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18.1. Besondere Hinweise

18.1.1. Biologie, Domestikation

Systematisch gesehen zahlt der Rot- oder Edel-
hirsch zur Ordnung der Paarhufer (Artiodacty-
la), zur Familie Hirsche (Cervidae) und zur Unter-
familie Echthirsche (Cervinae). Da vom zweiten
und funften Finger der Mittelhandknochen des
VorderfuBes nur die oberen Enden erhalten
sind, zahlt der Rothirsch im Gegensatz zum Reh
zu den plesiometacarpalen Hirschen. Sein Ver-
breitungsgebiet erstreckt sich Uber ganz Eura-
sien, mit Ausnahme von Island, Mittel- und Nord-
skandinavien, Balearen, Sizilien, Peloponnes,
Kreta, und reicht bis Nordamerika. In Sidameri-
ka, Australien und Neuseeland wyde er einge-
fuhrt (HALTENORTH 1982). Die KorpergroRe
und die Gewichte nehmen von Nordwesten ge-
gen Sudosten zu.

Als Lebensraum bevorzugt der Rothirsch Laub-
und Mischwalder mit groen, offenen Wiesen-
flachen, Bergwalder, Park- und FluBauenland-
schaft und zieht im Gebirge im Sommer bis zur
Baumgrenze hoch. Hirsche sind Uberwiegend
dammerungs-nachtaktiv und verbringen den
Tag Uber in sicherer Deckung. AuBerhalb der
Brunftzeit sondern sich die Hirsche von den im
lockeren Rudelverband lebenden Weibchen ab
und leben in kleineren Trupps, paarweise oder
einzeln. Im Gegensatz zum Reh suhlt der Rot-
hirsch sehr gerne (Abb. 18-1).

Obwohl der Rothirsch schon seit langer Zeit in
GroB3gattern gehalten wurde, ist er nie domesti-
ziert worden. Wenngleich einzelne Stiicke zahm
und vertraut werden, verwildern freigelassene
Gatterhirsche sehr schnell.

18.1.2. Anatomische und
physiologische Besonderheiten,
physiologische Daten

18.1.2.1. Kopf

Augenfalligstes Merkmal das vom mannlichen
Rothirsch jedes Jahr neu gebildete und abge-
worfene, mehrendige Geweih. Unter dem Ein-
fluB von Testosteron wachst das Kolbengeweih
ab Februar/Marz, wird im Juli vom Bast gefegt,
dient zur Brunft September/Oktober als Waffe
gegen Rivalen und wird im Februar des nach-
sten Jahres wieder abgeworfen. Die Geweih-
entwicklung hangt nicht allein vom Futter, son-
dern wesentlich vom psychischen Zustand des
einzelnen Hirsches und seiner sozialen Stellung
ab. Durchschnittlich betragt das Geweihge-
wicht 2 bis 4 % des Reinkdrpergewichtes, kann
aber in Ausnahmeféllen auch 7 % erreichen
(Reinkorpergewicht: aufgebrochen mit Kopf).
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ABs. 18-1: Mannlicher Rothirsch (Cervus elaphus).

ABs. 18-2: Abnorme Geweihmasse bei Rothirsch-
mischling.

Bei Gatterhirschen kann es durch GbermaBige
Futterung sowie durch Unterartkreuzungen zu
monstrosen Geweihbildungen kommen, die mit
einer naturlichen Geweihbildung nichts mehr
gemeinsam haben (Abb. 18-2). Ein adulter
Hirsch bildet in etwa 100 Tagen 10 kg Geweih-
masse (FISCHER und FABIAN 1970).

Anders als beim Rehbock sind Perickengewel-
he nach Kastration oder Hodendegeneration
selten, wobei die Geweihstruktur weitgehend er-
halten bleibt. Perlickenhirsche konnen langer
leben als Periickenbdcke (BUBENIK 1984).

Im asiastischen Kulturraum werden Rothirsche
zur Gewinnung der »Panten« auf Farmen gehal-
ten. Man versteht darunter das zu einem be-
stimmten Zeitpunkt der Bastphase abgeséagte
Kolbengeweih, das getrocknet und pulverisiert
in der chinesischen Medizin als Heilmittel gilt
(STUBBE 1973). Die Pantengewinnung ist in
Deutschland aus tierschiutzerischen Grinden
verboten.

Die ruckgebildeten oberen Eckzéhne fehlen
den mannlichen Tieren h&aufig, die schmelzlo-
sen Dauereckzdhne der Weibchen verfarben
schnell und sind als Trophaen (Grandel) beliebt.
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Weitere physiologische Daten sind in der Tabel-
le 18-1 enthalten.

Tabelle 18-1:
Physiologische Daten des Rothirsches
Kopf-Rumpf-Lange 160—250 cm
Widerristhohe 90—150 cm
Korpergewicht 95—350 kg
Brunft September/Oktober
Tragzeit 231—238 Tage
Setzzeit Mai/Juni
Saugezeit 9 Monate
Milchmenge/Tag etwa 3,5—4,51/Tag
Anzahl der Jungen 1—selten 2
Geburtsgewicht 55—14 kg
Geschlechtsreife mannlich 11/2 Jahre
Geschlechtsreife weiblich 11/2 Jahre
Abnahme der Spermiogenese 12— 14 Jahre
Abnahme der Ovaraktivitat 11—12 Jahre
Lebensalter 12—20 Jahre
Geweih: Bildungsbeginn Februar/Marz

Fegen Juli

Abwerfen Februar
Zahnformei 0,1.3.3 X2 =34

3.133

18.1.2.2. Haut

Duftdrisenbezirke finden sich bei beiden Ge-
schlechtern seitlich am Hinterlauf unter dem
Sprunggelenk, beiderseits der Schwanzwirbel
als Wedelorgan ohne Ausgange und sichtbares
Sekret, als Praputialduftdrisen sowie als Vorau-
gendrisen. Uber die Pheromone der Voraugen-
drisen erkennt das Muttertier nach der Geburt
das Kalb. Das abgelegte Kalb bleibt iiber die
Voraugendrusenduftstoffe mit der Mutter olfak-
torisch in Verbindung und vermittelt »Sattig-
keitssignale« (HATLAPA 1977; WOLFEL 1983).

18.1.2.3. Magen-Darm

Rotwild gilt als »Mischaser« mit eindeutiger Ten-
denz zum Grasfresser. Der Gras-Faseranteil be-
tragt mindestens 50 %, haufig daruber. Das
Volumen der Vormagen sowie Gestalt und Dich-

te der Pansenzotten sind starken, jahreszeitli-
chen Schwankungen ausgesetzt (HOFMANN
1978). Der Pansen besitzt drei Blindsacke (BU-
BENIK 1984). Die Pansenflora ist reich an zellu-
lose-, starke- und eiweiBzersetzenden Bakte-
rien und schwankt zwischen 23- und 33mal 109
pro ml Pansensaft. Die Zahl der Protozoen wird
zwischen 4,6- bis 23,3mal 10° pro ml Pansensaft
angegeben. Pansenbakterien und Protozoen
gehen beim Brunfthirsch stark zuriick (BRUG-
GEMANN et al. 1967).

18.1.2.4. Brunft

Der Brunftbeginn wird photoperiodisch gesteu-
ert mit Einsetzen der Tag-Nacht-Gleiche im
September, Ovulationen bis zu 6mal in Abstan-
den von 18,3+ 1,7 Tagen mit Intervallen bis zu
60 Tagen (GUINESS et al. 1971). Innerhalb von
drei bis vier Wochen werden in gut organisier-
ten Populationen tber 80 % der ovulierenden
Rottiere befruchtet. Ovulationsende mit Tag-
Nacht-Gleiche im Marz (BUBENIK 1984).

18.1.2.5. Blutbild

Die Erythrozyten weisen physiologischerweise
eine Sichelzelienbildung auf (DRESCHER-KA-
DEN und HOPPE 1972). Hohe Werte zeigt die
alkalische Phosphatase im Kolbenwachstum mit
330 mU/ml Plasma, nach dem Fegen liegen die
Werte zwischen 50 bis 225 mU/100 ml, bei
saugenden Weibchen unter 50 mU/ml. Eine Zu-
sammenstellung der Serumproteine bei Reh,
Rothirsch und Gams findet sich bei HARTWIG
und ARNOLD (1976). Weitere Ausfiihrungen zu
diesem Thema siehe 18.3.3. und die Tabelle
18-3.

18.1.3. Haltung und Futterung

Bei Haltung in Gattern und Parkanlagen Ge-
schlechterverhaltnis etwa 1 : 1, bei Uberwiegen
der Weibchen in der Brunft Verlust der Korper-
masse Uber 20 % bei den Hirschen (WAGEN-
KNECHT 1983). Wind- und wettergeschutzte
Ruhe- und Futterplatze mussen in ruhigen Zo-
nen liegen, da sonst die Schilddrisenaktivitat
deutlich gesteigert wird (STEINECK 1985). Bei

Tabelle 18-2: Zusammensetzung der Milch beim Rothirsch

Autor Trockenmasse  Protein Fett Laktose Asche
% % % % %
OLSEN 1957 341 10,35 19,7 2,6 1.4
PINTER 1963 — 10,4 9.2 2.8 —-
TREICHLER 1974 25,0 7.9 94 - —
KRZYWINSKI 1980 22,95 — 114 4.8 1,08

(7. Laktationstag)




Aufbau der Futterkrippen und der Ruheplatze
ist auf die Individualdistanz der Hirsche beson-
ders zu achten. In der Brunft sind Hochzeitsgat-
ter mit schmalen Durchschlupfen zum Schutz
vor dem Platzhirsch notwendig. Brunftige Hir-
sche konnen dem Pflegepersonal gegentber
sehr gefahrlich werden.

Der Tagesbedarf an Futter wird pro Hirsch/Tag
wie folgt angegeben: Trockensubstanz 3396 g,
verdauliches Eiwei3 400 g, Starkewert 1200 g,
Cal 82 und P20s 22,4 g (FISCHER und FABIAN
1970). Frische Zweige sollten ganzjahrig ange-
boten werden.

18.1.4. Mutterlose Aufzucht

Die Kalber sollten Mindestgewicht von 8 bis 9
kg haben, schwachere Stiicke nicht aufziehen.
Taglicher Milchbedarf in der ersten Woche etwa
2, nach 2 bis 3 Wochen etwa 3 |. Mindestzunah-
me im ersten Monat 300 bis 350 g pro Tag.
Aufnahme von Erde und Kot in den ersten Le-
benstagen normal. Ab zweiter Lebenswoche
regelmaBig Laub anbieten, Entwohnung mit 3
bis 4 Monaten (BUBENIK 1984). Vgl. auch
17.1.4. Uber die Zusammensetzung der Milch
beim Rothirsch gibt die Tabelle 18-2 Auskunft.

18.2 Aligemeinuntersuchung

Obwohl meistens der Rothirsch genannt wird,
konnen die nachfolgenden Ausfuhrungen
durchaus auch auf andere Hirscharten tUbertra-
gen werden (Abb. 18-3 und Abb. 18-4). Die
Anamnese klart ab: Rudelverhalten, Futterung
und Futterwechsel, sichtbare Korperoffnungen
(Fernglas), vgl. 17.2. Besonders achten auf: Iri-
dozyclitis (Ophtalmoskop), Stupor und dumm-
kollerahnliche Symptome bei BKF, perakule
Diarrhoe mit hochgradig gestortem Allgemein-
befinden (Enterotoxamie), Torticollis-Phanomen
nach Transport und Narkose, Trauma nach Be-
schuB mit HeiB-Gas-Projektoren (Perforation
von Brust- oder Bauchhohle), Korpertemperatur
etwa 30° bis 38,5° C, in Sedierung tiefer.

18.2.1. Aligemeine Therapiehinweise

18.2.1.1. Applikationsart

Oral: Aufnahme wird oft verweigert, Medika-
mente nur Uber das Kraftfutter, nicht Uber das
Trinkwasser anbieten.

Subkutan: Seitlich vor dem Schulterblatt.

Intramuskular: Oberschenkel-, Hals- und Brust-
muskulatur.

Intravends: V. jugularis, V. sublingualis (Anti-
dot), V. saphena.

Intraperitoneal: Nach Rasur und griandlicher
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Ass 18-3: Mannlicher Damhirsch (Dama d. dama).

Ass 18-4: Sikahirsche (Cervus nippon).

Desinfektion handbreit hinter dem Nabel, zwei
Fingerbreit seitlich der Linea alba.

18.2.1.2. Kunstliche Ernahrung

Nur beim Kalb von Bedeutung, weiche Magen-
Schlund-Sonde wie fur groBe Hunde verwen-
den. Zusétzlich 2mal taglich 200 bis 500 ml
0,9prozentige Kochsalzlésung + 5prozentige
Glukose (siehe 18.1.4.).

18.2.1.3. Medikamentendosierung

Durch Einsatz von Blasrohr und Medikamenten
mit Depotwirkung. Fangstre3 vermeiden. Einzel-
tiere moglichst nicht vom Rudel separieren. Ein-
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Ags 18-5: Iridozyklitis mit Hypopyon bei BKF.
Rothirsch.

sperren zur Behandlung in Transport- oder
Zwangskisten ist kontraindiziert. Dosierungsan-
gaben siehe Tabelle 18-4. Uberempfindlich-
keitsreaktionen, Allergien oder Kontraindikatio-
nen durch Arzneimittel sind beim Rotwild bisher
nicht veroffentlicht.

18.3. Spezielle
Untersuchungsmethoden

18.3.1. Rontgen

Zur Lahmheitsdiagnostik, Frakturen, Torticollis-
Phanomen, Aktinomykose.

18.3.2. Endoskopie

Ohne Bedeutung.

Tabelle 18-3:
Hamatologische Daten beim Rothirsch
(SI-Einheiten)

MeBgroBe Sl-Einheit DRESCHER-  DRESCHER-
KADEN KADEN
und HOPPE und HOPPE
(1972) (ohne  (mit
Sedierung) Sedierung)
Hamoglobin g/l 1545 +143 1253 +104
Hamatokrit il 0,56 0,56
Erythrozyten T/ 10,17+ 0,97 869+ 1,27
Leukozyten G/l 547+ 145 151+ 092
2 Differentialblutbild in %
Neutrophile segment-
kernige 27,8 +10,2
stab-
kernige 02 + 03
Lymphozyten 615 +119
Monozyten 27 + 17
Eosinophile 52 + 46
Basophile 26 + 19

18.3.3. Hamatologie und klinische
Chemie

18.3.3.1. Blutentnahme

Aus V. jugularis, V. saphena, V. sublingualis. Die
hamatologischen Daten sind in Tabelle 18-3
zusammengefalt.

18.3.3.2. Harnuntersuchung
Die Harnentnahme erfolgt beim Weibchen mit
Spekulum, Lichtquelle und Babynasenkatheter
human, bei Hirschen mit dinner Erndhrungs-
sonde und ausgiebig Gleitmittel.

18.3.3.3. Punktion von Kérperhohlen

in Einzelfallen Trokarierung des Pansens nach
Uberdosierung von Xylazin durch Laien, da
dann Einfuhrung der Schlundsonde oft nicht
moglich. Eingriff erfolgt wie beim kleinen Wie-
derkauer.

18.3.3.4. Kotuntersuchung

Ubliche Labordiagnostik mit Hilfe des Sedimen:-
tations- und Flotationsverfahrens sowie zur Lar-
venanreicherung Trichterverfahren nach Baer-
mann/Wetzel.

18.3.3.5. Physiologische Laborwerte
Siehe Tabelie 18-3.

18.4. Viren und Bakterien
18.4.1. Viren

18.4.1.1. Tollwut

Die Tollwut tritt beim Rotwild auBerst selten auf.
Im Zoo erkrankte eine Wapitikuh 26 Tage nach
dem Bif3 durch einen toliwitigen Fuchs. Das
Krankheitsbild war durch Zusammenbrechen in
Folge Nachhandschwache mit heftigen Exzita-
tionen, stierem Blick, starker Salivation, Lah-
mung des Unterkiefers, Torticollis und der Pro-
duktion von erheblichen Mengen schaumigen
Speichels gepragt. Durch fluoreszensserologi-
sche Untersuchung konnte der Tollwutverdacht
bestatigt werden (SEIDEL 1970). Vgl. dazu
17.4.1.1.

18.4.1.2. Bdsartiges Katarrhalfieber
(BKF)

Bei Rot- und Damwild mehrfach beschrieben,

wobei nach eigenen Erfahrungen mehrere Stik-

ke in langeren Abstéanden nacheinander erkran-

ken.

Klinische Symptome: Anorexie, Fieber, Licht-
scheue mit stark zusammengekniffenen Lidern,
TranenfluB, Conjunctivitis, Corneatrubung, Iri-
docyclitis mit Hypopyon (Abb. 18-5), Ataxien,
dummbkollerahnliche Erscheinungen, Episkleral-



AsB. 18-6: Endemische Parese. Der Hirsch ist hinten
zusammengebrochen

gefaBe stark injiziert, Nasenschleimhaute stark
gerotet. Vgl. dazu 17.4.1.2.

18.4.1.3. Bovine Virusdiarrhoe,

Mucosal Disease
Beim Rothirsch bisher nicht, wohl aber bei an-
deren Echthirschen wie Damhirsch nachgewie-
sen. Vgl. 17.4.1.3. Ubertragung vermutlich
durch Hausrinder (RICHARDS et al. 1956).

18.4.1.4. Maul- und Klauenseuche (MKS)

Fur das Virus sind Rothirsche kaum empfang-
lich, experimentell infizierte Tiere erkranken an
milden klinischen Erscheinungen oder zeigen
einen inapparenten Verlauf.

18.4.1.5. Papillomatose

Unter den Hirschen erkranken besonders die
Elche an Papillomatose, Rot- und Damhirsche
seltener (HEIDEMANN 1974).

Atiologie: Das Virus wird zu den bovinen Papil-
loma-Viren gerechnet, die zur Familie der Papo-
vaviridae gehdren.

Klinische Symptome: Typische Papillombil-
dung an Kopf, Hals und Unterbauch.

Diagnose: Durch die pathognomonischen Pa-
pillome einfach zu stellen. Virusnachweis mit
Hilfe der Immunfluoreszens-Elektronenmikro-
skopie.

Differential-Diagnose: Hyperkeratose.

Therapie: Herstellen einer inaktivierten Ngturvi-
rusvaccine aus frischem Papillommaterial. Bei
der Entnahme des Materials ist darauf zu ach-
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AsB. 18-7: Endemische Parese. Das Tier versucht,
sich zu erheben.

Ass 18-8: Endemische Parese. Das sogenannte
»Quertreten« bei einem kreuzlahmen Hirsch.

ten, daB die Oberflache des Papilloms noch
nicht verhornt sein darf. Die Autovaccine wird
s. c. appliziert, wobei im Abstand von 3 bis 5
Tagen zuerst 10, bei der zweiten Impfung 15
und bei der letzten 25 ml verabreicht werden
(MAYR 1984). Nach 4 bis 6 Wochen fallen die
Papillome ab. Selbstheilungen durch spontane
Regression sind maglich.

18.4.1.6. Endemische Parese,
Enzootische Ataxie
Synonyme: Kreuzlahme, Schleuderkrankheit

Atiologie: Noch ungeklart, so werden Cu-Man-
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AsB. 18-9: Pasteurellose der Lunge. Rothirsch.

gel (McDIARMID 1975), Parasiten (BLAZEK
1976) sowie eine Slow virus infection als Ursa-
che diskutiert (BEHLERT 1979).

Klinische Symptome: Spreizen der Hinterbei-
ne, Gleichgewichtsstérungen, progressive Mus-
kelatrophie der Hinterhand, Kachexie. Zuneh-
mende Paralyse der Nachhand, spéater charak-
teristisches »Quertreten« (siehe Abb. 18-6 bis
18-8). Krankheitsdauer bis zu 1 Jahr in Gefan-
genschaft (GABRYS 1964 b).

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Bilaterale Demyelinisierung des Ruckenmarkes.

Diagnose: Hauptsachlich alte Tiere befallen
(Slow virus) im Gegensatz zur »Swaybacke-
Erkrankung beim Kupfermangel der Schafe. Pa-
thohistologische Untersuchung des Rucken-
marks.

Differentialdiagnose: Cu-Mangel, Intoxikatio-
nen, Parasitenbefall (Filarien).

Therapie: Unbekannt, rechtzeitige Euthanasie
ist anzuraten.

18.4.1.7. Q-Fieber

Atiologie: Das Q-Fieber wird durch Coxiella
burnetti (Syn.: Rickettsia burnetti) hervorgeru-
fen. Im Gegensatz zum Menschen erkranken
die Tiere im allgemeinen klinisch inapparent.
Ubertragung durch Trépfcheninfektion bei Ge-
burtshilfe, Saugakt durch Zecken, Inhalation
von infiziertem Staub.

Klinische Symptome:

a) Beim Wildtier: Klinisch inapparent, seuchen-
haftes Verwerfen bisher nicht beschrieben.

b) Beim Menschen: Inkubationszeit 2 bis 4 Wo-
chen, hohes, 9 bis 14 Tage anhaltendes
Fieber, Schittelfrost, Bronchitis, starke Kopf-
schmerzen, Rucken- und Gliederschmerzen,
Ubelkeit, Erbrechen und Appetitlosigkeit.

Prognose gut
(MAYR 1984).

Diagnose: Serologische Untersuchung (KBR)
Mikroagglutination.

Letalitat weniger als 1 %

Ditferentialdiagnose: Brucellose.

Therapie: Beim Menschen Antibiotika, Aus-
scheidung der Erreger durch antibiotische The-
rapie beim Tier nicht beeinfluBbar. In einem Zoo
erkrankten 73 Mitarbeiter, nachdem einige be:!
einer Wapitikuh Geburtshilfe geleistet hatten
Die Infektion erfolgte vermutlich beim Wechseln
der Schutzkleidung (GAUCKLER und KRAUS
1974).

Q-Fieber ist eine meldepflichtige Tierseuche.

18.4.2. Bakterien

Auf Grund der Hygiene, verbesserter Futterung,
Prophylaxe, Schutzimpfungen und der moder-
nen Arzneimittel sind primare bakterielle Erkran-
kungen, wie sie friher als Milzbrand oder Tuber-
kulose in Epidemieform auftraten, heute selte-
ner geworden.

18.4.2.1. Pastelrellose

Atiologie: Die »Wild- und Rinderseuche« oder
hamorrhagische Septikamie wird durch Pasteu-
rella multocida hervorgerufen. Vor allem um die
Jahrhundertwende spielte sie als Wildparkepi-
demie eine wesentliche Rolle, besitzt heute da-
gegen Seltenheitswert.

Klinische Symptome: Es tritt Uberwiegend die
pectorale Form mit Lungen- und Brustfellentzun-
dungen auf, Atemnot, Lungenodem, Husten

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Fibrindse Bronchopneumonie und Pleuritis
(Abb. 18-9), Gastro-Enteritis.

Diagnose: Erregernachweis.
Differentialdiagnose. Viruspneumonie.

Therapie: Im Initialstadium mehrtagige Behand-
lung mit Penicillin-Streptomycin, Oxytetracyclin,
Chloramphenicol, bei der septikdmischen Ver-
laufsform zusétzlich Infusionstherapie mit Glu-
kokortikoiden (siehe Tabelle 18-4).

18.4.2.2. Brucellose

Atiologie: Durch B. abortus und B. rangiferi bei
Reh-, Dam-, Rothirsch, Elch und Rentieren her-
vorgerufene, seltene Infektionskrankheit. An-
steckung erfolgt auf oralem Wege, Wundinfekti-
on, Insekten, Kontakt mit Nachgeburt oder
abortierten Frichten und durch Urin und Kot
infizierter Hunde.

Klinische Symptome: Aborte in der zweiten
Halfte der Trachtigkeitsperiode, vornehmlich
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bei jungeren Tieren, lebensschwache Jungtie-
re, Nachgeburtsverhaltung, Vaginalausfluf3.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Endometritis, Placentitis, Orchitis, Mastitis.

Diagnose: Erregernachweis, KBR,
samagglutination, Coomb's-Test.

Therapie: Spezifische Therapie unbekannt,
Einsatz von Antibiotika fraglich, Ausmerzen der
positiven Reagenten (DAVIS et al. 1981).

18.4.2.3. Pseudotuberkulose

Die durch Yersinia pseudotuberculosis hervor-
gerufene Infektion tritt bei Rot-, Dam- und Reh-
wild sehr selten auf. Vgl. 17.4.2.2.
Hochempfanglich dagegen sind Hirsche gegen
Corynebacterium pseudotuberculosis.

Klinische Symptome: Meist symptomenarmer
Verlauf, Abmagerung, Dahinsiechen.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Multiple Abszesse in der Pleura parietalis, Lun-
ge und Lungenlymphknoten, Gelenken, Kopf-
und Mediastinallymphknoten. Wundinfektionen
nach Verletzungen bei Hirschen selten (McDI-
ARMID 1975).

Differentialdiagnose: Andere bakterielle Infek-
tionen wie Streptokokken, Staphylokokken, Tu-
berkulose.

Diagnose: Auf Grund klinischer Symptome
nicht moglich, Erregernachweis, Hamagglutina-
tionstest.

Therapie: Nur im frihen Stadium sinnvoll, wenn
AbszefBbildung in den Organen noch nicht statt-
gefunden hat. Breitspektrumantibiotika (Tabelle
18-4).

18.4.2.4. Tuberkulose

Bei Rot- und Dambhirschen friher in Gattern
haufiger aufgetretene Erkrankung. Meist Kli-
nisch inapparenter, chronischer Verlauf. In den
befallenen Organen diffuse Granulationen, Ab-
kapselungen und verkdsende Prozesse selten
(HERCEG et al. 1973). In den meisten Fallen
wird M. bovis als Erreger isoliert (BEHLERT
1979). Atypisch verlief nach eigenen Beobach-
tungen eine Infektion durch M. avium bei einem
Hirsch, die sich klinisch in der Abszedierung
eines Buglymphknoten manifestierte. Vgl
17.4.2.1.

18.4.2.5. Paratuberkulose

Auf die Paratuberkulose wird eingehend im
Kap. 19 Mufflon, 19.4.2.2. eingegangen.

18.4.2.6. Milzbrand
Milzbrandinfektionen (Bacillus anthracis) zahl-

Lang-

ten in fruheren Jahrhunderten zu den geflrchte-
ten Seuchen, die bei Reh, Rot-, Damwild, El-
chen und Rentieren zu Massenverlusten fuhrten
(WETZEL und RIECK 1962).

Klinische Symptome: Meist perakuter Krank-
heitsverlauf, Tod in 1 bis 3 Tagen, Fieber 41 bis
42° C), Schuttelfrost, Zyanose, weite Pupillen,
Dyspnoe, Nekrosen und hamorrhagische Ode-
me der Haut.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Teerartiges Blut, das nicht gerinnt, Gewebe
stark mit Flussigkeit durchtrankt, multiple Blu-
tungen der Unterhaut und Darmschleimhaut,
Milz stark vergroBert.

Diagnose: Erregernachweis, Blutausstriche,
Thermoprazipitation nach ASCOLL.

Differentialdiagnose: Hitzschlag, Blitzschlag,
Rauschbrand, Pararauschbrand, Intoxikation.

Therapie: Im Frihstadium taglich Gber mehrere
Tage 3 bis 6 Mill. I. E. Penicillin, Streptomycin
oder Oxytetracyclin zeigen gute Erfolge (MAYR
1982). Milzbrand ist eine anzeigepflichtige
Tierseuche, das Abhauten der Kadaver ist ver-
boten.

18.4.2.7. Clostridien-Infektionen

Atiologie: Der Pararauschbrand (Bradsot) wird
durch CI. septicum hervorgerufen und kommt
beim Reh, Elch, Dam- und Rothirsch vor. Die
Infektion erfolgt uber Wunden.

Klinische Symptome: Odeme und Gasbildung
in Unterhaut und Muskulatur, typisches Knistern
beim Abtasten der Haut.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Petechiale Blutungen in der Serosa, blutiger
Schaumaustritt aus den Korperoffnungen, teer-
farbene, breiige Milz.

Therapie: Prognose infaust, Antibiotikagaben
meist erfolglos. In gefahrdeten Gattern Schutz-
impfung 2mal im Abstand von 14 Tagen mit
Clostridien-Impfstoff und jahrlicher einmaliger
Wiederholung angezeigt.

Tetanus wurde als Einzelfall bei einem Wapiti-
kalb beschrieben (BEHLERT 1979). Die Entero-
toxamie tritt besonders bei Dam- und Rotwild
nach Futterumstellungen auf (AL KHATIB et al.
1969) (siehe Mufflon 19.4.2.7.).

18.4.2.8. Aktinomykose
Siehe Reh, 17.4.2.6.

18.4.2.9. Nekrobazillose
Es wird auf das Kapitel »Mufflon« (19.4.2.6.)
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verwiesen, wo dieses Krankheitsbild eingehend
besprochen wird.

18.4.2.10. Salmonellose

Infektionen mit Salmonellen sind bei Hirschen
selten anzutreffen (siehe Mufflon, 19.4.2.3.).

18.5. Pilze und Hefen

Mykosen werden eingehend im Kapitel Reh
(17.5.) behandelt.

18.6. Parasiten
18.6.1. Endoparasiten
18.6.1.1. Protozoen
18.6.1.1.1. Sarkosporidiose

Befall durch Sarcocystes spp. konnte bei spani-
schen Rothirschen bei Tieren Uber 2 Jahren in
95,6 % der untersuchten Stiicke nachgewiesen
werden. In allen Féllen wurde eine diffuse Myo-
sitis mit granulomatdsen Entziindungsprozes-
sen nachgewiesen. Bei Damwild wird der Para-
sit ebenfalls haufig angetroffen. Siehe auch Reh
(17.6.1.1.1)). (MARTINEZ-GOMEZ et al. 1985).

18.6.1.1.2. Kokzidiose

Bei Rot- und Damwild kommen u. a. vor: Eimeria
cervi, E. gallivalerioi, E. austriaca, E. robusta, E.
sorbida, E. asymetrica (WETZEL und RIECK
1972). Klinisch manifeste Kokzidiosen sind bei
Rothirschkéalbern selten. (Siehe auch Mufflon
19.6.1.1.1).

18.6.1.2. Trematoden
18.6.1.2.1. Distomatose
Der Befall mit dem grof3en Leberegel (Fasciola

Ass. 18-10:
Dictyocaulus viviparus
im Lungengewebe.
Rothirsch

hepatica) kann in Feuchtgebieten problema-
tisch werden. Bei Massenbefall konnen wan-
dernde Jugendformen die Leberkapsel durch-
dringen und bei Hirschkéalbern zur Verblutung in
der Bauchhohle fuhren (WETZEL und RIECK
1972). Siehe auch Kapitel Reh {17.6.2.1.).

18.6.1.2.2. Dicrocoeliose

Der kleine Leberegel (Dicrocoelium dentriticum)
ist bei Rotwild sehr selten anzutreffen (DOLLIN-
GER 1985).

18.6.1.2.3. Paramphistomose

Der Befall mit dem Pansenegel (Paramphisto-
mum cervi) ist nur bei Massenbefall von Bedeu-
tung (siehe auch Reh, 17.6.1.2.3.).

18.6.1.3. Cestoden

18.6.1.3.1. Monieziose

Der Schafbandwurm (Moniezia expansa) wird
nur selten bei Rothirschen gefunden (DOLLIN-
GER 1985). Zur Klinik und Therapie siehe Reh,
17.6.1.3.1.

18.6.1.3.2. Finnenbefall

Siehe Kap. Reh, 17.6.1.3.2.

18.6.1.3.3. Allgemeine Finnenprophylaxe
Siehe Kap. Reh, 17.6.1.3.3.

18.6.1.4. Nematoden
18.6.1.4.1. Metastrongylidose

In manchen Gegenden ist Rotwild 90 bis 100 %
mit Lungenwurmern befallen (Abb. 18-10). Mei-
stens finden sich Dictyocaulus viviparus, selte-
ner D. filaria, die beide in den Bronchien parasi-
tieren. In den dunkelroten Verdichtungszonen
der Lunge parasitiert Protostrongylus sagittatus
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Asg 18-11:

Lungenwirmer im Praparat
nach Anreicherung

mit dem Trichterverfahren
nach BAERMANN/WETZEL.
Rothirsch.

(Abb. 18-11). Zur Klinik, Diagnose und Therapie
siehe Kap. Reh, 17.6.1.4.1.

18.6.1.4.2. Trichostrongylidose und
Bunostomose

Zur Trichostrongylidose und Bunostomose gel-
ten sinngeman die jeweiligen Ausfiihrungen im
Kap. Reh, 17.6.1.4.2.-4.

16.6.1.4.3. Strongylidose

Atiologie: Unter den Strongyliden (siehe auch
Reh, 17.4.1.4.3)) ist beim Rothirsch besonders
Elaphostrongylus cervi von Bedeutung. Wah-
rend der praparasitaren Phase fungieren ver-
schiedene Schneckenarten als Zwischenwirt.
Nach 30 bis 47 Tagen wird das invasionsfahige
[Larvenstadium erreicht. Die Schnecken werden
mit der Nahrung aufgenommen, die Larven Il
gelangen uUber den groBen Blutkreislauf in das
intermuskulare Bindegewebe von Brust-, Schul-
ter- und Ruckenmuskulatur und wachsen dort
zur Geschlechtsreife heran. Ein Teil der infektio-
sen Larven gelangt in den Subdural- und Sub-
arachnoidalraum des Gehirns und Rucken-
marks, wo sie ebenfalls geschlechtsreif werden
(BORG 1979).

Die Prapatenzperiode wird mit etwa 4 Wochen
angegeben. Uber die Blutbahn gelangen die
Eier in die Lunge, machen dort einen Wachs-
tumsprozel3 durch, danach schlipfen erst Lar-
ven, die Uber die Alveolen, Bronchien und Tra-
chea in die Mundhohle gelangen, wo sie abge-
schluckt und mit dem Kot ausgeschieden wer-
den.

Klinische Symptome: ZNS-Symptome, Lahm-
heit (siehe Endemische Parese 18.4.1.6.).
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Diagnose: Nachweis der Eier im Kot.

Therapie: Bevorzugt im Dezember 3mal 7,5
oder 5mal 3 mg/kg KGW Febendazol (PROSL
und KUTZER 1980).

18.6.1.4.4. Trichurose

Bei Rotwild von untergeordneter Bedeutung
(Abb. 18-12) (siehe Mufflon, 19.6.1.4.3.).

18.6.1.4.5. Setariose

Atiologie: In der Bauchhohle von Rotwild und
Reh schmarotzen Setaria digitata (Syn. S. cervi),
5 bis 10 cm lange, wei3liche Filarien. Die vivipa-
ren Weibchen scheiden als Larven Mikrofilarien
aus, die uber die Lymphe in die tiefergelegenen
Hautkapillaren gelangen. Von dort werden sie
von blutsaugenden Micken aufgenommen,
durchlaufen zwei Hautungen und gelangen als
infektiose Larve Il in die Speicheldruse der
Muicke. Durch den Stich werden sie auf die
Hirsche Ubertragen.

Klinische Symptome: Bei Befall der Bauch-
hohle keine, bei Befall der Hirn- und Rucken-
markshaut Ataxien, Lahmungserscheinungen
(WETZEL und RIECK 1972).

Diagnose: Sektion, gegebenenfalls Nachweis
der Mikrofilarien im Blut.

Differentialdiagnose: Endemische
(18.4.1.6.), Intoxikationen (18.14.).

Therapie: Normalerweise nicht erforderlich, fir
Rinder wird Ditrazin 100 mg/kg KGW im Ab-
stand von je 3 Tagen empfohlen (BOCH und
SUPPERER 1971), versuchsweise Ivermectin
0,2 mg/kg KGW.

Parese
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18.6.1.4.6. Nasopharyngeale Myiasis
Synonym: Rachendasselbefall.

Beim Rotwild schmarotzen als Rachendassel-
fliegen die Larven von Cephenomyia rufibarbis
und Pharyngomyia picta. (Zur Klinik und Thera-
pie siehe Reh, 17.6.1.4.7.)

18.6.1.4.7. Hautmyiasis
Synonym: Hautdasselbefall.

Atiologie: Die Dasselbeulen des Rotwildes wer-
den von den Larven der Dasselfliegenarten Hy-
poderma acteon, vereinzelt auch Hypoderma
diana hervorgerufen (WETZEL und RIECK
1972).

Klinische Symptome: Bei massenhaftem Be-
fall Abmagerung des Tieres. Die Decke weist
zahlreiche haarlose Flecken auf, die sich stel
lenweise zusammenschlieBen und so kahle Be-
zirke entstehen lassen. Die Veranderungen tre-
ten besonders entlang des Ruckgrates hervor
(GABRYS 1964 a). Sehr oft schmarotzen sie
auch in den Keulenpartien (Abb. 18-13).

Therapie: Neben der im Kap. Reh (17.6.1.4.7)
empfohlenen Behandlung kann in Einzelfdllen
und je nach Umstand eine manuelle Entfernung
der Larven sinnvoll sein. GABRYS (1964 a) zahl-
te in seinem Fall 720 Larven, die mechanisch
entfernt wurden. Das Tier erholte sich langsam,
das struppige Aussehen des Haarkleides ver-
schwand erst nach zwei Jahren.

18.6.1.4.8. Onchocercose

Atiologie: Die Hautfilariose, hervorgerufen
durch Onchoerca flexuosa, kommt beim Rotwild
regional nicht selten vor. Beim Rehwild schma-
rotzt die Filarie Wehrdikmansia rugosicauda, die
im Gegensatz zur Rothirschfilarie keine Beulen

ABB. 18-12:
Trichurisbefall
des Caecum. Elch.

im Unterhautbindegewebe bildet. Die Weib-
chen erreichen eine Lange von 60 bis 90 cm,
die von ihnen abgesetzten Mikrofilarien gelan-
gen Uber die Lymphe ins Blut und werden
vermutlich durch Stechmicken ubertragen.
Klinische Symptome: Knotige Beulen in der
Unterhaut von bis zu 2 cm Durchmesser. Im
Gegensatz zu Dasselbeulen nur wenig vorge-
wolbt und ohne Atemdoffnung.
Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Gekammerte Beulen mit fadenférmigen, weiBen
Parasiten, die sich nur bruchstiickweise isolie-
ren lassen. In Gelenknahe einwandernde Filari-
en konnen eine Polyarthritis mit sekundarem
ubermaBigem Klauenwachstum verursachen
(WETZEL und RIECK 1972; COMMICHAU
1982).

Diagnose: Erregernachweis in den Hautbeulen.
Differentialdiagnose: Dasselbefall.

Therapie: Versuchsweise 5mal 7,5 mg/kg KGW

Fenbendazol Uber das Futter oder Ivermectin
i. m. applizieren.

18.6.2. Ektoparasiten

18.6.2.1. Befall mit Ldusen, Haarlingen
und Hirschlausfliegen

Bei kimmernden und alten Rotwildsticken fin-
den sich Lause (Cervophtirius crassicornis),
Haarlinge (Rhabdopelidon longicornis, Cervico-
la meyeri) sowie Hirschlausfliegen (Lipoptena
cervi). Zur Klinik und Therapie siehe Reh,
17.6.2.1-3.

18.6.2.2. Zeckenbefall

Der Befall mit dem Holzbock (/xodes ricinus),
der auf allen Saugetieren schmarotzen kann, ist
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Ass 18-13:
Hautdasseln
Oedomatena tarandae
im Unterhautgewebe.
Rentier.

fur das Schalenwild bei uns bedeutungslos. Ob
durch Zecken auf das einheimische Schalen-
wild wie beim Schaf Rickettsien und Viren uber-
tragen werden konnen, ist ungeklart (BOCH und
SUPPERER 1971).

18.6.2.3. Demodikose

Atiologie: Ein klinisch manifester Befall mit der
Haarbalgmilbe Demodex cervi (Syn. D. pseuda-
xis) tritt bei einheimischen Cerviden wie Reh
und Rothirsch sehr selten auf.

Klinische Symptome: Seborrhoisches Ekzem,
Hyperkeratose, Abmagerung.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Dermatitis eccematosa chronica, Haarfollikel
vorgewolbt, mit Eiter, Detritus und Parasiten
gefllll. Sekundare Pyodermie durch Staphylo-
kokken.

Differentialdiagnose: Hyperkeratose nach
chronischer Intoxikation mit Holzschutzmitteln,
Sarcoptesraude (Abb. 18-14).

Therapie: Bei hochgradigem Befall Einschla-
fern des Tieres, bei schwacher befallenen Kon-
takttieren versuchsweise Einsatz von lvermec-
tin (KUTZER und GRUNBERG 1972).

18.6.2.4. Geweihmyiasis

Atiologie: Im Sinne einer akzidentellen Myiasis
kdnnen nach Bastverletzungen Fliegenmaden
der Arten Piophila nigrimana und P. vulgaris in
die Geweihstangen eindringen, wie es bei Rot-
und Damwild beschrieben ist (KUTZER und
HEIMBUCHER 1978).

Klinische Symptome: Unauffallig.
Diagnose: Nachweis von etwa 1 cm langen,

Ass. 18-14: Sarcoptesraude bei Damwild.

weilichen Maden, die aus der Spongiosa ab-
gesagter Geweihstangen im warmen Raum her-
auswandern.

Therapie: Keine.

Prophylaxe: Nach dem Abséagen von Geweih-
stangen Schnittflichen desinfizieren und mit
Holzteer behandeln.

18.7. Haut- und Anhangsorgane

Hautschadigungen treten bei Rotwild seiten
auf. Als Einzelfall wird ein Eccema crustosum
unbekannter Genese bei einem Hirsch aus frei-
er Wildbahn berichtet (ULLRICH 1937).

18.7.1. Rusterholzsches
Sohlengeschwiir

Atiologie: Phlegmonése Entziindung der ge-

samten Klaue nach Druckstellen des verharte-

ten Ballen-Sohlen-Bereiches bei ungenugender
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AsB. 18-15: Torticollis-Phanomen. Reh.

Klauenabnutzung, nach tbermaBigen Kraftfut-
tergaben.

Therapie: Abtragen der verdickten Hornschich-
ten, des veranderten Gewebes, antibiotische
Spilung,  Holzteer-Druckverband  (SPIEKA
1967). Prognose glinstig, wenn die Gelenke
noch nicht betroffen sind.

18.8. Sinnesorgane und
Nervensysteme

18.8.1. Augen

18.8.1.1. Iridozyklitis

Gilt als pathognostisches Symptom beim BKF,
haufig in Verbindung mit Hypopyon (siehe
18.4.1.2. und Abb. 18-5).

18.8.2. Nervensystem

18.8.2.1. Zentralnervdse Stérungen

Zentralnervose Storungen beim Rothirsch sind
stets verdachtig fur enzootische Ataxien (siehe
18.4.1.6.) mit Degeneration der ventralen Pyra-
midenbahnen und Seitenstrange, wobei eine
hochgradige Gliose auftreten kann. Parasiten-
stadien von Setaria und Elaphostrongylus cervi
konnen beteiligt sein (BLAZEK 1976). Der Ver-
dacht einer Arsenvergiftung durch Huttenrauch
konnte ausgeschlossen werden (GABRYS
1964). Bei ataktischen Hirschen kdnnen die En-
zymwerte im zentralen Nervensystem, nicht
aber in den peripheren Nerven verdandert sein
(ROBINSON 1973).

18.8.2.2. Torticollis-Phdnomen

Atiologie: Bei Reh- und Rotwild treten verein-
zelt . im AnschluB nach Immobilisationen
und/oder Transporten in Kisten zentralnervose

Symptome auf, die durch Torticollis, Dreh- und
Kreisbewegungen und seitliches Umfallen ge-
kennzeichnet sind (Abb. 18-15). Vermutlich
durch eine einseitige abnorme Muskelanspan-
nung wirkt der Hals wie beulenférmig aufgetrie-
ben. Die ausldsenden Faktoren sind unbekannt,
scheinen aber vom Medikament unabhangig zu
sein, da sie sowohl nach einer Kombination von
Etorphin + Acepromazin, Xylazin + Ketamin
sowie nach eigenen Beobachtungen ohne vor-
herige Immobilisation beim Kistentransport auf-
traten.

Therapie: Unbekannt, Vitamin-B-Komplex-Ga-
ben wirkungslos, zum Teil Spontanheilungen
innerhalb von acht Tagen mdglich. Langerer
Krankheitsverlauf ist prognostisch ungunstig
(ERIKSEN 1985).

18.9. Verdauungsorgane

18.9.1. Er6ffnung der Pulpahdhle
Siehe Zahnverénderungen beim Reh, 17.9.1.

18.9.2. Pansenazidose

Als Mischéaser sind Rothirsche durch kraftfutter-
bedingte Pansenazidose nicht so gefahrdet wie
die Rehe. Haufiger entwickeln sich nach uber-
maBiger Futteraufnahme jedoch perakut verlau-
fende Enterotox@amien. Zur Klinik und Therapie
siehe Reh, 17.9.2.

18.9.3. Endemische Enteritis

Atiologie: Bisher ungeklart, erstmals bei Oster-
reichischem Gatterwild beobachtet, Sika-, Muff-
lon- und Damwild im selben Gatter erkrankten
nicht. Infektion mit einem Slow-Virus ist denkbar.

Klinische Symptome: Es erkrankten haupt-
sachlich adulte Tiere, wobei Weibchen haufiger
betroffen waren. Profuse, unstillbare und thera-
pieresistente Durchfélle mit perakut verlaufen-
der Kachexie (Abb. 18-16). Tod durch Kreislauf-
versagen. Futter wurde bis zum Tode gierig
aufgenommen.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Chronische Enteritis, subkutanes Bindegewebe
o0dematds, vollstandige Atrophie der Depotfett-
reserven an Herz und Niere.

Diagnose: Parasitologische, bakteriologische,
virologische Untersuchungen negativ, Mangel-
erkrankungen und Intoxikationen ausschlieBen.

Differentialdiagnose: Paratuberkulose.
Therapie: Unbekannt.
Prognose: Infaust.
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Kachexie bei
Endemischer Enteritis
Rotwild

18.9.4. Unspezifische Enteritis
der Kalber

Atiologie: Futterwechsel, hoher Kleeanteil im
ersten Schnitt, naBkalte Witterung, zu hoher
Besatz (»crowding« Phanomen). Erkranken der
Kalber von Rot- und Damwild im Alter von 3 bis
4 Monaten.

Klinische Symptome: Vermutlich virusbedingt,
plotzliche Durchfalle bei sonst ungestortem All-
gemeinbefinden, leichte Tympanie, Hautturgor
herabgesetzt, sichtbare Schleimhaute hell, Kor-
pertemperatur unter 39,5° C.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Katarrhalische Enteritis, Exsiccose.

Differentialdiagnose: Endoparasitose, Coli-
Bazillose, Salmonellose

Therapie: Futterumstellung durch Gaben von
gutem Wiesenheu ohne Kraft- oder Grunfutter
eine Woche lanQ%, viel Laub und Zweige anbie-
ten, Stullmisan®, Farostip®, Eichenrinde und
Vitamine. In der Praxis hat sich eine Mischung
von 500 g Hafer (angesalzen) + 100 g Eichen-
rinde + 50 g Futterkalk oder eine Mischung von
750 g Hafer + 250 g Holzkohle + 50 g Futter-
kalk bewahrt (WETZEL und RIECK 1962).
Kommt der Durchfail innerhalb von 2 bis 3 Ta-
gen durch diese diatetischen MaBnahmen nicht
zum stehen, empfiehlt sich der Einsatz von
Levamisol® 5 bis 10 mg/kg KGW, gleichzeitig
mit Theracanzan® 5 bis 10 ml oder Chloram-
phenicel 20 mg/kg KGW s. c. 3 Tage lang.
Gleichzeitig gibt man eine entsprechende Men-
ge von Socatyl®-Paste seitlich in die Mund-
héhle.

18.9.5. Ruminitis

Atiologie: Bei Rot- und Damhirschen konnte in
Gattern und Zoos wiederholt eine Ruminitis dia-
gnostiziert werden, die durch verschiedene
Fremdkorper wie Zigarettenkippen, Plastikti-
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ten, Luftballons usw. hervorgerufen wurden
(GRINER 1983).

18.10. Atmungsorgane

18.10.1. Bronchopneumonie
Siehe Reh, 17.10.1.

18.10.2. Trachealstenose

Atiologie: Vermutlich traumatisch bedingte Ver-
engung der Luftrohre durch Narbenretraktion
mit starker Verengung der Luftrohre (BEHLERT
1979).

18.10.3. Pneumothorax

Atiologie: Haufiger Befund nach Forkelverlet-
zungen.

Therapie: Versuchsweise chirurgische Versor-
gung der Wunden.

Prognose: Zweifelhaft.

18.11. Herz und Kreislauf

18.11.1. Arteriosklerose

Atiologie: Arteriosklerotische Veranderungen
finden sich bei Hirschen im Gatter haufiger als
in freier Wildbahn (RATCLIFF und CRONIN
1958). Als Ursache wird die hohere Lebenser-
wartung in Gefangenschaft sowie die Futterung
in Betracht gezogen. Mangel an gesattigten
Fettsauren und ein hoher Plasmacholesterol-
spiegel gelten als pradisponierende Faktoren.
In den Arterienwanden finden sich vermehrte
Fettablagerungen sowie sklerotische Einlage-
rungen (WIGGERS et al. 1971).

18.11.2. Myokarditis

Atiologie: Haufig synchron mit Pericarditis, sel-
ten aber Endocarditis auftretend. Ursache ver-
mutlich subklinische Infektionen durch Viren
oder Mykoplasmen sowie Sarcosporidien (PEI-
RONE et al. 1985; IPPEN und GUARDA 1985).
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Klinische Symptome: Unauffallig
Diagnose: EKG moglich (ZUCKERMANN
1959), aber nicht von praktischer Bedeutung.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Wachsartige Degeneration der Muskelfasern,
hyalinschollige Entartung, Kalkinkrustationen.

Therapie: Bedeutungslos, bei akutem Herztod
in StreBsituationen oder nach Immobilisationen
sollte eine Myocarditis ausgeschlossen werden.

18.12. Harn- und
Geschlechtsorgane
Krankheiten der Harnorgane spielen klinisch

eine untergeordnete Rolle.

18.12.1. Nierensteine

Beim Rotwild nicht selten, meistens viele kleine
Steine im @ von 2 bis 3 mm, zum Teil Bohnen-
groBe (WETZEL und RIECK 1962).

Klinische Symptome: Keine.

Therapie: Unbekannt und nicht erforderlich.

18.12.2. Penisvorfall, Kryptorchismus
Auf diese Problematik wird im Kap. (17.12.4.-5.)
naher eingegangen.

18.12.3. Geburtsschwierigkeiten
Seltener als beim Rehwild (siehe Reh, 17.12.6.).

18.13. Muskel- und
Skelettsystem,
Stoffwechselkrankheiten

18.13.1. Vitamin-E-/Selen-Mangel

Dieses Krankheitsbild wird beim Rothirsch sel-
ten angetroffen. Auf die Klinik und Therapie des
Vitamin-E-/Selenium-Mangels wird im Kapitel
Mufflon 19.13.1. ndher eingegangen.

18.13.2. Unterkieferfraktur

Mit einer beidseitigen Unterkieferfraktur Gber-
lebte ein Rothirsch Uber sechs Wochen, obwohl
die Benutzung der Schneidezéahne unmoglich
gewesen war (v. BRAUNSCHWEIG 1974). Bei
Gatterwild kann die extrakutane Osteosynthese
nach Becker eingesetzt werden.

18.13.3. Frakturen der Extremitaten
Siehe Kap. Reh, 17.13.2.

18.14. Intoxikationen

18.14.1. Arsenvergiftung

Atiologie: Frither durch Emission von arsenhal-
tigen Industrieabgasen, heute von untergeord-
neter Bedeutung.

Klinische Symptome: Haarausfall, dunkel-
schwarzgrau verfarbte, borkige Haut, Hyperke-
ratose, Geweihdeformationen, mottenfraBahnli-
cher Haarausfall, Kachexie.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Hamorrhagische Enteritis, Bronchitis, Bindege-
webe 0dematds durchtrankt, Zirrhose von Le-
ber, Pankreas und Milz (WETZEL und RIECK
1962).

Therapie: Unbekannt.

18.14.2. Kupferspeicherung in der
Leber

Atiologie: Vermutlich Cu-haltige Mineralstoffe.
Klinische Symptome: Keine.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Keine.

Diagnose: Exorbitant hohe Cu-Werte bis 4000
ppm (Werte Uber 150 ppm gelten beim Schaf
als toxisch), die vermutlich auf ein besonders
ausgepragtes Speicherungsvermégen von
Kupfer bei Cerviden zurlickgehen. Intoxika-
tionserscheinungen liegen nicht vor (ASHTON
et al. 1979; HAENICHEN et al. 1985).

18.14.3. Schwermetalivergiftungen

Atiologie: Der Pb- und Cd-Gehalt der Leber von
Reh- und Rotwild gilt als stark biotopabhangig
(SCHINNER 1981). Bleigehalte zwischen 2 bis 4
ppm werden als verdachtig eingestuft, Werte
uber 4 ppm als deutlich erhdht. Ungarische
Untersuchungen geben bei unverdachtigen
Wildtieren Leberbleigehalte von 0,03 ppm fir
Rotwild, bis 0,43 ppm fur Rehwild an (SOMLY-
AY et al. 1983).

18.15. Tumoren

Geschwiilste sind bei Rothirschen bei weitem
nicht so haufig wie beim Reh und besitzen auch
bei Gatterwild eher Seltenheitswert. Gutartige
Tumore wie Fibrome, Chondrome, Ependymo-
me und Papillome Uberwiegen. Als bdsartige
Geschwilste sind vor allem Fibrosarkome,
Rundzellensarkome der Lunge sowie Leberzell-
karzinome beschrieben (BEHLERT 1979).

18.16. MiBbildungen

Anomalien beim Rotwild gelten als selten und
stellen haufig Nebenbefunde dar. Doppelkopf-
miBbildungen, Polydaktylie, Nebenlungen sowie
Kyphoskoliosen sind beschrieben (BEHLERT
1979). Fur die beim Rothirsch nicht selten auf-
tretende, kongenitale Mikropthalmie wird eine
rezessive, nicht geschlechtsgebundene Verer-
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bung angenommen (DAHME und HELMIG
1960, FATZER 1978). Derartige Kalber sollte
man mit den Eltern aus der weiteren Zucht
ausschlieBen. Uber angeborene Anomalien bei
europaischen Wildtieren seit 1900 gibt es eine
Ubersicht (SZABOR 1965/66).

18.17. Immobilisation beim
Rothirsch und Damhirsch
Allgemeine Ausfuhrungen siehe Kap. 16.

18.17.1. »Hellabrunner Mischung«

Auf die Zubereitung der »Hellabrunner Mi-
schung« wird im Kap. Reh 17.17.1. eingegangen.

Dosis in toto: Rothirsch

subadult 0,5 ml adult 1.5ml
Dosis in toto: Damhirsch '
subadult 1 ml adult 2 ml

Bei der Verwendung von HeiBgasprojektoren
konnen hohere Dosierungen ebenso erforder-
lich sein, wie wenn auf den Zusatz von Hyaluro-
nidase verzichtet wird.

18.17.2. Kombination von Etorphin
mit Acepromacin
(Immobilon® L. A )

+ Xylazin (Rompun®)

Dosis in toto: Rothirsch

Immobilon® L. A 0,7 ml bis 1,5 ml
Xylazin 10 mg

Dosis in toto: Damhirsch adult
immobilon® L. A. 1,0 ml
Xylazin 10 mg

18.17.3. Kombination Carfentanyl

+ Xylazin
Durch die angegebenen Dosierungen wird ein
oberflachliches Toleranzstadium erzielt, das
zum Einfangen, Verladen sowie fir kleine chirur-
gische Eingriffe ausreicht.

Dosis Rothirsch, adult
Carfentanyl 0,005 mg/kg
Xylazin 10 mg in toto

Dosis Damhirsch, adult
Carfentanyl 0,0133 mg/kg
Xylazin 10 mg in toto

Als Antidot verabreicht man die 3- bis 5fache
Dosis von Diprenorphin (Revivon®) i.v. Da-
gegen besitzt der ubliche Morphinantagonist
Lorfan® nicht die gewiinschte Wirkung einer
ausreichenden Reversibilisierung.

Weitere Immobilisationsvorschlage sind im Kap.
16.5. enthalten.

18.17.4. Verlangerung der
Immobilisation

Nach allen 3 Kombinationen kann durch die
fraktionierte Gabe von Ketamin i. v. die Immobi-
lisation vertieft werden (siehe Reh 17.17.3.).

18.18. Arzneimittel fiir Hirsche
Siehe Tabelle 18-4.

Tabelle 18-4: Medikamentendosierungen beim Rothirsch

Arzneimittel Handelsname Dosis in Applikation Bemerkung
mg/kg KGW*

Antibiotika und Chemotherapeutika

Benzathin-Benzylpenicillin  Tardomycel® Comp. Il 0,1—0,2 ml . m.

Procain-Penicillin G

Dihydrostreptomycin

Chloramphenicol Leucomycin® 10—20 i m.

Tetracyclin Terramycin LA® 5—10 i m.

Trimethoprim/Sulfadoxin ~ Duoprim® 20 i m.

Sulfadimethoxidiazin Bayrena® 20—40 s. c./i.m.

Anthelmintika

Fenbendazol Panacur® 25—30 oral 1mal
7.5 oral 5 Tage
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Arzneimittel Handelsname Dosis in Applikation Bemerkung
mg/kg KGW*
Febantel Rintal® 15—20 oral
60—90 ppm oral 7 Tage ins Futter
Tetramisol-L Ripercol-L® 10 5—10 s. C.
Citarin-L® 10 s. C.
Vl;rﬂe;benidazol Mebenvet® 620 ppm oral 14 Tage lang
ins Futter
Thiabendazol Thibenzole® 100 oral 3 Tage
Ivermectin Ivomec® 0,2 i m.
Bromocyclen Alugan® 0,5 % auf die Haut Losung
Coumaphos Asuntol® 30 mi/10 auf die Haut Losung
Wasser
Sonstige Arzneien
Etilefrin Effortil® 4 s.C.
Dopram® Vv 1—5 s. c./i. m.
Theracarden® 2—6 i v./i. m.
Prednisolon 25—50 s. C.
Novalgin® 10—30 m! iv.
Covexin® 2ml s. c./i. m.
Buscopan®Comp 10—20 s. C.

‘) Wenn nicht anders angegeben

Tabelle 18-5: Kdrpergewicht einiger Hirscharten

Rothirsch (Cervus elaphus) 75 bis 340 kg
Dambhirsch (Dama d. dama) 35 bis 200 kg
Axishirsch (Axis axis) 75 bis 100 kg
Sikahirsch (Cervus nippon) 25 bis 110 kg
Reh (Capreolus capreolus) 15 bis 50 kg
Elch (Alces alces) 300 bis 600 kg
Rentier (Rangifer tarandus) 60 bis 315 kg
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