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Einleitung 1

I Einleitung

Die Katarakt ist eine haufige Erkrankung der Linse bei Hunden, die im fortgeschritte-
nen Stadium und bei beidseitigem Auftreten zu einer vollstandigen Erblindung fuhrt
(MARTIN 1994; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; DAVIDSON u. NELMS
1999). Haufig verlauft eine Katarakt Uber verschiedene Entwicklungsstadien bis hin
zu einer hypermaturen Katarakt, bei der es zu einer Verflissigung der Linsenproteine
kommt (WILCOCK u. PEIFFER 1987; HEIDER 1994; VAN DER WOERDT 2000). In
der Folge kann sich hieraus eine Uveitis entwickeln, die schliellich ein Glaukom
verursachen kann (WALDE 1982; VAN DER WOERDT et al. 1992; WALDE et al.
1997).

Die Fortschritte der Veterinarmedizin und ihre Spezialisierung haben die Durchflih-
rung von Kataraktoperationen, durch die die Hunde eine gewisse Sehfahigkeit zu-
ruckerlangen, mit immer grof3erem Erfolg ermdglicht. Als Methodik wird Uberwiegend
die Phakoemulsifikationstechnik eingesetzt, bei der durch einen kleinen Schnitt die
vordere Augenkammer eréffnet und der Linseninhalt durch Ultraschall zertrimmert
und abgesaugt wird (GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; GELATT u. GELATT
2003; SIGLE u. NASISSE 2006). Gegebenenfalls kann eine Kunstlinse implantiert
werden. Aufgrund der Gefahr einer phakolytischen Uveitis beim Fortschreiten einer
Katarakterkrankung wird in der Literatur die Kataraktoperation sogar bei noch
sehfahigen Hunden mit frihen Kataraktstadien empfohlen (DAVIDSON et al. 1991;
KEIL u. DAVIDSON 2001; ZAHN u. KOSTLIN 2002; ADKINS u. HENDRIX 2003;
OZGENCIL 2005) oder auch bei jenen, die aufgrund einer Netzhauterkrankung
irreversibel erblindet sind (SCHEBITZ u. BRASS 1999; WALDE et al. 1997). Trotz
guter Erfolgsquoten mit der Phakoemulsifikationstechnik kénnen Komplikationen
auftreten, die zu einer erneuten Erblindung des Patienten fuhren. Dabei steht neben
einer erneuten Eintribung der Linsenhinterkapsel, dem sogenannten Nachstar,
insbesondere eine Netzhautablosung oder ein erhdhter Augeninnendruck mit
Schadigung des Nervus opticus im Vordergrund (DAVIDSON et al. 1991; ZAHN
1998; GELATT u. MACKAY 2004; SIGLE u. NASISSE 2006).



2 Einleitung

Da es in der zuganglichen Literatur bisher keine systematischen Untersuchungen
Uber die tatsachliche Progression von Katarakterkrankungen bei Hunden gibt, war es
Ziel dieser Arbeit, die Charakteristika der Katarakterkrankungen im Patientengut bei
Erstvorstellung zu dokumentieren, den Krankheitsverlauf von nicht operierten Kata-
raktpatienten retrospektiv zu verfolgen sowie die Inzidenz einer hypermaturen
Katarakt mit daraus resultierender Uveitis bzw. Glaukom abzuleiten und zu bewerten.
Daneben sollte die Erfolgsrate von Kataraktoperationen im Patientengut der Klinik fur
kleine Haustiere der Tierarztlichen Hochschule Hannover pro- und retrospektiv
ermittelt werden. Dabei galt es zu untersuchen, wie die Langzeitergebnisse durch
Operationsverlauf, Operationstechnik (mit und ohne Kunstlinse bzw. hintere Kap-
sulorhexis) und durch den postoperativ haufig auftretenden Augeninnendruckpeak
beeinflusst werden. Die so erhaltenen Resultate sollten im Hinblick auf eine Optimie-
rung der bereits etablierten Operationsmethodik ausgewertet werden.
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| Literaturubersicht

1 Die Linse des Hundes

1.1 Anatomie

Die Linse ist ein bikonvexes und vollkommen transparentes Gewebe. Der vordere
Teil der Linse steht in direktem Kontakt zur Iris, wahrend der hintere Teil eine feste
Verbindung mit der hyaloiden Membran des Glaskorpers aufweist (Abbildung [I-1).
Die Linse wird durch Zonulafasern, die nahe am Linsenaquator enden und Zug auf
die Linse ausuben, in ihrer typisch konvexen Form in Position gehalten und abge-
flacht (DZIEZYC 1990; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; SAMUELSON 1999;
SLATTER 2001; NICKEL et al. 2003). Durch die Kontraktion des Ziliarmuskels, der
ringférmig um die Linse verlauft, kann ihr Krimmungswinkel und damit ihr Akkomo-
dationszustand verandert werden. Durch die Harte der Linse und der vergleichsweise
schwachen Ausbildung der Ziliarmuskulatur ist die Akkomodationsfahigkeit beim
Hund aber insgesamt begrenzt (MAGRANE 1977; KEIL u. DAVIDSON 2001,
SLATTER 2001).
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Abbildung II-1. Horizontalschnitt durch das Auge (nach VON ENGELHARDT u. BREVES 2000)
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Die Linse besteht aus Linsenkapsel, Linsenepithel und Linsenfasern (Abbildung II-2).
Die Linsenkapsel ist eine strukturlose, transparente, elastische Membran, die in
ihrem Aufbau einer Basalmembran entspricht. Wahrend sie an ihrer Vorderseite sehr
stark ist (40-50 um), betragt die Dicke am hinteren Linsenpol nur 2—-3 pm. Direkt
unter der vorderen und aquatorialen Linsenkapsel, nicht aber der hinteren
Linsenkapsel, befindet sich das einschichtige, isoprismatische Linsenepithel. Es ist
das einzige lebenslang mitose- und damit regenerationsfahige Gewebe in der Linse.
Die isoprismatischen Epithelzellen wandern zum Linsendquator und werden dort
zylindrisch. Sie werden hier langer und gehen nach anterior und posterior in
Linsenfasern Uber. Diese Fasern treffen sich am vorderen und hinteren Linsenpol
und bilden den sog. vorderen und hinteren Nahtstern in Form eines aufrecht bzw.
umgekehrt stehenden ,Y“. Die peripheren, jungeren, zuletzt gebildeten Fasern sind

kernhaltig, liegen direkt unter der Linsenkapsel und bilden den Linsenkortex (Cortex

lentis). Dagegen sind die zentralen, A&lteren, vom Aquator aus nach innen
abgedrangten und den Linsenkern (Nucleus lentis) bildenden Fasern dunner und
kernlos. Haufig wird am Linsenkern noch ein embryonaler, fetaler und adulter Anteil
als Zeichen verschiedener Wachstumsphasen unterschieden (MICHAEL 1990;
MARTIN 1994; CHYLACK 1995; GLOVER wu. CONSTANTINESCU 1997;
SAMUELSON 1999; VAVVAS et al. 2002).

Linsenkapsel

Abbildung II-2. Anatomischer Aufbau der Linse bei einem erwachsenen Hund. A. Schnittbild (nach
STADES et al. 1998), B. Faserverlauf (nach MARTIN 1994).

Durch die kontinuierliche Faserbildung kommt es im Laufe des Lebens zu einer Ver-
grolRerung und Verdichtung der Linse. Da altere Linsenfasern niemals durch die sie

umgebende Linsenkapsel abgesto3en und auch nicht proteolytisch abgebaut werden
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konnen, erfolgt zunehmend eine zwiebelartige Anschichtung der Linsenfasern in
Richtung auf das Linsenzentrum. Im Alter kommt es in der Folge haufig zu einer ab-
nehmenden Elastizitat und zu einer vermehrten Lichtstreuung der Linse (HOCKWIN
1993; MARTIN 1994; SCHAFFER 1999; KEIL u. DAVIDSON 2001).

1.2 Physiologie und Biochemie

Die Linse ist ein zellulares Organ, dessen primare Funktion in der retinalen Lichtfo-
kussierung durch Refraktion liegt. Um dies zu ermdglichen, muss sie sowohl ausrei-
chend transparent sein als auch einen hohen Brechungsindex aufweisen. Die phy-
siologischen und biochemischen Prozesse der Linse mussen diese optischen Eigen-
schaften bereitstellen und aufrechterhalten (BLOEMENDAL et al. 2004).

Die Anforderung einer hohen Brechkraft der Linse in Vergleich zu dem sie umgeben-
den Medium wird durch die Bildung und Aufrechterhaltung einer Struktur mit einem
ungewohnlich niedrigen Wassergehalt und einer hohen Proteinkonzentration erfullt.
Die Linse besteht zu etwa 35 % aus Proteinen und zu 65 % aus Wasser und ist
damit das proteinreichste Gewebe des Korpers (GUM et al. 1999; VAVVAS et al.
2002). Das Linsenprotein wird grob in zwei Kategorien unterteilt, namlich wasserlos-
liche linsenspezifische Kristalline und wasserunlosliche Zytoskelett- und Membran-
proteine (sog. Albuminoide). Der Anteil der I6slichen Proteine ist im Linsenkortex am
hdchsten und im Linsenkern, der Gberwiegend aus unldslichen Proteinen besteht, am
niedrigsten (MARTIN 1994; GUM et al. 1999). Die I6slichen Linsenkristalline werden
entsprechend ihrer MolekulgroRe in drei Hauptgruppen unterteilt: o~ (600-4000 kDa),
- (20-200 kDa) und y-Kristalline (18-20 kDa) (VAVVAS et al. 2002; BLOEMENDAL
et al. 2004). Das a-Kristallin ist in der Lage, vor Aggregation und Prazipitation dena-
turierter Proteine zu schutzen, und nimmt somit ein wichtige Rolle bei der Erhaltung
der Linsentransparenz ein (Chaperone-Funktion) (VAVVAS et al. 2002; BLOEMEN-
DAL et al. 2004). Der Anteil der I6slichen Kristalline am Gesamtprotein der Linse liegt
bei jungen Tieren bei etwa 85 %. Trotz der nutzlichen Eigenschaften des a-Kristallins
ist aber im Verlauf des physiologischen Alterungsprozesses ein Anstieg von unlds-
lichen Proteinaggregaten bei gleichzeitiger Abnahme an lIdslichen Proteinen zu
beobachten (GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; GUM et al. 1999; BLOEMEN-
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DAL et al. 2004). Physikalische Hindernisse, die den Lichtdurchtritt einschranken und
zu Streuungen fuhren, stellen insbesondere Zellkerne und -organellen dar, deren
Molekulgrofien mit den Wellenlangen des sichtbaren Lichts vergleichbar sind. Diese
werden aber nur im raumlich begrenzten Linsenepithel sowie im jungeren Linsen-
kortex angetroffen (RATHBUN 1980). Linsenfaserzellen sind hingegen weitest-
gehend kern- und organellenfrei. Wichtige Voraussetzungen flur die Transparenz der
Linse sind zudem die regelmafige raumliche Anordnung der Linsenfaserzellen sowie
die Organisation ihrer Strukturproteine. Die Faserzellen in der Linse nehmen ein
abgeflachtes hexagonales Profil an, das eine eng angeordnete Raumstruktur mit
Zell-Zellabstanden ermdglicht, die kleiner sind als die Wellenlange des zu fokussie-
renden Lichts (DONALDSON et al. 2001; PATERSON u. DELAMERE 2004). Bei
einer gesunden Linse werden so nur etwa 5 % des einfallenden Lichts gestreut
(GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997).

Da die Linse keine eigene Blutversorgung besitzt, erfolgt ihre Versorgung mit den flr
die eigenstandige Stoffwechselleistung notigen Stoffen wie Glukose, Aminosauren
und Mineralstoffen durch Substanzaustausch mit dem sich in der vorderen Augen-
kammer befindlichen Kammerwasser (HOCKWIN 1993; STADES et al. 1998; GUM
et al. 1999). Entsprechend sind die meisten der aktiven Transportmechanismen
insbesondere im Linsenepithel lokalisiert. Zur genauen Regulierung des Zellvolu-
mens verfugt die Linse Uber Na'/K*-ATPasen, die intrazellular fir hohe Kalium- und
niedrige Natrium-lonenkonzentrationen sorgen (DAVIDSON u. NELMS 1999;
DELAMERE u. TAMIYA 2004; PATERSON u. DELAMERE 2004). Wirde dieser
Prozess gestort, wirden Natriumionen dem Konzentrationsunterschied folgend in die
Zelle stromen. Wasser wurde den osmotisch aktiven lonen in den Intrazellularraum
folgen und eine Zellschwellung bedingen. Spezifische Na'/K'-ATPase-Aktivitaten
sind in der Linse ungleichmaRig verteilt. In den Faserzellen werden geringere
Aktivitaten als in den Epithelzellen festgestellt und aquatoriale Epithelzellen zeigen
hdhere Aktivitaten als solche am anterioren Pol der Linse (PATERSON u. DELA-
MERE 2004). Diese asymmetrische Verteilung der Na*/K*-ATPase-Aktivitat resultiert
in einem zirkulierenden elektrischen Strom, der in und um die Linse herum verlauft
(MATHIAS et al. 1997; DONALDSON et al. 2001; MATHIAS u. RAE 2004). Als
Ladungstrager dienen Na*-lonen, die im Bereich der Pole Uber interzelluldre Spalten

in die Linse einstrémen und diese dann im aquatorialen Bereich mit Hilfe der Na*/K"-
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ATPase-Pumpen der Epithelzellen wieder verlassen. Es wird vermutet, dass diese
Strome eine elektroosmotische Antriebskraft darstellen, die die Diffusion von
gelosten Stoffen durch den extrazellularen Raum beschleunigen. Auf diese Weise
konnen beispielsweise Glukose oder Ascorbinsaure sehr viel schneller durch den
engen Interzellularraum zu den Linsenfaserzellen vordringen als dies Uber eine
einfache passive Diffusion maoglich ist. Somit wird auch die Versorgung von tiefer
liegenden Linsenfaserzellen sichergestellt, die ansonsten stark eingeschrankt ware
(DONALDSON et al. 2001; DELAMERE u. TAMIYA 2004). Auch die Konzentration
von Ca**-lonen in den Zellen der Linse ist normalerweise sehr gering und wird durch
zwei Transportsysteme standig niedrig gehalten: einer Ca?*-ATPase und einem
Natrium-Calcium-Austauscher. Da Calcium innerhalb einer Zelle vielfaltige Funktio-
nen ausiibt (z.B. als intrazelluldrer Botenstoff), ist ein genau eingestellter Ca*-
Spiegel auch von zentraler Bedeutung fur die Homoostase der Linse (VAVVAS et al.
2002; DELAMERE u. TAMIYA 2004; GAO et al. 2004; PATERSON u. DELAMERE
2004).

Die Linse bezieht die zur Zellvermehrung, Proteinsynthese und Homdoostase (u. a.
ATPase-Pumpen) nétige Energie aus Glukose, die ihr aus dem Kammerwasser zu-
gefuhrt wird. Die Glukose-Aufnahme in die Linse erfolgt dabei Uberwiegend mit Hilfe
von Glukose-Transporterproteinen der GLUT-Familie (DONALDSON et al. 2001).
Innerhalb der Linse wird Glukose Uber eine Anzahl sorgfaltig ausgewogener Stoff-
wechselwege metabolisiert. Aufgrund der fehlenden vaskularen Sauerstoffversor-
gung der Linse und des geringen Sauerstoffgehalts des sie umgebenden Kammer-
wassers und Glaskorpers erfolgt der Uberwiegende Teil ihres Energiestoffwechsels
Uber anaerobe Glycolyse. Dazu wird Glukose in der Linse zunachst mit Hilfe der
Hexokinase zu Glukose-6-phosphat phosphoryliert. Die Geschwindigkeit der Glyco-
lyse wird dabei durch die Menge an Hexokinase-Enzym und die Geschwindigkeit des
Glukose-Eintrags in die Linse bestimmt. Glukose-6-phosphat kann alternativ auch
uber den Hexose-Monophosphat-Weg verstoffwechselt werden, der das wichtige
Reduktionsmittel NADPH liefert, das im antioxidativen Schutzsystem der Linse von
Bedeutung ist. Nur 3-5 % der insgesamt angelieferten Glukose werden Uber den
hocheffizienten aeroben Citratzyklus metabolisiert. Dieser Stoffwechselweg ist im
Wesentlichen auf das Linsenepithel beschrankt, liefert aber etwa 25 % der Gesamt-

energie. Glukose kann in der Linse auch durch Aldol-Reduktase zu Sorbitol reduziert
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werden, das nach Dehydrierung mittels Sorbitol-Dehydrogenase Fructose liefert
(Sorbitol-Weg) (RATHBUN 1980; MARTIN 1994; GUM et al. 1999; VAVVAS et al.
2002).

Fir die Beibehaltung ihrer Transparenz ist die Linse zudem auf ein abgestimmtes
Redoxsystem angewiesen. Die wasserloslichen Kristallinproteine weisen eine Viel-
zahl von Thiol-Gruppen auf, die fur die Aufrechterhaltung der Linsentransparenz
notwendigerweise in der reduzierten Form vorliegen mussen. Die Linse besitzt, wie
andere Organe auch, ein gut entwickeltes Schutzsystem gegenuber endogen und
exogen erzeugten reaktiven Sauerstoffspezies wie Singulett-Sauerstoff ('0,),
Wasserstoffperoxid (H,0;), Superoxid- (¢O,) oder Hydroxyl-Radikalen (¢OH). Bei
den exogenen Faktoren spielt insbesondere UV-Licht eine bedeutsame Rolle, da die
Linse aufgrund ihrer anatomischen Lage insbesondere durch lichtinduzierte reaktive
Sauerstoffspezies standig gefahrdet ist. Die Linse besitzt sowohl nichtenzymatische
(z.B. Glutathion, Vitamin C, Vitamin E und Carotinoide) als auch enzymatische (z.B.
Superoxid Dismutase, Glutathion Peroxidase und Katalase) Abwehrmechanismen,
um oxidativ wirkende Spezies zu neutralisieren und um Molekule, die geschadigt
wurden, zu reparieren, wiederherzustellen oder abzubauen (GELATT et al. 1982;
BARROS et al. 1999; DAVIES u. TRUSCOTT 2001; LOU 2003). Dabei kommt dem
hohen Gehalt an Glutathion in der Linse eine zentrale Rolle zu (GUM et al. 1999;
GIBLIN 2000). Um ihren groRen Glutathion-Pool beizubehalten, kann die Linse
Glutathion biosynthetisieren oder regenerieren. Mit zunehmendem Alter werden
diese Prozesse aber weniger effizient und die Glutathion-Gehalte der Linse nehmen

ab, so dass sie immer anfalliger fur strukturelle und funktionelle Veranderungen wird.

2 Definition und Pathogenese der Katarakt

2.1 Definition

Unter einer Katarakt versteht man jede pathologische Tribung der Linse oder der
Linsenkapsel (MARTIN 1994; SAMUELSON 1999). Sie kann auch als eine Verande-
rung des Brechungsindex der Linse definiert werden, bei der die Linse durch Licht-
streuung trub erscheint (RATHBUN 1980).
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Die Katarakt ist differentialdiagnostisch von einer Nukleosklerose zu unterscheiden,
die beim Hund haufig im Alter von 6-7 Jahren auftritt. Bei der Nukleosklerose fuhrt
die kontinuierliche Faserbildung wahrend des normalen Alterungsprozesses der
Linse durch die Komprimierung der Linsenfasern zu einer Verdichtung und Verhar-
tung des Linsenkerns (physiologischer Komprimierungsvorgang) (MAGRANE 1977;
SEVERIN 1977; POLLOCK 1979; GWIN u. GELATT 1981; KEIL u. DAVIDSON
2001). Die Linse erscheint klinisch zentral graulich-blau, umgeben von einem klaren
Kortex (KEIL u. DAVIDSON 2001). Die einfallenden Lichtstrahlen werden in
starkerem Male gestreut als reflektiert, so dass der Hund seine Sehfahigkeit behalt
(MARTIN 1999, KEIL u. DAVIDSON 2001). Eine Nukleosklerose kann von einer
frihen nuklearen Katarakt durch die Anordnung der Linsentribungen unterschieden
werden. Eine Nukleosklerose stellt sich insbesondere bei weitgestellter Pupille als
eine durchsichtige Perle im Linsenzentrum dar, durch die der Fundus noch
ophthalmoskopiert werden kann; dagegen weisen nukleare Kataraktformen irregulare
Strukturen innerhalb der Linse auf, durch die der Fundus nicht mehr betrachtet
werden kann (KEIL u. DAVIDSON 2001).

2.2 Pathogenese

Die Transparenz der Linse ist abhangig von der Aufrechterhaltung ihrer komplexen
Bauweise, der strukturellen Unversehrtheit der Linsenfasern und der Beschaffenheit
der Kristalline. Im Prinzip kann jede Storung ihrer Homoostase in einer Kaskade von
Ereignissen zu einem Verlust ihrer Transparenz fuhren. Die Pathogenese ist
entsprechend multifaktoriell und sehr komplex. Genauere Untersuchungsergebnisse
stammen vorwiegend aus dem Humanbereich. Die entsprechenden Grundmecha-
nismen werden aber auch fur den Hund angenommen (GELATT et al. 1982;
DAVIDSON u. NELMS 1999).

Die Erhaltung der Linsentransparenz erfordert eine ausgewogene Wasser-
Homdostase der Linsenzellen. Diesbezuglich wichtige Steuerungselemente der
Zellen sind die Na'/K'-ATPase- und Ca®*-ATPase-Pumpen (RATHBUN 1980;
SHICHI 2004). Kataraktdése Linsen weisen haufig erhdhte Natrium-, verringerte
Kalium-Spiegel sowie veranderte Na'/K'-ATPase-Aktivitaten auf (DAVIDSON u.
NELMS 1999). Durch die osmotische Storung erfolgt ein Einstrom von Wasser in die
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Zellen. Der Wassereinstrom fihrt zu einer Ruptur der Zellmembran und zum
Auftreten von Flussigkeitsansammlungen, die wiederum eine Lichtstreuung bedingen
und die Linsentransparenz einschranken (PATERSON u. DELAMERE 2004).
Typischerweise werden bei einer Katarakt auch erhohte Calcium-Spiegel und ver-
ringerte Ca®"-ATPase-Aktivitaten in der Linse beobachtet (PATERSON et al. 1997;
TANG et al. 2003; GAO et al. 2004). Ein Anstieg der intrazelluldren Ca?'-
Konzentration inhibiert die Na'/K*-ATPase und aktiviert Proteasen, die durch eine
Proteinspaltung der Kristalline das Linsengefuge beeintrachtigen. Produkte der
Proteolyse konnen aus der Linse diffundieren und zu einer Verkleinerung des
Linsenvolumens fuhren (GELATT 1975; BISWAS et al. 2004; DELAMERE u.
TAMIYA 2004).

Die Transparenz der Linse ist zudem vom Redoxzustand der Zellen abhangig. Mit
zunehmendem Alter tritt in der Linse haufig ein Ungleichgewicht zwischen der Pro-
duktion von reaktiven Sauerstoffspezies und den naturlichen antioxidativen Schutz-
mechanismen auf (oxidativer Stress). Linsen unter oxidativem Stress zeigen entspre-
chend haufig sowohl erhohte Wasserstoffperoxid- (H»O;) als auch verringerte
Glutathion- und Ascorbinsaure-Gehalte (GELATT et al. 1982; SPECTOR 1995;
BARROS et al. 1999; LOU 2003). In gesunden Linsen wird H,O, Ublicherweise durch
das reduzierte Glutathion (GSH) unter Bildung des Glutathiondisulfids (oxidiertes
Glutathion, GSSG) neutralisiert. Reicht die Glutathion-Menge der Linse aber nicht
mehr aus, werden auch Thiol-Gruppen der Linsenproteine unter Bildung von intra-
und intermolekularen Disulfidbricken oxidiert. Dabei entstehen zunachst Protein-SS-
Glutathion, Protein-SS-Cystein und Protein-SS-Glutamylcystein. Zunehmend bilden
sich aber auch Protein-Protein-Disulfide aus, die mit steigendem Verknupfungsgrad
und einhergehender Konformationsveranderung héhermolekulare Aggregate bilden,
die eine geringere Wasserloslichkeit aufweisen und eine Streuung des einfallenden
Lichts hervorrufen (LOU 2003).

Reaktive Sauerstoffspezies kdnnen aber auch Membranlipide und Transporter-Pro-
teine (Na*/K*-ATPase- und Ca**-ATPase-Pumpen) der Epithelzellen direkt schadigen
und so die Katarakt Uber eine veranderte Homdostase der Linse initiieren
(SPECTOR 1995; GIBLIN 2000; VAVVAS et al. 2002; BABIZHAYEYV et al. 2004).

Linsenproteine konnen altersbedingt zudem posttranslational durch nichtenzyma-
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tische Glykosylierung, Deamidierungsreaktionen von Asparagin- und Glutaminresten,
und Racemisierung verandert werden. Auch hier sind Tribungen der Linsensubstanz
durch die Veranderung der Linsenproteine das Ergebnis (CHYLACK 1995;
BLOEMENDAL et al. 2004; SCHAFER 2005).

Eine induzierte Homoostase-Storung der Linse manifestiert sich beim Hund haufig in
Trubungen des vorderen, hinteren oder aquatorialen Kortexbereichs. Typischerweise
entstehen in diesen Bereichen flachenhafte subkapsulare Vakuolen und Trubungen,
Wasserspalten und Speichen, lamellare Zerklliftung sowie keilférmige Tribungen.
Histologisch sind zunachst intra- und interzellulare Vakuolen zu erkennen, die mit der
Zeit zu Wasserspalten konfluieren und schliel3lich in einer degenerativen Verflussi-
gung von Linsensubstanz enden. Bei einer Trubung des Linsenkerns fallen haupt-
sachlich im gesamten Kern variierende Zytoplasmadichten auf; dies weist auf
Veranderungen der Faserproteine auf molekularer Ebene hin (PLAYTER 1977;
SCHAFFER 1999; SCHAFER 2005).

3 Klassifikation der Katarakt beim Hund

Die gebrauchlichsten Einteilungen stehen im Zusammenhang mit

dem Zeitpunkt der Entstehung (Abschnitt 3.1),
der Lokalisation der Triubung (Abschnitt 3.2),
der Atiologie (Abschnitt 3.3),

dem Reifestadium der Katarakt (Abschnitt 3.4).

3.1 Klassifikation nach dem Zeitpunkt der Entstehung der Triibung

Kongenitale Katarakt. Eine kongenitale Katarakt (vgl. Abbildung A-1, Anhang) ent-

steht zwischen Fertilisation und Geburt und ist bereits im Neugeborenen vorhanden,
wird aber meistens erst im Alter von acht bis 12 Wochen sichtbar (BARNETT 1972;
PEIFFER 1991; SLATTER 2001; VAVVAS et al. 2002). Typischerweise ist die
kongenitale Katarakt sehr dicht und weil3 (STADES et al. 1998). Kongenitale Kata-
rakte bilden sich haufig bilateral, aber nicht zwangslaufig symmetrisch aus. Sie treten

ublicherweise im fetalen Linsenkern auf, wenn eine Unterbrechung wahrend des
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Linsenwachstums (z.B. durch abnormale Linsenblascheneinstilpung, -ablésung oder
Defekte im Linsenepithel) zur Bildung von pathologisch veranderten Linsenfasern
fuhrt. Zuweilen sind auch benachbarte vordere und hintere Kortexanteile betroffen
(COOK 1999; DAVIDSON u. NELMS 1999). Wahrend der Linsenentwicklung kann
es bei zunehmender Anschichtung von normalen neuen Linsenfasern zu einer
Remission kommen (MARTIN 1994). Die Progression einer kongenitalen Katarakt
hangt von ihrer Atiologie ab. Die meisten kongenitalen Katarakte bleiben stationar.
Seltener erfolgt eine Weiterentwicklung bis zur totalen Linsentrubung, die dann sehr
dicht und weil} erscheint (BARNETT 1972; GELATT 1973; GRIMES 1974; BARNETT
1978; DZIEZYC u. BROOKS 1983; BARNETT 1985; STADES et al. 1998). Die Atio-
logie der kongenitalen Katarakt kann vielfaltig sein. Beim Zwergpudel, Akita Inu,
Zwergschnauzer oder Golden Retriever kann haufig ein vererbter Defekt Ursache
einer kongenitalen Katarakt sein. In der uberwiegenden Zahl der Falle sind kongeni-
tale Katarakte allerdings nicht erblich bedingt (PEIFFER et al. 1999; SLATTER
2001). Eine kongenitale Katarakt kann auch maternalen Ursprungs sein und im Laufe
der Trachtigkeit durch infektidse, metabolische oder toxische Einflusse auf die
Linsenanlage entstehen (BARNETT 1972; GWIN u. GELATT 1981; DAVIDSON u.
NELMS 1999). Angeborene Katarakte kdnnen auch sekundar zu anderen Augen-
entwicklungsstérungen wie zum Beispiel einer PHTVL/PHPV (persistierende hyper-
plastische Tunica vasculosa lentis / persistierendes hyperplastisches primares
Vitreum) oder einer Mikrophthalmie auftreten. Auch diese Kataraktformen sind selten
progressiv (CURTIS et al. 1984; NARFSTROM u. DUBIELZIG 1984; STADES et al.
1998; PEIFFER et al. 1999; GEMENSKY-METZLER u. WILKIE 2004).

Juvenile Katarakt. Als juvenile Katarakt wird eine Katarakt bezeichnet, die typischer-

weise im Zeitraum bis zum sechsten Lebensjahr auftritt. Sie beginnt meistens im
Linsenkortex und kann von da aus in den Kern oder die Kapsel weiter fortschreiten
oder stationar bleiben. Eine juvenile Katarakt resultiert haufig aus einer Storung der
Linsenepithel- und Linsenfaserentwicklung, die vielfach auf eine hereditare Basis
zuruckgefuhrt werden kann (PEIFFER 1991; STADES et al. 1998; SLATTER 2001).

Senile Katarakt. LinsentrUbungen, die nach dem sechsten Lebensjahr auftreten,
werden als senil bezeichnet (GWIN u. GELATT 1981). Das klinische Erscheinungs-

bild und die Progression kann bei einer senilen Katarakt variieren. Meistens jedoch
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beginnt die punkt- bis strichférmige Eintribung im nuklearen und perinuklearen
Bereich. Durch langsames Fortschreiten kann sie sich schlieRBlich bis zu einer
vollstandigen, homogenen Linsentrubung entwickeln. In der Regel vergehen aber
Monate bis Jahre, bis das Sehvermdgen des Hundes eingeschrankt wird. Eine senile
Katarakt ist haufig Folge oder Begleiterscheinung einer Nukleosklerose (PEIFFER
1991; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; DAVIDSON u. NELMS 1999).

3.2 Klassifikation nach der Lokalisation der Tribung

Linsentrubungen konnen entweder als Cataracta totalis alle Linsenstrukturen
einschlie®en oder als Cataracta partialis nur auf bestimmte Bereiche der Linse
begrenzt sein. In Bezug auf die Lokalisation der Tribung innerhalb der Linse kann
zwischen einer kapsularen, subkapsularen, kortikalen und nuklearen Katarakt unter-
schieden werden (Abbildung 11-3) (BRANDSTATTER 1996; DAVIDSON u. NELMS
1999; SLATTER 2001). Bezuglich des Linsenkortex wird zwischen einem vorderen

(anterior), hinteren (posterior) und aquatorialen Bereich unterschieden.
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Abbildung II-3. Klassifikation der Katarakt nach ihrer Position innerhalb der Linse
[in Anlehnung an SLATTER (2001)].
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3.3 Klassifikation nach der Atiologie

Die Entstehung einer Katarakt kann viele Ursachen haben. An erster Stelle stehen
erbliche (hereditare) Faktoren. Aber auch metabolische oder toxische Einflusse,
Ernahrungsfehler, aullere Einflisse wie Traumata oder Strahlung oder andere
Augenkrankheiten kdnnen die Kataraktentstehung begunstigen (KEIL u. DAVIDSON
2001). Die kongenitale Katarakt wurde bereits im Abschnitt 3.1 beschrieben.

3.3.1 Hereditare Katarakt

Der Erbgang einer hereditaren Katarakt folgt den Mendelschen Gesetzen und ist
zumeist autosomal rezessiv, weitaus seltener tritt ein dominanter Erbgang auf
(BARNETT 1978; CURTIS u. BARNETT 1989; STADES et al. 1998; DAVIDSON u.
NELMS 1999). Prinzipiell kann zwischen einer kongenitalen, juvenilen oder senilen
hereditaren Katarakt, d.h. in Abhangigkeit ihres zeitlichen Auftretens (MARTIN 1994),
sowie zwischen einer primar und sekundar hereditaren Katarakt unterschieden wer-

den.

Priméar hereditare Katarakt

Primar hereditare Katarakte stehen in keinem Zusammenhang zu anderen systemi-
schen oder die Augen betreffenden Erkrankungen. Normalerweise entwickeln sie
sich im Gegensatz zu den sekundar hereditaren Katarakten erst innerhalb der ersten
Lebensjahre, konnen in seltenen Fallen aber auch angeboren sein (BARNETT 1972;
CURTIS 1982; BARNETT 1985; PEIFFER 1991; DAVIDSON u. NELMS 1999).
Zeitliches Auftreten, typisches klinisches Erscheinungsbild, Progression, bilaterales
Auftreten und Vererbungsmodus sind rassespezifische Merkmale (Tab. II-1), die die
Diagnosestellung einer primar hereditaren Katarakt vereinfachen (BARNETT 1976;
CURTIS 1982; CURTIS et al. 1984; BARNETT 1988; CURTIS u. BARNETT 1989;
MARTIN 1994; PEIFFER et al. 1999).
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Tabelle II-1. Vererbungsmodus, Beginn und Tribungslokalisation einer primar hereditdren Katarakt
bei verschiedenen Hunderassen [nach MARTIN (1994); DAVIDSON u. NELMS (1999); SLATTER

(2001)].

Hunderasse Vererbungsmodus Beginn Lokalisation der Triibung
Afghane autosomal rezessiv 6-12 Monate | aquatorial / Kortex posterior
American Cocker Spaniel autosomal rezessiv +6 Monate | Kortex anterior/posterior

Bobitail autosomal rezessiv kongenital nuklear / Kortex

Boston Terrier autosomal rezessiv kongenital Nahtstern posterior / nuklear

unbekannt 3-4 Jahre Aquator / Kortex anterior

Chesapeake Bay Retriever | unvollstandig dominant +1 Jahr nuklear / Kortex

Entlebucher Sennhund autosomal rezessiv 1-2Jahre | Kortex posterior

Deutscher Schaferhund unvollstandig dominant + 8 Wochen | Nahtstern posterior / Kortex
Golden Retriever unvollstandig dominant +6 Monate | posterior subkapsular (triangular)
Labrador Retriever unvollstandig dominant +6 Monate | posterior subkapsular (triangular)
Zwergschnauzer autosomal rezessiv kongenital Nukleus / Kortex posterior

autosomal rezessiv + 6 Monate | Kortex posterior

Norwegischer Buhund autosomal rezessiv kongenital fetaler Nukleus

Rottweiler unbekannt > 10 Monate | posterior/anterior polar / Kortex
Staffordshire Bull Terrier autosomal rezessiv +6 Monate | Nahtstern posterior / Kortex
GrofRpudel autosomal rezessiv +1 Jahr Kortex aquatorial

Welsh Springer Spaniel autosomal rezessiv kongenital nukleér / Kortex posterior

West Highland White Terrier | autosomal rezessiv kongenital Nahtstern posterior

Sekundar hereditdre Katarakt

Die sekundar hereditare Katarakt tritt oft zusammen mit oder als Folge von anderen
primaren erblichen Augenerkrankungen, wie z.B. Retinadysplasie, Pigmentepithel-
Dystrophie (PED), verschiedenen multiplen Augenanomalien wie z.B. Mikrophthal-
mie, Lentikonus, Nystagmus, Mikrophakie oder systemischen Erkrankungen (z.B.
Chondrodysplasie) auf (BARNETT 1978; RUBIN u. SATTERFIELD 1989; MARTIN
1994; STADES et al. 1998; NARFSTROM et al. 2001; GRESKY 2004). Charakte-
ristisch fur die sekundar hereditare Katarakt ist das kongenitale Auftreten sowie die
bilaterale, asymmetrische, nukleare, zum Teil aber auch kortikale Erscheinungsform.
Sekundar hereditare Kataraktformen schreiten entweder gar nicht oder nur sehr
langsam fort (BARNETT 1972; CURTIS 1982; BARNETT 1985, 1988; DAVIDSON u.
NELMS 1999; PEIFFER et al. 1999).
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3.3.2 Sekundare Kataraktformen

Viele Kataraktformen werden durch eine Reihe von Ursachen sekundar ausgelost
(ADKINS u. HENDRIX 2003).

Metabolische Einfliisse

Diabetes mellitus. Eine Katarakt wird oft bei Hunden beobachtet, die an Diabetes
mellitus erkrankt sind (WILKINSON 1960; LING et al. 1977; PEIFFER et al. 1977;
BEAM et al. 1999). Eine durch Diabetes mellitus bedingte Katarakt (vgl. Abbildung
A-2, Anhang) entwickelt sich oft sehr schnell (innerhalb von Tagen oder Wochen),
tritt typischerweise bilateral symmetrisch auf und ist progressiv, d. h. entwickelt sich
bis zu einer maturen oder hypermaturen Katarakt (WILKINSON 1960; BARNETT
1972; PEIFFER et al. 1977; BASHER u. ROBERTS 1995; GLOVER u. CONSTAN-
TINESCU 1997; BEAM et al. 1999). Ursache der Kataraktbildung bei Diabe-
tes mellitus-Patienten ist die erhohte Glukose-Blutkonzentration, die den Glukose-
Spiegel im Kammerwasser und in der Linse ansteigen lasst. Der normale Glukose-
Metabolismus Uber die primaren Abbauwege (anaerobe Glykolyse, Hexose-Mono-
phosphat-Weg) ist schnell Uberlastet, da verschiedene biochemische Engpasse
(Hexokinase, Phosphofruktokinase, ATP-Gehalt) einen unbegrenzt hohen Glukose-
Abbau unmdglich machen. Als Alternative erfolgt der Glukose-Abbau zunehmend
uber den NADPH-abhangigen Sorbitol-Weg (vgl. Abschnitt 1.2). Das auf diesem Weg
gebildete Sorbitol kann aber durch Sorbitol-Dehydrogenase nicht ausreichend
schnell in Fructose umgewandelt werden, so dass neben den Glukose- zunehmend
auch die Sorbitol-Konzentrationen in der Linse ansteigen. Als Folgereaktion entsteht
ein osmotischer Gradient und Natriumionen und Wasser stromen in die Zellen, was
zu einer Zellschwellung fuhrt. Man spricht deshalb haufig auch von einer intu-
mescenten Katarakt. Durch biochemische Anpassung der Na*, K*-ATPase-Pumpen
kann dieser Effekt zunachst noch klein gehalten werden, héhere Glukose- und
Sorbitol-Spiegel fihren aber schliel3lich zu einer Ruptur der Linsenfasermembranen
und l6sen so die diabetogene Katarakt aus. Die kataraktogene Wirkung wird zudem
durch den beim Glukose-Metabolismus Uber den Sorbitol-Weg erfolgenden
Verbrauch des im Redox-Schutzsystem zur Glutathion-Regeneration bendtigten
NADPH verstarkt (RATHBUN 1980; HOCKWIN 1993; PEIFFER 1991; MARTIN
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1994; BASHER u. ROBERTS 1995; TAYLOR et al. 1997; STADES et al. 1998;
DAVIDSON u. NELMS 1999; VAVVAS et al. 2002). Da der Glukose-Metabolismus
auf dem Sorbitol-Weg insbesondere im Linsenkortex erfolgt, beginnt der Tribungs-
prozess dort (SATO et al. 1991; HOCKWIN 1993; RICHTER et al. 2002). Das
klinische Erscheinungsbild der diabetogenen Katarakt ist entsprechend sehr charak-
teristisch. Die typischen Vakuolen treten zuerst im aquatorialen Kortex auf, spater
lassen sich die klassischen Wasserspalten (,water clefts“) entlang der Y-férmigen
Linsennahtlinien erkennen (PEIFFER 1991). Eine diabetogene Katarakt entsteht in
aller Regel bei der Mehrzahl der Hunde innerhalb weniger Monate und schreitet dann
schnell, haufig innerhalb von Tagen und Wochen, fort (WILKINSON 1960; BARNETT
1972; PEIFFER et al. 1977; BASHER u. ROBERTS 1995; BEAM et al. 1999).

Hypokalzdmie. Eine Hypokalzamie, d. h. eine erniedrigte Calciumkonzentration im
Blut, wird oft in Verbindung mit einer Niereninsuffizienz oder einem primaren oder
sekundaren Hypoparathyroidismus beobachtet. Hunde, die an einer Hypokalzamie
erkrankt sind, entwickeln mit hoher Pravalenz eine charakteristische Katarakt (Cata-
racta tetanica) mit einer typischen multifokalen punktférmigen oder lamellar ver-
schmelzenden anterior und posterior kortikalen Tribung (vgl. Abbildung A-2,
Anhang), die immer bilateral symmetrisch auftritt. Eine Progressionsneigung besteht
nicht, so dass in der Regel auch kein Verlust der Sehkraft eintritt (GOLDMANN 1929;
LETTOW et al. 1966; KORNEGAY et al. 1980; BRUYETTE u. FELDMANN 1988;
MARTIN 1994; DAVIDSON u. NELMS 1999; MARTIN 1999). Ca®*-lonen spielen
innerhalb der Linse in einer Vielzahl von Prozessen eine bedeutende Rolle (TANG et
al. 2003). Die Trubungen bei Cataracta tetanica gehen vermutlich auf eine Storung
der aktiven Kationen-Transportmechanismen des Linsenepithels zurlick, die in einem
intrazellularen Anstieg der Na*-Konzentration und einem Verlust von Kalium-lonen
resultieren. Diese Homoostase-Storung ruft ein osmotisches Ungleichgewicht mit
einem Einstrom von Wasser in die Linsenfaserzellen hervor. Es kommt zu einer
fokalen Zellschwellung bzw. -ruptur, die zu einem Transparenzverlust der Linse flhrt
(DAVIDSON u. NELMS 1999).
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Toxische Einfliisse

Eine Linsentriubung kann auch durch direkt in das Auge eingebrachte oder indirekt
uber den Magen-Darm-Trakt aufgenommene toxische Agenzien wie DMSO
(Dimethylsulfoxid), Naphthalin, Salze von Thallium, Kupfer, Cobalt oder Selen
hervorgerufen werden. Ebenso kann eine parenterale Injektion von bestimmten
Medikamenten wie Disophenol, Diazoxid oder Lipidsenker (z.B. Hydroxymethyl-
glutaryl-CoA (HMG-CoA)- Reduktase-Inhibitoren) eine Kataraktentwicklung beglns-
tigen (BARNETT 1972; PEIFFER 1991; BRANDSTATTER 1996; DIETRICH 1996;
SLATTER 2001; SHICHI 2004). Nach Passage der Blut-Kammerwasser-Schranke
erreichen die Substanzen die Linse und greifen in den Linsenmetabolismus ein.
Typische Stérungen betreffen die Na'/K'-ATPase-Pumpen, die ionischen und
osmotischen Gleichgewichte sowie die Zellmembranpermeabiltat (DIETRICH 1996;
DAVIDSON u. NELMS 1999). Basierend auf dem Erscheinungsbild werden beim
Hund zwei Formen einer toxischen Katarakt unterschieden. Bei der ersten beginnt
die Trubung im vorderen oder hinteren Kortex nahe dem Linsenaquator. Hier kommt
es zur Vakuolenbildung, die sich subkapsular nach anterior oder posterior ausdehnt,
ahnlich einer diabetogenen Katarakt. Bei der zweiten Form wird am hinteren Linsen-
Nahtstern, ganz besonders in seinem Zentrum, eine Trlibung beobachtet, die
schliel3lich auf den vorderen axialen Linsenbereich Ubergreift, ahnlich verschiedener
hereditar bedingter Kataraktformen. In beiden Fallen kann sich eine mature oder
hypermature Katarakt mit Verlust der Sehfahigkeit entwickeln (HEYWOOD 1971;
MARTIN 1975; MARTIN 1994; DAVIDSON u. NELMS 1999).

Ernéhrungsfehler

Eine ernahrungsbedingte Katarakt kann durch einen Mangel an bestimmten essen-
tiellen Aminosauren (z.B. Tryptophan, Phenylalanin, Histidin) oder Vitaminen (z.B.
Vitamine E oder Vitamin B) hervorgerufen werden (BARNETT 1972, 1985; BUNCE
et al. 1990; PEIFFER 1991; MARTIN 1994; DAVIDSON u. NELMS 1999; PIRRON
2001). Der Mangel an einer oder mehreren Aminosauren kann zur Synthese von
Linsenproteinen mit fehlerhafter Aminosauresequenz fihren, was eine Veranderung
der Proteinstruktur zur Folge hat. Die entsprechende Linsentribung kann unter Um-
standen aber reversibel sein. So stellten GLAZE und BLANCHARD (1983) eine
Regression der Linsentribung nach entsprechendem Ausgleich einer Aminosauren-
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mangelsituation (Arginin, Phenylalanin) fest. Bei einer Diat kdnnen Glukose- oder
Proteindefizite die Katarakt auslésen (DAVIDSON u. NELMS 1999). In der Vergan-
genheit wurde eine ernahrungsbedingte Katarakt haufig bei mutterlos aufgezogenen
Welpen, die entweder mit selbst hergestellten oder handelsiblichen Milchaustau-
schern gefuttert wurden, beobachtet (MARTIN u. CHAMBREAU 1982; GLAZE u.
BLANCHARD 1983; MARTIN 1994). Die Katarakt wurde dabei vermutlich durch
einen Arginin-Mangel hervorgerufen. Heutzutage wird diese Form der Kataraktent-
stehung aber aufgrund der qualitativ hoherwertigen Milchaustauscherprodukte nur
noch selten beobachtet (ADKINS u. HENDRIX 2003). Die Trubungen beginnen dabei
oft in der dritten Lebenswoche und treten entweder perinuklear oder im vorderen
bzw. hinteren Kortex auf. Histopathologisch wird bilateral eine Vakuolisierung und
Streifung im aquatorialen und hinteren kortikalen Linsenbereich und entlang der
hinteren Y-Naht festgestellt. In der Regel handelt es sich um eine geringgradige
Tribung, die zu keiner Seheinschrankung fuhrt und haufig mit fortschreitendem Alter
und Absetzen des Milchersatzes zurtickgeht bzw. ganz verschwindet (MARTIN u.
CHAMBREAU 1982; GLAZE u. BLANCHARD 1983; DAVIDSON u. NELMS 1999).

Trauma

Eine Katarakt, die durch ein direktes oder indirektes stumpfes (Kontusionsstar) oder
perforierendes (Perforationsstar) Trauma hervorgerufen wird, kommt beim Hund
relativ haufig vor (MICHAEL 1990; SLATTER 2001). Charakteristisch fur eine trau-
matisch bedingte Katarakt (Cataracta traumatica) ist das meist unilaterale Auftreten.
Der Verlauf der traumatischen Katarakt wird entscheidend beeinflusst durch die
GroRe der Kapselverletzung bzw. den Umfang der Linsengewebsschadigung sowie
das Alter des Tieres (MAGRANE u. HELPER 1989; MICHAEL 1990). Prinzipiell fihrt
die mechanische Zerstérung von Kapsel, Epithel und Linsenfasern zu einem ver-
mehrten Kammerwasser-Einstrom, der ein osmotisches Ungleichgewicht mit daraus
resultierender Faserschwellung verursacht. Wenn die entstandene Kapsellasion klein
ist, kann proliferierendes Linsenepithel den Defekt schliel3en, so dass nur eine fokale
Linsentribung entsteht. Bei grof3eren Verletzungen hingegen ist die Wahrscheinlich-
keit einer schnell fortschreitenden totalen Linsentribung gro3. Im Falle eines perfo-
rierenden Traumas kommt es nicht selten durch den Einriss der Linsenkapsel zum

Austritt von Linseneiweil. Die Folge ist dann haufig eine linseninduzierte Uveitis oder
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eine Endophthalmitis (WALDE 1982; PEIFFER 1991; DIETRICH 1996; DAVIDSON
u. NELMS 1999; DENIS 2002).

Strahlung

Prinzipiell kbnnen Infrarot-, Ultraviolett-, Rontgen- oder radioaktive Strahlung die Lin-
senfasern zerstéren oder teilungsfahige Zellen in der Aquatorialebene schadigen,
was schliel3lich eine Eintribung der Linse bedingt. Eine Kataraktbildung wird dem-
entsprechend haufig nach einer Strahlentherapie infolge eines Tumors beobachtet,
bei der der Kopf unmittelbar im Strahlenfeld liegt und die Linse nicht geschutzt
werden kann (DAVIDSON u. NELMS 1999; SLATTER 2001). Ansonsten kommt eine
strahlenbedingte Katarakt beim Hund eher selten vor (STADES et al. 1998; VAVVAS
et al. 2002). Ein gewisser Risikofaktor ist die ultraviolette Strahlung des naturlichen
Sonnenlichts, die in der Linse reaktive Sauerstoffspezies induziert und so insbeson-
dere bei Einschrankung des natirlichen antioxidativen Schutzsystems der Linse eine
Kataraktbildung initiieren kann (DAVIES u. TRUSCOTT 2001; WEGENER et al.
2002; LOU 2003; SHICHI 2004).

Cataracta complicata und progressive Retinaatrophie (PRA)

Eine Cataracta complicata begleitet andere primare Augenkrankheiten oder tritt in
Folge solcher auf. Dabei konnen die primaren Augenkrankheiten erblich bedingt
(sekundar hereditare Katarakt, Abschnitt 3.3.1) oder anderer Ursache sein. So kann
eine Cataracta complicata u. a. in Folge von Entzindungen (Uveitis), Retinopathien,
Glaukom, intraokularen Tumoren oder primarer Linsenluxation entstehen (BARNETT
1972; MAGRANE 1977; BARNETT 1985; SCHAFFER 1999; SLATTER 2001).
Mechanistisch ist sie haufig in einer Homobostase-Storung zwischen Linse und um-
gebendem Milieu (Kammerwasser oder Glaskorper) begriindet oder sie wird durch
Synechien oder anhaftendes Tumorgewebe initiiert (KOSTLIN et al. 1990; PEIFFER
1991; DIETRICH 1996; STADES et al. 1998; DAVIDSON u. NELMS 1999). Bei einer
Uveitis kann sich durch eine Stérung der nutritiven Versorgung die Zusammen-
setzung des Kammerwassers derartig verandern, dass es zu einer vollstandigen
Tribung der Linse kommt. Zudem kann die haufig bei einer Uveitis auftretende hin-
tere Synechie durch eine lokale Permeabilitatsstorung eine kapsulare oder auch
kortikale Katarakt hervorrufen (KOSTLIN et al. 1990; GELATT 2000). Ferner kann
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auch die Ablagerung von Zellen, Pigment oder Fibrin auf der Oberflache der Linse zu
einem Rindenstar fuhren (PEIFFER 1991; MARTIN 1994). Die genaue Ursache der
Entstehung einer Katarakt in Folge eines Glaukoms ist noch nicht geklart. Wahr-
scheinlich resultiert aus dem Uber einen langeren Zeitraum erhohten Augeninnen-
druck eine Linsenepithelschadigung. Moglicherweise ist aber auch durch die
herabgesetzte Austauschrate des Kammerwassers die Versorgung der Linse nicht
mehr ausreichend gesichert (MARTIN 1994).

Eine Cataracta complicata wird insbesondere haufig bei einer erblichen progressiven
Retinaatrophie (PRA) beobachtet (GLAZE 1997; PETERSON-JONES 1998;
DEKOMIEN 2002). Unter PRA werden verschiedene erblich bedingte Netzhaut-
degenerationen mit ahnlichem klinischen Erscheinungsbild, aber einer Vielzahl ver-
schiedener Ursachen zusammengefasst (MARTIN 1994; GRESKY 2004). Laut Defi-
nition handelt es sich um eine erbliche, stets bilateral auftretende, progressive, zur
irreversiblen Erblindung fuhrende Degeneration der Netzhaut. Die degenerativen
Prozesse beginnen an den Photorezeptoren und erfassen nach und nach alle
Schichten der Retina (MARTIN 1994; SIMS 1999; LIN et al. 2002). Eine Katarakt tritt
in aller Regel aber erst in einem spateren Erkrankungsstadium auf, wenn bereits
ophthalmologisch erkennbare Veranderungen an der Retina vorliegen (BARNETT
1985; PEIFFER et al. 1999). Ob diese Katarakt, die sekundar zu der PRA auftritt,
genetisch mit der PRA korreliert oder in deren Krankheitsverlauf durch bestimmte
von der Retina freigesetzte Substanzen entsteht, ist noch nicht geklart (MARTIN
1994; DAVIDSON u. NELMS 1999). Einige Autoren vermuten, dass die Katarakt
durch die bei der Degeneration terminaler Photorezeptorstrukturen freigesetzte
wasserlosliche Lipidperoxidase initiiert wird. Diese dringt durch den Glaskoérper in
Richtung Linse und kann schlieRlich Linsenkapsel und Na'/K*-ATPase-Pumpen
schadigen (ZIGLER et al. 1983; ZIGLER u. HESS 1985; SCHAFFER 1999). Fir
diese Theorie spricht, dass die Trubung der Linse bei einer PRA haufig erst am hin-
teren Linsenpol auftritt (DAVIDSON u. NELMS 1999). Bei einer PRA-initiierten Kata-
rakt bilden sich im Anfangsstadium stets im aquatorialen und hinteren Kortexbereich
Vakuolen aus. Zusatzlich sind die ,Y“-Nahtstruktur und der subkapsulare Bereich von
einer Trubung betroffen. Im Laufe der Progression resultiert schlielBlich eine totale
Linseneintribung (DAVIDSON u. NELMS 1999). Bei Uber 100 Hunderassen ist die

PRA als autosomal-rezessives Erbleiden bekannt. Haufig betroffen sind insbeson-
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dere Zwerg- und Toypudel, Labrador Retriever, English Cocker Spaniel und Zwerg-
schnauzer, bei denen haufig auch entsprechende kataraktdse Veranderungen der
Linse beobachtet werden (PETERSON-JONES 1998; SCHAFFER 1999; PIRRON
2001; GRESKY 2004). Nach GAIDDON et al. (1995) liegt bei annéhernd 50 % aller
Zwergpudel eine PRA vor.

3.4 Klassifikation nach dem Reifestadium

3.4.1 Cataracta insipiens (beginnende Katarakt)

Eine insipiente Katarakt ist durch eine fokale Tribung der Linse charakterisiert, die
nicht mehr als 10-15 % des Linsenvolumens einnimmt (vgl. Abbildung A-3, Anhang).
Haufig ist sie subkapsular, kortikal oder im Bereich der Y-Naht lokalisiert. Die Pro-
gression dieser Kataraktform ist sehr variabel und hangt von der Lage und Atiologie
ab, bleibt aber haufig fur lange Zeit stationar. TrUbungen, die zentral oder nuklear
auftreten, schranken das Sehfeld des Hundes eher ein als solche, die nur den
Linsenkortex betreffen. Die Sehfahigkeit des Hundes ist in diesem Stadium meist
nicht eingeschrankt und bei einer ophthalmologischen Untersuchung ist der gesamte
Augenhintergrund (Fundus) einsehbar (PLAYTER 1977; PEIFFER 1991; BRAND-
STATTER 1996; DAVIDSON u. NELMS 1999; KEIL u. DAVIDSON 2001).

3.4.2 Cataracta immatura (unreife Katarakt)

Die Cataracta immatura reprasentiert das zweite Stadium der Reifung und kann sich
sehr variabel gestalten. Durch die zunehmende inter- und intrazellulare Einlagerung
von Flussigkeit kommt es zu einer deutlichen Gro3enzunahme bzw. Schwellung der
Linse. Dieses haufig osmotisch aktive Kataraktstadium ist durch grof3e Trennungs-
spalten besonders in der ,Y“-Nahtlinien charakterisiert. Bei einfallendem Lichtstrahl
von der Seite erkennt man, dass die vordere Linsenkapsel prominenter und die vor-
dere Augenkammer abgeflacht erscheint. Klinisch bedeutsam sind Areale, in denen
weniger dichte Kataraktformationen oder intakte Linsenfasern neben triben Linsen-
bereichen auftreten. Der Augenhintergrund ist partiell einsehbar, der Fundusreflex
noch vorhanden, und zwischen Linsenkapsel und kortikaler Tribung bleibt noch eine
klare Rindenschicht bestehen. Je nach Lokalisation der immaturen Katarakt ist der
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Visus mehr oder weniger stark eingeschrankt (PLAYTER 1977; PEIFFER 1991;
BRANDSTATTER 1996; DAVIDSON u. NELMS 1999; KEIL u. DAVIDSON 2001;
PIRRON 2001; SLATTER 2001; DZIEZYC u. MILLICHAMP 2004).

3.4.3 Cataracta matura (reife Katarakt)

In diesem Stadium ist von der Tribung die gesamte Linsenstruktur betroffen. Ebenso
wie bei der immaturen Katarakt ist aber auch bei der maturen Katarakt die Trlibung
nicht gleichmaliig Uber die Linse verteilt, sondern es kdnnen nebeneinander Berei-
che mit unterschiedlicher Dichte existieren. Die Trubung ist allerdings so stark, dass
ein Fundusreflex fehlt und der Augenhintergrund nicht mehr einsehbar ist. Der
Pupillar- und Dazzlereflex ist bei hellem Lichteinfall normal. Normalerweise nimmt die
Schwellung der Linse aber wieder ab und die vordere Augenkammer ihre normale
Tiefe ein. Obwohl das Licht die Netzhaut in diesem Stadium prinzipiell noch
erreichen kann, wird es aufgrund der Veranderungen in der Linse so stark gestreut,
dass kein zusammenhangendes Bild mehr entstehen kann. Als Konsequenz ist die
Sehfahigkeit entweder sehr stark eingeschrankt oder die Hunde sind erblindet
(PLAYTER 1977; WALDE et al. 1997; PEIFFER 1991; MARTIN 1994; DIETRICH
1996; DAVIDSON u. NELMS 1999; KEIL u. DAVIDSON 2001).

3.4.4 Cataracta hypermatura (Uberreife Katarakt)

Eine hypermature Katarakt kann sich aus einer maturen Katarakt entwickeln (vgl.
Abbildung A-3, Anhang). In diesem Stadium werden von degenerativen und zerstor-
ten Linsenfaserzellen Enzyme freigesetzt, die die Proteolyse einzelner Linsen-
bereiche verursachen und schlieRBlich zu einer weitgehenden Verflissigung der
kortikalen Linsenfasern fluhren (Kolliquationsnekrose). Gespaltene Proteine und
Wasser passieren die intakte Linsenkapsel, die Linse schrumpft, flacht ab, die
auleren Konturen werden unregelmafig und die Linsenkapsel zeigt Faltenbildung.
Diese Linsenresorption kann partiell oder total sein, wobei bei letzterer nur noch die
Kapsel zurtickbleibt (haufig bei Tieren unter 2 Jahren). Die Verflissigung der Linse
und die Spaltung der die Trubung verursachenden Proteine fihren dazu, dass z. T.
peripher der Fundus eingesehen werden kann. Die Sehfahigkeit kann dabei wieder
zunehmen. Die aus der Linsenkapsel austretenden Proteine kénnen eine
phakolytische Uveitis hervorrufen (PLAYTER 1977; PEIFFER 1991; HEIDER 1994;
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MARTIN 1994; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; WALDE et al. 1997;
DAVIDSON u. NELMS 1999).

3.4.5 Cataracta matura Morgagni (Morgagni-Katarakt)

Als Katarakt vom Morgagni-Typ wird eine Form der hypermaturen Katarakt bezeich-
net, bei der der verfestigte Linsenkern von einem verflissigten Linsenkortex umge-
ben wird (vgl. Abbildung A-3, Anhang). Dieser sklerotische Nukleus sinkt aufgrund
seiner Schwerkraft in dem mit Flissigkeit gefullten Kapselsack nach ventral. Neben
der Linsenrinde kann auch der Linsenkern partiell oder ganz verflussigt werden und
als milchiger Punkt innerhalb der Linsenkapsel schwimmen. Da bestimmte Linsen-
bereiche in diesem Kataraktstadium transparent sind, wird auch hier das Sehvermo-
gen des Hundes teilweise wieder hergestellt. Eine Katarakt vom Morgagni-Typ wird
beim Hund nur sehr selten beobachtet (PLAYTER 1977; MARTIN 1994; KEIL u.
DAVIDSON 2001; SLATTER 2001).

4 Begleiterkrankungen bei einer Katarakt

Mit einer Katarakt werden eine Reihe ungunstiger Begleiterkrankungen bzw. Kom-
plikationen in Zusammenhang gebracht, die sich ohne Behandlung unter Umstanden
manifestieren kdnnen. Dazu gehdren linseninduzierte Uveitis, Glaukom, Luxatio bzw.
Subluxatio lentis, Phtisis bulbi, Glaskoérperdegenerationen und Netzhauterkrankun-

gen.

4.1 Linseninduzierte Uveitis (LIU)

Eine linseninduzierte Uveitis (LIU) ist eine entzindliche Reaktion der Uvea auf
Linsenproteine. lhre Pathogenese ist derzeit noch nicht vollstandig verstanden (VAN
DER WOERDT 2000; DENIS et al. 2003). Es wird vermutet, dass die normale Nied-
rigdosis-Toleranz der T-Zellen gegenlber Linsenproteinen zusammenbricht. Norma-
lerweise wird diese Immuntoleranz durch einen geringen Gehalt an Linsenproteinen,
die stetig durch die intakte Linsenkapsel hindurchdringen, aufrechterhalten. Im Falle
einer erhohten Permeabilitat der Linsenkapsel bei kataraktdésen Linsen, traumatisch

bedingten Linsenkapselrupturen oder als Folge einer extrakapsularen Linsenextrak-
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tion, kommt es zu einem erhohten Austritt und damit zu einem Konzentrationsanstieg
von Linsenproteinen im Kammerwasser. Die normale Niedrigdosis-Toleranz der
T-Zellen wird Uberschwemmt, so dass eine intraokulare oder systemisch zellver-
mittelte und/oder humorale Immunantwort ausgelost wird (MARTIN 1994; GLOVER
u. CONSTANTINESCU 1997; COLLINS u. MOORE 1999; VAN DER WOERDT
2000; DENIS et al. 2003). Klinisch werden zwei Formen der linseninduzierten Uveitis
unterschieden: die phakolytische und die phakoklastische Uveitis (HEIDER 1994;
COLLINS u. MORE 1999). Die phakolytische Uveitis wird haufig bei einer hypermatu-
ren Katarakt oder bei rasch verlaufender Kataraktprogression beobachtet. Dabei

treten flissige Linsenproteine aus der intakten Linsenkapsel aus. Klinisch wird eine
gering- bis mittelgradige Injizierung der Episkleralgefale, ein verminderter Augen-
innendruck und bei lang anhaltenden Entzindungen eine Pigmentveranderung der
Iris beobachtet. Histologisch handelt es sich bei der phakolytischen Uveitis um eine
milde lympho- und plasmazytare Uveitis anterior (WILCOCK u. PEIFFER 1987,
HEIDER 1994, VAN DER WOERDT 2000). Die phakoklastische Uveitis entsteht in

Folge einer traumatischen oder spontanen Ruptur der Linsenkapsel, bei der es plotz-

lich zu einer massiven Freisetzung von Linsenproteinen in das Kammerwasser
kommt. Vielfach wird bei der klinischen Untersuchung eine heftige hintere Synechie
diagnostiziert, die haufig ein Sekundarglaukom verursacht. In der Regel sind die
Veranderungen so schwerwiegend, dass ein Verlust des Augapfels resultiert. Histo-
logisch sind bei einer phakoklastische Uveitis eine hochgradige lympho- und plasma-
zytare Uveitis anterior in Verbindung mit einer perilentikularen Entztindung und
Fibroplasie charakteristisch (WILCOCK u. PEIFFER 1987; DAVIDSON et al. 1991;
VAN DER WOERDT et al. 1992; HEIDER 1994; COLLINS u. MOORE 1999; VAN
DER WOERDT 2000; DENIS et al. 2003).

Sekundar kann es infolge einer chronischen linseninduzierten Uveitis auch zu einer
Schadigung des Ziliarkorpers mit daraus resultierender verminderter Kammer-
wasserproduktion kommen. Bei dauerhaft zu niedrigem Druck (Uber Monate bei
< 15 mmHg) entsteht ein geschrumpfter, eingefallener, atrophierter und verkleinerter
Augapfel (Phtisis bulbi) (STADES et al. 1998; PEIFFER et al. 1999).
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4.2 Sekundaires Glaukom

Ein Glaukom ist definiert als eine pathologische Erhdéhung des intraokularen
Druckes. Im Gegensatz zu einem Primarglaukom, dem keine andere Erkrankung des
Augapfelinneren vorausgeht, ist die Erhdhung des Augeninnendrucks bei einem
Sekundarglaukom mit gleichzeitig ablaufenden oder vorausgehenden Erkrankungen
des Augapfelinneren vergesellschaftet (MARTIN 1994). Ein sekundares Glaukom
kann prinzipiell in Form eines Offenwinkel- oder eines Winkelblockglaukoms

auftreten. Bei einem Offenwinkelglaukom zeigt die gonioskopische Untersuchung,

d. h. die Untersuchung des zwischen Kornea und Iris liegenden Kammerwinkels mit
Hilfe einer Gonioskopielinse, einen anatomisch normal weiten Kammerwinkel. Haufig
entsteht ein Offenwinkelglaukom durch eine Uber die Katarakt ausgeldste
linseninduzierte Uveitis. Ein erhdhter Gehalt an ausgetretenen Proteinen, Zellen und
Fibrin sowie eine groere Zahl an Entzindungszellen, die dem normalen Fluss des
Kammerwassers von der hinteren in die vordere Augenkammer folgen, kénnen sei-
nen normalen Abfluss im Bereich des Kammerwinkels behindern und so zu einem
intraokularen Druckanstieg fuhren (phakolytisches Glaukom) (RUBIN u. GELATT
1968; PLAYTER 1977; MARTIN 1994; STADES et al. 1998; GELATT u. BROOKS
1999; HASEGAWA et al. 2001; SLATTER 2001). Bei einem Winkelblockglaukom ist

der Kammerwinkel kollabiert oder durch peripheres Irisgewebe blockiert; dies ist mit

Hilfe der Gonioskopie leicht zu diagnostizieren (MARTIN 1994). Infolge einer nicht
therapierten chronischen linseninduzierten Uveitis kann es nicht nur zu Verklebungen
und Verwachsungen im Kammerwinkel kommen, sondern auch zu Verklebungen von
Iris und vorderer Linsenkapsel, die sich bis hin zur totalen Verwachsung der Iris mit
der Linsenkapsel ausdehnen konnen (Occlusio pupillae). Diese Occlusio pupillae ist
auch Ursache fur den sogenannten Pupillarblock, bei dem sich das Kammerwasser
in der hinteren Augenkammer staut und die Iris nach vorne druckt (Iris bombé). Es
resultiert eine Behinderung des Kammerwasserabflusses, die das Winkelblockglau-
kom verursacht (WILCOCK u. PEIFFER 1987; HEIDER 1994; STADES et al. 1998;
GELATT u. BROOKS 1999; SCHAFFER 1999; KEIL u. DAVIDSON 2001; STRUBBE
2002).

Nach einer umfangreichen Studie von GELATT und MACKAY (2004) aus den
U.S.A., die fast 1,6 Millionen Hunde berucksichtigt, wurde bei etwa 0,6 % aller, d.h.



Literaturiibersicht 27

nicht nur aufgrund einer Augenerkrankung vorstellig gewordenen Tiere ein Sekun-
darglaukom diagnostiziert. 81 % dieser Sekundarglaukome standen dabei in
Zusammenhang mit einer Katarakt. Eine hohe Pravalenz zeigten insbesondere
solche Rassen, die auch fur eine hereditare Kataraktentstehung pradisponiert sind,
wie American Cocker Spaniel und Boston Terrier. Bei jedem Funften an einer
Katarakt erkrankten Hund wurde in zumindest einem Auge auch ein

Sekundarglaukom festgestellt.

4.3 Linsenluxation

Bei einer Linsenluxation bzw. -subluxation handelt es sich um eine vollstandige
(Luxatio lentis) oder unvollstandige (Subluxatio lentis) Verlagerung der Linse aus
ihrer Befestigung. Bei einer langer bestehenden hypermaturen Katarakt ist das
Risiko einer Subluxation relativ hoch. Aufgrund ihrer Resorption schrumpft die im
fortgeschrittenen Kataraktstadium befindliche Linse; dies kann zunachst zu einer
Streckung und spater zu einer Ruptur der Zonulafasern fiuhren. Bei einer
hypermaturen Katarakt tragt haufig noch eine linseninduzierte Uveitis mit entzln-
dungsbedingter Lyse der Zonulafasern zusatzlich zur Zonulafaserruptur bei. Ebenso
kann eine stark geschwollene, sich in Richtung der Pole ausbreitende Linse, wie sie
bei einer intumeszenten Katarakt vorliegt, durch Zerrei3en der Zonulafasern luxieren
(MARTIN 1994; DAVIDSON u. NELMS 1999; SLATTER 2001).

4.4 Glaskorperverflussigung (Syneresis)

Der Glaskorper besitzt weder ein Blut- noch ein Lymphgefaldsystem, weshalb die
Mdglichkeiten, auf veranderte Randbedingungen zu reagieren, sehr eingeschrankt
sind. Lang anhaltende Uveitiden, die zum Beispiel im Zusammenhang mit einer
hypermaturen Katarakt auftreten kdnnen, konnen die gelartige Beschaffenheit des
Glaskorpers durch chemischen Umbau der darin enthaltenen Hyaluronsaure jedoch
aufheben und ihn schliel3lich verflissigen (VAN DER WOERDT et al. 1993;
DIETRICH 1996; DAVIDSON u. NELMS 1999; SLATTER 2001).
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4.5 Netzhauterkrankungen

Hypermature Kataraktstadien stellen ein Risiko flr Netzhautablésungen dar (DAVID-
SON et al. 1991, DAVIDSON u. NELMS 1999). Durch die bei der hypermaturen
Katarakt entstehende Volumenabnahme der Linse kann sich der Glaskorper nach
vorne verlagern. Dadurch Ubt der Glaskoérper eine Zugwirkung auf die Netzhaut aus,
in deren Folge Netzhautrisse bzw. -ablésungen entstehen kénnen (GLOVER et al.
1995).

5 Pravalenz einer Katarakt beim Hund

Eine sehr umfangreiche Datenerhebung zur Pravalenz der Katarakt beim Hund liegt
von GELATT und MACKAY (2005) vor und zeigt, dass von etwa 1,6 Millionen Hun-
den, die in den U.S.A. zwischen 1964 und 2003 in Universitatskliniken vorstellig
wurden, ca. 39.000 eine Katarakt aufwiesen. Dies entspricht einer Pravalenz von
3,1 % und bedeutet, dass im Durchschnitt ungefahr jeder 30. Hund an einer Katarakt
erkrankt war. Berlcksichtigt wurden dabei alle in der Zentralkartei der Kliniken
registrierten Kataraktformen (kongenital, juvenil, senil, insipient, immatur, matur,
hypermatur, Morgagni-Katarakt, nichtklassifizierte Kataraktformen). Den Ergebnissen
zufolge war die Pravalenz entscheidend von der Rasse abhangig und manche
Hunderassen erkrankten deutlich haufiger an einer Katarakt als der Durchschnitt
(GELATT u. MACKAY 2005). Am haufigsten wurde eine Katarakt beim Smooth Fox

Terrier diagnostiziert. Hier war mehr als jeder zehnte Hund betroffen (Tab. 11-2).
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Tabelle II-2. Pravalenz einer Katarakt von Hunden in den U.S.A. (1964-2003)
[Auswahl nach GELATT und MACKAY (2005), aufgelistet sind die zehn in den
U.S.A. am haufigsten an einer Katarakt erkrankten sowie im eigenen Patientengut
haufig vorstellig gewordenen Hunderassen].

Anzahl der Pravalenz

Rasse un tersuc?m te:?-lun de betroffene Hunde %]
Smooth Fox Terrier 171 20 11,7
Havanese 216 25 11,6
Bichon Frise 5091 583 11,5
Boston Terrier 15 241 1693 111
Zwergpudel 62 150 6 706 10,8
Silky Terrier 1224 126 10,3
Toy Pudel 28 411 2901 10,2
American Cocker Spaniel 71128 6 241 8,8
Bedlington Terrier 813 69 8,5
English Cocker Spaniel 3379 278 8,2
Pudel, Standard 18 259 1279 7,0
Zwergschnauzer 34 385 1714 5,0
Schnauzer, Standard 5175 245 47
Siberian Husky 19169 897 4,7
Yorkshire Terrier 20 283 878 43
Durchschnitt 1625 445 39 229 31
West Highland White Terrier 10179 276 2,7
Jack Russell Terrier 3581 81 2,3
Golden Retriever 75000 1647 2,2
Mischlinge 509 876 8202 1,6

Mit zunehmendem Alter steigt das Risiko, an einer Katarakt zu erkranken. Am hau-
figsten wurde sie bei Hunden im Alter zwischen 10 und 15 Jahren diagnostiziert. Die
Pravalenz in dieser Altersgruppe lag beispielsweise fur Zwergpudel bei 16,9 %, fur
American Cocker Spaniel bei 9,4 %, fur Mischlinge bei 4,7 % und fur Golden Retrie-
ver bei 2,4 % (GELATT u. MACKAY 2005). Eine von WILLIAMS et al. (2004) durch-
gefuhrte Studie, in der in England 2000 ausgewahlte Hunde einer intensiven
ophthalmologischen Untersuchung unterzogen und bei der auch sehr frihe Katarakt-
stadien berucksichtigt wurden, kam zu dem Ergebnis, dass in einem Alter von 9-10
Jahren bereits jeder zweite Hund zu einem gewissen Grad an einer Katarakt erkrankt
ist. Tiere mit Diabetes mellitus, Hypokalzamie, Dehydratation, Trauma oder Retina-
atrophie wurden in dieser Studie nicht berucksichtigt (WILLIAMS et al. 2004). Sowohl
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WILLIAMS et al. (2004) als auch GELATT und MACKAY (2005) stellten fest, dass

die Pravalenz einer Katarakt vom Geschlecht des Hundes unabhangig ist.

An Diabetes mellitus erkrankte Hunde haben besonders haufig eine Katarakt. Die
Inzidenz einer Kataraktentstehung innerhalb von 16 Monaten nach der Diagnose
,Diabetes mellitus® wird fur den Hund auf 70-80 % beziffert (WILKINSON 1960;
BEAM et al. 1999). Haufig an einer diabetogenen Katarakt erkrankte Hunderassen
sind Pudel, Schnauzer, Labrador Retriever, Spaniel und Dachshunde (WILKINSON
1960; BEAM et al. 1999; LANDRY et al. 2004).

6 Operative Therapiemodglichkeiten bei einer Katarakt

Eine Katarakt ist keine lebensbedrohende Krankheit. Beginnend mit einer allmah-
lichen Abnahme der Sehfahigkeit bis hin zur vollstandigen Erblindung, schrankt eine
Katarakt die Orientierungsmoglichkeiten des Hundes je nach Krankheitsstadium
erheblich ein (GELATT 2000; SLATTER 2001). Das Wohlbefinden des Hundes kann
zudem durch unerwlnschte Begleiterscheinungen wie z.B. eine Uveitis oder ein
Glaukom eingeschrankt sein (GELATT 2000). Als prinzipielle Therapiemdglichkeit bei
einer Katarakt bietet sich in Abhangigkeit vom Allgemeinzustand des Patienten und
Zustand des Auges eine Operation an. Dabei werden vier Techniken unterschieden:
(I) Diszision mit Aspiration, (llI) intrakapsulare Linsenextraktion, (lll) extrakapsulare

Linsenextraktion und (IV) Phakoemulsifikation.

6.1 Indikationen und Patientenauswahl

Bislang war die Indikation fur eine Kataraktoperation eine beidseitige, bereits weit
fortgeschrittene Katarakt mit stark eingeschrankter Sehfahigkeit oder Erblindung
(DZIEZC u. BROOKS 1983; COLLINS 1992; MARTIN 1994). Heutzutage wird von
einigen Autoren, insbesondere seit der Einfuhrung der Phakoemulsifikationstechnik
eine Kataraktextraktion im frihen Reifestadium empfohlen, da bei weiter fortge-
schrittenen Katarakterkrankungen haufiger mit Komplikationen zu rechnen ist
(DAVIDSON et al. 1990; DAVIDSON et al. 1991; WHITLEY et al. 1993a; GILGER et
al. 1994; ZAHN 1998; KEIL u. DAVIDSON 2001; ZAHN u. KOSTLIN 2002; ADKINS
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u. HENDRIX 2003; OZGENCIL 2005). Der Grund dafiir liegt zum einen darin, dass
sich immature Starformen aufgrund der weicheren Linse in kirzerer Zeit und mit
geringerer Energie phakofragmentieren lassen als mature oder hypermature Formen
(BOLDY 1988; GILGER et al. 1994). Zum anderen sind Operationen bei maturen
oder hypermaturen Kataraktstadien wegen phakolytischer Uveitiden, wegen der sich
auf der Linsenhinter- und -vorderkapsel bildenden Plaques und/oder wegen der
Instabilitat der Zonulafasern kritischer einzuschatzen als eine Operation im unreifen
Kataraktstadium (MARTIN 1994; KECOVA u. NECAS 2004).

Vor jeder Kataraktoperation, insbesondere bei Patienten mit weit fortgeschrittenen
Kataraktstadien mit nicht mehr einsehbarem Fundus, sollte zur Uberpriifung der
Netzhautfunktion ein Elektroretinogramm (ERG) durchgefuhrt werden (WILLIAMS et
al. 1996; NASISSE u. DAVIDSON 1999; GELATT u. GELATT 2003; LINEK 2004).
Die meisten Autoren stufen eine Kataraktoperation bei erloschenem ERG als
Kontraindikation ein, da die Sehfahigkeit selbst bei erfolgreich durchgefuhrter
Operation niemals zurtck erlangt werden kann (DZIEZC u. BROOKS 1983;
COLLINS 1992; TREDE et al. 2001; ADKINS u. HENDRIX 2003). Hunde, die
reduzierte ERG-Amplituden vor der geplanten Operation aufweisen, stellen
Grenzfalle dar. Eine Kataraktoperation kann bei diesen Patienten zwar durchgefthrt
werden, aber in dem Bewultsein, dass bei Vorliegen einer Retinaatrophie die
postoperative Sehfahigkeit in den folgenden zwolf bis 24 Monaten sukzessive
abnehmen wird (GELATT u. GELATT 2003). SCHEBITZ und BRASS (1999) und
WALDE et al. (1997) empfehlen sogar, im Gegensatz zu den oben genannten
Autoren, auch bei vollstandig erloschenem ERG eine Kataraktextraktion zur
Vermeidung eines Sekundarglaukoms infolge von Luxatio lentis und phakolytischer

Uveitis vorzunehmen.

6.2 Diszision mit Aspiration

Diese Methode wurde in der Vergangenheit insbesondere zur Behandlung von
kongenitalen und weichen Kataraktformen bei jungen Tieren verwendet (MAGRANE
1969; GELATT 2000). Bei dieser Technik wird die vordere Linsenkapsel eroffnet, die

Linse mit einem Diszisionsmesser in kleine Teile zerschnitten und dann mit einer
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Aspirationskanlle aus der Kapsel abgesaugt (GELATT 2000). Die Diszision mit
anschlielender Aspiration wird zwar noch bei jungen Tieren mit flissigen Katarakt-
formationen angewandt, wurde aber weitestgehend durch die schnellere und wirk-
samere Phakoemulsifikationstechnik abgelost (WHITLEY et al. 1993b; MARTIN
1994; SLATTER 2001).

6.3 Intrakapsulare Linsenextraktion

Bei der intrakapsularen Linsenextraktion wird die Linse samt vorderer und hinterer
Linsenkapsel mittels Kryosonde, Kapselpinzette oder enzymatischer Zonulolyse nach
Losen des anheftenden Glaskorpers von der hinteren Linsenkapsel und Trennung
der noch anhaftenden Zonulafasern entfernt (WHITLEY et al. 1993b; STADES et al.
1998; GELATT 2000). Vorteil dieser Methode ist, dass kein Linseneiweil} freigesetzt
wird und ins innere Auge gelangen kann. Zudem kann sich kein Nachstar bilden.
Nachteilig sind aber die gehauften und schwerwiegenden Komplikationen wie
Glaskodrpervorfall, intraokulare Blutungen und Netzhautablésungen, die in einer
vergleichsweise geringen Erfolgsrate dieser Methodik von 20-50 % resultieren
(KNIGHT 1957; MAGRANE 1961; STARTUP 1967; MAGRANE 1969; DZIEZYC
1990; MARTIN 1994; STADES et al. 1998; JOECHLER et al. 1999; SLATTER 2001;
ZAHN u. KOSTLIN 2002; GELATT u. GELATT 2003; KECOVA u. NECAS 2004).
Dementsprechend wird die Methode heutzutage bei Kataraktpatienten nur noch
selten eingesetzt. Eine wichtige Indikation fur eine intrakapsulare Linsenextraktion
stellt die Linsenluxation bzw. -subluxation dar (STADES et al. 1998; GELATT 2000;
KEIL u. DAVIDSON 2001).

6.4 Extrakapsulare Linsenextraktion

Bei der extrakapsularen Linsenextraktion werden der zentrale Teil der Linsenvorder-
kapsel, Linsenkern und -kortex entfernt. Entweder wird der getribte Linsenkern
durch die halb gedffnete Kornea herausgespult, herausgedrickt oder mit einer
stumpfen Kanile aspiriert bzw. ausgespult. Durch den Verbleib der an die Glas-
korpermembran angrenzenden hinteren Linsenkapsel wird die Ruptur der Glaskor-
permembran mit nachfolgendem Glaskorpervorfall vermieden (BOLDY 1988;
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STADES et al. 1998; PIRRON 2001). Bereits vorhandene Tribungen oder eine post-
operative Wiedereintribung (Nachstar) auf der Linsenhinterkapsel kdnnen operativ
durch Polieren der Linsenkapsel oder auch durch Laserbehandlung entfernt werden
(NASISSE u. DAVIDSON 1988; NASISSE et al. 1990; GILGER et al. 1994). Nachtei-
lig fir den Erfolg dieser Operationsmethode sind aber die relativ gro3e korneale
Inzisionso6ffnung (20-25 mm) zur spateren Entfernung der kataraktésen Linse und
das damit einhergehende Kollabieren des Augapfels durch Auslaufen des Kammer-
wassers sowie eine haufig sehr starke Uveitis. Die grolRe Korneainzision kann post-
operativ zu Nahtdehiszenzen fuhren. Durch die kollabierte vordere Augenkammer
zieht sich die Iris zusammen (Miose), was die Entfernung des Nukleus und verblie-
bener Kortexanteile, die postoperativ eine Uveitis induzieren, erschwert. Au3erdem
kann es beim Herausspulen des Linsenkerns zu erheblichen Schadigungen des
Korneaendothels kommen (DZIEZYC 1990; WHITLEY et al. 1993b). Literaturanga-
ben zufolge liegt die Erfolgsrate der extrakapsularen Linsenextraktion innerhalb der
ersten Wochen bei 66-83 %, einige Monate post operationem wurden Erfolgsraten
von 38-77 % verzeichnet (MAGRANE 1969; ROOKS et al. 1985; PAULSEN et al.
1986; DAVIDSON et al. 1990; GORIG 2000; ZAHN u. KOSTLIN 2002). Beim Hund
war die extrakapsulare Linsenextraktion zur Therapie einer Katarakt jahrelang die
Methode der Wahl. Durch die erheblichen Nachteile wurde sie inzwischen aber
weitestgehend durch die Phakoemulsifikation abgelost (MURPHY et al. 1980;
TAYLOR et al. 1995; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; STADES et al. 1998;
PIRRON 2001; SLATTER 2001; ZAHN u. KOSTLIN 2002; GELATT u. GELATT
2003).

6.5 Phakoemulsifikation

Eine Kataraktbehandlung mittels Phakoemulsifikation wurde erstmalig in den 1980er
Jahren beim Hund eingesetzt (BOLDY 1988, GAIDDON et al. 1988). Ihr Prinzip
beruht auf der Zertrummerung des Linsenmaterials mittels Ultraschallwellen
(27-60 kHz) bei gleichzeitiger Aspiration der Fragmente. Bei dieser Methode wird
genau wie bei der extrakapsularen Linsenextraktion nur ein Teil der vorderen Linsen-
kapsel sowie der getriubte Linsenkern und -kortex vollstandig entfernt. Die hintere
Linsenkapsel bleibt intakt (STADES et al. 1998; GELATT u. GELATT 2003). Die
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Phakoemulsifikation ist die gegenwartig am haufigsten eingesetzte Linsenex-
traktionsmethode, da sie hohere Erfolgsquoten in Bezug auf die Wiedererlangung
der Sehfahigkeit und weniger Komplikationen aufweist. Ein wichtiger Vorteil dieser
Technik ist die relativ kleine korneale Inzisionsoffnung von ca. 3 mm, das geringe
Risiko einer Nahtdehiszenz, die fast vollstandige Entfernung des Linsenmaterials und
—im Gegensatz zur extrakapsularen Linsenextraktion — die vergleichsweise gerin-
gere Endothelschadigung durch den Einsatz von Viskoelastika (DZIEZYC 1990;
WHITELY et al. 1993b; GILGER et al. 1994; MARTIN 1994; GLOVER u.
CONSTANTINESCU 1997; SLATTER 2001). Nachteilig sind die infolge der
Operation auftretenden Druckschibe, die in aller Regel aber nur voribergehender
Natur sind (WHITELY et al. 1993b; SMITH et al. 1996; BIROS et al. 2000, Ozgencil
2005). Die Erfolgsraten der Phakoemulsifikationstechnik werden in der Literatur far
das Zeitfenster kurz nach der Kataraktoperation (nach wenigen Wochen) auf 56-
94 % beziffert, langfristig (nach einigen Monaten) liegen sie bei 63-91 % (MILLER et
al. 1987; DAVIDSON et al. 1991; PEIFFER u. GAIDDON 1991; GORIG 2000; ZAHN
u. KOSTLIN 2002; JOHNSTONE u. WARD 2005; OZGENCIL 2005). Wahrend der
Operation festgestellte Trubungen der Hinterkapsel kdnnen mittels einer hinteren
Kapsulorhexis entfernt werden (GILGER et al. 1994, GELATT u. GELATT 2003). In
Analogie zu ihrem routinemafigen Einsatz beim Menschen (MCDONELL et al. 1983;
PARKS 1983) empfehlen einige Autoren auch bei Hunden eine hintere
Kapsulorhexis als Prophylaxe zur Verringerung der Folgen eines Nachstars durch die
Bildung eines zentralen ,Sehlochs* (GORIG 2000; MEYER-LINDENBERG et al.
2001; ZAHN u. KOSTLIN 2002)

6.6 Kunstlinsenimplantation

Nach der Entfernung der kataraktosen Linse stellt sich das linsenlose (aphake) Auge
als hyperopisch dar (GUM et al. 1999). Das Sehvermoégen ist unscharf, grofler,
umgedreht, und seitenverkehrt. Falls nur eine Linse entfernt wird, ist das binokulare,
raumliche Sehen eingeschrankt (GUM et al. 1999). Trotzdem stellt das Fehlen einer
oder beider Linsen beim Hund erfahrungsgemal® kein wirkliches Problem dar
(GLAZE 1997; GUM et al. 1999; SLATTER 2001). Die bei der Operation nach

Phakoemulsifikation, aber auch nach einer intra- oder extrakapsularen Linsenex-
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traktion, entstehende Hyperopie kann auch bei Hunden durch die Implantation einer
Kunstlinse in den hinteren Kapselsack korrigiert werden (DAVIDSON et al. 1991;
NASISSE et al. 1991; WHITLEY et al. 1993b; GORIG 2000; PETZOLD 2000; KEIL u.
DAVIDSON 2001). Dazu sind heute eine Reihe spezieller, den anatomischen und
physiologischen Besonderheiten des Hundeauges angepasste Kunstlinsen mit ver-
schiedenen Durchmessern, Formen und Dioptriezahlen verfligbar (NEUMANN 1991;
PEIFFER u. GAIDDON 1991; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; GORIG 2000;
GELATT u. GELATT 2003). In der Regel wird eine Polymethylmetacrylat (PMMA)-
Linse mit einer Starke von 41,5 Dioptrien verwendet (PEIFFER u. GAIDDON 1991,
GILGER et al. 1994; GORIG 2000; KECOVA u. NECAS 2004). Da die Kunstlinse im
Auge durch die Linsenkapsel weitestgehend geschutzt ist, erfolgt keine
immunologische Fremdkorperreaktion (BOLDY 1988; NASISSE et al. 1991).
Trotzdem wird haufig durch die Kunstlinsenimplantation das Risiko postoperativer
Komplikationen, z.B. Uveitis und Korneaddem, im Vergleich zu Operationen ohne
Kunstlinsenimplantation erhdéht. Zudem besteht die Gefahr einer postoperativen
Dezentrierung der Kunstlinse (GILGER et al. 1993; WHITLEY et al. 1993b; BIROS et
al. 2000).

7 Intra- und postoperative Komplikationen

Der Erfolg einer Kataraktoperation wird insbesondere durch das Auftreten und das
Ausmaly von intra- und postoperativen Komplikationen dirigiert (DZIEZYC 1990;
DAVIDSON et al. 1991; NASISSE et al. 1991; NEUMANN 1991; GILGER et al.
1994). Im Vergleich zum Menschen, bei dem mehr als 98 % der Kataraktoperationen
ohne jegliche Komplikation verlaufen und nur in ca. 0,1 % der Falle schwerwiegende
Probleme auftreten (BABIZHAYEV et al. 2004), ist die allgemeine Erfolgsrate beim
Hund niedriger (MILLER et al. 1987; DAVIDSON et al. 1991; PEIFFER u. GAIDDON
1991; ZAHN u. KOSTLIN 2002; JOHNSTONE u. WARD 2005; OZGENCIL 2005).
Das Auge des Hundes reagiert aus bisher ungeklarter Ursache deutlich empfind-
licher auf chirurgische Eingriffe als das des Menschen (GWIN u. GELATT 1981,
BIGELBACH 1990). Einige Komplikationen ergeben sich auch aus anatomischen
Unterschieden. So ist beim Hund beispielsweise die Verbindung zwischen Glaskor-
per und posteriorer Linsenkapsel besonders intensiv entwickelt und die posteriore
Linsenkapsel vergleichsweise dinn (MAGRANE 1969; DRAEGER et al. 1983;
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ROOKS et al. 1985). Im Allgemeinen sind Komplikationen bei Hunden, bei denen
praoperativ eine linseninduzierte Uveitis besteht, haufiger als bei Hunden ohne
Uveitis (PAULSEN et al. 1986; DAVIDSON et al. 1990, 1991; NASISSE et al. 1991;
VAN DER WOERDT et al. 1992).

7.1 Intraoperative Komplikationen

7.1.1 Hintere Kapselrisse

Einrisse der hinteren Linsenkapsel stellen die haufigste intraoperative Komplikation
bei Durchfihrung der Phakoemulsifikationstechnik dar (SMITH et al. 1996; NG et al.
1998; ZAHN u. KOSTLIN 2001; JOHNSTONE u. WARD 2005). Nach NASISSE et al.
(1991) tritt diese Komplikation bei 16,5 % der operierten Hunde auf. Kapselrisse
entstehen durch unkontrollierte Eroffnung der Kapsel wahrend des Poliervorgangs
oder durch Verletzungen der posterioren Kapsel mit der Phakosonde (GILGER et al.
1994). Durch den entstandenen Riss und die gleichzeitige Zerstorung der mit der
hinteren Linsenkapsel fest verbundenen Glaskorpermembran kann der Glaskoérper
vorfallen und die Ultraschallsonde verstopfen (NASISSE et al. 1991). Bei groReren
Einrissen der hinteren Linsenkapsel kdonnen Linsenfragmente in den Glaskorper
gelangen und eine Entzindung hervorrufen (NASISSE et al. 1991; WHITLEY et al.
1993b; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997). Durch Fragmentation des Nukleus
im anterioren Bereich des Kapselsacks kdnnen Verletzungen der posterioren Kapsel
minimiert werden. Tritt trotzdem ein posteriorer Kapselriss auf, kann der daraus
resultierende Glaskorpervorfall durch Einbringen eines Viskoelastikums (z.B.
Hyaluronsaure) in den Kapselsack unter Kontrolle gebracht werden (NASISSE et al.
1991; GILGER et al. 1994).

7.1.2 Glaskoperexpansionssyndrom

Diese auch unter dem Namen ,expanding vitreus syndrome“ bekannte intraoperative
Komplikation tritt haufig bei brachyzephalen Rassen (z.B. Mops oder Deutscher
Boxer) auf und ist schwer zu handhaben. Der auf die hintere Linsenkapsel ausgeubte
Druck des Glaskorpers ist bei diesen Rassen haufig so hoch, dass die posteriore
Kapsel nach vorn gedrickt wird und der Kapselsack schliel3lich kollabiert (GILGER et
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al. 1994; NASISSE u. DAVIDSON 1999). Problematisch ist in solchen Fallen insbe-
sondere die Implantation einer Kunstlinse, da diese durch den vom Glaskdper aus-
geubten Druck wieder in die vordere Augenkammer gedruckt werden kann
(NASISSE et al. 1991; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997). Um dies zu vermei-
den, setzen viele Chirurgen Viskoelastika hoher Dichte wie Hyaluronsaure ein. Die
Druckverhaltnisse im Glaskorper konnen zudem durch eine Erweiterung der Lid-
spalte (laterale Kanthotomie) und durch Vermeidung jeglicher Zug- oder Druckkrafte
auf den Augapfel kompensiert oder vermieden werden (GILGER et al. 1994). In der
Regel wird vor Beginn oder bei Bedarf wahrend der Linsenextraktion zudem ein
depolarisierendes Muskelrelaxans (z.B. Tracrium®) verabreicht, das den extraokula-
ren Muskeltonus und damit den Druck des Glaskorpers reduziert (GILGER et al.
1994; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; KEIL u. DAVIDSON 2001; GELATT u.
GELATT 2003).

7.1.3 Trubungen der hinteren Linsenkapsel

Haufig missen wahrend der Operation festgestellte, auf die gesamte oder nur auf
einen lokalen Bereich der hinteren Linsenkapsel begrenzte Tribungen, die den Fun-
dus entweder gar nicht oder nur teilweise erkennen lassen, durch Entfernung des
eingetrubten Kapselteils behandelt werden (NEUMANN 1991; GILGER et al. 1994;
JOHNSTONE u. WARD 2005). Dabei kann es zu einer Verletzung der Glaskorper-
membran sowie zu einem massiven Glaskdrpervorfall und einer partiellen Netz-
hautablésung kommen (GRANITZ 2000; ZAHN u. KOSTLIN 2001).

7.1.4 Komplikationen bei der Implantation einer Kunstlinse

Eine weitere mogliche intraoperative Komplikation stellt die fehlerhafte Positionierung
der Kunstlinse dar. Bei Linsen mit armférmigen Verlangerungen (Haptiken) kénnen
Probleme auftreten, wenn versehentlich eine bzw. beide Haptiken in der vorderen
oder hinteren Augenkammer statt in den Kapselsack implantiert werden. Ursache ist
haufig eine falsche Positionierung des Bulbus (NEUMANN 1991; GILGER et al.
1994). Ebenso kann es wahrend der EinfUhrung der Intraokularlinse zu radiaren
Kapseleinrissen kommen (NASISSE et al. 1991). Der Erfolg einer Kunst-
linsenimplantation nach hinterer Kapsulorhexis hangt insbesondere von der Grolde
und der Lokalisation der in der hinteren Linsenkapsel entstandenen Offnung ab
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(GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; KECOVA u. NECAS 2004; JOHNSTONE u.
WARD 2005). Bei Beschadigung der Glaskérpermembran durch akzidentelle Linsen-
hinterkapselrupturen oder bei Anlegung einer hinteren Kapsulorhexis kann es zu
einem Glaskorpervorfall und so zu einer Behinderung der Kunstlinsenimplantation
kommen (NASISSE et al. 1991; GELATT u. GELATT 2003). Liegt bei intakter
hinterer Linsenkapsel ein Glaskdérperexpansionssyndrom vor, wird die hintere
Linsenkapsel nach vorne gedrickt, was die Implantation der Kunstlinse erschwert
und zugleich eine Luxation dieser in die vordere Augenkammer auslosen kann
(NASISSE et al. 1991; GILGER et al. 1994; NELMS et al. 1994).

7.1.5 Miosis

Nach Eréffnung der vorderen Augenkammer kann eine Pupillenverengung (Miosis)
auftreten, selbst wenn eine praoperativ medikamentell herbeigefihrte Pupillenerwei-
terung (Mydriase) durchgefuhrt wurde. Diese kann u.a. aus einer wiederholten
Beruhrung der Iris mit chirurgischen Instrumenten oder einer sehr langwierigen
Operation (z.B. bei Problemen mit der Inzision) resultieren (DZIEZYC 1990;
MICHAEL 1990; WHITLEY et al. 1993b, ZAHN u. KOSTLIN 2001; GELATT u.
GELATT 2003). Die Miosis erschwert den Zugang zur Linse, wodurch weitere intra-
okulare Manipulationen noétig werden, die mdoglichen postoperativen Entziindungen
Vorschub leisten kdnnen. Zudem besteht die Gefahr der Aspiration der Iris und von
Irisblutungen (ZAHN u. KOSTLIN 2001). Die intraoperativ auftretende Miosis kann
gegebenenfalls durch Instillation einer Epinephrin-Losung in die vordere Augen-
kammer behoben werden (GILGER et al. 1994; GELATT u. GELATT 2003).

7.1.6 Schwierigkeiten bei der Aspiration von Kortexmaterial

Schwierigkeiten bei der Aspiration von Kortexmaterial treten am ehesten in jenen
Bereichen auf, die in unmittelbarer Umgebung der kornealen Inzision liegen. Die
verbliebenen kortikalen Schichten kénnen meist mittels eines gekrimmten Saug-
Spulhandsttickes aspiriert werden (WHITLEY et al. 1993b; GILGER et al. 1994; KEIL
u. DAVIDSON 2001). Um den Erfolg der Operation nicht zu gefahrden und um das
Risiko einer spateren intraokularen Entzindung so gering wie moglich zu halten,

sollte prinzipiell darauf geachtet werden, dass maoglichst kein Linsenmaterial in der
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Linse verbleibt (DAVIDSON et al. 1991; VAN DER WOERDT et al. 1992; ZAHN u.
KOSTLIN 2002).

7.1.7 Intraokulare Blutungen (Hyphaema und Glaskorperblutungen)

Bei jedem intraokularen Eingriff konnen Blutungen entstehen. Diese oder die nach
Eréffnung der vorderen Augenkammer auftretenden Fibrinausschwitzungen kdnnen
sich sehr stérend auf die Sicht des Operationsfeldes auswirken. Um diesen Blutun-
gen vorzubeugen und die Gerinnung zu unterdricken, kdnnen Spullésungen mit
zugesetztem Epinephrin und Heparin eingesetzt werden (GILGER et al. 1994; ZAHN
u. KOSTLIN 2001; GELATT u. GELATT 2003). GroRkere intraokulare Blutungen wer-
den durch Verletzungen der Iris oder des Ziliarkérpers mit chirurgischen Instrumen-
ten, durch Zug am Ziliarkdérper wahrend der Eroffnung der vorderen Linsenkapsel,
durch wechselnden intraokularen Druck, tiefgreifende Uveitiden oder Netzhautrisse
ausgelost. Diese intraoperativ auftretenden Blutungen sind aber in der Regel lokal
begrenzt und kbnnen nach der Extraktion der Linse und vor der Korneanaht aus dem
Auge beseitigt werden (NASISSE u. DAVIDSON 1999; KEIL u. DAVIDSON 2001;
ZAHN u. KOSTLIN 2001; GELATT u. GELATT 2003).

7.2 Postoperative Komplikationen

Postoperative Komplikationen treten entweder unmittelbar nach der Operation oder

Tage, Wochen, Monate, manchmal auch erst Jahre spater auf.

7.2.1 Uveitis

Die am haufigsten nach einer Kataraktoperation auftretende Komplikation stellt die
Uveitis dar (DZIEZYC 1990; DAVIDSON et al. 1991; GILGER et al. 1994; KEIL u.
DAVIDSON 2001; GELATT u. GELATT 2003; OZGENCIL 2005). Nach dem chirurgi-
schen Eingriff bildet sich in der vorderen Augenkammer innerhalb von Stunden ein
Kammerwasser-Flare, manchmal auch Eiter und Fibrin. Heftige Uveitiden induzieren
eine Miosis, die die Entstehung einer hinteren Synechie fordert. In den meisten
Fallen nimmt die Uveitis aber innerhalb von ein paar Tagen nach der Operation an
Starke ab und bildet sich innerhalb von Wochen vollstandig zurtick. Zu Beginn hef-

tige Entzindungen konnen in mildere Formen Ubergehen und Uber Wochen bis
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Monate bestehen bleiben (DZIEZYC 1990; WHITLEY et al. 1993b; KEIL u.
DAVIDSON 2001).

7.2.2 Nachstar

Als Nachstar wird eine Trubung der Linsenkapsel bezeichnet, die einige Zeit nach
einer extrakapsularen Linsenextraktion einsetzen kann (COBO et al. 1984; DZIEZYC
1990; WHITLEY et al. 1993b; GILGER et al. 1994; KEIL u. DAVIDSON 2001). Der
Nachstar tritt in zwei Formen in Erscheinung: als fibrotischer Nachstar oder als
regeneratorischer Nachstar (MCDONNELL et al. 1983; NASISSE u. DAVIDSON
1999; DARMAN 2002). Der fibrotische Nachstar entsteht durch im Kapselsack
zuruckgebliebene Kortexanteile sowie degenerierende und proliferierende Epithel-
zellen, aus denen sich wandernde Fibroblasten bilden, die Kollagenfasern und
Basalmembranen produzieren und sich netzartig als weilRliche Tribungen auf der
Hinterkapsel niederschlagen. Der regeneratorische Nachstar entsteht aus einer vom
Linsenaquator ausgehenden, langsamen, grobzelligen Wucherung zurlckgebliebe-
ner Linsenepithelzellen in Form von froschlaichahnlichen, tropfenartigen Zellkon-
glomeraten, den sogenannten Elschnig-Perlen (DARMAN 2002). Bis jetzt ist es nicht
gelungen, die Entwicklung des Nachstars wirkungsvoll zu bekampfen. Es kann ver-
sucht werden, den Nachstar durch grundliche intraoperative Polierung der Linsen-
kapsel und effizientes Absaugen der Epithelzellen zu vermindern (GLOVER u.
CONSTANTINESCU 1997; GRANITZ 2000; ZAHN u. KOSTLIN 2002; GELATT u.
GELATT 2003). Verschiedene Autoren berichten, dass durch den Einsatz einer
Kunstlinse die Inzidenz einer hinteren Linsenkapseltribung reduziert werden kann
(GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997). Die kapselsackfixierte Implantation vermin-
dert durch mechanischen Druck der Kunstlinse auf die posteriore Kapsel das Auftre-
ten von Elschnig-Perlen im Kapselsack sowie die Einfaltung der hinteren Linsen-
kapsel durch entstandene Pseudometaplasien (GRANITZ 2000; NASISSE et al.
1995a; NASISSE u. DAVIDSON 1999; GELATT u. GELATT 2003). Eine weitere
Maoglichkeit der Reduzierung des Auspragungsgrades des Nachstars besteht in der
Durchfuhrung einer hinteren Kapsulorhexis (PARKS 1983, NASISSE u. DAVIDSON
1999, MEYER-LINDENBERG et al. 2001), wobei die Resektion eines mindestens
5 mm groRen Hinterkapselstiickes die besten Ergebnisse lieferte (GORIG 2000).
Dadurch beschrankt sich die Wiedereintribungen nur auf die Peripherie des Kapsel-
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sackes, so dass die optische Achse frei bleibt und ein gunstigeres Resultat fur die
Langzeitergebnisse erzielt werden kann. Nur vereinzelt treten als Komplikationen ein
Glaskorpervorfall und eine bullése Netzhautablésung auf (GRANITZ 2000).
GRANITZ (2000) beschreibt zudem die Kombination der Implantation von Kunstlin-
sen und gleichzeitiger Durchfiihrung einer posterioren Kapsulorhexis zur Verminde-
rung des Risikos der Nachstarbildung. Tribungen der Linsenkapsel stellen eine ernst
zu nehmende postoperative Komplikation nicht nur aufgrund der Seheinschrankung,
sondern auch wegen der Dezentrierung einer moglicherweise eingesetzten Kunst-
linse dar (DAVIDSON et al. 1991; KEIL u. DAVIDSON 2001).

7.2.3 Korneaddem

Ein diffuses Korneaddem ist auf eine Endothelschadigung zurlckzufihren, die ins-
besondere durch die bei der Phakoemulsifikationstechnik eingesetzten Ultraschall-
wellen entstehen kann. Aber auch BerUhrungen des Endothels mit Instrumenten
sowie toxische oder mechanische Stérungen durch die Spullésung oder die einge-
setzte Kunstlinse kdnnen das Endothel schadigen und ein Korneaddem hervorrufen
(GWIN et al. 1983; DAVIDSON et al. 1991; BAGLEY u. LAVACH 1994; GILGER
1994; WILLIAMS et al. 1996; NASISSE u. DAVIDSON 1999; KEIL u. DAVIDSON
2001; ZAHN u. KOSTLIN 2002). Sekundér kann ein Korneaddem auch durch einen
erhdhten Augeninnendruck oder eine postoperativ entstandene Uveitis entstehen
(MILLER et al. 1987; DZIEZYC 1990).

7.2.4 Intraokulare Blutungen (Hyphaema und Glaskorperblutungen)

Auch in der unmittelbaren postoperativen Phase kdnnen Erschutterungen, z.B. durch
exzessives Bellen, allgemeine Lebhaftigkeit, Kopfschuitteln, ein auf das Auge ausge-
ubtes stumpfes Trauma und starkes Ziehen an Halsband oder Leine, intraokulare
Blutungen auslésen. Diese postoperativ auftretenden intraokularen Blutungen
konnen durch Blockade des Kammerwinkels zu einem Sekundarglaukom flhren,
eine sich Uber die Pupille legende Fibrinmembran induzieren und eine unregelma-
Rige Pupillenform (Dyskorie) verursachen. Normalerweise werden diese Blutungen
von alleine resorbiert. Um aus den Blutungen resultierende starke Verklebungen im
vorderen Augenabschnitt dennoch zu vermeiden, ist eine Injektion von einem

Gewebe-Plasminogenaktivator (t-PA) in die vordere Augenkammer mdglich (GILGER
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et al. 1994; KEIL u. DAVIDSON 2001; GELATT u. GELATT 2003). Um eine mogliche
Nachblutung auszuschliel3en, sollte die Injektion mdglichst erst am zweiten oder
dritten Tag nach dem Auftreten des Gerinnsels erfolgen (MARTIN et al. 1993).

7.2.5 Ablatio retinae

Postoperative Netzhautablésungen kénnen zu verschiedenen Zeitpunkten, haufig
aber erst nach mehreren Monaten auftreten. Der Uberwiegende Teil dieser Falle
steht mit Veranderungen des Glaskoérpers in Zusammenhang. Haufig entwickeln sich
in der Pupille und dem anterioren Glaskorper postoperativ Fibrinmembranen, die sich
zusammenziehen konnen und dabei eine Zugkraft auf die Netzhaut ausuben
(DZIEZYC 1990; DAVISON et al. 1991; NASISSE u. DAVIDSON 1999; GELATT u.
GELATT 2003). Obwohl einige postoperative Netzhautablésungen medikamentell
oder chirurgisch versorgt werden konnen, ist die Prognose der Wiedererlangung der
Sehfahigkeit als eher schlecht einzustufen (20-30 %), bei vollstandiger Netzhautab-
I6sung sogar als aussichtslos (STARTUP 1967; MURPHY et al. 1980; JACKSON
1982; KEIL u. DAVIDSON 2001; GELATT u. GELATT 2003).

7.2.6 Glaskorpervorfall

Durch Ruptur der Glaskorpermembran kann der Glaskorper unter Umstanden auch
erst postoperativ vorfallen und weitere Komplikationen (z.B. Netzhautablésung,
Sekundarglaukom) hervorrufen (MAGRANE 1969; GELATT u. GELATT 2003).

7.2.7 Lageveranderung der Kunstlinse

Dezentralisierung oder Kippung der Linse sind die am haufigsten auftretenden post-
operativen Komplikationen einer eingesetzten Kunstlinse beim Hund. Sie kann durch
ein Herausgleiten der Haptiken mit einhergehender Verlagerung, eine unglnstige
Positionierung der Haptiken, eine entstandene Fibropupillarmembran oder eine
umfangreiche hintere Kapseltribung verursacht werden (GELATT u. GELATT 2003).
Eine geringgradige Dezentralisierung der Kunstlinse hat dabei keinen Einfluss auf
das postoperative Sehvermdgen des Patienten (DAVIDSON et al. 1991; GILGER et
al. 1994). Ein vollstandiges Herausgleiten der dorsalen Haptik aus dem Kapselsack,

die auch eine partielle Inkarzerierung der Iris verursachen kann, tritt eher selten auf.
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Die Linse muss in solchen Fallen aber generell entfernt werden (DAVIDSON et al.
1991; GILGER et al. 1994).

7.2.8 Erhohter Augeninnendruck

Bezuglich der postoperativen Veranderung des Augeninnendrucks wird zwischen
einem transienten Druckanstieg, der innerhalb von 72 Stunden nach der Operation
auftritt, und einem manifesten, postoperativen Glaukom unterschieden (DZIEZYC
1990; GILGER et al. 1994; BIROS et al. 2000).

Die Pathogenese des transienten Druckanstiegs, der haufig auch als transientes
Glaukom oder postoperative okulare Hypertension (POH) bezeichnet und bei etwa
50 % der operierten Hunde beobachtet wird, ist multifaktoriell (GERDING et al. 1989;
GILGER et al. 1994; KEIL u. DAVIDSON 2001). Es handelt sich dabei definitions-
gemal um einen kurzzeitig erhohten, haufig auch intermittierenden, den Referenz-
bereich uUberschreitenden Augeninnendruck (= 25-30 mmHg). Normalerweise sinkt
der angestiegene intraokulare Druck (IOD) innerhalb von 24-48 Stunden nach der
Operation spontan oder als Reaktion auf drucksenkende Medikation (SMITH et al.
1996; MILLER et al. 1997; BIROS et al. 2000; GARCIA-SANCHEZ et al. 2005). Ob
dieser transiente Druckanstieg bereits Schaden an der Netzhaut und dem Nervus
opticus hinterlasst und damit Konsequenzen bezlglich des Sehvermdgens nach sich
zieht, konnte noch nicht vollstandig geklart werden (SMITH et al. 1996; MILLER et al.
1997; STUHR et al. 1998; BIROS et al. 2000; LANNEK u. MILLER 2001; CHAHORY
et al. 2003). In der Regel konnte aber bei Patienten mit einem postoperativ
vorubergehend erhdhten Augeninnendruck kein Einfluss auf die Entstehung eines
Sekundarglaukoms nachgewiesen werden (LANNEK u. MILLER 2001; DENIS 2002;
ZAHN u. KOSTLIN 2002).

Eine haufige Ursache fur den Misserfolg einer Kataraktoperation ist die postoperative
Entwicklung eines manifesten sekundaren Glaukoms. Durch den erhéhten Augen-
innendruck entstehen charakteristische degenerative Veranderungen am Sehnerv
und an der Retina, die zur Blindheit fuhren kdnnen (DAVIDSON et al. 1990; BIROS
et al. 2000). Diese manifesten Glaukomata entwickeln sich Ublicherweise innerhalb

von Wochen bis Monaten nach einer Kataraktoperation. Die im Anschluss an den
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intraokularen Eingriff verursachten Veranderungen kénnen zu bleibenden struktu-
rellen Veranderungen im Kammerwinkel fuhren und so das Glaukom verursachen
(PAULSEN et al. 1986; DZIEZYC 1990; SMITH et al. 1996; BIROS et al. 2000; KEIL
u. DAVIDSON 2001; LANNEK u. MILLER 2001; GELATT u. MACKAY 2004). Glau-
komata, die erst Jahre nach einer Kataraktoperation entstehen, sind in der Regel
nicht ursachlich auf die Kataraktoperation zurlickzufuihren, sondern haufig eher als
primares Winkelblockglaukom pradisponierter Rassen einzustufen (KEIL u. DAVID-
SON 2001; LANNEK u. MILLER 2001).



Eigene Untersuchungen 45

Il Eigene Untersuchungen

1 Patientengut

Das der vorliegenden Arbeit zugrundeliegende Patientengut umfasst 474 Hunde, die
in der Zeit von Januar 1998 bis Juli 2005 wegen einer ein- oder beidseitigen Katarakt
in der Klinik fur kleine Haustiere der Tierarztlichen Hochschule Hannover vorgestellt
wurden. Die eigenen Untersuchungen wurden ab Oktober 2003 durchgefuhrt. Die
Datenerhebung fur den Zeitraum Januar 1998 bis September 2003 erfolgte auf der
Basis der klinikinternen Datenbank ,Anidata“ (Comitas Software GmbH, Leipzig) und
anhand der Operationsblicher. Insgesamt wurden 116 Hunde (210 Augen)
prospektiv (Gruppe A, 10/2003-07/2005) und 358 Hunde (675 Augen) retrospektiv
(Gruppe B, 01/1998-09/2003) untersucht. 25 Hunde (25 Augen, Gruppe A-l) der
prospektiven Gruppe und 88 Hunde (94 Augen, Gruppe B-l) der retrospektiven
Gruppe wurden in der Klinik fur kleine Haustiere an einer Katarakt operiert, insge-
samt also 113 Hunde bzw. 119 Augen. 91 Hunde (160 Augen, Gruppe A-Il) der
prospektiven und 270 Hunde (503 Augen, Gruppe B-ll) der retrospektiven Gruppe

wurden aus unterschiedlichen Grunden nicht operativ behandelt.

2 Untersuchungsgerate und verwendete Materialien

21 Spaltlampenbiomikroskop

Zur Untersuchung von Lidern, Kornea, Iris, vorderer Augenkammer und Linse wurde
eine Handspaltlampe (KOWA SL2 und KOWA SL14, Fa. Kowa, Japan) eingesetzt.
Die Spaltlampe vereint eine Beleuchtungseinrichtung (helle Lichtquelle), die von
einem Spalt ein in Lange, Breite und Lage veranderliches helles Spaltbild in ausrei-
chendem Abstand vom Gerat erzeugt und eine Beobachtungseinrichtung (Stereo-
mikroskop) mit veranderlicher VergroRerung. Bei der diffusen Beleuchtung wird zur
groben Ubersicht ein unfokussiertes Lichtbiindel unter einem Winkel von etwa 45°

auf den vorderen Augenabschnitt geschickt. Bei der direkten fokalen Beleuchtung
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fallen scharfes Spaltbild und Einstellebene des Mikroskops zusammen. Der soge-
nannte optische Schnitt ermdglicht Querschnittsbetrachtungen von z.B. Hornhaut

oder Linse.

2.2. Applanationstonometer

Zur Messung des Augeninnendrucks wurde ein Applanationstonometer (Tono-Pen 2,
Fa. Oculab, Glendale U.S.A.) eingesetzt. Die entsprechende Messung beruht auf
dem Prinzip, wonach die zur Glattung einer Kugeloberflache bendtigte Kraft pro-
portional zum Druck in der Kugel ist (Applanationstonometrie). Das Applanationsto-
nometer misst entsprechend die Kraft, die erforderlich ist, um mit einem planen
Messkorperchen von 1,02 mm Durchmesser die gekrimmte, zentrale Hornhaut in
gleicher Grélenordnung zur Abflachung zu bringen. Die Messung erfolgt, wenn die
kreisrunde Kontaktflache des Messkorperchens die Hornhautoberflache tangential
kurz beruhrt. Typischerweise werden zwei bis vier kurz aufeinander folgende
Messungen durchgefuhrt. Der vom Tono-Pen® gemittelte Augeninnendruckwert

erscheint am Ende der Messung in mmHg auf dem FlUssigkristalldisplay.

2.3 Elektroretinographie (ERG)

Zur Uberpriifung der Netzhautfunktion wurde die Elektroretinographie (Nicolet
Compact Visual, Fa. Nicolet, Offenbach bzw. Neuroscreen® Toennies, Typ Neuro-
screen-XP, Fa. Viasys Healthcare, Hoechberg) eingesetzt. Bei dieser Untersu-
chungsmethode wird das bei der Einwirkung der Lichtreize entstehende, von der
Netzhaut ausgehende Aktionspotential mit Hilfe von zwei Messelektroden (Kornea-
Kontaktelektroden, ERG-Jet®, Fa. Nicolet, Offenbach) und einer Referenzelektrode
(monopolare Nadelelektrode, Fa. Nicolet, Offenbach) als Elektroretinogramm

aufgezeichnet.

2.4 Ultraschallgerat

Die Augenultraschalluntersuchung zur Feststellung von Veranderungen des hinteren

Augenabschnitts bei opaker Linse (z.B. Glaskdrperveranderungen, Netzhautablo-
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sungen, Neoplasien) wurde mit einem I*-System-ABD™ v1 bzw. I>-System-ABD™ v2
(Fa. Innovative Imaging, Sacramento, U.S.A.) durchgefuhrt. Als Schallkopf wurde ein
B-Mode-Sektorschallkopf mit einer Frequenz von 10 MHz (Ophtasonic Image 2000)
ohne Vorlaufstrecke verwendet. Die Untersuchungsmethode basiert auf dem Vor-
handensein akustischer Grenzflachen und somit auf der unterschiedlichen Echo-
dichte von Geweben. Der Schall wird am Ubergang zweier Medien (z.B. Linse-
Glaskorper, Glaskorper-Netzhaut) mit verschiedenen Impedanzen reflektiert und vom
Schallkopf als Echo registriert. Je ausgepragter die Grenzflache ist, desto starker ist
das an ihr reflektierte akustische Signal.

2.5 Strichskiaskop

Die Messung der Brechkraft der Augen wurde mit einem Strichskiaskop (BETA 200
Skiaskop, Fa. Heine, Herrsching) in Kombination mit zwei Skiaskopierleisten mit
jeweils zehn spharischen Sammel- bzw. Streuungslinsen von 1-10 dpt und zwei
zusatzlichen Linsen mit 0,5 dpt und 10 dpt durchgeflhrt, so dass ein Refrak-
tionsbereich von —20 dpt bis +20 dpt vermessen werden konnte. Bei der Unter-
suchung wird die Netzhaut mit parallelen Lichtstrahlen beleuchtet. Diese werden von
ihr bei ihrem Verlauf durch die lichtbrechenden Komponenten des Auges je nach
Brechungszustand des Auges reflektiert. Parallele Lichtstrahlen, die auf die Netzhaut
eines normalsichtigen (emmetropen) Auges treffen, werden als parallele Lichtstrah-
len reflektiert. Parallele Lichtstrahlen, die auf die Netzhaut eines weitsichtigen
(hyperopen) oder kurzsichtigen (myopen) Auges treffen, werden hingegen als
divergierende bzw. konvergierende Lichtstrahlen reflektiert. Dieser Lichtreflexion folgt
bei Durchfihrung leichter Pendelbewegungen mit dem Skiaskop ein Schatten, der
den vom Untersucher projizierten Lichtstrahl aul3erhalb der Pupille darstellt. Laufen
die reflektierten Lichtstrahlen und die Schattenbewegung in dieselbe Richtung,
spricht man von Mitlaufigkeit und das Auge ist weitsichtig. Laufen dagegen die
reflektierten Lichtstrahlen und die Schattenbewegungen in entgegengesetzte
Richtung, spricht man von Gegenlaufigkeit und das Auge ist kurzsichtig. Durch
vorgesetzte Linsen in abgestuften Starken kann der Neutralpunkt bestimmt werden,

der Punkt, an dem das Auge normalsichtig ist.
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2.6 Gonioskopielinse nach Barkan

Die Untersuchung des Kammerwinkels erfolgte mit einer direkten spharisch gewdlb-
ten Gonioskopielinse nach Barkan (Eikemeyer, Medical Workshop Dv, Groningen,
Niederlande) unter Zuhilfenahme einer punktformigen Lichtquelle (Modell 20200,
Fa. Welsh Allyn, U.S.A.). Durch die Gonioskopie (Kammerwinkelspiegelung) wird die
Trabekelstruktur des Kammerwinkels unter Zuhilfenahme von Lichtquellen in ihren
Details sichtbar gemacht. Der Kammerwinkel ist ohne Hilfsmittel nicht einsehbar, da
es durch das schrage Auftreffen der vom Kammerwinkel reflektierten Lichtstrahlen an
der Grenzflache zwischen Kornea und Luft zu einer Totalreflexion kommt. Durch die
Gonioskopielinse, die auf die Kornea aufgesetzt wird, wird diese Totalreflexion

aufgehoben und der Kammerwinkel kann eingesehen werden.

2.7 Sonstige verwendete ophthalmologische Gerate

Binokulares indirektes Kopfbandophthalmoskop (Omega 100, Fa. Heine, Herrsching)
Operationsmikroskop (OPMI MD, Fa. Carl Zeiss, Jena)

Phakoemulsifikationsgerat mit Sonde (G-24000, Fa. Hans Geuder, Heidelberg)
Aspitron (G-22514, Fa. Hans Geuder, Heidelberg)

Diamantmesser (Fa. Hans Geuder, Heidelberg)

Kapsulorhexispinzette (Fa. Hans Geuder, Heidelberg)

Kolibripinzette (Fa. Hans Geuder, Heidelberg)

Augenschere (Fa. Hans Geuder, Heidelberg)

Federschere nach Vannas (Fa. Hans Geuder, Heidelberg)

Implantationspinzette nach Doden (Fa. Hans Geuder, Heidelberg)

Positionshakchen nach Sinskey (Fa. Hans Geuder, Heidelberg)

2.8 Implantierte Intraokularlinse

Fa. The Cutting Edge, Diamond Springs, U.S.A.

Material: Polymethylmethacrylat (PMMA)
Brechkraft: 41,5 dpt
Dicke: 1,8 mm

Durchmesser der Optik: 7 mm
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Durchmesser inkl. Haptiken: 14-16 mm

Winkelung der Haptiken: 0°

2.9 Verwendete Medikamente und Verbrauchsmaterialien

Adrenalin 1:1000 (Fa. Jenapharm, Jena)

Alcon BSS® (Fa. Alcon, Freiburg)

Atropin-POS®-Augensalbe, Atropin 1 % (Fa. Ursapharm, Saarbriicken)
Azopt®-Augentropfen, Brinzolamid (Alcon Lab. Ltd., Hempstead, England)
Braunol®, Povidon-lod (Fa. B/Braun, Melsungen)

Diamox®, Acetazolamid (Fa. Goldshield Pharmaceuticals, Surrey, England)
Diclofenamid (Dr. Mann Pharma, Berlin)

Heparin-Natrium-25.000 I.E. (Fa. Ratiopharm, Ulm)

Hylartil® vet., Hyaluronséure (Fa. Boehringer Vetmedica, Ingelheim)
Inflanefran® forte-Augentropfen, Prednisolon (Fa. Pharm-Allergan, Ettlingen)
Isopto®-Max-Augentropfen, Dexamethason, Neomycinsulfat (Fa. Alcon, Freiburg)
L-Polamivet®, Levomethadonhydrochlorid (Fa. Intervet, Unterschleiheim)
Medrate® Solubile, Prednisolon (Fa. Pharmacia, Erlangen)

Methocel®, Hypromellose 2 % (Fa. OmniVision, Puchheim)

Miochol-E®, Acetylcholin (Fa. Novartis, Niirnberg)

Mydrum®, Tropicamid (Fa. Chauvin-Ankerpharm, Berlin)
Ocuflur®-Augentropfen, Flurbiprofen (Fa. Pharm-Allergan, Ettlingen)
Osmofundin® , Mannitol 15 % N (Fa. B. Braun, Melsungen)
Pilocarpin-Augentropfen, 1 % (Fa. Chauvin-Ankerpharm, Berlin)
Prednisolon—lnjektionssuspension®, Prednisolon (Fa. CP-Pharma, Burgdorf)
Prednisolon-Jenapharm®, Prednisolon (Fa. Jenapharm, Jena )

Posifenicol® C, Chloramphenicol 1 % (Fa. Ursapharm, Saarbriicken)
Proparacain/POS®, Proparacain 0,5 % (Fa. Ursapharm, Saarbriicken)
Regepithel®, Retinolpalmitat (Fa. Alcon Pharma, Freiburg)

Rimadyl®, Carprofen (Fa. Pfizer, Karlsruhe)

Ringer Lactat Pfrimmer (Fa. Baxter, Unterschleil3heim)

Synulox® RTU, Amoxicillin & Clavulansédure (Fa. Pfizer, Karlsruhe)
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Steri-Drape®, Einmalfolie (Fa. 3M, Borken)

Tracrium®, Atracurium (Fa. Glaxo Wellcome, Bad Oldesloe)

Tracheal Tube (Fa. Partex Limited, U.S.A.)

Tutofusin® Vollelektrolytidsung (Fa. Baxter, UnterschleiRheim)

Vetranquil®, Acepromazinmaleat 1 % (Fa. Albrecht, Aulendorf)
Vicryl®-Nahtmaterial (Fa. Ethicon Products, Norderstedt)
Xalatan®-Augentropfen, Lantanoprost 0,005 % (Fa. Pharm-Allergan, Ettlingen)

3 Methoden

3.1 Erstuntersuchung

Bei allen Hunden [n = 474: Gruppe A (n = 116) und Gruppe B (n = 358)] erfolgte
nach Erhebung der Patientendaten und der Anamnese eine kurze klinische und eine

spezielle ophthalmologische Untersuchung.

Fir die Erhebung und Auswertung der Daten der Patienten der retrospektiven Studie
(Gruppe B, 675 Augen von 358 Hunden) standen die Krankenakten und Eintragun-
gen im Computer zur VerfiUgung. Neben Rassen-, Alters- und Geschlechtsangaben
wurden die ophthalmologischen Befunde Uber das Stadium der Katarakt sowie
vorliegende Begleiterkrankungen ermittelt und der Zeitpunkt der Erstvorstellung
festgehalten.

Die Patienten der prospektiven Untersuchung (Gruppe A, 210 Augen von 116
Hunden) wurden bei ihrer Erstvorstellung auf ihren Droh- und Pupillarreflex sowie
mittels Spaltlampenbiomikroskopie, Tonometrie und indirekter Ophthalmoskopie
(abhangig vom Kataraktstadium) untersucht. Elektroretinographie und Sonographie
wurden nur bei den Augen durchgeflhrt, bei denen der Fundus mittels indirekter
Ophthalmoskopie nicht mehr einsehbar war. Die angewandten Untersuchungs-

methoden sind im Folgenden naher beschrieben.
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Sehproben und Drohreflex. Das Sehvermdgen des Tieres wurde zum einen
aufgrund des Bewegungs- und Orientierungsverhaltens in einem hellen Raum und

zum anderen mittels Drohreflex beurteilt.

Pupillarreflex. Die Uberpriifung des Pupillarreflexes (PLR) erfolgte mit dem Spalt-
lampenmikrokop bei voller Offnung des Spaltes und einem runden, sehr hellen und
gleichmalig erscheinenden Licht in abgedunkelter Umgebung bzw. nach Abdeckung
des zu untersuchenden Auges fur etwa 20-30 Sekunden. Dabei wurde sowohl die
direkte als auch die indirekte Pupillenreaktion beider Augen Uberpruft sowie der
~owinging Light Test” durchgefuhrt. Es wurde darauf geachtet, ob die Verengung der

Pupillen prompt und vollstandig, gleichmaRig und Ubereinstimmend war.

Spaltlampenbiomikroskopie. Die Untersuchung von Lidern, Kornea, Iris, vorderer
Augenkammer und Linse erfolgte mit einer Handspaltlampe. Die spezielle Untersu-
chung der Linse wurde erst nach Weitstellung der Pupillen mit Mydrum® durchge-
fuhrt. Im Rahmen der Untersuchung wurde die Linse zunachst im diffusen Auflicht
untersucht, um Trabungen rasch zu entdecken, dann in direktem und fokalem Licht,
um die Tiefe der Veranderungen festzustellen. Samtliche Tribungen wurden bezlg-

lich ihrer Form, Anzahl, Farbe, Struktur und Lokalisation beurteilt.

Tonometrie. Die Messung des Augeninnendrucks erfolgte mit Hilfe des Applana-
tionstonometers. Vor der Anwendung wurde die Korneaoberflache mit Propara-

cain/POS® anasthesiert.

Indirekte Ophthalmoskopie. Zur Betrachtung des Augenhintergrundes wurde das
indirekte, binokulare Kopfbandophthalmoskop mit doppelt aspharischer Linse (16, 20
bzw. 30 Dioptrien) verwendet. Vor der Durchfihrung der indirekten Ophthalmoskopie

wurden die Augen mit Mydrum® weitgestellt.

Elektroretinographie (ERG). Bei allen Kataraktpatienten, bei denen eine indirekte
Ophthalmoskopie nicht mehr méglich war, erfolgte die Uberpriifung der Netzhaut-

funktion mittels Elektroretinographie. Die Untersuchung erfolgte in wachem Zustand
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des Patienten in einem abgedunkelten Raum ohne Dunkeladaptation nach Weitstel-
lung der Pupillen mit Mydrum® und Oberflichenanasthesie der Kornea mit Propa-
racain/POS®. Als Kontaktlinsenfliissigkeit zwischen Kornea und Kontaktlinsenelek-
trode wurde Methocel® eingesetzt. Die Referenzelektrode fiir die beiden Augenelek-
troden wurde subkutan an der Stirn in der Medianen und die Erdungselektrode
subkutan median am Hinterkopf gesetzt. Die die Lichtreize aussendende Lichtquelle
wurde in der optischen Achse des zu untersuchenden Auges (ca. 30° zur Medianen)

in einer Entfernung von ca. 20 cm plaziert.

Sonographie. Die Augenultraschalluntersuchungen erfolgten im unsedierten
Zustand der Patienten. Der Patient wurde sitzend oder in Brustlage auf dem Unter-
suchungstisch plaziert, wobei der Kopf von einer Hilfsperson fixiert wurde. Die
Oberflachenanasthesie der Kornea erfolgte mit Proparacain/POS® und die Weitstel-
lung der Pupillen vor der Untersuchung mit Mydrum®. Als Kontaktmedium diente
Methocel®, das auf die Ankopplungsfliche des Schallkopfes aufgetragen wurde. Der
Schallkopf wurde direkt, ohne Verwendung einer Vorlaufstrecke auf die betaubte
Kornea aufgesetzt (Korneakopplungsmethode). Die Untersuchung erfolgte in hori-
zontaler und vertikaler Ebene durch die optische Achse des Auges. In axialer
Schallrichtung wurde in vertikaler und horizontaler Untersuchungsebene jeweils ein
zur Auswertung geeignetes Standbild (,freeze frame®) mit dem Fulschalter eingefro-

ren und ausgedruckt.

Die Einteilung der Untersuchungsergebnisse hinsichtlich Katarakttyp und Katarakt-
stadium erfolgte anhand der in Tabelle IlI-1 aufgefuhrten Kriterien. Fur eine Uber-
greifende Bewertung bezlglich der Rassen erfolgte eine Einteilung nach den Richt-
linien des American Kennel Clubs (AKC) auf Basis der jeweiligen Nutzungsart. Die
entsprechende Zuordnung der einzelnen Rassen zu den AKC-Gruppen Sporting,
Terrier, Working und Toy kann Tabelle A-1 im Anhang enthommen werden.

Eine linseninduzierte Uveitis (LIU) wurde bei Vorliegen eines oder mehrerer der
folgenden Symptome diagnostiziert: Flare, Augeninnendruck kleiner 8 mmHg, inji-
zierte Episkleralgefalle, Miosis, Korneaddem und/oder Synechien. Eine Einteilung

des Schweregrads der Uveitis erfolgte auf Basis der Flare-Intensitat in der vorderen
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Augenkammer in geringgradig (+), mittelgradig (++) und hochgradig (+++) (PAUL-
SEN et al. 1986; SIGLE u. NASISSE 2006).

Tabelle llI-1. Kriterien zur Einteilung von Katarakttyp und —stadium und Schweregrad einer linsen-
induzierten Uveitis (in Anlehnung an ZAHN 1998).

Einteilung Kriterien

kongenital Linsentribung, die bereits bei der Geburt oder innerhalb der ersten
acht Lebenswochen aufgetreten ist

q juvenil Linsentriibung, die bis zum 6. Lebensjahr aufgetreten ist
>
F  senil Linsentriibung, die nach dem 6. Lebensjahr aufgetreten ist
diabetogen Linsentribungen, die im Zusammenhang mit einem Diabetes
mellitus stehen
insipient Linsentrubung, die nicht mehr als 10-15 % des Linsenvolumens
einnimmt
= immatur Deutliche Linsentribung mit mehr oder weniger starker
=) Seheinschrankung, Fundus ophthalmoskopisch erkennbar
©
_E'S matur Vollstandige Linsentriibung, Fundus ophthalmoskopisch
0)) nicht erkennbar, glatte Linsenkapsel

hypermatur Beginnende Linsenresorption, z.T. ist der Fundus peripher wieder
einsehbar, Linsenkapsel mit Faltenbildung

3.2 Kataraktoperation

3.2.1 Praoperative Untersuchung der OP-Patienten

Bei allen Hunden, bei denen die Katarakterkrankung operativ behandelt wurde
(n =113), wurden die zu operierenden Augen (n = 119) vor der Operation jeweils
einer vollstandigen ophthalmologischen Untersuchung unterzogen, die die Uberprii-
fung des Droh- und Pupillarreflexes, Spaltlampenmikroskopie, die indirekte Ophthal-
moskopie, Tonometrie, Elektroretinographie und Sonographie beinhaltete. Bei der
prospektiven Gruppe (n = 25, Gruppe A-l) erfolgte praoperativ zusatzlich eine

Untersuchung bezuglich einer Goniodysgenesie (Gonioskopie). Dabei wurde die mit
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Tutofusin® angefullte konkave Flache der Gonioskopielinse auf die zuvor mit Propa-
racain/POS® betiubte Kornea aufgesetzt und der Kammerwinkel unter Lupenver-
groRerung mit der punktformigen Lichtquelle beurteilt. Eine Kataraktoperation wurde
nur bei Hunden durchgeflhrt, die in ihrem Sehvermogen deutlich eingeschrankt oder
vollstandig erblindet waren und bei denen das praoperativ angefertigte ERG einen

physiologischen Kurvenverlauf zeigte.

3.2.2 Praoperative Medikation und Anasthesie

Zur lokalen prophylaktischen Verminderung der potentiellen Entziindungsbereitschaft
des Auges erfolgte soweit mdglich bereits praoperativ eine lokale Applikation von
Isopto®-Max-Augentropfen. Im Idealfall begann diese préoperative Medikation
(4x tgl.) bereits einige Tage vor dem Operationstermin durch den Besitzer (n = 39). In
vielen Fallen war eine entsprechende Behandlung aber aus organisatorischen
Grunden nicht moglich, so dass diese zum Teil nicht vorgenommen wurde (n = 47).
In den Fallen, in denen die Hunde bereits am Vortag in der Klinik eingestellt wurden
und bei denen zuvor durch die Besitzer keine Applikation erfolgt war, erfolgte die
entsprechende Behandlung am Tag vor dem Eingriff (n = 33). 19 Augen (18 Hunde)
wiesen im Vorfeld der Operation eine linseninduzierte Uveitis auf, die zum Zeitpunkt
der Kataraktoperation durch entsprechende Behandlung aber vollstandig ausgeheilt

war.

Die stationare Aufnahme in die Klinik erfolgte am Nachmittag vor oder am Morgen
des Operationstages. Die Kataraktoperationen erfolgten stets am Morgen. Als
Pramedikation diente Vetranquil® (0,1 ml/10 kg KG), das (iblicherweise 15 Minuten
vor der Narkoseeinleitung zur Sedation intramuskular appliziert wurde. Zum gleichen
Zeitpunkt wurden in 5-mindtigem Abstand zur Verhinderung einer intraoperativ
auftretenden Miosis Ocuflur®-Augentropfen in den Bindehautsack des zu operieren-
den Auges eingebracht. Die Narkoseeinleitung erfolgte intravends mit L-Polamivet®
(0,6 mg/kg KG). Gleichzeitig wurden ebenfalls jeweils intravends prophylaktisch zur
Augeninnendrucksenkung Diamox® (5 mg/kg KG) und zur intraokuldren Entziin-
dungshemmung Medrate® Solubile (bei Nichtdiabetikern: 10 mg/kg KG, bei Diabeti-

kern: 5 mg/kg KG) verabreicht. Alle Hunde wurden endotracheal intubiert. Aufrecht-
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erhalten wurde die Narkose mit einem Gasgemisch aus 1,5 % Isofluran, 66 %
Lachgas und 33 % Sauerstoff bei kontrollierter Beatmung. Zusatzlich erhielten die
Patienten wahrend der gesamten Operation Tutofusin®-Vollelektrolytldsung als

Dauertropfinfusion.

3.2.3 Operationstechnik und postoperative Behandlung

Alle Operationen wurden durch einen erfahrenen Chirurgen durchgefuhrt. Die Haare
am temporalen Augenwinkel wurden etwa 2 cm geschoren, anschliellend wurde der
Bindehautsack mit physiologischer Kochsalzlésung ausgespult und die Haut am
temporalen Augenwinkel mit Braunol® abgetupft. Nach chirurgischer Vorbereitung
des Operationsgebietes wurden die Hunde in Riuckenlage verbracht. Der Kopf wurde
auf einem Vakuumkissen unter dem Operationsmikroskop so gelagert, dass die
Lidspalte horizontal zu liegen kam. Die Nase zeigte dadurch schrag nach oben und
lag langs zum Operateur. Nach Abdeckung des zu operierenden Auges mit steriler,
selbstklebender Steri-Drape®-Einmalfolie und intravendser Injektion von Tracrium®
(0,04 ml/kg KG) wurde bei tiefliegenden Augen oder enger Lidspalte eine laterale
Kanthotomie durchgefuhrt. In Fallen, in denen der Bulbus nicht richtig positioniert
war, wurde er vorsichtig an der Konjunktiva mit ein bis zwei Haltefaden ,gezugelt”.
Der Augapfel wurde mit einem limbusnahen ca. 3,6 mm langen kornealen Schnitt mit
dem Diamantmesser erdffnet. Es folgte die Instillation von Adrenalin 1:1000 in die
vordere Augenkammer. Danach wurde das Viskoelastikum Hylartil® vet. in die
vordere Augenkammer zur Endothelprotektion und zur Stellung der vorderen Augen-

kammer eingebracht.

Die Extraktion der kataraktdsen Linse erfolgte bei allen Hunden in der Regel mittels
Phakoemulsifikationstechnik an jeweils einem Auge (Abbildung IlI-1). Die vordere
Linsenkapsel wurde mittels modifizierter ,continuous circular capsulorhexis“-Technik
(CCC-Technik) eroffnet. Dazu wurde mit einer Kanule die Kapsel parazentral perfo-
riert und eine zirkulare Kapsulorhexis mit einer Kapsulorhexispinzette durchgefihrt.
Danach wurde mit der Phakoemulsifikationssonde in den Kapselsack eingegangen
und das Linsenmaterial mittels Ultraschallwellen (Ultraschallenergieabgabe: 82 %)
zertrummert und gleichzeitig mittels Aspitron (mit Saug- und Spulvorrichtung)

abgesaugt. Zunachst wurde der Linsenkern zertrimmert, damit der Kortex noch die
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Kapsel schitzen konnte, und anschlieBend der Linsenkortex. Um eine Verletzung
der dinnen posterioren Linsenkapsel zu vermeiden, erfolgte die Fragmentierung im
vorderen Abschnitt des Kapselsackes. Verbliebenes nicht getribtes Kortexmaterial,
welches der Linsenkapsel noch anhaftete, wurde mit dem Aspitron entfernt und die
Kapsel poliert. Als intraokulare Spullédsung diente eine Mischung von Ringer Lactat
Pfrimmer (500 ml) mit Zusatz von Heparin-Natrium-25.000 I.E. (1 ml) und Adrenalin
1:1000 (2 ml).

Abbildung llI-1. Extrakapsuldre Linsenextraktion mittels Phakoemulsifikation. A. Eréffnung der
Kornea, B. Einbringung des Viskoelastikums, C. Vordere Kapsulorhexis, D. Zertrimmerung des
Linsenmaterials mittels Ultraschall, E. Lésen des Kortexmaterials von der Linsenkapsel, F. Saug-
und Spulvorgang mittels Aspitron, G. Korneanaht [in Anlehnung an MARTIN (1994)].

Mehrfach, insbesondere bei Feststellung einer hinteren Linsenkapseltriibung,
allerdings niemals in Fallen mit intraoperativ auftretendem Glaskdrperexpansions-
syndrom, wurde im Rahmen der Operation eine hintere Kapsulorhexis angelegt
(n=56). Dazu wurde eine parazentrale Inzision mit einer Kanule in die hintere
Linsenkapsel vorgenommen, Hylartil® vet. zur Trennung der hinteren Linsenkapsel
von der Glaskérpermembran instilliert und die vorgenommene Inzision mittels

Kapsulorhexispinzette zu einer zirkularen Kapsulorhexis erweitert. Dabei wurde
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insbesondere darauf geachtet, die Glaskdrpermembran nicht zu beschadigen und so
einen Glaskorpervorfall zu vermeiden. Trat ein Glaskdrpervorfall dennoch auf, wurde
dieser mit einem Viskoelastikum zurickgedrangt. Bei einzelnen Patienten wurde ein
intraoperativ entstandener akzidenteller Kapselriss der hinteren Linsenkapsel zu

einer kreisformigen Kapsulorhexis erweitert (n = 5).

Bei funf Augen musste aufgrund von Komplikationen ein Verfahrenswechsel vorge-
nommen werden. So wurde aufgrund einer entstandenen Beschadigung der Zonu-
lafasern und der damit einhergehenden Verlagerung der Linse in drei Fallen von der
Phakoemulsifikationstechnik auf die intrakapsulare Linsenextraktion gewechselt.
Aufgrund eines sehr harten Linsenkerns wurde bei zwei Augen eine extrakapsulare
Linsenextraktion durchgefuhrt, bei der der Linsenkern mit Hilfe einer ,Weber"-

Schlinge durch die halbgeoffnete Kornea entfernt wurde.

Sollte eine Intraokularlinse implantiert werden (n = 38), wurde die korneale Inzision
auf ca. 8 mm erweitert und der Kapselsack und die vordere Augenkammer erneut mit
dem Viskoelastikum gestellt. Die Implantation der Intraokularlinse in den Kapselsack
erfolgte mit Hilfe einer Implantationspinzette nach Doden. Die Positionierung der
Linse wurde mit Positionshakchen nach Sinskey vorgenommen. Die Inzision wurde
anschlieBend zunachst partiell verschlossen und das Viskoelastikum moglichst
wieder vollstandig aus der vorderen Augenkammer mit Hilfe des Aspitrons entfernt.
Unabhangig von der Implantation einer Kunstlinse wurde die vordere Augenkammer
vor dem abschlieBenden Verschluss der Kornea (Einzelhefte aus resorbierbarem

Nahtmaterial) mit der Spullésung gestellt.

Bei neun mittels Phakoemulsifikation operierten Fallen der prospektiven Gruppe
(Gruppe A-l), bei denen aufgrund der intraoperativen Befunde die Gefahr bestand,
dass es postoperativ zu einem Augeninnendruckanstieg kommen konnte, wurde

Miochol-E® in die vordere Augenkammer instilliert.

Die operierten Augen wurden in der Regel unmittelbar postoperativ einer Druckkon-
trolle unterzogen (Tonometrie). Diese erfolgte bei den operierten Augen der retro-
spektiven Gruppe (Gruppe B-l) in unregelmalligen Abstanden. Bei den operierten
Augen der prospektiven Gruppe (Gruppe A-l) wurde diese Druckkontrolle intensiviert
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und erfolgte stlndlich, um Druckverlauf und Augeninnendruckmaxima detaillierter zu
erfassen. Entwickelte sich im Anschluss an die Operation ein erhdhter Augenin-
nendruck, wurden intravends systemische Carboanhydrasehemmer [Diamox®
5 mg/kg KG und/oder Diclofenamid 2 mg/kg KG] verabreicht. Lokal am Auge wurden
zur Druckminderung Azopt®-Augentropfen (3x tgl.) bzw. Pilocarpin-Augentropfen
(1-2x tgl.) und in seltenen Fallen Xalatan®-Augentropfen (1x tgl.) eingesetzt. Wenn
der Augeninnendruck trotz systemischer und topischer Verabreichung von Augen-
innendrucksenkern Uber mehrere Stunden stark erhdht blieb, wurde einmalig eine

Mannit-Tropfinfusion eingesetzt.

Die Nachbehandlung beinhaltete die orale Applikation des Antibiotikums Synulox
RTU (2x tgl. 12,5 mg/kg KG) und des Kortikosteroids Prednisolon (beginnend mit
2 mg/kg KG 2x tgl., dann ausschleichend). In der Regel wurde das operierte Auge
die ersten zwei Wochen postoperativ mit Isopto®-Max-Augentropfen (6x tgl.) behan-
delt. AnschlieBend wurde auf Inflanefran® forte-Augentropfen (6x tgl.) umgestellt,
wobei die Frequenz der Applikation sukzessive alle zwei Wochen um eine
Tropfengabe reduziert wurde. Bei Vorliegen eines Hornhautdefektes wurde das Auge
bis zur Abheilung des Defektes mit Posifenicol® C-Augentropfen (6x tgl.),
Regepithel®-Augensalbe (3x tgl.) und Ocuflur®-Augentropfen (4x tgl.) behandelt. Bei
Patienten mit Diabetes mellitus wurde statt der systemischen Applikation von
Prednisolon oral das nichtsteroidale Antiphlogistikum Rimadyl® (1x tgl. 4 mg/kg KG
fur 7 Tage) eingesetzt. Die lokale Therapie entsprach der der nichtdiabetischen

Patienten.

Die Operationen wurden schlieBlich auf der Basis der klinikeigenen Patientenkartei
(Gruppe B-l, 94 Augen von 88 Hunden) oder der eigenen Beobachtungen (Gruppe
A-l, 25 Augen von 25 Hunden) bezuglich der Patientendaten, des Operationsverlaufs

sowie intraoperativer Komplikationen ausgewertet.

3.2.4 Untersuchung des Operationserfolgs und postoperativer Komplikationen

Allen Besitzern wurden Kontrolluntersuchungen nach zwei Wochen, zwei Monaten
und sechs Monaten angeraten. In Rahmen dieser Kontrolluntersuchungen wurden

die operierten Augen generell einer vollstandigen ophthalmologischen Untersuchung
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unterzogen (Uberpriifung des Droh- und Pupillarreflexes, Spaltlampenmikroskopie,
indirekte Ophthalmoskopie und Tonometrie). Bei den langfristigen Kontrollen
(> 6 Monate) wurden im Falle eines nicht oder nur partiell einsehbaren
Augenhintergrundes zusatzlich auch eine Elektroretinographie und eine Sonographie
durchgefuhrt.

31 Augen wurden zur Bestimmung der Gesamtrefraktion im Rahmen dieser Arbeit
postoperativ mittels Skiaskopie auf ihre Brechkraft untersucht. Fur die Untersuchung
wurde der Kopf des Hundes dabei von einem Helfer so fixiert, dass die Blickrichtung
des Hundes moglichst der Blickrichtung des Beobachters genau entgegengesetzt
war. Fir die Durchfihrung wurde am Strichskiaskop die Einstellung eines
divergenten Lichtbandes gewahlt. Diese Untersuchungsmethode entspricht dem
Prinzip der statischen Skiaskopie, d. h. der Skiaskopierabstand bleibt konstant, die
Linsenstarke der vorgesetzten Linsen andert sich aber. Die Augen wurden in einem
abgedunkelten Raum in Mittelstellung untersucht und der Untersuchungsabstand
zwischen Untersucher und Patientenauge betrug 0,67 m (eine Armlange). Zunachst
wurde der retinale Reflex auf dem vertikalen und dann auf dem horizontalen Meridian
senkrecht zu seiner Achse Uber die Pupille mit einer langsamen Drehbewegung aus
dem Handgelenk bewegt und die entstehenden Schattenbewegungen als mit- oder
gegenlaufig beurteilt bzw. der Reflex als Neutralpunkt identifiziert. Je nachdem ob es
sich um eine mit- oder gegenlaufige Schattenbewegung handelte, wurden ,+“- bzw.
-~ -Linsen dem zu untersuchenden Auge so nah wie moglich vorgehalten und dann
der Neutralpunkt des Auges durch Variation der Linsenstarke der vorgesetzten
Refraktionsglaser ermittelt. Die Berechnung der Gesamtrefraktion erfolgte Uber den
Wert des ermittelten Neutralpunktes korrigiert um den Kehrwert des Skiaskopier-
abstandes in Metern, d. h. bei dem angewandten Beobachtungsabstand von 0,67 m
wurde der ermittelte Wert um 1,5 dpt reduziert (PETZOLD 2000; PFEFFERKORN
2000).

Ein Teil der Untersuchungsergebnisse basiert auf einer Besitzerbefragung, bei denen
die Besitzer anhand eines Fragebogens zu dem Ergebnis der Operation Auskunft
gaben. Insbesondere wurden Informationen Uber die Sehfahigkeit, das postoperative

Verhalten des Hundes und die zwischenzeitlich aufgetretenen Komplikationen
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eingeholt. Die Untersuchungsergebnisse zum Operationserfolg setzen sich
entsprechend sowohl aus klinischen Untersuchungen (eigene Untersuchungen und

Klinikkartei) als auch aus den Ergebnissen der Besitzerbefragung zusammen.

Tabelle IlI-2 zeigt die angewandten Beurteilungskriterien fur den Operationserfolg im
Falle einer Klinikuntersuchung, Tabelle III-3 flir den Fall einer Besitzerbefragung.
Tabelle 1ll-4 zeigt die Einteilungskriterien fur den Grad der postoperativen Nachstar-
entwicklung. Wurde ein Auge innerhalb eines Kontrollintervalls mehrmals kontrolliert,
so wurde stets derjenige Kontrollzeitpunkt bertcksichtigt, welcher in dem betreffen-

den Kontrollintervall am weitesten vom Operationszeitpunkt entfernt lag.

Tabelle 11l-2. Beurteilungskriterien des Operationserfolgs nach einer Linsenextraktion basierend auf
den Untersuchungsbefunden in der Klinik [angelehnt an DAVIDSON et al. (1991) und GORIG (2000)].

>
Okulare und refraktive Befunde L
|
e klare Sehachse (kein Hornhautédem, keine bis geringgradige Prazipitate auf der | <
Linsenvorderkapsel, keine Synechie, keine bis geringgradige Nachstarbildung, o
keine Glaskérpertriibung) é
e zentrale Position der Kunstlinse
e gering- bis mittelgradige Trubung der Sehachse (fokales Hornhautédem, -
mittelgradige Prazipitate, mittelgradige Nachstarbildung) )
o Dezentrierung der Kunstlinse um einige mm oder Grad
Sehfahigkeit vorhanden, aber: -
¢ mittel- bis hochgradige Tribung in der Sehachse (ausgdehntes fokales bis 5
diffuses Hornhautédem, ausgepragte Synechie, hochgradige Nachstarbildung S
(++(+)) 5
e Dezentrierung der Kunstlinse in der Achse um mehr als 5° (nach Implantation) ®
e persistierende hochgradige Uveitis
¢ Nachstarbildung mit vélliger Wiedereintriibung und Visusverlust g
o totaler Verlust der Sehfahigkeit aus anderen Griinden o
e Verlust des Auges g
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Tabelle 11I-3. Beurteilungskriterien des Operationserfolgs nach einer Linsenextraktion basierend auf
den Angaben der Besitzer.

()]
Ergebnisse der Besitzerbefragung Tg
w

e sehr gute Sehfahigkeit =
o keine Rétung bzw. keine Tribung des operierten Auges ;
o Drohreflex vorhanden, Pupillarreflex vorhanden ]
¢ leichte Einschrankung der Sehfahigkeit im Nah- oder Fernbereich bzw. im Hellen

oder in der DAmmerung =
e Hund lauft nicht gegen Gegenstande o
¢ Drohreflex vorhanden, Pupillarreflex vorhanden
e Einschrankung der Sehfahigkeit im Nah- oder Fernbereich bzw. im Hellen oder =

in der Dammerung 2
e Hund unsicher, lauft gelegentlich gegen Gegensténde 2
¢ Ro6tung und Tribung des operierten Auges, Uveitiden 3
¢ keine Sehfahigkeit vorhanden, Hund blind
e keine Verbesserung der Sehfahigkeit im Vergleich zu pra operationem ko)
e Ro6tung des operierten Auges, Uveitiden %
e hgr. Wiedereintribung der bestehenden Restlinsenkapsel (hgr. Nachstar) 3
e Buphthalmus (Glaukom), zwischenzeitliche Bulbusenukleation, Ablatio retinae =
¢ Hund blind, Drohreflex und/oder Pupillarreflex nicht vorhanden

Tabelle llI-4. Einteilung der Nachstarentwicklung nach dem Auspragungsgrad.

Grad Beurteilungskriterien

+ ggr. Wiedereintribung: fokale Triibung in der Peripherie,

Sehachse nicht beeintrachtigt
++ mgr. Wiedereintribung: fokale bis diffuse Tribung mit klaren Bereichen

+++ hgr. Wiedereintribung: diffuse Triibung auch zentral,

Fundusbeurteilung schwierig, beeintrachtigtes Sehvermégen

3.3 Untersuchung der Kataraktprogression an nicht operierten Augen

Bei allen Hunden, die zur Untersuchung der Progression der Katarakt in den nicht-
operierten Augen nach einer gewissen Zeit erneut in der Klinik vorstellig wurden,
wurde eine umfassende ophthalmologische Untersuchung durchgefuhrt, die in ihrem
Umfang der Untersuchung bei der Erstvorstellung entsprach. Die erhaltenen Unter-
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suchungsergebnisse zur Kataraktprogression und zu assoziierten Begleiterkrankun-
gen wurden dem Zeitpunkt der Kontrolle entsprechend einem kurzfristigen
(< 6 Monate), mittelfristigen (> 6 Monate < 2 Jahre) oder langfristigen Kontrollzeit-
raum (> 2 Jahre) zugeordnet. Ein weiterer Teil der Untersuchungsergebnisse basiert
auf den Ergebnissen einer Besitzerbefragung. Mit dem Fragebogen (siehe Abbildung
A-5, Anhang) wurden insbesondere Informationen zur Verschlechterung der Sehfa-
higkeit, der Schnelligkeit des Fortschreitens der Katarakt sowie des Auftretens einer

Uveitis, eines Glaukoms oder einer moglichen Bulbusenukleation eingeholt.

3.4 Statistische Auswertung

Mittelwerte und Standardabweichungen von Kontrollzeitpunkten und Phakoemulsi-
fikationszeiten wurden mit Hilfe von Excel 97 berechnet. Alle statistischen Tests
wurden mit Hilfe des Statistikprogramms SigmaStat (Jandel Scientific, Erkrath)
durchgefuhrt. Das Signifikanzniveau lag dabei grundsatzlich bei p <0,05. Ein
Vergleich von Phakoemulsifikationszeiten in Abhangigkeit von verschiedenen
EinflussgroRen (z.B. Patientenalter, Katarakttyp, Kataraktstadium) erfolgte mit dem
Student t-Test (2 Gruppen) bzw. mit dem One Way ANOVA Test (>2 Gruppen,
Statistikprogramm SigmaStat, Jandel Scientific, Erkrath). Die Verteilung der Haufig-
keit einzelner Kataraktstadien bzw. -typen bei der Erstvorstellung in Abhangigkeit von
der Rasse wurde mittels Vierfeld-Chi-Quadrattest untersucht (Statistikprogramm
SigmaStat, Jandel Scientific, Erkrath). Auch ein Vergleich der Operationsergebnisse
zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten und in Abhangigkeit von operationstechni-
schen (z.B. mit/ohne Kunstlinsenimplantation, mit/ohne hintere Kapsulorhexis,
intraoperative Komplikationen) und patientenabhangigen Einflussgrolen (z.B.
Patientenalter, Katarakttyp, Kataraktstadium) sowie ein Vergleich der Augeninnen-
druckmaxima unmittelbar post operationem in Abhangigkeit von verschiedenen
Einflussfaktoren (z.B. mit/ohne hintere Kapsulorhexis) erfolgte mit dem Vierfeld-Chi-

Quadrattest (Statistikprogramm SigmaStat, Jandel Scientific, Erkrath).
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IV Ergebnisse

1 Patientengut

Innerhalb des Untersuchungszeitraumes (Januar 1998 - Juli 2005) wurden in der
Klinik fur kleine Haustiere der Tierarztlichen Hochschule Hannover durchschnittlich
etwa 63 Hunde pro Jahr wegen einer Katarakterkrankung erstmalig vorstellig
(Ngesamt = 474). Bei annahernd einem Viertel dieser Hunde (n = 113; 23,6 %) wurde

eine Kataraktoperation durchgefuhrt.

Von diesen 474 Hunden gehorten 358 Hunde der retrospektiven (01/1998 — 09/2003)
und 116 der prospektiven (10/2003 — 07/2005) Gruppe mit insgesamt 885 kataraktos
erkrankten Augen an. Die Geschlechterverteilung im Patientengut war in etwa
ausgeglichen. Insgesamt waren 251 Ruden (53 %, davon 45 kastriert) und 223
Hundinnen (47 %, davon 83 kastriert) betroffen. Die grofite Patientengruppe unter
den 474 Hunden bildete die Gruppe der Mischlinge mit insgesamt 88 Hunden
(18,6 %). Die zweitgroRte Gruppe stellten die Pudel mit 49 Hunden (10,3 %). Darauf
folgten Rauhaarteckel mit 6,3 %, Golden Retriever mit 5,7 % und Cocker Spaniel mit
4.4 %. Alle Ubrigen Rassen waren zu weniger als 4 % vertreten und sind in Tabelle
IV-1 aufgefuhrt. Das mittlere Alter dieser wegen einer Katarakt vorstellig gewordenen

Hunde betrug zum Zeitpunkt der Erstvorstellung 6,98 + 3,91 Jahre.

Bei den 113 Hunden (n = 25 der prospektiven, n = 88 der retrospektiven Gruppe), bei
denen eine Kataraktoperation durchgefuhrt wurde, erfolgte diese bei 107 Hunden
unilateral und bei sechs Hunden bilateral, so dass insgesamt also 119 Augen
einbezogen wurden. Das Durchschnittsalter bei der Operation lag bei 6,11 + 3,25
Jahren. Einen Uberblick tber die Verteilung der operierten Falle auf einzelne Rassen
gibt Tabelle IV-1. Auffallig ist, dass insbesondere Pudel, Rauhaarteckel und Cocker
Spaniel trotz ihrer haufigen Vorstelligkeit mit einer Katarakterkrankung nur sehr
selten operiert wurden. Bei der praoperativ durchgefuhrten Augenuntersuchung

zeigten Hunde dieser Rassen haufig ein ausgeloschtes ERG (vgl. Abschnitt [V-2.3).
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Tabelle IV-1. Rassenverteilung aller mit einer Katarakt vorgestellten und aller an einer Katarakt

operierten Hunde im Patientengut (n: Anzahl Hunde).

Hunde Hunde
Rasse insgesamt  davon operiert Rasse insgesamt  davon operiert
n % n % n % n %

Mischling 88 186 32 28,3 Gordon Setter 2 04
Pudel 49 10,3 3 2,7 | Malteser 2 0,4 1 0,9
Rauhaarteckel 30 6,3 3 2,7 | Mops 2 0,4
Golden Retriever 27 5,7 8 7,1 | Neufundlander 2 0,4 1 0,9
Cocker Spaniel 21 4,4 Norwich Terrier 2 0,4 1 0,9
Labrador Retriever 17 3,6 3 2,7 | Pekinese 2 0,4 2 1,8
Yorkshire Terrier 17 3,6 2 1,8 | Rhodesian Ridgback 2 0,4
Kleiner Miinsterlander 16 3.4 9 8,0 | Russisch Terrier 2 0,4 2 1,8
West Highland White Terrier 15 3,2 2 1,8 | Soft Coated Wheaten Terrier 2 0,4
Jack Russel Terrier 11 2,3 2 1,8 | Staffordshire Terrier 2 0,4 1 0,9
Schnauzer 11 2,3 3 2,7 | Welsh Terrier 2 0,4
Hovawart 9 1,9 6 5,3 | Zwergteckel 2 0,4
Cairne Terrier 8 1,7 2 1,8 | Airdaile Terrier 1 0,2
Deutscher Schaferhund 8 1,7 2 1,8 | American Pitbull Terrier 1 0,2 1 0,9
Irish Setter 8 1,7 3 2,7 | Amerikanischer Schéferhund 1 0,2
Langhaarteckel 8 1,7 1 0,9 | Australian Terrier 1 0,2
Fox Terrier 7 1,5 4 3,5 | Bearded Collie 1 0,2 1 0,9
American Cocker Spaniel 6 1,3 2 1,8 | Belgischer Schaferhund 1 0,2
Rottweiler 6 1,3 Bobtail 1 0,2
Sibirian Husky 6 1,3 1 0,9 | Bullmastiff 1 0,2
Entlebucher Sennenhund 5 1,1 Bretonischer Spaniel 1 0,2
Berner Sennenhund 4 0,8 Chihuahua 1 0,2
Border Collie 4 0,8 2 1,8 | Deutsche Bracke 1 0,2
Cavalier King Charles Spaniel 4 0,8 English Springer Spaniel 1 0,2
Deutsch Langhaar 4 0,8 2 1,8 | GroRer Minsterlander 1 0,2
Deutscher Pinscher 4 0,8 1 0,9 | Hollandischer Hitehund 1 0,2 1 0,9
Deutsch Drahthaar 3 0,6 1 0,9 | Kromforlander 1 0,2
Dobermann 3 0,6 Leonberger 1 0,2
Jagd Terrier 3 0,6 Magyar Viszlar 1 0,2
Teckel 3 0,6 1 0,9 | Norfolk Terrier 1 0,2 1 0,9
Akita Inu 2 04 Osterreichischer Pinscher 1 0,2 1 0,9
Bernhadiner 2 0,4 Papillon 1 0,2 1 0,9
Boston Terrier 2 0,4 1 0,9 |Pomeranian 1 0,2 1 0,9
Boxer 2 04 Samojede 1 0,2 1 0,9
Brandelbracke 2 0,4 Sheltie 1 0,2
Collie 2 0,4 Silky Terrier 1 0,2
Deutsch Kurzhaar 2 0,4 Sky Terrier 1 0,2
Dogge 2 0,4 Spitz 1 0,2
Eurasier 2 0,4 Deutsche Wachtel 1 0,2 1 0,9

Summe gesamt 474 100 113 100
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2 Charakteristika der Katarakterkrankungen

Ausgehend von den Daten der Erstvorstellung wurden die Charakteristika der
Katarakterkrankungen in Bezug auf Kataraktstadium, Katarakttyp, Alter, Rasse und
Begleiterkrankungen ermittelt. Dazu wurden die Befunde der Patienten der prospek-
tiven Gruppe (Gruppe A) mit 116 Hunden (210 Augen) und der retrospektiven
Gruppe (Gruppe B) mit 358 Hunden (675 Augen) bei der Erstvorstellung zusammen-
gefasst und Ubergreifend ausgewertet. Auch die Koinzidenz von Katarakterkrankung

und Retinaatrophie wurde anhand dieser 474 Hunde beurteilt.

21 Typisierung der Katarakterkrankungen

Die Katarakttypen der 474 Hunde der prospektiven und retrospektiven Gruppe
(Gruppe A und Gruppe B) waren in 51,3 % der Falle seniler, in 36,5 % juveniler, in
2,7 % kongenitaler und in 9,5 % diabetogener Natur (Tabelle IV-2). Fast die Halfte
der kataraktos erkrankten Augen wies bei der Erstvorstellung ein matures Kata-
raktstadium auf (430/885; 48,6 %). In etwa einem Drittel der Augen (32,1 %) wurde
ein immatures, in 12,1 % ein insipientes und in 7,2 % ein hypermatures Kataraktsta-
dium diagnostiziert. Bei 86,7 % der Hunde (n = 411) wurde bei der Erstvorstellung an
beiden Augen eine Katarakterkrankung festgestellt. Bezogen auf die Augen war bei
insgesamt 92,9 % der mit einer Katarakt vorstelligen Augen (n = 822) jeweils auch
das kontralaterale Auge kataraktds erkrankt (bilaterale Falle). Bei 63 % der Hunde
mit bilateraler Katarakt wurde dabei in beiden Augen dasselbe Kataraktstadium
diagnostiziert. Bei jedem zehnten Hund (10,1 %) wies nur ein Auge eine Katarakt-
erkrankung auf und bei 15 Hunden (3,2 %) konnte jeweils nur ein Auge beurteilt
werden, da am kontralateralen Auge in vier Fallen eine Phtisis bulbi vorlag und in
drei Fallen der Bulbus aufgrund unbekannter Ursachen enukleiert worden war. In
zwei weiteren Fallen konnte die Linse durch eine hochgradige Pigmentierung der
Hornhaut aufgrund einer weit fortgeschrittenen Keratokonjunktivitis sicca bzw. einer
Keratitis pigmentosa unbekannter Ursache nicht untersucht werden. In sechs Fallen
konnte das Kataraktstadium im kontralateralen Auge aufgrund einer vorangegange-
nen, durch den Haustierarzt durchgefuhrten Kataraktoperation nicht mehr fur eine
Beurteilung herangezogen werden. In einem weiteren Fall verhinderte eine durch

einen Autounfall entstandene Iris bombé die Diagnose des Kataraktstadiums.
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Insgesamt war der Anteil der unilateralen Falle, bei denen beide Augen beurteilt
werden konnten, fir alle Kataraktstadien annahernd gleich und lag je nach Stadium
im Bereich von 4-9 %. So wurden auch funf hypermature Falle vorstellig, bei denen
am kontralateralen Auge keine Katarakterkrankung festgestellt werden konnte.
Anteilig wurden unilaterale Falle haufiger bei Hunden mit kongenitalem (23,1 %) oder
juvenilem Katarakttyp (13,9 %) festgestellt als bei Hunden mit einer senilen (8,6 %)
oder einen diabetogenen Katarakterkrankung. Bei Hunden mit einer diabetogenen
Katarakt wurden bis auf eine Ausnahme, bei dem das kontralaterale Auge aufgrund
einer Bulbusenukleation nicht mehr beurteilt werden konnte, sogar ausschlieflich
bilaterale Falle vorstellig, der Uberwiegende Anteil davon mit einer bilateral maturen
Katarakt (36 Hunde, 81,8 %).

Tabelle IV-2. Verteilung des Patientenguts mit bilateraler und unilateraler Katarakterkrankung auf
Falle mit unterschiedlichen Kataraktstadien und —typen.

insgesamt bilateral unilateral unilateral
(2 Augen beurteilbar) | (nur 1 Auge beurteilbar)

Nges % n % n % n %
kongenital 13 2,7 10 76,9 3 23,1 - -
juvenil 173 36,5 145 83,8 24 13,9 4 2,3
senil 243 51,3 212 87,2 21 8,6 10 4,1
diabetogen 45 9,5 44 97,8 - - 1 2,2
Summe (Hunde) | 474 100,0 411 86,7 48 10,1 15 3,2
insipient 107 12,1 98 91,6 9 8,4 - -
immatur 284 32,1 266 93,4 17 6,0 2 0,7
matur 430 48,6 401 93,3 17 4,0 11 2,6
hypermatur 64 7,2 57 89,1 5 7,8 2 3.1
Summe (Augen)| 885 100,0 822 92,9 48 54 15 1,7

Abbildung IV-1 zeigt die Geschlechterverteilung innerhalb des Patientenguts in
Abhangigkeit vom Katarakttyp. Bei den juvenilen, senilen und kongenitalen Kata-
rakttypen war das Geschlechterverhaltnis annahernd ausgeglichen, wenn auch mit
einem leichten Uberhang der mannlichen Tiere (54-62 %). Bei der sich im Zuge
eines Diabetes mellitus entwickelnden Katarakt waren hingegen 36 Hundinnen

(80 %, davon 17 kastriert) betroffen und nur neun Ruden (20 %, davon 5 kastriert).
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Abbildung IV-1. Geschlechterverteilung in Abhangigkeit von verschiedenen
Katarakttypen (Ngesamt = 474).

Abbildung V-2 zeigt die Anteile der bei der Erstvorstellung diagnostizierten Katarakt-
stadien der Augen der prospektiven und retrospektiven Patientengruppe (n = 885) in
Abhangigkeit vom Alter der Patienten. Je nach Altersstufe waren 5-11 % der Patien-
tenaugen von einer hypermaturen Katarakt, 36-58 % von einer maturen Katarakt,
22-40 % von einer immaturen Katarakt und 7-26 % von einer insipienten Katarakt
betroffen. Bei Betrachtung der jeweiligen Anteile in den verschiedenen Altersgruppen
waren keine deutlichen Unterschiede feststellbar. Mit zunehmendem Alter der
Patienten wurden aber tendenziell etwas mehr Falle mit reiferen Kataraktstadien

(matur und hypermatur) diagnostiziert.
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Abbildung IV-2. Prozentuale Verteilung der verschiedenen Kataraktstadien in Abhan-
gigkeit vom Alter der Patienten bei der Erstvorstellung [nach Augen (n = 885)].

Die Haufigkeit der bei der Erstvorstellung diagnostizierten Kataraktstadien bei den
Hunden mit juvenilem, senilem, diabetogenem und kongenitalem Katarakttyp ist in
Abbildung IV-3 dargestellt. Die Anteile der einzelnen Kataraktstadien innerhalb der
juvenilen, senilen und kongenitalen Kataraktgruppe waren annahernd gleich verteilt.
Je nach Katarakttyp lag bei 12-14 % der Falle ein insipientes Stadium, bei 31-39 %
ein immatures Stadium, bei 34-45 % ein matures Stadium und bei 4-13 % ein
hypermatures Kataraktstadium vor. Eine Ausnahme bildete der diabetogene Kata-
rakttyp (p < 0,001). Ein matures Kataraktstadium wurde hier bei 88 % aller vorstel-
ligen Falle diagnostiziert. Die restlichen 12 % verteilten sich auf das insipiente,
immature und hypermature Stadium, wobei dem immaturen Kataraktstadium mit 8 %

der grofdte Anteil zukam.
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Abbildung IV-3. Prozentuale Verteilung der Haufigkeit einzelner Katarakt-
stadien bei verschiedenen Katarakttypen bei der Erstvorstellung (Ngesamt =
885; *kennzeichnet statistisch signifikante Unterschiede innerhalb der
Gruppen mit p < 0,001).

Zur Ermittlung rassespezifischer Unterschiede in Hinblick auf die Verteilung von
Katarakttyp und Kataraktstadium wurde das Patientengut in Gruppen eingeteilt und
entsprechend verglichen. Abbildung IV-4 zeigt die Verteilung der Katarakttypen fur
die mit 15 und mehr Fallen vorgestellten Hunderassen. Signifikante Unterschiede
bezuglich der Anteile der verschiedenen Katarakttypen gegenuber den beiden
Referenzgruppen ,alle Hunde® und ,Mischlinge“ ergaben sich fur die Rassen Pudel
(p < 0,05), Golden Retriever (p < 0,05 bzw. p < 0,01) und Yorkshire Terrier
(p <0,01). Gegenuber den Referenzgruppen wiesen dabei der Pudel und der
Yorkshire Terrier deutlich haufiger eine senile Katarakt (73,5 % bzw. 94,1 %) und der

Golden Retriever haufiger eine juvenile Katarakt (63,0 %) auf.
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Abbildung IV-4. Anteile verschiedener Katarakttypen bei haufig vorgestellten Hunderassen
(# kennzeichnet statistisch signifikante Unterschiede gegeniber der Gruppe ,alle Hunde* mit p < 0,05,
" mit p < 0,01, * kennzeichnet statistisch signifikante Unterschiede gegeniiber der Gruppe ,Misch-
linge" mit p < 0,05, ** mit p < 0,01).

Abbildung V-5 zeigt die Verteilung der Katarakttypen im Patientengut auf Basis der
Einteilung nach den Richtlinien des American Kennel Clubs (AKC). Signifikante
Unterschiede bezuglich der Katarakttyp-Verteilung gegenuber den Referenzgruppen
,<alle Hunde® und ,Mischlinge® ergaben sich fur die Gruppen Pudel (p < 0,05), Spor-
ting (p < 0,01 bzw. p < 0,001) und Working (p < 0,05). Hunde der Pudel-Gruppe
wiesen mit 73,5 % aller vorgestellten Falle vergleichsweise haufig einen senilen
Katarakttyp auf, bei Hunden der Sporting- und Working-Gruppe trat hingegen der
juvenile Katarakttyp haufiger auf (55,4 % bzw. 47,9 % aller Falle). Diabetogene und
kongenitale Katarakttypen waren mit Anteilen von maximal 20 % seltener anzutref-
fen. Am auffalligsten war die Haufung des diabetogenen Katarakttyps bei den

Mischlingen, bei denen jeder funfte Hund betroffen war (18 von 88 Fallen).
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Abbildung IV-5. Einteilung der Hunderassen nach dem AKC-Code: Anteile verschiedener Ka-
tarakttypen in den einzelnen Gruppen (* kennzeichnet statistisch signifikante Unterschiede gegeniiber
der Gruppe ,Mischlinge® mit p < 0,05, *** mit p < 0,001; * kennzeichnet statistisch signifikante Unter-
schiede gegentiiber der Gruppe ,alle Hunde® mit *fiir p < 0,05 und  fir p <0,01).

Abbildung 1V-6 zeigt die Verteilung der diagnostizierten Kataraktstadien fur die mit 15
und mehr Fallen vorgestellten Hunderassen bei der Erstvorstellung. Signifikante
Unterschiede bezlglich der Kataraktstadien-Verteilung im Vergleich zu beiden
Referenzgruppen ,alle Hunde“ und ,Mischlinge® ergaben sich fur Pudel (p < 0,01),
Golden Retriever (p < 0,01) und West Highland White Terrier (p < 0,05 bzw.
p < 0,01). Wahrend Pudel und West Highland White Terrier mit 15,9 % bzw. 18,5 %
vergleichsweise haufig hypermature Kataraktstadien aufwiesen, trat dieses Stadium
bei den Golden Retrievern, wie auch bei den Labrador Retrievern, im Rahmen der
Erstvorstellung gar nicht in Erscheinung. Golden Retriever zeigten mit 26,9 %

vielmehr einen besonders hohen Anteil insipienter Stadien.
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Abbildung IV-6. Bei der Erstvorstellung diagnostizierte Kataraktstadien von Augen der am haufigsten
(>15 Hunde) vorgestellten Hunderassen (* kennzeichnet statistisch signifikante Unterschiede
gegenuber der Gruppe ,Mischlinge® mit p < 0,05, ** mit p < 0,01, # kennzeichnet statistisch signifikante
Unterschiede gegenuber der Gruppe ,alle Hunde* mit p < 0,05, # mit p <0,01).

Die entsprechende Auswertung gemaly AKC-Code ist in Abbildung IV-7 dargestellt.
Signifikante Unterschiede bezuglich der Kataraktstadien-Verteilung gegenuber
beiden Referenzgruppen ,alle Hunde" und ,Mischlinge“ ergaben sich fir die Gruppen
Pudel (p < 0,05) und Toy (p < 0,001). Beide Gruppen wiesen mit 15,9 % bzw. 21,3 %
jeweils anteilig deutlich mehr hypermature und mit 3,4 % bzw. 4,9 % anteilig weniger
insipiente Kataraktstadien auf als die beiden Referenzgruppen ,alle Hunde® und
,Mischlinge® (hypermatur: 7,2 % bzw. 3,6 %, insipient: 12,1 % bzw. 8,9 %).
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Abbildung IV-7. Einteilung der Hunderassen nach dem AKC-Code: Anteile verschiedener Ka-
taraktstadien in den einzelnen Gruppen bei der Erstvorstellung (* kennzeichnet statistisch signifikante
Unterschiede gegeniiber der Gruppe ,Mischlinge® mit p < 0,05, ** mit p < 0,01 und *** mit p < 0,001;
* kennzeichnet statistisch signifikante Unterschiede gegenuber der Gruppe ,alle Hunde* mit p < 0,05,
" mit p < 0,01, ™ mit p < 0,001).

2.2 Begleiterkrankungen bei Hunden mit Katarakt

Hunde, die mit kataraktos veranderten Augen in der Klinik vorgestellt wurden, zeigten
zu einem gewissen Anteil mit einer Katarakt in Zusammenhang gebrachte Begleiter-
krankungen. Abbildung V-8 fasst die Haufigkeit einzelner Begleiterkrankungen in
dem Patientengut in Abhangigkeit vom Kataraktstadium zusammen. Tendenziell
wurden Begleiterkrankungen bei Hunden mit kataraktésen Augen haufiger bei
maturen und insbesondere bei hypermaturen Kataraktstadien beobachtet. Die
Inzidenz von Begleiterkrankungen bei Augen im insipienten oder immaturen Kata-
raktstadium war hingegen sehr gering und lag generell unter 4 %. Die am haufigsten
bei der Erstvorstellung diagnostizierten Begleiterkrankungen stellten Uveitis und
Syneresis dar. Immerhin 7,9 % der maturen und 23,4 % der hypermaturen Katarakt-
falle zeigten eine Uveitis. Eine Syneresis wurde bei 5,1 % der maturen und 15,6 %
der hypermaturen Falle beobachtet. Eine partielle oder vollstandige Ablatio retinae,
Glaskorpervorfall und Linsenluxation (Uberwiegend Subluxationen) traten mit Aus-
nahme der hypermaturen Falle in allen Kataraktstadien eher selten auf (0-3 %). In

immerhin sieben von 64 Augen (10,9 %) mit hypermaturem Stadium wurde aber eine
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Ablatio retinae (1x partiell und 6x vollstandig) festgestellt. Bei einer hypermaturen
Katarakt wurde in 7,8 % der Falle ein Glaskdrpervorfall und in 6,3 % eine Linsen-
luxation festgestellt. Ein Sekundarglaukom trat generell, d.h. unabhangig vom Kata-
raktstadium, sehr selten auf (< 2 %).
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Abbildung IV-8. Haufigkeit des Auftretens von Begleiterkrankungen in Abhangigkeit vom Katarakt-
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stadium bei der Erstvorstellung (ngesam: = 885 Augen, * Uberwiegend Subluxationen: nur 2 von 14

maturen und 1 von 4 hypermaturen Fallen mit vollstadndiger Linsenluxation).

Abbildung V-9 zeigt flr die haufigste Begleiterkrankung Uveitis eine Unterteilung
nach Schweregrad in Abhangigkeit von dem Kataraktstadium. Die diagnostizierten
Uveitiden waren uberwiegend geringgradiger und mittelgradiger Natur. Auch der
Grofteil der Uveitiden, die im Zusammenhang mit einer hypermaturen Katarakt
beobachtet wurden, war in 60 % der Falle geringgradig und in weiteren 33 % mittel-
gradig. So wurde im Falle einer hypermaturen Katarakt in jedem siebten Auge (9 von
64 Augen; 14,1 %) eine geringgradige Uveitis, in jedem 13. Auge (5 von 64 Augen;
7,8 %) eine mittelgradige Uveitis und nur in jedem 64. Auge eine hochgradige Uveitis
1,6 % (1 von 64 Augen; 1,6 %) diagnostiziert. In Augen mit anderen Kataraktstadien
traten gering-, mittel- bzw. hochgradige Uveitiden generell seltener, d.h. nur in
0-3,5 % der Falle, auf.
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Abbildung IV-9. Haufigkeit des Auftretens von Uveitiden unterschiedlichen Schweregrads in
Abhangigkeit vom Kataraktstadium [LIU (linseninduzierte Uveitis: (+) geringgradig, (++) mittelgradig,
(+++) hochgradig)].

2.3 Koinzidenz von Katarakt und progressiver Retinaatrophie

Eine Vielzahl von Hunden zeigte bei der Erstvorstellung neben der Katarakterkran-
kung auch eine Retinaatrophie. Abbildung IV-10 stellt die Haufigkeit einer Retina-
atrophie bei den mit einer Katarakt vorstelligen Hunden in Abhangigkeit von Rasse
und Alter bei der Erstvorstellung dar. Unabhangig von der Rasse war der Anteil der
Hunde mit progressiver Retinaatrophie bei den jungeren Hunden (0-6 Jahre) deutlich

geringer als bei den alteren Hunden (> 6 Jahre).

Im Vergleich zu den Referenzgruppen ,alle Hunde® und ,Mischlinge“ zeigten insbe-
sondere die alteren Hunde der Rassen Cocker Spaniel, Pudel, Labrador Retriever
und Yorkshire Terrier einen besonders hohen Anteil von Hunden, die sowohl eine
Katarakterkrankung als auch eine Retinaatrophie aufwiesen. Diese Koinzidenz
zeigten dabei immerhin 81 % der vorgestellten Cocker Spaniel, 76 % der Pudel,
71 % der Labrador Retriever und 50 % der Yorkshire Terrier, wahrend die beiden
Erkrankungen nur in 22 % der Mischlinge und in 34 % aller Hunde gleichzeitig

diagnostiziert wurden. Trotz der recht hohen Anzahl von mit einer Katarakterkran-
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kung vorgestellten Golden Retrievern (n=27), wurde bei dieser Rasse in der

Altersstufe > 6 Jahre nur bei einem Hund (3,7 %) zusammen mit der Katarakt auch

eine Retinaatrophie festgestellt.
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Abbildung IV-10. Haufigkeit des Auftretens einer progressiven Retinaatrophie bei Hunden mit
Katarakterkrankung bei Erstvorstellung in Abhangigkeit von Alter und Rasse.

2.4 Progression der Katarakt

Die Untersuchungsergebnisse zur Kataraktprogression setzen sich sowohl aus

klinischen Untersuchungen (eigene Untersuchungen und Klinikkartei) als auch aus

den Ergebnissen der Besitzerbefragung zusammen. Herkunft und Zusammen-

setzung der Untersuchungsergebnisse sind in Tabelle V-3 zusammengefasst und im

Folgenden flr jede Gruppe im Detail erlautert.
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Von den 91 nicht operierten Hunden mit 160 kataraktds erkrankten Augen der
prospektiven Untersuchung (Gruppe A-ll) konnten neun Hunde (15 Augen) kurzfristig
und 18 Hunde (30 Augen) mittelfristig erneut in der Klinik untersucht werden. Weiter-
hin konnte die Kataraktentwicklung bei zwei Hunden (3 Augen) kurzfristig und bei
29 Hunden (56 Augen) mittelfristig nach einer telefonischen Auskunft der Besitzer
erfasst werden (Tabelle 1V-3).

Fur die Auswertung zur Kataraktprogression standen zudem die 25 Hunde mit
beidseitiger Katarakt zur Verfugung, die zwischen Oktober 2003 und Juli 2005
einseitig operiert wurden und bei denen die Progression am kontralateralen Auge
bzw. bei mehrfacher Vorstellung prae operationem auch am spater operierten Auge
beurteilt werden konnte (Gruppe A-l). Dabei konnte das kontralaterale Auge in
jeweils zehn Fallen kurzfristig und mittelfristig sowie in zwei Fallen langfristig in der
Klinik untersucht werden. Die Progression der Katarakt im spater operierten Auge
konnte anhand einer Klinikuntersuchung in sechs Fallen kurzfristig, in zwei Fallen
mittelfristig und in einem Fall langfristig beurteilt werden. Eine Beurteilung der
Kataraktprogression am kontralateralen Auge erfolgte zudem in einem Fall kurz-
fristig, in acht Fallen mittelfristig und in einem Fall langfristig auf Basis einer telefo-

nischen Auskunft des Besitzers (Tabelle 1V-3).

Um das Fortschreiten der Katarakt in den Augen der 270 nicht operierten Hunde
(503 Augen) der retrospektiven Gruppe (Gruppe B-ll) zu beurteilen, wurden die
Patientenbesitzer angeschrieben, mit Hilfe eines Fragebogens zum Verlauf der
Katarakterkrankung bei ihren Hunden befragt und zu einer Nachuntersuchung in die
Klinik fur kleine Haustiere gebeten. Bei den 41 Patienten, die daraufhin noch einmal
vorstellig wurden, wurde die Kataraktprogression anhand dieser Klinikkontrolle
beurteilt [kurzfristig: 2 Hunde (3 Augen); mittelfristig: 6 Hunde (12 Augen); langfristig:
33 Hunde (61 Augen)]. Die Kataraktentwicklung konnte zudem mittelfristig in
23 Augen (12 Hunde) und langfristig in 202 Augen (106 Hunde) anhand des ausge-
fullten Fragebogens bzw. nach Rlckfrage beim Besitzer erfasst werden. Zusatzlich
konnte die Kataraktprogression kurzfristig in sieben Augen (4 Hunde), mittelfristig in

26 Augen (15 Hunde) und langfristig in drei Augen (3 Hunde) anhand der Patienten-
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kartei auf Basis vorangehender Klinikuntersuchungen bewertet werden (Tabelle
IV-3).

Bei den 82 Hunden mit beidseitiger Katarakt, die zwischen Januar 1998 und Sep-
tember 2003 einseitig operiert wurden, konnte die Progression am kontralateralen
Auge bzw. bei mehrfacher Vorstellung prae operationem auch am spater operierten
Auge beurteilt werden (Gruppe B-l). In insgesamt jeweils 17 Fallen konnte das
kontralaterale Auge kurz- bzw. mittelfristig und in elf weiteren Fallen langfristig in der
Klinik untersucht werden. Eine Beurteilung der Kataraktprogression am kontralate-
ralen Auge erfolgte zudem in einem weiteren Fall mittelfristig und in 42 Fallen
langfristig anhand des ausgeflllten Fragebogens bzw. nach Rulckfrage beim
Besitzer. Weiterhin konnte die Kataraktentwicklung am spater operierten Auge prae
operationem kurzfristig in neun Fallen, mittelfristig in zwei Fallen und langfristig in
einem Fall anhand der Patientenkartei auf Basis fruherer Klinikuntersuchungen
bewertet werden (Tabelle 1V-3).

Insgesamt konnten 131 Hunde der prospektiven und retrospektiven Gruppe nach der
bereits beschriebenen Erstvorstellung nach einer gewissen Zeit erneut in der Klinik
untersucht werden. Die wenigsten der hier bertcksichtigten 131 Patienten konnten in
allen drei Kontrollzeitraumen in der Klinik untersucht werden (2 Hunde in drei
Kontrollzeitraumen, 22 Hunde in zwei Kontrollzeitraumen, 107 Hunde in einem
Kontrollzeitraum). Fur die Ermittlung der Progression einer Katarakterkrankung und
der damit assoziierten Begleiterkrankungen konnten auf Basis der retrospektiven und
prospektiven Untersuchung insgesamt 67 kurzfristige (<6 Monate), 99 mittelfristige
(> 6 Monate < 2 Jahre) und 79 langfristige (> 2 Monate) Kontrolluntersuchungen von
kataraktds veranderten Augen in der Klinik berlcksichtigt werden. Zusatzlich konnte
der Fortgang der Katarakt kurzfristig in vier, mittelfristig in 88 und langfristig in 245
weiteren Augen anhand des Fragebogens beurteilt werden.
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Tabelle IV-3. Herkunft der Untersuchungsergebnisse zur Kataraktprogression.

Kontrollen < 6 Mt.

NHunde / nAugen

Kontrollen > 6 Mt. < 2 Jahre

NHunde / nAugen

Kontrollen = 2 Jahre

NHunde / nAugen

Gruppe A-ll (prospektiv, Patienten ohne Kataraktoperation)

Klinik 9/15 18/30 -/-
Karteikarte -/- -/- -/-
Besitzerbefragung 2/3 29/ 56 -/-
Gruppe A-l (prospektiv, Patienten mit Kataraktoperation)
Klinik 10/16 8/9 2/3
OP-Augen 6 1 1
kontralaterale Augen 10 8 2
Karteikarte -/- 2/3 -/-
OP-Augen - 1 -
kontralaterale Augen - 2 -
Besitzerbefragung* 1/1 8/8 1/1
Gruppe B-Il (retrospektiv, Patienten ohne Kataraktoperation)
Klinik 2/3 6/12 33/61
Karteikarte 4/7 15/ 26 3/3
Besitzerbefragung -/- 12 /23 106 /202
Gruppe B-I (retrospektiv, Patienten mit Kataraktoperation)
Klinik 171 5/5 8/8
OP-Augen - - -
kontralaterale Augen 1 5 8
Karteikarte 16 /25 12/14 3/4
OP-Augen 9 2 1
kontralaterale Augen 16 12 3
Besitzerbefragung* -/- 1/1 42/ 42
Summe
Klinik & Karteikarte 42 | 67 66 /99 49/79
Besitzerbefragung 3/4 50/ 88 149/ 245
gesamt 45/ 71 106 / 187 198/ 324

Mt. = Monate; OP-Augen = operierte Augen

*Besitzerbefragung bezieht sich hier auf das kontralaterale Auge

Abbildung IV-11 zeigt die anteilige Veranderung der Kataraktstadien in Abhangigkeit

von verschiedenen Kontrollzeitpunkten nach der Erstvorstellung. Die zeitliche
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Entwicklung der Katarakterkrankung im Patientengut wurde fir jeden Kontrollzeit-
raum separat betrachtet, da nur wenige Patienten in allen drei Kontrollzeitraumen
vorstellig waren (siehe oben). Die in einem jeden Kontrollzeitraum berucksichtigten
Patienten unterscheiden sich entsprechend. Den Befunden aller in einem Kontroll-
zeitraum wiedervorstelligen Patienten wurden jeweils die Befunde ihrer Erstvor-
stellung gegenuber gestellt, so dass die Anzahl der erstvorstelligen Augen mit den
erneut kontrollierten fur jeden Kontrollzeitraum Ubereinstimmt. Im Rahmen einer
ubergreifenden Bewertung der Ergebnisse wird deutlich, dass der Anteil der hyper-
maturen Kataraktstadien mit zunehmendem Abstand von der Erstvorstellung tenden-
ziell zunimmt. So erhdhte sich der Anteil der hypermaturen Falle kurzfristig nur
geringfugig um 4,5 %, mittelfristig aber bereits um 20,2 % und langfristig um 34,2 %.
In Relation dazu nahm insbesondere der jeweilige Anteil insipienter und immaturer
Stadien deutlich ab. Kurzfristig und langfristig konnten 3,0 bzw. 3,8 % der Augen
aufgrund einer Phtisis bulbi oder einer zwischenzeitlich durchgefuhrten Bulbus-

enukleation nicht erneut beurteilt werden.
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Abbildung IV-11. Haufigkeit verschiedener Kataraktstadien bei der Wiedervorstellung in
der Kilinik (Kontrollen) im Vergleich zur Erstvorstellung und in Abhangigkeit von dem Zeit-
punkt der Kontrolluntersuchung (Ktr.). Die Ergebnisse basieren fiir jeden Kontrollzeitraum
auf unterschiedlichen Patienten.
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Die in Abbildung IV-11 gewahlte Darstellung gibt keinerlei Aufschluss darlber, wie
schnell ein bestimmtes Kataraktstadium fortschreitet und welche Komplikationen mit
dem Fortschreiten assoziiert sind. Zur Klarung dieser Fragen werden in den Tabellen
IV-4 bis IV-7 jeweils die Progression des bei der Erstvorstellung diagnostizierten
Kataraktstadiums und die bei der Kontrolluntersuchung in der Klinik festgestellten
Komplikationen detaillierter dargestellt. Die Auswertung macht deutlich, dass die
Anzahl der Augen mit Fortschreiten der Katarakterkrankung zwar fir alle
Kataraktstadien mit zunehmendem Abstand von der Erstvorstellung zunimmt, aber
das auch nach etwa 40 Monaten immerhin noch 63,6 % der insipienten, 44,4 % der
immaturen und 34,5 % der maturen Kataraktfalle in dem urspriunglich
diagnostizierten Stadium verblieben. Insgesamt schritten mature Falle deutlich
haufiger und schneller fort als Augen mit einem insipienten oder immaturen Katarakt-
stadium. Verschlechterten sich kurzfristig nur 14,7 % der Augen mit maturer Katarakt,
zeigten mittelfristig bereits 52,9 % der Augen eine Verschlechterung und langfristig
65,5%. Augen mit insipientem Stadium blieben hingegen eher stationar. Kurzfristig
verschlechterten sich hier 33,3% der Augen, mittelfristig 20 % und langfristig 36,7 %.
Augen mit immaturer Katarakt zeigten mit zunehmendem Abstand von der Erstvor-
stellung zwar eine Tendenz zur Progression, diese war aber nicht so stark ausge-
pragt wie bei den maturen Fallen (kurzfristig: 31,8 %; mittelfristig: 41,5 %; langfristig:
55,6 %). Die eine hypermature Katarakt aufweisenden Augen verblieben in aller
Regel in dem hypermaturen Stadium. Im kurzfristigen Kontrollzeitraum musste bei
zwei der insgesamt acht kontrollierten Augen eine Bulbusenukleation nach einem
sich inzwischen entwickelten Sekundarglaukom durchgefuhrt werden. Im langfristi-
gen Kontrollzeitraum wurde in einem von drei Augen eine Phtisis bulbi diagnostiziert.
Bei keinem der erneut kontrollierten Augen wurde eine Morgagni-Katarakt oder eine

spontane Kataraktresorption beobachtet.

Mit zunehmendem Abstand der Kontrolluntersuchung von der Erstvorstellung nahm
zusammen mit dem zunehmenden Anteil reiferer Kataraktstadien auch die Anzahl
der mit einer Katarakt in Erscheinung tretenden Begleiterkrankungen zu. Insgesamt
gesehen war die Zahl der Komplikationen im Verlauf aber gering. Mit Ausnahme
einer geringgradigen linseninduzierten Uveitis wurden bei Augen, die bei der Erstvor-
stellung insipiente, immature und mature Kataraktstadien zeigten, auch langfristig,
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d.h. nach 40 bis 50 Monaten, Begleiterkrankungen mit einer Inzidenz von unter 15 %
diagnostiziert (Tabellen 1V-4 bis IV-7). Von wenigen Ausnahmen abgesehen, lagen
sie sogar noch deutlich darunter. Von einer einzigen Ausnahme abgesehen (bei
einem immaturen Fall Bulbusenukleation nach Sekundarglaukom nach 24,6 Mona-
ten), zeigte kein weiteres Auge mit einem urspringlich insipienten, immaturen oder
maturen Stadium im Verlauf des hier dargestellten Betrachtungszeitraums ein
Sekundarglaukom. Auch eine vollstandige Ablatio retinae wurde bei diesen Augen im
Verlauf der Katarakterkrankung nur mit einer Haufigkeit von maximal 5,7 %
diagnostiziert. Der Anteil der Begleiterkrankungen bei den Augen mit hypermaturer
Katarakt lag dagegen zum Teil deutlich héher, wobei allerdings zu berlcksichtigen
ist, dass die Fallzahl hier fur eine aussagekraftige Bewertung vergleichsweise gering
war. Kurzfristig hatten aber zwei von acht (Bulbusenukleation) und mittelfristig drei

von sieben hypermaturen Fallen ein Sekundarglaukom entwickelt.
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Tabelle IV-4. Fortschreiten der Katarakterkrankung von Augen mit urspringlich insipientem Katarakt-

stadium und assoziierte Begleiterkrankungen zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten in der Klinik.

Insipiente Katarakt bei Erstvorstellung (EV)

Kontrollen < 6 Mt.

Kontrollen > 6 Mt. < 2 Jahre

Kontrollen > 2 Jahre

Kontrollzeitpunkt 3,7+1,6 Mt. 14,1 + 3,2 Mt. 39,1 £ 8,5 Mt.
Kataraktentwicklung | EV ~ [%] Ktr. [%] | EV [%] Ktr. [%] | EV  [%] Ktr. [%]
kontrollierte Augen 3 100,0 3 100,0 5 100,0 5 100,0| 11 100,0 11 100,0
insipient 3 100,0 2 66,7 5 100,0 4 80,0 11 100,0 7 63,6
immatur - - - - - - - - - - 3 27,3
matur - - 1 33,3 - - 1 20,0 - - - -
hypermatur - - - - - - - - - - 1 9,1
Phtisis bulbi - - - - - - - - - - - -
Bulbus ex - - - - - - - - - - - -
Komplikationen EV [%] Kir. [%] | EV [%] Kitr. [%] | EV [%] Ktr. [%]
kontrollierte Augen 3 100,0 3 100,0 5 100,0 5 100,0( 11 100,0 11 100,0
LIU agr. (+) - - 1 33,3 - - - - - - 2 18,2
mgr. (++)| - - - - - - - - - - - -
hgr. (+++)| - - - - - - - - - - - -

Sekundarglaukom
Linsensubluxation
Ablatio retinae
partielle Ablatio
Glaskorpervorfall
Syneresis

Mt. = Monate; EV = Erstvorstellung; Ktr. = Kontrolluntersuchung (Klinik & Karteikarte); ggr. = geringgradig;
mgr. = mittelgradig; hgr. = hochgradig
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Tabelle IV-5. Fortschreiten der Katarakterkrankung von Augen mit urspriinglich immaturem Katarakt-
stadium und assoziierte Begleiterkrankungen zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten in der Klinik.

Immature Katarakt bei Erstvorstellung (EV)

Kontrollen < 6 Mt.

Kontrollen > 6 Mt. < 2 Jahre

Kontrollen > 2 Jahre

Kontrollzeitpunkt 3,7 1,4 Mt. 14,0 + 4,8 Mt. 46,8 + 14,4 Mt.
Kataraktentwicklung | EV ~ [%] Ktr. [%] | EV [%] Ktr. [%] | EV  [%] Ktr. [%]
kontrollierte Augen 22 1000 22 100,0, 53 100,0 53 100,0f 36 100,0 36 100,0
immatur 22 100,0 15 68,2 53 100,0 31 58,5 36 100,0 16 444
matur - - 7 31,8 - - 20 37,7 - - 10 27,8
hypermatur - - - - - - 2 3,8 - - 9 25,0
Phtisis bulbi - - - - - - - - - - - -
Bulbus ex - - - - - - - - - - 1" 28
Komplikationen EV [%] Kir. [%] | EV [%] Kitr. [%] | EV [%] Ktr. [%]
kontrollierte Augen 22 1000 22 100,0, 53 100,0 53 100,0f 35 100,0 35 100,0
LIU aar. (+) - - - - - - 3,8 - - - -
mgr. (++) - - - - - - 3,8 - - - -
hgr. (+++)| - - - - - - - - - - - -
Sekundarglaukom - - - - - - - - - - - -
Linsensubluxation - - - - 2 3,8 5 9,4 - - 1 2,9
Ablatio retinae - - - - - - - - - - 2 5,7
partielle Ablatio 1 4,5 1 4,5 - - 1 1,9 - - - -
Glaskorpervorfall 1 4,5 1 4,5 1 1,9 3 5,7 - - 1 2,9
Syneresis - - 1 4,5 - - 1 1,9 - - 4 11,4

Mt. = Monate; EV = Erstvorstellung; Ktr. = Kontrolluntersuchung (Klinik & Karteikarte); ggr. = geringgradig;
mgr. = mittelgradig; hgr. = hochgradig

* hach Sekundarglaukom
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Tabelle IV-6. Fortschreiten der Katarakterkrankung von Augen mit urspringlich maturem Kataraktsta-
dium und assoziierte Begleiterkrankungen zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten in der Klinik.

Mature Katarakt bei Erstvorstellung (EV)

Kontrollen < 6 Mt.

Kontrollen > 6 Mt. < 2 Jahre

Kontrollen > 2 Jahre

Kontrollzeitpunkt 3,56+1,5Mt. 14,2 + 5,0 Mt. 40,5 + 14,0 Mt.
Kataraktentwicklung | EV  [%] Kitr. [%] | EV  [%] Kir. [%] | EV [%] Kir. [%]
kontrollierte Augen 34 1000 34 100,0| 34 100,0 34 100,0| 29 100,0 29 100,0
matur 34 1000 29 853 34 100,0 16 47,0 29 100,0 10 34,5
hypermatur - - 5 14,7 - - 18 52,9 - - 18 62,1
Phtisis bulbi - - - - - - - - - - 1 3,4
Bulbus ex - - - - - - - - - - - -
Komplikationen EV [%] Ktr. [%] | EV [%] Ktr. [%] | EV [%] Kir. [%]
kontrollierte Augen 34 1000 34 100,0| 34 100,0 34 100,0| 28 100,0 28 100,0
LIU agr. (+) 1 29 4 11,8 2 59 8 23,5 1 3,6 6 21,4
mgr. (++) 3 8,8 - - 1 2,9 - - - - - -
hgr. (+++)| 1 2,9 - - - - - - - - - -
Sekundarglaukom - - - - - - - - - . ) .
Linsensubluxation 2 5,9 2 5,9 - - - - - - 2 7.1
Ablatio retinae 1 2,9 1 2,9 - - 1 2,9 - - 1 3,6
partielle Ablatio - - 1 2,9 1 2,9 2 5,9 - - - -
Glaskorpervorfall 2 59 4 118 - - 2 5,9 - - 1 3,6
Syneresis 1 2,9 1 2,9 - - 1 2,9 - - 4 14,3

Mt. = Monate; EV = Erstvorstellung; Ktr. = Kontrolluntersuchung (Klinik & Karteikarte); ggr. = geringgradig;
mgr. = mittelgradig; hgr. = hochgradig
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Tabelle IV-7. Fortschreiten der Katarakterkrankung von Augen mit urspringlich hypermaturem
Kataraktstadium und assoziierte Begleiterkrankungen zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten in der

Klinik.
Hypermature Katarakt bei Erstvorstellung (EV)
Kontrollen < 6 Mt. Kontrollen > 6 Mt. < 2 Jahre Kontrollen > 2 Jahre

Kontrollzeitpunkt 4,3 +1,3 Mt. 13,2 £ 3,6 Mt. 36,2 + 8,2 Mt.
Kataraktentwicklung | EV ~ [%] Ktr. [%] | EV [%] Ktr. [%] | EV  [%] Ktr. [%]
kontrollierte Augen 1000 8 100,0 100,0 7 100,0 1000 3  100,0
hypermatur 1000 6 75,0 100,0 7 100,0 100,0 66,7
Phtisis bulbi - - - - - - - - - - 1 33,3
Bulbus ex - - 2* 250 - - - - - - - -
Komplikationen EV [%] Kir. [%] | EV [%] Ktr. [%] | EV [%] Ktr. [%]
kontrollierte Augen 6 1000 6 1000( 7 10000 7 100,0, 2 1000 2 100,0
LIU agr. (+) 2 33,3 2 33,3 2 28,6 4 57,1 2 100,0 2 100,0

mgr. (++) - - - - 1 14,3 - - - - - -

hgr. (+++)| 1 16,7 - 16,7 - - - - - - - -
Sekundarglaukom - - - - 1 14,3 3 42,9 - - - -
Linsensubluxation 1 16,7 1 16,7 - - - - - - 1 50,0
Ablatio retinae - - - - 3 42,9 3 42,9 1 50,0 1 50,0
partielle Ablatio 1 16,7 1 16,7 - - 1 14,3 - - - -
Glaskorpervorfall 1 16,7 1 16,7 - - - - - - - -
Syneresis 1 16,7 1 16,7 1 14,3 1 14,3 1 50,0 1 50,0

Mt. = Monate; EV = Erstvorstellung; Ktr. = Kontrolluntersuchung (Klinik & Karteikarte); ggr. = geringgradig;
mgr. = mittelgradig; hgr. = hochgradig

* hach Sekundarglaukom
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Die Progression der Katarakt in Augen von Hunden, deren Besitzer aus unterschied-
lichen Grinden nicht noch einmal in der Klinik vorstellig wurden, konnte vielfach
anhand der Fragebogenauswertung beurteilt werden. Da die Progression der
Katarakt durch den Besitzer nicht auf der Basis einzelner Kataraktstadien vorge-
nommen werden konnte, erfolgte die entsprechende Beurteilung hier nur anhand des
Kriteriums Verschlechterung ,ja“ oder ,nein®. In den Tabellen IV-8 und IV-9 ist das
entsprechende Ergebnis der Besitzerbefragung dem Ergebnis der Kilinikunter-
suchung in Abhangigkeit von dem bei der Erstvorstellung festgestelltem Katarakt-
stadium bzw. Katarakttyp gegenubergestellt. Die Auswertung zeigt, dass die Ergeb-
nisse der Besitzerbefragung flr die nicht noch einmal vorstelligen Hunde mit den
Ergebnissen der Klinikkontrollen der wieder vorgestellten Hunde zumindest in den

Fallen mit ausreichender Fallzahl auf beiden Seiten relativ gut Gbereinstimmen.

Die ubergreifende Bewertung der Klinikuntersuchungen und der Ergebnisse der
Fragebogenaktion in der Summe zeigte, dass der Anteil der kataraktésen Augen mit
Verschlechterung bei allen Kataraktstadien und -typen mit zunehmendem Abstand
von der Erstvorstellung jeweils zunahm. Dieser Effekt war aber besonders bei Augen
mit einem urspringlich maturen Kataraktstadium, bzw. bei Augen von senilem oder
diabetogenem Katarakttyp ausgepragt. Hier zeigten langfristig in der Summe immer-
hin etwa 60 % der Augen eine Verschlechterung. Im Falle einer ursprunglich insi-
pienten bzw. immaturen oder juvenilen Katarakt verschlechterte sich langfristig
dagegen nur jedes dritte (38,1 %) bzw. jedes zweite Auge (52,3 % bzw. 50,0 %).
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Tabelle IV-8. Verschlechterung von kataraktds veranderten Augen in Abhangigkeit vom Kataraktsta-
dium bei der Erstvorstellung und Kontrollzeitraum aufgeteilt nach Ergebnissen der Klinikuntersuchung
und der Besitzerbefragung (n: Zahl der Augen mit Verschlechterung, ng.s: Summe der Augen mit und
ohne Verschlechterung, in Klammern: mittlerer Kontrollzeitpunkt + Standardabweichung).

VERSCHLECHTERUNG NACH KATARAKTSTADIEN

insipient

immatur

matur

hypermatur

N/Nges %

(Kontrollzeitraum)

N/Nges %

(Kontrollzeitraum)

N/Nges %

(Kontrollzeitraum)

N/Mges %

(Kontrollzeitraum)

Kontrollen < 6 Monate

Klinik 1/3 33,3 7122 31,8 5/34 14,7 2/8 25,0

(3,7 £ 1,6 Mt.) (3,7 £1,4 Mt.) (3,5+1,5Mt.) (4,3+1,3Mt.)

Fragebogen 0/1 0,0 0/0 - 3/3 100,0 0/0 -

(5,8 £0,0 Mt.) (-) (6,0 £ 0,0 Mt.) (-)

Summe 1/4 25,0 7/22 31,8 8/37 21,6 2/8 25,0

(4,2 +1,6 Mt.) (3,7 £1,4 Mt.) (3,7 £ 1,6 Mt.) (4,3+1,3Mt.)

Kontr. > 6 Monate < 2 Jahre

Klinik 1/5 20,0 22/53 41,5 18/34 52,9 0/7 0,0
(14,1 £ 3,2 Mt.) (14,0 + 4,8 Mt.) (14,2 + 5,0 Mt.) (13,2 + 3,6 Mt.)
Fragebogen 2/19 10,5 14/23 60,9 16/37 43,2 5/9 55,6
(12,9 + 5,3 Mt.) (18,0 + 5,2 Mt.) (14,0 + 5,3 Mt.) (12,3 + 4,1 Mt.)
Summe 3/24 12,5 36/76 47,4 34/71 47,9 5/16 31,3

(13,1 £5,0 Mt.)

(15,2 £5,2 Mt.)

(14,1 £5,2 Mt.)

(12,7 £3,9 Mt.)

Kontrollen > 2 Jahre

Klinik 4/11 36,4 20/36 55,6 19/29 65,5 1/3 33,3

(39,1 8,5 Mt.) (46,8 + 14,4 Mt.) (40,5 + 14,0 Mt.) (36,2 £ 8,2 Mt.)

Fragebogen 12/31 38,7 49/96 51,0 |66/106 62,3 5/12 41,7
(53,3 + 11,5 Mt.) (48,2 + 16,3 Mt.) (45,6 + 15,2 Mt.) (41,7 £ 12,9 Mt.)

Summe 16/42 38,1 69/132 52,3 |85/135 63,0 6/15 40,0

(49,7 + 12,4 Mt.)

(47,8 + 15,9 Mt.)

(44,7 + 15,1 Mt.)

(40,6 + 12,3 Mt.)

Mt. = Monate
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Tabelle IV-9. Verschlechterung von kataraktds veranderten Augen in Abhangigkeit vom Katarakttyp
und Kontrollzeitraum aufgeteilt nach Ergebnissen der Klinikuntersuchung und der Besitzerbefragung
(n: Zahl der Augen mit Verschlechterung, nges: Summe der Augen mit und ohne Verschlechterung, in

Klammern: mittlerer Kontrollzeitpunkt + Standardabweichung)

VERSCHLECHTERUNG NACH KATARAKTTYP

kongenital

juvenil

senil

diabetogen

N/Nges %

(Kontrollzeitraum)

N/Nges %

(Kontrollzeitraum)

N/Nges %

(Kontrollzeitraum)

N/Mges %

(Kontrollzeitraum)

Kontrollen < 6 Monate

Klinik 0/0 - 6/17 35,3 5/37 13,5 4/13 30,8
(-) (3,2+1,6 Mt.) (3,7 £ 1,2 Mt.) (3,9+£1,7 Mt.)
Fragebogen 0/0 - 1/1 100,0 0/1 0,0 2/2 100,0
(-) (6,0 £0,0 Mt.) (5,8 + 0,0 Mt.) (6,0 £ 0,0 Mt.)
Summe 0/0 - 7/18 38,9 5/38 13,2 6/15 40,0
(-) (3,3+1,7 Mt.) (3,8+1,2 Mt.) (4,2+1,7 Mt.)
Kontr. > 6 Monate < 2 Jahre
Klinik 0/5 0,0 19/51 37,3 15/32 46,9 7/11 63,6
(12,3 + 2,0 Mt.) (14,4 + 5,0 Mt.) (14,0 £ 4,1 Mt.) (13,5 + 5,5 Mt.)
Fragebogen 0/0 - 9/19 47 .4 25/58 43,1 3/11 27,3
(-) (16,0 + 4,0 Mt.) (14,2 + 6,0 Mt.) (14,9 + 5,3 Mt.)
Summe 0/5 0,0 28/70 40,0 40/90 44,4 10/22 45,5

(12,3 2,0 Mt.)

(14,8 £ 4,8 Mt.)

(14,1 £ 5,4 Mt.)

(14,2 £5,5 Mt.)

Kontrollen > 2 Jahre

Klinik 2/5 40,0 24/48 50,0 13/20 65,0 5/6 83,3

(50,0 + 17,6 Mt.) (44,1 14,8 Mt.) (40,1 + 11,1 Mt.) (33,1+7,4 Mt)

Fragebogen 1/6 16,7 | 54/108 50,0 |68/114 59,6 9/17 52,9
(54,5+ 21,1 Mt.) (50,5 + 14,2 Mt.) (46,1 + 15,9 Mt.) 41,0 £12,1 Mt.)

Summe 3/11 27,3 | 78/156 50,0 |81/134 60,4 14/23 60,9

(52,5+ 19,7 Mt.)

(48,5 + 14,7 Mt.)

(45,2 + 15,4 Mt.)

(38,9 11,6 Mt.)

Mt. = Monate
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Sieben Besitzer, die nicht in der Klinik vorstellig wurden, berichteten bei der Frage
nach inzwischen aufgetretenen Komplikationen, dass bei ihren Hunden jeweils
unilateral ein Glaukom festgestellt wurde. Davon entwickelten sich sechs Glauko-
mata langfristig (1x aus immaturem, 4x aus maturem und 1x aus hypermaturem
Kataraktstadium) und ein Glaukom mittelfristig (urspringlich matur). Langfristig
wurde damit in 2,4 % (6 von 245 Augen) und mittelfristig in 1,1 % (1 von 88 Augen)
der Augen mit Besitzerkontrolle ein Glaukom registriert. Vier Augen mit Glaukom
wurden in der Folge enukleiert. Von dem Auftreten einer linseninduzierten Uveitis
laut Haustierarzt berichteten 15 Besitzer, deren Hunde nicht noch einmal in der Klinik
untersucht wurden. Bei acht Hunden trat die linseninduzierte Uveitis dabei bilateral
(1x mittelfristig und 7x langfristig) und bei sechs Hunden unilateral (1x mittelfristig
und 5x langfristig) auf. Damit wurde durch die Besitzer mittelfristig fur 3,4 % (3 von 88
Augen) und langfristig fur 7,8 % der Augen (19 von 245 Augen) eine linseninduzierte

Uveitis angegeben.

Neben den Angaben zur Verschlechterung der Sehfahigkeit machten von den
Besitzern der 361 nicht operierten Hunde der prospektiven (Gruppe A-Il) und
retrospektiven (Gruppe B-Il) Untersuchung bei der Besitzerbefragung insgesamt
207 Besitzer (57,3 %) auch Angaben zur Geschwindigkeit der Kataraktprogression
bei ihren Hunden. 32 Besitzer der Hunde aus der prospektiven Untersuchung wurden
nicht befragt, da sie erst im Jahr 2005 in der Klinik vorstellig geworden waren und der
zeitliche Abstand seit der Erstvorstellung fur eine aussagekraftige Beurteilung der
Kataraktprogression zu gering war. 49 Hunde waren zum Zeitpunkt der Befragung
bereits verstorben, in 45 Fallen zeigten sich die Besitzer bezlglich der Befragung
wenig kooperativ und in weiteren 28 Fallen wurde der Patientenbesitzer nicht
erreicht, da er unbekannt verzogen (n = 22) oder verstorben war (n = 6). Bei 27 der
207 Hunde mit Besitzerauskunft lag bei der Erstvorstellung eine unilaterale und bei
180 Hunden eine bilaterale Katarakt vor, so dass fur insgesamt 387 Augen Besitzer-
angaben vorlagen. Diesen Angaben entsprechend waren kongenitale Katarakt-
erkrankungen in 72,7 % der Falle stationar oder schritten nur sehr langsam, d.h.
innerhalb von Jahren, fort (27,3 %). Auch juvenile Katarakterkrankungen zeigten
einen hohen Anteil stationarer (20,9 %) oder langsam fortschreitender Falle (38,6 %).
Senile Katarakterkrankungen schienen den Angaben der Besitzer zufolge hingegen
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schneller fortzuschreiten. So erstreckte sich die Progression in immerhin 51,0 % der
senilen Falle Uber einen Zeitraum von Monaten. Der Uberwiegende Anteil der
Besitzer von Hunden mit einer diabetogen bedingten Katarakterkrankung gab an,
dass die Katarakterkrankung bei ihrem Hund schnell, d.h. innerhalb von Wochen
(33,3 %) bzw. Monaten (50,0 %), fortschritt (Abbildung 1V-12).

n=11 n=158 n=194 N=24 Ngesamt
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Abbildung IV-12. Geschwindigkeit der Kataraktprogression bei verschiedenen Katarakttypen nach
Angaben der Besitzer [Fortschreiten der Eintriibung innerhalb von Wochen, Monaten und Jahren bzw.
ohne Fortschreiten (stationar), ngesam: = 387 Augen].
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3 Ergebnisse der Katarakt-Operationen

Das den Untersuchungen zugrunde gelegte Patientengut mit einer Kataraktoperation
umfasste 25 Hunde (25 Augen) aus der prospektiven Untersuchung und 88 Hunde
(94 Augen) aus der retrospektiven Untersuchung, insgesamt also 113 Hunde mit 119
operierten Augen (107 Hunde mit unilateraler, 6 Hunde mit bilateraler Operation). Bei
etwa jeder dritten Operation wurde eine Kunstlinse implantiert (38 Augen, 31,9 %).
Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Operation lag bei 6,28 + 3,25 Jahren (Median:
7 Jahre). Die meisten der 119 an einer Katarakt operierten Augen wiesen einen
juvenilen (42,9 %) oder senilen (33,6 %) Katarakttyp auf (Tabelle 1V-10). Bei 92
operierten Augen (77,3 %) bestand zum Zeitpunkt der Operation ein matures

Kataraktstadium.

Tabelle IV-10. Haufigkeit verschiedener Kataraktformen und Typen bei der Kataraktoperation.

Katarakttyp n (Augen) Anteil [%] Kataraktform  n (Augen) Anteil [%]
juvenil 51 42,9 insipient 0 0
senil 40 33,6 immatur 10 8,4
diabetogen 23 19,3 matur 92 77,3
kongenital 5 4,2 hypermatur 17 14,3
gesamt 119 100,0 gesamt 119 100,0

Prinzipiell erfolgten alle durchgeflihrten Kataraktoperationen zunachst mittels
Phakoemulsifikationstechnik. Bei funf Kataraktoperationen (4,2 %, 5 mature Falle)
wurde die Phakoemulsifikation aufgrund der Harte der Linse (n=2) oder einer
Subluxation der Linse (n = 3) abgebrochen. Die Extraktion der Linse erfolgte dann
entsprechend der Indikation in zwei Fallen (je einmal senil und juvenil) mittels
extrakapsularer Linsenextraktion (ECCE) und in drei Fallen (je einmal juvenil, senil

und diabetogen) mittels intrakapsularer Linsenextraktion (ICCE).
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Fir die Beurteilung des Operationsergebnisses wurden die Ergebnisse der prospek-
tiven und retrospektiven Untersuchungen zusammengefasst. Insgesamt konnten
kurzfristig (Kontrollzeitraum < 4 Wochen) 103 Augen, mittelfristig (>~ 4 Wochen < 6
Monate) 79 sowie langfristig (> 6 Monate) 96 Augen beurteilt werden (detaillierte
Aufstellung siehe Tabelle A-2, Anhang). Die Beurteilung erfolgte entweder auf Basis
von Untersuchungsergebnissen in der Klinik oder mit Hilfe der Besitzerbefragung.
Die Herkunft der Untersuchungsergebnisse zum Operationserfolg ist fur jede Gruppe

in Tabelle 1V-11 detailliert zusammengefasst und im Folgenden erlautert.

Bei den Patienten der prospektiven Untersuchung (Gruppe A-l) wurden 23 der 25
operierten Augen kurzfristig (Kontrollzeitpunkt < 4 Wochen), 21 Augen mittelfristig
(> 4 Wochen < 6 Monate) und zehn Augen langfristig (> 6 Monate) nochmals in der
Klinik vorstellig. In einem weiteren Fall konnte das mittelfristige Operationsergebnis
und in weiteren zehn Fallen auch das langfristige Operationsergebnis nach einer
telefonischen Befragung des Besitzers erfasst werden (vgl. Tabelle IV-11).

Die Beurteilung des kurzfristigen und mittelfristigen Operationserfolgs sowie etwaiger
postoperativer Komplikationen der retrospektiven Gruppe (Gruppe B-l) erfolgte auf
Basis der klinikeigenen Patientenkartei (kurzfristig: 80 Augen von 74 Hunden;
mittelfristig: 57 Augen von 53 Hunden). Fur die Beurteilung des Langzeiterfolgs der
Operation und zwischenzeitlich aufgetretener Komplikationen wurden die Patienten-
besitzer der retrospektiven Gruppe (Gruppe B-l) angeschrieben, mit Hilfe eines
Fragebogens zu dem Ergebnis der Operation befragt (siehe Abbildung A-4, Anhang)
und zu einer Nachuntersuchung in die Klinik fur kleine Haustiere gebeten. Bei den
Patienten, die daraufhin nochmals vorstellig wurden, wurde das langfristige Opera-
tionsergebnis anhand dieser Kontrolluntersuchung in der Klinik beurteilt (25 Augen
von 22 Hunden). Patienten, die die Klinik aus unterschiedlichen Grinden nicht noch
einmal aufsuchen konnten, wurden entweder anhand des ausgeflillten Fragebogens
bzw. nach Rickfrage beim Besitzer (47 Augen von 44 Hunden) oder anhand der
Patientenkartei auf Basis der letzten Kontrolluntersuchung in der Klinik (Kontrollzeit-
punkt > 6 Monate, 4 Augen von 4 Hunden) erfasst (Tabelle IV-11).
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Tabelle IV-11. Herkunft der Untersuchungsergebnisse zum Operationserfolg (Gruppe A-1 und B-I).

Kontrollen £ 4 Wo. Kontrollen > 4 Wo. <6 Mt. Kontrollen = 6 Mt.

NHunde / r'|Augen NHunde / nAugen NHunde / nAugen

Gruppe A-l (prospektiv, Patienten mit Kataraktoperation)

Klinik 23/23 21121 10/10
Karteikarte -/ - -/- -/-
Besitzerbefragung -/ - 1/1 10/10

Klinik -/ - -/- 22 /25

Karteikarte 74180 53 /57 474

Besitzerbefragung -/- -/- 44 | 47
Summe

Klinik & Karteikarte 97 /103 74178 36/39

Besitzerbefragung -/- 1/1 54 |/ 57

gesamt 97 /103 75179 90/ 96

Mt. = Monate; Wo. = Wochen

Da bei funf der insgesamt 119 Kataraktoperationen intraoperativ ein Verfahrens-
wechsel von der standardmafig verwendeten Phakoemulsifikationstechnik auf eine
intrakapsulare (ICCE, 3 Falle) oder extrakapsulare Linsenextraktion (ECCE, 2 Falle)
erfolgte, standen fir die Beurteilung der Operationen mittels Phakoemulsifikation und
der intraoperativen Komplikationen insgesamt 114 Augen von 108 Hunden zur
Verfugung. Das postoperative Ergebnis dieser 114 mittels Phakoemulsifikation
operierten Augen und die Haufigkeit moglicher postoperativer Komplikationen konnte
anhand von Kontrolluntersuchungen in der Klinik kurzfristig (<4 Wochen) in 98,
mittelfristig (> 4 Wochen < 6 Monate) in 74 und langfristig (> 6 Monate) in 38 Augen
bewertet werden. Bei weiteren 54 Augen wurde der Operationserfolg langfristig und

bei einem weiteren Auge mittelfristig anhand der Besitzerbefragung beurteilt.
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Tabelle IV-12 stellt den Operationserfolg flr jede Operationstechnik in Abhangigkeit
von dem jeweiligen Kontrollzeitraum zusammenfassend dar. Da die Ergebnisse der
Kontrollen in der Klinik und der Besitzerbefragung in Fallen mit ausreichender
Fallzahl jeweils vergleichbar waren, wurden sie fur die weitergehende statistische
Bewertung des Operationserfolgs schliel3lich zusammengefasst, so dass der weiter-
gehenden Bewertung flr jeden Kontrollzeitraum jeweils die grof3tmdgliche Informa-

tionsmenge zugrunde liegt.

Es wird deutlich, dass die Erfolgsquote der mittels Phakoemulsifikationstechnik
durchgefuhrten Operationen mit zunehmendem Zeitabstand von der Operation
abnahm (p <0,001). Der Anteil der Operationen mit sehr gutem und gutem Erfolg
sank dabei von kurzfristig 90,8 % (Kontrollzeitraum <4 Wochen) auf langfristig
59,8 % (Kontrollzeitraum > 6 Monate). Unter Einbeziehung der mit ,ausreichend®
beurteilten Falle lag die Erfolgsrate langfristig insgesamt bei 77,2 %. Die Fallzahlen
der mittels ECCE und ICCE durchgefuhrten Operationen waren zu klein, um eine
aussagekraftige Bewertung zu ermdglichen. Tendenziell wiesen diese Operationen
aber eine hohere Misserfolgsrate auf als die Falle auf Basis der Phakoemulsifika-
tionstechnik. Aufgrund der abweichenden Operationstechnik und der geringen
Fallzahl wurden die funf mittels ECCE und ICCE operierten Falle fur die weitere

Auswertung nicht mehr berucksichtigt.
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Tabelle IV-12. Erfolgsraten der Kataraktoperationen in Abhangigkeit von dem Kontrollzeitpunkt post
operationem (aufgeteilt nach Operationstechnik, n: Zahl der Augen, in Klammern: mittlerer Kontrollzeit-
punkt + Standardabweichung, *** statistisch signifikant innerhalb der Gruppe mit p < 0,001, jeweils
bezogen auf Summenwerte).

Ktr. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.
(2,2+0,8 Wo) (34 +1,3Mt) (39 + 25 Mt.)
n=103 n=79 n=296
Kiinik Kink ~ DoSiZe™ | g mme Kink ~— DoStZer | g mme
Befragung Befragung
n % n % n % n % n % n % n %

Phako***
Erfolg, sehr gut 59 602 | 31 419 - - 31 43| 9 237 15 278 | 24 26,1
Erfolg, gut 30 306 | 27 365 1 1000 28 373 | 14 368 17 315| 31 337
Erfolg, ausreichend 8 8,2 12 16,2 - - 12 160| 5 132 11 204 | 16 174
Misserfolg 1 1,0 4 54 - - 4 53 | 10 263 11 204 | 21 228
gesamt 98 1000| 74 1000 1 1000 75 1000 38 100,0 54 1000 92 1000

Phako, dann ECCE
Erfolg, sehr gut = = - - - - - -
Erfolg, gut 2 1000 | - - - - - - -
Erfolg, ausreichend - - 1 500 - - 1 500/ 1 1000 - - 1 50,0
Misserfolg - - 1 50,0 - - 1 50,0 | - - 1 1000| 1 50,0
gesamt 2 1000 | 2 1000 - - 2 1000 1 1000 1 1000 2 1000

Phako, dann ICCE
Erfolg, sehr gut - - - - - - - - - - - - - -
Erfolg, gut 2 66,7 1 50,0 - - 1 50,0 | - - 1 50,0 | 1 50,0
Erfolg, ausreichend - - - - - - - - - -
Misserfolg 1 33,3 1 50,0 - - 1 50,0 | - - 1 50,0 | 1 50,0
gesamt 3 1000, 2 1000 - - 2 1000 - - 2 1000 2 1000

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt
*im Kontrollzeitraum < 4 Wochen: kein Ergebnis mittels Besitzerbefragung ermittelt
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3.1 Patientenabhangige EinflussgroRen

Die folgenden Tabellen fassen die Ergebnisse der 114 mittels Phakoemulsifikations-
technik durchgefuhrten Kataraktoperationen zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten in
Abhangigkeit von moglicherweise relevanten Parametern zusammen, die durch die
Patienten vorgegeben waren. Genauer untersucht wurde dabei der Einfluss des
vorliegenden Katarakttyps (Tab. IV-13), des zum Zeitpunkt der Operation diagnosti-
zierten Kataraktstadiums (Tab. IV-14), der AugengréRe des Patienten (Tab. IV-15)
sowie des Alters des Hundes bei der Operation (Tab. IV-16). Fur die angefuhrten
EinflussgroRen konnte in keinem Fall und zu keinem Kontrollzeitpunkt eine signifi-
kante Auswirkung auf den Operationserfolg festgestellt werden (p > 0,08). Einige
Hunde wiesen im Vorfeld der Operation eine linseninduzierte Uveitis (LIU) auf, die
aber bis zum Zeitpunkt der Operation vollstandig ausgeheilt war. Auch fur eine
solche stattgehabte LIU konnte kein signifikanter Einfluss (p > 0,2) auf das Opera-

tionsergebnis ermittelt werden (Tab. IV-17).

In Ubereinstimmung mit dem Ergebnis fiir die Gesamtheit aller Augen (siehe Tabelle
IV-12) wurde auch fur die Betrachtung der einzelnen Untergruppen jeweils eine
signifikante Abnahme der ,sehr guten® und ,guten® Operationsergebnisse mit
zunehmendem Zeitabstand von der Operation ermittelt: Gruppe ,juvenil® mit
p < 0,001, Gruppe ,senil® (p =0,016), Gruppe ,matur® (p < 0,001), Gruppe ,hyper-
matur® (p = 0,028), Gruppe ,Auge grol3 (p = 0,005), Gruppe ,Auge klein“ (p < 0,001),
Gruppe ,Alter 1-3 Jahre® (p = 0,002), Gruppe ,Alter 7-9 Jahre® (p = 0,034), Gruppe
»,mit LIU“ (p = 0,003) und Gruppe ,ohne LIU* (p < 0,001).
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Tabelle IV-13. Ergebnisse der Kataraktoperationen in Abhangigkeit vom Katarakttyp und von den

Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen, in Klammern: mittlerer Kontrollzeitpunkt +
Standardabweichung, * statistisch signifikant innerhalb der Gruppe mit p < 0,05; *** mit p < 0,001,

jeweils bezogen auf Summenwerte).

Ktr. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.
(2,2+0,8 Wo) (34 +1,3Mt) (40 + 25 Mt.)
n=98 n=75 n=292
Kinik? Kink S92 | Summe | Kink SS9 | Summe
Befragung Befragung
n % n % n % n % n % n % n %

juvenil***

Erfolg, sehr gut 25 595 | 14 40,0 - 14 389 | 4 222 5 217 9 220
Erfolg, gut 14 333 | 14 400 1 1000 15 47| 7 389 8 348| 15 36,6
Erfolg, ausreichend | 3 71 14,3 5 139 | 1 5,6 6 261 | 7 171
Misserfolg - 57 - 5,6 6 333 4 174 | 10 244
gesamt 42 1000 | 35 1000 1 1000 36 1000 18 1000 23 1000 41 1000

senil*

Erfolg, sehr gut 21 636 | 10 435 10 435 2 250 8 381 | 10 345
Erfolg, gut 213 | 7 304 304 1 125 5 238 20,7
Erfolg, ausreichend 9,1 5 217 217 2 250 4 190 20,7
Misserfolg - 1 43 4,3 3 35 4 190 241
gesamt 33 1000 23 1000 - - 23 1000, 8 1000 21 1000| 29 1000

diabetogen
Erfolg, sehr gut 10 556 | 6 429 6 429| 2 222 2 222| 4 222
Erfolg, gut 218 | 5 357 5 357 | 4 444 4 444 8 444
Erfolg, ausreichend | 2 11| 2 143 2 143, 2 22 1 11| 3 167
Misserfolg 5,6 1 7,1 1 7,1 1T 1M1 2 222| 3 167
gesamt 18 1000 | 14 1000 - - 14 1000 9 1000 9 1000, 18 1000

kongenital
Erfolg, sehr gut 3 600, 1 500 1 50,0 33,3 25,0
Erfolg, gut 40,0 | 1 500 1 500 2 667 2 500
Erfolg, ausreichend - -
Misserfolg - - 1 1000 1 250
gesamt 5 1000| 2 1000 - - 2 1000 3 1000 1 1000 4 1000

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt
*im Kontrollzeitraum < 4 Wochen: kein Ergebnis mittels Besitzerbefragung ermittelt
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Tabelle IV-14. Ergebnisse der Kataraktoperationen in Abhéangigkeit vom Kataraktstadium und von den
Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen, in Klammern: mittlerer Kontrollzeitpunkt +
Standardabweichung, * statistisch signifikant innerhalb der Gruppe mit p < 0,05; *** mit p < 0,001,

jeweils bezogen auf Summenwerte).

Ktr. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.
(2,2+0,8 Wo) (34 +1,3Mt) (40 + 25 Mt.)
n=98 n=75 n=292
Kinik? Kink S92 | Summe | Kink SS9 | Summe
Befragung Befragung
n % n % n % n % n % n % n %

immatur
Erfolg, sehr gut 25,0 14,3 14,3 - - -
Erfolg, gut 50,0 57,1 571 3 500 1 333 4 444
Erfolg, ausreichend 25,0 28,6 286, 1 167 1 333 2 222
Misserfolg - - - 2 333 1 33| 3 333
gesamt 8 1000| 7 1000 - - 7 1000, 6 1000 3 1000 9 1000

matur***
Erfolg, sehr gut 48 649 | 26 456 26 456 | 8 276 12 293 | 20 286
Erfolg, gut 20 270 | 20 351 20 351 11 379 15 366 | 26 37,1
Erfolg, ausreichend | 5 6,8 14,0 14,0 13,8 195 12 171
Misserfolg 1 1,4 53 53 6 20,7 146 | 12 171
gesamt 74 1000 | 57 1000 - - 57 100,0| 29 1000 41 1000| 70 1000

hypermatur*
Erfolg, sehr gut 9 53| 4 400 - - 4 364, 1 333 3 300 4 308
Erfolg, gut 6 375, 3 300 1 1000 4 364 1 100 | 1 7,7
Erfolg, ausreichend 1 6,3 2 200 2 182 | - - 2 200 2 154
Misserfolg - 1 100 - - 1 9,1 2 667 4 400 6 462
gesamt 16 1000 10 1000 1 1000| 11 1000 1000 10 1000| 13 1000

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt
*im Kontrollzeitraum < 4 Wochen: kein Ergebnis mittels Besitzerbefragung ermittelt
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Tabelle IV-15. Ergebnisse der Kataraktoperationen in Abhangigkeit von der AugengréfRe [abgeschatzt
nach ROOKS et al. (1985)] und von den Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen, in

Klammern: mittlerer Kontrollzeitpunkt + Standardabweichung, ** statistisch signifikant innerhalb der

Gruppe mit p < 0,01; *** mit p < 0,001, jeweils bezogen auf Summenwerte).

Ktr. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.
(2,2+0,8 Wo) (34 +1,3Mt) (40 + 25 Mt.)
n=98 n=75 n=292
Kinik? Kink S92 | Summe | Kink SS9 | Summe
Befragung Befragung
n % n % n % n % n % n % n %

Auge gro3**

Erfolg, sehr gut 29 592 | 15 395 15 395 | 7 333 6 231 | 13 277
Erfolg, gut 17 347 | 16 421 16 421 8 381 8 308 16 340
Erfolg, ausreichend | 2 4,1 3 79 3 79 3 143 6 231 19,1
Misserfolg 2,0 10,5 4 105, 3 143 6 231 19,1
gesamt 49 1000 | 38 1000 - - 38 100,00 21 1000 26 1000| 47 1000

Auge mittel

Erfolg, sehr gut 538 | 3 333 3 333 14,3 250 | 2 182
Erfolg, gut 23,1 22,2 2 22| 3 429 2 500| 5 455
Erfolg, ausreichend 23,1 444 444 - 250 | 1 9.1
Misserfolg - - - - 429 - - 3 2713
gesamt 13 1000 9 1000 - - 9 1000 1000 4 1000| 11 100,0

Auge klein***

Erfolg, sehr gut 23 639 | 13 481 - - 13 464 | 1 100 8 333, 9 265
Erfolg, gut 10 278 333 1 1000 10 357 | 3 300 7 292| 10 294
Erfolg, ausreichend | 3 8,3 18,5 5 179| 2 200 4 167 17,6
Misserfolg - - - - - - 4 400 5 208 26,5
gesamt 36 1000| 27 1000 1 1000| 28 1000| 10 1000 24 100,0| 34 1000

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt
*im Kontrollzeitraum < 4 Wochen: kein Ergebnis mittels Besitzerbefragung ermittelt




Ergebnisse

101

Tabelle IV-16. Ergebnisse der Kataraktoperationen in Abhangigkeit vom Alter des Hundes bei der
Operation und von den Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen, in Klammern:

mittlerer Kontrollzeitpunkt + Standardabweichung, * statistisch signifikant innerhalb der Gruppe mit

p < 0,05; ** mit p < 0,01, jeweils bezogen auf Summenwerte).

Ktr. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.
(2,2+0,8 Wo) (34 +1,3Mt) (40 + 25 Mt.)
n=98 n=75 n=92
Kinik? Kink D58 | gimme Kink — SeS1Z8" | gumme
Befragung Befragung
n % n % n % n % n % n % n %

1-3 Jahre**
Erfolg, sehr gut 18 643 | 9 375 9 375| 3 300 4 250| 7 269
Erfolg, gut 9 321 | 12 50,0 12 500 | 4 400 4 250, 8 308
Erfolg, ausreichend 1 3,6 3 125 3 125 1 100 4 250| 5 192
Misserfolg - - - 2 200 4 250| 6 231
gesamt 28 1000 | 24 1000 - - 24 1000, 10 1000 16 100,0| 26 100,0

4-6 Jahre
Erfolg, sehr gut 11 524 | 7 50,0 - 7 467| 2 182 1 125 3 158
Erfolg, gut 38,1 4 286 1 1000, 5 333, 5 455 3 375| 8 421
Erfolg, ausreichend 9,5 2 143 2 133 1 9,1 2 250 3 158
Misserfolg - 1 71 1 6,7 3 213 2 250| 5 263
gesamt 21 1000 | 14 1000 - - 15 1000| 11 1000 8 1000| 19 1000

7-9 Jahre*
Erfolg, sehr gut 24 632 | 11 423 11 423 3 214 8 364 11 306
Erfolg, gut 11 289 | 9 346 9 346| 5 37 7 38| 12 333
Erfolg, ausreichend 3 79 4 154 4 154 | 2 143 4 182 16,7
Misserfolg - 7,7 7,7 4 286 3 136 19,4
gesamt 38 1000 26 1000 - - 26 1000, 14 1000 22 100,0| 36 1000

10-12 Jahre
Erfolg, sehr gut 6 545 | 4 40,0 4 400, 1 333 2 250| 3 273
Erfolg, gut 2 182 | 2 200 2 200 - - 3 35| 3 2713
Erfolg, ausreichend | 2 182 | 3 30,0 3 30| 1 333 1 125 2 18,2
Misserfolg 1 9,1 1 10,0 1 10,0 333 2 250 3 273
gesamt 11 1000 | 10 1000 - - 10 1000 3 1000 8 1000| 11 1000

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt
*im Kontrollzeitraum < 4 Wochen: kein Ergebnis mittels Besitzerbefragung ermittelt
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Tabelle IV-17. Ergebnisse der Kataraktoperationen in Abhangigkeit von der Existenz einer praoperativ
bestehenden, aber abgeheilten linseninduzierten Uveitis und von den Kontrollzeitpunkten post
operationem (n: Zahl der Augen, in Klammern: mittlerer Kontrollzeitpunkt + Standardabweichung,
** statistisch signifikant innerhalb der Gruppe mit p < 0,01; *** mit p < 0,001, jeweils bezogen auf

Summenwerte).
Ktr. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.
(2,2+0,8 Wo) (34 +1,3Mt) (40 + 25 Mt.)
n=98 n=75 n=92
Kiinikt Kink ~ Desizer | g e Kink ~ Dosizer | gqymme
Befragung Befragung
n % n % n % n % n % n % n %
mit LIU**
Erfolg, sehr gut 9 600 | 4 308 - - 4 308 - 2 200 2 125
Erfolg, gut 6 40,0 8 615 - - 8 615 3 5,0 2 20| 5 313
Erfolg, ausreichend - - 1 7,7 - - 1 7,7 1 16,7 3 300| 4 250
Misserfolg - - - - - - - - 2 333 3 300 5 313
gesamt 15 1000 | 13 1000 - - 13 1000 6 1000 10 100,0| 16 1000
ohne LIU***
Erfolg, sehr gut 50 602 | 27 443 - - 27 435 9 281 13 295 | 22 289
Erfolg, gut 24 289 | 19 311 1 10000 20 323 | 11 344 15 341 | 26 342
Erfolg, ausreichend 8 9,6 1 18,0 - - M1 177 4 125 8 182 | 12 158
Misserfolg 1 1,2 4 6,6 - - 4 6,5 8 250 8 182 | 16 211
gesamt 83 1000 | 61 1000 - - 62 1000 32 1000 44 1000 76 1000

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt
*im Kontrollzeitraum < 4 Wochen: kein Ergebnis mittels Besitzerbefragung ermittelt

3.2 Intraoperative Komplikationen

Tabellen 1V-18a und 1V-18b zeigen die Haufigkeit des Auftretens einzelner intraope-
rativer Komplikationen und deren Einfluss auf das kurz-, mittel- und langfristige
Ergebnis der Operation. In insgesamt 21 Fallen (18,4 %) trat ein Glaskorpervorfall
auf. Dabei wurde in 14 dieser 21 Falle bei der Operation eine hintere Kapsulorhexis
durchgefuhrt (davon 2 erweiterte akzidentielle Kapselrisse) und in vier Fallen nicht. In
weiteren drei Fallen trat der Glaskorpervorfall in Verbindung mit einem akzidentiellen
Kapselriss ohne Erweiterung auf. Insgesamt trat ein Glaskorpervorfall bei Opera-
tionen ohne hintere Kapsulorhexis seltener auf (4 von 42 Fallen, 9,5 %) als in den
Fallen mit hinterer Kapsulorhexis oder akzidentiellem Kapselriss (17 von 72 Fallen,

23,6 %). Die Inzidenz eines Glaskorpervorfalls bei den 61 Operationen mit hinterer
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Kapsulorhexis lag bei Berucksichtigung aller Operationen fur Augen mit Kunst-
linsenimplantation bei 23,1 % (6 von 26 Fallen) und fir Augen ohne Kunstlinsen-
implantation bei 22,9 % (8 von 35 Fallen).

Ebenfalls intraoperativ haufiger auftretende Komplikationen waren Glaskorperexpan-
sionssyndrom (15 Augen; 13,2 %) und Hyphaema (14 Augen; 12,3 %). Ein Glas-
kdrperexpansionssyndrom wurde dabei in drei von 38 Augen (7,9 %) mit und in elf
von 76 Augen (14,4 %) ohne Kunstlinsenimplantation beobachtet. In insgesamt elf
Fallen (9,6 %) kam es zu einem akzidentiellen Kapselriss, der bei der Operation nicht
erweitert wurde. In zehn Fallen (8,8 %) wurde intraoperativ eine leichte Tribung an
der hinteren Linsenkapsel festgestellt, die auch mittels Politur nicht vollstandig
entfernt werden konnte (Augen ohne hintere Kapsulorhexis). In vier Fallen trat jeweils
im Zusammenhang mit einem Glaskorpervorfall eine Subluxatio lentis auf (3,5 %).
Korneaddem und Glaskoérperblutung wurden in jeweils einem Fall beobachtet
(0,9 %).

Die statistische Auswertung der Erfolgsraten bei Vorliegen einer bestimmten Kompli-
kation im Vergleich zu den Erfolgsraten aller mit Phakoemulsifikation operierten Falle
(Tab. IV-12) mittels Vierfelder-Chi-Quadrattest ergab fur die haufigeren Komplikatio-
nen Glaskorpervorfall (Summe mit/ohne Kapsulorhexis), Hyphaema, Glaskorperex-
pansionssyndrom, akzidentieller Kapselriss und Kapseltribungsansatz zu den ver-
schiedenen Kontrollzeitpunkten jeweils keinen signifikanten Einfluss auf das Opera-
tionsergebnis (p > 0,1). Die Ubrigen Komplikationen (Subluxatio lentis, Korneatdem,
Glaskorperblutung) traten zu selten auf, um eine entsprechende Bewertung vorzu-

nehmen.
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Tabelle IV-18a. Haufigkeit von intraoperativen Komplikationen und deren Einfluss auf das postopera-
tive Ergebnis zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen).

Ergebnis
Haufigkeit Kir. <4 Wo. | Ktr.>4 Wo. <6 Mt Ktr. > 6 Mt
intraoperativ Besitzer-
Klinik* Klinik* Klinik Summe
Befragung
(n=114) (n =98) (n=74) (n =38) (n =54) (n=92)
n % n % n % n % n % n %
Glaskorpervorfall
(OP mit hinterer Kapsulorhexis: n = 61 bzw. mit akzidentiellem Kapselriss ohne Erweiterung: n = 11; ngesamt = 72)
. Summe (Kir) | (n=16) | (n=11) .. (n=6) . (h=7)___...(n=13)
.| Erfolg, sehr gut 9 56,3 2 18,2 - - 3 42,9 3 23,1
17 236 Erfolg, gut 6 375 8 727 1 167 3 429 4 308
Erfolg, ausreichend 1 6,3 1 9,1 2 33,3 1 14,3 3 23,1
] Misserfolg - o i L ol 3 ..%0 - - 3 231
(OP ohne hintere Kapsulorhexis; n = 42)
| Summe (Kir)  (n=4) | | (n=3) . (=1 ____ . (h=2) .. (n=3)
4 | Erfolg, sehrgut 1 25,0 - - - - 1 50,0 1 33,3
4 95 Erfolg, gut 2 500 1 333 - - - - -
Erfolg, ausreichend 1 25,0 2 66,7 1 100,0 1 50,0 2 66,7
Misserfolg - - - - - - - -
Glaskorperexpansionssyndrom
. Summe (Ktr.) | (=13 | (n=11) | . (n=8) . (n=%5 (=13 |
Erfolg, sehr gut 5 38,5 1 9,1 - - - - - -
15 132 Erfolg, gut 6 462 8 727 5 625 2 400 7 538
Erfolg, ausreichend 2 15,4 2 18,2 1 12,5 2 40,0 3 23,1
Misserfolg - - - - 2 25,0 1 20,0 3 23,1
Hyphaema
| Summe (Kir) | (n=12) | . (n=11) .. (n=4) . (h=7)___..(=11)
Erfolg, sehr gut 8 66,7 4 36,4 - - 1 14,3 1 9,1
14 123 Erfolg, gut 2 16,7 5 45,5 2 50,0 3 42,9 5 455
Erfolg, ausreichend 2 16,7 2 18,2 - - 2 28,6 2 18,2
Misserfolg - - - - 2 50,0 1 14,3 3 27,3
akzidentieller Kapselriss (nicht erweitert)
| Summe (Kir) | (n=10) (n=10) | (h=4) (h=4) . (n=8)
Erfolg, sehr gut 5 50,0 3 30,0 - - - - - -
1 96 Erfolg, gut 3 300 4 400 1 250 2 500 3 375
Erfolg, ausreichend 2 20,0 2 20,0 1 25,0 - - 1 12,5
Misserfolg - - 1 10,0 2 50,0 2 50,0 4 50,0
Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollen

# bezogen auf n =72, b bezogen auf n =42

* in diesen Kontrollzeitrdumen: keine Augen mit intraoperativen Komplikationen und Ergebnisbeurteilung via
Besitzerbefragung
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Tabelle IV-18b. Haufigkeit von intraoperativen Komplikationen und deren Einfluss auf das postopera-

tive Ergebnis zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen).

Ergebnis
Haufigkeit Ktr. <4 Wo. | Kir.>4 Wo. <6 Mt Kir. > 6 Mt
intraoperativ Besitzer-
Klinik* Klinik* Klinik Summe
Befragung
(n=114) (n=98) (n=74) (n=138) (n =54) (n=92)
n % n % n % n % n % n %
Kapseltriibungsansatz hinten (ohne hintere Kapsulorhexis)
|___Summe (Kir) || (n=10) | __ =9 | . (=5 . (=1 (n=6)
Erfolg, sehr gut 5 50,0 3 33,3 - - - = 3
10 88 Erfolg, gut 4 400 5 556 4 800 1 1000 5 833
Erfolg, ausreichend 1 10,0 1 11,1 - - - =
Misserfolg - - - - 1 20,0 - 1 16,7
Subluxatio lentis
| Summe (Kir) [ n=4) 1 n=3)__|. .. (=4) n=4) |
Erfolg, sehr gut 1 25,0 - - - - - - - -
4 35 Erfolg, gut 2 500 1 333 - - - - - -
Erfolg, ausreichend 1 25,0 2 66,7 2 50,0 - - 2 50,0
Misserfolg - - - - 2 50,0 - - 2 50,0
Korneaddem
| Summe(Kir) | (n=1) | | (=1 | . =1 (n=1)___
Erfolg, sehr gut 1 100,0 1 100,0 1 100,0 - - 1 100,0
1 0.9 Erfolg, gut - - - - - - - - - -
Erfolg, ausreichend - - - - - - - - - -
Misserfolg - - - - - - - - - -
Glaskorperblutung
| _Summe (Kir)  SESHISSHIRRRIN LU A =Y n=1__
Erfolg, sehr gut - - - - - - - - - -
1 0,9 Erfolg, gut - - - - - - - - - -
Erfolg, ausreichend 1 100,0 1 100,0 - - - - - -
Misserfolg - - - - 1 100,0 - - 1 100,0

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollen

* in diesen Kontrollzeitrdumen: keine Augen mit intraoperativen Komplikationen und Ergebnisbeurteilung via

Besitzerbefragu

3.3

ng

Phakoemulsifikationszeiten

Von den 114 mit Phakoemulsifikation durchgefuhrten Operationen lagen in zwdlf

Fallen keine Angaben zur Phakoemulsifikationszeit vor. Aus diesem Grund konnten

in die folgenden Auswertungen nur 102 Falle miteinbezogen werden. Die bei diesen

102 Operationen ermittelten Phakoemulsifikationszeiten lagen in einem Bereich von
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0,13 bis 6,10 Minuten. Im Mittel wurde eine absolute Zeitdauer von 1,55 + 1,09
Minuten bendtigt. Tabelle 1V-19 gibt Aufschluss Uber die bendtigten Phakoemulsifi-
kationszeiten bei einzelnen ausgewahlten Untergruppen. Signifikante Unterschiede
wurden innerhalb der Gruppen Katarakttyp (p < 0,001) und Alter (p < 0,001) gefun-
den. Insgesamt wurden mit zunehmendem Alter der Hunde langere Phakoemulsifi-
kationszeiten bendtigt. Die bendtigten Zeiten bei Hunden mit einem juvenilen und
kongenitalen Katarakttyp waren gegenlber senilen und diabetogenen Fallen signifi-
kant kirzer. Fur die verschiedenen Kataraktstadien immatur, matur und hypermatur
konnte hingegen kein signifikanter Unterschied bezuglich der Phakoemulsifikations-
zeiten festgestellt werden (p = 0,432).

Tabelle IV-19. Mittlere Phakoemulsifikationszeiten (+ Standardabweichung) in Abhangigkeit von Alter,
Katarakttyp und Kataraktstadium. Zeiten mit denselben Indizes innerhalb einer Gruppe sind signifikant
verschieden mit p < 0,05.

Gruppe Anzahl Augen  Phakoemulsifikationszeit [min]
alle Hunde 102 1,55+ 1,09
Alter (n = 102)
1-3 Jahre 30 0,78 + 0,75%"°
4-6 Jahre 21 1,67 +£1,30°
7-9 Jahre 37 1,89+ 0,79°
10-13 Jahre 14 211 +1,17°
Katarakttyp (n = 102)
juvenil 47 1,20 + 1,09 ¢
senil 32 2,00+ 1,07 *°
diabetogen 19 1,84 + 0,74 ©¢
kongenital 4 0,73+0,74 *°
Kataraktstadium (n = 102)
immatur 8 1,61+1,79
matur 77 1,59 + 1,02
hypermatur 17 1,34 + 0,99

Eine Uberpriifung des Operationserfolges in Abhangigkeit von der bei der Operation
bendtigten Phakoemulsifikationszeit (Tab. 1V-20) ergab zu keinem Kontrollzeitpunkt
einen signifikanten Unterschied (Ktr. < 4 Wo.: p = 0,312; Kir. > 4 Wo. < 6 Mt.:
p = 0,090; Ktr. > 6 Mt.: p = 0,973; jeweils bezogen auf die Summe). Bei der Betrach-
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tung der mittleren Phakoemulsifikationszeiten muss im Einzelfall die zum Teil

erhebliche Streuung der Einzelwerte (groRe Standardabweichung) berucksichtigt

werden.

Tabelle IV-20. Mittlere Phakoemulsifikationszeiten (= Standardabweichung) in Abhangigkeit von den
postoperativen Erfolgsraten zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten.

Klinik Besitzerbefragung Summe
Phakoemulsi- Phakoemulsi- Phakoemulsi-
Anzahl o . Anzahl o . Anzahl o .
fikationszeit fikationszeit fikationszeit
Augen . Augen . Augen .
[min] [min] [min]
Ergebnis post OP (Ktr. <4 Wo., n = 87)
Erfolg, sehr gut 53 1,34 + 0,96 - - 53 1,34 + 0,96
Erfolg, gut 26 1,71 +1,18 - - 26 1,71 +1,18
Erfolg, ausreichend 7 2,23 +1,60 - - 7 2,23 +1,60
Misserfolg 1 1,15 - - 1,15
Ergebnis post OP (Ktr. >4 Wo. <6 Mt., n = 66)
Erfolg, sehr gut 27 1,29 + 0,91 - - 27 1,29 £ 0,91
Erfolg, gut 23 1,43+ 1,25 1 1,75 24 1,44 £1,23
Erfolg, ausreichend 11 2,07+ 1,44 - - 11 2,07 + 1,44
Misserfolg 4 2,31+ 0,80 - - 4 2,31+£0,80
Ergebnis post OP (Ktr. > 6 Mt., n = 82)
Erfolg, sehr gut 7 1,19+ 0,69 14 1,59 + 0,80 21 1,46 + 0,77
Erfolg, gut 13 1,38+ 1,14 14 1,96 + 1,36 27 1,68 + 1,29
Erfolg, ausreichend 5 1,54 + 0,30 10 1,42 £ 1,02 15 1,46 £ 0,85
Misserfolg 8 1,61+0,72 11 1,65+ 1,60 19 1,63+ 1,35

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt

3.4 Operationstechnische Varianten

Bei den 114 mittels Phakoemulsifikation operierten Augen erfolgte in 16 Fallen
(14,0 %) intraoperativ akzidentiell ein Riss der hinteren Linsenkapsel, der in funf
Fallen durch den Operateur erweitert wurde und danach von einer regularen hinteren
Kapsulorhexis nicht mehr unterscheidbar war. Neben den funf erweiterten Kapsel-
rissen wurde in 56 Fallen (49,1 %) eine geplante hintere Kapsulorhexis durchgefuhrt.
Bei 29 dieser 61 Operationen mit hinterer Kapsulorhexis lag zuvor eine hintere

Kapseltribung vor. Insgesamt 42 Augen verblieben ohne hintere Kapsulorhexis oder




108 Ergebnisse

akzidentiellen Kapselriss ohne Erweiterung. Der Einfluss einer hinteren Kapsulo-
rhexis (inkl. erweiterte akzidentielle Kapselrisse) auf den Operationserfolg ist in
Tabelle IV-21 dargestellt. Statistisch konnte zu keinem Kontrollzeitpunkt ein signifi-
kanter Einfluss einer hinteren Kapsulorhexis auf das Ergebnis der Operation festge-
stellt werden (kurzfristig: p = 0,742; mittelfristig: p = 0,377; langfristig: p = 0,691). Die
Erfolgsraten der Falle mit akzidentiellem Hinterkapselriss ohne Erweiterung (n = 11)
sind in Tabelle 1V-21 nicht aufgeflhrt, da sie bereits in Abschnitt 1V-3.2 naher

beschrieben wurden.

Tabelle IV-21. Ergebnisse der Kataraktoperationen in Abhangigkeit von einer hinteren Kapsulorhexis
zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen, in Klammern: mittlerer
Kontrollzeitpunkt + Standardabweichung ** statistisch signifikant innerhalb der Gruppe mit p < 0,01,
jeweils bezogen auf Summenwerte).

Ktr. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.
(2,2+0,8 Wo) (3,4 £1,3Mt) (40 £ 25 Mt.)
n=88 n=65 n=_84
Kiinik Kink  SoSZe™ g nme Kink ~ DoSZer g mme
Befragung Befragung
n % n % n % n % n % n % n %

mit hinterer Kapsulorhexis (inkl. erweiterter Kapselriss)**

Erfolg, sehr gut 35 633 | 17 472 - - 17 459 | 5 238 11 379 16 320
Erfolg, gut 16 291 | 11 306 1 1000 12 324| 7 333 8 276 15 30,0
Erfolg, ausreichend | 3 55 5 139 - - 5 135 2 9,5 6 207 8 160
Misserfolg 1 1,8 3 8,3 - - 8,1 7 333 4 138 11 220
gesamt 55 100,0| 36 1000 1 1000 37 1000, 21 1000 29 1000 50 1000
ohne hintere Kapsulorhexis**
Erfolg, sehr gut 19 576 | 11 393 - - 11 393 4 308 4 190 8 235
Erfolg, gut 11 333 | 12 429 - - 12 429 | 6 462 8 381 14 412
Erfolg, ausreichend | 3 9,1 5 179 - - 5 179| 2 154 4 190 6 17,6
Misserfolg - - - - - - - - 1 77 5 238 6 176
gesamt 33 1000| 28 1000 - - 28 1000 13 1000 21 1000 34 1000

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt
*im Kontrollzeitraum < 4 Wochen: kein Ergebnis mittels Besitzerbefragung ermittelt

Bei 38 der 114 mittels Phakoemulsifikation durchgeflhrten Operationen wurde eine
Kunstlinse implantiert (33,3 %). Tabelle IV-22 stellt den Einfluss einer solchen
Kunstlinsenimplantation auf das Operationsergebnis fur die verschiedenen Kontroll-

zeitraume zusammenfassend dar. Die statistische Bewertung der Befunde ergab,
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dass die Implantation einer Kunstlinse zu keinem Kontrollzeitpunkt eine signifikante
Auswirkung auf den Erfolg der Operation hatte (kurzfristig: p = 0,453; mittelfristig:
p = 0,569; langfristig: p = 0,695). Wie bereits fur die Gesamtheit aller Augen festge-
stellt (siehe Tab. 1V-12) wurde innerhalb der Gruppe ,ohne IOL" eine signifikante
Abnahme des Operationserfolges mit zunehmendem Zeitabstand von der Operation
ermittelt (p < 0,001).

Tabelle 1V-22. Ergebnisse der Kataraktoperationen in Abhangigkeit von der Implantation einer
intraokularen Kunstlinse (IOL) und von den Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen,
in Klammern: mittlerer Kontrollzeitpunkt + Standardabweichung, *** statistisch signifikant innerhalb der
Gruppe mit p < 0,001, jeweils bezogen auf Summenwerte).

Kir. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.
(2,2+0,8 Wo) (3,4 £1,3Mt) (40 £ 25 Mt.)
n=98 n=75 n=92
Kiinik Kink ~ DoSZe™ g nme Kink ~ DoSZer g mme
Befragung Befragung
n % n % n % n % n % n % n %
mit IOL
Erfolg, sehr gut 17 515 9 333 - - 9 333 3 273 7 318 10 303
Erfolg, gut 12 364 | 11 40,7 - - 11 407| 3 273 7 318 10 303
Erfolg, ausreichend 4 12,1 6 222 - - 6 222 | 1 9,1 6 2713 7 212
Misserfolg - - 1 3,7 - - 1 3,7 4 364 2 9,1 6 182
gesamt 33 1000 27 1000 - - 27 1000, 11 1000 22 100,0 33 1000
ohne IOL***
Erfolg, sehr gut 42 646 | 22 468 - - 22 458 | 6 222 8 250 14 237
Erfolg, gut 18 277 | 16 340 1 1000 17 354 11 407 10 313 21 356
Erfolg, ausreichend | 4 6,2 6 128 - - 6 125| 4 148 5 156 9 153
Misserfolg 1 1,5 3 6,4 - - 3 6,3 6 222 9 281 15 254
gesamt 65 100,0| 47 1000 1 1000 48 1000 27 1000 32 1000 59 1000

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt
*im Kontrollzeitraum < 4 Wochen: kein Ergebnis mittels Besitzerbefragung ermittelt
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3.5 Postoperativer transienter Augeninnendruckanstieg

Bei mehreren Hunden, die mittels Phakoemulsifikationstechnik operiert wurden,
wurde kurz nach der Operation ein transienter Augeninnendruckanstieg beobachtet.
Zur genaueren Untersuchung dieses Aspekts wurden alle 22 mit Phakoemulsifika-
tionstechnik operierten Falle aus der prospektiven Gruppe einer regelmafigen
Druckkontrolle unterzogen, bei der der Augeninnendruck stindlich gemessen wurde
(detaillierte Daten siehe Tabelle A-4 im Anhang). Ein Anstieg auf Druckwerte
> 25 mmHg wurde dabei in etwa der Halfte der Augen (n = 12) beobachtet und
begann im Mittel 2,1 + 1,0 Stunden nach der Operation. Der erhdhte intraokulare
Druck bestand in den meisten Fallen uber mehrere Stunden (9,2 +6,3 h). Der
gemessene Druckpeak lag bei den zwolf Augen im Mittel bei 43 + 11 mmHg und

wurde nach 4,3 + 2,1 Stunden post operationem registriert.

Auch fur etwa zwei Drittel (n = 60) der 92 mit Phakoemulsifikationstechnik operierten
Augen in der retrospektiven Gruppe konnte der Patientenkartei die Hohe des
postoperativ ermittelten Augeninnendrucks entnommen werden. Die Druckkontrolle
erfolgte hier aber in der Regel mit einer geringeren Frequenz, so dass flr die
Auswertung dieser Falle vier Kontrollzeitrdaume zugrunde gelegt wurden: 0-6, 6-12,
12-24 und 24-72 Stunden. Eine Auftragung der jeweils in einem Kontrollzeitraum
beobachteten intraokularen Maximaldrucke fur diese Augen zeigt Abbildung 1V-13. In
dem Kontrollzeitraum 0-6 Stunden post operationem wurde dabei flr etwa ein Drittel
der operierten Augen (n =21, 35 %) ein Druckanstieg mit Werten > 25 mmHg
ermittelt. Der transiente Charakter des Anstiegs wird durch die mit der Zeit
abnehmenden Anteile der Drucke mit Werten > 25 < 40 mmHg und > 40 mmHg
deutlich.

Bei Berlcksichtigung der prospektiven und retrospektiven Gruppe (Ngesamt= 82)
erfolgte in jedem zehnten Auge ein Druckanstieg auf besonders hohe Werte
zwischen 50 und 57 mmHg (n = 8). Der hochste Druckwert, der im gesamten
Patientengut nach einer Kataraktoperation auf Basis der Phakoemulsifikation
ermittelt wurde, lag bei 57 mm Hg.
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Abbildung IV-13. Postoperativer Augeninnendruckanstieg von Augen der retro-
spektiven Gruppe. Beobachtete Maximaldricke zu den verschiedenen Kontrollzeit-
punkten.

Tabelle IV-23 stellt fur die 22 prospektiven Falle, die mittels Phakoemulsifika-
tionstechnik operiert wurden, mogliche EinflussgroRen und Ursachen des Druck-
anstiegs den postoperativ beobachteten Maximaldriicken gegenuber. Die statistische
Auswertung ergab, dass weder die intraoperative intracamerale Injektion von
Acetylcholin, noch eine praoperativ diagnostizierte Goniodysgenesie oder eine
stattgehabte Uveitis oder die lokale Vorbehandlung der Patienten mit steroidalen
Antiphlogistika (Isopto®-Max-Augentropfen) einen signifikanten Einfluss auf den
postoperativen Druckverlauf hatten (p > 0,2). Tendenziell scheint bei der intraopera-
tiven intracameralen Injektion von Acetylcholin ein Druckanstieg auf Werte > 25
mmHg etwas seltener zu erfolgen. Allerdings muss berlcksichtigt werden, dass die
Datenbasis fur eine entsprechende abschlieliende Bewertung aufgrund der geringen

Fallzahl jeweils nicht ausreicht.
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Tabelle 1V-23. Ergebnisse des postoperativ ermittelten maximalen Augeninnendrucks in Abhan-
gigkeit praoperativ stattgehabter, aber abgeheilter, linseninduzierter Uveitiden (LIU), praoperativ
ermittelter Goniodysgenesie, praoperativer Vorbehandlung mit lokal verabreichten steroidalen
Antiphlogistika, und intraoperativer Gabe von Acetylcholin (prospektive Gruppe, n: Zahl der Augen).

Ngesamt = 22 <25 mmHg > 25 <40 mmHg > 40 mmHg

n % n % n %
mit LIU 2 40,0 - - 3 60,0
ohne LIU 8 471 5 29,4 4 23,5
mit Goniodysgenesie 2 40,0 1 20,0 2 40,0
ohne Goniodysgenesie 8 47 .1 4 23,5 5 29,4

praoperativ mit lokaler

47,1 4 23,5 5 29,4
steroidaler Vorbehandlung® ’ ’ '
praoperativ ohne lokale
steroidale Vorbehandlung 40.0 ! 20.0 2 40,0
mit Acetylcholin 5 55,6 2 22,2 2 22,2
ohne Acetylcholin 5 38,5 3 23,0 5 38,5

#15 Falle mit steroidaler Vorbehandlung Uber einen kurzen Zeitraum (< 4 d), 2 Féalle Uber einen
langeren Zeitraum (> 4 d; dabei 1 Fall: < 25 mmHg, 1 Fall: 240 mmHg )

FUr die Untersuchungen zum Einfluss einer hinteren Kapsulorhexis mit oder ohne
nachfolgenden Einsatz einer Kunstlinse auf den Augeninnendruck wurden sowohl die
Falle der pro- als auch der retrospektiven Studie mit adaquater Druckangabe
bertcksichtigt (82 Augen). Bei 50 Augen wurde dabei eine hintere Kapsulorhexis
durchgefuhrt, 27 Augen verblieben ohne hintere Kapsulorhexis und bei funf Augen
riss die Hinterkapsel akzidentiell ein und wurde nicht erweitert (Tab. 1V-24). Die
Auswertungen ergaben eine signifikante Haufung von Drucken > 40 mmHg bei den
Fallen mit hinterer Kapsulorhexis und ohne Einsatz einer intraokularen Linse
(p = 0,009). Nach einem akzidentiellen Kapselriss ohne Erweiterung wurde in keinem
Fall eine Kunstlinse implantiert und der Augeninnendruck verblieb in vier der funf
Falle im Normalbereich <25 mmHg. In einem der finf Augen wurde ein Druck von

> 40 mmHg beobachtet.
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Tabelle IV-24. Ergebnisse des postoperativ ermittelten maximalen Augeninnendrucks in Abhangigkeit
von dem Vorliegen einer hinteren Kapsulorhexis bzw. eines (nicht erweiterten) akzidentiellen
Kapselrisses mit oder ohne Implantation einer Kunstlinse (IOL) (n: Zahl der Augen, ** statistisch
signifikant unterschiedlich innerhalb der Gruppe mit p < 0,01).

<25mmHg >25<40mmHg > 40 mmHg

n % n % n %

mit hinterer Kapsulorhexis ** mit IOL 17 73,9 3 13,0 3 13,0

(n =50) ohne 10L 9 33,3 4 14,8 14 51,9
ohne hintere Kapsulorhexis mit IOL - - - - 2 100,0
(n=27) ohne IOL 14 44,0 9 36,0 2 8,0

nach akzidentiellem Kapselriss ~ mit IOL - - - - - -
(n=15) ohne 10L 4 80,0 - - 1 20,0

In 21 der 114 mittels Phakoemulsifikationstechnik operierten Kataraktfalle trat
intraoperativ ein Glaskdrpervorfall auf (siehe Tab. IV-18a). In Tabelle 1V-25 werden
fur 20 dieser Augen (mit adaquater Druckkontrolle) die jeweiligen Augeninnendricke
aufgeteilt nach Operationen mit oder ohne hintere Kapsulorhexis sowie mit akziden-
tiellem (nicht erweitertem) Kapselriss aufgefuhrt. Ein erhohter Augeninnendruck von
> 25 mmHg wurde in sechs der Augen mit Glaskorpervorfall registriert (28,6 %). Bei
all diesen Fallen wurde wahrend der Operation eine hintere Kapsulorhexis angelegt.
Die Druckerhéhung wurde dabei sowohl in den Augen mit Kunstlinsenimplantation
(3 von 6 Fallen, 50,0 %) als auch in den aphaken Augen (3 von 8 Fallen, 37,5 %)
beobachtet. Besonders hohe Druckwerte von >40 mmHg traten gehauft in den
Augen mit hinterer Kapsulorhexis und Glaskorpervorfall auf, bei denen keine Kunst-

linse implantiert wurde.
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Tabelle IV-25. Ergebnisse des postoperativ ermittelten maximalen Augeninnendrucks in Abhangigkeit
von dem Vorliegen eines intraoperativen Glaskdrpervorfalls bei Operationen mit oder ohne hinterer
Kapsulorhexis bzw. mit akzidentiellem Kapselriss (nicht erweitert) jeweils mit oder ohne Implantation
einer Kunstlinse (IOL) (n: Zahl der Augen, ** statistisch signifikant unterschiedlich innerhalb der
Gruppe mit p < 0,01).

Falle mit Glaskdrpervorfall <25mmHg >25<40mmHg =40 mmHg
(Ngesam: = 20) n % n % n %
mit hinterer Kapsulorhexis mit 10L 3 50,0 2 33,3 1 16,7
(n=14) ohne 10L 5 62,5 - - 3 37,5
ohne hintere Kapsulorhexis mit IOL - - - - - -
(n=3) ohnelOL 3  100,0 - - - -
nach akzidentiellem Kapselriss ~ mit IOL - - - - - -
(n=3) ohnelOL 3  100,0 - - - -

Fir 75 Falle der prospektiven und retrospektiven Gruppe lagen sowohl eine
adaquate Druckmessung als auch die bei der Operation bendtigten Phakoemul-
sifikationszeiten vor. Tabelle IV-26 zeigt die entsprechenden Zusammenhange.
Statistisch konnte fur die verschiedenen Druckbereiche kein signifikanter Unterschied
hinsichtlich der intraoperativen Phakoemulsifikationszeiten festgestellt werden
(p = 0,115). Die ermittelten Zeiten lagen bei Berlcksichtigung der jeweiligen Streu-

ung jeweils im Normalbereich von 1,55 + 1,09 Minuten.

Tabelle IV-26. Ergebnisse des postoperativ ermittelten maximalen Augeninnendrucks in Abhangigkeit
von den intraoperativ benoétigten Phakoemulsifikationszeiten (Mittelwerte + Standardabweichung). Zu
Vergleichszwecken ist auch die mittlere Phakoemulsifikationszeit fiir alle Hunde angegeben.

Gruppe Anzahl Augen Phakoemulsifikationszeit [min]

alle Hunde 102 1,55+ 1,09

maximaler 10D post OP (n =75)
< 25 mmHg 42 1,59 +£1,33
> 25 < 40 mmHg 13 1,39 + 0,65
> 40 mmHg 20 1,97 + 0,97
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Tabelle 1V-27 stellt die Erfolgsraten der 82 Kataraktoperationen mit adaquater
Druckkontrolle in Abhangigkeit von dem Ausmal} des sich postoperativ einstellenden
transienten Augeninnendruckanstiegs dar. Insgesamt konnte der Operationserfolg
kurzfristig fur 70, mittelfristig fur 52 und langfristig fur 69 dieser 82 Augen beurteilt
werden. Die statistische Auswertung ergab, dass der entsprechende Druckanstieg
kurz- und mittelfristig keinen signifikanten Einfluss auf die Erfolgsrate der Operation
hatte. Nur innerhalb der Gruppe mit den langfristigen Kontrollen (Ktr. > 6 Mt.) wurde
ein gewisser signifikanter Unterschied (p = 0,03) festgestellt. Dabei zeigten Hunde
mit einem postoperativen Druckanstieg im Bereich > 25 < 40 mmHg signifikant
bessere Erfolgsraten als Hunde mit Dricken im Normalbereich (< 25 mmHg) bzw. im

Extrembereich (> 40 mmHg).
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Tabelle IV-27. Ergebnisse der Kataraktoperationen in Abhangigkeit von dem postoperativ ermittelten
maximalen Augeninnendruck und von den Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen,

in Klammern: mittlerer Kontrollzeitpunkt + Standardabweichung, * statistisch signifikant innerhalb der
Gruppe mit p < 0,05, jeweils bezogen auf Summenwerte).

Ktr. <4 Wo. Ktr. >4 Wo. < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.*
(23+£0,8Wo) (3,6 £ 1,3 Mt) (33 +20 Mt.)
n=70 n=>52 n=:69
Kinik? Kink — SSS28  gumme | Kink SS9 Summe
Befragung Befragung
n % n % n % n % n % n % n %

<25 mmHg
Erfolg, sehr gut 22 595 | 10 333 - - 10 323 3 150 7 350 10 250
Erfolg, gut 11 297 | 14 467 1 1000 15 484 | 9 450 8 40,0 17 425
Erfolg, ausreichend | 4 108 | 5 167 5 16,1 1 50 2 100 3 7,5
Misserfolg - 1 3,3 - - 3,2 7 30 3 150 10 250
gesamt 37 1000 30 1000 1 1000 31 1000 20 1000 20 1000 40 1000

> 25 <40 mmHg
Erfolg, sehr gut 10 83| 7 778 7 718 2 667 5 500 53,8
Erfolg, gut 2 16,7 | 2 222 22,2 20,0 15,4
Erfolg, ausreichend - - 1333 3 300 30,8
Misserfolg - - - - - - -
gesamt 12 1000 9 1000 - 9 1000, 3 1000 10 1000 13 1000

> 40 mmHg
Erfolg, sehr gut 11 524 | 3 250 3 250 - 2 250 2 125
Erfolg, gut 8 381 6 500 6 500 5 625 2 250 7 438
Erfolg, ausreichend | 1 4,8 1 8,3 1 8,3 1 125 2 250 3 188
Misserfolg 1 4,8 2 167 2 167 2 250 2 250 4 250
gesamt 21 1000, 12 1000 - 12 1000 8 1000 8 1000 16 100,0

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt
*im Kontrollzeitraum < 4 Wochen: kein Ergebnis mittels Besitzerbefragung ermittelt

Bei zwei der acht Falle aus der retro- und prospektiven Untersuchung mit extrem

hohen Druckwerten von > 50 mmHg wurde jeweils ein Maximaldruck von 57 mmHg

gemessen. Dieser wurde in einem Fall der retrospektiven Studie (Klinik-Nr. 102455)

nach 25 Stunden und in einem Fall der prospektiven Studie (Klinik-Nr. 82576) nach

zehn Stunden post operationem erreicht und war nach weiteren 19 bzw. 2,5 Stunden

wieder in den Normalbereich von <25 mmHg gesunken. Fur beide Augen wurde

nach der Operation zunachst ein gutes bis sehr gutes Sehvermdgen festgestellt.

Wahrend das eine Auge auch im weiteren Verlauf ein sehr gutes Sehvermdgen
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zeigte, wurde an dem anderen Auge (Klinik-Nr. 82576) zwei Monate post operatio-
nem eine Netzhautatrophie festgestellt, die zu einem Verlust der Sehfahigkeit flhrte.
In funf der acht Falle mit Maximaldricken im Bereich von > 50 mmHg wurde mittel-
bzw. langfristig ein gutes bzw. sehr gutes Sehvermdgen erhalten, drei Falle wurden
als Misserfolg gewertet. Neben dem schon erwahnten Fall mit Netzhautatrophie
wurde der Verlust des Sehvermdgens dabei einmal durch eine Ablatio retinae
(1 Woche post OP) und einmal durch ein Sekundarglaukom (19 Monate post OP)

verursacht.

3.6 Postoperative Komplikationen

Von den insgesamt 114 mittels Phakoemulsifikationstechnik operierten Augen
konnten in der Klinik kurzfristig 98 Augen, mittelfristig 74 Augen und langfristig 38
Augen im Hinblick auf etwaige postoperative Komplikationen nachuntersucht werden
(siehe Tabelle A-2 im Anhang). Eine adaquate Beurteilung von postoperativen
Komplikationen allein Uber die Besitzerbefragung ist problematisch, sodass diese in

die folgende Bewertung nicht einbezogen werden konnten.

Die am haufigsten beobachteten Komplikationen waren Uveitiden, Nachstar sowie
Synechie/Dyskorie (Tabelle 1V-28). Uveitiden wurden am haufigsten bei den kurz-
fristigen Kontrollen (<4 Wochen) diagnostiziert (29 Augen, 29,6 %), wobei die
meisten dieser Uveitiden geringgradig waren (18 Augen, 18,4 %). Bei den spateren
Kontrollterminen traten Uveitiden zunehmend seltener auf und wurden mittelfristig in
elf Augen (14,9 %) und langfristig in zwei Augen (5,2 %) beobachtet. Die Nachstar-
bildung nahm mit zunehmendem Abstand von der Operation deutlich zu. Prozentual
stieg der Anteil der Augen mit Nachstar von kurzfristig 20,4 % uber mittelfristig
44,6 % bis hin zu langfristig auf 77,1 %. Wahrend dabei kurzfristig fast ausschlief3lich
geringgradige, also den Visus noch nicht einschrankende, Formen festgestellt
wurden, traten mittel- und langfristig auch zunehmend mehr héhergradige, d.h. den
Visus beeintrachtigende bzw. vollstandig einschrankende Nachstarformen auf. Der
Anteil hochgradiger, zu Blindheit flhrender Nachtstarformen war aber auch im mittel-

und langfristigen Kontrollzeitraum relativ gering (<3 %). Weitestgehend unabhangig
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von dem Kontrolltermin zeigte jedes siebte bis neunte operierte Auge postoperativ

eine hintere Synechie oder Dyskorie.

Ein postoperativ auftretendes Sekundarglaukom sowie eine Ablatio retinae waren die
haufigste Ursache flr einen vollstandigen Verlust der Sehfahigkeit und die Einstu-
fung der Operation als Misserfolg. Ein Sekundarglaukom trat kurzfristig gar nicht auf,
wurde aber Uber den mittel- bis hin zum langfristigen Kontrollzeitpunkt zunehmend
haufiger beobachtet. So zeigte langfristig fast jedes funfte kontrollierte Auge ein
Sekundarglaukom. In sechs von acht Fallen mit Sekundarglaukom erfolgte eine
Bulbusenukleation. Ein postoperativer transienter Druckanstieg auf Werte >25 mmHg
war in den acht Fallen mit Sekundarglaukom nur in zwei Augen beobachtet worden.
Diese zeigten kurz nach der Operation maximale Augeninnendruck-Werte von 49
bzw. 50 mmHg. Funf Falle mit Sekundarglaukom zeigten auch ein Korneaddem
(2x hochgradig, 3x mittelgradig). Die Inzidenz einer Ablatio retinae nahm mit
langerem Kontrollabstand an Haufigkeit und Schweregrad zu. Trat sie kurzfristig
noch Uberwiegend partiell auf (2 von 3 Fallen), wurde langfristig in drei von finf
Fallen eine vollstandige Ablatio retinae diagnostiziert. Langfristig zeigte annahernd
jedes achte operierte Auge eine Ablatio retinae. Bei den insgesamt sechs Augen mit
postoperativ  diagnostizierter Ablatio retinae (unter Berlcksichtigung aller
Kontrollzeitraume) bestand zum Zeitpunkt der Operation in funf Fallen ein matures
[Falle mit partieller (2x) und vollstandiger Ablatio retinae (3x)] und in einem Fall ein
immatures Kataraktstadium [vollstandige Ablatio retinae]. Nur bei einem der sechs
Falle ereignete sich intraoperativ ein Glaskoérpervorfall [Auge mit partieller Ablatio
retinae]. Auch Anzahl und Schweregrad der Korneaddeme nahm mit zunehmendem
Abstand von der Operation deutlich zu. Langfristig wurde an jedem flinften operierten
Auge ein Korneaddem festgestellt. Fur die Falle mit postoperativ festgestelltem
Korneaddem wurde intraoperativ eine mittlere Phakoemulsifikationszeit von
1,68 £ 1,47 Minuten benotigt, wobei die Werte in einem Bereich von 0,25 bis 5,82
Minuten lagen. Dabei wurde flr den Fall mit der langsten Phakoemulsifikationszeit in
allen drei Kontrollzeitraumen ein geringgradiges Korneaddem diagnostiziert. Eher
selten auftretende Komplikationen stellten Hyphaema und fibropupillare Membranen
dar. Mit Ausnahme der Kombination Sekundarglaukom/Korneaddem konnte keine
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besondere Haufung anderer Kombinationen von postoperativen Komplikationen

festgestellt werden.

Tabelle 1V-28. Komplikationen zu bestimmten Zeitpunkten nach einer Kataraktoperation (n: Zahl der
Augen).

Ktr. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.
(2,2+0,8 Wo) (3,3 +1,3Mt) (28 £21 Mt.)
n % n % n %
kontrollierte Augen 98 100,0 74 100,0 38 100,0
Uveitis gar. (+) 18 18,4 6 8,1 1 2,6
mgr. (++) 5 5,1 5 6,8 - -
hgr. (+++) 6 6,1 - - 1 2,6
Nachstar agar. (+) 19 19,4 26 35,1 13* 371
mgr. (++) 1 1,0 5 6,8 14* 40,0
hgr. (+++) - - 2 2,7 - -
Synechie/Dyskorie 11 11,2 9 12,2 5 13,2
Sekundares Glaukom - - 1 1,4 8 211
Korneatdem agr. (+) 5 5,1 4 54 2 5,3
mgr. (++) - - - - 4 10,5
hgr. (+++) - - 1 1,4 2 5,3
Ablatio retinae partiell 2 2,0 3 4,1 2 5,3
vollstandig 1 1,0 2 2,7 3 7.9
fibropupillare Membran 4 4.1 5 6,8 1 2,6
Hyphaema - - 1 1,4 1 2,6

Mt. = Monate; Wo. = Wochen; Ktr. = Kontrolluntersuchung; ggr. = geringgradig; mgr. = mittelgradig; hgr. =
hochgradig

#bezogen auf n=35; 3 Augen konnten in der langfristigen Kontrollgruppe fiir Nachstar nicht beriicksichtigt
werden, da aufgrund anderer Komplikationen eine entsprechende Untersuchung nicht méglich war (1x hochgra-
diges Korneaddem, 1x Keratitis, 1x Iris bombé)

Tabelle IV-29 vergleicht die Nachstarentwicklung von Augen mit und ohne hintere
Kapsulorhexis zu den verschiedenen Kontrollzeitpunkten. In beiden Gruppen nimmt
die Nachstarbildung mit zunehmenden Zeitabstand von der Operation signifikant zu
(p < 0,001). Tendenziell scheint dieser Trend fur die Gruppe, in der keine hintere
Kapsulorhexis durchgeflhrt wurde, starker ausgepragt zu sein. Statistisch konnte

dies aber nur fur den langfristigen Kontrollzeitpunkt belegt werden (kurzfristig:



120 Ergebnisse

p = 0,267; mittelfristig: p = 0,133; langfristig: p = 0,034). Bei Augen mit hinterer

Kapsulorhexis verblieb in der Regel speziell die zentrale Sehachse nachstarfrei.

Tabelle IV-29. Nachstarentwicklung von Augen nach Kataraktoperation mit hinterer Kapsulorhexis
(inkl. erweiterte akzidentielle Kapselrisse) bzw. ohne hintere Kapsulorhexis (exkl. akzidentielle
Hinterkapselrupturen ohne Erweiterung) in Abhangigkeit von den Kontrollzeitpunkten post operatio-
nem (n: Zahl der Augen; * statistisch signifikant innerhalb der Gruppe mit p < 0,05, *** mit p < 0,001).

Kir. <4 Wo Kir. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.

(n =88) (n =64) (n=31)~*
n % n % n %
mit hinterer kein NS 46 83,6 22 61,1 6 31,6
Kapsulorhexis*** ggr. NS (+) 9 16,7 13 36,1 8 42,1
mgr. NS (++) - - 1 2,8 5 26,3
hgr. NS (+++) - - - - - .
gesamt 55 100,0 36 100,0 19 100,0
ohne hintere kein NS 24 72,7 11 39,3 - -
Kapsulorhexis*** ggr. NS (+) 8 24,2 12 42,9 4 33,3
mgr. NS (++) 1 3,0 4 14,3 8 66,7
hgr. NS (+++) - - 1 3,6 - -
gesamt 33 100,0 28 100,0 12 100,0

Wo. = Wochen; Mt. = Monate; Ktr. = Kontrollzeitpunkt, NS = Nachstar; ggr. = geringgradig; mgr. = mittelgradig;
hgr. = hochgradig

"3 Augen konnten in der langfristigen Kontrollgruppe fiir Nachstar nicht berticksichtigt werden, da aufgrund
anderer Komplikationen eine entsprechende Untersuchung nicht méglich war (1x hochgradiges Korneaddem,

1x Keratitis, 1x Iris bombé)

In sechs Fallen der prospektiven Untersuchung (Gruppe A-l) wurde wahrend der
Operation die GroRRe der hinteren Kapsulorhexis ausgemessen. In allen sechs Fallen
wurde eine etwa 1 cm grolRe Kapselfenestration angelegt. Zwei dieser sechs Augen
konnten langfristig (1 Fall mit I0OL), zwei mittelfristig (1 Fall mit IOL) und ein Auge
kurzfristig hinsichtlich einer Nachstarentwicklung kontrolliert werden. Bei den zwei
langfristigen Kontrollen wurde jeweils ein geringgradiger Nachstar diagnostiziert. Von
den beiden Augen, die mittelfristig kontrolliert wurden, zeigte das Auge mit der
Kunstlinse einen mittelgradigen und das andere Auge keinen Nachstar. Auch in dem

Auge, das nur kurzfristig kontrolliert werden konnte, war kein Nachstar feststellbar.
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Eine genauere Untersuchung der postoperativen Nachstarentwicklung bei den
42 Augen ohne hintere Kapsulorhexis in Abhangigkeit von einem intraoperativ
festgestellten leichten Kapseltribungsansatz, der auch durch Polieren nicht vollstan-
dig entfernt werden konnte, ist in Tabelle 1V-30 dargestellt. Tendenziell war die Nach-
starbildung bei den Augen mit Kapseltribungsansatz in Haufigkeit und Schweregrad
zu allen drei Kontrollzeitpunkten starker ausgepragt als bei den Augen ohne intra-
operativ festgestellten Kapseltribungsansatz, auch wenn sich dies vermutlich
aufgrund der geringen Fallzahl statistisch nicht untermauern lie® (kurzfristig:
p = 0,245; mittelfristig: p = 0,468; langfristig: p = 0,208).

Tabelle IV-30. Nachstarentwicklung von Augen nach Kataraktoperation ohne hintere Kapsulorhexis
(exkl. akzidentielle Hinterkapselrupturen ohne Erweiterung) in Abhangigkeit von einer intraoperativ
festgestellten hinteren Kapseltribung und zu verschiedenen Kontrollzeitpunkten post operationem
(n: Zahl der Augen, * statistisch signifikant innerhalb der Gruppe mit p < 0,05, ** mit p < 0,01).

Kir. <4 Wo Ktr. >4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.

Operationen ohne (n=133) (n=28) (n=12)*
hintere Kapsulorhexis n % n % n %
mit hinterem kein NS* 6 60,0 2 22,2 - -
Kapseltribungsansatz* ggr. NS (+) 3 30,0 5 55,6 - -
(n = 10) mgr. NS (++) 1 10,0 2 22,2 4 100,0
hgr. NS (+++) - - - - -
gesamt 10 100,0 9 100,0 4 100,0
ohne hinteren kein NS 18 78,3 9 47 4 - -
Kapseltribungsansatz** ggr. NS (+) 5 21,7 7 36,8 4 50,0
(n = 32) mgr. NS (++) - - 2 10,5 4 50,0
hgr. NS (+++) - - 1 5,3 - -
gesamt 23 100,0 19 100,0 8 100,0

Mt. = Monate; Wo. = Wochen; Ktr. = Kontrolluntersuchung; NS = Nachstar; ggr. = geringgradig;

mgr. = mittelgradig; hgr. = hochgradig

#kein Fortschreiten des intraoperativ beobachteten Kapseltriibungsansatzes

1 Auge konnte in der langfristigen Kontrollgruppe fiir Nachstar nicht beriicksichtigt werden, da aufgrund einer
Keratitis eine entsprechende Untersuchung nicht méglich war

Weiterhin wurde untersucht, ob die Implantation einer Kunstlinse einen Einfluss auf
die Nachstarbildung ausubte. Tabelle 1V-31 fasst die Ergebnisse fur die operierten
Augen zu den unterschiedlichen Kontrollzeitrdumen zusammen. Sowohl bei aphaken

als auch bei pseudophaken Augen wurden bei den spateren Kontrollzeitpunkten
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zunehmend mehr Nachstarfalle diagnostiziert. Statistisch konnte aber kein signifi-
kanter Unterschied flir Augen mit oder ohne Kunstlinse im Hinblick auf die Nachstar-
bildung ermittelt werden (kurzfristig: p = 0,238; mittelfristig: p = 0,088; langfristig:
p = 0,960). Tendenziell zeigten die aphaken Augen jedoch zu jedem Kontrollzeit-

punkt einen héheren Anteil von nachstarfreien Augen.

Tabelle IV-31. Nachstarentwicklung in Abhangigkeit von der Implantation einer Kunstlinse (IOL) zu
verschiedenen Kontrollzeitpunkten post operationem (n: Zahl der Augen, ** statistisch signifikant
innerhalb der Gruppe mit p < 0,01, *** mit p < 0,001).

Ktr. <4 Wo Ktr. > 4 Wo < 6 Mt. Ktr. > 6 Mt.

(n = 98) (n=74) (n = 35)*
n % n % n %
mit [OL** kein NS 24 72,7 12 44 4 2 20,0
ggr. NS (+) 8 24,2 11 40,7 4 40,0
mgr. NS (++) 1 3,0 4 14,8 4 40,0
hgr. NS (+++) - - - - - -
gesamt 33 100,0 27 100,0 10 100,0
ohne IOL*** kein NS 54 83,0 29 61,7 6 24,0
ggr. NS (+) 11 16,9 15 31,9 9 36,0
mgr. NS (++) - - 1 2,1 10 40,0
hgr. NS (+++) - - 2 4,3 - -
gesamt 65 100,0 47 100,0 25 100,0

Mt. = Monate; Wo. = Wochen; Ktr. = Kontrolluntersuchung; NS = Nachstar; ggr. = geringgradig;
mgr. = mittelgradig; hgr. = hochgradig

bezogen auf n=35; 3 Augen konnten in der langfristigen Kontroligruppe fiir Nachstar nicht berlicksichtigt
werden, da aufgrund anderer Komplikationen eine entsprechende Untersuchung nicht méglich war (1x hochgra-
diges Korneaddem, 1x Keratitis, 1x Iris bombé)

3.7 Sehvermogen

Die postoperative Untersuchung des Refraktionszustandes der operierten Augen in
31 Fallen zeigte den positiven Einfluss einer Kunstlinsenimplantation auf die Brech-
kraft des operierten Auges (detaillierte Daten siehe Tabelle A-3 im Anhang). Dabei
wurde far Augen, denen eine 41,5-dpt Kunstlinse implantiert worden war (pseudo-
phak, n = 11), mittels Skiaskopie eine mittlere Refraktion von +1,5 + 1,3 dpt ermittelt,
wahrend Augen ohne Kunstlinse (aphak, n = 20) eine mittlere Refraktion von

+14,8 + 2,2 dpt aufwiesen.



Ergebnisse 123

Von den 108 Hunden (OP-Patienten aus den Jahren 1998 bis 2005), deren Katarakt
mittels Phakoemulsifikation operativ behandelt worden war, lagen nach der Besitzer-
befragung fur 82 Hunde Angaben zum Sehvermogen ihrer Hunde vor. In neun Fallen
konnte der Besitzer nicht mehr ermittelt werden, da er unbekannt verzogen war. In
zwei Fallen war der Besitzer, in acht Fallen der Hund inzwischen verstorben. Bei
weiteren sieben Fallen zeigte sich der Besitzer unkooperativ. Die gegenwartigen,
durch die Besitzer beobachteten Sehprobleme der Hunde sind in Tabelle IV-32
zusammengefasst. Tendenziell berichteten Besitzer von Hunden mit aphaken Augen
haufiger Uber Sehprobleme im Nahbereich und Besitzer von Hunden mit pseudo-
phaken Augen eher Uber Sehprobleme im Fernbereich. Besitzer von operierten
Hunden mit Kunstlinse bemerkten zudem haufiger keinerlei Sehprobleme als

Besitzer von Hunden ohne Kunstlinsenimplantation.

Tabelle 1V-32. Fragebogenaktion: Frage nach den gegenwartigen Sehproblemen der an einer
Katarakt operierten Hunde. Haufigkeit der Nennung durch den Besitzer (n = Zahl der Hunde).

pseudophak (mit IOL)* aphak (ohne IOL)
n =32 n =50
n % n %

blind 3 9,4 6 12,0
keine Angabe 1 3,1 3 6,0
mit Angabe zu Sehproblemen 28 87,5 35 70,0
Sehprobleme®

im Nahbereich 6 21,4 23 65,7

im Fernbereich 13 46,4 18 51,4

in der Dammerung 11 39,3 16 45,7

im Hellen 4 14,3 4 11,4

kein Unterschied hell/dunkel 9 32,1 10 28,6
keine Sehprobleme® 14 50,0 7 20,0

bei bilateraler OP mit unilateraler Kunstlinsenimplantation wurde Hund als pseudophak gezahlt
* auf Fragebdgen mit Angabe zu Sehproblemen bezogen, Mehrfachnennungen maéglich

3.8 Zusatzliche Ergebnisse der Besitzerbefragung

Von den 82 Besitzern, die Rahmen der Besitzerbefragung Angaben zu ihrem Hund

machten, zeigten sich 65 (79,3 %) mit dem Erfolg der Operation zufrieden.
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15 Besitzer (18,3 %) gaben an, bei entsprechender Indikation nicht noch einmal eine
Kataraktoperation bei ihrem Hund durchfihren zu lassen. Zwei Besitzer (2,4 %)

machten zu dieser Frage keine Angabe.

Auf die Frage nach etwaigen Verhaltensanderungen ihrer Hunde post operationem
berichteten die Besitzer von Hunden mit pseudophaken Augen anteilig haufiger von
einer Verhaltensverbesserung (46,9 %) als Besitzer von Hunden mit aphaken Augen
(39,6 %). 9,4 % der Besitzer von Hunden mit pseudophaken Augen und 20,8 % der
Besitzer von Hunden mit aphaken Augen berichteten von einer Verhaltens-
verschlechterung und waren der Meinung, dass ihr Hund unsicher, angstlich oder

aggressiv geworden ist (Tab. IV-33).

Tabelle IV-33. Fragebogenaktion: Frage nach den postoperativen Verhaltensanderungen der an einer
Katarakt operierten Hunde. Haufigkeit der Nennung durch den Besitzer [bei zwei Fragebdgen (1x mit
IOL, 3x ohne IOL) keine Angabe zu Sehproblemen].

pseudophak (mit IOL)* aphak (ohne IOL)
n =32 n=50
n % n %
keine Angabe - - 2 4,0
mit Angabe zur Verhaltenséanderung 32 100,0 48 96,0
Verhalten gleichbleibend# 14 43,8 19 39,6
Verhalten verbessert” 15 46,9 19 39,6
Verhalten verschlechtert” 3 9.4 10 20,8

* bei bilateraler OP mit unilateraler Kunstlinsenimplantation wurde Hund als pseudophak gezahlt
* auf Fragebbgen mit Angaben zur Verhaltensveranderung bezogen
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V  Diskussion

Katarakterkrankungen zahlen zu den haufigsten Augenerkrankungen von Hunden
(ADKINS u. HENDRIX 2005). Ausgehend von dem Patientengut der Klinik fur kleine
Haustiere der Tierarztlichen Hochschule Hannover aus dem Zeitraum Januar 1998
bis Juli 2005 wurden in der vorliegenden Arbeit einerseits die Katarakterkrankungen
von 885 Augen charakterisiert und andererseits 119 durchgefiuihrte Kataraktoperatio-
nen hinsichtlich Operationsverlauf und -ergebnis ausgewertet. Das Ziel dieser Arbeit
war es, die Charakteristika der Katarakterkrankungen bei der Erstvorstellung, die
Kataraktprogression sowie Schweregrad und Haufigkeit von Begleiterkrankungen bei
fortschreitender Katarakt zu dokumentieren und dann den Erfolgsraten sowie den
intra- und postoperativen Komplikationen einer durchgefiuihrten Kataraktoperation
gegenuberzustellen und darauf aufbauend die Behandlung von Katarakterkrankun-
gen mittels Phakoemulsifikation bezuglich Indikation, Zeitpunkt und Methodik zu

optimieren.

Die Katarakt trat in der Uberwiegenden Zahl der Falle (87 %) bilateral auf. Wie bereits
wiederholt in der Literatur beschrieben (WILLIAMS et al. 2004; GELATT u. MACKAY
2005) stellte sich die Katarakt auch in der eigenen Untersuchung als unabhangig von
dem Geschlecht des Hundes dar, da Riden und Hundinnen zu etwa gleichen
Anteilen betroffen waren. Lediglich in der Gruppe des durch einen Diabetes mellitus
verursachten Katarakttyps Uberwog mit 80 % der Anteil der Hundinnen. Dieser
Prozentsatz stimmt sehr gut mit der generell hdheren Inzidenz des Diabetes mellitus
bei Hindinnen Uberein. Nach NIEMANN und SUTTER (2001) liegt die Geschlechter-
verteilung Hundin/Ride bei Diabetes mellitus ganz charakteristisch bei einem
Verhaltnis von 4:1. Im Gegensatz zu Hunden mit juveniler, seniler oder kongenitaler
Katarakt wurden bei Hunden mit diabetogener Katarakt fast ausschlie3lich mature
Kataraktstadien (88 %) diagnostiziert, was auf einen progressiven Verlauf bei
Katarakterkankungen dieses Typs hindeutet. Wie bereits mehrfach in der Literatur
dokumentiert (WILKINSON 1960; BARNETT 1972; PEIFFER et al. 1977; BASHER u.
ROBERTS 1995; GLOVER u. CONSTANTINESCU 1997; BEAM et al. 1999), trat die
Katarakt bei Hunden mit Diabetes mellitus auch im eigenen Patientengut typischer-

weise bilateral symmetrisch (82 %) auf und entwickelte sich den Besitzerangaben
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entsprechend vergleichsweise schnell, d.h. innerhalb von Wochen bis Monaten.
Kongenitale und juvenile Katarakterkrankungen blieben hingegen haufig stationar
oder schritten nur langsam, d.h. innerhalb von Jahren fort, wahrend sich die Trubung
bei Augen mit einem senilen Katarakttyp zumeist innerhalb von Monaten weiterent-
wickelte. Auch diese Untersuchungsergebnisse bestatigen damit die entsprechenden
Angaben in der Literatur (BARNETT 1978; MAGRANE u. HELPER 1989; DAVIDSON
u. NELMS 1999; PEIFFER et al. 1999; SLATTER 2001).

Uber die Progression einer Katarakt in Abhangigkeit vom Kataraktstadium finden sich
in der Literatur bisher keine Angaben. Auf der Basis von Klinikuntersuchungen und
Besitzerbefragung zeigt die vorliegende Arbeit diesbezlglich einerseits, dass der
Anteil der Augen mit Kataraktprogression fur alle Kataraktstadien mit zunehmendem
Abstand von der Erstvorstellung zunimmt, andererseits aber auch, dass ein Grolteil
der Augen auch langfristig, d.h. nach etwa 40-50 Monaten, keinerlei Katarakt-
progression aufzeigt. So blieben langfristig immerhin 62 % der insipienten, 48 % der
immaturen, 37 % der maturen und 60 % der hypermaturen Kataraktfalle stationar.
Innerhalb von 40-50 Monaten entwickelten nur 9 % der urspringlich insipienten und
etwa ein Viertel der ursprunglich immaturen Falle ein hypermatures Kataraktstadium.
Kurz- und mittelfristig war dieser Anteil sogar noch kleiner, so dass kurzfristig
(~4 Monate) kein Auge und mittelfristig (~14 Monate) nur etwa jedes 25. erkrankte
Auge von der ursprunglich immaturen Kataraktform in ein hypermatures Stadium
ubergingen. Mature Falle schritten hingegen deutlich haufiger und schneller fort als

Augen mit einem insipienten oder immaturen Kataraktstadium.

Zur Charakterisierung und Ableitung der Inzidenz von Begleiterkrankungen der
Katarakt in Abhangigkeit von dem jeweiligen Kataraktstadium wurden die entspre-
chenden Untersuchungsergebnisse der Erstvorstellung herangezogen. Typische
Begleiterkrankungen umfassten in der Reihenfolge ihrer abnehmenden Haufigkeit die
linseninduzierte Uveitis, Syneresis, vollstandige bzw. partielle Ablatio retinae,
Glaskodrpervorfall, Linsenluxation (zumeist Linsensubluxationen) und das sekundare
Glaukom. Weitestgehend unabhangig von der Art der Begleiterkrankung wurden
diese Erkrankungen bei maturen und besonders bei hypermaturen Kataraktstadien
haufiger diagnostiziert als bei insipienten und immaturen Stadien. Die jeweilige
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Inzidenz bei insipienten und immaturen Kataraktstadien lag generell bei kleiner 5 %,
haufig auch noch deutlich darunter. Bei maturen Kataraktstadien traten lediglich
Uveitiden (8 %) und Syneresis (5 %) haufiger auf. Die haufigsten mit einer hyperma-
turen Katarakt assoziierten Begleiterkrankungen waren Uveitiden (23 %, davon 60 %
geringgradig und 33 % mittelgradig), Syneresis (16 %), Ablatio retinae (11 %),

Glaskorpervorfall (8 %) und Linsenluxation (6 %).

Uveitiden, Syneresis und Ablatio retinae stellten auch in anderen Untersuchungen
haufige die Katarakt begleitende Erkrankungen des Auges dar. Auch VAN DER
WOERDT et al. (1992, 1993) sowie ADKINS und HENDRIX (2005) beobachteten in
ihrem Patientengut eine Zunahme von ,Ablatio retinae“- und Uveitis-Fallen mit
zunehmendem Reifegrad der Katarakt. ADKINS und HENDRIX (2005) stellten eine
Ablatio retinae fast ausschlieRlich bei Augen mit hypermaturer Katarakt fest, und
zwar mit einer Inzidenz von 8,7 %. Uveitiden traten in derselben Studie in 0,06 % der
maturen und in 43 % der hypermaturen Falle auf. VAN DER WOERDT et al. (1993)
diagnostizierten in 4 % der Augen mit immaturer, in 6,5 % der Augen mit maturer und
in 19 % der Augen mit hypermaturer Katarakt eine Ablatio retinae. In derselben
Studie lag die Inzidenz einer Syneresis bei Augen mit immaturem Kataraktstadium
bei 15 %, bei maturen Fallen bei 22 % und bei Augen mit hypermaturer Katarakt bei
32 % und stieg damit —wie in der eigenen Untersuchung — mit zunehmendem
Reifegrad der Katarakt an. Ein als Folge einer Katarakt entwickeltes Sekundarglau-
kom trat in der vorliegenden Untersuchung unabhangig vom Kataraktstadium nur
sehr selten auf (<2 %). Nach WALDE (1982) sowie GELATT und MACKAY (2004)
ist eine Katarakterkrankung mit einhergehender Uveitis eine der haufigsten Ursachen
fur die Auslosung eines Sekundarglaukoms. Die geringe Anzahl an Sekundarglau-
komata im eigenen Patientengut bei der Erstvorstellung erklart sich daher vermutlich
aus der Tatsache, dass hier auch vergleichsweise wenig Hunde fortgeschrittene
linseninduzierte Uveitiden zeigten. In einer Studie von VAN DER WOERDT et al.
(1992) entwickelte sich im Anschluss an eine mit einer Katarakt einhergehende

linseninduzierte Uveitis nur in 8,4 % der untersuchten Augen ein Sekundarglaukom.

In Analogie zu den Ergebnissen der Erstuntersuchung nahm auch im Verlauf der
Katarakterkrankung zusammen mit dem steigenden Anteil fortgeschrittener Kataraki-
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stadien die Haufigkeit der assoziierten Begleiterkrankungen zu. Mit Ausnahme einer
geringgradigen linseninduzierten Uveitis, lag die Inzidenz der Begleiterkrankungen
bei den Augen, bei denen ursprunglich ein insipientes, immatures oder matures
Kataraktstadium diagnostiziert worden war, im gesamten Betrachtungszeitraum, d.h.
auch nach 40 bis 50 Monaten, stets unter 15 %. Nur bei einem immaturen Fall
(2,8 %) trat langfristig ein Sekundarglaukom auf. Der Anteil der Begleiterkrankungen
bei Augen mit urspringlich hypermaturem Kataraktstadium war hingegen deutlich
grolder, auch wenn hier die Fallzahl fur eine adaquate Auswertung nicht ausreichend
war. Kurzfristig wurde aber in zwei von acht Augen und mittelfristig in drei von sieben

Augen ein Sekundarglaukom festgestellt.

Das bei der Erstvorstellung der Hunde diagnostizierte Kataraktstadium (insipient,
immatur, matur, hypermatur) war in der eigenen Untersuchung weitestgehend
unabhangig von dem Alter der Hunde. In jeder Altersklasse Uberwogen zu etwa
gleichen Anteilen immature und mature Kataraktstadien (zusammen ungefahr 80 %).
Der Anteil der insipienten (7-26 %) und hypermaturen Falle (5-11 %) war jeweils
entsprechend kleiner. Jede Altersstufe wies somit in etwa die gleichen Anteile
einzelner Kataraktstadien auf, was den Schluss nahelegt, dass der Reifegrad der
Katarakt nicht zwingend mit dem Alter eines Hundes korreliert ist. Vergleichbare
Untersuchungen fehlen in der Literatur. WILLIAMS et al. (2004) und GELATT und
MACKAY (2005) fanden zwar, dass das Risiko an einer Katarakt zu erkranken mit
dem Alter insgesamt ansteigt, machten aber keinerlei Angaben zu den in den

verschiedenen Altersgruppen diagnostizierten Kataraktstadien.

Eine Untersuchung des eigenen Patientenguts auf rassespezifsche Unterschiede
bezlglich des Katarakttyps und -stadiums bei der Erstvorstellung ergab, dass Pudel
und Yorkshire Terrier im Vergleich zu Mischlingen und zu der Gesamtheit aller
Hunde Uberproportional haufig senile Kataraktformen zeigten, wahrend bei Hunden
der AKC-Gruppen ,Sporting“ und ,Working“ sowie bei Golden Retrievern gehauft ein
juveniler Katarakttyp auftrat. Golden Retriever zeigten im Vergleich zu den Referenz-
gruppen auch einen signifikant hdheren Anteil insipienter Kataraktstadien. Sie sind
bekanntermallen fur eine primar hereditare Kataraktform pradisponiert, die sich
zumeist innerhalb der ersten Lebensjahre entwickelt (MARTIN 1994; DAVIDSON u.



Diskussion 129

NELMS 1999; SLATTER 2001). Pudel, West Highland White Terrier und Hunde der
AKC-Toy-Gruppe zeigten bei der Erstvorstellung vergleichsweise haufig hypermature
Kataraktstadien, so dass bei diesen Rassen ein besonderes Augenmerk auf die
Kataraktprogression und die assoziierten Begleiterkrankungen gerichtet werden

sollte.

Bei Kataraktpatienten mit fehlender Netzhautfunktion kann die Sehfahigkeit auch
nach Extraktion der kataraktdsen Linse nicht wieder hergestellt werden. Fur viele
Autoren stellen entsprechend alle zu einem Visusverlust fuhrenden Netzhauterkran-
kungen eine Kontraindikation zu einer geplanten Kataraktoperation dar (STARTUP
1967; STADES 1983; WHITLEY et al. 1993b; SLATTER 2001; TREDE et al. 2001;
ADKINS u. HENDRIX 2003). Eine der haufigsten zusammen mit einer Katarakt
auftretenden Netzhauterkrankungen ist die progressive Retinaatrophie (PRA), die im
Patientengut der eigenen Studie bei einzelnen Rassen besonders haufig auftrat.
Dazu gehodrten vor allem Cocker Spaniel, Pudel und Labrador Retriever. Diese
Hunderassen zeigten insbesondere ab einem Alter von 6 Jahren neben der Kata-
rakterkrankung in 70-80 % der Falle auch eine PRA, wohingegen sie in nur 22 % der
Mischlinge diagnostiziert wurde. Diese Aussage deckt sich mit verschiedenen
Literaturangaben. So fuhrten verschiedene Autoren die oben aufgezahlten Rasse-
hunde als pradisponierte Rassen einer im Zusammenhang mit einer PRA stehenden
konsekutiven Katarakt an (CURTIS 1988; GRANITZ 1994; GAIDDON et al. 1995;
PETERSON-JONES 1998; SCHAFFER 1999; PIRRON 2001; GRESKY 2004). In
Ubereinstimmung mit der eigenen Untersuchung fand auch GRANITZ (1990, 1994)
bei Hunden mit Kataraktformation Uber 6 Jahren deutlich mehr PRA-Falle als bei
Tieren unter 6 Jahren. Auch wenn eine Kataraktoperation bei PRA-Hunden keine
visusverbessernde Malnahme darstellt, empfehlen WALDE (1982, 1997) und
SCHEBITZ und BRASS (1999) auch bei Katarakterkrankungen mit PRA eine
operative Linsenextraktion, da bei weiterem Fortschreiten der Katarakt bis zum
hypermaturen Stadium ein Sekundarglaukom infolge von Phakolyse oder Linsen-
luxation droht. Die Ergebnisse der eigenen Studie zeigen aber, dass eine Katarakt-
erkrankung in vielen Fallen auch stationar ist bzw. nur sehr langsam fortschreitet und

die genannten Begleiterkrankungen offensichtlich bei weitem nicht so haufig und
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schwerwiegend sind, als dass dies eine Operation an Augen mit fehlender Netzhaut-

funktion rechtfertigen wirde.

Die Auswertung der Ergebnisse der Kataraktoperationen im eigenen Patientengut
zeigte, dass die jeweilige Erfolgsrate mit zunehmendem Abstand vom Zeitpunkt der
Operation abnahm. Der Anteil der sehr guten und guten Operationserfolge sank
dabei im Mittel von kurzfristig 90,8 % (nach 2,2 £ 0,8 Wochen), Uber mittelfristig
78,6 % (nach 3,4 + 1,3 Monaten) auf langfristig 59,8 % (nach 39 £ 25 Monaten).
Unter Berlcksichtigung der Falle mit ausreichendem Erfolg betrug die Erfolgsrate im
eigenen Patientengut kurzfristig sogar 99,0 %, mittelfristig 94,7 % und langfristig
77,2 %. Im Rahmen der Besitzerbefragung zeigten sich 79,3 % der Befragten mit
dem Ergebnis der Operation bei ihren Hunden zufrieden. Eine Abnahme der
Erfolgsraten mit zunehmendem Abstand von der Operation wurde auch in einer
Reihe von anderen Untersuchungen festgestellt. GORIG (2000) gibt eine Erfolgsrate
von 94 % fur Kontrollen < 4 Wochen post operationem an und als Langzeit-
erfolgsquote (> 6 Monate) 63 %. DAVIDSON et al. (1991) ermittelten kurzfristig (nach
<4 Wochen) eine Erfolgsrate von 95,3 % und fur Kontrollen, die etwa 6 Monate nach
der Operation erfolgten, einen Operationserfolg von 85,6 %. In den Untersuchungen
von MILLER et al. (1987) waren kurzfristig (nach 2-4 Wochen) 94,6 % und langfristig
(nach 4 Jahren) noch 71,2 % der Operationen erfolgreich. ZAHN und KOSTLIN
(2002) gaben kurzfristig (nach 1 Monat) den Anteil erfolgreicher Operationen mit
84 % an, langfristig (nach 1-2 Jahren) wurden 67 % der Operationen als Erfolg
gewertet. Die Operationsergebnisse der eigenen Studie stimmen somit unter
Berucksichtigung der Kontrollzeitpunkte entweder mit anderen Untersuchungen

weitgehend Uberein oder sind sogar etwas besser.

In der Literatur wird haufig eine fruhzeitige Kataraktoperation wahrend der Kata-
raktreifung empfohlen, um eine verbesserte Erfolgsrate zu erzielen (ZAHN 1998;
DAVIDSON et al. 1990, 1991; WHITLEY et al. 1993a; ZAHN u. KOSTLIN 2002).
Sowohl DAVIDSON et al. (1990) als auch ZAHN (1998) erzielten bei
Kataraktoperationen von immaturen Stadien kurz- und langfristig signifikant bessere
Ergebnisse als bei Operationen von hypermaturen Stadien. Wahrend die Ergebnisse
bei DAVIDSON et al. (1990) fur die immaturen Falle auch gegenuber den maturen
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Fallen signifikant besser waren, konnte ZAHN (1998) diesbezlglich keinen
signifikanten Unterschied feststellen. In der eigenen Untersuchung hatte das Kata-
raktstadium zu keinem Kontrollzeitpunkt einen signifikanten Einfluss auf die post-
operative Erfolgsrate. PAULSEN et al. (1986) und VAN DER WOERDT et al. (1992)
vermuteten als Ursache fur die Abnahme der Erfolgsrate mit steigendem Reifegrad
der Katarakt die erhdhte Inzidenz von linseninduzierten Uveitiden (LIU) in maturen
und hypermaturen Fallen. In der eigenen Untersuchung erfolgte eine Operation bei
einer praoperativ bestehenden Uveitis nur nach vollstandiger Ausheilung, und das
Auftreten einer solchen stattgehabten Uveits im Vorfeld der Operation hatte keinen
signifikanten Einfluss auf die Erfolgsrate. Auch GORIG (2000), ZAHN (1998),
DAVIDSON et al. (1990) und DAVIDSON et al. (1991) konnten keinen Einfluss einer
praoperativ bestehenden Uveitis auf das Operationsergebnis feststellen. In Analogie
zu den Ergebnissen von MILLER et al. (1987) konnte in der eigenen Studie zudem
auch kein signifikanter Unterschied bezuglich der Erfolgsraten in Abhangigkeit von
dem Alter der Hunde ermittelt werden. Auch die Operationsergebnisse fur Augen
verschiedener Katarakttypen wie juvenil, senil und diabetogen stimmten in der
eigenen Untersuchung annahernd uberein. MAGRANE (1969) und ROOKS et al.
(1985) vermuteten, dass kleinere Augen schwerer zu operieren sind und deshalb der
Anteil erfolgreicher Operationen bei kleinen Augen moglicherweise geringer ausfallt.
Die ermittelten Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen aber, dass auch die
AugengroRe zu keinem Kontrollzeitpunkt einen signifikanten Einfluss auf das
postoperative Operationsergebnis hatte. Das Operationsergebnis wurde auch nicht
durch die Anlage einer hinteren Kapsulorhexis, die in etwa der Halfte der Falle

erfolgte, beeinflusst.

Auch die Implantation einer Kunstlinse, die bei jedem dritten operierten Auge durch-
gefuhrt wurde, hatte keinen signifikanten Einfluss auf den Operationserfolg, ver-
besserte das Sehvermogen der Hunde aber deutlich. In der vorliegenden Arbeit
wurden insgesamt 31 postoperativ nachkontrollierte Augen einer Bestimmung des
Refraktionszustandes mittels Strichskiaskopie unterzogen. Bei den Augen, denen
eine 41,5-dpt Kunstlinse implantiert worden war (pseudophak), wurde mittels Skias-
kopie eine mittlere Refraktion von +1,5 + 1,3 dpt festgestellt, wahrend Augen ohne

Kunstlinse (aphak) eine mittlere Refraktion von +14,8 + 2,2 dpt aufwiesen. Die
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Ergebnisse stimmen gut mit vergleichbaren Untersuchungen aus der Literatur
Uberein. GORIG (2000) ermittelte fiir pseudophake Augen, ebenfalls nach Implan-
tation einer 41,5-dpt Intraokularlinse, eine mittlere Refraktion von +1,2 + 1,8 dpt und
fur aphake Augen von +15,2 + 1,5 dpt. In Studien von POLLET (1982) und DAVID-
SON et al. (1993) lag die ermittelte mittlere postoperative Refraktion aphaker Augen
bei ca. +14 dpt, in Untersuchungen von GAIDDON et al. (1996) bei +15,2 dpt. Die
Implantation einer Kunstlinse verbessert das postoperative Sehvermoégen der Hunde
somit deutlich, auch wenn mit der gewahlten Linsenstarke im eigenen Patientengut in
den meisten Fallen noch eine geringgradige Unterkorrektur verbunden war. Auch die
Ergebnisse der Besitzerbefragung zeigten, dass Hunde mit pseudophaken Augen
offensichtlich ein deutlich besseres Sehvermodgen aufweisen als Hunde mit aphak
verbliebenen Augen, da die Besitzer nach einer Kunstlinsenimplantation haufiger
angaben, dass ihr Hund keinerlei Sehprobleme zeige (pseudophak: 50 %, aphak:
20 %) und nach der Operation eine Verhaltensverbesserung eingesetzt habe
(pseudophak: 47 %, aphak: 40 %). Tendenziell zeigten die Hunde ohne Kunstlin-
senimplantation (65,7 %) nach Ansicht der Besitzer auch haufiger Sehprobleme im
Nahbereich als die Hunde, die eine Kunstlinse implantiert bekommen hatten
(21,4 %). Dieses Ergebnis deckt sich sowohl mit den Aussagen von DZIEZYC (1990)
als auch von GORIG (2000), dass pseudophake Hunde weniger Probleme beim
Nahsehen aufweisen als aphak gebliebene Hunde. Wie auch in der Untersuchung
von GORIG (2000) festgestellt, hatte die Kunstlinsenimplantation den Besitzeran-

gaben zufolge aber kaum einen Einfluss auf das Hell-Dunkelsehen des Hundes.

Bei den Operationen in der eigenen Studie traten intraoperativ mit unterschiedlicher
Haufigkeit eine Reihe von mehr oder weniger schwerwiegenden Komplikationen auf.
In insgesamt 18,4% der operierten Augen (21 Augen) trat ein Glaskorpervorfall auf,
wobei bei 80,9 % dieser Falle (17 Augen) zuvor eine hintere Kapsulorhexis angelegt
wurde (14 Falle) bzw. ein akzidentieller Riss der hinteren Linsenkapsel eingetreten
war (3 Falle). Der Glaskorpervorfall trat sowohl bei Operationen mit Kunstlinsenim-
plantation (6 Augen) als auch bei solchen ohne Kunstlinsenimplantation auf
(11 Augen). Ein Glaskorpervorfall wird in der Literatur primar im Zusammenhang mit
einer Ruptur der hinteren Linsenkapsel erwahnt, die von verschiedenen Autoren als

die am haufigsten auftretende intraoperative Komplikation genannt wird [NASISSE et
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al. 1991 (16,5 %); SMITH et al. 1996 (23 %); ZAHN u. KOSTLIN 2001 (31,5%);
Ozgencil 2005 (36 %)]. Im Vergleich dazu trat ein akzidentieller Hinterkapselriss in
der vorliegenden Studie bei 16 von 114 operierten Augen (14,0 %) auf. Bei funf
Augen mit akzidentiellem Kapselriss erfolgte intraoperativ eine Erweiterung, die
danach von einer regularen hinteren Kapsulorhexis nicht mehr unterscheidbar war.
Die vergleichsweise geringere Haufigkeit des akzidentiellen Kapselrisses in der
eigenen Untersuchung ist vermutlich auf die langjahrige Erfahrung des Operateurs
zuruckzufuhren. Durch zunehmende chirurgische Erfahrung und das Bestreben,
Linsenbruchstiicke moglichst im vorderen Kapselsack zu zertrimmern, kann zum
einen die Gefahr der Ruptur der hinteren Linsenkapsel wahrend der Phakoemulsi-
fikation (ZAHN u. KOSTLIN 2001; NASISSE et al. 1991) sowie die Beschadigung der
Glaskorpermembran und ein damit verbundener Glaskorpervorfall minimiert werden
(SMITH et al. 1996). Kapselrisse traten am haufigsten in der Studie von OZGENCIL
(2005) auf, in der die Ergebnisse der ersten Operationen eines unerfahrenen Chirur-

gen beschrieben werden.

Das Glaskorperexpansionssyndrom, das in der eigenen Studie in 15 (13,2 %) der
114 operierten Augen auftrat, wird in der Studie von NASISSE et al. (1991) als ein
.Seltener auftretendes® Problem beschrieben, das aber generell schwer zu hand-
haben ist. Durch den enormen Druck, den der Glaskorper auf die hintere Linsen-
kapsel ausubt, ist es schwer, den verbliebenen Kapselsack ausreichend mit visko-
elastischen Material zu flllen und eine Kunstlinse zu implantieren. Auch nach
erfolgreicher Implantation kann es dennoch geschehen, dass sich die Kunstlinse
durch den von hinten auf sie ausgeubten Druck verlagert und damit zu Komplikatio-
nen fuhrt. Aus diesen Grinden wurde bei Feststellung eines Glaskorperexpansions-
syndromes in der vorliegenden Studie nur in drei Fallen eine Kunstlinse implantiert.
Einzig die Gabe eines Muskelrelaxans und eine kleinere vordere Kapsulorhexis

konnen das Auftreten dieses Problems verringern (NASISSE et al. 1991).

Eine ebenfalls haufiger auftretende intraoperative, das postoperative Sehvermdgen
aber nicht beeintrachtigende Komplikation stellte, wie auch bei ZAHN und KOSTLIN
(2001) in acht von 54 Augen (14,8 %) beobachtet, ein mildes Hyphaema (14 von 114
Augen; 12,3 %) durch ein vorangegangenes Iristrauma dar. Durch den Zusatz von
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Epinephrin in die Spullésung konnten in der eigenen Studie aufgetretene intraokulare
Blutungen aber alsbald gestillt und durch den Einsatz von Heparin die Gerinnung

unterdruckt werden, so dass die Bildung von Blutkoagula minimiert wurde.

Wie schon durch ZAHN und KOSTLIN (2001) beschrieben, stellten Korneaédem und
Glaskodrperblutung auch in der vorliegenden Studie nur selten Komplikationen dar
(jeweils 1 von 114 Augen; 0,9 %). Auch eine Subluxatio lentis wurde intraoperativ nur
in 3,5 % der Falle (4 von 114 Augen) festgestellt. Zur Inzidenz einer intraoperativen
Subluxatio lentis bei der Phakoemulsifikation finden sich in der Literatur keine
vergleichbaren Angaben. Verschiedene Autoren berichten aber, dass die
Phakoemulsifikation aufgrund einer zu harten Linse oder einer Luxatio lentis in 7 %
(NASISSE et al. 1991; BAGLEY u. LAVACH 1994) bis 20 % der Falle (ZAHN u.
KOSTLIN 2002) abgebrochen werden musste. In der eigenen Studie wurde aus
demselben Grund die Phakoemulsifikation in funf von 119 Operationen (4,2 %)

beendet und auf eine andere Technik gewechselt.

In der Literatur werden langere Phakoemulsifikationszeiten bzw. eine erhohte
Ultraschallenergieabgabe wahrend der Operation mit einem vermehrten postopera-
tiven Auftreten von Traumata, Korneadédem und Uveitiden in Zusammenhang
gebracht (GWIN et al. 1983; DZIEZYC 1990; DAVIDSON et al. 1991; SMITH et al.
1996; ZAHN u. KOSTLIN 2002). Die Phakoemulsifikationszeit bei den Operationen
im eigenen Patientengut lag bei der eingesetzten Ultraschallenergieabgabe von 82 %
im Mittel bei 1,6 = 1,1 min. Andere Autoren berichten tendenziell von einer etwas
langeren Dauer der Phakoemulsifikation in ihren Operationen, arbeiteten aber in der
Regel auch mit geringeren Ultraschallenergien: 2,7 min bei 62 % (NASISSE et al.
1991), 2,9 min (Energieangabe fehlt, BAGLEY u. LAVACH 1994), 4,9 min (Energie-
angabe fehlt, SMITH et al. 1996), 4 min bei 58 % (STUHR et al. 1998), 7,6 min bei
57 % (ZAHN u. KOSTLIN 2001), 3,5 min (Energieangabe fehlt, OZGENCIL 2005).

NASISSE et al. (1991) bendtigten bei alteren Tieren und ZAHN (1998) bei senilen
Kataraktfallen signifikant langere Phakoemulsifikationszeiten. In Ubereinstimmung
dazu wurden auch in der eigenen Studie mit zunehmendem Alter der Hunde signifi-

kant langere Phakoemulsifikationszeiten (p <0,001) bzw. bei Vorliegen eines
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juvenilen oder kongenitalen Katarakttyps signifikant kirzere Phakoemulsifikations-
zeiten (p < 0,001) festgestellt. Sowohl ZAHN (1998) als auch OZGENCIL (2005)
bendtigten bei der Operation maturer Kataraktstadien signifikant langere Phakoemul-
sifikationszeiten (9,4 bzw. 5,3 min) als bei immaturen Fallen (2,9 bzw. 1,5 min). In der
eigenen Studie konnte in Ubereinstimmung mit einer Untersuchung von NASISSE et
al. (1991) jedoch kein signifikanter Unterschied der Phakoemulsifikationszeiten in
Abhangigkeit von dem Kataraktstadium festgestellt werden (immatur: 1,6 £ 1,8 min;
matur: 1,6 £ 1,0 min). Hinsichtlich des Einflusses der Ultraschallabgabedauer auf die
Erfolgsraten zu unterschiedlichen Kontrollzeitpunkten finden sich in der Literatur nur
wenige Angaben. DAVIDSON et al. (1991) erwahnen, dass die Phakoemulsifika-
tionszeit in ihrer Studie keinen Einfluss auf die Erfolgsrate hatte. Auch in der eigenen
Untersuchung konnte kein unmittelbarer Zusammenhang zwischen dem kurz-, mittel-
und langfristigem Operationsergebnis und der intraoperativ benoétigten Phakoemulsi-
fikationszeit ermittelt werden. Die Inzidenz des von vielen Autoren im Zusammen-
hang mit langeren Phakoemulsifikationszeiten diskutierten Korneaddems nahm in
der eigenen Studie postoperativ mit zunehmdem Zeitabstand von der Operation zwar
deutlich von 5,1 % (nach 2 Wochen) auf 21,1 % (nach 2,3 Jahren) zu, zeigte aber
keine signifikante Abhangigkeit zur Phakoemulsifikationszeit. FUr diese Falle wurden
intraoperativ mittlere Phakoemulsifikationszeiten von 1,7 + 1,5 min benétigt, die somit
dem Mittelwert von allen in der vorliegenden Studie ermittelten Phakoemulsifika-
tionszeiten (1,6 £ 1,1 min) anndhernd entsprechen. DAVIDSON et al. (1991) bend-
tigten fur die Falle mit spater festgestelltlem Korneaddem hingegen signifikant
langere Phakoemulsifikationszeiten (4,8 min) als fur die Falle ohne spateres
Korneaddem (2,2 min). Die Phakoemulsifikationszeit stellt bei weitem nicht den
einzigen Faktor dar, der fur das Auftreten eines kurzfristig nach der Operation
entstehenden Korneaédems verantwortlich ist. Haufig wird auch ein postoperativer
transienter Druckanstieg oder eine therapieresistente Uveitis angefuhrt, die zu einer
Endothelschadigung und somit zu einem Korneaddem fuhren konnen (MILLER et al.
1987; DAVIDSON et al. 1991; BAGLEY u. LAVACH 1994). Die in der vorliegenden
Studie im langfristigen Kontrollzeitraum diagnostizierten mittel- bzw. hochgradigen
Korneaddeme traten fast ausschlieBlich im Zusammenhang mit einem Sekun-
darglaukom in Erscheinung und waren damit aller Wahrscheinlichkeit nach durch

dieses verursacht.
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Insgesamt lag die postoperative Inzidenz von Korneadédemen in der eigenen Studie
unter Berlcksichtigung der Kontrollzeitpunkte im Bereich der Ergebnisse bereits
publizierter Untersuchungen. MILLER et al. (1987) beobachteten nach 2-4 Wochen
in 29,3 % der Falle ein Korneaddem, DAVIDSON et al. (1991) innerhalb der ersten
6 Monate in 10,8 % der Falle, BAGLEY und LAVACH (1994) innerhalb der ersten
6 Wochen in 6,3 % der operierten Augen, ZAHN und KOSTLIN (2002) 1 Monat post
operationem in 6,1 % und 3 Monate nach der Operation in 10,5 % der Falle,
OZGENCIL (2005) nach 4 Wochen in 21,4 % der operierten Augen und SIGLE und
NASISSE (2006) nach 3 Monaten in 1,4 % und nach 6-12 Monaten in 3 % der Falle.

Wie bereits in anderen Studien festgestellt (MILLER et al. 1987; DZIEZYC 1990;
WHITLEY et al. 1993b; SMITH et al. 1996; MILLER et al. 1997; BIROS et al. 2000;
CHAHORY et al. 2003), wurde auch in der eigenen Studie unmittelbar nach der
Operation mehrfach ein transienter Anstieg des Augeninnendrucks beobachtet. In
der diesbezilglich besonders intensiv untersuchten prospektiven Gruppe wurde in
zwoOIf von 22 Augen (54,5 %) ein Anstieg auf Druckwerte > 25 mmHg beobachtet.
Der Druckanstieg begann im Mittel nach 2,1 + 1,0 Stunden post operationem und der
entsprechende Druckpeak von im Mittel 43 + 11 mmHg wurde 4,3 + 2,1 Stunden
nach Operationsende beobachtet. Bei den Patienten der retrospektiven Gruppe
wurde bei etwa einem Drittel der operierten Augen (21 von 60) ein Druckanstieg auf
Werte >25 mmHg ermittelt. Ahnliche Beobachtungen wurden auch von anderen
Autoren gemacht. SMITH et al. (1996) stellten nach der Operation in 48,9 % (68 von
139 Augen) und CHAHORY et al. (2003) in 20 % der Falle (5 von 25 Augen) Druck-
werte von > 25 mmHg fest. SMITH et al. (1996) gaben den Beginn des Druck-
anstiegs mit 3,9 = 0,6 Stunden nach Operationsende an und MILLER et al. (1997)
beobachteten den Druckpeak von im Mittel 50 + 5 mmHg etwa 3 Stunden post
operationem. In der Literatur existiert eine Reihe von Erklarungsversuchen fur die
Entstehung dieses Augeninnendruckanstiegs (MILLER et al. 1987, 1997; SMITH et
al. 1996). Als mdgliche Einflussfaktoren werden eine temporar erhdhte Kammer-
wasserproduktion, eine durch Entzindung oder biochemisch bedingte Hydratation
hervorgerufene vorubergehende Anschwellung des trabekularen Netzwerks im
Kammerwinkel, eine Blockade des Kammerwinkels infolge Verlegung durch kleine

Linsenfragmente, Proteine, Viskoelastikum oder Glaskdrper, ein Einsatz einer
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Kunstlinse und eine langere Phakoemulsifikationszeit bei der Operation angefuhrt. In
der eigenen Studie hatte weder eine praoperativ diagnostizierte Goniodysgenesie
noch eine stattgehabte Uveitis einen Einfluss auf den postoperativen Druckverlauf.
Auch LANNEK und MILLER (2001) fanden keinerlei Zusammenhang zwischen einer
praoperativ mittels Gonioskopie festgestellten Kammerwinkelveranderung und dem
postoperativ auftretenden transienten Druckanstieg. CHAHORY et al. (2003) und
SMITH et al. (1996) konnten selbst bei einer zum Zeitpunkt der Operation bestehen-
den linseninduzierten Uveitis keinen Einfluss auf den postoperativen Druckverlauf
feststellen. In der eigenen Studie konnte auch die lokale Vorbehandlung der Patien-
ten mit steroidalen Antiphlogistika zur Vermeidung einer postoperativen intraokularen
Entzindung die Haufigkeit des transienten Druckanstiegs nicht verringern. Einzig bei
Augen, denen intraoperativ durch intracamerale Injektion Acetylcholin verabreicht
worden war, erfolgte der postoperative Druckanstieg auf Werte > 25 mmHg ten-
denziell seltener. Auch STUHR et al. (1998) beobachteten nach intracameraler
Injektion von Carbachol, das wie Acetylcholin direkt parasympathisch wirkt, in der
Tiermedizin aber inzwischen nicht mehr zugelassen ist, eine geringere Inzidenz von

Augen mit Dricken > 25 mmHg.

Prinzipiell kann auch ein infolge eines akzidentiellen Kapselrisses vorfallender
Glaskorper den Kammerwinkel verlegen, den Kammerwasserabfluss blockieren und
so einen erhdhten Augeninnendruck verursachen. SMITH et al. (1996), CHAHORY
et al. (2003) und auch JOHNSTONE und WARD (2005) konnten in ihren Studien
aber keinen Zusammenhang zwischen dem Auftreten eines erhdhten postoperativen
Augeninnendrucks und eines akzidentiellen Kapselrisses ermitteln. SMITH et al.
(1996) und CHAHORY et al. (2003) stellten in ihren Untersuchungen auch keinen
Einfluss einer Kunstlinsenimplantation auf den Druckverlauf fest. In der eigenen
Studie wurde bei funf aphaken Augen mit einem akzidentiellen Kapselriss nur in
einem Fall postoperativ ein Augeninnendruck von > 40 mmHg ermittelt, so dass ein
akzidentieller Kapselriss auf der Basis einer ubergreifenden Bewertung keinen
bedeutenden Einfluss auf den postoperativ ermittelten Druckanstieg zu haben

scheint.
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In der vorliegenden Untersuchung wurde erstmalig auch der Einfluss einer hinteren
Kapsulorhexis mit oder ohne Kunstlinsenimplantation auf den postoperativen
Druckverlauf der Augen untersucht. Eine signifikante Haufung (p = 0,009) von
Dricken von > 40 mmHg wurde dabei bei Augen, bei denen eine hintere Kapsulo-
rhexis angelegt und keine Kunstlinse eingesetzt wurde, festgestellt. Die differenzierte
Untersuchung des Einflusses eines intraoperativen Glaskorpervorfalls auf den
postoperativen Druckanstieg zeigte ferner, dass ein Glaskorpervorfall bei Operatio-
nen mit hinterer Kapsulorhexis haufiger zu Druckwerten von > 40 mmHg fuhrt als bei
Operationen mit akzidentiellem Kapselriss oder ohne hintere Kapsulorhexis. Eine
Erklarung fur diesen Befund kdnnte darin bestehen, dass bei der Anlage einer
hinteren Kapsulorhexis ungewollt auch eine Beschadigung der Glaskdrpermembran
erfolgen kann, die in ihrem Umfang zuweilen grof3er ist als diejenige, die bei einem
akzidentiellen Riss der hinteren Linsenkapsel auftritt. Entsprechend ware auch das
Ausmaly des Glaskodrpervorfalls bei einer hinteren Kapsulorhexis groler als bei
einem akzidentiellen Kapselriss. Die Implantation einer Kunstlinse vermag das
Ausmal} des Glaskorpervorfalls hingegen wieder zu reduzieren, so dass die Inzidenz
von erhdhten Augeninnendriicken bei Operationen mit hinterer Kapsulorhexis und

Kunstlinsenimplantation insgesamt geringer ist.

Im Gegensatz zu STUHR et al. (1998) stellten SMITH et al. (1996) in ihren Untersu-
chungen fest, dass ein postoperativ erhdhter Augeninnendruck mit Werten von
>25mmHg mit langeren Phakoemulsifikationszeiten korreliert (3,4 min bei
< 25 mmHg und 6,3 min bei > 25 mmHg). Sie vermuteten, dass durch die verlangerte
Phakoemulsifikationszeit ein groleres Trauma im Auge verursacht wird, welches
sowohl die Zahl von Entzindungszellen und -mediatoren als auch die Anzahl von
zertrimmerten Linsenteilchen erhdht, die den Kammerwinkel verlegen kénnen. In der
eigenen Studie wurde im Mittel zwar auch eine etwas langere Phakoemulsifikations-
zeit bei Augen mit postoperativen Druckanstiegen von > 40 mmHg (1,97 + 0,97 min)
ermittelt als fur Augen mit <25 mmHg (1,59 + 1,33 min), der Unterschied war
allerdings bei weitem nicht so ausgepragt wie bei SMITH et al. (1996) und unter
Berucksichtigung der Streuung der Einzelwerte auch nicht statistisch signifikant. Ob
der transiente Augeninnendruckanstieg bleibende Schaden an der Netzhaut und am
Nervus opticus hinterlasst, die die Sehfahigkeit des Patienten negativ beeinflussen,
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ist bisher nicht geklart (MILLER et al. 1997). In der eigenen Untersuchung hatte ein
vorubergehender Druckanstieg innerhalb der ersten 24 Stunden nach der Operation
weder kurz-, mittel- noch langfristig einen negativen Einfluss auf die Erfolgsraten. Bei
funf von acht Augen aus der retro- und prospektiven Untersuchung, bei denen
postoperativ jeweils ein transienter Druckanstieg von > 50 mmHg registriert wurde,
wurden mittel- bzw. langfristig ein gutes bzw. sehr gutes Sehvermogen erhalten, so
dass demzufolge der postoperativ ermittelte Augeninnendruckanstieg keine die
Sehfahigkeit beeintrachtigenden Schaden an der Netzhaut hinterlie®. Drei Falle
wurden allerdings als Misserfolg gewertet, da in einem Fall eine Netzhautatrophie
auftrat, ein Mal eine Ablatio retinae und in dem dritten Fall ein Sekundarglaukom
auftrat. Die Ergebnisse machen insgesamt deutlich, dass Haufigkeit und Ausmal}
moglicher Schadigungen der Netzhaut und/oder des Sehnervs in Folge des
transienten Druckanstiegs fur das postoperativ erzielte Ergebnis eher von unter-
geordneter Bedeutung sind. Zur Klarung der Frage, ob ein transient erhdhter post-
operativer Augeninnendruck pradisponierend auf die Entstehung eines Sekun-
darglaukoms wirkt, wurden bereits von SMITH et al. (1996), MILLER et al. (1997),
BIROS et al. (2000) und LANNEK und MILLER (2001) eine Reihe von Studien
durchgefuhrt, die diesbezlglich in keinem Fall einen unmittelbaren Zusammenhang
ableiten konnten. Auch in der eigenen Untersuchung konnte keine entsprechende
Abhangigkeit ermittelt werden. Bei sechs von acht Augen, die langfristig ein Sekun-
darglaukom entwickelten, lagen die Augeninnendruckwerte unmittelbar post opera-
tionem bei < 25 mmHg und nur bei zwei Augen, die postoperativ Druckwerte von
49 bzw. 50 mmHg erreichten, wurde langfristig auch ein Sekundarglaukom
beobachtet.

Uveitiden und Nachstarbildungen unterschiedlichen Grades waren im eigenen
Patientengut die am haufigsten auftretenden postoperativen Komplikationen. Eine
Uveitis wurde in der vorliegenden Untersuchung nach etwa 2 Wochen in 29 von 98
wiedervorstelligen Augen (29,6 %) diagnostiziert, nahm in ihrer Haufigkeit aber
mittel- und langfristig ab (14,9 % bzw. 5,2 %). Die meisten dieser Uveitiden waren
gering- bis mittelgradiger Natur. Die Angaben zur postoperativen Inzidenz von
Uveitiden aus der Literatur decken unter Bertcksichtigung verschiedener Kontroll-
zeitraume einen weiten Bereich von 5-100 % ab [nach 2-4 Wochen: 15 % (MILLER
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et al. 1987); nach 1-6 Monaten: 5,1 % (DAVIDSON et al. 1991); nach 2 Monaten:
90 % (BAGLEY u. LAVACH 1994); nach 4 Wochen: 9,1 %, nach 1-3 Monaten: 5,3 %,
nach 3-12 Monaten: 9,1 % (ZAHN 1998); nach 4 Wochen: 100 % (OZGENCIL
2005)]. Fast alle Autoren machen in ihren Veroffentlichungen keinerlei Angaben zu
dem Grad der beobachteten Uveitis, die nach jeder Operation in unterschiedlichem
Ausmald auftritt. Eine schwerwiegende Komplikation stellen aber nur hochgradige
bzw. therapieresistente, chronische Uveitiden dar, die in der Studie von ZAHN (1998)
in 5,3 bis 9,1 % der Falle festgestellt wurden. Die enorme Streuung der Inzidenzen
von postoperativ auftretenden Uveitiden in der Literatur ist vermutlich insbesondere
auch auf verschiedenartige Beurteilungskriterien in den einzelnen Studien zurlickzu-
fuhren. In der eigenen Untersuchung traten hochgradige Uveitiden je nach Kontroll-
zeitpunkt mit Haufigkeiten zwischen 2,6 % (1 von 38 Augen) und 6,1 % (6 von 98
Augen) auf.

Der Nachstar stellt je nach Auspragungsgrad eine zur Seheinschrankung fihrende
postoperative Komplikation dar, die unter Umstanden auch zu einem vdlligen
Visusverlust fuhren kann (MCDONNEL et al. 1983). In der vorliegenden Studie nahm
sowohl die Nachstarbildung als auch ihr Auspragungsgrad mit zunehmendem
Zeitabstand von der Operation deutlich zu. Wahrend kurzfristig, d.h. nach etwa zwei
Wochen, nur 20 von 98 Augen (20,4 %) betroffen waren, waren es bei den Langzeit-
kontrollen (nach etwa 22 Monaten) 27 von 35 Augen (77,1 %). Im kurzfristigen
Kontrollzeitraum Uberwogen dabei Falle mit einem geringgradigen Nachstar, wah-
rend es sich im mittel- und langfristigen Kontrollzeitpunkt zunehmend um
hohergradige Nachstarformen handelte, so dass die Sehfahigkeit entweder ganz
oder jedenfalls erheblich eingeschrankt war. Vergleichbar sind die ermittelten
Ergebnisse mit denen von GORIG (2000) sowie SIGLE und NASISSE (2006), die in
ihren langfristigen Kontrollen (> 6 Monaten) in insgesamt 84 % bzw. bis zu 62 % der
operierten Augen eine Wiedereintribung feststellten. Andere in der Literatur
beschriebene Ergebnisse beziffern die Nachstarhaufigkeit nach Phakoemulsifikation
fur Kontrollen im Zeitraum < 6 Monate post operationem je nach Kontrollzeitpunkt auf
8 bis 68 % [nach 2-4 Wochen: 11 % (MILLER et al. 1987); nach 1-6 Monaten: 22 %
(DAVIDSON et al. 1991); nach 2 Monaten: 8,3 % (VAN DER WOERDT et al. 1992);
nach 2 Monaten: 68 % (BAGLEY u. LAVACH 1994); nach 4 Wochen: 27 % und nach
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1-3 Monaten: 47 % (ZAHN u. KOSTLIN 2002); nach 4 Wochen: 64 % (OZGENCIL
2005); nach 3 Monaten: 35 % und nach 6 Monaten: 42 % (SIGLE u. NASISSE
2006)]. Die Nachstarbildung ist damit sicherlich eine der wesentlichen
Komplikationen, die auch bei zunachst erfolgreichen Kataraktoperationen mittel- bis

langfristig zu einem vollstandigen Verlust der Sehfahigkeit flihren kann.

Untersuchungen von PARKS (1983) und TREUMER (1983) aus der Humanmedizin
zufolge kann eine zentrale, ausreichend grofl3e Fenestrierung der Linsenhinterkapsel
langfristig die Sehfahigkeit der Patienten verbessern, da die Nachstarentwicklung in
der optischen Achse reduziert werden kann. Erste Untersuchungen von GORIG
(2000) bzw. MEYER-LINDENBERG et al. (2001) haben gezeigt, dass diese Vorge-
hensweise auch bei Hunden erfolgversprechend sein kann. Basierend auf diesem
Ergebnis wurde auch in der vorliegenden Studie in mehreren Fallen eine hintere
Kapsulorhexis durchgefiihrt. Zwar wurde, wie in den Untersuchungen von GORIG
(2000) auch, sowohl bei durchgeflhrter hinterer Kapsulorhexis als auch bei intakt
belassener Hinterkapsel eine deutliche Zunahme der Nachstarhaufigkeit bei den
Langzeitkontrollen beobachtet, der Auspragungsgrad des Nachstars war allerdings
bei den Augen, bei denen eine hintere Kapsulorhexis durchgeflhrt wurde, weniger
stark und die zentrale Sehachse war langer unbeeintrachtigt. Eine routinemafRig
angelegte hintere Kapsulorhexis konnte also auch beim Hund prophylaktisch zur
Verringerung der Nachstarentwicklung eingesetzt werden. In der Humanmedizin wird
zudem ein positiver Einfluss einer Kunstlinsenimplantation diskutiert (PERCIVAL u.
SETTY 1988), wobei die Nachstarbildung dabei durch mechanischen Druck der
Kunstlinse auf die posteriore Kapsel vermindert werden soll. In Analogie zu den
Untersuchungen von DAVIDSON et al. (1991) und GORIG (2000), vermochte auch
in der eigenen Studie die Kunstlinsenimplantation die Nachstarbildung nicht zu
reduzieren. Die pseudophaken Augen zeigten sogar zu jedem Kontrollzeitpunkt mehr
Nachstarfalle und ausgepragtere Nachstarformen als aphak gebliebene Augen, was
moglicherweise durch die unzureichende Einpassung der Kunstlinse in den hinteren
Kapselsack erklart werden kann (GORIG 2000). Neuere Studien fordern
entsprechend eine Erarbeitung von exakt auf das Hundeauge angepassten sowie
aus optimiertem Material hergestellten Intraokularlinsen (SIGLE u. NASISSE 2006).
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In zehn von insgesamt 42 Augen (23,8 %), in denen keine hintere Kapsulorhexis
angelegt wurde, wurde schon wahrend der Operation ein leichter Ansatz einer
Kapseltrubung festgestellt, der sich auch durch Polieren nicht entfernen lief3. In
diesen Augen entwickelte sich der Nachstar tendenziell haufiger und starker ausge-
pragt als in Augen, in denen wahrend der Operation kein Kapseltribungsansatz
festgestellt wurde. In Anbetracht dieser Tatsache ist es ratsam, auch bei intraoperativ
festgestellten geringgradigen Kapseltribungen eine hintere Kapsulorhexis anzule-
gen, damit sich die eintretende Wiedereintrubung der hinteren Linsenkapsel nur auf
die Peripherie und nicht auf die zentrale Sehachse bezieht.

Im eigenen Patientengut wurde bei den kurz-, mittel- und langfristigen Kontrollen eine
Ablatio retinae (partielle bzw. vollstandige Ablatio retinae zusammengefasst) in
3,0 %, 6,8 % bzw. 13,2 % der operierten Augen festgestellt. In der Literatur wird die
Inzidenz einer Ablatio retinae nach Phakoemulsifikation auf 0,3 bis 10,5 % beziffert
[DAVIDSON et al. 1991 (nach 1-6 Monaten: 4,7 %); MILLER et al. 1987 (nach 2-4
Wochen: 4,9 %); ZAHN u. KOSTLIN 2002 (nach 1-3 Monaten: 10,5 %); OZGENCIL
2005 (nach 4 Wochen: 7,1 %); GORIG 2000 (nach 2 Wochen: 2,1 %, nach 2 Mona-
ten: 6,1 %, nach > 6 Monaten: 9,0 %); SIGLE u. NASISSE 2006 (nach 3 Monaten:
0,3 %, nach 6-12 Monaten: 1,5 %, nach 2-3 Jahren: 2,5 %)]. Im Vergleich zu der
Haufigkeit des Auftretens von anderen postoperativen Komplikationen tritt eine
Ablatio retinae also eher selten auf, stellt aber trotzdem eine der am haufigsten zum
Visusverlust fuhrenden postoperativen Komplikationen dar (DAVIDSON et al. 1991)
und war auch in der eigenen Studie die zweithaufigste fur die Einstufung der
Operation als Misserfolg. Als pradisponierend fur das Auftreten einer Ablatio retinae
gelten eine hypermature Katarakt (HENDRIX et al. 1993), eine praoperativ
bestehende linseninduzierte Uveitis (VAN DER WOERDT et al. 1992) sowie ein
intraoperativer Glaskorperverlust (STADES 1983). In den untersuchten Augen dieser
Studie, die postoperativ eine Ablatio retinae aufwiesen, bestand allerdings zum
Zeitpunkt der Operation keine aktive linseninduzierte Uveitis und kein Auge wies vor
der Operation ein hypermatures Stadium auf. Lediglich bei einem Auge konnte
intraoperativ ein Glaskorpervorfall  diagnostiziert werden. Somit kann kein
Zusammenhang zwischen den in der Literatur beschriebenen pradisponierenden

Faktoren und einer postoperativ auftretenden Ablatio retinae festgestellt werden.
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Ein Sekundarglaukom, das eine schwerwiegende und in der Regel zu einem Visus-
verlust fuhrende postoperative Komplikation darstellt, war in der eigenen Studie die
haufigste Ursache fur die Einstufung der Operation als Misserfolg. So wurde in der
vorliegenden Untersuchung langfristig in 21,1 % der Falle (8 von 38 Augen) ein
Sekundarglaukom diagnostiziert, wahrend der Anteil mittelfristig noch bei 1,4 %
(1 von 74 Augen) lag. In der Literatur wird die Inzidenz eines Sekundarglaukoms
nach Kataraktoperation mittels Phakoemulsifikationstechnik je nach Kontrollzeitpunkt
und Operationsverlauf mit 1 bis 29 % angegeben [DAVIDSON et al. 1991 (nach 1-6
Monaten: 3,0 %); MILLER et al. 1987 (nach 2-4 Wochen: 4,9 %); BAGLEY u. Lavach
1994 (nach 2 Monaten: 0,8 %); BIROS et al. 2000 (nach 6 Monaten: 16 %, nach 12
Monaten: 29 %); OZGENCIL 2005 (nach 4 Wochen: 7,1 %); GELATT u. MACKAY
2004 (keine Zeitangabe: 5,1 %); GORIG 2000 (nach 2 Wochen: 1,4 %, nach
2 Monaten: 13,3 %, nach > 6 Monaten: 13,5 %); SIGLE u. NASISSE 2006 (nach
3 Monaten: 2,8 %, nach 6-12 Monaten: 4,0 %, nach 1-2 Jahren: 9,1 %)]. Die eigenen
Befunde stimmen somit mit den Angaben in der Literatur weitestgehend uUberein.
Postoperativ muss auf langere Sicht offensichtlich in jedem dritten bis zehnten Auge

mit der Entwicklung eines Sekundarglaukoms gerechnet werden.

Eine hintere Synechie wurde in der vorliegenden Studie weitestgehend unabhangig
von dem jeweiligen Kontrollzeitpunkt in 11 bis 13 % der operierten Augen festgestellt.
Entsprechende Angaben in der Literatur schwanken in einem weiten Bereich von
3 bis 55 % [DAVIDSON et al. 1991 (nach 1-6 Monaten: 35 %); MILLER et al. 1987
(nach 2-4 Wochen: 13 %); BAGLEY u. LAVACH 1994 (nach 2 Monaten: 8,4 %);
ZAHN u. KOSTLIN 2002 (nach 1 Monat: 33 %, nach 3-12 Monaten: 55 %); SIGLE u.
NASISSE 2006 (nach 3 Monaten: 3,4 %, nach 6-12 Monaten: 3,0 %, nach
1-2 Jahren: 6,0 %)]. Eine mogliche Ursache der unterschiedlich haufig auftretenden
Synechierungen liegt moglicherweise in den unterschiedlichen Techniken zur
Eréffnung der vorderen Linsenkapsel (ZAHN u. KOSTLIN 2002). Die angewandten
Techniken der vorderen Kapsulorhexis werden nicht in allen Literaturstellen naher
beschrieben, BAGLEY und LAVACH (1994) (Inzidenz: 8 %) eroffneten die vordere
Linsenkapsel aber, in Analogie zu der eigenen Studie (Inzidenz: 11-13 %), mit einer
kreisrunden Kapsulorhexis (CCC-Technik), wahrend ZAHN (1998) (Inzidenz:
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33-55 %) eine modifizierte Letterbox-Technik anwandte, welche einen stark

ausgefransten Kapselrand hinterlief3.

Von einer Reihe von Autoren wird eine fruhzeitige Kataraktoperation im immaturen
Stadium empfohlen, auch wenn der Hund bei diesen Kataraktstadien noch eine
gewisse Sehfahigkeit aufweist (DAVIDSON et al. 1991; ZAHN 1998; GLOVER u.
CONSTANTINESCU 1997; KEIL u. DAVIDSON 2001; ADKINS u. HENDRIX 2003).
Als Begrundung wird angefluhrt, dass sich die Phakofragmentation bei maturen und
hypermaturen Kataraktformen als wesentlich schwieriger und zeitaufwendiger als bei
der immaturen Form darstellt. Verlangerte Phakoemulsifikationszeiten werden dabei
mit einer erhohten |Inzidenz des postoperativ auftretenden transienten
Augeninnendruckanstiegs sowie mit dem vermehrten Auftreten von Traumata,
Endothelzellschadigungen mit Odembildung und Uveitiden in Zusammenhang
gebracht (GWIN et al. 1983; DZIEZYC 1990; DAVIDSON et al. 1991; SMITH et al.
1996; ZAHN u. KOSTLIN 2002). Ferner wurde insbesondere bei hypermaturen
Kataraktstadien eine Abnahme der Erfolgsraten beobachtet (DAVIDSON et al. 1991;
ZAHN 1998), die ursachlich auf das haufigere praoperative Vorliegen einer linsen-
induzierten Uveitis (VAN DER WOERDT et al. 1993) sowie einer postoperativ
erhdhten Nachstarhaufigkeit zurickgefuhrt wurde (COLITZ et al. 2000). In der
eigenen Untersuchung wurden aber auch bei der Operation maturer Kataraktstadien
(77,3 % aller Operationen) ausgezeichnete Ergebnisse erzielt. Der in der Literatur
diskutierte negative Einfluss einer langeren Phakoemulsifikationszeit bei Hunden mit
Linsen im maturen oder hypermaturen Stadium konnte anhand der eigenen Untersu-
chungen nicht bestatigt werden. Vielmehr ist davon auszugehen, dass die negativen
Effekte, die in der Literatur beschrieben werden, bei ausreichender Erfahrung des

Chirurgen und einer optimierten Operationstechnik vermieden werden kdnnen.

In Anbetracht der Tatsache, dass nicht alle insipienten und immaturen Katarakt-
erkrankungen fortschreiten und schwerwiegendere Komplikationen erst bei Erreichen
des hypermaturen Stadiums zu erwarten sind, sollte auf der Basis der vorliegenden
Ergebnisse eine Kataraktoperation erst im maturen Stadium erfolgen. Besitzern von
Hunden mit Augen im insipienten und immaturen Stadien sollte geraten werden, den

Zustand des Auges regelmaldig Uberprufen zu lassen, um bei einer etwaigen
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Progression eine Operation rechtzeitig im maturem Stadium durchfuhren zu kénnen.
Da auch bei Kataraktoperationen postoperativ durchaus schwerwiegende Komplika-
tionen wie Netzhautablosungen oder sekundare Glaukomata auftreten konnen, sollte
— unter Berucksichtigung der Untersuchungen zur Progression der Katarakt — von
einer Operation bei fehlender Netzhautfunktion sowie bei insipienten und immaturen

Kataraktstadien abgesehen werden.
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VI Zusammenfassung
Hendrike Heldt

Untersuchungen zur Progression der Katarakt beim Hund sowie Ermittlung der

Behandlungsergebnisse nach Kataraktoperation

Die Katarakt gehért beim Hund zu den haufigsten Krankheiten des Auges, die das
Sehen des Tieres beeintrachtigen und im fortgeschrittenen Stadium zu einer vélligen
Erblindung fuhren konnen. Basierend auf dem Patientengut der Klinik fur kleine
Haustiere aus den Jahren 1998 bis 2005 wurden in der vorliegenden Arbeit bei 474
Hunden und 885 Augen mit einer Katarakt zum einen die Charakteristika der Kata-
rakterkrankung bei der Erstvorstellung sowie deren Progression unter Berlcksich-
tigung der assoziierten Begleiterkrankungen ermittelt. Daneben wurde der Opera-
tionserfolg von Kataraktpatienten (113 Hunde, 119 Augen), die innerhalb dieses
Zeitraums vorgestellt wurden, unter Berlcksichtigung von verschiedenen pra-, intra-

und postoperativen Einflussfaktoren auf die Ergebnisse ermittelt.

Die Ergebnisse zur Untersuchung der Charakteristika von Katarakterkrankungen bei
der Erstvorstellung zeigten, dass sekundar an eine Katarakt anschlieRende Kompli-
kationen wie linseninduzierte Uveitis, Syneresis, Ablatio retinae, Glaskorpervorfall,
Linsenluxation und Sekundarglaukom erst in den reiferen Stadien gehauft auftreten.
Bei insipienten und immaturen Kataraktstadien lag die Inzidenz einzelner Begleit-
erkrankungen unter 5 %. Bei maturen Kataraktstadien traten lediglich Uveitiden
(7,9 %) und Syneresis (5,1 %) haufiger auf. Die haufigsten mit einer hypermaturen
Katarakt assoziierten Begleiterkrankungen waren Uveitiden (23,4 %), Syneresis
(15,6 %), Ablatio retinae (9,4 %), Glaskorpervorfall (7,8 %) und Linsenluxation
(6,3 %). Ein Sekundarglaukom wurde bei der Erstvorstellung unabhangig vom

Kataraktstadium nur sehr selten festgestellt (< 2 %).

Die Untersuchung zur Progressionstendenz kataraktos veranderter Augen zeigte,
dass unabhangig vom Stadium auch langfristig, d.h. nach etwa 3-4 Jahren, nur in

etwa der Halfte der Falle mit einer Progression der Katarakt zu rechnen ist. Unter
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Berucksichtigung der Lebenserwartung von Hunden schreitet eine diagnostizierte
Katarakt nicht in allen Fallen bis zum hypermaturen Stadium fort. Innerhalb von 3-4
Jahren entwickelten nur 9 % der bei Erstvorstellung insipienten und 25 % der
ursprunglich immaturen Falle ein hypermatures Kataraktstadium. Die Progression
erfolgt typischerweise Uber einen Zeitraum von mehreren Monaten bis hin zu Jahren,
wobei mature Falle haufiger und schneller fortschreiten als solche mit insipienten
oder immaturen Kataraktstadien. Eine durch einen Diabetes mellitus verursachte
Katarakt, die sich in 90 % der Falle bei Erstvorstellung als matur darstellte und
viermal haufiger bei Hindinnen als bei Ruden diagnostiziert wurde, zeigte hingegen
eine schnellere Progressionstendenz. Im Zuge der Kataraktprogression wurde
zusammen mit dem steigenden Anteil fortgeschrittener Kataraktstadien auch eine
Zunahme der assoziierten Begleiterkrankungen festgestellt, deren Inzidenz aber bei
Augen mit ursprunglich insipienten, immaturen oder maturen Kataraktstadien selbst
nach 3-4 Jahren in aller Regel unter 15 % lag. Sekundarglaukomata wurden bei
diesen Augen in weniger als 3 % der Falle beobachtet. Lediglich geringgradige

linseninduzierte Uveitiden traten haufiger auf (< 35 %).

Die Erfolgsraten der durchgefiihrten Operationen lagen kurzfristig, d.h. innerhalb der
ersten vier Wochen nach der Operation, bei 99 %, sanken dann aber nach etwa 40
Monaten auf 77 %. Die Erfolgsrate stellte sich dabei als unabhangig von dem
operierten Kataraktstadium, Katarakttyp, einer praoperativ bestehenden (aber
behandelten) linseninduzierten Uveitis, der AugengrofRe, dem Alter der Hunde bei
der Operation, der Anlegung einer hinteren Kapsulorhexis und von der Implantation
einer Kunstlinse dar. Sowohl die Besitzerbefragung als auch eine Bestimmung des
postoperativen Refraktionszustandes der Augen machte deutlich, dass die Implanta-
tion einer Kunstlinse das Sehvermogen der Hunde deutlich verbessert. Die am
haufigsten festgestellten intraoperativen Komplikationen umfassten Glaskorpervorfall
(18,4 %), Glaskorperexpansionssyndrom (13,2 %), Hyphaema (12,3 %) und akzi-
dentiellen Kapselriss (9,6 %). Augen, bei denen wahrend der Operation eine hintere
Kapsulorhexis angelegt wurde, aber keine Kunstlinse implantiert worden war, zeigten
postoperativ haufiger einen transienten Druckanstieg von Uber 40 mmHg. Dieser
transiente Augeninnendruckanstieg hatte weder einen Einfluss auf die Erfolgsrate
noch auf die Entstehung eines Sekundarglaukoms. Operationsmisserfolge (23 %)
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waren in der Uberwiegenden Zahl der Falle auf ein Sekundarglaukom oder eine
vollstandige Ablatio retinae zurickzufihren. Das Sehvermdgen der Hunde wurde
postoperativ zudem haufig durch die mit der Zeit zunehmende Nachstarentwicklung
beeintrachtigt (nach etwa 28 Monaten in 77,1 % der operierten Augen). Augen, bei
denen im Rahmen der Operation eine hintere Kapsulorhexis angelegt wurde, zeigten
im Vergleich zu Augen ohne hintere Kapsulorhexis haufiger keinerlei Nachstarent-

wicklung bzw. eine geringere Nachstarauspragung mit zentraler freier Sehachse.
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VI Summary
Hendrike Heldt

Investigation on the progression of cataracts in the dog and determination of
the outcome of cataract surgery

The cataract is one of the most frequently observed diseases of the eye, impairing
vision of the animal and leading to complete blindness in advanced stages of the
disease. Data for this dissertation was obtained from patients of the Small Animal
Clinic of the University of Veterinary Medicine Hannover between 1998 and 2005,
and included a total of 474 dogs and 885 eyes with cataracts. The characteristics of
cataracts at the time of initial presentation of the patient as well as progression of the
disease and accompanying secondary diseases were investigated. Furthermore, the
outcome of surgery in cataract patients (113 dogs, 119 eyes) that were presented
within that period of time was determined under consideration of varying pre-, intra-

and postoperative factors.

The investigation of cataract characteristics at initial presentation showed an
increased incidence of secondary diseases such as lens-induced uveitis, syneresis,
retinal detachment, vitreous presentation, lens luxation and secondary glaucoma only
in advanced stages of cataract disease. Patients with incipient and immature
cataracts had an incidence of secondary diseases of less than 5 %. In mature
cataract stages, only uveitis (7.9 %) and syneresis (5.1 %) occurred more frequently.
The most common secondary diseases associated with hypermature cataracts were
uveitis (23.4 %), syneresis (15.6 %), retinal ablation (9.4 %), vitreous presentation
(7.8 %) and lens luxation (6.3 %). Secondary glaucoma was observed only very

infrequently (< 2 %), regardless of cataract staging.

The examination of the tendency of cataractic eyes to progress towards advanced
stages revealed that independently from the initial disease stage, only about half of
the cases showed a progression of the cataract over a longer period of time, i.e.

3-4 years. Considering the life expectancy of dogs, not all patients diagnosed with a
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cataract will progress to a hypermature disease stage. Only 9 % of patients
diagnosed with incipient cataracts and 25 % of patients with immature cataracts
developed a hypermature cataract within 3-4 years after initial diagnosis. Typically,
progression occurs over a period of several months to years, with mature cases
showing a more frequent and faster progression than eyes with incipient or immature
stages of cataract. However, cataracts caused by Diabetes mellitus showed a more
rapid progression. These cases were presented as mature at the time of initial
presentation in 90 % of cases, and occurred four times more often in female dogs
when compared to male dogs. In the course of cataract progression, an increase in
cataract-associated secondary diseases could be observed in combination with a
raise in the number of more progressed stages of cataract, although their incidence
among eyes initially diagnosed as incipient, immature or mature was less than 15 %
even after 3-4 years. Secondary glaucomas were observed in less than 3 % of these

patients. Only mild lens-induced uveitis could be found more frequently (< 35 %).

The success rates of the surgeries performed were 99 % for short-term outcome, i.e.
within the first four weeks following surgery, but decreased to 77 % after 40 months.
The success rate was not dependent on the cataract stage, type of cataract,
preoperatively existing (but treated) lens-induced uveitis, size of the eye, age of the
dog at time of surgery, performance of posterior capsulorhexis or implantation of an
artificial lens. The implantation of an artificial lens greatly improves the vision of the
dogs, as determined by owner surveys and examination of the postoperative status
of refraction. The most commonly found intra-operative complications comprised
vitreous presentation (18.4 %), expanding vitreous syndrome (13.2 %), hyphaema
(12.3 %) and accidental capsular tears (9.6 %). Eyes that received a posterior
capsulorhexis during surgery, but not an artificial lens, more frequently showed with a
transient post-operative rise in intraocular pressure above 40 mmHg. This transient
rise in intraocular pressure had no effect on the success rate or on the development
of secondary glaucoma. Poor results of cataract surgery (23 %) were in most cases
due to secondary glaucoma or to complete retinal detachment. Vision of the dogs
was also often impaired by development of a capsulat opacification over time (after
28 months in 77.1 % of eyes that had undergone surgery). Eyes that received a
posterior capsulorhexis had a lower frequency of capsular opacification development
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or a less severe capsular opacification with free central vision axis than eyes without

posterior capsulorhexis.
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IX Anhang

Abbildung A-1. Kongenitale Katarakt. A: Immature kongenitale Katarakt; B: Sekundar zur
Mikrophthalmie und Membrana pupillaris persistens aufgetretene kongenitale mature Katarakt [aus
STADES et al. (1998)].

Abbildung A-2. Metabolisch bedingte Katarakttypen. A: Diabetogene Katarakt [Foto: Klinik
fur kleine Haustiere, Tierarztliche Hochschule Hannover]; B: durch Hypokalzamie
verursachte Katarakt (Cataracta tetanica) [nach GELATT (1999)].
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Abbildung A-3. Reifestadien der Katarakt. A. Insipiente Katarakt (<10 % der Linse betroffen
(Pfeil)), B. immature Katarakt (frihes Stadium), C. immature Katarakt (spates Stadium), D.
mature Katarakt, E. hypermature Katarakt, F. hypermature Katarakt — Morgagni-Typ [A, B:
ADKINS und HENDRIX (2005); C, D: MARTIN (1994); E: Foto Klinik fir kleine Haustiere,
Tierarztliche Hochschule Hannover; F: DZIEZYC u. MILLICHAMP (2004)].
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Tabelle A-1. Einteilung der Rassen nach dem AKC-Code.

Terrier Group Working Group Sporting Group Toy Group
Airdaile Terrier Akita Inu American Cocker Spaniel | Cavalier King Charles Spaniel
American Pitbull Terrier Berner Sennenhund Deutsch Drahthaar Chihuahua
Australian Terrier Bernhadiner Deutsch Kurzhaar Malteser
Cairne Terrier Boxer Deutsch Langhaar Mops
Fox Terrier Bullmastiff Engl. Cocker Spaniel Papillon
Jack Russel Terrier Deutscher Pinscher English Springer Spaniel Pekinese
Norfolk Terrier Dobermann Gordon Setter Pomeranian
Norwich Terrier Dogge Irish Setter Silky Terrier
Sky Terrier Neufundlander Labrador Yorkshire Terrier
Soft Coated Wheaten Terrier | Osterreichischer Pinscher Magyar Viszlar
Staffordshire Terrier Rottweiler Retriever

Welsh Terrier
West Highland White Terrier
Staffordshire Terrier
Welsh Terrier
West Highland White Terrier

Russisch Terrier
Samojede
Schnauzer

Sibirian Husky




Abbildung A-4. Fragebogen fir Besitzer von operierten Kataraktpatienten.
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Abbildung A-5. Fragebogen fiir Besitzer von nicht-operierten Kataraktpatienten.
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Tabelle A-2. Zusammenfassung der prae- und postoperativen Befunde von n = 119 an einer Katarakt operierten Augen. Der Augeninnendruck (IOD) sowie
Entwicklung und Grad des Nachstars (NS) sind zu den entsprechenden Kontrollzeitpunkten separat aufgelistet. Mitangegeben ist die Rasse, das Alter, das
Geschlecht (Sex) und die Seite der Kataraktoperation (O.d.: Oculus dexter; O.s.: Oculus sinister; O.u.: Oculi uterque), sowie Katarakttyp, -form, -alter und
Anzeichen einer linseninduzierten Uveitis (LIU). Die Gradeinteilung erfolgte wie folgt: - keine; + geringgradig; ++ mittelgradig, +++ hochgradig.

ID-Nr. Zustand prae OP Zustand post OP
Rasse Alter Sex Katarakt <4 Wochen >4 Wochen < 6 Monate =6 Monate
Typ Form besteht | LIU J1OD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
074031 | Yorkshire 95J. |w senil 0.d.: immatur ? - 10 0.d.: reizfrei, +18 dpt 14 0.d.: ERG-Amplitude +
Terrier O.s.: matur } 9 16 | reduziert, +14,5 dpt,
Retinaatrophie
73367 | Mischling 95J. |wk senil O.u.: matur 2J. - 12 0.d.: Flare +++, Fibrin 15 | O.d.: kein Flare mehr, |- Hund It. Besitzer bereits verstorben
- 15 in VAK, Synechie 15 | Synechie, Dyskorie
71964 | KI. Minster- | 10,5J. | m/k senil O.u.: matur 4 Mt. - unbekannt verzogen, neue Adresse
lander - nicht zu ermitteln
70114 | Am. Cocker |3,5J. w juvenil 0.d.: hypermatur | 6 Mt. - 13 0.d.: reizfrei, +16 dpt + 11 0.d.: reizfrei, +15,5 dpt | + ? 0.d.: reizfrei, +14,5dpt | +
Spaniel O.s.: matur - 13 13 ?
76624 | Mischling 35J. |mk Jjuvenil O.u.: matur ? - 14 0.d.: IOL in situ, chorio- 15 | O.d.: IOL in situ, chorio- | + 8 0.d.: Kunstlinse ggr. +
retinitischer Herd, retinitischer Herd, dezentriert und gekippt,
- 20 +1,0 dpt 20 +1,0 dpt 9 chorioretinitischer Herd,
+1,5 dpt
76529 | Deutscher |8 J. m senil 0.d.: immatur - 12 17
Pinscher O.s.: matur 1 Mt.. - 7 O.s.: Hinterkapsel in 6 O.s.: Hinterkapselriss, | + Tel. Auskunft: Exitus letalis, zunachst
Falten, +16 dpt +15,5 dpt gutes Sehvermdgen, spater erblindet
(Ablatio retinae (It. Haustierarzt))
74195 | Samojede 15J. |m juvenil 0.d.: immatur - 23 19
O.s.: matur ? - 12 0.s.: Kunstlinse ggr. + 6 O.s.: IOL ggr. dezen- ++ | schriftliche Auskunft: Euthanasie
dezentriert, +0,5 dpt triert, Skiaskopie nicht (kein Zusammenhang zur Katarakt-
mgl OP)
77384 | Mischling 85J. |m senil O.u.: matur ? - 4 O.d.: Flare ++, Beginn | + 14 | O.d.: kein Flare mehr, |+ Besitzer mdchte keine weiteren
- 13 Retinaatrophie, Skias- 14 | Beginn Retinaatroophie Kontrollen wahrnehmen
kopie nicht moglich +16,5 dpt
74680 | Staffordshire | 2,5J. | wik juvenil 0.d.: matur ? - 18 0.d.: reizfrei, +16,5 dpt | + ? 0.d.: reizfrei, +16,5 dpt | + unbekannt verzogen, neue Adresse
Terrier O.s... immatur - 15 ? nicht zu ermitteln
70025 | Golden 25J. |wk [Jjuvenil O.u.: matur 1. - 16 0.d.: +1 dpt ++ ? 0.d.: Skiaskopie nicht | ++ | Tel. Auskunft : Exitus letalis, It.
Retriever - ? ? mdglich Besitzer Sehvermdgen bis dahin gut
71181 | Pudel 4. wk | juvenil 0.d.: matur ? - 10 0.d.: Synechie, Beginn da Hund alt (11,5 J.) méchte Besitzer
O.s.: immatur - 10 Retinaatrophie, +2 dpt keine weiteren Ktr. wahrnehmen,
Sehvermégen gut
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Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NT. Rasse Ater | Sex Katarakt <4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht | LIU J1OD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS |[IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
71377 | Mischling 5J. m/k | juvenil O.u.: matur 2 Mt. - 10 0.d.: fibropupillare ? 0.d.: fibropupillare + Tel. Auskunft:
- 14 Membran, +2,5 dpt ? Membran, +2,0 dpt, IOL 0.d.: Nachstarentwicklung ++(+),
dezentriert und gekippt Sehvermdgen ausreichend
72452 | Golden 10OM. |[m juvenil O.u.: matur 3 Mt. - unbekannt verzogen, neue Adresse
Retriever - nicht zu ermittein
72737 | Labrador 7 Mt m juvenil O.u.: immatur 3 Mt. - 9 0.d.:deutliches Odem 13 | 0.d.: ggr. Odem dorsal |- 14 | O.d.: mgr. Nachstar ++
Retriever - ? dorsal der Papille, 13 | der Papille 15 | Skiaskopie nicht mdg-
+18 dpt lich
70499 | Pudel 1J. w juvenil O.u.: hypermatur | 3Wo. | ++ 12 ? Tel. Auskunft: O.s.: 4 J. post OP -
+ 4 O.s.: Synechie, Glas- 8 0.s.: Synechie, - Sekundérglaukom, Bulbus-
kérpervorfall +16,5 dpt enukleation
1,5 4. 0.d.: hypermatur | 6 Mt. + 8 0.d.: chorioretinitischer 9 0.d.: IOL in situ, ++ | Tel. Auskunft: O.d.: Sehvermdgen
0.s.: 0P 9 Herd, -1,0 dpt 7 +2,5 dpt ausreichend
77061 | Norfolk 55J. |w juvenil 0.d.: immatur ? - 8 ? Besitzer ist umgezogen, mdchte
Terrier O.s.: matur - 7 O.s. Koreaddem +, + 16 | O.s.: Korneaddem +, + aufgrund der Entfernung keine
+2,0 dpt IOL ggr. dezentriert, weiteren Kontrollen wahrnehmen,
+1,5 dpt Sehvermdgen gut
72620 | Schnauzer |8J. w senil O.u.: matur 4 Mt. - 6 0.d.: reizfrei + 11 0.d.: Ablatio retinae, +++ | Tel. Auskunft: O.d.: 2 J. post OP -
- ? 7 Skiaskopie nicht Ablatio retinae, Sekundérglaukom,
méglich Bulbusenukleation
8,3J. 0.d.: OP ? 11 Tel. Auskunft: Hund 2002 verstorben,
O.s.: matur 7Mt. - 15 O.s.: IOL ggr. 7 O.s.: Dyskorie, + bis dahin Sehvermégen ausreichend
dezentriert IOL ggr. dezentriert
76742 | Hovawart 5J. w juvenil 0.u.: matur 354. - 25 0.d.: Ulcus corneae im 15 | O.d.: Bindehautflap + Tel. Auskunft: O.d.: Sehvermdgen
- ? Nahtbereich, Binde- 14 | insitu, +12,5 dpt gut
hautflap in situ
81019 | Mischling 1. m senil O.u.: matur ? - unbekannt verzogen, neue Adresse
- nicht zu ermittein
79111 | KI. Miinster- | 11 J. w diabetogen | O.u.: matur 6 Mt. - ? Hund It. Besitzer bereits verstorben
lénder - 1 O.s.: reizfrei +
81087 | Papillon 11J. wik senil 0.d.: hypermatur - 12 14 10
O.s.: matur 1 Wo. - 17 O.s.: Dyskorie, + 19 | O.s.: Dyskorie, + 11 O.s.: Dyskorie, ++
Erosio corneae Beginn Retinaatrophie Retinaatrophie
80721 | Sibirian 10 J. wik diabetogen | O.u.: matur 4Wo. |- 9 0.d.: reizfrei + 10 | O.d.: reizfrei + 15 | O0.d.: reizfrei +
Husky - 11 ? 12

G8l
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Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NT. Rasse Ater | Sex Katarakt <4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht |LIU | 10D | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS |[IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
79693 | West 3J. m juvenil 0.d.: matur - ? 7 schriftliche Auskunft:
Highland O.s.: hypermatur | ? - 12 O.s.: reizfrei, + 16,5 dpt 11 | O.s.: Korneaddem +, +++ | O.s.: 3 Mt.. post OP Glaukom,
White Terrier Flare +, Skiaskopie 1 J. post OP Bulbusenukleation
nicht moglich
77303 | Mischling 8J. wik senil O.u. matur 6 Mt. - 8 12 Exitus letalis (3 J. post OP), Sehver-
- 8 0.s.: Synechie, chorio- 7 O.s. : Synechie, chorio- | - mdgen bis dahin gut
retinitischer Herd retinitischer Herd
80270 | Mischling 9J. w senil O.u.: matur ? - 1 0.d.: reizfrei 9 0.d.: reizfrei - Exitus letalis (1,4 J. post OP),
- ? ? Sehvermdgen gut
82647 | Hovawart 1J. w juvenil 0.u.: matur 6Wo. |- 1 schriftliche Auskunft: O.s.: voll-
- 1 O.s.: reizfrei + standiger Visusverlust 9 Mt. post OP,
Retinaatrophie
81307 | Mischling 7J. m senil 0.d.: immatur - 10 1 Hund 2003 gestorben, Sehvermdgen
O.s.: matur 8Wo. |- 13 O.s.: reizfrei 11 | O.s.: reizfrei + bis dahin gut
86517 | KI. Miinster- | 7 J. w senil O.u.: matur ? - 9 0.d.: reizfrei unbekannt verzogen, keine neue
lénder - ? Adresse zu ermitteln
84505 | Hovawart 2J. m juvenil O.u.: matur 8Wo. |- 17 0.d.: reizfrei 15 | 0.d.: reizfrei - 14 | O.d.: Hinterkapsel in +
- ? 20 16 | Falten, +16,5 dpt
83049 | Fox Terrier |6,3J. |m senil 0.d.: matur ? + 16 0.d.: reizfrei 13 | 0.d.: reizfrei + 0.d.: It. Haustierarzt: Ablatio retinae
0O.s.: immatur - 16 15
82812 | Mischling 2 Mt m/k | kongenital 0.d.: matur 2Wo. |- 9 0.d.: reizfrei + 19 | 0.d.: reizfrei + 12 | O.d.: reizfrei, +
O.s.: immatur - ? 19 17 | +0,5 dpt
78872 | KI. Miinster- | 5 J. m juvenil 0.d.: matur 1Mt - 14 0.d.: reizfrei Besitzer verstorben, keine weiteren
lander 0.s.: Katarkt-OP - 16 Kontrollen mdglich
beim HTA
86360 | Langhaar- 12 J. w diabetogen | O.u. matur 1Wo. |- Hund It. Besitzer bereits verstorben
teckel -
92628 | Golden 25J. |m juvenil O.u. matur 5Wo. |- 17 0.d.: reizfrei 12 | 0.d.: reizfrei - schriftliche Auskunft: Sehvermdgen
Retriever - ? 13 sehr gut, Besitzer mdchte keine
weiteren Kontrollen
87331 | Deutsch 8J. m/k | senil 0.d.: hypermatur | 6 Mt. + 16 0.d.: reizfrei 10 | O.d.: reizfrei - Tel. Auskunft: Sehvermégen aus-
Langhaar - 13 reichend, Besitzer mdchte keine
weiteren Kontrollen
85155 | Mischling 6J. w diabetogen | O.u.: matur 4Wo. |- Exitus letalis, Sehvermdgen bis dahin
- sehr gut




Tabelle A-2. (Fortsetzung)

Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NT. Rasse Ater | Sex Katarakt < 4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht |LIU JIOD | ophthalmol. Befunde NS IOD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
91269 | Golden 2J. m juvenil O.u.: matur ? - 17 0.d.: chorioret. Herd - Tel. Auskunft: da Sehvermdgen gut,
Retriever - 13 Besitzer mochten keine weiteren
Kontrollen wahrnehmen
86544 | Mischling 8J. w diabetogen | O.u.: matur 3Wo. |- 17 0.d.: Korneaddem + + 14 | O.d.: Korneaddem + + Euthanasie 2,5 J. post OP(kein
- ? 11 Zusammenhang zur Katarakt-OP),
bis dahin Sehvermdgen gut
87876 | Russisch 1J. w kongenital O.u.: matur 10Mo |- 15 0.d.: reizfrei - unbekannt verzogen, keine neue
Terrier - 12 Adresse zu ermitteln
88894 | Mischling 85J. |mk senil O.u.: matur 2J. - 16 0.d.: reizfrei - 13 | O.d.: reizfrei - Exitus letalis, Sehvermdgen bis dahin
- ? 12 sehr gut
8,8J. 0.d.: 0P 13 Exitus letalis, Sehvermdgen bis dahin
0.s.: matur 2,3J. - 12 0.s.: reizfrei - sehr gut
87907 | Deutsch 2J. w juvenil O.u.: matur 7 Mt. - schriftliche Auskunft: Hund 7 Mt. post
Drahthaar - OP verstorben (Jagdunfall), bis dahin
Sehvermdgen sehr gut
90645 | Hovawart 2J. m juvenil O.u.: matur ? - 14 0.d.: reizfrei, IOL in situ | - schriftliche Auskunft: Sehvermdgen
- 11 sehr gut, Besitzer mdchte keine
weiteren Kontrollen
94265 | Mischling 6J. m juvenil O.u.: matur 3Wo. |- 10 12 12
- 10 O.s.: reizfrei, IOL in situ | - 11 O.s.: reizfrei, IOL in situ | - 43 | O.s.: |OL dezentriert, ++
Sekundérglaukom
66583 | Rauhaar- 9J. w senil 0.d.: Phtisis - ? schriftliche Auskunft: Exitus letalis,
teckel bulbi Sehvermdgen bis dahin sehr gut
O.s.: matur 3 Mt. - ? O.s.: reizfrei -
98396 | Mischling 125J. |m senil O.u.: matur ? - 7 0.d.: hgr. Glaskérper- | - 19 | 0.d.: hgr. Glaskorper- | - Hund It. Besitzer bereits verstorben
ICCE - ? vorfall - vorfall, chorioretini-
tische Herde
95293 | Pekinese 35J. |w juvenil O.u. matur 1Wo. |- Tel. Auskunft: Sehvermdgen sehr
- gut, Besitzer méchte keine Kontrollen
95358 | Yorkshire 8,5J. m senil O.u. matur 1J. - 6 0.d.: reizfrei - unbekannt verzogen, keine neue
Terrier - ? Adresse zu ermitteln
96168 | Neufund- M. |m juvenil O.u.: matur 1Wo. |- 5 0.d.: fibropupillare - 4 0.d.: fibropupillére - Tel. Auskunft: O.d.: Sehvermdgen
lander - 8 Membran 7 Membran zunéchst gut, jetzt Visusverlust
86082 | Mischling 5J. wik ] juvenil 0.d.: hypermatur | 3 Mt. - 8 0.d.: Korneaddem +, - Besitzer verstorben, keine weiteren
0.s.; immatur - 11 Dyskorie Kontrollen mdglich
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Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NT. Rasse Alter | Sex Katarakt <4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht |LIU JIOD | ophthalmol. Befunde NS IOD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
99141 | Border Collie | 10,5J. | wik diabetogen | O.u.: matur 8 Wo. 6 0.d.: Flare +, Synechie, | - 0.d.: kein Flare mehr, | - Euthanasie 1,5 J. post OP (kein
? Dyskorie, Glaskorper- Synechie, Dyskorie, Zusammenhang zur Katarakt-OP),
blutung Glaskérperblutung re- bis dahin Sehvermégen ausreichend
sorbiert
94316 | Mischling 45J. |w juvenil 0.d.: immatur 9 Mt. 1 0.d.: partielle Ablatio, - 9 0.d.: partielle Ablatio, | + 7 0.d.: vollstandige ++
O.s.: matur ? chorioretinitischer Herd ? IOL ggr. dezentriert 9 Ablatio, IOL ggr.
chorioretinitischer Herd dezentriert
100924 | Golden 1J. w juvenil 0.u.: matur 2 Wo. 1 0.d.: Flare + - 18 | O.d.: ohne Flare - schriftliche Auskunft. Sehvermdgen
Retriever ? ? gut, Besitzer mochte keine weiteren
Kontrollen
97288 | Mischling 7J. wik diabetogen | O.u.: matur 1,5 Wo. 14 0.d.: reizfrei + 13 | 0.d.: Flare ++ + 39 | O.d.: hgr. Keratitis, n.b.
16 13 13 | Sekundarglaukom,
Bulbusenukleation
100176 | Pekinese 2J. m juvenil 0.d.: hypermatur | 4 Wo. 16 0.d.: Korneaddem + - 16 | O.d.: Korneabdem + + schriftliche Auskunft: Sehvermdgen
O.s.: matur ? ? gut, Besitzer mochte keine weiteren
Kontrollen
98337 | Schnauzer |9J. w senil 0.d.: matur 2 Mo 1 0.d.: hgr. Injizierung der 15 | O.d.: nasal Keratitis + Tel. Auskunft: O.d.: nasal Keratitis
O.s.: Iris bombe, ? Episkleralgefale, nasal ? pigmentosa, Synechie pigmentosa, Sehvermdgen aus-
Ablatio (Zustand Keratitis pigmentosa, reichend
nach Autounfall) Synechie
98999 | Border Collie | 25J. |w juvenil O.u.: matur 2Wo. |++ 7 0.d.: reizfrei 9 0.d.: partielle Ablatio - 7 0.d.: vollstandige -
? 8 retinae, IOL in situ 7 Ablatio retinae
100637 | Rauhaar- 1,5d. [wk Jjuvenil 0.d.: matur 1 Mt. 10 0.d. : Erosio corneae, | - 11 | O.d.: reizfrei, IOL in situ | + 11 | 0.d.: reizfrei, ++
teckel O.s.: immatur ? sonst reizfrei 4 15 | IOL in situ
46529 | Mischling 10 J. w diabetogen | O.u.: matur 1 Wo. ? 9 Exitus letalis 9 Mt. post OP, bis
9 O.s. reizfrei - 8 O.s. reizfrei - dahin gutes Sehvermdgen
99078 | Pomme- 7J. m diabetogen | O.u.: matur 3 Wo. 15 0.d.: reizfrei Besitzer mdchte keine weiteren
ranian - ? Kontrollen
102960 | Labrador 2J. w juvenil 0.d.: matur 2Wo. |+ 10 0.d.: reizfrei - 13 | O.d.: reizfrei - Tel. Auskunft: Sehvermdgen aus-
Retriever O.s.: immatur 12 17 reichend
102455 | Mischling 25J. |wk juvenil O.u.: matur 5 Wo. 12 0.d.: Pupille in Miosis, | - 15 | 0.d.: PLR obB, Halo - unbekannt verzogen, keine neue
? Halo um Papille 14 | um Papille Adresse zu ermitteln
103213 | Pudel 2J. wik kongenital O.u.: hypermatur | 22 Mt. |- ? schriftliche Auskunft: O.s.: 3 J. post
+ 13 O.s.:IOL in situ, Fundus | - OP: vollstandiger Visusverlust, da
einsehbar, obB, reizfrei hgr. Nachstarbildung (+++)
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Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NF. Rasse Ater | Sex Katarakt < 4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht | LIU 0D | ophthalmol. Befunde NS IOD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
103964 | Deutscher 1J. m/k | kongenital O.u.: matur 1J. - 16 0.d.: Flare +, hgr. Glas- ? 0.d.: kein Flare mehr, | - n.b. | O.d.: ggr. Glaskorper- | +
Schaferhund - 19 kérper-Vorfall, chorio- ? hgr. Glaskérper-Vorfall, vorfall, chorioretinitische
retinitische Herde chorioretinitische Herde Herde
105170 | KI. Mlnster- | 9J. wik senil O.u.: immatur 5 Mt. - 16 0.d.: Flare ++, Dys- - 25 | O.d.: kein Flare mehr, 28 | O0.d.: Buphthalmus, Se- | -
lander - 12 korie, chorioretinitischer 14 | Dyskorie, chorioretini- ? kundarglaukom, Bul-
Herd tischer Herd busenukleation (1 J.
post OP)
108369 | Schnauzer |6J. m juvenil 0.d.: immatur - ? ?
O.s.: matur 3 Wo. - 15 O.s.: Flare ++ Droh-& |- 50 | O.s.: Iris bome, Ablatio | -
Pupillarreflex obB retinae, Sekundarglau-
kom, Bulbusenuklea-
tion (9 Mt. post OP)
6,5J. 0.d.: matur MM |- 10 0.d.: reizfrei - 7 0.d.: choriotinitischer ++
0O.s.: 0P - ? ? Herd dorsal der Papille,
Skiaskopie nicht még-
lich wegen mgr. NS
101649 | Malteser 8J. w senil 0.d.: immatur - 16 17 1
O.s.: matur 1J. ++ 16 O.s.: Flare +, Droh- & - 14 | O.s.: Episkleralgefale | - 50 | O.s.: Buphthalmus, Se- |-
Pupillarreflex obB magr. Injiziert, kein Flare kundarglaukom, Bul-
mehr busenukleation (2,5 J.
post OP)
8,5J. 0.d.: matur 1,94, |- 15 0.d.: EpiskleralgefaBe | - 13 | O.d.: reizfrei - 11 | O.d.: ERG: Amplituden- | ++
0.s.:OP - 10 ggr. injiziert, Flare + 11 reduktion, ggr. diffuse
Hyperreflexie, +15,5 dpt
103370 | Fox Terrier |6,5J. |m senil 0.d.: hypermatur | 3 Mt. - 17 0.d.: reizfrei, Droh- & - 15 | O.d.: reizfrei, Droh- & - Tel. Auskunft: Hund bereits verstor-
0.s.: matur - ? Pupillarrefex obB ? Pupillarrefex obB ben, bis dahin Sehvermégen gut
107509 | West 85J. |m senil 0.d.: hypermatur | 1 Mt. + 14 0.d.: reizfrei, IOL in situ | - Exitus letalis 1,5 J. post OP, bis
Highland O.s.: matur - ? dahin Sehvermégen sehr gut
White Terrier
105541 | Norwich 15J. |m juvenil O.u.. matur 1Wo. |++ 9 0.d.: Flare +. Pupille - Tel. Auskunft: O.d.: reizfrei
Terrier - 24 | reaktiv
105293 | American 754 |w diabetogen | O.d.: matur - 18 13 10 | O.s.:10OL ggr. dezen-
Pitbull O.s.: immatur 2 Wo. - 16 O.s.: Flare +, partielle - 8 O.s.: Flare ++, partielle | - 13 | triert, ERG: Amplitu- +
Terrier Ablatio retinae Ablatio retinae denreduktion, partielle
Ablatio, Skiaskopie
nicht méglich
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Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NT. Rasse Alter | Sex Katarakt <4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht |LIU JIOD | ophthalmol. Befunde NS IOD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
105360 | Mischling 5J. m/k | juvenil 0.d.: matur 6 Mt. 13 0.d.: reizfrei - 12 | 0.d.: reizfrei - 8 0.d.: reizfrei, IOL in situ | -
O.s.: immatur ? 15 8
110472 | Fox Terrier |8 J. wk  juvenil 0.u.. matur 254 Tel. Auskunft: Sehvermogen gut,
Besitzer wollen aufgrund der Ent-
fernung keine weiteren Kontrollen,
100852 | Golden 95J. |w diabetogen | O.u.. matur ? ? Tel. Auskunft: O.s.: Misserfolg (voll-
Retriever ? 9 0O.s.: Drohreflex neg, - ? 0.s.: vollstandige - standige Ablatio retinae)
Pupille nicht reaktiv, Ablatio retinae
vollst. Ablatio retinae
109431 | Caime 9J. wik diabetogen | O.u.. matur 5 Mt. Tel. Auskunft : O.d.: vollstandiger
Terrier Visusverlust durch hgr. Nachstar-
bildung
109288 | Mischling 85J. |wk diabetogen | O.u.. matur 3 Mt. + 18 0.d.: reizfrei, Droh- & - 13 | O.d.: reizfrei, ++
? Pupuillarreflex obB 17 | Skiaskopie nicht
méglich
108418 | Deutsch 35J. |w juvenil 0.d.: immatur 7 Wo. Tel. Auskunft: Sehvermégen gut
Langhaar O.s.: matur
110878 | Golden 12 J. m/k senil O.u.: immatur 6 Mt. 7 0.d.: Flare +++, - 6 0.d.: Flare ++, Fibrinin | - schriftliche Auskunft: O.d.: Miss-
Retriver 14 Fibrin in vorderer 12 | vorderer Augen- erfolg, hgr. Nachstarbildung,
Augenkammer, hgr. kammer, Hyphaema
Glaskérperverfliissigung
110660 | Osterrei- 10 J. w senil 0.u.. matur 15 Exitus letalis 6 Mo post OP (kein
ICCE chischer 1 Wo. 13 O.s.: Flare +, Fundus - Zusammenhang zur Katarakt-OP),
Pinscher obB bis dahin Sehvermdgen gut
114781 | Mischling 2J. m juvenil O.u.: immatur 1,5J. unbekannt verzogen, keine neue
Adresse zu ermitteln
113700 | Bearded 11,5J. | wk diabetogen | O.u.. matur 3 Wo. schriftliche Auskunft: Sehvermdgen
Collie gut
111458 | Irish Setter | 7,5J. |m senil O.u.. matur 14 8
1J. 22 O.s.: reizfrei, Droh- & - 12 | O.s.: reizfrei, ggr. Glas- | +
Pupillerreflex obB korperverfliissi-gung,
Skiaskopie nicht mgl
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Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NT. Rasse Ater | Sex Katarakt <4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht | LIU J1OD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS |[IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
105023 | Boston 95J. |m senil 0.d.. hypermatur | 1J. - 8 0.d.: ggr. Glaskorper- 44 | O.d.: Korneaddem ++,
Terrier Os.: matur - ? vorfall, sonst reizfrei 10 | Sekundarglaukom,
Bulbusenukleation
1,5 J. post OP
86277 | Mischling 55J. |w juvenil O.u.. matur 6 Mt. - 16 0.d.: reizfrei 12 | O0.d.: reizfrei - 12 | 0.d. ++
- ? 12 12 | Linsenhinterkapsel in
Falten,Skiaskopie
+17 dpt
112139 | KI. Miinster- [8,5J. |w/k senil 0.d.: matur 6 Mt. - 14 0.d.: reizfrei 0.d.: Lt. HTA: hgr Uveitis mit Fibrin-
lander O.s. immatur - ? beimengungen
111457 | Mischling 12J. m/k | diabetogen | O.u.. matur 1 Mt. + 1 0.d.: reizfrei 10 | O.d.: Endothelprazipi- Ex. letalis, bis dahin Sehvermdgen
- ? 10 | tate an Kornea, sonst sehr gut
reizfrei
72153 | Hollland. 6J. m kongenital 0.d.: immatur 6J. - ? 0O.d.: Flare + 0.d.: Flare +, hintere -
Hitehund Os.: matur - ? 11 | Synechie
111997 | Irish Setter | 6,5 J. m juvenil 0.d.: matur 1J. - 11 ? 0O.s.: Buphthalmus,
O.s.. immatur - 65 | O.s.: Buphthalmus, - 46 | Korneaddem +++, -
Korneaddem +++, Hyphaema, Fibrin in
Sekundarglaukom VAK, Sekundérglau-
kom, Bulbusenukleation
6 Mt. post OP
110950 | Mischling 55J. | wik diabetogen | O.u.: matur 4 Mt. - 14 0O.d.: Flare + 17 | O.d.: Flare +, Fundus : |- 11 | O.d.: Erosio corneae, ++
- 14 14 | obB 15 | hgr. Syneresis, Skias-
kopie nicht mdglich
6J. 0.d.:OP MM |- 15 1
O.s.: matur - 24 O.s.: reizfrei 15 | O.s.: reizfrei, Skias- ++
kopie nicht mdglich
82676 | Hovawart 5J. w juvenil 0.d.: hyper ? - 12 0.d.: Pupille in Mittel- 18 | O.d.: Papille gecuppt, |- Tel. Auskunft: Besitzer verzichtet auf
O.s.: matur - 12 stellung, keine Ver- 16 | deutliches Halo um weitere Kontrollen, keine Visusver-
besserung der Seh- Papille, ERG ausge- besserung im Vergleich zu prae OP
fahigkeit im Vergleich |6scht, Retinaatrophie Misserfolg - Retinaatrophie
zu pra OP
105540 | Jack Russel |10,5J. |w/k senil 0.d.: matur 3 Wo. - 12 0.d.: IOL in situ, reizfrei 17 | 0.d.: reizfrei - Exitus letalis, bis dahin Sehvermégen
Terrier 0O.s.: immatur - 18 16 sehr gut
115878 | Irish Setter | 8 J. wik diabetogen | O.u. matur 2 Mt. - 14 0.d.: Droh- & Pupillar- | + 10 | O.d.: reizfrei, Fundus + Besitzer mdchte keine weiteren
- 11 reflex obB, reizfrei 7 obB Kontrollen
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Tabelle A-2. (Fortsetzung)
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Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NT. Rasse Ater | Sex Katarakt <4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht | LIU J1OD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS |[IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
116748 | Mischling 85J. |wk diabetogen | O.u. matur 2Wo. |- 10 0.d.: Dyskorie, Flare + 11 | O0.d.: Pigmentabla- ++ ] 0.d.: Sehvermdgen gut
- 16 11 | gerungen auf Linsen-
kapsel
114366 | Deutsche 7J. wik senil O.u.: matur 2Wo. |- 9 0.d.: Droh- & Pupillar- Tel. Auskunft: Sehvermogen sehr
Wachtel - 9 reflex obB, reizfrei gut, Besitzer mochte keine weiteren
Kontrollen
116360 | KI. Miinster- {3,5J. |m juvenil O.u.: matur ? - 8 0.d.: dorsal der Papille 10 | O.d.: Endothelprazipi- |+ 11 |0.d.:IOL ggr.dezen- | ++
|ander - 16 chorioret. Herd 15 | tate ventro-nasal, klei- 16 | triert, mgr. reg. NS, klei-
ner chorioretinitischer ner chorioretinitischer
Herd dorsal der Papille Herd dorsal der Papille,
-0,5 dpt
116692 | Mischling 10 J. m senil O.u.: matur 3 Mt. + 6 0.d.: Flare ++, Fibrin- | - Exitus letalis, bis dahin Sehvermégen
- 7 faden in VAK gut
118193 | Mischling 1J. m juvenil 0.d. matur 2Wo. |- 15 0.d.: ggr. Glaskorper- 18 | O.d.: ggr. Glaskdrper- | - 16 | O.d.: Dyskorie, Syne- | -
0O.s.: immatur - 9 vorfall 13 | vorfall, fibropup. Mem- 17 | chie, ggr. Glaskérper-
bran vorfall, fibropupillare
Membran, +12,5 dpt
119642 | KI. Miinster- | 8,5 J. m senil O.u.: matur 7 Mt. - 13 0.d.: reizfrei, Droh- & 8 0.d.: reizfrei + 9 0.d.: reizfrei, +16,5dpt | +
lander - 8 Pupillerreflex obB 1 9
120252 | Golden 1J. m juvenil O.u.: immatur 4Wo. |- 9 0.d.: Flare +, fibro- 9 0.d.: fibropupillare - Besitzer verzichtet auf weitere
Retriever - 14 pupillare Membran 9 Membran, Synechie Kontrollen, Sehvermdgen aus-
reichend
121290 | Fox Terrier |8J. w senil 0.d.: matur 1J. - 18 0.d.: reizfrei, Droh- & 12 | O.d.: reizfrei, Droh- & - Tel. Auskunft 1 J. post OP: Hund
0.s.: Neuritis - 15 Pupillarreflex obB 17 | Pupillarreflex obB bereits verstorben, bis dahin Sehver-
optici mdgen sehr gut
122805 | Hovawart 15J. |m juvenil O.u.: matur 1Wo. |++ 9 0.d.: reizfrei 6 O.d.: Flare ++, +16 dpt | - 9 0.d.: partielle Ablatio +
- 9 7 8 retinae
120606 | Mischling 754, |wk diabetogen | O.d.: matur 4Wo. |- 7 0O.d.: Flare ++ 9 0.d.: kein Flare mehr, |- 11 | O.d.: Linsenkapsel in +
0.s.: hypermatur - 8 6 +12,5 dpt 6 Falten, +13 dpt
122865 | Mischling 6J. m/k ] diabetogen | O.u.: matur 1,5Wo. |+ 5 0.d.: Flare ++ 11 | O0.d.: Flare +, ggr. Iris- | - 16 | O.d.: Synechie, ggr. ++
- 6 9 schwellung 10 | Irisschwellung,
+15,5 dpt
123581 | Jack Russel |9J. w senil O.u.: hypermatur | 1J. - Besitzer kann krankheitsbedingt
Terrier - keine Kontrollen wahrnehmen,
Sehvermdgen ist sehr gut
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Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NT. Rasse Ater | Sex Katarakt <4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht | LIU J1OD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS |[IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
123001 | Labrador 85J. |wk diabetogen | O.u.: matur 6Wo. |+ 6 0.d.: Flare ++, ERG: 0.d.: kein Flare, ERG: ausgeléscht | Tel. Auskunft:
ICCE Retriever - 5 ausgeldscht, chorioret. Exitus letalis (OP Misserfolg)
Herd dorsal der Papille
119424 | Russisch 85J. |wk diabetogen | O.u.: matur 1J. + 18 0.d.: Flare +, +14,5 dpt 17 | O.d.: Linsenhinter- + 23 | O.d.: Linsenhinterkapsel | ++
Terrier - 9 10 | kapsel in Falten, chorio- 12 | in Falten, chorioretini-
retinitische Herde, tische Herde, +14,5 dpt
+15 dpt
124855 | Teckel 13J. wik senil 0.d.: hypermatur - <3 4 Tel. Auskunft: O.s. OP Misserfolg
ECCE O.s.: matur 2J. +++ 5 O.s.: Flare ++, Naht- 5 O.s.: Flare ++, Syne- + (Ablatio retinae)
dehiszenz chie, Ablatio retinae,
Skiaskopie nicht magl.
125382 | American 3J. w juvenil 0.d.: hypermatur | 9 Mt. - 28 0.d.: Flare +, ERG: 19 | O0.d.: Korneaddem +, - 50 | O.d.: Buphthalmus, -
Cocker O.s.: matur - 28 Amplitudenreduktion, 17 | ggr. Glaskérpervorfall, 16 | Korneaddem ++,
Spaniel +13,5 dpt chorioretinitische Her- Sekundérglaukom
de, +17,5 dpt
94316 | Mischling 8J. w juvenil O.u.: matur 5J. - 13 12 7
- 15 O.s.: Flare +, chorio- + 11 O.s.: Flare +, chorio- + 9 O.s.: kein Flare mehr, +
retinitischer Herd, retinitischer Herd, chorioretinitischer Herd,
+4,5 dpt +4,5 dpt +4,5 dpt
110906 | Mischling 34J. m juvenil O.u.: matur 2,5J. - 11 0.d.: Korneaddem ++, |+ 16 | O.d.: Korneaddem +, ++ 0.d.: Korneaddem +, ++
ECCE - 16 magr. Fibrin in vorderer 13 | Synechie, choriore- 11 | Flare +, Synechie,
Augenkammer, Skias- tinitischer Herd chorioretinitischer Herd
kopie nicht mglich
126307 | Rauhaar- 6J. wik [ juvenil 0.d.: hypermatur | 2 Mt. - 17 0.d.: Flare +, +11,5 dpt Tel. Auskunft 5 Mon. Operation lag zum Zeitpunkt der
teckel O.s.: immatur - 18 post OP: Sehvermdgen Auswertung noch nicht lange genug
gut, Besitzer verzichtet zurlick
auf weitere Kontrollen
100472 | KI. Miinster- | 10 J. m senil 0.d.: matur 1J. - 1 8 Operation lag zum Zeitpunkt der
lander O.s.: hypermatur - 13 O.s.: Flare +, fibro- 8 O.s.: Fibrinnetz endo- | ++ | Auswertung noch nicht lange genug
pupillare Membran, thelial, fibro-pupillére zurlick
+0,5 dpt Membran, chorioretini-
tische erde, +0,5 dpt
128694 | Cairne 5J. m juvenil O.u.: matur 1Mon |- 12 12 Operation lag zum Zeitpunkt der
Terrier - 15 O.s.: Linsenhinterkapsel | + 11 | O.s.: Flare +, Linsen- + Auswertung noch nicht lange genug
in Falten, +8,5 dpt hinterkapsel in Falten, zuriick
+8,5 dpt

€ol
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Zustand prae OP Zustand post OP
ID-NT. Rasse Ater | Sex Katarakt <4 Wochen > 4 Wochen < 6 Monate = 6 Monate
Typ Form besteht |LIU J10OD | ophthalmol. Befunde NS |IOD | ophthalmol. Befunde NS |[IOD | ophthalmol. Befunde NS
seit
129283 | Deutscher [8,5J. |m senil 0.d.: hypermatur | 1J. + 1 0.d.: Flare +, choriore- Operation lag zum Zeitpunkt der Operation lag zum Zeitpunkt der
Schaferhund O.s.: matur - 13 tinitischer Herd, Auswertung noch nicht lange genug | Auswertung noch nicht lange genug

+14,5 dpt

zurlick

zurlick

n.b. = nicht bestimmbar; HTA = Haustierarzt; obB = “ohne besonderen Befund”; tel. = telefonisch; Mt. = Monate; Wo. = Wochen; J. = Jahre;

ID-Nr. = Identifikationsnummer; VAK = vordere Augenkammer; ERG = Elektroretinogramm; dpt. = Dioptrie; m = mannlich; w = weiblich; k = kastriert
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Tabelle A-3. Ermittelte Refraktionswerte von n = 31 Augen der pro- und retrospektiven Gruppe (A-I
und B-I).

ID-Nr. 0.d./O.s. mit/ohne IOL | pro-/retrospektiv | Refraktion (dpt.) | Ktr.-Zeitpunkt
74031 O.d. ohne retrospektiv +14,5 7 Mt.
70114 O.d. ohne retrospektiv +14,5 12 Mt.
76624 0O.d. mit retrospektiv +1,5 80 Mt.
76529 O.s. ohne retrospektiv +15,5 2 Mt.
74195 O.s. mit retrospektiv +0,5 2 Wo.
77384 O.d. ohne retrospektiv +16,5 1,5 Mt.
74680 O.d. ohne retrospektiv +16,5 2 Mt.
70025 O.d. mit retrospektiv +1,0 2 Wo.
71181 O.d. mit retrospektiv +2,0 2 Wo.
71377 O.d. mit retrospektiv +2,0 2 Wo.
70499 O.d. mit retrospektiv +2,5 5 Mt.
70499 O.s. ohne retrospektiv +16,5 2 Mt.
77061 O.s. mit retrospektiv +1,5 6 Mt.
76742 O.d. ohne retrospektiv +12,5 10 Mt.
79693 O.s. ohne retrospektiv +16,5 2 Wo.
82812 O.d. mit retrospektiv +0,5 70 Mt.
101649 O.d. ohne retrospektiv +15,5 31 Mt.
86277 O.d. ohne retrospektiv +17,0 28 Mt.
116360 O.d. mit prospektiv -0,5 18 Mt.
118193 O.d. ohne prospektiv +12,5 18 Mt.
119642 O.d. ohne prospektiv +16,5 9 Mt.
122805 O.d. ohne prospektiv +16,5 12 Mt.
120606 O.d. ohne prospektiv +13,0 12 Mt.
122865 O.d. ohne prospektiv +15,5 9 Mt.
119424 O.d. ohne prospektiv +14,5 7 Mt.
125382 0O.d. ohne prospektiv +17,5 4 Mt.
126307 O.d. ohne prospektiv +11,5 4 Wo.
100472 O.s. mit prospektiv +0,5 5 Mt.
128694 O.s. ohne prospektiv +8,5 4 Mt.
94316 O.s. mit prospektiv +45 7 Mt.
129283 O.d. ohne prospektiv +14,5 2 Wo.

Mt. = Monate; Wo. = Wochen; |IOL = Intraokularlinse; O.d. = Oculus dexter; O.s. = Oculus sinister;
Ktr.-Zeitpunkt = Kontrollzeitpunkt



Tabelle A-4. Verlauf des ermittelten Augeninnendruckes unmittelbar postoperativ bei n = 25 Augen der prospektiven Gruppe (A-I).

ID-Nr. direkt | 1h 2h 3h 4h 5h 6h 7h 8h 9h 10 h 11 h 12 h -20h | -24h | >24h
129283 17 38 43 44 44 37 32 32 - 38 30 - - 18 17 9
82576 - 40 38 42 40 - 45 48 - - - 57 - - - 27
105540 11 11 17 26 27 28 - - - 21 - - 17 10 15 -
115878 13 25 27 25 18 13 - - - 18 21 14 10 9
116748 12 14 13 14 13 17 - 22 - - - - 12 10 8 -
114366 17 27 43 43 43 21 - 15 - - - - 12 10 10 -
116360 7 18 33 44 44 40 44 - - 18 - - - 5 10 7
116692 13 30 42 42 42 42 55 44 - 44 - - - 21 13 -
118193 13 9 11 10 10 7 10 - 13 - 10 - - 11 14 -
119642 5 14 14 21 30 31 36 38 26 26 32 - - 27 17 10
120252 11 14 15 21 27 17 18 - 19 - 11 - - 9 10
121290 8 26 - 33 39 26 - - 16 - - - 12 - 14 -
122805 3 4 4 8 7 7 8 - 9 - - - - 8 - -
120606 9 20 18 17 14 12 13 11 9 9 - 8 - 6 6 -
122865 9 6 7 8 9 8 6 8 - 7 - - - 3 8 5
123581 5 6 14 10 6 5 4 4 4 - - 4 - 5 11 -
123001 10 22 39 38 39 47 42 45 42 41 40 - - 38 9 4
119424 17 22 30 42 56 43 43 43 52 53 50 20 15 11 4 8
124855 6 3 8 6 8 7 6 6 - 4 - - - 5 3 4
125382 13 14 18 18 22 18 15 16 15 - 15 - - - 16 12
110906 14 21 20 19 19 23 22 16 15 - - - - - - 10
126307 4 8 6 6 5 5 5 3 3 - - 3 - - 3 4
100472 7 25 38 43 45 54 46 31 35 38 30 20 20 13 11 8
128694 10 11 11 10 10 9 8 14 14 - 21 - - - 9 12
94316 11 16 18 17 13 11 13 13 11 - - 10 - - 8 8

ID-Nr. = Identifikationsnummer; h = Stunden

961
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