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Einleitung

Die rasche oder plétzliche Erblindung eines oder beider
Augen beim Pferd kann durch unterschiedliche Erkran-
kungen duflerer und innerer Augenstrukeuren auftreten.
Dazu gehéren hornhautbedingte Blindheit durch Transpa-
renzverlust (Korneaddem, Pannusbildung, Pigmenteinlage-
rungen), Blutungen in die Vorderkammer oder exsudative
anteriore Uveitiden (Iritiden), die mit Miosis und ggf. Se-
clusio oder Occlusio pupillae einhergehen, Linsenverlage-
rungen (Luxatio lentis), Entziindungen im Fundusbereich
(Retinitis, Chorioiditis, Chorioretinitis), im schwersten
Falle auch Netzhautablésungen (Ablatio s. Amotio retinae)
und nicht zuletzt Entziindungen des Fasciculus opticus, die
auch von Entziindungen periorbitaler Strukturen ausgehen
kénnen, sind nur einige mégliche Ursachen fiir den Verlust
der Sehfihigkeit beim Pferd.

In vielen Fillen ist bei plétzlich beginnenden Erkrankun-
gen des Fundus nur eine rasch einsetzende sympromarische
Behandlung erfolgreich, so daf zumindest die Sehkraft des
betroffenen Auges vollstindig oder teilweise wiederherge-
stellt. werden kann. Die i#tiologische Abklirung der
Erkrankung ist dabei leider in vielen Fillen nicht sicher
moglich.

Im vorliegenden Fall konnte jedoch die klinische Ver-
dachtsdiagnose fiir die Ursache der plétzlich aufgetretenen
Erblindung eines Pferdes post mortem durch die ophthal-
mopathologische Untersuchung bestitigt werden.

Anamnese und klinische Befunde

In der Chirurgischen Veterindrklinik Gieflen wurde ein
zwei Jahre alter Haflingerwallach mit Penisvorfall vorge-
stellt. Das Pferd war 4 Tage zuvor vom Haustierarzt im
Stehen kastriert worden. Die sich spiter einstellenden
Nachblutungen im Bereich des Samenstranges wurden
vom Haustierarzt versorgt.

Nach dieser Behandlung zeigte der Wallach einen fortbeste-

Zusammenfassung

Bei einem 2jihrigen Haflingerwallach tritt 4 Tage nach der Kastra-
tion und einer Nachblutung aus dem Samenstrang plistzlich eine
vollige Erblindung ein.

Beschrieben werden Klinik und Pathologie einer multifokalen
ischimen Atrophie der Nerzhaut.,

Sudden blindness after castration in a Haflinger gelding

4 days after castrasion and a hemorrhage from the spermatic cord
sudden blindness in a 2 years old gelding occurs.

Clinical evaluations and pathology of a multifocal ischemic atrophy
of the retina are described.

henden Penisvorfall und wurde deshalb an die Chirurgi-
sche Veterinirklinik iiberwiesen.

Bei der Aufnahme in unserer Klinik war das Allgemeinbe-
finden des Tieres geringgradig reduziert, die Schleimhidute
waren blaf}, und das Pferd bewegte sich nur zégernd und
unsicher vorwirts.

Wihrend die rechte Kastrationswunde bei der Untersu-
chung unauffillig war, hing aus der linken vernihten Ka-
strationswunde ein blutverkrusteter Faden. Penis und inne-
res Priputialblatt waren unter mifliger 6dematdser Schwel-
lung vorgefallen.

Penis und Priputium wurden am sedierten Pferd mit
einem Kompressionsverband versorgt und hochgebunden.
Ein sofort nach der stationiren Aufnahme des Pferdes
angefertigtes Blutbild ergab folgenden Befund:

Hb: 4,2 g/dl; He: 0,13; Erythrozyten: 2,86 Mill./Mikroli-
ter.

Wihrend der unmittelbar eingeleiteten Infusionstherapie
wurden dem Pferd noch am gleichen Tage 3 Liter Vollblut
und Vollelekerolytlosungen intravends infundiert.

Das Allgemeinbefinden des Wallachs besserte sich darauf-
hin in den folgenden 24 Stunden zusehends. Am dritten
Tag seines stationiren Aufenthalts in der Klinik wurde das
Pferd einer vollstindigen ophthalmologischen Untersu-
chung unterzogen, da das Tier offenbar vollig blind zu sein
schien.

Alle klinischen Sehproben verliefen mit negativem Ergeb-
nis. Das #uflere Auge und seine Adnexe waren klinisch
beidseits unauffillig. Lidreflex und Kornealreflex waren
vollstindig erhalten, wihrend beidseits der Drohgebirden-
reflex und die Pupillarreaktion auf Licht vollstindig ausge-
fallen waren (bei beidseitiger maximaler Mydriasis).

Die Bindehiute beider Augen waren zum Zeitpunkt der
Untersuchung rosarot, auch Hornhaut, vordere Augen-
kammer, Iris und Linse wiesen keine pathologischen Ver-
inderungen auf.

Bei der Untersuchung der hinteren Augenabschnitte
(direkte und indirekte Ophthalmoskopie) fanden sich im
Glaskorperbereich beider Augen kleine grauweifle, punkt-
formige Verdichtungen, die diffus im gesamten Glaskor-
perraum verteilt waren und sich bei Spontanbewegungen
des Bulbus entgegen der Bewegungsrichtung undulierend
verschoben.
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Abb. 1: Fundus des rechten Auges, Bereich des Sehnervenkopfes.

Zusitzlich war der Glaskérperraum von feinen braunen,
schlierenférmigen Stringen in anterior-posteriorer Rich-
tung durchzogen.

In der Umgebung des normal erscheinenden Discus nervi
optici (peripapillir) beider Augen waren die retinalen
Gefifle nur noch vereinzelt und in stark reduzierter Form
ausnehmbar.

Der tapetumfreie Fundus war im Gegensatz zum normal
erscheinenden tapetealen Fundus beidseits, besonders seit-
lich und unterhalb der Sehnervenscheibe landkartenartig

Abb. 2: Fundus des rechten Auges, Bereich des tapetumfreien Fun-
dus.

Abb. 3: Fundus des rechien Auges, Bereich des Ubergangs vom
Tapetum zum tapetumfreien Fundus.

von rundlichen bis strichférmigen, teilweise verzweigten
Depigmentationsherden mit zentraler Pigmentakkumula-
tion durchzogen (Abb. 1, 2).

Die Herde waren zum restlichen, normal pigmentierten
Fundus hin scharf abgegrenzt und befanden sich auch noch
auflerhalb des nicht mehr nachweisbaren Verteilungsge-
biets des retinalen Gefifisystems (Abb. 3). Temporal und
unterhalb der normal erscheinenden Sehnervenscheibe war
der tapetumfreie Fundus in zwei groferen, unscharf
begrenzten Bezirken rétlich gefirbt, und parallel verlau-
fende Aderhautgefifle kamen zum Vorschein, was beson-
ders in den bis zur Sklera atrophierten und daher weif$
erscheinenden Randbereiche der Depigmentationsherde

deutlich wurde (Abb. 2).

Der Augeninnendruck lag mit 22 mm Hg (OD) und
23 mm Hg (OS) im physiologischen Bereich. Auf die
Anfertigung eines Elektroretinogramms wurde verzichtet.
Auf Grund der klinischen Befunde wurde eine multifokale,
vorwiegend peripapillire Retinopathie beider Augen dia-
gnostiziert, die itiologisch mit dem starken Blutverlust
nach der Kastration in Zusammenhang gebracht wurde
(Verdachtsdiagnose).

Da gleichzeitig der bestehende Penisvorfall und die Penis-
lihmung auch durch eine Operation und intensive medika-
mentelle Therapie nicht gebessert werden konnten, ent-
schlossen sich die Besitzer, iiber die wahrscheinlich irrever-
sible Blindheit und Penislihmung aufgeklirt, 18 Tage nach
Einlieferung des Pferdes in die Klinik zur Euthanasie.
Unmittelbar nach der Euthanasie wurden die Bulbi des
Pferdes exstirpiert und zur pathologischen Untersuchung
an das Institut fiir Pathologie der GFS - Forschungszen-
trum fiir Umwelt und Gesundheit, Miinchen-Neuherberg,
weitergeleitet.
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Ophthalmopathologische Befunde

Makroskopisch (Stereomikroskopie)

Im Glaskorper fallen diffus verteilte, feinstaubige bis kugel-
formige, bet Anstofl mit der Pinzette undulierende, grau-
weifle Einlagerungen auf. Im nichttapetealen Fundus fin-
den sich braunschwarz gefirbte Pigmentbinder (Abb. 4a
und b).

Histologisch

Das vordere Augensegment mit Linse ist unauffillig.

Im nichttapetealen Fundus finden sich multiple, unter-
schiedlich grofle Herde retinaler Atrophie (Degeneration),
die durch umschriebenen Untergang von Netzhautzellen
aller 3 Neurone, transretinale Immigration hypertrophi-
scher retinaler Pigmentepithelzellen sowie unterschiedlich
deutliche fibro-gliale Profiferation (Vernarbung) charakte-
risiert sind (Abb. 5, 6, 7a und b).

In den mit dem retinalen Atrophiebezirken korrespondie-
renden Aderhautarealen besteht diskrete, kaum nennens-
werte, rundzellige (lymphoidzellige) Infiltration, das dar-
iiberliegende retinale Pigmentephithel zeigt unterschied-
lich starke Atrophie.

'

L

Abb. 4: Stereolupenbild, formalinfixierier, sagittal erdfineter Bulbus.
a) Aderfarmige, leicht erhabene, braunschwarze Pigmentansammiun-
gen im nichttapetalen Fundus, die dem histomorphologischen Sub-
strat einer transretinalen Immigration relinaler Pigmentepithelzellen
entsprechen (vgl. Abb. 2). - b) Im Glaskérper Uber den aderférmigen
Pigmentansammlungen im nichitapetalen Fundus feinstaubige bis
kugelformige, weiBe, (klinisch undulierende, histologisch als Malteser-
kreuze imponierende) Lipoidablagerungen, wie sie auch bei der
ischamischen Netzhautdegeneration des Menschen bekannt sind,

Abb. 5: Histologisches Bild. Breiter ischamischer Atrophieherd in der
sensarischen Netzhaut des nichitapetalen Fundus mit massiver trans-
retinaler Immigration hypertrophischer retinaler Pigmentepithelzellen
(Netzhaut artefiziell abgehoben). HE, Differential-Interferenzkontrast,

Abb. 6: Histologisches Bild. Keulenférmiger, wanddurchgreifender,
ischamiebedingter Atrophiefocus in der sensorischen Netzhaut des
nichtlapetalen Fundus mit schitterer Immigration hypertrephischer
retinaler Pigmentepithelzellen und diskreter fibroglialer Reaktion. Links
und rechis (unten) Fragmente der duBeren Kérnerschicht (Netzhaut
artefiziell abgehoben). HE, Differential-Interferenzkontrast, 25 u.

Tapetum lucidum und Fasciculus opticus mit Papilla optica
erscheinen unauffillig. Im Glask&rperkortex sind bei pola-
risierten Licht zahlreiche Malteserkreuze (Lipidschollen)
nachweisbar.

Pathologisch-anatomische Diagnose

Multifokale ischimische Atrophie der sensorischen Netz-
haut im nichttapetealen Fundus mit transretinaler Melanin-
immigration und gligser Vernarbung,

Diskussion

Die im Randbereich der Depigmentationsareale ophthal-
moskopisch nachweisbare Atrophie des Pigmentepithels
und hochgradige Atrophie der Aderhaut (weifler Ring)
sollte im Einklang mit einer Erblindung einen
retinochorioidalen Defekt hinlinglich beweisen, was auch
durch die histologischen Befunde bestatigt wurde.
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Abb. 7a, b: Histologisches Bild. a) Breiter, ischamischer Atrophiebe-
zirk in der zentralen Netzhaut mit massiver, in der Ganglienzell- und
Nervenfaserschicht lokalisierter fibroglialer Vernarbung und Melanin-
immigration (Netzhaut artefiziell abgehoben). HE, Differential-Interfe-
renzkontrast, 25 ¢ — b) Kolbenférmige fibrogliale Praliferation nach
ischamischer, wanddurchgreifender Netzhautdegeneration im nicht-
tapetalen Fundus (Netzhaut artefiziell abgehoben). Immunhistochemi-
sche Darstellung des glialen fibrillaren sauren Proteins (GFAP) mit der
Avidin-Biotin-Complex/Peroxidase-Methode (ABS-PO), 50 p.

Ophthalmoskopisch sind primir chorioidale Lisionen im
(peripapilliren) tapetumfreien Fundus nur dadurch zu dif-
ferenzieren, dafl das retinale Gefiflsystem intakt iiber die
oben beschriebenen Herde hinwegzieht und das Sehvermé-
gen, wenn iiberhaupt, nur in einer kurzen, temporiren
Phase schwindet und nur bei massiver Ausdehnung der
Herde langfristig beeintrichtigt wird.

Zwar betrifft im vorliegenden Fall die Hypoxiimie primir
vor allem den kleinen Bereich der von (cilio-)retinalen
Gefidflen versorgten Retina (hypoximische Pseudo-
retinochorioiditis), da aber auch in den peripher gelegenen
Bereichen des tapetumfreien Fundus, wo die sensorische
Retina nur iiber Diffusion aus der Aderhaut ernihrt wird,
Herde auftreten, mufl man von einer zusitzlichen, primi-
ren hypoxidmischen (Pseudo-)Chorioiditis ausgehen.
Moglicherweise fiihrte erst die peripapillar gleichzeitig ein-
setzende Ischimie des retinalen und ziliaren Gefiflsystems,
das bekanntlich gemeinsam aus den kurzen hinteren Zili-
ararterien entspringt, zur raschen, irreversiblen Erblin-
dung.

Die immer wieder und auch hier festgestellte scheinbare
ophthalmologische Unversehrtheit des tapetealen Fundus
kénnte mit der Barrierefunktion des Tapetums als horizon-
taler Leitstrukeur erklirt werden.

Die sensorische Netzhaut reagiert auf Grund ihrer hohen
oxidativen Kapazitit und ihrer ungewdhnlich intensiven
glykolytischen Aktivitit, die die von Muskelgewebe iiber-
trifft und mit der maligner Tumoren vergleichbar ist, sehr
empfindlich auf hypoxische Zustinde.

Der initiale Effekt im hypoxischen Status ist beim Men-
schen ein anoxischer Schaden am Endothel der retinalen
Kapillaren, der zu inter- und intrazellulirem Odem fiihrt.
Die im Verlauf der Anoxie zerstérten Netzhautzellen fal-
len der Autolyse anheim und lassen Makromolekiile frei
werden, die den osmotischen Gewebedruck und das Odem
verstirken, was eine Intensivierung der Kapillarverengung
zur Folge hat (Green, 1985).

Daraus resultiert, dafl als Folge schwerer und linger anhal-
tender retinaler Ischimie, wie sie im vorliegenden Fall bei
einem Pferd durch eine akute Blutung aus der Kastrations-
wunde ausgeldst worden war, auch beim Tier umschrie-
bene Areale der sensorischen Netzhaut, das heiflt ganze
Neuroneinheiten durch Anoxie degenerieren kénnen, um
dann durch Phagozytose zu verschwinden, wodurch das
klinisch (ophthalmoskopisch) und histomorphologisch
einschligige Bild der multifokalen (ischimischen) Netz-
hautdegeneration entsteht.

Das klinisch (ophthalmoskopisch) imponierende Bild der
peripapilliren Depigmentation und Depigmentation
umschriebener Areale im tapetumfreien Anteil des Fundus
ist eine charakteristische Erscheinung, wie sie nach periodi-
scher Augenentziindung (in 25 Prozent der Fille) und nach
dhnlich gelagerten sekundiren Entziindungen (Retinitis,
Chorioiditis, Chorioretinitis) beobachtet werden kann.
Gelatt (1971) beschreibt im Rahmen einer vergleichenden
Untersuchung der Fundi von etwa 800 Pferden 5 Fille von
dhnlichen klinischen Bildern einer Retinaatrophie und
vollstindigen Blindheit bei jungen Pferden, die alle nach
einem Trauma unter schwerem Blutverlust gelitten hatten.
Hardy (1990) berichtet von 2 Pferden, bei denen 3 Tage
nach einem operativen Eingriff im Bereich des Luftsacks,
bei dem eine temporire Ligatur der A. carotis int. und der
A. carotis ext. der betroffenen Seite vorgenommen wurde,
eine véllige Erblindung des ipsilateralen, vor der Operation
nachgewiesenermafien gesunden Auges aufgetreten war.

Er bringt die histologisch nachgewiesene Netzhautdegene-
ration in Zusammenhang mit der temporiren Unterbin-
dung der orbitalen Blutversorgung durch die A. ophthal-
mica interna und A. ophthalmica externa, die beide beim
Pferd aus der A. carotis int. und ext. entspringen.

Beim Menschen sind ischimisch bedingte Retinopathien
und Blindheit auch als Folge arterieller Thrombosierung
oder infolge temporirer arterieller Okklusion der den
Orbitalbereich versorgenden Arterien beschrieben.

Die Abraumarbeit im ischimiebedingten retinalen Degene-
rationsgebiet wird bei Mensch und Tier von gegen Hyp-
oxie relativ resistenter Mikroglia ibernommen. Diese glia-
len Zellen entsprechen den Elementen des mononukleiren
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phagozytiren Systems, sind somit keine echten Gliazellen,
sondern eher als Gewebsmakrophagen anzusehen.

Das weitere Schicksal der atrophischen Netzhautbezirke,
in die vikariierend retinale Pigmentepithelzellen migriert
sind, ist somit die fibrogliale Vernarbung mit konsekutiver,
irreversibler Zerstérung der Sehfihigkeit.

Die bei ischimiebedingter Netzhautdegeneration (Atro-
phie) klinisch (ophthalmoskopisch) und pathologisch-ana-
tomisch fallweise im Glaskdrper nachweisbaren Lipoidab-
lagerungen (histologisch als Malteserkreuze) diirfen auch
im vorliegenden Fall nicht mit dem Phinomen der asteroi-
den Hyalose oder der Cholesteriosis bulbi (Synchisis scin-
tillans) verwechselt werden. Bei der asteroiden Hyalose
handelt es sich um einen gewthnlich asymptomatischen,
degenerativen Prozef} im ansonsten normalen Glaskérper.
Klinisch ist die asteroide Hyalose durch die Priisenz zahl-
reicher, winziger sphirischer oder scheibenférmiger, in das
Glaskérpergeriist suspendierter Triibungen (Kérperchen)
charakterisiert, die biomikroskopisch ein polychroma-
tisches Glitzern zeigen (Sternenhimmelphinomen) und die
bei Bewegung des betroffenen Auges in undulierende
Bewegung geraten.

Histologisch zeigen die asteroiden Kérperchen ein spezifi-
sches Firbeverhalten; sie bestehen biochemisch aus einem
kalziumhaltigen Lipidkomplex. Die Atiologie der asteroi-
den Hyalose ist unbekannt.

Die Cholesterosis bulbi entsteht gelegentlich durch die
inkomplette Auflésung extensiver Blutungen in den Glas-
kérper, wodurch in verfliissigten Glaskérperzonen Anhiu-
fungen hoch refraktiver Cholesterolkristalle auftreten, die
im Gegensatz zu den Ké&rperchen bei der asteroiden
Hyalose frei beweglich sind und sich am Glaskérperboden
niederlassen, wenn das betroffene Auge in Ruhe ist (Schif
fer, 1985 und 1988).

Die diskrete lymphoidzellige Infiltration der mit den
atrophischen ~ Netzhautbezirken  korrespondierenden
Aderhautanteile entspricht dem fiir die Uvea typischen
immunologisch-reaktiven Verhalten, muf} im vorliegenden
Fall jedoch als eher unspezifisch gewertet werden.

Ein histologisch vergleichbares Bild multifokaler retinaler
Atrophie mit Immigration hypertrophischer retinaler Pig-
menttepithelzellen, wenngleich ohne nennenswerte glidse
Reaktion, beschreibt Riis (1981), auf eine Arbeit von
Roberts (1971) Bezug nehmend, beim Pferd. Bei den von
den genannten Autoren dargestellten Fillen ist die
Netzhautatrophie jedoch Teilbefund einer bakteridmisch
bedingten multifokalen Chorioretinitis im Verlauf einer
Druseerkrankung (Coryza contagiosa equorum).

In der klinischen Differentialdiagnostik bereitet die vorlie-
gende Netzhautatrophie durchaus grofle Schwierigkeiten
in der Unterscheidung von einer inaktiven (alten) Chorio-
retinitis.

Aber selbst wenn die definitive itiologische Abklirung der
Erblindung erst durch die pathologische Untersuchung
erfolgen konnte, stellte doch die klinisch festgestellte, mit
an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit irreversible,

vollige Blindheit ein Faktum dar, das, unter Beriicksichti-
gung der zusitzlich noch vorhandenen Penislihmung, den
Rat zur Euthanasie gerechtfertigt erscheinen liefi.
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