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Vorwort

Die vorliegende 2. Auflage des Bildatlas soll es dem Benutzer wie in der 1. Auflage ermöglichen, Erkrankungen bestimmten Körperregionen zuzuordnen, um dann die möglichen Erkrankung im Buch leicht zu finden.

Es wurden einige Kapitel überarbeitet und dem aktuellen Kenntnisstand angepasst, sowie neue Erkrankungen hinzugefügt.

Besonders bedanken möchten wir uns bei Herrn Dr. Axt vom Schafgesundheitsdienst Freiburg, der uns geholfen hat, Fehler der 1. Auflage zu korrigieren und Verbesserungen durchzuführen. Zudem danken wir Frau Dr. Voigt, Klinik für Wiederkäuer der Uni München, für die Überlassung von Bildmaterial zum „floppy kid syndrom“.

Dr. Sam Mansley danken wir für die Überlassung von Bildmaterial zur Maul- und Klauenseuche, sowie Dr. Daniela Bürstel für die Bilder zur normalen Geburt bei einer Ziege

Ebenfalls danken wir wieder Herrn Dr. Adams und Frau Dr. Koch, Schafgesundheitsdienst NRW, sowie Herrn Weischet, die uns zahlreiche Abbildungen zur Verfügung gestellt haben.

Nicht zuletzt danken wir Frau Häusler vom Verlag E. Ulmer, die uns bei der Erstellung dieser Auflage des Bildatlas mit Rat und Tat unterstützt hat.

Kiel und Hannover im Frühjahr 2017

J. WINKELMANN, M. GANTER
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1 ZNS, Kopf und Halsregion



1.1 ZNS

1.1.1 Tollwut

Tollwut ist eine durch den Biss tollwütiger Tiere (vor allem Fuchs) übertragene Virusinfektion des Nervensystems. Meist sind nur einzelne Schafe oder Ziegen betroffen. Die Erkrankung verläuft tödlich und stellt eine große Gefahr auch für den Menschen dar. Sie ist daher anzeigepflichtig!  Das Virus wird mit dem Speichel übertragen und dringt entlang der Nervenbahnen in das Gehirn vor. Je nach Bissstelle (Kopfnähe, Kopfferne) treten Krankheitserscheinungen nach unterschiedlich langer Frist (Inkubationszeit) auf, die mehrere Wochen betragen kann.

Symptome: Die Schafe zeigen Verdauungsstörungen, Fressunlust, Angst und auch unnatürliche Zutraulichkeit (»stille Wut«). Einzelne Tiere greifen frontal an. Besonders auffallend sind ein erhöhter Geschlechtstrieb, auch der weiblichen Tiere (Aufreiten auf andere Tiere), Unruhe, Blöken und atypische Bewegungen. Danach folgt das Lähmungsstadium mit Schwanken, Einknicken und Speicheln infolge von Schluckbeschwerden bis zum Festliegen des erkrankten Tieres. Jedes erkrankte Tier stirbt.

Ziegen zeigen oft das Bild der „stillen Wut“ mit bis zum Tod untypischen Krankheitserscheinungen.

Diagnose: Anhand der Krankheitserscheinungen kann der Tollwutverdacht beim Veterinäramt angezeigt werden.


Behandlung und Vorbeuge: Bereits der Verdacht der Erkrankung ist anzeigepflichtig. In einer Region ist das Auftreten der Erkrankung für jeden Schäfer durch Schilder am Ortseingang erkennbar. Verdächtige Tiere sind einzusperren, das Schlachten ist verboten. Der Amtstierarzt ordnet weitere Maßnahmen an.



Hütehunde sollten jährlich gegen Tollwut geimpft werden, damit sie in Seuchenfällen nicht getötet werden müssen. Deutschland ist z. Z. Tollwutfrei, da eine flächendeckende Köderimpfung der Füchse (Hauptüberträger) in den letzten Jahren erfolgt ist. Menschen, die mit tollwütigen Tieren Kontakt hatten, müssen schnellstmöglich geimpft werden.

1.1.2 Aujeszkysche Krankheit

Die Aujeszkysche Krankheit (Pseudowut) ist eine mit Juckreiz einhergehende Virusinfektion des Zentralnervensystems, die fast ausschließlich bei Schweinen auftritt. Bei Ziegen und Schafen wird die Erkrankung vereinzelt beobachtet.

Die Ansteckung der kleinen Wiederkäuer mit dem Aujeszky-Virus kann in Gebieten mit einer hohen Schweinedichte (Virusausscheidung) erfolgen. Die Hausschweinebestände sind in Deutschland seit dem Jahr 2003 offiziell frei von Aujeszkyscher Krankheit, sodass das Risiko einer Infektion für kleine Wiederkäuer aktuell sehr gering ist.

Bei Kontakt mit erkrankten Schweinen können sich Schafe und Ziegen durch Tröpfcheninfektion infizieren. Eine Ansteckung von Schaf zu Schaf oder von Ziege zu Ziege in einer Herde ist sehr unwahrscheinlich, da Schafe und Ziegen das Virus nur in geringer Menge ausscheiden.

Symptome: Ungefähr 3 bis 5 Tage nach der Ansteckung zeigen einzelne Tiere der Herde Fieber, Unruhe und Fressunlust, und es wird heftiger, unstillbarer Juckreiz mit Scheuern, Wolle auszupfen und Beißen beobachtet. Die Tiere verenden innerhalb von 2 bis 3 Tagen nach dem Auftreten der ersten Symptome unter Krämpfen und Schlucklähmung.


Behandlung und Vorbeuge: Die Aujeszkysche Krankheit ist anzeigepflichtig. Behandlungsversuche sind verboten. Alle erforderlichen Maßnahmen werden vom zuständigen Amtstierarzt angeordnet.



1.1.3 Traberkrankheit (Scrapie)

Die Traberkrankheit ist eine chronisch (= sehr langsam) verlaufende Erkrankung des Nervensystems und kommt bei Schafen und Ziegen vor. Die Erkrankung ist in England seit langem bekannt und war bis zum zweiten Weltkrieg in Deutschland weit verbreitet, wird aber auch in anderen europäischen Ländern (Niederlande, Frankreich, Zypern u. a.) beobachtet. Eine besondere Bedeutung hat sie im Zusammenhang mit der bovinen spongiformen Enzephalopathie (BSE) der Rinder erlangt. Die europäische Union hat ein umfangreiches Überwachungsprogramm bei verendeten und geschlachteten Schafen und Ziegen sowie ein Zuchtprogramm auf Resistenz gegen Traberkrankheit und BSE bei Schafen veranlasst.

Der Erreger ist kleiner als ein Virus. Es handelt sich um einfach strukturierte, aber sehr widerstandsfähige, die eigene Vermehrung induzierende Eiweißkörper, sogenannte Prionproteine. Diese sind unempfindlich gegen hohe Temperatur, Licht und Strahlung und vertragen pH-Werte zwischen 2,5 und 10, also von sauer bis alkalisch. Eine Inaktivierung ist bei Autoklavierung mit 134–138 °C möglich (Sterilisation). Der Erreger ist außerdem weitgehend unempfindlich gegen Verderb, insbesondere ist er resistent gegen die Spaltung mit dem Enzym Proteinase K, was diagnostisch genutzt wird.

1998 wurde in Norwegen eine extrem langsam verlaufende Form der Erkrankung entdeckt, bei der sich das Prionprotein mittels molekularbiologischer Methoden von den bisher bekannten Prionproteinen der „klassischen Scrapie“ unterscheiden lässt. Das Prionprotein der neuen „atypischen Scrapie“ ist weniger resistent gegenüber der Proteinase K als das der klassischen Scrapie, was in der Vergangenheit vielfach zu falschen negativen Ergebnissen bei einigen Schnelltests in der Überwachung der Scrapie geführt hatte.

Die atypische Scrapie unterscheidet sich außerdem von der klassischen Form dadurch, dass die Zeit zwischen der Erregeraufnahme und den ersten klinischen Symptomen deutlich länger ist, die Häufigkeit von Übertragungen innerhalb und zwischen Herden sehr selten ist und die schwammartigen Veränderungen im Gehirn meist im Bereich des Kleinhirns zu finden sind. Bei der klassischen Scrapie befinden sich die schwammartigen Veränderungen in der Regel im Stammhirn.

Ansteckung: Die Infektion erfolgt über Nachgeburt und Fruchtwasser infizierter Schafe. Lämmer können im Mutterleib infiziert werden. Durch den Tierhandel wird der Erreger von einer Herde zur anderen und von Land zu Land verbreitet. Zwischen Ansteckung und Ausbruch der Erkrankung können 4 bis 24 Monate, manchmal bis zu 4 Jahre und bei der neu entdeckten atypischen Scrapie bis 10 Jahre vergehen. Das Alter der erkrankten Schafe liegt in der Regel bei 2 bis 5 Jahren, bei atypischer Scrapie häufig höher.

Manche Schafe und Schafrassen scheinen anfälliger für die Erkrankung zu sein als andere. Hierauf beruht das Scrapie-Genotypisierungsprogramm, welches durch Charakterisierung der für die Scrapie-Empfänglichkeit verantwortlichen Genotypen eine Einteilung in unterschiedliche Empfänglichkeitskategorien ermöglicht:

Genotypklasse 1 = wenig empfänglich bis Genotypklasse 5 = hoch empfänglich.

Jeder Herdbuchzüchter in Deutschland ist aufgrund von EU-Verordnungen zur Zucht auf Scrapie-Resistenz verpflichtet.

Die genetische Resistenz bezieht sich jedoch nur auf BSE und klassische Scrapie, nicht jedoch auf atypische Scrapie. Atypische Scrapie wird auch bei Schafen der Genotypklasse 1 gefunden. Eine relevante genetische Variation, die mit ausreichender Resistenz bzw. Empfänglichkeit gegenüber BSE oder Scrapie verbunden wäre, wurde bei Ziegen bisher noch nicht gefunden, weshalb es für Ziegen kein Resistenzzuchtprogramm gibt.

Symptome: Zunächst erscheinen betroffene Schafe häufig etwas schläfriger oder träger als ihre Herdengenossen. Bei einzelnen Tieren wird Juckreiz festgestellt. Im weiteren Verlauf steigert sich der Juckreiz, und es kommt zu Lippenzittern („Gnubbern“) und Kopfschütteln. Die erkrankten Tiere zeigen eine zunehmende Erregbarkeit und einen unnatürlichen Gang, der an einen „Traber“ erinnert. Werden die Tiere an Kopf und Hals gekratzt, so reagieren sie mit Kopfnicken, Kopfschütteln und Schwanzwedeln. Erregbarkeit, Stolpern, unkontrollierter Gang und Bewegungsstörung (Ataxie) bis zum Niederstürzen nehmen weiter zu. Diese Symptome treten nicht immer und nicht bei allen Schafen auf. Die erkrankten Tiere sind entkräftet und verenden einige Wochen bis 6 Monate nach Auftreten der ersten Krankheitszeichen.

Diagnose: Die Erkennung der Erkrankung ist in frühen Stadien sehr schwierig. Eine sichere Feststellung der Erkrankung ist am lebenden Tier mittels Biopsien von der Rektumschleimhaut, den Lymphfollikeln des dritten Augenlides oder unter Allgemeinnarkose von den Mandeln zwar möglich, für einen Ausschluss der Erkrankung ist dies jedoch nicht sicher genug und wird deshalb nur selten praktiziert. Bei verendeten oder geschlachteten Tieren können im Gehirn im Untersuchungslabor die typischen schwammartigen Veränderungen histologisch und die Prionproteine mittels molekularbiologischer Methoden nachgewiesen werden. Dabei ist auch eine Unterscheidung zwischen BSE und klassischer Scapie einerseits und zwischen klassischer Scrapie und atypischer Scrapie andererseits möglich.


Behandlung und Vorbeuge: Die Scrapie-Erkrankung ist eine anzeigepflichtige Tierseuche und wird somit von amtlicher Seite bekämpft. Der Status der genetischen Resistenz einer Herde sowie die Art des Prionproteins (BSE, klassische Scrapie oder atypische Scrapie) wird bei den Bekämpfungsmaßnahmen berücksichtigt. Alle Tierhalter und Tierärzte sind zur Anzeige bei Verdacht verpflichtet!



Zur Verhinderung der Übertragung ist das Verfüttern von Tierkörpermehlen verboten worden. Das Fressen der Nachgeburten durch die Schafe und Ziegen sollte verhindert werden.

1.1.4 Listeriose

Die Listeriose ist eine ansteckende bakterielle Erkrankung, die bei Schafen und Ziegen zu Gehirnhautentzündung führen kann. Die Bakterien sind in der Umgebung der Tiere anzutreffen. Von dort ausgehend kommt es zur Infektion der Tiere, wobei die Haltungsform (schlechtes Stallklima, enge Aufstallung) einen begünstigenden Einfluss auf das Auftreten der Krankheit haben kann. Im Spätwinter und beginnenden Frühjahr, wenn die Schafe im Stall stehen und keine optimale Fütterung möglich ist, kann die Infektion Tiere jeden Alters treffen. Hauptinfektionsquelle ist oft eine nicht ausreichend gesäuerte Silage mit einem pH-Wert von 6, die größere Mengen Listerien enthält. Bei optimaler Silierung werden pH-Werte von 4 erreicht; dann kommen kaum Listerien vor.

Symptome: Die Erkrankung mit Gehirnhautentzündung trifft entweder einzelne Tiere oder eine Gruppe Lämmer oder Mutterschafe. Die Tiere erkranken häufiger nach Gras- oder Silagefütterung. Allerdings kommen etwa ein Drittel der Listeriose-Fälle in Herden ohne Silagefütterung vor. Ungefähr 14 Tage nach der Ansteckung werden Lidbindehautentzündungen, Bewegungsstörungen, Kreisbewegungen und Lähmungen im Kopfbereich, mit Hängen eines Augenlides, Hängen eines Ohres und Speichelfluss aus einem Maulwinkel festgestellt. Die betroffenen Tiere sterben innerhalb einer Woche nach längerem Festliegen. Neben der Gehirnhautentzündung kann es auch zu Verlammungen (2. bis 5. Trächtigkeitsmonat), Totgeburten und Geburt lebensschwacher Lämmer kommen. Bei 1 bis 2 Wochen alten Lämmern löst die Infektion Durchfall und Fieber aus und führt in kurzer Zeit zum Tod.

Bei Ziegen ist der Krankheitsverlauf schwerwiegender als bei Schafen.

Diagnose: Die Diagnose wird oft aufgrund der relativ typischen Symptome gestellt. Bei wiederholten Erkrankungen mit Todesfällen im Bestand sollte die Diagnose durch eine Sektion abgesichert werden.

Behandlung und Vorbeuge: Beim ersten Auftreten von Symptomen muss das Futter gewechselt werden. Am besten erfolgen ein Austreiben der Herde aus dem Stall und eine Stalldesinfektion. Eine antibiotische Behandlung hat nur bei sehr frühzeitigem Erkennen der Erkrankung Erfolg und muss bis zur Ausheilung aufrecht erhalten werden. Zur Erstbehandlung sollte neben einem Antibiotikum auch ein entzündungshemmendes Medikament appliziert werden. Bei anhaltenden Schluckbeschwerden muss spätestens ab dem zweiten Behandlungstag Wasser eingegeben werden, dies muss evtl. per Schlundsonde erfolgen. Die wichtigste Vorbeugemaßnahme ist die Verfütterung einer guten Silage mit ausreichender Säuerung (pH-Wert unter 5). Es sollte immer nur der Tagesbedarf an Silage aus dem Silo entnommen werden. Sichtbar schlechte Silageabschnitte müssen unbedingt verworfen werden.

Die Listeriose ist meldepflichtig, und der Schlachtkörper erkrankter Tiere ist als nicht tauglich anzusehen.

1.1.5 Gehirnform der Lentivirus-Infektionen der Schafe und Ziegen (Visna, CAE)

Bei der selteneren Gehirnform der → Lentivirus-Infektion der Schafe, der Visna (isländisch: körperlicher Verfall) wird eine Schwäche der Hintergliedmaßen meist bei älteren Tieren beobachtet, die im weiteren Verlauf deutlicher wird und zu sichtbarem Schwanken in der Hinterhand mit Bewegungsstörungen (Ataxie) führt. Gelegentlich sind jedoch auch jüngere Tiere etwa ab einem Alter von 9 Monaten betroffen. Die Bewegungsstörungen nehmen zu und schreiten von hinten nach vorne fort. Dabei magern die erkrankten Tiere stark ab und sterben mit schweren Bewegungsstörungen nach einigen Monaten. Die Fresslust ist allerdings bis zum Schluss erhalten. Neben diesen Bewegungsstörungen treten gelegentlich andere Störungen des Zentralen Nervensystems auf, wie Blindheit oder Juckreiz.

Gehirnform der Caprinen Arthritis und Enzephalitis (CAE): Von dieser Form der Infektion sind in erster Linie Lämmer im Alter von 2 bis 4 Monaten betroffen, seltener erwachsene Tiere. Es werden Störungen des Bewegungsablaufes wie klammer Gang, Ataxien und Lähmungen sowie Gleichgewichtsstörungen beobachtet. Daneben sind Zeichen einer Lungenentzündung festzustellen. Schließlich kommen die Zicklein zum Festliegen. Sie nehmen jedoch während dieser gesamten Erkrankungsphase Futter auf.

Differentialdiagnose: Wichtig abzugrenzen von dieser Form der CAE ist der Kupfermangel.

1.1.6 Erkrankungen durch Clostridien

Clostridien sind Sporenbildner. Die Sporen sind die Dauerform des Erregers und können in der Umgebung der Tiere überall vorkommen. Über Verletzungen und Wunden dringen sie in den Körper ein, vermehren sich und bilden Giftstoffe (Toxine), die zu typischen Krankheitserscheinungen führen. Clostridien kommen auch im Darm gesunder Tiere vor. Sie vermehren sich aber erst bei einer nicht artgerechten Fütterung oder bei plötzlichen Futterwechseln sehr stark. Ihre Toxine werden dann über den Blutkreislauf in alle Organe verteilt (Enterotoxämie). Es sind also zwei Typen der Clostridieninfektion zu unterscheiden (Tab. 1):

1. Wundinfektionen

2. Enterotoxämien = innere vermehrte Toxinbildung

In der Tabelle 2 sind die wichtigsten Clostridieninfektionen mit dem dazugehörenden Erregertyp, den Krankheitserscheinungen und Behandlungsmöglichkeiten zusammengefasst.


Tabelle 1 Clostridieninfektionen bei Schaf und Ziege



	Wundinfektion
	Enterotoxämie



	Wundstarrkrampf
	Lämmerdysenterie



	Rauschbrand
	Enterotoxämie (Milchkrankheit, Milchkolik)



	Wundgasbrand
(Pararauschbrand; malignes Ödem)
	„Breinierenerkrankung“



	– Saug- und Mastlämmer



	– 1- bis 2-jährige Schafe








Tabelle 2 Chlostridieninfektionen und ihre Symptome



	Wundinfektionen
	Krankheitserscheinungen/Behandlung/Vorbeuge



	Wundstarrkrampf
(Clostridium tetani)
	– Muskelzucken, Streckkrämpfe, sägebockartige Haltung des Körpers; oft nach schlechter Nabeldesinfektion bei Neugeborenen, nach Kastration und Schwanzkupieren;



	– Behandlung aussichtslos;



	– Impfung mit Kombinationsvakzine (Tetanus und Enterotoxämie) der Muttertiere und der Lämmer im Alter von 4 Wochen;



	Rauschbrand
(Clostridium chauvoei)
	– blutige Muskelentzündung mit Gasbildung, schmerzhafte Muskelschwellung, z.B. Geburtsweg, Unterbauch-, Beckenmuskulatur; nur regional auftretende Erkrankung: Norddeutschland, Voralpen;



	– keine Behandlung;



	– anzeigepflichtige Erkrankung;



	Pararauschbrand
(Clostridium septicum, Clostridium novyi A)
	– oft Scheiden- und Gebärmutterbrand, hochgradige Schwellung im Wundbereich, Fieber, Sekret oft mit Gasblasen durchmischt, übelriechend;



	– frühzeitige hochdosierte Antibiotikagaben;



	– Sauberkeit in der Umgebung der Schafe, Wundbehandlung mit antibiotischen Pudern oder Salben, Wunddesinfektion (Jodtinktur); Impfung mit Kombinationsvakzinen;



	Lämmerdysenterie
bösartige Lämmerruhr
(Clostridium perfringens Typ B)
	– Todesfälle bei 1 bis 3 Tagen alten Lämmern, kurze Krankheit mit schmerzempfindlichem Bauch, gelblicher, danach brauner und blutiger Durchfall;



	– Antibiotika, hochdosiert mit Flüssigkeit, meist zu spät;



	– Immunisierung der Muttertiere 2 bis 3 Wochen vor dem Ablammen, Sauberkeit und Desinfektion im Ablammstall;



	„Milchkolik“
Enterotoxämie
(Clostridium perfringens Typ D)
	– plötzliche Todesfälle bei gut genährten Einzellämmern, Tod in 1 bis 12 Stunden, wird oft nicht gleich erkannt;



	– Behandlung kommt meist zu spät;



	– Vorbeuge wie bei der Lämmerdysenterie



	„Breinierenerkrankung“
(Clostridium perfringens Typ D)
	– Erkrankung mit plötzlichen Todesfällen bei Sauglämmern im Alter von 1 bis 2 Monaten und bei 6 bis 12 Monate alten Mastlämmern sowie bei erwachsenen Schafen und Ziegen. Erkrankte Tiere zeigen Speicheln, angestrengte Atmung, Krämpfe, Zusammenstürzen, Festliegen meist in Verbindung mit reichlich Fütterung: hoher Stärkeanteil, eiweißreiches Grünfutter, übermäßige Milchaufnahme, wenig Raufaser; fast immer sind besonders wohlgenährte Tiere betroffen;



	– Behandlung fast immer aussichtslos;



	– Immunisierung der Muttertiere 2 ×, Immunisierung der Lämmer im Alter ab 2 bis 4 Wochen, rohfaserreiche Fütterung, langsame Futterumstellung;







Hinweis: Die Niere ist bei den Schafen aufgrund von Autolyse sehr schnell breiig. Eine Beurteilung ist nur bis zu 12 Stunden nach dem Tod ausreichend sicher möglich.

1.2 Augen (Gesichtssinn)

Die Augen nehmen Lichtstrahlen auf und verarbeiten sie in der Netzhaut. Schafe und Ziegen können Farben sehen und hell und dunkel wahrnehmen.

1.2.1 Ansteckende Augenentzündung

Die ansteckende Augenentzündung der Hornhaut und der Lidbindehäute von Schafen und Ziegen können durch verschieden Bakterienarten verursacht werden. Neben Mykoplasma conjunctivae sind insbesondere Chlamydien und verschiedene Gram negative Kokken zu nennen. Die Einschleppung der Erkrankung geht von nicht sichtbar kranken Tieren aus, die den Erreger aber tragen, oder durch Kontakt mit erkrankten Tieren anderer Herden. Innerhalb einer Herde breiten sich die Erreger durch Tröpfcheninfektionen, direkten Kontakt oder durch Weide- und Stallfliegen als Überträger aus.



Symptome: Etwa eine Woche nach der Ansteckung zeigen die Tiere Augenausfluss und Rötung der Augenlider. Die Hornhaut wird trüb und lässt weißliche Flecken erkennen.

Diagnose: Gram negative Kokken können nach Abstrich von den Lidbindehäuten mikroskopisch und kulturell in einem Untersuchungslabor nachgewiesen werden. Zum Nachweis von Mykoplasmen oder Chlamydien in den Augentupfern werden heute üblicherweise molekularbiologische Methoden in spezialisierten Laboren angewandt.

Behandlung: Tetracyclinhaltige Augensalben oder Augentropfen werden mehrmals in das erkrankte Auge eingebracht. Die Augensalben können neben einem Antibiotikum auch Kortisone enthalten, solange noch kein Hornhautgeschwür vorliegt. Bei Massenerkrankungen haben sich die subkonjunktivale Injektion (unter die Bindehaut) und die systemische Behandlung von Tetracyclinen bewährt. Gerade bei Herdenerkrankungen ist eine systemische Behandlung aller erkrankten Tiere zu empfehlen. Zur Verhinderung der Ausbreitung ist eine Fliegenbekämpfung im Stall empfehlenswert, die Besatzdichte sollte verringert werden. Erkrankte Tiere (Ansteckungsquelle) sind von den übrigen Tieren abzusondern.

1.2.2 Verletzungen am Auge

Grannen von Getreide, Hornstöße oder spitze Gegenstände wie Holzsplitter können zu Verletzungen am Auge führen. Oberflächliche Verletzungen der Hornhaut werden durch Auswaschung mit milder Lösung gesäubert. Eine antibiotische Augensalbe schützt vor weitergehender bakterieller Infektion. Sind tiefe Verwundungen der Hornhaut festzustellen, so müssen die Tiere aufgestallt werden und das Auge wird mit Vitamin-A-haltiger, antibiotischer Augensalbe behandelt. Liegt eine tiefere Hornhautverletzung vor, so ist unbedingt ein Tierarzt hinzuzuziehen. Die Verwendung kortisonhaltiger Salbe ist falsch. Bei nicht sachgemäßer Behandlung oder zu spät erkannter Verletzung kann Erblindung oder Verlust des Auges die Folge sein.


[image: Image]
Verletzung mit eitriger Entzündung und Verlust des ganzen Auges nach Hundebiss.




[image: Image]
Injizierte und verwaschene Episkleralgefäße und eine beginnende zentrale Trübung der Hornhaut.




[image: Image]
Augenentzündung mit Hornhauttrübung.




[image: Image]
Hochgradige chronische Entzündung mit vollständiger Hornhauttrübung.




[image: Image]
Hornhauttrübung mit weißen Flecken nach Chlamydieninfektion.




[image: Image]
Hornhautentzündung und Trübung der Hornhaut.




[image: Image]
Einrollung (Entropium) des Augenlides.



1.2.3 Einrollen der Augenlider (Entropium)

Erblich bedingte Einrollungen der Augenlider treten sehr häufig bei Neugeborenen auf. Gehäuft kann dies bei Schwarzköpfigen Fleischschafen, Texel-Schafen und Buren-Ziegen beobachtet werden.

Symptome: Meist sind die Oberlider betroffen. Wird die Einrollung der Lider bei den Neugeborenen zunächst nicht bemerkt und nicht behandelt, reiben die Wimpern an der Hornhaut und führen dort zu Verletzungen und zur Reizung. Wird auch diese Phase nicht oder falsch behandelt, so kann sich daraus ein Hornhautgeschwür und schließlich Erblindung entwickeln.

Diagnose: Diagnose: Das klinische Bild ist durch eine Einrollung eines oder mehrerer Augenlider gekennzeichnet. Bei einer Einrollung um 180° ist dies direkt nach der Geburt nicht immer offensichtlich. Nur wenn kontrolliert wird, ob auch wirklich die Wimpern eindeutig zu sehen sind, kann das Entropium ausgeschlossen werden.

Behandlung: Sie besteht aus möglichst frühem Ausrollen der Lider bei betroffenen Lämmern, möglichst schon am ersten Lebenstag. Hierzu ist es notwendig, bei jedem neugeborenen Lamm den korrekten Lidschluss zu überprüfen. Bei geringgradigem Entropium genügt es häufig am ersten Lebenstag mehrmals eine Hautfalte an dem Lid aufzuziehen und kräftig hineinzukneifen. Bei stärker ausgeprägtem Entropium sollte der Lidschluss durch Straffung des Lides mit Michel-Klammern oder durch die subkonjunktivale Injektion (unter die Haut des Lides ca. 5-10 mm vom Lidrand entfernt) von sterilem Paraffinöl erreicht werden. Bei hochgradigem Entropium oder bei verschleppten Erkrankungen ist eventuell eine chirugische Korrektur in Form einer Lidplastik notwendig.


Vorbeuge: Zuchttiere, in deren Nachkommenschaft gehäuft ein Entropium vorkommt, müssen von der Zucht ausgeschlossen werden.

1.2.4 Auswärtsdrehen des freien Lidrandes (Ektropium)

Beim Ektropium handelt es sich um einen meist erblich bedingten mangelnden Lidschluss. Dabei liegt der Rand des Unterlides der Hornhaut nicht an, so dass eine mehr oder weniger weite offene Tasche entsteht. Dies birgt die Gefahr in sich, dass gehäuft Staub und Fremdkörper in die Bindehauttasche geraten, was wiederum zu Reizungen und Entzündungen der Bindehaut und eventuell der Hornhaut führen kann. Eine chirurgische Straffung ist lediglich bei hochgradigem Ektropium zwingend erforderlich.


[image: Image]
Ausstülpung (Ektropium) des unteren Augenlides.



1.2.5 Zu kleines Auge (Mikrophthalmie)

Unter Mikrophthalmie versteht man eine Missbildung des Augapfels, die insbesondere bei Texelschafen vorkommt. Es ist ein monogener Defekt. Der Augapfel ist hierbei zu klein oder in einigen Fällen gar nicht zu erkennen. Entsprechend ist die Augenhöhle nur klein und flach ausgebildet. Oberes und unteres Augenlid sowie auch das dritte Augenlid sind häufig von normaler Beschaffenheit. Gelegentlich sind Teile des Augapfels jedoch nur bei der mikroskopischen Untersuchung zu erkennen; dann sind meist auch die anderen Teile des Auges nur rudimentär ausgebildet.
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