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I. Einleitung 1

|l. EINLEITUNG

Die equine rezidivierende Uveitis (ERU) ist auch unter den Synonymen ,,Mond-
blindheit* oder ,,periodische Augenentziindung* bekannt. Mit einer Prévalenz von
etwa 8% gilt sie als die hdufigste und folgenschwerste Augenerkrankung des
Pferdes (SZEMES und GERHARDS 2000).

Klinisch stellt sie sich durch — in unterschiedlichen zeitlichen Abstanden — wie-
derkehrende akute, schmerzhafte Entziindungsschibe dar. Therapeutisch hat die
mittlerweile routinemalig durchgefiihrte Vitrektomie grof3e Fortschritte in Diag-
nostik und Therapie erzielt. Untersuchungen des dabei gewonnenen Glaskorper-
materials ergaben mittels Mikroagglutinationsreaktion (MAR) zu 90 % Antikor-
per gegen Leptospiren. Leptospiren-DNA konnte in 70 % der Proben mittels
Polymerase-Kettenreaktion (PCR) nachgewiesen werden. Zusétzlich ergaben kul-
turelle Isolierungen in 50 % der Falle einen Leptospirennachweis. Die ERU wird
somit als Folge einer intraokular persistierenden Leptospireninfektion angesehen
(BRANDES et al. 2007; WOLLANKE et al. 2004).

Pathogenetisch bleiben jedoch noch viele Fragen offen.

Bis heute ist es weitestgehend unklar, wie die Leptospiren in das Auge gelangen
und wie sie in diesem (ber einen langen Zeitraum — trotz zum Teil hoher intraoku-
larer Antikorper-Titer — persistieren konnen. Die ersten Hinweise eines Zusam-
menhangs zwischen einer Leptospirose und der ERU wurden schon 1946 von
GSELL et al. vertffentlicht. Seit diesem Zeitpunkt widmeten sich viele Autoren
diesem Thema und Uberwiegend kamen sie zu dem Schluss, ,,dass es sich bei die-
ser Krankheit um eine Leptospirose bzw. um die Spatfolge einer
Leptospireninfektion handeln konne.“ (GSELL et al. 1946). Zusétzlich zu der
Frage der Krankheitsursache kamen immer wieder Diskussionen tber mdgliche
Prévalenzen, bezogen auf Faktoren wie Rasse, Alter, Farbe und Geschlecht auf,
die Bestandteil wissenschaftlicher Arbeiten wurden (BARTEL 2004,
WOLLANKE 2002; SZEMES und GERHARDS 2000). So zeigten sich zum Bei-
spiel in den vorher genannten Arbeiten deutliche Hinweise, dass ménnliche Tiere
mit einer vielfach hoheren Wahrscheinlichkeit betroffen waren als weibliche.

Aber auch andere Faktoren als Ausléser der equinen rezidivierenden Uveitis wer-
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den von Arbeitsgruppen weiterhin erforscht. Im Vordergrund steht dabei das Bild
einer autoimmunen Ursache basierend auf einer Reaktion gegen retinale Antigene
bei ERU-Patienten (DEEG et al. 2001).

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die in der Klinik fir Pferde der Ludwig-
Maximilians-Universitdat Minchen im Zeitraum von 01/2005 bis 06/2010 vorge-
stellten Patienten mit ERU nach Alter, Farbe, Rasse und Geschlecht zu klassifizie-
ren und mit den jeweiligen Leptospirenbefunden in Verbindung zu setzen. Zusatz-
lich wurde ein besonderes Augenmerk auf die Krankheitsdauer, die Anzahl der
aufgetretenen Krankheitsschibe, die Leptospirentiter, den jeweiligen Uveitistyp,

das betroffene Auge, sowie die Vielzahl der okuldren Befunde gelegt.
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Il. LITERATURUBERSICHT
1. Equine rezidivierende Uveitis (ERU)

1.1. Definition

Periodische Augenentziindung und Mondblindheit sind heutzutage noch géangige
Synonyme fur den Fachbegriff der equinen rezidivierenden Uveitis. In alterer Li-
teratur lassen sich jedoch auch Begriffe wie Monatsblindheit, Mondfluss, inter-
mittierende Augenentziindung, Mondblindsucht, das Wechseln,
Iridocyclochorioiditis ~ recidiva und  rezidivierende  Ophthalmie  finden
(SCHONBAUER 1982).

Unter forensischen Aspekten wurden zur Zeit der Kaiserlichen Verordnung vom
27.03.1899 unter dem Begriff ,,Periodische Augenentziindung™ alle nichttraumati-
schen Entziindungsprozesse und Entziindungsprodukte an der Korneainnenseite,
der Iris, Linse, Choroidea, Retina, am Ziliarkorper, im Glaskorper und in beiden
Augenkammern erfasst. Weder der rezidivierende Charakter noch der chronische
oder unheilbare Verlauf der Krankheit wurden berticksichtigt (ALEXANDER und
KELLER 1990).

Heutzutage gilt folgende Definition als weisend: Die equine rezidivierende
Uveitis ist eine ein- oder beidseitig auftretende, serofibrintse, seltener
serohamorrhagische Entzlindung einzelner oder mehrerer Anteile der Uvea, die in
unterschiedlichen Intervallen rezidivieren oder chronisch schleichend ablaufen
kann. Sie flhrt meist durch progrediente Schadigung intraokularer Strukturen zur
Atrophie und Erblindung der betroffenen Augen (GERHARDS und WOLLANKE
2006).

1.2.  Vorkommen und Bedeutung

Bereits vor 2000 Jahren kannten und flrchteten Reitervolker diese Erkrankung.
Angst und Schrecken ziehen sich bis in die heutige Zeit. So zahlt die ERU heute

nicht unbegriindet zu den gefurchtetsten Krankheiten der Pferde, da sie mit einem
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erheblichen wirtschaftlichen Schaden einhergent (DWYER et al. 1995;
HARTSKEERL et al. 2004; PEARCE et al. 2007; SZEMES und GERHARDS
2000). Die ERU stellt weltweit die Hauptursache fir Seheinschrankung und Er-
blinden bei Pferden dar (ANGELOS et al. 1988; DIMOCK et al. 1948; DWYER
et al. 1995; REBHUN 1979; REUTHER 1921). Prozentuale Angaben (ber das
Auftreten der ERU variieren stark. Angaben tber Prévalenzen unterscheiden sich
in der Literatur stark. So ergab eine Studie im Westen Deutschlands eine Préva-
lenz von 7,6 % (SZEMES und GERHARDS 2000), in Ungarn beliefen sich die
Zahlen auf 10 % (KOMAR und SZUTTER 1968), bis zu 12 % sind es laut
CROSS (1966), MAGGS et al. (2008) und SPIESS (1997), wahrend ANGELOS
et al. (1988) und MAGGS et al. (2008) ein erhohtes Auftreten bei den Appaloosas
feststellten. Laut Angaben von BARNETT et al. (1998) in England sind es 1 %
bis 2,5 % . Ebenso so niedrig, ndmlich bei 1 %, sehen DWYER et al. (1995) die
Prévalenz. Nach Angaben von GILGER und MICHAU (2004) kommen in Teilen
der USA Prévalenzen von bis zu 25 % vor. In Danemark, Norwegen und Schwe-
den ist das Auftreten der equinen rezidivierenden Uveitiden stark zuriickgegangen
(KOMAR und SZUTTER 1968).

Geographisch gesehen tritt die ERU vor allem in Gegenden auf, wo undurchlassi-
ge oder sumpfige Bdden mit vielen Uberschwemmungen verzeichnet werden
kénnen (BERNHARDT-GUDWALLEN 1900; MAGGS et al. 2008; REUTHER
1921).

Die Altersverteilung zeigt einen Schwerpunkt bei den jungen, adulten Tieren auf.
WOLLANKE (2002) sieht vor allem die vier- bis sechsjahrigen Pferde als haufi-
ger betroffen an. Auch GILGER und MICHAU (2004) stellten ein erhéhtes Auf-
treten der initialen Uveitisperiode bei Pferden im Alter von vier bis sechs Jahren
fest. SCHMIDT (1988) beschreibt eine Verteilung vor allem bei jingeren Tieren
im Alter von bis zu sieben Jahren, DWYER et al. (1995) geben allgemein ein Al-

ter von unter zehn Jahren an.

ALEXANDER und KELLER (1990) und auch DWYER et al. (1995) vermuten
eine genetische Pradisposition fiir die ERU. CROSS (1966) sieht diese Theorie
ebenfalls als bestétigt an, unter anderem, weil ein starker Rlickgang der ERU in

England nach Zuchtausschluss von Hengsten mit Augenverénderungen verzeich-
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net werden konnte. Warmbliitern, die einen speziellen Leukozyten-Antigen Typ
(MHC-1 Haplotyp ELA-A9) aufweisen, wird nach DEEG et al. (2004) eine erhoh-
te Empfanglichkeit fur die ERU zugeschrieben. Eine Pradisposition aus diesem
Grund sehen auch DWYER et al. (1995) vor allem bei Appaloosas. Ein signifi-
kantes Ergebnis konnte auch BARTEL (2004) feststellen, Islander waren in dieser
Studie haufiger betroffen.

Des weiteren sind hinsichtlich der Geschlechterverteilung der ERU mannliche
Pferde haufiger betroffen (BARTEL 2004; WOLLANKE 2002; WOLLANKE
1995). BARTEL (2004) und SZEMES und GERHARDS (2000) stellten folgende
Rangfolge der Geschlechter fest: Wallache > Stuten > Hengste. Ein signifikant
hoheres Risiko fur ein geschlechtsunabhéngiges Auftreten der ERU beschreiben
ANGELOS et al. (1988) und DWYER et al. (1995) fiir Appaloosas.

Bei Betrachtung der Farbschldage waren bei WOLLANKE (1995) Rappen am h&u-
figsten betroffen, es konnte jedoch kein signifikanter Zusammenhang zwischen
ERU und Farbe ermittelt werden. Wurden die Pferde nach Alter gewichtet, stell-
ten sich Braune als am haufigsten betroffen dar. Auch Schecken, Rappen und
Schimmel erschienen (berreprasentiert (SZEMES und GERHARDS 2000).

1.3. Atiologie und Pathogenese

Die Atiologie der equinen rezidivierenden Uveitis war lange Zeit nicht vollkom-
men geklart (BERNHARDT-GUDWALLEN 1900; DIMOCK et al. 1948;
KOMAR und SZUTTER 1968; SCHMIDT 1988; WITZMANN 1975). Seit
,Entdeckung* der Erkrankung wurden verschiedene duBere und innere Faktoren
dafiir verantwortlich gemacht. Auch in neuerer Literatur wird von einigen Auto-
ren angenommen, dass die ERU auf einem multifaktoriellen Geschehen basiert
(MAGGS et al. 2008).

Viele infektiose und nicht infektiose Ursachen werden und wurden diskutiert. Die
wichtigsten sollen hier aufgezahlt werden:
1. Infektitse Ursachen:
a. Viren: Influenza- und Adenoviren (FRANK und MAROLT 1970;
STADES 2006; WITZMANN 1975)
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b. Bakterien: Brucella spp., Leptospiren (BARNETT 1998; MAGGS
et al. 2008; RIMPAU 1947; STADES 2006; WITZMANN 1975)

2. Autoimmunmediiertes Geschehen (DEEG et al. 2008; MAGGS et al.
2008; WITZMANN 1975)

3. Autointoxikation infolge Resorption von Eiwei3produkten, die im Darm
mangelhaft abgebaut wurden (KOMAR und SZUTTER 1968;
WITZMANN 1975)

4. Umwelteinflisse durch bestimmte Boden- und Futterungsverhéltnisse
(REUTHER 1921; WITZMANN 1975)

5. Erbfaktoren, direkte Vererbung, Vererbung der Disposition, Allergiedispo-
sition (ALEXANDER und KELLER 1990; REUTHER 1921)

6. Invasion durch Thelazia lacrimalis und Mikrofilarien (WITZMANN 1975)

7. Lokale Gewebesensibilisierung im Sinne einer Allergie z. B. durch wie-
derholte Leptospireninfektion (WITMER 1954)

Aktuell ~ werden die intraokulare  Leptospireninfektion und  das

autoimmunmediierte Geschehen als Ursache der ERU kontrovers diskutiert.

Bereits BERNHARDT-GUDWALLEN (1900) &uBerte sich beziglich eines
“aseptischen Eindringlings®, welcher Entziindungen hervorruft und durch seine
Gegenwart Storungen in den Zirkulationsverhaltnissen der Ader- und Regenbo-
genhaut verursacht. Er stellte einen Zusammenhang zwischen der ERU und Ge-
bieten fest, in denen haufig Uberschwemmungen vorkamen. Er vermutete die pe-
rorale Aufnahme eines einzelligen Lebewesens oder eines kleinen Parasiten, der
als Schédling in der Blutbahn persistiert, um zeitweise ins Auge abgeschwemmt
zu werden. Auch wenn er seine Erkenntnisse auf die Annahme stiitzte, dass mit
grolRer Wahrscheinlichkeit Strongylus armatus der Eindringling sei, so lassen sich
dennoch diverse Parallelen zu der nur wenige Jahre spéater geduflerten Annahme,
dass Leptospiren ursachlich mit an der Entstehung einer ERU beteiligt seien, ent-
decken. Diesen  Zusammenhang zwischen der ERU und einer
Leptospireninfektion vermuteten einige Autoren (GSELL et al. 1946; HEUSSER
1948, HEUSSER 1952; RIMPAU 1947; WITMER 1954; WITMER et al. 1953).
Diese Theorien wurden auf diverse Untersuchungen gestutzt, die zeigten, dass
sich bei augengesunden Pferden niedrigere Leptospirenserumtiter im Blut fanden
als bei augenkranken Pferden (HEUSSER 1948; KEMENES und TAMAS 1952;



1. LiteraturUbersicht 7

RIMPAU 1947; SCHEBITZ 1954; WITMER 1954; WITMER et al. 1953).
GSELL et al. (1946) und HEUSSER (1952) gelang sogar die Ermittlung eines
hohen intraokularen Leptospirenantikorpertiters. Daraufhin wurde vermutet, dass
es sich bei der ERU um eine Nachkrankheit einer stummen Infektion mit Leptos-
piren handele (GSELL et al. 1946; HEUSSER 1948; RIMPAU 1947). Als einen
endgultigen Beweis forderten einige Autoren einen letztendlichen Nachweis von
Leptospiren aus dem Augeninneren (BRYANS 1955; DWYER et al. 1995), der
jedoch in den meisten Versuchen scheiterte (BRYANS 1955; DIMOCK et al.
1948; HEUSSER 1952; KEMENES und TAMAS 1952), obwohl experimentelle
und nattirliche Infektionen mit Leptospiren in einer ERU resultierten (BURKI et
al. 1963; HEUSSER 1952; WILLIAMS et al. 1971). Um den Jahrhundertwechsel
gelang einigen Arbeitsgruppen der Nachweis intraokular gewonnener
Leptospirenstaimme (BREM et al. 1998, 1999; HARTSKEERL et al. 2004;
PEARCE et al. 2007; WOLLANKE 2002; WOLLANKE et al. 1998;
WOLLANKE et al. 2000; WOLLANKE et al. 2001). Erklarungsansétze fir eine
intraokulare Leptospireninfektion basieren auf der Annahme, dass die Erreger im
Glaskorper persistieren und sich dort durch eigene Schutzmechanismen (Maskie-
rung mit wirtseigenen Proteinen, morphologische Veranderung der auf3eren Hille)
oder durch intrazellulares Aufhalten vor dem Immunsystem in Sicherheit bringen
(GERHARDS und WOLLANKE 2006; NIEDERMAIER 2002, NIEDERMAIER
et al. 2006b). Eine langsame intraokulare Vermehrung der Keime und eine fort-
schreitende Schadigung der Strukturen des inneren Auges fiihren zu einer Aktivie-
rung des korpereigenen Immunsystems. Die intraokulare Antikorperproduktion
und die eindeutige klinische Symptomatik, basierend auf der zunehmenden Sché-
digung durch die intraokulare Erregerpersistenz, wirden sich folgend als Uveitis
erkennbar zeigen (BREM et al. 1999a). Ein immer wieder durchflhrbarer
Leptospirennachweis aus dem inneren Auge deutet darauf hin, dass die Leptospi-
ren eine wichtige atiologische Rolle fiir die ERU spielen (BREM et al. 19993;
HARTSKEERL et al. 2004).

Andere Autoren fiihren die Geschehnisse am Auge auf ein autoimmunes Gesche-
hen zurlick. DEEG et al. (2002a); GILGER et al. (1999) und SPIESS (1997) sahen
im rezidivierenden Charakter der Erkrankung, der lymphoplasmazellularen Infilt-
rationen der entziindeten Strukturen und der guten Ansprache auf eine immun-

supprimierende Therapie mit Kortikosteroiden einen Hinweis auf ein
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immunmediiertes Geschehen. Laut SPIESS (1997) sind im akuten Stadium Iris
und Ziliarkoérper mit neutrophilen Granulozyten infiltriert, spater werden sie durch
Lymphozyten und Plasmazellen abgel6st. In den entzundlichen Infiltraten stellen
T-Lymphozyten die dominierende Zellart dar (EHRENHOFER 2001; GILGER et
al. 1999; KALSOW und DWYER 1997). Diese konnten als CD4+ T-Zellen iden-
tifiziert werden und zeigen zusammen mit den nachgewiesenen Veranderungen im
Zytokinprofil das charakteristische Bild einer Uberempfindlichkeitsreaktion vom
verzogerten Typ (GILGER et al. 1999). Die Annahme einer abnormen Immunre-
aktion begriindet sich auf der Tatsache, dass bei an ERU erkrankten Augen eine
erhdhte Expression von MHC-11-Antigenen auf Zellen der Uvea an nachgewiesen
werden konnte (KALSOW und DWYER 1997). DEEG et al. (2001) wiesen Auto-
immunreaktionen gegen retinale Antigene bei ERU-Patienten nach. Es gelang der
Arbeitsgruppe, aus Glaskorpermaterial von Pferden mit ERU Antikorper gegen
das Interphotorezeptor Retinoid-bindende Protein (IRBP) und das S-Antigen
(retinale Autoantigene) nachzuweisen. Des Weiteren wiesen sie nach, dass diese
nur in Augen erkrankter Pferde (72 %) und nicht in Augen gesunder Pferde zu
finden waren. Autoren wie MAGGS et al. (2008) vermuten eine Kreuzreaktivitat
zwischen den Leptospiren und dem equinen Irispigmentepithel, der Retina und
Antikorpern gegen retinales S-Antigen. WOLLANKE et al. (2000) konnten je-
doch im Western Blot keine Antigen-Verwandschaft zwischen intraokularen
Strukturen von Pferden und Leptospiren nachvollziehen. Die Anzeichen einer
Autoimmunerkrankung wurden von WOLLANKE (2002) als Epiphanomene ei-
ner intraokularen Glaskorperpersistenz von Leptospiren gewertet, da nach der
alleinigen Entfernung von Glaskorper (Vitrektomie) keine Entziindungsschibe

mehr auftreten.

1.4. Formen

Die equine rezidivierende Uveitis lasst sich nach GERHARDS und WOLLANKE
(2002) in eine

1. vordere Uveitis (lritis)

2. intermediére Uveitis (Iridozyklitis)

3. hintere Uveitis (Zyklitis und Zyklochoroiditis)

4. Panuveitis

einteilen.



1. LiteraturUbersicht 9

In der Literatur sind nicht nur Einteilungen der ERU anhand anatomischer Struk-
turen, sondern auch anhand der klinischen Symptome zu finden. So teilen
GILGER und MICHAU (2004) die ERU folgendermalen ein:
1. Kilassische Form, charakterisiert durch aktive Entziindungsperioden ge-
folgt von Phasen minimaler okularer Entziindung
2. Schleichende Form, bei der sich die Entziindung als anhaltend und schlei-
chend darstellt, haufig von Besitzern kaum feststellbar
3. Hintere / posteriore Form, welche vor allem den hinteren Augenabschnitt
betrifft
Laut den Autoren ist flir Appaloosas die schleichende Form, fir Warmblter, be-
sonders européaischer Herkunft, eher die hintere Form typisch. MAGGS et al.
2008 und REBHUN 1979 bezeichnen die schleichende Form auch als subakute

Form.

1.5. Klinische Symptome

Die klinischen Symptome basieren auf einer nichtgranulomatésen Entzindung,
bei welcher die anatomischen Strukturen der Iris, des Ziliarkdrpers und der
Choroidea dominierend betroffen sind — bei GILGER und MICHAU (2004) be-
schrieben als Entziindungen des uvealen Trakts. Gleichzeitige Beteiligung von
Kornea, vorderer Augenkammer, Linse, Retina und Glaskorper werden zusatzlich
beschrieben (DWYER et al. 1995).

Es ist zwischen unterschiedlichen Schweregraden im Verlauf der Erkrankung zu
unterscheiden. So gibt es eine Form, welche klinisch unbemerkt ablguft und hdu-
fig bei Appaloosas vorkommt (GILGER und MICHAU 2004). Eine weitere Form
geht mit einer geringgradigen klinischen Symptomatik einher und eine dritte
schwere Form ist neben der okularen Symptomatik durch eine Temperatur-
erhdhung, Appetitlosigkeit und Mattigkeit gekennzeichnet (KOMAR und
SZUTTER 1968; REUTHER 1921; ROBERTS 1962; WITZMANN 1975). Eine
exakte Diagnose kann jedoch nur durch einen Tierarzt gestellt werden, da andere
Erkrankungen des Auges, wie zum Beispiel Verletzungen und Keratitiden, mit
ahnlicher Symptomatik einhergehen koénnen (GILGER und MICHAU 2004).
Maldgebend fur eine endgultige Diagnose ist der rezidivierende Charakter, gekop-

pelt mit den eindeutigen Kklinischen Anzeichen. Eine ERU kann nicht nach einer
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einzelnen Entziindungsepisode diagnostiziert werden (GILGER und MICHAU
2004). Akute Anfélle sind in der Regel heftig und werden meist mit einem Auftre-
ten tber Nacht beschrieben (CROSS 1966; STADES 2006). Die Dauer des akuten
Schubes wird in der Literatur mit bis zu 14 Tagen angegeben (ROBERTS 1962;
SCHMIDT 1988; SCHONBAUER 1982), einzelne Autoren beschreiben sogar
Zeitraume von bis zu sechs Wochen (KOMAR und SZUTTER 1968; STADES
2006). Nach einem Schub folgt die sogenannte Ruheperiode. Sie kann wochen-
bis monatelang anhalten und ist gekennzeichnet durch eine variable, unregelmafi-
ge Dauer (GILGER und MICHAU 2004; KOMAR und SZUTTER 1968; SPIESS
1997).

Sowohl ein einseitiges als auch ein beidseitiges Erkranken der Augen wird in der
Literatur beschrieben (CROSS 1966; ROBERTS 1962; SCHONBAUER 1982;
SPIESS 1997; STADES 2006). Laut SCHMIDT (1988) ist flir gewohnlich zuerst

nur ein Auge betroffen, mit der Zeit kann jedoch auch das zweite erkranken.

In Abhéngigkeit vom hauptsachlich betroffenen Uvea-Abschnitt und dem Erkran-
kungsstadium stehen unterschiedliche ophthalmologische Befunde im Vorder-
grund (GERHARDS und WOLLANKE 2001). Diese klinischen Symptome wur-
den bereits von zahlreichen Autoren beschrieben (BARNETT (1998);
BERNHARDT-GUDWALLEN (1900); DIMOCK et al. (1948); DWYER et al.
(1995); FRUHAUF et al. (1998); GELATT (2007); GERHARDS und
WOLLANKE (2001); GERHARDS und WOLLANKE (2006); GILGER und
MICHAU (2004); HARTSKEERL et al. (2004); KOMAR und SZUTTER (1968);
MAGGS et al. (2008); MORTER et al. (1969); REBHUN (1979); REUTHER
(1921); ROBERTS (1962); SCHONBAUER (1982); SILLERUD et al. (1987);
SPIESS (1997); STADES (2006); WALDE (1986); WILLIAMS et al. (1971);
WITZMANN (1975)).

Die Symptome der akuten Uveitis, sowie die Verdnderungen des chronischen Sta-
diums, kénnen der nachfolgenden Aufz&hlung entnommen werden.
Akute Uveitis:

e Abwehrtrias (Blepharospasmus, Lakrimation, Photophobie)

e Odematisierung, vermehrte Warme der Lider

e Bindehautrétung
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o Sklerale Gefal-Injektion

e Hornhautddem, diffus hauchartig bis rauchig, unter Umstanden mit VVasku-
larisation

e Exsudation in die vordere Augenkammer: meist fibrinds, selten hamorrha-
gisch oder mit leukozytenreichen Ergussen (Hypopyon)

e Miosis (auch im dunklen Raum)

e Rubeosis iridis

e schmutzig gelb-griner Fundusreflex

o diffuse Glaskorpertribung

e seltener Papillenrétung und -6deme

Verdanderungen bei chronischer rezidivierender Uveitis:

e Atrophia bulbi, spater Phthisis bulbi

e Dritter Augenwinkel, Vorfall des 3. Augenlids

e Chronische Keratitiden

e Occlusio pupillae, hintere (seltener vordere) Synechien

e Irisresiduen auf vorderer Linsenflache

e Blaschenformige Katarakt an der Linsenrickflache, seltener an der Lin-
senvorderflache, Linsentribungen (punkt- und strichférmig) bis hin zur
maturen Katarakt

e Prazipitate auf der Linsenriickflache

e Linsenluxation, Linsensubluxation

o Glaskorperverflissigung

e Spinnwebenartige, wolkige bis membranartige Glaskdrpereinlagerungen

e Partielle Ablatio retinae, totale Ablatio retinae

e Chorioretinale Narben

1.6. Diagnose

Durch eine gewissenhafte Anamneseerhebung und eine griindliche klinische Un-
tersuchung kann die Diagnose einer ERU meist mit dem Ophthalmoskop gestellt
werden. Die Untersuchung auf Leptospiren mittels Kammerwassergewinnung
kann — in Kklinisch und anamnestisch nicht eindeutigen Féllen — als brauchbare

Methode zur Diagnosestellung angesehen werden. Es ist ratsam, diese praoperativ
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im Rahmen einer Kurznarkose durchzufiihren. Die Kammerwasserprobe sollte im
Labor mittels MAR und ELISA auf Leptospirenantikdrper und mittels PCR auf
Leptospirennukleinsduren untersucht werden (WOLLANKE 2002; GESELL
2004). Fallen ein oder beide Tests positiv aus, kann von einer bestehenden Er-
krankung ausgegangen werden. Sind die Tests negativ, so kann mit 80% iger
Wahrscheinlichkeit eine ERU ausgeschlossen werden. Zusétzlich ist eine kulturel-
le Anziichtung von Leptospiren aus dem Glaskorpermaterial vitrektomierter Pati-
enten moglich. Bei der Halfte dieser Patienten (50 %) konnten hier in den vergan-
genen Jahren Leptospiren nachgewiesen werden. Eine serologische Blutuntersu-
chung erwies sich nicht als sinnvoll, da bis zu 80 % der gesunden Pferde
Leptospirenantikorper im Blut besitzen (GERHARDS und WOLLANKE 2006;
WOLLANKE 2002).

1.7. Differentialdiagnosen
Nach REBHUN (1979) sind 90 % bis 95 % der schmerzhaften Augenerkrankun-

gen entweder Hornhauterkrankungen oder Uveitiden. Die Differenzierung dieser
beiden Erkrankungen ist somit essentiell ( WALDE 1986). Ein schmerzhaftes Au-
ge ist nach BARNETT (1998) immer durch die typische Abwehrtrias gekenn-
zeichnet: Photophobie, Lakrimation und Blepharospasmus. Prinzipiell unterschei-
det man zwischen endogenen und exogenen Ursachen einer Uveitis. Eine exogene
bzw. traumatische Uveitis entsteht durch ein stumpfes Trauma (BARNETT 1998;
FRUHAUF et al. 1998; GERHARDS und WOLLANKE 2001; GERHARDS und
WOLLANKE 2006; GILGER und MICHAU 2004) oder durch eine direkte lokale
Infektion z.B. nach perforierenden Bulbusverletzungen, Bulbusrupturen, perforie-
renden Hornhaut-Ulzera und nach Operationen an der Hornhaut (BARNETT
1998; FRUHAUF et al. 1998; GERHARDS und WOLLANKE 2001; GILGER
und MICHAU 2004). Endogene Uveitiden kdnnen septisch bedingt als infektios-
embolische Entziindung der mittleren Augenhaut durch Absiedlung virulenter
Keime Uber die Blut- und Lymphbahn entstehen, z.B. beim Fohlen im Rahmen
der neonatalen Septikdmie und der Rhodokokkose. Vor allem beim adulten Tier
treten sie jedoch im Rahmen einer schweren Allgemeinerkrankung z.B. nach Bor-
na-Infektion und durch Halicephalobus deletrix-Infektion auf. Eine weitere Form
der endogenen Uveitis stellt die phakogene Uveitis dar. Sie tritt in Folge eines

Traumas, einer kongenitalen Schwéche oder einer Undichtigkeit der Linsenkapsel
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auf (GERHARDS und WOLLANKE 2001; GERHARDS und WOLLANKE
2006). Als weitere Ursache einer Uveitis fihren GILGER und MICHAU (2004)
eine primare, okulare Neoplasie auf.

1.8. Therapie

Die Ziele der Therapie der equinen rezidivierenden Uveitis liegen in dem Erhalt
des Sehvermdgens, der Linderung der haufig mit der Entziindung einhergehenden
starken Schmerzen, sowie dem Erhalt der betroffenen intraokularen Strukturen
(FRUHAUF et al. 1998; GERHARDS und WOLLANKE 2001; GERHARDS und
WOLLANKE 2006; GILGER und MICHAU 2004). Nur durch eine moglichst
frihe und unverziglich durch den Tierarzt eingeleitete Behandlung lassen sich die
Folgen fur das Auge gering halten. Unbehandelt flihrt ein Fortschreiten der Er-
krankung haufig zur Erblindung des erkrankten Auges (GERHARDS und
WOLLANKE 2006).

Man unterscheidet bei der Therapie der ERU zwei Formen, die konservative Be-
handlung und die chirurgische Versorgung des erkrankten Auges. Die konservati-
ve Behandlung basiert auf der Symptombeké&mpfung und Minimierung der intrao-
kularen Entzundung (GILGER und MICHAU 2004). Tritt ein akuter Schub einer
Uveitis auf, kann mit der Anwendung von Zykloplegika und Mydriatika eine Pu-
pillenweitstellung erreicht werden (FRUHAUF et al. 1998; GERHARDS und
WOLLANKE 2001; GILGER und MICHAU 2004; KOMAR und SZUTTER
1968; MAGGS et al. 2008; SCHMIDT 1988; SCHONBAUER 1982; SPIESS
1997; WALDE 1986; WITMER et al. 1953). Parallel sollte unbedingt eine lokale
und systemische Behandlung mit steroidalen und nichtsteroidalen Antiphlogistika
durchgefiihrt werden (FRUHAUF et al. 1998; GERHARDS und WOLLANKE
2001; GILGER und MICHAU 2004; MAGGS et al. 2008; SCHMIDT 1988;
SCHONBAUER 1982; SPIESS 1997). Unterstiitzend und hilfreich kann die Un-
terbringung des Patienten in einem abgedunkelten Raum sein (WALDE 1986;
WITMER et al. 1953). Ist dies nicht mdglich, so leistet auch eine dunkle Kopf-
maske gute Dienste (GERHARDS und WOLLANKE 2006). In alterer Literatur
findet sich zusatzlich der Hinweis auf warme Kompressen, welche einen entziin-
dungslindernden Effekt haben sollen (WALDE 1986; WITMER et al. 1953).

Fraglich bleibt jedoch die Toleranz durch den Patienten.
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Eine medikamentdse Behandlung eines erneuten akuten Schubs kann unter Um-
standen ineffektiv, zeitraubend und teuer werden (FRUHAUF et al. 1998). Er-
schwerend kommt hinzu, dass die Prognose aufgrund des rezidivierenden Charak-
ters der Erkrankung und der fortschreitenden Zerstérung intraokularer Strukturen
in vielen Fallen der ERU-Erkrankung ungiinstig ist (FRUHAUF et al. 1998;
GILGER und MICHAU 2004; WINTERBERG und GERHARDS 1997). Durch
die operative Entfernung des Glaskorpers und gleichzeitiger Spilung des Augen-
inneren, kann die ERU mit groBem Erfolg therapiert werden. In 98 % bleiben die
Pferdeaugen rezidivfrei (WINTERBERG und GERHARDS 1997). Das Unter-
bleiben weiterer Rezidive lasst sich dadurch begriinden, dass die hohen
Leptospirenantikorpertiter stark vermindert oder nicht mehr vorhanden waren.
Dieses Ergebnis konnte mittels Kammerwasseruntersuchungen, die nach der
Vitrektomie durchgefiihrt wurden, gezeigt werden (WOLLANKE 2002). Bei
rechtzeitiger Operation ist von einem dauerhaften Erhalt der Sehfahigkeit auszu-
gehen (FRUHAUF et al. 1998, GERHARDS und WOLLANKE 2001;
GERHARDS und WOLLANKE 2006; WERRY und GERHARDS 1992). Indi-
ziert ist eine Operation bei Patienten, die vorher mindestens zwei Entziindungs-
schube gehabt haben und am Auge eindeutige okulare Veranderungen aufgrund
einer abgelaufenen Uveitis erkennen lassen (FRUHAUF et al. 1998; GERHARDS
und WOLLANKE 2001). Sind die Triibungen der Linse und des Glaskorpers be-
reits soweit fortgeschritten, dass ein Eingriff mittels normaler Vitrektomie nicht
mehr durchgefiihrt werden kann, so besteht die Mdglichkeit der Vitrektomie mit-
tels einer speziellen Optik (Vitroptik) (GERHARDS und WOLLANKE 2002).
Liegt jedoch aufgrund vieler schmerzhafter Rezidive und dem fortgeschrittenen
Verlauf der Erkrankung eine Phthisis bulbi vor, ist eine Enukleation in Erwégung
zu ziehen (GERHARDS und WOLLANKE 2001).

Eine weitere chirurgische Therapieoption stellt ein intravitreales oder
suprachoroidales  Polyvinylalkohol/Silikon-Implantat zur Freisetzung von
Cyclosporin A dar (GILGER et al. 2000; GILGER und MICHAU 2004). Die Im-
plantation soll eine Reduktion der Dauer und des Schweregrades eines
Uveitisschubes bewirken. Zusatzlich wurden unter der Behandlung eine Redukti-
on der Erblindungsrate festgestellt (GILGER und MICHAU 2004).
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1.9. Prophylaxe und Prognose

Prophylaktisch wird in der Literatur vor allem eine Optimierung von Trénke-,
Futterungs- und Haltungsbedingungen gefordert (GILGER und MICHAU 2004;
KOMAR und SZUTTER 1968; MAGGS et al. 2008). Besonders auf die getrennte
Haltung von Pferden, Rindern und Wildtieren wird hingewiesen. Weidegénge und
Futtermittelgewinnung in sumpfigen und Gberschwemmten Gebieten sollten ver-
mieden werden (KOMAR und SZUTTER 1968; MAGGS et al. 2008; SCHMIDT
1988). Als ebenso wichtig wird eine gute Schadnagerbekdmpfung angesehen, da
diese Tréager einer Leptospirose sind (GILGER und MICHAU 2004; MAGGS et
al. 2008; WALDE 1986). Unter zuchthygienischen Aspekten tritt besonders die
Selektion erkrankter Vatertiere in den Vordergrund (WALDE 1986). Erste Einséat-
ze eines Leptospiren-Impfstoffes, sowohl als therapeutische, als auch als prophy-
laktische Malinahme, erwiesen sich als hilfreich. WOLLANKE et al. (2004) lie-
Ren Pferde aus zwei Bestdnden mit anamnestisch gehauftem Auftreten der ERU
mindestens zweimalig mit einer bestandsspezifischen Totvakzine gegen das
Serovar Grippotyphosa impfen. Die Tatsache, dass Neuerkrankungen ausblieben,
kann als Hinweis auf den Schutz durch die durchgefihrte Impfung angenommen

werden.

Eine Langzeitprognose ist im Bezug auf den Erhalt des an ERU erkrankten Auges
vorsichtig zu stellen (SCHMIDT 1988; SPIESS 1997). Eine gewissenhafte tagli-
che Kontrolle der Augen durch den Besitzer, aggressive Behandlung akuter
Uveitiden und Langzeittherapie in der Ruhephase kdnnen das Sehvermdgen oft
uber Jahre erhalten. Aufgrund der guten Erfolge ist jedoch heutzutage dem Besit-

zer eine Vitrektomie zu empfehlen.

2. Leptospiren

2.1. Taxonomie
Die Gattung Leptospira gehort in die Familie Leptospiraceae und in die Ordnung
der Spirochaetales (SELBITZ. 2007). Spirochaten (Schraubenbakterien) haben
zwar Zellwénde vom gramnegativen Typ, gehoren phylogenetisch jedoch einer

eigenstandigen Gruppe an (SELBITZ 2001). Bis 1989 wurden die Leptospiren
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serologisch in zwei Spezies Klassifiziert: L. interrogans, welche alle pathogenen
Stamme und L. biflexa, welche die saprophytéren, apathogenen Stamme enthielt
(BURKHARDT 1984; CANALE-PAROLA 1984; GSELL 1983; LEVETT 2001,
SELLNOW 1998; THIERMANN 1984). Sowohl L. interrogans, als auch L.
biflexa konnen in zahlreiche Serovare eingeteilt werden, welche wiederum nach
ihrer antigenetischen Verwandtschaft verschiedenen Serogruppen zugeordnet
werden konnen (LEVETT 2001). So finden sich in der Literatur bezlglich der
Serovare von L. interrogans Angaben von 150 bis zu uber 200 Serovaren
(ADLER und MOCTEZUMA 2004; BREM und SCHONBERG 2009; KRAUS et
al. 2004; LEVETT 2001; SELBITZ, H.-J. 2007; THIERMANN 1984). Bezliglich
L. biflexa ist die Rede von uber 60 identifizierten Serovaren (LEVETT 2001).
Molekularbiologische Untersuchungen hatten zur Folge, dass die Gattung
Leptospira in Genospezies eingeteilt wurde, welche sowohl pathogene als auch
apathogene Serovare beinhalten. Heutzutage werden acht pathogene
Leptospirenarten unterschieden: L. interrogans, L. noguchii, L. weilii,
L. santarosai, L. borgpetersenii, L. inadai, L. fainei und L. Kirschneri (SELBITZ
2001). In der folgenden Tabelle finden sich einige Serovare mit Serovargruppen-

Zugehdrigkeit der Leptospirenspezies L. interrogans.

Tabelle 1: Leptospirenserovare mit Serovarzugehorigkeit

Serogruppe Serovar
Icterohaemorrhagiae icterohaemorrhagiae, copenhageni
Pyrogenes pyrogenes
Grippotyphosa grippotyphosa
Canicola canicola
Australis australis, bratislava
Pomona pomona
Sejroe saxkoebing, hardjo
Javanica javanica

2.2.  Morphologie

Leptospiren sind zarte, schraubenférmige Bakterien mit einem Durchmesser von
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rund 0,1 um und einer L&nge von 20-24 um. Um ihren Protoplasmazylinder sind
zwei Endoflagellen gewunden, die eine rotierende Bewegung ermoglichen. Beide
Enden der Zelle sind gebogen, wodurch die charakteristische Kleiderbigel- und
Hakenform zustande kommt ( SELBITZ 2001, SELBITZ. 2007). Die Bakterien
wachsen aerob bei einem optimalen pH-Wert von 7,2 bis 7,6 und einer Generati-
onszeit von mindestens sechs bis acht Stunden, weshalb kulturelle Verfahren sehr
schwierig sind (BREM und SCHONBERG 2009). Nach GSELL (1983) basiert
die Vermehrung der Leptospiren auf folgender Annahme: einem Stadium der
Verbindung von zwei Individuen folgt die Abnahme der Beweglichkeit und der
Zerfall in kleine Partikel, aus denen sich neue typische Leptospirenformen erge-

ben.

2.3. Epidemiologie
Epidemiologisch wichtig ist die Fahigkeit der Erreger zur lang anhaltenden Nie-
renbesiedelung, wobei die Bakterien in den proximalen renalen Tubuli zu finden
sind (ADLER und MOCTEZUMA 2004; RATHINAMSIVAKUMAR et al. 1996;
SELBITZ 2007). Die damit verbundene Ausscheidung tber den Harn hilft dem
Erreger in die Umwelt zu gelangen (ADLER und MOCTEZUMA 2004; GSELL
1983; HANSON 1982). Okologische Faktoren wie Klima, Witterungseinflisse,
Tierhaltung, Lebensgewohnheiten und Zusammensetzung des Bodens, spielen
eine sehr groRe Rolle im Bezug auf das Uberleben der Erreger in der Umwelt
(GSELL 1983). Laut BREM und SCHONBERG (2009), GSELL (1983) und
LEVETT (2001) konnen sie in warmen, feuchten Gegenden lange Zeit tberleben,
sich jedoch nicht vermehren. Die Prdvalenz ist in den Tropen hoch, in den gema-
Rigten Breiten haufen sich Erkrankungen in den warmen Jahreszeiten, vor allem
im Sommer und Herbst. Viele wildlebende und domestizierte Tiere, wie Schwei-
ne, Hunde, Rinder, Pferde und andere Sdugetiere, sind Tréger von Leptospiren,
wobei Ratten und Mduse eine dominante Rolle einzunehmen scheinen (ADLER
und MOCTEZUMA 2004, BREM und SCHONBERG 2009; BURKHARDT
1984; GSELL 1983; HANSON 1982; REMKY 1961). Haufig zeigen die infizier-
ten Tiere selbst keine klinischen Symptome, scheiden aber Leptospiren lber Zeit-
raumperioden von Tagen (Pferd) bis zu Jahren (Nagetiere) mit dem Urin aus
(ADLER und MOCTEZUMA 2004; AHMAD et al. 2005). Die Ansteckung er-

folgt direkt Gber ein infiziertes Tier oder indirekt Gber die kontaminierte Umwelt
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(Wasser, Boden etc.) (ADLER und MOCTEZUMA 2004; BREM und
SCHONBERG 2009). Die Erreger kénnen nicht durch die intakte Haut, aber tiber
kleine Hautwunden und die intakte Schleimhaut, den Wirt infizieren (BREM und
SCHONBERG 2009; GSELL 1983; HANSON 1982; REMKY 1961; SELBITZ
2007; SELLNOW 1998). Aufgrund ihrer aktiven Beweglichkeit gelingt es ihnen,
im weiteren Krankheitsverlauf Organe zu befallen (KRAUS et al. 2004). Auch
Deckinfektionen werden beschrieben (SELBITZ 2001), ebenso wird von einer
kongenitalen Leptospirose berichtet. Infizierte Feten sterben und werden abortiert
(HANSON 1982).

2.4.1. Leptospireninfektion beim Menschen

Die Leptospirose ist eine weltweit verbreitete Zoonose (BREM und
SCHONBERG 2009; KRAUS et al. 2004). Das Auftreten der Krankheit in war-
men Landern ist signifikant hoher als in gemaRigten Breitengraden (KRAUS et al.
2004; LEVETT 2001). Der jahreszeitliche Verlauf bestimmt in diesen gemaRigten
Zonen das Auftreten der Erkrankung. So findet sich ein erhohtes Auftreten im
Zusammenhang mit der Regenzeit (RATHINAMSIVAKUMAR et al. 1996), im
Zusammenhang mit Uberschwemmungen (ADLER und MOCTEZUMA 2004;
KRAUS et al. 2004) und im jahreszeitlichen Zusammenhang mit Sommer und
Herbst (GSELL 1983). Leptospiren werden direkt und indirekt auf ihren Wirt
tibertragen (ADLER und MOCTEZUMA 2004; BREM und SCHONBERG 2009;
LEVETT 2001). Immer wieder finden sich Angaben in der Literatur, dass eine
besondere Exposition bestimmter Berufsgruppen vorliege. Bei ADLER und
MOCTEZUMA (2004) wird das Wasser als Lebensraum der Leptospiren fur Er-
krankungen von Reis-Erntehelfern, Bananenplantagenarbeitern und Wassersport-
lern verantwortlich gemacht, BREM und SCHONBERG (2009), GSELL (1983)
und KRAUS et al. (2004) sehen ein besonders hohes Expositionsrisiko bei Land-
wirten, Tierhaltern (Hundebesitzer etc.), Metzgern, Kanalarbeitern, Erdarbeitern
und Tierdrzten. Erstmals beschrieben wurde das Krankheitsbild der Leptospirose
von WEIL (1886). Die Entdeckung eines Erregers gelang ihm nicht, er beschrieb
damals lediglich die Tatsache eines infektiosen Ikterus und betitelte diesen von
nun an als Weil sche Krankheit (GSELL 1983). Diese Krankheit ist eine Zoonose
mit einem extrem breiten Symptomspektrum, deren klassisches Erscheinungsbild
zweiphasig ist (BREM und SCHONBERG 2009). Die erste leptospiramische Pha-
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se (Dauer ca. 4 bis 7 Tage) beginnt plétzlich mit hohem Fieber, Schittelfrost,
schwerem Krankheitsgefiihl, meningealer Reizung, Splenomegalie, Ubelkeit, Erb-
rechen, Kopfschmerzen, Myalgien (BREM und SCHONBERG 2009;
BURKHARDT 1984; GSELL 1983; KRAUS et al. 2004). Leptospiren findet man
wahrend dieser Zeit im Blut und im Liquor. Nach Bildung spezifischer Antikdrper
entfiebert der Patient wéhrend 1 bis 5 Tagen, die klinischen Symptome bilden sich
zurlick, und es folgt die zweite, so genannte Immunphase (KRAUS et al. 2004).
Sie beginnt mit einem leichten Fieberschub, fihrt dann jedoch — je nach
Leptospirenserovar — zu unterschiedlichsten Organmanifestationen: Leber (lkte-
rus); Meningen (serdse Meningitis); Nieren (Nephritis); Herz (Myokarditis). Die
Entscheidung Uber einen glnstigen oder ungtinstigen Verlauf fallt in der zweiten
Phase mit betrachtlicher Letalitdat bei hepatorenalem Befall (GSELL 1983;
KRAUS et al. 2004). Zu einem hohen Prozentsatz treten auch asymptomatische
bzw. sehr mild verlaufende Erscheinungsformen auf, die beispielsweise als
»iNfluenza like illness* imponieren. Verantwortlich fir mildere Infektionen — wel-
che selbstlimitierend sein kénnen — sind Serovare wie Hardjo und Grippotyphosa
(BREM und SCHONBERG 2009). Differenzialdiagnostisch kommen in der ers-
ten Krankheitswoche folgende Erkrankungen in Frage: grippales Syndrom, rheu-
matisches Fieber, Angina tonsillaris, Salmonellose, Brucellose, Sepsis. In der
zweiten Krankheitswoche eher: Hepatitis, Virushepatitis und Glomerulonephritis
(KRAUS et al. 2004). In der folgenden Tabelle finden sich die unterschiedlichen
Leptospirenserovare, mit ihren Reservoirwirten und den durch sie verursachten
Krankheitsbildern.
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Tabelle 2: Darstellung der Leptospiren, deren Reservoirwirte und der entstehen-
den Krankheitsbilder

Erreger Hauptreservoir ~ Krankheitsbezeichnung
L. Ratte Weil sche Krankheit
icterohaemorrhagiae (Morbus Weil)
L. grippotyphosa Maus Feldfieber
L. grippotyphosa Maus, Ratte Schlamme-, Ernte-,
L. bataviae Sumpf-, Reisfeld-, Rohr-
L. sejroe zuckerfieber
L. australis Erbsenpfliickerkrankheit
L. pomona Schwein, (Maus)  Schweinehuterkrankheit
L. canicola Hund Canicola-Fieber
L. hardjo Rind Melker-Fieber

4.2. Augenbeteiligung der Leptospiren beim Menschen

Eine Beteiligung der Augen am Krankheitsgeschehen kann sowohl in der ersten
bakteriamischen Phase als auch in der zweiten — so genannten Immunphase —
auftreten. Die Inzidenz variiert in der akuten Phase zwischen 2 % und 90 %. Wah-
rend dieser Phase sieht man vor allem gerétete Konjunktiven, Chemosis und sub-
konjunktivale Haemorrhagien. Gelb verfarbte Skleren und circumcorneale Hyper-
amie werden als pathognomonisches Zeichen einer systemischen Leptospirose
angesehen (GSELL 1983; RATHINAM 2005). In der zweiten Phase ist es die
Leptospireniridozyklitis, die gelegentlich schon ab der zweiten bis dritten Krank-
heitswoche auftritt. Meist folgt jedoch erst eine gesunde Phase und nach ein bis
zwei Monaten, gelegentlich auch erst nach 12 Monaten, so dass man es oft kaum
mehr mit einer Leptospireninfektion in Verbindung bringt, folgt die Manifestation
am Auge (BREM und SCHONBERG 2009; GSELL 1983). Die Uveitis ist die
wichtigste Spatkomplikation einer Leptospireninfektion (GSELL et al. 1946). Mit
Beginn der Immunphase und dem Auftreten von Antikorpern im Blut ziehen sich
die Leptospiren in die vordere Augenkammer zurtick. Dies schafft eine Pradispo-
sition des Patienten fur eine Iritis oder Iridozyklitis (RATHINAMSIVAKUMAR
et al. 1996). Im Kammerwasser sind spezifische L-Agglutinine, vereinzelt auch
Leptospiren nachzuweisen. Die auftretenden Iridozyklitiden sind meist gutartig,
selten hartnackige rezidivierende Formen mit Panuveitis (GSELL 1983).
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2.5.1. Leptospireninfektion beim Pferd

Weltweit haben Untersuchungen gezeigt, dass eine Exposition der Pferde gegen-
uber Leptospiren haufig vorkommt, sie jedoch selten klinisch manifest erkranken
(ELLIS et al. 1983; HATHAWAY et al. 1981; MATTHEWS et al. 1987;
MORTER et al. 1969; SELBITZ 2007). Die akute Phase der Leptospiramie und
des Fiebers verldauft in aller Regel subklinisch (MORTER et al. 1969; WITMER
et al. 1953). MORTER et al. (1969) beschreibt eine fieberhafte Phase von 39,5°C
bis 41°C, die ca. drei Tage dauert und drei bis zehn Tage nach der Infektion auf-
tritt. Inappetenz, Mudigkeit und unterschiedliche Grade eines Ikterus préagen das
Krankheitsbild, das bei normalem Management haufig unbeobachtet ablauft. In
wenigen Féllen wird von klinisch manifesten Leptospirosen berichtet, die mit
renalen Dysfunktionen (DIVERS et al. 1992), Hamaturie (BERNAND 1993),
Leberstérungen (MATTHEWS et al. 1987), Abort, Tod, Frihgeburten
(DONAHUE et al. 1992; ELLIS et al. 1983; KINDE et al. 1996; MATTHEWS et
al. 1987; SELLNOW 1998) und neonatalem Tod (KINDE et al. 1996) einherge-
hen. Viele junge Stuten erkranken jedoch bereits vor ihrer ersten Trachtigkeit, so
dass sie zum Zeitpunkt des Erreichens der Geschlechtsreife bereits immun sind
(ELLIS et al. 1983).

Es gibt kein fir Pferde besonders wichtiges Serovar, vielmehr reflektieren die
nachgewiesenen Leptospiren die epidemiologische Situation im jeweiligen Gebiet
(HATHAWAY et al. 1981; SELBITZ 2007). So herrschen in Deutschland bei
Pferden laut HEUSSER (1948) und RIMPAU (1947) die von Feldméusen tber-
tragenen Infektionen mit L. interrogans Serovar grippotyphosa vor. DIVERS et al.
(1992) bezeichnen L. interrogans Serovar pomona als wirtsadaptiertes Serovar
beim Pferd mit jedoch geringer Pathogenitét. L. interrogans Serovar pomona ist
nach ihren Aussagen jedoch das Bakterium, welches Uberwiegend gefunden wird.
Viele Pferde haben noch viele Jahre nach einer natlrlichen Infektion mit Leptos-
piren serologisch positive Antikorpertiter (BRYANS 1955; DAVIDSON et al.
1987; MORTER et al. 1969).

2.5.2. Augenbeteiligung der Leptospiren beim Pferd

Okulare Komplikationen, charakterisiert durch wiederkehrende Schibe einer



1. LiteraturUbersicht 22

Uveitis, wurden als potentielle Spatfolge nach einer systemischen
Leptospireninfektion angesehen (DAVIDSON et al. 1987). Schon in den 1940er
Jahren sahen Forscher einen Zusammenhang zwischen der Prédisposition fiir eine
Uveitis und hoheren positiven Leptospiren-Antikdrpertitern bei  Pferden
(HEUSSER 1948; RIMPAU 1947). Auch heutzutage stlitzen Untersuchungen von
GESELL (2004) diese Vermutungen. Er wies nach, dass gesunde Augen Leptos-
piren negativ waren bzw. sind. Beobachtungen bei nattrlich und experimentell
mit L. interrogans Serovar pomona infizierten Pferden zeigten, dass die Bakterien
in die Pathogenese einer Uveitis mit eingebunden sind (MATTHEWS et al. 1987;
WILLIAMS et al. 1971; WITMER 1954). Den gréRten Anteil nachgewiesener
Leptospiren stellt L. pomona dar, aber auch von Infektionen mit Serovar
grippotyphosa, icterohaemorrhagiae und canicola wurde berichtet (HALLIWELL
et al. 1985; HATHAWAY et al. 1981). Typischerweise manifestieren sich die
okularen Veranderungen erst Monate bis Jahre nach der initialen Bakteridamie, bei
der ein Antikorperanstieg festgestellt werden kann (BRYANS 1955; WILLIAMS
et al. 1971). In Einzelfallen wird auch von einer Uveitis in der akuten Phase der
Leptospireninfektion berichtet (BRYANS 1955).

2.6. Nachweismethoden

Ausschlaggebend fur eine Diagnose ist die Gesamtheit aller Befunde, unter be-
sonderer Berticksichtigung der klinischen Untersuchungsergebnisse (BREM und
SCHONBERG 2009). Beim Nachweis einer Leptospireninfektion dominieren
mikroskopische und serologische Methoden (SELBITZ 2007). Blut, Liquor, Urin,
andere Korperflissigkeiten, wie beispielsweise Kammerwasser und Milch, sowie
Leber- und Nierengewebe, eignen sich als Material fur die Labordiagnostik
(BABUDIERI 1961; BREM und SCHONBERG 2009; BURKHARDT 1984;
HANSON 1982; KRAUS et al. 2004).

2.6.1. Antikdrpernachweis

Der serologische Antikdrpernachweis bzw. die serologische Diagnostik ist in der
Praxis der wichtigste Weg zum Nachweis einer allgemeinen Leptospireninfektion.
Antikorper treten im Blut friihestens ab dem fiinften Tag der Erkrankung auf und
erreichen ein Maximum nach drei bis finf Wochen (BREM und SCHONBERG
2009; BURKHARDT 1984; KRAUS et al. 2004). Eine Verlaufsuntersuchung
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spielt bei der Diagnostik der Leptospirose eine bedeutende Rolle (KETTNER et
al. 1997). Die erste Probe sollte moglichst friihzeitig genommen werden, damit
die zweite Probe, die etwa eine Woche spater folgt, einen Titeranstieg bestétigen
oder ein erstes grenzwertiges Ergebnis abklaren kann (BREM und SCHONBERG
2009). Die Diagnose wird durch vierfachen Titeranstieg gesichert
(BURKHARDT 1984). Niedrige Titer konnen jahrelang persistieren (BREM und
SCHONBERG 2009). Das Spektrum der Leptospirentiter im Serum von Pferden
verschiedener Herkunft reflektiert die jeweilige Exposition mit den unterschiedli-
chen Serotypen in den verschiedenen geographischen Regionen (ELLIS et al.
1983). Hervorzuheben ist jedoch, dass blutserologische Untersuchungen keine
genauen Informationen uber den Infektionsstatus liefern und sogar zu falsch-
negativen Ergebnissen fihren kénnen (LUYVEN und PARVANTA 1988). Da-
raus lasst sich folgern, dass serologische Methoden von eingeschranktem diagnos-
tischen Wert sind, solange sie nicht mit einer Erregerisolierung kombiniert wer-
den (THIERMANN 1984).

2.6.1.1. Mikroagglutinationsreaktion (MAR)

Die MAR gilt als ,,Goldstandard* in der Leptospirendiagnostik und wird als Refe-
renztest zur Uberprifung anderer Tests auf Leptospiren herangezogen (BREM
und SCHONBERG 2009; RATHINAM 2002). Sie gilt als sehr sensitiv und be-
sitzt eine hohe Spezifitit (BABUDIERI 1961; BREM und SCHONBERG 2009;
BURKHARDT 1984). International gilt sie als Standardmethode (KETTNER et
al. 1997). Das Prinzip der MAR beruht auf Agglutination lebender Kulturleptospi-
ren verschiedener Serovare mit spezifischen AntikOrpern im Patientenserum
(AHMAD et al. 2005, BREM und SCHONBERG 2009). Die WHO-
Referenzstamme werden vorher in flissigem Leptospirenmedium etwa eine Wo-
che bei 28 °C bis 30 °C bis zu einer Dichte von etwa 2 x 10"8 /ml kultiviert, wo-
bei Beweglichkeit und Dichte kontrolliert werden. Standardmé&Rig erfolgt der
Reaktionansatz von Serumverdinnung und ,Lebendantigen in einer
Mikrotiterplatte (F-Form) (BREM und SCHONBERG 2009). Mittels Dunkel-
feldmikroskopie erfolgt die Auswertung des Ansatzes (AHMAD et al. 2005;
BREM und SCHONBERG 2009; BURKHARDT 1984; LEVETT 2001). Das
Probenmaterial wird schrittweise verdinnt. Als Agglutinationstiter wird die Ver-

dunnung, bei der noch 50 % der Leptospiren agglutinieren, angesehen (AHMAD
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et al. 2005; BABUDIERI 1961; BREM und SCHONBERG 2009; LEVETT
2001). Ein Nachteil der MAR st die Tatsache, dass der die Infektion ausldsende
Erreger durch Kreuzreaktionen aufgrund von Antigenverwandtschaften haufig
unerkannt bleibt. In der Friihphase der Infektion ist die Spezifitdt — im Verlauf
gesehen — sehr niedrig, sie nimmt jedoch mit der Zeit zu (BREM und
SCHONBERG 2009; KRAUS et al. 2004; LEVETT 2001). Ein weiterer Nachteil
liegt in der aufwandigen Stammhaltung bzw. Bereitstellung der Gebrauchskultu-
ren und im subjektiven mikroskopischen Ablesen der Reaktion (BREM und
SCHONBERG 2009; LEVETT 2001).

2.6.1.2.  Enzyme linked immunosorbent assay
(ELISA)

Der Enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) gewinnt zunehmend an Be-
deutung (SELBITZ 2007). Untersuchungen mittels ELISA-Technik liefern beim
Nachweis von Leptospirenantikdrpern mit der MAR vergleichbare Ergebnisse,
sind jedoch etwas sensitiver (BREM und SCHONBERG 2009; BREM et al. 1999
b; THIERMANN und GARRETT 1983). Antikorper werden noch eher erfasst, da
der Antikorperspiegel insgesamt (1g) oder getrennt nach Klassen (IgM, 1gG) ge-
messen werden kann (AHMAD et al. 2005; BREM und SCHONBERG 2009).
Der frihe IgM-Nachweis kann, auch bei negativer MAR, ein Zeichen fir eine
frische Infektion mit Leptopiren darstellen (AHMAD et al. 2005; LEVETT 2001).
Mittels IgM- und IgG-Nachweis lassen sich Infektionszeitpunkt und -verlauf ge-
nauer bestimmen (BREM et al. 1999 b; KETTNER et al. 1997). Laut BREM et al.
(1999 b) kdnnen auch Impfantikdrper nachgewiesen werden. Infektionstiter und
Impftiter kdnnen jedoch nach THIERMANN (1984) nicht unterschieden werden.
Kreuzreaktionen finden sich bei Patienten mit Borrelien- oder Treponemen-
Infektionen (KRAUS et al. 2004). Ein grofl3er Nachteil gegeniiber der MAR ist der
hohere Arbeits- und Zeitaufwand (BREM et al. 1999 b). Einen Vorteil bietet ne-
ben den oben erwéhnten Punkten die Mdglichkeit einer objektiveren Auswertung
der Ergebnisse (BREM und SCHONBERG 2009).

2.6.2. Erregernachweis

Fir den direkten Erregernachweis eignen sich in der ersten Krankheitswoche Blut,
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Liquor und Dialysat, in der zweiten Krankheitswoche Urin, Kdrperflissigkeiten
und Gewebe (BREM und SCHONBERG 2009; BURKHARDT 1984).

2.6.2.1.  Mikroskopischer Direktnachweis

Vom dritten bis siebten Tag der Erkrankung kann tber die Dunkelfeldmikrosko-
pie ein direkter Nachweis der Leptospiren erfolgen. Eine 200-250-fache Vergro-
Rerung ist laut BREM und SCHONBERG (2009) fiir scharfe, kontrastreiche Bil-
der in einem kleinen Tropfen ohne Deckglas nétig. Eine hohere Sensitivitat kann
mittels Fluoreszenztechnik erreicht werden (BREM und SCHONBERG 2009).
Wahrend dieser bakteri&mischen Phase konnen Leptospiren in Blut, Organsuspen-
sionen, Korperhohlenflissigkeiten und Abklatschpéparaten von Leber und Niere
nachgewiesen werden. Bei abortierten Feten eignet sich auch Mageninhalt. Urin,
der fur den Nachweis am besten geeignet ist, wird erst mit Beginn der zweiten
Krankheitswoche erregerhaltig (SELBITZ 2007). Im mikroskopischen Bild zeigen
die Leptospiren lebhafte, meist rotierende Bewegungen, wobei die Enden ruckar-
tig hin und her schlagen (BURKHARDT 1984). Ein eindeutiger Vorteil dieser
Nachweismethode ist die Schnelligkeit, mit der man eine Friihdiagnose erzielen
kann. Die Sensitivitat, es miissen mindestens 10%/ml Leptospiren im Probenmate-
rial sein (AHMAD et al. 2005; BREM und SCHONBERG 2009), und die Spezifi-
tat sind jedoch beschrénkt. Selbst Experten kénnen Fibrin und Proteinfaden
(Pseudospirochaten), die eine Brown” sche Bewegung zeigen, mit Leptospiren
verwechseln (BREM und SCHONBERG 2009).

2.6.2.2. Direktnachweis / Kultur

Die definitive Diagnose einer Leptospirose wird Uber den kulturellen Nachweis
gestellt (THIERMANN 1984). Blut, Liquor und Korperflissigkeiten werden ide-
alerweise direkt auf spezielle N&hrmedien Ubertragen, da in kommerziellen Blut-
kultursystemen kein Wachstum erfolgt. Die kulturelle Anzlichtung wird in serum-
haltigen, flissigen und halbfesten Medien mit und ohne Antibiotikazusatz be-
schrieben (BREM und SCHONBERG 2009). Das Wachstum von einzelnen Kolo-
nien in festen Nahrmedien bietet VVorteile. Bedingt durch das langsame Wachstum
wird ein Zusatz von Hemmstoffen wie 5-Fluoruracil, Nalidixinsaure, Vancomycin

und Polymyxin nétig. Fur die Kultivierung werden die Medien nach Korthof,
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Stuart, Fletcher, sowie Ellinghausen-McCullough-Johnson-Harris und das Tween
80-Albumin-Medium verwendet (SELBITZ 2007). Nach Beimpfung werden die
Nahrbdden bei 28 °C bis 30 °C im Dunkeln bebritet und wochentlich mindestens
einmal auf Wachstum im Dunkelfeldmikroskop untersucht. Meist ist nach sieben
bis 14 Tagen ein Wachstum zu sehen, gelegentlich schon friiher, manchmal aber
auch erst nach mehreren Wochen (BURKHARDT 1984; KRAUS et al. 2004).
Aufgrund der Zeit- und Materialaufwandigkeit wird der kulturelle Nachweis nur
in bestimmten Laboratorien durchgefuhrt (LUYVEN und PARVANTA 1988;
SELBITZ 2007).

2.6.2.3. Polymerase Chain Reaction (PCR)

Die Polymerasekettenreaktion wird zunehmend mehr fiir die Diagnose infektidser
Ursachen, hervorgerufen durch spezielle Bakterien, eingesetzt (LEON et al.
2006). Verschiedenste Primer-Paare fur die PCR-Detektion von Leptospiren wer-
den beschrieben (AHMAD et al. 2005). Primer (kurze DNA-Sequenzen, die spezi-
fisch fur Leptospiren sind), in Kombination mit hitzestabiler DNA-Polymerase
und —Nukleotiden, amplifizieren, unter Voraussetzung bestimmter Temperatur-
zyklen, einen Strang leptospiraler DNA (WHO 2003). Die PCR-Methoden ver-
sprechen hoch sensitive, spezifische und frihdiagnostische Ergebnisse (DUTTA
und CHRISTOPHER 2005; WOLLANKE 2002). Leptospiren-DNA kann in Blut,
Urin, Liquor, sowie anderen Korperflissigkeiten wie Kammerwasser und Gewe-
beproben detektiert werden (DUTTA und CHRISTOPHER 2005; GILGER et al.
2008). Einen Nachteil der Methode stellt das Fehlen einer Moglichkeit zur Identi-
fizierung der beteiligten Serovare dar (AHMAD et al. 2005; LEVETT 2001).

2.6.3. Nachweismethoden beim Pferd

2.6.3.1.  Serumuntersuchungen

In vielen Studien wurde bei Pferden — mit und ohne Augenverédnderungen — im
Rahmen einer Uveitis der Serumantikdrperspiegel gegen Leptospiren ermittelt.
Viele Autoren fanden bei an Uveitis erkrankten Tieren h&ufiger und hohere Se-
rumtiter als bei augengesunden Tieren (ALEXANDER und KELLER 1990;
HATHAWAY et al. 1981; HEUSSER 1948; KEMENES und TAMAS 1952;
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RIMPAU 1947; SCHEBITZ 1954; SILLERUD et al. 1987; WITMER et al. 1953;
WOLLANKE 2002; WOLLANKE et al. 2001). Ein Zusammenhang zwischen
dem Schweregrad der Erkrankung und dem Leptospirentiter konnte von DWYER
et al. (1995) und HEUSSER (1948) ermittelt werden. SCHEBITZ (1954),
WITMER et al. (1953), WOLLANKE et al. (1998) und WOLLANKE (2002)
konnten diesen Zusammenhang jedoch nicht erkennen. Aber auch Pferde, die
nicht an einer Uveitis erkrankt waren, wiesen laut HATHAWAY et al. (1981)
auffallig erhohte Leptospirentiter auf, so dass auch WOLLANKE (2002) zu der
Erkenntnis kam, dass eine Untersuchung des Serums fir die Diagnosestellung

einer ERU nicht geeignet sei.

2.6.3.2. Kammerwasser- und

Glaskorperuntersuchungen
In Uber 90 % der an ERU erkrankten Pferdeaugen gelang es mittels der MAR,

einen Nachweis von Leptospirenantikorpern im Glaskorper zu erzielen
(WOLLANKE 2002; WOLLANKE und GERHARDS et al. 2004). Untersuchun-
gen des Kammerwassers zeigten, dass kein Unterschied der Antikdrpertiter im
Kammerwasser gegeniiber dem Titer im Glaskdrper ermittelt werden konnte
(WOLLANKE 2002). Die PCR lieferte in 70 % bis 100 % ein positives Ergebnis
(WOLLANKE 2002; WOLLANKE et al. 2004). Eine kulturelle Isolierung von
Leptospiren aus intraokularem Material gelang nach WOLLANKE (2002) und
WOLLANKE et al. (2004) in 53 % der Falle. In vielen Fallen waren Antikorper
und Erreger im selben Glaskérper nachweisbar (BREM et al. 1998;
HARTSKEERL et al. 2004; WOLLANKE et al. 2001). BREM et al. (1999) sahen
im gleichzeitigen Nachweis von Antikdrpern und Erregern einen eindeutigen
Nachweis fir eine intraokulare Leptospirose. In der Literatur finden sich nur ver-
einzelt Angaben bezuglich des Nachweises mit ELISA (BREM et al. 1999;
GESELL 2004; HALLIWELL et al. 1985).
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I1l. MATERIAL UND METHODEN

3.1. Untersuchungsgut

Die Augenuntersuchung der Pferde fand im Zeitraum 2005-06/2010 im Rahmen
der Vorstellung der Patienten an der Klinik fir Pferde der Ludwig-Maximilians-
Universitat in Munchen statt. Durchgefuhrt wurden die Untersuchungen von den
an der Universitatsklinik angestellten Tierdrzten. Fur die Arbeit wurden aus-
schlieBlich Patienten zweier Gruppen verwendet:
1. Pferde, die aufgrund eines Verdachts auf ERU vorgestellt wurden
2. Pferde, bei denen anhand der durchgefiihrten Untersuchungen an der Kli-
nik fur Pferde ein Verdacht auf ERU ausgesprochen werden konnte

Die Daten wurden retrospektiv mit Excel 2007 ausgewertet und in Schrift und
Form gebracht. Bei dem Patientenstamm stellt alleinig der Zeitraum einen be-
grenzenden Faktor dar, alle weiteren Daten wurden ohne Einschrankung tber-
nommen. So enthalt das ausgewertete Patientengut von 774 Pferden Hengste, Stu-
ten und Wallache im Alter von 1 bis 26 Jahren. Das Alter wurde ausgehend vom
1. Januar des jeweiligen Geburtsjahres ermittelt, um ein einheitliches Daten-
format zu erlangen. N6tig wurde dies, da nicht bei jedem Patienten ein eindeutiges
Geburtsdatum durch den Besitzer angegeben werden konnte. Die Farbschldge
wurden in Obergruppen wie Braune, Falben, Flichse, Rappen, Schecken und
Schimmel eingeteilt, eine genauere Aufzdhlung erfolgt hierzu im Ergebnisteil.
GleichermalRen wurde mit der Einteilung der Rassen verfahren. Diese wurden
ebenfalls in Obergruppen wie Bliter, Islander, Kaltblter, Ponies, sonstige Rassen

und Warmbliter klassifiziert.

3.2.  Untersuchung

3.2.1. Ophthalmologischer Untersuchungsgang

Die Pferde wurden in einem abgedunkelten Untersuchungsraum der Klinik fir
Pferde von dem betreuenden Tierarzt untersucht. Bereits beim Hereinfiihren der
Patienten in die fremde Umgebung wurde das Verhalten und mdogliche Ein-

schrankungen des Visus anhand von Kopf-/Halshaltung der Tiere beurteilt. Es
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folgten Untersuchungen beziiglich der Sehfahigkeit mit Hilfe der in der Tiermedi-
zin ublichen Tests wie Lidschlussreaktion auf plétzlichen Lichteinfall, Auslésung
des konsensuellen Pupillarreflexes und Auslosung des Drohreflexes. Nach einer
adspektorischen Untersuchung der Augenumgebung, der Augenlider, der Kon-
junktiva/Sklera und Nickhaut, erfolgte bei abgedunkeltem Licht eine Untersu-
chung der weiteren Bulbusabschnitte. Unter Zuhilfenahme einer fokalen Licht-
quelle in Form einer ,,Hammerlampe® (Fa. Carl Zeiss) und gegebenenfalls einer
Kopfbandlupe, wurde die Untersuchung von Hornhaut, vorderer Augenkammer,
Iris und vorderer Linsenflache durchgefuhrt. Nach erforderlicher Weitstellung der
Pupille mit Tropicamid (Mydriaticum Stulln, Fa. Pharma Stulln GmbH) wurde
mit Hilfe eines direkten Ophthalmoskops ebenfalls die Linse, insbesondere die
Linsenruckflache, der Glaskorperraum, Papilla optica, Retinagefélie, Tapetum
lucidum und Tapetum nigrum beurteilt. Wenn aufgrund der okularen Verénderun-
gen (Tribung der Hornhaut, Triibung der Linse, Tribungen des Glaskorpers oder
vollkommene, nicht weitstellbare Miosis) eine Untersuchung der einzelnen Medi-
en nicht moglich war, so wurde dies mittels transpalpebraler ultrasonographischer
Verfahren durchgefuhrt (7,5 MHz-Linearschallkopf). Anhand der Excel-Tabelle
wurden die ermittelten Daten aufgenommen und ausgewertet. Zusétzlich erfolgte

eine Einteilung der Uveitiden nach folgenden Gesichtspunkten:

1. Vordere Uveitis: gering, mittel- und hochgradig
2. Intermedidre Uveitis: gering, mittel- und hochgradig
3. Hintere Uveitis: gering, mittel- und hochgradig
4. Panuveitis

Des Weiteren wurden die Anzahl der Schiibe und die Dauer der Erkrankung ge-

sondert festgehalten.

3.3.  Untersuchung beziglich der Leptospirenbefunde

3.3.1. Glaskdrperproben

Die Glaskorperproben wurden ausschliel3lich im Rahmen einer Vitrektomie ge-
wonnen. Mittels eines an das Operationsinstrument Uber eine Infusionsleitung
angeschlossenen Dreiwegehahns konnten problemlos praoperativ 3-5 ml unver-
dinnter Glaskorperflussigkeit mit Hilfe einer 5 ml Spritze gewonnen werden. Der

Versand ins Untersuchungslabor erfolgte am selben Tag.
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3.3.2. Kammerwasserproben

Kammerwasserproben wurden mittels limbaler Parazentese und Tunnelstich durch
die Hornhaut tber eine 27 G Kanule aus der vorderen Augenkammer gewonnen.
Die Punktion erfolgte im Rahmen einer Kurznarkose bzw. einer Vitrektomie am

anderen Auge.

3.3.3. Auswertung der Proben

Die Auswertung der Proben erfolgte am Bayerischen Landesamt fur Gesundheit
und Lebensmittelsicherheit (LGL) in Oberschleil3heim. Glaskorper- und Kam-
merwasserproben wurden mittels MAR und ELISA auf Leptospirenantikorper
untersucht. Die PCR diente dem direkten Nachweis von Leptospiren im er-
krankten Auge. Mit Hilfe der Excel-Tabelle wurden die jeweiligen Ergebnisse der
Leptospirenbefunde anhand der Laborbefunde aus MAR, PCR und ELISA in
positiv und negativ, bezogen auf das jeweilig erkrankte Auge, ausgewertet. Hinzu
kam eine unmittelbare Gegenuberstellung der ermittelten Titer bei der Auswer-
tung der MAR-Ergebnisse. Nachgewiesen werden konnten Leptospiren folgender
Serovare:

. grippotyphosa
. canicola

=

. pyrogenes

L

L

L

L. pomona
L. bratislava

L. icterohaemorrhagiae
L. saxocoebing

L. copenhageni

© ©o N o g bk~ D

L. javanica
Ein Nachweis galt als eindeutig positiv, wenn der Kehrwert des Titers groRer als
100 war.

3.4. Auswertung der Daten

Grundgedanke des Aufbaus des Ergebnisteils war einerseits eine allgemeine Po-
pulationsdatenerfassung und -auswertung, andererseits jedoch im zweiten Ab-

schnitt des Unterpunktes eine Gegentiberstellung des jeweiligen Unterpunktes mit
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den Leptospirenbefunden. Signifikanzermittlungen sollen hierbei die Aussagen

stltzen.

3.5. Statistische Auswertung

Um die gewonnenen Daten auszuwerten, mussten diese zuerst aufbereitet und
kodiert werden. Die Weiterverarbeitung der Daten erfolgte mittels Computer-
programmen, in diesem Fall Excel 2007 und SPSS 18. Ausgehend von der zeitli-
chen Beschrankung dieser Arbeit wurde auf einen schon vorhandenen Datensatz
der Jahre 2005 bis 06/2010 zurlickgegriffen. Diese Methode entspricht einer Se-
kundarforschung. Die statistische Auswertung der Daten erfolgte sowohl deskrip-
tiv als auch explorativ. Somit wurden neben der reinen beschreibenden Darstel-
lung der Daten auch etwaige Zusammenhénge zwischen Leptospirenbefunden und
dem Alter, der Farbe, der Rasse, dem Geschlecht, den erkrankten Augen, der
Krankheitsdauer, der Schubanzahl und den Uveitistypen der Probanden unter-
sucht. Diese wurden mittels y°-Tests auf Signifikanz Uberpriift. Das
Signifikanzniveau fiir die vorliegende Arbeit wurde fiir o = 0.05 festgesetzt. Zah-
lenwerte p < a = 0.05 wurden als signifikant angesehen. Alle Ergebnisse der em-
pirischen Untersuchungen werden zur Veranschaulichung mit Tabellen oder Gra-

phiken unterlegt.
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IV. ERGEBNISSE

4.1. Beschreibung der Stichprobe

774 Pferde mit einer bestatigten ERU oder einem Verdacht auf ERU wurden in
den Jahren 2005-06/2010 in der Klinik fir Pferde der LMU Miinchen vorgestellt.
Die folgende Tabelle zeigt einen Uberblick tiber die vorgestellten Augenpatienten

im Verhéltnis zu den vorgestellten Patienten pro Jahr.

Tabelle 3: Augenpatienten und Anzahl der Patienten / Jahr

Jahr Augen- Anzahl Prozentuale
patienten Patienten/ Angabe
Jahr

2010 275 616 44,6 %
2009 462 1277 36,2 %
2008 486 1323 36,7 %
2007 401 1225 32,7 %
2006 447 1276 35,1 %
2005 443 1185 37,4 %
gesamt 2514 6902 36,4 %
ERU 774 6902 11,2 %
gesamt

Durch die prozentuale Angabe wird der Anteil der Augenpatienten am vorgestell-
ten Patientengut/Jahr verdeutlicht. So wurden insgesamt in dem angegebenen
Zeitraum 2514 Augenpatienten in der Klinik fur Pferde vorgestellt, das ergibt ei-
nen prozentualen Anteil von @ 36,4 % am Patientengut der Klinik. Insgesamt liegt
der prozentuale Anteil der an equiner rezidivierender Uveitis erkrankten Pferde
bei 11,2 %. Von den 774 vorgestellten Pferden konnten bei 526 (68 %) Tieren
Leptospiren nachgewiesen werden. Bei 151 (19,5 %) verliefen alle Nachweisun-
tersuchungen negativ, bei 97 (12,5 %) wurden keine Untersuchungen durchge-
flhrt. Betrachtet man nur die auf Leptospiren untersuchten Proben (n = 677), so
ergibt sich fur Tiere mit einem positiven Befund ein Wert von 78 % und fur Tiere

mit einem negativen Befund ein Wert von 22 %. Das Durchschnittsalter aller Pro-



IV. Ergebnisse 33

banden betrug 8,4 Jahre. Unter den Probanden aufgeteilt nach Geschlecht (n =
774) befanden sich 81 Hengste, 387 Wallache und 306 Stuten. An Farbschlagen
(n =771) waren 346 Braune, 144 Flichse, 97 Rappen, 88 Schimmel, 66 Schecken,
23 Falben und 7 sonstige Farbvarianten vertreten. Wie die Farbschlage wurden
auch die Rassen (n = 774) gruppiert und ergaben so folgende Werte: 436 ,,Warm-
bliiter”, 194 ,,Sonstige®, 86 ,,Bliiter, 50 ,,Ponies* und 8 ,,Kaltbliter.

4.2. Ergebnisse der Leptospirenuntersuchungen

Die unter 4.1 beschriebenen Probanden wurden zu einem Anteil von 87,5 % auf
Leptospiren untersucht. Bei 12,5 % war es nicht moéglich, den Krankenakten ein
Ergebnis zu entnehmen, da eine Untersuchung auf Leptospiren von den Besitzern
nicht gewilnscht wurde. Die Abbildung 1 spiegelt diese Feststellung in absoluten

Zahlen wieder.
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Abbildung 1: Haufigkeit der Befunde der durchgefiihrten und nicht durchgefiihr-
ten Leptospirenuntersuchungen (n = 774)

In Abbildung 2 wurden die Zahlen zu ,,Untersuchung nicht durchgefuhrt* heraus-
genommen und lediglich die positiven und negativen Werte dargestellt. Mit 78 %
waren mehr als % aller untersuchten Tiere Leptospiren positiv. Unter der Annah-
me, dass auch bei den nicht untersuchten Tieren das gleiche prozentuale Verhalt-
nis herrscht, ergaben sich weitere 76 Tiere mit einem positiven

Leptospirenbefund. Addierte man diese zu den bereits vorhandenen positiven Tie-
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ren, ergab sich eine Zahl von 602 Tieren und somit eine relative Haufigkeit von
78 %. Abbildung 2 wurde als Grundlage fur alle weiteren Ergebnisauswertungen
bezlglich der Leptospirenbefunde herangezogen.

negativer
Leptospiren-
befund;
151;22%

Abbildung 2: Relativer Anteil positiver und negativer Untersuchungsbefunde des

Leptospirennachweises (n = 677)

4.3. Alter

Die 772 untersuchten Patienten befanden sich im Alter von 1 bis 26 Jahren. Deut-

lich wird die Altersverteilung in Abbildung 3.
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Abbildung 3: Anzahl der Patienten je Alter in Jahren (n = 772)
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Das errechnete Durchschnittsalter betrug 8,4 Jahre. Interessant ist auch die Be-
trachtung des Durchschnittsalters in Bezug auf Farbe, Rasse und Geschlecht. Die
Graphiken hierzu befinden sich im Anhang (Abbildung 49-51). Im Bezug auf die
Farbe fiel auf, dass Schimmel mit einem Durchschnittsalter von 7,9 Jahren am
jungsten und Falben mit einem Alter von @ 10,1 Jahren am dltesten waren. Bei
Betrachtung der Rassen stellten die ,,Bliiter** den jlingsten Anteil mit @ 8 Jahren
und mit @ 9 Jahren waren die ,,Kaltbliter die &lteste Gruppe. Um einen besseren
Uberblick zu erhalten, wurden die Altersklassen weiter zusammengefasst. Es
wurden Altersgruppierungen von je drei Jahresschritten gewahlt. Ab einem Alter
von 20 Jahren wurden die Klassen zusammengefasst. Dies wird in nachfolgender

Graphik veranschaulicht.
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Abbildung 4: Altersklassengruppierung der Patienten (n = 772)

Hierbei wird deutlich, dass die Altersgruppen 4-7 Jahre (38,3 %) und 8-11 Jahre
(28,6 %) zusammen einen prozentualen Anteil von 67 % bilden und somit mehr
als % aller Patienten in diese Altersgruppen fallen. In Abbildung 5 sind die abso-
luten H&ufigkeiten der positiven bzw. negativen Ergebnisse der Leptospiren-
untersuchungen in Bezug auf die Altersklasse graphisch dargestellt.



IV. Ergebnisse 36
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Abbildung 5: Anzahl der positiven und negativen Untersuchungsbefunde je
Altersklasse (n =675)

Im Vergleich zu Abbildung 4 fallt auch hier wieder eine H&ufung in den Alters-
klassen 4-7 Jahre und 8-11 Jahre auf. Insgesamt sind 68,2 % der untersuchten
Pferdefraktion (n = 675) mit positiven und negativen Ergebnissen in diesen Al-
tersbereichen zu finden. Der y°-Test lieferte beim statistischen Test dieses Zu-
sammenhangs ein signifikantes Ergebnis mit x* = 45,426 und p < 0,001. Demnach
weisen die Altersklassengruppen und der Befund einen starken signifikanten Zu-

sammenhang auf.

4.4. Farbe

Das Patientengut wurde nach Braunen, Falben, Flichsen, Rappen, Schecken, und
Schimmeln sortiert. Eine detaillierte Aufzéhlung findet sich in Abbildung 6. Die
einzelnen Gruppen sind aufgeteilt in ihre Untergruppen. Das Durchschnittsalter
der einzelnen Farbschlage findet sich in einer Graphik dargestellt als Abbildung
49 im Anhang.
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Abbildung 6: Detaillierte Darstellung der Patienten je Farbschlag (n = 771)

Fir eine bessere Ubersicht sind in Abbildung 7 die Farbschlage gruppiert und in

relativer und absoluter Haufigkeit angegeben.

Schecke;
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Abbildung 7: Patienten je Farbschlag, absolute und relative Anteile (n = 771)

Besonders dem Farbschlag der Schecken wird eine besondere Form der Uveitis
zugesprochen. Um Besonderheiten dieses Farbschlages auch bei den néchsten
Unterpunkten des Ergebnisteils zu ermitteln, wurden diese jeweils noch einmal

einzeln betrachtet und ausgewertet. Insgesamt wurden 66 Schecken vorgestellt.
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Abbildung 8: Detaillierte Darstellung, absolut und relativ, des Anteils der
Scheckenfarbschlage (n = 66)

Innerhalb des Farbschlages der Schecken wichen Appaloosas (29; 44 %) und
Schecken (24; 36 %) in der Anzahl nur gering voneinander ab. Knabstrupper mit
17 % (11 Tiere) und Schabracktiger mit 3 % (2 Tiere) stellten eine deutliche Min-
derheit dar.

Abbildung 9 zeigt die Gegenuberstellung des jeweiligen Farbschlages zu den po-

sitiven bzw. negativen Leptospirenbefunden.
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Abbildung 9: Positive und negative Leptospirenbefunde je Farbschlag (n = 674)
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Prifte man nun die unterschiedlichen Farbschldge auf die jeweiligen relativen

Anteile am Befundergebnis, so ergab sich folgendes Bild.

Tabelle 4: Relative Haufigkeit der Leptospirenbefunde je Farbschlag

Befund ,Farbschlag®

»Rappe”“ ,,Schimmel* ,Fuchs®“ ,Braune“ ,Falbe* ,»Schecke
negativ. 16,1 % 18,1 % 206% 225% 27,3 % 41,5 %
positiv. 83,9 % 81,9 % 794% T7715%  72,7% 58,5 %
Rang 1. 2. 3. 4. o. 6.

In Tabelle 4 wird deutlich, dass Rappen und Schimmel, dicht gefolgt von den
Fuchsen, den Uberwiegenden Teil der positiven Befunde im Bezug auf die Farbe
stellten. Zusétzlich fallt auf, dass auch das Verhaltnis positiver zu negativer Be-
funde, besonders bei den Rappen mit 1:5 sehr groR ist. Bei den Schecken konnte
lediglich ein Verhaltnis der Befunde von 1:1,4 festgestellt werden. Statistisch ist
dieser Unterschied mit x* = 14,561 und p = 0,012 signifikant. Bei einer Gruppie-
rung der Farbschldge in die Gruppen ,,Schecken® und ,,andere Farbschlige™ zeigt
sich mit x* = 12,079 und p < 0,001 ein stark signifikantes Ergebnis. Abbildung 10

zeigt die positiven und negativen Befunde detailliert im Farbschlag der Schecken.
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Abbildung 10: Positive und negative Leptospirenbefunde des Farbschlages
Schecke (n =53)

Betrachtete man die ,,Appaloosas® im Vergleich zum ,,einfachen* Farbschlag der
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Schecken, so fiel eine deutliche Verschiebung der Untersuchungsergebnisse auf.
Wahrend die Schecken drei negative und 18 positive Ergebnisse zeigten, was ei-
nem relativen Anteil von 14,3 % entspricht, wurde bei den Appaloosas deutlich,
dass 16 negative gegenuber sieben positiven Ergebnissen stehen und somit 69,6 %
negativ getestet wurden. Mit dem Faktor 4,9 traten bei den ,,Appaloosas* haufiger
negative Ergebnisse auf, als bei den ,,Schecken®. Statistisch getestet ist der Zu-
sammenhang mit x> = 13,672 und p < 0,001 stark signifikant. Vergleicht man un-
ter Beriicksichtigung des Befundergebnis Appaloosas mit Knabstruppern, Sche-
cken und Schabracktigern, so ergibt sich auch hier ein stark signifikantes Ergebnis
mit y° = 14,457 und p < 0,001.

45. Rasse

Die untersuchten Pferde verteilten sich auf 60 verschiedene Rassen. Diese wurden
in die Gruppen ,,Warmbliiter*, ,Kaltbliiter”, ,,Bliiter ,,Ponies* und ,,Sonstige*
eingeteilt. Eine Graphik zur Darstellung des Durchschnittsalters im Bezug zur
Rasse findet sich im Anhang unter Abbildung 50. Die Haufigkeiten der dokumen-
tierten Rassen und deren Gruppierung sind in Tabelle 12 im Anhang zusammen-
fassend dargestellt. Betrachtet man die Tabelle 12 ausfiihrlich und sortiert die

zehn haufigsten Rassen, so ergibt sich folgendes Bild:

1. Warmblut (ohne Angabe des Zuchtgebietes) 155 (20 %)
2. Islander 73 (9,4 %)
3. Warmblut Hannover 54 (7 %)
4. Warmblut Bayrisch 44 (5,7 %)
5. Traber 39 (5 %)

6. Warmblut Oldenburg 35 (4,5 %)
7. Quarter Horse 33 (4,3 %)
8. Araber 27 (3,5 %)
9. Vollbluter 20 (2,6 %)
10. Pony 19 (2,5 %)

Fir einen besseren Uberblick finden sich in Abbildung 11 die Rassegruppen in

relativer und absoluter Zahlenangabe.
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Abbildung 11: Patienten je Pferderasse in relativer und absoluter Zahlenangabe
(n="774)

Warmblter stellten mit einem Anteil von 56 % mehr als die Hélfte aller vorge-
stellten Patienten. Verglich man Tabelle 12 im Anhang und Abbildung 11 in Hin-
blick auf ,,Sonstige* Pferderassen, so wurde deutlich, dass Islander mit 37,6 %
mehr als ein Drittel dieser Patienten ausmachten. Interessant war nun, vor allem in
Hinblick auf die Leptospirenergebnisse, die Anzahl positiver Befunde bei den
Islandern. In Abbildung 12 sind die untersuchten Rassegruppen, nach positiven

und negativen Befunden sortiert, graphisch dargestellt.
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Abbildung 12:Anzahl der Patienten je Leptospirenbefund und Pferderasse
(n=677)
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Tabelle 5 zeigt eine Kreuztabelle der relativen Haufigkeiten der Rassen im Bezug

zum Befund.

Tabelle 5: Rasse im Bezug zum Leptospirenbefund

Befund Rasse

»Kaltblliter< ,,Pony* ,,Blutere »oonstige” ,,Warmblut®
Positiv 1% 4,9 % 8,4 % 2,4 % 42 %
Negativ 0,2% 1,8 % 1,8 % 4,3 % 14,3 %

Statistisch gepriift ergibt sich mittels y*Test kein signifikanter Zusammenhang
(¢* = 7,27 und p = 0,122). Alle Rassegruppen haben somit die gleiche Unabhan-
gigkeit gegeniiber dem Faktor ,,Leptospiren®.

Eine gesonderte Betrachtung erfolgte im Hinblick auf die Rasse der ,,Isldnder®,
welche in Abbildung 12 mit unter ,,Sonstige™ eingeordnet sind. Betrachtete man
die ursprungliche Stichprobe (n = 774), so ergaben sich fur Islander folgende Zah-
len:

e 73 Tiere wurden insgesamt untersucht

e 58 Tiere hatten positive Leptospirentiter (79,5 %)

e 11 Tiere hatten negative Leptospirentiter (15,1 %)

e 4 Tiere wurden nicht im Hinblick auf Leptospiren untersucht (5,5 %)
Die Tiere mit keiner Untersuchung ausgeschlossen und nur die Tiere mit positiven
und negativen Befunden in Abbildung 12 betrachtend, ergaben sich diese Werte:

e 58 Tiere hatten positive Leptospirentiter (84,1 %)

e 11 Tiere hatten negative Leptospirentiter (15,9 %)
Fur Warmbluter ergaben sich unter den gleichen VVoraussetzungen Werte von 284
(74,5 %) positiv getesteten Tieren und 97 (25,5 %) negativ getesteten Tieren. Bei
vergleichender Betrachtung von Isl&ndern und Warmbliitern fiel abschlie}end auf,
dass Islander um den Faktor 1,1 so hdufig betroffen waren wie Warmbliter. Wur-
den Islander mit der am h&ufigsten vorgestellten Gruppe der Warmbluter vergli-

chen, zeigte sich kein signifikantes Ergebnis mit x*= 5,280 und p = 0,071.



IV. Ergebnisse 43

4.6. Geschlecht

Nach Geschlechtern aufgeteilt fanden sich unter den 774 Patienten 387 Wallache,
306 Stuten und 81 Hengste, graphisch dargestellt findet sich die Verteilung in
Abbildung 13. Unter Abbildung 57 im Anhang findet sich zusatzlich eine graphi-

sche Darstellung des Durchschnittsalters im Bezug zum Geschlecht.
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Abbildung 13: Anzahl der Patienten je Geschlecht (n = 774)

Betrachtete man diese Werte im Bezug auf ihre relative Haufigkeit, so ergaben
sich folgende Werte: Wallache: 50 %, Stuten: 39,5 % und Hengste: 10,5 %.
Mannliche Tiere stellten einen Anteil von 60,5 % und somit eine deutliche Mehr-
heit. In Abbildung 14 sind die Geschlechter im Bezug zu den jeweiligen

Leptospirenbefunden dargestellt.
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Abbildung 14: Anzahl der Patienten je Leptospirenbefund und Geschlecht
(n=677)

Es fiel auf, dass Wallache in der Patientengesamtzahl (berrepréasentiert waren
(343 auf Leptospiren untersuchte Tiere). Bewertete man die Ergebnisse jedoch
anhand ihres relativen Anteils positiver Befunde, so ergab sich folgendes Ergeb-
nis: Stuten (80,4 %) > Hengste (79,7 %) > Wallache (75,2 %). Leptospirenbefund
und Geschlechterverteilung sind statistisch getestet mit einem Wert von y° = 2,476
und p = 0,290 unabhdngig voneinander.

Abbildung 15 zeigt die Darstellung der Patienten je Geschlecht und Altersklasse.
Mit 75% der Hengste waren diese in den Altersgruppen 0-3 Jahre und 4-7 Jahre
am hé&ufigsten vertreten. Wallache hingegen fanden sich am h&ufigsten in den
Altersklassen 4-7 Jahre und 8-11 Jahre (68,5 %). Auch die Stuten waren vorwie-
gend in diesen beiden Altersgruppierungen anzutreffen, insgesamt war dies ein
Anteil von 66,7 % an der Gesamtmenge der weiblichen Tiere. Statistisch bewertet
zeigt sich bei der Verteilung der Geschlechter im Bezug zur Altersklasse eine
starke Signifikanz mit x*= 81,099 und p < 0,001.
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Abbildung 15: Anzahl der Patienten je Geschlecht und Altersklasse (n = 772)

4.7. Erkrankte Augen

Unter den 774 an equiner rezidivierender Uveitis erkrankten Tieren stellte sich
folgende Aufteilung der erkrankten Augen dar:

e 333 Tiere zeigten typische Anzeichen einer ERU am rechten Auge

e 344 Tiere zeigten typische Anzeichen einer ERU am linken Auge

e 97 Tiere zeigten typische Anzeichen einer ERU an beiden Augen

Oculus
uterque;
97;13%

Abbildung 16: Absolute und relative Angaben zu der Verteilung erkrankter
Augen (n=774)
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Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Verteilung der Erkrankung relativ
ausgewogen war. Mit 1 % unterschieden sich das linke und das rechte Auge nur
minimal in ihren H&ufigkeiten. Beide Augen waren bei 13 % der Patienten er-
krankt.

In Abbildung 17 ist die Verteilung der erkrankten Augen in Bezug zum jeweiligen
Befundergebnis gesetzt.
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Abbildung 17: Anzahl der positiven und negativen Leptospirenbefunde je Auge
(n=677)

Es ergab sich folgende Verteilung:
- 289 (42,7 %) Tiere zeigten typische Anzeichen einer ERU am rechten
Auge
- 306 (45,2 %) Tiere zeigten typische Anzeichen einer ERU am linken Auge
- 82 (12,1 %) Tiere zeigten typische Anzeichen einer ERU an beiden Augen
Zwischen einer Erkrankung des linken und des rechten Auges lag somit eine Dif-
ferenz von 17 Patienten und demnach 2,5 %. Tabelle 6 zeigt die relativen Haufig-

keiten des jeweilig erkrankten Auges im Bezug zu den Leptospirenergebnissen.
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Tabelle 6: Relative Haufigkeiten der Leptospirenbefunde im Bezug zum erkrank-

ten Augen
Befund Erkranktes Auge
Oculus Oculus Oculus
dexter sinister uterque
negativ 22,1 % 22,9 % 22,3 %
positiv 77,9 % 77,1 % 77,7 %

Die statistische Auswertung mittels y°-Test lieferte kein signifikantes Ergebnis
(¥ = 0,179, p = 0,914). Bei Betrachtung des Farbschlages der Schecken im Ver-
gleich zu den anderen Farbschlagen liefert der ¥*-Test dagegen ein stark signi-
fikantes Ergebnis (y° = 21,148, p < 0,001) im Bezug auf das erkrankte Auge. Ta-

belle 7 verdeutlicht diese Aussage anhand der relativen Haufigkeiten.

Tabelle 7: Erkrankte Augen im Bezug zu den jeweiligen Farbschlégen

Erkranktes Auge Farbschlage
Alle Farbschlage Schecken
(auler Schecken)
Oculus dexter 44,3 % 30,3 %
Oculus sinister 44,8 % 39,4 %
Oculus uterque 10,9 % 30,3 %

4.8. Leptospiren

Untersuchungen der gewonnenen Kammerwasser- und Glaskorperproben zeigten
am linken Auge in 227 Fallen und am rechten Auge in 210 Fallen einen positiven
Nachweis verschiedener Leptospirenserovare mittels MAR: L. grippotyphosa,
L. pyrogenes, L. pomona, L. bratislava, L. icterohaemorrhagiae, L. javanica,

L. saxkoebing, L. copenhageni, L. canicola.

Abbildung 18 zeigt die Haufigkeit der Leptospirenbefunde je Serovar am rechten
Auge. Mit 46,1 % wurde L. grippotyphosa am haufigsten nachgewiesen, mit wei-
tem Abstand gefolgt von L. pomona (13,9 %), L. icterohaemorrhagica (9 %),
L. bratislava (8,1 %), L. pyrogenes (7,7 %), L. canicola (7,4 %), L. copenhageni
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(3,9 %), L. javanica (2,9 %), L. saxkoebing (1 %).
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L. saxkoebing
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Abbildung 18: Nachgewiesene Leptospirenserovare des rechten Auges (n = 310)

Abbildung 19 zeigt die Haufigkeit der Leptospirenbefunde je Serogruppe am lin-
ken Auge. Mit 49,7 % wurde L. grippotyphosa am hdufigsten nachgewiesen, mit
weitem Abstand gefolgt von L. pomona (12,8 %), L. canicola (7,8 %) L. pyroge-
nes (6,6 %), L. bratislava (6,3 %), L. copenhageni (5,6 %), L. icterohaemorrhagica
(5 %), L. javanica (3,4 %), L. saxkoebing (2,8 %).
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Abbildung 19: Nachgewiesene Leptospirenserovare des linken Auges (n = 320)

Verglich man Abbildung 18 wund 19 miteinander, so fiel auf, dass
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L. grippotyphosa und L. pomona in beiden Haufigkeitsverteilungen an der glei-
chen Position standen und auch die prozentualen Angaben anndhernd Gberein-
stimmten. Das gleiche Ergebnis zeigte sich fur L. javanica und L. saxkoebing.
Alle anderen Serogruppen variierten in Anzahl je Auge. Tabelle 8 zeigt die

Leptospirenbefunde gelistet anhand ihres jeweiligen Hochsttiters.

Tabelle 8: Leptospirentiter des rechten und des linken Auges

Leptospirenbefunde des rechten und linken Auges

Leptospirenserovar Hochster Titer Hochster Titer
(linkes Auge) (rechtes Auge)

L. grippotyphosa 1:102.400 1:51.200

L. pyrogenes 1:12.800 1:1.1600

L. copenhageni 1:12.800 1:800

L. canicola 1:6.400 1:1.600

L. icterohamorrhagica 1:6.400 1:1.600

L. pomona 1:3.200 1:3.200

L. bratislava 1:3.200 1:6.400

L. javanica 1:3.200 1:1.600

L. saxkoebing 1:800 1:1.600

Anhand von Tabelle 8 wird deutlich, dass L. grippotyphosa die héchsten Titer und
L. saxkoebing die niedrigsten Titer erzielte. Vergleichend mit Abbildung 18 und
19 zeigt sich, dass L. grippotyphosa zahlenmallig am héaufigsten und

L. saxkoebing am wenigsten auftrat.

4.9. Krankheitsdauer und Schubanzahl

Die Krankheitsdauer stellte einen sehr differenziert zu betrachtenden Unterpunkt
dar. Wahrend des Anamnesegespraches fielen die Aussagen sehr weitlaufig aus,
so dass es im Folgenden schwierig war, eine genaue Aussage zu treffen. In den
wenigsten Fallen wurden Augenverdnderungen im Anfangsstadium wirklich ob-
jektiv durch einen Tierarzt beurteilt. Die Liste der Besitzeraussagen war lang:
vorhergegangene Bindehautentziindungen, deren Ursache nicht weiter abgeklart
wurde, lange unbeaufsichtigte Weideaufenthalte des Pferdes und eine kurze Be-

sitzdauer waren nur einige der zahlreichen, schwer zu beurteilenden Aussagen.
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Betrachtete man die in Abbildung 20 dargestellte Krankheitsdauer (gruppiert und

in Tagen), so zeigte sich wie oben erwéhnt eine sehr stark gestreute Verteilung.
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Krankheitsdauer (gruppiert) in Tagen

Abbildung 20: Krankheitsdauer gruppiert in Tagen (n = 457)

Insgesamt wurde 457 Mal die Krankheitsdauer anamnestisch durch den Besitzer
angegeben. Die kirzeste Dauer belief sich auf einen Tag, die langste auf ca. 10
Jahre. Ein Monat wurde mit je 30 Tagen angenommen. Eine differenzierte Be-
trachtung von 30 Besitzeraussagen des Farbschlages der Schecken ergab sich eine
durchschnittliche Krankheitsdauer von 385 Tagen. Der kiirzeste Erkrankungszu-
stand eines Schecken wurde mit zwei Tagen, der langste mit 2520 Tagen angege-
ben. Bei Betrachtung von Abbildung 21 fiel auf, dass bei fast der Halfte der vor-
gestellten Patienten die angegebene Krankheitsdauer im Bereich von unter 120
Tagen (190; 46,8 %) angesiedelt war.
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Abbildung 21: Leptospirenbefund in Abhédngigkeit zur Krankheitsdauer (n = 406)

Deutlich wird dies auch bei Betrachtung der relativen Werte in Tabelle 9.

Tabelle 9: Krankheitsdauer in Abhangigkeit zum Leptospirenbefund

Befund Krankheitsdauer (in Tagen)

<120 120- 240- 360- 480- 600- >720
240 360 480 600 720

Positiv 429% 144% 74% 150% 34% 58% 11%

Negativ 625% 11,3% 25% 75% 38% 63% 63%

Bewertet man diese Aussagen statistisch, so ergibt sich ein grenzwertig signifi-
kanter Wert von y* = 12,283 und p = 0,056. Die Krankheitsdauer hat somit einen
schwachen Einfluss auf einen positiven Leptospirenbefund. Entscheidender fiir
die Beurteilung einer ERU ist die Schubanzahl, die das Pferd hatte, bevor es in der
Klinik fur Pferde der LMU Miinchen vorgestellt wurde. Hier muss abermals da-
rauf hingewiesen werden, dass in den meisten Fallen eine friihzeitige objektive
Beurteilung durch den Tierarzt fehlte. In Abbildung 22 sind die H&ufigkeiten der

Schubanzahlen dargestellt.
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Abbildung 22: Haufigkeit der Anzahl der Uveitisschiibe (n = 456)

456 Mal wurden Angaben bezilglich der Schubanzahl in den Krankenakten ver-
merkt. 99,7 % befanden sich zwischen einem und flinfzehn Schiiben, eine Angabe
mit 40 wich von den anderen Angaben deutlich ab. Die durchschnittliche Schub-

anzahl lieB sich bei zwei Schiiben einordnen.

Abbildung 23 zeigt die Haufigkeit der Schiibe in Zusammenhang mit dem jewei-

ligen Befund.
W positiver Leptospirenbefund negativer Leptospirenbefund
140
— 120
-t
3
© 100
[74]
2
© 30
)
2 60
0
5 40
WO
T 20 I
1 2 3 4 5 6 7 8 10 14 15 40
Anzahl der Uveitisschiibe

Abbildung 23: Leptospirenbefund im Bezug zur Haufigkeit der Anzahl von
Uveitisschiiben (n = 406)
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406 Pferde konnten in Abbildung 23 statistisch einbezogen werden. Die hochste
Anzahl positiver Befunde lieR sich im Bereich von zwei Schiben finden (119;
29,3 %). Es wurde deutlich, dass die Anzahl positiver Befunde fast doppelt so
hoch war wie nach einem Schub (69; 17 %). Fir eine bessere statistische Auswer-
tung wurden die Werte > 5 zusammengefasst. Die relativen Haufigkeiten des Be-

fundes im Bezug zur Schubanzahl zeigt Tabelle 10.

Tabelle 10: Haufigkeiten des Leptospirenbefundes im Bezug zur Schubanzahl

Befund »Schubanzahl“

1 2 3 4 5 >5
negativ 419%  29,7% 162% 0% 0% 12,2 %
positiv 208% 36% 211% 106% 45% 6,9 %

gesamt 62,7%  657% 37,3% 106% 45% 19,1 %

Uberpriifte man die Aussage, dass sich die hochste Anzahl positiver Befunde im
Bereich von zwei Schuben wiederfindet, statistisch, so ergaben sich mit dem
v*-Test folgende Werte: y* = 25,507 und p < 0,001. Demnach besteht ein stark
signifikanter ~ Zusammenhang zwischen der  Schubanzahl und dem
Leptospirenbefund. Im Anhang finden sich weitere graphische Darstellungen der
ermittelten Daten, bezuglich Farbschlag und Anzahl der Schiibe (Abbildung 52),
insbesondere auch der Schecken (Abbildung 53). Statistisch getestet ergab sich
bezogen auf die Farbe mittels y>-Test kein signifikanter Zusammenhang.

4.10. Typen der Uveitis

Bei 763 Pferden konnte ein Entziindungsschwerpunkt innerhalb des Auges ermit-
telt werden, bei elf Pferden war dies nicht moglich. In diesen Féllen konnten kei-
nerlei akute und chronische Anzeichen einer vorherrschenden bzw. abgelaufenen
Uveitis erhoben werden. In Abbildung 24 ist die Haufigkeit der unterschiedlichen

Uveitistypen absolut und relativ dargestellt.
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Abbildung 24: Haufigkeit der Uveitistypen (absolut und relativ) (n = 774)

Fast % der Patienten erkrankten an dem Krankheitsbild einer hinteren Uveitis.
Gelistet und der GroRe nach sortiert, ergab sich folgendes Bild:

1. Hintere Uveitis (558; 72 %)

2. Intermediare Uveitis (103; 13 %)

3. Panuveitis (62; 8 %)

4. Vordere Uveitis (40; 5 %)

Im Datensatz fiel jedoch auf, dass ab mehr als fiinf Schiiben keine vordere Uveitis
mehr auftrat.

Eine genauere Aufteilung der Uveitistypen in gering-, mittel- und hochgradig fin-
det sich in Abbildung 25.
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Abbildung 25: Ausprégung der einzelnen Uveitistypen (Anzahl) (n = 701)

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Farbschlag der Schecken, den

anderen Farbschlagen und der Auspréagung (dem Schweregrad der Uveitis) konnte

nicht ermittelt werden. Mit y? = 3,362 und p = 0,186 lieferte der x> Test kein signi-

fikantes Ergebnis.

Abbildung 26 zeigt das Verhaltnis des Leptospirenbefundes zum Typ der Uveitis.
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Abbildung 26: Leptospirenbefund in Abh&ngigkeit vom Uveitistyp (n = 677)

Bei Betrachtung der Abbildung 26 fallt auf, dass das Verhéltnis der positiven zu

negativen Leptospirenbefunde bei den jeweiligen Uveitistypen annahernd (ber-
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einstimmte. Bestétigt wird diese Vermutung durch die statistische Auswertung
mittels y?-Test. Die Werte y* = 5,459 und p = 0,243 bestatigen, dass kein signifi-
kanter Zusammenhang zwischen diesen beiden Faktoren besteht. Betrachtete man
die Verteilung der Uveitistypen im Zusammenhang mit dem Farbschlag, darge-
stellt in Abbildung 27, so schienen Uberwiegend ,,Braune® an einer hinteren
Uveitis zu leiden. Betrachtet man jedoch die relativen Werte, ergab sich folgendes
Bild:

1. Braune 75,6 %

2. Falben 75 %

3. Rappen 73,2 %

4. Schimmel 70,8 %

5. Fuchse 70,5 %

6. Schecken 68,2 %

Statistisch bewertet zeigt sich kein signifikanter Zusammenhang (x* = 16,692 und

p = 0,673) zwischen dem Farbschlag und dem Typ der Uveitis.
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Abbildung 27: Uveitistyp je Farbschlag (n = 771)

In Abbildung 28 ist die Verteilung der Uveitistypen innerhalb des Farbschlages

der Schecken dargestellt.
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Abbildung 28: Typ der Uveitis je Farbschlag der Schecken (n = 66)

Einzig bei der hinteren Uveitis waren alle vier Untergruppen der Scheckenfraktion
vertreten. Mit 68,2 % litten mehr als % der fiir die Dissertation untersuchten Pfer-
de an einer hinteren Uveitis, im Gegensatz zu 18,2 %, die an einer intermediéren
Uveitis erkrankten. Abbildung 27 und 28 miteinander vergleichend fiel auf, dass
eine Panuveitis bei dem Farbschlag Schecken mit 10,6 % haufiger auftrat als bei
Berlcksichtigung aller Pferde (8 %). Ein umgekehrtes Bild zeigte sich im Bezug
auf die vordere Uveitis. Testet man jedoch diese Hypothesen mit dem y*-Test, so
ergibt sich fiir diese Vermutungen kein signifikantes Ergebnis (x* = 3,761 und
p = 0,439). Im Anhang findet sich zusétzlich unter Abbildung 60 die Aufteilung
der Uveitistypen je Rasse. Die Bedingungen fiir den y*Test wurden jedoch nicht
erfllt.

4.11. Befunde

Die erfassten Augenbefunde wurden auf Basis der einzelnen erkrankten Augen
ermittelt. Flr das rechte Auge wurden 430 Augenbefunde dokumentiert, zu sechs
Pferden konnten keine Angaben ermittelt werden. 441 Augenbefunde wurden fiir
das linke Auge erfasst, zu drei Pferden konnten ebenfalls keine Daten gefunden
werden. Des weiteren wurden zusétzlich die Ergebnisse des Farbschlages
»Schecke™ ausgewertet, um besondere Eigenschaften dieser Gruppe hervorheben
zu konnen. Hier konnten fur die rechte Seite 40 Augen und fur die linke Seite 46

Augen ausgewertet werden. Die Graphiken hierzu finden sich im Anhang (Abbil-
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dung 61 bis 80). Die Durchfilhrung einer statistischen Priifung mittels y°-Test
konnte nicht erfolgen, da die VVoraussetzungen bei allen Unterpunkten nicht gege-

ben waren.

4.11.1. Augenumgebung

Die Untersuchung der Augenumgebung ergab am linken Auge bei 90,6 % der

Patienten keinen besonderen Befund.

Untersuchungshefund:

ohne besonderen Befund W 397
tranenverschmiert 33

haarlos _I 4

3. Augenwinkel _ 2

mukdser Augenausfluss 1

depigmentiert 1
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Haufigkeit (absolut)

Abbildung 29: Untersuchungsbefunde der Augenumgebung des linken Auges
(n=438)

9,4 % der Untersuchungen verliefen demnach mit pathologischem Befund, die
Listung der drei haufigsten Ergebnisse zeigte folgendes:

1. Tranenverschmiert (33; 7,5 %)

2. Haarlos (4; 0,9 %)

3. Dritter Augenwinkel (2; 0,5 %)
Fur den Farbschlag der Schecken ergaben sich 89,1 % ohne besonderen Befund
und 10,9 % mit pathologischem Befund. Die haufigsten Befunde waren hier:

1. Trénenverschmiert (4; 8,7 %)

2. Depigmentiert (1; 2,2 %)
Abbildung 30 zeigt die Befunde der Untersuchung der rechten Augenumgebung.
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Untersuchungshefund:

ohne besonderen Befund 367

tranenverschmiert 49

haarlos 5

3. Augenwinkel 2

mukoser Augenausfluss 1
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Abbildung 30: Untersuchungsbefunde der Umgebung des rechten Auges (n = 424)

86,5% waren ohne besonderen Befund, 13,5 % mit pathologischem Befund. Eine
Auflistung ergab:

1. Tranenverschmiert (49; 11,6 %)

2. Haarlos (5; 1,2 %)

3. Dritter Augenwinkel (2; 0,5 %)
Am linken Auge zeigten 90% der Schecken in keinen besonderen Befund und
damit 10 % ein pathologisches Untersuchungsergebnis. Die h&ufigsten Befunde
waren hierbei:

1. Tranenverschmiert (2; 5 %)

2./13. Augenwinkel (1; 2,5 %) und haarlos (1; 2,5 %)

4.11.2. Augenlider

Die Angaben bezuglich der Augenlider wurden in linkes und rechtes Auge diffe-

renziert.
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Untersuchungshefund:
ohne besonderen Befund 344
ggr. Atrophia bulbi 40
ggr. ddematose Schwellung 29
Blepharospasmus 22

deutliche Atrophia bulbi | 2

mgr. ddematdse Schwellung | 1
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Abbildung 31: Untersuchungsbefunde des linken Augenlides (n = 438)

Bei 438 Pferden wurden Daten beziiglich der Augenumgebung des linken Auges
ermittelt. 78,5% wiesen keine Veranderungen auf, bei 21,5 % zeigten sich patho-
logische Veranderungen. Die h&ufigsten drei Befunde waren:

1. Ggr. Atrophia bulbi (40; 9,1 %)

2. Ggr. 6dematdse Schwellung (29; 6,6 %)

3. Blepharospasmus (22; 5 %)
Fur den Farbschlag der Schecken konnten 46 Befunde am linken Auge erhoben
werden. 73,9 % zeigten keinerlei krankhafte VVeranderungen. Die 26,1 % der pa-
thologischen Ergebnisse listeten sich wie folgt:

1. Ggr. Atrophia bulbi (6; 13 %)

2. Ggr. 6dematdse Schwellung (4; 8,7 %)

3. Blepharospasmus (1; 2,2 %) und deutliche. Atrophia bulbi (1; 2,2 %)

Fur das rechte Auge ergaben sich folgende Werte:
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Untersuchungsbefund:

ohne besonderen Befund 318
ggr. bdematodse Schwellung
ger. Atrophia bulbi
Blepharospasmus

mgr. ddematose Schwellung

deutliche Atrophia bulbi
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Abbildung 32: Untersuchungsbefunde des rechten Augenlides (n = 424)

Bei 424 Pferden konnten am rechten Auge Befunde erhoben werden. Bei 75 %
der Patienten wurden keinerlei krankhafte Verdnderungen festgestellt. Fir die
krankhaften Befunde am rechten Augenlid, mit einem relativen Anteil von 25 %,
ergaben sich folgende Zahlen:

1. Ggr. 6dematdse Schwellung (44; 10,4 %)

2. Ggr. Atrophia bulbi (31; 7,3 %)

3. Blepharospasmus (28; 6,6 %)
Am rechten Auge konnten bei 40 Tieren des Farbschlages ,,Schecke® Daten ermit-
telt werden. 90 % zeigten keine Veranderungen. Die pathologischen Befunde lis-
teten sich wie folgt:

1. Ggr. 6dematds geschwollen (2; 5 %)

2. Ggr. Atrophia bulbi (1; 2,5 %) und Blepharospasmus (1; 2,5 %)

4.11.3. Konjunktiva/Sklera

Die Befunde der Konjunktiva/Sklera des linken Auges gliederten sich wie folgt:
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Untersuchungsbhefund:

ohne besonderen Befund 289

ger. gerotet 121

mgr. gerotet 22

hgr. gerotet 5

Vorfall des 3. Augenlides 1
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Abbildung 33: Untersuchungsbefunde der linken Konjunktiva/Sklera (n = 438)

Bei 66 % verlief die Untersuchung ohne besonderen Befund. Die pathologischen
Befunde (34 %) staffelten sich wie folgt:

1. Ggr. gerotet (121; 27,6 %)

2. Mgr. gerotet (22; 5 %)

3. Hgr. gerotet (5; 1,1 %)
46 Befunde konnten fur Konjunktiva/Sklera des linken Auges von Schecken er-
hoben werden. 65,2 % lieferten ein pathologisches Ergebnis. Betrachtete man die
drei haufigsten Angaben, so ergab sich folgendes:

1. Ggr. gerotet (12; 26,1 %)

2. Mgr. gerdtet (3; 6,5 %)

3. Hgr. gerotet (1, 2,2 %)
Es zeigte sich bei vergleichender Betrachtung der Schecken und der gesamten

Population, dass die Befunde auch prozentual kaum voneinander abwichen.

Fur das rechte Auge konnten 424 Befunde beziiglich Konjunktiva/Sklera erhoben

werden.



IV. Ergebnisse 63

Untersuchungshefund:

ohne besonderen Befund 270

ger. gerotet 122

mgr. gerotet 27

hgr. gerotet 4

Vorfall des 3. Augenlides 1

0 50 100 150 200 250 300
Haufigkeit (absolut)

Abbildung 34: Untersuchungsbefunde der rechten Konjunktiva/Sklera (n = 424)

72,2 % Untersuchungen verliefen ohne jeglichen pathologischen Befund. Die hau-
figsten drei Befunde listeten sich wie folgt:

1. Ggr. gerotet (126; 29,7 %)

2. Magr. gerotet (26; 6,2 %)

3. Hgr. gerotet (4; 0,9 %)
Am rechten Auge lagen fiir den Farbschlag ,,Schecke® 40 Befunde vor. 75% der
Untersuchungen verliefen ohne besonderen Befund. Die restlichen Augenbefunde
gliederten sich wie folgt:

1. Ggr. gerotet (7; 17,5 %)

2. Mgr. gerdtet (2; 5 %)

3. Vorfall des dritten Augenlides (1; 2,5 %)
Vergleichend betrachtet ergaben sich bei allgemeiner Betrachtung der Population

und gesonderter Beurteilung der ,,Schecken® keine signifikanten Unterschiede.

4.11.4. Hornhaut

44,3 % der Untersuchungen der linken Hornhaut ergaben einen pathologischen
Befund.
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Untersuchungsbhefund:

ohne hesonderen Befund
hauchartige Triibung
Tribung + GefdReinsprossung
endotheliale Auflagerung
Bandertriibung
Hornhautdefekt
rauchige Triibung
milchige Triihung
punktformige Tribung
Hornhautdegeneration
Pigmenteinlagerung
Dermoid

kalkartige Auflagerung
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Abbildung 35: Untersuchungsbefunde der linken Hornhaut (n = 438)

Insgesamt wurden 438 linke Pferdeaugen untersucht und erfasst. 55,7 % der Au-
genuntersuchungen verliefen ohne besonderen Befund. Die drei h&ufigsten Be-
funde waren:

1. Hauchartige Trubung (91; 20,8 %)

2. Tribung + GeféaReinsprossung (46; 10,5 %)

3. Endotheliale Auflagerungen (14; 3,2 %)
46 Pferde wurden fur den Farbschlag der Schecken untersucht. Die Anzahl der
Befunde ohne besondere Auffalligkeiten belief sich auf 58,7 %. Die drei wichtigs-
ten pathologischen Befunde wurden folgendermalien dokumentiert:

1. Hauchartige Trubung (10; 21,7 %)

2. Hornhautdefekt (3; 6,5 %)

3. Trlbung + GeféaReinsprossung (2; 4,4 %)
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Untersuchungshefund:

ohne besonderen Befund
hauchartige Trilbung

212

Tribung + GefdReinsprossung
rauchige Triibung
Bandertriibung
Hornhautdefekt

endotheliale Auflagerung
punktférmige Tribung
Hornhautdegeneration
milchige Triibung
Pigmenteinlagerung

Dermoid

0 50 100 150 200 250
Haufigkeit {absolut)

Abbildung 36: Untersuchungsbefunde der rechten Hornhaut (n = 424)

424 Augenbefunde wurden fir die rechte Hornhaut dokumentiert. 50 % der Un-
tersuchungen verliefen ohne besonderen Befund. Die drei haufigsten pathologi-
schen Augenveranderungen waren:

1. Hauchartige Trubung (93; 21,9 %)

2. Tribung + GeféaReinsprossung (52; 12,3 %)

3. Rauchige Tribung (21; 5 %)
75 % der Untersuchungen der Schecken verliefen ohne besonderen Befund. Die
weiteren pathologischen Veranderungen listeten sich wie folgt:

1. Trubung + GefaReinsprossung (3; 7,5 %) und hauchartige Triibung

(3; 7,5 %)

2. Bandertriibung (1; 2,5 %)

Insgesamt fiel vergleichend auf, dass Schecken haufiger schwerwiegendere Horn-

hautleiden im Zuge einer ERU hatten.

4.11.5. Vordere Augenkammer

22,4 % der untersuchten linken Augen waren im Bereich der vorderen Augen-

kammer mit pathologischem Befund.
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Untersuchungsbefund:
ohne besonderen Befund 340
Fibrineinlagerung 42
abgeflacht 38
getriubt 10

Hyphdma 5
vergroliert 2

gallertiger Erguss 1
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Abbildung 37: Untersuchungsbefunde der linken vorderen Augenkammer
(n =438)

77,6 % der Augen zeigten keine pathologischen Verénderungen, sie wurden unter
,»ohne besonderen Befund* dokumentiert. Die weiteren Verdnderungen gliedern
sich wie folgt:

1. Fibrineinlagerung (42; 9,6 %)

2. Abgeflacht (38; 8,7 %)

3. Getribt (10; 2,3 %)
Fir den Farbschlag ,,Schecken waren 36 Tiere ohne besonderen Befund
(78,3 %), die drei haufigsten Abweichungen gliederten sich weiterhin:

1. Fibrineinlagerung (5; 10,9 %)

2. Abgeflacht (4; 8,7 %)

3. Getribt (1; 2,2 %)
In Abbildung 36 sind die Ergebnisse des rechten Auges dargestellt.
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Untersuchungsbefund:

ohne besonderen Befund 341

(W8]
u

abgeflacht
Fibrineinlagerung 34
getribt 6
Hyphdma _I 5
vergroRert | 1
nichtvorhanden | 1
| 1

nicht einsehbar
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Abbildung 38: Untersuchungsbefunde der rechten vorderen Augenkammer
(n=424)

80,4 % der Untersuchungen verliefen ohne besonderen Befund. Die drei haufigs-
ten pathologischen Befunde listeten sich folgendermalien:

1. Abgeflacht (35; 8,3 %)

2. Fibrineinlagerung (34; 8 %)

3. Getribt (6; 1,4 %)
77,5 % der Schecken wiesen keinen pathologischen Befund auf. Gegliedert zeigte
sich danach folgendes Bild:

1. Abgeflacht (4; 10 %)

2. Fibrineinlagerung (3; 7,5 %)

3. VergroRert (1; 2,5 % ) und nicht vorhanden (1; 2,5 %)
Mit Ausnahme der Angaben ,,vergroBert und ,,nicht vorhanden* wichen die drei
haufigsten Befunde, verglichen zwischen Schecken und Warmblitern, nicht von-

einander ab.

4.11.6. Iris
Die Untersuchungen des linken Auges, bezogen auf die Iris, zeigten in 50,5 %
pathologische Befunde. 49,5 % der Untersuchungen verliefen ohne besonderen
Befund.
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Untersuchungsbhefund:

ohne besonderen Befund
hintere Synechie

2/3 weit

Miosis

1/3 weit

ggr. depigmentiert

vordere Synechie

Rubeosis iridis

vollstindige Miosis

Vordere und hintere Synechie
Traubenkdérner nicht vorhanden
Blutfleck
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Abbildung 39: Untersuchungsbefunde der linken Iris (n = 438)

Die drei haufigsten pathologischen Befunde waren hierbei wie folgt:
1. Hintere Synechie (100; 22,8 %)

2. 2/3 weit (51; 11,6 %)

3. Miosis (38; 8,7 %)

46 Tiere wurden fir den Farbschlag der Schecken untersucht. 45,7 % der Unter-

suchungen verliefen ohne besonderen Befund. Des Weiteren ergab sich folgende

Listung:

1. Hintere Synechie (14; 30,4 %)

2. 2/3 weit (5; 10,9 %)
3. Miosis (2; 4,4 %)
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Untersuchungsbefund:

ohne besonderen Befund
hintere Synechie

2/3 weit

Miosis

1/3 weit

ggr. depigmentiert
Rubeosis iridis

192

vordere Synechie
Vordere und hintere Synechie
ggr.Entfarbung

0 50 100 150 200 250
Haufigkeit {absolut)

Abbildung 40: Untersuchungsbefunde der rechten Iris (n = 424)

54,7 % der Befunde der Iris des rechten Auges waren pathologisch. 45,3 % der
Augen waren ohne besonderen Befund.
Die haufigsten Befunde der Iris waren:

1. Hintere Synechie (97; 22,9 %)

2. 2/3 weit (51; 12 %)

3. Miosis (44; 10,4 %)
Die Gruppe der Schecken bestand aus 40 Tieren. 47,5 % der Untersuchungen ver-
liefen ohne besonderen Befund. Die pathologischen Befunde gliederten sich wie
folgt.

1. Hintere Synechie (8; 20 %)

2. 2/3 weit (6; 15 %)

3. Miosis (2; 5 %)
Sowohl am rechten, als auch am linken Auge ergaben die Vergleiche zwischen
dem Farbschlag der Schecken und der gesamten untersuchten Population ein iden-
tisches Ergebnis der drei haufigsten pathologischen Befunde.

4.11.7. Pupillenreaktion

In Abbildung 41 werden die Befunde der linken Pupillenreaktion verdeutlicht. Bei
198 (45,2 %) verlief die Pupillenreaktion verzdgert oder negativ. Bei 21,2 % der
Patienten war aufgrund einer medikamentdsen Vorbehandlung mit Mydriatika

keine Beurteilung der Pupillenreaktion moglich.
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Untersuchungsbefund:

positiv 146

negativ 138

medikamentell nicht méglich 93

verzogert 60

Drohreflex negativ 1
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Abbildung 41: Untersuchungsbefunde der linken Pupillenreaktion (n = 438)

Es ergab sich folgende Aufstellung der drei haufigsten pathologischen Befunde.

1. Positiv (146; 33,3 %)

2. Negativ (138; 31,5 %)

3. Medikamentos nicht moglich (93; 21,2 %)
Fur den Farbschlag der Schecken zeigte sich folgendes Bild. Die Befunde ,,nega-
tive und ,,verzogert* nahmen hier einen Anteil von 50 % ein. Die Befunde waren
folgende:

1. Negativ (19; 41,3 %)

2. Positiv (15; 32,6 %)

3. Medikamentds nicht moglich (8; 17,4 %)
Die Untersuchungen des rechten Auges, dargestellt in Abbildung 42, zeigten in

193 Fallen (45,5 %) negative und verzogerte Reaktionen.
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Untersuchungsbefund:

negativ 152

positiv 133

medikamentell nicht méglich 97

verzogert 41

nicht einsehbar 1
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Abbildung 42: Untersuchungsbefunde der rechten Pupillenreaktion (n = 424)

Die Listung der pathologischen Befunde zeigte folgendes Ergebnis:

1. Negativ (152; 35,9 %)

2. Positiv (133; 31,4 %)

3. Medikamentos nicht moglich (97; 22,9 %)
Bei den Schecken waren es am rechten Auge 52,5 % verzdgerte und negative Pu-
pillenreaktionen. Prozentual waren die drei haufigsten Befunde zeigte folgender-
maRen verteilt:

1. Positiv (13; 32,5 %) und Negativ (13; 32,5 %)

2. Verzogert (8; 20 %)

4.11.8. Linse

Bei 438 vorgestellten Patienten verliefen 100 (22,8 %) Untersuchungen ohne be-
sonderen Befund. 77,2 % der Patienten wiesen somit einen pathologischen Befund
auf. In Abbildung 43 findet sich eine genaue Auflistung der Befunde des linken
Auges.
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Untersuchungsbefund:

ohne besonderen Befund 100
Auflagerung R
Triibung V
Irisresiduen

Trlibung

beginnende Katarakt
mature Katarakt
bldschenf. Verdnder. R
nichtgut beurteilbar
Auflagerung V
Trilbung R

Tribung V +R
bldschenf. Verander. V
kapsulareTriibung
Auflagerungen V4R
Subluxation

Triibung zentral

vollstiandige Triibung
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Abbildung 43: Untersuchungsbefunde der linken Linse (n = 438)

Demnach verteilten sich die drei haufigsten Befunde wie folgt:

1. Auflagerungen Linsenrickflache (87; 19,9 %)

2. Tribung der Vorderflache (45; 10,3 %)

3. lIrisresiduen (41; 9,4 %)
Fur den Farbschlag der Schecken konnte bei 13 % der Tiere kein besonderer Be-
fund diagnostiziert werden. Somit liegt die Anzahl dieser Befunde erstmalig nicht
an erster Stelle in der gezeigten Graphik (s. Anhang Abbildung 69). Die prozentu-
ale Verteilung der drei haufigsten Befunde war folgendermal3en:

1. Auflagerungen Linsenriuckflache (9; 19,6 %)

2. Beginnende Katarakt (5; 10,9 %) und Tribung (5; 10,9 %)

3. Tribung Vorderflache (4; 8,7 %) und mature Katarakt (4; 8,7 %)

424 Augen wurden fur das rechte Auge dokumentiert. 77,1 % der Untersuchungen
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verliefen mit pathologischem Ergebnis, 97 Augen (22,9 %) waren ohne besonde-

ren Befund.

Untersuchungshefund:

ohne besonderen Befund
Auflagerung R
Tribung V

Irisresiduen

heginnende Katarakt
Triibung

nicht beurteilbar

mature Katarakt
Tribung R

bldschenf. Verdnder. V
Auflagerung V

bldschenf. Verdnder. R
kapsuldre Tritbung
Tribung V + R
Auflagerungen V4R
Subluxation

Tribung zentral
fortgeschrittene Katarakt
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Abbildung 44: Untersuchungsbefunde der rechten Linse (n = 424)

So zeigte sich folgende Listung der drei haufigsten Befunde:

1. Auflagerungen Linsenriickflache (89; 21 %)

2. Tribung der Vorderflache (34; 8 %) und Irisresiduen (34; 8 %)

3. Beginnende Katarakt (33; 7,8 %)
40 untersuchte Schecken waren zu 22,5 % ohne besonderen Befund, in 77,5 %
zeigten sich pathologische Verénderungen.

1. Auflagerungen Linsenrickflache (7; 17,5 %)

2. Beginnende Katarakt (4; 10 %), mature Katarakt (4; 10 %) und Trlbung

(4; 10 %)

3. Trubung Vorderflache (2; 5 %) und Irisresiduen (2; 5 %)

Zusammenfassend fiel auf, dass die Anzahl der pathologischen Befunde sowohl

am rechten, als auch am linken Auge sowohl in der allgemeinen Patientengruppe
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als auch bei den Schecken deutlich zunimmt. Dies wird auch im Unterpunkt
4.1.1.9 Glaskorper deutlich.

4.11.9. Glaskorper

Die Untersuchungen des linken Glaskorpers verliefen in 77 Féllen (17,6 %) ohne
besonderen Befund, in 82,4 % mit pathologischem Befund. Abbildung 45 zeigt
die Darstellung der zahlreichen Befunde des Glaskorpers.

Untersuchungsbhefund:

ohne besonderen Befund

ggr. entziindliche Einlagerungen
mgr. entzlindliche Einlagerung
Verflissigung

hgr. entziindliche Einlagerungen
nicht einsehbar

ger. diffus getriibt

ggr. Einl. + ggr.Triibung

hgr. Einl + hgr. Triibung

mgr. diffus getriibt

mgr. Einl + mgr. Triilbung

mer. Einl.+ ggr. Triibung

hgr. diffus getriibt

hgr. Einl.+ mgr. Tribung

ggr. Einl.+ mgr. Tribung

hgr. Einl. + ggr.Triibung

mer. Einl.+ hgr. Tribung

ggr Einl. + hgr.Tribung

mgr. entziindliche Einlagerungen
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Abbildung 45: Untersuchungsbefunde des linken Glaskoérpers (n = 438)

Wiéhlte man die drei h&ufigsten Befunde, so ergab sich folgende Verteilung.

1. Ggr. entzlndliche Einlagerungen (75; 17,1 %)

2. Magr. entzlindliche Einlagerungen (40; 9,1 %)

3. Verflussigung (39; 8,9 %)
Fur den Farbschlag der Schecken ergaben sich 13 % ohne besonderen Befund und
87 % mit pathologischem Befund. Gelistet zeigte sich folgendes Bild.
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1.
2.

3.

Ggr. entzindliche Einlagerungen (6; 13 %) und nicht einsehbar (6; 13 %)
Mgr. entziindliche Einlagerungen (5; 10,9 %) und ggr. diffus getriibt (5;
10,9 %)

Hgr. entzlindliche Einlagerungen (4; 8,7 %)

Die Untersuchungen des rechten Auges brachten bei 19,8 % keinen besonderen

Befund und in 80,2 % einen pathologischen Befund.

Untersuchungsbefund:

ggr. entziindliche Einlagerungen

mgr. entziindliche Einlagerungen

hgr. entziindliche Einlagerungen

ohne besonderen Befund

nicht einsehbar

Verflussigung

ggr. diffus getriibt

ger. Einl. + ggr.Tribung
hgr. diffus getriibt

mgr. Einl.+ ggr. Tribung
mgr. Einl. + mgr. Tribung
mgr. diffus getriibt

hgr. Einl.+ mgr. Trilbung
hgr.Einl. + ggr.Tribung
ggr. Einl.+ mgr. Tribung
hgr. Einl.+ hgr. Tritbung
mgr. Einl.+ hgr. Triibung
atrophiert

ggr. Einl. + hgr. Tribung

Synchisis scintillans
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Abbildung 46: Untersuchungsbefunde des rechten Glaskorpers (n = 424)

Die drei haufigsten Befunde waren:

1. Ggr. entzlindliche Einlagerungen (65; 15,3 %)

2. Nicht einsehbar (40; 9,4 %) und mgr. entzlindliche Einlagerungen

(40: 9,4 %)

3. Hagr. entziindliche Einlagerungen (37; 8,7 %)

Ein dhnliches Bild zeigte sich bei Betrachtung des Farbschlages der Schecken:

1. Mgr. entziindliche Einlagerungen (6; 15 %)
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2. Nicht einsehbar (5; 12,5 %) und ggr. entziindliche Einlagerungen  (5;
12,5 %)
3. Verflussigung (3; 7,5 %) und ggr. diffus getribt (3; 7,5 %)

4.11.10. Netzhaut
Abbildung 47 zeigt die Befunde der linken Netzhaut. 66,4 % der Untersuchungen

verliefen ohne besonderen Befund, 33,6 % mit pathologischem Befund.

Untersuchungsbefund:

ohne besonderen Befund 291
nicht einsehbar
beginnende Netzhautfalten
Netzhautabldsung

Butterfly Leasions

Kolobom

0 50 100 150 200 250 300 350
Haufigkeit {absolut)

Abbildung 47: Untersuchungsbefunde der linken Netzhaut (n = 438)

In der Listung der haufigsten Befunde zeigt sich folgendes Bild:

1. Nicht einsehbar (114; 26 %)

2. Beginnende Netzhautfalten (17; 3,9 %)

3. Netzhautablosung (14; 3,2 %)
Es wurden 46 Tiere fur den Farbschlag der Schecken untersucht, 56,5 % waren
ohne besonderen Befund. 43,5 % der Untersuchungen zeigten ein pathologisches
Ergebnis. Die haufigsten drei Befunde waren:

1. Nicht einsehbar (16; 34,8 %)

2. Netzhautablésung (2; 4,4 %) und beginnende Netzhautfalten (2; 4,4 %)
Bei den Schecken waren hdufiger beginnende Netzhautfalten (0,5 %) und eine
Abldsung der Netzhaut (1,2 %) feststellbar als bei den restlichen Patienten. Das
Auftreten einer Blindheit war somit hoher. Von den 424 untersuchten rechten
Pferdeaugen waren 63,7 % ohne besonderen Befund und 36,3 % mit pathologi-

schem Befund.
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Untersuchungsbhefund:

ohne hesonderen Befund 271
nicht einsehbar 116
beginnende Netzhautfalten 19
Netzhautabldsung 12
chorioretinale Narben 5

Retinagefilie atrophiert | 1
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Abbildung 48: Untersuchungsbefunde der rechten Netzhaut (n = 424)

Eine Gliederung der drei haufigsten Befunde zeigte folgendes Bild:

1. Nicht einsehbar (116; 27,4 %)

2. Beginnende Netzhautfalten (19; 4,5 %)

3. Netzhautablosung (12; 2,8 %)
Die Betrachtung der Schecken ergab, dass 65 % ohne besonderen Befund waren.
35 % wiesen demnach ein pathologisches Untersuchungsergebnis auf. Prozentual
ergab sich folgende Reihenfolge:

1. Nicht einsehbar (10; 25 %)

2. Netzhautabldsung (2; 5 %) und beginnende Netzhautfalten (2; 5 %)

4.11.11. Zusammenfassende Darstellung

Tabelle 11 zeigt eine zusammenfassende Darstellung des jeweiligen untersuchten
Augenanteils mit den Befundaufstellungen, geteilt in ,,ohne besonderen Befund*

und ,,pathologischen Befund“.
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Tabelle 11: Zusammenfassende Darstellung der Untersuchungsergebnisse

Auge Untersuchter Normale Population Schecken
Augenanteil
,ohne Pathologischer ,,ohne Pathologischer
besonderen Befund besonderen Befund
Befund* Befund*
(ON] Augenumgebung 90,6 % 9,4 % 89,1 % 10,9 %
oD 85,4 % 14,7 % 90 % 10 %
(O] Lider 78,5 % 215% 73,9 % 26,1 %
oD 78 % 22 % 90 % 10 %
oS Konjunktiva/ 66 % 34 % 65,2 % 34,7 %
@Ry Sklera 72,2 % 27,8 % 75 % 25 %
(ON] Hornhaut 55,7 % 443 % 58,7 % 41,3 %
oD 50 % 50 % 75 % 25 %
oS Vordere Augen- 77,6 % 22,4 % 78,3 % 21,7 %
mmy kammer 80,4 % 19,6 % 775 % 22,5 %
0os Iris 49,5 % 50,5 % 45,7 % 54,4 %
oD 45,3 % 54,7 % 47,5 % 52,5 %
(ON] Pupillenreaktion 33,6 % 45,2 % 32,2 % 77,8 %
oD 54,5 % 45,5 % 32,5% 52,5 %
0os Linse 22,8 % 772 % 13,1 % 87 %
oD 229 % 77,1 % 225% 77,5 %
(OF] Glaskorper 17,6 % 82,4 % 13,1 % 87 %
oD 19,8 % 80,2 % 20 % 80 %
oS Netzhaut 66,4 % 33,6 % 56,5 % 43,5%
oD 63,7 % 36,3 % 65 % 35 %

Es fiel auf, dass bei der Augenumgebung die meisten Untersuchungen ohne be-
sonderen Befund waren, wohingegen Linse und Glaskorper die hdchsten Zahlen

pathologischer Veradnderungen aufwiesen.
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V. DISKUSSION

5.1. Préavalenz

In den Jahren 01/2005-06/2010 wurden insgesamt 6902 Patienten in der Klinik fur
Pferde der LMU Miinchen vorgestellt. 2514 dieser Pferde waren reine Augenpati-
enten, unter ihnen wiederum waren 774 an ERU erkrankte Tiere. Dies entspricht
einem prozentualen Anteil von 11,2 %. Geht man nun davon aus, dass die 6.902
Patienten einen Datenstamm kranker Pferde darstellen, so erkrankten die Pferde
mit einer Pravalenz von 11,2 % an einer ERU. Nicht zu vergessen ist unter dieser
Annahme jedoch die Tatsache, dass die Klinik fur Pferde der LMU in Minchen
Uber die deutschen Grenzen hinaus fur die Kompetenz in der Behandlung von
Augenkrankheiten bekannt ist. Somit wurden mit Sicherheit mehr Augenpatienten
vorgestellt, als es in anderen Kliniken der Fall gewesen wére. Deutlich wird dies
im Vergleich zu der Studie von ALEXANDER und KELLER (1990). 2,4 % bis
2,7 % aller Pferdepatienten an der Berliner Universitatsklinik litten an einer Au-
genkrankheit und nur 0,5 % bis 1 % waren an einer periodischen Augenentzin-
dung erkrankt. Im Schnitt waren an der Klinik fur Pferde der LMU in Miinchen
im angegebenen Zeitraum 36,4 % der vorgestellten Patienten am Auge erkrankt,
unter ihnen insgesamt 11,2 % an einer ERU. In der Literatur siedeln sich im Gro-
Ren und Ganzen die Werte bei 8 % bis 10% an (DEEG et al. 2008; DIMOCK et
al. 1948; HARTSKEERL et al. 2004; KOMAR und SZUTTER 1968; REUTHER
1921). Die angegebenen Zahlenwerte von bis zu 21 % von EGAN und
YEARSLEY (1986) und bis zu 30 % bei CRAWFORD (1954) sind im Vergleich
zu den Uberwiegenden Literaturangaben und den eigenen Werten um ein Vielfa-
ches hoher. Fur die Abweichungen im Vergleich zu den eigenen Werten mag es
unterschiedliche Erklarungsansatze geben. SCHMIDT (2006) beschreibt eine spe-
zielle immunologische Sensibilitat der Uvea aufgrund ihres Reichtums an
anastomosierenden Blutgefalien und der groRen Anzahl retikuloendothelialer
Elemente. So wird erkléarbar, dass diese im Verlauf und im Gefolge von Allge-
meinerkrankungen, insbesondere bei systemischen Infektionen, auf den Erreger
oder durch ihn erzeugte Antigene besonders reagiert. Aullerdem ist das Pferd fiir
uveale Entzlindungen duflerst empfanglich. Erkrankungen wie Druse, Fohlenléh-

me, Petechialfieber, infektiose Andmie, sowie respiratorische Virusinfektionen
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kdnnen zu heftigen uvealen Reaktionen flhren. Vor allem als Komplikation ver-
schiedener Infektionskrankheiten, unter ihnen die Leptospirose, tritt sie laut
KOMAR und SZUTTER (1968) gehauft auf. Zusatzlich erlautern die Autoren,
dass es sehr schwierig sei, akute und chronische Formen einer ERU ausschlie3lich
aufgrund der Augensymptome von den Komplikationen verschiedener Infektions-
krankheiten zu differenzieren. Auch andere Autoren sehen ein dhnliches Problem.
So beschreiben GERHARDS und WOLLANKE (2006) eine Reihe von Differen-
tialdiagnosen, die bei einer endgultigen Diagnosestellung zu berlcksichtigen sind.
Traumatische oder phakogene Uveitiden und Keratitiden sind hédufig anfangs
leicht mit den Symptomen einer ERU zu verwechseln. Erklarungsansétze flr die
hohen Pravalenzen finden sich auf der Basis, dass es sich bei der Erkrankung
nicht um eine typische ERU gehandelt haben mag, sondern vielmehr jegliche
Form der Uveitiden gezahlt wurden und eventuell die eine oder andere Diagnose-

stellung nicht ganz einwandfrei verlief.

Ein weiterer Punkt, welcher die hohen Prdvalenzen zu erkléren vermag, ist die
Tatsache, dass die ERU auf einer Leptospirenerkrankung beruht. Gekoppelt mit
geographischen Aspekten wird das Auftreten der ERU begunstigt. Die ERU tritt
vor allem in Gegenden auf, wo undurchléssige oder sumpfige Boden mit vielen
Uberschwemmungen verzeichnet werden kénnen und somit beste Lebensbedin-
gungen fir die Leptospiren vorhanden sind (BERNHARDT-GUDWALLEN
1900; MAGGS et al. 2008; REUTHER 1921). Die durch die Autoren
CRAWFORD (1954) und EGAN und YEARSLEY (1986) angegebenen Zahlen-
werte erscheinen trotz allem im Vergleich zu den eigenen Angaben und denen der
Literatur enorm hoch. In Anbetracht der vorhandenen Werte ist sicherlich eine
Préavalenz von 11,2 % im oberen Bereich einzuordnen. Somit ist jedes neunte
Pferd, das an der Klinik fur Pferde der Universitdt Miinchen vorgestellt wurde,

von einer ERU betroffen.

5.2. Alter

Die eigenen Auswertungen ergaben ein Durchschnittsalter von 8,4 Jahren. Bei
Zusammenfassung des Datensatzes in Altersgruppen fiel auf, dass die Altersgrup-
pe der 4-7-j&hrigen Pferde mit 38,3 % den hochsten Anteil der erkrankten Patien-

ten stellte. Gemeinsam mit der Altersgruppe der 8-11-jahrigen reprasentierten sie
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67 % der an ERU erkrankten Tiere. Der y*-Test belegt diese Feststellung, in Be-
zug auf die positiven und negativen Ergebnisse der Leptospirenuntersuchungen,
mit einem stark signifikanten Ergebnis (x> = 45,426 und p < 0,001). Altersgruppe

und Leptospirenbefunde sind demnach stark voneinander abhéngig.

Die eigenen Auswertungen der vorliegenden Arbeit kommen zu einem &hnlichen
Ergebnis wie GILGER und MICHAU (2004) und WOLLANKE (2002). Laut die-
sen Autoren sind es die 4-6-jahrigen am haufigsten betroffen. Ergénzend zu den
eigenen Ergebnissen passen die Altersangaben von DIMOCK et al. (1948) tber
eine deutlichen Haufung bei den 8-10-jahrigen.. Davon ausgehend, dass der ERU
immunvermittelte Prozesse auf verbliebene oder wiederholt in das Auge gelangte
Erreger, Antigene oder Entzindungsprodukte zugrunde liegen, erscheinen die
vorliegenden Zahlen nicht verwunderlich. Mit zunehmendem Alter kommen die
Pferde wiederholt mit Erregern und Antigenen in Kontakt, so dass ein hdheres
Auftreten begunstigt wird. Hinzu kommt nach WOLLANKE et al. (2004), dass
erst nachdem mehrere Schibe abgelaufen sind und die Uveitis im weiteren
Krankheitsverlauf das hintere Augensegment mit erfasst hat, bleibende Verande-
rungen am Auge zu erkennen sind. Eine somit erschwerte Diagnosestellung wirkt
sich mit sehr groRer Wahrscheinlichkeit ebenfalls auf die Altersbestimmung zum
Zeitpunkt des Auftretens der initialen Uveitisperiode aus. Die Tatsache, dass die
Tiere bei Auftreten der Erkrankung relativ jung sind, mag unter anderem auch auf
der Tatsache begriindet sein, dass die Tiere wahrend ihrer Aufzucht vor allem in
Robusthaltung gehalten werden. So kommen die Tiere schon im jungen Alter h&u-
fig mit Erregern in Kontakt und ein friihes Auftreten der Erkrankung wird hier-

durch begnstigt.

5.3. Farbe

In mehreren anderen Studien wurden einzelne Farbschlége haufiger als andere mit
einer ERU in Verbindung gebracht. So beschreiben WOLLANKE (1995) und
HASSENKAMP (1974) ein vermehrtes Auftreten bei Rappen, sowohl SZEMES
und GERHARDS (2000) als auch BARTEL (2004) ein gehauftes Auftreten bei
Schimmeln und Schecken. Zusatzlich stellten SZEMES und GERHARDS (2000)
die Theorie auf, dass vor allem die Farbschlage betroffen seien, die seltener bei

Pferden angetroffen werden. L&sst man die Basis einer Leptospirenuntersuchung
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aufden vor, so ergibt sich in der reinen Farbverteilung der an ERU erkrankten Tie-
re eine Uberreprisentation der ,,Braunen®. In der Arbeit von BARTEL (2004)
zeigte sich das gleiche Bild, auch hier fanden sich gehéuft ,,Braune®. Das Bild
anderte sich unter Einbezug der Leptospirenbefunde. Unter diesem Aspekt besté-
tigten sich in der eigenen Arbeit die Aussagen von WOLLANKE (1995). In ihrer
Arbeit fand sich die gleiche Rangfolge der Farbschldge wie im eigenen ausgewer-
teten Datensatz: 1. Rappe, 2. Schimmel und 3. Fichse. In der eigenen Arbeit, wie
auch bei HASSENKAMP (1974) und WOLLANKE (1995) waren es die Rappen,
die am héufigsten erkrankten. Die Theorie von SZEMES und GERHARDS
(2000), dass es vor allem die seltenen Farbschldge seien, die an einer ERU er-
krankten, lasst sich zumindest auf Basis der Schimmel in den eigenen Ermittlun-
gen stutzen. Eine Begriindung flr das gehdufte Auftreten spezieller Farbschlage in
dieser Arbeit lasst sich vielleicht auch auf Ebene der Vererbungslehre finden.
Demnach ist die Wahrscheinlichkeit wesentlich hoher, ein braunes Pferd zu ziich-
ten als ein weilies, schwarzes oder geschecktes Tier. Eine ererbte Disposition, wie
sie ALEXANDER und KELLER (1990), CROSS (1966), REUTHER (1921) und
BERNHARDT-GUDWALLEN (1900) sehen, mag hierbei unterstiitzend wirken.
Hinzu kommen die Farbliebhaber unter den Pferdeleuten. So ist es allgemein in
Zichterkreisen bekannt, dass sich ein schwarzes oder braunes Pferd besser ver-
kauft, als ein Pferd mit z. B. weilem Haarkleid. Die in der Literatur immer wieder
vermuteten Zusammenhange zwischen der ERU und den einzelnen Farbschlégen
finden sich besonders deutlich bei GELATT (2007). Er beschreibt eine Theorie,
dass Melanin ein fur das Immunsystem sehr bedeutender Faktor sei. Das Fehlen
dieses Farbstoffes, besonders in Fell und Augen von Appaloosas, wirde demnach
ein krankhaftes immunologisches Geschehen, besonders auch am Auge, begiinsti-
gen. Dies mag ein Erklarungsansatz sein, warum in der vorliegenden Arbeit bei
den Appaloosas mit einer ERU Erkrankung um den Faktor 4,9 h&ufiger negative
Leptospirenergebnisse auftraten als bei Tieren, die lediglich das Farbmuster eines
Schecken zeigten. Statistisch ist dieser Zusammenhang stark signifikant
(x*= 13,672 und p < 0,001).

5.4. Rasse

Insgesamt verteilen sich die im Rahmen der Dissertation untersuchten Pferde auf

60 verschiedene Rassen. In Gruppen eingeteilt ergab sich in absoluten und relati-
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ven Angaben folgendes Bild: ,,Warmbliiter* (56 %; 436), ,,Sonstige” (25 %; 194),
»Bliiter (11 %; 86), ,,Ponies* (7 %; 50) und ,,Kaltbliiter” (1 %; 8). In den eigenen
Untersuchungen stechen besonders die Islander unter all den angegebenen Rassen
hervor. Sie nehmen mit 37,6 % ein Drittel der Gruppierung ,,Sonstige® ein und
haben laut den Auswertungen doppelt so haufig positive Leptospirenbefunde wie
die dominierende Gruppe der Warmbluter. Statistisch geprift ergibt sich mittels
x*-Test kein signifikanter Zusammenhang (;° = 7,27 und p = 0,122) fiir die Rassen
gegenuiber dem Faktor ,,Leptospiren®.

In é&lteren Arbeiten von DWYER et al. (1995), WOLLANKE (1995) und
SZEMES und GERHARDS (2000) konnten immer wieder signifikante Zusam-
menh&nge zwischen der Rasse und dem Auftreten einer ERU festgestellt werden.
Basis dieser Auswertungen waren jedoch nicht die Leptospiren als Ursache einer
solchen Erkrankung. Die eigene Arbeit zeigte einen grenzwertig signifikanten
Zusammenhang von Isldndern und den jeweiligen Leptospirenbefunden. Den
Punkt der Leptospirenergebnisse ausgeschlossen, kam BARTEL (2004) in ihrer
Arbeit zu dem Ergebnis, dass Islander signifikant haufiger an einer Uveitis er-
krankt seien. Interessant ware vor allem im Hinblick auf eine
Leptospirenerkrankung die Frage, wie oft wild lebende Islander in ihrer Heimat
betroffen sind. Vor allem importierte Tiere leiden an den verschiedensten Krank-
heiten, so dass eventuell eine Schwache des Immunsystems in eine Diskussion
einbezogen werden musste und diese eine erhdhte Krankheitsanfalligkeit in
Deutschland zur Folge héatte. Im Hinblick auf eine Leptospireninfektion liegt die
Theorie nahe, dass die Robusthaltung, in welcher Islander hierzulande haufig ge-
halten werden, eine erhohte Exposition mit Leptospiren und Leptospirentragern
zur Folge hat. Auf Basis der Haltung wirde sich dann eventuell auch die Tatsache
erklaren, dass Warmbliiter so viel weniger Leptospiren positive Befunde aufwie-
sen als die Islander. Erste Hinweise auf eine solche Theorie erwéhnte bereits
REUTHER (1921), welcher die jungen Tiere im Entwicklungsalter als besonders
geféhrdet ansah. Sehr ausfihrlich beschrieb er vor dieser Aussage, die Haltung

der Jungtiere tberwiegend unter freiem Himmel fern ab von Stall und Zivilisation.

Das Verteilungsmuster der Patienten in den einzelnen ,,Gruppen* mag auf die
heutigen Zuchtziele und Verwendungszwecke der Pferde zurtickzufiihren sein.

Vor allem der klassische Warmbliter spielt heutzutage eine bedeutende Rolle als
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Sport- und Freizeitpferd. Er hat einen sehr hohen Liebhaber-, Zucht- und auch
finanziellen Wert. Nicht unbegriindet gehort die ERU zu den am meisten gefiirch-
teten Krankheiten der Pferde, die mit einem erheblichen wirtschaftlichen Schaden
einhergeht (DWYER et al. 1995; HARTSKEERL et al. 2004; PEARCE 2007).

5.5. Geschlecht

Die eigenen Auswertungen ergaben eine Haufigkeit am Gesamtwert von 50 %
Wallachen, 395 % Stuten und 10,5 % Hengsten. Bezieht man die
Leptospirenbefunde mit ein, so ergibt sich statistisch kein signifikanter Zusam-
menhang der Geschlechterverteilung (x> = 2,46 und p = 0,290). Ein statistisch sig-
nifikanter Zusammenhang (x* = 81,099 und p < 0,001) zeigt sich einzig bei der
Gegenlberstellung von Altersgruppen und Geschlechterverteilung. Hierbei wird
deutlich, dass Hengste in den Altersgruppen von 0-7 Jahren dominieren, Stuten

und Wallache hingegen in den Alterklassen von 4-11 Jahren.

Die eigenen Ergebnisse mit der Literatur vergleichend finden sich unterschiedli-
che Angaben bezogen auf die Geschlechterverteilung der untersuchten und er-
krankten Tiere. Keine Unterschiede in der Verteilung der Geschlechter gibt es laut
CROSS (1966) und SILLERUD et al. (1987). Laut HASSENKAMP (1974) sind
es vermehrt weibliche Tiere, die erkranken, ALEXANDER und KELLER (1990),
WOLLANKE (1995) und SZEMES und GERHARDS (2000) jedoch gelang die
Ermittlung eines signifikanten Uberwiegens der minnlichen Tiere. Die von
SZEMES und GERHARDS (2000) festgehaltene Reihenfolge — gemessen an der
relativen Haufigkeit der Patienten — spiegelt sich auch in dieser Arbeit wieder:
Wallache > Stuten > Hengste. Verschiedene Begriindungsansatze wurden dafiir
gesucht. So beschreibt WOLLANKE (1995) eine protektive Wirkung weiblicher
Geschlechtshormone, die eine allergische Reaktionsbereitschaft herabsetzen.
Endgltige Erkenntnisse auf dieser Ebene fehlen jedoch noch.

Die Tatsache, dass die Verteilung der Leptospirenbefunde in der eigenen Arbeit
so gleichmalig ist, zeigt, dass es keinerlei Geschlechtsspezifitdt im Bezug auf
eine Leptospireninfektion gibt. Jedes andere Ergebnis ware womdglich auch in
Frage zu stellen. Jedes Tier, sei es weiblich oder mannlich, unterliegt somit der

gleichen Wahrscheinlichkeit, an einer leptospirenbedingten ERU zu erkranken.
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Bei den mannlichen Tieren l&sst sich die Verteilung der Geschlechterzugehorig-
keit innerhalb der Altersklassen anhand ihres Kastrationsalters begrinden. So ist
allgemein bekannt, dass vielversprechende junge, ménnliche Tiere erst aufgezo-
gen werden, um dann anhand ihrer Entwicklung eventuell zu einem Hengstanwar-
ter zu werden. Erst nachdem feststeht, dass ein junger Hengst nicht fir den Zucht-
einsatz genutzt werden soll, wird dieser kastriert. Meist erfolgt dies bis zu seinem
dritten Lebensjahr, so dass ein vermehrtes Auftreten von Hengsten in dieser Al-
tersklasse erklart werden kann. Bezogen auf alle Geschlechter trifft die Tatsache
zu, welche WOLLANKE et al. (1998) beschreiben. Die Uveitis ist demnach eine
erst Monate bis Jahre nach Leptospireninfektion auftretende Komplikation mit
meist chronischem Verlauf. Dies wirde bedeuten, dass sich die Tiere in jungem
Alter mit Leptospiren infizieren, ein Ausbruch der Krankheit jedoch erst in fortge-

schrittenem Alter auftritt.

5.6. Erkrankte Augen

In den Arbeiten von ANGELOS et al. (1988), STADES (2006) und BARNETT
(1998) wird beschrieben, dass die ERU ein- oder beidseitig auftreten kann. Laut
BARNETT (1998) treten die Entzlindungssymptome meist wiederkehrend in ei-
nem Auge auf, es ist jedoch nicht auszuschlieRRen, dass auch das zweite Auge mit
betroffen sein wird/kann. Eine detaillierte Beschreibung, welches Auge 6fter be-
troffen ist, fehlt in der Literatur. Die eigenen Auswertungen ergaben 44 % flr das
linke Auge, 43 % fur das rechte und 13 % fiir beide Augen. Diese Zahlen &hneln
stark denen von ALEXANDER und KELLER (1990), welche eine Gleichvertei-
lung das rechte und das linke Auge feststellten, wobei beide Augen in 14,7 % be-
troffen waren. Das Ergebnis erscheint somit sehr plausibel, ist doch jedes Auge,
sowohl das linke als auch das rechte, der gleichen Umwelt und somit den gleichen
schédlichen Einflissen ausgesetzt. Deutlich wird dies zusatzlich, wenn man das
jeweilig erkrankte Auge im Bezug zu einem positiven Leptospirenbefund betrach-
tet: 45,2 % am linken Auge > 42,7 % am rechten Auge > 12,1 % an beiden Au-
gen. Statistisch geprift mit dem Xz-Test zeigt dieses Ergebnis keine Signifikanz.
(x*=0,179 und p = 0,914).

Bei Betrachtung des erkrankten Auges im Bezug zum jeweiligen Farbschlag zeig-

te sich ein stark signifikantes Ergebnis (XZ = 21,148 und p < 0,001). Zusammen-
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fassend bedeutet es, dass alle Farbschldge, aulRer den Schecken, signifikant h&ufi-
ger an einem Auge erkranken. Schecken zeigen demnach 6fter an beiden Augen
Entziindungssymptomatiken. Insgesamt 44 % des Farbschlages ,,Schecken‘ waren
Appaloosas. In der Literatur finden sich immer wieder Hinweise, dass Appaloosas
ein hoheres Risiko hétten, an einer ERU zu erkranken, als andere Rassen
(ANGELOS et al. 1988; SPIESS 1997). ANGELOS et al. (1988) belegten dies
mit einer starken Signifikanz von p < 0,001. DWYER et al. (1995) stellten fest,
dass die Moglichkeit, bei Appaloosas eine Uveitis zu finden, 8,3 mal groRer ist,
als bei anderen Rassen. Eine genetische Pradisposition bei Appaloosas, wie sie
ANGELOS et al. (1988) sehen und die generell beim Pferd vorherrschende Dis-
position der Tiere, die in einem weiten GefaRsystem des Auges zu suchen sein
durfte, mogen weitere Erklarungsansatze fiir diese Tatsache darstellen.

5.7. Leptospirenbefunde

774 Patientenakten wurden flr die Ergebnisse dieser Dissertation herangezogen.
87,5 % der Patienten wurden auf Leptospiren untersucht. Bei 12,5 % war es nicht
mdoglich, den Krankenakten ein Ergebnis zu entnehmen. 78 % der Untersuchun-
gen, somit mehr als ¥ aller Untersuchungen, verliefen mit einem positiven Ergeb-
nis. Fur die Auswertungen wurden die Ergebnisse von MAR, ELISA und PCR
herangezogen. In der Literatur berichten zahlreiche Autoren von einem
Leptospirennachweis in okularen Flussigkeiten von an ERU erkrankten Pferden
(BREM et al. 1999; BREM et al. 1998; DAVIDSON et al. 1987; GSELL et al.
1946; HALLIWELL et al. 1985, HEUSSER 1952; FABER et al. 2000;
GERHARDS und WOLLANKE 2006; HARTSKEERL et al. 2004; WOLLANKE
2002). Die angegebenen Zahlenwerte bezliglich des intraokularen Nachweises von
Leptospirenantikorpern variieren in der Literatur. So wiesen WOLLANKE et al.
(1998) bei 60% Leptospirenantikdrper im okularen Material nach. BREM et al.
(1998) gelang es, aus vier Pferdeaugen intraokulare Leptospiren anzuzichten,
gleichzeitig untersuchten sie mittels MAR das Glaskérpermaterial auf Antikorper
und konnten in 81 % spezifische Leptospirenantikérper nachweisen. 1999 gelang
es denselben Autoren in 70,7 % der Glaskdrperproben Antikorpermaterial nach-
zuweisen. WOLLANKE (2002) gelang bisher der zahlenmaRig hochste Nachweis
von Leptospirenantikorpern, sie erreichte einen Wert von 89,7 % und einen
Nachweis mittels PCR in 52,8 %. Zusammenfassend beschreiben GILGER und
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MICHAU (2004) Werte fir einen Nachweis von Leptospiren und
Leptospirenantikdrpern, in einer Spanne von 26 % bis 70 %, die in den unter-
schiedlichsten Arbeitsgruppen ermittelt wurden. Vergleicht man die Werte mit
den eigenen Untersuchungen, so zeigt sich, dass der Wert von 78 % mittig und
somit durchaus realistisch angesiedelt ist. Abweichungen zu den niedrigeren Wer-
ten mogen sich auf Basis der Entwicklung der Gewinnung des Untersuchungsma-
terials finden. Die Auffassung, wonach die equine rezidivierende Uveitis vielfach
eine Spatfolge von Leptospiren sei, ist heute kaum noch umstritten (BURKI et al.

1963). Die Ergebnisse dieser Arbeit unterstiitzen diese Annahme

5.8. Leptospiren

Mittels MAR gelang der Nachweis verschiedener Leptospirenserovare:
L. grippotyphosa, L. pyrogenes, L. pomona, L. bratislava, L. icterohaemorrhagiae,
L. javanica, L. saxkoebing, L. copenhageni, L. canicola. Mit 46,1 % am rechten
Auge und 49,7 % am linken Auge war es L. grippotyphosa, die am h&ufigsten aus
den Augen isoliert werden konnte. Die Staffelung der Titerwerte zeigte ein &hnli-
ches Bild. L. grippotyphosa stand mit einem Titer von 1:102.400 an oberster Stel-

le aller durchgefiihrten Untersuchungen.

Die aufgezeigten Verteilungen der Leptospiren entsprechen tberwiegend den Er-
kenntnissen in der Literatur. So beschreiben BURKI et al. (1963), dass es sich bei
den Titern um landesubliche Leptospiren handele. Bezogen auf Deutschland wird
dies durch GERHARDS und WOLLANKE (2006) bestétigt. Die Autoren be-
schreiben, dass L. grippotyphosa die in Deutschland am h&ufigsten auftretende
Serogruppe sei. Dies erklart die hohe Nachweisrate, aber auch die hohen Titer-
Werte, die fur diese Gruppe ermittelt werden konnten. WOLLANKE et al. (2000)
konnten genau wie in der eigenen Arbeit am hdaufigsten Antikorper gegen

L. grippotyphosa finden.

5.9. Krankheitsdauer und Schubanzahl

Die statistischen Auswertungen der vorliegenden Arbeit ergaben ein schwach sig-
nifikantes Ergebnis (3*> = 12,238 und p = 0,056), wenn man die Krankheitsdauer
mit dem Leptospirenbefund in Zusammenhang setzte. Demnach ist bei weniger

als 120 Tagen Krankheitsdauer die Wahrscheinlichkeit groRer, ein negatives Er-
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gebnis zu bekommen, als nach 120 Tagen Es muss jedoch angemerkt werden,
dass es sich bei diesen Zahlen um reine Besitzeraussagen handelt. Haufig war ein
genauer Krankheitsverlauf nicht dokumentiert worden, so dass es sich bei vielen
Zeitangaben der Krankheitsdauer um ungefédhre Angaben handelte. Hinzukommt,
dass der ERU immunvermittelte Prozesse auf verbliebene oder wiederholt in das
Auge gelangte Erreger, Antigene und Entziindungsprodukte zugrunde liegen. Vor
allem die immunvermittelte Antwort nimmt mit der Zeit und mit wiederholtem
Antigenkontakt merklich zu. Die Wahrscheinlichkeit eines Leptospirennach-

weises, vor allem auf Basis des Antikorpernachweises, steigt somit deutlich an.

Viel interessanter im Hinblick auf eine ERU ist die Schubanzahl. Setzte man die
Schubanzahl mit dem Leptospirenbefund in Zusammenhang, so ergab sich ein
stark signifikantes Ergebnis mit (x> = 25,507 und p < 0,001). Es fallt bei Betrach-
tung der relativen Werte auf, dass ab dem zweiten Schub das positive Ergebnis
gegenliber dem negativen Ergebnis dominiert. Laut BREM et al. (1999) werden
alle weiteren Schibe durch nicht maskiertes Antigen ausgeldst, welches von den
im Auge persistierenden Leptospiren oder durch eine Neuinfektion kommen kann.
SPIESS (1997) beschreibt dieses Phdnomen sehr ausfihrlich in seiner Arbeit. Die
Uvea verhélt sich im Anschluss an eine Entziindung wie ein Lymphknoten mit
persistierenden Geddachtniszellen. Eine wiederholte Stimulation mit dem ur-
sprunglichen Antigen fihrt zu raschen Rezidiven der Entziindung. Selbst Kontak-
te des Antigens mit anderen Organsystemen flihren zu rezidivierenden Entziin-
dungen der Uvea. Die Erlduterungen der beiden Autoren mdgen somit die Tatsa-
che, dass auch nach mehreren Schiben vor allem positive Ergebnisse ermittelt
wurden, erklaren. Bewertet man nun die Ergebnisse zwischen Schubanzahl und
Krankheitsdauer, so finden sich auch im Rahmen der Literatur eindeutige Hinwei-
se, die dieses Phdanomen begriinden. Die Definition einer equinen rezidivierenden
Uveitis lautet nach FRUHAUF et al. (1998): ,wiederkehrende Episoden einer
akuten Uveitis, gefolgt von ruhigen Perioden variabler Lange“. Die Anfélle kon-
nen zwischen zwei Wochen und sechs Monaten dauern (STADES 2006) und von
wochenlangen bis monatelangen Ruheperioden gefolgt sein (KOMAR und
SZUTTER 1968). In Bezug auf die Krankheitsdauer bedeutet es in diesem Fall,
zusatzlich zu den oben bereits genannten Immunprozessen, dass die hohe Zahl
negativer Befunde innerhalb der ersten 120 Tage mit den Leptospirenergebnissen

nach einem Schub in Verbindung gebracht werden kann.
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5.10. Typen der Uveitis

Die Auswertung des Datensatzes hat gezeigt, dass die hintere Uveitis mit einem
relativen Anteil von 72 % fast % der Gesamtmenge einnimmt, weit gefolgt von
der intermedidren Uveitis (13 %), der Panuveitis mit 8 % und der vorderen Uveitis
mit 5 %. Diese ermittelten Zahlenwerte decken sich mit den Aussagen von
GILGER und MICHAU (2004). Die Autoren beschreiben, dass im europaischen
Raum die Pferde vor allem an einer hinteren Uveitis erkranken. Laut
GERHARDS und WOLLANKE (2006) laufen die unterschiedlichen
Uveitisformen haufig nebeneinander ab. Bei dem einen Tier steht primér die eine,
bei einem anderen Tier die andere Form im Vordergrund. Entscheidend ist jedoch,
dass in fortgeschrittenen Stadien der ERU in den meisten Fallen eine Panuveitis
vorliegt. Diese Aussage kann als Diskussionsansatz fir das um 5,2 % hoéhere Auf-
treten einer Panuveitis bei Schecken dienen. Appaloosas, welche in dieser Arbeit
als eigene Gruppe der Schecken gefiihrt wurden, leiden laut den Autoren GILGER
und MICHAU (2004) haufig an einer stillen Uveitis. Die Besitzer bemerken so
die Krankheit hdufig erst dann, wenn schon bleibende Schdden am Auge vorhan-
den sind. Vergleicht man dies mit den Erkenntnissen unter 5.11.10., so wird hier-
bei eine Erklarung flr das haufigere Auftreten von Ablésungen der Netzhaut ge-
funden. Trotz dieser, auf Literatur begriindeter, Erklarungsansétze, war es nicht
moglich, in der vorliegenden Arbeit einen statistisch signifikanten Zusammen-
hang zwischen den Farbschlagen und dem Schweregrad der Uveitis  (x* = 3,362
und p = 0,186), noch zwischen den Farbschlagen und dem Typ der Uveitis
(x*= 16,692 und p = 0,673) zu ermitteln. Vielmehr variiert laut BARNETT (1998)
der Schweregrad der Erkrankung zwischen den verschiedenen geographischen
Landern.

5.11. Augenbefunde

Laut BARNETT (1998) differiert der Schweregrad der klinischen Symptome zwi-
schen den einzelnen Féllen und zwischen den Entzindungsschiben. CROSS
(1966) beschreibt in seiner Arbeit, dass die akuten Symptome einer ERU hé&ufig
uber Nacht kommen und fir den Besitzer unangekundigt in Erscheinung treten.
An der Klinik fur Pferde der LMU Miinchen wurden die Patienten in Giberwiegen-
den Féllen, wie bei GERHARDS und WOLLANKE (2006) beschrieben, in den
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entziindungsfreien Intervallen vorgestellt, um bei Bestatigung der Erkrankung,
zeitnah eine Vitrektomie durchfuhren lassen zu kénnen. Fur die Auswertung der
einzelnen Daten, die fir die Arbeit herangezogen wurden, wurde nicht zwischen
akuten und chronischen Symptomen unterschieden. Eine Auswertung mittels
¥*-Test konnte nicht erfolgen, da die Bedingungen fiir diesen nicht gegeben wa-
ren. Vielmehr sollen die relativen Haufigkeiten der einzelnen Befunde dem Prak-
tiker dienen, in dem sie ihm die haufigsten vorgefundenen pathologischen Veran-
derungen aufzeigen. Im Fall eines ERU-Verdachtspferdes konnten diese eine Di-
agnosestellung erleichternd unterstutzen. Interessant waren in der Literatur die
Angaben von ALEXANDER und KELLER (1990). Uber die Halfte der an ERU
erkrankten Pferde behielten bleibende Augenverédnderungen zurick (57,5%).
Nach einem Anfall waren es 44,2%, nach mehreren Anféllen nahmen die Augen-

veranderungen zu, wobei die Zunahme je Anfall nicht linear verlief.

5.11.1. Augenumgebung

Auffallig bei der Augenumgebung war, dass sie mit 9,4 % am linken Auge und
13,5 % am rechten Auge bzw. beim Farbschlag der Schecken 10,9 % und 10 %,
den Abschnitt der Augenuntersuchung darstellt, der am wenigsten pathologische
Befunde aufweist. Wie auch in der Literatur bei BARNETT (1998), CROSS
(1966), DIMOCK et al. (1948), FRUHAUF et al. (1998), GELATT (2007),
MAGGS et al. (2008), REBHUN (1979), SCHMIDT (1988) und WALDE (1986)
ist die Lakrimation/Epiphora bzw. ein tranenverschmiertes Auge zahlenmafiig mit
88 Augen am haufigsten angegeben, gefolgt von Haarlosigkeit (10 Augen), wel-
che in der Literatur jedoch nicht auftaucht und einem dritten Augenwinkel (5 Au-
gen), den auch die Autoren KOMAR und SZUTTER (1968) und STADES (2006)
in Form einer Phthisis bulbi erwahnen. Einzig bei zwei Pferden trat eine

depigmentierte Augenumgebung auf.

5.11.2. Augenlider

Die Auswertung der Daten ergab, dass in absoluten Zahlen an 79 Augen eine
O6dematdse Schwellung der Lider auftrat, was somit die haufigste Veranderung im
Rahmen einer ERU darstellte. Dicht gefolgt von 78 Augen mit einer ggr. Phthisis

bulbi, 52 Augen, an denen ein Blepharospasmus zu diagnostizieren war und vier



V. Diskussion 91

Patienten mit einer deutlichen Phthisis bulbi. In der Literatur wird groftenteils
primar der Blepharospasmus als typisches Symptom bei einer ERU aufgefihrt
(BERNHARDT-GUDWALLEN 1900; FRUHAUF et al. 1998; MAGGS et al.
2008; REBHUN 1979; STADES 2006). Dies mag damit zusammenhéngen, dass
in der Literatur berwiegend das akute Bild einer ERU beschrieben wird, in der
Klinik fur Pferde der LMU Minchen dagegen, wie oben erwahnt, hauptsachlich
chronische Félle vorgestellt werden. Gleich zu bewerten ist die 6dematdse
Schwellung der Lider (BARNETT 1998; BERNHARDT-GUDWALLEN 1900;
HARTSKEERL et al. 2004; KOMAR und SZUTTER 1968; SCHMIDT 1988).
KOMAR wund SZUTTER (1968) und STADES (2006) erwahnen im
Zusammenhang mit der ERU auch eine Phthisis bulbi, aber auch dieser Befund

wird einem chronischen Geschehen zugeordnet.

5.11.3. Konjunktiva/Sklera

In der Literatur finden sich tberwiegend Angaben, dass eine Bindehautrétung
(BERNHARDT-GUDWALLEN 1900; STADES 2006), auch beschrieben als
konjunktivale Hyperamie (FRUHAUF et al. 1998; GILGER und MICHAU 2004;
HARTSKEERL et al. 2004), als eines der Hauptsymptome auftritt. DIMOCK et
al. (1948); REBHUN (1979) und SCHMIDT (1988) beschreiben in diesem Zu-
sammenhang das Auftreten einer Konjunktivitis. In schwereren Fallen, so
MAGGS et al. (2008) und BARNETT (1998), kann es auch zu einem Vorfall des
dritten Augenlides kommen. Die beschriebenen Angaben der einzelnen Autoren
decken sich mit den eigenen Erkenntnissen. So sind es geringgradige Rétungen
(262 Augen), weit gefolgt von mittelgradigen (54 Augen) und hochgradigen
(10 Augen) Rétungen, die das Bild der Auswertungen pragen. Lediglich bei drei

Pferden konnte ein VVorfall des dritten Augenlides diagnostiziert werden.

5.11.4. Hornhaut

Die Befunde der Hornhaut betrachtend fiel auf, dass sich die Untersuchungen mit
und ohne pathologischen Befund nahezu die Waage halten. Jedes zweite Tier
zeigt somit Anzeichen einer ERU, die auch an der Kornea sichtbar werden. Am
haufigsten wurde eine hauchartige Trubung gesehen (197 Augen), gefolgt von

einer Tribung mit GefélReinsprossung (103 Augen). Die Befunde wie rauchige
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Tribung (30 Augen), endotheliale Auflagerungen (25 Augen), Hornhaut-Defekte
(22 Augen) und Béndertriibung (20 Augen) traten zwar mit unter die drei haufigs-
ten Befunde, waren jedoch zahlenmaRig im Vergleich eher unterreprésentiert.
Vergleichend in der Literatur zeigt sich ein dhnliches Bild. Ein korneales Odem
beschreiben DIMOCK et al. (1948), FRUHAUF et al. (1998), GELATT (2007),
GILGER und MICHAU (2004), MAGGS et al. (2008), REBHUN (1979), SPIESS
(1997), STADES (2006) und WALDE (1986). Eine genaue Differenzierung zwi-
schen den einzelnen Abstufungen des Korneaddems war selten bis gar nicht auf-
zufinden. Fur den Praktiker ist die Betrachtung der Kornea vor allem in so weit
interessant, als dass er bei einer opthalmoskopischen Augenuntersuchung auf eine
eventuelle GeféaReinsprossung in die Kornea und auch eventuelle Hornhautdefekte
achtet (HARTSKEERL et al. 2004; GELATT 2007; WALDE 1986), um den
Krankheitszustand des Auges zu beurteilen (BERNHARDT-GUDWALLEN
1900). Vor allem bei Defekten der Kornea muss an eine Axon-Reflex-Uveitis
gedacht werden. Sollten Bandertribungen auf der Hornhaut vorgefunden werden,
darf differential-diagnostisch ein Glaukom nicht vergessen werden.

5.11.5. Vordere Augenkammer

Die Auswertungen der Augenbefunde ergaben bei den Schecken und den anderen
Farbschlagen keine nennenswerten Unterschiede. So stehen Fibrineinlagerungen
mit 84 Augen an erster Stellte, an zweiter Stelle folgt eine abgeflachte vordere
Augenkammer mit 81 Augen und an dritter Stelle eine Tribung des enthaltenen
Kammerwasser (17 Augen). Auch die Literatur zeigt, dass ein Exsudat in der vor-
deren Augenkammer der héaufigste Befund ist (MAGGS et al. 2008; GELATT
2007; HARTSKEERL et al. 2004; KOMAR und SZUTTER 1968; SCHMIDT
1988, 2006; SPIESS 1997; STADES 2006). Pathologische Veranderungen, die
sich Uberwiegend auf den vorderen Abschnitt des Augapfels beziehen, wie die
Fibrinexsudation, eine Tribung des Kammerwassers und eine abgeflachte Augen-
kammer, sind hdufig Zeichen einer vorderen Uveitis. Diese geht charakteristischer
Weise mit einer starken Schmerzsymptomatik einher (GERHARDS und
WOLLANKE 2006). Somit steigt die Wahrscheinlichkeit, dass der Besitzer einen
Tierarzt ruft, merklich an. Auch wenn die Auswertungen ergeben haben, dass die
pathologischen Befunde der vorderen Augenkammer nur in durchschnittlich

21,5 % auftreten, so sollte dennoch diesem Abschnitt des Auges besondere Auf-
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merksamkeit geschenkt werden, da die Befunde, wenn sie denn auftreten, haufig

gut erkennbar sind und somit einen eindeutigen Hinweis geben.

5.11.6. Iris

Eine 100 %ige Ubereinstimmung der Befundlistung innerhalb der Farbschlage
ergab sich bei den Befunden der Iris. Mit 219 Augenbefunden steht die hintere
Synechie an oberster Stelle der Befundauswertungen. Es folgt eine 2/3 weite Pu-
pille mit 103 Augen und eine Miosis an 86 Augen. Vor allem die zahlenmaliig
dominierende hintere Synechie stellt fir sekunddre Veranderungen am inneren
Auge einen bedeutenden Stellenwert dar. Die einzelnen Schweregrade einer
miotischen Verénderung an der Iris lassen sich aus der Literatur nicht erkennen,
so dass die Beschreibung einer 2/3 weiten Pupille lediglich auf eine genauere Do-
kumentation an der LMU in Minchen zurlickzufuhren ist. Folgende Autoren be-
nannten Miosis und hintere Synechie als die bedeutendsten VVeranderungen an der
Iris im Rahmen einer ERU: CROSS (1966), BERNHARDT-GUDWALLEN
(1900), GERHARDS und WOLLANKE (2006), HARTSKEERL et al. (2004),
KOMAR und SZUTTER (1968), MAGGS et al. (2008), SPIESS (1997), STADES
(2006), WALDE (1986).

5.11.7. Pupillenreaktion

Vergleicht man den durchschnittlichen Anteil negativer und verzdgerter Reaktio-
nen bei allen Farbschlagen, auller Schecken, (45,4 %) mit dem durchschnittlichen
Anteil der Schecken (52,3 %), so zeigt sich, dass bei diesem Farbschlag um 5,9 %
haufiger eine pathologische Form der Pupillenreaktion auftrat. Listet man die hau-
figsten Ergebnisse, so ergibt sich folgende Reihenfolge: Negativ (322 Augen) >
Positiv (307 Augen) > medikamentds nicht moglich (198 Augen) > verzdgerte
Reaktion (149 Augen). Die Tatsache, dass es bei jedem zweiten Tier zu einer ver-
zOgerten bzw. negativen Pupillenreaktion kam, zeigt, wie wichtig die Beurteilung
der Pupillenreaktion fir eine ophthalmoskopische Untersuchung ist. Dartiber hin-
aus wird hier, vor allem im Hinblick auf die Untersuchung der dahinter liegenden
Augenabschnitte/-anteile, deutlich, dass der Einsatz eines Mydriatikums bei einer
ausfihrlichen ophthalmoskopischen Untersuchung nicht fehlen darf. Nur so kann

ein vollkommenes Einsehen in die hintere Augenabschnitte und demnach eine
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genaue Untersuchung gewahrleistet werden.

5.11.8. Linse

Bei Betrachtung der Verteilung der Linsenbefunde wird deutlich, dass der Anteil
pathologischer Verénderungen, im Vergleich zu den vorherigen Unterpunkten,
deutlich zunimmt. So sind es bei allen Farbschldgen — aul’er Schecken — 77,2 %
pathologische Befunde und bei den Schecken 82,3 %. Erneut sind es wieder
durchschnittlich 5,1 % mehr negative Befunde bei den Schecken, als bei den an-
deren Farbschlagen. Auch die einzelnen Befunde staffeln sich nun nicht mehr so
gleichméRig wie in den bisherigen Augenabschnitten. Auflagerungen auf der Lin-
senriickflache traten an 192 Augen auf, gefolgt von Trubungen der Linsenvorder-
flache bei 85 Augen und Irisresiduen in 77 Augen. Irisresiduen kénnen als Folge
der im Unterpunkt ,Iris“ genannten hinteren Synechien auftreten, wenn eine
rechtzeitige Weitstellung der Pupille nicht erfolgt und es zu festen Verklebungen
der Iris mit der Vorderflache der Linse kommt. Folge dieser Verklebungen kon-
nen Probleme im ,,Stoffwechsel* der Linse bedeuten, welche sich iiber Diffusion
»erndhrt. Partiell treten dann Triibungen der Linse auf, im schlimmsten Fall tritt
eine komplette Tribung der Linse ein (BERNHARDT-GUDWALLEN 1900;
FRUHAUF et al. 1998; GILGER und MICHAU 2004; KOMAR und SZUTTER
1968; STADES 2006; WALDE 1986). Auch die im Rahmen der eigenen Untersu-
chungen erwahnten Auflagerungen auf der Linsenriickflache kénnen die Linse in
ihrer Funktion beeintrachtigen. Sie hdngen stark mit den Ergebnissen aus dem

folgenden Unterpunkt ,,Glaskorper* zusammen.

5.11.9. Glaskorper

Mit 83,5 % pathologischen Befunden beim Farbschlag der Schecken und 81,3 %
pathologischen Befunden bei den anderen Farbschldgen wird deutlich, dass von
funf Pferden mindestens vier einen pathologischen Befund am Glaskorper aufwei-
sen. Verglichen mit allen anderen Augenabschnitten ist dies relativ und absolut
der hochste Wert. Demnach sollte vor allem auf diesen Augenabschnitt bei einer
Untersuchung besonders eingegangen werden. Geringgradige entztiindliche Einla-
gerungen traten insgesamt an 151 Augen auf, an 91 Augen konnten mittelgradige

entzundliche Einlagerungen im Glaskorper verzeichnet werden. Generell ist an-
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zumerken, dass die Befundvielfalt am Glaskorper am grofiten war. Vergleichend
in der Literatur lassen sich auch hier vor allem entziindliche Einlagerungen, Tri-
bungen und Verflissigung des Glaskorpers finden (DIMOCK et al. 1948;
FRUHAUF et al. 1998; KOMAR und SZUTTER 1968; MAGGS et al. 2008;
SPIESS 1997; STADES 2006).

5.11.10. Netzhaut

Bei den Befunden der Netzhaut steht nicht ein pathologischer Befund an sich im
Vordergrund, sondern lediglich an 256 Augen die Tatsache, dass eine Beurteilung
nicht moglich war, da die Netzhaut nicht eingesehen werden konnte. Dies spricht
fur deutliche Verdnderungen in den vorderen Augenabschnitten. Bei 40 Patienten-
augen konnten beginnende Netzhautfalten erkannt werden, bei 30 Augen kam es
sogar bereits zu Ablosung der Retina. Hier fiel auf, dass bei den Schecken 1,2 %
mehr Ablosungen der Netzhaut verzeichnet werden konnten als bei den anderen
Farbschlagen. Zusammenfassend l&sst sich sagen, dass die Netzhaut fir den Erhalt
der Sehfahigkeit den bedeutendsten Teil darstellt, sie in den allermeisten Fallen
zum Glick auch intakt vorlag, bei vielen Augen jedoch eine vollkommene Unter-

suchung nicht moglich war.
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V1. ZUSAMMENFASSUNG

Die equine rezidivierende Uveitis (ERU) zahlt weltweit zu den haufigsten und
folgenschwersten Erkrankungen der Pferde Die Pathogenese ist nach wie vor
nicht vollstandig geklart. Dominierend wird heutzutage am Grundbild einer auto-
immunen und einer leptospirenbedingten Uveitis geforscht. Das Ziel der vorlie-
genden Arbeit war es, anhand retrospektiver Auswertungen den Zusammenhang
zwischen der ERU und den Leptospiren zu untersuchen. Zuséatzlich wurden die
Leptospirenbefunde mit dem Alter, der Farbe, der Rasse, dem Geschlecht, der
Krankheitsdauer, der Schubanzahl, dem Leptospirentiter, dem jeweiligen
Uveitistyp und dem betroffenen Auge in Bezug gesetzt. Zusétzlich erfolgte eine
grandliche Auswertung der haufigsten Augenbefunde im Zusammenhang mit ei-
ner ERU.

Insgesamt wurden 774 Patientenakten aus den Jahren 1/2005-06/2010 erfasst,
78 % der Patienten wiesen ein positives Leptospirenergebnis auf. Die Auswertung
der Augenbefunde unterstiitzte in der Vielzahl die in der Literatur aufgefiihrten
Beschreibungen. Zusétzlich ging daraus hervor, dass vor allem den hinteren Au-
genabschnitten im Rahmen einer Untersuchung eine besondere Rolle zukommen
sollte. Der Glaskorper wies mit durchschnittlich 81,8 % die meisten pathologi-
schen Befunde auf, gefolgt von der Linse mit 77,15 %. Die vorderen Abschnitte
wie vordere Augenkammer (21 % pathologische Ergebnisse) und Iris (52,6 %
pathologische Ergebnisse) hingegen waren deutlich weniger betroffen. Die Unter-
suchungen weisen daraufhin, dass es vor allem die jungen Adulten sind, die an
einer leptospirenbedingten Uveitis erkranken. Zwischen den Altersgruppen 4-7
Jahre und 8-11 Jahre und einem Leptospirenbefund konnte ein hoch signifikantes
Ergebnis ermittelt werden (p < 0,001). Geschlechtsbezogen ergab sich statistisch
keine Signifikanz, lediglich die Geschlechterverteilung innerhalb der Altersgrup-
pen lieferte ein signifikantes Ergebnis (p < 0,001). Rappen und Schimmel zeigten
signifikant haufiger (p = 0,012) positive Leptospirenergebnisse als Falben und
Schecken. Innerhalb der Schecken waren es Appaloosas, die mit einem hoch sig-
nifikanten Ergebnis (p < 0,001) haufiger negative Leptospirenergebnisse aufwie-
sen als die restlichen Patienten dieser Farbgruppe. Bezuglich der Rassen und eines
Leptospirenbefundes ergab sich kein signifikanter Zusammenhang. Betrachtete

man jedoch die Islander im Vergleich zu den am h&ufigsten vorgestellten Warm-
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blitern, so wiesen Islander um einen Faktor von 1,1 haufiger positive
Leptospirenergebnisse auf als die Warmbluter. Die Ergebnisse der Auswertung
der einzelnen Augen zeigte, dass Schecken hoch signifikant (p < 0,001) haufiger
an einer beidseitigen Uveitis erkrankten. Bei der Beurteilung der Krankheitsdauer
zeigte sich, dass unter 120 Tagen mehr negative Ergebnisse resultierten als zu
einem spéteren Zeitpunkt. Dieses Ergebnis war schwach signifikant. Auch die
Schubanzahl zeigte ein &hnliches Bild. Pferde, bei denen nur ein Schub aufgetre-
ten war, zeigten hoch signifikant (p < 0,001) hdufiger negative Ergebnisse als es
bei mehreren Schilben der Fall war. Ein statistisch signifikanter Zusammenhang
zwischen dem Typ der Uveitis und der Krankheitsdauer bzw. Schubanzahl konnte
nicht festgestellt werden. Es fiel lediglich auf, dass ab einer Anzahl von mehr als
funf Schiben keine vordere Uveitis mehr auftrat. Zahlenmalig dominiert wurde
die Verteilung der Uveitistypen von der hinteren Uveitis. Statistisch geprufte Zu-
sammenhange innerhalb der einzelnen Unterpunkte waren jedoch nicht signifi-
kant.

Die vorliegende Arbeit zeigt mit 78 % positiven Befundergebnissen einmal mehr
die bedeutende Rolle der Leptospiren in der Atiologie der ERU. Besonders her-
vorzuheben sind zusétzlich die Tatsachen, dass Islander haufiger positive
Leptospirenergebnisse aufweisen als Warmbliter und Proben der Appaloosas sig-

nifikant haufiger ein negatives Leptospirenergebnis zeigten.
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VIl. SUMMARY

Equine recurrent uveitis (ERU) is among the most common and momentous dis-
eases of horses, and its etiology remains a mystery. Focus of today’s research is
the clarification whether this disease has an autoimmune background or is rather
due to infection with leptospirae. The aim of this study was, on the basis of re-
trospective analysis, to explore the relationship between ERU and leptospirae in
more detail. In the course of this, the diagnoses of leptospirae were related with
age, colour, breed, sex, disease duration, number of uveitis attacks, titer of leptos-
pirae, the respective type of uveitis and the affected eye. In addition, an evaluation

of the most common ocular findings in the course of an ERU was obtained.

Altogether 774 patient records in the period from January 2005 until June 2010
were evaluated, 78% of these patients had a positive leptospirae diagnosis. The
evaluation of the findings in the eyes revealed a close analogy to the descriptions
given in literature in many cases. In addition, it emerged that particular attention
should be paid to the posterior portions when investigating the eye. The vitreous
showed the most pathological findings with an average of 81.8 %, followed by the
lens with 77.1 %. The front sections, such as anterior chamber (21 % pathological
results) and iris (52.6 % pathological findings), however, were far less affected.
This study indicated that mainly young adult horses develop a leptospirae related
uveitis. Between the age groups 4 to 7 years and 8 to 11 years there was a signifi-
cant result (p < 0.001) regarding the finding of leptospirae. In terms of gender the
diagnostic findings were statistically not significant, only the gender distribution
within age groups yielded a highly significant result (p < 0.001). Black and gray
horses revealed significantly more (p = 0.012) positive leptospirae results than
dun horses and pintos. Within the pinto group Appaloosas showed more negative
leptospirae findings than the remaining patients in this colour group. This result
was significant (p < 0.001). Regarding the breed and the leptospirae findings there
was no significant correlation. However, considering Icelandic horses in compari-
son with warmbloods, Icelandic horses revealed more positive leptospirae results
by a factor of 1.05 The results of the analysis of single eyes revealed that pintos
were significantly (p < 0.001) more often diagnosed with bilateral uvei-
tis. Assessing the disease duration it was noted that below 120 days more negative
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results were obtained than in horses being presented with a longer duration of
uveitis (lower significance). The number of uveitis attacks showed similar results.
One uveitis attack correlated significantly with more negative leptospirae results
(p < 0.001) than several attacks. A statistically significant correlation between the
type of uveitis, the duration of illness or the number of uveitis attacks could not be
determined. Nonetheless it was remarkable that from a number of more than five
relapses on no anterior uveitis occurred in the patients. Posterior uveitis was nu-

merically dominating in the distribution of uveitis types.

Results of this study once more demonstrated the important role of leptospirae in
the etiology of ERU. Positive findings of 78 % confirm the hypothesis that leptos-
pirae have to be associated with this disease. It should be emphasized that Icelan-
dic horses are more frequently diagnosed with leptospirae as a cause of uveitis
than warmbloods and that Apaloosas show significantly more negative leptospirae

results in combination with uveitis.
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9.1. Zusatzliche Graphiken
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Abbildung 55: Untersuchungsbefunde der linken Augenumgebung beim Farb-
schlag der Schecken (n = 46)
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Abbildung 56: Untersuchungsbefunde der rechten Augenumgebung beim Farb-
schlag der Schecken (n = 40)
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Abbildung 57: Untersuchungsbefunde des linken Augenlides beim Farbschlag der
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Abbildung 58: Untersuchungsbefunde des rechten Augenlides beim Farbschlag
der Schecken (n = 40)
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Abbildung 59: Untersuchungsbefunde der linken Konjunktiva/Sklera beim Farb-
schlag der Schecken (n = 46)
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Abbildung 60: Untersuchungsbefunde der rechten Konjunktiva/Sklera beim Farb
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Abbildung 61: Untersuchungsbefunde der linken Hornhaut beim Farbschlag der

Schecken (n = 46)
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Abbildung 62: Untersuchungsbefunde der rechten Hornhaut beim Farbschlag der

Schecken (n = 40)
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Abbildung 63: Untersuchungsbefunde der linken vorderen Augenkammer beim
Farbschlag der Schecken (n = 46)
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Abbildung 64: Untersuchungsbefunde der rechten vorderen Augenkammer beim
Farbschlag der Schecken (n = 40)
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Abbildung 65: Untersuchungsbefunde der linken Iris beim Farbschlag der

Schecken (n = 46)
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Abbildung 66: Untersuchungsbefunde der rechten Iris beim Farbschlag der
Schecken (n = 40)
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Abbildung 67: Untersuchungsbefunde der linken Pupillenreaktion beim Farb-

schlag der Schecken (n = 46)
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Abbildung 68: Untersuchungsbefunde der rechten Pupillenreaktion beim Farb
schlag der Schecken (n = 40)
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Abbildung 69: Untersuchungsbefunde der linken Linse beim Farbschlag der
Schecken (n = 46)
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Abbildung 70: Untersuchungsbefunde der rechten Linse beim Farbschlag der
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Abbildung 71: Untersuchungsbefunde des linken Glaskorpers beim Farbschlag
der Schecken (n = 46)
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Abbildung 72: Untersuchungsbefunde des rechten Glaskorpers beim Farbschlag

der Schecken (n = 40)
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Abbildung 73: Untersuchungsbefunde der linken Netzhaut beim Farbschlag der

Schecken (n = 46)
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Abbildung 74: Untersuchungsbefunde der rechten Netzhaut beim Farbschlag der
Schecken (n = 40)

Tabelle 12: Haufigkeiten der Rassen innerhalb des Patientenstammes und deren

Zuordnung zu Warmblitern, Kaltblltern, Blitern, Ponies und

Sonstigen
Warmblter Kaltbliter Bliter Pony Sonstige
Deutsches Reit- Ara- .
1 7 Kaltblut | 5 27 Pony 19 | PaintHorse | 5
pferd ber
Schwarz-
2 | lrish sport horse 2 walder 2 | Traber | 39 | Fellpony | 1 | Saddlebred 1
Fuchs
Shire Voll- Conne- )
3 Trakehner 12 1 20 4 | Andalusier 4
Horse blut mara
) Dtsch )
4 | Achal Tekkiner 1 ) 19 | Budjonny 1
Reitpony
Baden Wurt- )
5 12 Shetland | 4 Criollo 5
temberg
Welsh .
6 Bayern 44 3 | Fjordpferd 3
Cob
Warmblut ohne
7 Angabe des 155 Friese 18
Zuchtgebietes
8 Belgien 1 Haflinger 9
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9 Brandenburg 4 Islander 73
10 Déne 1 Lippizzaner | 3
11 Hessen 5 Lusitano 6
12 Lette 2 Norweger 2
13 | Mecklenburg 4 Paint Horse | 2
) Peruani-
14 Niederlande 9 1
scher Paso
Pinto Hun-
15 Oldenburg 35 1
ter
R . Pura Raza
16 Osterreich 3 11
Espanola
Quarter
17 Pole 2 33
Horse
) Selle
18 Rheinland 8 ) 2
Francais
o Sonstige
19 Thiringen 4 13
Rassen
. Zweibrik-
20 Tschechien 10 2
kener
21 Ungarn 6
22 Westfalen 14
23 Hannover 54
24 Holstein 19
25 Sachsen 21
Y 436 8 86 51 193

> gesamt: 774 Pferde
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