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AEB: Die Verdachtsdiagnose Herpes
wird immer wieder gestellt, wenn ein
Pferd Hornhautverdnderungen hat
und die eingeleitete Therapie nicht
mit Erfolg abgeschlossen werden
kann. Welche Herpesviren kénnen
eine Keratitis verursachen? Der Autor
beschreibt die Grundlagen und wertet
die Untersuchungen seiner Patienten
in der Tierklinik Hochmoor aus.

> Indizes: Virus-Keratitis, Keratitis,
Hornhautentziindung, EHV-2, EHV-5
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Herpes-Keratitis, eine oft

gestellte Fehldiagnose?

M VON JOZSEF TOTH

In der Tierklinik Hochmoor wurden in den Jahren 2004 bis 2006
1.126 augenkranke Pferde untersucht. Bei der Erstuntersuchung
wurde bei den Pferden, die mit Verdacht Herpes-Keratitis
iberwiesen wurden, sowohl Blutproben als auch Konjunktival-
biirstentupfer aus beiden Augen entnommen. Die Konjunktival-
tupfer wurden im Transportmedium zur Untersuchung ins Labor
geschickt und mittels nested PCR auf EHV-2 und EHV-5 Genom
untersucht.

Bei 60 % der vorgestellten Patienten stellte sich die im Vorfeld
durch den Haustierarzt vermutete und meist dementsprechend
vorbehandelte ,Herpeskeratitis” als nicht zutreffend heraus
(s.u.).

Die Fragestellung

Keratitiden und Keratokonjunktividen kénnen beim Pferd
spontan und ohne erkennbare Ursache auftreten. Die Dia-
gnose Keratitis ohne direkte Ursache sollte fur den Kliniker im-
mer ein Anlass fUr eine weitergehende Untersuchung zur
atiologischen Abklarung sein.

Die Herpes-Keratitis beim Pferd ist in den USA sehr selten,
dagegen aber in England mehrmals diagnostiziert. Laut BAR-
NETT ist die Herpeskeratitis in den englischen Pferdepraxen
die haufigste Hornhauterkrankung, obwohl eine Herpes-
Keratitis deutlich hdufiger vermutet wird als tatsachlich besta-
tigt. In der Literatur ist bis heute kein einheitliches klinisches
Bild der Viruskeratitis beim Pferd beschrieben. Lediglich die
Keratitis punctata ist als typische herpesvirusbedingte Form
anerkannt (THEIN 1976; KELLNER 1990; MILLER et al. 1990;
DAVIDSON 1991; COLLINS et al. 1994; BARNETT et al.1998;
STADES et al 1998).

In Deutschland wird immer wieder die Verdachtsdiagnose
Herpes gestellt, wenn ein Pferd Hornhautveranderungen hat
und die eingeleitete Therapie nicht mit Erfolg abgeschlossen
werden kann. Werden virusbedingte Hornhauterkrankungen
des Pferdes haufiger vermutet, als diagnostiziert? Ist die Her-
pes-Keratitis eine oft gestellte Fehldiagnose? Wir sind neu-
gierig geworden ob diese Vermutung einen Grund hat oder

ob die Herpeskeratitis nur eine Modekrankheit ist. Wir wollten
anhand unseres Patientenmaterials feststellen, wie oft eine
Viruskeratitis als Verdachtsdiagnose gestellt und davon wirk-
lich nachgewiesen wurde und welche typischen Formen
unterschieden werden kénnen.
Wir haben folgende Fragen gestellt:
> Wie haufig kommt in unserer Praxis eine herpesbedingte
Viruskeratitis vor?
> Welche Herpesviren kénnen eine Keratitis verursachen?
> Welche Keratitisformen wurden in unserem Patienten-
material diagnostiziert, und kann man einige Varianten
einem Herpesvirentyp zuordnen?
Vor der eigenen Untersuchung scheint es sinnvoll einige Grund-
lagen Uber die Hornhaut, Gber die Keratitisformen, Uber die
Herpesviren und tber die Herpeskeratitis zusammenzufassen.

Hornhaut

Die in gesundem Zustand transparente Hornhaut ist die am
starksten lichtbrechende Struktur des Auges. Diese zur Licht-
fokussierung auf die Netzhaut notwendige Transparenz wird
sowohl durch erbliche, als auch degenerative Keratopathien,
in der Mehrzahl jedoch durch entztndliche Erkrankungen der
Hornhaut, graduell unterschiedlich aufgehoben. Entziindliche
Erkrankungen der Hornhaut sind beim Pferd ein sehr haufiger
Befund. Tranenfilm und Hornhautepithel sind eine effektive
Barriere gegen die Invasion von Mikroorganismen. Die als
begrenzende Oberflache dienende Membrana Descemet
widersteht jedoch einer Perforation noch betrachtliche Zeit
nach Zerstérung des dartberliegenden Stromas.

Die Hornhaut hat nur eine begrenzte Zahl von Reaktions-
maoglichkeiten auf Einwirkungen. Die Unterbrechung der
Barriere erlaubt Mikroorganismen Eintritt, die dann, innerhalb
des Stromas, proliferieren und zu einer ulzerierenden Horn-
hautentztindung fihren kénnen.

Die haufigsten Symptome bei Korneaerkrankungen sind
Beeintrachtigungen der Transparenz beziehungsweise Ande-
rung der Farbung sowie Veranderungen an ihrer physiologi-
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scherweise glatten und gleichmaBigen Oberflache welche
durch Odem, GefaBeinsprossung oder Pigmentierung verur-
sacht werden kdnnen. Auch Kombinationen derartiger Symp-
tome sind nicht selten. Bei einer schmerzhaften Keratitis
kénnen verschiedene Befunde festgestellt werden, die eben-
falls bei einem akuten Schub einer vorderen Uveitis — Kerato-
Uveitis — vorhanden sind. Dazu gehdren der Abwehrtrias, die
gerdteten Konjunktiven und in manchen Fallen eine Horn-
hauttribung. Eine schmerzhafte Keratitis wird zudem oft
von einer Miosis begleitet. Weil die rezidivierende Uveitis die
am haufigsten diagnostizierte Augenerkrankung ist, kann es
leicht vorkommen, dass eine Keratitis fUr eine rezidivierende
Uveitis gehalten wird und umgekehrt. Wenn an den inneren
Augenstrukturen auch nach zahlreichen Schiben keine Ver-
anderungen festgestellt werden kénnen, ist die Diagnose
einer Keratitis wahrscheinlich.

Keratitisformen

Eine Keratitis kann ulzerativ oder nicht-ulzerativ sein. Die
Keratitiden des Pferdes werden von BARNETT et al. (1998)
nach ihrer anatomischen Lokalisation unter Angabe einer
maglichen Atiologie in drei Gruppen eingeteilt: Keratitis
superficialis, Keratitis intersticialis und Keratitis profunda.

I. Keratitis superficialis

Keratitis superficialis — bei einer oberflachlichen Erkrankung
sind Hornhautepithel und vorderes Stroma betroffen (Abb. 1).

Abb. 1: Keratitis superficialis — leichte, oberflachliche
Hornhauttribung mit baumartiger GefaBeinsprossung.

Ursachen sind Exposition, Traumen, Neoplasien, Viren und Ke-
ratokonjunktivitis sicca. BARNETT und al. 1998 fuhren dazu
wie folgt drei Formen mit unbekannter Atiologie auf: Pigment-
keratitis, idiopathische Keratitis vasculosa und die chronische
Keratitis superficialis.

Die Pigmentkeratitis zeichnet sich durch eine oberflachliche
GefaBeinsprossung und Pigmentierung vom Limbus aus
(Abb. 2).

Ebenfalls durch eine oberflachliche GefdBeinsprossung,
aber ohne Pigmentierung und mit einem perivaskuldren
Odem einhergehend, zeigt sich die idiopathische Keratitis va-
sculosa (Abb.3).

Eine wiederkehrende Keratitis mit maBiger Reizung, bei der
in der akuten Phase ein epitheliales und subepitheliales Odem
mit einzelnen oberflachlichen GefaBen auftritt, wird als chro-
nische Keratitis superficialis bezeichnet (Abb. 4).

fachspieoe! [T

Abb. 2: Keratitis pigmentosa — vom Limbus ausgehende
Pigmentauflagerung auf der Hornhaut.

Abb. 3: Keratitis vasculosa idiopathica — oberflachliche
GefaBeinsprossung mit perivaskularem Odem.

Abb. 4: Keratitis superflaalls chronlca - subepitheliales
Odem mit einzelnen oberflachlichen GefaBen.

Il. Keratitis interstitialis

Keratitis interstitialis — bei der Keratitis interstitialis sind primar
nur Stroma und Descemetsche Membran, nicht aber das Epi-
thel, betroffen. Sie ist gekennzeichnet durch eine dauerhaf-
te, diffuse, nicht ulzerierende, tiefe Stromatriibung (Abb. 5).

Diese Veranderung kommt auch als ein begrenztes Odem
vor. Auffallig ist dabei die tropfenartige Flussigkeitsansamm-



Abb. 5: Keratitis interstitialis — dauerhafte, diffuse, nicht
ulzerierende tiefe Stromatrubung.

lung. Die erkrankten Augen erscheinen schmerzfrei. Manch-
mal kann man eine tiefe GefaBeinsprossung auf dem Niveau
des hinteren Stromas oder sogar der Descemetschen Mem-
bran sehen.

Beim Menschen gibt es eine Keratitis disciformis Form
(SEKUNDO, W. 2001). Das Stroma zeigt in diesem Fall eine
typische scheibenférmige Trilbung mit konzentrischen Tra-
bungsringen und einem Odem der Hornhaut. Wir haben
schon ahnliche Veranderungen beim Pferd gefunden (Abb. 6).

Abb. 6: Keratitis disciformis - typische scheibenférmige
Tribung mit konzentrischen Tribungsringen und Odem
des Stromas der Hornhaut.

Ill. Keratitis profunda

Man spricht von einer Keratitis profunda, wenn neben Epithel
und Stroma auch die in der Tiefe folgende Descemetsche
Membran betroffen ist.

Neben infektidsen Ursachen kann eine Keratitis profunda
auch durch eine Verletzung, oder durch einen oberflachlichen
oder perforierenden Fremdkorper ausgelést werden. Dabei
kann ein Hornhautulkus entstehen, der aber auch durch eine
mikrobielle Infektion der Kornea auftreten kann und im Prin-
zip eine Sonderform der Keratitis profunda darstellt. Die be-
troffenen Pferde zeigen eine ausgepragte Schmerzsympto-
matik.
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IV Keratitis ulzerosa

Die Keratitis ulzerosa (Ulcus corneae) ist eine durch oberflach-
liche oder tiefe, mit Lysis oder Gewebsabhebung und Ge-
webszerfall einhergehende Hornhautveranderung. Die Horn-
hautulzera konnen verursacht werden durch:

> mechanische Irritationen,

> Infektionen (virale, bakterielle,mykotische),

> Austrocknen der Hornhaut,

> degenerative Prozesse,

> toxische Ursachen,

> trophische Ursachen.

Das Ulkus kann oberflachlich (Abb. 7 und Abb. 8), tief oder
perforierend sein. Es ist typisch beim tiefen Ulzera, dass sich
die Descemetsche Membran nicht mit Fluoreszein anfarbt
(Abb. 9 und Abb. 10).

Abb. 7: Keratitis ulzerosa (Ulcus corneae) — groBe, ober-
flachliche Hornhautulzera vor der Fluoreszeinverfarbung.

Abb. 8: Keratitis ulzerosa superficialis (Ulcus corneae) —
groBe, oberflachliche Hornhautulzera nach der Fluores-
zeinverfarbung.

Eine spezielle Form der Hornhautgeschwdre ist das tiefe
Kollagenasegeschwiir. Proteasen und Kollagenasen werden
von verschiedenen Zellen freigesetzt und kénnen im Tranen-
film gefunden werden.

Treten die Defekte multipel, punktférmig oder auch in
dendritischer Form auf, so handelt es sich vermutlich um eine
spezielle Form des Hornhautulkus. Man kann in dem Fall eine
virusbedingte Keratitis vermuten. Zusatzlich kann auch eine
Uveitis-Symptomatik auftreten.
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Abb. 9: Keratitis ulcerosa profunda - tiefe Hornhaut-
ulzeration, im 10-Uhr- und im 2-Uhr-Bereich mit kleine-
ren, schwarzverfarbten Bezirken der Descemetschen
Membran.

Herpesvirus-Infektion bei Mensch,
Katze, Hund und Pferd

In der Humanmedizin handelt es sich um ein groBes intrazel-
|ulares DANA-Virus, der Mensch ist nattirlicher Wirt. Antikor-
per sind in bis zu 90 % der Bevolkerung nachweisbar, wobei
die soziodkonomischen Verhaltnisse von Bedeutung sind.
Die Primarinfektion findet meist bereits im friheren Lebens-
alter statt; es handelt sich in der Regel um ein leichtes Krank-

Abb. 10: Keratitis ulcerosa profunda - tiefe Hornhaut-
ulzeration, im 10-Uhr- und im 2-Uhr-Bereich mit kleine-
ren, schwarzverfarbten Bezirken der Descemetschen
Membran, die nicht mit Fluoreszein anfarbbar sind.

heitsbild mit Gingivostomatitis, Rhinitis, Fieber, Adenopathie,
Schmerzen und Hautblaschen. Das Virus entwickelt eine
. Symbiose” mit dem Menschen. Eine okulare Beteiligung ist
haufig unilateral im Rahmen der Blascheneruption, manchmal
mit Hornhautbeteiligung. Es sind verschiedene klinische Bil-
der einer Herpesvirus-Keratitis beschrieben (SEKUNDO 2001).
Eine follikulare Konjunktivitis mit oder ohne Keratitis super-
ficialis punctata, eine Keratitis dendritica mit typischer Baum-
chenfigur oder ein Landkartenulkus kénnen Zeichen einer
rezidivierenden Herpeserkrankung sein. Das Ganglion des
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Abb. 11:
Konjunktival-
burstentupfer
und Transport-
medium zur Pro-
benentnahme.
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Nervus trigeminus bildet das Reservoir von Herpes-simplex-Typ
1. Verschiedene Stimuli kénnen eine Streuung des Virus her-
vorrufen, eine Reaktivierung ist auch bei einer Beeintrachti-
gung des Immunsystems maglich. In der Humanmedizin deu-
ten neuere Untersuchungen mittels PCR darauf hin, dass es
eine mdgliche Viruslatenz in den Keratozyten gibt.

Die Herpesvirus-Infektion ist eine weitverbreitete Krankheit
der Hauskatzen. Sie wird hervorgerufen durch das feline
Herpesvirus 1 (aus der Familie der alpha-Herpesviren), welches
von erkrankten Tieren Uber Blut, Augen- oder Nasenausfluss
auf nicht erkrankte Tiere Ubertragen werden kann. Die erste
Infektion ist meistens gekennzeichnet durch eine Vermehrung
der Viren im Epithel der oberen Atemwege und in den Bin-
dehduten bei jungen und ausgewachsenen Katzen.

Beim ersten Auftreten der Infektion zeigen die Tiere einen
vermehrten wassrigen Ausfluss aus der Nase und aus den
Augen. Zusétzlich niesen sie sehr haufig. Die Bindehaute der
Augen sind gerétet und zum Teil stark geschwollen. Im weite-
ren Verlauf der Erkrankung wird der anfangs durchsichtige
Augenausfluss schleimig bis eitrig. Bei jungen Katzen kann es
nach einer ausgepragten Herpesinfektion zu einer Verwachsung
der Bindehdute mit der Kornea kommen (Symblepharon).
Trotz einer Vermehrung des Virus' in der duBersten Schicht der
Hornhaut zeigen sich dort, bis auf mikroskopisch kleine Nar-
ben, zumeist noch keine klinischen Erscheinungen. Bei einem
erneuten Auftreten einer Herpesinfektion sind die Symp-
tome meistens nur auf die Augen und nicht mehr auf den At-
mungstrakt konzentriert. Haufig ist auch nur ein Auge betrof-
fen. Die Anzeichen einer erneuten Infektion sind das Zukneifen
des betroffenen Auges, eine Rétung der Bindehaut und an-
haltender AugenausfluB3. Zusatzlich entstehen durch die Ver-
mehrung der Viren feine schmerzhafte Risse im Hornhaute-
pithel. Durch die Infektion des Auges mit den Herpesviren
kénnen zusatzlich weitere Krankheitsbilder am Auge entste-
hen: eine bisweilen verminderte Tranenproduktion kann zu ei-
nem trockenen Auge fuhren; die Entstehung eines Sequesters
ist moglich; Ausbildung einer eosinophilen Keratitis. Die
Keratitis bei der Katze ahnelt dem klinischen Bild einer durch
Herpesinfektion verursachten Hornhautveranderung beim
Menschen.

Das Herpesvirus des Hundes wurde erstmals Mitte der
60er Jahre im Zusammenhang mit schweren Erkrankungen
von neugeborenen Welpen in den USA entdeckt. Von groBer
Bedeutung ist das Herpesvirus vor allem in Hundezuchten, in
denen es zu erheblichen Verlusten unter neugeborenen Wel-
pen fuhrt. Deshalb wird diese Erkrankung auch als ,infekti-
0ses Welpensterben” bezeichnet. Es ist keine typische Augen-
veranderung beschrieben.

Die Keratitis punctata tritt am haufigsten beim Langhaar-
dackel auf. Das klinische Bild &hnelt sehr dem der Hornhaut-
veranderungen durch eine Herpesvirus-Infektion beim Men-
schen oder beim Pferd. Beim Hund aber konnten allerdings
bislang keine Herpesviren nachgewiesen werden (STADES et
al., 2006).

Equine Herpesviren finden sich weltweit in der Pferdepo-
pulation. Es werden funf Serotypen unterschieden, die zu zwei
Unterfamilien — Alphaherpesviridae und Gammaherpesviridae
— der Familie Herpesviridae gezahlt werden. Die Serotypen
EHV-2 und EHV-5 werden zur Familie der Gammaherpesviren
gezahlt (THEIN, 1993).

Auch in jungeren Untersuchungen war die Nachweisquote
von EHV-2 bei einer Gruppe klinisch unauffalliger Tiere 42 %,
bei Pferden mit klinischen Erscheinungen (respiratorische
Erkrankungen, Fieber, Inappetenz, Leistungsminderung, Ke-
ratokonjunktivitis) sogar bis zu 71 % (BORCHERS und FROCH-
LICH 1997; BORCHERS et al. 1999). THEIN und BOHM beschrei-
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ben 1976 eine unilaterale Keratitis, wobei die erkrankten Pferde
eine Abwehrtrias als Ausdruck der Schmerzhaftigkeit zeigten,
sowie eine unregelmaBig umschriebene, nicht homogene
rauchige Hornhauttribung mit multiplen, hockrigen Vorwol-
bungen. Diese Vorwolbungen werden als punktférmige, mil-
chig-weiBe Herde beschrieben, die zum Teil fluoreszeinposi-
tiv sind. Bei einem Fohlen konnte EHV-2 aus Hornhautmaterial
isoliert werden. Seitdem wird EHV-2 vereinzelt immer wieder
als auslésender Erreger im Zusammenhang mit einer Keratitis
oder Keratokonjunktivitis beim Pferd beschrieben. SCHMIDT
(1988) weist auch auf EHV-2 als vermutliche Ursache der Ke-
ratitis punctata hin. MILLER et al. (1990) berichten von einer
schmerzhaften Korneatribung mit einem Hornhautodem
und oberflachlicher GefaBeinsprossung. Dabei wurde EHV-2
nachgewiesen. Collinson et al. (1994) konnten bei Fohlen, die
an einer Keratokonjunktivitis erkrankt waren, EHV-2 nachwei-
sen. Mit einer nested Polymerase Kettenreaktion (nPCR) konnte
das Genom von EHV-2 aus dem Material von Augentupfern
isoliert werden (BORCHERS et al. 1998; WOLFINGER 1998).
Das equine Herpesvirus Typ 5 wird auch unter dem Begriff
.begrenzt cytopathogenes Herpesvirus” geflhrt, Gber die kli-
nische Relevanz herrscht Unklarheit (THEIN 1993).

In der Literatur ist bis heute kein einheitliches klinisches Bild

der Viruskeratitis beim Pferd beschrieben. BARNETT (1998)
unterscheidet vier klinische Formen der Viruskeratitis:
> Keratitis punctata,
> Keratitis ulzerativa,
> Keratitis maculosa,
> Weitere virusbedingte Keratopathien (Vermutung).
Dazu gehort eine nicht anfarbbare epitheliale Blaschenbil-
dung, ein herdférmiges Stromaddem mit dartberliegenden
fluoreszeinpositiven Epitheldefekten, sowie Epitheldefekte mit
deutlichem subepithelialem Odem, die sonnenstrahlartig an-
geordnet sind.

Eigene Untersuchung -

Ergebnisse und Diskussion

In der Tierklinik Hochmoor wurden in den Jahren 2004 bis
2006 1126 augenkranke Pferde untersucht (Grafik 1).

Bei der Erstuntersuchung wurde bei den Pferden, die mit
Verdacht Herpes-Keratitis Gberwiesen wurden, sowohl Blut-
proben als auch Konjunktivalburstentupfer aus beiden Augen
entnommen (Abb. 11). Die Konjunktivaltupfer wurden im
Transportmedium zur Untersuchung ins Labor geschickt und

Augenpatienten gesamt: 1.126

Keratokonjunktivitis: 101 (9 %)

Grafik 1
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Abb. 12: Keratitis punctata — Burstentupferprobe positiv
auf EHV-2 getestet.

mittels nested PCR auf EHV-2 und EHV-5 Genom untersucht.
Aus den Blutproben (EDTA-Blut) wurden periphere Blutleuko-
zyten isoliert.

Von den 1126 augenkranken Patienten diagnostizierten
wir bei 101 Pferden (8,9 %) eine Keratokonjunktivitis, etwa
die Halfte dieser Patienten — 48 Pferde (47,6 %) — wurden mit
der Verdachtsdiagnose Herpes-Keratitis vorgestellt. Aus den
48 Konjunktivalproben wurden 19 Pferde herpespositiv ge-
testet, davon 6 Pferde (12,5 %) auf EHV-2 und 13 Pferde
(27,0%) auf EHV-5 (Grafik 2).

Keratitis punctata ist nach Meinungen mehrerer Autoren
— THEIN (1976); KELLNER (1990); MILLER et al. (1990); DA-
VIDSON (1991); COLLINS et al. (1994); BARNETT et al. (1998);
STADES et al. (1998) — eine typische herpesvirusbedingte Form.
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101 Patienten mit
Keratokonjunktivitis

29 Patienten

davon g e EI-}\?; 5
48 Patienten EEEINY positiv
mit Herpes-
verdacht
6 EHV 2
positiv

Grafik 2

OPPEN (2000) hat 29 Pferde mit einer Keratitis oder Kera-
tokonjunktivitis untersucht. Dabei konnte kein spezifisches
Bild einer Keratitis im Zusammenhang mit dem Virusnachweis
festgestellt werden. Die Keratitis punctata wurde von ihm nur
einmal diagnostiziert.

In unserem Patientenmaterial fanden sich 5 Pferde, bei de-
nen die Diagnose Keratitis punctata aufgrund entsprechen-
der punktférmiger und verzweigter Tribungen der oberflach-
lichen Hornhaut gestellt wurde. Von diesen Pferden waren
3 auf EHV-2 (Abb. 12) und 1 Patient auf EHV-5 (Abb. 13) po-
sitiv.

Laut BARNETT et al. (1998; 2004) ist eine Keratitis macu-
losa eine Folge der rezidivierenden, virusbedingten Keratitis
punctata und der ulzerativen Viruskeratitis und tritt meist eini-
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Abb. 13: Keratitis punctata — Blrstentupferprobe positiv
auf EHV-5 getestet.

ge Wochen nach Abheilung der vorhergegangenen Verande-
rungen auf. Das erkrankte Auge zeigt eine dichte, fokale und
oberflachliche Tribung der Hornhaut mit oder ohne ober-
flachlicher GefaBeinsprossung. Es ist aber nur gering gereizt
(Abb. 14).

In unserem Patientenmaterial zeigte sich bei 11 der im
Augentupfer EHV-5 positiv getesteten Pferde eine Keratitis
maculosa, die durch eine dichte fokale leicht grtinliche Triibung
der Hornhautperipherie mit oder ohne oberflachlicher Gefa-

Abb. 14: Keratitis maculosa — dichte, fokale, leicht oberflachliche Hornhaut-
trabung mit unterschiedlich groBer durchscheinender Blaschenbildung.

Beinsprossung charakterisiert war. In der getrtibten Hornhaut
waren in 5 Fallen unterschiedlich groBe, durchscheinende Bla-
schen zu sehen.

Bei 3 anderen Pferden fanden wir landkartenartige, flache,
gut abgegrenzte Fluoreszein-positive Randulzera, welche von
einem Stromaddem umgeben waren (Abb. 15). Eine GefaB-
einsprossung trat in der Regel nicht auf. In diesem Bereich
kdnnen laut BARNETT auch mehrere kleine anfarbbare Epithel-
defekte liegen.

BARNETT et al. (1998) beschreiben eine nicht anfarbbare,
epitheliale Blaschenbildung als mutmaBliche Symptomatik
einer virusbedingten Keratitis. In unserem Patientengut haben
wir nur einen solchen Fall diagnostiziert. Das Pferd wurde mit
einer Keratitis punctata vorgestellt, wurde EHV-2 positiv im
Augentupfer getestet und mit Virostatika 14 Tage lang behan-
delt. Bei der Kontrolluntersuchung zeigten sich diese Erschei-
nungen (Abb. 16).
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Abb. 15: Randulzera - landkartenartiger, flacher, gut
abgegrenzter, fluoreszeinpositiver Hornhautdefekt mit
Stromaddem.

Abb. 16: Epitheliale Blaschenbildung - unterschiedlich
groBe Blaschen ohne Hornhautédem im Stroma,
Burstentupferprobe auf EHV-2 positiv getestet.

Schlussfolgerungen

Von den 48 mit der Verdachtsdiagnose , Herpeskeratitis” vor-
gestellten Patienten sind 19 Pferde positiv mittels Konjunktival-
tupferprobe getestet worden. Lediglich 40 % der als herpes-
bedingt eingeschatzten Keratitiden konnten damit durch die
Laboruntersuchungen verifiziert werden. Eine klinische Ver-
dachtsdiagnose ist nur bei der Keratitis punctata gerechtfer-
tigt, die anderen beschriebenen klinischen Erscheinungen sind
lediglich hinweisend und mussen immer durch den Genom-
nachweis bestatigt werden.

Bei 60 % der vorgestellten Patienten stellte sich die im Vor-
feld durch den Haustierarzt vermutete und meist dementspre-
chend vorbehandelte ,Herpeskeratitis” als nicht zutreffend
heraus.

Die Herpes-Keratitis ist klinisch immer noch nicht sicher di-
agnostizierbar, weil es verschiedene Erscheinungen gibt. Vor
der Therapie ist eine BUrstentupferprobe dringend zu emp-
fehlen. Um eine Herpeskeratitis sicher zu diagnostizieren
braucht man eine relativ typische Hornhautveranderung, ei-
nen positiven Virusnachweis vom EHV Genom mittels PCR im
Augentupfer und eine erfolgreiche Therapie mit Virostatika.
|
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