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Freitag, 19. Juni 2009, 14.00 bis 18.00 Uhr

Seminar 1: Zytologie-Seminar: Indikationen der Zytologie — Maglichkeiten und Grenzen im Vergleich ~ Otfo Fischer, Kurt Sick
2ur Histologie, Arten von Entziindungen, Erregernachweise, Gewebeerkennung, epitheliale
Zellen, mesenchymale Zellen, Rundzellen [Eickemeyer|
Seminar 2: Fille-Seminar: Dermatologie, Onkologie, Pathologie; Gerhard Loesenbeck, Christine Lowenstein,
gemeinsam zum Ziel bei schwierigen Hautpatienten. LABOKLIN  Bettina KandelTschiederer
Samstag, 20. Juni 2009, 8.30-18.00 Uhr Seite
08.30- 08.35 Uhr Begriifiung Arnulf Klasen
08.35-09.15 Uhr Immunologie bei Hautinfektionen Claude Favrot 4
09.15-10.30 Uhr Oberfléichliche und tiefe Pyodermien: Claudia Nett-Mettler 5
Klinik, Diagnostik, Therapie, Teil 1 Sebastian Schleifer
1030- 1100 Uhr nmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmMMMMMMMMMMMMMM|
11.00- 11.45 Uhr Oberflichliche und tiefe Pyodermien: Klinik, Diagnostik, Claudia Nett-Mettler
Therapie, Teil 2 (auch Mycobakterien und Nocardien) Sebastian Schleifer
11.45-12.15 Uhr Podofurunkulose: Differentialdiagnosen und therapeutische Mdglichkeiten Stefanie Peters 11
12.15-12.30 Uhr Tiefe Mykosen, bald auch in unseren Breiten ein Problem? Chiara Noli 13
Ein Uberblick s aniMedica ks

12.30- 1400 U mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmm

14.00 - 14.30 Uhr Muliiresistente Staphylokokken in der Dermatologie:

Diagnose, Resistenznachweise, Epidemiologie und klinische Relevanz Vincent Perreten

14.30-14.45 Uhr Muliiresistente Staphylokokken: Martina Frank 16
aktuelle Situation in Deutschland LABOKLIN  Birgit Hunsinger

14.45-15.15 Uhr Papilloma- und Herpesviren (laude Favrot 17

15.15-15.30 Uhr Poxviren Otto Fischer

15.30- 1600 Uhe mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmm

16.00 - 16.45 Uhr Dermatophytose: Up-date der therapeutischen Maglichkeiten Monika Linek

16.45-17.30 Uhr Malassezien: Atiopathogenese, Immunologie und klinische Bilder 23
kutaner Malassezieninfekfionen B aniMiedica Chiara Noli

17.30-18.00 Uhr Leishmaniose, diagnostische Maglichkeiten und Probleme s aniViiedica & Chiara Noli 25

18.00- 19.00 U DGVD-Mitgliederversammlung

Abendprogramm __
20.00 Uhr: ABENDPROGRAMM IN DER JUGENDSTIL-FESTHALLE, ABENDESSEN, WEIN UND VERGNUGLICHES

Sonntag, 21. Juni 2009, 9.00 bis 13.15 Uhr Seite
09.00- 09.30 Uhr Sarcoptes, Cheyletiella und Co. Christine Lowenstein 27
09.30-10.00 Uhr Ausgewihlte Zoonosen mit Hautmanifestationen Wielond Beck 29
10.00 - 10.45 Uhr Psychogene Hauterkrankungen Ariane Neuber

045115 |||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||
11.15-12.00 Uhr Neurogene Hauterkrankungen Ariane Neuber

12.00-13.15 Uhr Fallvorstellungen/short communications 36
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Immunologie bei Hautinfektionen

(loude Favrot

Die Haut wird von einer Vielzahl von Mikroben, einschliesslich
Helminthen, Arthropoden, Bakterien, Pilze, Viren und Protozoen
bewohnt. Die Haut und seine Bewohnern konnen als Okosystem
betrachtet werden, in dem die verschiedenen Spezies unterein-
ander schidliche, neutrale oder nijtzliche Beziehung bilden. Ist
die normale Flora und Fauna der Haut intakt, unterscheidet man
Jesidente” und , fransiente” Bewohner. , Residente” Organis-
men sind solche, die auf der Haut leben und sich auch dort ver-
mehren. Als , Transient” bezeichnet man Kontaminanten aus
der Umwelt oder von anderen Karperstellen wie z.B. von den
Schleimhuten.

Das angeborene Immunsystem der Haut:

,Residente” Organismen sind im Allgemeinen echte Kommen-
salen und spielen eine protektive Rolle. , Transiente” Bewohner
hingegen kannen schddlich sein, vor allen solche mif so genann-
ten Virulenzfaktoren. Somit gehdren die , Residenten Bewohner
zum lokalen innaten Immunsystem. Dieses lokale Immunsystem
besteht aus Zellen (Keratinozyten, Anfigen-prsentierende den-
dritische Zellen, Lymphozyten), , residenten” Organismen,
Immunglobulinen und antimikrobiellen Substanzen (Wasserstoff-
peroxid, Stickstoffmonoxid, anfimikrobielle Peptide).

Antimikrobielle Peptide (AMP)

Lysozym und Lactoferrin sind zwei der Ersten entdeckten AMPs
in den letzten Jahren des 20. Jahrhunderts, gefolgt von Defen-
sinen, Cathelicinen und Histatinen. Einige dieser AMPs (Lacto-
ferrin, Lysozym, Cathelicidin, Dermicidin,...) sind in Flissigke-
ten der Haut vorhanden (Talg, Schweiss, Inferzellulire Lipide),
wiihrend andere nur in Entziindungszellen und Keratinozyten
(Beta-Defensine, Psoriasin) zu finden sind. Erstere werden grund-
sitzlich exprimiert und bilden zusommen mit den Stratum cor-
neum und , residenten” Bakferien die erste Verteidigungslinie
des Organismus. Letztere werden im Falle einer Storung der
Hautbarriere exprimiert. Die Rolle der AMPs kann gut durch den
Vergleich von humanen Patienten, die an Psoriasis leiden und
solchen, die an atopischer Dermatitis leiden, veranschaulicht
werden: Bei Patienten, die an Psoriasis leiden, ist oft eine ver-
minderte AMP Produkfion vorhanden. Dies zeigt sich oftmals in
sekunddren Staphylokokken Infektionen. Bei Patienten mit einer
atopischen Dermatitis liegt fast nie eine bakferielle Infektion
vor, weil grosse Mengen an AMPs produziert werden!

TolHike Rezeptoren und PAMPS

Keratinozyten und Langerhanszellen (Antigen-prisentierende
Zellen der Epidermis: LHC) exprimieren Pattern-recognition rezep-
fors (PRR). Dazu gehdren die TLRs, welche fhig sind Pathogen-
associated molecular patterns (PAMPs) zu erkennen und zu bin-
den. PAMPs sind molekulare Sequenzen, die weitgehend in einer
Gruppe von Mikroorganismen (Gram posifive Bakterien, DNA-
Viren, Pilzen,...) konserviert wurden.

Die Erkennung und Bindung dieser PAMPs an ihre entsprechen-
den PRRs auf Keratinozyten oder LHCs, erlauben diesen Zellen
sehr schnell eine semi-adaptive Antwort auf eine beginnende
Hautinfekfion zu bilden. Einige dieser PRRs sind ldslich (Collec-
tins), wihrend die Meisten transmembran (TLR, Dectin,...) oder
zytosolisch (NLR, ..) sind.

Die TLRs wurden qusgiebig untersucht, da sie eine bedeutsame

Phénotyp-Anderung in LHC und Keratinozyten induzieren. Genau
genommen haben TLR-stimulierte Zellen eine verdnderte Expres-
sion von MHC, Zytokinen, Chemokinen und Adhesionsmolekiilen,
welche ihrerseifs einen direkten antimikrobiellen Effekt induzie-

ren und den Typ der adaptiven Antwort festlegen.

Lipoproteine sind die wichtigsten Liganden (PAMPs) von Staphy-
lokokken: TLR? und TLR6 Agonisten. Auf eine Stimulation hin
induzieren diese TLRs eine proinflamatorische Antwort, meist Th1.
Virale DNA aber auch RNA gehdren zu den wichtigsten viralen
PAMPs und stimulieren TLR 3, 7, 8 und 9. Pilze dagegen akti-
vieren Zellen durch TLR 4 und 2.

TLRs werden auch bei Therapien eingesetzt: z.B. Imiquimod ist
ein tollike Agonist (TLR 7), der sehr effektiv in der Behandlung
von humanen Warzen und Haumeoplasien, wie aktinische Kero-
tose, Basalzelltumor, efc. eingesetzt wird.

Das adaptive Immunsystem der Haut:

Lymphozyten der Haut, LHC und dermale dendritische Zellen
gehdren zu den wichtigsten Komponenten des adaptiven Immun-
systems der Haut.

Lymphozyten besitzen vier wichtige Eigenschaften: Sie sind
spezifisch, haben ein Geddchtnis, sind fahig durch den ganzen
Korper zu zirkulieren und zur Haut zuriick zu kehren und nach
Stimulation kénnen sie proliferieren und sich differenzieren.
Beim Zusommentreffen mit einem spezifischen Antigen, prolife-
rieren sie und differenzieren in Effektor- oder Memory-Zellen
und zirkulieren weiter, auch wenn die Allergene fehlen. Einige
von ihnen besitzen ein spezifisches CLA (Cutaneous lymphocyte
anitgen), welches sie befahigt unter Stimulation in die Haut
und wieder zuriick zuwandern.

Naive T-Zellen treffen normalerweise auf Antigene in den primd-
ren immunologischen Organen, wie Lymphknoten, aber vermut-
lich auch in der Haut selbst. Sie kdnnen dieses Antigen jedoch
nur erkennen, wenn es zusammen mit MHC2-Antigen von Anti-
gen-prisentierenden Zellen wie Langerhanszellen, Makrophagen
und dermalen dendritischen Zellen prdsentiert wird. Die Reifung
von T-Zellen ergibt verschiedene Populationen und ist abhdngig
vom Antigen selbst, von Ko-stimulierenden Fakforen und vom
Lytokin-Milieu (Zytokintyp, aber auch Konzentration der einzel
nen Zytokine). T-Zellen kdnnen somit in Th1, Th2, zytotoxische
T-Zellen, ? T-Zellen oder reulatorische T-Zellen reifen.
Makrophagen und dendbitische Zellen kénnen auch B-Zellen
akfivieren und eine Proliferation, Differenzierung und ein Anti-
korper-Klassenwechsel (IgG, IgM, IgA, IgE) induzieren.

Beispiel: Bakierielle Infekion der Haut

Wie oben erwdhnt, wird die Hout von einer grossen Anzahl
Bakterien bewohnt, wobei die meisten davon Kommensalen
sind. Das Immunsystem reagiert nicht gegen diese Bakferien,
da sie das Gleichgewicht der Haut nicht schadigen und die Hout-
barriere nicht vertindern. Auf der anderen Seite konkurrieren sie
mit schadlichen Bakterien um Nhrstoffe und bilden die erste
Verteidigungslinie gegen eine bakferielle Infektion. Auch wurde
schon das Vorhandensein von IgA, AMP (Lactoferrin, Lysozym)
und einige andere anfimikrobielle Verbindungen innerhalb des
Stratum comneums erwdhnt. In den meisten Fdllen werden
fremde Bakterien zerstort, ohne wesentliche Hautldsion oder
Entziindungen zu verursachen.

Ist das Stratum comeum zerstart und sind lebende Keratino-
zyten betroffen, werden diese durch PRRs stimuliert und indu-
zieren eine Entzindungsreaktion (Sekrefion von ILTund TNF?,
Anlockung von Neutrophilen: semi-spezifische Antwort).

In den meisten Fdllen gelingt es den Neutrophilen die Bakterien
zu phagozytieren. Parallel dazu phagozytieren LHCs einige Bak-
terien-Antigene und wandem zu den regionalen Lymphknoten.
In diesen Lymphknoten interagieren sie mit naiven T-Zellen und
induzieren mindestens drei Populationen von CLA-posifiven Lym-
phozyten: Th1, Memory-Zellen und B-Zellen. Zudem werden
Bakterienspezifische IgM produziert, die die Komplementakfivie-
rung begiinstigen.

10. JarresTacune DGVD 09



Einige dieser gebildeten Zellen zirkulieren und einige werden in
die Hout wandern. Bei einem emeutem Kontakt mit denselben
Bakferien, vermehren sich Bakerien-spezifische B-Zellen und

Th1-Zellen stark und induzieren eine spezifische humorale (IgG,
IgM) und zelulldre (T-Zellen) Antwort. Als Beispiel sind 1gG von

Pyodermie — Klinik und Diagnostik
Claudia Nett-Mettler

Als Pyodermie wird definitionsgemdss jegliche Art von eifriger
Houtenziindung bezeichnet. In der Veterindrmedizin wird aber
in der Regel mit Pyodermie eine durch Bakterien hervorgerufe-
ne, Haut- oder Haarfollikelentziindungen bezeichnet.
Staphylokken sind die am héufigsten isolierten Erreger bei Hund
und Katze. Beim Hund gilt Staphylococcusp pseudintermedius
als wichtigster pathogener Keim und ist fir ca. 90% aller bakte-
riellen Pyodermien verantwortlich. Gelegentlich kinnen aber auch
andere Staphylokokken (zB. Staphylococcus aureus, Staphylo-
coccus Schleiferi sp.) oder gram negative Ereger (zB. Pseudo-
monas aeruginosa, Escherichia coli, Profeus) identifiziert werden.
Da Staphylokokken nicht speziell virulent sind, sollte jede bak-
terielle Hautinfektion als Zeichen einer zu Grunde liegenden
kutanen, metabolischen oder immunologischen Abnormalitdit
befrachtet werden. Die Aufarbeitung einer bakteriellen Haut
infekfion liegt also nicht nur darin, die Infekfion zu behandeln,
sondern vielmehr in der Ervierung der zu Grunde liegenden
Primérerkrankung.

Verglichen zum Menschen sind beim Hund bakterielle Haut-
infekfionen sehr viel haufiger. Die Ursachen dafir sind nicht
genau bekannt. Da in der Pathogenitdt von Stapylococcus
pseudintermedius Isolaten kein Unterschied gefunden wurde,
werden Wirtsfaktoren wie zB. schecht entwickelte epidermale
Verteidigungsmechanismen fiir die Entwicklung einer Infekfion
als wichtig erachtet. So ist die Hundehaut charakterisiert durch
ein relativ diinnes Stratum corneum, eine geringe Menge an
interzelluldren Lipiden, einem fehlenden follikuldrem Fettpfropfen
und einem hoheren pH im Vergleich zur menschlichen Haut.

Klinik der Pyodermien

Klinisch werden die bakteriellen Hautentzindungen in der Regel
anhand der Tiefe der betroffenen Hautschicht eingeteilt, ndmlich
in Oberfldchenpyodermien, oberfldchliche Pyodermien und tiefe
Pyodermien.

Lu den Oberflichenpyodermien zihlen Infektionen bzw. die
hakterielle Kolonisierung des Stratum corneum. Dazu zdhlen die
Intertrigo (Hautfaltenpyodermie) und die pyotraumatische
Dermatitis (Hotspot).

Die oberfliichliche Pyodermie ist die héiufigste bakterielle Haut
infekfion des Hundes. Die Infekfion involviert die Epidermis unter-
halb des Stratum corneum und,/oder weitet sich in den Haar-
follikel aus. Die Impetigo (Welpenpyodermie), die oberflichliche
Follikulitis (Haarbalginfektion) und die mukokutane Pyodermie
(Entziindung der mukokutanen Ubergdnge) sind Vertreter die-
ser Gruppe.

Eine tiefe Pyodermie entsteht, wenn sich Infektion Gber die
Epidermis oder den Huarfollikel ausbreitet und die eitrige Ent-
ziindung die Dermis oder Subkutis involviert. Nicht selten kommt
es dabei zu Haarfollikelrupturen, die sich Klinisch als Furunku-
lose manifestieren. Typische Vertreter der fiefen Pyodermien sind
die tiefe bakterielle Follikulitis, die Furunkulose, die Cellulitis,
die Deutsche Schaferhundpyodermie, die Pseudomonasfurunku-
lose, das akrale Leckgranulom, das Pseudomyzetom, das myko-
bakterielle Granulome und subkutane Absezesse.

Diagnostik

n||E A0 WINE 200

grosser Wichtigkeit, weil sie Bakterien opsonieren und die
Phagozytose durch Neutrophile steigern.

Korrespondenzadresse:
PD Dr. Claude Favrot, MsSc, Dip ECVD
Klinik fr Kleintiermedizin der Universitiit Zirich

Bakferielle Pyodermien treten als Folge einer zu Grunde liegen-
den Krankheit auf und fast jede Houterkrankung kann zudem
sekunddr bakferiell infiziert sein. Deshalb ist es sehr wichtig,
nicht nur die Pyodermie zu behandeln, sondern deren Ursache
zu identifizieren und zu beheben. Nur so kannen Reinfekfionen
verhindert werden.

Allergische Erkrankungen wie atopische Dermatitis, Futtermittel
allergie und Flohbissallergie sind in den meisten Fllen mit einer
sekunddren hakferiellen Staphylokokken Follikulifis vergesell
schaftet. Samfliche pruritischen Hauterkrankungen (zB. hervor-
gerufen durch Ektoparasiten wie Cheyletiella und Sarkaptes)
konnen bakferiell infiziert sein, da durch das mechanische Trauma
der oberen Hautschichten die nafirliche Barrierefunktion der
Epidermis geschidigt wird. Aber auch Keratinisierungsdefekie
(Verhornungsstarungen) wie die kongenitale oder idiopathische
Seborrhoe, die Ichthyosis (Fischhauterkrankung) und die Seba-
denifis (Talgdriisenentzindung) verdndern die oberflichliche
Mikroumgebung und erlauben dadurch eine bakterielle Uber-
wucherung. Metabolische und endokrine Erkrankungen, die in
einer geschwiichten Immunabwehr resultieren bzw. Verdnde-
rungen in den verhornten Zellschichten hervorrufen, wie Hypo-
thyreose, Cushing, oder Sexhormonabnormalitiiten sind héiufig
mit sekunddren bakteriellen Hautinfektionen verkompliziert.
Samtliche follikuldren Erkrankungen (wie zum Beispiel Demodi-
kose oder Dermatophytose) wirken pridisponierend fiir eine
sekundre bakterielle Infektionen. Genodermatosen, die zu anc-
tomischen Hautabnormalitdten fiihren wie die Farbmutanten-
alopezie (Color dilute alopecia, die follikulire Dysplasie, die folli-
kuldre Dysplasie der schwarzen Haare (Black Hair follicular dys-
plasia) und die follikuldre Lipidose des Rottweilers bendtigen oft
und auch rezidivierende Behandlungen sekundrer bakterieller
Follikulitiden.

Bakferielle Pyodermien kannen auf verschiedene Arten diagnos:
tiziert werden. In der Regel werden wahrend der Klinisch-derma-
tologischen Untersuchung charakteristische Ldsionen wie Ery-
them, (Mottenfrass-)Alopezie, Papeln, Pusteln, epidermale Kollo-
retten (Schuppenkrdnze mit zenfraler Alopezie) oder sebor-
thoeische Plaques identifiziert, welche eine bakerielle Folliku-
litis hochwahrscheinlich machen.

Bild 1:
Oberfléichliche bakrerielle Follikulitis:
Pusteln
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Bild 2:
Obeflichliche bakrerielle Follikulitis mit Erythem, epiderma-
len Kollaretten und seborrhosischen Plaques

Bild 3:
Knoten, Frurunkel, Fisteln mit serohdmorrhagischem Exudat
bei einer Schiiferhundpyodermie

Bild 4:
Extra- und infrozellulire diploide Kokken, pyogranulomatdse
Entzindung (Diff Quick Firbung)

Bei tiefen Pyodermien sind die charakteristischen Lasionen
Knoten, Furunkel, Fisteln, Eosionen und Ulzerationen.

Die zyfologische Untersuchung von Hautabstrichen, Pustelinhalt
oder Exudat von Furunkeln ist hilfreich fir die Diagnostik bakfe-
rieller Hautinfektionen. Die Identifikation einer neutrophilen bis
pyogranulomatasen Entziindung mit intrazelluliren Kokken ist
ein deutliches Indiz fir eine Staphylokokkenpyodermie.

Die Priisenz von Stiibchenbakterien spricht fir das Vorliegen einer
gemischten Infektion oder einer Pseudomonasfurunkulose. Fine
Hautbiopsie kombiniert mit einer bakteriellen Untersuchung und
Antibiogramm von Pusteln, Knoten oder Furunkel sollte beim
Vorliegen therapieresistenter Follikulitiden oder fiefen Pyoder-
mien als wertvolle Erweiterung der Diagnostik hinzugezogen
werden. Zur Gewinnung einer bakferiellen Hautprobe, sollfe wenn
immer maglich entweder der Pustelinhalt einer geschlossenen
Pustel, die vorher antiseptisch vorbereitet wurde, oder aber eine
antiseptisch entnommene Hauthiopsie verwendet werden. Sind
nur epidermale Kollaretten préisent, kann die bakterielle Kultur
mitfels Reibens eines Q-Tipp auf der Haut am Rand von unter-

halb des Schuppenkranzes entnommen werden. Bakferielle Unter-
suchungen und Antibiogramm sind vorallem bei fiefen Pyoder-
mien, bei Gram negativen Infekten oder wenn das Tier bereits
mehrmals und mit verschiedenen Antibiotika vorbehandelt
wurde, indiziert. Letzere Indikation hat mit der zunehmenden
Zahl von Infektionen mit Methicillin-resistenten Staph. pseudinter-
medius stark an Bedeutung gewonnen.

Korrespondenzadresse:

Dr. med. vet. Claudia Nett-Mettler, Dipl. ACVD & ECVD
Tiertirztliche Spezialistenklinik, CH-6331 Hiinenberg
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Pyodermie-Therapie

Sebastian Schleifer
Hintergrund

Der behandelnde Tierarzt steht entsprechend der hohen Inzidenz
der Pyodermien in der Praxis hiiufig vor der Aufgabe, eine bakte-
rielle Haufinfektion zu behandeln. Wie oben bereits dargelegt,
sind Hunde weit haufiger betroffen als Katzen. Es ist wichtig nicht
7u vergessen, dof aufler Staphylococcus intermedius, kirzlich
neu klussifiziert als Staphylococcus pseudointermedivs, und ande-
ren Staphylokokken auch andere Keime, wie z.B. E. ol Profeus
sp. und Pseudomonas sp. Pyodermien verursachen kdnnen. Die
|dentifizierung des oder der pathogenen Keime ist fir eine erfolg-
reiche Therapie wichtig.

ST, 20100 20
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2u kurze Behandlungsdaver hinweisen. Spitere Rezidive mdgen
wegen einer noch unerkannten Grunderkrankung vorkommen.
Behandlungsziele sind die Eradikation der Infekfion, die Abhei-
lung der Entziindung (Verschwinden der Lisionen) einschlieBlich
des damif verbundenen lrritation sowie das Verhindern von Rez-
diven. Da eine bakterielle Hautinfektion ihrerseits Pruritus, Irito-
tion und auch Schmerz verursachen kann, kann es sein, daf die
Symptomatik einer zugrunde liegenden Hauterkrankung erst
nach erfolgreicher Behandlung der Pyodermie sichtbar wird. Des-
halb sind Kontrolluntersuchungen und gezieltes Nachfragen nach
eventuell bestehenden weiteren Symptomen integraler Bestand-
teil der Therapie.

Die beschriebene Klinische Einteilung nach Art und Verteilung der
Effloreszenzen und Tiefe der Infektion (Oberflichenpyodermie,
oberflichliche Pyodermie, fiefe Pyodermie) ist fiir die Prognose,
die Wahl der Therapie (lokal, systemisch oder kombiniert) und
im Hinblick auf das Erkennen maglicher zugrunde liegender Er-
krankungen sinnvoll. Da eine bakterielle Pyodermie meist auf-
grund eines oder mehrerer pridisponierender Faktoren entsteht,
sollte von Anfang an nach solchen Faktoren gesucht werden.
Fine genaue Anamnese gibt meist schon deutliche Hinweise auf
derartige Grunderkrankungen und ist deshalb fir ein erfolgreiches
Management unabdingbar. Die in Frage kommenden Erkrankun-
gen haben alle gemeinsam, daff sie sich negativ auf die lokale
Abwehrsituation auswirken bzw. das bakterielle Wachstum be-
giinstigen. Neben den genannten systemischen Erkrankungen,
also Allergien, Keratoseborrhoe, parasitiire Hauterkrankungen,
metabole und endokrine Hauterkrankungen, andere Haufinfek-
tionen, Erkrankungen der Haarfollikel und Adnexa, systemische
Immundefizienzen und Neoplasien kommen auch banalere,
lokale Fakforen in betracht, wie z.B. Trauma, Insektenstiche,
lang anhaltende Feuchtigkeit, Reizstoffe usw.

AuBer in Féllen geringgradiger, oberfldchlicher und /oder lokal

begrenzter Pyodermie ist im allgemeinen eine systemische Be-
handlung notwendig, um eine Abheilung zu erreichen. Spontan-
heilungen sind, besonders beim Hund, selten. Pyodermien haben
auBerdem die Neigung zu rezidivieren. Erfolgt ein Rezidiv bereits
wenige Tage nach Beendigung der Therapie, kann dies auf eine

Lokale Behandlung

huBerliche Behandlung

Als alleinige Therapie kann die duBerliche Behandlung in beson-
ders milden und oberflichlichen Fillen versucht werden. Meist
jedoch wird sie in Kombination mit einer systemischen Antibiose
angewendet. Vorteile sind eine beschleunigte Abheilung, schnelle
Linderung fiir den Patienten, Entfernung von Krusfen, Eiter und
Bakterien und die direkfe Schadigung der Bakterien bzw. deren
pathogenetischen Faktoren. Besonders niitzlich kann eine duBer-
liche Behandlung bei der Vorbeugung von Rezidiven sein. Ab-
hiingig von der klinischen Présentation der Haut, vom Tierhalter
mit seinen personlichen Maglichkeiten und Vorlieben (Compli-
ance) und vom Patienten selbst (Wasserscheu, dichte Unterwolle,
Korpergewicht, systemische Erkrankungen efc.) konnen Sham-
poos oder Spiilungen mit Chlorhexidin, Piroctonolamin, Benzoyk-
peroxid oder Ethyllaktat sowie Gele, Salben und Cremes mit Fusi-
dinstiure, Neomycin oder Mupirocin verwendet werden. Bei
Patienten mit sehr dichtem und/oder langem Haarkleid kann
vorheriges Scheren niitzlich sein. Da jedes Shampoo mehr oder
weniger entfettend wirkt, st es von Vorteil, den Patienten eng-
maschig zu kontrollieren, damit die Therapie ndfigenfalls ange-
passt werden kann. Das gilt vor allem fiir stark entfettende Zu-
bereitungen wie z.B. Benzoylperoxid und Selendisulfid. Da viele
Tierhalter von sich aus dazu neigen, ,Housmittel” GuBerlich anzu-
wenden, ist es sinnvoll, explizit danach zu fragen und diese
Mittel gegebenentalls abzusetzen.

Abb.1:

Tiefe Pyodermie am Riicken eines
Golden Retrievers, infiziert mit E. coli
Die Primérerkrankung war eine
Flohspeichelallergie.
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Chirurgie

Im Falle von Abszessen (z.B. Kampfabszesse der Katze), Infek-
tionen mit atypischen Mykobakterien, feliner Lepra (Infektion mit
Mycobacterium lepraemurium), Nocardiose (Nocardia asteroides,
Nocardia caviae und Nocardia brasiliensis), Akfinomykose und
Botryomycosis (kamchenfarmige pyogranulomatdse Entzindun-
gen mit Kolonien von Streptokokken, Staphylokokken, Profeus
oder Actinobacillus spp.) ist die chirurgische Versorgung wichtig.
Sie beinhaltet das Spalten von Abszessen und deren Spiilung
mit antiseptischen Losungen, das vorbeugende Kastrieren von
Katern ebenso wie die chirurgische Exzision noduldrer, fistelnder
und/oder ulzerierender Hautvertinderungen.

Systemische Therapie

Luniichst muf ein geeignetes Praparat ausgewhlt werden. Der
verursachende Keim, die zu erwartende Compliance von Tier-
halter und Patient, Ergebnisse von Resistenzfests und zyfologi-
scher Untersuchungen, magliche Arzneimittelallergien oder -Un-
vertriglichkeiten, andere bestehende Erkrankungen und Behand-
lungen, das Alter des Patienten, Priiparatezulassungen im jewei-
ligen Land, Dosierungsintervalle und Kosten bestimmen die Aus-
wahl.

|dealerweise lge jeweils eine bakteriologische Kultur mit Resis-
tenztest vor, um den verursachenden Keim und seine Empfind-
lichkeit zu charakterisieren. Da aber in der Gbergrofien Mehrheit
der Fille S. (pseudo)intermedius vorliegt und sich die Resistenz-
loge dieses Erregers in den vergangenen Jahrzehnten nicht we-
sentlich verdndert hat, ist meist eine empirische Wahl des Anti-
iofikums méglich, insbesondere dann, wenn der Patient noch nicht
vorbehandelt ist und die zyfologische Untersuchung kokkoide
Bakterien ausweist. Haufig verwendete Praparate sind Cefalexin,
Amoxicillin- Clavulansiure, Fluoroguinolone (Enrofloxacin und Mar-
hofloxacin) oder u.U. auch das kostengiinstigere Trimethoprim-
Sulfonamid. s gibt Hinweise darauf, daf bei der oralen Therapie
mif Cefalexin auch eine Dosierung einmal tiglich effizient ist.
Handelt es sich um eine tiefe, vorbehandelte, scheinbar therapie-
resistente oder rezidivierende Pyodermie oder wurden in der zyto-
logischen Untersuchung eine Mischinfektion oder stiibchenférmige
Bakterien gesehen, ist auf jeden Fall eine bakteriologische Kultur
mif Resistenztest indiziert. Eine solche Untersuchung kann in
Lweifelsfiillen auch die Diagnose bestitigen.

Ist das Praparat einmal gewdhlt, muf die Behandlungsdauer fest-
gelegt werden. Im Vergleich zu bakteriellen Infekfionen innerer
Organe ist die Haut im allgemeinen ldnger zu behandeln.
Wichtig ist, daf} im Falle oberfldchlicher Pyodermie mindestens
eine Woche, im Falle tiefer Pyodermie mindestens zwei Wochen
iiber die Klinische Abheilung hinaus behandelt wird. Empirisch ist
das oft nach drei Wochen (oberfldchliche Pyodermie) und sechs
Wochen (tiefe Pyodermie) der Fall, muB aber im Einzelfall Gber-
prift werden (klinische Untersuchung, Zytologie). Angesichts der
Behandlungsdauer ist die Compliance des Tierhalters besonders
wichtig. Die Therapietreue wird durch ein kurzes Dosierungsinter-
vall, vermeintliche oder tatstichliche Nebenwirkungen, mangelnde
Aufkldrung Uber den zu erwartenden Verlauf und mégliche Risi-
ken bei Behandlungsabbruch oder unregelmaiger Medikation
sowie unkooperative Patienten negativ beeinflusst. Tierhalter soll
ten ermutigt werden, bei Zweifeln an oder Problemen mit der
Therapie Riicksprache mit dem behandelnden Tierarzt zu suchen.
Injizierbare Depot-Priparate kdnnen eine wertvolle Hilfe sein, wo-
hingegen in Tabletten enthaltene Geschmacksstoffe im Falle von
Futterallergie nachteilig sein kdnnen.

Von der gleichzeitigen Behandlung mit Glukokortikoiden ist

aus der Sicht des Autors abzuraten, da die Klinische Abheilung
schwerer zu beurteilen ist. AuBerdem ist zu erwarten, dafl durch
die Entzindungshemmung die Dauer der Infekfion verldngert
wird.

Da sowohl die Eingabe von oralen Zubereitungen als auch die
duBerliche Behandlung bei Katzen oft besonders schwierig sein
kann, sind injizierbare Depot-Priiparate u.U. eine gute Alfer-
nafive.

Rezidivierende Pyodermie

In der Praxis werden solche Patienten relativ hufig angeboten.
Es sollte zuniichst sichergestellt werden, daf die Diagnose ,bak-
terielle Pyodermie” korrekt ist, daB die jeweils ausgefihrte Be-
handlung addquat durchgefishrt wurde (Wahl des Praparates,
Dosierung, Behandlungsdauer und Compliance) und daf keine
Antibiotika-Resistenz vorliegt. st das alles gewdhrleistet und
rezidiviert die Pyodermie dennoch, mul intensiv nach einer zu-
grunde liegenden Erkrankung gesucht werden. Sollte eine solche
nicht erkannt oder nicht kontrolliert werden, ist zu erwarten, dof
der Patient immer wieder behandelt werden muB. Die regel
miBige Verwendung von antibakteriellen Shampoos, auch in
asymptomatischen Perioden, kann dazu beitragen, die im Hin-
blick auf Antibiotika behandlungsfreien Infervalle auszudehnen.
Im Falle idiopathisch- rezidivierender Pyodermie kdnnen auto-
gene Bakterine hilfreich sein.

Sorgfiiltiger Umgang mit Antibiotika,

Resistenzproblematik

Resistenzen gegen Anfibiotika nehmen sowohl in der Human-
als auch in der Veteringrmedizin zu. Deshalb missen diese Medi-
kamente mit groBer Sorgfalt angewendet werden, um die Wirk-
samkeit zu erhalten und zu optimieren und gleichzeitig der Resis-
tenzbildung entgegenzuwirken. Zundchst ist es wichtig, syste-
mische Antibiotika nur dann einzusetzen, wenn sie tatschlich
indiziert sind, d.h. wenn andere mdgliche Erkrankungen aus-
geschlossen wurden und eine bakferielle Infekfion nachgewie-
sen ist. Dus Erkennen und richtig Behandeln zugrunde liegender
Erkrankungen frdgt entscheidend dazu bei, den Einsatz von Anti-
biotika im weiteren Krankheitsverlauf zu reduzieren. Wenn immer
maglich, sollte die lokale anfibakterielle Therapie eingesetzt
werden. Weiterhin ist anzuraten, Reserveantibiotika und Anti-
biotika aus der Humanmedizin nur dann zu verwenden, wenn
es wirklich notwendig ist. Wann eine empirische Wahl des Anfi-
biotikums maglich ist, wurde bereifs dargelegt. Bleibt der erwar-
tete Behandlungserfolg aus, sollte auf jeden Fall eine bakterio-
logische Untersuchung mit Resistenzprifung durchgefihrt werden,
bevor zu einem anderen Prdparat gegriffen wird.
Selbstverstiindlich muf die korrekte Dosierung angewendet,
sollten Unterbrechungen der Behandlung vermieden, und darf
die Behandlung nicht zu frih beendet werden. Der Tierhalter, der
iber die Risiken und Hintergriinde besser informiert ist, wird sich
eher an die Anweisungen halten.

Nocardiose

Nocardia sp. sind Gram- positive, teilweise sciurefeste, filamen-
tise, aerobe Stibchen. Klinisch wird bei der Nocardiose zwischen
der pulmonalen, der disseminierten und der kutanen /subkuta-
nen Form unterschieden. Nocardia asteroides, Nocardia brazi-
liensis und Nocardia caviae sind in Grund und Wasser weitver-
breitet. Nocardia nova wird als die hufigste Ursache bei Infek-
tionen der Katze angesehen. Eintrittspforten fir die Infekfion
sind kontaminierte Wunden sowie der Atmungs- und Verdauungs-
apparat. Immunosuppressive Patienten haben ein erhthtes Infek-
tionstisiko. Es bilden sich Abszesse, fistelnde Entziindungen,
Tellulitis oder auch ulzerierende Noduli an Kopf, Hals, Thorax
und dem ventralen Abdomen. Regionale Lymphadenopathie wird
oft gesehen. Systemische Krankheitserscheinungen umfassen
allgemeine Schwiiche, Fieber, Anorexie, Depression, neurolo-
gische Symptome und eventuell Dyspnoe (Pyothorax).
Hypercalzamie kann entstehen. Die Erreger kdnnen in Feinnadel-
aspiraten und Hautbiopsien nachgewiesen werden (Firbung nach
Gram oder Brown- Brenn; es gibt aufgrund der partiellen Scure-
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festigkeit die Maglichkeit, Nocardia sp. von Actinomyces sp. zu
unterscheiden. Dazu wird eine modifizierte Firbung nach Fite-
Faraco verwendet). Die bakterielle Kultur erfolgt aerob. Thera-
peutisch kommen die chirurgische Versorgung und systemische
Antibiotika- Behandlung zum Einsatz, wobei in vivo auch Wirk-
stoffe erfolgreich sein kannen, die in vitro als unwirksam gefes-
tet sind. Dennoch sollte auf jeden Fall die bakterielle Unter
suchung mit Speziesdiagnose und Resistenztest versucht werden.

Mycobakterium avium — Infektion

Myobacterium avium ist ein langsam wachsender Saprophyt.
Maglicherweise sind bestimmte Rassen oder Familien genetisch-
immunologisch pradisponiert. Betroffene Patienten zeigen gas-
trointestinale, respiratorische und/oder kutane Symptome sowie
generalisierte Lymphadenopathie. Die zahlreichen Erreger lassen
sich in z.B. in Feinnadelaspiraten noduldrer Houtverdinderungen
und zirkulierenden Leukozyten nachweisen. Zur Abgrenzung ge-
genber anderen Mykobakterien bietet sich die PCR an. Wurde
M. avium nachgewiesen und ist das Infektionsrisiko fir den
Menschen vertrethar, kann eine Behandlung versucht werden.
Fiir die Katze wird eine Therapie mit zwei bis drei verschiede-
nen Anfibiofika gleichzeitig empfohlen. Neben der Kombination
Rifampicin (10-20 mg,/kg S.1.D. oder B.1.D.) /Isoniazid (10-20
mg/kg S.1.D.) /Ethambutol (15 mg/kg S.L.D.) kommen Clari-
thromycin, Clofazimin, Doxycyclind und Dapson zum Einsatz,
ebentalls jweils zwei bis drei Medikamente kombiniert.

Opportunistische mykobakterielle Infektion durch schnell
wachsende Mykobacterien

Es handel sich um seltene, akzidentelle Infektionen mit ubiqui-
tiiren Mykobakterien, ausgenommen diejenigen, die Tuberkulose
und feline Lepra verursachen. Am hiufigsten sind Mycobacterium
chelonei, M. fortuitum, M. smegmatis, M. thermoresitibile und
M. phiei, alles Bodenbewohner. Um eine Infekfion zu verur-
sachen bendtigen sie eine Wunde als Eintrittspforte. Die ersten
Anzeichen einer Infekfion sind langsam wachsende, derbe Noduli
mit Alopezie und Erythem. Subkutane Abszesse, pyogranulo-
mattse Pannikulitis und Fisteln werden ebenfalls gesehen. Prd-
dilektionsstellen sind Abdomen und Leistengegend. Das Allge-
meinbefinden ist meist ungestart. Die Diagnose wird durch Nach-
weis der sdurefesten Bazillen in zytologischen oder histopatho-
logischen Priparaten gestellt (Spezialfarbung nach Ziehl- Neglsen
oder Fite- Faraco). Die bakteriologische Untersuchung gelingt mit
unter aseptischen Bedingungen genommenen Hautbiopsien

und speziellen Nihrmedien. Wenn zugdnglich, ist die PCR eine
schnellere Alternative. Die Suche nach einer zugrunde liegenden
maglicherweise immunsuppressiven Erkrankung sollte infegraler
Bestandteil der Therapie sein. Neben der chirurgischen Exzision
muf langfristig mit systemischen Antibiotika behandelt werden.
Doxycyclin, Kanamycin,Gentamycin, Amikacin, Enrofloxacin und
Trimethoprim- Sutfonamid werden genannt.

Spezielle Erwigungen bei Katzen

Kampfabszesse

Oft sind aerobe und fakultativ/obligat anaerobe Keime der Mund-
flora dfiologisch verantwortlich, wie z.B. Pasteurella multocida,
Fusobacterium spp., Spirochiiten, aber auch Gram- positive Kok-
ken, wie z.B B-hamolysierende Streptokokken. Werden Pasteu-
rellen nachgewiesen, sind Penizilline die Therapie der Wahl. Fir
Infekfionen mit Anaerobiem wird Clindamycin empfohlen. In einer
neueren Studie von Pfitzer Animal Health konnte nachgewiesen
werden, daB eine Injektion mit Cefovecin (Convenia®) dhnlich
sicher ist und ebenso gute Resultate erreicht wie eine 14-tigige
Behandlung mif Cefradroxil P.0.

Bakierielle Paronychia
Eine bakterielle Paronychia ist bei der Katze nicht selten. Die do-
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hei isolierten Bakterien umfassen Staphylokokken, Streptokok-
ken, Pseudomonas und Proteus spp. Sind mehrere Zehen betrof-
fen, sollte nach zugrunde liegenden Erkrankungen, wie Retro-
virusinfektionen, Autoimmunerkrankungen, Diabetes mellitus
oder auch Neoplasien gesucht werden. Klinisch fallen die ge-
schwollenen Zehen und das eitrige Exsudat auf.
Dermatophytose, Pemphigus foliaceus und Cryptokokkose sollfen
ausgeschlossen werden. Die Behandlung umfasst lokale Wund-
toilette, tigliche Spilungen mit antiseptischen Ldsungen und
langfristige Antibiose auf der Grundlage von (eveniuell wieder-
holter) Resistenzbestimmungen.

Feline Akne

Bei diese Erkrankung handelt es sich primér um eine Keratini
sierungsstorung. Charakteristisch sind Comedone und , Follicular
Cast”. Bakterielle Infekfionen sind sekundar. Die alleinige Be-
handlung mit systemischen Antibiotika ist nur bei nachgewiese-
ner Sekundarinfektion sinnvoll und auch dann oft nur teilweise
wirksam. Sie wird erginzt durch duferliche Behandlung mit
Benzoyl-Peroxid und eventuell Mupirocin. Eine Behandlungs:
daver von 4-6 Wochen ist nicht ungewdhnlich.

Feline Lepra

Feline Lepra ist ein seltenes Syndrom granulomatiser, mykobak-
terieller Houtkrankheiten, die durch verschiedene, sturefeste
Bakterien verursacht werden. Die Organismen lassen sich nicht
oder nur schwer anzichten. Neue molekularbiologische Metho-
den haben den Nachweis erméglicht, daf§ Mycobacterium
lepragmurium, der Erreger der Lepra bei Ratten, Fille von feliner
Lepra verursacht haben. Histomorphologisch werden die , lepro-
mafdse” (granulomatdse Entzindung, bakterienreich) und die
fuberkuloide” (epitheloide Granulome umgeben von Lyphozyten,
bakterienarm) Form unterschieden. Bei Katzen, die an der tuber-
kuloiden Form litten, konnte Mycobacterium lepraemurium mit-
tels PCR und DNS- Sequenzierung nachgewiesen werden. Die
bakterienreiche, lepromatdse Form scheint von einer anderen
Art Mykobakterien verursacht zu sein. Weitere solche Fille von
Infektionen mit , Mycobacterium visibilis“(vorgeschlagener Name)
wurden beschrieben. AuBerdem sind Infektionen mit M. szulgai
und Mycobacterium kansasii sowie Rhodococcus erythropolis be-
schrieben. Die Infekfion wird maglicherweise durch Rattenbisse
sowie Flohe, Zecken und Moskitos iibertragen. Nicht alle betrof-

Abb.2:

Bakterielle Pododermatitis und Paronychia
bei einer Katze mit kutanem T-Zell Lymphom.
Staph. aureus.
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fenen Katzen leiden unter einer Immunsuppression. Klinisch zei-
gen sich dermale oder subkutane Noduli unterschiedlicher Anzahl
mit Alopezie. GriBere Noduli konnen ulzerieren. Diese Verdinde-
rungen zeigen sich meist an Kopf, Vorderbeinen und Rumpf.
Regionale Lymphknoten sind reakiiv, z.T. auch infiziert.
Besonders unkastrierte Kater mit Freilauf in der Nahe von Hifen
sind betroffen. Wenn maglich, ist die chirurgische Exzision die
Therapie der Wahl. Zur medikamentellen Behandlung werden
(lofazimin PO. (2-8 mg/kg S.1.D.), Dapson (1mg/kg S.1.D.),
und die Kombintionstherapie Clofazimin/Rifampicin (10-20
mg/kg B.1.D.) empfohlen.
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Podofurunkulose: Differenzialdiagnosen
und therapeutische Maglichkeiten

Stefanie Peters

Als Sonderform der tiefen Pyodermie gilt die Podofurunkulose
oder tiefe bakterielle Pododermatifis. Ahnlich wie tiefe Pyoder-
mien an anderen Lokalisationen ist sie grundsitzlich erst einmal
als sekunddr anzusehen, und auch hier kommen zahlreiche Pri-
mirursachen,/~erkrankungen in Frage, deren Korrektur fiir eine
erfolgreiche Therapie Voraussetzung ist.

Unglicklicherweise neigen bakterielle Infektionen im Pfoten-
bereich sehr frih zu fiefen Verlaufsformen mit Fistelbildung und
2u chronischen Verldufen mit starker Fibrosierung und Narben-
bildung. Fibréses, vernarbtes Gewebe im Interdigitalbereich dient
als hervorragendes Reservoir fiir Bakterien, die dort weitgehend
unbehelligt von den kérpereigenen Abwehrmechanismen und
von vielen Anfibiotika tberleben und fir stiindige Rezidive sorgen
knnen. Dementsprechend sollten simliche Pododermatifiden
beim Hund sehr emst genommen und maglichst friihzeitig um-
fassend abgekldrt und intensiv therapiert werden.

Klinisches Bild

Bokterielle Entzindungen konnen den groBten Teil der Haut im
Pfotenbereich betreffen oder lokalisiert als meist rezidivierende
interdigitale Granulome (,Zysten”) bei unverinderten Ballen und
Krallen auftreten. Klinisch duBern sie sich ausgesprochen varig-
bel als inferdigitale Erytheme, Pusteln, Nodula, himorthagische
Bullag und Furunkel mit Fistelbildung, verbunden mit Pruritus
oder Schmerz und — falls mehrere Pfoten betroffen sind —
wechselnden Lahmheiten und begleitender Lymphadenopathie.

Mégliche Ursachen

Zahlreiche Ursachen knnen letztlich zu einer bakteriellen Podo-
dermatitis /urunkulose fihren. Dementsprechend gibt es keine
Standardabkldrung”, die durchzufihrenden weiterfiihrenden
Untersuchungen richten sich nach der Klinischen Differenzial
diognose:

Wichtige Ursachen sind

@ Exogene Fremdkarper (hdufig nicht rontgendichte wie
Dornen, Grannen, Holzsplitter) — wahrscheinliche Ursache
vor allem dann, wenn nur eine Pfote bzw. nur ein Infer-
digitalraum betroffen ist.

@ Parasiten (v.a. Demodex canis: Pododemodikose ist die
wichtigste Differentialdiagnose bei allen Pododermatitiden
des Hundes, sie kann auch ausschlieflich auf die Pfoten
beschriinkt auftreten; seltener: Pelodera oder Hakenwirmer,
saisonal evtl. auch Neotrombicula autumnalis (Anamnese,
Johreszeit!).

@ Allergien (v.a. , Futterallergie”, atopische Dermatitis,
selfen: Kontaktiritation /-allergie)

@ Endokrinopathien (v.a. Hypothyreose)

@ Traumata (Schotter, Steine etc.)

@ Anatomische Ursachen: Fehlstellungen (plantigrade FuBung
unterschiedlicher Ursache mit standiger Traumatisierung von

Huarfollikeln, die statt der Ballen belastet werden)

@ Seltener: Autoimmunerkrankungen, Mykosen, Leishmaniose
(mit bakterieller Sekunddrinfekfion)
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Diagnostik:

Bei der Diagnostik gilt es, die Primdrursachen bzw. fakforen
abzukldren, um sie dann gezielt korrigieren oder therapieren zu
kinnen. Parallel missen die sekunddren Probleme definiert
(z2.B. bakterielle Sekunddrinfektionen oder Malassezien-Derme-
fifis) und perpetuierende Fakforen (z.B. Narbengewebe) ident-
fiziert werden. Ist die Erkrankung chronisch und der Patient lange
vorhehandelt, kann es schwierig sein, zu eruieren, welche Ver-
dnderungen urspriinglich vorgelegen haben und welche maglicher-
weise durch die bisherige Therapie ausgeldst oder beginstigt
worden sind (beispielsweise iatrogene Demodikose bei einer
chronischen, lange mit Corficoiden behandelfen Pododermatitis).

Neben dem Signalement (Alters- und Rassenpridispositionen
fir zahlreiche der genannten Primdrerkrankungen!) sind inshe-
sondere folgende anamnestische Fragen wichfig:

@ Herkunft des Tieres und Reiseanamnese

@ Genave Informationen @ber Haltung und Umgebung, Auslauf,
Spazierwege, aber auch Reinigungs-/Desinfektionsmitfel
inshesondere bei Zwingerhaliung

@ Fiitterung
@ Kontagiositit fir Kontakitiere und Menschen
@ Alter bei den ersten dermatologischen Symptomen

@ Art der ersten Symptome (Pruritus, Alopezie...),
Lokalisation bei Beginn und weitere Ausbreitung

@ evil. andere Hautveriinderungen
@ Saisonalitit

@ Ansprechen/Verschlechterung auf Vorbehandlung
(inshesondere Corticoide, Antibiotika, Ketokonazol,
Akarizide) Auftreten von Lahmheiten/Systemischen
Symptomen

@ Erkrankungen/Symptome anderer Organsysteme
Die Abkldrung sollte aber unbedingt umfassen:
1. Untersuchung auf exogene Fremdkarper

2. Untersuchung auf Pododemodikose (tiefe Hautgeschabsel,
evtl. Hair pluck, Biopsie)

3. zytologische Untersuchung (Abklatschpriparat oder FNA
mit Nachweis einer eifrigen oder pyogranulomatdsen
Entziindung)

4. speziell bei tiefer Pyodermie mit Kleinen Stabchen:
Bakteriologische Untersuchung mit Antibiogramm.
Bei unklarem Befund bzw. entsprechendem Verdacht:
auch mykologische Untersuchung

5. weitere Untersuchungen je nach Klinischem Verdacht:
Eliminationsdidt, Intrakutantest, Bestimmung der Schild-
driisenhormone bzw. TSH-Stimulationstest, Biopsie-
entnahme etc.

6. inshesondere bei multiplen oder rezidivierenden Granulomen:
friihzeitig chirurgische Entnahme eines maglichst intakten
Granuloms mit histopathologischer sowie bakteriologischer
und mykologischer Untersuchung (auch auf atypische Myko-
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hakterien). Dies erlaubt die sichere Differenzierung eines

sterilen von einem nicht-sterilen (Pyo)-Granulom, was wiede-

rum fir die Therapie von entscheidender Bedeurung ist
Parallel sollte bereits die Behandlung mit fir die tiefe Pyodermie
geeigneten systemischen Antibiotika plus Lokaltherapeutika
begonnen werden.

Als Differenzialdiagnosen zur bakteriell bedingten Podo-
furunkulose kommen inshesondere sterile interdigitale Pyogro-
nulome (s. spater), Malassezien-Pododermatitis, andere Infek-
tionen (Dermatophytose, Actinomykose, Nokardiose, Mykobak-
teriose, evl. iefe Mykosen je nach geographischer Region),
Neoplasien (Mastzelltumore, Rundzelltumore efc.) und evil.
Leishmaniose in Betracht.

Therapie der bakieriellen Podofurunkulose
Neben der gezielten Therapie der hoffentlich identifizierten und
behandelbaren Primdrerkrankung:

1. Antibiose mit addquaten, fir tiefe Pyodermien geeigneten
systemischen Antibiotika gemf Resistenztest mindestens
3 Wochen {ber die Klinische Heilung hinaus. Eventuell sind
Kombinationen zweier Antibiotika, in schweren Fallen mit
unter auch die Gabe von Rifampin dber einen befristeten
Leitraum erforderlich

2. Reinigung der betroffenen Interdigitalbereiche mit wifl-
rigen topischen Antiseptika wie stark verdinnte (0,4%ige)
PVP-lodlsung oder 0,025%ige Chlorhexidinldsung, falls
maglich auch Pfotenbider in diesen Losungen 1-2x tdglich
fir 15 Minuten

3. Topische antibakterielle Therapie mit Mupirocin oder
Fusidinsdure 2x fdglich, nach etwa 7-10 Tagen 1x fdglich

4. In chronisch-rezidivierenden Fillen kann evil. eine Kombi-

nation aus Gyrasehemmer, DMSO und Dexamethason ange-

mischt und 2x tiiglich lokal bis zum Abklingen der Symp-
tome aufgetragen werden, danach dem Verlauf angepasst

5. unterstiitzend: Vermeiden unndtiger Traumata: evl.
,Schuhe”, Vermeiden rauer und schartkantiger Oberfldchen
wie Schotterwege etc.

6. dls ulfima ratio: chirurgische Korrektur (Fusionspodo-
plastik, Stellungskorrekiur).

Oft schwierig von den bakferiell bedingten tiefen Pododermati-
fiden abzugrenzen sind die sogenannten idiopathischen sterilen
interdigitalen Pyogranulome. Sie kinnen auch als Folge bak-
terieller Granulome entstehen, wenn im Verlauf die Infektion
zwar ausgeheilt ist, aber durch die Entzindungsreaktion ent-
standene freie Feftsuren und Triglyzeridverbindungen fir einen
stindigen Entzindungsstimulus sorgen, und sollen daher beson-
ders erwdhnt werden.

Sie trefen vorwiegend bei Kurzhaarrassen (in Deutschland ins:
besondere Labrador, Dobermann, Rottweiler, Deutsch Kurzhaar),
ferner bei Westhighland White Terrier und seltener beim Golden
Retriever auf, von diesen Verdnderungen, die oft weder schmer-
zen noch jucken, wenn sie nicht sekunddr infiziert sind, sind
inshesondere die Zwischenzehenrdume betroffen, seltener auch
Rumpfbereich, Pinnae, Lefzen und Nasenriicken. Haiufig sind
solche Granulome bilateral symmetrisch und in identischen Infer-
digitalrdumen zu finden. Die Vorderpfoten sind hdufiger betrof-
fen als die Hinterpfoten.

Die Abgrenzung gegeniiber der bakteriellen Furunkulose geschieht
iber die histopathologische Untersuchung, gekoppelt mit Speziak
farbungen, und negativen Kulturergebnissen.

Die Therapie erfolgt v.a. immunmodulatorisch.

Therapiemdglichkeiten der sterilen idiopathischen
Pyogranulome:

@ Ist nur 1 Interdigitalraum betroffen, sollte eine chirurgische
Exzision erwogen werden.
Chirurgisch nicht kurable und multiple sterile interdigitale
Pyogranulome kénnen mit verschiedenen Immunsuppres-
siva oder Immunmodulatoren behandelt werden:

@ Prednisolon (initial1-2 mg,/kg alle 12h Gber 1-2 Wochen —
bis zur Remission, dann schrittweise Redukfion dem Verlauf
angepasst, wenn mdglich ausschleichen und topisch weiter
therapieren).

@ Ciclosporin A (inifial 5 mg,/kg 1xtdglich Gber 4 Wochen —
bis zur Remission, dann schrittweise Reduktion dem Verlouf
angepasst, wenn maglich absetzen)

@ Azathioprin (Monotherapie: 2 mg/kg/d fiir 4-8 Wochen
bis zur Remission, dann alle 2 Tage evil. als Davertherapie,
als Kombinationstherapie alternierend mit Prednisolon:

2 mg/kg alle 2 Tage)

@ L-Asparaginase (10.000 1.U. i.m. alle 7 Tage bis zur
Remission, meist 2-3x, dann nach Bedarf)

@ Tetrazyklin plus Nicotinamid (jeweils 500 mg pro Hund
3x taglich bei Hunden >10 kg Korpergewicht, jeweils 250
mg,/kg pro Hund 3xtdglich bei Hunden <10 kg fir mindes-
tens 4 Wochen, dann Reduktion auf 2x oder 1x tiiglich bis
zur niedrigst wirksamen Erhaltungsdosis)

@ Unterstiitzend oder in leichteren Fdllen evil. Als Mono-
therapie: Topische Therapie mit Corticoiden (z.B. Mome-
thason) oder Calcineurin-Inhibitoren (Tacrolimus, Pimecro-
limus) initial 2x tdglich, dann 1x taglich und spiter dem
Verlauf angepasst.

Viele Tierbesitzer entwickeln ein qutes Gespir dofir, wenn sich
Pyogranulome bilden — sie kontrollieren samfliche Interdigital
riume tdglich und achten auf erste Anzeichen wie Erytheme,
vermehrtes Lecken, Lahmheit o.d.. Eine sofortige Infensivierung
der genannten Lokaltherapien (mif topischen Antibiotika bzw.
Corficoiden,/Calcineurininhibitoren) 2x tiiglich kann in solchen
Fiillen erfahrungsgemdf oft die Bildung eines Granuloms verhin-
dern oder zumindest die Reaktion abschwiichen.

Korrespondenzadresse:

Dr. Stefanie Peters

Tierdrztliche Klinik Dr. Dr. H.c. H.-J. Koch
Am Schonenwald

55765 Birkenfeld

www.t-klinik.de

12
B

10. JarresTacune DGVD 09



Tiefe Mykosen, bald auch in unseren
Breiten ein Problem? Ein Uberblick

Chiara Noli

Tiefe Mykosen werden von Saprophyten, die im Erdreich leben,
hervorgerufen. Einige Erreger infizieren den Wirt, indem sie be-
stehende Verletzungen besiedeln (tiefgehende Verletzungen,
Bisse, Kratzer), andere erreichen den Wirt Gber die Luftwege.
Besonders betroffen sind immungeschwichte Tiere, inshesonde-
re Katzen, die an viralen Erkrankungen leiden (FIV, FelV).
Einige dieser Saprophyten sind Zoonoseerreger.

Tiefe Mykosen sind auf unserem Kontinent sehr selten. Es werden
hier jene Formen beschrieben, die noch am ehesten angetroffen
werden bzw. die man unbedingt erkennen sollte, da sie fir den
Menschen duBerst gefdhrlich sein konnen. Wer mehr Informa-
tionen bendtigt, sei auf fachspezifische Literatur verwiesen.

Subkutane Mykosen: mykotisches Myzetom und
Phiichyphomykose

Das Myzetom ist eine subkutane Infekfion, die von Granula-
bildung gekennzeichnet ist. Das mykotische Myzetom wird auf
dem europdischen Kontinent selten angetroffen. Haiufiger kom-
men diese Infektionen in den tropischen Gebieten um den
Wendekreis des Krebses vor. Curvularia, Madurella und Torula
bilden dunkle oder schwarze Karner, Pseudoallescheria boydii
und Acremonium hyalinum produzieren schmutzig-weifle
Granula.

Die Infektionspforte ist entweder eine tiefe oder eine offene
Verletzung, die mit Erdreich kontaminiert wird. In der Umgebung
der infizierten Verletzung entstehen Schwellungen und Fistel
ginge, aus denen ein himorrhagisch-sitriges Exsudat mit Granula
austritt.

Bhnlich, aber ohne Granula im Exsudat, verhlt es sich auch bei
der Phaiohyphomykose, einer opportunistischen Infektion, die
etwas hdufiger bei Hund und Katze beobachtet wird. Die Erreger
sind saprophytdre Pilze wie Alternaria, Cladosporium, Bipoloris
und Moniliella. Diese Mikroorganismen finden sich im Erdreich
und kénnen bei Houtverletzungen in dus Gewebe eindringen,
vermehren sich in der Subkutis und bilden pigmentierte Hyphen.
Kntchen sowie ulzerdse und nekrofische Lésionen, die sich an
den distalen Enden der Exiremitdten und im Gesicht manifes-
tieren, sind kennzeichnend fir diese Infekfion: Aus den manch-
mal vorhandenen Fisteln tritt ein hdmorrhagisches Exsudat aus,
das frei von Granula ist.

Differentioldiagnostisch kommen fir die subkutane Mykose fok
gende Granulome anderer Genese in Frage: sterile, atypische
und nicht-atypische bakterielle Infekfionen sowie Fremdkérper-
granulome. Auch Neoplasien mijssen in Befracht gezogen
werden.

Durch die FNAB und Abklatschprdparate, die direkt von den ver-
dnderten Stellen gewonnen werden, kann man ein entzindliches,
pyogranulomatases Infiltrat feststellen und vereinzelt Pilz-
elemente oder pigmentierte Hyphen ausmachen. Bei unklaren
Fillen wird von den Biopsieprdparaten eine Spezialfdrbung (PAS,
Perjodsdure-Schiff) angefertigt, um die Pilzelemente besser darzu-
stellen. Eine Erregerbestimmung ist auch mittels einer Pilzkultur
maglich.

Die chirurgische Entfernung der einzelnen Lisionen ist das Mitfel
der Wahl.

o
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Rezidive an der Exzisionsstelle sind hiiufig. Eine antimykotische
systemische Therapie wird empfohlen, um prdoperativ den Um-
fang des Knotens zu reduzieren und postoperativ Rezidive zu
verhindern. Wenn ein chirurgischer Eingriff nicht maglich ist, so
sollte ebenfalls der konservative Therapienansatz gewdhlt
werden.

Tiefe Mykosen mit mdglichen systemischen Komplikationen:
Sporotrichose

Die Sporotrichose ist eine selfene Zoonose, die von einem dimor-
phen Pilz, Sporothrix schenckii, hervorgerufen wird.

Der Pilz findet sich im Erdreich und organischen Material als
Saprophyt. Der Erreger beniitzt Gewebsverletzungen durch Kratz-
oder Bisswunden oder Verletzungen anderen Ursprungs als Ein-
tittspforte. Streunende Hunde und Jagdhunde haben ein hoheres
Risiko an dieser Infektion zu erkranken. Die Krankheit, die beim

Hund sehr selten und bei der Katze relativ selten vorkommt, be-

trifft vor allem die subkutanen Gewebe und kann dann Gber das
Lymphsystem streuen. So kommt es zur Besiedelung von
Geweben und Organen, die weit weg von der Einfrittspforte
liegen kannen. Bei infizierten Patienten werden selfen allge-
meine Klinische Symptome wahrgenommen. Wenn aber ein Tier
allgemeine Symptome zeigt, so muss man an eine generali-
sierfe Erkrankung denken. Die disseminierte Form ist oft die
Konsequenz einer Immunschwiche (FIV, FelV). Drei Formen der
Erkrankung sind bekannt: die kutane, die kutandymphatische
und die disseminierte Form.

Die kutane Form wird am héiufigsten angetroffen. Sie manifes-
tiert sich mit multiplen Kngtchen und Plaques, die oft ulzerts
und nicht schmerzhaft sind. Diese Verdnderungen befinden sich
in unmittelbarer Nahe der Eintrittspforten von Holzsplittern,
Dormen oder, inshesondere bei der Katze, von Kratz- und Biss-
verletzungen. Zu Beginn entstehen bei der Katze Abszesse oder
Phlegmonen, die dann groBflichig ulzerieren und kaum verheilen.
Durch das Pflegeverhalten der Katze kommt es nach Dissemi-
nation und Autoinokulation des pathogenen Erregers auch an
anderen Hautstellen zu neven Lisionen.

Die kutan-lymphatische Form beginnt am distalen Ende einer
Extremitit als Ldsion. Von dort aus kommt es entlang der Lymph-
bahn zur Bildung never Umfangsvermehrungen. Diese Kndtchen
neigen zu Ulzera, aus denen rotbrdunliches Exsudat quill.
Ebenfalls Teil des Krankheitshildes ist eine regionale Lympha-
denopathie, es tritt aber keine generalisierte Symptomatik auf.
Die disseminierte Form ist sehr selten. Sie manifestiert sich in
vermindertem Allgemeinverhalten, Lethargie und Fieber.

Die Sporofrichose ist auf den Menschen Gbertragbar. Nach dem
jetzigen Wissensstand stellt die Katze das Erregerreservoir dar.
Im Exsudat qus infiziertem Gewebe und im Kot erkrankter Katzen
finden sich Myriaden von Pilzen. Fir die Infekfion bedarf es nicht
unbedingt Traumata oder Hautverletzungen: Es reicht der Kontakt
mit Exsudat. Der Mensch bildet die kutan-lymphatische Form
aus.

In der zytologischen Untersuchung des von Katzen gewonnenen
Exsudats kann man Pilzelemente in groBer Zahl ausmachen.
Man erkennt sie an den Ausmafen von 2-10pm und der Zigar-
renform. Beim Hund ist die Menge der Erreger im Exsudat sehr
gering, daher sollte man hier eine Pilzkultur direkt aus dem infi
zierten Gewebe ansetzen. Die Probe sollte chirurgisch gewonnen
und einem spezialisierten Labor geschickt werden. Auch ein
Immunfluoreszenz-Test ist verfiigbar. Er ist sehr sensibel und zeigt
auch dann die Erreger in einer infizierten Probe an, wenn die
Pilzkultur ein negatives Ergebnis liefern sollte.
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Die Therapie der Wahl ist Natriumjodid-Losung in der Dosierung
von 40mg/kg, alle 8 bis 12 Stunden beim Hund und 20mg/kg,
alle 12 bis 24 Stunden bei der Katze. Da Jod beachtliche Neben-
wirkungen fiir die Katze hat (Jodtoxikose), sollte man beim Ein-
safz des Medikamentes groBie Vorsicht walten lossen. Wenn das
Medikament nicht gut vertragen wird, sind Imidazolderivate
(Ketokonazol, Itrakonazol) eine Alternative. Die Dosierung ent-
spricht derjenigen, die bei Dermatophyten zum Einsatz kommt.
Auch hier wird das Medikament erst 30 Tage nach der Klinischen
Heilung abgesetzt.

Systemische Mykosen

Als systemisch werden jene Pilzinfektionen bezeichnet, die
interne Organe befallen und Gber hdmatogene Streuung in die
Haut gelangen.

Dafiir verantwortliche Pilze leben im Erdreich oder in verrotten-
dem organischen Material als Saprophyten. Die Infekfion erfolgt
Uber die Luftwege.

Hier wird einzig die Kryptokokkose abgehandelt, da sie in Europa,
wenn auch selten, prasent ist. Wer mehr Gber systemische
Mykosen erfahren will, wird auf die entsprechende Fachliteratur
verwiesen.

Die Kryptokokkose wird durch Cryptococcus neoformans ver-
ursacht, einen ubiquitir lebenden Saprophyten, der sich in der
Umwelt, vor allem in Tauben- und Fledermauskot, vermehren
kann.

Weltweit kennt man 4 Serotypen und zwei Varianten. (r. neo-
formans var. neoformans (Serotypen A und D) kommt in Europa
und in den USA vor: Ci. neoformans var. gattii (Serotyp B und
() findet sich hauptstichlich in Australien, Stdostasien, Afrika
und Siidomerika.

Die Infektion erfolgt Gber Inhalation von Sporen durch Tiere mit
einer Inmunschwiche, die angeboren, sekundr nach anderen
Infektionen (FIV, FelV) oder itrogen (nach immunsuppressiver
Therapie) erworben sein kann.

Es eine Préidisposifion bei grofien Hunderassen zu geben. Die
Hauptsymptome sind neurologisch und ophtalmologisch. Nur bei
20% der Patienten kommt es zu Hautvertinderungen: Kndtchen
und Ulzera mit dem Verteilungsmuster Nase, Lippe und Krallen-
bett.

Das haupthetroffene Organsystem der Katze ist der Respirations-
trakt. Nach sekunddrer Dissemination werden andere Organe wie
die Haut, das ZNS und das Auge involviert. In 70% der Fille mit
Einbezug des Respirationstraktes sind auch proliferierende Lasio-
nen am vorderen Teil des Gesichtes und/oder Schwellungen der

Nase (,Rémernase”) auszumachen. Noduldre Effloreszenzen und
Fistelbildungen treten auch an anderen Korperstellen in Erschei-

nung, insbesondere im Gesicht und auf den Pfoten.

Fir die zytologische Untersuchung lisst sich Probenmaterial mit-
tels FNAB aus Umfangsvermehrungen und durch Abklatsch von
ulzerdsen Lisionen gewinnen. Die Diagnosebestitigung erhlt
man, wenn man im Praparat zahlreiche pleomorphe Pilzelemente
findet. Sie sind rundlich, ihr Durchmesser variiert von 2-20pm
und sie sind von einer muzinhaltigen Kapsel umgeben. Diese
Kapsel stellt sich im Mikroskop als heller, lichtbrechender Saum
dar. Es sind auch serologische Tests erhaltlich (Latex-Aggluting-
tionstest). Sie ermdglichen den Nachweis von Crypto-coccusneo-
formansAntigen im Serum infizierter Tiere. Die Tests erwiesen
sich sowohl in der Diagnostik als auch in der Verlaufskontrolle
der Therapie als nijtzlich.

Die Behandlung der Wahl umfasstimidazolderivate wie Keto-
konazol (5mg/kg, alle 12 Stunden), Itrakonazol (5-10 mg/kg,
alle 12 bis 24 Stunden) und Flukonazol (5-15 mg/kg, alle
12 bis 24 Stunden). Letzteres ist wegen seiner hydrophilen
Figenschaften besonders gesignet bei neurologischen und ophtal-
mologischen Symptomen. Ein weiteres therapeutisches Protokoll
in Katzen verwendet Flucytosin (50mg/kg, alle 8 Stunden)
kombiniert mif ltrakonazol. Die Prognose ist immer mit Vorsicht
7u stellen, inshesondere bei Katzen, die FIV- und FelV-posifiv
sind.

Korrespondenzadresse:
Chiara Noli, DVM, Dip ECVD,

Ospedale Veterinario Cuneese, Borgo S. Dalmazzo, (CN),
Italien
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Multiresistente Staphylokokken in

der Dermatologie: Diagnose, Resistenz-
nachweise, Epidemiologie und klinische
Relevanz

Vincent Perreten

Staphylokokken sind Gram-positive Haufenkokken, die unter
dem Mikroskop an ihrer typischen Lagerung zu erkennen sind.
Sie kannen aber mit anderen dhnlich aussehenden Bakterien
wie Rothia sp. und Kokuria sp. verwechselt werden. Diese beiden
Spezies produzieren, wie Staphylokokken auch, Katalase, und
kannen mit diesem einfachen Test nicht voneinander unter-
scheiden werden. Zur Identifikation von Staphylokokken Spezies
werden deshalb biochemische Reaktionen oder Sequenzanalysen
von spezifischen DNA Markem verwendet.

Staphylokokken gehdren zur Normalflora der Haut von Mensch
und Tier. Dreissig Prozent der gesunden Hunden tragen S. pseu-
dintermedius (friher als S. intermedivs identifiziert) auf der
Nasen- und Ohrenschleimhaut. S. pseudintermedius st aber ein
opportunistisch pathogener Keim und kann in besonderen Fallen
Infektionen hervorrufen, wie zum Beispiel Pyodermie, Ofifis oder
Harnwegsentzindung. Zudem ist S. pseudintermedius auch oft
mit postperativen Wundinfektionen assoziiert.

In den letzten Jahren wurden vermehrt Methicillin-resistente

S. pseudintermedius (MRSP) aus Wund- und Haut-Infekfionen
isoliert. Methicillin-resistente Staphylokokken enthalten das Gen
mec4, das fir die Resistenz gegen alle Beta-Laktam Anfibiotika
inklusive Cephalosporine verantwortlich ist. Neben mecA tragen
MRSP noch zusitzliche Anibiotika-Resistenzgene.
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Molekular-epidemiologische Studien haben gezeigf, dass
Hunde und Katzen hauptsdichlich von einem spezifischen MRSP
Klon (Sequenz Typ ST71) infiziert werden, welcher sich schon
Europa-weit verbreifet hat. Isolate aus dieser Klonlinie sind
gegen fast alle bekannten Antibiotika resistent. Phnotypische
und geno-fypische Untersuchungen des Resistenzprofiles zeig-
ten, dass MRSP der Klonlinie ST71 Resistenzen gegen Beta-
Laktame und Cephalosporine (blaZ, mecd), Fluorochinolone,
Tetrazykline [fet(K)], Makrolide, Lincosamide und Streprogramin
B [erm(B)], Chloramphenicol (cafocz21), Timethoprim [dfr(G)],
Gentamicin [aac(6’)-le-aph(2°)a], Kanamycin und Neomycin
[aph(3°)-Ill) sowie Streptomycin [ant(6)-la] haben.
Fluoroquinolonresistente Isolate zeigten Punktmutationen in
den Topoisomerase Genen grfA und gyrA (Descloux et al.
2008. J. Clin. Microbiol. 46: 1818-1823). Resistenzprofile wur-
den im Mikrodilutionsverfahren untersucht, und die Minimale
Hemmstoffkonzentration (MHK) bestimmt. Resistenzgene wur-
den mittels eines Mikroarray analysiert, mit welchem mehr als
100 verschiedene Antibiotika-Resistenzgene nachgewiesen wer-

den kénnen (Perreten et al. 2005. J. Clin. Microbiol. 43:2291-

2302).

Andere Staphylokokken wie Methicillin-esistente S. aureus
(MRSA) und die Koagulase-negative Staphylokokken S. epider-
midis, S. haemolytficus und S. sciuri knnen auch an Hautinfek-
tionen beteiligt sein, kommen aber seltener vor als S. pseudin-
termedius. Auch oben genannte Staphylokokken konnen Multi-
resistenzprofile zeigen.

Multiresistente Staphylokokken insgesamt haben ein zoonot-
sches Potential und stellen eine neve Herausforderung in der
Veterindr-Medizin dar. Richtige Identifikationsmethoden und die
Bestimmung von Antibiotika-Resistenzprofilen sind wichtig, um
eine gezielte und erfolgreiche Therapie durchfishren zu kdnnen.
Es ist unumggnglich Anfibiofika addquat und gezielt in der Vete-
rindr-Medizin einzusetzen, um eine schnelle Selektion von Anti-
biotika-resistenten Bakterien und deren Verbreitung in Tier und
Mensch zu verhindern.

Korrespondenzadresse:
Dr. Vincent Perreten

Institut fiir Veterindir-Bakteriologie, Universitiit Bern,
Ldnggass-Strasse 122, CH-3001 Bem, Schweiz
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Spielen multiresistente Staphylokokken
bei Hund und Katze eine Rolle?

M.Frank, 1. Langbein-Detsch, B. Hunsinger, E. Miller

Schon vor mehr als 120 Jahren wurden Stapyhlokokken als Ver-
ursacher eifriger Infekfionen beschrieben. Staphylokokken sind
nicht-sporenbildende, fakultativ-anaerobe, grampositive Bakterien
aus der Gruppe der Kokken, die natirlicherweise bei Mensch und
Tier vorkommen. Von den dber 30 zum Genus Staphylococcus
ziihlenden Spezies besitzen die so genannten , koagulaseposi-
tiven” Staphylokokken die hochste krankmachende Potenz.

Sie werden am hiufigsten bei Hunden, weniger bei Katzen aus
pyogenen Infektionen isoliert. Bei Hunden ist S. infermedius
der am haiufigsten nachgewiesene Keim bei Pyodermie, Otitis
externa, Konjunkfivitis, Harwegsinfekten und Bakferidmie.
Infektionen bei Katzen sind hauptsichlich assoziiert mit . felis
und S. aureus selfener mit S. intermedius.

S. aureus wird ebenfalls aus Hout- und Ohrinfektionen isoliert.
MRSA- Infekfionen sind bei Kleintieren wie Hunden und Katzen,
aber auch bei Pferden beschrieben. Sie betreffen hauptsdchlich
Wundinfektionen.

Neuere Studien beschiftigen sich auch mit dem Auftrefen von
MRSA Trdgern unter veterindrmedizinischem Personal.

Die ersten nosokomialen Infektionen mit S. aureus wurden in
den 50iger Jahren beobachtet. In den 80iger Jahren traten dann
weltweit Methicillin-esistente S. aureus (MRSA) auf, die vorher
lediglich vereinzelt beobachtet worden waren. Aber nicht nur
Methicillin-resistente S. aureus sondern auch Methicillin-resistente
S. intermedius/pseudintermedius gewinnen aufgrund ihrer zahl
reichen Resistenzen immer mehr an Bedeutung in der Veterindir-
medizin.

2007 wurde erstmals von multiresistenten S. infermedius in einer
Tierklinik in Deutschland berichtet. Nach neueren Studien wird
angenommen, daf es sich bei den meisten, wenn nicht allen
vom Hund stammenden Isolaten um S. pseud- intermedius han
delt, und nicht um S. infermedius. 2005 wurde erstmals von S.
pseudintermedius gesprochen.

Eigene Unfersuchungen bestdtigen die Relevanz der MRSA-
Stdmme auch in der Tiermedizin. Von 633 Isolaten von S. aureus
aus Routingeinsendungen im Jahr 2008 stammten 299 vom
Hund, 176 von der Katze und 158 von Tieren anderer Spezies.
Bei 148 (23,4%) der Isolate handelt es sich um MRSA Stimme.
Haufigste Lokalisationen beim Hund waren Proben von Wunden
(33,8%), gefolgt von Haut(13%) und von Harnen (9%).

Die meisten MRSA Stiimme bei der Katze stammen aus Harnen
(29,7%), gefolgt von Wunden (18,9%) und von der Haut
(18,9%). Insgesamt betrgt der Anteil Methicillin-resistenter

S. aureus von Wunden 28,4%.

Gleichzeitig wurden im Jahr 2008 insgesamt 3958 Isolate von
S. intermedius/S. pseudintermedius auf Methicillin-Resistenz
untersucht. Bei den Proben handelte sich um 3789 Isolate vom
Hund und um 169 Isolate von der Katze. Es lag ein Anteil von
9.4 % (n=374) an MRSI- bzw. MRSP-Stdmmen vor, eingeord-
net Gber den Nachweis bzw. den Ausschluss des mecA-Gens
mittels PCR. Haufigste Lokalisationen beim Hund waren Proben
von der Haut (27%), gefolgt von Ohr (20,2%) und von Wunden
(11,4%). Bei der Katze wurde der Gberwiegende Anteil der
Methicillin-resistenten S. intermedius/pseudintermedius aus
Harnen isoliert (46,2%) gefolgt von Haut (17,3 %) und Wunden
(9,6%).

Der Anteil an mecA posifiv getesteten coagulase positiven
Staphylokokken im Jahr 2008 betrdgt 3,2% MRSA und 8,1%
MRSP.

Es zeigte sich bei allen zuvor genannten Lokalisationen, daB
Tiere die Sttimme, die das Resistenzgen mecA fragen héufiger
antibiotisch vorbehandelt waren als solche ohne.

Die erhobenen Daten machen deutlich, daB nicht nur Wund-
infektionen, die durch MRSA verursacht sind, sondern auch Infek-
tionen mit MRSP bei der Behandlung ein groBies Problem dar-
stellen kannen. In Zukunft missen in der Kleintierpraxis zoono-
tische Auswirkungen bedacht und Strategien fir die Verwendung
von Antibiotika Uberlegt werden.
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Papillomaviren, Herpesvirus
und assoziierte Verdnderungen
bei Hund und Kaize

(laude Favrot & Christian Lange

Papillomaviren (PVs) sind Kleine, unbehilllte doppelstringige
DNA Viren mit einem Haut- bzw. Schleimhauttropismus, die bei
Stugetieren in einem mannigfaltigen Spektrum anzutreffen sind.
Ihre Rolle erstreckt sich von kommensalischen Hautinfekfionen
is hin zu Krebsgeschwiiren der Schleimhtiute.

Weit dber hundert unterschiedliche PVs sind beim Menschen be-
schrieben, wohingegen bisher lediglich sieben kanine und zwei
feline PVs gefunden und vollstindig sequenziert wurden. Diese
Viren wurden im Zusommenhang mit sowohl gutartigen Warzen
und viralen Plaques als auch mit Bowenoid in situ und Platten-
epithel Karzinomen gefunden. Da ein und dasselbe Virus wie
2.B. COPV sowohl kommensalisch oder in Verbindung mit gut-
artigen Warzen als auch im Zusommenhang mit Hautkrebs vor-
kommen kann, ist davon auszugehen, dass die Entwicklung einer
PV Infektion nicht allein vom Virus sondern auch vom Wirt selbst
abhdngt. Der Immunstatus wie auch magliche genetische Pri-
dispositionen konnen dabei eine Rolle spielen.

Kanine PVs, klinische und histologische Merkmale

Das erste beim Hund beschriebene PV ist das , canine orale
Papillomavirus” (COPV), welches gutartige Warzen sowohl in
juvenilen und immungeschwichten Hunden induziert. Die Warzen
entwickeln sich fiir gewdhnlich in der Maulhdhle oder an den
Lippen und haben ein typisches blumenkohlartiges Aussehen.
Histologisch ist ein exophytisches Bild der Epidermis mit charak-
feristischen Koilozyten und infranukledren eosinophilen Ein-
schlizssen zu beobachten. Ahnliches findet man gelegentlich auch
an Augenliedem, Ballen oder dem Abdomen. Auch Warzen im
Osophagus sind nicht ungewdhnlich und kénnen zu Anorexie und
Erbrechen fishren. Bakterielle Sekunddrerkrankungen sind bei all
diesen Fallen haufig. Bei jungen immunkompetenten Hunden
Klingen die Ldsionen gewdhnlich innerhalb einiger Wochen bis
Monate ab; Riickflle sind selten. Eine chirurgische Entfernung
sollte man vermeiden, da Exzisions-assoziierte Warzenresisten-
zen beschrieben sind. Die Behandlung mit Interferon wurde zwar
propagiert, aber nie in kontrollierten Studien nachgewiesen.
Ebenso konnte eine positive Wirkung von Auto-Vakzinen oder
Phytotherapien nicht bewiesen werden.

Ahnliche Vertinderungen sieht man auch gelegentlich in adulten
Hunden, speziell im Interdigitalbereich. In diesen Féillen kommt
es in der Regel nicht zu einer spontanen Abheilung. Im Bedarfs-
fall sollte hier chirurgisch vorgegangen werden.

Invertierte Papillome werden histologisch durch ein endophyti-
sches Wachstum der infizierten Epidermis innerhalb der Dermis
charakterisiert. Ihr Aussehen ist becher- bis kuppelformig. Sie
kannen sich von runden Papeln hin zu Knétchen mif Durch-
messern von 2mm bis 2cm erstrecken. Wir konnfen unlngst
zeigen, dass diese Verdinderungen mit mindestens vier verschie-
denen PVs (COPV, CPV2, CPV6 und einem unbekannten PV) in
Verbindung stehen. Spontanheilungen kannen bei invertierten
Papillomen vorkommen, meistens ist jedoch eine chirurgische
Entfernung angezeigt. CPV2 wurde in immungeschwichten
Beaglen sowohl mit invertierten wie auch mif klassischen Warzen
in Vierbindung gebracht. Einige dieser Lsionen bildeten sich spon-
tan zuriick, wihrend andere zu Plattenepithelkarzinomen ent-
arteten. Sowohl CPV3, als auch CPV4, CPV5 und CPV7 wurden
in pigmentierten Plaques gefunden. Diese Ldsionen stellen sich
als kleine (@iblicherweise <1cm Durchmesser), grave bis
schwarze Maculae bis Papeln dar. Histologisch lassen sich durch-
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weg eine unregelmssige Hyperplasie der Epidermis mit , refe
ridges” Bildung und Hyperpigmentation finden. Vergrdsserte
Keratinozyten mit vakuolisiertem und mit fibrillerem basophilem
Material gefiilltem Zytoplasma und Ansammlungen von Kerato-
hyalingranula im Stratum Spinosum legen in diesen Fillen einen
kausalen Zusammenhang mit PV Infektionen nahe. Eine Pridis-
position fiir die Entwicklung pigmentierter Plaques scheint beim
Mops vorzuliegen, gewdhnlich in Verbindung mit CPV4 Infek-
tionen. Es gibt Berichte dber kanzerogene Entartung, speziell in
Verbindung mit CPV3 Infektion. Behandlungsversuche mit Infer-
feron oder dem , tollike” Rezeptor-Antagonisten Imiquimod
bliehen erfolglos.

Feline PVs und deren Krankheitshilder

Das ,Bowenoid in situ squamous cell carcinoma” (BISC) ist eine
selfene Houtverdnderung der Katze, die hiufig mit PV Infek-
tionen in Verbindung steht. Die Erkrankung stellt sich klinisch in
Form von einzelnen oder multiplen hyperkeratotischen Plagues
bei dlferen Katzen dar. Histologisch findet man fiir gewdhnlich
eine unregelmissige Hyperplasie der Epidermis mit ,refe ridges”
Bildung, Zerstorung der normalen epithelialen Stratifikation, Ver
lust von Kempolaritiit und PV assoziierte zyfopathische Verdnde-
rungen. Die Basalmembran bleibt dabei intakt. In der Summe
kann die Diagnose eines Plattenepithelkarzioms in situ gestellt
werden. Bei manchen Katzen kommt BISC zusammen mit vira-
len Plaques vor, deren Entwicklung ebentalls mit PVs in Verbin-
dung steht. Auch wenn es einige Hinweise fiir eine akfive Rolle
von PVs in der Krankheitsentstehung gibt, wurde die Kausalitit
bisher nicht eingehend nachgegangen. Aus den Ldsionen wurde
DNA verschiedener PVs isoliert, was nahe legt, dass mehrere
Viren involviert sein konnten. In der Tat wurden die Sequenzen
von FdPV1 und jiingst von FdPV2 aus solchen Verinderungen
isoliert. Zur Behandlung existieren in der Literatur einige eher
anekdotische Berichte iber den Einsatz von Imiquimod.

Katzen kdnnen zudem von einer anderen mit PV assoziierten
Erkrankung betroffen sein, dem Felinen Sarkoid. Dieses présen-
tiert sich in Form von Kleinen, kuppelformigen rosa Kndtchen,
die sich fir gewdhnlich in der Nihe der Nasenldcher entwickeln.
Man geht davon aus, dass es analog zum equinen Gegenstiick
durch die Infekfion dermaler Fibroblasten mit bovinen PVs aus-
geldst wird. Eine chirurgische Behandlung ist hier im Bedarfs-
falle anzeigt. Da Equine Sarkoide z.T. erfolgreich mit Imiquimod
behandelt wurden, ist dessen Einsatz oder der eines Analogons
zu empfehlen, falls eine chirurgische Behandlung nicht in Frage
kommt.

Klassische exophytische Warzen sind bei der Katze dusserst
selfen und kommen ausschliesslich bei immungeschwichten
Patienten vor. Ein Zusammenhang mit PV ist bisher nicht
beschrieben.

Fazit Papillomavirus

Lwar wurden in den letzten drei Jahren finf kanine und ein
felines PV neu entdeckt und sequenziert, doch ist es sehr wahr-
scheinlich, dass es sich dabei erst um die Spitze des Eisberges
handelt. Man kann wohl zweifellos davon ausgehen, dass in
naher Zukunft andere PV's im Zusommenhang mit bekannfen
oder auch neven Krankheitshildern auftauchen werden. Diese
Viren, oder zumindest einige von ihnen, dirften wohl mit einiger

Sicherheit die Entwicklung von Krebsarten der Haut und Schleim-

haut beim Fleischfresser auslasen bzw. diese befdrdern. Fir das
bessere Verstiindnis der Entwicklung von PV Infektionen bei
Hunden und Katzen, sowie fir die Entwicklung effekfiver Priven-
tions- und Behandlungsmethoden bedarf es weiterer Studien.

Herpesvirus und Hautveriinderungen bei der Katze
Das Feline Herpesvirus 1 verursacht bei Hauskatzen Rhino-
tracheifis, Stomatitis, Keratitis und manchmal auch Pneumonien.
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Diese Infektionen konnen akut, subakut oder lutent verlaufen.
Bei latenten Infektionen zieht sich das Virus in die Ganglien
des Trigeminusnerves zuriick und wird durch Stress oder andere
Erkrankungen reakfiviert.

Dieses Virus kann eine erosive Gesichtsdermatitis verursachen,
die nicht mit anderen felinen Gesichtsdermatitiden, z.B. aller-
gische Dermatitis, verwechselt werden darf. Bei betroffenen
Katzen ist normalerweise das Allgemeinbefinden gestrt und
typische Anzeichen einer felinen Rhinotracheifis sind vorhanden

Pockenvirusinfektionen bei Hauskaizen
0.W. Fischer

Zusammenfassung:

Immer dfter werden bei Houskatzen Infektionen mit Orthopox-
virus bovis festgestellt, das Wirtsspektrum umfasst jedoch auch
andere Saugetiere und den Menschen. Es werden die Atiologie,
Epidemiologie, Klinik, Diagnose, Therapie und Zoonoseaspekte
besprochen.

Atiologie und Epidemiologie:

Seit dem ersten Bericht Giber eine Pockenvirusinfekfion bei Grof-
katzen und Ameisenbiren im Moskauer Zoo (MARENNIKOWA
et al, 1977) und bei Hauskatzen in England (THOMSETT et dl,
1978) werden immer Gfter Infektionen bei Hauskatzen diagnos-
tiziert. Bei Rindern werden kaum noch Félle von Kuhpocken fest-
gestellt, weswegen die Bezeichnung nicht sehr gliicklich gewhlt
erscheint. Weitere fir Kuhpockenvirus empfingliche Spezies sind
Nagetiere, Rhinozeros, Okapi, Elefant, Hund und Mensch. Andere
20 den Orthopoxviren gehdrende Viren sind Variola major und
minor (Menschenpocken), Vacciniavirus, Ektromelievirus, Komel-
pockenvirus und Affenpockenvirus. Alle Orthopoxviren sind anti-
genetisch sehr dhnlich, dies bedingt(e) eine qute Kreuzimmunifiit
bei Impfung mit Vacciniavirus. Die Identifikation der verschiede-
nen Orthopoxviren erfolgt durch Unterschiede in biologischen
Tests, Serologie und Genomanalyse, auch mittels PCR.

Das Erregerreservoir fiir Orthopoxvirus bovis sind kleine Nagetiere.
Serologische Untersuchungen an Kleinen Wildnagem (Rételmaus,
Hausmaus, usw.) ergaben sowohl in England als auch Osterreich
eine hohe Seropriivalenz von Anfikérpern gegen Orthopoxviren.
In einer Untersuchung in Osterreich fanden sich in 47 (13.9%)
von 337 Serumproben von Wildnagern Antikrper gegen das
feline Kuhpockenisolat Vienna 531/32 (GELBMANN, 1996).

Die Haiufung der Klinischen Erkrankungen bei Katzen und Mensch
im Spatsommer und Herbst — Zeit der hachsten Nagerpopula-
tion — spricht dafir, daB sich Katzen bei der Jagd auf Kleinnager
infizieren. In aller Regel sind betroffene Katzen Freiginger und
weisen die Primdrldsion an Kopf, Hals oder Vorderextremitaten
auf.

Die Ubertragung von Katze zu Katze ist maglich, scheint aber
selten stattzufinden und fihrt in der Regel zu subklinischen Er-
krankungen mit Serokonversion (BENNETT et al, 1989) da bei
der oronasalen Infektion keine Effloreszenzen ausgebildet
werden.

oder wurden vom Besitzer vor Auftreten einer Dermatitis beob-
achtet. Die Hautverdnderungen verschwinden normalerweise
spontan innerhalb einiger Tage; Riickfdlle werden hiiufig beob-
achtet.

Korrespondenzadresse:

PD Dr. med. vet. Claude Favrot, Dip. ECVD, MsSc &
Dr. med. vet. Christian Lange
Vetsuisse Fakulfdt, Zrich Universitdt

Klinik:

Die normale Eintrittspforte der Infektion ist die Haut, es enfsteht
durch lokale Virusvermehrung eine primdre Ldsion, die nur im
Idealfall als klassische Pockeneffloreszenz mit hamorrhagisch
nekrotischem Zentrum qusgebildet ist. Oft dhneln die Lisionen
einem AbszeB oder eosinophilen Geschwiir. Nur in seltenen Fllen
wird daher in diesem Stadium eine Verdachtsdiagnose gestellt
werden.

Uber die Lymphwege und eine leukozytenassoziierte Virdmie
kann es nach Tagen bis Wochen (durchschnittlich 10 Tage nach
Bemerken der primdren Lision) zur Generalisation kommen,
was sich bei der dermalen Form in der Aushildung von dissemi-
nierten am ganzen Korper verteilten Papeln duBert, die nach
kurzer Zeit (3-5 Tage) ulzerieren und danach von einer Kruste
bedeckt werden. Die Krusten frocknen und fallen nach 2 - 3
Wochen ab. Nach 6 - 8 Wochen sind die Haare wieder nachge-
wachsen, nur an der Stelle der primdren Ldsion ist eine Narben-
bildung zu erwarten.

I seltenen Fallen sind die Lisionen pruriginds und fihren durch
Kratzen zur Ausbreitung und Verschlechterung des Zustandes.
Rund 20% der Katzen zeigen auch Blischen und Ulzera im Maul.

Bei der oronasalen Infektion (experimentell oder von Katze zu
Katze) kommt es meist zu subklinischen Infektionen mit Sero-
konversion oder einer Affekfion der oberen Luftwege (Rhinitis)
und Konjunkfivitis.

Rund 20% der Katzen mit der dermalen Form der Infektion zei-
gen Symptome wie Mattigkeit, Fieber, Durchfall, Rhinits, Kon-
junkfivitis. Schwere Verlaufsformen mit Pneumonien und anderen
Komplikationen sind selten und ev. duch Immunsupression (Fel,
FIP FIV Infektion oder Applikation von Kortikosteroiden) oder be-
stehende Erkrankungen (chronisches Nierenversagen) bedingt.
Bei Grofkatzen scheinen Kuhpockenviren von grifierer Patho-
genitiit zu sein, Pneumonien freten hdufig auf - auch ohne Aus-
bildung von Effloreszenzen. Die Morbiditiit und Mortalitdt sind
daher haher.

Diagnose:

Hat man das typische Krankheitshild (die dermale Form mit
weiphasiger Ausbildung der Effloreszenzen) einmal gesehen,
s0 kann die Diagnose anhand der Klinik bereits mit hoher Wahr-
scheinlichkeit gestellt werden. Eine Absicherung durch spezielle
Untersuchungen sollte jedoch in jedem Fall erfolgen.

Bei weniger typischem Bild - nur eine Primdrldsion an der vorderen
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Korperhilfte st vorhanden - ist an eine Reihe von Differential-
diagnosen zu denken: Abszess nach Biss oder Verletzung; Fremd-
kdrper; Eosinophile Plaque oder Geschwiir; Spezifische bakfe-
rielle Infekfionen wie Akfinomykose, Botryomykose, Nokardiose,
atypische Mykobakterien; Dermatophyten; intermedidre und
tiefe Mykosen (z.B.Kryptokokkose), Calicivirusinfekfion.

Nach erfolgter Generalisation ist vor allem eine Differenzierung
von der dtiologisch uneinheitlichen Gruppe von Dermatosen, die
als Miliares Ekzem subsumiert werden, wichtig.

Spezielle Untersuchungen:

Zytologie: in Abklatschpriparaten von den ulzerierten Papeln
finden sich vereinzelt infrazytoplasmatische EinschluBkgrper vom
Typ A (Diff Quick Farbung) in Epithelzellen. Eosinophile Granulo-
zyten kénnen in groer Zahl vorhanden sein.

CAVE: Differnetialdiagnose zur Eosinophilen Plaque,/Ulcus.

Biopsie: Wird zum richtigen Zeitpunkt biopsiert, so ergibt sich
ein charakterisfischer Befund. Am besten ist es den Randbereich
von ulzerierten Lsionen oder frische Maculae oder Papulae biop-
sieren. Es findef sich eine fiefgreifende ulzerierende Entzindung
der Epidermis mit ballonierender Degeneration der Epithelzellen.
Aushildung grofler eosinophiler intrazytoplasmatischer EinschluB-
kdrper vom Typ A (HE Férbung). Sind diese nicht ausgebildet, so
kann mit immunhistochemischen Methoden versucht werden
Antigen nachzuweisen. Die Biopsie biefet eine gute Abgerenz-
maglichkeit gegen viele Differentialdiagnosen.

Elektronenmikroskop: Trockene Krusten kdnnen ohne Medium,
steril enfnommene Stanzen sollfen mit Transportmedium einge-
sandt werden. Sind geniigend Viruspartikel enthalten, kann eine
Sofortdiagnostik durchgefiihrt werden (75% aller Fille posifiv).
Verschiedene Orthopoxviren sehen im ELMI gleich aus, jedoch
ist bei der Katze praktisch nur Orthopxvirus bovis zu erwarten.
Auch in formalinfixierten Material ist nach Umbettung in Kunst-
stoff ein Virusnachweis mittels ELMI maglich.

Kulturversuch: Nach Homogenisierung die Probe (Krusten,
Hautstanzen) auf Chrioallantoismembran oder Verozellkultur
verimpfen (NOVOTNY et al, 1994).

Serologie: Stets gepaarte Serumproben einsenden, da eine
Seropravalenz von Antikrpern gegen Orthopoxvieren maglich
ist. ELISA, HI Test, VN Test, IF Test werden verwendet.

Therapie und Prophylaxe:

Eine spezifische Therapie ist nicht verfiighar, die antibiotische
Abdeckung gegen bakferielle Sekundarinfektionen jedoch von
Vorteil. Bei einer singuldren Primrlision kann eine Kurative Ex-
zision versucht werden. Die Reinigung der Wunden mit Antisep-
fika und die Prdvention von Selbsttrauma bei vorhandenem Juck-
reiz (Halskrause, Pfoten bandagieren) kann eine weitere Aus-
breitung hintan halten. Kortikosteroide lokal oder systemisch sind
streng kontraindiziert.

Eine Schutzimpfung fiir Katzen mit Vacciniavirus ist maglich
(MAYR et al, 1993) ist mdglich, der tatstichliche Bedarf jedoch
derzeit nicht vorhanden.

o
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Toonoseaspekie:

Das Infektionsrisiko fur den Menschen ist aufgrund der vorliegen-
den Daten als gering zu bezeichnen. Meist entwickeln sich lokale
Pockenldsionen an der Hand oder im Gesicht. Etwa 50% der Fille
lassen sich auf Katzen zuriickverfolgen. Generalisierte schwere
Verlaufsformen mit u. U. todlichem Ausgang kénnen bei immun-
suprimierten Personen oder Individuen mit vorbestehenden Haut-
erkrankungen (wie atopischen Ekzem) auftreten. Das Virus weist
eine hohe Persistenz aber eine geringe Tenazitit auf, es ist be-
sonders auf Hypochloritigsungen sehr empfindlich.
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Therapie von Dermatophytosen

Monika Linek

Die Therapie der Dermatophytose ist unter Umstdinden nicht fiir
das einzelne Individuum von Bedeutung, da bei immungesunden
Tieren eine Infektion auch spontan abheilen kann, sondern sie ge-
winnt ihre Bedeutung aus der Tatsache, dass Dermatophytosen
Zoonosen sind. Cafarchia (Cafarchia et ol 2006) untersuchte
Hunde- bzw Katzenbesitzer, die an einer Dermatophytose er-
krankt waren, deren Hunde bzw. Katzen ohne Klinische Anzeichen
einer Dermatophytose waren. Microsporum canis wurde bei
36,4% der Hunde und 53,6% der Katzen, die in hauslicher Ge-
meinschaft mit den betroffenen Besitzern lebten, isoliert.

Dariiber hinaus kann in den letzten Jahren eine erhohte Infek-
tionsrate mit Dermatophyten unter Kindern und bei Menschen
mit Immunsuppression, beispielsweise durch eine HIV Infektion,
Chemotherapie oder andere immunsupprimierende Therapien,
festgestellt werden.

Daher wurden generelle Behandlungsstrategien und Prinzipien
in den letzten Jahren etabiliert und erst vor wenigen Wochen
von der ESCCAP (European sientific counsel companion animal
parasites) Empfehlung zur Diagnose und Bekampfung von Derme-
tophyten (www.esccap.de) erarbeitet.

Eine Behandlung einer Dermatophytose besteht in einer Kombi-
nafion aus

@ Finer Topischen Behandlung

@ Systemischen Behandlung

@ Und einer Behandlung der Umgebung

Um eine

@ Klinische Heilung

@ Mykologische Heilung (2 negative Kulturen)
@ Und eine Dekontamination der Umgebung
20 erreichen

Topische Behandlung

Topische antimykotische Behandlungen wurden sowohl in in-vitro
Studien aus isolierten infizierten Haaren als auch in invivo Stu-
dien evaluiert. Die Antwort auf die Frage ob eine topische Thera-
pie immer notwendig ist oder eine alleinige topische Therapie
ausreicht, hingt von der Katze, der Schwere der Infekfion, dem
Ubertragungsrisiko und den verfiigbaren Medikamenten ab.
(Paterson 19994, Perrins and Bond 2003, Sparkes et al
20000).

Eine topische Therapie allein bleibt fragwirdig. Lime sulfur wurde
erfolgreich bei Einzelkatzen sowie in experimentell infizierten
Katzengruppen angewandt. Dafir wurden die Katzen geschoren
und zweimal wachentlich gebadet. Eine mykologische Heilung
wurde nicht vor der 5.-10. Woche erzielt (K. Moriello, 2003).
Eine lokalisierte Behandlung mit antimykotischen Cremes oder
Salben oft in Kombination mit Corticoiden kann beim Tier nicht
empfohlen werden. Infekfidse Sporen wurden selbst beim Men-
schen 10 cm von der sichtbaren Lasion entfernt gefunden. Das
Hoarkleid macht beim Tier nicht nur infekfiose Sporen auf nor-
maler Haut wahrscheinlich, es kann zudem kleinere Lisionen
verdecken.

Lime sulfur (Albrecht, 1:32 or 1:16) lange in Deutschland nicht
erhltlich, ist eines der effekfivsten und sichersten topischen Pro-
dukte (Moriello and Verbrugge 2007b). Meist wird es wegen
seines starken Schwefelgeruchs nicht gern eingesetzt.

Enilconazol (Imaverol®, Janssen) ist in Deutschland lediglich fir
Hunde und Pferde lizensiert und hat nur in Frankreich eine Zulas-
sung auch fir die Katze. Enilconazol wird als 0,2% ige Bade-
losung, die nicht abgespiilt wird, angewandt und wirkt schnell
und zuverldssig am infizierten Haar (Moriello ef of 2004f). Bei
Katzen wurde Gber Toxizitifserscheinungen wie Anorexie, Apathie
und erhohte Leberenzymwerte, berichtet. Dabei wird jedoch
davon ausgegangen, dass der Wirkstoff beim Putzen oral auf-
genommen wurde (de Joham 2003). In einer jingsten Studie
mit Perserkatzen wurde topisches 0.2% Enilconazole generell
qut toleriert (Hnilica and Medleau 2002) und wurde bei jungen,
alten und schwangeren Katzen ohne Risiko angewandt so lange
das Ablecken des Fells im nassen Zustand durch einen Halskragen
vermieden wurde. Gelegentlich wurde Hypersalivation, Gewichts-
verlust, Emesis und leicht erhdhte ALT Konzentrationen gesehen.

Miconazole2%/Chlorhexidin2% als Schampoo 2x wdchentlich
(Malaseb®, Leo) wurde als Begleitherapie zu Griseofulvin syste-
misch, allein oder einem Placebo (Sparkes et al 2000b) als auch
mit der alleingen Griseofulvintherapie (Paterson 1999b) ver-
glichen. In beiden Studien beschleunigte die topische Therapie
die Klinische Abheilung, in der ersten Studie auch die mykolo-
gische Heilung. In der zwiten Gruppe konnten keine Dermato-
phyten in der Umgebung am Ende der Studie mehr kulfiviert
werden. Eine hohere Konzentration beider Wirkstoffe (miconazol
5.2%/chlorhexidine gluconate 5.9% mixture/Malaseb Concen-
trate Rinse), wurde jiingst in einem in vitro Test Model unter-
sucht, brachte jedoch keine besser Resultate in vitro (Moriello
and Verbrugge 20070).

Scheren

Eine Giber ldngere Zeit kontrovers diskutierte Frage ist das Sche-
ren. Heut gilt jedoch der Grundsatz, dass Scheren notwenig ist
bei Langhaarkatzen und wenn eine Umgebungskontamination
ein betrdchtliches Infektionsrisiko fiir andere Katzen und Men-
schen darstellt.

Es gibt zwei wesentliche Vorteile durch das Scheren von Pilzbefal-
lenen Katzen:

Es erleichtert die topische Behandlung und es minimiert die Um-
gebungskontamination dadurch dass weniger Haare in die Um-
gebung gelangen.

Nachteile sind entstehende Mikrotraumen, die zu einem sub-
cutanen Eindringen der Pilzsporen und damit zur Entwicklung
von Pseudomyzetomen fihren kinnen, als auch die Entsorgung
der Haare. Das Scheren sollfe nach Maglichkeit in einem Raum
stattfinden der leicht und grindlich zu reinigen ist. Einmalschiir-
zen, Handschuhe und Einmal Op Hauben sollten beim Scheren
gefragen werden. Alle anderen Kleidungsstiicke anschlieBend bei
60°gewaschen werden. Die abgeschorenen Haare kénnen in
einen verschlieBbaren Behilter verbracht werden und mit unver-
dinnter Haushaltbleiche (NoCL) bedeckt werden. Dies sollte, wie
in Studien mit infizierten Haaren gezeigt werden konnte, inner-
halb einer Stunde die Sporen in den Haaren abtdten.

Systemische Behandlung

Griseofulvin:

Griseofulvin stellt immer noch eine gute systemische Behand-
lungsmaglichkeit beim Hunde dar, bei denen die Myelotoxizitdt
keine Rolle spielt und bei denen kein fir die Veterindrmedizin
lizensiertes Medikament zur Verfiigung steht. Bei Katzen ist eine
Knochenmarkssuppression mit lebensbedrohlicher und irreversi-
bler Leukopenie eine unvorhersagbare Nebenwirkung, die in FIV
posifiven Katzen haufiger als in gesunden auftritt. Ein Monitoring
mit regelméfigen Blutbilder ist wahrend der gesamten Behand-
lung angezeigt. Dariiber hinaus ist Griseofulvin hochgradig tera-
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togen bei allen Saugetieren und darf nicht bei tragenden Tieren
eingesetzt werden (Hill et al 1995, Moriello and Deboer 1995).
Die tiigliche Dosierung hiingt von der Formulierung ab. Gemif
Moriello’s Review der bislang verdffentlichten Studien zur Behand-
lung der Dermatophytose betrigt die effektivste Dosierung
(Moriello 2004):

Microsize: 50 mg/ kg oral alle 24 Stunden

oder auf 2x verfeilf;

Ultramicrosize: 10-15 mg/ kg oral alle 24 Stunden

oder auf 2x verteilt.
In Deutschland steht nur microfeines Griseofulvin, nicht ultra-
mikrofeines zur Verfiigung.

Ketokonazol ist wirksam gegen Dermatophyten, Hefen und
dimorphen Pilzen wie Blastomycose oder Histoplasmose. Die
Nebenwirkungen beinhalten Hepatotoxizifit und eine sehr lange
Liste von unerwiinschten Medikamenteninteraktionen. Ketoko-
nazol hat keine Zulassung fir die Anwendung am Tier und ist
auch nur noch begrenzt verfiigbar.

ltraconazole

Itraconazole (Sporonox®, Sempera®, lrafungol®, Janssen,) ist
bei der in vivo beniitzten Dosierung fungistatisch und nur in hohe-
ren Konzentrationen fungizid. Wie Ketokonazol st es hach lipo-
phil, an Plasmaproteine gebunden und seine Penetration in das
INS oder andere wissrige Kompartamente limitiert (Vanden
Bossche ef al 2003). Dennoch besitzt es ein groBies Verteilungs-
volumen und eine anhaltende Akkumulation in inneren Organen
aber vorallem im Keratin von Haut, Haaren und Ngel mit Kon-
zentrationen die den des Blutspiegels Ghersteigen. Dieses Charak-
teristikum von Itrakonazol ist der Schliissel zu seiner Effekivitit.

Itraconazol wird generell qut toleriert am hiufigsten wird Vomitus
und Anorexie beobachtet. Erhohte Leberwerte und in seltenen
Fillen Ikterus sind meist reversibel und dosisabhdngig. ltrakona-
20l erwies sich als teratogen in Labortieren. Obwohl seine Infer-
aktionen mit anderen Medikamenten weniger ausgeprégt sind
als bei Ketokonazol, muss dennoch bei der gleichzeitigen Gabe
von Cyclosporine, Digoxin, Warfarin and lvermectin mit einem
Plasmaanstieg dieser Wirkstoffe gerechnet werden. Phenobarbital
und Phenytoin konnen im Gegenzug den Mefabolismus von ltra-
konazol beschleunigen und die Plasmaspiegel von ltrakonazol
erniedrigen (Willems et a/ 2001). Durch seine Retention am Ort
der Wirkung wie Krallen und Haut ist eine Intervall Dosierung ist
maglich. Bei Katzen konnten wirksame Konzentrationen fir 2
Wochen nach Beendigung der Behandlung festgestellt werden.
(Sterkens 1997, Vlaminck K.M.J.A. and Engelen MA.CM.
2004).

Das vom Hersteller empfohlenen Dosierungsschema ist eine 6
wachige Pulstherapie mit einer Dosierung von 5mg/kg/KGW tig-
lich (im Wechsel eine Woche Behandlung, 1 Woche Pause).
Diese Behandlungsschema resultierte in einer 100%igen klini-
schen Heilung und einer 85%igen mycologischen Heilung aller
Katzen in einem Tierheim bei ausschlieBlicher Behandlung mit
ltrakonazol. Die mykologische Heilungsrate konnte durch zusiitz-
liche topische und Umgebungs-Therapie auf 95% gesteigert wer-
den. (Cieslicki M 2004).

Niedrigere Dosierungen sind nicht effektiv (Mancianti et al
1998). Eine kombinierte kontinuierliche Therapie fiir 28 Tage
und dann als wachentliche Pulstherapie erreichte eine 100%
Klinische und mykologische Heilung an Tag 70 (Colomho et af
2001).

Terbinafine
Terbenafine sind sowohl als orale und topische Formulierung ver-
figbar, sind jedoch fiir die Veterindrmedizin nicht zugelassen. In
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der Humanmedizin ist das Therapeutikum der Wahl bei Onycho-
mykosen, fiir die Veterindrmedizin liegen keine Studien bei Ony-
chomykosen vor (Gupta and Tu 2006, Loo 2006). Gegenwirtig
gibt es 5 Studien iiber die Anwendung bei Hunden und Katzen
(Castanon-Olivares ef af 2001, Chen 2000, Kotnik ef a/ 2001b,
Kotnik 20020, Mancianti ef af 1999, Moriello 2003). Es konnte
in experimentell mit M.canis infizierten Katzen (Kotnik ef af
2001a, Kotnik 2002b) als auch in in Vitro Studien (Hofbauer
et al 2002) zeigen, dass hhere Dosierungen verglichen mit
niedrigeren Dosen bei gleichem Plasmaspiegel zu htheren Kon-
zentrationen im Haar fishren. Die empfohlene Dosierung beim
Hund und bei der Katze ist 30-40mg,/kg/KGW 1x faglich.

Lufenuron ist ein Benzylurea Phenol Wirkstoff, das die Chifin-
synthese hemmt und als Insektizid, inshesondere in der Floh-
prophylaxe, eingesetzt wird. Da Chitin ein wichtiger Bestandteil
der Zellwand von Pilzen ist, kann in Theorie die Hemmung der
Chitinsynthese eine antimykotischen Wirkung besitzen. Die
Wirkung von Lufenuron auf den Verlauf von Dermatophyosen,
insbeondere M.Canis Infektionen, wurde in verschiedenen Studien
mit sehr widerspriichlichen Resultaten untersucht (Ben Ziony and
Arzi 2000a, Ben Ziony and Arzi 2001b, Deboer ef al 2003,
Guillot et al 2002b, Moriello ef af 2004b, Zur and Elad 2006b).
In einer ersten refrospektiven Studie konnte eine deutliche Ver-
besserung der klinischen Symptome erzielt werden und dieselben
Autoren empfahlen in deiner Folgestudie eine Dosierung von 80-
100mg,/kg Lufenuron alle 2 Wochen bis zur mykologischen Hei-
lung (Ben Ziony and Arzi 2000b, Ben Ziony and Arzi 2001a).
In kontrollierten Blindstudien zur Effizienz von Lufenuron bei ver-
schiedenen Dosierungen konnte bei experimentiell infizierten
Katzen weder eine Infektion verhindert werden noch ein ginsti-
gerer Krankheitsverlauf erzielt werden (Deboer et al 20030,
Moriello et af 2004a). Die Anwendung von Lufenuron zusammen
mit topischer Enilconazol Behandlung in 2 Katzenzuchten resul
tierte nicht in einer Abheilung(Guillot et al 2002a). In einer
jingsten Studie von Zur, G. (Zur and Elad 2006a) wurden von
Hunden und Katzen isolierte Dermatophyten in vitro auf ihre Sen-
sitivifit gegeniber Lufenuron getestet und der Klinische Verlauf
der Hautliisionen natiirlich infizierter Hunde und Katzen unter
Lufenuron beobachtet. Weder die direkte Applikation von Lufe-
nuron auf die Kulturen noch Blut- oder Hautproben von mit Lufe-
nuron behandelten Hunden und Katzen konnten das Wachstum
von Dermatophyten verhindern oder unterdriicken. Sechs von
sigben Hautlisionen, die durch Dermatophyten hervorgerufen
wurden, haben nicht auf die Behandlung mit Lufenuron ange-
sprochen.

In einer humanmedizinischen Studie wurden die in vitro Eigen-
schaften von Lufenuron und Nikkomycin Z, ein fir seine Hem-
mung der mykotischen Chitinsynthese bekannter Wirkstoff, ge-
geniber Isolaten Aspergillus fumigatus und Coccidiodes immitis
in Comedikation mit Itrafungol verglichen. Nikkomycin Z aber
nicht Lufenuron wies antifungale Eigenschaften auf (Hector ef o
2005).

Eine Behandlung mit Lufenuron kann dem derzeitigen
Wissenstand daher nicht empfohlen werden.

Umgebungsdekontamination

Kommerzielle Desinfektionsmitel mit antifungalen Eigenschaften
werden an Suspensionen von Pilzsporen oder Pilzmycele getestet.
Bei Dermatophytosen jedoch stellen Kleine Fragmente von infi-
zierten Haaren die Kontamination der Umgebung. Der Haarschaft
gibt den Pilzsporen einen gewissen Schutz vor Desinfekfions-
mitfeln. Daher sind beziiglich der Umgebungsdekontamination
nur Studien, die diese Konditionen simulieren, aussagekrftig.
Die besten fungiziden Eigenschaften wurden in solchen Studien
fir Lime Sulfur (1:33), Enilconazol als Umgebungsspray (Clina-
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pharm, Janssen) und Chlorbleiche 1:10 gefunden. Dariber hinaus
war Lime Sulfur und Enilconazol immer noch fungizid, wenn die
empfohlene Konzentration 1:4 verdinnt wurde (Moriello ef af
2004e, Moriello and Newbury 2006).

Jiingst wurden die fungiziden Eigenschaften als Umgebungs-
dekontamination von Benzalkonium Chloride, einer quaterndren
Ammoniumverbindung (Steramina G) und Virkon-S (Antec Inter-
national) gegeniber Microsporum canis an kontaminierten Haar-
hiirsten getestet (Marchetti et al 2006). Steramina G verhin-
derte das Wachstum von M.canis in 97.14% der Proben und
Virkon -S 87.14%. Die Aktivitiit von Steramina G gegeniber M.
canis war signifikant hther (p <0.05) als die von Virkon:S.
Dies steht im Kontrast zu einer friheren Studie von Moriello am
infizierten Hoarmodell (Moriello et af 2004d).

Keinen Effekt hatten dariberhinaus in dieser Studie Chlorhexidin,
Phenole oder andere quaternire Ammoniumverbindungen.
(Moriello et al 2004c).

Untersuchungen ber das Ausmaf der Kontamination der Umge-
bung liegen wenige vor.

Eine Studie konnte zeigen, dass in allen Hausern, in denen infi
zierte Katzen leben und in 4 von 9 Hausern, in denen infizierte
Hunde leben, sowohl in der Luft als auch von der Umgebung
posifive Kulturen aufwiesen (Mancianti et af 2003). In einer
weiteren Studien an 400 Proben von FuBbaden in 50 Tierarzt-
praxen und liniken konnten 11 verschiedene pathogene Pilze
angeziichtet werden (Mancianti and Papini 1996).

Es wird angenommen, dass das Ausmaf} der Kontamination
direkt mit der Anzahl der betroffenen Katzen und der Daver
der Erkrankung korreliert.

Wenn es sich um einen Multikatzen-Haushal oder

eine Katzenzucht handelt, wird von Moriello folgendes
Desinfektionsprogramm ist:

Entsorgen aller Decken, Birsten, Spielzeug, Kratzbaum und aller
Dinge, die weder abgesaugt noch abgewaschen werden kénnen.
Waschen aller Vorhdnge. Reinigen und Saugen von Liftungs-
gitter wie zum Beispiel bei Computergehduse, Klimaanlagen,
Kihlschriinken. Staubsaugen aller Fuibaden, wobei darauf zu
achten ist, dass ein Staubsauger mit wegwerfbaren Beuteln zu
benutzen ist. (Die Staubsaugerbeutel und -Filter miissen ge-
wechselt werden). Staubwischen aller Oberfldchen mit elekiro-
statischen Einmaltiichern. Scrub minimum 2x wéchentlich 3x-
iges Wischen aller glatten Oberfldchen mif einem Detergenz
und griindlichem Abspiilen. Auf allen nicht pordsen Oberfldchen
zusiitzliches Aufbringen von 1:10 Verdinnung einer 9%igen
NaCl Losung (Haushaltsbleiche) oder Enilconazol fir minimum
10 Minuten. Mabel und Teppiche konnen nicht sicher dekonta-
miniert werden, sollfen daher gestaubsaugt und mit Seifen-
losung behandelt werden. Tragen von Einmalhaarnetzen, -hand-
schuhen, und -schirtzen und -schuhen wenn man die Katzen be-
handelt und die Riume reinigt. Am besten werden — wenn irgend
maglich—, Kultur negative Katzen, Kultur positive aber nicht
infizierte Katzen und Kultur positive Katzen mit Hautldsionen in
3 verschiedene Gruppen eingeteilt.

4 Wochen nach Beginn der Therapie Entnahme von wachent-
lichen Kulturen mit der Mc Kensie Brush Methode bis alle Katzen
2x eine negative Kultur aufweisen.

Pilzimpfungen

Zum Gebrauch von Pilzvakzinen bei der Katze zur Prophylaxe
vor M.Canis Infekfionen gibt es drei Studien (Deboer et al 2002,
DeBoer and Moriello 1995). Keiner der getesteten Impfstoffe
ist kommerziell erhltlich. In keiner der Studien konnte die Vak-
zine eine Infektion verhindem. Ein Impfstoff fiihrie zu einer Ver
ringerung des Schweregrades der Infektion im Vergleich zur nicht
geimpften Kontrollgruppe fihrten.

In Europa sind zwei Impfstoffe zugelassen. Eine kommerzielle
inakfivierte Dermatophyten Vakzine (Insol Dermatophyton®,
Boghringer Ingelheim) fir die Anwendung bei Pferden, Hunden
und Katzen zugelassen um das Risiko einer Infekfion zu redu-
zieren und die klinische Heilung zu beschleunigen. Es handelt
sich um eine polyvalente, inakfivierte Vakzine ohne Adjuvans
mit Anteilen von T. verrucosum, T. mentagrophytes, T. sarkisovii,
T.equinum, M.canis, M.canis var. distortum, M. canis var. obe-
sum,and M. gypseum Uber die Effekiivitiit bei Hund und Katze
||egen keinerlei verdffentlichten Studien vor. Darber hinaus
wurde beim Roundtable Event des 5. Weltkongresses der Veteri-
niir Dermatologie von einer sehr geringen Effektivitdt berichet.

Eine inakiivierte M.canis Vakzine mit Aluminium hydroxid als
Adjuvans ( RIVAC® Microderm von der Firma Riemser, Vitbagen
Microphyt® von Virbac). Es ist schwer eine gut begriindefe Mei-
nung abzugeben, da groBere Studien bislang fehlen. Rybnikar A
verdffentlichte 1997 eine Studie mit 13 Katzen die 2x geimpft
wurden und dann mit einer direkten Applikation von M.canis
Sporen gefestet wurden. Die geimpften Katzen zeigten nur mini-
male Lisionen an der Stelle der Applikation und eine klinische
und mykologische Abheilung bis zum 28.Tag.

Die Kreation einer effektiven Pilzimpfung ist offensichtlich durch
die Tatsache kompliziert, dass die Immunitit die durch Pilzimpf-
stoffe hervorgerufen werden variiert in Abhdngigkeit von dem
verwendeten Pilz, der Pilzspezies, die die Infektion hervorruft
und der Spezies, die geimpft wird.

Literatur beim Verfasser
Korrespondenzadresse:

Dr. Monika Linek, Dipl ECVD
Tiertirztliche Spezialisten
Rodigallee 85 / Holstenhofweg
22043 Hamburg
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Malassezien: Atiopathogenese,
Immunologie und klinische Bilder
kutaner Malassezieninfektionen

Chiara Noli

Einleitung

Die Malassezio-Dermatitis ist eine hdufige Erkrankung beim Hund,
wihrend sie bei der Katze selten vorkommt. Die klinischen
Symptome sind starker Juckreiz und Erythem, auflerdem kannen
massive Hautverdnderungen festgestellt werden.

Etiologie

Lipophile Hefen der Gattung Malassezia zdhlen zur Klasse der
Deuteromycetes und zur Familie der Cryptococcaceae. Bis heute
sind acht Spezies beschrieben worden. Es ist aber wahrschein-
lich, dass in den niichsten Jahren die Einteilung groBe Verdnde-
rungen erfahren wird, da etliche Spezies in eine einzige zusam-
mengefasst und andere besser beschriehen werden. Malossezia
pachydermatis st eine rein zoophile Spezies. Sie wurde auf der
Hout und im Gehdrgang zahlreicher Tierarten nachgewiesen,
unter anderem beim Hund, bei der Katze, beim Pferd, Schwein,
Kaninchen, Rind und bei der Ziege. M. sympoidalls, die haupt-
séichlich beim Menschen vorkommt, wurde kirzlich auf der
Haut von gesunden Katzen dokumentiert.

Die Zellkgrper der Malassezien sind ellipsenformige oder seltener
sphirische Hefen. thre Wand ist multilamellir und hat eine Dicke,
die von 2-7 Mikron schwank. Auf dem Nahrboden bilden
Malassezien blassgelbe oder cremefarbene, glinzende, durch-
scheinende Kolonien, die nur wenige Millimeter Durchmesser
haben.

Die Vermehrung der Malassezien erfolgt asexuell durch unipolare
Knospung. Bildet sich von der Zelloberfliiche langsam eine
Knospe, so nimmt Malassezia ihre charakterisfische Erdnuss-
oder , Matrioska“-Form an.

M. pachydermatis wiichst auf Sabouraud-Dextrose-Agar und ver-
wertet dort — falls vorhanden — kurzkettige Fettsdure. Im
Gegensatz dazu bendtigen alle anderen Spezies zum Wachsen
den Zusatz von langkettigen Fettsduren (z.B. Olivendl oder
Lanolin).

Pathogenese

Malassezia pachydermatis wird im Allgemeinen als Bestandteil
der normalen Hautflora betrachtet. Die Hefe wurde im Anal-
beutel, in der Vulva, im Maul und an den Pfoten gesunder Hunde
gefunden, wo sie als Kommensale lebt und die Besiedlung viru-
lenterer Pilze verhindert. Der Wirt unterbindet eine ibermdfige
Proliferation der Hefen durch Desquamation, durch die fungista-
tische Wirkung des kutanen Lipidfilmes und unter Zuhilfenahme
unspezifischer Immunabwehrmafinahmen wie die sekretorischen
|gA, die den Zellkrper der Hefe belegen und so die Virulenz-
faktoren neutralisieren. Bei einer gesunden Haut stehen Wirt und
Kommensale im Gleichgewicht; wenn es aber zu einer Stérung
des Okosystems Haut kommt, proliferiert Malassezia und beginnt
50, sich wie ein pathogener Mikroorganismus zu verhalten.
Malassezien konnen massive Hautentzindungen durch zwei
Enzyme ausldsen: Die Lipase verdndert das Talggleichgewicht
der Haut und Zymogen aktiviert das Komplementsystem.

Erkrankungen, welche die Houtbarriere verdndem, erleichtern
eine Infektion mit diesem Erreger. Zu den angeborenen Ursachen
ziihlen die Hautfalten mit ihrem Stau von Feuchtigkeit und Talg,
die primdre idiopathische Seborrhoe, eine Rasseprddisposifion
oder angeborene Méngel des Immunsystems, welche die Bildung
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einer Malassezia-Infektion erleichter. Bei den erworbenen Ur-
sachen sind Allergien und Hormonstorungen die wichtigsten prd-
disponierenden Faktoren. Im Rahmen von Allergien beobachtet
man eine gesteigerte Adhdsionsfahigkeit der Erreger an die Kor-
neozyfen, bei den Hormonstdrungen kommt eine generalisierte
erworbene Immunschwiiche zum Tragen. Auch medikamentts
kann das Angehen einer Malassezia-Infekfion gefordert werden.
Als Beispiel seien hier immunsuppressive Therapien und aus-
ufernde antibiotische Therapien, die zu einer massiven Stérung
der Hautflora fihren kénnen, erwihnt. Insbesondere bei der
Katze wurden Malassezia-Dermatitiden mif systemischen Erkran-
kungen wie FIV, FelV. Diabetes mellitus und chronischen Herpes-
Infektionen beobachtet. Davon betroffen sind besonders Devon-
Rex- und Sphynx-Katzen.

Immunologie der Malassezieninfekfion

Adhdsion und Kolonisation

Malassezia pachydermatis kann Auslgser einer stark juckenden
Infektion der Haut sein, die zur Verschlimmerung der Symptome
bei Patienten mit atopischer Dermatifis beitrgt. Beim Menschen
hat man eine Zunahme der Entziindung aufgrund der Produktion
von ILTbeta, IL6, IL8 und TNF alfa bei kolonisierten Keratino-
zyfen beobachtet.

Malassezia wird haufiger von der Haut atopischer Tiere als von
gesunden Tieren isoliert. Die Anzahl der gefundenen Hefen ist
bei allergischen Tieren hiiufig hher als bei gesunden. Es beste-
hen keine Unterschiede beziiglich der isolierten Malassezien-
Stimme zwischen gesundenen und atopischen Tieren. Das heifit,
wie auch bei Bakterien, dafl Veriinderungen des kutanen Mikro-
milieus bei atopischen Tieren existieren, die die Entwicklung einer
Infekfion begiinstigen (z.B. hdhere Feuchtigkeit an Lecksfellen
oder Storungen des Lipidfilms der Haut).

Verdnderungen des Immunsystems und Hypersensibilitits-
reaktionen

Man nimmt an, daf die Neigung zur Entwicklung einer
Malassezia-Dermatitis bei atopischen Tieren durch ein Defizit oder
gine Stdrung des Immunsystems verursacht wird.

Bei afopischen, im Gegensatz zu gesunden Menschen, induziert
Malassezia hohe Serum-lgE-Titer, unmittelbare und fate-phase
Reaktionen der Haut, positive pafch-Tests und eine erhchte, in
vitrodymphozytdre Proliferation. Des weiteren fihren Malassezien
20 einer Proliferation hefen-spezifischer lymphozytiirer Th2-Klone,
die die allergische Reakfion verschlimmern. Beim Menschen
wurden inzwischen Malassezia Haupt- und Minderallergene mit
molekuldrem Gewicht zwischen 10 und 100KD identifiziert.
Diese Allergene verursachen die Freisetzung von Histamin im
Basophilen-Degranulations-Test. Es konnten allerdings bis zum
heutigen Zeitpunkt keine Superantigene bei Malassezia identi-
fiziert werden.

Beim Hund gibt es mehrere Nochweismaglichkeiten for die aller-
gene Aktivifdt dieser Hefen. Dazu gehtren positive Reaktionen
bei kutanen Allergietests, Produktion von Hefe-spezifischem IgE,
nosifive Reaktionen bei der passiven Ubertragung der Anaphy-
loxe und positive Ergebnisse bei in vitrolymphozytdren Prolife-
rationstests. In einigen Studien dber die kutane Reaktivitdt von
Malossezia-Extrakten hat man eine hohere Positivitdit bei atopis-
chen Hunden mit Malossezia-Dermatitis gegeniber atopischen
Hunden ohne Hefepilzinfektion beobachtet.

Auch beim Hund hat man Haupt- und Minderallergene von
Malassezi identifiziert, die hefen-spezifische IgG und IgE binden.
Im Gegensatz zum Menschen sind jedoch Hefeextrakfe nicht
imstande, eine keratinozytdre Proliferation zu verursachen
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Klinsches Bild

Die Malassezia-Dermatitis ist eine Erkrankung, die Hunde jeden
Alters und jeden Geschlechts treffen kann. Eine Rassepridisposi-
tion besteht bei West Highland White Terrier, Pudel, Basset
Hound, Shih-Tzu, Pekinese, Cocker Spaniel, Labrador, Deutschem
Schiiferhund und Juck Russel Terrier. Bei der Katze sind die Rassen
mit genetisch determinierter Abnormalitit des Haarkleides wie
die Sphyny- und die Devon-Rex-Katze pridisponiert.

Lwei Krankheitshilder treten am héiufigsten mit einer Malassezia-
Dermatitis in Erscheinung: einerseits eine Dermatitis mit Sebor-
thoe, Erythem, Krusten, Hyperkeratose und Hyperpigmentierung,
andererseits eine beidseitige erythematose, zerumingse Ofitis
externa.

Die Dermatitis bliht hufig im Frihling und Sommer auf (in
dieser Periode besteht eine héhere Inzidenz fir Parasiten, Aller-
gien, Pyodermien sowie groBere Feuchtigkeit der Luft und der
Haut) und bleibt, wenn sie nicht richtig behandelt wird, auch in
den Wintermonaten bestehen.

Das offensichtlichste Symptom ist der Juckreiz. Vielfach findet
man einen infensiven ranzigen Geruch der Haut und ein hoch-
gradiges Erythem. Die Haut nimmt ein seborrhoeisches Aussehen
an, das fettig oder trocken sein kann. Zu Beginn findet man die
Effloreszenzen am Abdomen. Sie breiten sich dann zur Leiste,
den Achseln und in die Halsregion aus. Manchmal kommt es zu
erythematdsen Pododermatifiden. Wenn das Krallenbett mithe-
troffen ist, entsteht eine Braunverfirbung der Krallenbasis. Eine
weitere Form ist die Cheilitis, die vor allem in den Falten der
Unterlippe in Erscheinung tritt. Bei fortgeschrittenen, chronischen
Formen beobachtet man Alopezie, Lichenifikation und Hyperpig-
mentierung an den vertinderten Stellen.

Es ist nicht ungewdhnlich, gleichzeitiq eine bakterielle Follikulitis
mit Staphylococcus intermedius als Erreger festzustellen. Dies
lisst den Schluss auf synergistische Effekte zwischen den beiden
Erregern zu.

Malassezia pachydermatis ist ein normaler Bewohner des Gufle-
ren Gehdrganges und kann unter bestimmten Bedingungen tber-
miiflig wuchern. Sie kann allein oder gemeinsam mit Bakferien
die Ursache einer erythematdsen, zerumindsen Ofitis sein. Die
Malassezio-Otitis ist eine sehr hdufige Erkrankung des Hundes.
Ihr Charakferistikum ist Juckreiz und die Produktion von rot-
briiunlichem Zerumen. Analog zu den Dermatitiden konnen Hor-
monstorungen (Hypothyreoidismus), die Anwesenheit von Para-
siten im Ohrkanal, eine primére Seborrhoe und der Misshrauch
lokaler Therapeutika, wie Antibiotika und Steroide, Pridisposi-
tionsfaktor sein.

Auch bei der Katze liegt bei einer Malassezio-Dermatitis hoch-
gradiger Juckreiz vor. Die Erkrankung geht mit Alopezie und
trockener bzw. fettiger Seborrhoe einher. Ein generalisiertes
Erythem mit Desquamation (Erythroderma exfoliativum) ist eine
Besonderheit bei der Katze. Auch die Paronychia und die Ofitis
ceruminosa sind bei der Katze anzutreffen.

Diagnose

Auf die Lister der Differentialdiagnosen sollte man alle jene Krank-
heiten setzen, die Juckreiz und Erythem zusammen mit Sebor-
thoe sowie Lichenifikation und Hyperpigmentierung der Haut
hervorbringen. Dazu zhlen Allergien (Atopie, Futtermittelallergie,
Flohbissallergie), die oberfldchliche Pyodermie und Keratinisie-
rungsstirungen. Viele der aufgezahlten Krankheiten sind ihrer-
seifs Pridisposifions- oder ausldsender Faktor fir eine Malassezio-
Dermatitis.

Die Diagnose wird mit der zyfologischen Untersuchung gestellt.
Hier sei noch einmal daran erinnert, dass bei zytologischen
Proben der Haut ein oder zwei, bei jenen des Ohrkanals bis zu
zehn Hefen bei 400facher Vergrifierung ein physiologischer
Befund sind. Erst wenn diese Werte Gberschritten werden, kann
man von einem pathologischen Befund ausgehen. Da die Hefe
ein Saprophyt ist, hat das Anwachsen in einer Pilzkultur keine
diagnostische Bedeutung, wenngleich man die Anzahl der Kolo-
nien, wie bei allen opportunistischen Mikroorganismen, als Indiz
verwenden kann.

Die histopathologische Untersuchung ist wegen der geringen Sen-
sibilitdt keine geeignete Methode. Nur gelegentlich kann man
Hefen in der Hornschicht bzw. in den Offnungen der Haarbilge
ausmachen.

Therapie

Da die Malassezia-Dermatitis meist nur eine sekunddre Infektion
ist, liegt der Erfolg einer Behandlung in der Beseitigung der prd-
disponierenden Faktoren. Ein GberschieBendes Wachstum der
Hefen sefzt einen Entzindungsprozess in Gang. Hier muss mit
einer gezielfen, systemischen oder fopischen Therapie gegen die
Hefen vorgegangen und so das Gleichgewicht im Okosystem Haut
wieder hergestellt werden.

Imidazole haben eine gute Wirksamkeit: Besonders bei hoch-
gradigen Fallen und wenn die Entzindungen weite Teile der Haut-
oberfldche umfassen, sind Ketokonazol 5-10° mg/kg, oder ltra-
conazol 5mg/kg, Gber eine Dauer von 20 Tagen, die Therapie
der Wahl. Die systemische Therapie kombiniert man mit Sham-
poos auf Basis von Dichlorfen, Schwefel-Selen oder 2- bis
4%igem Chlorhexidin. Diese Shampoos werden zweimal in der
Woche appliziert. Bestehen die Verdnderungen erst seit kurzem
und sind nur fokal lokalisiert, kann man auch mit Imidazolen in
der topischen Formulierung Erfolg haben.

Bei hiufigen Rezidiven solltle man nach Absetzen der syste-
mischen Therapie eine zyKlische Folge mit Shampoonierung mit
wirksamen Inhaltsstoffen und anschlieBenden Waschungen mit
Enilkonazol beginnen.

Korrespondenzadresse:

Chiara Noli, DVM, Dip ECVD,
Ospedale Veterinario Cuneese, Borgo S. Dalmazzo, (CN),
[talien
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Diagnose caniner Leishmaniose:
diagnostische Moglichkeiten und Probleme

Chiara Noli

Einfishrung

Leishmaniose ist eine Erkrankung von Menschen und Tieren, die
durch einen parasitischen zweiphasigen Protozoen hervorgeru-
fen wird. Hunde entwickeln normalerweise eine schwere syste-
mische Erkrankung mit proteiformem Klinischen Bild.
Leishmaniose bei Hunden kann sehr schwierig zu diagnostizie-
ren-und in der Behandlung frustrierend sein.

Aiiologie

Leishmania ist ein biphasischer Parasit, d.h. er braucht zwei ver-
schiedene Wirte, ein Wirbeltier und ein Insekt um seinen Ent-
wicklungszyklus abzuschliefien. Die geifieliragende (promasti-
gote) Form wird in Insekten gefunden, wahrend Wirbeltieren
die amastigote (geiBellose) Form, mit einem sichtbaren stib-
chenformigen Kinetoplasten, tragen. Letzteres ist eine mitochon-
driale DNS+eiche Strukiur, die mit der Geifel assoziiert ist.
Amastigoten bevorzugen das Innere der Zellen, besonders in
Makrophagen, in denen sie Gberleben und sich durch Zweiteilung
vermehren kannen.

Epidemiologie

Leishmania infantum ist der verantwortliche Erreger fir die vis-
zerale Leishmaniose des Hundes. Sein Verbreitungsgebiet ent-
spricht dem seines Ubertrgers Phlebotomus spp. welcher zwi-
schen dem 50. Grad nordlicher Breite und dem 40. Grad sid-
licher Breite liegt. In einigen endemischen Gebiefen der Mittel
meerldnder ist die Seropositivitit der Hundepopulation grdfer
als 50%. Von den seropositiven Hunden sind 30-60% asympto-
matische Triger, die als unerkanntes Erregerreservoir fir andere
Hunde und Menschen in Frage kommen.

Fiille von Leishmaniose in nicht endemischen Gebieten werden
normalerweise bei Tieren nachgewiesen, die aus einem endemi-
schen Gebiet importiert wurden oder sich fir einige Zeit (magli
cherweise nur ein kurzer Urlaub) aufgehalten haben. Trotzdem
wurden auch aus Gebieten, in denen Phlebofomus nicht vor-
kommt autochthone Fdlle beschrieben.

Pathogenese

Der Parasit wird durch Makrophagen und andere dendrifische
Lellen aufgenommen, in denen er dberleben und sich vermehren
kann. Leishmanien konnen in den Zellen des retikuloendothe-
lialen Systems tberleben, weil sie in der Lage sind, den Sture-
gehalt in den Wirtszellen zu neutralisieren und die Sauerstoff-
Metaboliten zu detoxifizieren. In den Makrophagen vermehren
sich die Parasiten durch Zweiteilung bis die Wirtszelle platzt und
sie von weiferen Makrophagen aufgenommen werden.

Es wurde kirzlich festgestellt, dass sich auch Langerhans-Zellen
und andere dendritische Zellen mif diesem Parasiten infizieren
konnen. Diese Zellen nehmen das Antigen auf, priisentieren es
an ihrer Oberfliche den T-Helferzellen (Th) und richten ihre
Immunantwort auf die Infektion.

Resistenz gegen die Infektion basiert auf einer starken Typ-1
THelferzellen Immunantwort, welche die Produktion des Cyto-
kinin Gamma-Interferon (IFNy), des Tumornekrosefaktors (TNF),
Interleukin (IL) 2 und IL 12 umfasst. Die Cytokinine stimulieren
die zellvermittelte Immunitit, welche in der Lage ist die Infek-
tion zu eliminieren. Tiere in dieser Gruppe kdnnen voriiberge-
hend positive Antikdrpertiter haben oder den Parasiten beher-
bergen, bevor dieser eliminiert wird.

o
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Auf der anderen Seife ist eine Anfalligkeit fiir die Krankheit die
Folge einer Typ 2- Helferzellen Immunantwort, mit einer Produk-
tion von IL4, IL5, IL6 und IL10, welche die Proliferation von
B-Lymphozyten und Synthese von Antikrpern fordem.
Ungliicklicherweise schiitzen diese Antikdrper nicht, sie kannen
sogar schidlich sein, da sie Antigen-Antikarper-Komplexe bilden,
die sich in Basalmembranen ablagern. Infizierte Tiere konnen
das eine oder das andere Reaktionsmuster zeigen, d.h. entwe-
der die Krankheit kommt zum Ausbruch oder die Tiere bleiben
asymptomatisch. In jedem Fall aber werden sowohl T1-Helfer-
zellen als auch T2-Helferzellen aktiviert, die Variabilitét des Klini-
schen Bildes, sowie die Schwere der Erkrankung wird aber durch
die Balance der beiden Systeme bestimmt. Asymptomatische
Tiere reprdsentieren 30-60% der seropositiven Population.

Etwa 80% dieser Tiere erkranken im weiteren Verlauf maglicher-
weise.

Die Inkubationszeit ist sehr lang, sie betrdgt zwischen einem
Monat und 7 Jahren. In dieser Zeit verbreiten sich die Mikro-
organismen im ganzen Organismus, besonders in den himato-
poetischen Geweben (Knochenmark), Lymphknoten, Milz und
Leber. Schaden fur den Wirt konnen direkfe Schden durch nicht
eifrige Entziindungsreaktionen in Haut, Leber, Eingeweiden,
Nieren, Augen und Knochen sein. Indirekte Schaden entstehen
durch Ablagerung von Immunkomplexen in den Basalmembra-
nen der Gelenke, Niere, Blutgefdfe und Augen. Die Folge sind
Vaskulitis, Glomerulonephritis, Polyarthritis und Uveitis.

Klinisches Bild

Die haufigste Abnormitit ist die Hyperglobulindmie aufgrund
Aktivierung polyklonaler B-Zellen und Antikdrperproduktion.
Hypalbumintmie kann als Folge von Nierenerkrankungen, Leber-
erkrankungen, Untererndhrung oder Storung der plasmatisch-
osmotischen Balance auftreten. Die Elekirophorese des Serum-
profein zeigt bei Leishmaniose eine typische Form, ein Riickgang
der Albumine bei gleichzeitiger Zunahme der Befa- und Gamme-
globuline.

Die Normalisierung der Befunde der Elektrophorese des Serum-
profeins wird als beste Uberwachung der Wirksamkeit einer
Behandlung angesehen.

Thrombozytopenie und nicht regenerative Aniimie konnen das
Resulfat der chronischen Erkrankung und der Suppression des
Knochenmarks, von Blutverlust und /oder Zerstarung der Erythro-
zyten durch Antikérper sein. Eine beeintriichtigte Blutgerinnung
wurde besonders bei Kreatinin Werten unterhalb von 1,5 mg/I
beobachtet.

Differentialdiagnose

Die Differentialdiognosen der Leishmaniose sind vielfiltig, da das
Klinische Bild extrem variabel ist.

Eine alopezische desquamative Dermatitis kann, wenn sie nicht
mit systemischen Symptomen einhergeht, einer Demodikose,
Keratinisierungsstdrungen, Seborrhoe, Sebadenifis oder Pyoder-
mie gleichen. Ulzerative Ldsionen miissen von Lupus erythema-
toides, anderen Griinden fiir Vaskulitis, tiefen Mykosen oder
Hauttumoren unterschieden werden. Differentialdiagnosen fir die
noduldren Formen sind verschiedene Hauttumore, sterile oder
infekfiose Granulome und noduldre Dermatofibrose. Jede Form
pustulirer Erkrankungen, einschlieflich Pyodermie, Pemphigus
foliaceus, pustuldre Demodikose oder sterile Pustulose stellt eine
Differentialdiagnose der pustuldren Leishmaniose dar.

Geht die Leishmaniose mit systemischen Symptomen einher
besteht Verwechslungsgefahr mit anderen Infektionen, wie z.B.
Ehrlichiose. Das Klinische Bild ist sehr dhnlich, auch wenn bei
Ehrlichiose die Zahl der Blutplttchen sehr gering ist und Petec-
chien sowie Hamorrhagien hdufig sind. Die generalisierte Lym-
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phadenopathie muss von neoplastisch lymphopraliferativen
Erkrankungen (malignen Lymphomen) unterschieden werden.
Polyarthritis, Glomerulonephritis, Vaskulitis und ulzerative Haut
liisionen kénnen auch als Begleitsymptome bei systemischem
Lupus erythematoides (SLE) aufireten. Dariiber hingus ist die
Histologie von Lupus erythematoides und Leishmaniose sehr dhn-
lich. Die Unterscheidung einer Leishmaniose von SLE wird auch
dadurch erschwert, dass bis zu 30% der an viszeraler Leishma-
niose erkrankten Hunde einen (schwach) positiven Test auf Anti-
nukldre Anfikarper (ANA) zeigen; 10% konnen (schwach)
Coombs-posifiv und 13% Lupus erymatoides-Zellen positiv sein.

Diagnose
Die Diagnose der kaninen viszeralen Leishmaniose st schwierig
wegen der folgenden drei Griinde:

| dos Krankheitsbild ist anderen Erkrankungen sehr dhnlich.

II' das histopathologische Bild ist oft unspezifisch und dhnelt
anderen infektigsen oder immunvermittelten Erkrankungen

III zum heutigen Zeitpunkt besitzt kein Test eine 100%
Spezifitit und Sensitivifct.

Das klinische Bild eines befallenen Hundes kann auf eine Dia-
gnose hinweisen, muss aber immer durch weitere Tests abge-
sichert werden. Drei Haupt-Testtypen stehen zur Verfiigung:
| parasitologische Methoden, deren Ziel es ist die
Mikroorganismen sichtbar zu machen
Il serologische Methoden, die die gegen Leishmanien
gerichteten Antikdrper nachweisen, und
[II' molekulare Methoden (Polymerase Ketten-Reaktion),
bei der Parasiten DNA vermehrt und im Wirtsgewebe
nachgewiesen wird
IV immunologische Tests, diese zielen auf den Immunstatus
des Hundes: CD4+/CD8+ Lymphozyten Verhltnis mif
Fluorozytometrie und intradermalem Leishmanin-Test

Parasitologische Methoden

Parasitologische Methoden sind 100% spezifisch, weisen aber
eine sehr geringe Sensibilitiit auf. Die Identifizierung von Leish-
mania in zyfologischen Priparaten erfolgt durch FNA aus Lymph-
knoten, Milz und Knochenmark, sie ist einfach und schnell durch-
zufishren. In Ausstrichen von Knochenmark erscheint Leishmania
fast ausschlieBlich in den Makrophagen, wihrend die Parasiten
in zyfologischen Praparaten aus Lymphknoten auch hiiufig extra-
zelluldr zu beobachten sind. Dies wird wahrscheinlich durch die
Platzen der Zellen wihrend Entnahme und Prd-paration hervor-
gerufen. Es konnte bisher keine Korrelation zwischen der Anzahl
der zytologisch gefundenen Parasiten und dem Schweregrad der
Erkrankung festgestellt werden.

Leishmania kann ebentalls in zyfologischen Prdparationen von
Exsudat aus Krusten und Schuppen oder durch FNA aus Haut-
kndtchen beobachtet werden. Leider ist die Sensibilitdt der Zyto-
logie als diagnostisches Werkzeug gering: Knochenmark-Aus-
striche kannen in nur 50-70% der infizierten Tiere positiv sein,
in Lymphknoten-Ausstrichen sind es nur etwa 30% der Fille.
Diese Technik ist ebenfalls sehr stark von den Fiihigkeifen der
ausfiihrenden Person und der bendtigten Zeit zum Auffinden der
Parasiten im Ausstrich abhdngig. Dies sollte nicht mehr als 10
Minuten pro Probe in Anspruch nehmen.

Leishmania kann ebentalls in histologischen Prdparaten, die mit
Hamatoxylin-Eosin oder Giemsa angefirbt wurden erkennen.
Sie sind hdufig bei Leishmanioseformen, die mit Alopezie und
Hyperkeratose einhergehen und bei noduldren Formen. Bei der
ulzerativen oder pustuliren Formen kdnnen sie sehr vereinzelt
auftreten oder gar nicht auftouchen. Um die Sensibilitiit dieses
Tests zu erhohen wurden immunhistologische und immunhisto-

chemische Methoden entwickelt. Diese Methoden erreichen den
Nachweis des Parasiten durch Immunperoxidase-Farbungen.
Serologische Methoden

Verschiedene serologische Tests, die die gegen die Leishmanien
gerichtefen Antikdrper messen sind entwickelt worden. Unter
diesen sind der indirekte Immunfluoreszenztest (IFAT), der
direkte Agglutinationstest und der SNAP-Test auf dem Markt
erhiltlich. Diese Tests haben eine hohe Sensibilitit und Spezifi-
tiit (zwischen 80 und 100%), konnen aber nicht als einziges
Verfahren in der Diagnosefindung eingesetzt werden, da sie bei
widerstandsfahigen und gesunden Tieren, die Kontakt mit dem
Parasiten hatten falsch positive Werte liefern. Andererseits liefern
sie bei Hunden, die noch keine Antikarper produziert haben
(Prilatenzphase) falsch negative Ergebnisse. In diesem Fall sollte
der Test nach 6-8 Wochen wiederholt werden. Die serologischen
Titer sind nicht proportional zu der Schwere der Krankheit und
nicht geeignet den Behandlungserfolg zu iberwachen, da Anti-
kdrper-Titer auch nach Klinischer Heilung nachweishar sein
kdnnen.

Molekulare Methoden

Die Polymerase-Ketten-Reaktion (PCR) ist in den lefzten Jahren
entwickelt worden und ist eine hoch sensible und hochgradig
spezifische Methode. DNS aus dem Kinetoplasten des Parasiten
aus Leber, Milz, Lymphknoten und Knochenmark oder Blut wird
vermehrt und identifiziert. Fir den Test kannen sowohl frische
als auch formalinfixierte Proben verwendet werden. Die Para-
siten kannen auch in Tieren die seit Johren geheilt sind und in
asymptomatischen Triigern nachgewiesen werden. PCR fiir Leish-
maniose wird, auch fiir den Tierarzt in einer normalen Praxis,
immer leichter verfiigbar.

Eine quantitative ,Real Time PCR” kann auch die Menge der
Parasiten im KGrper messen und ist sehr niitzlich um das Erfolg
der Therapie zu kontrollieren.

Untersuchungen des Immunstatus des Hundes

Die Prisfung der Spatphasen-Reaktion auf Leishmania-Antigen
(Leishmanin Test (LST)) ist ein qutes Mittel, um die zellvermit-
telte Immunitdt bei einer Leishmanic-Infektion vor und wahrend
der Behandlung zu evaluieren. Bei humaner viszeraler Leishma-
niose ist der Test wihrend der akuten Phase negativ, wird und
bleibt aber positiv nach Riickgang der Klinischen Symptome.
Ahnliche Resultate sind bei Hunden zu erwarten. Bei Hunden,
die eine chronische viszerale Form entwickeln bleibt der Test
normalerweise negativ.

Das Verhdiltnis der CD4+/CD8+ Lymphozyten, gemessen durch
Fluorozytometrie an Frischblutproben, kann niitzlich sein um den
Typ des Immunsystems des befallenen Hundes festzustellen und
den Effekt der Therapie auf die Wiederherstellung der Lympho-
zyten-Subpopulationen zu Gherwachen. Die deutlichste Vertinde-
rung ist eine dramatische Abnahme der CD4+ T-Zellen.

Die Wiederherstellung der T-Helferzellen Subpopulation nach der
Behandlung ist ein Index fir die wieder erstarkte zellvermittelte
Immunitt.

Korrespondenzadresse:

Chiara Noli, Dip ECVD
Ospedale Veterinario Cuneese, Borgo S. Dalmazzo (CN), Italien
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Sarkoptes, Cheyletiella und Co.

Christine Lowenstein

Mit zunehmender Entwicklung von Breitspektrum-Antiparasitika
werden Erkrankungen mif Sarkoptes, Cheyletiella- und Herbst-
grasmilben immer seltener. Trotzdem sind sie gerade bei der Auf-
arbeitung juckender Hauterkrankungen differentialdiagnostisch
von groBer Bedeutung. Sarkoptesrdude hat in vielen Féllen ein
dhnliches Klinisches Bild wie allergische Erkrankungen und muss
deshalb vor deren weiteren diagnostischen Aufarbeitung mit
Sicherheit ausgeschlossen werden.

Anhaltspunkte fir die Diagnose ergeben sich aus Vorbericht,
Klinik, Ohrkratzreflex, Hautgeschabseln, Tesafilmprdparaten, Sar-
koptes-Antikarpertiter und diagnostische Behandlung.

Vorbericht

Sowohl Sarkoptes- als auch Cheyletiellamilben sind hochan-
steckend. In manchen Fallen infizieren sich Jungtiere durch das
Muttertier und werden mit Juckreiz und Hautvertinderungen vor-
gestellt. Leider wird oft die Fragen nach Lasionen bei Wurf-
geschwistern weder vom Tierbesitzer noch vom Ziichter auf-
schlussreich beantwortet.

Auch Tiere aus vernachldssigten und /oder groBen Bestiinden,
Tierheimen oder Auslandsimporten zeigen besonders Sarkoptes-
riude haufiger. Hunde, die jogdlich genutzt werden und Tiere,
die vorwiegend im Wald spazieren gefihrt werden, haben durch
direkfen oder indirekten Kontakt mit Fiichsen ein erhohtes Sar-
koptes-Infektionstisiko. Zwar sind Sarkoptes- und Cheylefiella-
milben auf Menschen Gbertragbar, jedoch kann durch das feh-
lende Auftreten von Lasionen bei Besitzer und anderen Tieren
des Haushaltes das Vorliegen der Infestation beim erkrankien
Hund nicht ausgeschlossen werden.

Viele Tiere mit Sarkoptes-, Cheyletiella- und Herbstgrasmilben-
befall werden wegen Juckreiz vorgestellt, wobei die Infestation
mit Sarkoptesmilben mit seltenen Ausnahmen regelmafig star-
ken, Cheyletiell- und Herbstgrasmilben unterschiedlich starkem
Juckreiz hervorrufen. Die Stiirke der Reaktion erkldrt sich durch
das Ausmaf der allergischen Reaktion gegen die Milben oder
ihre Sekrete und indivduell ganz unterschiedlich. Das Auffreten
von Herbstgrasmilben ist temperaturabhdngig und auf die Monate
Juli-bis Oktober begrenzt, so dass die Symptomatik streng saiso-
nal ist. Sarkoptes- und Cheyletiellamilben rufen einen nichtsaiso-
nalen Juckreiz hervor.

Klinik

Art und Lokalisation der Klinischen Verdnderungen sind bei allen
3 Milbenarten unterschiedlich. Préidilektionstellen von Sarkoptes-
milben sind Ohrréinder und Ellbogen; bei weiterer Ausbreitung
werden zuerst haararme oder haarlose Regionen wie Bauch,
Brust und Inguinalbereich befallen, bevor die Krankheit, beson-
ders auch nach langwieriger Korfisonapplikation generalisiert.
Die Primdrldsion der Sarkoptesrdude ist die Papel und die ver-
krustete Papel. Im Verlauf der Erkrankung kann es durch starkes
Selbsttrauma zu Alopezie, Lichenifikation, Hyperpigmentierung
und bakteriellen Sekundarinfektionen kommen. Sarkoptesriude
hat ein ventrales Verteilungsmuster.

Bei Tieren, die mit Cheyletiellamilben befallen sind, imponiert
als erstes eine starke Schuppenbildung, die jedoch gerade bei
langhaarigen Tieren nicht immer ohne intensive Untersuchung
sichthar ist. Die Erkrankung zeigt sich mit einem dorsalen Ver-
teilungsmuster, Hinterkopf, Riicken und Hals sind Prddilektions-
stellen dieser Milben. Cheyletiellose ist nur selten mit Sekunddr-
infektionen verbunden, so dass die Kombination von Juckreiz und

Schuppenbildung ohne Klinischen und zytologischen Befund von
Sekunddrinfektionen ein wichtiger diagnostischer Hinweis auf
den Befall mit Cheyletiellamilben ist.

Herbstgrasmilben bevorzugen eine Luftfeuchtigkeit von ca. 80%
und halten sich gern ca. 20-30cm oberhalb des Bodens auf.
Hieraus erkldrt sich die Tatsache, dass man die Milben selbst und
die durch sie hervorgerufenen Hautlisionen besonders in Karper-
bereichen findet, die mit Gréisemn oder kleinen Bischen in Berih-
rung kommen: Hals, Brust, Bauch, untere GliedmaBien und
Pfoten. Aber auch an Kopf und besonders an den Ohr kdnnen
Milben beim Durchstreifen des Grases aufgenommen werden.
Vor Lecken geschiitzt sind sie besonders im hochinterdigitalen

Bereich und in der Henry’schen Tasche am Ohrrand; diese Loka-

lisationen sollfen bei der Suche nach Herbstgrasmilben immer
heriicksichtigt werden. Da Herbstgrasmilben in grofien Gruppen
auf den Wirt warten, sieht man diese bei frischem Befall oft als
orangefarbene Kruste an der Oberfliiche einer Papel.

Ohrkratzreflex

Bei ca. 75-90% der mit Sarkoptesmilben befallenen Tiere ist
der Ohrkratzreflex auszuldsen, eine Ausnahme bilden die Fille,
die keine Ldsionen an den Ohren haben. Um diesen Reflex aus-
zulosen, reibt man die Ohreninnenflichen aneinander, wodurch
eine kratzende Bewegung der Hintergliedmafe ausgeldst wird.

Hautgeschabsel

Nach allen drei Milbenarten sucht man durch oberflichliche Haut-
geschabsel. Die Nachweisgenauigkeit erhht sich mif einer ge-
nauen Auswahl der Entahmestellen und der Anzahl der Haut-
geschabsel. So sollte bei der Suche nach Sarkoptesmilben beson-
ders an verkrusteten Papeln im Bereich von Ohrrdndern, Ellbogen
und Sprunggelenken geschabt werden. Leider sind Raudemilben
oft schwierig nachzuweisen; nach der Entnahme und Unter-
suchung von 3 Hautgeschabseln wurden nur ca. 20% der Fille
identifiziert.

Cheyletiellamilben sind oft in groBer Anzahl in Hautgeschabseln
von stark verschuppten Hautarealen im Bereich von Riicken und
Hals nachzuweisen. Um die Ubersichtlichkeit zu erhdhen, ist es
bei langhaarigen Hunden sinnvoll, die Haare zu kiirzen.

Der Nachweis von Herbstgrasmilben gelingt am ehesten durch
Hautgeschabsel von verkrusteten Papeln im Bereich von Kopf
und Interdigitalbereich.

Da bei einigen Tieren durch eine geringe Anzahl von Milben eine
starke allergische Reaktion hervorgerufen werden kann und der
Milbennachweis auch bei sorgfiltiger Ausfiihrung nicht immer
gelingt, schlieien negative Hautgeschabsel das Vorliegen einer
Infestation mit Sarkoptes-, Cheyletiella- und Herbstgrasmilben
nicht qus!

Tesafilmpriiparate

Tesafilmprdparate konnen als Ergiinzung zu Hautgeschabseln bei
der Suche nach Cheyletiella- und Herbstgrasmilben hilfreich sein.
Nach Aushiirsten des Haarkleides kann man mit Tesafilmstreifen
Schuppen und damit auch Cheyletiellamilben sehr gut aufneh-
men und direkt mikroskopisch untersuchen. Mit der klebenden
Oberfldche von Tesafilmstreifen kann auch von der Hautober-
fldche an schwierigen Lokalisationen wie Interdigitalbereich und
Henry”sche Tasche Probenmaterial entnehmen.

Sarkoptes-Antikdrpertiter

Durch einen ELISATest kannen Antikérpern gegen Oberflichen-
antigene von Sarkoptesmilben nachgewiesen werden. Dieser Test
stellt eine wertvolle Ergiinzung von Hautgeschabseln dar und
besitzt eine Sensitivitdt von 92% und eine Spezifitiit von 96%.
Nach Infestation kann es jedoch bis zu 5 Wochen davem, bis
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eine Serokonversion stattfindet und der Test positiv ist.
Immuninkompetente Tiere bilden u.U. gar keinen diagnostisti-
schen Titer aus. Da Antikarper gegen Sarkoptesmilben auch nach
erfolgreicher Behandlung bis zu 4,5 Monate nachgewiesen wer-
den kannen, ist dieser Test nicht zur Therapiekontrolle geeignet.

Versuchstherapie

Spricht der Vorbericht und die klinische Symptomatik fiir das
Vorliegen eines Befall mit Sarkoptes- oder Cheyletiellamilben
und bleiben Hautgeschabsel und Tesafilmpréparate ohne Erfolg,
50 kann zum Ausschluss dieser Erkrankungen eine diagnostische
Therapie durchgefiihrt werden. Hierbei sollten in erster Linie zu-
gelassene Medikamente mit einer hohen Therapiesicherheit so-
wohl beim befallenen Tier als auch bei den Kontakitieren einge-
setzt werden.

Lugelassene Medikamente zur Behandlung der Sarkoptesriude
sind Selamectin, Moxidectin und Amitraz. Folgende
Behandlungsprotokolle haben sich als wirksam erwiesen:

— Selamectin
@ spot on 2x im monatlichen Abstand
@ 3-5x im Abstand von 2 Wochen

— Moxidectin spot on (mit Imidacloprid)
@ 2x im monatlichen Abstand
@ 3-5x im Abstand von 2 Wochen

— Amitraz
@ 250 ppm, wochentlich fir 4 - 6 Wochen
@ 500 ppm, alle 4 Tage fir 5 Behandlungen.

Von der Applikation nicht zugelassenener Medikamente wie
Fipronil Spray 3x im Abstand von 3 Wochen, wdchentliche

Schwefelkalk-Spilungen oder die Gabe von makrozyklischen
Laktonen sollte aus rechtlichen Griinden abgesehen werden.

Lur Behandlung von Cheyletiellamilben gibt es meines Wissens
keine zugelassenen Medikamente.

Als wirksam haben sich folgende Behandlungsprotokolle
erwiesen:

@ Selamectin spot on
@ 4x monatlich
@ 3x alle 2 Wochen

@ Fipronil Spray oder spot on 2x monatlich
@ Schwefelkalk-Spilungen wachentlich

@ Amitraz-Spilungen wdchentlich

@ Pyrethrin-Spray oder -Shampoo

@ |Ivermectin 200-300pg,/kg fir 6-8 Wochen
@ oral in wochentlichen Abstdnden
@ s.c. alle 2 Wochen
o Milbemycinoxim 2mg/kg oral 1x wdchentlich (aber teils
bis zu 9 Behandlungen notwendig).

Obwohl beide Milbenarten nur begrenzte Zeit in der Umgebung
iberlebensfahig sind, sollte auch wegen einer maglichen Anste-
ckung der Besitzer eine Umgebungsdesinfektion durchgefihrt
werden. Hierzu sind Korbe, Birsten, Kamme etc. mit Akariziden
zu behandeln und waschbare Decken und Kissen mit Tempero-
turen von > 55°C zu waschen.

Die diagnostische Behandlung von Herbstgrasmilben ist nicht
sinnvoll, da wahrend der Saison ein hohes Reinfestationsrisiko
hesteht und nur eine begrenzte Anzahl von nicht zugelossenen
Medikamente mif unterschiedlicher Therapiesicherheit verfiighar
und so die diagnostische Aussagefdhigkeit zu gering ist.

Zur Behandlung von Herbstgrasmilben haben sich folgende
Medikamente als wirksam erwiesen:

@Fipronil
@ 0,25% Fipronil Pumpspray Gber den ganzen Korper,
besonders an Bodenkontakifldchen 1x monatlich
@ bei 15/18 Hunden wirksame Kontrolle
@ bei 3 Katzen nur ca. 14 Tage wirksamer Schutz

@ Permethrin-Pyripoxifen
@ 2-3 wochentliche Gaben wirksam in 14,/15 Hunden
@ nur beim Hd !11!

@ Amitraz 500 ppm als Badeldsung, wdchentliche
Wiederholungen.

In jedem Fall sollte durch zytologische Untersuchungen abge-
Kldrt werden, ob Sekundrinfektionen durch Bakferien und /oder
Hefepilze vorliegen und entsprechende Therapie eingeleitet
werden.

In einigen Fllen kann es nach der diagnostischen Behandlung
von Sarkoptes- und Cheyletiellamilben durch das Absterben der
Milben zu einer kurzfristigen Verstirkung des Juckreizes kom-
men. Diesem kann durch die lokale Applikation von corficoidhal-
tigen Salben oder Sprays oder die Gabe von z.B. Prednisolon
0,5-1mg/kg p os entgegengewirkt werden. Man sollte sich je-
doch bewusst sein, dass die diagnostische Aussagefahigkeit einer
Versuchstherapie, bei der der Juckreiz wichtigstes Erfolgskriterium
ist, durch die gleichzeifige Gabe von Corticoiden stark beein-
trichtigt werden kann.

Auch bei der Behandlung von Hauterkrankungen durch Herbst-
grasmilben kann der kurzfristige Einsatz von lokalen Corticoiden
notwendig sein.

Korrespondenzadresse:

Dr. Christine Lowenstein

Dip ECVD, Cert SAD RCVS
Hofheim, Frankenthal
Christine.Loewenstein@t-online.de

28
|

10. JarresTacune DGVD 09



Ausgewdihlte Zoonosen mit
Hautmanifestationen

Wielond Beck

1. Einleitung

Gelegentlich kannen Milben, deren definitive Wirte Tiere sind,
auf das menschliche Infegument dbertragen werden und dort ver-
schiedene Krankheitserscheinungen auslasen. In der tierdrztlichen
Praxis treten von Zeit zu Zeit Fille auf, bei denen Tierpfleger,
“halter und andere z.B. mit rdudigen Tieren in Berihrung gekom-
mene Personen erythematdse bis skabioide Hautreakfionen zei
gen. Die durch Rdude- und andere Milben hervorgerufenen Haut-
krankheiten gehdren zu den bedeutsamen Ektoparasitosen der
Haus- und Heimtiere. Gleichzeitig trefen einige Vertreter dieser
Arthropoden als Zoonoseerreger in Erscheinung.
ErfahrungsgemB sind Kinder, die bei der Befreuung kleiner Haus-
und Heimtiere héufig einen sehr innigen Kontakt zu ihren Pfleg-
lingen besitzen, einem haheren Infekfionsrisiko ausgesetzt. Die
Tatsache, dass Kinder und Jugendliche infektionsanflliger sind
und offensichtlich auch eher klinische Hautreakiionen zeigen als
Erwachsene ist mdglicherweise auf biochemische Vertinderungen
der Haut und ihrer Sekrete, den Hoarwuchs und -wechsel, den
altersabhdngigen physiologischen Status der Person und die er-
worbene Fahigkeit zur allergischen Antwort auf parasitre Meta-
holiten zuriickzufihren. Demnach bildet sich im Alter eine ent-
sprechende Immunkompetenz aus (Alexander 1984; Hiepe und
Buchwalder 1992). Der Ubergang von Milben vom Tier auf den
Menschen ist hiufig mit diagnostischen Problemen verbunden
und bleibt daher manchmal unerkannt. Bei der Vorstellung des
Patienten beim Hausarzt fallen meist nur die in der Regel wenig
charakteristischen Hautverdnderungen auf. Die haufig temporir-
periodischen Milben sind auf der Haut des Menschen kaum nach-
weishar. Die beim Tier typischen Grabginge von permanent-
stationdren Sarkoptiden in der Haut sind beim Menschen nicht
anzutreffen. Hautreakfionen werden deshalb nicht selfen als
Folge von Allergien, Dermatomykosen oder bakferielle Infeki-
onen fehlinterpretiert. Der Verdacht auf eine parasitire Genese
ergibt sich oft erst nach erfolgloser symptomatischer Therapie
oder nach Beibringung von Milben durch den Patienten selbst.
Lur dfiologischen Abkldrung ist neben einer griindlichen Anam-
nese (Sind Tiere im Umfeld vorhanden?) auch eine Vor-Or+
Besichtigung des Wohnbereiches oder beruflichen Umfeldes zu
empfehlen (Beck und Pantchev 2009).

2. Grabmilben als Zoonoseerreger

Nicht selten werden in der tierdrztlichen Sprechstunde Hunde-
besitzer mit juckenden erythemattsen Effloreszenzen bei ihren
Tieren und sich selbst vorstellig. Neben der Untersuchung und
Behandlung des Tieres kann der Veferinr Gber den Besitzer eine
fir die addquate Diagnose wesentliche Information an den be-
handelnden Haus-/Hautarzt weitergeben. Erfahrungsgemf kon-
nen Dermatologen in solchen Fillen eine definitive Diagnose oft
nicht stellen, weil ihnen wichtige Hinweise dafir nicht bekannt
sind. Bei allen dtiologisch unklaren Dermatitiden des Menschen
ist immer an die Maglichkeit einer Milbeninfestation zu denken
und beim Patienten zu hinterfragen. Auch sollte immer die Frage
nach dem Vorhandensein von Tieren im privaten, beruflichen oder
sonstigem Umfeld gestellt werden. Skabioide Hautveriinderungen
bei einem Tierhalter miissen stets dazu Anlal geben, dass sein
Tier beim Tierarzt auf Ektoparasiten untersucht wird. Dies trdgt
auch zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung bei, etwa von
Befall mit Flohen. Grundsiitzlich steht bei SarcoptesBefall die
Therapie des Tierpatienten kausaltherapeutisch im Vordergrund,
wiihrend beim Menschen bei entsprechender Indikation eine
symptomatisch antiinflammatorische und juckreizlindernde Be-
handlung ausreicht. Die groBe Bedeutung von Sarcoptes scabiei

et .

als Ubertriiger fierischer Reiuden auf den Menschen wird in der-
matologischen Kasuistiken immer wieder unterstrichen (Kutzer
und Grinberg 1969; Charlesworth und Johnson 1974; Estes et
al. 1983; Birk et al. 1999). SarcoptesSpezies wurden jedoch
auch bei ca. 40 anderen Tierarten als Raudeerreger gefunden.
Daher geht von diesen Tierspezies ein potenzielles Zoonoserisiko
aus. Experimentelle Beobachtungen belegen, dass die Ansiediung
des an eine Tierspezies adaptierten SarcoptesVertreters an einem
Tier anderer Art bzw. am Menschen unter bestimmten Umsttin-
den maglich ist. Menschen, die mit an SarcoptesRéude erkrank-
ten Tieren in Kontakt kommen, zeigen gelegentlich Hautverdin-
derungen. Dabei entstehen etwa 2-6 mm groBe papulose und
papulovesikuldse Effloreszenzen, die infolge Juckreiz rasch auf-
gekratzt werden. Als Pridilektionsstellen gelten Arme, Hals und
das Abdomen, also in erster Linie Kontakistellen. Grabgdnge
werden bei der humanen Tierskabies nicht beobachtet. In der
einschldgigen Literatur finden sich Berichte zur sog. Pseudo-
skabies des Menschen durch Sarcoptes-Variefdten von Hund,
Schwein, Rind, Ziege, Gemse, Schaf, Pferd, Kamel, Dromedar,
Tapir, Fuchs und Frettchen.

3. Pseudoskabies heim Menschen durch Sarcoptiden

Es werden drei Fille einer Pseudoskabies beim Menschen in
Folge einer Infestation mit Grabmilben vorgestellt. Eine Bauerin
erkrankte an stark juckenden, erythematdsen Hautveriinderungen
im Exiremitdtenbereich. Die weitere Abkldrung ergab, dass sie
sich bei threm an SarcoptesRaude erkrankten Hofhund ange-
steckt hatte. Bei der Vor-Ort-Besichtigung zeigte sich, dass das
Tier Kontakt zu mehreren Fiichsen (Fuchsbau auf dem Hof)
hatte. In einem anderen Fall beobachtete ein Landwirt heftig
juckende, urtikarielle Hautreaktionen inshesondere an den Armen
und Handen. Nachdem die Atiologie zundchst unklar war, zeigte
sich dass von den 70 Milchrindern im Stall des Erkrankten einige
mit Sarcoptes bovis befallen waren. Vermutlich waren durch den
engen Korperkontakt beim Melken Milben auf die Hautoberfliche
des Landwirtes Gibergegangen. Trixacarus-caviae-Milben, die Erre-
ger der Meerschweinchen-Riude, gelten ebenfalls als Zoonose-
erreger (Dorrestein und Bronswijk 1979). Dies belegen auch die
eigenen Beobachtungen in einem dritten Fall, in dem bei einer
30 Jahre alten Tierarzthelferin papuldse Effloreszenzen im Be-
reich der Girtellinie, der Unterarme und Unterschenkel nach Kon-
takt mit einem durch Trixacarus caviae infestierten Meerschwein-
chen auftraten. Die weiteren Untersuchungen in diesem Fall er-
gaben, dass die Hautverdnderungen definitiv durch den Uber-
gang dieser Grabmilben auf das menschliche Integument hervor-
gerufen wurden. Diese Milben ldsen eine der Veranlagung des

Meerschweinchen
mit Trixacarus-Raude
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Tierarzthelferin mit Pseudoskabies nach Handling
mit einem raudigen- Meerschweinchen

Réiudemilben des Meerschweinchens
(Trixacarus caviae)

Hofhund mit Sarcoptes-Réude,
der seine Besitzerin ansteckte

Réiudemilbe des Hundes
(Sarcoptes canis)

Patienten und der Befallsintensitdt entsprechende Scheinrtude
avs. Wirtsfremde SarcoptesSpezies sind aber kaum in der Lage,
sich am nicht addquaten Organismus daverhaft anzusiedeln und
iberleben dort in der Regel bis maximal 6 Tage. Die Milben hoh-
ren sich in das Stratum corneum ein, bleiben aber am Eingang
sitzen, verschwinden nach kurzer Zeit wieder und hinterlassen
unangenehm juckende Papeln, ohne Gange zu graben.
(Mumcuoglu und Rufli 1979).

Py
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Psychogene Dermatosen
Ariane Neuber

Siress und Verhaltensprobleme kannen ohne Zweifel vorhandene
Hautprobleme — und andere Erkrankungen — verschlimmern.
Die Ansicht, ob immer eine organische Grunderkrankung beste-
hen muss, oder ob Verhaltensprobleme alleine die Erkrankung
auslosen kannen, scheint je nach Autor von einem ins andere
Extrem zu schwanken.

Hunde

Dermatosen

Akrale Leckdermatitis wird durch stindiges Lecken an einer
Hautstelle hervorgerufen. Dadurch kommt es erst zu einer Ver-
dickung des Gewebes, die mit Speichelverfrbung, Erythem und
Alopezie vergesellschaftet ist. Auf Dauer verdickt sich das Gewebe
immer weiter, wird hyperpigmentiert und erodiert oder gar ulze-
riert. Fast immer kommt es auch zu einer sekundaren bakteriel
len Infektion, die wiederum zum vermehrten Juckreiz fihit. Als
organische Ursache kann unter anderem eine Allergie, eine Para-
sitose, orthopddische Probleme im darunteliegenden Muskel- oder
Knochengewebe, Calcinosis circumscripta, oder neurologische
Probleme zugrunde liegen.

Anallecken kann sowohl durch Verhaltensprobleme (Ritualisie-

rung) als auch durch Allergien oder durch Infektionen mit Staphy-
lococcus pseudintermedius oder Malassezia pachydermatis aus-

gelost werden.

Nagelbeissen kann zu kurzen, abgebrochenen Nageln ohne
strukturelle Defekte und ohne Probleme der Ballen fishren.

Flankensaugen kommt hauptsdichlich beim Dobermann und
sibirischen Husky vor und fihrt zu lokalisierter Alopezie.

Selbstinduzierte Alopezie kann durch Lecken, Reiben oder
Kratzen der Extremitdten, Flanken oder des Schwanzes und ist
meist unilateral.

Verhaltensprobleme

Kommunikationsprobleme

Oft verstirkt der Besitzer unerwiinschtes Verhalten des Hundes
dadurch, dass er ihm jedesmal, wenn das Verhalten vorkommt,
besondere Aufmerksamkeit schenkt, denn auch negative Aufmerk-
samkeif (Schimpfen) wird als Ansprache empfunden. Daher wird
dann bereits vorliegendes Verhalten, wie z.B. vermehrtes Kratzen
aufgrund einer geringgradigen Allergie oder Analschlecken, das
in geringem Masse normales Verhalten ist, sehr verstarkt.

Sinnesreizentzugs Syndrom

Welpen, die in den ersten Wochen in einer sehr reizarmen Um-
gebung aufwachsen, haben durch das Fehlen an Stimulations-
reizen Probleme sich spifer an eine neue Umgebung zu gewdh-
nen. Sie erkunden die neve Umgebung, aber nur sehr vorsichtig,
und ihre Korperaltung deutet auf ihre Unsicherheit hin. Daher
sind sie spater stiindigem Stress ausgeliefert.

Trennungsangst

Als hiiufige Ursache von Verhaltensstorungen gilt beim Hund die
Lseparation anxiety”, die Angst vom Besitzer verlassen zu wer-
den (Seksel 2001; King 2000). Welpen entwickeln eine starke
Bindung zu ihrer Mutter, die spdter durch eine Bindung an den
Besitzer ersetzt wird. Diese starke Bindung an eine einzige Per-
son, muss durch eine Bindung an das Rudel (die Familie) ersetzt
werden, da sonst jegliches Entferntsein von der Bezugsperson
in destruktiven Verhalten, Urin-, Kotabsatz, Gbermssigem
Schlecken oder Bellen resultiert (Boothe 2001; Overall 1998).

w0

Sekunddre Uberanhdnglichkeit

Diese resulfiert in dhnlichem Symptomen, wie die Trennugsangst,
entsteht aber sekunddr als Lsung eines anderen Verhaltenpro-

blems, wie zum Beispiel durch das Sinnesreizentzugs Syndrom.

Sozialisierungs- und Hirarchieprobleme

Diese Probleme kannen zu Aggresion, unerwiinschtem Defikieren
und destruktivem Verhalten fihren. Meist leiden die Tiere auch
unter Angstzustiinden. Rituale, wie Schwanzbeissen oder Anak
schlecken sind bei diesen Patienten oft zu sehen.

Depressionen

Die Depression ist ein reakfives Stadium, bei dem die Reiz-
schwelle erhaht ist. Depressionen konnen aufgrund von nicht
behandelten Angstzustdnden entstehen. Dabei wird erlerntes
Verhalten , vergessen” und es kann zur akralen Leckdermatitis
und zum Saugen kommen, gerade, wenn es sich um altersbe-
dingte Depressionen handel.

Stereotypische Storungen

Diese beinhalten Selbstzerstirungen, wie Gbermiissiges Lecken
verbunden mit einer Leckdermatitis, Schwanzbeissen und -jagen,
Ndgelkauen, Polyurie/Polydypsie, Pica und auch ibermissiges
Bellen (Landsherg 2001; Boothe 2001; Moon-Fanelli 1998).

Dissoziatives Syndrom

Dieses Syndrom wurde bei Englischen Bullterriern und DSH be-
schrieben und beeinhaltet sich drehen und Selbstzersttrung, be-
sonders des Schwanzes. Der Patient wirkt wie von seiner Umwelt
dissoziiert.

Diagnose

Die Diagnose von psychogenen Dermatosen basiert auf einer
sorgfiilfigen Anamnese, den klinischen Symptomen (z.B. akrale
Leckdermatitis, unilaterale Alopezie, Nagel- oder Schwanzbeis-
sen) und das Vorhandensein eines Verhaltensproblemes.

Katzen

Katzen, besonders in Haushalten mit mehreren Haustieren, schei-
nen starkem sozialen Stress qusgesetzt zu sein. Aber auch Nach-
barkatzen kannen einen Stressor darstellen. Auch life-style Ande-
rungen, wie zum Beispiel ein Umzug, ein neues Baby in der
Familie oder ein Todesfall kannen ein auslosender Faktor fir ein
Verhaltensproblem sein. Besonders in Mehrkatzenhaushalten,
wenn nicht geniigend Futterstationen, Schlofpldtze und Katzen-
toiletten zur Verfiigung stehen, stellen permanenten Stress dar.
Katzen in Gruppen schliessen sich oft zu Sozialverbéinden zusam-
men, in einem Haushalt mit vielen Katzen konnen unter Um-
stdnden mehrere Sozialgruppen bestehen. Wenn mehrere Futter-
stationen angeboten werden, findet man haufig, duss besfimmte
Gruppen nur an einer Station gemeinsam fressen. Stress kann
auch Auslgser fir eine Zysfitis sein, die dann wiederum zum
Beschlecken des Abdomens fishrt.

Trichofillomanie/vermehrtes Lecken

Bei der Trichofillomanie handelt es sich um eine Impulsstdrung,
bei der der Patient sich die Haare ausreisst. Nicht nur bei Men-
schen, auch in der Tierwelt lassen sich mit der Trichofillomanie
vergleichbare Verhaltensweisen finden, z.B. bei Végeln, Hunden
und Katzen. In verschiedenen Vergleichsstudien (Bordnick, Thyer
und Ritchie, 1994; Moon-Fanelli, Dodman und 0°Sullivan, 1999)
finden sich Ubereinstimmungen in bezug auf das Symptomver-
halten, die Atiologie, das Ansprechen auf Verhaltenstherapie und
dem Ansprechen auf eine pharmakologische Behandlung mit
Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern (Bordnick, Thyer & Ritchie,
1994).
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Viégel, die an der sog. ,feather picking disorder” (FPD) leiden,
zupfen sich solche Federn aus, die GuBerlich anders erscheinen,
und spielen anschlieBend mit ihnen. Dieses Verhalten ist jedoch
nur bei Tieren in Gefangenschaft beobachtet worden. Das it
darauf schlieBen, daf dieser Zustand einen Stressfakfor fir die
Vgl darstellt, der zu der Aushildung dieser Storung beirdgt.
Solche Stressfaktoren sind z.B. soziale Isolation, fehlende physi-
kalische Stimulation, das Fehlen von sexueller Akfivitdt und Auf-
zucht von Jungen oder territoriale Kimpfe in Kafigen mit meh-
reren Vageln (Moon-Fanelli, Dodman und 0Sullivan, 1999).
Dieser Stress, Langeweile, Einsamkeit und Frustration fihren nach
Meinung einiger Autoren zu der Ausbildung der Stdrung (Bord-
nick, Thyer & Ritchie, 1994).

Auch bei Vageln miissen selbstverstiindlich erst dermatologische
Ursachen, wie z. B. Parasiten, Allergie etc. abgekldrt werden.

Therapie

Es gibt drei verschiedene Ansitze fiir die Therapie-Psychophar-
maka, Verhaltenstherapie und Pheromone-, die meist in veschie-
denen Kombinationen angewendet werden. Einige Ldsionen
(akrale Leckdermatifis) erforden ausserdem antibiotische Behand-
lung, um die tiefe Pyodermie zu versorgen. In manchen Féllen
sind auch Zwangsmassnahmen, wie Halskrausen oder Verbande
unerldsslich; allerdings werden dadurch Angstzustinde noch ver-
schlimmert. Bei akraler Leckdermatitis wird in manchen Féllen
versucht die Lsion chirurgisch zu entfernen, aber diese Form der
Therapie scheifert oft, denn die Grunderkrankung wird dadurch
nicht behandelt. Ausserdem ist s chirurgisch oft nicht einfach
die Lésion zu entfernen, da sie meist an den Extremitditen, mit
wenig Gewebe zum Verschliessen des enfstandenen Defektes
und dadurch Zug auf die Wunde kommt.

Verhaltenstherapie

Verhaltenstherapie ist bei den meisten Problemen unerldsslich und
medikamentdse Behandlung st nur unterstiitzend. Durch die Ver-
haltenstherapie sollen falsche Verhaltsweisen durch weniger de-
strukfische Reakfionen ersetzt werden.

Psychopharmaka
Antidepressiva

Clomipramin

Clomipramin eignet sich zur Therapie der meisten Verhaltens:
storungen (Boothe 2001) bei Hunden und Katzen.
Angstzustiinde

Diese trennungsbedingte Verhaltensstrung kann mit Clomipramin
behandelt werden (Boothe 2001; Overall 2002; Seksel 2001),
wobei die medikamentelle Behandlung nur mit einer Verhaltens-
therapie oder mit einer Anderungen der Haltungsbedingungen
durchgefihrt werden sollte (Loscher 2003).

Clomipramin eignet sich auch zur Therapie von Angstzustinden,
die schon ldngerfristig andauern (Seksel 2002; King 2004).
Bei Katzen kdnnen angstassozierte Verhaltensprobleme, wie
ibertriebenes Putzen und exzessives Lecken therapiert werden
(Seksel 2002; Seksel 1998). Clomipramin sollte aber auch bei
Katzen nur in Kombination mit einer Verhaltenstherapie ange-
wandt werden (Seksel 2002).

Stereofypien

Bei Stereotypien (Zwangsneurosen) kann Clomipramin einge-
setzt werden (Boothe 2001; Overall 2002; Hewson 1998;
Schaning 2002; Lem 2002; Seksel 2002). Diese beinhalfen
Selbstzerstorungen, wie hermdssiges Lecken verbunden mit
einer Leckdermatifis, Schwanzbeissen und -jagen, Nigelkauen,
und auch ibermdssiges Bellen (Landsberg 2001; Boothe 2001;
Luescher 2002; Mills 2002; Moon-Fanelli 1998).

Psychogene Dermatosen

Clomipramin hilft bei psychogenen Dermatosen, die eine derma-
tologische und verhaltenshedingte Komponente haben und sich
in Leckdermatifis, -granulomen, Juckreiz und Selbstzerstirung
tussem (Boothe 2001; Boothe 2001; Goldberger 1991; Seksel
2002). Auch bei einer psychogenen Alopezie (Sawyer 1999;
Pfeiffer 1999), sowie bei Pruritus (Overall 1997) kann Clomi-
pramin hilfreich sein.

Federrupfen

Clomipramin kann bei verschiedenen Papageiarten bei psycho-
genem Federrupfen eingesetzt werden (Seibert 2004)

Dopaminsystem Modulatoren

Selegilin

Selegilin eignet sich zur Therapie von verschiedenen Verhaltens-
sttrungen beim Hund, wie Trennungsangst (Horwitz 2002b),
Angstprobleme, die sich dussern in Leckdermatifis (Seksel 2002)
und Stereotypien, wie Schwanzjagen (Seksel 2002).

Selegilin eignet sich auch bei Katzen zur Therapie von Verhaltens-
storungen, wie Angstlichkeit, auffilliges Lecken und verschiedene
Arten der Aggressivitit (Dehasse 2003).

Die Behandlung mit Selegilin darf nur zusammen mit einer Ver-
haltenstherapie durchgefihrt werden oder muss mit einer Ande-
rung der Haltungsbedingungen verbunden sein (Ldscher 2003).

Serotoninwiederaufnahme Inhibitoren

Fluoxetin

Fluoxetin eignet sich zur Therapie von Verhaltensproblemen bei
Tieren wie sterotypes Verhalten (Overall 2002; Overall 2003;
Seksel 2002) und Gbertriebenes Putzverhalten bei Katzen
(Beaver 2003), Trennungsangst (Seksel 2002; Beaver 2003;
Overall 1997), Leckdermatitis und -granulome (Jochle 1998;
Wynchank 1998; Rapoport 1992; Luescher 2002) und psycho-
gene Alopezie bei Katzen (Boothe 2001)

Pheromontherapie
Pheromone sind Duftstoffe, die der Infraspezies-Kommunikation
dienen.

Apaisin

Apaisin ist erhltlich als Spray, Diffusor und Halshand, ist ein
Analog zum maternalen Pheromon aus dem Zwischenmilchleisten-
bereich der Hundin. Es wirkt anxiolytisch und wirk damit unter-
stiitzend in der Therapie bei Angstzustinden.

Alpha-S1-caseintrypsin
Dieses Pheromon wird oral verabreicht und hilft bei einigen Fallen
von akraler Leckdermatifis.

Felines Gesichtspheromon

Dieses Pheromon markiert das Territorium der Katze als sicher
und wirkt damif anxyolyfisch. Es kann bei Stress z. B. in Mehr-
katzenhaushalten oder Life-style Anderungen helfen. Es ist als
Diffusor oder Spray erhiltlich.
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Neurogene Dermatosen

Ariane Neuber

Neurogene Erkrankungen, die Hautproblemen dhnlich sehen, sind
relativ selten anzutreffen. Neuropathische Schmerzen veranlas-
sen den Patienten zur Selbstmutilation. Schmerz kann in drei
Gruppen eingeteilt werden: physiologisch (als Reaktion auf eine
Verletzung, dient dem Schutz vor grdssenren Verletzungen), in-
flammatorisch (als Ausdruck einer Entziindung im Gewebe) oder
neuropathisch (aufgrund von annormaler Verarbeitung der Ner-
venreize im perpheren oder zentralen Nervensystem).

Die Diagnose neuropatischer Schmerzen kann sehr schwierig sein
und beruht auf dem Nachweis von Nerventrauma (entweder
durch die Krankengeschichte oder durch MRI oder elekrophysio-
logische Untersuchungen).

Schmerzdefinition (nach Task Force of Taxonomy, International
Association for the Study of Pain, 1979):
Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Gefhlserlebnis, das

mit aktueller oder potentieller Gewebeschidigung verkniipft ist
oder mit Begriffen einer solchen Schiidigung beschrieben wird.

Diese Definition stellt klar, dass:
@ Schmerz meist eine Sinnsempfindung UND ein negatives
Gefishlsergebnis ist
@Schmerz vor Gewebeschiden warnt
@Schmerz auch ohne Gewebeschdden aufireten kann -
nicht beriicksichtigt ist, dass auch Gewebeschddigungen
ohne Schmerz vorkommen

Jucken ist eng mit Schmerz verwandt und kommt nur in den
duBersten Schichten der Epidermis und den Ubergangsschleim-
hiiuten vor. Stark vereinfacht, wird er durch Freisetzung von His-
tamin ausgeldst. Noch ungekldrt ist, ob Jucken eine eigenstindige
Empfindung oder eine besondere Vorstufe des Schmerzes ist.

Schmerz ist ein Bewusstseinsvorgang, wihrend Nozizeption die
nervasen Prozesse sind, die zu Schmerz fihren konnen, wenn
Bewusstsein vorhanden ist.

Weitere Definitionen:

Klinische Schmerzformen

Tiermedizinisch Relevante Syndrome

Posttraumatischer Schmerz

Nach Schidigung der Nervenwurzeln durch Trauma (z.B. Plexus
brachialis, Cauda equina) kann es zu annormaler Schmerzwahr-
nehmung und Selbstmutilation kommen. Dies spielt eventuell
auch beim felinen Hyperaestesie Syndrom ein Rolle.

Akrales Mutilationssyndrom

Dieses Syndrom wurde beim Deutsch Kurzhaar, Englischen
Springer Spaniel, und Englischen Pointer beschrieben. Es handelt
sich um eine erbliche Neuropathie der sensorischen Nerven, die
20 Analgesie der Gliedmassen und daraus resulfierender Selbst-
mutilation fihrt. Meist werden die betroffenen Hunde euthani-
siert, weil Zwangsmassnahmen, wie Verbinde, Halskriigen etc
wirkungslos sind. Eltern und wenn maglich Wurfgeschwister be-
troffener Welpen sollten von der Zucht ausgeschlossen werden.

Felines Orofaziales Schmerzsyndrom

Felines orofaziales Schmerzsyndrom (feline orofacial pain syn-
drome=FOPS) ist ein seltense klinisches Syndrom bei Burmese,
Burmilla, Siamese, und selten bei EKH (Rusbridge, 2002 und
2008). Dabei kommt es zu Ghertriebenem Lecken und Kauen,
,Bepfoten” des Maules und starker Mutilation des Maules und
der Zunge. Meist ist nur eine Seite betroffen. In einigen Fallen
ist das Syndrom mit einer Erkrankung der Maulhdhle vergesell
schaftet. Dabei kann es sich um Ulzera der Maulhahle (z.B. auf-
grund eine Calicivirunsinfektion), Zahnen, Zahnerkrankungen
(Periodontal oder Zahnresoption) oder eine kilrzlich erfolgte
Zohnbehandlung handeln. Die Behandlung der Maulhhlen-
erkrankung fihrt meist zu einer Besserung des FOPS.

Felines Hyperaesthesiesyndrom

Das feline Hyperaesthesiesyndrom ist einer ibertriebene Haut-
reaktion auf digitale Stimulation (,rippling of the skin®). Dies
fihrt zu Frustration, Agression und Irritierbarkeit. Behandlung
mit Trizyclischen Antidepressiva oder Serofoninaufnahmeinhibito-
renist fihrt meist zu einer Besserung. Allerdings st das Syndrom
nicht heilbar, sondem nur behandelbar (meist) und Stress resul-
tiert in einer Verschlimmerung der Symptome.

Allodynie

Schmerzen durch nichtnoxische Reizung (z. B. durch dos Halshand,
thermisch durch warme oder kihle Luft).

Projizierter Schmerz

Ort der Noxen-Einwirkung ist nicht idenfisch mit dem Ort der Schmerz-
empfindung. Stdft man sich den Ellebogen an der Tischkante und reizt
somit einen Nervenstrang wird dieser ausgeldste Impuls im Gehim auf

das Versorgungsgebiet des Nervs projiziert: d.h. kleiner Finger.

Neuralgie=Spontaner Schmerz

Chronische Nervenschidigung. Permanente Reizung filhrt zu attackenartigen
Schmerzen im Versorgungsgebiet.

Ubertragener Schmerz=Projizierter Schmerz

Nox. Reizung der Eingeweide wird oft nicht nur am inneren Organ,
sondern auch im dazugehdrigen Dermatom empfunden (Head-Zonen).

Zentraler Schmerz

Bei Schiidigung des ZNS kommt es zu Erregbarkeitssteigerung,
Spontanaktivitiit der Nerven (wegen fehlender Impulse), z.B.
Phanfomschmerz nach Amputation.

Hyperalgesie

Erhohte Empfindlichkeit fiir noxische Reize. Wird durch Sensibilisierung der
nozizeptiven Afferenzen im einem entziindeten Gebiet verursacht.
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Chiari-gihliche Malformation/ kaudales occipitales
Malformationssyndrom/Syryngohydromelie

1u den betroffenen Hunderassen zhlen hautsdichlich der Cavalier
King Charles Spaniel, aber auch der Yorkshire Terrier, der Zwerg-
pudel, der Malteser, der Chihuahua, der Bichon Frisee, der Peki-
nese und andere Zwergrassen. Brachycephalie ist eines der
Hauptkriterien fiir ein erhohtes Risiko. Betroffene Hunde werden
meist vor ihrem 4ten Lebensjahr vorgestell, kannen aber auch
spiter noch auffdllig werden.

Bei der Chiari Malformation steht die Grasse der caudalen Fossa
in keiner Relation zur Grasse des Schadelvolumens und Inhalt
(Cerebellum und Himstamm). Dadurch kann es zur Syringo-
hydromelie, einer Flssikeitsgefiillten Kammer im Riickenmark,
kommen, da die cerebrospinale Flissigkeit (CSF) am freien Fluss
durch dos Foramen magnum gehindert wird. Syringohydromelie
dussert sich meist als Schmwerz (35% der betroffenen Hunde.
Rushridge et al., 2007). Hauptfaktor in der Entstehung des
Schmerzes sind wahrscheinlich Schden im dorsalen Horn. Die
Tiere zeigen haufig eine Uberempfindlichkeit bei Beriihung im
Hals- und Riickenbereich, Koordinationsstdrung, Kopf- und
Halsschiethaltungen und auffilliges Kratzen mit den Hinterglied-
mafen in der Hals- und Schulterregion, meist ohne oder nach
nur geringem Hautkontakt. Oft wird zuerst der Verdacht auf eine
dermatologische Erkrankung gestellt, der sich dann aber nicht
bestiifigt.

Mit Hilfe von bildgebenden Verfahren wie Computerfomographie
und vor allem Magnetresonanztomographie (MRT) konnen die
Verdnderungen diagnostiziert werden. Die Verlagerung des
Kleinhirs kann mit beiden Untersuchungsmethoden sichthar
gemacht werden, wobei man mif der MRT auch die flssigkeits-
gefillten Hohlen im Rickenmark nachweisen kann.

Die Prognose ist sehr variabel, da die Erkrankung bei einigen
Patienten stagniert, sich etwas verschlimmert, oder in einigen
Fiillen kann es innerhalb von 6 Montin zu einer starken Ver-
schlimmerung kommen.

Lur Zeit existieren in der Tiermedizin zwei therapeutische Ansitze
zur Behandlung der Chiari-ghnlichen Malformation. Zum einen
wird versucht, den Tieren die Schmerzen und die MiBiempfin-
dungen durch eine medikamentelle Therapie zu nehmen, aller-
dings hiiufig mit eingeschrdnktem Erfolg, zum anderen besteht
die Maglichkeit der operativen Eingriffs, bei dem dos Foramen
magnum vergraBert wird und die meist verdickten Himhdute in
diesem Bereich entfernt werden. Die operative Methode kann
dabei in ca. 80% der Flle erfolgreich die neurologischen Pro-
bleme verbessern und nach 2 Jahren habe noch 45% der Patien-
ten eine gute Lebensqualitit. Allerdings kann die OP nicht den
Grund der Syringohydromelie beseitigen und die Syrinx (der
Hohlraum) bleibt bestehen. Die klinische Verbesserung ist wahr-

scheinlich auf den verbesserten Fluss der cerebospinalen Fliissig-

keit zurickzufiihren. Allerdings kommt es durch Narbengewebs-
bildung oft zum Wiederverschluss des Foramen magnums, und
ca. 50% der Fille verschlechtern sich postoperativ wieder
(manchmal schon nach 2 Monaten).

Die medikamentdse Therapie setzt vor allem auf Schmerzhem-
mung, eine verminderte Produkfion von CSF (z. B. Furosemid)
oder Glukokortikoide.

Therapie neurogener Schmerzen
Schmerzmittel

Nicht steroidal Schmerzmittel (NSAI) oder Kortikosteroide kén-
nen bei neurogenen Schmerzen eingesefzt werden.

.21 o 10
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Gabapentin

Gabapentin wurde Grspringlich als Anfikonvulsivum entwickel,
scheint aber beim Menschen fir die Behandlung neurogener
Schmerzen wesentlich wirksamer zu sein. Witkmechanismus:
Abschwiichung der exzitatorischen glutamatergen Mechanismen,
Bindung an a2d-Untereinheit von spannungsabhngigen Ca-Kand-
len, Stimulation der inhibitorischen GABAergen Mechanismen,
Steigerung der NMDA-Rezeptorakfivifdit in GABAergen Neuronen.
Es erfolgt keine Bindung an GABA-Rezeptoren; keine Beeinflus-
sung des GABA-uptakes.

Trizyklische Antidepressiva

Obwohl Amitrypfilin in der Behandlung von Verhaltensproblemen
qut etabliert ist, st dieser Wirkstoff was das Potential neurogene
Erkrankungen zu behandeln angeht, noch unerforscht.
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Tiergesundheit, Institut fiir Epidemiologie, Wusterhausen

* Klinik fir Wiederkduer mit Ambulanz und Bestandshetreuung,
Tiertirztliche Fakultdt der LMU Minchen

Bovine Besnoitiose wird durch Besnoitia besnoiti, einen obligaten
intrazelluldren protozodiren Parasiten, verursacht. B.besnoifi ist
in Afrika und Asien ubiquitdir. In Europa gibt es Fallberichte und
Studien aus Frankreich, Spanien, Portugal und ltalien. Die Er-
krankung ist Gkonomisch sehr wichfig und durch niedrige Morta-
litgit und typisch hohe Morbiditit gekennzeichnet. Die Pathoge-
nese, der Lebenszyklus und die Infektionswege des Parasiten
werden noch immer erforscht. Das klinische Bild ist durch Dsyp-
noe, Anorexie und Pyrexie in der akuten und Hautldsionen in der
chronischen Phase gekennzeichnet. Es stehen zahlreiche diag-
nostische Verfahren, wie zum Beispiel Zytologie, Histopatho-
logie, Serologie und PCR in Deutschland zur Verfiigung. Zurzeit
ist kein erfolgreiches Therapeutikum bekannt. Wir berichten
Uber den ersten, natirlich auftretenden Fall der bovinen Besnoi-
tiose in Deutschland. Die Hauldsionen bestanden bei dem Patien-
ten vor allem aus multifokaler Hypotrichose und Alopezie, Licheni-
fizierung, Erythem und Schuppenbildung. Histopathologisch wur-
den in den Hautbioptaten charakteristischen Zysten von Besnoitia
sp. beschrieben. Die Diagnose wurde mittels Serologie und PCR
bestitigt.

Korrespondenzadresse:

Dr. Ana Rostaher

Medizinische Kleintierklinik der Tierdrztlichen Fakultdt
Ludwig-Maximilians-Universitit Minchen
Veterindrstrasse 13

80539 Minchen

Alopezia areata
Meike Hom

Fallbeschreibung:

Eine sechs Jahre alte kastrierte Mischlingshiindin wurde zu einer
dermatologischen Untersuchung tberwiesen. Sie zeigte vor etwa
einem halben Jahr zunichst den Verlust der Krallen an allen 4
Gliedmafien. Dann entwickelte sich eine kreisrunde haarlose Stelle
am Hals und eine zunehmende Alopezie ohne Juckreiz an Hals,
Kopf, Ohren und an den Gliedmafien. Die Hindin hatte keine
Auslandsanamnese, keine Medikamentengabe vor den Symp-
tomen. Das Allgemeinbefinden war wahrend der ganzen Zeit
qut. Folgende Vorbefunde waren bereits vom Hausfierarzt erho-
ben worden: Bluthild/Chemie ob, Schilddriisenwerte und ACTH
Test unauffdllig, ANA-Titer unauffllig. Eine Hautbiopsie wurde be-
reits entnommen. Die histologische Diagnose lautete: ggr-mgr
diffuse nichteitrige Dermatitis mit Beteiligung eosionophiler
Gra-nulozyten und Mastzellen.

Klinische Befunde:

Die Hindin zeigte ein sehr gutes Allgemeinbefinden. Die allge-
meine Klinische Untersuchung verlief ohne besonderen Befund.
In der dermatologischen Untersuchung zeigte sich eine scharf ab-
gegrenzfe bilateral symmetrische Alopezie des Kopfes, einzelne
hell pigmentierfe Haare waren vorhanden,/erhalten. Die Haut
darunter zeigte sich glatt und hyperpigmentiert. In den Rand-
bezirken zeigten sich einzelne kurz abgebrochene Hoare, die an
ihrem Ende immer dinner wurden.

Der Hund hatte alle Wimpern verloren.

Auch der Hals und die Vorder- und HintergliedmaBen zeigten eine
abgerenzte Alopezie. Die Haut war hier ebenfalls glatt und hyper-
pigmentiert. Der Rumpf wies eine diffuse Alopezie auf, die Haare
waren leicht epilierbar.

Die Krallen aller 18 Zehen waren dezent nachgewachsen und
zeigten eine weiche, briichig Konsistenz. Sie waren unregelmfig
mit Langstillen und Unebenheiten. An den Pfoten waren ebenfalls
nur einige hellbraune Haare erhalfen der Rest war haarlos.

Eine Trichoskopie zeigte keine Melaninklumpen in den Haarbulbi,
wie sie bei einer ,black hair follikel Dysplasie” zu erwarten ge-
wesen wire, sondern missgestaltete anagene Haarbulbi. Geschab-
sel und die Suche nach Bakterien und Pilzen in der Zytologie ver-
liefen negativ. Da das gute Allgemeinbefunden ohne Symptome
wie Pu/PD efc., das Alter und dos Klinische Erschei-nungsbild
deutlich fiir das Vorliegen einer Alopecia areata sprachen wurde
sich entschieden erneut eine Biopsieenthame durchzufishren.

Ergebnisse der Hauthiopsie/Histologische
Untersuchung

Diagnose: Alopecia areata

Diskussion:

Die Alopecia areata zeigt sich beim Hund meistens wie beim
Mensch als fleckige, kreisrunde Alopezie der Kopfhehaarung und
des Gesichtes(t und 40), kann aber auch zur Haarlosigkeit am
ganzen Kopf bzw. am ganzen Korper fishren.

Das gemeinsame Auftreten von alopecia areata und Verdnderun-
gen der Niigel kommt beim Menschen in etwa 5-10% der Fille
vor. Nagelvercinderungen trefen meistens im Zusammenhang mit
einer universalen A auf konnen aber auch als Sonderform der
AA ohne Haarverlust auftreten. Die Verdnderungen der Ngel
wurde beim Menschen vor, nach und zeitgleich mif den Haut-
verdnderungen beobachtet. In der Regel sind alle Nagel der
Hande und FiiBe betroffen und zeigen eine rissige, sandpapier-
artige Struktur und kdnnen auch komplett ausfallen.

Die Krallenverdnderungen des beschriebenen Falles gleichen den
Vercinderungen, die Menschen mit AA an den Ndgeln zeigen. Es
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zeigte sich zuerst der Verlust der Krallen, dann die Hautverdnde-
rungen und die nachwachsenden Krallen zeigten schlieflich struk-

turelle Verdnderungen wie sie beim Menschen beschrieben wur-
den. Das gesamte klinische und histologische Erscheinungshild
spricht bei diesem Fall fiir das Vorliegen einer AA mit einem Ver-
lust und anschlieBender Dystrophie aller Krallen, der sog. Tre-
chyonchia. Im Zusammenhang mit einer Alopecia areata wurde
die Trachyonchia bisher noch einmal bei einem Rhodesian Ridge-
back beschrieben. Histologisch zeigten sich hier ebenfalls wie in
den Haarbulbi fokal bis diffuse, dermale Lymphozyteninfilira-
tionen auf der Hohe der Krallenmatrix. Eine Koexsistenz der Alo-
pecia areata mit einer Tachyonchia wurde hier mit gleichem
Patho-Mechanismen angenommen.

Die Homologien zwischen der A des Hundes und der A des
Menschen wurden in (D.J Tobin 2003) hervorgehoben und der
Hund als ein Forschungsmodell fiir eine beim Menschen haufig
vorkommende Hauterkrankung angesehen. Wichtige Gemein-
samkeiten stellen sich in der klinischen Prisentation ( ncl. der
Spontanremissionen), der Verteilungsmuster und der assozierten
mononuklearen Zellinfiltrate an den anagenen Haarfollikeln
heraus. Auch der Nachweis von anti Haarfollikel 1gG Antikérpern,
die sich gegen Haarfollikelkomponente und Profeine gleicher
Molekulargewichte richteten verfieften die Homologien.
Umgekehrt ist die AA beim Menschen bekannter und besser be-
schrieben als die des Hundes. Beim Hund wird die A als selte-
nen Erkrankung angesehen wobei einschriinkend darauf hin-
gewiesen sein sollte dass die wahre Inzidenz wahrscheinlich
hoher ist, da viele milde Formen aufgrund der eingeschriinkfen
gesundheitlichen, psychisch und sozialen Belastung keine Beach-
tung finden. Krallenverdnderungen sind beim Hund eine relativ
hiufiges Problem. Eine definitive Diagnose und Ursiichlichkeit
wird hierfir hdufig vergeblich gesucht, so dass auch Unfer-
suchungen aus der Humanmedizin maglicherweise hilfreiche
Hinweise fir die Verdnderungen beim Hund geben kdnnen.
Viele Krallenverinderungen unklarer Genese konnten maglicher-
weise als , Allike” Erkrankung Klassifiziert werden zumal die
Nagelverdnderungen bei der AA des Mensche auch ohne Haar-
verlust auftrefen kannen und wir beim Hund immer wieder
Krallenverdnderungen ohne Fellverdnderungen unklarer Genese
sehen. Die AA scheint eine Erkrankung von heterogenem Charak-
ter zu sein, zumal neben einer zelluldren Immunifdt gegen die
anagenen Haarfollikel auch ein humoraler Einfluss immer mehr
als Mitverursache denn als Folge des gestérten Hoarwuchs ge-
sehen wird. Sog. AA Anfikarper scheinen Haarfollikel spezifische
Keratine und Melanozytenantigen anzugreifen. Melanozyten sind
neben der Haut auch in Strukturen von Krallen und Augen ent-
halten und so konnten auch hier Proteine als Autoantigene wirken
und die Beteiligung dieser Organe bei dem Erscheinungsbild der
AA erkldren. Der Verlauf der A ist extrem variabel und daher
fiir den einzelnen Patienten nicht vorhersehbar.
Verallgemeinernd lisst sich sagen: Je geringer der Haarausfall,
desto groBer die Chance auf Abheilen auch ohne Therapie.
Starke begleitende Nagelverdnderungen werden beim Menschen
gher als ungiinstiger Fakfor gewertet.

Die Ursache fir diese als meistentalls reversible, gewebsspezifi
sche, autoimmune angesehene Erkrankung ist weiter unklar.
Neben erblichen Faktoren werden Stress und innere Erkrankun-
gen sowie Infektionen und Medikamentenreaktionen diskutiert.
Das grofite Hinderis in der Ermittlung der Ursache fir die AA ist
die Tatsache, dass wir die anfigenefisch involvierten Ziele der
Immunreaktion noch nicht richtig kennen. Erst wenn diese iden-
tifiziert sind, konnen wir die Ursachen und Konsequenzen der
(Auto)-immunabwehr gegen spezifische kdrpereigenen Strukturen
in der AA ermitteln.

Korrespondenzadresse:

Dr. Meike Horn, FTA fiir Kleintiere
Tierdrztliche Klinik Ahlen, Bunsenstrasse 20, 59229 Ahlen

Die Wirkung von Helminthen auf canine
atopische Dermatitis — eine Pilotstudie

M. Helmer', C. Epe?, R. S. Mueller!

! Medizinische Kleintierklinik, Ludwig-Maximilians-Universitit
Minchen

! Institut fir Parasitologie, Stiftung Tierdrztliche Hochschule
Hannover

Das Ziel dieser Pilotstudie war, den Einfluss von Helminthen auf
die Klinische Symptomatik sowie die histopathologischen Verdn-
derungen der caninen afopischen Dermatitis zu untersuchen.
Iwolf Hunde mit ganzitihriger atopischer Dermatitis wurden oral
entweder mit Trichuris vulpis Eiem (500 und 2500 Eier bei je-
weils drei Hunden) oder L3-Larven von Uncinaria stenocephala
(100, 500 und 2500 L3 bei jeweils zwei Hunden) infiziert.
Pruritus wurde mit Hilfe von einer visuellen Analogskala und kli-
nische Symptome mittels dem etablierten , Canine Atopic Derma-
fifis Extent and Severity Index” (CADESI) bewertet. Hautbiopsien
wurden vor und nach 3 Monaten genommen. Bei allen Hunden
besserte sich in den drei Monaten nach der Infektion der CADESI
von 36-91%, bei 9/12 Hunden wurde der Juckreiz besser (von
30-100%). Mittlere CADESI Werte verminderten sich von 93 auf
25 und mitflere Juckreizwerte von 4.7 auf 2.7. Die Anzahl der
in den Hauthiopsien gefundenen eosinophilen Granulozyten,
Mostzellen und Lymphozyten verminderte sich, allerdings war die
Verringerung nicht statistisch signifikant. Basierend auf diese Fall
studie fihrte eine Infekfion mit Trichuris vulpis und Uncinaria
stenocephala zv einer Besserung der Klinik von caniner atopischer
Dermatitis. Diese vorldufigen Ergebnisse deuten auf eine Immun-
modulation allergischer Hautkrankheiten beim Hund durch Hel-
minthen hin.

Diese Studie wurde zum Teil durch ein Forschungsstipendium
der DGVD finanziert.

Korrespondenzadresse:

Dr. M. Helmer

Medizinische Kleintierklinik der Tierdrztlichen Fakultdit
Ludwig-Maximilians-Universitit Minchen
Veterindrstrasse 13

80539 Minchen
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Verdacht auf eine progressive dendritische
Histiozytose bei einer Tirkisch Van Katze

A. Thelen, G. Loesenbeck

Vorgestellt wurde eine 10 Jahre alte, weifle, mannlich kostrierte
Tiirkisch Van Katze wegen eines fldchigen Erythems im Bereich
der Schlfen sowie mit einer Umfangsvermehrung im Bereich
eines medialen Augenwinkels. Das Tier zeigte keine Strungen
des Allgemeinbefindens.

Es wurden Biopsien aus mehreren Lokalisationen genommen.
Die pathohistologischen Vertinderungen sprachen fir das Vorlie-
gen einer progressiven dendritischen Histiozytose. Es wurde keine
Therapie gewinscht und die Vercinderungen blieben Gber mehrere
Monate konstant. Die Differentialdiagnosen, Prognose sowie
Therapien soweit bekannt, werden diskutiert.

Korrespondenzadresse:

Dr. Astrid Thelen

¢/0 Tierdrztliche Praxis
Dr. Horauf

Dr. Minzer
Hatzfeldstrafle 6
51069 Koln

Dr. Gerhard Loesenbeck
Fachtierarzt fiir Pathologie
Abteilung Pathologie

LABOKLIN GmbH&Co.KG
Steubenstr. 4

97688 Bad Kissingen

Tel +49 (0)9 71-72020
Fax +49 (0)9 71 - 68 54 6
http:/ /www.laboklin.de/

Lytologischer quantitativer Vergleich von
Mikroorganismen aus dem Gehdrgang von
Hunden mit Otitis externa

6. Lehner!, C. Sauter Louis?, R.S. Mueller!

" Medizinische Kleintierklinik
“Klinik fir Wiederkauer, Ludwig-Maximilions Universifat
Miinchen

Otitis externa gehdrt mit einer Pravalenz von bis zu 20% zu den
hiiufigsten Erkrankungen beim Hund. Das Ziel dieser Studie war
es, die Zuverldssigkeit und Reproduzierbarkeit der Ohrzytologie
2u untersuchen.

Bei 83 Hunden wurde nach Vorberichts und Untersuchung Otifis
externa diagnostiziert. Tupferproben wurden durch eine standar-
disierte Methode aus dem Bereich des Ubergangs vom vertikalen
in den horizontalen Gehdrgangs gewonnen. Proben wurden fixiert
und vollautomatisch gefarbt. Unter dem Mikroskop wurden je-
weils sechs Gesichtsfelder unter 1000acher VergroBerung auf
Mikroorganismen untersucht. Patientendaten (Rasse, Alter, Ge-
schlecht, Hiinge- oder Stehohren) wurden ebenfalls nofiert. Es
gab keinen signifikanten Unterschied in der Anzahl an Mikroorga-
nismen zweier direkt hinfereinander, an der gleichen Stelle und
mit der gleichen Technik gewonnenen Ohrtupferproben aus dem
duBeren Gehdrgang (Wilcoxon-Rangsummen-Test, Hefen P =
0,0969, Kokken P = 0,6672, Stabchen P = 0,6406). Am hdv-
figsten wurden Hefen, gefolgt von Kokken und am seltensten
Stibchenbakterien ermittelt. In dieser Studie wiesen die meisten
zytologischen Prparate mehr als einen Typ von Mikroorganis-
men auf. Auf allen zweiten Abstrichen war die Gesamizahl der
Mikroorganismen hher als auf den ersten. Die Rassen Golden
Retriever (5_-Test, P = 0,0006), West Highland White Terrier
(P=10,0123) und Hunde mit Hangeohren (P = 0,0009) waren
in dieser Studie fir Ofitis externa pradisponiert. Die zytologische
Bewertung einer Tupferprobe ist eine zuverlissige und reprodu-
zierbare Methode, um Mikroorganismen bei Otiis externa zu
identifizieren. Dennoch wichen die qualitativen zyfologischen Er-
gebnisse erster und zweiter Ohrprdparate im Einzelfall von einan-
der ab. Aus diesem Grund ist es unabdingbar, regelmifige zyto-
logische Nachkontrollen bei Hunden mit Otifis externa durch-
zufiihren.

Korrespondenzadresse:

Dr. G. Lehner

Medizinische Kleintierklinik der Tierdrztlichen Fakultdt
Ludwig-Maximilians-Universitdt Minchen
Veferindrstrasse 13

80539 Minchen
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Ein Fall eines hepatokutanen Syndroms
bei einem Hund

Karin Stechmann, Gerhard Loesenbeck

Vorgestellt wurde ein 9 jdhriger Tibet-Terrierriide, der seit sechs
Wochen Hautverdnderungen am Skrotum und an den FisBen mit
Juckreiz und SchmerztiuBerungen zeigte. Yorbehandlungen mit
Atopika® und Rimady!®-Tabletten konnten keine Verbesserung
erzielen. Eine Kontrolle der Schilddrisenhormone hatte normale
Werte ergeben.

Die klinische Untersuchung ergab-einen apathischen Hund mit
einer peripheren Lymphadenopathie.

Bei der Palpation der Hautvertinderungen zeigte der Ride deut-
liche SchmerzéuBerungen. Am Skrotum und an den distalen
Extremititen waren ndssende Erytheme, Hyperpigmentationen,
Krusten und Schuppen sowie partielle Alopezie zu verzeichnen.
An den Ballen waren neben Fissuren Areale stirkerer Verhornung
wie aber auch diinnere Hornschichten zu sehen. Die Krallenpfilze
waren entzindet. Einige Krallen fehlten komplett.

Als wichtigste Differenzialdiagnosen wurden das hepatokutane
Syndrom, ein epitheliotrophes Lymphom, Autoimmunerkran-
kungen wie PF und SLE oder eine Zinkmangeldermatose sowie
Billigfutterdermatose in Betracht gezogen.

Die zytologische Untersuchung ergab eine bakterielle Paronychia
und die Blutuntersuchung eine Erhghung der Leberwerte sowie
eine nicht regenerative normogytiire Andmie.

Die dermatohistopathologische Untersuchung ging einher mit den
typischen Verdnderungen eines hepatokutanen Syndroms.
Wegen akuter Verschlechterung des Allgemeinzustandes wurde
der Hund euthanasiert.

Korrespondenzadresse:

Dr. Karin Stechmann
Cert.Vet.Derm.
Lindberghstr. 5
88074 Meckenbeuren
karin@kstechmann.de

Dr. Gerhard Loesenbeck
Laboklin GmbH & Co.KG
Steubenstr. 4

97688 Bad Kissingen
Loesenbeck@laboklin.de
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Der Einfluss eines Chlorhexidin-
Phytosphingosin-Shampoos auf die Anzahl
oberflichlicher Bakterien der Haut und
auf die Adhdsion von Staphylokokken an
Korneozyten von gesunden und atopischen
Hunden

A. Stroh?, C. Werckenthin?, C. Sauter Louis®, R.S. Mueller’

! Medizinische Kleintierklinik

“nstitut fir medizinische Mikrobiologie, Infektions- und
Seuchenmedizin

¥ Klinik fur Wiederkduer, Ludwig-Maximilians-Universifdt
Minchen

Chlorhexidin ist ein hufig in antimikrobiellen Shampoos einge-
setztes Biguanid, der Aminoalkohol Phytosphingosin kann im
Stratum cormeum nachgewiesen werden. Sphingosine besitzen
antimikrobielle Eigenschaften und verdndern die bakterielle Ad-
hiision an Zielzellen. Ziel dieser Studie war, die Wirkung eines
Chlorhexidin-Phytosphingosin-Shampoos auf die Anzahl oberflich-
licher Houtbakterien und auf die Adhdsion von S. pseudinter-
medius an Hundekomeozyten zu unfersuchen.

Fiinf gesunde und funf umweltallergische Hunde wurden vier
Wochen lang wachentlich auf einer Korperhlfte mit Chlorhexi-
din-Phytosphingosin-Shampoo, auf der anderen mit einem Pla-
cebo-Shampoo gebadet. Vor der ersten Behandlung sowie einen
und fiinf Tage nach dem letzten Shampoonieren wurden mittels
Klebeplittchen Hautzellen von beiden Ohrmuscheln und vom
linken und rechten Inguinalbereich genommen, um die auf der
Hundehaut vorhandenen oberfldchlichen Bakterien und Adhdsion
von S. pseudintermedius an die auf diesen Pldtichen anhaftende
Korneozytenschicht nach Inkubation mit einer bakteriellen Sus-
pension zu bestimmen. Das wachentliche Shampoonieren mit
beiden Shampooformen reduzierte die Bakterienzahl auf der
Hautoberfliiche sowohl bei den gesunden und den atopischen
Hunden als auch an beiden untersuchten Korperstellen. Zwischen
den mit Chlorhexidin-Phytosphingosin- und mif Placebo-Shampoo
behandelten Stellen gab es in der oberflichlichen Bakferienzahl
keine signifikanten Unterschiede. Die bakferielle Adhdsion nahm
nach der Therapie mit beiden Shampooformen bei allen Hunden
deutlich zu und sank vier Tage spater wieder etwas ab.
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass sowohl durch
die Behandlung mit antimikrobiellem als auch mit Placebo-Sham-
poo die Anzahl oberfldchlicher Bakterien reduziert werden kann.
Die Staphylokokken-Adhtision an kanine Komeozyten wurde aller-
dings nicht vermindert, sondem sie nahm durch das Shampoo-
nieren sogar zu.

Korrespondenzadresse:

Dr. A. Stroh

Medizinische Kleintierklinik der Tierdrztlichen Fakultdt
Ludwig-Maximilians-Universitdt Mdnchen
Veterindrstrasse 13

80539 Minchen
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Veranstalter:
Deutsche Gesellschaft fiir Veterindrdermatologie
(DGVD) e.V., www.dgvd.org

DGVD-Geschifisstelle:
Dr. Ina Laufer
Pferchécker 15

74248 Ellhofen

Tagungsprisident:

Dr. Amulf Klosen

Tierdrztliche Klinik Germersheim

Dr. A. Klosen und Dr. M. van Suntum
Konrad-Adenauer-Strafie 33

76726 Germersheim

Tel: +49(0)72 74-82 80

Fox: +49(0)7274-77 94 61

E-Mail: klosen.ger@tonline.de

Tagungsort:
Jugendstilfesthalle
MahlostraBe 3
76829 Landau

Tel: 0 63 41-1 39 33

Tagungshiiro:

Jugendstil-Festhalle

Freitag, 19. Juni 2009 13.00 Uhr bis 18.00 Uhr
Samstag, 20. Juni 2009 08.00 Uhr bis 18.00 Uhr
Sonntag, 21.Juni 2009~ 08.00 Uhr bis 14.00 Uhr

ATF-Anerkennung: Lytologie-Seminar 4 Stunden
Fille-Seminar 4 Stunden
Hauptprogramm 11 Stunden
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