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SUMMARY

Background: Equine neonatology focuses mainly on perinatal period from the
terminal phase of pregnancy throughout the first few weeks of life. The delayed
recognition of abnormalities in the early postpartum period can lead to severe
consequences, or it may affect the future performance of the expected equine
athlete. This specialty has gained attention in the last 30-40 years close proximity
to the substantial Thoroughbred-breeding centres of the world.

Objectives: The aim of this review is to provide a practical approach to equine
veterinarians, students, horse breeders and owners about the hallmarks of the
most important disease entities in this age-group of foals using our own experi-
ences and published data.

Results and Discussion: In our second article we summarize and discuss disor-
ders of the gastrointestinal tract, the urinary, locomotive, nervous, endocrine and
immune systems of the young foals, based on the latest literature. The following
diseases are detailed: meconeum impaction, gastric ulcers, different diarrhoeal
diseases of foals, uropoeritoneum, septic synovitis and osteomyelitis, white mus-
cle disease, perinatal asphyxia syndrome, meningitis and meningoencephalitis,
congenital defects of the nervous system (such as cerebellar abiotrophy, levander
foal syndrome, occipito-atlantoaxial malformation, juvenile idiopathic epilepsy),
hypothalamic-pituitary-adrenal axis dysfunction, goiter, hypothyreosis, neonatal
isoerythrolysis, severe combined immunodeficiency, immune-mediated throm-
bocytopenia. The authors will discuss the neonatal septicaemia in a later manu-
script.
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EMESZTOSZERVEK, EMESZTOSZERVI EREDETU KOLIKAK

MECONIUMRETENCIO ES -OBSTIPACIO

E kérkép leggyakrabban az elégtelen kolosztrumfogyasztas miatt (laxativ hatasu)
alakul ki, ilyenkor a passziv transzfer zavara is egyUtt jar a betegséggel. Perinatalis
asphyxia szindrémaban (PAS) szenvedd csikdknal is kialakulhat masodlagos meco-
niumobstipatio, mivel az idegrendszeri kdrosodas miatt a bélmotilitasuk is gyengdl.
Okozhatja kiszaradas és elektrolitforgalmi zavar is. A medence mérete miatt szinte

A meconiumobstipdcié csak méncsikékban fordul el (28, 29). Tlinetei a gazfelhalmozddas, kdlika, erélkodés
tiinetei a gazfelhalmo- és gyakori vizeletUrités.

zédds, kdlika, erélkédés Az esetek szinte kivétel nélkll megoldhatdak konzervativ Gton.
és gyakori vizeletiirités Kezelése:

- bedntés (akar prophylaktikusan): 300-500 ml szappanos, kézmeleg viz Foley-ka-
téteren, csak a gravitaciés nyomast hasznalva, esetleg acetylciszteinnel (8 g), sz6-
dabikarbénaval (20 g). Sllyos esetben orr-nyelécsd szondan at asvanyi olaj vagy
paraffin (a félrenyelés fokozott veszélye miatt ezzel el8vigydzatosnak kell lennink),
. intravénas folyadékterapia,

- ha szUkséges fajdalomcsillapitds, nem szteroid gyulladascsokkentSket és butor-
phanolt (0,05-0,1 mg/ttkg) alkalmazzunk.

Csikoknal a bélfal mechanikus karosodasa kovetkeztében maéasodlagos szovdd-
ményként vérfert6zés alakulhat ki, ill. gyakori lenet még a hdlyagrepedés is. EIGbbi
miatt javasolt az azonnali széles spektrumu antibiotikum adagolasa megel6zé céllal
legalabb 5-7 napig (33).

VELESZULETETT RENDELLENESSEGEK

Atresia ani et coli. Ritka, de jellegzetes klinikai képet mutatd kélika, néhany 6ras
csikdknal. Kolonoszkdpiaval, kontrasztrontgennel, laparotdmiaval diagnosztizal-
haté.

Lethal wihte syndrome. Az overo-overo szin Paint csikékban egyUtt 6roklédik
az ileocecalis és colon aganglionosissal jard, az endothelin-receptor génmutéacié
kovetkeztében kialakult betegséggel, ami rovid idén belll elhulldssal jar (2).

GYOMORFEKELY

Az GjszUlott csikdknal a gyomorfekély igen gyakori. Egy tanulmanyban a 33
nap alatti csikok 9%-at, mig a kérhazban apolt, beteg egyedek 40%-at talal-
tak érintettnek (12). A kérfejlddés valdszinlleg eltér a kifejlett lovakétdl, nem a
megemelkedett savszint és tUl savas pH, inkabb a gyomornyalkahartya csok-
kent vérelldtasa (pl. sokk, hypoxia, hypoxids-ischaemias behatas kovetkezté-
ben) tehetd felel8ssé. A tiinetek legtobbszor észrevétlenek, viszont komoly
kovetkezményei lehetnek: gyomorrepedés és hashartyagyulladas vagy elvér-
zés okozta elhullds. Ennek megelézésére bevondszereket (szukralfat) lehet
hasznalni. A savcsokkentd (protonpumpagatld) szerek (omeprazol) haszna-
lata csikoknal vita targyat képezi, mert Clostridium difficile és Salmonella-fa-

jok okozta hasmenés kialakulasanak esélyét novelik, viszont valddi megel6z8
hatast nem érnek el. Emiatt inkadbb a korhazi vagy beteg csikdk estén inkabb

1. ABRA. Pontszerd, vérzé fekélyek H2-receptor antagonistak javasoltak (ranitidin) (11) (1. abra).

Iathatéak egy 3 hetes csikéban a gyo-

mor pars glandularis tertletén HASMENES

Gasztroszképias felvétel Mivel a szeptikus csikok egyik els6dleges emésztdszervi tlinete a hasme-
nés, ezért minden egy hét alatti hasmenéses csikd esetében fennall a

FIGURE 1. Gastroscopic image of szeptikémia/bakteriémia alapos gyanuja.

multiple pinpoint, bleeding ulcers on . Csikésarlasi hasmenés: 5-14 napos csikdknal elGforduld enyhe, nem

the glandular part of the stomach in a fert6z4 eredetll hasmenés, ami az anyai 0sztrogének tejbe kerllése miatt

3-week-old foal alakul ki és 6nmagéaban nem igényel kezelést.
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. Virusfert6zések: 30 napos kor alatt legtobbszor rotavirus, mellette ritkan
adenovirus mutathatdé ki. ElGtte gyakran allomanyszinten megjelend, valtozé
sllyossagl hasmenéssel jar. A legtdbb esetben tlineti kezelést igényel (folya-
dékterapia, laktazenzim-kiegészités, idd és mennyiségszabalyozott szoptatas,
antibiotikum-kezelés és abszorbensek).

. Bakterialis fertézések:

- A Clostridium perfingens A és C (stlyosabb), ill. Clostridium difficile altal
okozott elhaldsos enterocolitis soran a fertdzott csikdk gyakran heveny koélikaval
vagy éppen elfekvéssel, apatiaval és szeptikémias tlnetekkel érkeznek a kor-
hazba. A hasmenés sokszor csak késdbb fejlédik ki. Fontos, hogy a bakteriémia
kialakulasat széles spektrumU antibiotikum-terapiaval el6zzik meg, és valtozd
mértékben szikséges lehet intenziv terapias kezelés is (26).

- Salmonella sp.: barmilyen életkorban fertézédhet a 16, kezdetben
gyakran, de nem torvényszerlen lazas allapottal jar, végstadiumban jellemzd
a hypothermia és az elfekvés. A kialakulé bakteriémia hatdsara gyakran a has-
menés elmUlasa utan jelennek meg a fert6zés tovaterjedésének jelei: szeptikus
izUletgyulladas, osteomyelitis, agyhartya- vagy tiddgyulladas.

- Rhodococcus equi extrapulmonalis megjelenési formai: enterocolitis,
haslregi talyogképzddés, nyirokcsomd-gyulladas, hashartya-, ill. méajgyulladas
(2. dbra).
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2. ABRA. Rhodococcus equivel fertézédétt csikd tidejé-
nek kérbonctani képe
Multifocalis pyogranulomatosus tuddgyulladas

FIGURE 2. Macroscopic post mortem appearance of a
multifocal pyogranulomatous pneumonia caused by Rho-

3. ABRA. Megvastagodott fall jejunumkacsok ultra-
hanglelete Clostridium perfringens dltal okozott entero-
colitis sordn 1 hetes csikéban

FIGURE 3. Thickened loops of jejunum in a 1 week-old
foal suffering from an enterocolitis caused by Clostridi-

dococcus equi

A L. intracellularis 3-12
hénapos csikékban okoz
proliferativ
enteropathiat

um perfringens

- Lawsonia intracellularis: 3-12 hdnapos csikbkban okoz proliferativ
enteropathiat, sokszor inkabb a gyenge taplaltsagi allapot a vezetd tinet, de
hasmenés is elb6fordul. Ultrahangos vizsgalattal észlelhetd, hogy a vékonybél
fala megvastagodott, ill. jellemz8 a sllyos hypoproteinaemia a vérképben (3.
dbra). Agressziv és tobbhetes antibiotikum-kezeléssel (oxitetraciklin, doxiciklin)
talélik a csikdk a betegséget, de néha fejlddésben elmaradnak tarsaiktdl és cso-
kottek lesznek (25).

. Parazitafert8zések: SUlyos Strongyloides westeri fert8zés (fert8zott kanca-
tej &ltal) 8-12 napos csikéban hasmenést okozhat. Cryptosporidium parvumot is
izolaltak mar 1 honap alatti hasmenéses csikokbdl, amelynek kdzegészséglgyi
jelent8sége is van (zoondzis), de ez borjakkal ellentétben rendkivil ritka (26, 32).
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TYZZER-BETEGESEG

Clostridium piliforme altal okozott tlUlheveny, nagy mortalitasiG majgyulladas,
amely altaldban elszortan, 7-42 napos csikoknal fordul eld. Heveny esetben a
kovetkezd klinikai tinetek észlelhetdk: levertség, gorcsok, sargasag, laz, hasme-
nés, felgyorsult szivverés és |égzés, kiszaradas, valamint idegrendszeri tinetek
a kialakult hepatikus encephalopatia kdvetkeztében. A fertdzott csikdk leggyak-
rabban az elsé tinetek megjelenésétdl szamitva 12-72 6ran belll elpusztulnak.
Egy esetismertetés szamolt be sikeres kezelésrdl, amely f6ként szupportiv tera-
piabél (parenteralis folyadékterapia, dextréz, bikarbonat, intranasalis oxigén,
omeprazol), intravénds metronidazol és tovabbi széles spektrumd antibioti-
kum-kezelésbdl allt (24).

HUGYUTI SZERVEK, AZ UROPERITONEUM

Az uroperitoneum a vizelet peritonealis térbe torténd kiszivargasa, amely elS-
fordulhat a vizeletkivalasztd rendszer barmely részének a repedése, szakadasa
kovetkeztében. Leggyakoribb a higyhdlyag dorsalis falanak szakadasa, ezt kdveti
az urachus sérulése, ritkan eléfordulhat a hligyvezeték, valamint a hdgycsé séri-
|ése is. Fertdzott koldokcsonk eldidézheti az urachus falanak meggyengullését,
ami a vizelet haslUregbe vagy a koldok kornyéki bdr alatti kotdszovetbe torténd
szivargasat okozza (30). A hagyUti képletek sériléseinek oka lehet az ellés alatt a
hlagyhdlyagra kifejtett nyomas, részleges koldékzsindr-csavarodas, megerdltetd
testmozgas, hosszan tartd elfekvést okozd csikdkori betegség, hlgyhdlyaggyul-
ladds, nem megfelel§ passziv transzfer, szepszis, Ujszulottkori encephalopathia,
koraellés vagy kilsé trauma. Amennyiben a repedés korlli szélek simak, vala-
mint nem latunk vérzésre utald jeleket, gondolni kell a rendellenesség veleszU-
letett voltara (1). Altalaban az elsd klinikai jelek a sziletést kdvetd 24-48. 6raban
jelentkeznek. Egyes vizsgalatok szerint csédorcsikdkban gyakrabban fordul eld
hiagyhdlyagrepedés, valdszinlleg a szlikebb medence és a hosszabb, keskenyebb
higycsé miatt (8). Ezeken a csikdkon fokozatosan kialakulé letargiat, felgyorsult
szivverést és |1égzést figyelhetlink meg. A legtdbb csikd sokszor kis mennyiségl
vizeletet Urit, azonban lehetnek anuriasak, vagy akar normalis mennyiségd vize-
letet is produkalhatnak. A folyamat el8rehaladtaval a has lathatéan kitagul, ballo-
talassal hullam kelthetd. A diagnodzis felallitasahoz segitséglinkre lehet az ultra-
hangvizsgalat, valamint a vér és a has(ri folyadék elemzése. Altalaban neutrophil
leukocytosis figyelhetd meg sUlyos szérum hyperkalaemia, hyponatraemia és
hypochloraemia mellett. A hyperkalaemia hajlamosithatja a csikét bradycardi-
ara, valamint szivritmuszavarokra. Az EKG-n ilyenkor széles QRS-komplexeket és
magas T-hullamokat ldthatunk. A szérum karbamid- és kreatininkoncentréacidja
par 6ran belll jelent8sen emelkedik (6). A hasUri folyadék halvanysarga, b&sé-
ges, kreatininkoncentréacidja legalabb kétszerese a szérumkreatininénak kezdet-
ben. Amennyiben nem éallnak rendelkezésre laboratdriumi vizsgalatok, katéteren
keresztll a higyhdlyagba juttatott 10 ml metilénkék 15 percen bellli megjelenése
a has(ri folyadékban diagnosztikai érték(. A differencialdiagndzisok k6zé tarto-
zik a szeptikémia, a perinatalis encephalopathia, a meconiumretencid, valamint
barmilyen kélikat okozd kérkép. A szévédménymentes esetek korjdslata mitéttel
mert efolott a csikd nem altathatd. Ezt 1-3 liter fizioldgias, 0,9%-0s NaCl-oldattal,
vagy ugyanilyen mennyiség( izoténids natrium-hidrogén-karbonat- és 1-5%-o0s
dextrdzoldattal érhetjlk el. Elégtelen eredmény esetén 0,1 U/kg inzulin intravénas
dextrdz- és sdoldat is segithet haslri drendzs mellett (4, 6).

Egyéb hugylti betegségek kozil leggyakoribb veleszlletett vesefejlGdési ren-
dellenesség a vesehypoplasia és -dysplasia, de el6fordulnak postvesicalis, a
hiagyhdlyag utani szakaszon 1évé billentylk is, ami szintén hdlyagrepedést okoz-
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hat. Elfekvd és tartésan hlgycsbkatéterezett csikéknal gyakori a hdgyhdlyaggyul-
ladas, ami hlgylti eredetd vérfertézést (uroszepszist) okozhat (29).

VAZIZOM, CSONTOZAT

SZEPTIKUS iZULETGYULLADAS ES OSTEOMYELITIS

Az UjszUlott csikdk vazizom- és csontrendszere kllondsen érzékeny és sarkaltos
pontja a 160 neonatoldgianak, mert a nagy ndvekedési erélyl és alapvetden sport-
célra tenyésztett allatoknal barmilyen aprd rendellenesség is a késGbbiekben
teljesitménycsokkentd tényezd lehet. Az izlletek, inhivelyek és nyéalkatomldk,
valamint a csontok fert6zését okozd baktériumok bejuthatnak egy sérilés utan
létrejovd bemeneti kapun, ritkdbban pedig egy m(téti seben keresztil, kozvet-
lenll. Mivel ezen képletek leggyakoribb fert6z6dési mddja csikéknal a hemato-
gén Ut, igy minden egyéb felmerllé bantalomnal, (bélgyulladés, tidégyulladas)
gondolni kell erre a kbvetkezményre. Ez a legfébb oka annak is, hogy barmilyen
aprd rendellenségnél (koldok, hasmenés, gyengeség, rossz minéségl focstej)
indokolt antibiotikum-terapia, mivel ennek hidnyaban kialakulé bakteriémia
egyik gyakori kdvetkezménye a szeptikus iziletgyulladas. Leggyakoribb fertézd-
dési forras a koldok (29), de a Iégz8szervek és a bélrendszer, ill. a nem megfeleld
passziv transzfer hasonld mértékben tehetd feleldssé. Az érintett csikdk jelen-
tékeny hanyadanal késébbiekben kialakulhat osteitis, valamint osteomyelitis, ha
nem tortént meg a haladéktalan és agressziv kezelés. Az érintett izUlet kitelt,
duzzadt, meleg és fajdalmas, a metaphysisen gyakran 6déma is jelentkezik, és
altaladban sdlyos santasag figyelheté meg. A vérben is megjelend gyulladasos
markerek ellendrzése gyakran ad tovabbi tampontot. A plazma fibrinogénkon-
centracidja gyakran jelentGsen megemelkedik, kilondsen ha a fertdzés érinti
a csontot. Az egészséges izlleti folyadék viszkdzus, tiszta attetszd, enyhén
sargas, fehérjetartalma (TP) kevesebb, mint 2,5 g/dl, sejtszdma kevesebb, mint
1000 sejt/ul. Tenyésztésre akkor érdemes mintat kildeni, ha el8tte a csiké nem
volt kezelve antibiotikummal, azonban a negativ tenyésztési lelet nem zarja ki a
bakteridlis fert6zést; egy friss tanulmanyban a fert6zott izuleti folyadékok csu-
pan 86%-ban volt pozitiv a tenyésztés (17).

Leggyakrabban a femoropatellaris, valamint a tarsocruralis izllet érintett,
amelyeket kdvetnek a labtdizuletek, a cstd-, vall-, konydk- és csipdizilet. A fer-
t6zés altalaban a novekedési zonakbdl indul ki, hiszen ott az erek anatémiai
elhelyezkedésébdl adéddan tobb id6 all rendelkezésre a kérokozdknak kijutni a
keringésbdl. Az osteomyelitis kialakulasanak okai kozott szerepelhet még sérilt
porc, igy a subchondralis csontrégié sérilése is, és az elégtelen csontosodas,
amely f6ként a centralis tarsalis, 3. tarsalis és a carpalis csontokban jelentkezik.
Csikbkban a porcszovet erezett, igy sérilése, esetleges kdvetkezményes vérzés
eredményeként a kérokozdék kbnnyen bejutnak az érintett terlletekre. Amennyi-
ben izlleti érintettség nem all fent, 14z, enyhe santasag, 6déma a ndvekedési
zénak korul figyelhetSk meg, legjobban azonban rontgen, esetleg MRI segit-
ségével érdemes lokalizalni az elvaltozast. A felvételek értékelésénél érdemes
mindig az ellenoldali egészséges izillettel 6sszehasonlitani a biztosabb diagné-
zis érdekében (20).

A leggyakrabban izolalt Gram-negativ patogének: Eschericia coli és mas Entero-
bacteriaceae csaladba tartozé kérokozok, Actinobacillus equuli, Salmonella spp.
A Gram-pozitivak kdzé tartoznak a Streptococcus spp., Staphylococcus spp. és a
Rhodococcus equi.

A kezelés célja a létfontossadgl struktlrak megdvasa, tovabbi karosodasuk
elkerllése, a kérokozdk, valamint a gyulladasos mediatorok mielSbbi eltavolitasa.
Korhazi korilmények kozott az érintett csikok tulélési szazaléka nagy, de késdbbi
magas szintl sportteljesitményre vald alkalmassaguk kétes. A kordn megkezdett
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specifikus intravénas antibiotikum-terapia sok esetben eldsegiti
a teljes gyogyulast. Emellett legtobbszor elengedhetetlen az izU-
let mosasa, helyileg alkalmazott antibiotikum, valamint regiona-
lis végtagperfuzié is. Amennyiben ostitis, osteomyelitis is meg-
allapithatd, artroszkdpos beavatkozas nélkil a progndzis rossz.
A regiondlis perflzid intravénasan és intraossealisan is végezhetd:
csikék esetén 15-30 ml-re higitott 250-500 mg amikacint vagy
ritkdbban cefalosporint, imipenemet tartalmazé infuzidét adunk
5-10 perc alatt, ami igy a kdrnyez8 szovetekbe diffundalva Iénye-
gesen nagyobb koncentracié elérését teszi lehetévé a sziszté-
masan adott antibiotikumokhoz képest, emellett mellékhatasok
szempontjabdl is kedvezlébb. Ezzel egy idében fontos a széles
spektrumU szisztémas antibiotikum-terapia is. Altaldban lega-
labb 4 hét antimikrobialis kezelés szlikséges, amelybdl az utolsd
2-3 hétben hasznalhatunk szajon at alkalmazott készitményeket,
amelyek j6l penetradlnak a csontszovetbe (pl. doxyciklin) (20) (4.
dbra).

FEHERIZOM-BETEGSEG

A talaj, ebbdl addéddan a takarmany nem megfeleld E-vitamin-
és szelénellatottsdga okozza e betegséget altalaban azoknal az
egy évnél fiatalabb csikéknal, ahol a kanca vemhesség alatti
szelénelldtottsdaga nem volt megfeleld (10) (1. tdbldzat). Ennek

4. ABRA. 2-es fokozatl elégtelen csontosodds kovetkezményeként a kreatin-kinaz (CK) és az aszpartat-ami-
réntgenlelete egy korasziil6tt csikéban notranszferaz (AST) szérumaktivitasa jelent8sen megndve-
Dorso-palmaris felvétel a jobb csankiziletrdl kedik, mig a glutation-peroxidaz aktivitasa csokken. A beteg-
ségnek két forméja ismert: fulminans formaban a szivizomban

FIGURE 4. Grade 2 incomplete ossification of a kialakuld elvaltozasok miatt a keringés 6sszeomlik, és a csikd
premature foal rovid id6 alatt elpusztul. A heveny, félheveny formara jellemzd
DP view of the right hock az izmok merevsége miatt kialakuld mozgészavar, izomgyenge-
ség, izombénulds. A nyelv- és garatizmok gyakran a betegség

A fehérizom-betegséget korai szakaszaban érintettek, igy nyelési rendellenességek merilnek fel, ame-
elégtelen E-vitamin- lyek félrenyeléses tud8gyulladashoz vezethetnek. A slUlyosan érintett csikdknal

és szelénelldtottsag kiterjedt izomelhalas kdvetkezik be, és kbvetkezményes hyperkalaemia, amely
okozza slUlyos esetben a csikd haladlahoz vezet. Mioglobinuria és heveny veseelégte-

lenség is kialakulhat ezeknél a csikoknal.

Az érintett Gjszulottek altaldban nem kielégitd mdédon és mennyiséget képe-
sek szopni, igy szlUkség lehet enteralis és parenteralis taplalasra. Azok a csikok,
akik idejében részesilnek szelénkiegészitésben, j6 eséllyel tGlélhetnek, azon-
ban a haladlozasi arédny a klinikai tineteket mutatd egyedeknél igy is 30-45%-0s
(28). Kifejlett lovak szelénigénye a takarmanyban: 0,1-0,3 ppm (NRC); E-vita-
min-igénye: 75-100 IU/takarméany kg (5, 9) (2. tabldzat).

1. TABLAZAT. Kifejlett lovak
szelén- és E-vitamin-szUk-
séglete (10)

Kifejlett lovak takarmanyszikségletei:

Szelén 0,1-0,3 pg/takarmany-szarazanyag g

TABLE 1. Selenium and Vita-

min-E requirements of adult
horses (10) E-vitamin 75-100 IU/takarmany kg




2. TABLAZAT. Fiatal csikék
fiziolégids szérum szelénkon-
centrdaciéja (5)

TABLE 2. Normal serum con-
centration of selenium in who-
le blood of the foal (5)

A PAS-t a hypoxia miatt
kialakulé, emelkedett
neuroaktiv szteroid
koncentrdcié és annak
depressziv hatdsa
okozza

A hypoxaemia kévetkez-
tében a szévetek oxigé-
nellatdsa romlik, ami az
idegsejtek miikédésii
zavardt idézi elé
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Teljes vér szelénkoncentracidja

0-30 napos csikok 70-200 ng/ml
30 napnal idésebb csikék 160-275 ng/ml
IDEGRENDSZER

PERINATALIS ASPHYXIA SZINDROMA (PAS)

Korabbi nevén ,dummy foal syndrome” vagy ,neonatal maladjusment syndrome”.
A betegség tulajdonképpen a szisztémas hypoxia klinikai megjelenési forméja,
amelynek valtozatos kéroki hattere lehet. A pontos koérfejlédést illetGen ma is
megoszlanak a vélemények. Mara leginkabb a hypoxia miatt a vérben emelkedett
neuroaktiv szteroidszintet és annak depressziv hatasat tartjak a tinetek kdzvet-
len okozdjanak. A hypoxiat azonban tdbb dolog is okozhatja (3). A kanca méh-
lepényében és igy a magzatban is a GABA-aktiv neuroszteroidok koncentracidja
igen nagy, ami, igymond, alvasi fazisban tartja a magzatot a vemhesség alatt.
A szteroidok szintézisét az ellés soran a szulécsatornan vald atpréselddés okozta
stressz és kovetkezményes ACTH- és kortizoltermel&dés allitja meg. A feltétele-
zés szerint bizonyos csikékban a fiziol6gias szlletési jel nem alakul ki (ezért lehet
gyakori a korkép pl. csédszarmetszett csikdkban, amik nem haladtak at a szulé-
csatornan vagy olyan csikdkban, ahol korai placentalevalas miatt az ellés méaso-
dik szakasza a normalis 20 perc helyett minddssze néhany percet vesz igénybe).
A specialis, mellkas korul felhelyezett kotelekkel a torzsre kifejtett préshatas uta-
nozza a szul8lUtban a csikéra nehezedd nyomast és aluszékonysagot idéz eld. Ez
a mddszer mind kisérletesen, mind klinikailag bizonyitotta, hogy kivaltja a szUul&-
csatornan torténd atpréselddés soran kialakuld neuroendokrin folyamatokat, és a
PAS-ban szenvedd csikok gyorsan és eredményesen kezelhet8k (22, 34).

A korkép kialakulasanak hatterét a kovetkezéképpen csoportosithatjuk:

. materndlis: |égz8szervi betegség, endotoxaemia, vérzés (anaemia), mitét
(csédszarmetszés);

. placentdris: placentitis, az uteroplacentéaris egység (UTP) idilt vagy heveny
szétvalasa (heveny: ,Red bag syndrome™);

. magzati: ikervemhesség, veleszlletett rendellenességek, nehézellés, meco-
niumaspiracio, szepszis, koraszulott (éretlen) csiko.

A hypoxaemia kovetkeztében a szovetek oxigénelldtdsa zavart szenved, és
hypoxia alakul ki. Az agyi neuronok nagy mennyiségl glutamatot bocsatanak
ki, a Na-ion-pumpak mikodése zavart szenved, amelynek kovetkeztében Ca?-,
Na*- és Cl--ionok halmozddnak fel a sejtben, K'-kiaramlas mellett. Az ionok vizet
vonzanak a sejtbe, megduzzasztjadk azt, végll a sejt enzimrendszerei ténkre-
mennek. Oxigén hidanyaban a szabadgyokképz8dés felgyorsul, ami a sejtek fosz-
folipid-membranjait peroxidaciéval karositja.

Az agyi karosodas kezdetén a csikd kedvetlen, nem figyel az anyjara, gyenge,
szopéreflexe lassulhat, vaksag alakulhat ki. KésGbb a csikd elfekszik, és epi-
leptiform gorcsok alakulnak ki (5. dbra). Amennyiben az agykarosodas a lég-
z8kozpontot is érinti, hypoventilacié alakulhat ki, amivel tovabb romlik az agyi
oxigénellatas. Az agyi jelenségeket 6sszefoglaldan hypoxids-ischaemias encep-
halopathidnak nevezzuik (HIE) (13, 19, 23).



5. ABRA. Epileptiform petit-mal goércsok csikoban
Tag pupillak, grimasz és elfekvés

FIGURE 5. Epileptiform petit-mal seizures of a
neonate foal
Note the dilated pupils, and the typical facial

grimacing

6. ABRA. Sulyos agyhdrtyagyulladdsban szenvedd

egyhetes csikébol nyert liquor citoldgiai képe

Az igen nagyszamu, részben degenerativ elvaltoza-
sokat mutatd neuthrophil granulocytak egyértelmd
szeptikus folyamatra utalnak

Diff-quik festés, 100x

FIGURE 6. Cytology appearance of the liquor in

a severe meningitis obtained from a 1 week old foal
The large numbers of partially degenerated neutrophils
support the diagnosis of severe septic inflammation
Diff-quik staining, 100x
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A sllyos hypoxia egyéb szerveket is karosithat: renyhe a
bélmotilitds, meconiumobstipacié, elhaldsos bélgyulladas,
gyomorfekélyek alakulhatnak ki, de megnd a bélhelyzetval-

| tozasok és az invaginaciok esélye is, ami klinikailag heveny

kolikas tinetekben jelenik meg. Csdkken a sziv 6sszeh(zb6dd
képessége és a lokettérfogat, amelyek kdvetkeztében csdk-
ken a szisztémas vérnyomas, ami végll ugyancsak a hypoxiat
fokozza. A vese tubulushdmsejtjeinek kdrosodasa miatt a vize-
let mennyisége jelent8sen csokkenhet (19).

A betegség gyakran jar egyutt szepszissel (elsddleges vagy
maéasodlagos alapon), korai diagnosztizaldsat artérids vérgaz-
vizsgalat teszi lehetbvé:

. acidézis: pH < 7,3;

- hyperlactaemia;

« hypoxaemia: PaOz2 < 60 Hgmm.

Kezelése: intranasalis O2-gaz 4-10 I/perc. Ha a hypoxiat agyi
eredetl 1égzési alulm(kodés okozza, gyakran hypercapnia is
kialakul (PaCO2 > 65 Hgmm). Ezt koffeinnel (10 mg/ttkg inditd,
majd 2,5 mg/ttkg fenntarté dézis rektalisan vagy szajon at)
vagy cseppinfuziéban doxaprammal kezelhetjik. Ha ez nem
segit, akkor mechanikusan kell a csikot [élegeztetni (13, 23).

MENINGITIS, MENINGOENCEPHALITIS

Ritkan el&forduldé korkép lovakban, de még csikdkban s,
amelynek kivalté okai kdzt szerepelhet: sérllés, ascendald
fert6zés, hematogén baktériumszdordodas Ujszilottkori szepti-
kémia szovédményeként. Féleg idegrendszeri tlineteket okoz
(depresszid, ataxia, agyi idegek m(ikddésének kiesése, hyper-
aesthesia), ezenkivll periférids neutrophilia, lymphopaenia,
hyperfibrinogenaemia és a liquor neutrophilids pleocytosisa
jellemzi. Az elhullasi arany az irodalmi adatok szerint 96,4%
(29, 34) (6. abra).

OCCIPITO-ATLANTOAXIALIS MALFORMACIO

Oroklott idegrendszeri betegség, amely sordn az atlasz és a
nyakszirtcsont dsszeolvadéasa figyelheté meg, féleg arab csi-
koknal fordul eld. TUnetei: ataxia, tetraparesis és halva szile-
tés. Fizikalis vizsgalat soran az atlas és az axis jol tapinthaték,
az izllet hajlithatésdga nem teljes, a fej mozgatasa soran jel-
legzetes ,klikkend” hang hallhatd. Ezeknél a csikdknal a fejrdl
készUlt rontgenfelvételeken a fogak hypoplasidja és rendelle-
nes csontosodas lathatd (22, 29).

ARAB CSIKOK FIATALKORI IDIOPATIKUS EPILEPSZIAJA
(JUVENILE IDIOPATHIC EPILEPSY, JIE)

ElsGsorban az egyiptomi arab vérvonalaknal elSforduld, jéin-
dulatl betegség. A pontos kérélettani hattér még nem tiszta-
zott, de feltételezik, hogy autoszomalis dominansan 6rokldda,
dnmagat korlatozd betegség, amelyet jellemz8en 1-2 éves
korukra ,kinének” a csikok. Az epilepszias gorcsok kovetkez-
tében a leggyakoribb komplikacié a fejtrauma és az aspira-
cids tuddbgyulladas, ezért ezeknél a csikdknal javasolt fejmaszk
hasznéalata, ill. a szopas megakadalyozasa a gorcsok soran (31).



A "Levander Foal" szind-
réma fatdlis, autoszo-
madlis recessziven 6rék-
16d6 betegség, amely
egyiptomi arab vérvo-
nalakban fordul elé

A kisagyi abiotréfia
sordn a Purkinje-sejtek
apoptdzisa figyelhetd
meg

Szeptikus vagy egyéb
kritikus dllapotu csikék-
ban gyakran tapasztal-
haté elégtelen kortizol-

termelés

3. TABLAZAT. A korasziilétt és
normdl idére sziletett csikok
hormonszintjeinek 6sszeha-
sonlitasa (16)

TABLE 3. Plasma cortisol and
ACTH concentration of prema-
ture and full term foals (16)
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"LEVANDER FOAL" SZINDROMA (LFS)

Fatalis, autoszomalis recessziven 6rokl6dé betegség, amely a JIE-hez hasonld
egyiptomi arab vérvonalakban fordul elS. A legUjabb kutatasok genetikai kap-
csolatot is feltételeznek a két betegség kozott. Az LFS-érintett csikdok szeme
és szlrzete vildgos arnyalatl, altalaban nehézelléssel vagy halva szlletnek.
Az élve szilet8 csikdk esetében sllyos idegrendszeri tinetek (opstiothonus,
nystagmus, tetanias gorcsok) jellemzik a klinikai képet (31).

KISAGY! ABIOTROFIA

A Purkinje-sejtek sziletés utani degeneracidja és apoptdzisa mas allatfajok
egyes fajtainal is ismert genetikai betegség (pl. border collie, angol bulldog
kutyafajtak, Angus és holstein-friz marhafajtak). Lovak esetében arab |6fajtak-
nal és Gotland pdniknal fordul eld, s altalaban a 6 hét és 4 hénapos kor kdzott
jelentkezik. Az idegrendszeri tiinetek mas betegségekhez hasonléak (ataxia,
tremor, dysmetria, negativ fenyegetési reflex, feldllasi képtelenség, kapaldzas
a mellsd labakkal), a pontos koérjelzés leginkdbb post mortem kérszdvettani
vizsgéalattal, esetleg genetikai teszttel lehetséges (elérhetd: UC Davis, Califor-
nia, USA) (22).

NARKOLEPSZIA, KATALEPSZIA

Féleg angol telivéreknél és minifajtaknal figyelték eddig meg. Narkolepszia: hir-
telen mély dlomba kerll a csikd. Katalepszia: az izomténus hirtelen elvesztése
miatt 6sszeesik az allat. Sokszor el6fordul, hogy a kettd egyltt megy végbe. Fon-
tos az ilyen pacienseknél észben tartani, hogy ha a narkolepszias csikéra a teste
nagyobb felliletén nyomast helyeziink, akkor katalepszias allapotba keriilhet (29).

HORMONRENDSZER

A HYPOTHALAMUS-HYPOPHYSIS-MELLEKVESEKEREG-TENGELY
ELEGTELENSEGE

A 2000-es évektdl tobb tudomanyos folydiratban is beszamoltak arrél, hogy egyes
szeptikus vagy kritikus allapotban 1évd csikoknal a hasonld fejlettségl kontrollokhoz
képest nagyobb ACTH- és CRH, de jelentdsen kisebb kortizol-szérumkoncentracid
mérhetd (14). Azt is megfigyelték, hogy a nagy ACTH-koncentracidé osszefliiggést
mutatott a mortalitassal a szeptikus csikok esetében (18). Egy kutatasban a kérhazi
beteg csikdk 61%-aban a szérumban az élettaninal kisebb kortizolkoncentracio volt
mérhetd, és 52%-uk elégtelen kortizolvalaszt adott nagy dézisl Cosyntropin (szin-
tetikus ACTH) adagolasra. Ezek a megfigyelések igen hasonldéak a huméan neonato-
l6giaban tapasztaltakkal (15).

A kortizol- és ACTH-koncentracidok azzal is dsszefliggést mutatnak, hogy a csikd
koraszUlott-e, vagy normal iddre szlletett. A koraszUlott csikdk kortizolkoncentra-
cidja ugyanis joval kisebb, mig ACTH-koncentracidéjuk nagyobb megegyezd életkord
tarsaiknal (3. tdbldzat).

Kortizolkoncentracié ACTH-koncentracié

2 6raval a szuletés utan 30 perccel a szuletés utan

Koraszulott csikd < 3 pg/dl 650 pg/ml

Normal, idore szu- 12-14 p/dl 300 pg/mi

letett csikd

Az adatok részben azzal magyarazhatdk, hogy valdészinlileg a koraszUulottek mel-
lékveséje még viszonylag érzéketlen az ACTH-ingerre, ill., hogy a kortizoltermeld
képesség az éretlenségbdl fakaddan korlatozott. Valdszinl tovabba az is, hogy a
lovaknal, mas allatfajokhoz képest lassabban (hetek alatt) fejlédik ki a hypothala-
mus-hypophysis-mellékvese tengely egyensdlya.



Golyva dltalaban a
kanca sziikségesnél
nagyobb jodbevitelére
vagy goitrogén névé-
nyek fogyasztdsdra
vezethetd vissza

Az ujsziléttkori iso-
erythrolysis sordn a csi-
kék vérésvérsejtjei ellen
termelt anyai ellenanya-

gokat vesz fel a csiké a
focstejjel
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A mellékvese-elégtelenségek tekintetében fontos elkiloniteni az irreverzibilis
(Addison-kér, mellékvese-daganat) és a reverzibilis korképeket. A human orvos-
lasbdl kiindulva a szepszis vagy szeptikus sokk okozta mellékvesekéreg-alulmu-
kodés reverzibilis (4tmeneti) korkép, aminek pontos biokémiai hattere egyel8re
tisztazatlan (16).

A koérkép kezelése is egyeldre még kutatas targyat képezi, de HART és mtsai
human példa alapjan hidrokortizon-kiegészitést javasolnak 2-6 napos csikdknak.
Valdszin(sitik, hogy jétékony gyulladascsokkentd hatassal lenne a kritikus bete-
gekre (1,3 mg/kg/nap adagban, intravénasan, napi 6-szori adagra elosztva) (16).

GOLYVA

A pajzsmirigy hyperplasias megnagyobbodasa altalaban a kanca a szUkséges-
nél nagyobb jédbevitelére (kiegésziték) vagy goitrogén névények fogyasztasara
(pl. Brassica spp.) vezethetd vissza. Ezeknél a csikéknal a Ts- (tiroxin) és Ta- (tri-
jéd-tironin) szintek lehetnek kicsik (hypothyreosis) vagy fiziolégidasak is (22).

PAJZSMIRIGY-ALULMUKODES
ElkUlonithetd hypometabolikus, ill. fejlédési rendellenességekkel jaré forma. A
pajzsmirigy nem feltétlenlil megnagyobbodott, de a TSH-stimulaciéra adott
hormonvéalasz gyenge. A hypometabolikus forma esetében bizonytalan jaras,
gyenge szopasi reflex, hypothermia, gyengeség, lassi novekedés és gyenge
mindségl szlrzet jellemzi a kdrképet, mig a fejlddési rendellenességekkel jard
forma esetében a csikd lehet élénk és a novekedési erély is lehet megfeleld,
azonban el&fordul a k6z6s ujjnyljtdin szakadasa, a mellsd végtag feszitSinainak
rovidulése, az allkapocs tlUlndvése, ill. akar a carpus vagy a tarsus csontjainak
fejletlensége is (22).

Ha a Ts- és Ta-szintek kicsik, mesterségesen kell ket pétolni, pl. az elérhetd
humaén levothyrexin-tartalmu szerekkel (pl. Synthroid 20-50 mg/kg po. naponta
egyszer) (22).

IMMUNRENDSZER

A nyirokcsomoék elvdltozdsai ritkak, mirigykér leghamarabb 1-2 hdénapos korban
jelentkezik (29).

A PASSZIV TRANSZFER ZAVARAI (LASD |I. RESZ)

UJSzZULOTTKORI (NEONATAL) ISOERYTHROLYSIS (N1)

A csikék 1-2%-ban eldforduld vércsoport-dsszeférhetetlenség az anyéaval,
amely sordn a csikd vordsvérsejtjei elleni (90%-ban az Aa és Qa antigénjei
ellen) antitesteket (27) tartalmaz a focstej. Vizsgalhatd a kanca vére az elle-
nanyagok jelenlétére 1-2 héttel ellés eldtt vagy azt kdvetden az anya széruma
a csikd vérével agglutinacids proba segitségével. A lefolyds lehet tUlheveny
vagy heveny, ekkor a tUnetek a szUletés utani 24-72 6raban jelentkeznek,
és sargasag (vorosvérsejt-szétesés miatt), gyengeség, levertség, vorhenyes
vizelet jellemzi a klinikai kdrképet, ill. a vérkép anaemiat és hyperbilirubina-
emiat mutat. Ha tlinetek jelentkeznek, valamely teszt pozitiv vagy a kanca
korabbi csikdjaval el6fordult sargasag, akkor meg kell akadalyozni a csikdt
az elsd 24-36 6raban a szopasban, szajkosarat kell felhelyezni, és NI-negativ
kanca tejével itatni. Ha a hematokrit 12-15% alé esik, a csikdnak vértranszfi-
zidra van szUksége Nl-negativ allattdl, esetleg az anyatél mosott vorosvér-
sejt-készitmény is adhatd. Ha az NI tinetei mar kialakultak (vagyis a csikd
fogyasztott kolosztrumot), akkor &ltaldban nem alakul ki a passziv transzfer
elégtelensége (IgG > 800 mg/dl) (7, 21, 27).



Egy mdsik kdrkép sordn
a fécstejben taldlhatd
ellenanyagok a csiké
neutrophil granulocytadit
és vérlemezkéit tamad-
jdk meg

A leginkéabb arab telivé-

rekben eléfordulé SCID
sordn a B- és T-lympho-
cytdk hignya észlelhetd

7. ABRA. Immunmedidlt
thrombocytopenia klinikai
képe egy 4 napos csikoban
Petechiak és ecchymo-
sisok az ajak nyalkahartya-
jaban

FIGURE 7. Clinical signs of
immune-mediated throm-
bocytopenia and neutrope-
nia in a 4 day old foal
Visible petechiae and ec-
chymoses on the mucosal
membrane of the mouth
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IMMUNMEDIALT THROMBOCYTOPENIA, NEUTROPENIA

Csikdéknal nemrégiben leirt betegség, amelyre jellemz§ az elsé néhany napban
kiszaradas, levertség, gyengeség, gyakran kis méret( vérzések a nyalkahartyak-
ban, valamint néhany csikénal miliaris dermatitissel is kiegészul a klinikai kép (7
Gbra).

A korlefolyéds az NI-hez hasonld, a focstejben taldlhatd ellenanyagok a csikd
neutrophil granulocytait és vérlemezkéit tdmadjak meg, a vérlemezkék szama
gyakran 10 000/ul ald is esik. Fontos észben tartani, hogy e ritka korképhez
hasonldan a szepszis is neutropeniat és trombocytopeniat okoz csikdkban, igy
ezt mielébb ki kell zarni. Megelb8zés és kezelés az NI-hez hasonld, stlyos throm-

vérre lehet sziikség (29).

SULYOS, KOMBINALT IMMUNHIANYOS BETEGSEG (SEVERE COMBINED
IMMUNDEFICIENCY - SCID)

FGként arab telivérekben elSforduld, autoszomalis recessziv mdodon 6rokléda,
stlyos immunhiannyal jard genetikai betegség. Az arab telivérek 8,4%-a hordozé.
Egy bazispar torlédésének kdszonhetfen fenotipusosan a B- és T-lymphocytak
hianya észlelhetd. A betegséggel terhelt csikdk kezdetben egészségesek, majd
az anyai immunitas elmuldsaval banélis fert8zéseknek esnek aldozataul (pl.
adenovirusok, Pneumocystis carinii). Gyakran intermittalé hasmenés jellemzi a
korképet, Giardia- és Eimeria-fertézésnek miatt. Labordiagnosztikailag a vérben
er8s lymphopenia (< 1000/ul), kérszdvettanilag lymphoid hypoplasia jelentkezik.
A kérbonctani vizsgalat soran a nyirokszovetek centrum germinativumanak hia-
nya és csecsemdmirigy hypoplasiaja lathaté. A diagndzis megerdsitésére gene-
tikai teszt javasolt szdr- és vérmintabdl. A betegséget gydgyitani nem lehet,
megeldzniviszont annal inkabb: az arab telivér tenyészallatokat minden esetben
genetikai vizsgalatnak kell alavetni, és a hordozé egyedeket a tenyésztésbdl ki
kell zarni (29, 31).




IRODALOM

1. ADAMS; R. — KOTERBA,; A. M — Cupp, T. C.: Exploratory celiotomy for
suspected urinary tract disruption in neonatal foals: a review of
18 cases. Equine Vet. J., 1988. 20. 13-17.

2. AIELLO, S. E. — MosEes, M. A.: The Merck Veterinary Manual. 11th
Edition (Online Edition), 2016.

3. ALEMAN, M. R. — PICKLES, K. J. et al.: Abnormal plasma neuroactive
progestagen derivatives in ill, neonatal foals presented to the
neonatal intensive care unit. Equine Vet. J., 2013. 45. 3.

4. BEHR, M. J. — HACKETT, R. P. — BENTINICK-SMITH, J.: Metabolic abnor-
malities associated with rupture of the urinary bladder in neonatal
foals. J. Am. Vet. Med. Assoc., 1981. 178. 263-266.

5. BRUMMER, F. A. = PIRELLI, G. J. - HALL, J. A.: Selenium supplemen-
tation strategies for livestock in Oregon. Oregon State University.
Extension Service, 2014 June. URL: http://ir.library.oregonstate.
edu/xmlui/bitstream/handle/1957/48888/em9094.pdf?sequence=4

6. BUTTERS, A.: Medical and surgical management of uroperitoneum
in a foal. Can Vet. J., 2008. 49. 401-403.

7. DASCANIO, J. J. = McCUE, P. M.: Chapter 87. Screening the Pregnant
Mare to Prevent Neonatal Isoerythrolysis. In: DASCANIO, J. J. — McCUE,
P. M.: Equine Reproductive Procedures. Wiley. 2014. 576.

8. Du PLESsSIs, J. L.: Rupture of the bladder in the newborn foal and
its surgical correction. J S. Afr. Vet. Assoc., 1958. 29. 261-263.

9. EMBERTSON, R. M.: Dystocia and caesarean sections: the im-
portance of duration and good judgement. Equine Vet. J., 1999.
31.179-180.

10. FRAPE, D.: Equine nutrition and feeding. 3rd edition, Blackwell
Publishing Ltd., 2004. Chapter 4. Vitamin and water requirements.
96-100.

11. FURR, M. O. — COHEN, N. D. et al.: Treatment with histamine-type
2 receptor antagonists and omeprazole increase the risk of diar-
rhoea in neonatal foals treated in intensive care units. Equine Vet.
J. Suppl., 2012. 41. 80-86.

12. FURR, M. O. — MURRAY, M. J. - FERGUSON, D. C.: The effects of stress
on gastric ulceration, T3, T4, reverse T3 and cortisol in neonatal
foals. Equine Vet. J., 1992. 24. 37-40.

13. GALVIN, N. — CoLLINS, D.: Perinatal asphyxia syndrome in the foal:
review and a case report. Irish Vet. J., 2004. 57. 707.

14. GoLD, J. R. — DIVERS, T. J. et al.: Plasma Adrenocorticotropin,
Cortisol, and Adrenocorticotropin/ Cortisol Ratios in Septic and
Normal-Term Foals. J. Vet. Int. Med., 2007. 21. 791-796.

15. HART, K. A. = SLovis, N. M. - BARTON, M. H.: Hypothalamic-Pitu-
itary-Adrenal Axis Dysfunction in Hospitalized Neonatal Foals. J.
Vet. Int. Med., 2009. 23. 901-912.

16. HART, M. H. — BARTON, M. H.: Adrenocortical Insufficiency in
Horses and Foals. Vet. Clin. North Am. Equine Pract., 2011. 27. 19-34.

17. HEPWORTH-WARREN K. L. -— WONG, D. M. et al.: Bacterial isolates,
antimicrobial susceptibility patterns, and factors associated with
infection and outcome in foals with septic arthritis: 83 cases (1998-
2013). J. Am. Vet. Med. Assoc., 2015. 246. 785-793.

U)szULOTT cSIKOK BELGYOGYASZATI ALAPELLATASA II.

18. HURCOMBE, S. D. A. - ToriBIO, R. E. et al.: Blood arginine vaso-
pressin, adrenocorticotropin hormone, and cortisol concentrations
at admission in septic and critically ill foals and their association
with survival. J. Vet. Int Med., 2008. 22. 639-647.

19. JOHNSON, A. L. — GILSENAN, W. F. — PALMER J. E.: Metabolic en-
cephalopathies in foals — pay attention to the serum biochemistry
panel!l Equine Vet. Educ., 2012. 24. 233-235.

20. KocH, C. - WITTE. S.: Septic osteitis and osteomyelitis in foals
- are antimicrobials alone enough? Eq. Vet. Educ., 2013. 25. 67-73.

21. LIEPMAN, R. S. - DEMBEK, K. A.: Validation of IgG cut-off values
and their association with survival in neonatal foals. Equine Vet
J., 2015. 47. 526-530.

22. MADIGAN, J. E.: Manual of equine neonatal medicine. 4th edi-
tion. 2013

23. MADIGAN, E. — HAGGETT, E. F.: Allopregnanolone infusion induced
neurobehavioural alterations in a neonatal foal: Is this a clue to
the pathogenesis of neonatal maladjustment syndrome? Equine
Vet. J., 2012. 44. 109-112.

24. MAGDESIAN, B. A. - HALLAND, K. G. et al.: Successful treatment and
polymerase chain reaction (PCR) confirmation of Tyzzer's disease
in a foal and clinical and pathologic characteristics of 6 additional
foals (1986-2005). J. Vet. Int Med., 2006. 20. 1212-1218.

25. MAGDESIAN, K. G.: Neonatal foal diarrhea. Vet. Clin. North Am.
Equine Pract., 2005. 21. 295-312.

26. MALLICOTE, M. — HOUSE, A. M. — SANCHEZ, L. C.: A review of foal
diarrhoea from birth to weaning. Eq. Vet. Educ., 2012. 24. 206-214.

27. NOGRADI, N. — TOTH, B.: Neonatal Isoerythrolysis In Foals. Liter-
ature Review. Magy. Allatorv. Lapja, 2009. 131. 195-201.

28. PALMER, J. E.: Colic and diaphragmatic hernias in neonatal
foals. Equine Vet. Educ., 2012. 24. 340-342.

29. REED, S. M. - BAYLY, W. M. — SELLON, D. C.: Equine Internal Med-
icine. 3th edition, Saunders. 2010. 1488.

30. RICHARDSON; D. W. — KoHN, C. W.: Uroperitoneum in the foal. J.
Am. Vet. Med. Assoc., 1983. 182. 267-271.

31. SCHMITT, A. — ZOLDAG, L.: Latest development in genetic related
diseases of Arab horses: Review of current literature and genomic
studies. Szent Istvan University, Faculty of Veterinary Science,
Thesis, 2014.

32. Stovis, N. M.: Foal Diarrhea: Diagnosis and treatment. Hagyard
Equine Medical Institute, 2012. URL: http://www.itarget.com.br/
newclients/abraveq2012/down/2012/weva/431.pdf

33. SouTHWOoOD, L. L. - WILKINS, P. A.: EQuine Emergency and Critical
Care Medicine. CRC Press. 2014. 880.

34. TOTH, B. — ALEMAN, M.: Evaluation of squeeze-induced somno-
lence in neonatal foals. Am. J. Vet. Res., 2012. 73. 1881-1889.

Kozlésre érk.: 2016. jan. 5.



