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2.1 DieLunge

Die Lunge ist eines der wichtigsten Organe im Koérper. Neben der Atmung, die zu den
Vitdfunktionen des Organismus zahlt und deren Ausbleiben in kiirzester Zeit den Eintritt des
Todes verursacht, erfiillt die Lunge auch nicht-respiratorische Funktionen. Sie reguliert den
Elektrolythaushdt, ist Uber die Atmung an der Erhaltung des Séuren-Basen-Haushaltes
beteiligt, e'mdglicht eine Thermoregulation und eiminiert toxische Substanzen. Weiterhin
dient die Lunge der Filtration und stdllt ein wichtiges Blutreservoir dar. Durch

L ungenentztindungen kommt es zur Beaintrachtigung der genannten Funktionen mit
Auswirkungen auf den Gesamtorganismus (Lillie, 1974).

Die Lunge des Rindes igt in mehrere Lappen gegliedert. Beide Lungenflligel bestehen aus je
einem zweigeteilten Spitzenlgppen (Lobus cranidis mit Partes cranidis und caudais) und
einem Zwerchfelllgppen (Lobus cauddis). Der rechte Lungenfliigel weist zusétzlich eénen
Mittellappen (Lobus medius) und einen Anhangdappen (Lobus accessorius) auf (Nickd et d,
1987, Braun, 1997). Die Lage der Lunge im Brustkorb ist in den Abbildungen 1 und 2
dargestellt.

Zwerchfell-
lappen
Zwerchfell

Spitzenlappen

Pars cranidis
des rechten

Spitzenlappen

Herz

Abbildung 1: Darstellung der Topographie der linken Lunge des Rindes, modifiziert nach
Popesko (1993)
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Abbildung 2: Darstellung der Topographie der rechten Lunge des Rindes, modifiziert nach
Popesko (1993)

2.2 Lungenentziindungen

Lungenentziindungen bel Kélbern sind komplexe Erkrankungen, die aus den Interaktionen
von Wirtsorganismus, Umweltbedingungen und pathogenen Erregern resultieren (Kiorpes et
a, 1988). Mit der Intensivierung der Rinderproduktion haben die respiratorischen
Erkrankungen zugenommen (Essemont et d, 1999). Meist werden die Tiereim

Trankek& berbereich durch Umgtallung, Transportstress, Futterwechsel, schlechte Haltungs—
und Futterungsbedingungen und das Zusammenfiihren von Tieren aus verschiedenen
Lieferbetrieben einem grof3en Stress ausgesetzt, woraus eine Immunsuppression resultiert
(Dirksen et d, 1982, Kiorpes et d, 1988). Zusétzlich ist das Rind durch die spezielle
Anatomie des Respirationsapparates fir Lungenentziindungen préadisponiert. Gegenliber
anderen Saugetieren bietet eine grof3ere Segmentierung der Lunge durch bindegewebige
Septen, geringere Kapazitét im physiologischen Gasaustausch und hohere basale Ventilation
Erregern die Moglichkeit, leichter in tiefere Bereiche der Lunge vorzudringen und sich
anzuseddn (Vet et d, 1978, Reinhold, 1997). In der Tabelle 1 Snd die wichtigsten virden
und bakteriellen Erreger von Lungenentziindungen bel Kélbern zusammengestelit.
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Tabelle 1. Zusammenstellung der wichtigsten viralen und bakteriellen Erreger
respiratorischer Erkrankungen beim Rind (Bryson, 1985, Wikse, 1985,
Fischer et al, 1987, Kiorpes et al, 1988, Heckert et al, 1990, Rohn et al, 1998)

Viren Bakterien
Parainfluenza-3-Virus Mannhemia haemolytica™
Bovines-Respiratory-Syncytid-Virus Pasteurella multocida
Bovines Herpes-Virus 1 Arcanobacterium pyogenes”
BVD/MD-Virus Mycoplasmen spp.

Bovines Coronavirus Haemophilus somnus
Bovines Adenovirus Streptococcus spp.,
Reovirus Sdmonella spp.

Rhinovirus

"= ehemals Pasteurella haemol ytica
2 ehemals Acti nomyces pyogenes

Pathogene Erreger, primé& mest Viren, Sedeln sich im oberen Respirationgtrakt an,
vermehren sich und setzen Schéden. Dies beglngtigt sekundér die Vermehrung von Bakterien
und ihre Ansiedlung in der Lunge (Dirksen et d, 1982, Bryson, 1985, Wikse, 1985, Kiorpes
et a, 1988). Vide der genannten Erreger, speziell die Bakterien, sind fakultativ pathogen. Das
bedeutet, Se snd auch bel gesunden Tieren im oberen Respirationstrakt aufzufinden, chne
Schéden zu verursachen (Wikse, 1985). Bel Storungen der ungpezifischen
Abwehrmechanismen der respiratorischen Schieimhéute durch unterschiedliche Aud 6ser
kdnnen die fakultativ pathogenen Erreger die Lunge besedeln. Dort kommt es dann zu einer
explosven Vermehrung mit darauffolgender Bronchopneumonie. Pasteurellen nehmen dabel
eine Schlisdrolle ein. Se snd die am haufigsten isolierten Erreger bal respiratorischen
Erkrankungen von K& bern (Bryson, 1985, Frank, 1986, Fischer et a, 1987, Confer et d,
1988, Rohn et d, 1998). Pagteurdlen verursachen fibrintse Pneumonien. Grol3e Bereiche der
Lunge sind von der Erkrankung betroffen, teilweise kann sogar das gesamte Organ verandert
sen (Friend et d, 1977, Schiefer et d, 1978, Rehmtullaet a, 1981).

Die Regeneraionsfahigkeit der Lunge nach einer Entziindung ist davon abhéngig, ob das
Gefél3indegewebe ds Letbahn fir die neue Zdlanordnung erhaten geblieben idt. 1<t dies
nicht der Fal, kommt es zu einer Vernarbung in dem Bereich (Dammrich, 1990).

Das klinische Bild einer Lungenentziindung &uffert sch in Niedergeschlagenheit,

verminderter Futteraufnahme, sowie einer erhohte Rektatemperatur (>39,5°C). Zusétzlich
haben die Tiere eine gesteigerte Atemfrequenz (>50 Atemziige/min), Dyspnoe, verschérfte
Atemgerausche, Husten, sowie Nasen — und tellweise Augenausfluss (Rosenberger, 1978,
Hofmann, 1992, Hartmann et a, 1994, Radogtits et a, 2000).
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2.3 Diagnostik von Lungenentziindungen

Die klinische Untersuchung ist nach wie vor Ausgangspunkt der Lungendiagnostik am Tier.
Durch Adspektion, Papation, Perkussion und Auskultation sowie Messung der
Rektatemperatur kann aber nur eine symptomatische Diagnose gestellt und der
Krankheitsgrad des Tieres grob abgeschétzt werden (Dirksen, 1981, Stober, 1990, Pringle,
1992 b). Durch weitergehende Untersuchungen muss gegebenentfalls die Ursache ermittelt
und das Ausmal? der Entziindung festgestellt werden, um eine gezidlte Therapie enleiten und
eine Prognose stellen zu kénnen. Fir die &tiol ogische Befunderhebung kommen die Entnahme
von Nasentupfern, Trachea spiilungen und die Lungenbiopsie in Frage (Klein, 1996, Heckert
et a, 1997). Auch die pathol ogisch-anatomische Untersuchung von verendeten oder gettteten
Tieren dient der Klarung der Ursache bel der Bestandsuntersuchung. Um das Ausmal3 der
Entziindung festzugtelen, stehen Lungenfunktionstests, arterielle Blutgasandyse,

rontgenol ogische und sonographische Methoden zur Verfiigung. Mittel's der endoskopischen
Untersuchung kann der obere Respirationgtrakt bis zur Bifurkation der Trachea dargestel It
werden (Stéber, 1990, Pringle, 1992* . Lekeux, 1993°, Schneider, 1995, Braun et a, 1996).
Viele der genannten Methoden bedeuten grol3en apparativen Aufwand und sind Kliniken
vorbehalten.

2.4 Behandlung von Lungenentziindungen

Die dlgemeinen Grundsétze einer Therapie respiratorischer Erkrankungen sind der
Fachliteratur zu entnehmen (Rosenberger, 1978, Hofmann, 1992, Scholtysik et a, 1996,
Radodtits et d, 2000). In diesem Abschnitt wird nur auf diein dieser Arbeit eingesetzten
Medikamente engegangen.

24.1 Florfenicol
Florfenicol (Nuflor®, 30%ig, ESSEX Tierarznei, Miinchen) ist ein Breitspektrumantibiotikum

der neueren Generation. Es entstammt der Gruppe der Phenole und wird lediglich in der
Veterindrmedizin eingesetzt (Goossens, 2000). Nuflor® ist ds Langzeitantibiotikum fiir die
Behandlung von respiratorischen Erkrankungen beim Rind zugelassen. In zwel klinischen
Studien wurde die Anwendung von Forfenicol und Tilmicosin bel respiratorischen
Erkrankungen von Kabern verglichen (Smitherman et a, 1998, Hoar et a, 1998).
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Smitherman et d (1998) fanden heraus, dass Florfenicol zu einer Sgnifikant stérkeren
Reduktion des Fiebers und zu einer schnelleren Besserung des klinischen Bildes gegentiber
der Tilmicosin-Behandlung fihrte. In der Florfenicol- Gruppe zeigten die Tiere einen
sgnifikant besseren Behandlungsarfolg.

Hoar et d (1998) konnten keinen Unterschied bezliglich der Temperaturreduktion und der
Verbesserung der klinischen Parameter zwischen beiden Behandlungsgruppen finden. Die
Werte verbesserten sich in beiden Gruppen innerhalb von 24 Stunden nach der Behandlung.
De Haas et d (1995) behandelten 269 Rinder mit klinischen Anzeichen einer
Atemwegserkrankung aternativ mit Amoxicillin oder Horfenicol und beobachteten den
Klinischen Krankheitsverlauf Uber 11 Tage. Bereits 24 Stunden nach der Behandlung sank in
bei den Behandlungsgruppen die Rektatemperatur ab und besserten sich die klinischen
Befunde mit signifikanten Unterschieden zugungten der Florfenicol Gruppe. Statigtisch
hochggnifikante Vortelle zeigte das Florfenicol hingchtlich des Ausganges der Behandlung
(Erfolg, Thergpieversagen).

2.4.2 Oxytetrazyklin

Oxytetrazyklin (Oxytetracydlin 5p®, Bela-pharm, Vechta) ist ein Antibiotikum der
Tetrazyclingruppe. Esigt zur Behandlung von Atemwegserkrankungen bem Rind zugel assen.
Die breite Wirkung des Oxytetrazyklin richtet sich sowohl gegen grampositive und
gramnegetive Bakterien ds auch gegen Mycoplasmen. Wegen ener ungingigen
Resstenzlage sollte sichergestdllt werden, dass die Erreger tetrazyklinsensbel snd
(Scholtysik et d, 1996). Lockwood et a (1997) fihrten eine klinische Studie an 165 Rindern
mit akuten klinischen Anzeichen einer enzootischen Pneumonie durch. Alternativ wurden die
Tiere mit Oxytetrazyklin dleine oder mit Oxytetrazyklin kombiniert mit FHunixin-Meglumin
behanddt. Bereits am ersten Tag sank die Rektatemperatur in beiden Behandlungsgruppen
und der klinische Index (Dyspnoe, Nasenausfluss, Allgemeinbefinden und Appetitverlust)
verbesserte sch. Die kombinierte Behandlung erwies Sich jedoch ds sgnifikant Gberlegen
gegeniiber der dlenigen Oxytetrazyklinbehandlung.

Lavenet d (1991) und Musser et d (1996) fuhrten an Kdbern mit akuter Pneumonie
vergleichende Untersuchungen der Behandiung mit einer Oxytetrazyklin
Langzeitformulierung und mit Tilmicosin durch. Nach der ersten Behandlung sanken die
Rektatemperatur und die Atemfrequenz und verbesserte sich der klinische Index.
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Belde Medikamente stellten Sch ds geeignet fur die Behandlung von Lungenentziindungen
bei Kalbern heraus. In beiden Studien zeigte die Tilmicos nbehandlung gegentiber dem
Oxytetrazyklin Vorteile beziiglich der schneleren und besseren Antwort der Kdber auf die
Behandlung.

2.4.3 Flunixin-Meglumin

Hunixin-Meglumin (Finadyne RP®, 5%ig, ESSEX Tierarzndi, Miinchen) ist @n
nichtsteroidder Entziindungshemmer, der neben der antiphlogistischen Eigenschaft auch
antipyretische, anadgetische und antiendotoxische Wirkungen besitzt (Scholtysik et a, 1996,
Lockwood et d, 1997). FHunixin-Meglumin erwies Sch as snnvolle Ergénzung zu einer
antibiotischen Therapie bel bovinen Respirationserkrankungen (Lockwood et a, 1997,
Hellwig et d, 2000%). Die kombinierte Therapie zeigte gegentiber der dleinigen
Antibiotikabehandlung signifikante VVortelle bel der Verbesserung der klinischen Parameter
und bel der Auswertung des Therapieerfolges.

2.5 Die Akut — Phase - Reaktion

Unter dem Begriff Akut—Phase—Reaktion fasst man die frihe und sofort einsetzende,
unspezifische Abwehrreaktion des K orpers auf Stérungen der Homdostase zusammen. Diese
Storungen kdnnen durch Infektionen, Gewebsschéaden, Tumorwachstum oder
immunologische Stérungen hervorgerufen werden. Zid der Akut—Phase-Reaktion ist es,
weitere Gewebsschéden zu vermeiden. Der Erreger soll isoliert und vernichtet, schédliche
Molekile und Gewebstrimmer besaitigt und Reparaturmechanismen eingeleitet werden, um
das gestorte physiologische Gle chgewicht wieder herzugtellen (Heinrich et d, 1990,
Baumann et d, 1994). Die Akut-Phase- Resktion besteht aus lokalen und systemischen
Reaktionen. Wahrend der lokalen Antwort kommt es unter anderem zu einer

R é&tchenaggregation, Dilatation und vermehrter Durchldssigkeit von Geféden,
Zusammenschluss von Leukozyten und Aktivierung von Mediatorzdllen. Die systemische
Antwort beinhaltet Fieber, Leukozytose, Aktivierung des Komplement - und
Gerinnungssystems, Anderungen bestimmter Mineralkonzentrationen und eine
charakteristische Verdnderungen im Leberstoffwechsd (Kushner, 1982, Heinrich et d, 1990,
Godson et d, 1996). Auffalend bei der Akut-Phase-Reaktion ist eine Anderung in der
Zusammensetzung und im Gehdt von Plasmaproteinen, den sogenannten Akut—Phase—

Proteinen.
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Durch Veranderung der Genexpression der Plasmaproteine in den Leberzellen kommt es zu
einer verminderten Synthese elniger Proteine (negative Akut-Phase-Proteine) und zu einer
vermehrten Produktion anderer Proteine (positive Akut-Phase-Proteine) (Kushner, 1982,
Eckersdl et a, 1988%).

Die Vemittlung zwischen dem lokalen Schaden und der anschliel¥enden systemischen
Reektion wird durch Mediatoren tbernommen. Ein kompliziertes und noch nicht vollsténdig
aufgekléartes Netzwerk aus Botengtoffen reguliert die Genexpression der Akut-Phase-Proteine
in den Hepatozyten. Als wichtigste Mediatoren werden die Cytokine Interleukin 1, Interleukin
6 und Tumornekrosefaktor a angesehen, die von dlen Korperzellen, hauptséchlich jedoch
von Monozyten und Makrophagen, produziert werden (Pace et a, 1993, Lekeux et a, 1993,
Godson et a, 1995, Kushibiki et a, 2000).

Be Tieren gibt es grofe Speziesunterschiede in den dominanten Akut- Phase-Proteinen
(Eckersdl et d, 1988, Kent, 1992). Beim Wiederkauer wird das Haptoglobin as das
wichtigste Akut—Phase—-Protein angesehen, bem Hund und Schwein das C — reaktive Protein
as das Hauptprotein genannt. Beim Pferd reagiert das Serum — Amyloid A am deutlichgten
(Kent, 1992). Die Speziesunterschiede zeichnen sich aber auch dadurch aus, dass zum
Beispid das C — resktive Protein, welches beim Hund nach ener Entziindung einen
drastischen Konzentrationsangtieg zeigt, bem Rind physiologisch im Plasma vorkommt, aber
nicht ds Akut—Phase—Protein reagiert. Das Haptoglobin ist normalerweise im Plasma des
Rindes nicht nachweishar und zeigt wéhrend der Akut-Phase- Reaktion einen drastischen
Anstieg, wahrend das Haptoglobin bem Hund physiologisch im Blut vorkommt (Eckersall et
a, 1988). Auch zwischen dem Menschen und den einzelnen Haustieren gibt es Unterschiede.
Im folgenden wird nur noch auf die beiden in der Arbeit bestimmten Akut—Phase—Proteine

Haptoglobin und Fibrinogen beim Rind engegangen.

2.6 Haptoglobin

Das Haptoglobin ist ein Glycoprotein, das wéhrend der Akut—Phase—Resktion beim Rind
vermehrt produziert wird. Die Hauptproduktion erfolgt in der Leber und wird Gber Cytokine
vermittelt. Unter physologischen Bedingungen ist das Haptoglobin bem Rind nicht oder nur
in geringen Mengen nachweisbar (Bremner, 1964). Panndorf et d (1976) geben an, dasseine
Haptoglobinkonzentration bis maxima 0,1 mg/ml ds physiologisch angesehen werden kann.
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Nach Richter (1974) unterliegt der Haptoglobingehdt bam Rind kaum messbaren
physiologische Schwankungen. Richter (1974) konnte ebenfdls keine Beainflussung des
Haptoglobin—Spiege s durch Geschlecht, Alter, Trachtigkeit und Milchleistung feststelen.
Waéhrend ener Entziindung steigt die Plasmakonzentration nach 24 Stunden stark an (Conner
et al, 1989, Godson et a, 1996, Cheryk, 1998).
Die genaue Funktion des Haptoglobin im Korper ist noch nicht eindeutig geklért. Bekannt i,
dass Haptoglobin freies Hamoglobin bindet. Der Komplex wird in der Leber abgebaut. Jayle
et d (1965) nehmen an, dass Haptoglobin im geschédigten Gewebe Aminosiuren und
Kohlenhydrate zum Wiederaufbau zur Verfiigung stellt. Freeman (1967) und Gruyset d
(1993) gehen davon aus, dass das Haptoglobin durch die Bindung des Hamoglobin dieses von
nichtphysiologischen Stellen der Erythrozytenzerstrung entfernt und so oxidativen Prozessen
entgegenwirkt. Miller—Eberhardt et a (1968) geben an, dass durch die Haptoglobin—
Hamoglobin-Bindung Eisenverlusten im Korper vorgebeugt wird. Dies bestétigen Stedl et &
(1994) und weisen darauf hin, dass neben der V orbeugung des Eisenverlustes den Bakterien
der Nahrboden entzogen wird, wenn Metdle im Koérper gebunden vorliegen. Die gangigen
Bestimmungsverfahren des Haptoglobins bel Haussaugetieren sind bei Richter et d (1974)
zusammengefass. Die quantitativen Methoden lassen sich aufgrund ihres Prinzipsin drel
Gruppen enteilen:
1. Unterschiedliche Peroxidaseaktivitét von Haptoglobin—Hamoglobin—K omplex und
Hamoglobin.
2. Trennung des Haptoglobin—Hamogl obin—K omplexes von ungebundenem Hamoglobin mit
nachfolgender Bestimmung der einzelnen Komponenten.
3. direkte Haptoglobinbestimmung auf immunol ogischem Weg.

2.7 Fibrinogen

Fibrinogen is ein Glycoprotein und spidt eine wichtige Rolle bal der Blutgerinnung. In der
Endphase der Gerinnung erfolgt unter dem Einfluss von Thrombin die Umwandlung von
Fibrinogen in Fibrin. Neben dieser Aufgabe as Koagulationsprotein it Fibrinogen auch ein
Akut—Phase—Protein. Die Plasmakonzentration steigt be einer Entziindung und
Gewebsschédigung innerhab von 24 Stunden an (McSherry et d, 1970, Stéber, 1990,
Cheryk, 1998).
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Sowohl bei klinischen ds auch subklinischen Fdlen erfolgt ene Erhéhung der Konzentration,
die mit der Intenstét und Dauer der Erkrankung zu korrelieren scheint (Belfrage, 1963).
Stober (1990) gellte fest, dass bei akuten Entziindungen stark erhéhte Fibrinogenwerte
auftreten, wahrend bel chronischen Entziindungen nur méldig erhdhte Konzentrationen zu
erkennen sind. Zusétzlich bleibt die Konzentration bei einer chronischen Entziindung so lange
erhoht, wie die Entziindung vorherrscht, wahrend bel eéinem akuten Erkrankungszustand die
baldige Riickkehr zu physiologischen Werten zu erkennen ist (McSherry et d, 1970).

Fur gesunde Kalber ermittelten Schiesder et d (1977) mit der Gerinnungszeitmethode nach
Clauss Fibrinogenkonzentrationen von 445-465 mg/dl.

Be gesunden Tieren it die Tag—zu—Tag Veranderung rdativ gering. Be kranken Tieren
bestehen grof3e Tagesschwankungen (Wehmeyer, 1954, Garry, 1984). Adulte Rinder haben
hohere Fibrinogenwerte als K&lber (Fritzsche, 1959, Messow, 1959, Ek, 1972). Trachtige
K he haben in den letzten Monaten der Tréchtigkeit einen erhdhten Fibrinogenwert
(Fritzsche, 1959, EK, 1972). Geschlecht, Erndhrung, Haltung und korperliche Arbeit haben
keinen Einfluss auf die Fibrinogenkonzentration (Fritzsche, 1959, Messow, 1959). Im
arteridlen und vendsen Blut ist der Fibrinogengehdt gleich hoch (Schulz, 1953). Zwischen
verschiedenen Tierarten bestehen grof3e Unterschiede.

Die Synthese des Fibrinogens erfolgt in den Parenchymzellen der Leber (McSherry et A,
1970). Die Funktion des Akut-Phase-Proteinsist durch die wichtige Betelligung an der
Blutgerinnung gegeben. Aul¥erdem dient Fibrinogen der Wundheilung. Nach Polymerisation
zu Fibrin Uberzieht es die frischen Wundfl&chen und bildet dadurch einen vorlaufigen
Oberfl&chenersatz. Damit Ubernimmit das Fibrin die Rolle eines regedmédgen Vorlaufers
einer bindegewebigen Organisation (Eichner, 1976). Durch eine Wundrandkontraktion ist es
an der Wundverkleinerung beteiligt und verantwortlich fiir eine giinstige Hellungstendenz
(Fritzsche, 1959). Messow (1960) hebt die besonders beim Rind auftretende Blockade
Ortlicher Entziindungsprozesse durch Fibrinmassen hervor. Auch Kolb (1989) schreibt dem
Fibrin eine Abwehrfunktion zu.

Die quantitative Bestimmung des Fibrinogens kann entweder direkt oder indirekt, nach der
Umwandlung in Fibrin erfolgen. Eine detalllierte Darstelung der wichtigsten
Bestimmungsmethoden findet Sch ba Eichner (1976).
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2.8 Akut — Phase — Proteinein der Diagnostik

Die Erforschung der Entziindungsproteine wurde vor dlem in der Humanmedizin betrieben,
wo die Bestimmung der Konzentrationen von Haptoglobin, C- resktivem Protein und Serum —
Amyloid A genutzt wird, Infektionen zu diagnostizieren, Prognosen zu sellen und ein
Behandlungserfolg zu Uberprifen (Kushner et d, 1987). Vorteile der Bestimmung von Akut—
Phase—Proteinen gegentiber den herkdmmlichen hdmatologischen Analysen bel ener
Entzindung sind die grofi3ere Stabilitét der Proteine gegentiber zelluléren Komponenten und
die Moglichkelt, die Proben einzufrieren. Aul3erdem ist es moglich, die Untersuchung an
Petienten mit Knochenmarksinsuffizienz durchzufihren (Solter et d, 1991, Horadagoda et d,
1999). Die Bestimmung von Akut-Phase-Proteinen bei Entziindungen it sengtiver ds
hé&matol ogische Andlysen (Solter et d, 1991, Skinner et d, 1994). Die umfassenden
diagnostischen und prognostischen Maglichkeiten der Entziindungsproteine versucht man
sch sait einigen Jahren auch in der Tiermedizin zunutze zu machen.

2.8.1 Einsatz desHaptoglobinsin der Diagnostik beim Rind

Skinner et a (1991) fanden heraus, dass bel verschiedenen infektiosen Erkrankungen
(Madtitis, Metritis, Retentio secundinarum) ene sgnifikante Konzentrationserhohung des
Haptoglobins erfolgt, wahrend nichtinfektidsen Erkrankungen (Ketose, Milchfieber) keine

K onzentrationsverdnderung verursachen.

Be verschiedenen entztindlichen Erkrankungen des Rindes kann anhand der veranderten
Haptoglobinkonzentration eine Trennung in gesunde und kranke Tieren vorgenommen
werden (Panndorf et al, 1976, Alsemgeest et al, 1994, Salonen et al, 1996, Hirvonen, 1998,
Horadagoda et d 1999). Mittels des Quotienten aus Haptoglobin und Serum — Amyloid A
kann sogar eine Unterscheidung in akute und chronische Erkrankungszusténde erfolgen. Die
beiden Entziindungsproteine sind bessere Indikatoren, um zwischen akuten und chronischen
Entztindungen zu unterscheiden, ds hdmatologische Tests (Alsemgeest et d, 1994,
Horadagoda et al 1999). Solter et a (1991) hatten diese Entdeckung bereits beim Hund
gemacht, Skinner et d (1994) folgten mit der Feststellung beim Schaf.

1
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Godson et d (1996) infizierten K&8lber zun&chst mit bovinem Herpesvirus 1 und drel Tage
péter mit Pasteurella haemolytica. Nur bei 10% der Tiere stieg die Haptogl obinkonzentration
nach der viralen Infektion an. Nach bakteridler Infektion erfolgte nach 24 Stunden ein
Angtieg des Entziindungsproteins bei 43% der Tiere. Nach drei Tagen hatten 84% der Tiere
ene ausgeprégte Konzentrationserhthung. Dieser zeitliche Ablauf der
Haptoglobinkonzentration nach einer Infektion mit Pasteurella haemolytica wurde auch von
Conner et a (1989) und Cheryk et a (1998) beobachtet. Godson et a (1996) bestimmten die
Haptoglobinkonzentration mittels eines ELISAs und ermittelten fir infizierte Kdber Werte
die Gber 1 mg/ml lagen. Conner et d (1989) ermittelten eine maximae

Haptogl obinkonzentration von 1 mg/ml (Bestimmung der Peroxidasesktivitét). Cheryk et d
(1998) fanden ebenfalls Gber die Messung der Peroxidasesktivitét maximae
Haptoglobinwerte von 2,7 mg/ml am Tag drel nach der Infektion. Wittum et a (1996)
ermittelten bei K&8lbern mit klinisch respiratorischen Erkrankungen eine mittlere
Haptoglobinkonzentration von 0,67 mg/ml (ELISA). Die Haptoglobinkonzentrationen
variierten stark, mit Werten von 0 mg/ml bis zu 5 mg/ml. Die Riickkehr der
Haptoglobinkonzentration auf physiologische Werte dauert nach experimenteller Infektion
mit Pasteurdlla haemolytica langer ds acht Tage (Conner et d, 1989, Cheryk et a, 1998).
Eckersdl (1988) geht davon aus, dass der Angtieg der Haptoglobinkonzentration mit dem
Ausmal3 der Gewebsschéadigung korrdliert.

Young &t d (1996) sdlten einen positiven Zusammenhang zwischen dem Angtieg der
Haptoglobinkonzentration, den klinischen Befunden und den pathologisch ermittelten
Lungenlésionen fest. Wittum et d (1996) bestétigten dies. In Tieren mit ener hohen
Konzentration an Haptoglobin fanden sich bel der Schlachtung auch vermehrt
Lungenl&sionen.

Nach experimenteler Infektion mit Bovinem Respiratory Syncytid Virus sieg die

Haptogl obinkonzentration 4-7 Tage nach Inokulation an und korrdierte mit der Schwere der
Erkrankung und den Lungenverénderungen (Heegaard et d, 2000). Damit zeigten Heegaard et
al (2000), dass auch eine virde Infektion eine ausgeprégte Akut- Phase- Reaktion im Korper
dimuliert, die in Beziehung zu der Schwere der Infektion steht.

Deignan et d (2000) fanden ba experimente| erzeugter SAlmonellen- Gastroenteritis einen
Zusammenhang zwischen der Haptoglobinkonzentration und den klinischen Symptomen.
Haptoglobin ist ein Scherer Parameter, die Schwere einer Slmondlen — Infektion beim Kalb
festzulegen (Deignan et a, 2000).
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Godson et d (1996) stellten einen grof3en Unterschied in der Haptoglobinkonzentration
zwischen gestorbenen K&bern und Uberlebten Tieren fest. Gestorbene Tiere hatten deutlich
hohere Haptoglobin-Werte. Sie vermuten darin einen prognostischen Wert des Haptoglobins.
Wittum et d (1996) fanden heraus, dass nach einer Behandlung die Haptoglobinkonzentration
abankt. Sie vermuten darin die Méglichkeit, den Erfolg einer antibiotischen Behandlung zu
prufen. Diese Vermutung unterstreichen Smith et a (1998) durch Untersuchungen an Kiihen
mit toxischer puerperder Metritis vor und nach einer Behandlung. Sie gehen davon aus, dass
eine efolgreiche Bek&mpfung von pathogenen Erregern zu einer verminderten Stimulation
der Akut-Phase-Reaktion fuhrt, und dementsprechend die Produktion der Akut-Phase-
Proteine zuriickgeht.

Hellwig et a (2000°) konnten nach einer Behandlung bronchopneumonischer Kabern keinen
Zusammenhang zwischen der Haptogl obinkonzentration und den verbesserten klinischen
Parametern feststelen. Se wéhlten zwel Behandlungsgruppen. Die erste Gruppe wurde mit
dem nicht-steroidalen Entziindungshemmer Hunixin-Meglumin und dem Antibiotikum
Tilmicogn-Phosphat behanddt, die zweite Gruppe nur mit dem Antibiotikum Tilmicosin-
Phosphat. Zwischen den zwel Behandlungsgruppen bestand kein Unterschied beztiglich den
Verénderungen des Haptoglobinspieges.

Saini e d (1998) untersuchten die Moglichkeit, die Haptoglobinbestimmung zur Prifung der
Lebensmittelscherheit auf dem Schlachthof einzusetzen. Se kamen zu dem Ergebnis, dass
die Haptoglobinanayse von Schlachtrindern hilfreich sein kann, fliichtige visuele Kontrollen
zu verifizieren. Eckersdl (2000) seht zuklnftig die Aufgabe der Akut-Phase-Proteineim
Bereich der Lebenamittd tiberwachung und des Herdenmanagements, zur Aufdeckung
subklinischer Erkrankungen.

2.8.2 Einsatz desFibrinogensin der Diagnostik beim Rind

Fibrinogen ist das am meisten untersuchte Akut- Phase-Protein, das jedoch bei den meisten
Spezies nicht das dominante Entziindungsprotein im Korper ist (Schdm et d, 1970). Eine
diagnostische Bedeutung hat die Fibrinogenanalyse, wenn se zur Diagnosesicherung
verborgener Entziindungsprozesse hinzugezogen werden kann (Eichner, 1976).

Ein Angtieg der Plasmakonzentration des Fibrinogens wurde bel verschiedenen Erkrankungen
des Rindes festgestellt (McSherry et d, 1970, Ek 1972, Garry, 1984). Be dlen mit
entziindlichen Abwehrreaktionen enhergehenden inneren Erkrankungen tritt eine Erhdhung
des Plasmaspiegels ein (Schacht, 1962, Eichner, 1976). Die tellweise sehr hohen Werte
schreibt Schacht (1962) dem fibrinGsen Entziindungstyp des Rindes zu.
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Die grofden Veranderungen der Fibrinogenkonzentration finden sch bel Pneumonien,
Perikarditis und Peritonitis (Garry, 1984). Cheryk (1998) fand heraus, dass bei Kélbern 24
Stunden nach experimentdler Infektion mit Pasteurella haemolytica Al die
Fibrinogenkonzentration ansteigt. Nach 72 Stunden erreichte der Fibrinogenspiegd
Hochstwerte von 1040 mg/dl. Nach 6 Tagen hatte sich die Fibrinogenkonzentration noch
nicht wieder auf die vor der Infektion ermittelten Werte (470 mg/dl) reguliert.

Be Tieren mit Virusdiarrhoe konnten McSherry et a (1970) keinen erhdhten
Fibrinogengehdt feststellen. Sie gehen davon aus, dass das Virus die Immunantwort nicht
ausreichend gimuliert. Bei Stoffwechsderkrankungen it erst dann ein Angtieg der
Fibrinogenkonzentration zu bemerken, wenn sich in Folge einer Schédigung parenchymatoser
Organe eine entziindliche Gewebsresktion eingtd |t (Schacht, 1962).

Der Fibrinogenbestimmung kommit eine gewisse prognostische Bedeutung zu, da bel
ungesttrtem Heilungsverlauf in kurzer Zeit ein Abfal des Plasmeafibrinogenspiegels eintritt,
wahrend bei Tieren, die sterben, Uber mehrere Tage der Fibrinogenspiegd erhoht bleibt. Aus
diesem Grund sind Verlaufsuntersuchungen anzustreben (Ek, 1972, Eichner, 1976).

Garry (1984) untersuchte den Fibrinogenspiegd bronchopneumonischer Kaber im Hinblick
auf die prognostischen Mdglichkeiten. 88,9% der Tiere mit Plasmafibrinogenspiegeln = 800
mg/dl am Tag der ersten Untersuchung verendeten oder kiimmerten trotz Behandlung. Kein
Tier Uberlebte, wenn die Fibrinogenkonzentration > 1250 mg/dl war. Hingegen hatten 89%
der gehellten Tiere Fibrinogenwerte unter 800 mg/dl bel der ersten Untersuchung. Garry
schliefd daraus, dass ein erhodhter Plasma — Fibrinogengehdt as Indikator einer schlechten
Prognose bei K& bern mit bakteridler Bronchopneumonie dienen kann.

Hirvonen et d (1998) stellten bei traumatischer Retikul operitonitis fest, dass die
Fibrinogenkonzentration praeoperativ sSgnifikant erhoht ist. In der postoperativen
Fibrinogenbestimmung sehen se eine Mogichket, Komplikationen (zum Beispie

Peritonitis) aufzukl&ren, da normalerweise keine Fibrinogenerhdhung durch eine Operation
auftritt.
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2.9 Ultraschall

2.9.1 Technische Voraussetzungen

Mit Hilfe der Sonographie ist es moglich, ohne ionigerende Strahlen und nichtinvasv
detaillierte Einblicke in das Korperinnere zu gewinnen. Zur Bildgebung werden
hochfrequente Schallwellen (2 — 10 MHZz) verwendet, die in den Koérper eingestrahlt und vom
Gewebe tellweise reflektiert werden. Produziert werden Se durch enen piezod ektrischen
Krigdl, ein keramisches Materia, das bei ektrischer Anregung zu schwingen beginnt und
dadurch Schalwelen emittiert. Nach dem Aussenden eines Impulses von wenigen
Millisskunden Dauer wird der Krigtdl auf Empfang umgestellt. Fraktionen der Schdlwellen,
welcheim Korper an unendlich vidlen Grenzflachen reflektiert wurden, treffen ds Echos
wieder beim Krigal ein und versetzen diesen in Schwingung. Der Krigal wanddt die
Schwingungen in ein dektrisches Sgnd um (Hckiger, 1997).

Die Krigale, die die Schalwellen aussenden, snd im Schallkopf lokdisert. Man kann drei
verschiedene Arten von Schallkopfen unterscheiden. Abbildung 3 zeigt die unterschiedliche
Schdlausbreitung der Schallkopftypen.

L inear schallkopf K onvexschallkopf Sektor schallkopf

Abbildung 3: Darstellung der unterschiedlichen Schallausbreitung beim Linear -, Konvex —
und Sektor schallkopf, modifiziert nach Eberspacher (1991) und Zentner (1994)
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Bem Linear — oder Parallelscanner Sind die schallwellenaussendenden Krigtalle so
angeordnet, dass Sch ein parald verlaufendes Schalbiinde ergibt. Die Bildzeilen des
zusammengesetzten Schnittbildes liegen immer pardle zuenander.

Baim Sektorscanner werden die Strahlen divergierend ausgesendet und die Echoimpulse
werden auch divergierend empfangen. Daraus resultiert ein sektorformiges Sonographiebild,
in dem die Bildzellen radid angeordnet Snd. Der Vorteil des Sektorschalkopfesliegt in
sainer geringen Auflageflache und dem dennoch breiten Untersuchungsradius, der durch die
divergierenden Schdlwellen entstent.

Als dritte Sondenart verbinden die Konvexsonden die Vorziige beider anderer Sonden
miteinander. Die Bildzelen werden wie bem Linearscanner erzeugt, die Ultrascha lwellen
werden aber von der konvexen Oberfl&che ausgesandt und divergieren deshalb wie beim
Sektorscanner (Eberspécher, 1991).

Echos bilden sich im Gewebe Uberal dort, wo sich der akustische Wiederstand eines
Gewebes gegen die Fortpflanzung der Schallwellen éndert. Dieser Widerstand ist definiert ds
Impedanz. Die Impedanz ist das Produkt aus der Dichte eines Mediums und der Schall-

L eitungsgeschwindigkeit in diesem Medium. Je groRer der Impedanzwechsel am Ubergang
zwischen zwel Strukturen ausfalt, desto stérker ist das Echo. Derartige Ubergange werden dls
akugtische Grenzfléchen bezeichnet. Die sonographische Dichte eines Organswird
vorwiegend durch seinen Antell an Bindegewebe, Fett und minerdiserten Strukturen
beainflusst. Je hoher dieser Antell i, desto stérker fdlt das Echo aus. In Tabdlle 2 Snd die
verschiedenen akustischen Dichten und ihr Erscheinungsbild auf dem Monitor
zusammengefass.

Flissgkeit wird von den Schdlwellen praktisch ohne Energieverlust penetriert.

An lufthatigen Oberfléchen werden Schallwellen praktisch vollsténdig reflektiert, wéhrend
se an minerdiserten Strukturen mehrhetlich abosorbiert werden. Deswegen lassen sSich
Strukturen distal der Luft und distal von Knochen nicht beurteilen, Sie liegen im sogenannten
Schallschatten (Fliickiger, 1997). Die Entstehung des Schallschattens wird in Abbildung 4
schematisch dargestelIt.
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Tabelle 2: Akustische Dichten (modifiziert nach Braun, 1997)

Akustische Dichte Erscheinungsbild Vorkommen
Echoreich mit Schallschatten Weil3 mit radi&r verlaufenden Lunge, Verkakung, Luft
dunklen Streifen Konkremente, Knochen
Echoreich Hellgrau Bindegewebe
Mittelgradig echogen Mittelgrau Die meigten Organe
z.B. Milz, Leber
Echoarm Dunkelgrau Lymphknoten, zdIreiche

HUssgkeit, Abszess

Echofrel mit Schdlverstérkung Schwarz mit hellem Sektor Zdlarme Hissgket
distd der schwarzen Zone

schallkopfnah

Weiches Weiches
Gewebe Gewebe

Weiches Gas oder
Gewebe Knochen
v
schalkopffern

Legende zu Abbildung 4:

An der Grenzflache zweler Gewebe mit geringem Unterschied in der akustischen Impedanz
(linke Seite) geht nur eine geringe Menge an Ultraschadlenergie durch reflektierende Echos
verloren. Der Hauptteil der Ultrascha lwellen durchdringt das darunter liegende Gewebe.

Begteht zwischen zwel Geweben ein grof3er Unterschied im akustischen Widerstand (rechte
Seite), wird ein grofies Echo an der Bertihrungsflache produziert. Die Ultraschalwellen
verlieren an Energie und konnen nicht mehr in tiefer gelegene Gewebe eindringen. Es entsteht
ein Schallschaiten.

Abbildung 4: Darstellung der Entstehung des Schallschattens, modifiziert nach Marr (1993)
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2.9.2 Sonographieder Lunge

Die Lunge besteht aus einem thorakaen und einem praskapuléen Lungenfeld. Das
préskapulare Lungenfeld ist der transkutanen Ultraschal luntersuchung nicht zuganglich, nur
der thorakae Lungenbereich kann auf beiden Korperseiten betrachtet werden.

Die Begrenzung des thorakaen Lungenfeldesist dorsal der laterale Rand der
Stammmuskulatur, cranid die Hinterkante des Schulterblattes und des Ankondenwulstes. Die
caudae Lungengrenze verlauft dorsal im 11. Interkostalraum, ber die Mitte der 9. Rippe und
erreicht bel vorgestdlter VVordergliedmale etwa zwel Fingerbreiten oberhalb des
Ellenbogenhdckers die vordere Begrenzungdinie (Braun, 1997).

In Abbildung 5 ist das thorakae Lungenfeld exemplarisch fir die linke Korpersaite
dargestellt.

Abbildung 5: Darstellung des thorakalen Lungenfeldes des Rindes auf der linken
Korperseite (modifiziert nach Nickel et al, 1987)
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29.2.1 Artefakte

Bel der Sonographie der Lunge macht man sich sogenannte Artefakte zu nutze. Se entstehen
durch Interaktionen der Schalwellen mit dem Gewebe oder durch fehlerhafte Eingtellungen
am Gerét (Flickiger, 1997). Artefakte snd Zerrbilder von Strukturen, die oftmas
unerwiinscht sind, da die Strukturen entweder Uberhaupt nicht, zusétzlich, am falschen Ort
oder in fascher Intenditét, Form oder Grof3e dargestellt werden. Bel der Untersuchung der
Lunge sind Artefakte jedoch hilfreich.

Wiederholungsartefakte:

Wiederholungsartefakte entstehen durch Reflexion von Ultraschalwellen zwischen zwel
Grenzflachen mit hohem Impedanzunterschied (Bogner, 1994). So zum Beispiel an der
Pleuraoberflache, an der Grenze zwischen der Interkostalmuskulatur und der luftgeftllten
Lunge. Die Schalwellen kdnnen die bel Uftete L unge nicht durchdringen und werden an der
Grenzflache (Pleura— L uft) vollstandig reflektiert. Die Echos werden zeitlich verzogert am
Schallkopf empfangen. Durch das wiederholte Aussenden der Schalwellen von der Sonde
und der wiederholten Reflektion an der Grenzfléche entstehen die Wiederholungsechos
(Huckiger, 1997). Schematisch it die Entstehung von Wiederholungsartefakten in der
Abbildung 6 dargestellt.

Am Bildschirm zeigen sich die Wiederholungsartefakte ds rege médige Abfolge von
greifenformigen, sehr hellen Linien, diein gleichbleibendem Abstand von schdlkopfnah
nach schalkopffern auftreten. Zwischen diesen einzelnen Streifen befinden sich enheitlich
echoarme Bezirke. So ergibt Sch das Bild ener , later-“ oder , treppenférmigen” Struktur.
Mit zunehmendem Abstand vom Schallkopf werden die Streifen immer echodrmer (Bogner,
1994).

Bei ungenligendem Kontakt zwischen Schalkopf und Haut treten ebenfals
Wiederholungsechos auf, die st6rend auf die Auswertung des Bildes wirken. Se entstehen
durch Lufteinschliisse im Fdll, an denen die Schalwellen reflektiert werden. Aus diesem
Grund igt auf guten Kontakt zu achten.
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Schallkopft

Monitor
& d — %

D —

Legende zu Abbildung 6:

Die Entstehung von Wiederholungsechos erklért sich durch die Reflexion von
Ultraschalwellen zwischen zwel Grenzflachen aund b. Der Abstand zwischen den Echos
entspricht der Laufzeit zwischen den beiden reflektierenden Grenzfléchen. Durch
Mehrfachreflexion entstehen weltere Echos mit doppelter, dreifacher usw. Laufzet, dieim
doppelten, dreifachen usw. Abstand vom Schallkopf abgebildet werden.

Abbildung 6: Schematische Darstellung von Wieder holungsechos
(modifiziert nach Bogner, 1994)

Kometenschwelfartefakte:

Kometenschweifartefakte snd sehr helle Lichtstrefen, die in Richtung der Schdlausboreitung
verlaufen (Bogner, 1994). Sie entstehen durch das Auftreffen einer Schallwellenfront auf
mehrere dicht nebeneinander liegende starke Reflektoren (z. B. Gasblaschen). So kommt es
zu pendelnden, spiegelnden Reflexionen zwischen deren Oberflachen. Die zeitlich verzogerte
Ruickstreuung dieser Reflexionen |&sst die Kometenschweifechos auf dem Sonogramm
entstehen (Schneider, 1995). Rantanen (1986) beschreibt Kometenschweifartefakte bel der
Sonographie der Pferdelunge. Sie entstehen durch ein Auftreffen der Ultraschdlwelen auf
eneirregulare Pleurabzw. auf Irregularitéten der viszeraen Lungenoberfléche.
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2.9.2.2 Untersuchungstechnik bel der transkutanen Sonographie der Lunge

Mit steigender Frequenz verringert Sich die Eindringtiefe der Schalwellen, dlerdings erhoht
sch die Auflésung. Bem Nutztier werden vor dlem Schalképfe mit einer Frequenz von 3,5
5 MHz eingesetzt. Fir oberfléchlich gelegene Organe biszu 5 cm Tiefe sind 7,5 MHz Sonden
optimal (Fluckiger, 1997). Grundsétzlich sollte stets die hochstmagliche Schallfrequenz
eingesetzt werden, um ene gute Auflésung zu erhdten.

Bel der transkutanen Thoraxsonographie konnen die Ultrascha lwellen nur durch die engen
Interkostalréume zu den Organen der Brusthohle gelangen. Braun et d (1997) setzen bel
adulten Rindern eine 3,5 MHz Linearsonde ein. Scott et d (1997) hdten 5 MHz Sektor— oder
Linearscanner fir geeignet, bei Rindern Lungenverdnderungen darzustellen. Reimer (1990)
ezt bel Pferden enen 3,5-5 MHZ Sektorscanner ein, dabeim Linearschallkopf die
Schwierigkeit besteht, Kontakt auf der gesamten Fléche der Sonde zu erhalten. Bel Kébern
sind die Zwischenrippenréaume sehr schmd und die Interkostamuskulatur ist noch nicht stark
ausgepréagt. Rabeling et a (1998) und Schneider (1995) untersuchen die K&8lber mit 7,5 MHz
Sektorsonden.

Die Untersuchung kann am stehenden Tier durchgefhrt werden (Braun, 1997). Zur
Herstedllung eines guten Kontaktes zwischen Haut und Scanner empfehlen viele Autoren en
Scheren oder Raseren des Thorax, Entfetten mit Alkohol und das Auftragen sonographischen
Kontaktgels (Schneider, 1995, Braun, 1997, Braun et al, 1997, Scott, 1998, Rabdling et d,
1998). Reimer (1990) prapariert den Untersuchungsbereich ebenfalls durch das Entfernen der
Haare und Auftragen von Kontaktgel, bemerkt aber, dass bel Tieren mit feinen Haaren das
Scheren entfdlen kann. Rantanen (1994) hdt eine Prgparation der Haut fUr nicht unbedingt
nétig. Durch den Einsatz von reichlich Gel oder Alkohol kamn ein ausreichender Kontakt
hergestd |t werden, besonders bel Sektorscha lkdpfen mit geringer Auflageflache.

Rantanen (1994) weist darauf hin, dass der gesamte Brustraum auf beiden Korpersaiten
untersucht werden muss, da dem Untersucher sonst moglicherweise wichtige Befunde
entgehen. Braun (1997) empfiehit die Interkostalréume parallel der Rippen von dorsa nach

ventra zu untersuchen.
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2.9.3 Einsatz des Ultraschalls bei Pneumonien

Reimer (1990) beschreibt die Ultrascha luntersuchung des Thorax beim Pferd. Sie setzt
Ultraschd| bel Pleuropneumonien, pleuraen Erglissen, Konsolidierungen, oberflachlichen
Abszessen und Neoplasien fur die Diagnostik ein.

Reef et d (1991) untersuchten 56 Pferde und Rinder mit Erkrankungen der Lunge mittels
sonographischer und radiologischer Untersuchung und verglichen beide Methoden.
Ultraschall stdllte sich ds sengtiver heraus, kleine Hiiss gketsansammlungen und
Konsolidierungen zu diagnogtizieren. Mittels der Sonographie kann eine genauere
Lokaisation der pleuralen Fliiss gkeitsansammlungen erfolgen und unter sonographischer
Kontrolle bei einer Thoracocentese die geeignete Punktionsstelle gefunden werden, so dass
grofiere, storende Fibrinmengen umgangen werden konnen (Reef et a, 1991, Braun et d,
1996). Als eine weitere Indikation geben Braun et d (1996) an, die GroRenverhdtnisse der
Lunge darzugtellen. Mittels Ultraschdl konne man die Grof3e und Lage der Lunge bestimmen
und damit eine Verdrangung durch raumfordernde Prozesse und Vergrof3erung der Lunge
dargtdlen. Die radiologische Untersuchung it dem Ultraschdl be intrgpulmona gelegenen
Veranderungen Uberlegen. In den meisten Falen einer Pneumonie sind Randbereiche der
Lunge betroffen, so dass die Schdlwellen tief in die Lunge eindringen konnen (Reef et A,
1991). Einen Nachteil sehen Braun et d (1996) darin, dass nur der thorakale Bereich des
Lungenfeldes untersucht werden kann und nicht die gesamte Lunge.

Im Rahmen ener Dissartation verglich Schneider (1995) sonographische und radiologische
Untersuchungsmethoden bei Lungenerkrankungen des Kabes. Die gatistische Auswertung
der Ergebnisse ergab fur die Sonographie eine grol¥ere Genauigkeit dsfir die Radiologieim
Vergleich mit der pathologischen Diagnose. Vortell des Ultraschals gegentiber der
Radiologie sa die Einsetzbarkeit im Stal, wahrend die radiol ogische Untersuchung den
Kliniken vorbehdten bleibe. Ebenso entfalt bei der Nutzung des Ultraschdls die
Strahlenbeastung fur den Untersucher wie auch fir das Tier. Schnelder at d (1996) sehenin
der Ultraschdldiagnogtik die Moglichkeit, Ausdehnung und Schwere einer Entziindung zu
quantifizieren.
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Scott (1998) sucht nach einer neuen diagnostischen Moglichkelt, chronische
Lungenentziindungen bel Rindern zu untersuchen. Er Seht in dem Ultraschdl eine gesignete
Maglichkeit, da moderne, tragbare Geréte die Untersuchung vor Ort ermdglichen, die
Methode wenig aufwendig und nicht invegv ist.

Rabeling et d (1998) untersuchten mittels Ultraschall 18 Kéber mit Lungenentziindung und
verglich die Ergebnisse mit dem ,, Goldstandard” der pathologisch / histologischen
Untersuchung. Mit einer Spezifitét von 0,98 konnten pathologisch fur gesund befundene
Lungen auch im Ultraschal as gesund diagnogtiziert werden. Mit einer Sengitivité von 0,85
wurden erkrankte Segmente auch sonographisch as erkrankt erkannt. Die geringere
Sengtivitét erklérten Rabding et d (1998) dadurch, dass nur pleuranahe Veranderungenim
Ultraschall erkannt werden, wahrend grof3e intrgpulmonale Veranderungen der

Ultraschd luntersuchung entgehen.
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