der Geburt noch nicht vollstindig entwik-
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kelt zu sein, da seine physiologische Trichtigkeitsdauer

365 Tage betrigt. Symptome der Unreife:

- niedriges Geburtsgewicht

- allgemeine Schwiche (nach der Geburt braucht das Foh-
len lingere Zeit, um selbstindig stehen und trinken zu
kénnen)

- samtenes Haarkleid

- Hyperextension der Beugesehnen

Material und Methode

Fiir diese Untersuchung wurde als frithgeburtliche Phase
ein Zeitraum von bis zu 14 Lebenstagen festgelegt. Die mei-
sten der Fohlen befanden sich allerdings noch in der ersten
Lebenswoche. Nur einige Fohlen waren bei der Uberwei-
sung bereits in der zweiten Lebenswoche, wobei sich ihre
Probleme schon in den ersten Tagen nach der Geburt
gezeigt hatten. Die Krankheitsberichte aller Fohlen bis zu
einem Lebensalter von 14 Tagen, die von 1986 bis ein-
schliefllich 1989 in die Tierirztliche Klinik in Telgte zu
einer intensiven Behandlung eingeliefert worden waren,

Tab. 1: Routine klinische Untersuchung

wurden iiberpriift. Es handelte sich dabei um eine Gesamt-
zahl von 128 Fohlen (Tab. 3); davon je 26 in den Jahren
1986 und 1987 sowie jeweils 38 in den Jahren 1988 und
1989. Ausgenommen sind Fohlen, die sich bereits bei ihrer
Ankunft im Sterben befanden. Bei der Mehrzahl der Foh-
len wurde eine klinische Routineuntersuchung (Tab. 1)
sowie folgende Laboruntersuchungen durchgefiihrt:

-~ Erstellung eines vollstindigen Blutbildes

~ Bestimmung der Immunglobuline!

- Fibrinogengehalt®

- Glucosegehale®

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen bestimmten dann
das weitere diagnostische Vorgehen, wie Rontgenaufnah-
men des Thorax (Toal und Cudd, 1986; Klein et al., 1990)
und des Abdomens (Campbell et al., 1984; Cudd et al.,
1987) (mit oder ohne Kontrastmittel), Abdominocentesis
und Blutgasanalysen (Koterba, 1990), welche bei den einzel-
nen Krankheiten naher besprochen werden.

Daneben wurden die obengenannten Ergebnisse verarbei-
tet in den sogenannten Sepsis Score (Tab. 2). Da kein klini-
scher und labordiagnostischer Parameter septikimiespezi-

Besitzer

Rasse Gewicht

Datum
Geschlecht

Allgemeiner Eindruck:

Verhalten:
Temperatur:
Schieimhaut:
kardiovaskulares System:
Pulsfrequenz:
Herzfrequenz:
Venen:
respiratorisches System:
Atmungsfrequenz:
Roéntgen:
Gastrointestinaltrakt:
Appetit:
Urogenitaltrakt:
Nabel:
Herniae:
Skelett und Muskelsystem:
Gelenke:
Augen:
Augenuntersuchung:
Nervensystem:
Verhalten:
Kopfhaltung/Koordination:

Anzeichen Unreife:
(wahrend der ersten 4 Tage 37,2 bis 38,9°C)
Lymphdrisen:

(Frequenz etwa 96/min. von 9 bis 43 Std. post partum)
Nebengerausche:
kapillare Fullungszeit (KFZ):

(Frequenz etwa 20 bis 40 min.)

Auskultation:
Peristaltik: Ikterus:
Urachusfistel: Urinabsatz:

Stellungsfehler:
Entropium:

mentaler Status:
periphere Nerven:

Anamnese

Stute

Alter

Vorhergehende Probleme der Stute:
Probleme wahrend der Trachtigkeit:
Probleme wahrend des Abfohlens:
Probleme friiherer Fohlen:

Fohlen:

erwartetes Abfohldatum:

brauchte das Fohlen ein Atmungsstimulans:
Nach dem Abfohlen:

Zeit bis zum Einsetzen des Saugreflexes (max. 20 Min.):
Zeit bis zum Aufstehen (normal 15 bis 165 Min.):
Zeit bis zum Trinken (normal 35 bis 420 Min.):

Plazentaabnormitaten:
Biestmilchverlust vor dem Abfohlen:

tatsachliches Abtohidatum:
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140 Perinatale Intensivmedizin beim Fohlen

Tab. 2: Sepsis Score, entwickelt durch Brewer, B. D., und Koterba, A. M., Equine vet. J. 20 (1), 18-24.

Besitzer: Datum: Total Score:
Kliniknummer: Erste Untersuchung
bei Einlieferung:
Alter Fohlen:
Anzahl der zu vergebenden Punkte:
|. Totales Blutbild: 4 3 2 1 0
a. Anzahl neutrophiler Leukozyten <2,0x10% 2,0-4,0>12,0 8,0-12,0 normal
b. Anzahi stabkerniger Leukozyten >0,2x10% 0,05-0,20 <0,05
c. Doehle Bodies, toxische Veranderungen
neutr. Leukozyten hochgr. mittelgr. geringgr. keine
d. Fibrinogen (g/) >6,0 4,1-6,0 <4,0
Il. Andere Laborbefunde:
. Hypoglyké&mie (mmol/l) <27 2,7-4.4 >4,4
. Immunglobuline (g/l) <20 2,0-4,0 4,1-80 >8,0

= ow

. Klinische Untersuchung:

a. Petechien, sklerale

Injektion nicht sek. als Folge einer Augen-

entzindung oder Trauma hochgr. mittelgr. geringgr. keine
b. Fieber >38,9°C <37,8°C
c. Koma, Apathie, Krampfe, Hypotonie hochgr. geringgr.

d. Anterior uveitis, Diarrhoe,
geschwollene Gelenke, offene Wunden,
respiratorische Probleme ja nein

IV. Vorgeschichte:

a. Plazentitis, AusfluB Vulva vor dem Abfohlen,
Dystokie, kranke Stute, Geburt eingeleitet ja nein

b. Unreife <300 Tg. 300-310 311-330 >330

Ein Fohlen, junger als 12 Stunden, bekommt 2 Punkte fir den Immunglobulin-Wert, wenn die Vorgeschichte einen Hinweis gibt auf die Aufnahme
von Kolostrum. )

Es bekommt 4 Punkte, wenn es nicht getrunken hat oder die Aufnahme von Kolostrum nicht beobachtet worden ist. Ein Score von 11 oder héher
sagt eine Septikdmie in 93% der Falle voraus, ein Score von 10 oder weniger ist richtig in 88 % einer nicht bestehenden Septikamie.

Tab. 3: Ergebnisse der Behandlung von 128 kranken neugeborenen Fohlen in der TMT
* gesamte Anzahl der behandelten Fohlen
gesamte Anzahl und der prozentuale Anteil der entlassenen Fohlen

* %

Problem 1986 1987 1988 1989

Infektionen:
Septikamie 9 5 (55 %) 7 5 (71 %) 1 6 (54 %) 16 10 (62%)
Enteritis 2 2 (100%) 2 2 (100%) 1 1 (100%) 2 2 (100%)
GDU/Kolik 3 2 (66 %) 3 2 (66%) 1 1 (100%)
Mekonium-
obstipation 1 1 (100 %) 2 2 (100%) 2 2 (100%) 6 6 (100%)
NFS 3 1 (33%) 2 1(500%) . 3 1 (33%)
Urogenital-
probleme 1 0 (0%) 2 1 (50%) 3 1 (33%) 4 2 (50%)
respiratorische
Dysfunktion/
Infektionen 1 0 (0%) 3 2 (66 %) 3 3 (100%)
NI 1 0 (09%) 1 1 (100%)
Geburtsanomalie/
Stellungsfehler 4 2 (50%) 2 1 (50%) 7 5(71%) 2 2 (100%)
Traumen 2 1 (50%0) 1 0 (0%) 2 1 (50%) 1 0 (0%)
Unreife 1 0 (0%) 1 0 (0%) 2 1 (0%)
Stute krank 1 1 (100%) 3 3 (100%) 3 2 (66 %)

26 15 (59%) 26 17 (65%) 38 22 (58%) 38 27 (67 %)
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fisch und sicher im Anfangsstadium identifiziert, wurde
durch Kliniker der Universitit von Florida ein sogenanntes
Sepsis Scoring System (Tab. 2) (Brewer und Koterba, 1985,
1988 [1, 2]) entwickelt. Der grofle Vorteil des Sepsis Sco-
ring System liegt darin, dafl man bereits kurze Zeit nach
der Anfangsuntersuchung iiber die zu bestimmenden Para-
meter verfiigen kann. Serum-Fibrinogen-Werte sind bei
intra uterin erworbenen Infektionen in den ersten 24 Stun-
den nach der Geburt hiufig erhdht (>4 g/1) (Koterba et al.,
1985). Der wichtigste Schritt bei der erfolgreichen Behand-
lung einer Septikidmie ist eine frithe Diagnose. Das Sepsis
Scoring System kann dabei eine Hilfe sein. Es sollte jedoch
nicht die einzige Entscheidungsgrundlage sein, wenn es in
Zweifelsfillen darum geht, ob eine Antibiotikum-Therapie
begonnen werden soll oder nicht. Das Ergebnis des Sepsis
Score kann in einigen Fillen eher unauffillig sein, wenn
man das Fohlen gerade im allerersten Stadium (Fall 1) der
Septikimie untersucht.

Therapie

Wenn die Fohlen nicht selbstindig trinken konnten, wur-
den sie, soweit wie moglich, mit der Milch der Stute
getrinkt. War dies nicht méglich, dann wurde Fohlen-
milchpulver* verwandt. Bei vielen Fohlen war zusitzlich
oder ausschliefllich parenterale Ernihrung nétig. Dazu
wurde Glucose 10%ig® allein oder in Kombination mit
einem Eiweiflpriparat® gegeben. Die Dosierung ist dabei
abhingig vom Alter und Bedarf des Fohlens. Glucose-10%-
Losung liefert bei 80 ml pro kg KG und Tag 32 kcal pro kg
KG (Hansen, 1990).

Fohlen mit Verdacht einer Septikimie, die fast immer
durch gramnegative Bakterien verursacht wird (Madigan et
al., 1988), wurden mit Gentamycinsulfat’ 3 mg/kg KG 2 x
tdgl. i. v. antibiotisch versorgt.

Fohlen mit einem absoluten IgG-Mangel (<2 g/l) und
einem partiellen IgG-Mangel (2 bis 4 g/l) erhielten eine
Plasmatransfusion (White, 1989). Der Spender wurde mit
Hilfe einer Kreuzprobe ermittelt (Rossdale und Ricketts,
1980), und die Fohlen bekamen 40 ml/kg KG (& 20 bis 60
ml), wenn sie ilter waren als 24 Stunden. Jiingere Fohlen
erhielten Biestmilch als passive AntikSrpererginzung.
Krimpfe wurden mit Diazepam?®, 5 bis 10 mg langsam 1. v.,
oder Phenytoin’, 5 bis 10 mg/kg KG i. v., Anfangsdosie-
rung, und weiteren Gaben von 1 bis 5 mg/kg KG alle 2 bis
4 Stunden i. m. oder oral behandelt.

Fiir kurze diagnostische Prozeduren oder chirurgische Ein-
griffe wurde eine Injektionsnarkose mit Xylazine®, 1,1
mg/kg KG, in Kombination mit Ketaminhydrochlorid",
2,0 mg/kg KG, eingesetzt, linger dauernde Eingriffe wur-
den unter Inhalationsnarkose mit Halothan” und Lachgas
durchgefiihrt.

Gastroduodenale Ulzera wurden mit Cimetidine* (8 bis 16
mg/kg KG, 3- bis 4 X tiglich oral) oder Ranitidine™ (4 bis 8
mg/kg KG, 3x tiglich oral), Histamin-Type-2-Antagoni-
sten und einem Antacid® 1 g 4 X tiglich oral, behandelt.
Als unreif wurden Fohlen eingestuft, deren Tragezeit weni-
ger als 320 Tage betragen hatte oder aber wenn bei norma-
ler oder sogar verlingerter Tragezeit (Van De Plassche,
1986) deutliche Anzeichen von Unreife vorlagen.

Abb. 1: Apathisches Fohlen mit Septikamie.

Wenn Fohlen respiratorische Probleme zeigten, wurden
sie, wenn notig, zusitzlich mit reinem Sauerstoff in einer
Menge von 5 bis 10 I/Min. per nasaler Insufflation ver-
sorgt.

Ergebnisse

In den 4 Jahren wurden 128 Fohlen behandelt, von denen
81 (63,3 %) als geheilt entlassen werden konnten (Tab. 3).
Nachfolgend sind die verschiedenen Rassen, denen die Foh-
len angehdrten, der Hiufigkeit ihres Vorkommens nach
aufgelistet: Warmbliiter, Vollbliiter, Traber, Araber,
Ponys, Haflinger und Kaltblutfohlen.

Der durchschnittliche Klinikaufenthalt war abhingig vom
Krankheitsbild, dauerte aber selten linger als 7 Tage.
Genaue Informationen iiber den weiteren Verlauf jedes ein-
zelnen der entlassenen Fohlen war leider nicht zu bekom-
men. Doch lieR sich durch Nachfrage bei den Besitzern
und iiberweisenden Tierirzten bestitigen, dafl sich die
Mehrzahl der Fohlen normal weiterentwickelt hatte. Ein
Zusammenhang zwischen diesen frithen Erkrankungen
und eventuellen spiter auftretenden Probleme bestand
nicht.

Tab. 4: ‘Neonatale Probleme, welche prozentual am haufigsten bei
Uberweisungen vorkommen

Problem Anzahl! Fohlen prozentualer
Uberwiesen Anteil
Septikdmie 43 33,6%
Enteritis 7 5,5%
GDU/Kolik 7 55%
Mekoniumobstipation 11 8,6%
NFS 9 7,0%
Urogenitalprobleme 10 7,.8%
respiratorische
Dysfunktion/Infektionen 7 55%
NI 2 1,5%
Geburtsanomalie/
Stellungsfehler 15 11,7%
Traumen 6 4,7%
Unreife 4 3,1%
Stute krank 7 5,5%

Pferdeheilkunde 3



142 Perinatale Intensivmedizin beim Fohlen

Ergebnisse einzelner neonataler Probleme
Septikimie
Auch in der Tierirztlichen Klinik in Telgte wurde mit dem
Sepsis Score System gearbeitet, und es sollen nachfolgend
einige der Fille besprochen werden.
Der Hauptanteil der iiberwiesenen Fohlen, insgesamt 43,
war an einer Septikimie erkrankt (Tab. 3). Von diesen Foh-
len wurden 26 (60,4%) geheilt entlassen. Die hiufigste
Todesursache der iibrigen 17 Fohlen war:
- Enteritis, Polyarthritis

in Kombination mit IgG-Mangel 8 Fohlen
- septischer Schock 5 Fohlen
- Fruchtwasseraspiration, Pneumonie, Polyarthritis

2 Fohlen
- Meningoenzephalitis 1 Fohlen
- Upveitis, beiderseits 1 Fohlen

Fall 1:

Vorbericht: Es handelte sich um ein Vollblutfohlen, wel-
ches nach einer normalen Trichtigkeit und einer Tragezeit
von 320 Tagen geboren worden ist. Das Fohlen hat nach
der Geburt gestanden und getrunken und war bei seiner
Einlieferung 24 Stunden alt. Es wurde iiberwiesen, da es
leicht apathisch war und wenig Appetit hatte. Auflerdem
waren mehrere Fohlen dieses Gestiits relativ zu friih gebo-
ren worden und hatten in den ersten Tagen nach der
Geburt entweder eine hochgradige Enteritis oder eine
Pneumonie entwickelt. Das obengenannte Fohlen war
nicht vorbehandelt worden.

Klinische Untersuchung: P: 80/Min., A: 42/Min.,
T = 37,2 °C, Faeces: weich geformt, Verhalten apathisch,
und das Euter der Stute war stark gefillt.
Laboruntersuchung (abweichende Werte [Becht und Sem-
rad, 1985]): HKT 42 Vol.-%; Anzahl neutrophiler Leuko-
zyten: 3,9 x 10°/1; IgG: 4,0 g/1. Das Sepsis Score kommt
auf 8, abhingig davon, wie man die Faeceskonsistenz beur-
teilt. Das Anfangsstadium einer gramnegativen Septikimie
wurde vermutet. Nach einigen Stunden zeigte das Fohlen
eine hochgradige Enteritis.

Sepsis Score (Tab. 2), Fall 1: 11 Punkte.

I a: 2 Punkte

II b: 3 Punkte

II b: 1 Punkt

III c: 2 Punkte

Il d: ? = 8 Punkte (unmittelbar nach Ankunft)

+

I d: 3 Punkte = 11 Punkte

Therapie: Das Fohlen wurde behandelt mit Gentamycin-
sulfat, Plasmatransfusionen sowie parenteralen (Ringer-L6-
sung) als auch oralen Fliissigkeitsgaben. Auflerdem wurden
Diitmittel Diaproof K* und Lactade” verabreicht. Als
zusitzliche Energiezufuhr erhielt das Fohlen noch Glucose
10%ig parenteral. Nach 24 Stunden wurde das Fohlen auch
wieder an das Euter gelassen. Das Fohlen konnte nach
5tigiger Behandlung aus der Klinik entlassen werden. Es
hatte sich nach einem Jahr normal entwickelt.

Fall 2:
Vorbericht: Dieses Vollbluthengstfohlen kam nach einer

Tab. 5: Ubersicht gastroduodenale Ulcera (pathologische Befunde: Pathologie, Universitat GieBen)

Fall Geschlecht primare Krankheit GDU-Symptome pathologische Befunde geheilt
(Alter) entlassen

A. Hengst (3 Tg.) Enteritis geringgradig ja

B. Hengst (3 Tg.) Polyarthritis nicht bekannt eitrige Ulcera im Pars gland. nein
nie gestanden

C. Hengst (6 Tg.) Enteritis hochgradig eitrige, nekrotisierende GDU im ganzen Magen | nein
Polyarthritis

D. Stute (5 Tg.) Enteritis geringgradig ja

E. Hengst (7 Tg.) Enteritis geringgradig ja

F. Hengst (5 Tg.) Enteritis hochgradig GDU im ganzen Magen nein

G. Hengst (56 Tg.) Pneumonie keine herdférmige Uicera um Margo plicatus nein
Polyarthritis

H. Hengst (5 Tg.) Pneumonie keine 3 groBere Ulcera im Pars proventricularis nein
Polyarthritis

I Stute (10 Tg.) Pneumonie keine Ulcera im Pars proventricularis u. Duodenum nein
Fruchtwasseraspiration

J. Hengst (1 Tg.) Femurfraktur unbekannt 2 Ulcera im Pars proventricularis nein
offen/unreif

K. Hengst (6 Tg.) Blasenruptur unbekannt eitrige Ulcera im Pars proventricularis nein
Koma

L. Hengst (5 Tg.) Blasenruptur unbekannt Ulcera im Pars glandularis nein
Koma

M. Hengst (6 Tg.) Enteritis hochgradig Ulcera im Pars proventricularis u. Duodenum nein
E. coli Septikamie

N. Hengst (3 Tg.) Blasenruptur unbekannt Ulcera im Pars proventricularis nein
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Tab. 6: Ubersicht der Ergebnisse von Fohlen mit urogenitalen Problemen

Fall Alter Geschlecht Problem geheilt weitere Befunde
entlassen
a. 5Tg. Hengst Uroperitoneum nein Blasenwandnekrose, Peritonitis
b. 3 Tg. Hengst Uroperitoneum nein Blasenwandnekrose, Peritonitis
C. 1Tg. Hengst subkutane Urinansammlung ja keine
d. 3 Tg. Hengst Uroperitoneum nein Mekoniumobstipation
e. 10 Tg. Hengst Uroperitoneum nein Pneumonie
f. 17Tg. Stute Harnabsatzprobleme ja keine
g. 6 Tg. Hengst Uroperitoneum nein Peritonitis
h. 5Tg. Hengst Uroperitoneum ja keine
i. 3 Tg. Hengst Uroperitoneum nein keine Operationserlaubnis
i 2 Tg. Hengst Harnabsatzprobleme ja keine

problemlos verlaufenden Trichtigkeit von 309 Tagen
durch eine normale Geburt zur Welt. Zum Zeitpunkt sei-
ner Einlieferung war es 6 Stunden alt, konnte nicht stehen
und hatte Durchfall. Es war nicht vorbehandelt.

Klinische Untersuchung: P: 96/Min., A: 40/Min.,

T: 37,9 °C, samtene Haut, Saugreflex vorhanden, wisseri-
ger Durchfall.

Laboruntersuchung: HKT 35 Vol.-%, IgG (nach 12 Stun-
den und extra Kolostrumgabe): 2 g/1; Anzahl neutrophiler
Leukozyten: 2,8 x 10°/1; Anzahl stabkernige Leukozyten:
0,04 x 10°/1.

Sepsis Score, Fall 2: 11 Punkte.

I a: 2 Punkte

I b: 2 Punkte

IIT ¢: 2 Punkte

III d: 3 Punkte

IV b: 2 Punkte

Auch hier wurde eine gramnegative Septikimie vermutet;
erschwerend kam hinzu, daff der Entwicklungszustand des
Fohlens als unreif bezeichnet werden mufite. Trotz intensi-
ver Pflege trat eine sogenannte Urachusfistel auf, was hiu-
fig als Komplikation bei kranken, neugeborenen Fohlen
auftritt. Es wurde mit lokaler Kaustik behandelt, das Foh-
len konnte nach 7 Tagen geheilt entlassen werden. Es hat
sich auch bis zum Alter von einem Jahr problemlos ent-
wickelt, ist allerdings zu klein geblieben.

Fall 3:

Vorbericht: Dieses Fohlen kam nach einer problemlosen
Trichtigkeit von 330 Tagen durch eine normale Geburt auf
die Welt. Zum Zeitpunkt der Einlieferung war es 7 Tage alt

Tab. 7: Ubersicht Ergebnisse des neonatalen Fehlanpassungssyndroms

und verhielt sich seit 18 Stunden apathisch. Es war antibio-
tisch vorbehandelt worden.

Klinische Untersuchung: P: 120/Min., A: 20/Min., T:
39,5 °C. Das Fohlen war apathisch und wollte nicht bei der
Stute bleiben, als beide in den Stall gefiithrt wurden.
Laboruntersuchung: Anzahl neutrophile Leukozyten:
2,1 x 10°/]; Anzahl stabkernige Leukozyten: 0,16 x 10°/];
IgG: <4 g/l; Glucose <2,7 mmol/l.

Sepsis Score, Fall 3: 13 Punkte

I a: 2 Punkte

I b: 2 Punkte

II a: 2 Punkte

I b: 3 Punkte

IIT b: 2 Punkte

III c: 2 Punkte.

Hier wurde eine septische Meningoenzephalitis diagnosti-
ziert, da die neurologischen Symptome (u. a. Verlust des
Orientierungsvermdgens) nicht metabolischer Natur sein
konnten. Die Blutgasanalyse ergab normale Werte
(Koterba, 1990). Die Diagnose konnte durch eine atlanto-
okzipitale zerebrospinale Fliissigkeitspunktion (Bea/ und
Maybew, 1983) bestitigt werden. Das gewonnene Punktat
war sehr triib und wies (nachtriglich) eine Infektion mit
Klebsiella pneumoniae auf. Der Zustand des Fohlens ver-
schlechterte sich rapide: Hochgradige Krimpfe traten auf,
und es starb innerhalb einiger Stunden nach der Einliefe-
rung. Die schlechte Prognose konnte dem Besitzer direkt
nach der Untersuchung mitgeteilt werden.

Enteritis
Insgesamt 7 Fohlen hatten eine Enteritis mit einem niedri-
gen Sepsis Score (3 bis 5 Punkte). Alle diese Fohlen konn-

Fall Alter Symptome weitere Befunde geheilt
entlassen

| 2Tg. geringgradige Krampfe keine ja

1l 1 Tg. hochgradige Krampfe Septikamie ja

] 3Tg. hochgradige Krampfe keine ja

[\ 1Tg. hochgradige Krampfe, Koma kein Kolostrum bekommen nein
\% 2Tg. hochgradige Krampfe Temperatur: 36,0°C nein
Vi 17g. Koma, zu Hause hochgradige Krampfe nein
Vit 5 Std. hochgradige Krampfe seit der Geburt unreit nein
VI 1Tg. abnormal neurologisches Verhalten Septikamie, absoluter 1IgG-Mangel nein
1IX 3 Tg. hochgradige Krampfe Septikamie, absoluter IgG-Mangel, unreif nein
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ten geheilt entlassen werden. Die anderen Fohlen mit einer
Enteritis und einem hohen Sepsis Score wurden in die
Gruppe der Septikimie eingeteilt. Als Fall 4 wird eines die-
ser Fohlen besprochen.

Fall 4

Vorbericht: Ein 4 Tage altes Warmblutstutfohlen hatte seit
36 Stunden wiisserigen Durchfall. Nach normalem Verlauf
und normaler Linge der Trichtigkeit wurde es unbeobach-
tet auf der Weide geboren. Das Fohlen war mit Antibio-
tika, Spasmolytika und oralen Didtmitteln vorbehandelt
worden. Zu Hause konnte das Fohlen noch stehen und
selbstindig trinken, es war jedoch leicht apathisch. Bei sei-
ner Ankunft in der Klinik konnte es kaum noch stehen
und selbstindig trinken, und es lief} sich ohne Widerstand
untersuchen bzw. Blut abnehmen.

Klinische und Laboruntersuchung: P: 96/Min.; A:
46/Min.; HKT 46 Vol.-%; Gesamteiweif}: 3,7 g/l; KFZ
3 Sek; T: 36,9 °C; Anzahl neutrophiler Leukozyten:
2,7 x 10° g/1; Glucose: 2,4 mmol/]; IgG: 2,0 g/1.

Sepsis Score, Fall 4: 13 Punkte.

I a: 2 Punkte

IT a: 2 Punkte

II b: 3 Punkte

III b: 1 Punkt

III ¢: 2 Punkte

II d: 3 Punkte .

Dieses Fohlen hatte aus folgenden Griinden eine sehr
schlechte Prognose: hypovolimischer Schock, dazu starker
Verdacht eines zusitzlichen septischen Schocks. Der
Gesamteiweiflwert von 3,7 g/l bedeutete im Falle eines
akuten Durchfalles eine hochgradige Entziindung der
Darmmukosa. Verschlimmernd kam in diesem Falle der
partielle IgG-Mangel hinzu. Klinische Voraussage:
schlechte Prognose pro ad vitam mit gleichzeitig auffallend
hohen Kosten bereits bei Therapiebeginn.

Therapie: Der Zustand des Fohlens konnte am Tage der
Einlieferung durch umfassende Mafinahmen, wie bereits
oben besprochen, stabilisiert werden. Am darauffolgenden
Tag entwickelte das Fohlen an 4 Gelenken eine septische
Arthritis (Abb. 2) und verstarb. Dieses Fohlen hatte eine
E.-coli-Septikimie mit ausgeprigter Schleimhaut-Nekrose
und eitriger Entziindung des Colon ascendens mit einem
massenhaften Befall von Clostridium perfringens (Path.
Univ. Gieflen).

Mekoniumobstipation

Alle 11 Fohlen, die mit dem Vorbericht ;Mekoniumobsti-
pation” in die TMT eingeliefert wurden, waren alle bereits
mindestens 24 Stunden vorbehandelt worden mit Spasmo-
lytika wie N-Butyl-O-tropoyl-scopinium + Metamizol
(Buscopan Compositum*) und Metamizol (Novalgin®*) und
Rektalspiilungen. Die Mehrzahl dieser Fohlen war durch
die stindigen Schmerzen, Anstrengung bei den Rektalspii-
lungen und durch die unzureichende Ernihrung deutlich
erschopft.

Die Obstipationen konnten bei allen 11 Fohlen durch wie-
derholte Rektalspiillungen mit lauwarmem Wasser, Spas-

molytikagabe, orale Verabreichung von Paraffinl und
Neostigmintropfinfusion (1 ml 0,05%ige Neostigminbro-
midlésung/1 Ringer) behoben worden. Jedoch 7 Fohlen
wurden mit folgenden zusitzlichen Komplikationen iiber-
wiesen:
- Korneaverletzungen durch hiufiges Liegen: 2 Fohlen
- Urachusfistel durch hiufige Bauchpresse: 4 Fohlen
- Pneumonie, Erschépfung und Unterernshrung, bedingt
durch das zu hiufige und zu lange Liegen auf zu kaltem
Boden: 1 Fohlen

Gastroduodenale Ulcera
Nur eines der neonatalen Fohlen war primir an GDU
erkrankt. Dieser Fall wird besprochen als

Fall 5

Vorbericht: Ein 10 Tage altes Traberhengstfohlen wurde
wegen Anorexie, Zihneknirschen und zunehmender Apa-
thie iiberwiesen.

Klinische und Laboruntersuchung: Das Fohlen zeigte kurz
nach seiner Ankunft in der Klinik die Symptomatik einer
ernsthaften Peritonitis, welche auch durch eine Abdomino-
centesis bestdtigt wurde. Das Fohlen wurde aufgrund der
infausten Prognose eingeschlifert, und die Autopsie (Path.
Univ. Gieflen) ergab eitrig nekrotisierende perforierende
Ulcera entlang des Margo plicatus. Obwohl nur ein Fohlen
primdr an GDU erkrankt war, wurden alle Krankheits-
und Autopsie-Berichte {iberpriift. Dabei wurde festgestellt,
daf} noch 14 weitere Fohlen symptomatisch oder asympto-
matisch GDU gehabt hatten (Tab. 5), (Murray et al., 1987;
Furr und Murray, 1989).

Die drei entlassenen Fohlen (Tab. 5) wurden nicht endo-
skopiert, um zusitzlichen Streff zu vermeiden; denn die
Fohlen miissen dafiir etwa 4 Stunden hungern und manch-
mal zusitzlich noch sediert werden.

Kolik

Insgesamt 7 Fohlen wurden mit dem Hauptproblem
~Kolik“ iiberwiesen. Neben den tiblichen Untersuchungen
wurde in diesen Fillen noch eine Abdominocentesis durch-
gefithrt, und in Zweifelsfillen wurden noch Réntgenbilder
des Abdomens angefertigt, um eine Entscheidung dariiber
fillen zu kdnnen, ob eine chirurgische oder eine konserva-
tive Behandlung nétig ist. Bei 3 Fohlen mufite aus folgen-
den Griinden chirurgisch eingegriffen werden:

- Fremdkérper im Colon descendens

- Invaginatio ileocaecalis (2 Fille)

Alle anderen betroffenen Fohlen hatten lediglich einen all-
gemeinen Meteorismus und waren nach einer Therapie mit
oben genannten Spasmolytika und Diitmafinahmen nach 2
Tagen bereits wieder gesund.

Urogenitale Probleme

Insgesamt 10 Fohlen hatten urogenitale Probleme, wobei 5
Fohlen mit einer anderen Verdachtsdiagnose (Tab. 6) iiber-
wiesen worden waren. Fohlen a und b kamen in einem
komat6sen Zustand in der TMT an. Beide zeigten ein pral-
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Abb. 2: Septische Arthritis des Tarsalgelenkes, Osteomyelitis der klei-
nen Tarsalknochen.

les Abdomen als markantes klinisches Symptom. Neben
den iiblichen klinischen und labordiagnostischen Untersu-
chungen wurde eine Abdominocentesis durchgefiihrt.
Diese ergab grofle Mengen einer relativ klaren Flissigkeit,
deren Kreatininkonzentration 3mal so hoch war wie die
des Serums. Wihrend der in Allgemeinnarkose durchge-
fiihrten Laparotomie wurde bei beiden Fohlen eine Ruptur
der dorsalen Blasenwand und Anzeichen einer beginnen-
den Peritonitis festgestellt. Fohlen ¢ wurde tiberwiesen, da
sich ein subkutan im Bereich der ventralen Bauchwand und
des Skrotums entwickelndes Odem stindig vergréferte.
Das Fohlen setzte jedoch ganz normal Harn ab. Eine
Abdominocentesis ergab keinen Hinweis auf Vorhanden-
sein eines Uroperitoneums. Durch einen nicht ganz
geschlossenen Urachus hatte Urin direkt in die Subkutis
fliefen kénnen. Der Urachus wurde daraufhin in toto ent-
fernt (Hackett, 1984). Fohlen d wies wiederum ein Uroperi-
toneum auf. Eine Laparotomie ergab eine Ruptur der im
ganzen recht briichigen dorsalen Blasenwand. Bei diesen
Fohlen stellte sich 2 Tage post operationem eine Nahtde-
hiszenz mit Leckage ein. Fohlen f und j waren aus Vorsicht
iiberwiesen worden, weil der Besitzer bis dato kein Urinie-
ren hatte beobachten kénnen, jedoch ein hiufiges Pressen.
Ausfiihrliche Untersuchungen ergaben weder Hinweise auf

ein Uroperitoneum noch auf sonstige urogenitale Pro-
bleme. Normalerweise urinieren Fohlen erstmalig durch-
schnittlich circa 81/2 Stunden nach der Geburt (Madigan,
1987).

Diese beiden Fohlen waren 1, respektive 2 Tage alt. Die
Verabreichung eines Spasmolytikums (Buscopan®) verbes-
serte thren Zustand innerhalb einiger Stunden. Die Ursa-
che dafiir, warum diese Fohlen vorher nicht oder nur sehr
wenig uriniert hatten, konnte, obwohl sie stindig beobach-
tet wurden, nicht eindeutig festgestellt werden. Fohlen e
war bereits 10 Tage alt, als es mit einem Uroperitoneum
eingeliefert wurde; es verstarb kurz nach der Ankunft.
Fohlen g hatte neben einem Uroperitoneum auch noch
eine Peritonitis. Bei Fohlen i wurde keine Operationser-
laubnis erteilt. Auch bei ihm war ein Uroperitoneum dia-
gnostiziert worden. Fohlen h war im Alter von 5 Tagen
mit der Verdachtsdiagnose einer Mekoniumobstipation
eingeliefert worden. Bei ihm wurde ebenfalls ein Uroperi-
toneum diagnostiziert, verursacht durch eine Ruptur der
dorsalen Blasenwand, welche erfolgreich chirurgisch beho-
ben werden konnte.

Neonatale Isoerythrolyse
Innerhalb von 4 Jahren gab es 2 Fille mit hochgradiger NI
in der TMT.

S

Abb. 3: Hochgradige Inkoordination durch neonatales Fehlanpas-
sungssyndrom.
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Fohlen 1: Vorbericht: Ein 1 Tag altes Fohlen wurde mit
Verdacht auf NI in die TMT iiberwiesen.

Klinische Untersuchung: Die Schleimhiute waren weifi,
das Verhalten des Fohlens apathisch. T: 36,5 °C; Laborun-
tersuchung: HKT: 12 Vol.-%; Erythrozyten: 2,0 X 10° ul;
Hypoglykimie. Dieses Fohlen bekam sofort eine Gluco-
seinfusion, wihrend gleichzeitig ein Blutspender gesucht
wurde. Das Fohlen starb innerhalb der nichsten Stunde,
direkt vor Beginn der Bluttransfusion.

Fohlen 2: Vorbericht: Dieses Fohlen war 36 Stunden alt.
Die Stute hatte bereits mehrere Fohlen gehabt. Das Fohlen
war seit 12 Stunden krank. Klinische Untersuchung: Die
Schleimhiute waren blaflgelb, und das Verhalten des Foh-
lens war apatisch, wobei es jedoch noch in der Lage war, zu
laufen. Temperatur: normal. Laboruntersuchung: HKT
12 Vol.-%; Erythrocyten 2,2 x 10¢ ul und keine Hypogly-
kimie.

Therapie: Das Fohlen erhielt eine Infusion von 5 1 Voll-
blut.

Neonatales Feblanpassungssyndrom

Insgesamt 9 Fohlen wurden mit dem Hauptproblem NFS
eingeliefert (Tab. 7). Von den betroffenen Fohlen konnte
Fohlen I nach einer Behandlung mit Diazepam und zusitz-
licher intensiver Betreuung bereits nach einem Tag entlas-
sen werden. Fohlen II und III zeigten beide hochgradige
Krimpfe und waren auf die stindige Versorgung durch eine
Pflegeperson angewiesen. Die Behandlung umfafite:

1. das ,Unter-Kontrolle-Halten“ der Krimpfe

2. eine ausreichende Ernihrung (oral und parenteral)

3. eine Unterstiitzung des Atmungsapparates (die Fohlen
wurden, soweit mdglich, stindig in Brustlage gehalten und
erhielten zusitzliche O,-Gaben)

Bei Fohlen I, II und III konnte innerhalb von 12 Stunden
eine deutliche Besserung festgestellt werden. Fohlen IV, V
und VI reagierten nicht auf die jeweilige Behandlung, son-
dern ihr Zustand verschlechterte sich weiterhin. Fohlen,
die in Koma gerieten, starben ausnahmslos. Clement (1985)
berichtet in einer Studie iiber 30 Fohlen mit gleichem
Ergebnis. Fohlen VIII hatte eine Meningoenzephalitis, und
Fohlen VII und IX waren zusitzlich noch unreif und wur-
den wegen infauster Prognose euthanasiert.

Respiratorische Probleme

Insgesamt 7 Fohlen hatten rein respiratorische Probleme.
Von diesen 7 Fohlen waren 5 Fohlen an einer Pneumonie
erkrankt (Tab. 3). Davon konnten 4 geheilt entlassen wer-
den, jedoch ein 10 Tage altes Fohlen verstarb an einer eit-
rigfibrinds nekrotisierenden Pneumonie mit ausgedehnten
herdférmigen Atelektasen durch Aspiration von Frucht-
wasser.

Ein Fohlen wurde mit einer Atemfrequenz von 80/Min.
{iberwiesen. Alle Untersuchungen, auch die Blutgasana-
lyse, verliefen ohne besonderen Befund, Diagnose: tran-
sient Tachypnoe-Syndrom. Dieses Fohlen war nach 3
Wochen véllig unauffillig. Die genaue Ursache dieses Syn-
droms ist nicht bekannt.

=
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Abb. 4: intrakraniale Blutungen eines in Koma gestorbenen Fohlens
mit NFS (nicht pathognomonisch fir NFS). Zur Verfigung gestellt von
Dr. I. G. Mayhew.

Ein 5 Tage altes Fohlen wurde mit einer plétzlich erhéhten
Atemfrequenz von 90/Min. iiberwiesen. Die erreichte
Punktezahl des Sepsis Score erbrachte keinen Hinweis fiir
eine Septikimie. Die Blutgaswerte (Koterba, 1990): PaO,;:
55 mmHg; PaCO,: 61 mmHg. Dieses Fohlen bekam O,
durch nasale Insufflation (10 1/Min.) und wurde in Brust-
lage gehalten. Eine spitere, zweite Blutgasanalyse sollte
Ausschlag geben iiber den Erfolg der Therapie oder ob die-
ses Fohlen mechanische Beatmung brauchte. Es verstarb
kurz nach Ankunft in der Klinik. Die postmortale Unter-
suchung ergab fetale Atelektase und ein herdférmiges
alveolires Emphysem.

Traume

Traumen treten bei Fohlen nicht so hiufig auf. In unserem
Patientenmaterial kam es mehrmals zu Frakturen der
Extremititen, einmal zu Fraktur mehrerer Rippen
(Geburt) und in einem Fall zu einer Subluxation des Art.
carpometacarpicus.

Geburtsanomalien und Stellungsfebler
Folgende Probleme wurden festgestellt: Gaumensegellih-
mung (1), Gaumensegelspalt (1), Entropium (1), Hernia
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inguinalis (2), Hautdefekt (1), Mifbildung mesenterialer
Blutgefafle (1), Stellungsfehler (5), Kontraktur der Beuge-
sehnen (3).

Unvreife

Einige dieser unreifen Fohlen wurde eingeteilt bei Septik-
dmie, NFS und Trauma. Bei 3 der 4 unreifen Fohlen (Tab.
3) wurde eine EHV-1-Infektion nachgewiesen. Bei dem
anderen Fohlen wurde die Geburt nach 310 Tagen wegen
hochgradiger Kolik der Stute eingeleitet. Das Neugeborene
erreichte einen Sepsis Score von 12 und konnte frithzeitig
entlassen werden. Als Fall 6 wird das Ergebnis eines unrei-
fen septikimischen Fohlens (eingeteilt bei der Septikimie)
besprochen.

Fall 6:

Vorbericht: Vollblutstute mit Cervixinsuffizienz, Vaginal-
ausfluf}, letztes Fohlen unreif und gestorben.

Fohlen wurde nach 305 Tagen problemlos geboren, hatte
einen Saugreflex, bekam Biestmilch, konnte nicht stehen,
Geburtsgewicht 30 kg und wurde 12 Stunden nach der
Geburt in der TMT eingeliefert.

Kljnische Untersuchung: P: 100/Min.; A: 60/Min.;

T = 37,2 °C; geringgradige Krimpfe.

Laboruntersuchung: HKT: 43 Vol.-%; Anzahl neutrophile
Leukozyten: 8,7 x 10° Fibrinogen: 1,2 g/1.

Sepsis Score, Fall 6: 14 Punkte.

I a: 1 Punkt

I d: 2 Punkte

II b: 1 Punkt

II c: 2 Punkte

III d: 3 Punkte

IV a: 3 Punkte

IVb: 2 Punkte

Trotz umfassender therapeutischer Mafinahmen, wie bei
der Methodik besprochen, verstarb das Fohlen nach
12 Stunden. Die postmortale Untersuchung ergab eine
E.coli-Septikimie, in der Leber stecknadelkopfgrofie
Nekrosen, hochgradige Atelektasen zusammen mit hoch-
gradiger Unreife der alveoliren Epithelzellen. Dieses Foh-
len wurde intrauterin infiziert.

Stute erkrankt

Die meisten Stuten, die unmittelbar um die Geburt in die
TMT eingeliefert wurden, waren an Kolik erkrankt. Eine
Stute erlitt post partum ein Harnblasenprolaps, mehrere
andere eine Retentio secundinarium mit ihren Komplika-
tionen. Von den Fohlen dieser Stuten mufite eines einge-
schlifert werden, da bei Anlieferung schon eine septische
Arthritis an 4 Gelenken vorlag,

Diskussion

Eine Besonderheit neugeborener Fohlen ist es, dafl sich ihr
Gesundheitszustand sehr schnell und signifikant ver-
schlechtern kann, wobei die dufleren Anzeichen kaum dar-
auf hinweisen. Viele der hochgradig erkrankten Fohlen

wurden spit iiberwiesen, nachdem jetzt ,plétzlich und
unerwartet“ eine auch offensichtliche Verschlechterung des
Zustandes auftrat. Es ist nicht ungewdhnlich, daf ein Foh-
len, das nur leicht apathisch vorgestellt wird, am nichsten
Tag schon eine hochgradige Enteritis mit all ihren Folgeer-
scheinungen hat (z. B. infektiose Arthritis). Auch in der
Humanmedizin bleibt die Morbiditit und Mortalitit trotz
umfassendster Intensivmedizin bei neonatalen Infektionen
hoch (McCracken und Friej, 1987). Der Infektionserreger
setzt trotz Antibiose einen pathophysiologischen Prozefl
in Gang, der durch das Immunsystem des Wirts(organis-
mus) vermittelt wird und auch bestehenbleiben kann. Die-
ser Prozef} ist verantwortlich fiir die meisten klinischen
Symptome und Organstérungen, die bei einer Sepsis ange-
troffen werden. Eine bessere Therapie und dadurch giinsti-
gere Prognose wird nicht durch ein rascheres Abtéten von
Bakterien mittels Antibiose (Voraussetzung richtige Dosie-
rung und Empfindlichkeit) zu erreichen sein. Durch das
Verstehen des pathophysiologischen Ablaufes lassen sich
Behandlungsmethoden herleiten, die den gestérten physio-
logischen Status wieder korrigieren.

Drei grundlegende Prozesse spielen eine Rolle:

- erhohte Gefiflpermeabilitit

~ Vasokonstriktion/Vasodilatation

- mikrovaskulidre Obstruktion

Der Ablauf dieser drei Entgleisungen lifit einen pathophy-
siologischen Kreislaufzustand entstehen, der linger anhal-
tend zum septischen Schock und zum Versagen mehrerer
Organsysteme fithrt (Levin, 1990). Durch die Abwendung
des Sepsis-Scoring-Systems ist der Tierarzt in der Lage,
einen ausfihrlichen Untersuchungsgang konsequent
durchzufiihren, und er kann mit dem Ergebnis einer der
Krankheit entsprechende Therapie sowie Prognose erstel-
len.

Erkrankungen des Respirationstraktes sind ein weiteres
schwieriges Problem. Nicht alle Fohlen mit hochgradiger
Hypoxie und Hyperkapnie zeigen Symptome des ,,Atem-
notsyndroms“. Die Erfahrungen mit mechanischer Beat-
mung (Koterba, 1990) bei alveolirer Hypoventilation sind
noch sehr begrenzt und die Kosten bisher noch sehr hoch.
Ein noch nicht geniigend erforschtes Gebiet ist das Immun-
system (Le Blanc und Pritchard, 1988). Der immunologi-
sche Apparat der Neugeborenen ist, obgleich anatomisch
intakt, in seiner Antigenwirkung unerfahren und in seiner
Funktionsweise noch unzureichend. Méglicherweise wird
diese Unzulinglichkeit nicht nur durch die Unerfahrenheit
des Immunsystems beim Neugeborenen hervorgerufen,
sondern zum Teil auch durch jene Interaktion zwischen
Fetus und Mutter, die notwendig ist, um die Trichtigkeit
zu erhalten (Duffus und O’Brien, 1990). Weiterhin (und
vielleicht paradoxerweise) mag die von der Mutter stam-
mende passive Immunitit ebenfalls zum Teil die Verant-
wortung tragen fiir postnatale Unterdriickung der endoge-
nen immunologischen Reaktionsfihigkeit der Neugebore-
nen (Duffus und O’Brien, 1990). Viele Fohlen mit einem
partiellen IgG-Mangel, vor allem solche, die kérperlich
kriftig sind und in einer streffreien Umgebung gehalten
werden sowie die medizinisch gut betreut werden, erkran-
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ken in den ersten Lebensmonaten niemals (Baldwin et al.,
1989). Zur Zeit ist es noch nicht méglich vorherzusagen,
welches neugeborene Fohlen mit einem partiellen IgG-
Mangel eine Septikimie bekommt.

Ein anderes wichtiges Problem ist die noch mangelhafte
Kenntnis von Gehirnschidigungen und den hypoxisch-
ischimischen neurologischen Syndromen. Wir Kliniker
sind noch nicht in der Lage, die spezifischen perinatalen
neuropathologischen Verinderungen zu diagnostizieren,
neurologische Schiden spezifisch zu behandeln oder die
Prognose bei Krimpfen vorauszusagen.

Die Tatsache, dafl es noch kein effektives System gibt, um
die obengenannten, hochgradig erkrankten Fohlen perma-
nent in Brustlagge zu halten, aufstehen zu lassen oder
strampelnde Fohlen ruhig zu halten, ist fiir die Behandlung
ein grofles Problem. Wir brauchen dafiir noch immer gut
ausgebildetes und engagiertes Pflegepersonal. Die mdagliche
Therapie wird oft durch ethische und 6konomische
Gesichtspunkte eingeengt. Dadurch entstehen viele Kom-
plikationen wie z. B.: Traumen, Corneaulcera, Dermatiti-
den (Urin, harter Boden), Verschieben des Venenkatheters
und Sauerstoffschlauches, Thrombophlebitiden, Sepsis,
Lungenprobleme sowie Euterprobleme bei der Stute.
Auch das Stallklima ist ein nicht einfach zu 16sendes Pro-
blem. Wenn kranke Fohlen hypothermisch werden (ist
auch ein Transportproblem!), mobilisieren sie freie Fett-
sduren, entwickeln daraus dann anschlieflend eine Hypo-
glykimie, metabolische Azidose, Hypoxie, Vasokonstrik-
tion der Lungengefifle und einen Mangel an Surfactant-
Faktor.

Zusammenfassend kann man sagen, daf} perinatale Inten-
sivmedizin sich in vielen Fillen bewshrt hat. Die mégliche
Therapie wird jedoch oft durch ethische und 6konomische
Faktoren eingeengt. Sofortige sinnvolle Behandlung und,
wenn notwendig, rechtzeitige Uberweisung in eine Spezial-
klinik und optimale Transportbedingungen sind notwen-
dig fiir ein erfolgreiches Ergebnis.
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Kurzreferat

Malignes Melanom
am Huf eines Pferdes

(Malignant melanoma in the foot of a horse)

C. M. Honnas, C. C. Liskey, D. M. Meagher, D. Brown
und E. E. Luck (1990)
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Eine 24jihrige Stute wurde auf Grund eines malignen Mela-
noms am rechten Vorderhuf in die Klinik eingestellt.
Nach chirurgischer Entfernung des Tumors konnten mit

Hilfe einer histologischen Untersuchung noch neoplasti-
sche Zellen an den Exzisionsrindern nachgewiesen werden.
Darauthin wurden die Wundrinder mit 4,99 mg cis-Diam-
minodichloroplatinum (cis-DDP), 0,375 mg Epinephrin
und 45 mg gereinigter boviner Kollagengrundsubstanz inji-
ziert. Die Effektivitit der zytotoxischen Pharmaka ist
durch die erreichbare Konzentration im Tumor limitiert.
Es wird berichtet, dafl die zur Zeit erhiltlichen zytotoxi-
schen Chemotherapeutika, mit spezifischen, hochmoleku-
laren, nicht immunogenen Proteintrigern, wie bovinem
Kollagen, kombiniert, die Aktivitit der Zytostatika verlin-
gern.
In diesem Fall zeigte sich klinisch erst nach 2 Jahren ein
Rezidiv, das die gesamte Hufwand und den Kronsaum
unterminiert hatte, so dafl die Stute euthanasiert wurde.
Cornelia P. Herbolz
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