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ANINTE BEI EINEM PANZERNASHORN - RIN BEITRAG 7ZU DEN ERKRANKUNGEF DER NASHORNER

VYVon G BtrauB und B. B8eidel

ploleltung

fou unseren beiden Panzernashirnern erforderte das miénnliche Tier bereits 1980 eine tierdrzt-
liche Behandlung. Zur damaligen Zeit bestand an beiden Hinterextremititen eine purulente
sododermatitis, die nach langwierigem Prozedere geheilt werden konnte (STRAUSS und SEIDEL,
1982).

gine erneute Untersuchung des Tieres muBte im Pebruar 1984 vorgenommen werden, Das Tier zeig-
ts deutliches Unbehagen beim Aufstehen und bewegte sich nur unter SchmerziuBerungen. Eine der
wgigebockstellung™ éhnliche Baltung, wie sie von Equiden bekannt ist, wapr das auffélligste
gmptom. Die Kirpertemperatur bewegte sich in der von LANG (1976) als physiologisch engege-
bensn GrifSenordnung. Brste Vermutungen einer akuten Rehe (Pododermatitis aseptica) infolge
pitterungsfehler veranlaBSten uns, eine K(lhlung der unteren Bxtremitiétenabschnitte sowie eine
putterrestriktion anzuordnen. Bine Besserung konnte suf diesem Wege jedoch nicht erreicht wer-
den.

pifferentialdiagnostisch blieben flir eine Allgemeinerkrankung mit derartiger Symptomatik
sshrere Grundleiden offen. WALLACH (1967) beschreibt anhand der Pathologie eine lLahmheit bedl
oinem aus der Wildnis stammenden Spitzmaulnashorn., Urséichlich konnten multiple ldsionen einer
fortschreitenden degenerativen Arthritis erkennt werden. Kompliziert wurde dleser Vorgamg
durch den Verlust des Ligamentum teres und damit verbundenem Blutaustritt. Als priméire Ursache
wrde eine degenerative, nicht niher bezeichnete Allgemeinerkrankung angesehen. Interessant in
diesen Zussmmenhang sind dievon STECHERetal. (1962) gegebenen Ausfithrungen sehr dhnlicher Er-
Irankungsanzeichen bei einem ca. 14-Millionen-Jahre alten fossilen Nashorn, die sich ebenfalls
s Pemurkopf lokalisierten und mit einem Abrif des Ligamentum teres einhergingen. Ursichlich
konte hier eine bigzarre Pemurfraktur diagnostiziert werden. Immer wieder diskutiert werden

in Pillen von Lahmheiten unklerer Genese die rheumatoiden Brkrankungen. Den Arbeiten von

OCHULZ (1982 a u. b) ist die komplexe und diffizile Patﬁogenese im Vergleich zwischen Mensch
md Mer zu entnehmen. Die klinische Veterinirmedizin ist mit ihren diagnostischen Moglichkei-
taa diesem Krankheitsprozef noch nicht in vollem Umfang gerecht geworden. Es fehlen praktische
lnweise sowie Erfahrungswerte bei verschiedenen Tierspezies, um ein endgiiltiges Urteil fal-
la su kénnen. Diskutiert werden in Analogie zur Humanmedizin die Erysipelothrix-Arthritis
(CHULZ, 1982 a), sowle in stirkerem Umfang Mykoplasmen als Ursache einer rheumatoiden Erkran-
hng (RROWN et al., 1980 u. 1982).

HLIER und BORVER (1982) geben eine detaillierte Beschreibung einer t&dlich endenden hémolyti-
schen Aniimie bei einem Spitzmaulnashorn, deren Ursache nicht abgeklért werden konnte. Die erho-
bwen hiimatologisch-biochemischen Parameter sind in die Tabelle 1 eingearbeitet. Daneben konn-
t in den Erythrosyten eine Polychromasie, jedoch keine HEINZ'schen Innenkérperchen, gesehen
wrden, Die im Zusammenhang mit der Ursachenfindung durchgeflihrte Urinanalyse erbrachte ein
pezifisches Gewicht von 1,027 sowie das Auftreten von Brythrozyten und Hémoglobin im Urin.
- Dar von oben genannten Autoren verdffentlichten ymfrage unter 31 amerikanischen und européi-
[ when Zoos kann entnommen werden, daB ca. ein Drittel aller Todesfidlle bei SpitzmaulnashSrnern
Wt einer Himoglobinurie/hiimolytischen Ankimie verbunden war; in zwei Fdllen konnté Blut im Urin
#funden werden. Einer davon verendete vier Jahre nach Uberstehen der partiellen Hémolyse an
#iner nichthimolytiaschen Animie. Bei fiinf Tieren konnten ante mortem himatologische Parameter
.mbon warden, die Hématokritwerte von nur 4,5 %, 7 %, 7,5 %, 13 % und 14,8 % aufwiesen. Bei
4 pathologisch-anatomischen Untersuchung oben genannter Pille konnte weistenteils eine Eisen-
Nlcorung in Darm, Lunge und Leber gesehen werden, die mit einer gzentrolobuliren Degeneration
Htherging, In drei Pillen wies die. Niere eine dunkelrote Parbe mit hémorrhagischen Punkten

@, Protz umfangreicher Paktorenanalyse ist die Jtiologie dieser himolytischen Aniimie nicht
geklirt worden. Diskutiert werden in diesem Zusammenhang bakterielle Infektionen mit Iepto-
®iren (pOUGLAS et al., 1980) und Clostridien, Parasiten (Babesien, Trypanosomen, Theilerien),
Wrachiedene Intoxikationen, Enzymdefekte sowie eine erbliche Disposition als Ursache. Eine
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rp;,.l‘ Behandlung wurde ununterbrochen 10 Tage lang durchgefithrt. Danach erhielt der Patient
{a1s Substitution zur bisherigen Fiitterung 5 ml Ursoferran und 50 g Afarom tiglich verordnet.
!mh diese Therapie konnte bereits nach eimer Woche ein deutlicher Erfolg festgestellt wer-
gen. Das Tler zeigte sich auffallend agiler, bewegte sich sichtlich schmerzédrmer und lief in
‘seinem Gesamtbefinden eine Besserung erkennen. 3 1/2 Monate spédter war der Bulle so gesund,

#8 er erstmalig nach Jahrelanger gemeinsamer Haltung mit einem weiblichen Artgencssen einen
' peckekt versuchte.

Panzernashorn

m 31 Grafische Darstellung der EiweiBfraktionen vom Panzernashorn im Vergleich zu einer
Probe von einem Menschen.

anfangs noch unklare Krankheitsbild lie8 sich nach Auswertung der Laborbefunde eindeutig
Anlinie klassifizieren. Verglichen mit den als physiologisch angegebenen Erythrozytenzah-

m svischen 6,5 und 7,5 Mio/mm”’ liegt unser Anfangswert von 5,85 deutlich darunter. Ebenfalls
erbalb der Norm liegen der Hiématokritwert und der Hémoglobingehalt des Blutes. Das AusmaB
Aplimie 1dB8t sioh nooch deutlicher durch die rechnerische Brmittlung spezifischer Parameter
sastrieren. Der MCV-Wert (mean corpuscular volume) gibt eine Orientierung iiber die Erythro-

agroBe. Vor Therapiebeginn waren die Erythrozyten unseres Tieres im Vergleich zu Litera-
hgaben klein, verbunden ®it einem unterhalb der als physiologisch anzusehenden Hémoglobin-
ntration. Der MCH (mean corpuscular hemoglobin) ist, wie zu erwarten, ebenfalls unter der
B anderen Autoren bei gesunden Tieren gefundenen GroBenordnung. Abzuleiten ist, daB es sich
Wwrliegenden Fall um eine hypochrome, mikrogzyt#ire Animie handelt. Als Ursache eines derar—
leidens wird vor allem Dingen ein.Eisenmangel genannt. Ein Vergleich des von uns gefun-
Bisengehaltes im Serum von nur 13,0 aumol/l unterstreicht die Diasgnose. Da unsere Nashor-
M Jeit Jahren mit der gleichen Futterzusammenstellung ernéhrt werden, die aus Heu, Getreide-

uwd je nach Angebotslage Obst und Gemlise besteht, lst ein rein nutritiv bedingter Eisen-
nicht als alleinige Ursache anzusehen.

M dor Abklirung der Anamieursache fillt das Auftreten von Erythrozyten im Harn auf. Bine Schi-
- dsr harnbildenden bsw. —ableitenden Organe muf vorgelegen haben. Als Kriterium kann der
nﬁ Yorhandene Gehalt an Kreatinin herangezogen werden, der ein empfindlicherer Indikator
.ultoft ftir Ausscheidungsstérungen der Niere ist. Verglichen mit den Literaturangaben ist
" dor Gehalt an Bilirubin leicht erhiht, was fiir eine leichte Leberschidigung oder Nieren-
tica spricht. Eine Mitbeteiligung der Leber am Krankheitsgeschehen signalisiert sich eben-
" &3 den gering- bis mittelgradig erhthten Werten der Alkalischen Phosphatase, ‘der Aspartat
Tensferase (ASAT) sowie der Alanin-iminotransferase (ALAT). Es zeichnet sich ein komplexes



SBAL |KEEP |NuLSON poNss K SCHMIDT|MILLER|Eigene Untersuchungen
et al, et al. [BOEV:R
(1976) {(1978)| (1978) (1979) (1982) |(1982)| 12.4 | 15.4 [21.a
a a a b a b [ ad ae
Ery's  (10%m3)| 6,99 7,0 20| 7,0| %3] 65 | 2,6 | 1,4 | 58| 6,30| 6,33
H ( g/a1 )| 16,3 14,0 17,3 | 13,9 | 14,1 9,8 6,0 | 11,8 [ 10,8 12,4
HTK ( % )| 43,1 28 20 46,9 | 38,6 | 39,4 27,0 1,8 | 35 fad 42
¥CY (11 )] 61,8 67,21 90,5 | 60,3 |102 109,6 | 59,8 | 54,0 | 66,4
MCHC (% )| 37,6 36,6 | 35,8 | 35,2 | 36,0 | #0,5 | 33,7 | 31,8 | 29,5
MCH (_p& )| 23,3 24,7 | 32,3 | 23,4 | 37,4 | 44,4 | 20,2 | 17,1 | 19,6
Leukos. _ (107mn”)| 11,0 9,0 | 6,85 9,1| 7,6 7,2 13,4 | 4,24| 6,441 5,08
Iymphos. (% )| 4,0 31 | 22,5 |29,4 | 37,0 | 22,7 12 27 16 28
Beutroph. ( % )| 5,7 60 66 | 61,1 57,6 | 72,5 54 57 63 66
Btedk, (% )210" 9 8 23 8 I 4
Momos, (% )]3z00T 0 2,5 3,5] 3,4 3,0 9 8 5 2
Eosinoph. ( % )|780” 0 0 4,30 1,4 2,1 1 0 1 4
Basoph, ( % )| © ) 1 0,3| 0,6/ © 0 0 1 0
Glukose  (mg/d1 )| 84 65,3 1115 67,2
Creat,  (mg/dl ) 0,9 0,6 2,1
Harnst., (mmol/i)| 13€ 68 7,9 3,8 4,5 5,1 Erléuterungen:
Ca (mmol/1)| 11,98] 10,95] 11,0 31| 3,1 2,8 | 10,3 2,95 8 - Breitmaulnashorn
™ (mn01/1) 0,61 0,80 0,7 0,78 o - Prasernashorn
P - (mmol/1)| 5,28| 5,38 5,48 1,3 1,3 1,4 2,3 1,1 d - Hepathopathie
Be  (mmoi/1)[139 [36aE 35,1 [132,0 14,5 130 § - (o gische Aodate
K (mmol/1)| 5,1 | 258 4,5| 5,0]| 3,7 4,14 8 - nsédl
a (mmol/1)| 95 88,8 | 94,0 | 86,0 1 T aus HOPUSYSE et al. (1975)
e (pmol/1) 0,28 27,71 82,4 | 23,8 13,0 k - keine MaBeinheiten im Original
Fo-RBindng (umol/l) 77
Bilirub. (pmol/1)|[ 0,26 0,58 2,6| 2,6| 2,2 7,0 2 3,55
AP ( 18 )[100 h1s  h2s,5 [83,0 | 52 314
1D (_1® )[270 0 , 411
SQOT(ABAT)( IE )| a7 85 350 | 40,2 60,5 25,7 |21 75
SGPP(ALAT)( IE )| 8,9 5,17 26 26
OFPK ( ™ )| 93 n30 1943
{Protein ( g/a1 )| 7,6 | B,6] 9,2 8,0] 9,6 7,7 8,0 8,7 7,2
\Albumin (g1 )| 2,6 | 230 | 1,0 3,6 3,6 3,3 20 a7
Glob, a1 o, |\ L 6:
lob. 41 (o)
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mk.heitageschehen ab, das sich in eimer Schiédigung der KRieren, leber und des Blutes mani-
fgostiert.

gedacht werden muf auch an eine priméire Muskelschidigung durch unkontinuierliche Bewegung
ein Selen-/Vitamin.B-Defizit, vergleichbar mit dem Kreuzverschlag der Equiden (Myoglo-
fdnuria paralytioa) bzw. dem Tying up der Sportpferde als subklinische Form, die nachweis-
‘. r durch einsn erhohten EKreatininphosphokinase~Wert wédre. Der in unserem Fall erhobene Be-
ffmd gibt Jedoch keinen Hinweis,

Plochem Organ die primédre Bedeutung zukommt, bleibt ungeklért, die Anéimie sehen wir als se-
emdiir an. Bedingt durch das Auftreten von Blut im Urin kann es zu einem markanten Eisende-
£9isit gekommen sein., Eine infektidse Ursache halten wir nicht flr wahrscheinlich, denn weder
Kérpertemperatur noch der geringe Gehalt an ILeukogyten von 4,2 - 6,4 "!'aus;end/uun3 sprechen
fir. Die dennoch durchgefiihrte Applikation von Trimethoprim und Sulfamerazin sollte eine
bigontriigliche Infektion verhindern und eine eventuell latent vorhandene bekémpfen.

orale Applikation von Afarcn(n) half durch den Eisenanteil die Andmie schnell zurlickzu-
mjngen und durch den Anteil anderer Spurenelemente den EKonditionszustand des Tieres rasch

' verbessern.

f,. Prognose sahen wir als glinstig an, da verglichen mit den Angaben der letal endenden F&l-

; von SCEMIDT et al. (1982) sowie MILLER und BOEVER (1982) das AusmaB der Anémie als auch der
[2derschidigung nicht so ausgeprégt war. )

> genaue Pathogenese kann aus . klinischer 8icht nicht abgekldrt werden. Bine Intoxikation hal-
s wir fr nicht wahrscheinlich, da sich das Tler wihrend der betreffenden Zeit ausschlieBlich
My 5tall aufhielt und nur kontrolliert gefittert wurde.

BechlieBend 1&Bt sich feststellen, da8 es gerade bei so schwierig zu untersuchenden Tierarten
Fachirnern von entscheidender Bedeutung ist, die modernen labordiagnostischen Untersuchungs-
shren zu nutgen, um {iber bestimmte Erkrankungen dieser Tiergruppe Klarheit zu gewinnen,
hrner . scheinen bei verschiedenen Grundleiden resch mit einer Verénderung des Blutes zu
gieren, die schon mit geringem Aufwand zu diagnostizieren ist.

jenf assung

Halaie bei einem Panzernashorn - Ein Beitrag zu den Erkrankungen der Nashorner

Bt sinen 16jihrigen Panzernashorn wird eine hypochrome mikrozytdre Andmie im Gefolge einer
farenschidigung beschrieben. Eine Beteiligung der Ieber an der Entstehung des Krankheitspro-
s wird diskutiert. Das Tier konnte durch Substitution von Mineralstoffen sowie durch die
Applikation von Sulfonamidan geheilt werden.

Beis in Great Indian Rhinoceros -~ Contribution to Disessss of Rhinoceroses

throme microcytic anaemia in the wake of renal damage of a great dndian rhinoceros
16 years is reported in this paper. Involvement of the liver in pathogenesis is
issed. The animal was cured by substitution of minerals and oral application of
Onanides.

B it ath

shes un rhinocéros unicorne des Indes - une contribution aux maladies des rhinccéros
Mest déorit une anémie hypoohrome micro-oytsire qui a frappé un rhinocéros unicorne des

™ o 16 ans & 1a suite d'une affection rénsle. Il discute 1'implication du foie & la for-
8 &u processus pathologique. La substitution de substance minéreles ainsi que 1'appli-
orale de sulfamides ont permis de remetire l'animal en $tat.

LAHIIE DHOI'O HOCOPOT'S.
BP0 NaHNEpHOTO HOCOPOr'a OCHAPYESHA T'HEIOXPOMHASA MNKDOLNTHAS SHEMEA, OPEYEEOR .
PO mopaxenme noveK.0OCYXuSeTCA YYACTHEe NevVeHH HA BOSHNKHOBeHNe CoxesHE. KEBoTHoe
y WasteHo gavef CyXEQOHAMMIDB H MEHEDAXBHHX BENECTB.
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