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Zusammenfassung Nach einem kurzen Transport von frisch
abgesetzten Ferkeln verendeten sechs Tiere innerhalb einer Stunde
nach der Ankunft im Aufzuchtstall. Schon beim Abladen nach

zehn Minuten Transportzeit fielen 20 von 64 Ferkeln mit Ataxien
und weiteren neurologischen Stérungen auf. Mittels gaschromato-
grafischer Untersuchung des Harns eines zur Sektion gelieferten
Tieres konnte eine Vergiftung mit Chlorkresol nachgewiesen
werden. Die makroskopischen sowie histologischen Befunde waren
nicht eindeutig, sodass erst durch den Nachweis von Chlorkresol im
Harn eine dtiologische Diagnosestellung im Zusammenhang mit den
makroskopischen und histologischen Befunden méglich war.
Kresole gehdren zur Stoffgruppe der aromatischen, einfach
methylierten Phenole. Als handelsiibliche Desinfektionsmittel
werden Kresole in der Landwirtschaft zur Flachendesinfektion von
Stdllen und Tiertransportern eingesetzt. Fehler bei der Desinfektion
oder eine unzureichende Abtrocknung der behandelten Flache
koénnen dazu fiihren, dass Tiere mit Riickstanden des Desinfektions-
mittels in Kontakt kommen. Diese Riickstdnde kdnnen gerade bei
jiingeren Tieren die toxische Dosis tiberschreiten, wodurch es zu
einer Vergiftung kommt. Die im vorliegenden Fall betroffenen
Ferkel zeigten nach der Aufnahme des Kresols schon innerhalb
weniger Minuten erste neurologische Ausfallerscheinungen.

Schliisselwdrter Desinfektionsmittel, Phenol, Kresol, Intoxikation,
Vergiftung, Schwein

Einleitung

Treten wihrend oder nach einem Transport von Schweinen Todes-
fdlle auf, miissen sowohl infektiGse wie auch nichtinfektitse Ursa-
chen in Betracht gezogen werden; die Abkldrung der Todesursache
setzt eine griindliche Anamnese voraus.

Eine Todesursache wihrend oder direkt nach einem Transport
kann ein Fehler in der Luftzufuhr und damit ein Sauerstoffmangel
oder das Entstehen von Schadgasen sein. Besonders in den Som-
mermonaten kann es bei hohen Aulentemperaturen oder bei Uber-
belegung des Transporters im Innenraum zu Sauerstoffmangel und
Uberhitzung kommen und infolgedessen zum Erstickungstod oder
Herz-Kreislauf-Versagen der Tiere. Es ist gesetzlich vorgeschrie-
ben, dass eine angemessene und ausreichende Frischluftzufuhr

Case report: sudden death in weaned piglets
after transportation

Summary After a transport of newly weaned piglets, six of the pig-
lets died one hour later in the nursery. Already at unloading 20 out
of 64 piglets showed neurological symptoms (ataxia, unsteady gait).
Using gas chromatographic examination of the urine of one of the
animals sent in for necropsy, a poisoning with chlorcresol was de-
tected. The macroscopic and histological findings were unspecific,
so that only by the detection of chlorcresol in the urine an etiolog-
ical diagnosis in connection with the macroscopic and histological
findings was possible. Cresol belongs to the group of aromatic,
simply methylated phenols. As commercially available disinfectants,
cresols are used in agriculture for surface disinfection of stables
and animal transporters. In the disinfection itself and the subse-
quent drying of the surface, mistakes may arise. As a consequence,
the animals may come into contact with residues of the disinfect-
ant. These residues can exceed the toxic dose, especially in younger
animals, which quickly leads to poisoning. The piglets affected in
the present case showed the first neurological deficits within a few
minutes after cresol had been absorbed.

Keywords disinfectant, phenol, cresol, intoxication, poisoning, pig

gewidhrleistet sein muss, damit den Bediirfnissen der Tiere unter
Beriicksichtigung ihrer Anzahl sowie den Witterungsbedingungen
in vollem Umfang Rechnung getragen wird. Des Weiteren muss
eine ausreichende Luftzirkulation gew#hrleistet sein (TierSchTrV
2015). Laut Verordnung sollten je nach Standhdhe 30-40 Luft-
wechsel pro Stunde bei vollstindig umschlossenen Laderdumen
gewidhrleistet sein. Weiterhin sollte je nach Aulentemperatur fiir
alle Tiere innerhalb des Transportmittels ein Temperaturbereich
zwischen 5 und 30 °C mit einer Toleranz von * 5 °C eingehalten
werden konnen. Hochstwerte fiir Schadgase sind nicht in der Tier-
schutztransportverordnung aufgelistet. Als Richtwerte kann man
hier die in der Tierschutz-Nutztierhaltungsverordnung aufgelisteten
Werte heranziehen. Dabei liegen die maximalen Konzentrationen
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von Ammoniak bei 22 ppm, von Kohlenstoffdioxid bei 3.000 ppm
und von Schwefelwasserstoff bei 5 ppm (TierSchNutztV 2017). Auch
Vergiftungen durch Riickstdnde von Reinigungs- oder Desinfekti-
onsmitteln sind als Ursache von Todesfillen auf Tiertransporten
beschrieben (Khadirn und Campagnolo 2005), dabei kam es vor
allem zu zentralnervdsen Stérungen wie Depression, Lethargie,
Beinschwiéche, Dehydratation und Aufgasung der Tiere. Aufseiten
der infektiosen Ursachen kdnnen vermehrte Todesfille infolge der
Glésser’schen Erkrankung in Betracht gezogen werden. Durch Belas-
tungen wie zum Beispiel den Transport und den damit einhergehen-
den Kontakt von infizierten zu nicht infizierten Tieren kann diese
Erkrankung ausgeldst werden kann. Die erkrankten Tiere zeigen Apa-
thie, hohes Fieber, Inappetenz bis Anorexie. Beim septikdmischen
Verlauf kommt es zu plotzlichen Todesféllen (Ritzmann et al. 2013).
Auch andere infektidse Erkrankungen wie die Colienterotoxdmie
oder Meningitiden, verursacht durch Streptococcus suis, konnten
Folge eines Transportes und der Vermischung von Tiergruppen sein.
Bei diesen Erkrankungen fallen die Tiere hdufig mit neurologischen
Ausfallerscheinungen auf. Infektiose Erkrankungen fithren allerdings
in der Regel nicht zum Tod einer groferen Zahl von Tieren binnen
kurzer Zeit nach dem Transport, da sich Infektionskrankheiten nicht
so schnell ausbreiten und die Tiere im Allgemeinen eine individuell
gepragte Empfindlichkeit besitzen.

Fallbeschreibung

Anamnese
Dieser Bericht bezieht sich auf einen Transport von 128 frisch
abgesetzten Ferkeln zu einem nur wenige Kilometer entfernten
Ferkelaufzuchtstall. Innerhalb von 30 Minuten nach dem Trans-
port zeigten 64 Ferkel klinische Symptome in Form von Apathie
und Festliegen. Nach 1,5 Stunden waren sechs der Ferkel verendet.
Die Ferkel stammten aus einem Bestand mit 650 Sauen (d4ni-
sche Genetik), der mit einem 2-Wochen-Rhythmus und 21 Tagen
Saugezeit gefiihrt wird. Die Ferkel werden mit ca. 6 kg Kdrpergewicht
abgesetzt. Der Betrieb hat eine sogenannte ,,two-site production®,
das heif3t, die Sauenherde und der Ferkelaufzuchtstall befinden sich
an rdumlich getrennten Standorten. Die Ferkel werden am Absetztag
verladen und zum Aufzuchtstall transportiert. Fiir den Transport wird
ein nach oben offener Anhénger mit Aluminiumboden und Kunst-
stoffseitenwénden genutzt. Durch ein Stecksystem kdnnen zusétzlich
Kunststofftrennwinde zur Unterteilung der Tiergruppe eingesetzt
werden. Zur Vorbereitung des Transportes war der Anhédnger am
Vortag von einem damit beauftragten Unternehmen gereinigt und
desinfiziert worden. Um zusitzliche Belastungen zu vermeiden,
werden die Ferkel am Absetztag weder routinemiflig geimpft noch
anderweitig behandelt. Sie werden zwischen dem dritten und fiinften
Lebenstag gegen Mycoplasma hyopneumoniae, am zehnten Lebenstag
gegen PRRSV und Shigatoxin geimpft. Am 17. Lebenstag bekommen
sie die zweite Impfung gegen Mycoplasma hyopneumoniae sowie eine
Impfung gegen PCV2. Im Aufzuchtstall verbleiben sie acht Wochen
und werden anschlieffend an einen Méster verkauft. Zum Zeitpunkt
des Vorfalls waren keine Erkrankungen im Bestand festzustellen.
Der Transport, in dessen Verlauf es zu den genannten Ver-
lusten kam, fand im April 2017 statt. Anhand von Aufzeichnun-
gen des Deutschen Wetterdienstes ldsst sich nachverfolgen, dass
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die Temperaturen am Tag 8-10 °C erreichten und nachts zwi-
schen 0,5 und 3 °C Grad lagen. Am Tag vor dem Absetzen war
der Anhénger um ca. 14 Uhr gereinigt worden. Zur anschlieflenden
Desinfektion wurde eine 2 %-Chlorkresollésung (INTER ASK, Inter-
hygiene, Cuxhaven) verwendet. Die Lésung wurde nach Gebrauchs-
anweisung auf die Ladefléche des Anhéngers aufgebracht und nach
Einwirkzeit nicht abgespiilt. Nach der Reinigung und Desinfektion
war der Anhédnger {iber Nacht zum Abtrocknen in eine ungeheizte
Geritehalle gestellt worden. Am niichsten Tag wurden die Saugfer-
kel abgesetzt und um ca. 09:00 Uhr mit dem Anhinger zum Auf-
zuchtstall transportiert. Die Ferkel wurden in zwei Gruppen a 64 Fer-
kel verladen, das heifit, die erste Gruppe von 64 Ferkeln wurde auf
den Anhénger getrieben und mittels Trennwand abgesperrt. Direkt
danach wurde die zweite Gruppe auf den Anhénger getrieben. Beide
Gruppen wurden dann gemeinsam zum Ferkelaufzuchtstall trans-
portiert, die Transportzeit betrug etwa zehn Minuten. Beim Abladen
fielen 20 Ferkel der zuerst aufgeladenen Gruppe, welche vorne im
Anhinger standen, mit leicht schwankendem Gang und teilweise
auch mit Koordinationsstérungen auf. Alle Ferkel waren jedoch in
der Lage, selbststdndig vom Anhénger bis in die Bucht zu laufen.
Die zweite Gruppe, die zuletzt auf den Anhénger und zuerst wieder
heruntergetrieben wurde, zeigte keine klinischen Auffilligkeiten.
Als der Landwirt die Ferkel 30 Minuten spiter erneut kontrollierte,
stellte er fest, dass alle Ferkel der ersten Gruppe in Seitenlage in
ihren Buchten lagen und nicht in der Lage waren, koordiniert zu
laufen; auflerdem wurde ein Zittern der Gliedmafen beobachtet.
Um 10:30 Uhr waren sechs dieser Tiere perakut verendet.

Drei verendete und ein lebendes Ferkel mit den beschriebenen
klinischen Stérungen wurden zur Abkldrung der Krankheits- und
Todesursache an die Aufienstelle fiir Epidemiologie der Tierdrztli-
chen Hochschule Hannover verbracht.

Diagnostik

Klinische Untersuchung

Das noch lebende Ferkel war apathisch und befand sich in Seitenlage.
Im Rahmen der Allgemeinuntersuchung wurde es in der Bauchlage
positioniert, dort verweilte es, ohne die Haltung selbststédndig zu kor-
rigieren oder zu verdndern. Dariiber hinaus zeigte das Tier ein starkes
ununterbrochenes Zittern in den Hintergliedmafien, der Lidreflex
und die Sensibilitdt am gesamten Korper waren ungestort. Die Haut,
besonders im Bereich der ventralen Bauchregion, war an verschie-
denen Lokalisationen stark gerétet (> Abb. 1 und 2), die Korper-
temperatur war nicht erhoht. Im Verlauf der Untersuchung erbrach
das Ferkel ein gelbliches Sekret. Die Atemfrequenz betrug 36 Atem-
zilige pro Minute, es wurde eine Herzfrequenz von 140 Schlidgen
pro Minute festgestellt und die Schleimh&ute waren blass-rosa.
Im Anschluss an die klinische Untersuchung wurde das Tier per
Injektion mit Pentobarbital euthanasiert und anschlieflend seziert.

Makroskopische Befunde

Zur Aufklarung der Erkrankung wurden alle vier eingesandten
Absetzferkel pathomorphologisch untersucht. Die Ferkel hatten
ein Kdrpergewicht von 6,0-7,3 kg und einen guten Erndhrungs-
zustand. Von allen Tierkorpern ging ein intensiver phenolischer
Geruch aus. Die Haut war am gesamten Korper hochgradig mul-
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Abb. 1 und 2: Hochgradig
diffus gerdtete Haut mit
teilweise silbrig schim-
mernden Bereichen in der
Bauchregion, die Haut ist
verdickt und von ledriger
Konsistenz.

tifokal bis konfluierend ger&tet und von ledriger Konsistenz; im
ventralen Bauchbereich fielen an verschiedenen Lokalisationen
dezent silbrig schimmernde Hautbereiche auf; das Klauen- und
Sohlenhorn war unauffillig. Das gesamte Fettgewebe im Bereich
der Unterhaut, der Herzkranzgefifie, der Bauchhohle sowie das
retroorbitale Fettgewebe wiesen eine intensiv gelbe Farbe auf. Ohne
pathomorphologischen Befund waren die orale Schleimhaut und
der gesamte Magen-Darm-Trakt; dahingegen waren die Lymphono-
dii inguinales gering- bis mittelgradig vergroflert. Bei drei Ferkeln

lag eine hochgradige Hyperdmie des Nierengewebes vor und bei
einem Tier wurden zusdtzlich geringgradige petechiale Blutungen
im Nierenmark festgestellt. Auffillig war bei allen Tieren eine weiche
Konsistenz des Nierengewebes; bei dem lebend angelieferten Ferkel
konnte zudem eine dunkelbraune Verfarbung des Harns festgestellt
werden. Die Leptomeninx erschien bei allen Tieren vermehrt feucht
und zum Teil wurden stark injizierte Gefédfie festgestellt. Anhand
der makroskopischen Befunde wurden ein hochgradiger Ikterus
und eine hochgradige, multifokale Kontaktdermatitis diagnostiziert.
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Auflerdem wurden Verdachtsdiagnosen auf Leptomeningitis und
Nephropathie gestellt; bei dem lebend angelieferten Tier bestand
zudem der Verdacht auf Himoglobinurie. Der ausgeprégte pheno-
lische Geruch, der von allen Tierkdrpern ausging, begriindete den
Verdacht auf eine Intoxikation mit Phenol. Herz, Lunge, Milz und
der Magen-Darm-Trakt waren bei allen Tieren ohne besonderen
Befund.

Histologische Befunde

Von allen Schweinen wurden Gewebeproben entnommen und rou-
tinemé#Rig flir die histologische Untersuchung aufgearbeitet. In der
Niere des lebend angelieferten Ferkels lag eine multifokale, gering-
bis mittelgradige, hyalintropfige Speicherungsnephrose mit weni-
gen Einzelzellnekrosen im proximalen Tubulus vor. Des Weiteren
waren in der Nierenrinde geringgradig hyaline Zylinder und multiple,
mittelgradig dilatierte Tubuli mit intraluminalen Ansammlungen
eines eosinophilen und in der Okajima-Farbung positiven Materials
(Hémoglobin) vorhanden. Die Hepatozyten zeigten multifokal und
teils perivaskuldr akzentuiert ein helles, vakuolisiertes Zytoplasma;
in den Glomerula und in den Kupfferschen Sternzellen der Leber
war mittels Turnbull-Blau-Férbung eisenhaltiges Blutabbaupigment
(Hiamosiderin) nachweisbar. In der Haut dieses Ferkels wurde eine
geringgradige, multifokale Infiltration der Blutgefifiwénde sowie
des perivaskuldren Gewebes mit neutrophilen Granulozyten beob-
achtet. Bei zwei weiteren Ferkeln war ebenfalls Himosiderin in den
Glomerula und in Kupfferschen Sternzellen der Leber vorhanden,
die Hepatozyten beider Tiere zeigten dhnliche Verdnderungen wie
oben beschrieben, auflerdem wies eines dieser beiden Tiere eine
geringgradige hyalintropfige Speicherungsnephrose auf.

Im Lungengewebe lag bei allen vier Tieren eine geringgradige,
interstitielle, lympho-histiozytére Entziindung vor. Bei einem repré-
sentativ untersuchten Lymphknoten wurde eine geringgradige,
eosinophile Entziindung festgestellt; in der weiflen Substanz des
Grof3- und Kleinhirns waren bei drei Tieren vereinzelte Vakuolen
zu beobachten. Ohne pathomorphologischen Befund waren stets
Myokard sowie Diinn- und Dickdarm. Auch die pathomorphologi-
schen Befunde des Gehirns fielen mit dem vereinzelten Nachweis
von Vakuolen in der weiflen Substanz unspezifisch aus und sprechen
gegen den Verdacht einer Leptomeningitis.

Weiterfiihrende Diagnostik

Blut- und Urinuntersuchung

Zur Abkldrung der Ursache des phenolischen Geruchs wurde eine
Harnprobe des bei der Einlieferung noch lebenden Tieres wéhrend
der Sektion entnommen und mittels Gaschromatografie auf Kresol
untersucht (Klinisch-toxikologisches Labor der Universitit Gottin-
gen, Gottingen). In der Harnprobe wurde 4-Chlor-3-methylphenol
(Chlorkresol) nachgewiesen. Aufgrund von fehlenden Referenzwer-
ten war nur eine quantitative Bestimmung mdglich.

Der Urin des lebend angelieferten Tieres wies eine dunkel-
braune Farbe auf, was auf eine Himoglobinurie, Myoglobinurie
oder Hamaturie hinwies, weshalb eine Untersuchung mittels Com-
bur 9 Urinteststreifen (Roche, Mannheim) durchgefiihrt wurde.
Dabei wurden erhohte Werte fiir folgende Parameter festgestellt:
Gesamteiweif3, Urobilinogen, Bilirubin und Hémoglobin; aufgrund
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Tabelle 1: Blutparameter des lebend angelieferten Ferkels

Parameter mit Einheit Ergebnis Referenzbereich
Harnstoff in mg/d| 207 1 17-48
Kreatinin in mg/d| 2,16 0,45-1,47
Ges. Eiweif} in g/dl 3,84 v 5,5-8,5

GOT (AST) in Ul 401 1 8-15

GPT (ALT) in UJl 129 2 7-70
0-GTin U/l 41 1 10-40
GLDH in U/I 8,5 1 0-5,0
Bilirubin in mg/d| 4,31 1 0-0,24

der erhthten Werte wurde der Harn dieses Tieres weiter auf Chlor-
kresol untersucht.

Um mogliche Stoffwechselstérungen zu untersuchen, wurde
von dem lebend angelieferten Ferkel eine Blutprobe zur Serumge-
winnung entnommen sowie ein Nieren- und Leberprofil erstellt
(> Tab. 1). Die Blutwerte deuteten auf eine Schidigung dieser
Organe hin.

Diagnose

Anhand der vorliegenden Untersuchungsergebnisse wurde die Dia-
gnose ,,Kresolintoxikation“ gestellt. Die im Vorbericht erwdhnte
Desinfektion des Anhéngers mit einem kresolhaltigen Préparat, die
am Tag vor dem Transport der Ferkel durchgefiihrt wurde, und
der von den Tierkorpern ausgehende phenolische Geruch fithrten
schon frith zum Verdacht auf eine Intoxikation mit dem eingesetzten
Desinfektionsmittel. Sowohl der zeitliche Ablauf der Erkrankung als
auch der gute Erndhrungs- und Erhaltungszustand der Tiere lieen
auf eine perakut verlaufende Erkrankung schliefien. Die hochgra-
dig gerdtete Haut mit den silbrig glinzenden Arealen im Bereich
der ventralen Bauchwand deutete auf den Kontakt mit einer stark
reizenden oder dtzenden Substanz hin; dariiber hinaus wies die
bei zwei Ferkeln histologisch festgestellte hyalintropfige Speiche-
rungsnephrose auf eine Nierenfunktionsstorung hin. Die bei drei
Tieren histologisch nachgewiesenen Hédmosiderinablagerungen in
Glomerula und Kupfferschen Sternzellen der Leber deuteten auf
einen verstédrkten Blutabbau hin. Fiir diese Theorie sprach auch der
Nachweis von Hdmoglobin im Urin mittels eines Urinteststreifens
sowie der mittels Okajima-Farbung in den Nierentubuli des lebend
angelieferten Ferkels erfolgte Nachweis von Himoglobinzylindern.
Nur bei dem noch lebend eingesandten Ferkel wurde in der Haut
eine multifokale, mittelgradige, akute, vaskuldre und perivaskuldre
Infiltration mit neutrophilen Granulozyten festgestellt, welche auf
den Kontakt mit einer dtzend wirkenden Substanz zuriickzufithren
ist. Die Aufnahme des Desinfektionsmittels konnte durch den Nach-
weis von 4-Chlor-3-methylphenol im Urin eines der Tiere bestétigt
werden. Der Verdacht auf eine Leptomeningitis konnte durch die
histologischen Befunde nicht bestitigt werden.

Diskussion

Kresole gehdren zur Stoffgruppe der aromatischen, einfach
methylierten Phenole. In der Landwirtschaft dienen Phenole als
handelstibliche Desinfektionsmittel, welche zur Desinfektion von

Hiihner- und Schweinestillen eingesetzt werden; ihr Wirkspekt-
rum liegt im Bereich der Abtétung von Endoparasiten, zum Bei-
spiel Nematoden- und Zestodeneiern sowie Kokzidienoozysten.
Des Weiteren werden Phenole, wie Pentachlorophenol, auch als
Holzschutzmittel eingesetzt. In der Humanmedizin werden Phenole
unter anderem zur Behandlung von chronischen Schmerzen, als
Anisthetikum oder zur Hautdesinfektion angewendet; dabei wird
die Substanz sowohl oral als auch dermal oder per Injektion verab-
reicht. In der Vergangenheit wurden einige Fille beschrieben, bei
denen es zu einer Vergiftung durch versehentliche Uberdosierung
kam (Gupta et al. 2008, Haddad et al. 1979).

Das in diesem Fall zur Desinfektion verwendete Chlorkresol
(INTER ASK) gilt als ein schwacher Gefahrenstoff mit stark dtzen-
der Wirkung (Sicherheitsdatenblatt, m-Kresol) . Die Aufnahme kann
oral, aerogen und transkutan erfolgen (Aiello et al. 2016). In den
hier vorliegenden Féllen ist von einer Aufnahme iiber die Haut aus-
zugehen, da die starke R6tung im Bereich des ventralen Bauches
und Brustkorbes auf einen grofiflichigen Kontakt mit der Substanz
schliefien lief. Hautkontakt mit phenolhaltigen Desinfektionsmit-
teln flihrt hiufig zu hochgradigen Hautnekrosen (Chand Meena
et al. 2015, Schipper 1961) und die orale Aufnahme geht hiufig
mit Verdtzungen des oberen Verdauungstraktes einher (Schipper
1961). Solche Verétzungen lagen bei den untersuchten Ferkeln nicht
vor, aufgrund dessen kann hier von einer ausschliefllich dermalen
Aufnahme des Desinfektionsmittels ausgegangen werden. Zwar
beschreiben Boatto et al. (2004) einen Fall, bei dem Phenol von
einem Menschen oral aufgenommen wurde und die Mukosa der
oberen Verdauungswege und des Magens in der Sektion keine makro-
skopischen Verdnderungen aufwies; allerdings konnten Exfoliationen
und Nekrosen der Mukosa mittels histologischer Untersuchungen
festgestellt werden. Bei oraler Aufnahme kénnen zudem Symptome
von Gastroenteritiden auftreten, die einen katarrhalischen bis nek-
rotisierenden Charakter haben (Aiello et al. 2016, Schipper 1961).

Gelangen Wirkstoffe, die zur Gruppe der Phenole gehoren, in
den Korper, kommt es zu einer schnellen Anflutung in der Blutbahn.
Eine Studie an Schweinen hat gezeigt, dass 500 mg Phenol/kg Kor-
pergewicht, aufgetragen auf die Haut, innerhalb von 1,5 Stunden zu
einer Phenolkonzentration von 56,4 ppm im Serum fithren (Pullin
et al. 1978). Wirkstoffe aus der Gruppe der Phenole werden tiber
die Pfortader zur Leber transportiert, wo sie mit Glucuronsdure
und Schwefelsdure konjugieren. Es entsteht Phenol-Glucuronsiure
und Phenol-Schwefelsdure, welche als gepaarte Phenole wieder in
die Blutbahn abgegeben werden (Albu et al. 1911). Die gepaarten
Phenole sind unschidlich fiir den Korper und werden hauptsich-
lich tiber die Nieren ausgeschieden (Haas und Schlesinger 1924,
Wandel 1907). Zusitzlich werden Kresole iiber die Gallenblase in
den Darm ausgeschieden (Bial 1907). Bei einer Vergiftung liegt eine
erhohte Dosis an freiem Phenol im Blut vor. Haas und Schlesinger
(1924) bewiesen, dass erst mit dem Auftreten von freien Phenolen
im Blut auch klinische Symptome einer Vergiftung auftreten; grofien
Einfluss auf den Zeitpunkt des Todes hat die Art und Weise der
Aufnahme des Wirkstoffs (Wandel 1907). Phenolldsungen mit einer
Konzentration von 0,5 % haben einen lokalen anésthetischen Effekt,
wihrend Losungen von 5 % als gewebereizend beschrieben werden.
Die orale letale Dosis fiir die meisten Spezies betrigt 0,5 g Phenol/
kg Korpergewicht (Aiello et al. 2016). Harrtson (1959) gibt die
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akute letale Dosis von Pentachlorophenol fiir Mastschweine mit
27-120 mg/kg Korpergewicht an, demnach scheint es innerhalb
der Phenol-Gruppe unterschiedliche letale Dosen zu geben. Hohe
Konzentrationen an freiem Phenol im Blut kénnen nicht ausreichend
schnell gebunden werden, sodass freie Phenole zu einer Schidigung
der Hepatozyten fithren kdnnen. Die Schiddigung fiihrt zu unspe-
zifischen Verdnderungen, zum Beispiel zu einer Schwellung oder
Vakuolenbildung der Leberzellen (Greichus et al. 1979). Aufler-
dem kann freies Kresol, das nicht ausreichend schnell in der Leber
gebunden wird, {iber die Blutbahn in andere Organe gelangen und
dort zu degenerativen Schiden fithren. Schipper (1961) lief§ in
einer Versuchsstudie tragende Sauen in einer Holzbucht abferkeln,
die vorab mit Pentachlorophenol und Kreosot, einem kresolhalti-
gen Holzschutzmittel, behandelt worden war. Die Ferkel wiesen
fast alle dunkelbraun gefirbte, subkapsulédre Lasionen der Niere,
Nierenrindeninfarkte und Milzinfarkte auf. Die Ferkel hatten die
Giftstoffe oral aufgenommen, entsprechend konnten petechiale Blu-
tungen im Magen sowie katarrhalische Entziindungen des Magens
und des Diinndarms nachgewiesen werden. Im Respirationstrakt
wurden Nekrosen an der Nase und geringgradige Lungenemphy-
seme festgestellt, des Weiteren traten an den Zungen und Lippen
der vergifteten Ferkel Koagulationsnekrosen auf.

Fallbericht

Der bei dem lebend angelieferten Ferkel im Urin festgestellte
Anstieg des Kreatinin- und Harnstoffwertes weist auf eine renale St&-
rung hin. Als Ursache hierfiir kann eine Herz-Kreislauf-Insuffizienz
aufgrund einer Intoxikation mit kresolhaltigen Reinigungsmitteln
in Betracht gezogen werden (Aiello et al. 2016). Differenzialdia-
gnostisch kommen akute oder chronische Nierenentziindungen,
degenerative Nierenschddigungen, u. a. durch Nephrotoxine, eine
prirenale Stérung durch zum Beispiel Dehydratation und Kreislauf-
und Herzinsuffizienz infrage. Des Weiteren lagen bei dem lebend
angelieferten Ferkel eine Hypoproteinimie und eine Proteinu-
rie vor, was auf einen renalen Proteinverlust hinweist. Derartige
Funktionsstdrungen der Nieren kénnen durch Toxine und freie
Phenole hervorgerufen werden. Eine interstitielle Nephritis oder
Glomerulonephritis, welche ebenfalls zu einer Hypoproteindmie
und Proteinurie fithren kénnen, wurden durch die histologische
Untersuchung ausgeschlossen. An der Entstehung der bei diesem
Ferkel festgestellten Hypoproteindmie konnte zusitzlich ein kutaner
Eiweifiverlust aufgrund der grofifldchigen Kontaktdermatitis beteiligt
gewesen sein (Moritz und Kraft 2005). Die im Nierengewebe bei
dem lebend angelieferten Tier und einem weiteren Ferkel histolo-
gisch nachgewiesene hyalintropfige Speicherungsnephrose kann als
Bestitigung einer glomeruldren Filtrationsstrung mit vermehrter



Fallbericht

Fazit flr die Praxis

Dieser Fall zeigt deutlich, dass beim Umgang mit Desinfek-
tionsmitteln immer besondere Vorsicht geboten sein muss
und dass die Reinigung und Desinfektion ausschliellich von
geschultem Personal durchgefiihrt werden sollten. Tierhalter
miissen sensibilisiert werden, um den Umgang mit Gefahren-
stoffen, deren Wechselwirkungen oder auch die Einfliisse der
Umwelt auf diese einschatzen zu kénnen und gegebenenfalls
SchutzmafRnahmen zu ergreifen. Weiterhin sollten stets die
Herstellerangaben beachtet werden und keine Vermischung
mehrerer Substanzen erfolgen. Ist die Reinigung und Desinfek-
tion durch einen Subunternehmer erfolgt, muss der Tierhalter
eine Kontrolle der behandelten Flache durchfiihren. Zusétzlich
zeigt dieser Fall, dass beim Anwenden kresolhaltiger Desinfek-
tionsmittel ein Absplilen der Flache nach Ende der Einwirkzeit
vorgenommen werden muss, um Riickstande zu vermeiden.

renaler Eiweiflausscheidung interpretiert werden. Zusétzlich lag
bei dem lebend angelieferten Tier eine Himoglobinurie vor, die
histologisch mit dem Nachweis intratubuldrer Himoglobinansamm-
lungen korrelierte. Die Ursache einer Himoglobinurie kann hier eine
intravaskuldre Himolyse sein, welche durch Kresole und Phenole
in der Blutbahn hervorgerufen werden kann (Aiello et al. 2016).
Die erhdhte Aktivitdt des leberspezifischen Enzyms Glutamat-
dehydrogenase (GLDH) bei dem lebend angelieferten Tier lief§
auf einen Untergang von Hepatozyten schlieen. GLDH hat die
hochste Aktivitdt in den Mitochondrien der Hepatozyten und wird
bei einer Zerstorung dieser Zellen im Blut nachgewiesen (Moritz
und Kraft 2005); Ausldser einer Leberzellzerstérung kénnen unter
anderem eine Hepatitis, Leberzellnekrosen oder Leberzelldegene-
rationen sein. Auch die Aspartataminotransferase (AST), die eben-
falls eine hohe Aktivitdt in den Hepatozyten aufweist, kann durch
oben genannte Ursachen zu erhShten Blutwerten gefiihrt haben.
Erhohte Aktivitdten sowohl der AST, der Alanin-Aminotransferase
(ALT) und der Gamma-Glutamyltransferase (y-GT) kénnen durch
Schidden anderer Organe, wie Muskulatur, Herz oder Gehirn,
bedingt sein. Verdnderungen der Leberwerte wurden auch schon
bei anderen Vergiftungen durch Phenol beschrieben. Vearrier et al.
(2015) berichten von einer dermalen Phenolvergiftung eines neun
Jahre alten Méddchens. Im Verlauf der stationdren Behandlung wur-
den die Blutwerte kontrolliert und dabei fast ausschliefilich abwei-
chende Leberwerte festgestellt. Sowohl der AST-Wert als auch der
ALT-Wert waren schon bei Einlieferung ins Krankenhaus erhoht;
der ALT-Wert erreichte erst nach drei Tagen den Peak. Im Fall des
lebend zur Untersuchung angelieferten vergifteten Ferkels sind
die erhShten Aktivitdten von AST und ALT sehr wahrscheinlich
auf eine Schidigung der Hepatozyten zuriickfithren. Histologisch
zeigte das Lebergewebe dieses Tieres wie auch das der drei anderen
sezierten Ferkel eine geringgradige Vakuolisierung der Hepato-
zyten, wie sie von Greichus et al. (1973) nach experimenteller
Intoxikation mit Pentachlorphenol beschrieben wurde. Zusitz-

lich deuten die erhdhten Werte von Urobilinogen und Bilirubin
im Harn auf eine akute oder toxische Schiddigung der Leber hin.
Bei dem wihrend der Sektion diagnostizierten Ikterus handelt
es sich wahrscheinlich hauptsichlich um einen priahepatischen
Ikterus, welcher durch eine Hédmolyse als direkte Vergiftungsfolge
entstanden ist. Parallel kdnnte auch eine funktionelle Stérung
der Hepatozyten zu einem Anstieg des Bilirubinwertes gefiihrt
haben, somit lagen wahrscheinlich ein prahepatischer sowie ein
intrahepatischer Ikterus vor. Fiir das Vorliegen eines posthepa-
tischen Ikterus aufgrund von Galleabflussstdrungen hatten sich
weder bei der Sektion noch bei der histologischen Untersuchung
Anhaltspunkte ergeben.

Die klinischen Symptome einer Phenolvergiftung wurden in
einem an Sauen und Saugferkeln von Schipper (1961) durchge-
fithrten Versuch beschrieben. Einige Ferkel, welche in den mit dem
oben genannten Holzschutzmittel bestrichenen Buchten geboren
worden waren, zeigten kurz nach der Geburt Erbrechen, Apathie
und Paralysen. Auflerdem waren bei den Sauen und Ferkeln Nekro-
sen an der Haut festzustellen. Da die Ferkel das Pestizid auch oral
aufnahmen, zeigten sie Schmerzen im Bereich des Bauches sowie
wissrigen Durchfall und verendeten nach kurzer Krankheitsdauer.
Die Sauen, die bereits lingere Zeit vor der Geburt Kontakt mit dem
Wirkstoff Pentachlorophenol hatten, waren vermehrt von Totge-
burten betroffen. Einige der von Schipper (1961) geschilderten
Symptome, wie zum Beispiel Erbrechen, Apathie und Verdnderungen
der Haut, waren auch bei den Absetzferkeln im vorliegenden Fall
aufgetreten. Der Verdacht auf Leptomeningitis wurde durch die
Histologie entkréftet.

Warum sich die Ferkel auf einem etwa 15 Stunden vor der
Beladung desinfizierten und anschlieend zur Trocknung in einer
Halle abgestellten Anhénger die beschriebene Intoxikation zugezo-
gen hatten, konnte nicht endgiiltig gekldrt werden. Grundsétzlich
konnte eine fehlerhafte Verdiinnung des Desinfektionsmittels zu
einer erhShten Konzentration von Riickstinden auf dem Anhénger
gefiihrt haben. Als mdgliche Ursache fiir die alleinige Erkrankung der
zuerst verladenen Gruppe wurde erwogen, dass der Anhénger schief
abgestellt worden war, was zu einer Schrigstellung der Transport-
fliche und damit zu einer Ansammlung des Desinfektionsmittels im
vorderen Bereich des Anhingers gefiihrt haben konnte. In Betracht
zu ziehen ist aber auch eine deutlich lingere Verweildauer der zuerst
geladenen Ferkel auf dem Anhénger, weil zwischenzeitlich die zweite
Gruppe abgesetzt und aus dem Stall getrieben werden musste. Durch
diesen Umstand kénnten die betroffenen Ferkel ca. fiinf bis 15 Minu-
ten ldnger dem Desinfektionsmittel ausgesetzt worden sein.

Therapie

Vorgaben zur Behandlung einer Kresolvergiftung bei Schweinen
sind nicht publiziert, ein spezifisches Antidot steht ebenfalls
nicht zur Verfiigung. Im vorliegenden Fall wurden die Ferkel nicht
behandelt; insgesamt verendeten sechs der 128 Ferkel des Trans-
portes an der Kresolvergiftung. Die anderen Ferkel der betroffenen
Gruppe erholten sich innerhalb eines Tages, die Haut heilte im
Laufe einer Woche ab und die Gruppe war in der gesamten Auf-
zuchtphase nicht mehr auffillig. Die Aufzuchtleistung zeigte keine
Abweichungen zu den Ferkeln der nicht betroffenen Trans-

portgruppe.
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In der Literatur sind verschiedene Flle von Kresolvergiftungen
bei Menschen und Hunden beschrieben, diese wurden als Intensiv-
patienten mit Infusionen und unterschiedlichen Schmerzmitteln
oder kreislaufstabilisierenden Medikamenten behandelt (Gieger
et al. 2000). Dariiber hinaus kdnnen Patienten im Bereich der
Humanmedizin zusétzlich mit einer Himodialyse behandelt wer-
den (Gupta et al. 2008).
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