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Innere, zu Rezidiven neigende Augenentziindungen kén-
nen sowohl beim Menschen (Nasumann, 1980) als auch bei
Tieren beobachtet werden. Das Pferd allerdings scheint
eine besondere Disposition hierfiir aufzuweisen.

Definition

Unter Mondblindheit oder periodischer Augenentziindung
der Ungulaten wird im forensischen Sinne ein Gewihrs-
mangel verstanden, der jede entziindliche Verinderung der
inneren Augenmedien umfafdt, die durch innere Ursachen
bedingt ist. Im klinischen Sinne handelt es sich um eine
Upveitis endogenen Ursprungs und die daraus resultieren-
den Folgezustinde. Der rezidivierende Charakter der
Erkrankung muf keinesfalls nachgewiesen werden (Schén-
bauer et al., 1982).

Primire Verinderungen

Prinzipiell gehdrt nicht nur die mittlere Augenhaut (Uvea)
zu den entziindungsfihigen Strukturen des Augeninneren,
_sondern auch die innere Augenhaut (Retina) und die Seh-
nervenscheibe (Papille). Die meisten intraokularen Entziin-
dungen laufen aber in der vorderen Uvea als Iridozyklitis
oder Upveitis anterior ab, seltener erfassen sie die ganze
Uvea (Panuveitis) oder nur den hinteren Bereich, die Ader-
haut, als Chorioditis und Chorioretinitis. Eine primére Be-
teiligung der Netzhaut und des Sehnervs am enrtziindlichen
Geschehen wurde bisher nicht nachgewiesen (Saunders and
Rubin, 1975), wenngleich das schmertterlingsfliigelférmig
um die Papille angeordnete kleine Areal (zilio)
retinaler Gefifle hiufiger Sitz von Verinderungen ist, die
aber primir die Chorioidea betreffen (Rebbun, 1983;
Rubin, 1974).

Atiopathogenese

Die bislang noch nicht geklirte Pathogenese der rezidivie-
renden Ophthalmie der Ungulaten diirfte ihrer Atiologie
nach duflerst heterogen sein. Zudem kommt, daf} selbst
dann, wenn eine der vermutlichen Ursachen nachgewiesen

Zusammenfassung

Die Mondblindheit ist eine endogene Uveitis mit Rezidivneigung,
fir die zahlreiche driologische Faktoren verantwortlich gemacht
werden, die wahrscheinlich zu einer allergischen Reaktion im Sinne
ciner Autoimmunreaktion eines gemischten Typs fiithren. Kongeni-
tale und exogen erworbene Verinderungen werden von den klini-
schen Erscheinungen der Mondblindheit differentialdiagnostisch im
Hinblick auf eine effektvolle Therapie abgegrenzt. Prinzipiell hat
unverziiglich eine intensive sympromatische Therapie zu erfolgen,
wobei der schematische Einsatz von Corticoiden und Cycloplegica
Vorrang hat.

Some aspects of the differential diagnosis and therapy

of the Periodic Ophthalmia in the horse

The periodic ophthalmia is an endogenous uveitis with a tendency
to recidivism. There are many etiological factors supposed to be in
charge, probably by causing an allergic reaction as an autoimmuno-
logical response of some mixed type. Congenital and exogenously
acquired pathologic changes are pointed out with regard to differen-
tial diagnosis in view of an effective therapy. Generally, an intensive
symptomatic therapy is to be started right off with preference to
schematic use of corticoids and cycloplegic agents.

werden kann, die Behandlung zunichst symptomatisch
bzw. nicht gegen die primire Noxe gerichtet zu erfolgen
hat, um schwere Augenschiden und die damit verbundene
erhéhte Rezidivgefahr zu unterbinden.

Demnach soll vorerst auf dem Wege der Anamneseerhe-
bung, klinischen und ophthalmologlschen Untersuchung
herausgefunden werden, ob 4uflere oder innere Ursachen
zur Augenverinderung gefithrt haben. Nach Rebhun (1979)
sind 90 bis 95 Prozent der schmerzhaften Augenerkran-
kungen entweder Hornhauterkrankungen oder Uveitiden.
Die Differenzierung dieser beiden Kategorien ist somit es-
sentiell fir eine geeignete Behandlung. Auch wenn ad hoc
die dtiologische Diagnose eine untergeordnete Rolle spielen
mag, so kommt dieser besonders im Hinblick auf die Ver-
meidung von Neuausbriichen grofle Bedeutung zu. Die bis
ins vorige Jahrhundert zuriickverfolgbaren Untersuchun-
gen fithrten zwar nicht zu dem erhofften und bisweilen en-
thusiastisch postulierten Nachweis einer spezifischen Ursa-
che der endogenen Ophthalmie, sind aber durchwegs grof3-
artige Beitrdge zur derzeit vorherrschenden itiopathologi-
schen Vorstellung einer Uberempfindlichkeitsreaktion.
Folgende Kausalfaktoren stehen zur Debatte:

1. Erbliche Disposition (Cross, 1966)

2. Autointoxikation durch inrtestinale Eiweiflabbaupro-
dukte (Berrdr und Manninger, 1929)

3. Allergische () Reaktion auf intestinale Eiweiflabbaupro-
dukte, Darmparasiten und Bakrerientoxine (Gmelin und
Stock, 1929)

4. Viren wurden schon 1930 von Woods und Chesney
(1930) aufgrund intraokularer Ubertragungsversuche ver-
mutet, doch wurden sie in ihrer Methodik widerlegt
(Stubbs and Ratcliffe, 1938; Stubbs and Murphy, 1938).
Marolt und Mitarb. (1965, 1968), konnten aber die klassische
exsudative Uveitis durch intrackulare Injekrion von Virus-
kulturen der infektiésen bovinen Rhinotracheitis (IBR)
und Parainfluenza 3 (PI 3) bei Pferd und Rind sowie von
Influenzaviren besonders bei Pferden provozieren. Gegen
das Virus der PI 3 (Marolt et al., 1966) und gegen Influenza-
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viren (Maroft, 1968) wurden spezifische Antikérper wih-
rend der Dauer akuter Anfille festgestellr.

5. Leptospiren spielen in der Pathogenese der periodischen
Ophthalmie (P. O.) zweifellos eine bedeutende Rolle, wo-
bei die Uveitis erst als Spitfolge einer meist stummen All-
gemeininfektion auftritt (Attenburrow et al., 1983; Biivki et
al., 1963; Heufser, 1952; Morter et al., 1969; Witmer et al.,
1953). Der Leptospiren-Antikorper-Titer sei hiebei beim 1.
Anfall im Serum erhéht, nicht aber im Kammerwasser, da
die lokale Antikérperbildung noch nicht eingesetzt habe.
Beim Rezidiv hingegen stehen hohe Kammerwassertiter
niedrigen oder nicht mehr signifikanten Bluttitern gegen-
tiber (Witmer et al., 1953). Roberts (1969) weist auf das hiu-
tig enzootische Auftreten der Leptospirose in den USA hin
und ist der Ansicht, dal der P. O. eine Autoimmunreak-
tion zugrunde liegt.

6. Mikrofilarien der Onchocerca cervicalis in der dufieren
Augenhaut (Limbus) provozieren dann eine Endophthal-
mitis, wenn sie zerfallen (Béhm und Supperer, 1952, 1954;
Cello, 1971; Munger, 1983). Da Mikrofilarien auch hiufig in
gesunden Augen gefunden werden und bei starkem Befall
nur etwa /3 der Augen an Uveitis erkranken, sehen Dimié
et al (1959), keine primire itiologische Rolle der Mikrofila-
rien. Auf einen Befall mit Onchocercenmikrofilarien wei-
sen harte weifle Kn&tchen am Limbus, peripapillire Herde
und zirkumskripter Haarausfall der schorfigen und hypo-
pigmentierten Haut der Augenlider, im Gesicht, an der
Bauchunterseite und am Widerrist hin (Cello, 1971).

7. Streptococcen-Uberempfindlichkeit (Druse), Toxoplasnose
und Brucellose (Cook et al., 1983; Magrane, 1961).

8. Allergische Vorginge: Art des Auftretens und Verlauf der
P. O. fiihrten zur nunmehrigen Ansichr, daf} immunpatho-
logische Mechanismen — eventuell in Zusammenhang mit
einer genetischen Disposition — die Reaktivitit der Uvea
auf heterologe und autologe Reize bestimmen. So sind nach
Nasumann (1980) 90 Prozent der intrackularen Enrziindun-
gen solche, bei denen keine Erreger nachgewiesen werden
kénnen, wobei ihre Beeinflufbarkeit durch Corticoide fiir
eine immunologische Reaktion spricht.

Abb. 1: Chronische fibrindse Uveilis anterior mit Uberlagerung der
occludierten Pupille durch gelbgrinliches Exsudal (Pfeil). Der GroBteil
der kaum oedemisierten Kornea ist zirkular vascularisiert,

Abb. 2: Akuter Anfall einer fibrinds-haemorrhagischen Uvailis ca. 2
Wochen nach Entfernung eines Hornhautpapilloms und Infrarotkoagu-
lation der Hornhautoberflache (Ulcus rechts im Bilde). Keine Mong-
blindheit, da exogene Ursache!

Abb. 3: Diffuses Hornhauloedem bei chronischer Uveitis anterior.
Oedem erstreckt sich sekundar bis auf die Hornhautvorderilache {gt-
was verzerrtes Reflexbild). Beachle die entzdndliche Rotung und
Schwellung der Lidnindehaute und den vom cheren und unteren Lim-
bus in die Kornea vorwandernden GefaRsaum.

Abb. 4: Beginnende Zuriickbildung des Oedems und der Neovascu-
larisation unter Hinterlassung sog. GeislergefaRe nach Behebung der
Uveilis von Abh. 3.

Abb. 5: Irreversibles Hornhautoedem bei einem 23jahrigen Walla-
chen infolge schleichender Uveitis (oder Pseudouveitis) unbekannter
Genese. MaBige Vascularisation trolz monatelangen Bestandes.

Abb. 6: Tiefe zenlrale Hornhautiribung bei einem mondblinden
Pferd mit massiven hinteren Synechien und Cataracta complicata

Experimentelle Untersuchungen haben ergeben, dafl das
Sdugetierauge zur lokalen Antikdrperproduktion und
wahrscheinlich auch zur lokalen T-Lymphozytensensibili-
sierung befahigt ist (Rabi, 1981; Silverstein, 1981). Die Ver-
abreichung niedriger Dosen des aus Rinderretina gewonne-
nen léslichen (S-)Antigens an Meerschweinchen kann eine
nicht granulomatése, lymphozytire Uveitis vom Typ der
verzégerten Immunreaktion hervorrufen (Wacker and Lip-
ton, 1968). Die lymphozytire Infilcration der vorderen
Uvea in der akuten Phase der Mondblindheit (Sannders and
Rubin, 1975) spricht auch fiir eine allergische Reaktion
vom verzogerten Typ oder zellbedingte Immunreaktion
(Typ-IV-Reaktion). Wahrscheinlich liegt eine gemischte
Uberempfindlichkeitsreaktion auf ein systemisches oder
intrackulares Antigen bzw. auf ein infektisses Agens oder
ein mit den S-Antigen vergleichbares autologes Fragment
vor, wobei Art und Menge des Antigens sowie der Sensibi-
lisierungsmechanismus die Art der Immunantwort bestim-
men (Matthews and Handscombe, 1983; Raki et al., 1976).
Die Rezidivneigung bei der Mondblindheit ist jedenfalls
auf ein persistierendes Antigen zuriickzufiihren. Entweder
bleibt ein heterologes Antigen im Auge (Leptospiren im
Kammerwasser) und befillc bei Schwinden der systemi-
schen Immunitit neverlich die Uvea (Morter et al., 1969).
Im Falle der leptospirenbedingten Uveitis wird dies wegen
des fehlenden Leptospirennachweises im betroffenen Auge
bezweifelt. Oder es handelt sich um ein autologes Antigen,
das aus beschidigten Aderhautzellen hervorgehen kénnte
und mit sogenannten Gedichtnis-(Memory-)Zellen (nicht
weiter differenzierte antigengeprigte Lymphozyten), die
sich am Ort der Erstreaktion ansammeln, neuerlich rea-
giert. Ein dhnliches Phinomen wird auch in regioniren
Lymphknoten beobachtet (Matthews and Handscombe,
1983).

Symptome

Die ophthalmologischen Symptome der Mondblindheit va-
riteren je nachdem, ob es sich um einen akuten Anfall, das
entziindungsfreie Intervall oder ein Rezidiv handelt. Im
akuten Anfall ist die Lidspalte verengt, es besteht Licht-
scheue und Trinenflufl mit mucopurulentem Bindehautka-
tarrh und Lidoedem. Die Kornea kann bel milderer Ver-
laufsform ihre Durchsichtigkeir beibehalten, ist aber hiufig
getriibt, zunichst am Limbus, spiter diffus durch eindrin-
gendes Kammerwasser nach Endothelschidigung (Horn-
hautoedem). Folge des Hornhautoedems ist eine Neovascu-
larisation der Kornea, die als dichter roter Saum am Lim-
bus beginnt. Der Gefiflkranz schiebt sich allmihlich zum
Hornhautpol vor, wobei sich der Saum an der Spitze eini-
ger grofler, baumkronenartig verzweigter Gefifle befindet
und die periphere Kornea sich dazwischen wieder aufhellt
(Abb. 1, 2, 3). Nach Abklingen des Entziindungsreizes
schwindet das Hornhautoedem, und die Gefifle bleiben als
leere Schliuche (sog. Geistergefifle) zuriick (Abb. 4). Horn-
hautoedeme, die auf chronisch persistierenden uveitischen
Noxen beruhen, kénnen irreversibel werden und gehen
erst spit mirt einer unvollstindigen Vascularisation einher

(Abb. 5).
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Die Miose ist das Kardinalsymptom der Uveitis anterior,
die bei Anwesenheit von fibrinés-haemorrhagischem oder
leukozytirem (Hypopyon) Exsudat in der Vorderkammer
bisweilen nicht erkannt werden kann. Es kann aber auch
nur eine transparente Eiweifftriibung des Kammerwassers
vorliegen. Die Iris weist eine hellere Farbe und samrartige
Oberfliche auf. Bei lingerem Bestand haftet Exsudat in der
schlitzformig verengten Pupille. Die Beurteilung von Lin-
se, Glask6rper und Fundus ist im akuten Stadium meist
nicht méglich. Die Tension in dem hochgradig schmerz-
empfindlichen Auge ist herabgesetzt. Zur genauen Unter-
suchung und Behandlung ist es oft erforderlich, das Pferd
zu sedieren und eine Oberflichenanaesthesic des Auges
bzw. eine auriculopalpebrale Leitungsanaesthesie durchzu-
fithren (Dietz und Wiesner, 1982).

Im entziindungsfreien Intervall kénnen Folgezustinde der
abgelaufenen Uveitis festgestellt werden, sofern der akure
Anfall hefrig genug war und keine effektive Therapie er-
folgte. Diese umfassen:

1. Dunkelverfirbung der Iris infolge Stromaschwunds
(Pigmentblatt wird sichtbar) (Abb. 6, 7, 18).

2. Teilweise oder totale Verklebung zwischen Irishinter-
und Linsenvorderfliche (hintere Synechien, Seclusio pupil-
lae) bzw. an der Linsenvorderfliche haftende Reste solcher
Synechien nach teilweiser oder kompletter Loslésung der
verklebten Irishinterfliche (dunkel!) vom Stroma bei Er-
weiterung der Pupille (Abb. 6, 7, 17, 18).

3. Partielle oder totale Linsentriibung (Cataracta complica-
ta) infolge von Diffusionsstérungen in der hinteren Augen-
kammer (Abb. 6, 7, 18).

4. Schrumpfung des Augapfels bei Erhaltung der Grofi-
strukturen des Auges (Atrophia bulbi) bzw. mit Desinte-
gration der Augenstrukturen (Phrhisis bulbi). Hiebei ent-
stehen hiufig streifen-, gitter- und fleckférmige Hornhaut-
tritbungen infolge Faltung der Descemetschen Membran
(Descemerstreifen), persistierender iritischer Prizipitate an
der Hornhauthinterfliche und Endothelschadens.

5. Glaskérpertriibungen entziindlicher Art sind schlieren-
artige, wolkige oder diffuse Triibungen, die gelegentlich

Abb. 7: Tiefe sireifenfdrmige Hornhauttribungen in einem atrophi-
schen Spatstadium der Mondblindheit infolge Fallung der Descemet-
schen Membran (Descemelstreifen). Beachte postuveitische |ris-
athrophie, Dyskarie, hintere Synechien und deren Reste auf der Vor-
derflache der getriibten Linse.

Abb. 8: Angeborene Bandertribungen der Kornea infolge streifen-
formiger Verdinnung der Descemetschen Membran erscheinen im
durchfallenden Lichl als semitransparente, strukiurierte Streifen mit
scharfen stark refleklierenden Randern (Pfeile).

Abb. 8: Zarte Bandertribung. Pleil: Physiologische sichelférmige
Hornhaultribung im temporalen (und nasalen) Limbus.

Abb. 10: Hornhautoedem und beginnende Neovascularisation infol-
ge eines oberflachlichen Hornhautdefekles. Wichlig: Epilheldefekte
farben sich mit Fluoreszein-Natrium gelbgriin an = nicht mondbling.

Abb. 11: Abgeschlossene Vascularisation und Aulffiillung des in Abb.
10 dargesteliten Defekles.

Abb. 12: Exogene bullése Entarlung der Kornea infolge vermehrter
Kollagenaseaktivierung besonders unier dem Einflu von Pssudomo-
nas aeruginosa.

mit juxtapapillirer, radidrer Ablatio retinae (Abb. 25) oder
peripapilliren Herden einhergehen.

6. Im Bereiche des retinalen Gefiflsystems befindliche,
scharf begrenzte Areale chorioretinitischer Narben, soge-
nannte peripapillire Herde (Rubin, 1974). Diese Herde
werden zwar bei Pferden mit Uveitis anterior gefunden,
hiufiger jedoch als inaktive Verinderungen ohne Anzei-
chen einer abgelaufenen Iridozyklitis oder Rezidivneigung.
Nach dem Gesetz ist solch ein Pferd mondblind, aus klini-
scher Sicht aber niche (Abb. 29, 30).

7. Partielle oder totale Netzhautabhebungen. Als Spiitfol-
gen einer partiellen Ablatio retinae kann eine totale Abhe-
bung mit Abrif§ an der oberen Ora serrata erfolgen (Abb.
27), oder es bilden sich streifenférmige choriorerinale
Adhaesionen (Abb. 28).

8. Luxarion der kataraktdsen Linse in die Hinterkammer
bzw. den Glaskorperraum durch sekundires (erblindungs-
bedingtes) Bulbustrauma, Degeneration des Aufhingeappa-
rates oder durch Zugwirkung von Fibrinspangen, die sich
von Ziliarkérper und Linsenhinterfliche zum Fundus
spannen, die Linse nach hinten und die Netzhaut nach vor-
ne ziehen (Abb. 24). Beim Rezidiv bestehen akute Sympto-
me neben den Residuen vorangegangener Anfille.

Differentialdiagnose

Die klinische Differentialdiagnose befafit sich mit ophthal-
mologischen Phiinomenen, die den bei der P. O. auftreten-
den dhnlich sein kénnen, aber nicht mit diesen verwechselt
werden sollen.

Dazu gehéren alle primiren (nicht erblindungsbedingten)
Traumen im Augenbereich sowie entziindliche Lid- und
Bindehautverinderungen. Bei Blepharospasmus und Che-
mose ist auf der Suche nach Fremdkérpern (Sand, Gran-
nen) stets eine genaue Untersuchung der Bindehaursicke
unter Hervorziechung des 3. Augenlids in Sedierung und
Oberflichenanaesthesie bzw. Auriculopalpebralblock er-
forderlich! Ebenso miissen oberflichliche Hornhautdefekte
aufgespiirt werden und im Zweifelsfalle 2prozentiges Fluo-
reszeinnatrium instilliert bzw. ein Fluoreszeinpapier® kurz
in einen Bindehautsack gehalten werden. Nach Abspiilen
der Kornea firben sich hiebei Hornhautepitheldefekre
gelbgriin an (Abb. 10, 11). Auch die Moglichkeit der Verle-
gung der trinenableitenden Wege soll beriicksichrigt wer-
den.

Diffuse partielle oder totale Tritbungen des inneren Horn-
hautbereiches und des Hornhautstromas, wie sie bei P. O.
auftreten, sind von Triibungen nach oberflichlichen Ver-
letzungen, parasitir bedingter Keratoconjunctivitis (On-
chocerca cervicalis), der kollagenaseassoziierten bulldsen
Hornhautentartung (Abb. 12) und -ulceration (Abb. 13)
unter dem Einfluf8 von Pseudomonas aeruginosa, Kerato-
mycosen (wirmere Linder) sowie Hornhautnarben und
-staphylomen (Hornhautperforation mit Irisprolaps) abzu-

grenzen. -
Geht die Infiltration und subepitheliale Oedemisierung
(Fluoreszein — negativ) vom dorsalen und temporalen

Limbus aus, so kann sie auch ohne Begleituveitis von abge-
storbenen Mikrofilarien der Onchocerca cervicalis verur-
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sacht worden sein. Hiebel ist die Depigmentation und Aus-
bildung weifler, derber Knétchen am temporalen Limbus
typisch. Die Diagnose wird durch die histologische (oder
native) Untersuchung von Binde- und Hornhautbiopsien
gesichert. Nach Limbalruptur und Hornhautperforation
treten natiirlich auch uveitische Verinderungen zutage, die
sich aber von endogenen Prozessen durch Hornhautnarben
oder -staphylome und Verklebung der Iris im Narbenbe-
reich (vordere Synechie) unterscheiden (Abb. 16).
Streifen-, gitter- und fleckférmige Hornhauttriibungen des
atrophischen Spitstadiums der P. O. sind stets von Residu-
en der abgelaufenen Uveitis begleitet (Abb. 6, 7). Sie unter-
scheiden sich von den relativ hiufig zu beobachtenden an-
geborenen streifenférmigen Verdiinnungen der Descemet-
schen Membran, der sog. Bindertriibung (Walde, 1983)
(Abb. 8, 9), streifenférmigen Hornhautnarben und glau-
kombedingten Dehnungsrissen der Descemetschen Mem-
bran bei Hydrophthalmie. Wenn auch die kausale Beurrei-
lung von stark geschrumpften oder stark vergréferten
(sehr selten) Augipfeln ohne forensische oder therapeuti-
sche Konsequenzen bleibt, so weisen doch dichre (weifle)
oberflichliche Triibungen (Narben), bindegewebige Ver-
wachsungen im Lidspaltenbereich (Pseudopterygium, Abb.
14), oberflichliche Pigmentierung und Vascularisation (pig-
mentierte Narben) auf exogene Ursachen hin (Abb. 15).
Die bei uns noch nicht nachgewiesene punktférmige ober-
flichliche Herpeskeratitis kann mit eiweifireichen iriti-
schen Prizipitaten, die punktférmig an der unteren Hilfre
der Hornhauthinterfliche haften, verwechselt werden,
wenn sonstige Uveitisresiduen fehlen. Die uveitischen Ver-
dnderungen im Iris- und Pupillarbereich kénnen leicht von
circumskripten Pigmentnaevi und Irisneoplasmen abge-
grenzt werden. Spangenférmige hintere Synechien diirfen
nicht mit Pupillarmembranresten, Iriskolobomen, gestiel-
ten Traubenkérnern und Traubenkornzysten verwechselt
werden. Ausnahmsweise kann ein gestieltes Traubenkorn
mit der vorderen Linsenkapsel verklebt sein ohne entziind-
liche Genese. Verborgene periphere hintere Synechien

Abb. 13: Hochgradige kollagenasebedingte Verflussigung des Kor-
neastromas nach perforierender Hornhautverletzung.

Abb. 14: Dasselbe Auge wie in Abb. 13. Die Kornea des atrophi-
schen Bulbus wird von einer vascularisierten Bindegewebsschicht
Gberzogen (Pseudopterygium).

Abb. 15: Zentraler Hornhautileck mil radidren Descemetstreifen bei
Phihisis bulbi. Zentrale Pigmentierung und das dicke Gefal sprechen
fir eine traumatische Genese. Das Parinerauge (Abb. 22) weist eine
congenitale hintere Linsentribung auf.

Abb. 16: Alrophisches Auge nach perforierender Hornhautverlel-
zung. Die Pupille ist zur Narbe hin verzogen (vordere Synechie), der
unregelmafige Pupillarrand ist mit der Vorderilache der getribten Lin-
se verklebt (hintere Synechie, Seclusio pupillag).

Abb. 17: Funktionstiichliges mondblindes Auge in einem friihen In-
tervall mit 2 frischen hinteren Synechien und sich zuriickbildenden
HornhautgefaBen.

Abb. 18: Anfallireies mendblindes Auge mit eingeschrankter Funk-
tion nach mehreren Rezidiven: verkleinerter, weicher Bulbus, dunkle
Iris, unregelmaBiger zirkular verklebter Pupillarrand (Seclusio pupillag),
beginnende Calaracta complicata.

kénnen durch eine unvollstindige bzw. asymmetrische
Atropin-Mydriase nachgewiesen werden (Abb. 19, 20).
Komplizierte Stare sind von kongenitalen Staren und Al-
tersstaren (selten) durch deren typische Konfiguration
(Nahtstar) und das Fehlen uveitischer Erscheinungen zu
differenzieren (Abb. 20, 21). Sollte einmal ein arypischer
kongenitaler (Abb. 22, 23) oder Jugendstar mit einer Uvei-
tis gemeinsam aufireten, wird eine Unterscheidung ohne
anamnestische Abklirungsmaglichkeit u. U. nicht erfolgen
kénnen.

Bei Linsenverlagerung miissen vor allem Traumen beriick-
sichtigt werden. Glaskorpertriibungen, dhnlich denen ent-
ziindlicher Genese, werden nichr allzu selten in gesunden
Augen gefunden und lassen den Fundus verschwommen er-
scheinen. Méglicherweise handelt es sich hier um eine Ver-
groberung des Glaskérpergeriistes (Schmidtsche Membra-
nen), kongenitale Glaskdrperverfliissigung (Synchisis cor-
poris vitrei) oder die besonders bei dlteren Plerden auftre-
tende Synchisis scintillans. Bei letzterer kann eine am Bo-
den des Glaskdrperraumes sedimentierte Wolke feinster
Cholesterolkristalle durch rasche Bulbusbewegungen hoch-
gewirbelt werden, worauf sie wieder langsam zu Boden
sinkt. Letztlich kann noch ein Rest der Arteria hyaloidea
vom hinteren Linsenpol in den Glaskérper ziehen und ein
persistierender primirer Glaskérper eine scheibenfrmige
hintere Linsentriibung verursachen (Walde, 1983).

Bei peripapilliren Herden soll auch immer eine traumati-
sche Genese gepriift werden, insbesondere bei Anwesen-
heit alter Blurungen und Netzhautabhebung (Abb. 29, 30).
Ansonsten werden die peripapilliren Herde nur bei Anzei-
chen einer abgelaufenen Iridozyldlitis dem Mondblindheits-
komplex zugeordnet. Von den peripapilliren Herden und
der juxtapapilliren radiiren Ablatio retinae sind die (selte-
nen) kongenitalen markhaltigen Nervenfasern abzugren-
zen (Abb. 34). Eine bei einem blinden Fohlen festgestellte
kongenitale Ablatio retinae beider Augen ging ohne irido-
zyklitische Verdnderungen einher (Abb. 26).

Differentialdiagnostisch interessant ist eine bei Fohlen un-
ter einem Jahr akut auftretende und zur voriibergehenden
Erblindung fithrende herdférmige Chorioiditis. Die im
akuten Stadium grauweiflen Herde (Rebbun, 1983) unter-
halb und seitlich der Papille im tapetumfreien Fundus
(Abb. 31) bleiben als hellumrandete, unregelmifige Areale
mit dunklem Zentrum (Abb. 32) bestehen (inaktive chorio-
retinitische Narben). Rezidive wurden nicht beobachter.
Obzwar endogener Genese, sind diese Verinderungen
noch giinstiger als die peripapilliren Herde zu bewerten
und sind ihrerseits wieder von angeborenen Funduskolo-
bomen zu differenzieren (Abb. 33).

Eine dtiologische Differentialdiagnose kann durch folgende
— zumeist unergiebige — Untersuchungen versucht wer-
den (Cook et afl., 1983): Differentialblutbild, chemische
Bluruntersuchung, Harnanalyse, Antik&rpertiterbestim-
mungen gegen Leptospiren, Toxoplasmen, Brucellen und
Viren (Marolt, 1968; Marolt et al., 1966), parasitologische
Kotuntersuchung, Binde- und Hornhautbiopsien und evtl.
Kammerwasseruntersuchung.
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Abb. 21 Abb. 22

Abb. 23

Pferdeheilkunde 2




I Walde 75

Abb. 25

Abb. 27

Abb. 19: Nach unten verzogener Rand der waitgeslellien Pupille mit
Sichtbarwerden des unteren Linsen&quators ohne anhaftende Zonula
infolge peripherer hinterer Synechien in den oberen und selllichen Iris-
bereichen. Rest einer hinteren Synechie {dunkel), groBflachige hintere
Linsentrilbung (hell), Calaracta complicata incipiens.

Abb. 20: GleichmaBig erweiterle Pupille in einem nicht mondblinden
Auge bewirkt Sichlbarwerden des ganzen Linsenaquators mit intakten
Zonulafasern (radiar gestreifter Linsenrand). Hinterer kongenitaler
Nahistar ohne pathologische Bedeutung.

Abb. 21: Kombination von gut durchsichtigem kongenitalem Kern-
star mit vorderen Nahtspalten (waagrechter Schenkel des Y weist nach
temporal — kleiner Pfeil) und ringférmigem Aquatorialstar (groBer
Pfeil). Gleichzeitig besteht ein inakliver peripapillarer Herd ohne Anzei-
chen einer abgelaufenen Uvailis anterior.

Abb. 22: Kongenitale hintere Linseniribung im ansonst intakien Au-
ge einer Bjahrigen Stute (siehe Abb. 15).

Abb, 28

Abb. 23: Eine die Sehfunktion beeintrachligende Cataracta conge-
nita.

Abb. 24: Luxation der kataraktosen Linse nach unten in den Glaskor-
perraum durch Zugwirkung reirolentaler Bindegewebsstrange aus or-
ganisiertem Exsudat nach mehrfach rezidivierender Uveilis.

Abb. 25: Infolge Glaskarpertribung nur verschwommen ausnehm-
barer Fundus nach Abklingen der akulen Erscheinungen einer Uveitis:
Die helien vom Papillenrand wegziehenden Streifen stellen abgehobe-
ne Netzhautbezirke dar (Ablatio retinae).

Abb. 26: Seit Geburt bestehende sich weil in den oberen Glaskarper-
raum vorwdlbende Ablatio relinae bei einem blinden Fohlen (Pariner-
auge auch betroffen).

Abb. 27: Totale Ablatio retinae: Die an der Ora serrata abgerissene
Retina liegt an der Papille fixiert am Boden des Glaskorperraumes,
Abb. 28: Sireilenformige chorioretinale Adhaesionen als Spatfolge ei-
ner partiellen Ablalio relinae bei einem Plerd mit rezidivierender Uveilis
im Intervall,

i ———
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Abb. 29

Abb. 31

Abb. 29: Peripapillarer Herd mit partieller Ablatio retinae (A) bai ei-
nem Island-Pierd.

Abb. 30: GroBer peripapillarer Herd im Partnerauge des Pferdes von
Abb. 29. Anzeichen einer abgelaufenen Uveitis anterior fehlen, und die
Sehfunklion ist erhalten. Neben der endogenen ist auch &ine traumati-
sche Genese moglich.

Abb. 31: Herdidrmige, unregelmaBig gestaltele, hell eingesdumte
Depigmentaticnsherde im tapetumfreien Fundus (Tapetum nigrum}
unterhalb der Papille bei einem varibergehend erblindeten Fohlen.

Abb. 32: Derselbe Fundus wie in Abb. 31. Die ringféormigen Verande-
rungen sind inaktive chorioretinitische Narben.

Abb. 32

Therapie

Die Therapie ist in erster Linie darauf ausgericheet, die In-
tegritit okularer Strukturen durch unverziiglich und inten-
siv einsetzende symptomatische, dem allergischen Charak-
ter der Erkrankung entsprechende, entziindungshemmen-
de und resorptionsférdernde Mafinahmen zu bewahren
(Cook et al., 1983; Munger, 1983; Rebhun, 1979; Witzmann,
1975). Hierfiir sind Glucocorticoide (Marolt, 1967) und
Cycloplegica (Atropin) besonders geeignet. Unterstiitzend
wirken Antiprostaglandine, Calcium gluconicum (Witz-
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Abb. 33

Abb. 34

mann, 1975), heifle Kompressen und die bei uns noch im-
mer sehr beliebten i. m. Milchinjektionen.

Antibiotica werden lediglich zur Vorbeugung bakterieller
Sekundirinfektionen wihrend der Corticoidbehandlung
verabreicht. Die Einhaltung eines fixen Behandlungssche-
mas fiir den akuten Anfall hat sich als vorteilhaft erwiesen:
1. 2- bis 4prozentige Atropinaugensalbe alle 2 Stunden bis
zur Erreichung einer Mydriase. Danach 3mal tgl. 2prozen-
tige Atropin-Augentropfen zur Erhaltung der Mydriase
und Schmerzlinderung durch Behebung des Ziliarmuskel-
spasmus (Cycloplegie). In hartnickigen Fillen bzw. bei

Abb. 33: Ovalare bis kreisrunde Arsale verminderien Pigmentgehal-
les unter (und neben) der Papille sind angeborene Funduskolobome.

Abb. 34: Weilliche, vom unteren Papillenrand wegziehende, schrag
nach unten nasal und temporal verlaufende Streifungen sind markhalti-
ge Nervenfasern.

Verdacht frischer Synechien zusitzlich 10prozentiges Phe-
nylephrin-Hydrochlorid und Sprozentiges Kokain.

2. Subkonjunkrivale Injektion von 10 mg Triamcinolon
(1 ml Volon A 10%) oder 4 mg Betamethason (1 ml Betne-
sol®) in die superiore Konjunktiva bulbi oder tief palpebral
im unteren Fornix. Gleichzeitig wird eine intensive lokale
Corticoidbehandlung (Volon-A-Augensalbe antibiotikahal-
tig®, Ecomytrin-Hydrocortison-Augensalbe®)  zunichst
stiindlich durchgefiihre, nach Abklingen der akuten Er-
scheinungen 3mal tgl. Halten die akuten Erscheinungen an,
was fast nie der Fall ist, wird die subkonjunktivale Injek-
tion nach 3 Tagen wiederholt. Nur in extrem hartnickigen
Fillen werden etwa 20 mg Dexamethason pro Tag i. m. ge-
spritzt, doch sollte die systemische Behandlung so bald wie
méglich beendet werden. Die lokale Corticoidbehandlung
3mal tgl. mufl zumindest noch 14 Tage nach der klinischen
Heilung fortgesetzt werden, um die Rezidivgefahr zu ver-
ringern.

3. Antiprostaglandine werden initial in Form des Flunixin-
meglumins (1 mg Finadyne® pro kg KM) i. v. pegeben und
hierauf tiglich p. 0. in Form von Phenylbutazon (2 g/die).
4. Penicillin-Streptomycin 1. m. wihrend der ersten 3 bis 6
Tage.

5. Mehrmals tiglich heiffe Kompressen aufs geschlossene
Auge und die 1- bis 3malige i. m. Gabe von 10 bis 15 ml fri-
scher, pasteurisierter Milch jeden 3. Tag tragen zur Be-
schleunigung der Exsudatresorption und Aufhellung von
Hornhautoedemen bei. Als noch keine Corticoide verwen-
det wurden, klirte sich eine zur Ginze mit haemorrha-
gisch-fibrinésem Exsudat ausgefiillte Vorderkammer inner-
halb zweier Tage allein mit diesen Maflinahmen und Atro-
pininstillation.

Flankierende Mafinahmen dienen der Vermeidung und Be-
kimpfung dtiologischer Faktoren der P. O. Sie umfassen
die Bekimpfung der Onchocerca cervicalis und deren Mi-
krofilarien durch die einmalige i. m. Gabe von 200 ug Iver-
mectin pro kg KM nach Remission der Augenmanifesta-
tion (Munger, 1983), regelmifige Vakzinarion gegen Lepro-
spirase (Roberts, 1969) und Viruserkrankungen, radikale
Mause- und Rautenvernichtung zur Ausschaltung der Lep-
tospirosezwischentriger, Vermeidung des Kontaktes zu
leptospirenverseuchten und virusinfizierten Tieren, Opti-
mierung der Umwelt-, Fiitterungs- und Haltungsbedingun-
gen, Suche und Ausschaltung von sensibilisierenden Her-
den sowie die Unterbindung der Zucht mit Pferden, die
mondblind sind oder einen grauen Star aufweisen. Cross
(1966) sieht den Zuchrausschlufl von Hengsten mit Kata-
rakt als Ursache fiir die deutliche Abnahme der P. O. in
England und Siidafrika. Trotz aller Mafinahmen kénnen
Rezidive auftreten, wobei der Tierhalter {iber die Sympro-
matik aufgeklirt werden soll, um sogleich Mafinahmen er-
greifen zu kénnen.
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Einfiithrung

Die klinische Pharmakologie beinhaltet eine Untersuchung
aller (erwiinschten und auch unerwiinschten) Wirkungen
eines Arzneimittelstoffs und seinen Metabolismus in einer
einzelnen Art von lebendem Organismus. Dazu gehort
eine Erforschung der Absorptionsweise des Medikaments
im Kérper,

Die steroidfreien Entziindungshemmer (NSAIDs) finden
sich an manchen Stellen als Substanzen definiert, die, an-
ders als Steroide, einen oder mehrere Schritte der entziind-
lichen Reakrion unterdriicken. Gewdhnlich dient der Be-
griff jedoch in einem enger umschriebenen Bereich zur Be-
zeichnung antiphlogistischer pharmakologischer Wirkstof-
fe, nimlich nur solcher, die klinisch zur Anwendung kom-
men, und, noch spezieller, solcher, deren Wirkung in der
Hemmung eines Teils eines Enzymsystems bestehr; dieses
System wandelt Arachidonsiure in einige héchst wirksame
Entziindungsmediatoren um (Higgins und Lees, 1984).
NSAIDs sind schwache organische Siuren mit dhnlichen
antipyretischen, analgetischen und auch entziindungshem-
menden Effekten wie Aspirin. Vogel (1982) schrieb:
»INSAIDs haben zwar einen grofien Fortschritt in der Pfer-
depraxis eingeleitet und das Arbeitsleben Tausender Pferde
verlingert, ihre Entdeckung hat aber auch ihre Probleme
mit sich gebracht.“ Dieser Uberblick befafit sich mit den
Wirkungsformen, Stoffwechselwegen und Anwendungs-
moglichkeiten der oben genannten Verbindungen beim
Pferd. Andere steroidfreie Wirkstoffe, die in der Human-
medizin oder, weniger verbreitet, in der Veterinirmedizin-
klinisch in Gebrauch sind, darunter Goldsalze, Penizill-
amin, Orgotein und Hyaluronsiure, klammern wir aus. Ih-
re Wirkungsweise unterscheidet sich doch vermutlich von
der des Aspirins, Phenylbutazons und verwandter Verbin-
dungen.

Speziesspezifische Abweichungen im Hinblick auf die Art
der Wirkung sind sehr wohl beriicksichtigt. Auflerdem
kam in den vergangenen Jahren die Méglichkeit rassebe-
dingter Unterschiede beim Pferd, die Absorption, Aus-
scheidung und Empfindlichkeit gegeniiber den toxischen
Effekten der NSAIDs betreffend, zur Sprache. Sie haben

Zusammenfassung

Schwache organische Siuren mit entzindungshemmenden, analgeti-
schen und antipyretischen Eigenschaften — gemeinhin unter dem
Namen aspirinartige Medikamente bekannt — sind in der Pferde-
heilkunde seit fast 100 Jahren in Gebrauch. Diese steroidfreien Anti-
phlogistika (NSAIDs = non-steroidal anti-inflammatory drugs) las-
sen sich chemisch in zwei Gruppen einteilen; die Enolsiuren mit
Phenylbutazon und die Carbonsiuren wie Flunixin, Meclofenamat
und Naproxen. Alle NSAIDs haben eine ihnliche, méglicherweise
auch dieselbe Wirkungsweise, Sie ist sowohl fiir die therapeutischen
als auch fiir die toxischen Effekte der NSAIDs verantwortlich. Sie
blockieren teilweise den Zyklooxygenase-Enzymstoffwechsel und
unterdriicken dadurch die Synthese verschiedener chemischer Ent-
ziindungsmediatoren, gewshnlich als Eikosane bekannt. Den bishe-
rigen Erkenntnissen nach zu urteilen, besitzen einige neuere
NSAIDs bei der Dosicrung einen ausreichenden Sicherheitsspiel-
raum, aber es bedarf weiterer Forschungsarbeit. Die Toxizitit von
Phenylbutazon beim Pferd wurde in den vergangenen Jahren beson-
ders L:ingchcnden Untersuchungen unterzogen. Es har sich dabei als
nephrotoxisch und, was von grifiter Bedeutung war, als Verursa-
cher von Ulcera im Magen-Darm-Trakt erwiesen, wenn die verab-
reichten Dosen relativ hoch waren. Wahrscheinlich wirken unter-
schiedliche Faktoren priidisponierend bei der Phenylbutazon-Toxi-
zitdt, darunter Rasse und Alter, aber der hohen Dosierung kommr,
so glaubt man, besondere Bedeutung zu. Unsere Betrachtungen rich-
ten sich auf die Absorption und den weiteren Verbleib der NSAIDs
im Organismus. Besondere Aufmerksamkeit erfahren auch die
Stoffwechselwege, auf welchen diese pharmakokinetischen Eigen-
schaften zur Toxizitdt und zur klinischen Wirksamkeit der Medika-
mente fiihren, Mit einem Uberblick iiber dic derzeitigen Kennenisse
in der klinischen Pharmakologie dieser wichtigen Stoffgruppe hof-
fen wir, dem prakeischen Tierarzr eine wirklichkeitsgetreue wissen-
schaftliche Grundlage fiir deren sichere und effektive Anwendung
in der Pferdeheilkunde geben zu kénnen.

betrichtliche Bedeutung fiir den praktischen Tierarzt. Ent-
sprechend sollte sich der Kliniker im klaren dariiber sein,
dafl pharmakologische Werte, die aus Messungen der Wir-
kungen eines speziellen Arzneimittels bei einer bestimm-
ten Tierart stammen, nicht in jedem Fall auf andere iiber-
tragbar sind. Die Eliminations-Halbwertszeit von Phenyl-
butazon betrigt z. B. beim Pferd 3,5 bis 8 h je nach verab-
reichter Dosis (Piperno, Ellis, Getty und Brody, 1968). Die
Halbwertszeit wird desto linger, je grofier die applizierte
Menge ist. Ahnliche Halbwertszeitangaben liegen vor fiir
das Kaninchen (3 h), den Flund (6 h) und das Meerschwein-
chen (5 h) (Ruckebusch und Tontain, 1983). Beim Menschen
und beim Rind ist sic dagegen wesentlich linger (72 bzw.
40 h) (Snow, 1981). Daher miissen sich auch Arbeiten in der
Grundlagenforschung, bei denen die Wirkungsdauer der
NSAIDs zu bestimmen ist, auf die jeweilige Zielspezies be-
ziehen.

Historischer Hintergrund

In den vergangenen sieben Jahren sind mehrere Ubersichts-
darstellungen und Artikel iiber NSAIDs beim Pferd er-
schienen (Jeffcort und Colles, 1977; Jones und Hamm, 1977;
Tobin, 1979 a, b; Snow, 1981). In der Zwischenzeit ist eine
ganze Menge neuer Information hinzugekommen. Man-
ches davon widerspricht sich gegenseitig, grofitenteils hat
sie jedoch entscheidende Bedeutung fiir die sichere und ef-
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