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und Katzen
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Samstag, 28. Mai 2011 Seite
08.30 - 08.35 Eroffnung und Begriiflung Dr. Volker Wienrich
08.35 - 09.05 Vitamin D (Calciferole) — neve therapeutische Maglichkeiten in der Dermatologie? Dr. Dr. h.c. Hans Koch 3
09.05 - 09.35 Hauterkrankungen — Psyche und Juckreiz — Therapeutische Maglichkeiten Dipl. TA Sabine Schroll 7
09.35-109.55 Lasertherapie in der Dermatologie Dr. Wolfgang Osthold 9
09.55-10.00 Vorstellung der ESVD Dr. Ursula Mayer
10.00 - 10.45 PAUSE UND BESUCH DER INDUSTRIEAUSSTELLUNG
10.45-11.15 Barfen und selber Kochen als therapeutische Option bei einer Futtermittelallergie Dr. Natalie Dillitzer 9
11.15-11.45 Nutrigenomik — Was konnen Fettstiuren? PD Dr. Thomas Giick 1
11.45-12.15 Moderne Tyrokinase-Inhibitoren — wem helfen Sie? Prof. Dr. Johannes Hirschberger 13
12.15-12.30 Immuntherapie — ein Baustein der Multimodalitiitstherapie des Felinen Fibrosarkoms  Prof. Dr. Johannes Hirschberger 13
12.30 - 14.00 PAUSE UND BESUCH DER INDUSTRIEAUSSTELLUNG
14.00 - 14.40 Die Rolle von Strahlentherapie und Photodynamischer Therapie

bei Erkrankungen der Haut Dr. Julia Buchholz 14
14.40 - 15.00 Update zum Einsatz von Ciclosporin in der Dermatologie Dr. Monika Linek 16
15.00 - 15.30 Prophylaxe, Therapie und Desinfektion bei Hautpilzerkrankungen Prof. Dr. Karl Heinz Bohm 22
15.30 - 16.15 PAUSE UND BESUCH DER INDUSTRIEAUSSTELLUNG
16.15—=16.55 Praxisrelevante Milbeninfestationen bei Klein-, Heimtieren, Vageln

und Reptilien — Therapieoptionen Dr. Wieland Beck 23
16.55-18.00 Freie Vortrige

Behandlung des eosinophilen Granulomes bei einer Katze mit

€02 Laser — ein Fallbericht Dr. Ursula Mayer 26

Patch Test als Diagnostikum bei der Futtermittelunvertriiglichkeit Simone Bethlehem, Jennifer Bexley

des Hundes und Prof. Dr. Ralf S. Miller 26

Screening und Typisierung multiresistenter Staphylokokken bei Hunden Claudia Horstmann, Prof. Dr. Ralf S. Miller,

mit Pyodermie und ihren Besitzern R. K. Straubinger, C. Werckenthin 7

Die Evaluierung einer semiquantitativen Beurteilungsmethode
zytologischer Hautpriparate

Svenja Budach, Prof. Dr. Ralf S. Miiller 27

HDR-Brachytherapie und UV-Therapien bei Dermatosen von Hund,

Katze und Pferd Ulrich Wendlberger Dr. Ulrich Wendlberger 28
18.00 MITGLIEDERVERSAMMLUNG DER DGVD
20.00—24.00 Gesellschaftsabend auf Spree und Havel auf der Spree-Comtess

mit einem DJ der Extraklasse + kompetenter Stadterklirung am Samstagabend

Start und Landung: Markisches Ufer
Sonntag, 29. Mai 2011 Seife
08.30—09.00 Topische Behandlung der caninen atopischen Dermatitis — ein Update Dr. Claudia Net+-Mettler 9
09.00 - 09.55 Neue Konzepte zur Therapie von Autoimmunkrankheiten (Englisch) Prof. Dr. Richard Halliwell 31
09.55-10.40 Therapie endokrinologisch verursachter Hauterkrankungen Dr. Stefanie Peters 34
10.40 - 11.25 PAUSE UND BESUCH DER INDUSTRIEAUSSTELLUNG
11.25-11.45 Therapie der Demodikose bei Hund und Katze Dr. Stefanie Peters 3
11.45-12.15 Management der Otitis externa Dr. Regina Wagner malfavet 39
12.15-13.00 Allergen-spezifische Immuntherapie und , alternative” immunmodulierende Therapien

der atopischen Dermatitis Prof. Dr. Ralf S. Miller 41
13.00 - 13.45 Management der caninen atopischen Dermatitis — Wie sich verschiedene Therapien

zv einem Konzept addieren Dr. Monika Linek 42
13.45-14.15 Antimikrobielle Therapie in der Dermatologie Dr. Christine Lowenstein 43

14.15-14.30 ABSCHLUSS DER TAGUNG UND ANKUNDIGUNG DER JAHRESTAGUNG 2012
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1,25-Dihydroxyvitamin D (Calcifriol), ein aktives Hormon mit
100fach hherer biologischer Aktivitit als alle anderen natiir-
lichen Vitamin D-Metaboliten.

s ist weithin bekannt, dass dieses zirkulierende Hormon beim
Knochenmetabolismus und der Kalzium-Homaostase der Wirbel-
tiere (Kalziumabsorption im Darm) eine wichtige Rolle spielt.
Sein Blutspiegel wird auf mehrere Arten reguliert. Bei zu hohen
Spiegeln kommt es zu einem Riickkopplungseffekt durch Induk-
tion einer weiteren Hydroxylase (CYP24A). Auch Parathormon,
Calcium und verschiedene Zytokine wie Inferferon y (IFNy) oder
Tumomekrosefaktor ot (TNFet) beeinflussen die Konzentration
dieses Hormons.

Extrarenale Bildung von 1,25-Dihydroxyvitamin D
Erst in den letzfen Johren wurde zunehmend erkannt, dass
1,25-Dihydroxyvitamin D nicht nur in den Nierentubuli sondern
auch von extrarenalen Zellen gebildet wird. Vielen Zellen dient
dabei das zirkulierende in der Leber gebildete 25-Hydroxyvita-
min D quasi als ,Rohstoff, aus dem sie mittels zelleigener 1o-
Hydroxylase CYP27B1 1,25-Dihydroxyvitamin D synthetisieren.

Das ortsstindig gebildete aktive Hormon gelangt nicht in den
Blutkreislauf und ist nicht an der Regulation des Knochen- und
Kalziumstoffwechsels beteiligt. s gilt als Zytokin, welches eine
Vielzahl von gewebespezifischen Funktionen autokrin und para-
krin reguliert.

Haut
Vitamin D,

Leber

Vitamin D INEEEEN)

Vitamin D,= Ergocalciferol
Vitamin D, = Cholecalciferol

aus Nahrung/Tierfutter,
Nahrungsergdnzungsmittel

Knochen: Ca-Mobilisierung
Darm: Ca Resorption
Parathyreoidea: PTH-Sekretion W
Verschiedene Organe

Nieren-
tubuli

endokrin N

25 (OH)D

v

Extrarenale Zellen /Organe
(Haut, Immunsystem, Osteozyten ...)

autokrin, parakrin

Abb. 1: Vitamin D-Metabolismus vereinfacht dargestellt

Proliferation und Differenzierung

von Keratinozyten

Keratinozyten verfiigen Gber beide entscheidende Hydroxylasen
25-Hydroxylase (CYP27A1) und 1o-Hydroxylase (CYP27B1)
2ur eigenstindigen Synthese von 1,25-Dihydroxyvitamin D.
Hhere Konzentrationen von 1,25-Dihydroxyvitamin D und Vita-
min D-Derivaten hemmen die Proliferation von Keratinozyten
und fordern deren Differenzierung.

Die Effekte beruhen vorwiegend auf durch Vitamin D-Rezeptoren
(VDR) vermittelten, genomischen Wirkungen und sind von der
Expression und Funktion dieser Rezeptoren abhiingig. Die Zell-
proliferationsfardernden und Zelldifferenzierungs-hemmenden
Effekte von Vitamin D-Analoga (z.B. Tacalcitol in Salbenform)
werden zur topischen Behandlung der extremen epidermalen
Hyperproliferationen bei Psoriasis-Plaques erfolgreich genutzt.
Beim Hund mit Hyperkeratosen der Pfotenballen hat sich gemiif
eigenen Erfahrungen bewihrt, das dberschieBende Keratin nach

ausgiebigen Seifenbddem zum Weichmachen zundchst mit Skal

pell und ggf. gebogener Schere abzutragen und nachfolgend 1-
2x taglich das Vitamin D-Analogon Tacalcitol (Curatoderm-Salbe,

humanmedizinisches Prdparat) aufzutragen. Bei Bedarf kann
diese Therapie durch eine im tiiglichen Wechsel durchgefiihrte
wusiitzliche drtliche Behandlung mit 1-2%iger Salizylsure in
Olivendl (keratinolytische Wirkung) ergdnzt werden. Patienten
mit derartigen Problemen miissen in der Regel auf Daver be-
handelt werden. Dieser Therapie liegt der oben beschriehene
Wirkmechanismus von Vitamin D an den Keratinozyten zu
Grunde.

Talgdriisen

Auch Sebozyten sind in der Lage, 1,25-Dihydroxyvitamin D zu
synthetisieren. Es wird diskutiert, ob und wie sich diese Funkfion
pharmakologisch beginflussen dsst.

Neben dem ortsstiindig gebildeten hat auch das zirkulierende,
in den Nierentubuli synthetisierte 1,25 Dihydroxyvitamin D Ein-
fluss auf die Struktur und Funktion der Sebozyten. In vitro Unter-
suchungen an Sebozyten in Zellkulturen zeigen unter dem Ein-
fluss von Vitamin D-Analoga eine zeit- und dosisabhangige Modu-
lation der Zellproliferation, der Zellzyklusregulation, des Lipid-
gehalts, der Inferleukin-6/Inferleukin-8 Sekrefion und eine Hoch-
requlierung der RNA-Expression der Vitamin D-Rezeptoren sowie
der Vitamin D 24-Hydroxylase (24 OHase).

In vivo Untersuchungen ergaben, dass sowohl GroBe als auch
Durchmesser von Talgdriisen nach einwdchiger lokaler Anwen-
dung eines Vitamin D-Analogons abnehmen (komedolytischer
Effeks).

Talgdriisen sind somit potentielle Zielorgane fir Therapien mit
Vitamin D-Analoga, inshesondere bei seborrhoischen Erkrankun-
gen und vielleicht auch der Demodikose. Es ist aus meiner Sicht
vorstellbar, dass eine systemische Vitamin D-Behandlung und/
oder eine adjuvante topische Behandlung mif Vitamin D-Abkomm-
lingen von Hunden mit bestimmten Demodikoseformen zur
Modulation des Talgdriisenmetabolismus und damit zur Beein-
flussung des Umgebungsmilieus der Milben beitragen und die
Erkrankung durch eine Verringerung des spezifischen , Nahrungs-
angebots” fiir Demodexmilben zuriickdrdngen knnten. Falls bei
Tieren mit unterschiedlichen Demodikoseformen niedrige Vitamin
D-Blutspiegel festgestellt werden sollten, knnte auch eine pro-
phylaktische systemische Behandlung mit Vitamin D in Erwdigung
gezogen werden.

Havtbarriere

Die Epidermis mit ihren Epithelzellen bildet eine erste Abwehrfront
gegen Insulte und Infektionen. 1,25-Dihydroxyvitamin D spielt
dabei auf mehrere Arten eine wichtige Rolle. Zundchst rdgt es
iber dus Hochregulieren der Gene von , Tight Junctions” (z.B.
Occludin), ,,Gap Junctions” (z.B. Connexion 43) und Adhdsions-
verbindungen (z.B. E-Cadherin) zur Verstdrkung der physikali
schen Barriere bei.

Viele Zellen des kutanen Immunsystems wie Keratinozyten,
Monozyten, Makrophagen, T-und B-Lymphozyten und Langer-
hans Zellen verfiigen dber die beschriebene Fahigkeit der eigen-
stindigen Synthese von 1,25-Dihydroxyvitamin D und besitzen
gleichzeitig auch Vitamin D-Rezeptoren (VDRs).

Antimikrobielle Peptide

Bei Angriffen von infektidsen Agentien wie Bakterien, Pilze, Viren
und Parasiten reagiert das Immunsystem von Sdugetieren sehr

rasch mit der Freisetzung antimikrobieller Peptide. Die Reaktions-
zeit von der Erkennung eines Fremdmolekills bis zur Produkfion
hetrdgt nur wenige Minuten.

Am wichtigsten sind dabei kationische antimikrobielle Peptide,
u.0. o und p-Defensine und Cathelicidine, beim Menschen ins-
hesondere das Cathelicidin LL37. Die Peptide werden v.a. in
Keratinozyten und Makrophagen exprimiert und sind in der
Lage, den Organismus in Form von , endogenen Antibiotika”
gegen Mikroben (und Viren) zu schiitzen. Daneben haben die
AMPs immunregulatorische Eigenschaften.
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Autoimmunreaktionen

Tierexperimentelle Untersuchungen belegen, dass eine Vitamin
D-Unterversorgung das Auftreten von Autoimmunerkrankungen
wie z.B. Diabetes mellitus Typ | beginstigt, und dass durch aus-
reichend hohe Vitamin D-Blutspiegel die Inzidenz dieser Erkran-
kungen deutlich gesenkt werden kann. Daraus wurde die Hypo-
these abgeleitet, dass ein Vitamin D-Mangel bei einigen Auto-
immunkrankheiten mdglicherweise urstichlich beteiligt ist.

Zytoprotektive Wirkung

Lu den Solar induzierten Hauterkrankungen gehdrt das Platten-
epithelkarzinom. In mehreren Untersuchungen wurde gezeigt,
dass 1,25-Dihydroxyvitamin D3 humane Keratinozyten zumin-
dest teilweise vor UVB-induzierter Zellschiidigung schiitzen kann.
Das klinische Potential des zytoprotektiven Effekts von Vitamin
D kommt derzeit allerdings noch kaum zum Einsatz.

Vitamin D zur Prophylaxe /Therapie von
Dermatosen beim Hund

Potentielle Kandidaten fiir eine systemische und /oder topische
Therapie mit Vitamin D oder Vitamin D-Analoga sind:

Bakierielle Erkrankungen der Haut: BOG (,Bacterial
Overgrowth”), oberfldchliche und fiefe Pyodermien
= Induktion von AMP‘s, Verstiirkung des , Oxidative burst-
Potentials von Makrophagen, Steigerung der Akivitit von
natirlichen Killerzellen und der Phagozytoseakfivitiit von
Makrophagen, Inhibition inflammatorischer Zytokine,
Verstiirkung der Epidermalbarriere

Demodikose
tinfluss auf Talgdrisen (Gréfe, Zusammensetzung des
Sebums), sonst wie bei bakteriellen Erkrankungen der Haut

Atopische Dermatitis
- Potentielle Wirkung auf IgE und IgE-vermittelte
Hautreaktionen, sonst wie bei bakterieller Erkrankung der
Haut, inshesondere Verstdirkung der Epidermalbarriere,
Induktion/Verstiirkung von AMP's

Krallenerkrankungen
= Inhibition inflammatorischer Zytokine?

SLE, autoimmune Thyreoiditis
—?, Inhibition inflammatorischer Zytokine?

Tumorprophylaxe, Adjuvante Tumortherapie?

Fazit

Lahlreiche neue in vitro und beim Menschen auch in vivo Unfer-
suchungsergebnisse zeigen, dass Vitamin D an sehr vielen phy-

siologischen und pathophysiologischen Abldufen in den verschie-
denen Organsystemen und besonders der Hout maBgeblich be-

teiligt ist. Bei Kleintieren besteht noch grofier Bedarf an entspre-

chenden Untersuchungen zur Abkldrung des Ausmafies an Ang-
logien. Breit angelegte Vitamin D-Blutspiegelbestimmungen bei
gesunden und Tieren mit bestimmten Erkrankungen sind ein
wichtiger Schritt, um mehr Information auch fir diese Spezies zu
erlangen und daraus hervorgehend erfolgreiche Therapiekonzepte
mit Vitamin D und seinen Analoga zu entwickeln.

Schlieflich wdren auch weitere Abkldrungen bei Hunden, Katzen
usw. von Interesse, etwa a) die der Funktion und Akfivierung
von Vitamin D-Rezeptoren (VDR) und b) Mdglichkeiten des
sysfemischen und topischen Einsatzes von Vitamin D und Vitamin
D-Analoga zur Prophylaxe und Therapie besfimmter Erkrankun-
gen — bei gleichzeitiger Kontrolle des Vitamin D-Blutspiegels.
So wie Kortison je nach Bedarf in physiologischen oder pharma-
kologischen Behandlungsdosierungen eingesetzt wird, kdnnte
gine (Kurzzeit-) Therapie mit dem Secosteroid Vitamin D bei
bestimmten Erkrankungen sinnvoll sein.
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duelle Veranlagung zu obsessiv-kompulsivem Verhalten chroni-
sches Belecken (z.B. nach geringfiigigen Ausldsern wie kleine-
ren Verletzungen) zu begiinstigen.

Therapeutische Optionen

Vor allem bei der Katze kann jede therapeutische Massnahme
2ur Verstirkung der Angststrung fishren — Halskrausen aber
auch gesforte soziale Inferaktionen mif dem Besitzer stdren das
psychische Gleichgewicht.

Soft Paws®: Krallenkappen an den Hinferpfoten sind eine her-
vorragende Alternative zur Halskrause und stéren das Putzverhal-
ten der Katze nicht. Kratzen st nach wie vor maglich fuhrt aber
nicht mehr zur Selbstheschidigung. Auch fiir Hunde sinnvoll.

Beobachtung

Eine einfache Technik, die sowohl bei der Diagnostik als auch

bei der Therapie hilft, ist der Beobachtungsauftrag (mit Protokoll)

an den Besitzer.

Allgine durch die veriinderte Position im System als Beobachter

verdndert sich das Verhalfen — vielfach im Sinne einer Entspan-

nung.

Das Krperpflegeverhalten bei der Katze ist fragil und wird aber

nur selten bewusst beobachtet — Katzen kénnen grossflichige

Alopezien entwickeln ohne dass sie der Besitzer bisher dabei

beobachtet hitte.

Fiir die Diagnostik und Therapiekontrolle kann zum Beispiel von

Bedeutung sein, ob

® sich die Katze insgesamt mehr putzt (oder weniger)

® sich die Katze insgesomt annihernd gleich viel putzt, aber
die Integrifdt der Verhaltenssequenz gestort ist — d.h. sie
putzt sich an manchen Stellen intensiver und dafir an ande-
ren gar nicht. Vor allem der Bauch ist fir die Katze sehr
leicht und bequem zugdnglich, wahrend der Riicken unter
Umstdnden durch Schmerz, Ubergewicht, Unbequemlichkeit
vernachldssigt wird

® sich die Katze ruhig und entspannt putzt und weitgehend
ihrem normalen Muster folgt

® sich die Katze hekfisch und an wechselnden Stellen nur
kurz putzt, nagt und knabbert.

Da es keine quantitativen Daten dafir aber individuelle Unter-
schiede im Putzverhalten gibt, miissen die Ergebnisse jeweils
ipsativ mit der Geschichte der jeweiligen Katze verglichen
werden.

Fiir psychisch bedingtes Lecken beim Hund gibt es typische
Priidilekfionsstellen:

® dorsal am Carpalgelenk, hdufiger links

® |ateral am Tarsalgelenk

* Flanken

* |eistengegend

* Nigelbeissen

Auch bei diesen typischen Leckerdermatitis-Lokalisationen gilt es
primre organische Ursachen wie Schmerz, Missempfindung und
Juckreiz zu suchen sowie die sekunddr entstehenden Folgen
parallel zur psychischen Verfassung zu behandeln.

* Hunde mit Juckreiz sind im allgemeinen heffiger am Lecken
und Knabbem, die Dringlichkeit des Bedirfnisses ist erkenn-
bar

* Hunde, die aus psychischen Griinden begonnen haben zu
lecken, halten einen stereotypen, relativ entspannten Rhyth-
mus und scheinen in einen angenehmen Zustand zu kommen

Okoethologische Therapien

o Katze: Katzengerechte Wohnraumgestaltung mit ausreichend
Ressourcen — Riickzugsraum mit Sichtschutz, Katzenklo-
Management optimieren (auch wenn keine Unsauberkeit
hesteht!), Activity Feeding, inferaktives Spiel, soziale Kon-
takte zu Menschen, Katzenbeziehungen in der Gruppe ber-
prifen.

o Hund: Activity Feeding, ausreichende Kaubeschftigung an-
bieten (orale Aktivifdt!), Konsistenz und Vorhersehbarkeit in
der Kommunikation mit dem Menschen durch Rituale und
Regeln, typgerechte Beschiiftigung und definierte Ruhezeiten.

Pheromontherapie

Sowohl fiir den Hund als auch fiir die Katze ist die Pheromon-
therapie einfach durchzufiihren, mit guter Compliance von sei-
ten des Besitzers.

Beide als synthefische Analoge verfiigbare Pheromone (F3 als
Feliway® und Dog appeasing pheromon als DAP®) haben einen
direkten Effekt auf das limbische System, wo sie milde anxioly-
tisch und entspannend wirken.

Nohrungsergiinzungen und Phytotherapie

Der Metabolismus ist Teil des Organismus und Nutraceuticals

konnen einen Einfluss auf die psychische Verfassung haben.

o Alpha-Casozepin (Zylkene®, RC Calm®): Teilstiick des Caseins,
das an den Benzodiazepinrezeptoren im Sinne eines , biolo-
gischen Valiums” wirkt und angstldsende Eigenschaften hat.

e |-Tryptophan (Relaxan®, RC Calm®): Aminosdiure, die als
Ausgangsmaterial fiir Serotonin im Gehim dient mit unfer
anderem stimmungsstabilisierenden, -authellenden Eigen-
schaften.

® Johanniskraut: Breithand-Wiederaufnahmehemmer von Nora-
drenalin, Serotonin und Dopamin. Stimmungsaufhellend.

e Adaptogene: Pflanzliche Wirkstoffe, die bessere Anpassung
an Stress ermdglichen — Rhodiola, Ginseng.

Medikation

Die emotionale Verfassung ist fir die Therapie von chronischen
Hauterkrankungen, vor allem bei Juckreiz, wichtig.

Finige psychoaktive Medikamente haben zudem geringgradig
anfiprurifische Eigenschaften und weniger Nebenwirkungen als
Glucocorticoide.

® Selegilin (Selgian®, Cognitiv®): Katze Tmg/kg 1x tgl;
Hund: 0,5mg,/kg 1x tgl; erste Tageshilfte. Bei Alopezie,
Angststdrungen mit nicht eindeutig produktiver oder defizitd-
rer Symptomatik, bei stereotypen und obsessiv-compulsiven
Symptomen; bitter! Kaum Nebenwirkungen. Einige Human-
priiparate sind Filmtabletten und daher leichter einzugeben.

® (lomipramin (Clomicalm®): Katze 0,2 - 0,5mg,/kg 1x tgl
(maximal Tmg,/kg!); Hund: 1-2mg/kg 2x tgl. Geringfiigig
analgetisch und antihistaminerge Wirkung. Bei Alopezie,
Leckdermatitis, Angststdrungen, obsessiv-kompulsiven
Storungen. Nebenwirkungen: Sedation (vor allem in der
ersten Woche), Erbrechen; bitter! Hamabsatzfrequenz kon-
trollieren. Kontraindikationen (Herz, Glaukom, Blase,/Prostata)
beachten!

® Fluoxetin (Felicium®, Flucting®): Katze 0,5 - Tmg/kg 1x tql;
Hund 0,5 - 2mg/kg 1x tgl. Leckdermatitis, Angststdrungen
mif produktiver Symptomatik, obsessiv-kompulsive Stdrungen.
Nebenwirkungen: Anorexie, Erbrechen, Nausea, Hecheln.

Keine Indikation in der Verhaltensmedizin: Gestagene!

Dipl.Tzt. Sabine Schroll — A-3500 Krems
www.schroll.af - vet@schroll.at
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Der individuelle Energiebedarf eines Tieres (der Energiebedarf
kann zw. 70% und 170% schwanken) muss ebenfalls beriick-
sichtigt werden. Nimmt ein Tier mit dem neuen Kochplan zu,
sollte die Futterration um 10-20% reduziert werden, nimmt das
Tier ab, sollte die Ration um 10-20% erhdht werden.

Selbstgekochte Tagesrationen kannen zum einfacheren Handling
vorgekocht und eingefroren werden. Vor der Verfitterung muss
das Futter auf Zimmertemperatur angewdrmt werden und das
Mineralfutter sollte immer frisch untergemischt werden.

Es ist enorm wichtig, dem Tierbesitzer mehrmals mit Nachdruck
2u erkléiren, dass ins Maul des Tieres nur Wasser und die Ditit
kommen dirfen. Wichtig ist es, dem Tierbesitzer zu erkldren,
warum keinerlei Zusdtze oder , Extrawdirste” zum , Allergiefutter”
dazu verfuttert werden durfen. Alle anderen Zusiitze, aufer not-
wendigen Medikamente, sind in den ersten 8 Wochen fabu, an-
gefangen von Krciutern, Vitaminen, Gelenksprodukten, ,Immun-
stimulanzien”, usw. In diesen Produkten konnten Trdgerstoffe
oder Fillstoffe enthalfen sein, die aus tierischen Nebenerzeug-
nissen oder Getreideerzeugnissen bestehen kdnnten, was den
Erfolg der Didit reduzieren kannte.

Fir den Tierbesitzer ist Futter ,nur” das Hauptfutter, dennoch
missen auch die Belohnungen/Snacks angesprochen werden,
denn viele Tierbesitzer denken nicht, dass diese Dinge, die nur
ab und zu gegeben werden, eine Allergie ausldsen kinnen.
Leckerlis sind fir den Tierbesitzer sehr wichtig. Kauartikel oder
getrocknetes Fleisch von der gleichen Fleischsorte, die im Rah-
men der Didt verfuttert werden, kannen ohne Probleme verfilt-
tert werden. Folgendes Beispiel kann dem Tierbesitzer genannt
werden: Die vorgeschlagene Diit soll aus Pferdefleisch und Kar-
toffeln bestehen, somit sind folgende Futterbelohungen mdg-
lich: Pferdefleisch gebraten oder gefrocknet, gekochte Kartoffeln,
selbst getrocknete Kartoffelchips. Als Kauartikel kann z.B. Pferde-
sehnen oder Pferdemagen dienen.

Bei Fillen, die neben Hautsymptomen, immer mal wieder schlei-
migen Durchfall aufweisen, sollte ein Tagebuch Giber 2 Wochen
gefihrt werden. Haiufig findet man meist innerhalb von 8-24
Stunden schleimigen Durchfall, wenn ein Futterbestandteil nicht
vertragen wird.

Nach Besserung der Symptome sollten Ole mit hohen Gehalte
an Omega-3-Fettsduren z.B. Fischdl (1 Kapsel pro 5 kg, alter-
nativ Leindl: 0,5 g/kg Karpergewicht) ergdnzt werden, da die
Omega-3-Fettsduren EPA und DHA nachweislich entzindungs-

hemmend wirken.

Rezeptbeispiele fir eine selbst gekochte Eliminationsdit fir
adulte, gesunde und idealgewichtige Hunde* (pro kg KG/Tag):

Korpergewicht | Pferdefleisch,  [Kartoffeln (g)| Vitamin-
(kg) Hirschfleisch oder | Kochgewicht | Optimix
StrauBenfleisch sensifive
(Rohgewichts- (g
angaben) **
5 180 180 2,5
10 250 400 5
15 350 500 b
20 450 650 8
25 550 700 9
30 600 850 10
35 650 1000 11
40 700 1100 12
45 750 1200 13
50 800 1350 14
55 850 1450 15
60 950 1500 16

*Die Futtermenge st abhngig von Alfer, Akfivitdit und Rasse
und muss evt. angepasst werden. Bei Gewichtsabnahme bzw.
Gewichtszunahme sollte 10-20% mehr oder weniger Fleisch und
Kohlenhydrate verfiittert werden. Nach ca. 6-8 Wochen sollte
0,5-1g 0l pro kg Korpergewicht erginzt werden (langsam er-
ginzen), um den Hund mit essentiellen Fettstiuren abzudecken.
Bei Olzugabe sollte die Menge von Fleisch und Kohlenhydrate
um ca. 10% reduziert werden, da Ol kalorienreich ist.

**Das Fleisch sollte gebraten oder gekocht werden
***Das Mineralfutter darf nicht mitgekocht werden. Ohne pas-
sendes Mineralfutter wdre der Hund auf Daver mit Calcium,
Natrium, Kupfer, Zink, Jod, Vitamin A, D und E sowie Vitamine
B2 und Panthothenstiure unterversorgt.

In Mehr-Katzen-Haushalten sollten maglichst alle Katzen die
Eliminationsdidt erhalten, um eine Aufnahme von anderem
Katzenfutter beim allergischen Tier nicht zu provozieren. Eine
gefrennte Fitterung ist zwar eine Alternative, wird aber héufig
von den Tierbesitzern als schwieriger eingestuft. Gekochte Rafi-
onen fiir Katzen sollten immer mit Taurin ergdnzt werden
(200 mg Taurin pro 4 kg Katze).

Rezeptbeispiele fir eine selbst gekochte Eliminationsditt fir
adulte, gesunde und idealgewichtige Katzen* (pro kg
KG/Tag):

Korpergewicht | Pferdefleisch, |Karfoffeln (g)| Vitamin-
(kg) Hirschfleisch oder | Kochgewicht | Optimix
Strauflenfleisch sensifive
(Rohgewichts- (g)e*
angaben)**

3 160 70 1,8

4 180 120 2,1

5 200 140 23

b 220 160 2,6

7 240 160 28

8 260 180 3

*Die Futtermenge ist abhiingig von Alfer, Akfivitdt und Rasse
und muss evt. angepasst werden. Bei Gewichtsabnahme bzw.
Gewichtszunahme sollte 10-20% mehr oder weniger Fleisch und
Kohlenhydrate verfiittert werden. Nach ca. 6-8 Wochen sollte
0,5-1g 0l pro kg Karpergewicht erginzt werden (langsom er-
ginzen), um die Katze mit essentiellen Feftsuren abzudecken.
Bei Olzugabe sollte die Rafion von Fleisch und Kohlenhydrate
um ca. 10% reduziert werden, da Ol kalorienreich ist.

Bei der Katze muss Taurin (50mg,/kg KG,/Tag) ergénzt wer-
den.

**Das Fleisch sollte gebraten oder gekocht werden
***Das Mineralfutter darf nicht mitgekocht werden. Ohne pas-
sendes Mineralfutter wéire der Hund auf Dauer mit Calcium,
Natrium. Kupfer, Zink, lod, Vitamin A, D und E sowie Vitamine
B2 und Panthothenstiure unterversorgt.

Dr. Natalie Dillitzer

Fachtierdirztin fir Tieremihrung und Diditetik
Lusatzbezeichnung Emdhrungsberatung Kleintiere
DachauerstraBe 47 - 82256 Firstenfeldbruck
Telefon: (08141) 347844 - Fax: (08141) 347907
info@futtermedicus.de - www.futtermedicus.de
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Atopische Dermatitis — Nutrigenomik — Fettsturen
Die atopische Dermatitis ist definiert als eine genetisch priidis-
ponierte, entziindliche, mit starkem Juckreiz einhergehende all
ergische Hauterkrankung mif charakferistischen Klinischen Er-
scheinungen und hdufig erhohten IgE-Antikdrpern gegen Umwelt-
allergene (Olivry et al. 2001). Haufig ist lediglich die sympto-
matische Behandlung mittels Pharmaka maglich. Als gut wirk-
sam wird der Einsatz oraler Glucocorticoide empfohlen. Deren
antiinflammatorische Wirkung beruht auf der Interferenz mit
Transkriptionsfaktoren und fihrt zu einer Repression von proin-
flammatorischen Genen oder einer Aktivierung antiinflammatori-
scher Gene. Oft ist der Einsatz von Glucocorticoiden aufgrund
ihrer Nebenwirkungen limitiert.

Die Wirkung einer Supplementierung der Erndhrung mit den
omega-3 PUFA Eicosapentaensdiure (EPA) und Docosahexaen-
siure (DHA) auf die Expression proinflammatorischer Gene wurde
bei Menschen und in Tierversuchen mittels anschliefender ex-
vivo Unfersuchungen an verschiedenen Zellpopulationen sowie
an Zellkulturen unfersucht. Zusammenfassend zeigen diese
Studien eine Hemmung der Expression der entzindungsfordern-
den Gene fir Interleukin 1 (IL-1), Tumornekrosefaktor alpha
(TNF alpha) und fiir die Cycloxigenase 2 (COX2) sowie der Gene
von Adhdsionsmolekilen endothelialer Zellen (Calder 2002).
Der zugrunde liegende Mechanismus dieser hemmenden Eigen-
schaften von omega-3 PUFA ist Gegenstand der Diskussion.
Neuere Untersuchungen weisen auf eine Beginflussung von Trans-
kriptionsfaktoren durch omega-3 PUFA hin. Inshesondere scheint
die Aktivitdt und /oder Expression des an der Regulation proin-
flammatorischer Gene beteiligten Transkriptionsfaktors Nucledrer
Faktor kappa B durch omega-3 PUFA beeinflusst zu werden.
Ein weiterer nucledrer Rezeptor der an der Regulation entziind-
licher Prozesse beteiligt zu sein scheint ist der Peroxisom Prolife-
rator-aktivierte Rezeptor gamma (PPAR gammay). Natiirliche
Liganden des PPAR gamma sind PUFA. Mittels PPAR gamma
Liganden konnte bereits eine reduzierte IgE und Zytokinsynthese
mononukledrer Zellen von Patienten mit atopischer Dermatitis
gezeigt werden (Ruhl et al. 2003). Wahrend entzindungsfor-
demde Zytokine (TNF alpha, I1-1) die Expression des PPAR
gamma reduzieren, scheinen inshesondere die omega-3 PUFA
EPA und DHA, aber auch die omega-6 PUFA AA, die PPAR
gamma Expression von Immunzellen zu erhohen (Giick 2008).

Lusammenfassend werden mitfels der Nutrigenomik Technolo-
gien die molekularen Zusammenhange zwischen Eréhrung und
Erkrankung oder Gesundheit erkennbar. Dies ermdglicht Erkran-
kungen durch eine entsprechende Emihrungsumstellung zu be-
einflussen. Hinsichtlich atopischer Erkrankungen bei denen még-
licherweise ein Defekt des Fettsdurenmetabolismus fiir die Klini-
sche Symptomatik mitverantwortlich ist, kann durch eine erhdhte
Aufnahme der mangelhaft endogen gebildeten PUFA diesem
enfgegengewirkt werden. Insbesondere die Wirkungen der
omega-3 PUFA EPA und DHA auf die Expression pro- und/oder
antiinflammatorische Gene sowie die verminderte Freisetzung
entzindungsfardemder Mediatoren durch diese omega-3 PUFA
kannten die positive Beeinflussung atopischer Erkrankungen
durch eine erhdhte Aufnahme dieser omega-3 PUFA erkldren.
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sam durchgesetzt. Linearbeschleuniger kénnen mit Photonen
und Elektronen bestrahlen. Elektronenstrahlen schonen die Epi-
dermis und dringen nicht bis zu fiefliegenden, besonders strah-
lenempfindlichen Geweben wie Lunge und Darm ein. Die Anwen-
dung von Elektronenstrahlen ist vor allem fiir die adjuvante The-
rapie von Hauttumoren ideal. In Mitteleuropa knnen Patienten
in Hiinenberg bei Zirich, Wien, Miinchen, Berlin, Hannover,
Bramsche, Paris und Utrecht bestrahlt werden. Modeme Bestrah-
lungsmethoden belasten den Patienten weniger und ermdglichen
eine viel intensivere Tumortherapie.

Die Strahlentherapie kann mit zusiitzlichen effektiven Therapien
kombiniert werden. Nachweislich erfolgreich ist die zyfostatische
Chemotherapie. Eine Chemotherapie kann auch das Auftreten
von Tochtergeschwilsten in inneren Organen bekdmpfen. Doxo-
rubicin, Carboplatin und Ifosphamid wurden erfolgreich in Studien
zur Therapie des felinen Fibrosarkoms getestet. In einzelnen
Studien an nich-operablen Fibrosarkomen konnte belegt werden,
dass das Fibrosarkom in Einzelfillen auf eine zytostatische Thera-
pie reagiert und manchmal etwas kleiner wird. Eine Zytostatika-
therapie kannte also auch evtl. eine lingere rezidivfreie Zeit
ermaglichen.

Eine weitere Form der lokalen und auch systemischen Therapie
ist die Immuntherapie. Durch eine Immunstimulation im Tumor
kann das Immunsystem den Tumor als fremd erkennen.

Der Tumor wird veranlasst, Markermolekile, die ihn verwund-
bar machen, zu exprimieren. Zytokine wie Interleukin-2 (IL-2),
Interferon-y (IFNy) und Granulozyten-Makrophagen-Kolonie-
stimulierender Faktor (GM-CSF) sind wissenschaftlich in ihrer

Witkung erprobt, allerdings bislang nur experimentell in Gen-
therapiestudien beim Felinen Fibrosarkom eingesetzt worden.
Das Risiko eines Rezidivs ldsst sich mittels gentechnischer
Immuntherapie deutlich reduzieren.

Einzelne ProphylaxemaBnahmen sind anzuraten:
® keine inframuskuldren Injekfionen, nur subkutane
(besser zu palpieren)
® [njektion in Subkutis der seitlichen Bauchwand
O leichtere OP-Maglichkeit
O qut zu palpieren
® CAVE Inferskapularbereich!

www.fibrosarkom.de

Prof. Dr. Dr. habil. Johannes Hirschberger
Diplomate ECVIM-CA (Oncology)

Diplomate ECVIM-CA (Internal Medicine)
hon. Diplomate ECVCP

Medizinische Kleintierklinik

Clinic of Small Animal Medicine
Universitit Minchen

Veterindrstr. 13

D-80539 Minchen

Tel.: (089) 2180-2640

Fax: (089) 21805913
hirschberger@Imu.de
www.medizinische-kleintierklinik.de

Die Rolle von Strahlentherapie
und Photodynamischer Therapie bei
Erkrankungen der Haut

Julia Buchholz

Die Strahlentherapie wird bei ber der Hilfte der Tumorpatien-
ten in der Humanmedizin eingesetzt und ist wiederum bei der
Hilfte der dauerhaften Tumorheilungen ein Bestandteil der The-
rapie oder sogar die einzige Behandlungsform. Die Haut, als
grotes Organ des Korpers, stellt das Organ mit der hdchsten
Tumorrate dar und viele Tierpatienten mit Houttumoren werden
mittels Strahlentherapie oder einer Kombination aus Chirurgie
und Strahlentherapie erfolgreich behandelt.

Die hiiufigsten Indikationen fiir eine Strahlen-
therapie sind: Plattenepithelkarzinom des Nasen-
spiegels der Katze

Invasive, grofie Tumore kannen mit einer kurativen Strahlen-
therapie haufig erfolgreich behandelt werden: mehr als 90%
sprechen auf die Therapie an. Circa 65% sind nach 1 Jahr
kontrolliert 2.

Mastzelltumoren

Erste Wahl fir die meisten Mastzelltumoren ist die Chirurgie.
Wenn der Chirurg keine tumorfreien Rénder erzielt und eine
weitere Chirurgie nicht maglich st sollte eine kurative Strahlen-
therapie durchgefhrt werden (Kontrolle nach 2 Jahren: 85-
95%%**. Je nach histologischem Grad und je nach Lymphknoten-
situation (positiver regionaler Lymphknoten) sind zusiitzlich
Chemotherapie sowie Lymphknotenexzision und Bestrahlung
der Lymphknotenregion indiziert (mittlere Uberlebenszeit: circa
3 Jahre)®”. Manchmal ist eine palliative Strahlentherapie in
Kombination mit Chemotherapie sinnvoll (z.B. diffuser Grad 3
Mastzelltumor).

Weichteilsarkome

Lokal sehr invasive Tumoren die aggressiv mif lokalen Therapien
hehandelt werden missen. Nach Chirurgie mit infiltrierten Réin-
dern ist eine kurative Strahlentherapie indiziert (Kontrolle nach
5 Jahren 75%)°. Eine kurative Strahlentherapie kann auch vor
einer Chirurgie durchgefihrt werden mit dem Ziel den Tumor
eventuell zu verkleinern und eine sinnvolle Chirurgie zu ermag-
lichen. Dies erhdht jedoch das Risiko fiir Komplikationen (Wund-
heilungsstorungen) nach dem chirurgischen Eingiff.

Injektions-induzierte Sarkome der Katze sind lokal sehr
aggressive Tumoren und selbst bei histologisch sauberen Randern
nach einer Chirurgie sollte eine kurative Strahlentherapie in Be-
tracht gezogen werden. Selbst mit der Kombination aus Chirurgie
und kurativer Strahlentherapie sind Rezidivraten von 28% be-
schrieben’.

Epitheliotropes Lymphom (Mykosis fungoides)

In der Regel sehr gutes Ansprechen bereits auf relativ niedrige
Gesamtdosen (palliatives Protokoll); z.T. in Kombination mit
Chemotherapie, da prinzipiell die Gefahr der systemischen Aus-
breitung besteht.

Fiir die Bestrahlung von Hauttumoren bzw. Bestrahlung von
Narben nach einer Chirurgie eignet sich besonders der soge-
nannte Linearbeschleuniger. Dieser kann mittels ELEKTRONEN
sehr hochdosiert oberfliichlich bestrahlen und gleichzeitig in sehr
qeschickten” Art und Weise verhindem, dass die tiefgelegenen
gesunden Gewebe eine hohe Dosis erhalten.

In Folge einer kurativen Strahlentherapie kommt es im Bereiche
der Bestrahlung der Haut bzw. Schleimhaut zu folgenden Akut-
reaktionen: Trockene bis feuchte Dermatitis (circa 10-15 Tage
nach Beginn der Strahlentherapie, Maximum gegen Ende des
Protokolls, Andauern fir circa weitere 2-3 Wochen) bzw. Muko-
sitis und vermehrter Speichelfluss. Therapie der Wahl sind:
Systemische Antibiose und Entzindungshemmer sowie lokale
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Update zum Einsatz von Cyclosporin
in der Dermatologie

Monika Linek

Kurzer Riickblick auf den Wirkungsmechanismus
und die Pharmakokinetik von CsA zum besseren
Verstindnis der mdglichen Einsatzgebiete und der
Nebenwirkungen

Fiir alle, die eine qute Zusammenfassung aus der Humanmedizin
lesen onIen seien hier vor ab die Ubersichtsarfikel aus dem J
AN ACAD DERMATOL 2010 genannt (Amor, Ryan et dl., 2010;
Ryan, Amor et al., 2010)

neurin und dephosphoryliert NFAT. Dephosphoryliertes NFAT
gelangt in den Zellker, bindet AP-1 und aktiviert die Transkrip-
tion verschiedener Zytokine, insbesondere von Il-2. IL-2 indv-
ziert Aktivierung und Proliferation von T-Zellen.

CsA bindet infrazelluldr an Cyclophilin und inhibiert somit Calci
neurin, welches NFAT nicht mehr dephosphorylieren kann

(L. Mecklenburg, M. Linek, Tierdrztliche Praxis, Kleintiere
2005).

Die primdre Wirkung von CsA st eine Modulation der zellulren
I[mmunantwort, und hier inshesondere der aktivierten T-Lympho-
zyten (Abbas and Lichtmann A.H, 2003; Matsuda and Koyasu,
2000).

Ag-prasentierende Zelle

TCR

!

E—_NE-AT
F 4

: i e C clophilin

Calcmeurln i

MHC Ca2+
-1l C,D)
80
ch
K |
(28) Ca-Kana
Ca2+
CsA N

T-Lymphozyt

Abbildung: Schematische Darstellung des Wirkungsmechanis-
mus von Cyclosporin A (CsA). Antigen (Ag)-présentierende
Zellen aktivieren T-Zellen iber MHCl/TCR, (D4 und (D80/
(D28. (D3 ist ein mit dem TCR assoziiertes Molekil.

Aktivierung des TCR fihrt zu Ca** Einstrom. Ca** bindet an Calci

Aktivierung von T-Zellen:

T-Zellen werden dadurch akfiviert, dass ihr Oberflichenrezeptor
(TCR) zusammen mit ihrem Oberflachenmarker CD4 an den
Major Histocompatibility Complex-ll (MHC-II) antigenprdsentie-
render Zellen bindet und gleichzeitig eine Kostimulation (durch
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relle Nephrotoxizitdit limifiert (Ryan, Amor et al., 2010). Dabei
kommt es an den Nieren zur Akfivierung des Renin-Angiotensin-
Aldosteron Systems mit einer renalen arteriellen Vasokonstrik-
fion und einer verminderten glomeruldren Filtrationsrate. Das
renale Parenchym wird durch Ischiimie geschadigt. Desweiteren
sinkt unter CsA-Therapie in den Tubulusepithelien das Kalzium-
bindende Protein Calbindin D, so duf es zu einer Kalziumakku-
mulation und Zelldysfunktion kommt (Aicher, Wahl et al., 1998).
Diese tubulre Dysfunktion filhrt zu einer verminderten Reabsorp-
fion von Magnesium (evtl. Mg-Mangel und Krimpfe), herabge-
setzter Kaliumsekretion (Hyperkaliimie) und einer distalen Tubu-
lusazidose. Die Konzentrationsfahigkeit wird nicht beeinflusst.
Die Nierenverdnderungen trefen zeit- und dosisabhingig auf und
sind bei rechtzeitigem Absetzen der Therapie vollstindig rever-
sibel. Dabei wird in der Humanmedizin eine 30%ige Erhthung
des Creatininwertes gemessen am Basiswert vor der Therapie
bei zweimaliger Messung als ein Parameter filr den Abbruch der
Therapie angesehen. Die chronische Nephropathie wird durch
aterielle Thrombosen, interstitielle Fibrosen und Tubulusatrophie
charakerisiert und tritt bei Langzeitmedikation auf (Ryan, Amor
etal., 2010e).

Die Nephrotoxizitdt von CsA ist speziesspezifisch und fritt bei
Hunden nicht oder sehr selfen auf. Bei Hunden waren selbst
nach 12-monatiger tiglicher oraler Applikation von 45 mg/kg/
Tag keine Verdnderungen in der Nierenfunktion nachweisbar
(Aicher, Wahl et al., 1998; Ouisuwan and Buranakarl, 2005).
Die Ursache fiir die geringe Toxizitdt beim Hund ist nicht genau
bekannt. Maglich ist, dass durch einen P-Glycoprotein-vermittel-
ten Efflux aus den Tubuluszellen die lokale Anreicherung verhin-
dert wird (Garcia, 0'Valle et al., 1995). Desweiteren wird bei
Hunden das Calbindin Protein durch CsA offenbar nicht besin-
flut.

Dahingegen konnte auch beim Hund wie in der Humanmedizin
eine Erhohung des systolischen und diastolischen Blutdrucks
durch eine erniedrigte Sensitivitiit der Barorezeptoren auf das
Renin-Angiotensin-Aldosteron System festgestellt werden (Quisu-
wan and Buranakarl, 2005). Bislang gibt es keine Studien in-
wieweit dies beim Hund klinische Auswirkung hat. Bei der Hyper-
tension des Menschen konnte man keinen Zusammenhang mit
der Dosis wohl aber mit der Daver der Therapie sehen.
Gastrointestinal Traki: Hufigste Nebenwirkungen sind tempo-
rdres Erbrechen und Durchfall (Steffan, Favrot et al., 2006). In
Klinischen Studien wurde bei 11-38% der Hunde Vomitus beob-
achtet. Dieser tritt in der Regel wihrend der Induktionsphase
auf. Wiederholte Episoden von Erbrechen sind selten. Bei 10-
20% der Patienten treten mehrtdgige Episoden mif Diarrhoe auf,
die jedoch trotz Weiterfihrung der Therapie von selbst nachlas-
sen (Steffan, Favrot et al., 2006). Etwa 2% der mit CsA behan-
delten Patienten zeigen eine verminderte Futteraufnahme. In
der Humanmedizin kommt es bei 30% der Patienten zu einer
dosisabhiingigen Hyperbilirubindmie, die jedoch eine Konsequenz
einer kompetifiven Hemmung beim Transportmechanismus ist
und nicht einen Leberfunktionsverlust darstellt. Eine Erhdhung
der Transaminasen findet in der Humanmedizin bei 30% der
Patienten statt; fir die Veterindrmedizin liegen nur anekdotische
Berichte vor. Eine Hepatotoxizitiit ist beim Hund ebenso wie die
Nierentoxizitdt ausgesprochen selten.

Gingivale Hyperplasie: Sowohl beim Menschen als auch beim
Hund kann eine nicht-schmerzhafte Schwellung des Zahnfleisches
auftreten (Seibel, Yahia et al., 1989; Olivry, Rivierre et al.,
2002; Steffan, Alexander et al., 2003). Diese Hyperplasie der
Gingiva ist meist vollstindig reversibel, wenn die Dosis reduziert
oder CsA gdnzlich abgesetzt wird. Als Ursache werden CsAindu-
zierte Fibroblastenproliferation, Vermehrung von Kollagen und
Matrixsubstanzen und verringerter Kollagenabbau diskutiert (Mor-
ton and Dongari-Bagtzoglou, 1999). Eine ungeniigende Mund-
hygiene scheint das Problem beim Menschen deutlich zu ver-
schlechtern und deren Verbesserung brachte bei einigen Patienten
eine Remission. 4 Patienten wurden erfolgreich mit Metronidazol
behandelt (Ryan, Amor et al., 2010b). Bei einigen Hunden
wurde erfolgreich Azitromycin eingesetzt (Abstract AAVD).

Hyperirichose: Beim Menschen wird unter Therapie mit CsA
hiufig von Hirsutismus-artigem verstirktem Haarwuchs berichtet.
(Paus, Stenn et al., 1989; Mathews and Sukhiani, 1997).
Auch bei Hunden wird Hypertrichosis unter CsA-Therapie beschrie-
ben, wobei der Haarwuchs meist im Zwischenzehenbereich auf-
tritt (Mathews, Ayres et al., 1997). Vermehrtes Hoarwachstum
an anderen Kérperstellen kann durchaus zur klinischen Verbes-
serung von atopischer Dermatitis oder Sebadenifis beitragen und
ist deshalb bei vielen Patienten eher als erwiinschte, denn als
unerwinschte Nebenwirkung zu interpretieren.

Papillomatdse Umfangsvermehrungen: Unter der Behandlung
mit CsA kannen multiple, verrukdse Umfangsvermehrungen in
der Hout auffreten (Olivry, Rivierre ef al., 2002; Steffan, Hom
et al., 2004), die histologisch Ahnlichkeit mit der psoriasisfor-
men lichenoiden Dermafitis oder Papillomen aufweisen. Bei den
meisten dieser verrukdsen Plaques konnten jedoch bislang keine
Papillomaviren nachgewiesen werden (Clarke, MacCall et al.,
2002; Favrot, Olivry et al., 2005). In neverer Zeit wurden je-
doch spezifische PCR Primer fiir neue Papillomaviren gefunden,
deren Einsatz u.U. neue Ergebnisse bréchten (Lange, Tobler et
al., 2009). In einer Verdffentlichung konnten durch Papillom-
viren induzierte Hamartoma und Plattenepithelkarzinome in situ
bei einem Foxterrier, der mit CsA und Prednisolon wegen einer
AIHA behandelt wurde, nachgewiesen werden (Callan, Preziosi
et al., 2005).

Infektionen: In der Humanmedizin werden trotz der immun-
suppressiven Effekfe selten infekfiase Erkrankungen gesehen
und selten schwerwiegende. Ein Review Giber 2 Jahrzehnte des
Gebrauchs von CsA in humanen dermatologischen Patienten
konnte kein erhdhtes Risiko fir opportunistische Infektionen oder
eine Reakfivierung von Tuberkulose aufzeigen (Ryan, Amor et
al., 2010). Auch beim Hund liegen wenige Berichte dber eine
erhohte Infektionsanfilligkeit vor (Steffan, Favrot et al., 2006).
Es gibt einzelne Fallberichte Gber opportunistische Infektionen
beim Hund und bei der Katze: Z.B eine Phaehyphomycose bei
einem Hund unter CsA und Prednisolon (Swift, Griffin et dl.,
2006), kutane Alternaria Infektion (Dedola, Stuart et al., 2010),
Nocardiainfektion (Paul, Mansfield et al., 2010; MacNeill, Steeil
et al.,, 2010), Neosporainfektion (Galgut, Janardhan et l.,
2010) und disseminierte Toxoplasmose beim Hund (Webb, Keller
et al., 2005) und Mycobacterium avium Infektion bei einer Katze
nach Nierentransplantation (Griffin, Newton et al., 2003).
Haufig wurden bei diesen Patienten jedoch mehrere immunsup-
pressive Medikamente wie CsA, Prednisolon und Azathioprin
gleichzeitig eingesefzt. Bei der Katze wurden in der Anfangszeit
der Anwendung von CsA mehrere Fille von zum Teil fataler
Toxoplasmoseinfektion berichtet. Es gibt jedoch keine neueren
Erkenntnisse oder Verdffentlichungen hierzu. (Beatty and Barrs,
2003; Last, Suzuki et al., 2004; Barrs, Martin et al., 2006).
Rezidivierende Pyodermien, Malasseziendermatifiden oder Otitis
externa werden gehtiuft bei atopischer Dermatitis beobachtet
und miissen daher unabhdngig vom Verabreichen von CsA gese-
hen werden. Selbstverstindlich sollten diese Infektionen vor dem
Einsatz von CsA behandelt werden (Radowicz and Power,
2005).

Neurologische Starungen: In einer Umfrage unter Veterindr-
dermatologen auf einer Online Liste Gber ungewdhnliche Neben-
wirkungen von CsA wurde insbesondere Ziftern, Tremor bis hin
zu Ataxie sowohl bei der Katze als auch beim Hund beschrie-
ben. Die Symptome waren bei vielen Tieren reversibel mit Ab-
setzen des Medikaments. Die Autorin selbst hat reversible Hyper-
exzitation, sowie Tremor unter CsA Therapie gesehen. Auch beim
Menschen werden Epilepsie, Zittern, Tremor, Kopfschmerzen ge-
sehen. Unklar ist, ob die Neurotoxizitdt durch eine vertnderte
Blut/Gehimschranke oder durch die CsA bedingte Hypertension
oder durch eine Emiedrigung des Mg Spiegels unter CsA gese-
hen wird (Ryan, Amor et al., 2010). Die Zugabe von Magne-
sium fihrt in der Humanmedizin bei einigen Fallen zu einer
Verbesserung der Symptomatik. Der Mg-Mangel wird jedoch in
der Humanmedizin durch die Nephrotoxizitiit ausgeldst (siehe
Nephrotoxizitit). Daher ist fraglich inwieweit dies auch fir den
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Azathioprin in der Dosierung von 5-10mg/ kg 1x tiglich - zum
Teil in Kombination mit Ketokonazol 5mg,/kg q24h um die
Blutkonzentrationen anzuheben - war hilfreich bei Hunden, die
mit der Kombination von Azathioprin und Glucocorticoiden allein
nicht in Remission gingen (Rosenkrantz et al 2007).

Bei den folgenden Einsatzgebieten liegen immer nur einzel-
ne Fallberichte oder anekdofische Berichte vor (Robson and
Burton, 2003; Robson, 2003; Hall, Waigalls et al., 2003;
Breathnach, Baker et al., 2005; Noli and Toma, 2006).

- sterile pyogranulomatdse Dermatifis (19y, 9n, 6NT) (A.Bell),
Sterile Pyogranulome miissen sehr sorgfiltig aufgearbeitet wer-
den. Eine Gewebekultur und Histologie mit Spezialfdrbungen
auf Pilze und sdurefeste Stibchen gehdrt zu den Standardunter-
suchungen. Leishmaniose und Mycobakterien sind histologisch
identisch und sollten durch Immunhistochemie und PCR sicher
ausgeschlossen werden (Santoro, Prisco et al., 2008).

- Erythema multiforme (14y, 14n, 5NT)

- Alopecia Areata (10y, 16n, 7NT) (Tobin, Gardner et al.,
2003; Noli and Toma, 2006; Alkhalifah, Alsantali et al.,
2010)

- Metatarsale Fisteln (11y, 15n, 8NT) (Oliveira, Obwolo et
al., 2007)

- kutaner Lupus (13y, 18n, 3NT)

- chronische Pedal Furunkulosis und Pododermatitis (15y 18n
INT)

- End-stage proliferative Ofitis externa (9y, 24n, TNT)

Bei Erkrankungen wie primarer Seborrhoe oder follikuldrer Hyper-
keratose des Cocker Spaniel, sowie der Ulzerative Dermatosis
des Philtrum beim Bernhardiner und Neufundldnder (3y, 18n,
13NT) wird es laut meiner Umfrage kaum eingesetzt

ANWENDUNG BEI DER KATZE

Fiir den Einsatz bei der Kaize liegt keine Zulassung vor.
Da fatale Toxoplasmosefille beschrieben wurden muss ihr
Einsatz gut geprift werden. Dies spiegelt sich auch in den
Ergebnissen meiner Umfragen wieder.

Dariiber hinaus werden Hypersensitivitdtsreakfion der Katze von
eosinophilen Granulozyten dominiert. Cyclosporin hat zwar einen
Einfluss auf die Proliferation dieser Zellen, jedoch ist der Haupt-
einsatz in T-Helferzell dominierten Reaktionen. Bei den Hyper-
sensifivitiitsreaktionen der Katze wie eosinophiler Granulomkom-
plex, symmetrische Leckalopezie und miliarer Dermatifis konn-
ten zwar teilweise dhnlich gute Resultate erzielt werden wie mif
Prednisolon, die Remissionsrate ist jedoch deutlich geringer als
beim Hund (Noli and Scarampella, 2006; Vercelli, Raviri et al.,
2006; Wisselink and Willemse, 2009)

Eosinophiler Granulom Komplex (21y, 12n, TNT)symmetrische

Leckalopezie durch Hypersensitivitiitsreaktion (21y, 12n, TNT)

Robson (Robson and Burton, 2003) filhrte noch folgende Einzel

fallbeschreibungen auf (in Klammern die Zahlen die auf der

Umfrage an 34 Veterindrdermatologen basieren).

- Dirty Face syndrom der Perserkatzen (21y, 12n, TNT)

- Nicht Thymom assoziierte feline exfoliative Dermatitis (9y,
12n, 13NT)

nur wenig Einsatz fand CsA bei der Katze gemiifl der

Umfrage bei der Felinen Plasmazell Stomatitis oder

Pododermatitis (4y, 25n, 5NT)
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Prophylaxe, Therapie
und Desinfektion bei Hautpilz-
erkrankungen

K. H. Bohm

Einleitend wird auf die bei den verschiedenen Tierarten vorkom-
menden Dermatophytenspecies unter Beriicksichtigung ihrer
Nachweishiufigkeit und Zugrundelegung der eigenen, in Gber
45 Jahren erhobenen Befunde eingegangenen. Der Schwerpunkt
wird hierbei auf Hund, Katze, Pferd und Rind gelegt. Auf die
Verhiiltnisse bei Schweinen, Kleinen Nagem, Zootieren, Igeln
und Pelztieren wird kurz eingegangen. Beim Gefliigel hingegen
sind Dermatophyten hierzulande nicht relevant.

Die prophylaktischen Mafinahmen sind abhdngig von der Tier-
art. Besonders wichtig ist es, vor dem Kauf einer Katze diese
genau auf Hautvertinderungen zu untersuchen. Der Kdufer solle
sich zusiitzlich schrifflich vom Verkdufer bestiitigen lassen, dass
im letzten Jahr keine Hautpilzerkrankungen im Bestand aufge-
trefen sind. Dies ist deshalb von Bedeutung, weil nicht selten
hautgesunde, aber latent mit Pilzsporen infizierte Tiere verkauft
werden und diese dann im neuen Bestand infolge von Umstel-
lungsstress klinisch erkranken.

Bei Pferden wird als prophylakische Mafinahme eine zweimalige
aktive Impfung empfohlen. Von den Veranstalter von Pferde-
auktionen wird dies ebenso gefordert wie von einigen Pensions-
betrieben. Nachdem wir nachweisen konnten, dass wahrend der
Auktionsvorbereitungszeit Hautpilze durch Benutzung ein- und
derselben Satteldecke ibertragen wurden, werden diese bei den
Auktionen der Hannoveraner in Verden fdglich bei Temperaturen
gewaschen, bei denen die Pilzsporen absterben. Auch bei Rindern
haben prophylaktische Hautpilzimpfungen in den letzten Jahren
an Bedeutung gewonnen.

Fiir die Therapie von Dermatomykosen stehen im Vergleich
zur Humanmedizin relativ wenige fiir die einzelnen Tierarten
zugelassene Antimykotika zur Verfiigung. Hier ist Griseofulvin
zu nennen, das aber z. B. beim Pferd nicht mehr eingesetzt
werden darf, fir Kleintiere hingegen auf dem Weg der Umwid-

mung eingesetzt werden kann. Dasselbe gilt fir Terbinafine.
Ketoconazol ist generell fir Tiere nicht zugelassen. Die systemi-
sche ItraconazolTherapie hat sich beim Kleintier bewhrt. Die
lokale Behandlung mit Imaverol st effektiv, aber fiir Katzen nicht
zugelassen. Fir die therapeutische Vakzination (, Immunthera-
pie”) stehen verschiedene Impfstoffe zur Verfigung, die im
Einzelnen kurz vorgestellt werden. Das Antigen liegt dabei ent-
weder als Tot- oder als Lebendantigen in Form abgeschwiichter
(attenuierter) Pilzsporen vor.

Fir die Desinfektion sollten nur die nach den DVG-Richtlinien
auf Fungizidie gepriften Mittel eingesetzt werden, auf deren
Priifmethodik kurz eingegangen wird. Die derzeit gelisteten
Desinfektionmittel werden vorgestellr. Die Desinfektionsmass-
nahmen sind wiederum abhéngig von der betreffenden Tierart.

Prof. Dr. K. H. Bohm
Labor Prof. Bohm
Rapkestrafe 12
30173 Hannover
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Ohrriiude beim Frettchen durch Otodectes cynofis

Ein Befall mit Otodectes cynofis bei verschiedenen Tierarfen
stellt in der Kleintierpraxis keine Seltenheit dar. Bei Katzen und
Frettchen sind diese Parasiten im Zusammenhang mit Entzin-
dungen des dufleren Gehdrgangs hiiufig anzutreffen. Etwa 50%
aller Ofitisfdlle werden von Otodectes cynofis hervorgerufen.
Wahrscheinlich liegt ihre Zahl jedoch wesentlich hther. Unter
Umstanden werden Ohrmilben abgetdtet, wenn sich schwere
Otitiden mit einer eitrigen Infektion durch Bakterien und /oder
Hefen entwickeln, so dass sie nicht mehr nachgewiesen werden
konnen. Bei Frettchen, aber auch bei anderen Musteliden, wie
Nerz-, Baum- und Steinmarder, werden Ohrmilben immer wie-
der beobachtet. Fipronil (Frontline®) oder Selamectin (Strong-
hold®) sind gesignete Antiparasitika, die in den gesduberten
Gehargang bzw. auf den Nacken aufgetragen werden.

Trixacarus-caviae-Riude und Pelzmilben, Chirodiscoides
caviae, beim Meerschweinchen

Unter den Ektoparasiten sind beim Meerschweinchen hiiufig
verschiedene Milbenspezies (Chirodiscoides caviae, Trixacarus
caviae und Notoedres sp.) anzutreffen. Das klinische Erschei-
nungshild reicht von akuten riudeartigen Hautvertinderungen,
Exkoriationen, heftigem Juckreiz Gber leichte bis deutliche Alo-
pezie und mafige Beunruhigung bis zu absolut symptomlosen
Patienten. Bekanntermafien sind Gruppen und/oder mit der
Maglichkeit des freien Auslaufs gehaltene Tiere besonders fiir
eine Infestation mit Milben exponiert. Therapeutische Mdglich-
keiten sind 0,3 mg/kg KM Ivermectin (Ivomec®) s.c. 3x im
Abstand von 7 Tagen, Selamectin (Stronghold®) als Spot on
(wegen der dicken Meerschweinchenhaut in erhohter Dosierung
von 24 mg/kg KM) bzw. Fipronil (Frontline®) als Spot on oder
Spray zur Ganzkarperbehandlung. Eine Nachbartier- und Umge-
bungsbehandlung ist zwingend.

Abb. 4: Trixacarus-Réiude beim Meerschweinchen

Tropische Rattenmilben, Ornithonyssus bacoti,

bei Kleinnagern

Die kosmopolitische Tropische Rattenmilbe wird immer hdufiger
bei Muriden, wie Rattus norvegicus, Rattus rattus, Mus muscu-
lus sowie Heimtieren, wie Meriones unguiculatus angetroffen.
Das Vorkommen dieser tempordr-periodischen Ektoparasiten
bleibt bei Prisenz geeigneter Wildnager hdufig unbemerkt. Die
himatophagen Milben befallen auch regelmfig Kleinsduger,
die in menschlicher Obhut gehalten werden, inshesondere
Hamster und Wistenrennmiuse. Dabei ist der Ubergang auf den

Menschen keine Seltenheit (Cave: Zoonoseerreger!). Die dfiolo-
gische Abkldrung gelingt in der Regel nur nach eingehender
Anamnese und griindlicher Inspekfion der Umgebung, wo Mil-
benverstecke aufzuspiiren sind. Da sich die Milben auch abseits
ihrer Wirte authalten und in Verstecken zur Eiablage kommen,
ist die Umgebungsbehandlung z.B. mit Flohumgebungssprays
(Permethrin plus Pyriproxyfen) duBerst wichtig. Zur Blutauf-
nahme suchen die Parasiten den Wirt auf. Die befallenen Tiere
konnen mif Selamectin (Stronghold®) therapiert werden (1-3
Tropfen aus der 15 mg-Ampulle), das auBerdem von allen Klein-
sdugern sehr gut vertragen wird.

Luftsackmilben, Sternostoma tracheacolum,

bei Prachtfinken

Luftsackmilben, Stermostoma tracheacolum, bevorzugen Kanarien-
vogel und Gouldamadinen als Wirte. Diese Milben leben im
Respirationstrakt (in Trachea und Luftsticken). Uber den Fort-
pflanzungsmodus dieser Parasiten ist wenig bekannt. Erfahrungs-
gemdB kannen sie ohne rechtzeitige Therapie ganze Volieren-
hestdnde , ausloschen”. Das Mittel der Wahl zur Bekdmpfung
der Luftsackmilben ist Selamectin (Stronghold®), von dem 1-2
Tropfen aus der 15 mg-Ampulle zwischen den Schulterblttern
aufgetragen werden. Wichtig ist, dass alle Vogel in einer
Voliere parallel behandelt werden. Diese Spot-on-Therapie ist
nach 2-3 Wochen zu wiederholen.

Abb. 5: Sternostomose beim Prachtfinken

Schnabelschwamm beim Wellensittich durch
Knemidocoptes pilae

Ein Befall mit Schnabelrciudemilben ist bei Wellensitfichen u.a.
Stuben- oder Volierenvigeln verhltnismafig haufig anzutref-
fen. Die Infekfion verlduft ausschlieflich im Nistkasten beim
elterlichen Fiittern der Jungen. Erkrankte erwachsene Wellen-
sittiche sind untereinander nicht infektionsfdhig. Klinisch fallen
Unruhe, Juckreiz in der Nasengegend mif Reiben der Wachshaut
an Kafigstangen und In-der-Nase-Bohren sowie schwammartige
Zubildungen im Bereich von Schnabelwinkel und Nasenwachs-
haut mit typischen Milbenbohrgngen auf. Es kommt dort zu
Hyperkeratose und Homwucherungen mit kriimeligen Borken.
Unter Umstdnden ist bei verschlossenen Nasenlochern die

- -
Abb. 6: Schnabelriude beim Wellensittich

=

12. JauresTacune DGVD 2011



Behandlung des eosinophilen
Granulomes bei einer Katze mit CO,
Laser - ein Fallbericht

Ursulo Mayer

Eine British Kurzhaar Katze, orange, weiblich kastriert, 1 Jahr
alt, eine reine Wohnungskatze, wurde bereits mit dem histolo-
gisch besttigtem Befund eosinophiles Granulom dberwiesen.
Im Alfer von 7 Monaten zeigte die Katze zuerst ein geschwolle-
nes Kinn, spdter auch eosinophile Granulome an den Pfoten.
Wiederholte Behandlungen mit Kortison fuhrten jedes Mal zur
Abheilung. Erkrankungsperioden gingen mit gerétetem Zahn-
fleisch und verminderter Futteraufnahme einher, weshalb eine
PCR auf Herpes und Caliciviren vorgenommen wurde. Eine Blut-
untersuchung war unauffllig und FelV, sowie FIV Serologie
negativ. Da die Katze bei Kortisongabe bis zur 3-fachen Menge
trank, und es innerhalb von 4 Wochen nach Ende der Therapie
20 Rezidiven kam wollte die Besitzerin gerne eine Therapie ohne
Kortison finden. Sowohl eine Ausschlufididt als auch eine Tablet-
tengabe befand die Besitzerin als nicht durchfihrbar. Flohprophy-
laxe mit Selamectin filhrte nicht zu einer Besserung.

Die Afiologie des Reaktionsmusters des eosinophilen Granulom
Komplexes der Haut der Katze ist bis heute nicht vollstindig ge-
Kldrt. Meist wird von einer allergischen Ursache ausgegangen.
Es werden jedoch auch genetische, infektidse und,/oder psycho-
gene Faktoren vermutet. Aufrechterhaltung der Entziindung
(nach Abheilen der Grundursache) durch Selbsttrauma und Auto-
Antigene werden diskutiert.

Die Standardtherapie, neben einer Allergieaufarbeitung, besteht
zurzeit aus Glukokortikoiden.

Lur Behandlung mit verschiedenen Lasern liegen bisher nur anek-
dofische Fallberichte vor.

Diskutierte Wirkmechanismen des Lasers sind: ein , Versiegeln”
der Nervenende, welches nach der Behandlung zu vermindertem
Schmerz, sowie Juckreiz fuhrt; eththter Bindegewebe-Anteil im
abgeheilten Gewebe, welches weniger reaktiv auf Entziindungs-
reize reagiert und Unterbrechung des Selbsttraume — Entzin-
dungs — Kreislaufes. Weitere Vorteile des Lasers sind ein steri-
les Wundbett und wenig systemische Nebenwirkungen.

Fine 2 malige Behandlung mit dem COy-Laser unter Vollnarkose
fiihrte zur vollstiindigen Abheilung aller Lsionen innerhalb von
2 Wochen. Innerhalb von 3 Monaten danach kam es bisher noch
70 keinem Rezidiv.

Dieser Fall zeigt, dass die Behandlung des eosinophilen Granu-
lom der Katze mit dem CO,-Laser eine weitere Therapieoption
darstellen kann. Es werden jedoch vergleichende Studien beng-
tigt um die Effektivitit, sowie die Rezidivrate bei der Laserthe-
rapie zu beurfeilen.

Dr. Ursula Mayer

Cert.VD., Dipl.ECVD,

Fachtierdirztin fiir Dermatologie der Kleintiere
Hauttiertirztin in Augsburg, Ravensburg und Stamberg
Biiro: Kapuzinerstr. 13, 80337 Minchen
info@hauttier-arzt.de

Patch Test als Diagnostikum bei
der Futtermittelunvertriiglichkeit
des Hundes

Simone Bethlehem, Jennifer Bexley, Ralf S. Mueller

Futtermittelunvertrdglichkeit st eine héufige Differentialdiagnose
bei Hautkrankheiten des Hundes. Die einzige zuverlissige Me-
thode, Futtermittelunvertriglichkeiten auszuschliefien, ist eine
sechs- bis achtwachige Eliminationsdidit. Das Ziel dieser Studie
war die Erprobung des Patch Tests und die Bewertung von fut-
termittelspezifischen IgE und Ig6 Antikdrper in der diagnosti-
schen Aufarbeitung der Futtermittelunvertrdglichkeit beim Hund.

Nach Rasur einer circa 200 cm? groBen Fldche an der seitlichen
Brustwand wurde 48 h spter der Patch Test bei 11 Kontroll
hunden und 26 atopischen Hunden durchgefihrt. Die 12 mm
Finn chambers® on Scanpor wurden mit sechs verschiedenen
Fleisch- bzw. Fischsorten (jeweils roh und gekocht) sowie drei
Kohlenhydraten befiillt. Als Negativkontrolle diente Vaseline.
Visuelle Auswertung erfolgte nach 24, 48 und 72 h, nach 48 h
wurden die Allergene entfernt. Bei den Hunden mit afopischer
Dermatitis wurde eine mindestens sechswachige Eliminations-
didit mit anschlieBender sequentieller Provokation durchgefihrt.
Reaktionen im Patch Test sowie erhohte Anfikérperkonzentrati-
onen wurden als richtig positiv gewertet, falls es bei der Provo-
kation zu einer Verschlechterung und bei erneuter Gabe der
Eliminationsdidt zu einer Verbesserung der Symptome kam.

Bis auf einen Hund zeigten alle Hunde der Versuchsgruppe min-
destens eine positive Reakfion im Patch Test. Auch zwei Hunde
der Kontrollgruppe reagierten positiv. Die Sensifivitiit lag bei
96,7%, die Spezifizitdt bei 88,9%. Der negative Vorhersage-
wert war 99,3%. Die Messung der spezifischen IgE (Ig6) ergab
eine Spezifitiit von 91,4% (88,3%) und einen negativen Vorher-
sagewert von 80,7% (83,7%).

Der Patch Test und die futtermittelspezifischen Antikdrper sind
aufgrund ihres hohen negativen Vorhersagewertes wertvoll fiir
die Auswahl der Komponenten der Eliminationsdidt.

Simone Bethlehem', Jennifer Bexley?,

Prof. Dr. Ralf S. Mueller!

'Medizinische Kleintierklinik, Zentrum fir Klinische Tiermedizin
der Ludwig-Maximilians-Universitit Minchen

*Avacta Animal Health, York, United Kingdom
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HDR-Brachytherapie und UV-
Therapien bei Dermatosen von
Hund, Katze und Pferd

Ulich Wendlberger

Strahlentherapie ist neben der Chirurgie und der Chemotherapie
der dritte grofie Meilenstein in der Behandlung von Krebserkran-
kungen und filhrt in der Humanmedizin oft als alleiniges Behand-
lungsregime zur dauerhaften heilung. Insbesondere bei nicht
komplett resezierbaren Tumoren lisst sich durch eine Kombi-
nation mit Strahlentherapie die Heilungsrate deutlich erhchen.

Strahlentherapien kannen bei Houterkrankungen auf verschie-
dene Arten eingesetzt werden. Wir unterscheiden Teletherapie,
also die Bestrahlung ,von auflen” mittels Linearbeschleuniger,
(obal+-60-Gerditen oder Rontgenstrahlern und die Brachythera-
pie, (griech. brachys kurz, nah), auch interne Strahlentherapie,
Therapie mit umschlossenen Strahlenquellen oder Kurzdistanz-
therapie genannt. Im Gegensatz zur Teletherapie, bei der die
Strahlenquelle rumlich vom Tumor entfernt liegt, wird bei der
BRACHYTHERAPIE die Strahlungsquelle direkt an oder in den
Tumor verbracht. Mittels eines Hochdosis-Verfahrens (HDR) kan-
nen in kurzer Zeit die erforderlichen und je nach Tumor und Loka-
lisafion variierenden Strahlendosen verabreicht werden.

Da diese Dosen im Afterloading-Verfahren verabreicht werden,
verbleiben keine fiir den Menschen bedenkliche radioaktive Sub-
stanzen im Korper des Tieres.

Teletherapie als Megavoltagegerite (Co-60-Gerite, Linearbe-
schleuniger) haben den Vorteil, auch groBie Korperareale be-
strahlen zu konnen und insofer sind sie fiir Ganzkorperbestrah-
lungen das Mittel der Wahl.

Allerdings missen sie gesundes Gewebe durchdringen, um an
den Tumor zu gelangen. Deshalb wird zur Schonung dieses Ge-
webes und zur Vermeidung von Spiitfolgen die ndtige Gesamt-
dosis frakfioniert, d.h. aufgeteilt auf viele Einzelsitzungen. Die
Gesamtdosis der ndtigen Bestrahlung wird generell durch die
Lokalisation und die Tumorart bestimmt. Um diese zu erreichen,
sind im Regelfall zwischen 12 und 18 Einzelfraktionen ndtig.
Da Bestrahlungen aus Strahlenschutzgriinden nur unter Ruhig-
stellung des Patienten erfolgen konnen, sind somit bei der Tele-
therapie genauso viele Narkosen ndtig, was viele Patienten ihren
Tieren nicht zumuten wollen.

Die BRACHYTHERAPIE, die , Bestrahlung von innen” wird bei
lokalen Tumoren verwendet und es werden hohe Dosen in klei-
nen Volumina direkt in den Tumor eingebracht. Dadurch erreicht
man eine maximale Schonung des gesunden Gewebes, kurze
Bestrahlungszeit und bedingt durch die hohe biologische Wirkung
erreicht man die ndtige Gesamtdosis in viel weniger Frakfionen.
Vorteil: weniger Narkosen und somit auch weniger Autwand und
weniger Kosten bei vergleichbarer Wirksamkeit. Insgesamt tber-
wiegen bei lokalisierten, gut zugdnglichen Tumoren der Haut,
des Brustgewebes oder der Maulhahle die Vorteile der Brachy-
therapie.

Vor allem fiir folgende bisher problematischen Tumore bietet
die Brachytherapie gute Chancen: das Sarkoid des Pferdes, das
Fibrosarkom der Katze und orale Tumoren aller Spezies.
Generell auch lokalisierte Tumore in schwierig zu operierenden
Kdrperregionen, wie z.B. in Gelenkndhe oder am Kopf.

Bei Hauttumoren wird Brachytherapie i.d.R. in Form der inter-
stitiellen Brachytherapie durchgefihrt, wobei die Strahlenquelle
direkt ins Tumorgewebe oder in das Wundbett (postoperativ)
eingebracht wird. Dies geschieht in Form von flexiblen Katheter,
die im gleichen Abstand fiir die Daver der Bestrahlung im
Tumor implantiert werden. Fiir postoperative Bestrahlungen des

Wundbetts (z.B. beim felinen Fibrosarkom) verwenden wir gern
sog. Flabs, welche dquidistant die Katheter beinhalten. Sie sind
so konzipiert, das die max. Bestrahlung in Richtung Wundbett
erfolgt, um die dardber liegende Haut maximal zu schonen.
Dies geschieht in erster Linie zur Vermeidung von Wundheilungs:
storungen.

In der Humanmedizin wird angenommen, dass die Brachy-
therapie in der nahen Zukunft eine Standardbehandlung fiir
Hautkrebs sein kannte.

An PHOTOTHERAPIEN finden in der Humanmedizin v.a. PUVA
und NB-UVB Anwendung bei entziindlich bzw. immunologisch
begriindeten Hautkrankheiten. Sie bedeuten die Anwendung von
UV-Licht mif und ohne zusitzliche Photosensibilisatoren. Bei der
sog. PUVA dient Psoralen als Sensibilisator, gefolgt von Bestrah-
lung mittels UVA-Strahlung. Letztere wirkt antiproliferativ und
reduziert Mastzellen in der Haut. Als Beispiel wird die Anwen-
dung der PUVA bei der Mycosis des Hundes aufgezeigt. Fir diese
Erkrankung gilt die PUVA auch beim Menschen als geeignete
Therapie. Da Chemotherapien beim Tier durchaus massive Neben-
wirkungen erzeugen konnen und die systemische PUVA mit der
oralen Gabe von Psoralen auch durch den Besitzer zuhause
durchgefihrt werden kann, stellt die PUVA durchaus eine Alter-
native zur Behandlung der Mycosis fungoides des Hundes dar.

Die NB-UVB, also die Bestrahlung mitfels eines genau definier-
ten Spekirums von UVB-Strahlen fihrt zu einer drastischen Redu-
zierung der Langerhans-Zellen in der Epidermis und dies erkldrt
die hauptschlich antiinlammatorische und juckreizstillende Wir-
kung. Im Gegensatz zu Breitspektrum-UVB fihrt NB-UVB quch in
Langzeit-Studien nicht zu Kanzerosen der Haut. Als Haupfindi-
kation im Tierbereich sehen wir lokale Vercinderungen im Verlauf
einer afopischen Dermatitis und im besonderen Fall beim Pruritus
im Kopf-Hals-Bereich der Katze.

Viele efablierte Verfahren aus der Humandermatologie konnen
nach kritischer Prifung auch in der Tiermedizin erfolgreich um-
gesetzt und angewandt werden. Dies gilt insbesondere bei Er-
krankungen mit vergleichbarer Atiologie. Umgekehrt profifiert
auch die Humanmedizin von Erfahrungen, die bei tierischen
Patienten gewonnen werden und wir werden die longjihrige
intensive interdisziplindre Zusammenarbeit auch in Zukunft fort-
setzen.

Literatur beim Verfasser

Dr. Ulrich Wendlberger
Fachtierarzt fiir Dermatologie (Wien)
Fachtierarzt fir Kleintiere

Lus. Zahnheilkunde

Cert VD (Vet Dermatology)
Mihlbaurstrasse 45

81677 Miinchen

+49-89-980609
www.strahlentherapie-fueriere.de

® Im Anschluss:

18.00 MITGLIEDERVERSAMMLUNG DER DGVD
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Dosierung / Anwendung

CORTAVANCE lokal auf die Haut auftragen, indem die betroffe-
nen Hautstellen aus einer Distanz von ca. 10 cm bespriht wer-
den. Die Sprihlosung muss danach nicht in die Haut einmas-
siert werden.

Empfohlene Dosierung:

2 Pumpstasse CORTAVANCE/100 cm? auf eine Hautfliche von
10 x 10 cm (entspricht 1.52 pg HCA/cm? Hautfldche), einmal
tiiglich.

Nebenwirkungen

Obwohl Cortavance weniger Nebenwirkungen aufweist als andere
topische Steroide der gleichen Stiirkeklasse, konnen nach Lang-
zeitbehandlungen ebenfalls die klassischen Steroidnebenwirkun-
gen auftreten. Zudem kann es bei gewissen Patienten die Haut
stark austrockenen und eine Seborrhoea sicca ausldsen. Bei
ulzerativen Hautvertinderunge ist Cortavance kontraindiziert.

Cortavance und Intradermaltestung

Cortavance und Intradermalfest: Hunde nach lokaler Behandlung
mit Cortavance Uber 7-14 Tage zeigten eine verzogerfe Sofort-
typ und auch Spatreaktion. Zudem war die Haut nach 14-fdgi-
ger Behandlung signifikant dinner als unbehandelte Haut. Die
Reaktionen auf Histamin waren 2 Wochen nach Absetzten der
Behandlung bei allen Hunden wieder positiv. Aus dem Grund
wird eine mind. 2-wdchige Wartefrist nach topischer HCA-Thera-
pie empfohlen.

Langzeittherapie mit Cortavance

Im Gegensatz zur obigen Studie konnten in einer randomisier-
ten, doppelblind Placebokontrollierten Studie, bei der atopische
Hunde Gber insgesamt 72 Tage mit HCA-Spray oder Placebo in
ausschleichender Dosierung behandelt wurden, weder lokale
noch labordiagnostische Nebenwirkungen (Himatologie, Chemie,
ACTH-Stimulationstest) nachgewiesen werden. Der HCA-Spray
fihrte zu einer signifikanten Reduktion des CADESI-Scores wie
auch des Pruritus.

Obwohl HCA-Spray bei Hunden mit atopischer Dermatitis nur fiir
das Kurzzeitmanagement prurifischer Dermatosen zugelassen ist,
hat es sich als wichtiges therapeutisches Werkzeug im Langzeit-
management von Hunden mit atopischer Dermafitis etabliert.

Topische Calcineurin Inhibitoren

Topische Calcnineurin Inhibitoren (0.1% und 0.03%Tacrolimus,
Pimecrolimus) werden in der Humanallergologie erfolgreich bei
atopischem Ekzema eingesetzt. Tacrolimus wurde auch in der
Veterinrdermatologie in einigen Kleineren Studien untersucht
und zeigten gegeniber Placebo eine signifikante Verbesserung
der klinischen Lisionen und des Pruritus ohne dass Vertinderun-
gen der hamatologischen und biochemischen Parameter auftraten.

In einer Untersucher-geblindeten randomisierten und kontrollier-
ten Studie konnfe bei 21 Hunden mit atopischer Dermatitis ge-
zeigt werden, dass 0.1% Tacrolimus (Protopic, Fujisawa Health-
care) zwei mal fdglich angewendet lokale Lisionen wie Erythem,
Lichenifikation, Exkoriationen iber 6 Wochen bei 75% der Hunde
20 iber 50% verbesserte. Nebenwirkungen nach Behandlung
mit Tacrolimus waren geringgradige Initationen in einigen ver-
dnderten Bereichen. Eine weitere doppelblinde, Placebo kontrol
lierte Studie bei 12 Hunden mit AD, die Gber 4 Wochen mit
0.1% Tacrolimus (Protopic) behandelt wurden, bestitigte die
Ergebnisse der ersten Studie.

Tacrolimus zeigte nach 4 Wochen Applikation keine Auswirkung
auf die Soforttypreakfionen des Intradermaltests, es verringert

jedoch einige Spitphasenreakfionen. Deshalb werden keine Ab-
setzzeiten empfohlen, wenn es um die Beurteilung der Sofort-

reaktionen geht, jedoch wird eine 4-wichige Absetzzeit fiir die

Beurteilung der Spatphasenreaktionen empfohlen.

0.1% Tacrolimus kann als eine sichere Alterative zur Behand-
lung von Hunden mit afopischer Dermatifis, besonders solcher
mit lokalisierter Erkrankung empfohlen werden.

Verbesserung der epidermalen Barrierenfunktion
Ein typisches Merkmal der atopischen Dermafitis, ist eine gestorte
epidermale Barrierefunktion, die zu einem erhohten epiderma-
len Wasserverlust und dadurch einem reduzierten Wassergehalt
der Haut fihrt. Dadurch ist die Haut gegen eindringende Aller-
gene, Umwelteinfliisse und infektidse Erreger weniger gut ge-
schiitzt. Beim Menschen konnte nachgewiesen werden, dass
Mutationen im Fillagrin Gen ein wichtiger pridisponierender
Fakfor fiir diese Barrieredysfunktion und somit atopische Der-
mafitis sind.

Das Stratum comeum, die dusserste Schicht der Epidermis, spielt
eine essentielle Rolle in der Hautbarrierefunktion. Es besteht aus
ausdifferenzierten epithelialen Zellen, den Kornezoyten, und
extrazelluldren Lipiden, die die interzelluldren Spalten vollstdn-
dig ausfillen. Die extrazelluldren Lipide stammen aus Lipid-Kor-
perchen, die im Stratum granulosum in grossen Mengen produ-
ziert und in die interzelluldren Spalten abgesondert werden, wo
sie sich in regelmiissigen Lamellen organisieren. Diese Lipide
bestehen aus Ceramiden, Cholesterol und freien Fettsuren.

Bei atopischen Hunde konnte elektronenmikroskopisch nachge-
wiesen werden, dass die Menge und Organisation dieser Lipide
reduziert bzw. gestort ist. So war in unverdnderter Hout bei ato-
pischen Hunden die interzelluldren Spalten nur zu ca. 30% mit
Lipiden ausgefillt, wahrend sie bei der gesunden Kontrollgruppe
70 ca. 90% gefillt waren. In verdnderten Hautarealen waren
diese Unterschiede noch grdsser. Zudem waren die Lipid-Lamel-
len hochgradig desorganisiert, die interzelluldren Spalten waren
weiter und in den Korneozyten konnten nicht-sezernierte Lipid-
korperchen beobachtet werden. Bei atopischen Hunden wurde
weiter nachgewiesen, dass der Gehalt an Ceramid 1 und 9 sig-
nifikant reduziert st verglichen zu gesunden Hunden und dass
das Verhdltnis Cholesterol:Ceramide erhoht ist.

Die Wiederherstellung der gestarten Barrierefunktion ist ein wich-
tiger Angriffspunkt im modernen Management der Behandlung
der kaninen atopischen Dermatitis.

Allerderm® Spot On

Allerderm® Spot On (Virbac) ist ein Spot on Priiparat bestehend
aus einem Haut-Lipid-Komplex (Ceramide, Cholesterol und essen-
tielle Fettstiuren) zur Wiederherstellung und Aufrechterhaltung
der epidermalen Barriere bei Hund und Katze. Die Emulsion imi-
tiert die Zusammensetzung und Struktur der Hautlipide und wird
von den Keratinozyten als Baustein fiir den interzelluldren Lipid-
film verwendet. Die vom Hersteller empfohlene Dosierung betriigt
eine Pipette pro Woche fir 4 Wochen, anschlielend 1x monat-
lich als Erhaltungstherapie. Allerderm® Spot On kann auch fir
lokale seborrhoeische Konditionen verwendet werden. Der Inhalt
diffundiert ca. 10cm von der Applikationsstelle weg. Angebro-
chene Pipetten kénnen fir eine Woche im Kihlschrank aufbe-
wahrt werden.

In einer Kleinen, kontrollierten Klinischen Studie bei atopischen
Hunden wurde eine signifikante, zweifache Verbesserung der
mit Allerderm® Spot On behandelten Hautareale im Vergleich
7u den unbehandelten festgestellr. Die unversehrte Haut der
atopischen Hunde zeigte in der elekironenmikroskopischen Unfer-
suchung, dass die lamelldrem Lipide reduziert und unregelmds-
sig angeordnet waren. Nach der Behandlung mit Allerderm®
Spot On erhohte sich die Zahl der lamelldren Lipide vor allem in
den unferen Schichten des Stratum corneums. Zudem konnte
mitfels Elektronnenmikroskopischen Untersuchungen dargestellt
werden, dass die Hautlipidspiegel und der interzelluldre Lipid-
filmaufbau bei den behandelten atopischen Hunden nahezu nor-
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monly used®. Some prefer to use methyl-prednisolone which
may have less mineralocorticoid-induced side effects®. Most cases
will improve with this regimen over 10-14 days, and the dosa-
ge is gradually reduced over the next 30-40 days. The goal of
this monotherapy is to achieve an alfenate day regimen of
around 1.0 mg/kg. In two reports, complete control was achie-
ved using corticosteroids alone in 35% and 38% of cases re-
spectively®. In severe cases, one or two doses of prednisolone
sodium succinate (10 mg,/kg) or dexamethasone (1 mg/kg),
given with a gastric profectant, may be of inifial benefit whilst
instituting oral therapy®.

In cases that fail to achieve adequate control with corticoste-
roids alone, azathioprine at 2.0 - 2.5 mg,/kg is usually added.
Indeed some dlinicians prefer fo inifiate therapy with this comb-
nation. Once control is achieved, both drugs are fapered with
the aim of reaching an alternate day regimen where the cortico-
steroid is given on one day, and the azathioprine on the next.
The desired maintenance dose of the latter is of the order of
0.5 mg/kg. An alterative immunosuppressive agent that can
be used as a corticosteroid-sparing agent is chlorambucil at a
dose of 0.1-0.2 mg/kg daily or on altemate days. This is gene-
rally preferred to cyclophosphamide because of the propensity
of the latter fo cause a chemical cystitis. Careful monitoring for
myelosuppression is essential when using azathioprine and chlo-
rambucil. Tefracycline together with the cholinomimetic niacina-
mide (nicotinamide) has been employed with some success,
but should only be tried for mild cases, or used as adjunctive
therapy. Doses are 500mg TID of each drug for dogs >10 kg
with half that dose for smaller dogs".

Other recently developed drugs have been assessed for efficacy
in limited studies. Ciclosporin has been reported as efficacious
in a single case report11, but was not effective for induction as
a sole therapy in a series of 5 cases12. However a report of
three cases that were refractory to a combination of glucocorti
coids and azathioprine, responded when ciclosporin and ketoco-
nazole were added (7.5 mg/kg and 2.5-5.0 mg/kg respect-
vely), suggesting that ciclosporin, either alone or in combinati-
on with ketoconazole which prolongs the drug’s activity, war-
rants further assessment as a corficosteroid-sparing agent13.
Similarly, reports of the use of mycophenolate mofetil have sug-
gested variable efficacy with one author claiming a 50% suc-
cess rate8. Human intravenous immunoglobulin was employed
as the initial freatment of a dog with very severe PF, and was
clearly efficacious14. The dog was later reated with azathioprine
and prednisone, and responded well to further immunoglobulin
following a relapse14.

Topical corticosteroids are of significant benefit in treating locali-
zed lesions. Similarly, reports of 0.1% tracrolimus in topical use
are quite impressive’.

The use of concomitant antibiotics would appear to be strongly
indicated when cocci are visualized upon cytology, or when a
positive culture results. Also, of course, their use will profect
against infection in an animal whose immune system is about
to be severely compromised by immunosuppressive therapy. In
one study a significantly better outcome resulted".

There are differing reports of the prognosis of canine PF in the
literature, which may well reflect the expertise in case judge-
ment. Thus in one study of 31 cases, 71% were sfill alive af
the time of the report which comprised a mean follow up time
of 2.7 years®. In another report of 88 cases, 46 (52%) under-
went complete remission with freatment, and a further 31
(35%) achieved partial remission’. However in a third series of
cases, only 17/43 were still alive at the end of the study, with
most of the deaths occurring within the first year and 18 dogs
euthanized because of freatment failures, unacceptable side
effects or a poor quality of life®. Immunosuppressive therapy is

usually maintained indefinifely, albeit at the lowest possible
dosage. However in some cases it can be reduced fo a very low
level or even discontinued. In one report, following remission
which was achieved after 1.5-6 months, therapy was gradually
withdrawn from 6 cases without any relapse occurring over the
ensuing 1.5 - 6 years'. There is, however, no data on the pro-
portion of cases where this might be successfully achieved.

Feline pemphigus foliaceous

The prognosis for this disease in cafs is quite good. Although
azathioprine has been used successfully for induction therapy,
the myelosuppressive effects of this drug in the cat means that
it should be used with great caution, and for short periods — if
at all”. The treatment regimens most often employed are pred-
nisone (4-5 mg/kg) alone or in combination with chlorambuil,
and friamcinolone (0.6-2.0 mg/kg). The latter appears to be
the most effective with a lower incidence of side effects. For
mainfenance, friamcinolone is used at 0.6-1.0 mg/kg every 2-
7 days, or prednisone at 2.5-5.0 mg/kg every 2-3 days.
Follow up was possible in respect of 44 cases in one series for
periods of 1-54 months (median 9 months). Only 4,/44 cats
died from their disease or treatment-elated causes during this
period".

Canine pemphigus vulgaris

This is usually an acute and severe disease, and aggressive the-
rapy with a combination of corticosteroids and azathioprine or
chlorambucil is indicated. Concomitant antibiotic therapy is
mandatory. Despite such therapy, the prognosis is still poor,
with only 25% of cases in one report surviving for one year19.

Other canine pemphigus diseases

The paucity of cases of paraneoplastic pemphigus and pemphi-
qus vegetans does not permit any conclusions regarding effecti-
ve treatment. Pemphigus erythematosus is not generally an
aggressive disease, and control is usually readily achieved with
immunosuppression or with tefracycline and niacinamide®.
More recently, topical tacrolimus has been reported fo be effica-
cious™. As the condition is helieved to be exacerbated by light
exposure, restriction from sunlight or the use of sunscreens is
believed fo be helpful.

Pemphigus-like drug eruptions

Pemphigus can be induced by drugs, wherein there is no under-
lying propensity to develop the disease, and they can also be
triggered by drugs, where the drug initiates manifestation of a
disease that was latent. Reports of pemphigus related drug
eruptions were until recently few, but the use of Promeris Duo®
(Fort Dodge) has been associated with a number of cases of
localized and more widespread pemphigus-ike drug eruptions.
In some cases the condifion resolves upon discontinuing the
drug (drug-induced) whereas in others continued immunosup-
pressive therapy is required (presumably drug-riggered)””.

Systemic lupus erythematosus

The wide clinical spectrum encountered in this disease means
that no two cases are the same, and thus the treatment has to
be individualized for each case. Oral glucocorticoids are the main-
stay of the approach, and are given initially in high doses such
as 2-4 mg/kg of prednisolone or equivalent doses of other glu-
cocorticoids. In acute cases concomitant cytotoxic drugs such as
azathioprine or chlorambucil are given with the dose of gluco-
corficoids reduced by some 50%. If immune-mediated anemia is
present, infravenous cyclophosphamide may be selected and
followed up by oral dosage. Where there is immune-mediated
thrombocytopenia, some dlinicians advocate the use of vincristine.
The disease has an unpredictable course, and may wax and
wane. Caution is required fo avoid overtreatment.

Plasmapheresis has been employed in reating four dogs that
were refractory fo conventional freatment, with three having a
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Therapie endokrinologisch
verursachter Hautkrankheiten

Stefanie Pefers

Endokrinopathien fihren hdufig zu Hautverdnderungen beim
Hund, inshesondere zu nicht-entziindlichem und nicht-pruriging-
sem Hoarverlust, der vorwiegend den Rumpfbereich betrifft und
Kopf und distale Gliedmafien ausspart. In diesem Beitrag soll
ausschlieflich auf diejenigen Endokrinopathien beim Hund ein-
gegangen werden, bei denen der direkte Zusammenhang zwi-
schen Erkrankung und Hautverdnderung auch tatsichlich belegt
ist. Auch wenn der Tierhalter in vielen Fllen wegen der Haut-
probleme tierdrztlichen Rat sucht, ist es doch wichtig zu beden-
ken, dass es sich um systemische Erkrankungen handelt, die
auch kutane Auswirkungen haben.

1. Hypothyreose

Die Hypothyreose ist eine der hiufigsten endokrinen Erkran-
kungen des Hundes. Ihre Diagnose ist mitunter ausgesprochen
schwierig: die Hypothyreose kann sich klinisch sehr unterschied-
lich GuBern, ihre praklinische Erkrankungsphase kann lange an-
davem, und die derzeitigen Testverfahren sind teilweise wenig
spezifisch, der Spiegel der Schilddriisenhormone im Blut ist aber
durch zahlreiche Fakioren zu beeinflussen. So ist die Hypothy-
reose eine der am hiiufigsten Uberdiagnostizierten Erkrankungen
beim Hund.

Die mif Abstand héiufigste Form ist die natiilich vorkommende,
primdre (thyroidale) Hypothyreose (in mehr als 90% der Fille).
Ihr liegt eine chronisch progressive lymphozytiire autoimmune
Thyreoidifis zugrunde, die letztlich zur Thyroidatrophie fihrt. Fir
diese Form gibt es Alters- und Rassenpridisposifionen, familidre
und geographische Haufungen, und sie wird nach entsprechen-
der (oft schwieriger) Diagnose durch eine lebenslange Substitu-
fionstherapie mit Levothyroxin behandelt. Abzugrenzen von einer
Lechten” Hypothyreose ist das sehr viel hdufigere ,, Euthyroid
Sick Syndrome™: Hier kommt es zu einer Reduktion der Thyro-
xinproduktion ohne eigentliche Funktionssttrung der Schilddriise,
s0 dass bei diesen Patienten eine Substitutionstherapie in der
Regel nicht indiziert ist.

Die Therapie der Hypothyreose ist deutlich einfacher als ihre Dio-
gnose und in der Regel auch komplikationslos: sie besteht in der
oralen Gabe von Levothyroxin (L-Thyroxin, T4).

Medikament der Wahl ist Levothyroxin in der Dosierung von
0,02 mg/kg 2x tiglich.

Diese Dosierung ist um ein Vielfaches haher als die in der Human-
medizin eingesetzte, do T4 beim Hund sehr viel schneller meto-
holisiert (10-16h vs 7 Tage!) und schlechter nach oraler Gabe
resorbiert wird. Eine Thyreotoxikose beim Hund ist extrem selten
— Fakten, die dem Tierbesitzer unbedingt vor Therapiebeginn er-
kldrt werden sollten, um zu vermeiden, dass er die Dosis eigen-
michtig reduziert!

Nebenwirkungen wie Angstlichkeit, Keuchen, Unruhe, Tachykar-
die, Hitzeintoloranz, PD/PU, Diarthog, Pruritus oder Pyrexie sind
selten — trefen sie auf, sollie neben einer Dosisreduktion (idea-
lerweise kombiniert mit einer Bestimmung des post pill-T4-Spie-
gels) auch ein kritisches Hinterfragen der Diagnose erfolgen.

Ftwa 2-3 Monate nach Beginn der Therapie sollfen bei unkom-
pliziertem Verlouf Blutspiegelkontrollen des T4 (, post pill-Test
4 (bis 6) Stunden nach der morgendlichen Tablettengabe mif
moglichst wenig Futter) erfolgen und die Dosis ggf. adaptiert
werden. Der angestrebte Blutspiegel liegt hier im oberen Drittel
des Normbereichs oder leicht dariber. Ideal, aber meist wenig
praxisnah, ist eine zweite Blutentnahme kurz vor der emeuten
abendlichen Tablettengabe, um ebenfalls den niedrigsten T4-
Wert zu ermitfeln. Eine Reduktion der Tagesdosis oder der
Ubergang zur 1x tiglichen Gabe kann erwogen werden.

Mit einer Besserung der Symptome ist nach einigen Tagen bis
Wochen beziiglich des Verhaltens zu rechnen. Allgemeinsymp-
tome bessern sich haufig bereits binnen Tagen oder wenigen
Wochen, wihrend die Hautsymptome und die meisten extraku-
tanen Symptome erst nach einigen Monaten eine Besserung
zeigen, bei Verdnderungen wie Neigung zu bakterieller Follikuli-
tis kann es sogar bis zu einem Jahr davern. Die Substitutions-
therapie erfolgt lebenslang.

Bei Tieren mif Herzerkrankungen und bei alfen Tieren mit ein-
geschrnkten Organfunktionen wird empfohlen, mit einer niedri-
geren Dosis zu beginnen und diese langsam zu steigem: Zu-
nichst gibt man 0,005 mg/kg 2x tglich fiir 2 Wochen, dann
0,01 mg/kg 2x tiglich fir weitere 2 Wochen und zuletzt
0,015 mg/kg 2x faglich.
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Da unter dieser Therapie rel. hdufig Rezidive auftreten und sie
verhdltmismdfig aufwendig ist, wurde von Rijnberk eine Therapie
mit schneller vollstindiger Zerstorung der Nebennierenrin-
den (5075 mg/kg o,p™DDD figlich dber 25 Tage) propagiert
— ein Cushing-Patient also sozusagen zum Addison-Patient ge-
macht. Sie st heute kaum noch gebriuchlich.

Cave: o,p” DDD wirkt beim Menschen potentiell karzinogen und
muss mit entsprechender Vorsicht gelagert und appliziert werden.
Deshalb und wegen der potentiellen Nebenwirkungen sind aus-
fihrliche Beratung des Besitzers und stindige Verlaufskontrollen
zu empfehlen. Schriftliche Anweisungen haben sich hier sehr
bewdhrt!

o Andere:

® Ketokonazol (Nizoral®, nicht fiir Hunde zugelassen)
Ketokonazol wirkt als reversibler Hemmer der Steroidsynthese
(also auch auf die Androgenproduktion).
Die empfohlene Dosis zur Reduktion der Cortisolprodukfion be-
frigt 10-15 mg,/kg 2x tglich p.o. Da Kefokonazol zahlreiche
Nebenwirkungen haben kann, speziell in dieser hohen Dosierung,
miissen zumindest in der Anfangsphase engmaschige Konrollen
v.a. der Leberwerte erfolgen (alle 2-4 Wochen).
Ein ACTH-Stimulationstest sollte nach 3-4 Wochen und spifer
dem Verlauf angepasst durchgefihrt werden.

o |-Deprenyl (Selegilin®)
L-Deprenyl wirkt als selekfiver irreversibler Hemmung der Mono-
aminooxidase B, also nur bei den hypophysdren Tumoren, die
in dem unter Dopaminkontrolle stehenden Teil der Hypophyse
liegen (ca. 30% der hypophystiren Cushingfille).
Die Diagnose wird aufgrund fehlender Suppression im High Dose
Dexamethason-Suppressionstest mit gleichzeitig bilateral vergro-
ferten Nebennierenrinden und normalem bis erhohtem ACTH-
Spiegel, evtl. auch Gber bildgebende Verfahren, gestell:.
Die Dosierung betrdgt 1 mg/kg tdglich p.o. fiir 30-60 Tage, falls
Klinisch keine Besserung sichthar wird, wird die Dosis verdoppelt.
ACTH-Tests sind zur Therapiekontrolle nicht erforderlich. Das
Medikament gilt als relativ sicher, darf aber nicht mit anderen
MAQ-Hemmern wie Amitraz oder frizyklischen Antidepressiva
kombiniert werden.

® [sofrefinoin
Bislang existieren erst wenige aber hochinteressante Studien
iiber die Therapie hypophysrer Adenome mit Isofretinoin (2 mg/
kg p.o.tiiglich), das eine Reduktion der Corticotrophin-Sekretion,
damit auch der ACTH-Produktion sowie der Tumorproliferation
bewirkt und in den bisherigen Studien nur fir einen befristeten
Leitraum verabreicht wird. Klinische Symptome, aber auch Paro-
meter wie ACTH-Spiegel, Urin-Cortisol-Creatinin-Ratio und Tumor-
groBe im MRI wurden zu verschiedenen Messzeitpunkten signi-
fikant verbessert. Auch 6 bzw. 12 Monate nach Ende der The-
rapie wurden in der untersuchten Gruppe keine Rezidive festge-
stellt. Nebenwirkungen und Hinweise auf Hepatotoxizitiit wur-
den nicht beschrieben, weitere Untersuchungen sind unbedingt
erforderlich.

Zusammenfassung der therapeutischen
Maglichkeiten bei Hyperadrenokortizismus:

Hypophystrer Hyperadrenokortizismus:

* Radiotherapie ODER

* Hypophysektomie ODER

® konservative Therapie (Trilostan, o,p™DDD, evtl. Isotretinoin,
Ketokonazol, L-Deprenyl)

Adrenaler Hyperadrenokortizismus:

® Unilaterale bzw. Bilaterale Adrenektomie ODER

* Konservative Therapie (o,pDDD, Trilostan, Ketokonazol)

latrogener Hyperadrenokortizismus:

© Absetzen der exogenen Corticosteroide, Substitution
mit oralen Mineralocorticoiden, falls indiziert

3. Sexualhormon-abhiingige Dermatosen
In der Vergangenheit wurden zahlreiche Sexualhormon-bedingte
Alopezien beschrigben. Die einzigen wirklich gut dokumentierten
und belegten Storungen der Sexualhormone sind Hyperdstroge-
nismus (bei der Hindin durch Ovarialzysten oder Granulosa-Zell
Tumore, evil. auch iatrogen, beim Riden durch Sertoli-Zell
Tumore, bzw. iatrogen) und Hyperandrogenismus (beim Riiden
durch inferstifielle Tumoren).

Therapie der Wahl ist in den genannten Fdllen die Kastration,
bei Ovarialzysten kann eventuell ein Versuch mit konservativer
Therapie erwogen werden.

Cave: Wegen der potentiellen myelosuppressiven Wirkung der
dstrogenproduzierenden Tumoren empfiehlt sich, prioperativ
ein komplettes Bluthild anzufertigen, um Komplikationen wie
intraoperativen Blutungen wegen Gerinnungssstorungen auf-
grund einer Thrombozytopenie zu vermeiden.

Da etwa 10% der Sertoli-Zell-Tumore maligne sind, ist eine prd-
operative (Rantgen-oder Ultraschall-Untersuchung) von Abdomen
und evtl. auch Thorax anzuraten.
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Bei diesen Tieren ist mif neurologischen Symptomen wie Ataxie,
Littern, Krimpfen und Lihmungen und mit Mydriasis, Speicheln,
Somnolenz, Koma und Todesfllen zu rechnen. Cave: Mit der
seif einigen Jahren maglichen Blutuntersuchung auf einen MDR
1-Rezeptor-Defekt ist es zwar maglich, das Risiko fiir den indivi-
duellen Patienten zu reduzieren, doch sind nach heutigem Wis-
sensstand noch weitere Transportmechanismen beteiligt, so dass
ein entsprechendes Testergebnis keine Garantie fiir die Vertrig-
lichkeit der Substanz darstellt.

Ein wirksames spezifisches Antidot fir lvermectin gibt es nicht.

Milbemycinoxim (Interceptor®) gehdrt gleichfalls zu den makro-
zyklischen Laktonen und wird zur Herzwurmprophylaxe einge-
sefzt. Es ist fiir Hunde, aber nur in wenigen Lindem fiir die
Indikation , Demodikose” zugelassen. Es ist sehr viel weniger
toxisch als Ivermectin und Moxidectin und gilt auch bei Collies
in der fiir die Demodikose benétigten Dosis als sicher. Es wird
in der Dosierung von 1,5- 2 mg,/kg/Tag p.o. mit hervorragen-
den Resultaten in Fdllen mit Amitraz-resistenter Demodikose
eingesetzt, ist aber sehr fever.

¢. Therapie von Sekundirinfektionen und -veriinderungen
Die bei der Demodikose sehr héufigen bakteriellen Sekundr-
infekfionen, die von oberfldchlicher Follikulifis bis hin zu Furun-
kulose und Zellulitis reichen konnen, missen natiirlich ebenfalls
systemisch und lange genug antibakferiell therapiert werden.
Verwendet werden bei oberflichlichen Pyodermien Antibiotika,
die empirisch gut staphylokokkenwirksam sind, bei tiefer Pyo-
dermie wird nach Antibiogramm behandelt. Wird mit spot-on-
Priiparaten therapiert, sollfe der Patient nicht hufiger als ein-
mal wachentlich mit einem anfibakteriellen Shampoo behandelt
werden, verwendet man orale Therapien, kann die Frequenz je
nach Verlouf deutlich erhéht und so die systemische antibakte-
rielle Therapie unterstiitzt werden.

Therapiedaver und -kontrolle

Bei allen genannten Therapien sollfen Kontrolluntersuchungen
und -geschabsel im Abstand von 2-3 Wochen erfolgen. Die The-
rapiedaver richtet sich nicht nach dem Klinischen Erfolg, sondem
der parasitologischen Kontrolle: die Therapie sollte so lange durch-
gefhrt werden, bis zumindest zweimal im Abstand von 3
Wochen die Geschabsel negativ sind (parastiologische Heilung).
Bei der Verlaufskontrolle dienen die Gesamtzahl der Milben, der
Anteil der noch lebenden Milben und der der Jugendformen als
Beurteilungskiterien. Diese Kontrollgeschabsel sollten immer
von denselben Stellen genommen werden und, wenn maglich,
immer eine GliedmaBe bzw. Pfote mit umfassen.

Nach der parasitologischen Heilung sollfe der Patient noch iber
weitere 12 Monate regelmdBig alle 1-2 Monate kontrolliert
werden.

Kiirzlich wurde eine Modifikation des Therapieprotokolls fiir
Milbemycinoxim beschrieben, das die Therapiekosten deutlich
(um 15-40%) senken soll: Tdgliche orale Gabe von 1 mg/kg
bis zur Klinischen, danach 3 mg,/kg alle 7 Tage bis zur parasi-
tologischen Heilung.

Zuchtausschluss

Er ist nur bei der hereditiiren generalisierten Demodikose erfor-
derlich.

Da sich bei dieser Form bei manchen Hiindinnen die Symptome
mit dem Zyklusstand verdndern konnen (Verschlimmerung bei
Lufigkeit, Pseudograviditt, Graviditdt/Laktation), ist zumin-
dest bei ihnen eine Kastration ratsam.

Prognose

Die Prognose richtet sich inshesondere nach der Form der Demo-
dikose: Bei der hereditdren generalisierten Demodikose kinnen
nach addquater Therapie (Schema s.0.) 2 von 3 Hunden geheilt
werden. Je nach Primirerkrankung (Hypothyreose, Hyperadre-

nokortizismus, maligne Neoplasie etc.) ist die Prognose bei den
adulten Formen gut bis sehr vorsichtig.

Feline Demodikose

Bei Katzen wird sehr viel seltener eine Demodikose diagnosti-
ziert als bei Hunden. Auch bei dieser Spezies sind 3 Demodex-
Milben bekannt, niimlich Demodex cati (entspricht Demodex
canis) und Demodex gatoi (kurz und gedrungen, oberflich-
licher, entspricht Demodex cornei) sowie eine dritte, namen-
lose Form.

Uber ihre Ubertragung und ihren Lebenszyklus der felinen Demo-
dexmilben ist wenig bekannt. Eine generalisierte Demodikose
durch Demodex cati bei der Katze tritt Ghnlich wie die adulte
generalisierte Demodikose beim Hund v.a. aufgrund einer syste-
mischen Immunsuppression auf — beschrieben sind FIV, FelV,
Diabetes mellitus, Toxoplasmose, Hyperadrenokortizismus, SLE
und multiple Plattenepithelkarzinome als Primdrerkrankungen.
Siom- und Birmakatzen scheinen eine Rassenprdisposition fir
die generalisierte Form der Demodikose zu haben.

Bei Katzen wurde in den letzten Jahren in den USA (v.a. in
Texas), aber auch in verschiedenen europdischen Lindern eine
Demodikose durch D. gatoi beschrieben, die mit oberfldchlichen
Entziindungen und Pruritus einhergeht und ansteckend zu sein
scheint (zumindest wurden simultane Infekfionen weiterer Katzen
im selben Haushalt berichtet).

Ein zugelassenes Praparat fir die Behandlung der felinen Demo-
dikose gibt es in Deutschland nicht. Moxidectin spot-on (in Advo-
cate®) ist zugelassen fir die Anwendung bei Katzen.

Demodex cati kann topisch mit Waschungen mit 2%igem
ime sulfur”, mit Amitraz (0,0125-0,025% alle 5 Tage Gber
4-6 Wochen) oder mit Organophosphaten therapiert werden.
Gebrduchlicher sind aber auch bei dieser Spezies systemische
Therapien mit makrozyklischen Laktonen:

Bei 3 Katzen mit generalisierter Demodikose wurden 2-3 Injek-
tionen mit Doramectin alle 7 Tage als wirksam beschrieben.
Auch die systemische Gabe von Milbemycinoxim und Moxidectin
oral wurde anekdotisch als wirksam angegeben.

Bei Demodex gatoiist einigen Berichten zufolge die Therapie
mit Lime sulfur besser wirksam als die makrozyklischen Lakfone,
ansonsten gelten die Therapieempfehlungen wie bei D. cafi.
Auch hier gilt, dass eventuelle Sekunddrinfektionen adquat
behandelt und nach immunsupprimierenden Primdrerkrankun-
gen gesucht und diese wenn méglich therapiert werden sollten.
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Wodurch ist das chronisch entziindete Ohr Klinisch gekennzeich-
net? An erster Stelle seien der extreme Schmerz und der enorme
Leidensdruck genannt. Neben dem Schmerz fallen bei chronisch
entziindeten Ohren schmierige und stinkende Beldge auf, héiufig
auch permanente Kopfschiethaltung und Berihrungsangst im ge-
samten Kopfbereich. Die Mikroorganismen haben sich unkon-
trolliert und massiv vermehrt, und es besteht eine chronische In-
fekfion. In der Regel liegt ein Resistenzprablem vor, das heifit,
viele Antibiotika wirken per se gar nicht mehr.

Gliicklicherweise haben sich die Behandlungsmaglichkeiten fiir
lokal wirksame Antibiotika in jingster Zeit entscheidend verbes-
sert, denn diese kannen in ihrer Effizienz erheblich gesteigert
werden. Sogar im Resistenztest als unwirksam beschriebene
Antibiotika kdnnen rtlich wieder wirken, wenn vorab ganz be-
stimmte Ohrspiilungen angewandt werden. Diese enthalten Tris-
EDTA und sie befinden sich im alkalischen pH Bereich. Letzterer
steigert die gingigen Antibiotika in ihrer Wirksamkeit mafigeb-
lich, denn diese treffen 5 - 10 Minuten nach der Spilung ange-
wandt auf ein alkalisches Milieu im Ohr und konnen jetzt (in
nicht-onisierter Form) ihre volle Wirksamkeit entfalten. Tris-
EDTA schédigt dariiber hinaus die Bakterienwénde — als Chelat-
bildner fiillt es Schwermetalle der Bakterienwand aus — und
macht die pathogenen Bakterien so fir das angewandte Antibio-
tikum wieder angreifbar. Wenn dann noch eine desinfizierende
Witkung, z.B. durch Chlorhexidin, hinzukommt, haben wir einen
perfekten Ohrreiniger. SchlieBlich kann man durch die Menge
des applizierten Antibiotikums und die Haufigkeit der Applikation
durch Lokaltherapie wesentlich hohere Wirkspiegel am Ohr als
durch eine systemische Therapie erhalten.

Ablauf der Therapie einer chronisch rezidivierenden Ofifis:

© Immer eine zytologische Untersuchung des Zerumens, bei
jeder Erst- und Folgeuntersuchung des Ohres (Bakterien,
Malassezien, Anzahl der Entziindungszellen geben Aussage
iber Therapie und Erfolg der Therapie)

© Beim chronischen Fall oder im Falle von Stdbchen in der
Lytologie: bakteriologische Untersuchung und Antibiogramm
(BU/AB) durchfihren

* Bei hochgradig schmerzhaften, stenotisch und hyperplas-
tisch verdnderten chronischen Ohren muss héiufig VOR der
ersten Ohrenspilung eine systemische Therapie mit Gluco-
corticoiden erfolgen (Prednisolon 1-2mg/kg SID, 2-3
Wochen lang), um die Gehdrgiinge zum Abschwellen zu
bringen und somit eine erfolgreichere Ohrenspilung durch
fihren zu konnen. Vorher fir etwaig notwendige Allergie-
tests Blut abnehmen und Serum — falls nicht sofort bend-
tigt — tiefgefrieren! 1!

® Bereits beim ersten Termin wird, nach der ausfihrlichen
Anamnese, entschieden welche Differentialdiagnose als
Ursache fiir die chronisch rezidivierende Otitis zugrunde
liegen konnte und eine entsprechende Aufarbeitung begon-
nen (Blut fiir Allergietest abgenommen, Termin fir Infra-
kutantest vor Cortisongabe, Beginn einer Eliminationsdid,
weitere Blutuntersuchungen entsprechend des Verdachts,
efc.)

© Beim Kontrolltermin liegt dann bereits das Ergebnis von
BU,/AB vor, das stenotische Ohr ist im Lumen weiter ge-
worden und der niichterne Hund kann unter Generalands-
thesie, infubiert (1) Ohren gespilt werden:
® Das Ohr wird mittels Fitterungssonde,/Hamkatheter und

Spritze mit kdrperwarmer NaCl Ldsung solange gespiilt
(NaCl hineinspritzen und wieder absaugen), bis nur noch
klare Flisssigkeit herauskommt. Zuvor kann das Zerumen
durch ein Zeruminolytikum geldst werden.

* Die fopische Therapie der Ohren erfolgt je nach Ergebnis
der zytologischen Unfersuchung bzw. der BU/AB mit ent-
sprechenden Mono- oder Kombiprdparaten. Die Verwendung
des Tris-EDTA im Vorfeld eines lokalen Antibiotikums wird
an anderer Stelle erkldrt.

o Jusitzliche systemische Therapie (Antibiotika, Imidazol
Priparate, je nach Zyfologie und BU/AB) ist bei manchen
Fiillen indiziert.

© Das Ohr muss nun im Laufe der Therapie regelmafig ofo
skopisch, zytologisch kontrolliert und meist mehrere Male
unter Generalandsthesie gespilt werden. Zwischen diesen
Terminen wird die entsprechende topische (und bei Bedarf
systemische) Therapie von den Besitzem daheim durch-
gefihrt.

* Die zugrundeliegende Erkrankung muss, sobald gefunden,
gemanagt werden, denn sonst knnen die Ohren lang-
fristig nicht unter Kontrolle gebracht werden.

Chronizifdit erfordert reichlich Nachuntersuchung und gewissen-
hafte Kontrolle, was effizient mittels zytologischer Untersuchun-
gen in jeder Praxis vorgenommen werden kann.

War das AusmaB der Chronizitiit aber zu forfgeschritten und
waren die Umbauvorgiinge an den Ohren zu massiv, spricht man
von einer End-stage Ofitis und es bleibt dann nur noch die Chirur-
gie, ein dermatologischer Offenbarungseid! Besonders schmerz-
haft zu beobachten ist es jedoch, wenn ein solcher Patient einer
Operation zugefishrt wurde, ohne dass er jemals die diagnosti-
sche Schiene der Allergie (atopische Dermatitis, Futtermittel
allergie) durchlaufen hat.

Dr. Regina Wagner
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Management der caninen
atopischen Dermatitis — Wie sich
verschiedene Therapien zu einem
Konzept addieren

Monika Linek

In diesem Vortrag sollen

1. Beispiele gezeigt werden, wie man die im Jahr 2010 ver
offentlichten Praxisrichilinien der Internationalen Projekt-
gruppe Canine Atopische Dermatitis (Interational Task Force
on Canine Atopic Dermatifis) zur Behandlung der caninen
atopischen Dermatifis in einem Konzept umsetzen kann.
Diese Behandlungskonzepte richten sich nach der Daver,
der Schwere und der Anzahl der Schiibe dbers Jahr.
Mit vielleicht der Ausnahme von Cortison ist es meist un-
wahrscheinlich, dass eine einzelne Therapie bei fast jedem
Hund mit AD wirksam ist. Da unser Ziel ist, den Einsatz
von Kortison auf — so wenig wie mdglich und so viel wie
notig - zu begrenzen und Nebenwirkungen zu vermeiden,
sind in der Regel die Kombination von mehreren Therapien
in Betracht zu ziehen, um die Wirksamkeit zu maximieren.

2. eine Studie vorgestellt werden, bei der wir Besitzer von
Hunden mit afopischer Dermatitis im Rahmen von Pafienten-
seminaren an 3 Abenden geschult haben. Diese Seminare
sind angelehnt an die Schulungen der Arbeitsgemeinschaft
Neurodermitis Schulung (http://www.neurodermitis-
schulung.de). Es werden umfassende Informationen dber
zugrunde liegende diagnostische und therapeutische Kon-
zepte vermittelt um die Herausforderungen durch die chro-
nische Erkrankung zu , bewiltigen”.

Liel des Programms ist:

® Steigerung der Therapiemotivation

e Viermittlung handlungsrelevanten Wissens

* Frithzeitiges Erkennen von Sekunddrinfekfionen

* Adiquate Anwendung eigener Mdglichkeiten
Durch das tiefere Verstandnis der Erkrankung, die Stdrkung
der Compliance und die Mdglichkeit, bis zu einem gewissen
Grad selbststiindig Therapieoptionen umzusetzen, wird die
Therapie erfolgreicher

® Verringerte Flare up’s (Pyodermie, Malasseziendermatitis)

* Verringerte Arztbesuche

* Verringerter Medikamentenverbrauch

® Redukfion von Arzt und Therapiewechsel
und die Lebensqualitdt von betroffenem Patient sowie dessen
Besitzer verbessert.

Im Vordergrund stehen bei beiden Konzepten die Identifizierung
und Elimination von Faktoren (Floh-, Futter- und Umweltaller-
gene), die fir Schiibe relevant sein kannen. Dies ist eine wichti-
ge Vorraussetzung fir ein gutes Managementkonzept. Wir konn-
ten feststellen, dass dies trotz Patientenschulungen ein schwer
vermittelbares und umsetzbares Wissen ist und der behandeln-
de Tierarzt immer wieder einen Schwerpunkt seiner Beratung
darauf setzen muss. Hierzu zahlt eine konfinuierliche Flohpro-
phylaxe Gber das gesamte Jahr, mdglichst keine Futterwechsel,
solange nicht eine ermeute Eliminationsdidt notwendig wird und
Futtermittel, die maglichst definierte Zusammensetzung aufwei-
sen. Einige Futtermittel mit erhohtem Anteil an EFAs haben sich
als vorteilhaft erwiesen. Auch wenn es bislang keine eindeutige
Antwort auf Auswirkung der Reduktion von Umgebungsallergenen
gibt, kann eine verbesserte Hygiene bei der Futteraufbewahrung,
der Napfe und der direkten Umgebung des Hundes eine gewisse
Reduktion der relevanten Allergene bedeuten.
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ben. Das sie hervorragend in das Gewebe hinein penetrieren,

kannen sie auch bei tiefen Pyodermien eingesetzt werden. Bei
manchen Tieren zeigt sich Erbrechen, das sich durch die Gabe

der Medikamente auf vollen Magen meist umgehen lsst.

Ahnliche Eigenschaften wie Cefalexin und Cefadroxil hinsichtlich
Wirkungsmechanismus, Wirkungsspektrum und Resistenzent-
wicklung hat die Kombination von Amoxicillin und Clavulansdiure
und ist eine deshalb gute Behandlungsalternative. Amoxicillin
ohne Clavulansdiure ist nicht penicillinase-fest und eignet sich
deshalb nicht zum Einsatz bei bakteriellen Hautinfekfionen.

Antibiotika bei rezidivierenden Pyodermien

und stiibchenformigen Bakierien

Obwoh! die 0.0. B-Lactam-Antibiotika ein breites Wirkungsspek-
trum haben, wirken sie bei Infektionen mit Stibchen, die meist
gram-negativ sind nicht immer. In diesen Fillen sollte ein Resis-
tenztest eingeleitet und die Resistenzlage dberprift werden. In
vielen Fllen sind Chinolone wie Enrofloxacin, Marbofloxacin und
Difloxacin wirksam. Sie hemmen die DNS-Synthese und haben
ein breites Wirkungsspekirum, Resistenzentwicklung ist selten.
Mit Chinolonen kann ein besonders hoher intrazelluldrer Wirk-
stoffspiegel erreicht werden, was ihre bakterizide Wirksamkeit
auf gram-negative Keime erkldrt. Der Einsatz dieser Antibiotika
sollte auf schwere und therapieresistente Hautinfekfionen be-
schréinkt bleiben und bei oberfldchlichen Pyodermien und Erst-
vorstellungen vermieden werden.

Rifompicin ist ein bakterizides Anfibiotikum, das die bakterielle
RNS-Synthese hemmt. Es reichert sich in den neutrophilen Gro-
nulozyten an und dringt dadurch auch in chronisch entziindete,
granulomatdse und vemarbte Lisionen ein. Da sich gegen die-
ses Medikament schnell Resistenzen entwickeln kdnnen, sollte
man es mit einem anderen bakteriziden Antibiotikum, wie z.B.
einem Cephalosporin kombinieren. Ein etwaiger Anstieg der
Leberenzyme oder die Aushildung einer himolytischen Andmie
sind durch entsprechende Laboruntersuchung vor Beginn der The-
rapie und alle 8-10 Tage wahrend der Therapie zu Gberwachen.
Die Behandlungsdauer sollte 3 Wochen nicht dberschreiten.

Topische antibakterielle Therapie

Durch den Einsatz topischer Therapeutika wird die Wirkung einer
systemischen Therapie verstirkt und kann der Heilungserfolg
beschleunigt werden. Neben ihrer antibakteriellen Wirkung ent-
feren Shampoos rein mechanisch Bakterien von der Hautober-
fldche, beseitigen entzindliche Sekrete, Schuppen und Krusten
und verbessem die Drainage fistelnder Verdnderungen. Um ihre
pharmakologische Wirkung zu entfalten zu konnen, brauchen die
meisten Wirkstoffe eine Mindestkontaktzeit von 10-15 Minuten.
Die ausfiihrliche Besitzerinformation in mindlicher und am besten
auch schriftlicher Form ist grundlegende Voraussetzung fir ihre
fachgerechte und damit auch wirksame Anwendung und fir eine
qute Besitzercompliance. Das Angebot an Shampoos ist grof
und man sollte sich mit den verschiedenen Wirkstoffen vertraut
machen, um die Therapie individuell gestalten und im Verlaufe
der Erkrankung anpassen zu konnen. Die Haufigkeit der Anwen-
dung wird bei Beginn der Therapie 2-3x wachentlich sein. Bei
der Therapiekontrolle der systemischen Medikation sollte auch
Fellqualitiit und Beschaffenheit der Haut emeut beurteilt werden
und die lokale Therapie hinsichtlich Wirkstoffauswahl und Anwen-
dungshdufigkeit angepasst werden.

Shampoos mit Chlorhexidin in einer Konzentration von 2-4% hat
eine sehr qute Wirkung gegen Bakterien und eine befriedigende
Wirkung gegen Hefen. Dadurch ist dieser Wirkstoff sowohl eine

wertvolle Ergdnzung einer systemischen antibakteriellen und anti-

mykotischen Therapie wie auch fir den prophylaktischen Einsatz
bei rezidivierenden Infekfionen, z.B. im Zusammenhang mit all
ergischen Grunderkrankungen geeignet. Auch in Dauertherapie
ist ein Chlorhexidinshampoo zumeist qut vertriglich und wirk-
sam. Bei Tieren, die zu frockener Haut neigen, sollien Produkte

mit einer geringeren Wirkstoffkonzentration gewdhlt werden.
Shampoos mit Ethyllakat in einer Konzentration von 10% oder
2,5%iges Benzoylperoxid-Shampoo haben eine vergleichbar gute
antibakterielle Wirkung wie Topika mit Chlorhexidin.
Benzoylperoxid hat jedoch eine stark dehydrierende und manch-
mal auch hautirritierende Wirkung, deshalb sollte gereizte, trok-
kene Haut nicht mit diesem Wirkstoff behandelt werden. Gut ge-
eignet ist dieses Medikament zum Einsafz bei tiefen Pyodermien
und Demodikose.

Auch 2,5%-ige Salizylsdure wirkt anfibakteriell und dariiber hin-
aus keratoplastisch und ist deshalb besonders zur Behandlung
von schuppenden Hautverdnderungen geeignet.

Wegen der starken Behaarung bei Hunden und der Tendenz,
lokal verabreichte Medikamente abzulecken sind antibiotikahal-
tige Cremes in der Veteringrmedizin nur bei lokalisierten Verdn-
derungen einsatzfihig. Viele anfimikrobielle Stoffe werden nur
in Kombination mit einem Glukokortikoid angeboten und sind
deshalb nicht zur Behandlung von infektiosen Hautverdnderun-
gen geeignet. Eine gute bakterizide Wirkung auf gram-positive
Keime hat 2%-iges Mupirocin. Es wird nicht systemisch resorbiert
und dringt auch in tiefe, granulomatdse Vertinderungen gut ein,
50 dass es sich zur Therapie von lokalisierten tiefen Pyodermien,
wie z.B. Kinnakne oder interdigitalen Granulomen gut eignet.
Eine dhnlich gute Wirkung auf gram-posifive Kokken hat Fusidin-
siure. Da dieser Wirkstoff jedoch nicht die Gewebegangigkeit
von Mupirocin hat und sich schnell Resistenzen entwickeln kon-
nen, eignet er sich eher zur Therapie eng umschriebener, ober-
flichlicher Ldsionen, wie z.B. hot spofs.

Systemische antimykotische Therapie

Imidazole wie Ketokonazol und ltrakonazol wirken fungista-
fisch, indem sie die Synthese von Ergosterol, einen essentiellen
Bestandteil der Zellwand von Hefen und Pilzen hemmen. Die
Resorption von Ketokonazol wird durch die gleichzeitige Verab-
reichung von sauren Nahrungsmitteln (z.B. Tomatensaft) ver-
bessert. Nach Beendigung der Verabreichung bleibt die thera-
peutische Konzentration fir ca. 10 Tage erhalfen. Durch Wechsel
wirkungen mit dem Cholesterolmetabolismus und seinen Der-
vaten kommt es zur Suppression der Nebenniere und der Testos-
teronsynthese. i

Die haufigsten Nebenwirkungen sind Ubelkeit, Erbrechen und
Anorexie. Besonders bei der Katze wird Lebertoxizitiit beschrie-
ben. Die Verabreichung von Ketokonazol bei fréchtigen und lak-
tierenden Tieren, sowie bei Welpen unter 6 Wochen ist kontra-
indiziert.

Mit Itrakonazol kann in keratinbildenden Geweben und Talgdri-
sen die 10fache Plasmakonzentration erreicht werden, dadurch
verlingert sich die Verweildauer im Keratin auf bis zu 4 Wochen
nach Absetzen des Medikaments. ltrakonazol ist nicht nur wirk-
samer als Ketokonazol sondern auch besser vertriglich. Zwar
werden bei Katze die gleichen Nebenwirkungen wie beim Keto-
konazol beschrieben, eine akute Leberfoxizitdt kommt jedoch
selfen vor. Die ALT ist ein quter Parameter zur Therapiekontrolle.
Die Therapiedauer fiir Hefepilzinfektionen betrdgt ca. 3 Wochen
und sollte dann mittels Klinischer und zytologischer Untersuchun-
gen dberprift werden.

Topische antimykotische Therapie

I vielen Fillen ist die alleinige lokale Therapie bei Malassezio-
Infekfionen ausreichend. Hierbei kommen in erster Linie Sham-
poos zum Finsatz, da sie neben ihrer antimykotischen Wirkung
auch Schuppen, Krusten und dberschiissigen Hautfetten entfer-
nen und so die fir Malassezien giinstige Umgebungsbedingun-
gen verdndern. Da die Kombination von 2%-igem Chlorhexidin
und Miconazol sowohl bei bakteriellen als auch bei Hefepilz-
infekfionen qut wirksam ist, eignet sie sich hervorragend zur Be-
handlung von gemischten Infektionen bei Tieren, die z.B. an den
Pfoten eine Hefepilz-Infektion und an anderen Hauthereichen eine
bakerielle Infektionen haben. Zu Beginn sollte 2-3x wachent-
lich shampooniert werden. Zur Prophylaxe reicht oft die Anwen-
dung alle 8-10 Tage.
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Wirksfoff Produkname Hersteller
Antibokterielle Shampoos
Chlorhexidin DermaHex® Almapharm
Dermazym Losham mit Actibac® Alvetra
Douxo Chlorhexidin PS® Albrecht
Hexocare® Alfavet
Lactaderm® Vetoquinol
Pyoderm® Vitbac
Chlorhexidin, Miconazol Malacep® (P-Pharma
Ethylloktat DermaBact® Almapharm
Benzoylperoxid Peroxyderm® Vetoguinol
Salizylsdure Sebolyfic® Virbac
Dermazym Losham mit ActiSeb® Alvetra
Antimykotische Shampoo/Spilung
(Chlorhexidin, Miconazol Malacep® (P-Pharma
Enilkonazol Imaverol® Janssen
Literatur auf Anfrage Tabelle 3: Topika

Dr. Christine Lowenstein

DIP. ECVD, Cert. SAD RCVS
info@Hauttierarzt.de
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Die prisentierten Fille, Grants und
Studien werden nach der Tagung auf
der Homepage der DGVD online
gestellt:
www.dgvd.org

Fotos:
Dr. Stefanie Peters
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Laboklin GmbH & Co. KG

Meditech GmbH

Okomedic Tiemahrung e.K.

Pfizer GmbH Tiergesundheit

ReboPharm GmbH

Royal Canin Tiemahrung GmbH & Co. KG.
scil animal care company GmbH
selectavet Dr. Otfo Fischer KG

Vetoquinol GmbH

Sponsoren:

Boehringer Ingelheim Vetmedica GmbH
Dr. Peter Conrad

(P-Pharma Handelsges. mbH

Henry Schein Vet GmbH

Janssen Animal Health — A Division of
Janssen-Cilag GmbH

Mars Research GmbH
Merial GmbH

malfavet Gl

Tierarzneimittel GmbH

) NovarTis NIEEERS

ANIMAL HEALTH

= o ALERGOVET
LAVAPIROX

gﬁ Bayer HealthCare
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www.bayer-tiergesundheit.de

op Intervet
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TIERNAHRUNG

Y4 HENRY SCHEIN® o

VET

Dr. Peter Conrad e.K.

ROYA'-C'\MN I B!OCHECK

VETERINARY EXCLUSIVE TUT Gemeetut sl bkicha Hdveloaetivan
- fo i f@:Vétoqinol
Dr. Otto Fischer GmbH ABELLO = 17”1& € /faAsSSwin
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Ingelheim
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Office Phone 0041-41 783 0777

Cell Phone 004178 617 3129

Home Address Unterrenggstrasse 36, CH-8035 Langnau
am Albis, Switzerland

EDUCATION

11/2008-present  Head of Radiation Oncology, Animal

Oncology and Imaging Center (AOI
Center), Hunenberg, Zug, Switzerland

05/2009-08,/2009 Radiation Oncologist at the Centro
Oncologico Veterinario (COV),
a Veterinary Radiation Oncology Cenfer
in Bologna, Italy

02/2008-10,/2008 Visiting Assistant Professor Oncology
Louisiana State University, Baton Rouge,
USA

08,/2006-10,/2007 Residency Radiation Oncology, Depart-
ment of Environmental Radiological
Health Sciences (ERHS), Section
Radiation Oncology, Colorado State
University, Fort Collins, CO 80523

07/2005-07 /2006 Residency Radiation Oncology, Depart-
ment of Diagnostic Imaging and Radiation
Oncology, Vetsuisse Faculty, University
of Zurich (approved by the American
College of Veterinary Radiology)

03/2005-05,/2005 Externship Ambulatorio Veterinario
dell*Orologio (specialized in Diagnostic
Imaging), Sasso Marconi, Ifaly

03/2003-02/2005 Dissertation Project, Photodynamic
Therapy,/Pharmacokinefics
Department of Diagnostic Imaging and
Radiation Oncology, Vetsuisse Faculty
Lurich, in collaboration with the Research
Division of Gynaecology, University
Hospifal of Zurich (published 2005,
Clinical Cancer Research) and Emergency
Duty Small Animal Vetsuisse Faculty
Lurich, Switzerland

08/2002-02/2003 Veterinary clinic Schroth, Biebesheim,
Assistant doctor for small animals

07/1999-07,/2002 Veterinary Medicine, Justus-Liebig-
Universitiit GieBien; Graduation

02/1999-06,/1999 Veterinary Medicine, Ecole Nationale
Vétérinaire de Nantes, France

10/1996-01/1999 Veterinary Medicine, Justus-Liebig-
Universitdt GieBien

1995 Alevel (Abitur) Wemer-Heisenberg Gymnasium,
Weinheim, Germany

PEER REVIEWED PUBLICATIONS

o Buchholz J., Walt H., Fidel J., Homung R., Ohlerth S.,
Rohrer Bley C., Wergin M., Kaser-Hotz B. (2003).
Photodynamische Therapie beim felinen Plattenepithel-
karzinom sowie bei verschiedenen kaninen Tumoren,
Kleintierpraxis, 48 (7), 405-418.

o Buchholz J., Kaser-Hotz B., Khan T., Rohrer Bley C.,
Melzer K., Schwendener RA., Roos M., Walt H. (2005).
Optimizing Photodynamic Therapy: In vivo pharmacokine-
tics of liposomal m-THPC in feline squamous cell carcinoma,
(linical Cancer Research, 11 (20), 7538-7544.

o (Qhlerth S., Laluhova D., Buchholz J., Roos M., Walt H.,
Kaser-Hotz, B. (2006). Changes in vascularity and blood
volume s a result of photodynamic therapy can be asses-
sed with Power Doppler ultrasonography, Lasers in Surgery
and Medicine, 38 (3), 229-234.

o Khan T., Untendhrer M., Buchholz J., KaserHotz B., Selm
B., Rothmaier M., Walt, H. (2006). Performance of a con-
tact texfile-based light diffuser for photodynamic therapy,
Photodiagnosis and Photodynamic Therapy, 3, 51-60.

® Buchholz J., M Wergin, C Rohrer Bley, Heinrich Walt, S
Grdfe, B Kaser-Hotz (2007). Photodynamic Therapy (PDT)
of Feline Cutaneous Squamous Cell Carcinoma using a
newly developed Liposomal Photosensitizer: Preliminary
Results concerning Drug Safety and Efficacy, JVIM, 21,
770-775.

o Rohrer Bley C., Roos M, Price J, Ruess-Melzer K, Buchholz
J, Poirier V, Kaser-Hotz B. (2007). Clinical assessment of
repeated propofol-ussociated anesthesia in cats, J Am Vet
Med Assoc, 231: 1347-1353.

e Poirier V)., Buchholz J., Rohrer Bley C, Kaser-Hotz B.
Accelerated hypofractionated radiation therapy for the
treatment of feline oral squamous cell carcinoma: A pilot
study.

o Vignoli M., Buchholz J., Morandi F., Laddaga E., Brunetti
B., Rossi F., Terragni R., Sarli 6. (2008). Primary spindle
cell tumour (haemangiopericytoma) in a dog, JSAP, 49,
540-54.

o Buchholz J., Ludewig E. (2009) Wie sinnvoll ist die Strah-
lentherapie bei der Behandlung degenerativer Gelenkerkran-
kungen? Der praktische Tierarzt, 90, Heft 5, Vetkolleg.

o Buchholz J., Hagen R., Leo C., Ebling A., Roos M., Kuser-
Hotz B., Rohrer Bley C. (2009),,3D conformal radiation
therapy for palliative freatment of canine nasal fumors”.
Vet Rad & US, 50 (6): 679-63.

o Reed SD, Fulmer A., Buchholz J., Zhang B, Cutrera J.,
Shiomitsu K, Li S. (2010) Bleomycin/interleukin-12 elec-
trochemogenetherapy for treating naturally occurring spon-
taneous neoplasms in dogs. Cancer Gene Ther. [Epub
ahead of print]

e Buychholz J., Kaser-Hotz B. (2010) Kombination von
photo-dynamischer Therapie und Hyperthermie mit wasser
gefiltertem Infrarotlicht zur Behandlung kutaner
Plattenepithelkarzinome bei 15 Katzen: Eine Pilotstudie.
Kleinfierpraxis, 50 (5): 248-54.

© Brown E., Rademacher N., Gieger T., Gaschen L., Buchholz
J. (2010) What is your diagnosis? Tracheal lymphoma in
a cat. JAVMA, 236 (9): 953-54.

AWARDS
o Winner of the , best posters award”. 36th Annual Meeting
Union of the Swiss Societies for Experimental Biology.
Fribourg, Switzerland. February, 2004
o Annual award for the Dissertation of the University of
Lurich, 2005.

GRANTS AND PROJECTS
o KTI- Research project in collaboration with EMPA, Sankt
Gallen: Development of a novel device for diffuse light
application in Photodynamic Therapy
e Grant Braun foundation, July 2006-July 2007

MEMBERSHIPS
® ACVR (American College of Veterinary Radiology)
o ESVONC (European Society of Veterinary Oncology)
® V(S (Veterinary Cancer Society)
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Dr. Rolf Fritz *26.2.1956
Approbation
als Tierarzt 1985 LMU Minchen
Assistenztierarzt
bis 1987
Assistenztierarzt
his 1990 Chirurgische Tierklinik Miinchen
Dissertation Gber Luxiatio Patella beim Hund,
LMU Minchen 1989
1993 Griindung der Dr. Fritz GmbH, Endoskope
und Videosysteme
Seither Geschiftsfihrer der Gesellschaft

Gemischtpraxis

PD DR. MED. VET. THOMAS GUCK

STUDIUM
Okfober 1987 -
September 1992
APPROBATION
30. November 1992  Approbation als Tierarzt,
Bezirksregierung Hannover

Tierdrztliche Hochschule Hannover

BERUFSLICHER WERDEGANG
Mrz 1993 - Gemeinschaftspraxis Rieker
Mrz 1995 & Bohnenberger, Ravenshurg

o Assistenztierarzt
Mrz 1995 - Tierdirztliche Klinik Dres. Kosuch
Dezember 1995 & Partner, Steyerberg
o Assistenztierarzt
Januar 1996 - Institut fiir Physiologische Chemie,
September 1997 Tierdrztliche Hochschule Hannover
o Wissenschaftliche Hifskraft
September 1997 -
November 1998 Verschiedene Tierarztpraxen
® Tierarztvertreter
November 1998 - Institut fiir Physiologische Chemie,
Januar 1999 Tierdrztliche Hochschule Hannover
o Wissenschaftlicher Mitarbeiter
14 Januar 1999 - Veterindr Physiologisch-Chemisches

14. August 2007 Institut, Veterinrmedizinische Fakultiit
Leipzig

o Wissenschaftlicher Assistent

o Tierschutzbeauftragter des Instituts

15. August 2007 -
01. Februar 2010

® (ebietsreprisentant

® Trainer fur Mitarbeiter

Hill’s Pet Nutrition GmbH, Hamburg

PRIVATDOZENT
Seit 31. Januar 2008 Veterindrmedizinische Fakultit,

Universitt Leipzig

DISSERTATION

November 1995 - Tierdirztliche Hochschule Hannover

September 1998

o Tifel: Einfluss hoher Vitamin-A-Supplemente
auf den Vitamin-A- und -E-Houshalt beim
Shetlandpony”

18. Dezember 1998  Promotion zum Dr. med. vet.
FACHTIERARZT
17. Dezember 1999, Fachtierarzt fiir Biochemie”
HABILITATION UND LEHRBEFAHIGUNG
31. Januar 2008 Veterindrmedizinische Fakultit,
Universitt Leipzig
o Hubilitationsschrift: ,Immunmodulation durch Fettsuren:
Bedeutung des zelluldren Fettsiiuren-
musters fir die Funktion einer caninen
) Mastozytomzelllinie”
VEROFFENTLICHUNGEN
o Jahlreiche Verdffentlichungen
) in anerkannten Zeitschriften
DERZEITIGE TATIGKEIT
Seit 01. Februar 2010 Hill s Pet Nutrition GmbH, Hamburg
o Customer Development Leader
o Gebiefsleiter Ost-Deutschland
o Verantwortlich fiir Mitarbeiter
o Schulung des gesamten Aufien- und Innendienstes
o [nitiierung und Fortfshrung von Forthildungsveranstaltungen
fir Tierdrzte
o Produktschulung und Trainer neuer Mitarbeiter

Prof. Dr. Richard Halliwell

Short biographical history

Professor Richard Halliwell received both his veterinary degree
and his PhD from the University of Cambridge. He spent 16 years
teaching in the USA, first at the University of Pennsylvania and
then the University of Florida, where he was Professor and
Chairman of the Department of Medical Sciences. In 1988 he
retumned to the UK as William Dick Professor of Veterinary Clinical
Studies at the University of Edinburgh, and served 6 years as
Dean of the Faculty. Now a Professor Emeritus, he has served
as President of hoth the American and the European Colleges of
Veterinary Dermatology (1984-1986 and 1994-1996 respecti-
vely) amd of the Woed Association for Veterinary Dermatology
(2000-2008). In 2000 he was elected a Fellow of the Academy
of Medical Sciences — an Academy limited fo the top 1200
researchers in the Health Sciences in the UK. At the Fifth World
Congress of Veterinary Dermatology in Vienna in August 2004,
he was awarded a Lifetime Career Achievement Award by the
European College of Veterinary Dermatology. Since 2005 he
has been a part-ime Faculty member of the School of Veterinary
Medicine at St Georges University, Grenada.
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Dr. Monika Linek

ac. titel: Dr. med. vet.

date of birth: ~ July 30th, 1957
place of birth: ~ Bayreuth, Germany
nafionality: ~ deutsch

personal status:  verheiratet mit Dr. med. vet. Jens Linek

Beruf:

Seit 2008 Lehrbeauftragte der Uni Giessen fir das Gebiet
Dermatologie

08/2005 Diplomate des europdischen College fir
Veterindrdermatologie (ECVD)

2003-2005  Alternative Residency an der Klinik fiir
Kleintiere in Zirich unter Dr Claude Favrot,
Dipl ECVD

11/2001 Aufgabe der in Hamburg gefihrten
Kleintierklinik
Ercffnung einer Uberweisungspraxis fiir
Dermatologie

07/1999 Teil | des ECVD Diploma

04/1998-  Aufenthalt in den USA

07/1998 Animal Dermatology Clinic,
Dr. Craig Griffin, San Diego, USA

1996-1998  ESAVS Kurse ,Dermatology 11"

01/1987 -

10/2001 Kleintierklinik in Hamburg, Germany

02/1984 -

05/1985 Assistenzzeit

Ausbildung:

08/1983 -

12/1985 Dokforarbeit

10/1977 -

06,1983 Studium in Hannover

Sonstiges

2010 Board member of the ECVD, secretary

2009 Herausgeber zusammen mit Lars Mecklenburg
und Desmond Tobin des Buches:
Hair loss disorders in domestic animals

2007 Gewinner des Award der ESVD

2007 Gewinner des Award der DGVD

1995-2005  Mitglied des erweiterten Vorstandes
der DGK-DVG

2004 Priisident der DGK-DVG

1997 Full member of the European Society of
Veterinary Dermatology (ESVD)

1997 Full member of the American Academy of

Veterinary Dermatology (AAVD)

Dr. Gerhard Loesenbeck

e (Qktober 1986 bis Juli 1992 Studium der Tiermedizin an
der Tierdrztlichen Hochschule Hannover, davon ein halbes
Jahr Universitdt von Sydney, Australien

® 1992 - 1995 Doktorarbeit und Aufbaustudium in der
Fachrichtung Pathologie am Insitut fiir Pathologie der
Tierdrztlichen Hochschule Hannover

o Seit Oktober 1995, Aufbau und Leitung der Pathologie bei
LABOKLIN GmbH&Co.KG, Bad Kissingen

o Dermatohistopathologische Weiterbildungsaufenthalte
in USA und Kanada

 Mai 1998, Fachtierarztanerkennung fir Pathologie

Dr. Christine Lowenstein

Spezialistin fiir Dermatologie und Allergologie, DIP. ECVD, Cert.
SAD RCVS

Beindersheimer Str. 50 - 67227 Frankenthal

706232 623815 - F 06232 623813

e-mail Info@Hauttierarzt.de

1973 -1978 Hochschulstudium Tierdrztliche Hochschule

Hannover

1978 Approbation als Tierdrztin

1979 Promotion Institut fir Mikrobiologie TiHo
Hannover

1980-1982 Veterindrreferendariat im Lande Niedersachsen
bei der Bezirksregierung Hannover
1982 - 2003 Kleintierpraxis und -klinik in Speyer am Rhein
1992 - 1994 European School of Advanced Veterinary
Studies - Dermatologie in Luxemburg
1994 Certificate for Small Animal Dermatology am
Royal College of Veterinary Surgeons in London
Full member der European Society for
Veterinary Dermatology
1995 Praktikum in Dermatohistopathologie am
Institut fiir Pathologie der Universitiit Bern
Grindungsmitglied und Prdsidentin der
Deutschen Gesellschaft fiir Veterindrdermatologie
2002 Teil 1 des Examen zum Diplomate des
European College of Veterinary Dermatology

seit 1994

20022004

2003-2005  Residency fir Dermatologie an der Colorado
State University und Ludwig-Maximilian-
Universitdt Minchen

Juli 2005 Teil 2 des Examens zum Diplomate des

European College of Veterinary Dermatology
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Spezialistentitel
August 2003 Diplomate of the American College of
Veterinary Dermatology (ACVD)

September 2005 Diplomate of the European College of

Veterinary Dermatology (ECVD)
Weiterhildung/Anstellungen

1998 bis 1999 Internship, Klinik fir Kleinfiermedizin der
Veterindrmedizinischen Fakultit der
Universifdit Zorich

1999 bis 2001  Residency in Innerer Medizin fir Kleintiere,

Klinik fiir Kleintiermedizin der Veterindr-

medizinischen Fakulfdt der Universitdt

Liirich

Residency in Veterindrdermatologie, Clinic

of Veterinary Dermatology, Louisiana State

University, Veterinary Teaching Hospital and

Clinics, Baton Rouge, LA, USA

2003 Oberdirztin an der Clinic of Veterinary

Dermatology, Louisiana State University,

Veterinary Teaching Hospital and Clinics,

Baton Rouge, LA, USA

Dermatology Consultant on VIN (Veterinary

Information Network)

2004 Griindung einer dermatologischen
Spezialistenpraxis: vetderm.ch - Dr. C. Nett,
Dermatologie und Allergologie fir Tiere

2001 bis 2003

Seit 2002

2004 bis 2008  Belegtierdrztin fir Dermatologie an der
Kleintierklinik Rigiplatz in Cham
Seit Sept 2008 Belegfierdrztin fir Dermatologie an

der Tierdirztlichen Spezialistenklinik in
Hiinenberg (Ennetseeklinik AG)

Dr. Wolfgang Osthold

Fachtierarzt fur Kleintiere — Hautkrankheiten
(Zusatzbezeichnung)

www.osthold.com

Seit 1984 in eigner Praxis in Schwalmtal fdtig, anfangs als all-
gemeine Kleintierpraxis, seit 2006 mit dem Schwerpunkt auf
Hautkrankheifen mit allgemeinem Praxisanteil.
Titigkeitsschwerpunkte der Praxis sind Ohrenheilkunde und
Allergologie.

Von 1993 bis 1997 ESAVD Kurse in Dermatologie & Histo-
pathologie

Eine Reihe von Verdffentlichungen und Vortriigen, vorwiegend
zum Thema Ofitis externa.

Dr. Stefanie Peters

Dr. med. vet.

Tierdrztliche Klinik Birkenfeld

Am Schnenwald - D-55765 Birkenfeld
Tel.: +49 (0) 6782 1213
www.tklinik.de, info@t-klinik.de

o Studium:

1981-1986  Studium der Veterindrmedizin an der Justus-

Liebig-Universitit GieBen

Dezember 1986  Approbation als Tierdrztin

o seit 02.01.1987 Assistentin in der Tierdrztlichen Klinik
Birkenfeld, seit 1989 mit Schwerpunkt
Veterinrdermatologie, seit 1994 Leitende
Tierdrztin, in dieser Zeit verschiedene

Forthildungen u.a. in Kanada

® Januar 1989 Promotion
o seit 1990 Associate Member der ESVD
o seit 1995 Full Member der ESVD
©(4.1992 -
04.1994 Teilnahme an dem ESAVS-Kurs Dermatologie |
® Mirz 1996 Teilnahme an dem ESAVS-Kurs

Dermatohistopathologie
o September 1998 Examen Teil | in Lyon zur Erlangung des
Diploms des European College of Veterinary
Dermatology
© Grindungsmifglied und von 2000 bis 2002 Prdsidentin der
Deutschen Gesellschaft fir Veterindrdermatologie (DGVD)
© Referentin bei verschiedenen Tagungen in Europa und Ching,
Autorin zahlreicher dermatologischer Verdffentlichungen

Dr. Claudia Rade

Dr. Cloudia Rade studierte Tier-
medizin in Hannover.

Im Anschluss fertigte Sie eine
Doktorarbeit im Fachgebiet
Tieremdhrung an und legte
2001 die Prifung zur , Fachtierdrztin fir Tiererdhrung und
Dititetik” ab. Sie arbeitete zundchst im Insfitut fir Tieremdh-
rung der Tierdrztlichen Hochschule Hannover und in einer priva-
ten Kleintierklinik als Assistentin, spdter bei Royal Canin.

Seit 2007 ist sie freiberuflich in der Emdhrungsberatung fiir
Hunde und Katzen tiitig. Sie lebt mit ihren zwei Tachtern (5
und 7 Jahre alt) und ihrem Hund (DSH-Mix, 12 Jahre alt) in
Hannover.
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12. Jahrestagung der

Deutschen Gesellschaft fir Veterindrdermatologie
27.-29. Mai 2011
Hotel Park Inn Berlin-Alexanderplatz

HauprerocrAMM: SaaL DOBLIN IN DER 3. Etace
Seminar 1: Sacon VircHow IN DER 2. Erace
Seminar 2: Saton Einstein in per 2. Erace
Seminar 3: Saar Dosuin N Der 3. Erace
Seminar 4: Saton Exruicd i per 2. Evace

Tacuncssiro: IN DER 2. ETace

[NpusTRIEAUSSTELLUNG: AM 28. Mar IN DER 2.+3. EnacE,
AM 29. Mar v Der 2. Enae

PAusENVERSORGUNG: IN DER 2. ETacE




