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Einleitung

Das Problem des ,,Nasenblutens“ nach Belastung bei Renn-
pferden wurde bereits vor gut 300 Jahren erstmals in der
Literatur erwihnt (Markbam, 1681). Ein erster ausfiihr-
licher Bericht tiber ,Gefifirupturen beim Vollblutpferd
und deren Vererbbarkeit findet sich bei Robertson (1913).
Der Autor nahm eine Gefiflwandschwiche innerhalb der
Nasenhohle als Ursache der Blutungen an. Husten oder
sogar plotzliche Todesfille erklirte er mit einer Inspiration
des Blutes wihrend der Belastung. Eine massive Lungen-
blutung als Todesursache bei einem Rennpferd wird dann
zuerst von Pfaff (1950), spater auch von Mabaffey (1962) als
Obduktionsbefund beschrieben.

Erst seit Einfithrung des flexiblen Endoskops in die Dia-
gnostik Ende der 70er bzw. zu Beginn der 80er Jahre lief}
sich die Lunge definitiv als wahrer Ursprungsort der mei-
sten Blutungen nachweisen, womit auch der filschlicher-
weise verwendete Sammelbegriff der ,Epistaxis“ durch den
Begriff der ,exercise induced pulmonary hemorrhage®
(EIPH) in der Literatur verdringt wurde (Gertsen und
Dawson, 1977; Pascoe und Wheat, 1980).

Definition des belastungsinduzierten Lungenblutens
(EIPH)

Die EIPH ist charakterisiert durch das Auftreten von Blut
im Tracheobronchialbaum nach stirkerer Belastung (Pas-
coe und Rapbel, 1982). In den meisten Fillen handelt es sich
um gering- bis mittelgradige, seltener um hochgradige Blu-
tungen (Hillidge und Whitlock, 1986), die vereinzelt sogar
zu Todesfillen fithren konnen (Pfaff, 1976; Bourke, 1978).
Im Normalfall kommt die Blutung bereits kurz nach der
Belastung wieder zum Stillstand, aber auch Fille mehrwo-
chiger Blutungen mit Absenkung des Himatokrits bis auf
21 % sind in der Literatur beschrieben (Arthur, 1980). Das
Phinomen tritt sporadisch in Erscheinung, dabei ist eine
Vorhersagbarkeit im Einzelfall derzeit nicht méglich

Zusammenfassung

Die auflerordentlich grofle Hiufigkeit des belastungsinduzierten
Lungenblutens von weltweit 32 bis 75 % aller Leistungspferde sowie
eine damit unter Umstinden verbundene Leistungsminderung
machen seine Bedeutung insbesondere fiir den Rennsport deutlich.
Differentialdiagnostisch von der exercise induced pulmonary
haemorrhage“ (EIPH) abzugrenzende Ursachen von Nasenblutun-
gen werden beschrieben.

Zur Frage der Atiologie wird inzwischen von den meisten Autoren
einer primiren Bronchitis in zweifacher Hinsicht die grofite Bedeu-
tung beigemessen. Zum einen bedingen morphologische
Umbauprozesse und funktionelle Stérungen regionale Unterschiede
der dynamischen Compliance und der Resistance, zum anderen
kommt es infolge der Entziindung in den betroffenen Arealen zu
einer ausgeprigten Neovaskularisation iiber das Bronchialarterien-
system. Uber diese Bronchialarterien trifft der systemische Blut-
druck auf ein Kapillarbett, das an derartige Driicke nicht angepafit
ist, wobei eine Verstirkung der Auswirkungen durch weitere Blut-
druckerhéhungen bei Belastung eintritt.

Eine in vielen morphologischen Untersuchungen nachgewiesene
Pridisposition der kaudodorsalen Lungenabschnitte ist wahrschein-
lich auf bereits physiologischerweise andersartige Perfusions- und
Ventilationsverhiltnisse sowie moglicherweise auf anatomische
Besonderheiten der Bronchialaufzweigung in diesen Bereichen
zuriickzufithren.

Eine prophylaktische Wirkung des in den USA bei 35 bis 45 % aller
Rennpferde  eingesetzten  Diuretikums Furosemid  (Lasix®,
Dimazon®) erscheint zunehmend fraglich. Die bisherigen Erkennt-
nisse zur Atiologie und Pathogenese der EIPH deuten darauf hin,
dafl derzeit eine erfolgversprechende Mafinahme zur Verhiitung des
belastungsinduzierten Lungenblutens nur in einer rechtzeitigen
adiquaten Behandlung und Ruhigstellung bei initialen respiratori-
schen Erkrankungen, insbesondere bei Jungtieren, sowie in einer
Haltungsoptimierung besteht.

Exercise-induced pulmonary hemorrhage - A review

The importance of exercise-induced pulmonary hemorrhage (EIPH)
for horse racing in particular is highlighted by its extraordinary fre-
quency of worldwide 32 to 75 % among all competition horses, pre-
sumably connected with a decrease in performance. Causes of nose-
bleeding are diagnostically separated from EIPH and described. As
far as etiology is concerned, most authors believe, that primary
bronchitis is of utmost importance in two ways. On the one hand
morphological changes and functional disorders are the cause of
regional differences of the dynamic compliance and resistance; on
the other hand distinct neovascularisation from the bronchial arter-
ial circulation is the result of an inflammation of the involved areas.
Through the bronchial arteries the systemic blood pressure meets a
capillary bed which ist not adapted to such pressures. An amplifi-
cation of the effect is caused by a further increase of the blood pres-
sure under strain.

A predisposition of the caudodorsal lungfield, which has been corro-
barated in many morphological studies, can probably be traced back
to perfusion/ventilation conditions that are already physiologically
different and possibly to peculiarities in the anatomy of the bronch-
ial tree.

A prophylactic effect of the diuretic furosemide (Lasix®, Dimazon®),
which ist used in the USA with 35 to 45 % of all race horses, appears
more and more arguable. The present knowledge of the etiology
and pathogenesis of the EIPH indicates that at present a possible
measure for the prevention of bleeding lies only in an early and
adequate treatment and rest in the case of respiratory diseases, parti-
cularly for young horses, and in an optimisation of environmental
factors.

(Mabaffey, 1962; Mason et al., 1983; Burrell, 1985). Die
EIPH ist nach Cook (1974) nicht als Krankheit, sondern als
klinisches Symptom einer Krankheit zu betrachten.
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Tab. 1: Haufigkeit von Epistaxis und belastungsinduziertem Lungenbluten (EIPH) beim Pferd

Rasse Nutzung Anzahl Epistaxis EIPH Ort Autoren
. Pferde
Vollblater Galopprennen ? 0,25% — England Robertson (1913)
Vollbliter Galopprennen 4015 1.2 % — Sudafrika Pfaff (1950)
Vollbluter Galopprennen 5292 241% — Stdafrika Pfaff (1976)
Vollbluter Galopprennen 15000 1.0 % — Kalifornien Bourke (1978)
Vollbluter Galopprennen 691 1,3 % 43,1% Kalifornien Pascoe und
Vollbluter Galopprennen 66 0,0 % 46,9 % Florida Wheat (1980)
Vollbluter Galopprennen 423 64 % 39,7 % Hllinois
Volibllter Galopprennen 235 08 % 43,8% Kalifornien Pascoe et al. (1981)
Warmblater Galopprennen 92 00 % 32,4% Australien Speirs et al. (1982)
Vollbluter Galopprennen 191 70 % 75,4 % Pennsylvanien Raphel und Soma (1982)
(Sand)
Vollbluter Galopprennen 14 0,0 % 14,3% Pennsylvanien Raphel und Soma (1982)
(Gras)
Vollbliter Hindernisrennen 31 10,0 % 67,7 % Pennsylvanien Raphel und Soma (1982)
Vollbliter Canter 107 1.0 % 38,3% Pennsylvanien Raphel und Soma (1982)
Vollbluter Galopprennen 485 6,0 % 46,8 % Hongkong Mason et al. (1983)
(82,0%™*)
Quarter Horse Galopprennen 231 8,3 % 62,3% Florida Hillidge et al. (1984)
Vollbluter Galopprennen 1039 ? 46,9 % Hongkong Mason et al. (1984)
Vollbluter Galopprennen 49 ? 47,0% England Burrell (1985)
Appalooser Galopprennen 94 40 % 52,0% Florida Hillidge et al. (1985)
Quarter Horse Galopprennen 255 3,55% 65,0% Florida Hillidge und
Whitlock (1986)
Vollbluter Galopprennen 27 0,0 % 64,0 % Philippinen Voynick und
Vollbluter Polo 25 0.0 % 11,0% Philippinen Sweeney (1986)

* Ergebnisse nach 3 oder mehr Wiederholungsuntersuchungen.

Vorkommen der EIPH

Das Auftreten von Blutern ist bislang aufler bei Vollblii-
tern ebenfalls bei Warmbliitern, Quarter Horses, Appaloo-
sern und Poloponys beobachtet worden. Dabei wird je
nach Autor der Anteil positiver Befunde bei einmaliger
Untersuchung mit dem auflerordentlich hohen Anteil von
32 bis 75 % angegeben (Tab. 1). Erste Ergebnisse lassen
dhnliche Zahlen auch auf deutschen Rennbahnen vermuten
(Deegen, 1987). Die Abwesenheit von Blut in der Trachea
bei einmaliger Untersuchung schliefft dabei nach Pascoe
und Raphel (1982) die Méglichkeit einer stattgehabten Blu-
tung nicht aus.

Differentialdiagnostik

In der Literatur finden sich auch Fille, bei denen die Ursa-
chen des Nasenblutens auflerhalb der Lunge liegen und die
es gilt differentialdiagnostisch von der EIPH abzugrenzen.
Insbesondere ist hierbei an folgende Krankheitsbilder zu
denken:

- Luftsackerkrankungen

- Zubildungen im Nasen-Rachen-Raum

- progressive Himatome der Ethmoidalregion

- Frakturen

- ulzerative Rhinitiden

Luftsackinfektionen sind neben der EIPH eine der wichtig-
sten Ursachen der Epistaxis (Nation, 1978). Haufige Ausls-
ser sind hierbei Streptococcus-equi-Infektionen mit Absze-
dierung und Durchbruch der Retropharyngeallymphkno-
ten in den Luftsack sowie Luftsackmykosen (Aspergillus
sp.) mit folgenden Gefiflldsionen, schlimmstenfalls heftig-
ste Blutungen infolge von Karotisrupturen (Lingard et al.,
1974; Nation, 1978). Bei unvollstindiger Zerstérung der

Gefiflwand kann es vorerst auch nur zur Ausbildung eines
Aneurysmas kommen, dessen Zerreiflung noch einige Zeit
nach Ausheilung der eigentlichen Infektion zum plétz-
lichen Tod des Tieres fithren kann (Boucher et al., 1964).
Weitere seltene Ausldser einer Luftsackblutung kénnen nach
Bayly und Robertson (1982) eingedrungene Fremdkorper
oder traumatisch bedingte Abrisse der Mm. recti capitis ven-
tralis oder Briiche des Stylohyoids darstellen (Knight, 1977).
Endoskopisch gut erkennbar sind die verschiedenen Zubil-
dungen im Nasen-Rachen-Raum. Hierzu zihlen z. B. Bin-
degewebsdysplasien sowie das progressive Himatom der
Ethmoidalregion, die durch unterschiedlich stark ausge-
prigte Ulzerationen der Oberfliche wechselnde Blu-
tungsneigung zeigen. Zusitzlich sind je nach Ausmafl der
Zubildung Dyspnoe, Husten, Auftreibungen oder Atem-
not feststellbar (Cook und Littlewort, 1974; Livesey et al.,
1984).

Diagnostik

Klinische Untersuchung

Ein duflerlich sichtbares Nasenbluten nach der Belastung
wird bei nur etwa 2 % der Pferde beschrieben (Tab. 1). Es
tritt zumeist bilateral auf, insbesondere nach Absenkung
des Kopfes zur Wasser- oder Futteraufnahme. Das Blut
erscheint hierbei im Gegensatz zu Lungenblutungen beim
Menschen jedoch nicht schaumig (Cook, 1974). Nach den
Erfahrungen von Raphbel und Soma (1982) lassen das Auftre-
ten und der Grad einer Epistaxis keine direkten Riick-
schliisse auf die Heftigkeit einer EIPH zu.

Eine klinische Untersuchung ergibt im allgemeinen ledig-
lich einige unspezifische Hinweise auf das Vorliegen einer
EIPH. Hierzu zihlen nach Arthur (1980) und Ferraro
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(1982) Hustenstofle, Schluckbewegungen, verzégerte Beru-
higungszeiten und ein leidender Gesamteindruck nach dem
Rennen. Pascoe und Wheat (1980) verweisen darauf, dafl
Hustenanfille auch mit inhalierten Staubpartikeln bzw.
mit einer belastungsbedingten erhohten Schleimsekretion
im Zusammenhang stehen konnen. Eine Dyspnoe ist nach
ihren Aussagen als Hinweis auf anderweitige Lungener-
krankungen zu werten, wihrend jedoch reflektorische
Schluckbewegungen durch den mukozilizren Abtransport
des Blutes aus den Luftwegen als typischere Anzeichen
einer EIPH zu werten sind.

Selbst bei deutlicher Epistaxis ist das Allgemeinbefinden in
der Regel ungestért (Jobnson et al., 1973).

Endoskopie

Die Endoskopie ist notwendig, um eine Lungenblutung
differenzialdiagnostisch von Blutungen anderer Genese
abgrenzen zu konnen (Ferraro, 1982). Die Anwendung
eines flexiblen Endoskops zu diesem Zweck wird erstmals
von Gertsen und Dawson (1977) beschrieben. Die Durch-
fithrung der Untersuchung 60 bis 120 Min. nach der Bela-
stung hat sich dabei in den letzten Jahren als sinnvoll erwie-
sen (Arthur, 1980; Speirs et al., 1982; Hillidge et al., 1984;
Voynick und Sweeney, 1986). Bei negativem Ergebnis emp-
fiehlt Pascoe (1986 b) im Verdachtsfall eine Wiederholungs-
untersuchung nach weiteren 30 bis 60 Min.

Arthur (1980) fordert eine strikte Untersuchung von rostral
nach kaudal, da nach dem Rennen die Atemwegsschleim-
haut stark hyperimisch und somit empfindlich fiir Trau-
men ist, wobei demzufolge etwaige Blutungen gleichwohl
iatrogen bedingt sein konnten. Die Aussagekraft eines
Punktesystems zur graduellen Einordnung der einzelnen
Blutungen beurteilen Pascoe et al. (1985) vorsichtig, aller-
dings berichten O’Callaghan et al. (1987 h) von einer ver-
wertbaren Korrelation zwischen dem endoskopisch ermit-
telten EIPH-Index und dem postmortal festgestellten Grad
der Himosiderinablagerung und der bronchialen Gefif}-
einsprossung.

Bronchialsekretzytologie

Nach Whitwell und Greet (1984) lassen sich Himosiderin-
einschliisse in den Alveolarmakrophagen auch Wochen
nach einer nachgewiesenen Blutung mittels Tracheobron-
chiallavage feststellen. O’Callaghan et al. (1987 a) konnten
bei einer Gruppe von 26 Vollbliitern, bei denen die letzte
Blutung 12 bis 513 Tage zuriicklag, allerdings nur noch bei
6 Tieren Himosiderophagen im TBS nachweisen. Eindeu-
tig klirende Untersuchungen stehen auf diesem Gebiet
jedoch noch aus.

Radiologie

O’Callaghan und Goulden (1982) sowie Pascoe et al. (1983)
beschrieben bei Pferden mit vorausgegangener Epistaxis
radiologisch diffuse Verdichtungen in den dorsokaudalen
Lungenfeldern. Mit zunehmender Zeitspanne zwischen
dem Auftreten der Blutung und der Untersuchung zeigte
sich zuerst eine alveolir, dann interstitiell und schliefflich
bronchial verstirkte Zeichnung als Anzeichen fortschrei-
tender Heilungsprozesse. Pascoe et al. (1983) wiesen dar-

tiber hinaus bei 9 Tieren wechselnde Mengen an Pleuraler-
giissen und eine Verdringung der Pulmonalarterien nach
dorsal bei 7 Tieren nach. Verlaufsuntersuchungen zeigen
auch hier eine Ausheilung der Prozesse in den folgenden
Monaten. Bei spiteren Untersuchungen konnte Pascoe
(1985) keine radiologischen Verinderungen 2 Stunden nach
stattgehabter Blutung nachweisen.

O’Callaghan et al. (1987 g) verweisen darauf, dafl zwar viel-
fach von den radiologisch nachgewiesenen strukturellen
Umbauprozessen Funktionsstérungen abgeleitet werden
kénnen, umgekehrt jedoch die Abwesenheit radiologischer
Befunde keine Riickschliisse auf eine ungestdrte Lungen-
funktion erlaubt. Bei einer vergleichenden Betrachtung
threr radiologischen Ergebnisse mit entsprechenden patho-
logisch-histologischen Befunden stellten O’Callaghan et al.

(1987 f) jedoch eine positive Korrelation zwischen dem

Grad der Verschattung und dem nachgewiesenen Ausmafd
der Himosiderinablagerungen und Gefif8alterationen fest.

Szintigraphie

Die Szintigraphie kann mittels Gammastrahler kurzer
Halbwertzeit wie Krypton-81m zur Inhalation oder Tech-
netium-99m zur intravendsen Applikation (Devous et al.,
1979; Amis et al., 1984; O’Callaghan et al., 1987 g) durchge-
fithrt werden.

Mit Hilfe dieser Methode wiesen Amis et al. (1984) auch bei
gesunden Tieren eine von ventral nach dorsal verlaufende
schwerkraftbedingte Abnahme der pulmonalen Durchblu-
tung sowie eine relative Verminderung der alveoldren Ven-
tilation nach. Hierdurch wird ein Gleichbleiben des Venti-
lations-Perfusions-Quotienten (V/Q) auch in vertikaler
Richtung und somit auch ein optimaler Gasaustausch
ermoglicht.

O’Callaghan et al. (1987 g) konnten mit Hilfe dieser
Methode intra vitam bei 5 EIPH-Tieren in Ruhe eine hoch-
gradige Storung der pulmonalen Durchblutung in diesen
Bereichen feststellen. Die Folge ist eine Erh6hung des V/Q
und somit eine Stdrung des Gasaustausches.

Pathologisch-histologische Untersuchungen

Makroskopisch zeigen sich zumeist bilateral symmetrische
subpleural sichtbare Verfirbungen vorwiegend im kaudo-
dorsalen Bereich der kaudalen Lungenlappen, die sich im
Parenchym weiter fortsetzen. Die Verinderungen konnen
sich nach kranial bis auf ein Drittel der Lungenoberfliche
ausdehnen. Die betroffenen Areale kollabieren nur verzé-
gert, und das Gewebe erscheint dichter (Pascoe, 1986 a;
O’Callaghan et al., 1987 b). Unterstiitzend zu den Befun-
den von Mason et al. (1983) berichten auch O’Callaghan et
al. (1987 ¢) von ausgedehnten Bronchiolitiden bei der
Zunahme des interstitiellen Bindegewebes und zum Teil
massiven intraalveoldren und interstitiellen Himosiderin-
ablagerungen. Auch nach Jobnson et al. (1973), Hillidge et
al. (1986) und Pascoe (1986 a) lassen sich diese Ablagerun-
gen iiberwiegend interstitiell sowie ferner in den teilweise
himorrhagischen bronchialen Lymphknoten und nur
weniger intraalveoldr nachweisen.

Anstelle einer physiologischen Blutversorgung der Alveo-
len und kleinen Luftwege durch die Pulmonalarterien
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konnten Hillidge et al. (1986) und O’Callaghan et al.
(1987 b) in den verinderten Bereichen eine ausgedehnte
Zunahme der Vaskularisation durch die Bronchialarterien
nachweisen. Nach Johnson et al. (1973) und Hillidge et al.
(1986) sind diese Befunde regelmiflig mit Veridnderungen
im Sinne einer chronischen Bronchitis assoziiert. O’Calla-
ghan et al. (1987 b und ¢) wiesen in diesem Zusammenhang
vielfach mukéses bis zihes Sekret in Bronchioli mit teilwei-
ser Bronchialepithelproliferation, Erweiterungen der
Alveolarlumina sowie Zerreiflungen der Alveolarsepten
nach. Nach ihrer Beurteilung sind die Verinderungen
jedoch geringgradiger als bei einer klinisch manifesten
COB.

Die Bedeutung der von O’Callaghan et al. (1987 €) bei
einem Teil der Tiere an anderen Lokalisationen beschriebe-
nen herdférmigen Infiltrationen mit eosinophilen Granu-
lozyten fiir die Entstehung einer EIPH ist noch unklar und
bedarf weiterer Aufklirung. O’Callaghan et al. (1987 b)
stellten keinerlei Verbindungen zwischen EIPH und Pneu-
monien oder pleuralen Verklebungen fest.

Atiologie und Pathogenese

Evrbliche Disposition

Aufgrund  einiger Abstammungsstudien  vermuteten
Robertson (1913) und Pfaff (1976) eine rezessive Vererbbar-
keit der Blutungsneigung, jedoch ohne daf} ein genauerer
Aufschlufl eines bestimmten Erbganges méoglich ist. Diese
Frage bedarf noch einer weiteren Klirung.

Alters- und Geschlechtsdisposition

Eine Vielzahl von Studien liflt eine Zunahme der EIPH-
Hiufigkeit bei ilteren Tieren als wahrscheinlich gelten
(Cook, 1974; Pfaff, 1976; Raphel und Soma, 1982; Mason et
al., 1983; Hillidge et al., 1984; Hillidge et al., 1985). Auch
Pascoe et al. (1981) sahen entsprechende Tendenzen, die
nach ihrer Meinung auf mangelhaften Ausheilungsmog-
lichkeiten der Lisionen durch stindig fortgesetztes Trai-
ning beruhen. Simtliche Untersuchungsergebnisse lassen
jedoch darauf schlieflen, daf} bereits kurz nach Aufnahme
eines intensiveren Trainings erstmals EIPH auftreten kann
(Burrell, 1985; Pascoe, 1985).

Gemifd Hillidge et al. (1984), Hillidge (1986) sowie Hillidge
und Whitlock (1986) tritt EIPH bei Stuten und Wallachen
signifikant hiufiger auf als bei Hengsten. Bereits Pfaff
(1950 und 1976) konnte eine Epistaxis nach Belastung bei
Wallachen doppelt so hiufig beobachten wie bei den ande-
ren Pferden. Raphel und Soma (1982) konnten dagegen
keine Geschlechtsdisposition feststellen.

Parasitosen

Aufgrund der bei ihren radiologischen Untersuchungen
festgestellten Lokalisation der Blutungen stellten O’Calla-
ghan und Goulden (1982) auch eine Lungenwurminfektion
als mégliche Ursache der EIPH zur Diskussion. Ein derar-
tiger Fall ist in der Literatur jedoch bislang noch nicht
beschrieben worden.

Koagulopathien

Angeborene Koagulationsstérungen stellen beim Pferd ein
seltenes Krankheitsereignis dar (Hinton et al., 1977; Gerber,
1982). In den von Archer und Allen (1972) beschriebenen
Fillen echter, vermutlich geschlechtschromosomal vererb-
ter Himophilie lag bei keinem der Tiere eine Epistaxis vor.
Schwere Erkrankungen, wie z. B. Sepsis, Kolik, Endotoxin-
schock oder andere Intoxikationen, fithren vielfach zu
einer Erschopfung der Thrombozyten und der Gerin-
nungsfaktoren V und VII sowie einer starken Abnahme der
Prothrombin- und Fibrinogenwerte. Nasenbluten tritt
hierbei normalerweise allerdings nicht in Erscheinung.
Franco (1969) und Jobnson et al. (1973) beschreiben bei eini-
gen Rennpferden mit Epistaxis eine starke Erniedrigung
der Thrombozytenzahl, wobei die Autoren darauf hinwei-
sen, daf} verschiedene Pharmaka, wie einige ,Aufbaumit-
tel®, Antibiotika, Sulfonamide und eventuell auch
Phenylbutazon eine Thrombozytopenie bedingen kénnen.
Cook (1974) wertet eine vorliegende Thrombozytopenie
eher als Folge denn als Ursache einer Blutung. Auch nach
Gerber (1982) ist bel Pferden mit EIPH der Koagulations-
mechanismus vollig ungestort. Eine Beteiligung des Gerin-
nungssystems an der Entstehung der EIPH gilt deshalb
heute als sehr unwahrscheinlich.

Umweltfaktoren

Von einigen Autoren sind Zusammenhinge zwischen Blu-
tungshaufigkeit und Haltungs- und Fiitterungsbedingun-
gen, Partikelgehalt der Luft, Wind, Luftfeuchtigkeit, plotz-
lichen Temperaturstiirzen, bestimmten Hoéhenlagen oder
Jahreszeiten vermutet, bislang aber noch nicht definitiv
nachgewiesen worden (Pfaff, 1950; Scott, 1953; Pfaff, 1976;
Bourke, 1978; Goulden, 1979; Galley, 1983). Mason et al.
(1984) konnten keine signifikante Reduzierung der EIPH-
Rate mit einer staub- und sporenarmen Papiereinstreu
erreichen. Clarke (1985) stellte zur Diskussion, ob die Inha-
lation von Kaltluft dhnlich wie beim Menschen eine bela-
stungsinduzierte ~ Bronchokonstriktion  begiinstigen
konnte. Er vermutete, dafd diese eine Rolle bei der Auslo-
sung der EIPH spielen konnte. Nach Attenburrow (1984),
zitiert von Clarke (1985), kommt es aber insbesondere
beim Pferd aufgrund der Funktion der Nase als Wirme-
und Feuchtigkeitsaustauscher trotz grofler Schwankungen
der Auflentemperatur intratracheal nur zu geringgradigen
Temperaturunterschieden. Auch konnten Lorenz et al.
(1987) keine Bronchokonstriktion durch Belastung bei
chronisch lungenkranken Pferden auslésen.

Art der Belastung

Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer EIPH steigt
mit zunehmender Belastungsintensitit und Renngeschwin-
digkeit (Pfaff, 1950; Raphel und Soma, 1982; Hillidge et al.,
1984; Soma et al., 1985; Voynick und Sweeny, 1986). So stell-
ten Raphel und Soma (1982) nach Belastung im Trainings-
tempo wesentlich seltener eine EIPH fest als nach einem
Rennen. Entsprechende Ergebnisse fanden sie bei Gras-
bahn-Flachrennen im Vergleich zu Flachrennen auf schwe-
ren Boden oder Hindernisrennen. Schon Berichten von
Cook (1974) zufolge treten Blutungen hiufiger bei Hinder-
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nis- als bei Flachbahnrennen auf, ferner sei die Intensitit
der Blutungen bei Rennpferden insgesamt heftiger als bei
Pferden anderer Nutzungsrichtungen. Inzwischen wurden
mit Hilfe der Endoskopie in nahezu allen Sparten des Pler-
desports Tiere mit EIPH nachgewiesen. Eine bemerkens-
werte Ausnahme stellen dabei die Distanzpferde dar (Pascoe
und Rapbel, 1982).

Zusammenhinge mit primdren Herzerkrankungen

Deem und Fregin (1982) fanden bei ithren Untersuchungen
an 106 Patienten mit Vorhofflimmern mit 23 % einen
uberdurchschnittlich hohen Anteil an Pferden mit bela-
stungsbedingter Epistaxis. Bei diesen Befunden ist zu
beriicksichtigen, dafl bei Deegen (1986) 63 % der von ihm
untersuchten Tiere mit der Diagnose Vorhofflimmern
zusitzlich Symptome einer chronischen Bronchitis zeigten,
von denen wiederum 23 % dariiber hinaus eine EIPH auf-
wiesen. Bei der Fragestellung, ob etwaige Herzfehler oder
eine vorliegende COB fiir einen kapilliren Hochdruck ver-
antwortlich sind, wire es interessant, mit Hilfe der von
Muylle et al. (1986) beschriebenen indirekten Messung eines
Bluthochdruckes der linken Vorkammer iiber den sog.
swedge pressure” beide Méglichkeiten voneinander abzu-
grenzen.

Zusammenhdnge mit primdren Atemwegserkrankungen
Bereits Cook (1974) vermutete einen Zusammenhang von
Lungenbluten mit vorangegangenen Erkrankungen der
Lunge, insbesondere mit allergisch bedingten Bronchospas-
men, Emphysemen und chronischen Bronchitiden. Die
Obstruktionen der oberen Atemwege scheinen dagegen
keine entscheidende Rolle bei der Pathogenese der EIPH
zu spielen (Robinson, 1979; Raphel, 1982; Burrell, 1985).
O’Callaghan et al. (1987 c, e und h) konnten histologisch
ausgedehnte Bronchiolitiden, eine deutliche Zunahme des
Bindegewebsanteils sowie teilweise eine Erweiterung der
Alveolarriume nachweisen. Da sich erste Berichte iiber das
Auftreten von Blutungen bereits kurz nach Aufnahme in
die Rennstille und eines intensiven Trainingsbeginns fin-
den (Burrell, 1985; Pascoe, 1985), sehen O’Callaghan et al.
(1987 h) einen Zusammenhang mit den gleichfalls in die-
sem Zeitraum hiufig vorkommenden viralen Atemwegsin-
fektionen wie der Influenza, insbesondere aber mit dem
weltweit verbreiteten und zumeist enzootischen Rhino-
pneumonitisvirus EHV-1, das vielfach nicht in das routine-
miflige Impfprogramm einbezogen ist. Dieses Virus verur-
sacht in der Regel nur milde respiratorische Symptome bei
Jungtieren, wobei spitere Reinfektionen méglich sind
(Gerber, 1982). Einen weiteren primiren Ausléser konnten
die in manchen Gestiiten aufgrund mangelhafter Prophy-
laxe endemischen Askariden darstellen. Die Spulwiirmer
befallen vorwiegend Fohlen und Jihrlinge und 16sen wih-
rend ihrer Lungenpassage gleichfalls Bronchiolitiden aus
(Wintzer und Jaksch, 1982).

Wechselwirkungen zwischen pulmonalen Lisionen

und vaskuliren Verinderungen

Schon bei subklinischen chronischen Lungenerkrankun-
gen bedingen eine geringgradige Bindegewebszubildung
und teilweise Verlegung der Atemwege eine Senkung der

dynamischen Compliance sowie einen Anstieg der Resi-
stance (Robinson und Derksen, 1980). Durch die dem Pferd
eigene geringe kolaterale Ventilation (Robinson und Soren-
son, 1978) konnen sich bei diesen Tieren vor allem bei for-
cierter Atmung wihrend der Belastung zwischen gut- und
minderbeliifteten Lungenarealen starke Druckdifferenzen
aufbauen, so dafl auf das verinderte Gewebe starke Deh-
nungs- und Scherkrifte wirken, die in der Folge zu einer
Zerreiflung der Kapillaren fithren kénnen (Hamlin, 1975;
Robinson, 1979; Robinson und Derksen, 1980). Diese
beschriebenen Effekte kénnen auch bereits durch rein
funktionelle Stérungen ausgeldst werden. So nimmt Robin-
son (1979) an, dafl bei Bronchiolusobstruktion wihrend der
Inspiration, infolge einer starken Abnahme des intraalveo-
liren Drucks distal der Obstruktion, Kapillarzerreiflungen
auftreten kénnen.

Eine Hypothese ganz anderer Art beziiglich der Bedeutung
chronischer Lungenerkrankungen bei der Pathogenese der
EIPH befaflt sich mit der sekundiren Umwandlung der
Gefifle in den betroffenen Arealen, wobei sich beide
Mechanismen eher erginzen als ausschlieflen diirften.
McLaughlin et al. (1961) wiesen beim Pferd ein stark ent-
wickeltes Bronchialarteriensystem nach, dafl auch bei
gesunden Tieren im dorsokaudalen Bereich besonders aus-
geprigt ist. Die Autoren beschrieben als dessen Hauptfunk-
tion die Versorgung der Bronchien und Bronchiolen, des
Bindegewebes, der Pleura und der Pulmonalgefifle als Vasa
vasorum, sie stellten aber dariiber hinaus Anastomosen die-
ser Gefifle untereinander wie auch zum pulmonalen Kreis-
lauf fest. Das Ausmaf des Blutflusses iiber diese Anastomo-
sen hingt nach Modell et al. (1981) von den relativen Driik-
ken in beiden Gefiflsystemen und vom intraalveoliren
Druck ab. Es wird angenommen, dafl auch physiologi-
scherweise reflektorische Links-rechts-Shunts notwendig
sind, um eine ausreichende Durchblutung des Lungengewe-
bes im Falle einer hypoxiebedingten Reduzierung der pul-
monalen Durchblutung zu gewihrleisten (Fishman, 1961;
West und Dollery, 1965).

Charan et al. (1984) stellten fest, daf} es zu einer absoluten
Zunahme der Bronchialarterien und Anastomosen kommt,
wenn keine adidquate Versorgung des Kapillarbettes iiber
den funktionellen Kreislauf mehr gegeben ist. Diese
Befunde am Schaf bestitigen O’Callaghan et al. (1987 c)
auch fiir das Pferd. Ferner scheint eine Blutdruckerhshung
im groflen Kreislauf weitere Shuntbildungen zu férdern,
die Regulationsmechanismen sind hierbei aber noch wei-
testgehend unbekannt (O’Callaghan et al., 1987 d). Nach
O’Callaghan et al. (1987 c bis g) lassen sich bei Tieren mit
EIPH deutlich hypertrophe, stark verzweigte Gefifinetze
nachweisen, die ihren Ursprung in Bronchialgefiflen neh-
men. Die Autoren kommen zu dem Ergebnis, daf} iiber die
neugebildeten Bronchialarterien bzw. -arteriolen ein syste-
mischer Blutdruck auf ein Kapillarbett trifft, das an diese
Driicke nicht angepafit ist. Bei Belastung wird dieser Effekt
durch eine weitere Blutdruckerhdhung verstirkt, so daf}
Gefiflrupturen und Blutungen auftreten koénnen. Unter-
stiitzt wird diese Annahme durch Folkmans (1985) Feststel-
lungen, dafl bei Gefifineoplasien Kontrollmechanismen
des Druckes weitgehend fehlen.
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O’Callaghan et al. (1986 und 1987 d) konnten mittels ver-
schiedener Kontrasttechniken zeigen, daf} es bei Pferden
mit EIPH zu einer derartigen ausgedehnten Proliferation
bzw. Einsprossung von Bronchialgefifien insbesondere in
Lungenarealen um entziindlich verinderte Bronchioli
kommt. Dabei zeigte sich, daf} die Gefiflproliferationen im
Bereich einzelner entziindlich verinderter Bronchioli ihren
Ausgang nehmen und in das benachbarte Gewebe netzartig
ausstrahlen. Nach O’Callaghan et al. (1987 h) ist die anfing-
liche Proliferation Bestandteil einer typischen Entziin-
dungsantwort.

Eine teilweise Abwesenheit von Himosiderinablagerungen
im Bereich von Gefifineubildungen werteten O’Callaghan
et al. (1987 e) als Hinweis darauf, daf} die Gefifireaktion
der Blutung vorausgegangen sein mufl.

O’Callaghan et al. (1987 e) fithren aus, dafl infolge einer
Bronchiolitis zum einen vermehrt aktivierte Makrophagen
auftreten, zum anderen durch die Verdickung der Bron-
chialwand eine Hypoxie in diesem Gewebe entsteht. Beide
Vorginge stellen nach Folkman (1985) Stimuli fiir eine
Neovaskularisation dar.

Folkman (1986) konnte bei Untersuchungen an Tumoren
nachweisen, dafl wihrend einer Gefifleinsprossung
bestimmte Wachstumsfaktoren sowie Heparin freigesetzt
werden. O’Callaghan et al. (1987 h) stellen die Méglichkeit
zur Diskussion, dafl bereits zu diesem Zeitpunkt erste
kleine Blutungen auftreten.

Da zur Phagozytose durch die Makrophagen die Erythro-
zyten einen bestimmten Zeitraum im Alveolarlumen bzw.
in den Bronchioli persistiert haben miissen, ist nach Mei-
nung der Autoren die hohe Zahl an Himosiderophagen
auch Ausdruck einer gestérten mukozilidren Clearance in
diesen Lungenabschnitten.

O’Callaghan et al. (1987 h) kommen schliefllich zu dem
Ergebnis, dafl eine Erkrankung der kleinen Luftwege den
initialen Stimulus fiir eine Bronchialgefifineubildung dar-
stellt, daf} diese Gefifie die Quelle der Himorrhagien dar-
stellen und die Blutungen durch Ruptur der pathologi-
scherweise iiber die Bronchialarterien versorgten Alveolar-
kapillaren entstehen. Die Autoren sind ferner der Auffas-
sung, daf} nach Manifestation der Verinderungen jeder
zusitzliche hypoxieauslésende Faktor wie intensive Bela-
stung, Sekundirinfektionen oder Obstruktionen der Atem-
wege zu einer Exazerbation der Prozesse fiihrt, indem ein
Circulus vitiosus von zunehmender entziindlicher Schidi-
gung und weiteren lokalen Blutungen das Problem kompli-
ziert.

Pridisposition bestimmter Lungenareale

Bei allen bisherigen radiologischen (O’Callaghan und Goul-
den, 1982; Pascoe et al., 1983) und pathologisch-histologi-
schen (O’Callaghan et al., 1986 und 1987 b) Untersuchun-
gen erwies sich der dorsale Bereich der kaudalen Lungen-
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lappen als genauer Ursprungsort der Blutungen. Pascoe et
al. (1983) vermuten dhnlich wie Hillidge et al. (1985), Hil-
lidge (1986) und O’Callaghan et al. (1986), daf} dariiber hin-
aus eine gewisse Pridisposition des rechten Lungenfliigels
vorliegt. O’Callaghan et al. (1987 c) beschreiben dagegen
grundsitzlich eine Symmetrie der Verinderungen.
Robinson (1987) stellt die Méglichkeit zur Diskussion, daf}
ein besonders einfaches, gerades Aufzweigungsmuster der
Atemwege dieser Lungenabschnitte Ursache einer erhéh-
ten Partikelbelastung ist und somit diese Regionen stirker
fir entziindliche Verinderungen disponiert sind.

Die streng horizontale Abgrenzung der Verinderungen
13t nach O’Callaghan et al. (1987 b) vermuten, daf} in ver-
tikaler Richtung bestehende Unterschiede physiologischer
Funktionen eine wichtige Rolle bei der Pathogenese der
EIPH spielen. Nach Untersuchungen von Robinson (1985)
tibersteigt in Ruhe der intraalveolire Druck den diastoli-
schen vendsen Blutdruck im dorsalen Teil der Lunge. Cha-
ran et al. (1985) halten es fiir wahrscheinlich, dafl demzu-
folge in diesen Bereichen die Versorgung des Gewebes
bereits physiologischerweise iiberwiegend iiber die Bron-
chialgefifie erfolgt.

Amis et al. (1984) wiesen an gesunden Tieren mit Hilfe
szintigraphischer Untersuchungen in den dorsalen Lungen-
regionen eine aufeinander abgestimmte schwerkraftbe-
dingte Abnahme der pulmonalen Durchblutung und eine
relative Verminderung der alveoliren Ventilationen nach.
Diese Tendenz bestitigen entsprechende Untersuchungen
von O’Callaghan et al. (1987 g) an EIPH-Tieren in Ruhe.
Die Autoren konnten aber bei diesen Tieren zusitzlich
eine hochgradige Stérung der pulmonalen Durchblutung
in diesen Bereichen nachweisen. Eine Erhéhung des Venti-
lations-Perfusions-Quotienten und somit eine Stérung des
Gasaustausches ist die Folge. Aufgrund dieser Befunde sind
O’Callaghan et al. (1987 ¢) der Ansicht, dafl der dorsale
Lungenabschnitt auch bei generalisierten Atemwegserkran-
kungen am anfilligsten fiir eine Hypoxie mit den oben
beschriebenen Folgen ist. Deshalb sind Blutungen am ehe-
sten in diesem Bereich zu erwarten.

Auswirkungen der EIPH auf die Leistung

Studien von Pascoe et al. (1971), Raphel und Soma (1982)
sowie Speirs et al. (1982) iiber Rennerfolge von Blutern ver-
leiten zu der Annahme, dafl es zu keinerlei Beeintrichti-
gung der Leistung kommt. Aber selbst die absolute Haufig-
keit der EIPH und die Vielzah!l der Berichte iiber Pferde,
die trotz EIPH hervorragende Leistungen erbrachten
(Pfaff, 1950 und 1976; Voynick und Sweeney, 1986) diirfen
nicht zu einer Verharmlosung des Syndroms fiihren. Ihnen
stehen Berichte von t3dlich verlaufenden Blutungen (Pfaff,
1976) sowie von teilweise massiven Leistungseinbriichen
gegeniiber (Cook, 1974; Gertsen und Dawson, 1977; Bourke,
1978). Soma et al. (1985) nehmen an, dafl zumindest bei
einem Teil der Tiere mit Leistungseinbufien zu rechnen ist.
Auch die Ergebnisse von O’Callaghan et al. (1987 c und d),
wonach bei den betroffenen Tieren 20 bis 40 % der Lunge
Verinderungen aufweisen und durch eine starke Zunahme
bronchialer, bereits sauerstoffangereichertes Blut fiihren-

der Gefifle mit einer Stdrung des Gasaustausches zu rech-
nen ist, lassen eine negative Wirkung auf die Leistung
erwarten.

Therapie

Arthur (1980) betont die Wichtigkeit einer medizinischen
Versorgung der Tiere im Anschlufl an eine Blutung wegen
der frei in der Lunge liegenden Blutmenge.

Hiufige Therapieversuche mit Vitamin C erwiesen sich als
wenig sinnvoll, zumal Johnson et al. (1973) keine Unter-
schiede zwischen den Serum-Vitamin-C-Spiegeln von Blu-
tern  und  Nicht-Blutern feststellten. Ebensowenig
erfolgversprechend sind Vitamin-K-Gaben, da bei der
EIPH keine Gerinnungsstérungen als Ursache nachgewie-
sen werden konnten (Cook, 1974; Tobin und Combie,
1980). Als Therapeutika gelangten ferner Kalziumpripa-
rate, Corticoide sowie Thromboplastin- und Adrenalina-
erosole zur Anwendung (Bourke, 1978). Die Wirkung all
dieser Therapien ist nach Gerber (1982) in der Regel enttiu-
schend. Er empfiehlt daher bei massiven Blutungen die
Bluttransfusion als Blutstillungsmafinahme. Nach Pascoe
(1986 b) ist in den meisten Fillen eine Therapie der Blu-
tung nicht erforderlich, da diese normalerweise bereits
kurz nach dem Rennen wieder zum Stillstand kommt.

Prophylaxe

Rubigstellung

In Australien, Neuseeland, Siidafrika sowie in Hongkong
sechen die Rennbahnregeln eine zwangsweise Suspendie-
rung von den Rennen zur Vermeidung schwerer Unfille
durch plétzliche heftige Blutungen vor (Pfaff, 1976; Goul-
den, 1979; Speirs et al., 1982; O’Callaghan, 1987 a). Ahn-
liche Regelungen existieren ebenso fiir die meisten Bundes-
staaten der USA. Einige Autoren fordern eine Ruhigstel-
lung der Tiere sowohl nach Blutungen als auch nach Infek-
tionen, da es zur Ausheilung der Lisionen eines Zeitraumes
von mindestens 2 bis 3 Monaten bediirfe (Cook, 1974;
Arthur, 1980). Auch Galley (1983) sieht in einer verfrithten
Wiederaufnahme des Trainings im Anschluf§ an Lungener-
krankungen eine Erhshung der Blutungsgefahr. Mabaffey
(1962) und Sweeney et al. (1984) betrachteten solche Emp-
fehlungen als wenig sinnvoll, da nach ihren Erfahrungen
bei den meisten Patienten im Anschlufl an eine solche
Pause erneut Blutungen auftreten. Insbesondere bei jungen
Tieren sollte nach der Uberzeugung von O’Callaghan et al.
(1987 h) bereits bei geringgradigen ,Erkiltungen oder
Husten das Training fiir einen ausreichend langen Zeit-
raum unterbrochen oder zumindest reduziert werden, um
irreversible Parenchymschidigungen und Umbauprozesse
in der Lunge zu verhindern.

Medikamentelle Prophylaxe

Scott (1953) beschreibt den Versuch, mit Hilfe von Oxal-
und Malonsiure medikamentds Blutungen zu verhindern.
Eine derartige Behandlung ist spater aber nie wieder aufge-
griffen worden. Auch Futterzusatzstoffe wie Ascorbin-
sdure, Vitamin K oder Bioflavinoide erbringen nach Arthur
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(1980) sowie Sweeney und Soma (1984) keine statistisch
signifikante Abnahme der Blutungsrate. Desgleichen bleibt
die Wirkung konjugierter Ostrogene nach Jobnson et al.
(1973), Arthur (1980), Tobin und Combie (1980), Ferraro
(1982) und Galley (1983) fraglich.

Furosemid (Lasix®) wird nach Hamlin (1975) bei 35 bis
45 % der Rennpferde in den USA eingesetzt, da dem Medi-
kament eine leistungssteigernde Wirkung zugesprochen
wurde. Bisherige Studien konnten diese Vermutung jedoch
nicht bestitigen (Shults et al., 1978; Milne et al., 1977 und
1980; Toblin und Combie, 1980).

Auch eine von Hamlin (1975) und Pascoe et al. (1985) ange-
nommene Verringerung der Hiufigkeit oder Heftigkeit
einer EIPH durch das Furosemid kann nach Sweeney et al.
(1984) und Pascoe et al. (1981) nicht statistisch signifikant
nachgewiesen werden.

Hamlin (1975) beschreibt eine Absenkung des gesamten
Blutdruckes sowie eine Senkung des Herzminutenvolu-
mens, die auch noch nach Auffillung des Volumens auf-
grund einer Gefiflweitstellung bestehen bleiben. Versuche
von Milne et al. (1980) ergaben vor allem eine deutliche
Absenkung des Pulmonalarteriendrucks durch eine Prime-
dikation mit Furosemid. Inwiefern iiber eine Prostaglan-
din-E,-Freisetzung durch das Furosemid eine gewisse Bron-
chodilatation erreicht werden kann, bedarf weiterer Unter-
suchungen (Hamlin, 1975; Robinson, 1979). Allerdings
kann die Furosemidbehandlung zur Hypokaliimie fithren,
die um so gravierender und gefahrlicher wird, je linger eine
Behandlung ohne angemessene Substitution erfolgt (Hes-
denreich und Fiilgraff, 1987).

Prophylaxe und Bebandlung

primdrer Atemwegserkrankungen

Aufgrund ihrer Annahme, dafl wahrscheinlich primire
Virusinfektionen einen wichtigen Faktor in der Atiologie
der EIPH darstellen, fordern O’Callaghan et al. (1978 h) die
strikte Durchfithrung eines effektiven Impfprogramms.
Hierbei ist nach ihren Uberlegungen insbesondere auch das
equine Herpesvirus 1 einzubeziehen.

Bereits infolge der Vermutung, daff die EIPH ursichlich
mit einer Lungenerkrankung im Zusammenhang steht,
wurden vielfach Bronchodilatatoren prophylaktisch einge-
setzt. Durch das B,-Sympathikomimetikum Clenbuterol
(Ventipulmin®) wird dabei sowohl eine Bronchodilatation
als auch eine Absenkung der Sekretviskositit erreicht
(Tobin und Combie, 1980). Sweeney et al. (1984) untersuch-
ten an einer kleinen Gruppe die Wirkungen der parasym-
pathikolytischen Medikamente Atropin und Ipratropium-
bromid (Atrovent®). Nach ihren Aussagen hat das Atropin
einen fraglichen, das Atrovent® jedoch einen deutlich
positiven Einfluf} auf die Verhinderung einer EIPH. Einen
priventiven Effekt des Mastzellenstabilisators Natriumcro-
moglykat (Intal®) konnten die Autoren nicht nachweisen.
Cook (1974) und Brokken (1980) forderten zusitzlich eine
staubarme Haltung und Fiitterung sowie gegebenenfalls
eine antibiotische Versorgung als begleitende Mafinahme
bei Lungenblutungen.

Als Schluflfolgerung aus ihren Ergebnissen muff nach
O’Callaghan et al. (1987 h) eine sinnvolle Prophylaxe in der
Reduzierung der Auswirkungen einer primiren Bronchio-
litis bestehen. Hierzu zihlen die Beseitigung von Obstruk-
tionen, die Anregung der mukozilidren Clearance, eine
Entziindungshemmung sowie die Verhinderung weiterer
makrophageninduzierter Parenchymschidigungen.

Prognose

Aufgrund der Tatsache, dafl bei den von ihnen obduzierten
Tieren die letzte nachgewiesene Blutung zum Teil tiber ein
Jahr zuriickliegt und sich dennoch morphologische Verin-
derungen des Gefifisystems nachweisen lassen, sind O’Cal-
laghan et al. (1987 g) von der Irreversibilitit der Prozesse
tiberzeugt. Auch nach Mahaffey (1962), Cook (1974) und
Sweeney et al. (1984) ist die Prognose eher ungiinstig zu stel-
len, da bei den meisten Patienten selbst im Anschluff an
lingere Trainingspausen erneut Blutungen auftraten.
Durch die anzunehmenden Leistungsminderungen und die
in einer Reithe von Lindern bestehenden Rennverbote
bedeutet die EIPH nicht zuletzt auch beachtliche wirt-
schaftliche Einbuflen fiir den Pferderennsport (Jobnson et
al., 1973).
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Kurzreferat

Die Kombination der peroralen und
intravendsen Applikation grofier
Mengen isotoner Kochsalzlésung
zur Behandlung der chronisch
obstruktiven Lungenerkrankung
des Pferdes (COPD) - Pilotstudie

G. Schusser und H. J. Rapp (1987)

Wiener tierdrztliche Monatsschrift 74, 352-355

Die Studie zeigt den Versuch, die intravendse und perorale
Methode bei der Behandlung von hochgradig COPD-kran-
ken Pferden zu kombinieren, da die alleinige intravendse
Hyperinfusion eine grofle Kreislaufbelastung darstellt und
die alleinige perorale Applikation grofier Mengen isotoner
Kochsalzldsung wegen der geringen Senkung des onkoti-
schen Druckes nur geringe Effizienz aufweist.

Zwei Warmblutpferden und einem Shetlandpony wurden
3,4 Liter isotone Kochsalzlosung/100 kg KM peroral ver-
abreicht und nach 2!/2 Stunden (maximal einsetzende
Resorption von Flissigkeit aus dem Magen-Darm-Trakt)
3,4 Liter isotone Kochsalzldsung/100 kg KM in einer Zeit
von 15 bis 20 Minuten intravends infundiert. Diese
Behandlung wurde an 3 aufeinanderfolgenden Tagen wie-
derholt, wobei stiindlich bis zur 7. Stunde nach Infusions-
beginn Blutproben entnommen und Himatokrit und
Gesamteiweifl des Blutes tiberpriift wurden. Die abgesetz-
ten Harnmengen wurden in Litern gemessen, und das spe-
zifische Gewicht wurde eruiert. Es wurde eine ebenso gute
Senkung des Himatokriten und des Gesamteiweif3gehaltes
wie bei der alleinigen intravenssen Hyperinfusion erreicht.
Die Vorteile der kombinierten Methode bestehen in der
geringeren Kreislaufbelastung, aber auch in der Erhchung
des hydrostatischen Druckes in der Arteria pulmonalis
sowie in der Kostensenkung im Vergleich zur alleinigen
intravenosen Hyperinfusion. Ein Nachteil, speziell fiir den
praktischen Tierarzt, ist der grofie Zeitaufwand. Die klini-
schen Auswirkungen auf die Patienten sowie Verbesse-
rungen der kombinierten Methode sollten noch in weite-
ren Untersuchungen iiberpriift werden. Petra Budik
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