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Aus dem Tierpark Berlin-Friedrichsfelde (Direktor: Dr. B. BLASZKIEWITZ) und dem Institut fir Zoo- und
Wildtierforschung (1ZW) (Direktor: Univ. Prof. Dr. R. R. HOFMANN) im Forschungsverbund Berlin e.V.

VETERINARMEDIZINISCHE ASPEKTE DER NASHORNHALTUNG
IM_TIERPARK BERLIN - FRIEDRICHSFELDE

VonG.StraufBundJuttaWisser

Nashérner gehéren zu den Tierarten, die unmittelbar von der Ausrottung bedroht sind. Besonders gefahrdet ist
das Spitzmaulnashorn. Allein in Simbabwe, einer der bisherigen Hochburgen fir diese Tiere, rechnet die
African Rhino Specialist Group (ARSG) bei unverminderter Abschufrate durch Wilderer mit der vollstandigen
Ausrottung der Spitzmaulnashérner noch in diesem Jahrzehnt. Zum 31.12.92 umfafite die im Zuchtbuch
registriete  Weltpopulation der in Menschenhand gehaltenen Exemplare 208 (92, 116) Individuen in
67 Haltungen. 1991/92 wurden 16,18 Spitzmauinashorner in Menschenhand geboren, es starben 9,9. Die
Bestandsentwicklung zeigt einen negativen Trend. Etwas besser ist die Lage bei den Breitmaulnashérnern zu
beurteilen. Zum 31.12.92 betrug der Bestand in Menschenhand 685 (333, 252) Individuen in 237 Haltungen.
Geboren wurden 12, 9 und gestorben sind im Berichtszeitraum 7, 8 Tiere. Auch hier ist ein negativer Trend
erkennbar (Zuchtbuch f. Afrikanische Nashorner, Nr. 5). Am 1.1.1993 wurden 123 (69, 53, 1) Panzernashérner
in menschlicher Obhut (in 45 Haltungen) gezahlt. Die iibrigen Vertreter dieser urigen Tierart (Sumatra- und
Javanashérner) sind so selten, daf} es sich nicht einmal lohnt, ein Zuchtbuch fiir sie zu fiihren.

Im Tierpark Berlin-Friedrichsfelde wurden im Verlaufe der Jahre 6 (3, 3) Panzer-, 6 (4, 2) Spitzmaul- und
9 (3, 6) Breitmaulnashérner gehalten (BLASZKIEWITZ 1991, 1993, 1994). 1956 begann die Haltung von
Spitzmaulnashérnemn, die wiederum mit dem Verkauf der verwaisten "Lady"” endete. Breitmaulnashérner kamen
1964 erstmals in den Tierpark und sind z. Zt. mit 2,3 Exemplaren vertreten. Panzernashérner wurden erstmalig
1966 gezeigt. Nur bei dieser Art gelang die Zucht. Nach einer Totgeburt 1985 wurde am 1.1.90 der Bulle
"Belur" geboren, der heute im Zoo Berlin lebt. Zum Zeitpunkt der Drucklegung dieser Arbeit betragt der Bestand
1, 3 Exemplare (die tragend aus San Diego importierte Kuh "Jhansi" hat im Tierpark gekalbt) .

Tab. 1: Nashornbestand im Tierpark Berlin-Friedrichsfelde

Spitzmaulnashérner (Diceros bicornis)

Sex | Name Geb.-Jahr | Zugang Abgang Abgangsart | Haltungsdauer
w Faru 1951 1956 1970 ex. let. 14 Jahre

m Thomas 1956 1956 1959 ex. let. 3 Jahre

m ohne 1958/59 1960 1960 ex. let. x Wochen

m Pepe 1961 1961 1969 ex. let. 8 Jahre

w Lady 1965 1967 1983 Verkauf 16 Jahre

m Lord 1965 1970 1970 ex. let. 4 Monate

In den Tierpark Berlin-Friedrichsfelde sind insgesamt 19 Nashorner eingestellt worden. Dazu kommen drei
eigene Nachzuchten der Panzernashérner. An andere Zoos sind vier Exemplare abgegeben worden, neun
Tiere verendeten bzw. wurden tot geboren und neun Nashdérner leben z.Zt. im Bestand. In den Tabellen 2 - 4
sind die Erkrankungen und Sektionsbefunde der Nashérner zusammengestellt.

Von den obduzierten Tieren wurden die histologischen Schnittpraparate aus unserer Sammlung nochmals
durchgemustert und von den vorhandenen Paraffinbléckchen weitere Schnitte angefertigt. Im Hinblick auf
Hamosiderinablagerungen erfolgten Féarbungen nach der Turnbullblaumethode zum Eisennachweis.
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Breitmaulnashorner (Ceratotherium simum)

Sex | Name Geb.-Jahr |Zugang Abgang Abgangsart | Haltungsdauer
m Zulu 1959/60 1964 1986 Verkauf 22 Jahre

w Kunzi 1959/60 1964 1970 ex. let. 6 Jahre

w ohne 1968/69 1970 1970 ex. let. x Tage

w ohne ? 1971 1971 Retour 3 Monate

w Lotzi 1967/68 1971 24 Jahre

m Mtandane 1962 1989 6 Jahre

w Kifaru 1982 1992 3 Jahre

w Mizigo 1992 1994 3 Monate

m Kusini 1992 1994 3 Monate

Panzernashorner (Rhinoceros unicornis)

Sex | Name Geb.-Jahr | Zugang Abgang Abgangsart | Haltungsdauer
w Kanchi 1966 1966 1967 ex. let. 5 Mon.

w Kumari 1967 1967 28 Jahre

m Mysore 1968 1971 24 Jahre

m 1. Geburt Kumari 1985 1985 1985 Totgeburt

m 2. Geburt Kumari (Belur) [ 1990 1990 1993 Umstellung | 3 Jahre

w Jhansi 1990 1994 3 Monate

w 1. Geburt Jhansi 1995 1995 x Tage

Folgende pathologisch-anatomischen und histopathologischen Befunde werden etwas ausfiihrlicher dargestelit:

- Der dreijahrige Spitzmaulnashornbulle "Thomas" (s.Tabelle 2) verendete ohne vorherige klinische Symptome
am 3. Oktober 1959. Aus dem Sektionsprotokoll geht hervor, dad sich das Tier in gutem Ern&hrungszustand
befand. Hauptbefunde waren vergroRerte dunkelbraunrote Nieren und dunkelroter klarer Harn in der Blase,
deren Schleimhaut unverandert war. Das histopathologische Bild der Nieren entsprach einer hamoglo-
binurischen Nephrose mit den charakteristischen Hamoglobinzylindern in den dilatierten Tubuli und Hamo-
siderinablagerungen in den Epithelzellen der Harnkandichen. In den proximalen Tubuli lagen bereits vakuolére
Degenerationen bzw. pyknotische Kerne sowie einzelne Zellnekrosen vor, die Umgebung blieb reaktionslos.
Die Leber des Tieres sah hell rotbraun aus. Zentrolobular wurden feintropfige Verfettungen bis hin zu Gruppen-
nekrosen festgestellt. Eine massenhafte diffuse Hamosiderinspeicherung nicht nur in den hypertrophischen und
-plastischen Sternzellen sondern auch in den prall angefilliten Hepatozyten ist besonders hervorzuheben. Der
Magen war gut mit Futter gefiillt. Seine kutane Schleimhaut wies linsengroRe Nekrosen mit hyperdmischen
Randern auf. Die Driisenschleimhaut enthielt zwei kleinere Geschwiire und zahlreiche stecknadelkopfgrofle
Erosionen. Histologisch wurde in der Mukosa aufler den umschriebenen Substanzdefekten mit zentralen
Hamorrhagien auch Makrophagen mit Hamosiderinspeicherungen festgestellt, die sich auch in der Submukosa
fanden. Die Milz war nicht verdndert, hatte auf der Kapsel jedoch punktférmige Blutungen. Auf den serisen
Hauten der Bauch- und Beckenhdhle wurden ebenfalls einzelne petechiale Blutungen beobachtet. Wahrend die
Schleimhaut des Duodenums und ersten Drittels des Jejunums starke Blutstauungen zeigte, konnten an den
anderen Darmabschnitten keine Verdnderungen nachgewiesen werden. Die Brusthéhle und der Herzbeutel
enthielten 1 bzw. 1/2 Liter schwarzrote klare Fliissigkeit. Das Myokard erwies sich histopathologisch als
degenerativ verfettet, und einzelne Faserteile waren kornig bis hyalinschollig zerfallen. An den Réndern der
Lunge lagen hamorrhagische Infarkte vor. Insgesamt bestand ein starkes alveoldres sowie auch interstitielles
Odem und hochgradige Hamosiderose. in den Schnitten der Hoden konnte keine Spermiogenese gesehen
werden. Wahrend der Sektion wurden Proben fiir toxikologische Untersuchungen entnommen. Ein Ergebnis
daruiber ist jedoch niemals mitgeteilt worden, so dal? die Diagnose offen geblieben ist.
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- Ein weiterer Jungbulle der Spitzmaulnashérner (ohne Namen in Tabelle 2) kam am 26. August 1960 zur
Obduktion. Der Vorbericht lautete, dal® seit zirka einer Woche eine Lahmung der Nachhand bestanden hatte
und das Tier dann plotzlich verendet sei. Hauptbefunde waren eine hochgradige Kachexie, Andmie und ein
massenhafter Dassellarvenbefall des Magens und zwar nicht nur im Vormagen sondern auch im Driisenteil.
Vom Sekanten wurden die Gasterophiluslarven als besonders gro3 geschildert. Aullerdem wurde ein
mittelgradiger Befall mit Strongyliden und Hakenwiirmern im Dickdarm festgestellt. Die Milz war leicht ge-
schwollen. Neben einer ungewdhnlich starken Hamosiderose in Leber, Milz, Lunge und Nieren wurden in
Blutausstrichen viele Siderozyten bemerkt. Auferdem wies die Leber zentrolobuldre Verfettung der Hepato-
zyten auf. In der Muskulatur der Hintergliedmafien lagen hyalinschollige Degenerationen einzelner Fasern vor.

- Uber den filnfjahrigen Builen "Lord" (Tabelle 2), der am 19. Oktober 1970 zur Sektion gelangte, sind als
hauptséachliche Befunde Veranderungen des Magens protokolliert. Dabei handelte es sich um einzelne groRRe
und zahlreiche kleine blutende Geschwire in der Drisenschleimhaut. In der Pars proventricularis bot sich das
Bild einer diffusen Durchsetzung mit zahlreichen kleineren Lé&sionen, die als typische Bohriécher von
Dassellarven bezeichnet wurden. Alle Abschnitte des Dinndarmes waren katarrhalisch entziindet. Kleinere
Infarkte hatten die Nieren verandert. In der Leber, Milz, Lunge, im Darm und in der Nebennierenrinde, ganz
besonders in den Rindenzellen, waren intensive Speicherungen von Hamosiderin festzustellen. Auch bei
diesem Bullen bestand keine Spermiogenese in den Hodenschnitten.

- Zu erwdhnen sind die hochgradigen Hamosiderosen der parenchymatésen Organe (der Nieren jedoch nur
geringgradig) und der Zottenspitzen der Dilnndarmmukosa bei den beiden Spitzmaulnashérnern "Pepe” und
"Faru" (s.Tabelle 2), die an Lungenmykosen (Mischinfektionen von Aspergillus fumigatus und Absidia
corymbifera ) verendet waren.

- Von den sezierten Breitmaulnashérnern sind die Hauptbefunde in Tabelle 3 aufgefiihrt. Mitteilenswert ist, da
die Jungkuh (ohne Namen) die nur wenige Tage nach ihrer Ankunft im Tierpark starb, einen massenhaften
Befall mit Gasterophiluslarven aufwies. Die Mukosa des Magens war fibrinds entziindet. Bei der Kuh "Kunzi"
lag auller den traumatisch bedingten Verdnderungen im Dunndarm eine katarrhalisch bis hamorrhagische
Enteritis vor, die histopathologisch durch hochgradige Zottenatrophie, &uferst kurze Krypten und lympho-
plasmazelluldre Infiltrationen gekennzeichnet war. In den teilweise noch vorhandenen Zottenspitzen waren
hamosiderinbeladene Makrophagen aufféllig, jedoch in geringerer Anzahl als bei den 0.g. Spitzmaulnashdrnern
mit Lungenmykosen. Nur eine méRige Hamosiderinspeicherung lag in der Milz und Leber vor.

- In den Schnitten der parenchymatésen Organe und des Darmes von dem Panzernashorn "Kanchi" (s.
Tabelle 4) konnten vergleichbare Hamosiderinspeicherungen wie bei den Spitzmaulnashérnern nicht gefunden
werden.

Diskussion

Die Haltung der Spitzmaulnashérner (Diceros bicomis) fuhrte zu den groften veterindrmedizinischen
Problemen.Von den sechs gehaltenen Tieren verendeten fiinf innerhalb von 11 Jahren. Aus heutiger Sicht kann
der Befund des Jungbullen "Thomas", bei dem eine Intoxikation vermutet wurde, als ein typisches Bild einer
perakuten hdmolytischen An&mie der Spitzmaulnashérner gedeutet werden. Sowoh! die Hamoglobinurie,
chromoproteide Speichernephrose, hochgradige Hamosiderose als auch die zentrolobulédren Leberdegenera-
tionen und -nekrosen und die petechialen Blutungen auf den serésen Hauten mit blutigen Flissigkeits-
ansammlungen in den Eingeweideh&hlen stimmen mit dem von MILLER und BOEVER (1982) beschriebenen
Sektionsbefund einer akuten hamolytischen Andmie bei einem Spitzmaulnashornbuilen Gberein.

Im Zusammenhang mit der Gasterophilose bei dem dreijahrigen Bullen (ohne Namen) sind die Myokard- und
Skelettmuskeldegenerationen als Sekundarfolgen der Kachexie und Anamie zu betrachten. Die vorgefundene
hochgradige Hamosiderose spricht auch bei diesem Tier fur eine subakut abgelaufene hiamolytische Anamie.
Differentialdiagnostisch eingeschrankt werden kann eine Anamie aufgrund des chronischen Blutverlustes durch
den Hakenwurmbefall. Sicherlich hat sie eine wesentliche Rolle bei der Pathogenese der Kachexie des Tieres
gespielt, sie fihrte jedoch nicht zur Hamosiderose, die bei dem Tier in groBem Ausmal in den paren-
chymatdsen Organen festgestellt wurde. Eine weitere mégliche Anamieform, die aufgrund einer gestérten
Erythrozytenbildung entstehen kann, wie die megaloblastische (hypochrome) Andmie, ist ebenfalls zu
beriicksichtigen. Durch den massenhaften Dassellarvenbefall auch der Driisenschleimhaut des Magens kénnte
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ein Mangel an Intrinsic factor entstanden sein. Folgen derartiger Andmien sind geringer lkterus und nur magige
allgemeine Hamosiderose, wie sie bei dem frisch importierten Breitmaulnashorn mit Dassellarvenbefall
bestanden hat , so daf’ auch ihr kein primérer Stellenwert zukommen kann.

Ein weiterer Fall, der des fiinfjahrigen Bullen "Lord", mul® mit einer subakuten hamolytischen Anamie
einhergegangen sein. Dafiir sprechen wiederum die nachgewiesenen hochgradigen Hamosiderinspei-
cherungen in den parenchymattsen Organen des Tieres. Unklar ist allerdings die kausale Pathogenese der
Magengeschwiire. Sicherlich hat bei dem Tier eine Magendassellarveninfektion bestanden, wie die typischen
Veranderungen in der kutanen Schieimhaut belegen. Denkbar ist eine Ausdehnung derartiger Lasionen in der
Driisenschleimhaut zu blutenden Geschwiren. Aus einigen Fallen ist aber bekannt, daR Spitzmaulnashérner in
der Zoohaltung bei Strefeinwirkungen zur Bildung von Magengeschwiiren neigen. Ausfilhrliche Beschrei-
bungen dazu hat KULOW (1990) zusammengetragen. Eine Verknlpfung beider Ursachen wére naheliegend,
indem primére parasitdre Verdnderungen bei zusatzlich wirkendem Strel zu groRfiachigen Ulzerationen fiihren
kénnten. Im Gegensatz dazu verlief der massenhafte Befall mit Magendassellarven bei dem frisch importierten
Breitmaulnashorn jedoch nicht mit Uizerationen der Mukosa. WARNECKE und GOLTENBOTH (1977) steliten
bei frisch importierten Spitzmaulnashérnern nach einigen Wochen fleischfarbene Dassellarven im Kot fest, die
als Gyrostigma conjungens bestimmt werden konnten.

Als chronische Verlaufsformen der hamolytischen Andmie kénnen die beiden Félle mit Lungenmykose
angesehen werden. Der Bulle "Pepe" und auch die Kuh "Faru" hatten Anfille von Hamoglobinurie bzw.
Hamaturie, wie aus der klinischen Symptomatik hervorgeht, die bereits 5 bzw. 7 Jahre vor dem Tode erstmalig
auftraten und in zunehmender Frequenz zu einem langsamen koérperlichen Verfall der Tiere fihrten. Die
Sektionen ergaben ausgeprégte Hamosiderosen, die in der Publikation von GEMEINHARD und IPPEN (1982)
Gber die Lungenmykosen als Zeichen eines starken Blutabbaus gedeutet wurden. Mit den chronischen
Anamien kam es zu Immunsuppressionen und damit zum Angehen von sekundéren, final verlaufenden
Mykosen. Diese Pathogenesedeutungen sind erst aus dem heutigen Kenntnisstand méglich, denn die
Relevanz von Immunschwéachesyndromen wurde in den letzten Jahren offensichtlich. Einen fast vergleichbaren
Fall schildern MURANE et al. (1994) bei einem 18 Jahre alten Spitzmaulnashornbullen. Die chronisch
rezidivierende Anamie hatte sich drei Jahre vor dem Tod des Tieres manifestiert und war trotz aufwendiger
Therapie nicht aufzuhalten. Die Autoren fiihrten sogar eine prophylaktische Antimykosebehandlung durch, die
jedoch nicht ausreichte, so dall bei der Sektion des euthanasierten Tieres in der Lunge granulomattse
Veranderungen vorgefunden wurden, aus denen Aspergillus sp. angeziichtet werden konnte.

Aus den Obduktionsergebnissen der Spitzmaulnashérner 1af3t sich erkennen, dal} die hamolytische Anamie
eine urséchliche Rolle am Zusammenbruch der Haltung dieser Art im Tierpark Berlin-Friedrichsfelde gespielt
hat. Laut VAHALA (1990) sind "unter tierdrztlichen Gesichtspunkten die ulzerative Stomatitis und die
hamolytische Anamie die wichtigsten begrenzenden Faktoren fur die Fortpflanzung in Gefangenschaft". Sieht
man die Stomatitis als Begleiterkrankung oder Folge der Andmie, so bleibt die idiopathische hamolytische
Anamie einzig limitierender Faktor, den es intensiv zu erforschen gilt. Uber die Atiologie dieser Erkrankung
besteht nach wie vor keine Klarheit. Viele mogliche Ursachen konnten gepriift und ausgeschiossen werden.
Beispielsweise wurde von CHAPLIN et al. (1986) die Bildung von Autoantikdrpern in der kausalen Pathogenese
fur eine erworbene hamolytische Andmie der Spitzmaulnashoérner ausgeschlossen.

Von den Ursachen, die MILLER (1993) auffiihrt, kristallisieren sich Defekte des Glukose-6-Phosphat-
Dehydrogenase-Stoffwechsels mit einem Mangel an dem Enzym Katalase, die von PAGLIA et al. (1986),
PAGLIA und MILLER (1992 und 1994) beschrieben wurden, als héchstwahrscheinlich heraus. Dazu haben
FERGUSON et al. (1993) nachgewiesen, dal die Spitzmaulnashérner zwei Allele besitzen, welche die
Synthese der Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase kodieren. Die spezifische Aktivitit des Enzyms ist
verbunden mit einem dieser Allele, sie ist jedoch geringer als 50 % der aller anderen Isoenzyme. Auferdem
wiesen die Autoren nach, daR das weniger aktive Allel in unterschiedlicher Menge bei den verschiedenen
Populationen der Spitzmaulnashérner vorhanden ist. Wahrend die Populationen in Sidafrika die geringsten
Mengen besitzen, haben die Populationen aus Simbabwe und Namibia die héchste Frequenz dieses Allels. Die
unterschiedlichen Allelfrequenzen korrespondieren mit der Anfélligkeit der Tiere, wenn sie in menschiiche
Obhut gebracht werden, fir die hamolytische Andmie.

Unter Annahme dieses Kausalfaktors waren die von uns untersuchten Falle einer idiopathischen perakuten,
zweier subakuter und zweier chronischer Verlaufsformen der hdmolytischen Anamie bei den Spitzmaul-
nashérnern gut zu interpretieren. Von den enzymopathischen hamolytischen Anémien des Menschen stellt die
des Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangels die wichtigste und haufigste ererbte Stoffwechselstérung mit
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Uber 100 Mill. Gentragern dar. Nach LENNERT (1986) ist sie besonders unter Stdeuropadern, Asiaten und
Afroamerikanern verbreitet und tritt meistens schon in friihester Jugend in Erscheinung. Der Autor weist darauf
hin, dal} sie nicht generelle Anomalien der Erythrozyten darstellt, sondern erst durch exogene Einfliisse
manifest wird, wie z.B. Einnahme von Medikamenten oder bestimmte Anderungen in der Erndhrung, die dann
zu den hamolytischen Krisen filhren. Sie ist pathologisch-anatomisch auch in der Humanmedizin schwer zu
diagnostizieren, man sieht ledigiich als Folge der Hamolyse eine Hyperplasie der Erythropoese und oft geringe
bis maRige MilzvergréRerung.

Sicherlich kénnen zahlreiche exogenen Einflisse bei der Haltung der Spitzmaulnashérner in menschlicher
Obhut als Manifestationsfaktoren fir die hamolytischen Krisen wirken. Dazu gehéren auch die publizierten
verschiedenen Infektionen, Intoxikationen und Mangelzustédnde an Vitaminen oder Mineralstoffen (s. MILLER,
1993 ). Zu beachten sind dennoch die sich abspielenden Prozesse der formalen Pathogenese. Da bleiben viele
Fragen offen. Beispielsweise besteht eine Abhdngigkeit von der Dauer oder Intensitdit der Mani-
festationsfaktoren, wodurch es einerseits zur akuten intravaskularen Hamolyse kommt und bedarf es fir die
subakut und chronisch ablaufenden Hamolysen stindig neu einwirkender exogener Faktoren? Erholt sich
zwischenzeitlich das Knochenmark volistdndig? Zu beachten ist, daR die regenerative Kapazitit des
Knochenmarks sehr unterschiedlich ist, z.B. bei Pferden, Schweinen und Wiederkduern wesentlich geringer als
bei Menschen, Hunden oder Katzen (VALLI und PARRY, 1993). Mdglicherweise tritt eine persistierende
Anamie ein, bei der vom einmal stimulieten Makrophagensystem sogar autonom eine Phagozytose der
Erythrozyten erfolgt. Damit wiirde das Kiimmern und der fortschreitende kérperliche Verfall bei den subakuten
und auch chronischen Verlaufsformen erklarbar sein. Die stéandige Erythrophagozytose bewirkt eine Aktivierung
der Erythropoese und zugleich kommt es zur Leukopenie. Sie entsteht wahrscheinlich durch Verminderung der
Reserven an Knochenmarksgranulozyten, weil sich ein standiger Wettbewerb um die hamopoetischen
Stammzellen entwickelt. Aus den von MURANE et al. (1994) publizierten Blutwerten eines Spitzmaulnashorns
mit chronischer hdmolytischer Andmie wird der Rickgang des weiflen Blutbildes offensichtlich wenn der
Hamatokrit unter den kritischen Wert von 20% fallt. Die peripheren Granulozyten sind auRerdem miteinbezogen
in die Phagozytose der Erythrozyten, und demzufolge ist der Weg fur Infektionen, die hauptsédchlich von der
zellularen Abwehr eliminiert werden, mit Pilzen frei. Eine weitere Frage ist die nach einer méglichen
Thrombozytenschadigung, wie sie bei dem vergleichbaren Krankheitsbild des Menschen beschrieben ist. Sie
wére eine Erklarung fur die Diapedesisblutungen bei den akuten Fallen. Allerdings kénnte auch der hohe
Sauerstoffmangel, der zur Kapillarschadigung fiihrt, allein dafiir verantwortlich sein.

Alle Ubrigen in der Tabelle 2 aufgelisteten veterindrmedizinischen Interventionen bei Spitzmaulnashérnern
waren mehr oder weniger Routineangelegenheiten, die durch die Unvertraglichkeit bei gemeinsamer Haltung
dieser doch mehr solitér lebenden Art auftreten konnen. Durch Frosteinwirkungen kam es zur Nekrose an den
Ohrréndern, wie sie auch von VAHALA (1990) beschrieben wurde. Eine Hamoglobinurie trat sporadisch ante
mortem in Erscheinung. 1966 zeigte sich gleichzeitig bei den beiden Exemplaren "Pepe" und "Faru" eine
pustuldre Dermatitis, deren Ursache leider nicht ermittelt wurde. Da die Heilung schnell und unkompliziert
einsetzte, kann von einer harmlosen Erkrankung ausgegangen werden. Bekannt sind aber in diesem
Zusammenhang auch Pocken, Herpesvirus-Infektionen der Haut sowie &tiologisch unklare vesikuldre
Dermatitiden der Spitzmautnashérner.

Bei den Breitmaulnashérnern (Cerafotherium simum) sind es abgesehen von parasitologischen Befunden
(leider wurden die Dassellarven nicht bestimmt, denn nach Literaturangaben soll G. conjungens ausschlieRlich
bei Spitzmaulnashérnern und nur G. pavesii bei beiden afrikanischen Nashornarten vorkommen) vor allen
Dingen traumatische Erkrankungen, die es zu behandeln galt. Wahrend des Transports sind die Tiere
besonders gefahrdet. Bei den Exemplaren "Zulu", anonym und "Kunzi" wurde eine Medikation im Anschluf® an
den Transport notwendig. Das unbenannte Tier starb sogar mittelbar an den Folgen der Umsetzung. Bei der
Kuh "Kunzi" war dem Trauma eine mdgliche Infektion mit enteropathogenen Viren vorausgegangen. Die
histologischen Befunde der Diinndarmschleimhaut mit hochgradiger Zottenatrophie und Infiltraten von
Lymphozyten und Plasmazellen lassen darauf riickschlieBen. Die Hamosiderose in den Darmzottenspitzen
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Tab. 2: Erkrankungen und Sektionsbefunde bei Spitzmaulnashérnern

Name geb. Jahr Symptome Therapie Sektionsbefunde
Thomas 1956 1959 ex. let. Hamoglobinurische Nephrose, hochgr. Hamo-
siderose, Leber- u. Myokarddegeneration,
Lungenddem = Hamolytische Andmie
ohne 1958/59 1960 Seit ca 1 Wo. Lahmungen der Nachhand Kachexie, Andmie, Gasterophiluslarvenbefall
Namen ex. let. im Vor- und Drissenmagen, Helminthenbefall
Myokard- u.Skelettmuskeldegeneration,
hochgr. Himosiderose = Kachexie/Anamie
Pepe 1961 1962 Biflwunde durch 0,1 Jodtinktur Lungenmykose (s. GEMEIHARDT u.
Keratitis durch Jodtinktur Wasserspiilung IPPEN, 1982),
1863 Erfrierungen an den Ohrréndern Brandliniment, Lebertransalbe hochgr. Hdmosiderose in Milz ,Leber, Lunge,
Darm und Nebennieren.
1964 Hamoglobinurie ohne
Obstipation, Hamoglobinurie Klysma, Antibiotika, Vitamine,
Methiovertan®
1965 | Stiitzbeinlahmheit Tardomyocel®
Spritzenabszel} Sulfonamid-Spllung
1966 pustuldre Dermatitis Sulfonamid-Puder
1969 ex. let.
Faru 1951 1963 Hamaturie Diat, Vitamine Lungenmykose (s. GEMEINHARDT u.
1966 Wunde an Nasenschieimhaut durch 1,0 Sulfonamid-Puder IPPEN, 1982)
Wunde an Vulva durch 1,0 Sulfonamid-Puder hochgr. Hdmosiderose in Milz,Leber, Lymph-
knoten und Darm,
pustuldre Dermatitis Sulfonamid-Spiilung hamorrh. Enteritis.
1967 Hautwunden durch 1,0 Sulfonamid-Puder
Koprostase Bewegung
1969/70 [ Dyspnoe, T bis 38,4°C, lkterus, zeitweiliges | Streptomycin, Methionin, Vitafusal®,
0. 6 Mon. | Festliegen, Anamie, purulenter Sulfaphenazol, Cal. gluc.,
Nasenausflul Eisendextran
1970 ex. let.
Lady 1965 1972-83 | Aggressionen wahrend d. Brunst Chlorpromazin oral
1970 Anaplocephaliden +++, Magendassein
1975 pustuldre Dermatitis (Sonnenbrand ?) Selbstheilung
H&amoglobinurie Penicillin/Streptomycin
1983 Tb-Test (Immobilisation) immobiion®, (1,1 ml total)
Lord 1965 1970 . |ex. let. Multiple Ulcera in d. Drisenschleimhaut und

Dassellarvenbohriécher im kutanen Teil des
Magens, katarrh.Enteritis, Niereninfarkte,
hochgradige Hamosiderose = Magenulcera und
Andmie
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Tab. 3: Erkrankungen und Sektionsbefunde bei Breitmaulnashérnern

Name geb. Jahr Symptome Therapie Sektionsbefunde

Zulu 1959/60 1965 Dekubitus im Kniebereich (Transport) Sulfonamid-Spiilung (Solupront®)

1970 Trichostrongyliden, Strongyloides
1986 Sedierung f. Transport Diazepam (0,75 mg/kg)

Kunzi 1959/60 1970 Trauma, Nervus-radialis-Lahmung B-Vitamine, Penicillin GrofR¥fiachige Hamatome in der Haut u. seitl.
Brustwand, Lungenddem, Myokard-
degeneration, Hyperédmie in groflen
Parenchymen, Katarrh.- hamorrh Duodenitis
und Jejunitis,
= Herz-Kreislauf-Versagen nach Trauma

ex. let.

ohne 1968/69 1970 ex. let. (nur wenige Tage nach Ankunft) Rechtsherzdilatation, subepikardiale

Name Hamorrhagien, Myokarddegeneration,
massenhafter Gasterophilusbefall im
Osophagus und Magen (Kutane- und
Drusensschieimhaut), fibrinése Gastritis,
Hyperamie in groRen Parenchymen
= Herz-Kreislauf-Versagen nach Transport

Lotzi 1967/68 1976 Magen-Darm-Strongyliden

1977 Kokzidien
Kusini 1992 1994 Carpitis,purulente Dermatitis, Gonarthritis Kithlung, Ampicillin, Phenylbutazon,

(Transportschaden)

Enrofloxazin
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Tab. 4: Erkrankungen und Sektionsbefunde bei Panzernashérnern

Name geb. Jahr Symptome Therapie Sektionsbefunde
Kanchi 1966 1966/67 | Enteritis(Salmonella infantis), Askariden Diat, Chloramphenicol, Styptika, Penicillin, Hamorrh.- fibrindse Enteritis
Streptomycin, Sulfonamide, Kortikosteroide, = Salmonelleninfektion
ex. let. Leberschutz, Thibenzole (s. SCHRODER, 1978)
Kumari 1967 1967 Diarrhoée Diat (Fett- u. Zuckerreduktion)
1968 | Diarrhde, T bis 38,2°C, Diat, Daucaron®, Ventrasan® MohnkisRe, Vitamine
Rachitis Rachitin®
Andmie Eisendextran
Wunde d. Maulschleimhaut Sulfonamid-Pinselung
1969 Diarrhée (BU Streptokokken) ohne
Diarrhde Diat, Ventrasan®
1976 Schwanzwunde durch 1,0 Sulfonamid-Puder
1977 dito dito
Dyspnoe, 37,7°C, purulenter NasenausfluR | Penicillin, Streptomycin, OTC
"Spritzenabszesse" Ichthiol-Salbe
1978 dito, 3 Schwanzwirbel abgebissen Aethacridin + Chloramphenicol-Spray
Trauma im Schulterbereich hyperamisierende Salbe
1982 Brunstlosigkeit Ostrogene, Prostaglandine, FSH, HCG = ohne Erfolg
1989 purulenter Nasenausfiufy, BU:Mikrokokken, | Sulfamerazin + Trimethoprim
aerobe Sporenbildner, Aspergillus sp.
Rezidiv, BU: Aspergillus, Staphylokokken Sulfamerazin + Trimethoprim
1990 Rezidiv, BU: Mischflora, aerobe Sporen- Nizoral®(43 Tage 5,4 g),
bildner, B-hdmolys. Streptokokken, Mikro- Penicillin
kokken, Proteus, Sporenbildner, Diplokok-
ken, Staphylokokken, Corynebak., E. coli
1992 Rezidiv: BU: Sarzinien, Streptokokken ohne
1993 Brunstlosigkeit Prostaglandine, GnRH, CAP, PMSG = o.Erfolg
Mysore 1968 1971 Trichuris +, Nematoden
1975 Hautdriisenentziindung Ii Hinterextremitat Sulfonamid-Spalung (Solupront®)
1980 Pododermatitis purulenta Sohlenpfiege, Jodoform-Spiilung
1983 Rezidiv Jodoform, H505, Chloramphenicol-Salbe
1984 "Reheverdacht” Wasserentzug, Diat, Kiihlung
Anamie, Nephropathie (s. STRAUSS u. Trimethoprim, Sulfamerazin, Eisendextran, Afarom®
SEIDEL, 1985)
1991 Trauma, Lahmheit fi. Hinterextremitét Kiihlung, Phenylbutazon oral
1992 Pododermatitis durch Fremdkaorper Entfernung
Pododermatitis purulenta (s.0.) Haltung im Freigehege (Schlamm)
1993 dito dito
1994 Trauma durch Grabensturz, stark erregt Dexamethason, Tardomyocel®
Caro lux. zwischen Zehennégeln Abatzen (Nekrotan-Tinktur®)
o.Namen | 1985 1985 | Totgeburt: Lunge nicht beatmet
Belur 1990 1990 Diarrhée BU: unspezifisch Selbstheilung




weist darauf hin, daR gastrointestinale Hamorrhagien eingetreten waren. Dennoch steht die vorhandene
Hémosiderose in keinem Verhdltnis zu den Nachweisen bei den Spitzmaulnashérnern.

Nach Auswertung des Zuchtbuches stellen JAROFKE und FRESE (1992) fest, dal Transportschiden eine der
haufigsten Abgangsursachen bei Breitmaulnashdrmern darstelien. "Kunzis" Tod ist durch innerartliche
Auseinandersetzungen verursacht worden. Obwohl Breitmaulnashérner zu Zuchtzwecken besser in Gruppen
gehalten werden, sind Rangkdmpfe nicht immer zu vermeiden. Die Autoren listen 20 derartige Fille auf.
Allgemein kann jedoch festgestellt werden, dal} Breitmaulnashérner nur selten tierarztliche Hilfe beanspruchen
und somit als die robusteste und widerstandsfidhigste Nashornart einzuschétzen sind, was wiederum mit der
Bestandsentwicklung in den Zoos korreliert.

Probleme bereitete die Behandlung der sehr jung importierten Panzernashérner (Rhinoceros unicomis). Nur
drei bis vier Monate alt, nach langem Transport in den Bestand eingestellt, traten sowohl bei "Kanchi" als auch
bei "Kumari" Verdauungsstérungen auf. Die Infektion mit Sa/monella infantis war auch durch die intensive
Therapie mittels verschiedener Antibiotika nicht zu beherrschen und endete tédiich (s. a. SCHRODER, 1978).
Dagegen konnte das Geschehen bei der nahezu gleichalten "Kumari" durch spezielle Diaten, Adstringenzien
und Spasmoanalgetika beherrscht werden. Ursdchlich kann man aus heutiger Sicht das friilhe Absetzen und
den Transportstrel3 fur eine Schwéchung des Immunsystems verantwortlich machen, so daB es zu derartigen
Erkrankungen kam.

Von verschiedenen Autoren wird ein purulenter NasenausfluB bei Panzernashérnern erwdhnt . Rezidivierend
leidet auch unsere Kuh "Kumari* darunter. Eine Vielzahl von bakteriologischen Untersuchungen des Substrats
hat eine ebensolche Zahi verschiedener Erreger hervorgebracht, die trotz Resistogramm und gezielter Therapie
nicht endgliltig zu beherrschen waren. Hervorgehoben sei der Nachweis von Aspergillus sp., dem eine Keto-
konazol-Therapie folgte, die wiederum Rezidive verhindern konnte. Das ubiquitdre Auftreten und das Angehen
einer Infektion scheinen an resistenzmindernde Faktoren gekoppelt zu sein, wie sie z.B. die idiopatische
hamolytische Anamie der Spitzmaulnashérner darstellt.

Die Verbesserung der Zuchtergebnisse bei Panzernashérnern wurde mit MaBnahmen in Analogie zu
GOLTENBOTH (1983) sowie GOLTENBOTH und KLOS (1984) auch im Tierpark Berlin-Friedrichsfelde
durchgefiihrt. Bereits 1982 erhielt "Kumari” Prostaglandine, um ein vermutetes persistierendes Corpus luteum
zu beseitigen. Das Follikelwachstum sollte dann durch die Gaben von FSH und HCG forciert werden. Leider
blieb die Behandiung ohne jeden Erfolg. Erst 1987 kam es zu einer fertilen Brunst. Ein erneuter Versuch, die
bis dato sistierende Ovartatigkeit anzuregen, wurde 1993 unternommen. Chlormadinonazetat in Kombination
mit GnRH, FSH und LH filhrten zu keinerlei Brunsterscheinungen wie sie GOLTENBOTH und KLOS (1984)
nach gleicher Behandiung beschrieben. In diesem Zusammenhang mufl neben funktionellen Stérungen des
Hormonhaushalts an pathologische Veranderungen des Genitaltraktes gedacht werden.

Bei dem Bullen "Mysore" treten seit nunmehr 15 Jahren in unterschiedlicher Haufigkeit und Intensitat Stérungen
am Sohlenhorn und den Zehennageln auf. Die Veranderungen wurden bereits von STRAUSS und SEIDEL
(1982) eingehend diskutiert. Gleichartige Bilder wurden spiter auch von GOLTENBOTH (1986) verdffentlicht.
Die Therapie gestaltet sich unveradndert durch Kirzen der Zehennigel, Wundumschneidung in besonders
schweren Fallen und wann immer méglich durch Aufenthalt im Freigehege inklusive Schlammsuhle. Der
Feuchtigkeitsgehalt des Sohlenhorns scheint von kausaler Bedeutung beim Entstehen der Veranderungen zu
sein.

Der einzige Fall einer Anamie bei einem Panzernashorn trat 1984 im Bestand auf. Ausfiihrlich beschrieben und
diskutiert wurde er in der Arbeit von STRAUSS und SEIDEL (1985). Dabei handelt es sich nicht um eine
hamolytische Andmie wie sie typisch bei den Spitzmaulnashérnern war, sondern um eine wahrscheinlich
nephrogene, mikrozytére, hypochrome Anadmie.

Zusammenfassung
Veterindrmedizinische Aspekte der Nashornhaltung im Tierpark Berlin-Friedrichsfelde

Ausgewertet werden die klinischen Symptome und TherapiemalRnahmen sowie die Obduktionsbefunde der im
Tierpark Berlin-Friedrichsfelde seit 1956 gehaltenen Spitzmaul-, Breitmaul- und Panzemash6mer. Besonders
herausgestellt und diskutiert werden die idiopathische hdmolytische Andmie der Spitzmaulnashémer sowie
Aufzuchtprobleme, Bewegungs- und Fertilitdtsstérungen bei Panzemashémem. Breitmaulnashémer werden als
robust und wenig krankheitsgefdhrdet eingestuft.
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Summary

Veterin j ing in Tierpark Berlin-Friedrichsfelde

Clinical symptoms, therapeutic measures and postmortem findings are evaluated in this paper with reference to
black, white and Indian rhinos kept in Tierpark Berlin-Friedrichsfelde since 1956. Discussions are focused on
idiopathic-haemolytic anaemia of black rhinos and raising problems as well as mobility and fertility disorders in
Indian rhinos. White rhinoceros is rated as strong and hardly vuinerable to disease.

Les symptdmes cliniques, les mesures thérapeutiques et les résultats de dissections obtenus sur les rhinocéros
blancs, rhinocéros noirs et rhinocéros unicomes des Indes gardés au parc des animaux de Berlin
Friedrichsfelde depuis 1956 ont été dépouillés et évalués. Les auteurs mettent surtout 'accent sur l'anémie
hémolytique des rhinocéros blancs ainsi que sur les problémes de I'élevage, les troubles motoriques et les
problémes de fertilité chez des rhinocéros unicomes des Indes. Les rhinocéros noirs sont qualifiés de robustes
et peu affectés par des maladies - et ils soumettent le probléme & la discussion.
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