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Schweiz. Arch. Tierheilk, 719, 103-110, 1977

Aus dem Institut fir Veterindrpathologie der Universitit Ziirich
(Dir.: Prof. Dr.Dr.h.c. H.Stiinzi)

Perinatale Fohlensterblichkeit
Eine Untersuchung iiber die Todesursachen bei Fohlen in der Schweiz

Von J.Hoslil

1. Einleitung

Perinatale Verluste bei der Aufzucht von Jungtieren diirften bei allen un-
seren Haustieren eine sehr grosse Rolle spielen, obschon die einschlidgigen sta-
tistischen Unterlagen im allgemeinen noch recht liickenhaft sind. Da fir die
Schweiz unseres Wissens auch fiir das Fohlen keine derartigen Angaben vor-
handen sind, haben wir in der Abfohlsaison 1976 versucht, méglichst viele Foh-
lenabgéinge bzw. -aborte zu erfassen.

Das Zahlenmaterial, welches wir erarbeitet haben, ist klein. Deshalb bleibt
auch offen, wieweit die erhaltenen Informationen reprisentativ sind.

Trotzdem scheint uns eine kurze Darstellung der Resultate angebracht,
allein schon, um dem praktizierenden Tierarzt das Spektrum der Fohlenkrank-
heiten etwas ndherzubringen.

2. Literatur

Anhand von Literaturstudien fillt es ausserordentlich schwer, wirklich objektive
Vergleiche herauszuarbeiten und eine Ubersicht iiber die quantitative und qualitative
Bedeutung von perinatalen Fohlenverlusten zu gewinnen. Da fast jeder Autor andere
Kriterien aufstellt, nach denen er die Abortfrequenz erfasst, sind vergleichbare Resultate
kaum vorhanden. Der Vollstindigkeit halber wollen wir trotzdem eine Ubersichtsdar-
stellung versuchen. :

Mahaffey (1968) ermittelt anhand von Angaben aus dem General Stud Book jéhr-
liche Abortraten von 1,85-4,69, oder im Durchschnitt fur einen Zeitraum von 23 Jahren
3,89,. Zwillingsaborte sollen dabei am hiufigsten vorkommen (ca. 19;). In diesen An-
gaben sind die frithembryonalen Verluste durch Fruchtresorption, die nach seinen Schét-
zungen rund 109(, betragen, nicht beriicksichtigt. Merkt (1968) weist auf die Arbeiten
von Gotze (1954), Day (1957) und Bain (1957) hin, die die frithembryonalen Verluste
beim Pferd auf 5-79,, 7-99% bzw. 129, schitzten. In einer fritheren Arbeit ermittelte
Merkt (1966) fiir diese Verluste 99%. In der deutschen Vollblutzucht liegt der Anteil
der Zwillingsaborte rund dreimal hoher als in anderen Zuchten, ndmlich bei rund 59%,
aller tragenden Stuten. Hancock (1948) und Arthur (1968), [zitiert nach Merkt (1968)]
nehmen gar an, dass initial rund 209, Zwillingstrichtigkeiten bestehen, dass aber von
diesen in vielen Fiillen eine Frucht resorbiert wird und die andere sich normal entwickelt.
Bain (1969) verweist auf Matassino (1962), der fiir Italien eine Gesamtabortrate von'
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13,89, fand. Seine eigenen Untersuchungen erbrachten 199, Aborte bzw. frithembryonalen
Fruchttod.

Von Lepel (1970) hat von 1081 Tréchtigkeiten 85 intra- und postnatale Fohlen-
verluste registriert. In einer neueren Arbeit ermittelt Platt (1973a) eine Gesamtabortrate
von 12,89 bei den trachtigen Stuten (Konzeptionsrate 799;), die im Rahmen dessen
liegt, was Du Plessis (1964) fiir Siidafrika und Bain (1969) fiir Australien festgestellt
haben. Ersterer gibt 149, Verluste vom 35.Tag post coneceptionem bis zur Geburt an,
letzterer kommt auf 12,39, ab 40.Tag p.c. (zit. nach Platt, 1973a).

In einer anderen Arbeit weist derselbe Autor (Platt, 1973b) auf die Arbeit von
Dimock, Edward und Bruner (1947) hin, die in ihrem Sektionsmaterial von 550 an
infektiosen Krankheiten gestorbenen Fohlen in 469, Actinobacillus equuli und in 389
Streptokokken als infektioses Agens fanden. Miller (1950) [zit. nach Platt (1973b)] hat
dhnliche Untersuchungen fiir England angestellt: 559 der postnatalen infektionsbeding-
ten Verluste wurden verursacht durch A.equuli und 339, durch Streptokokken. Seine
eigenen Untersuchungen (61 Sepsisfille) fithren ihn zum Schluss, dass E.coli und Sal-
monelleninfektionen (8. typhimurium) an Bedeutung gewinnen (43 bzw. 139%,). Fur das
Angehen bakterieller Infektionskrankheiten misst Platt den praedisponierenden Faktoren
eine grosse Bedeutung zu. Agrimi et al. (1974) ermittelten aus den Durchschnittszahlen
von 5 Jahren bei den Aborten in 43,29 (22,89, Viren, 20,49, Bakterien), bei den post-
natalen Fohlenverlusten in 53,79%, (7,49, Viren, 46,39, Bakterien) ein infektioses Agens
als Hauptursache fiir den Abgang des Fohlens.

Eigene Untersuchungen

3. Material und Methoden

Zur Untersuchung gelangten 39 Fohlen der Abfohlsaison 1976. Sie stamm-
ten vorwiegend aus dem schweizerischen Mittelland und vereinzelt auch aus
der Westschweiz. Zahlenmissig waren die Halbblutfohlen am stirksten ver-
treten (23); vereinzelt wurden auch Kaltblut- (2), Vollblut- (2), Kleinpferd- (8)
und Eselfohlen (4) eingesandt. Die jingsten Foten, die zur Untersuchung ge-
langten, wurden im 5.Monat abortiert; das dlteste Fohlen, welches erfasst
wurde, hatte ein Alter von drei Monaten. Im Sektionsmaterial fanden sich 22
Hengst- und 17 Stutfohlen.

Der Sektion folgte in jedem Fall eine bakteriologische! und virologische'
Untersuchung; ebenso wurden sdmtliche Organsysteme histologisch beurteilt.

4. Ergebnisse und Diskussion

Abb. 1 vermittelt einen Uberblick iiber die Altersverteilung der sezierten
Fohlen. Von den abortierten Foten hatten die meisten ein Alter von 7-11
Monaten. Post partum traten die hdufigsten Verluste in den ersten zwei Le-
benstagen auf. Bei zwei Féten war die Trichtigkeitsdauer unbekannt; diese
beiden Tiere sind ebenso wie das élteste Fohlen (3 Monate) in Abb. 1 nicht
beriicksichtigt.

! Fiir diese Mitarbeit danken wir den Kollegen A. Metzler (Inst. fiir Virologie, Dir. Prof. Dr.
R.Wyler) und B. Minder {Vet. Bakt. Inst., Dir. Prof. Dr. E. Hess).
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In Tab. 1 haben wir versucht, die Befunde ihrem Aussagewert entspre-

chend zu klassifizieren.

Tab. 1
Ante partum Post partum Total
Anzahl untersuchter Fohlen 18 21 39
Interpretierbare Todesfélle mit
klarer Atiologie 6 18 24
Interpretierbare Todesfiille mit
unklarer Atiologie 3 2 5
Unklare Fille 9 10

Die Zusammenstellung zeigt bereits sehr deutlich, wo eine Diagnosestel-
lung am meisten Miihe bereitete. Nur bei rund einem Drittel der abortierten
Fohlen gelang uns diese einigermassen zufriedenstellend. _

Obwohl sich der grosste Teil der eingesandten Kadaver noch in einem gu-
ten Zustand befand und dementsprechend verarbeitet werden konnte, reichten
die uns zur Verfiigung stehenden Mittel oft nicht aus zur Abklirung der Abort-

ursache.

Fiir die post partum umgestandenen Fohlen dagegen ist es weit weniger

problematisch, zur Diagnose zu gelangen.

In den Tabellen 2 und 3 sind die interpretierbaren Todesfélle zusammen-

gestellt.

Daran anschliessend werden einige ausgewihlte Untersuchungsbefunde
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Tab. 2 Interpretierbare Todesfalle mit klarer Atiologie

Ante partum: infektiés: — Rhinopneumonitis 2
nicht infektios: — Nabelstrangtorsion 1
— Zwillingsabort 2
— Missbildung 1
Post partum: infektids: — Actinobacillus equuli 3
— Colisepsis 1
— Pasteurellensepsis 1
— Streptok. zooepidemikus-Pneumonie 1
nicht infektios: — Muskeldystrophie 4
— Herzinsuffizienz ‘ 2
— Combined immunodeficiency 1
— Volvulus 2

— Anschoppung, Invagination,
Inkarzeration 3

Tab. 3 Interpretierbare Todesfille mit unklarer Atiologie

Ante partum: — Eihautwassersucht (Amnion) 1
— Placentablutungen bzw. -verkalkungen 2
Post partum: — Magenulcus (Verbluten) 1
— verhungert 1

etwas niher geschildert, teils weil sie von praktischem Interesse sind, teils weil
sie bei uns bis heute kaum Beachtung fanden.

Rhinopreuwmonitis: Diese auch als «Stutenabort» bezeichnete abortive
Form einer Infektion mit dem Equinen Herpesvirus 1 tritt auch bei uns, al-
lerdings mehr sporadisch, auf. Sie verursacht Spitaborte (Petzoldt, 1974),
meist vom 7. Trachtigkeitsmonat an. Dem geiibten Diagnostiker ist eine Dia-
gnosestellung hiufig schon anhand des Sektionsbildes bzw. der histologischen
Untersuchung moglich (Jeleff, 1957; Corner et al., 1963; Biirki et al., 1965;
Petzoldt et al., 1968). Makroskopisch imponieren Hydrothorax, Ascites, pete-
chiale Blutungen auf Herz und Lunge sowie feine Lebernekrosen (Abb. 2a). Hi-
stopathologisch bedeutsam sind miliare Lebernekrosen mit Pyknose und Karyo-
rhexis sowie zentrofollikuldre Milznekrosen. In den Randbezirken dieser Nekro-
seherde finden sich regelmissig intranukledre Einschlusskorperchen (Abb. 2
b.c¢); mit unterschiedlicher Regelméssigkeit sind diese EX auch in Lunge,
Thymus und Lymphknoten zu finden. Unsere zwei positiven Fille sind viro-
logisch (Zellkulturen, Neutralisationstest) abgesichert worden.

« Fohlenlihme»: Dieses Krankheitsbild tritt trotz hdufig durchgefihrter

Abb. 2, a-¢: Virusabort (Leber von Fohlen)

b) Intranuclearer Einschlusskérper

¢) Herdférmige Lebernekrosen

d-e) Thrombotisch-embolische Herdnephritis nach Infektion mit Actinobacillus equuli.
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Serumprophylaxe relativ oft auf. In unseren funf Fillen ist viermal die sog.
«Frithlihme», verursacht durch Actinobacillus equuli oder E.coli vertreten.
Uber die Typisierung der vorhandenen Coli-Keime ist so gut wie nichts be-
kannt (Sojka, 1965). Himolysierende Streptokokken als Ursache der «Spit-
ldhme» haben wir in einem Fall nachweisen konnen, hier als Mischinfektion
von Str.zooepidemicus (f-haemolys.) und Actinobac.equuli.

Das Sektionsbild spricht in diesen «Ldhmefillen» fiir eine Septikédmie,
wobei besonders bei der Actinobacillose die schweren Nierenverdnderungen
beeindrucken (Abb. 2d). Histologisch finden wir in praktisch allen Organen
thrombotisch-embolische Entziindungsherde (Abb. 2e).

Akute Muskeldystrophie: Die relative Haufigkeit dieses Befundes erstaunt.
Anamnestisch handelt es sich meist um perakute Todesfélle in den ersten Le-
benstagen. Symptome wurden in keinem der vier Fille beobachtet. Die makro-
skopische Beurteilung der Skelettmuskulatur von Fohlen ist schwierig.

Histologisch handelt es sich um eine massive, hyalinschollige Degeneration
der Muskelfasern. Zelluldre Reaktionen fehlen praktisch vollstindig. Das Myo-
kard war in keinem der Fille mitbetroffen.

Magenerosionen bzw. -ulcera: Auffallend hidufig haben wir in der Pars
proventrikularis des Magens am Ubergang zur Funduszone Erosionen der Ma-
genschleimhaut festgestellt. Nur in einem Fall fanden sich tiefe Ulcera, die
durch Verbluten in den Magendarmtrakt zum Tod des neugeborenen Fohlens
fithrten. Histologisch waren die Lésionen ohne jede zellulire Reaktion; Pilz-
mycelien konnten keine nachgewiesen werden.

Aus der Literatur sind uns keine derartigen Magenverinderungen bei neu-
geborenen Fohlen bekannt. Rooney (1964) beschreibt unter 600 Fohlenautop-
sien 8 Fille, in denen Magenulcera nach Perforation und Peritonitis letal ende-
ten. Von diesen waren 5 in der Pars proventrikularis und 3 in der Pyloruszone
lokalisiert. Die verendeten Fohlen hatten aber bereits ein Alter von 19-90 Ta-
gen. Nach Rooney sind Erosionen und Ulcera bei mehr als 14 Tage alten
Fohlen nicht allzu selten. Er ist der Ansicht, dass mechanische Insulte urséch-
lich in Frage kommen. Nach unseren Feststellungen finden sich Magenerosio-
nen aber bereits bei neugeborenen Fohlen, die mit Sicherheit noch kein Futter
aufgenommen haben.

Diese Verianderungen sind atiologisch unklar. Méglicherweise sind die fest-
gestellten Krosionen Pridilektionsstellen, die sich in einzelnen Fillen unter der
Einwirkung von Verdauungssiften zu Ulcera vertiefen.

Combined immunodeficiency (CI1D): Unter unseren Fohlen finden wir ein
dreiwichiges Araber-Hengstfohlen, das bereits wenige Tage post partum klini-
sche Anzeichen einer Pneumonie zeigte. Therapeutisch war das Leiden kaum
beeinflussbar. Das Fohlen kam zwei Wochen nach der Geburt wegen Kolikbe-
schwerden und Hernia inguinalis auf den Operationstisch. Es erholte sich nie
mehr und starb eine Woche post operationem. Anhand der Sektion liessen
sich folgende Organdiagnosen stellen: haemorrhagische Enteritis, akute Peri-



108 J. Hosli

tonitis, Exsikkose, leichtgradige Pleuropneumonie und Hypoplasie des lym-
phatischen Systems (Thymus, Lymphknoten, Milz).

Der letztgenannte Befund machte uns auf das Syndrom der CID aufmerk-
sam.

Dieser offenbar genetische Defekt wurde zuerst beim Kind bekannt
(Glanzmann und Riniker, 1950; Hitzig 1968). McGuire and Poppie
(1973), McGuire et al. (1974, 1975) und Poppie and McGuire (1976) be-
schrieben dieses Syndrom beim Araberfohlen. Fohlen, die an CID leiden, ha-
ben weder T- noch B-Lymphozyten. Dies dussert sich in einem hypoplastischen
Thymus, Lymphopenie, Fehlen der germinativen Zentren in der Milz, Lymph-
knoten und Peyerschen Platten. Fohlen mit CID erliegen meist im Alter von

2-12 Wochen irgendwelchen Infektionskrankheiten (hdufig Adenoviren).

Wir erwahnen die CID, weil wir auf diese offensichtlich bis heute nur beim Araber-
fohlen bekannte Erscheinung aufmerksam machen wollen und weil in unserem Sektions-
material der verdichtige Fall vorkam. Allerdings ist nicht ganz auszuschliessen, dass
therapeutische Eingriffe fir die vorhandene Hypoplasie des lymphatischen Systems ver-
antwortlich sind.

5. Folgerungen

Bei den Aborten fillt auf, dass nur gerade etn mogliches infektioses Agens,
nidmlich das EHV-1 nachgewiesen werden konnte. Bakterielle Aborte, die mei-
stens in der ersten Graviditatshélfte zu erwarten sind, fehlen vollstindig. Sie
sollen aber gehéduft in Problembestdnden auftreten und hier eine Folge ascen-
dierender Cervicitiden bzw. Endometritiden sein (Agrimi et al., 1974). Dass
die bakteriellen Aborterreger, ebenso wie die Mykosen, in unserem Sektions-
material fehlen, diirfte wohl kaum repréasentativ sein. Eher enttduschend ist
die Tatsache, dass wir in rund der Hilfte aller Abortfélle keine Diagnose ha-
ben. Mit diesen Ergebnissen stehen wir aber nicht isoliert da. Bereits Kirch-
hoff u.a. (1973) verweisen auf die Arbeiten von Merkt und Mitarbeitern.
Diesen Autoren blieben in den Jahren 1970-1972 26, 40 bzw. 339, der Falle
atiologisch ungeklirt. Hier hilft auch die Aussage von Prickett (1970) nicht
weiter, dass frithabortierte Fohlen (dazu zéhlt er alle Foten, jinger als 6 Mo-
nate) meist autolytisch sind und selbst bei infektiosen Abortursachen keine
spezifischen Abwehrreaktionen zeigen. Erstens haben wir aus dieser Altersgrup-
pe kaum Foten erhalten und zweitens hétten wir vermutlich durch die ergén-
zenden bakteriologischen und virologischen Untersuchungen den Erreger in den
Organen lokalisieren kénnen.

Bei den postnatalen Verlusten sind zwei Feststellungen von praktischer
Bedeutung.

1. Septikimische Erkrankungen bei neugeborenen Fohlen sind auch heute
noch recht zahlreich. Obwohl aus einigen Anamnesen hervorgeht, dass die Foh-
len Serum appliziert erhielten, starben diese in den ersten Lebenstagen an
den Folgen einer Septikdmie. Die Frage nach dem « Warum» ist nicht eindeu-
tig zu beantworten. Die naheliegende Annahme, dass der Serumschutz unge-
niigend sei, wird kaum zutreffen. Wir neigen eher zur Ansicht, dass intrauterine
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oder omphalogene Infektionen bereits vor der Serumapplikation vorliegen und
durch diese nicht mehr wesentlich zu beeinflussen sind. Moglicherweise sind die
Seren auch zu wenig erregerspezifisch. Es fragt sich, ob in Problembestéinden
eine kombinierte «Serum-Antibiotikum-Prophylaxe» erfolgversprechender
wire.

2. Die erstaunliche Héaufigkeit von akuten Skelettmuskeldystrophien beim
Fohlen mahnt uns, diesem Komplex vermehrte Aufmerksamkeit zu schenken.
Die grosse Bedeutung dhnlicher Muskelerkrankungen bei Nutztieren (Kalb,
Lamm, Schwein, Kiicken) ist heute allgemein bekannt. Atiologisch liegt ihr
ein Vitamin E- und/oder Selenmangel zugrunde (Lit. bei Schlotke, 1974).
Beim Fohlen ist die Atiologie dieser Muskelerkrankungen unklar. Trotzdem
zeigen die bisherigen Erfahrungen, dass die Anwendung von Vit. E und Selen
am meisten Erfolg verspricht (Dodd, 1972; Schouggard et al., 1972, zit.
nach Schlotke, 1974).

Fiir den diagnostisch tatigen Tierarzt ist es sehr wichtig, dass er bei un-
klaren Fohlenabgidngen immer Skelettmuskulatur histologisch untersuchen
lasst, da sonst nur ein kleiner Teil dieser Fille erfasst wird.

Zusammenfassung

Es wird iiber 39 perinatale Fohlenverluste berichtet. Von den 18 Aborten blieben 9
unklar. Von den infektiosen Aborten spielte nur der Virusabort (EHV-1) eine geringe
Rolle (2 Fille). Postnatale Verluste sind in erster Linie durch Septikimien (Actinobac.
equuli, E.coli), akute Skelettmuskeldystrophien und Darmverlagerungen verursacht. Auf
eine genetisch fixierte Insuffizienz des lymphatischen Systems beim Araberfohlen wird
hingewiesen. Therapeutische bzw. prophylaktische Massnahmen zur Bekdmpfung einzel-
ner Syndrome werden diskutiert.

Résumé

39 cas de pertes de poulains sont rapportés. Parmi 18 avortements, la cause n’a pu
étre établie que dans 509, des cas. Dans les avortements infectieux, les virus (EHV-1)
n’ont joué qu’un réle subordonné (2 cas). Les pertes post-natales étaient dues en premier
lieu & des septicémies (Actinobac.equuli; E.coli), & des dystrophies musculaires aigués et
les déplacements intestinaux. Une hypoplasie d’ordre génétique du systéme lymphoide
chez le poulain arabe est mentionnée. La thérapie et la prophylaxie des différents syn-
dromes sont discutées. '

Riassunto

Il lavoro riguarda 39 casi di morte pre- e post-natale in puledri. Quanto alla morte
pre-natale, sono stati osservati 18 casi di aborto e per 9 di essi 'eziologia & rimasta sco-
nosciuta. Negli aborti dovuti a cause infettive, il virus EHV-1 ha avuto una incidenza
relativamente scarsa (soltanto 2 casi).

La morte post-natale & stata causata anzitutto da setticemie (Actinobac.equuli,
E.coli), quindi da miodistrofia acuta e da distopia dell'intestino. Si accenna ad una ipo-
plasia ereditaria del sistema linfatico dei puledri arabi.

Vengono discussi i trattamenti terapeutici e le misure profilattiche per le diverse
entita nosologiche osservate.

Summary

This report deals with 39 cases of peri-natal death in foals. In half of 18 cases of
abortion only could the etiology be established. Viral abortions (EHV-1) were of little
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importance (2 cases). Post-natal losses are mainly caused by septicaemia (Actinobac.
equuli, E.coli), acute dystrophy of skeletal muscles and intestinal displacements. A gene-
tically determined, combined immunodeficieney in Arabian foals is mentioned.

Therapeutic and prophylactic measures to control the different syndromes are dis-
cussed.
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