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Liebe Kolleginnen und Kollegen,

wir freuen uns sehr, Sie dieses Jahr auf der 14. Jahrestagung unserer Deutschen Gesellschaft
fur Veterinardermatologie (DGVD) in Augsburg begriifRen zu kdnnen.

Unter dem Motto:
- back to the roots — zuriick zu den Wurzeln -

laden wir Sie ein, sich mit Biologie und Pathologie der Haarfollikel zu beschaftigen, Ursachen,
Klinik und Therapie der Alopezie zu diskutieren.

Im Folgenden sind noch einmal die wichtigsten Informationen fur Sie zusammengefasst:
¢ Die Tagung findet im Haus St. Ulrich statt.

¢ Die Mitarbeiterinnen des Tagungsburos im Foyer von St. Ulrich sind Ihnen gern
bei allen Fragen rund um die Tagung behilflich.

e Mit lInrem Namensschild haben Sie Zugang zu den Vortragen, Ihren gebuchten Seminaren,
sowie den Mittags- und Kaffeepausen.

¢ |hre Teilnahmebestéatigung erhalten Sie am Sonntag ab 8 Uhr im Tagungsbdiro.

e Fur diese Fortbildung erhalten Sie 9 ATF-Stunden (Hauptprogramm Samstag und Sonntag)
und fur die Seminare 5 ATF-Stunden (Seminar 1) bzw. 4 ATF-Stunden (Seminar 2).

e Am Samstag ab 19.30 Uhr findet der Gesellschaftsabend im Restaurant ,Cisa“ im Antoniushof
statt, wenige Gehminuten vom Tagungshotel entfernt.

¢ |hre Meinung ist uns sehr wichtig. Helfen Sie uns, unsere Veranstaltung weiter zu verbessern
und geben Sie den Feedback-Bogen im Tagungsburo zurlick oder stecken ihn in eine der auf-
gestellten Boxen. Danke.

¢ In der Tagungsmappe finden Sie Informationen Uber Augsburg und einen ,Kurzfuhrer® Gber
die wichtigsten Sehenswurdigkeiten in der Nahe unseres Tagungshotels St. Ulrich.

An dieser Stelle mdchten wir auch ein gro3es Dankeschdn an unsere Sponsoren richten, ohne
deren Unterstitzung eine solche Tagung nicht mdglich ware.

Wir wiinschen Ihnen viel Freude, neue Erkenntnisse in der Dermatologie sowie unterhaltsame
und interessante Begegnungen mit Freunden.
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Dr. Margot Fluhr Dr. Ute Kalweit
Tagungsprasidentin 2013 Tagungsprasidentin 2013




Samstag, 1. Juni 2013 - Vortrage Hauptprogramm Tierarzte

8.45-9.00

9.00-
10.30

Dr. Margot Fluhr (Fischach)
BegrufRung

Prof. Dr. Monika Welle (Bern, CH),
Dr. Silvia Rufenacht (Oberentfelden, CH)
Biologie und Pathologie rund um den Haarfollikel - ein Update

45 min Pause + Besuch der Industrieausstellung

11.15-
11.30

11.30-
12.15

12.15-
13.00

1,5 h Mittagspause + Besuch der Industrieausstellung

14.30-
16.00

Dr. Nina Glos (Minchen)
Diagnostik bei Alopezie
Wie komme ich zielgerichtet zur Diagnose?

Dr: Nina Glos (Minchen)

Alopezie durch Infektionen -

Bakterielle Infektionen

Probleme der Diagnostik und Therapie bei multiresistenten

Dr. Sebastian Schleifer (Minchen)

Alopezie durch Infektionen - Dermatophytosen
Aktuelle Behandlungsrichtlinien und ihre
Umsetzung

Dr. Claudia Nett (Hinenberg, CH)

Dr. Kamil Tomsa (Hinenberg, CH)

Alopezie durch Endokrinopathien -

Probleme der Diagnostik und Therapie bei
Hyperadrenocorticismus, Hypothyreose und geschlechtsho
krankungen

30 min Pause + Besuch der Industrieausstellung

16.30-
17.30

17.30

19.30

Dr. Monika Linek (Hamburg)

Alopezie durch follikulare Dysplasien -
Stérungen des Haarzyklus, saisonale und
hereditare Alopezien, Schablonenkrankheit

TIERGESUNDHEIT

Im Anschluss an die Vortrage findet direkt die Mitgliederversammlung der DGVD
Statt.

Gesellschaftsabend im Restaurant ,Cisa“



Sonntag, 2. Juni 2013 - Vortrage

8.30- Prof.Dr. Ralf Muller (Munchen)

10.00 Prof. Dr. Monika Welle (Bern, CH),
Klinisch-pathologische Konferenz -
Interaktive Falldiskussionen aus klinischer und
pathologischer Sicht

Nirbac

TIERGESUNDHEIT

10.00- Vorstellung der Jahrestagung 2014 in Hamburg
10.10

50 min Pause + Besuch der Industrieausstellung
11.00- Dr. Monika Linek (Hamburg)

11.45 Alopezie durch immunvermittelte Erkrankungen - V’ £ b ac
A. areata, Pseudopelade, Sebadenitis

11.45- Was gibt es sonst noch Neues?

13.00 Fallvorstellungen und Studien

Freie Vortrage 4 10 Min mit anschlieRender Diskussio

Dr. Wieland Beck
Dermatozoenwahn -
ein parasitologisches Phanomen?

Martina Eichenseer

Klinische Wirkung der Antihistaminika
Chlorpheniramin/Hydroxyzin (Histacalmine®) und Dim
atopischen Hunden

Susanne Edhofer
Therapie der Perianalfisteln bei Hunden mit Trichuris-

Julia Knuth
Lasertherapie beim eosinophilen
Granulomkomplex der Katze

Dr. Ulrich Wendlberger
Postoperative Behandlung feliner Fibrosarkome mit B




= i ‘W  Biologie und Pathologie rund um den Haarfollikel - ein Update
= M. Welle, Institut fur Tierpathologie, Vetsuisse-Fakultat, Universitat Bern
S. Riifenacht, Dermavet, Oberentfelden

Aufbau

» Haarfollikelanatomie

» Haarzyklus

» Nicht-entziindliche Veranderungen des
Haarfollikels

= Haarzyklusstérungen
= Alopezie als Folge der

Miniaturisierung von Haarfollikeln

= Primé&re Follikelatrophien
= Haarfollikeldysplasien




Aufbau des anagenen Haarfollikels
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Aufbau des anagenen Haarfollikels
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Der Haarzyklus
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Aufbau des telogenen Haarfollikels

Das telogene Haar im Trichogramm
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Das exogene Haar im Trichogramm

Telogen Anagen
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Haarfollikel-Stammzell Aktivierung

HAdapbed from © Cur Bic, 2008 Feb 10163 13242

— enge Regulation durch verschiedene
Signaltransduktionsmolekile

Faktoren die den Haarzyklus beeinflussen

Angepast von C -C. Cheng, Jahreszeiten —
CM Chuoeg JOMM S 23—
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Haarwechsel

v

Saisonal (Frihling und
Herbst)

# V.a. tageslichtabhingig

-

Weniger
temperaturabhangig

#» Mach Scherenwachsen
beim normalen
Labrador Haare in
3-16 Weochen nach
(Diaz 2004)

Unterschiede im Haarzyklus

Mensch Malamut

“l anagen
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Mdgliche Ursachen
fur Haarzyklus-
storungen

» Endokrine Imbalancen
» Stress

» Entziindung

Haarzyklusstérungen

» Endokrinopathien
= Hyperadrenocortizismus
= Hyperdstrogenismus
= Hypothyreose
> Alopezie X
> Haarzyklusstérung unklarer Ursache
= Rezidivierende Flankenalopezie
= Post clipping alopecia
= Zahlreiche andere

> Telogenes effluvium




Rezidivierende Flankenalopezie
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Haarzyklusstadien beim Hund

Cushing
Kontrollen Hypothyreose Alopezie X
N=38 Unbekannte Ursache ~ N=21
N=40
- LY

[ anagen [l catagen [] telogen [l kenogen [ | unbestimmbar

Angepasst von from Miintener et al. Vet Derm 2012

Histologische Befunde

> Erhoéhte Anzahl von kenogenen Haarfollikeln
(haarlose telogene Follikel)

>-Erhéhte-Anrzahl-vontelogenren-Haarfollikeln

» Sekundéare Atrophie der kenogen Follikel

» Verminderte Anzahl von anagenen Follikeln

» Erhdhte Anzahl von dystrophischen Follikeln

» (Erhéhte Anzahl von catagenen Follikeln??)

» Exzessive trichilemmale Keratinisierung

» Infundibulére Hyperkeratose

» Epidermale Hyperpigmentierung

/“ Telogen

+ Ruhephase

+ Kolbenhaar durch trichilemmales Telogen
Keratin fest verankert
« Keine signifikante Proliferation, =~ il fass
Apoptose oder Differenzierung
H o
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Klinische Bemerkung

» Kenogene Haarfollikel
(haarlos) im Trichogramm
nicht bestimmbar

» Fast nur telogene Haare
im Trichogramm

» Folge der verminderten
Anzahl von

anagenen Haarfollikeln

Alle Catagan
Haarzyklusstérungen ?
Alopezie X

Hyperéstrogenismus i
Vorzeitige Induktion
von catagen T

Telogen efﬂuwum

. Exzessive Induktlon '
von exogen

Verzogerter Ablauf
von anagen "

e Ke|ne Induktion
umnm,., von anagen
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~ L Kenogener Follikel,
LV . follikuldre Atrophie
g und

|

Exzessive trichilemmale Keratinisierung
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Follikulare Dystrophie

Infundibulare
Hyperkeratose

Epidermale Hyperpigmentierung

B« W
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Dystrophische Haare im Trichogramm

- i

Hyperpigmentierung




Pathogenese unbekannt

Bei androgenetischer
Alopezie ist anagen kurzer,
aber die Induktion nicht
effizienter

Signifikant mehr kenogene
Follikel

Miniaturisierung der HF

K15+ SC normal
CD 200+ und CD34+ SC
vermindert

Mutationen im LIPH und
APCDD1 Gen

Rolle von
Dehydrotestosteron

Alopezie als Folge von miniaturisierten
Haarfollikeln — auch ein Stammzellproblem?

» Paraneoplastische Alopezie
» Schablonenkahlheit

21
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Pankreasadenokarzinom-
assoziierte Dermatose

“Shiny skin*

© Verena Affolter

Alopezie als Folge einer priméren
Follikelatrophie

» Ischamische Dermatopathie (Vaskulitis / Vaskulopathie)

= Canine familidre Dermatomyositis (Collies,
Shelties und Mix)

= Juvenile Alopezie ohne Rassepradisposition

= Generalisierte idiopathische ischamische
Dermatopathie

= Fokale oder generalisierte Alopezie nach
Tollwutimpfung

= Jack Russel Terrier Vaskulitis
» Ischémie

= Kanine ,Traction alopecia“

= Post-traumatische Alopezie




Traction alopecia

Abnorme Entwicklung der Haarfollikel

Dysplasie: abnorme Entwicklung von Gewebe
oder Organen verbunden mit
Veranderungen in der Grdsse,

der Form und der Organisation von
Zellen

Dystrophie: erworbene Verédnderung von

Gewebe hervorgerufen durch eine
.Fehlerndhrung”
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© Curr Biol. 2009 Feb 10;19(3):R132-42 e

Haarfollikeldysplasie

/\

Organogenese Zyklierender

ST~ Haarfollikel

mit Bildung ohne Bildung

eines HS eines HS
l » Ectoderm
»Ectoderm »Ectoderm » Neuroectoderm
»Neuroectoderm

Dysplasie wahrend der Organogenese

» Neuroectodermale Dysplasie
= Bildung von unpigmentierten Haarfollikeln
 Albino
» Ectodermale Dysplasie
= Aplasie von Haarfollikeln
» X-chromosomal vermittelte Aplasie und Zahndysplasie
(X-linked hypohidrotic ectodermal dysplasia)
» Aplasie von Haarfollikeln ohne Zahndysplasie
= Dysplasie von Haarfollikeln ohne Bildung eines
Haarschafts
» Chinese crested
* Mexican hairless
» Sphinx cat




Alopezie verursacht durch eine Dysplasie des
zyklierenden Haarfollikels

» Ectodermale Dysplasie
= Dysplasie des Haarfollikels mit Bildung eines
Haarschafts
* Portugiesischer Wasserhund
* Curly-coated Retriever
» Zahlreiche andere Spezies
»Neuroectodermale Dysplasie
» Farbmutantenalopezie
» Schwarzhaar-Follikeldysplasie

Mutationen in Haarkeratinen
oder Desmoglein fiihren zu
briichigen Haaren (Mensch)

Mutation im Ectodysplasin-Gen
fihren zu einer HF-Aplasie
und einer

Zahndysplasie (Hund, Rind)

Haarlosigkeit wird monogen
autosomal semi-dominant
vererbt (Hund)

Mutationen im FOXI3 Gen
und bislang unbekannten
«Modifier-Genen» fihren zum
haarlosen Phanotyp des
Chinese crested

Eine Farbverdiinnung beim Hund
ist mit einer Mutation im
Melanophilin-Gen assoziiert
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Kongenitale Alopezie / Hypotrichose

© Ted Clark

Follikuldre Aplasie und Dysplasie

= I/'f-' al | ,
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o e I

Folliklare Dysplasie
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Farbmutanten-
alopezie

Schwarzhaarfollikel-
0 dan Do lem d}l'spfa Sie

Haarfarbe im Trichogramm

Diluted (Farbmutanten)
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Farbmutantenalopezie

Beaver Labrador
mit Farbmutantenalopezia

Follikulare Dysplasie

Follikulare Dysplasie

28




Histologische Befunde

» Aplasie der Adnexen
» Fehlgeformte Adnexen

» Dysplastische, fragmentierte, gebrochene
oder sehr diinne Haarschéfte

» Abnorme Ablagerungen im Haarfollikel
= Melanin
= Fett

» Pigmentinkontinenz

Take home message

» Der Haarzyklus wird von exogenen, systemischen, extra-
und intrafollikuléren Faktoren bestimmt

= Haarzyklusstérungen kénnen vielféltige und haufig
unbekannte Ursachen haben

= Allen gemeinsam ist die fehlende Induktion einer neuen
anagenen Phase (histologisch vermehrt kenogene Haarfollikel)

» Das Kolbenhaar wird nicht vom neuen anagenen
Haarschaft herausgestossen
= Der Haarausfall (exogen) ist aktiv reguliert
» Haarfollikeldystrophien kénnen wéhrend der
Organogenese oder postnatal entstehen

29
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Diagnostik bei Alopezie - Wie komme ich zielgerichtet zur Diagnose?
Dr. Nina Glos CandECVD (Miinchen)

1. Terminologie und Ursacheneingrenzung
2. Anamnese

3. mogliche Tests

4. Biopsie

1. Terminologie und Bedeutung

a) Unterscheidung lokalisiert - flichig

<« Es ist wichtig zu unterscheiden, ob die Alopezie nur eine kleine Flache betrifft, vielleicht aber in mehreren
Arealen, aber trotzdem kleine Lasionen oder ob die Alopezie breitflachig vorhanden ist.

<« Eine lokalisierte Alopezie kann durch ein Trauma (z.B. Schlecken) verursacht sein. Ebenso kommen eine fokale
Entziindung und das Frihstadium einer Infektion in Frage.

<« Eine breitflachige Alopezie kann durch das Spatstadium einer Infektion, eine schwerwiegende Entziindung oder
Allergie, hormonelle Erkrankungen (Hund) oder systemische Erkrankungen ausgel6st werden.

b) Unterscheidung Hypotrichose - Alopezie

< Bei der Hypotrichose sind nur vereinzelte Haarfollikel betroffen. Ursache der Hypotrichose kann eine Follikultitis
(Infektion mit Bakterien, Demodexmilben, Dermatophyten) sein. Im Frihstadium sind nur einzelne Follikel
betroffen und im Laufe der Zeit wird sich dies zu einer kompletten Alopezie ausweiten.

«— Alopezie ist der partielle oder komplette Verlust von Haaren. Es kann das Haarfollikelwachstum betroffen sein
oder die Alopezie wird durch massives Selbsttrauma ausgeldst.

«— Ein ausgedehnter Haarverlust spricht eher fir eine Stérung des Haarfollikelwachstums (hormonell, dysplastisch)

¢) Unterscheidung entziindlich - nicht entziindlich
«— Diese Unterscheidung wird anhand des klinischen Bildes getroffen. Lasionen einer Entziindung sind Erythem

(Roétung der Haut, durch eine gesteigerte Durchblutung), Papeln (solide Hauterhebung von bis zu einem

cm), Plaques (Hauterhebung von iber einem cm), follikulare Pusteln (kleine, umschriebene eitergefiilite
Hauterhebungen in der Epidermis), epidermale Kollaretten (Schuppenkranze), Krusten (Anhaftung von
trockenem Exsudat, Serum, Eiter, Blut, Schuppen und Medikamenten auf der Hautoberflache), Lichenifikation
(Verdickung und Verhartung der Haut mit Hervortreten der Oberflachenstruktur). Auch die nassende Dermatitis
ist entziindlich.

«— Ursachen fir eine entziindliche Alopezie kdnnen Infektionen mit Bakterien, Demodexmilben und Dermatophyten
sein. Ausserdem kommen immunbedingte Erkrankungen und Vaskultitis als Ausldser in Frage.

«— Bei der nicht- entziindlichen Alopezie sind keine klinischen Anzeichen einer Entziindung (Lasionen) vorhanden.
Es ist nur Haarlosigkeit sichtbar. AuslOser einer nicht- entziindlichen Alopezie sind Wachstumsstérungen der
Haarfollikel und hormonelle Abnormalitaten.

<« Infektionen mit Bakterien, Demodexmilben und Dermatophyten kdnnen nicht nur zu einer entziindlichen,
sondern auch zu einer nicht- entziindlichen Alopezie fihren.

d) Haarfollikel- Wachstumsstérungen

Ein kompletter Stillstand des Haarfollikelzyklus kann durch eine hormonelle Erkrankung oder durch eine
Haarfollikel- Wachstums Abnormalitat (Dysplasie) verursacht werden. Hinweise auf eine hormonelle Erkrankung
sollten bei der klinischen Untersuchung und der Anamnese beachtet werden.

Screening Tests fir ansonsten klinisch gesunde Hunde, ohne weitere Hinweise auf eine systemische Erkrankung
und normalem spezifischen Gewicht des Urins, beinhalten ein UCC (Urin-Kortison- Kreatinin Quotient), T4 und TSH
(T4 vorzugsweise mittels equilibrium Dialyse)

e) Infektionen
Demodikose, Dermatophytose und Pyodermie missen in Fallen von Follikulitis ausgeschlossen werden.

f) Immun- bedingte Stérungen und Vaskulitis
In der Regel ist eine Hautbiopsie fir eine Diagnosestellung nétig. Beispiele flirimmunbedingte Stérungen und
Vaskulitis sind Pemphigus foliaceus, Alopecia areata, Dermatomyositis und Sebadenitis.

g) Lokalisationen

Die Lokalisation der Alopezie kann Hinweise auf die Ursache geben.

.Physiologische Alopezie oder Hypotrichose® ist praaurikular, perioral, an den Innenseiten der Oberschenkel,
interdigital, an den Achseln und am Bauch vorhanden.

Beim Hund sind die haufigsten Areale fiir Alopezie:Gesicht, Kopf, Hals
* Rumpf

* Schwanzbasis

+ Beine

+ Pfote



Bei der Katze sind die haufigsten Areale fur Alopezie:
 Kopf, v.a. praaurikular

Ohrmuschel

« Schwanzbasis

« Abdomen

Beine (Beugeflachen)

Alopezie im Kopfbereich des Tieres (Kopf, praaurikular, Ohrmuscheln) ist typischerweise entziindlich und kann
ausgelost werden durch Infektionen (Dermatophyten, Parasiten wie Otodectes- oder Notoedresmilben bei der
Katze), Hypersensitivitat (Mosquitos, Atopie/Futtermittelallergie) oder andere Ursachen wie beispielsweise
Ohrpolypen.

Alopezie im Schwanzbereich wird typischerweise durch Fldhe ausgelost.

Atopie/Futtermittelallergie, Flohbif3allergie, Cheyletiellamilben, bei der Katze Blasenentziindung und Neurosen sind
mogliche Ursachen flr Haarlosigkeit im Bereich des Abdomens.

Alopezie an den Beugeflachen der Beine bei Katzen ist in der Regel durch Selbsttrauma verursacht und wird durch
mogliche Allergien (Atopie/Futtermittelallergie) ausgelost.

2. Anamnese

Es gibt einige wichtige Kernfragen bei der Anamnese des alopezischen Patienten, deren Antworten Hinweise auf
mogliche Ursachen geben kénnen:

* Welcher Rasse gehort der Patient an?
Beim Chinese Crested oder der Sphynx- Katze gehért Alopezie beispielsweise zum Rassestandard.

* Alter des Tieres beim Auftreten der Symptome?
Bei jungen Tieren (<5 Jahre) kommen angeborene oder erbliche Hauterkrankungen (Dysplasien), sowie
Ektoparasitosen, Infektionen mit Bakterien, Dermatophyten und Milben vor. Mittelalte Patienten (>5 Jahre) leiden
mdglicherweise an hormonellen Erkrankungen oder Allergien. Bei alten Tieren steigt die Wahrscheinlichkeit von
Neoplasien.

* Seit wann besteht die Alopezie und wie war der Verlauf?

Wenn zuerst Juckreiz vorhanden war und dann Lasionen handelt es sich eher um eine Atopie/Futtermittelallergie.

Alopezie Uber einen langeren Zeitraum - ohne das Auftreten von weiteren Lasionen - spricht eher fur eine
hormonelle Erkrankung. Haarlosigkeit ohne Juckreiz Uber einen Zeitraum von mehreren Jahren kann durch
Follikeldysplasien oder hereditare Alopezien verursacht werden

* Wo hat die Alopezie begonnen?
Die Lage der Alopezie kann Hinweise auf die Ursache geben (siehe 1.)

¢ Ist Juckreiz vorhanden?
Die Frage nach dem Juckreiz beim Tier wird haufig verneint. Schlecken, Reiben, Beilien, Knabbern wird vom
Besitzer haufig nicht als Juckreiz wahrgenommen. Aus diesem Grund kann es sinnvoll sein konkret danach zu
fragen.
Alopezie mit Juckreiz kann beispielsweise durch Allergien und Infektionen ausgelést werden. Ursachen fiir
Haarlosigkeit ohne Juckreiz kdnnen Endokrinopathien, Follikeldysplasien oder hereditare Alopezien sein

* Saisonalitit der Beschwerden?
Schlimmere Symptome im Sommer deuten auf Insektenstichallergien, atopische Dermatitis oder saisonale
Flankenalopezie hin.

* Leben andere Tiere im Haushalt und sind diese ebenfalls betroffen?
Haben im Haushalt lebende Tiere dhnliche Symptome, kommen Dermatophytosen in Frage. Ausserdem kénnen
andere Tiere asymptomatische Trager von Ektoparasiten sein.

« Sind Kontaktpersonen des Tiers betroffen?
Von zoonotischer Bedeutung ist in diesem Zusammenhang die Dermatophytose.
Allerdings kénnen naturlich die Hauterkrankungen der Besitzer vollig zusammenhanglos mit der des Tieres sein.

* Wurde der Patient bereits behandelt? Wenn ja, womit?
Bisherige Therapien und deren Erfolge bzw. ausbleibende Erfolge kdnnen wichtige Hinweise auf die vorliegende
Erkrankung geben.
Das partielle oder komplette Ansprechen auf Antibiotika beispielsweise deutet auf eine Pyodermie hin. Diese
kann unter anderem sekundar zu Futtermittelallergie, Atopie oder hormonellen Erkrankungen sein.

* Gab es ungewodhnliche Ereignisse in den letzten Monaten?
Ein besonders stressiges Ereignis (z.B. Unfall, Anasthesie, hohes Fieber) in den letzen Monaten kann ein
telogenes Effluvium auslosen. In diesem Fall kommt es zu einem massiven Haarverlust 1-3 Monate nach dem
Ereignis.
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3. mégliche Tests

Ziel der Diagnostik ist es, Infektionen, Haar- Wachstumsstdrungen und gezielte Haarfollikel- Entziindungen
entweder ein- oder auszuschlieRen.

a) Infektionen (v.a. Demodexmilben, Dermatophyten, Bakterien)
* Tiefes Hautgeschabsel

* Oberflachliches Hautgeschabsel

¢ Trichogramm

* Wood‘sche Lampe

* Pilzkultur

¢ Zytologie

* Hautbiopsie

b) Haar- Wachstumsstérungen:
* Hormonelle Alopezie:

* Blutbild, Biochemie, T4/TSH

* Stimulationstests (ACTH, TSH, TRH bei Hunden nicht interpretierbar)

* Urin (spezifisches Gewicht und UCC = Urin Kortison/Kreatinin- Verhaltnis)
* Kongenitale Dysplasie:

* evtl. Trichogramm

* Hautbiopsie

c) gezielte Haarfollikel- Entziindungen treten selten auf (Immunbedingt. Vaskulitis):

* Hautbiopsie

4. Biopsie

Eine Biopsie kann hilfreich sein, um zu einer schnellen Diagnose (infektidse Ursachen) zu gelangen oder um den
Haarwuchs bei Atrophien, Dysplasien, immunbedingten und entziindlichen Prozessen zu beurteilen.

* Wo wird die Biopsie genommen?
Im Zentrum der Alopezie, am Rand der Alopezie und in einem ,normalen ,Areal (zum Vergleich) sollte bioptiert
werden (siehe Bild).

* Wie wird die Biopsie genommen?
Eine Hautbiopsieentahme erfolgt in Sedation und
unter zusatzlicher Lokalanasthesie. Die Haut sollte
unter keinen Umstanden gesaubert oder desinfiziert
werden.
Um dem Pathologen das ,Einschneiden®
der Biopsie zu erleichtern und damit die
Wabhrscheinlichkeit einer Diagnose zu erhdhen
sollte eine Orientierungslinie mit Edding in Richtung
des Haarwachstums gemacht werden. Die
Haarfollikel sind dann longitudinal sichtbar und
somit besser beurteilbar.
Die Biopsien werden, ausser an Gesicht und
Pfoten, mit 8 mm Stanzen durchgefiihrt. Es ist
wichtig keinen grof3en Druck auf das Gewebe
auszutben, da dies zu schwer lesbaren Histologie-Schnitten fiihren kann. Das Einsenden von mehreren Proben
(mindestens 6 Stlck) erhoht die Wahrscheinlichkeit einer Diagnose.

* Exzisionsbiopsie oder Stanzbiopsie?

Stanzbiopsien werden genommen, wenn die Veranderungen 100% gleichartig aussehen. Andernfalls sind
Exzisionsbiopsien zu empfehlen, die
elliptisch von der Alopezie ins normale
Gewebe genommen werden (siehe Bild).
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Alopezie durch Infektionen -

Bakterielle Infektionen Probleme der Diagnostik und Therapie bei multiresistenten Keimen
Dr. Nina Glos CandECVD (Miinchen)

1. Einleitung

Pyodermien sind beim Hund extrem haufig. Bei Katzen sind sie auch oft vorhanden, werden aber haufig Uberse-
hen. Pyodermien sind in der Regel sekundar und ohne Erkennung und Behandlung der Primarerkrankung muss mit
einem Rezidiv gerechnet werden.

Der Einsatz von Antibiotika in der Kleintiermedizin wird kontrovers diskutiert, weil die Ausbreitung von multire-
sistenten Keimen in der Human- und Tiermedizin zunimmt. Ein verantwortlicher Umgang mit Antibiotika ist deswe-
gen unumganglich.

2. Korrekte Diagnose der Pyodermie
2.1.Klinik
Ublicherweise werden Pyodermien anhand der Tiefe eingeteilt:

Die oberflachliche Pyodermie und Oberflachenpyodermie sind auf die Epidermis beschrankt (nicht unterhalb der
Basalzellmembran). Typischerweise sind sie mit Exsudat, Papeln, Pusteln, epidermalen Kollaretten, Schuppen und
Krusten assoziiert. Oft ist Juckreiz vorhanden.

Die tiefe Pyodermie geht bis in die Dermis und in tiefere Gewebe (unterhalb der Basalzellmembran). Hamorrha-
gische Bullae, Knoten, Ulzera, Fistelgange mit eitrigem und/oder blutigem Ausfluf? und Krusten sind die typischen
Lasionen. Es ist eher Schmerz als Juckreiz vorhanden.

Eine Einteilung basierend auf den klinischen Lasionen kann zur Diagnosestellung und Behandlung der Pyodermie
hilfreich sein (Noli 2003):

1. Seborrhoeische Pyodermie
. Bakterieller Uberwuchs
. Intertrigo
2. Papeln, Pusteln, Schuppen, fokale Alopezie
o Impetigo
) bakterielle Follikulitis
o Lsuperficial spreading” Pyodermie
3. Erosionen, Ulzera
. pyotraumatische Dermatitis
. Intertrigo
. mukokutane Pyodermie
4. Ulzera und Fistelgdange
o Furunkulose (tiefe Pyodermie)
5. Knoten und/oder Schwellungen
e Abszel
o Zellulitis

2.2. Zytologie

Oft deuten die klinischen Anzeichen auf eine Pyodermie hin. Allerdings sollte die Diagnose immer zytologisch
bestatigt und wo nétig durch eine bakterielle Kultur mit Antibiogramm unterstiitzt werden. Eine Antibiotika- Behand-
lung, die alleine auf dem klinischen Bild basiert, sollte wann immer méglich vermieden werden.

Zytologien sind eine schnelle, einfache und kosteneffektive Art, Infektionen und ihre mdglichen Erreger zu identi-
fizieren. Zytologische Untersuchungen kdnnen anhand von Tesa-, direkten oder indirekten Abklatsch- Praparaten
und Feinnadelaspiraten durchgefiihrt werden. Dabei ist es von Bedeutung, reprasentative Lasionen zur Entnahme
zu wahlen und Proben von mehreren Stellen zu nehmen. Das Vorhandensein von intrazellularen Bakterien besta-
tigt definitiv das Vorliegen einer Infektion. Extrazellulare Bakterien in geringer Anzahl kénnen, abhangig von der
Lokalisation, reine Kontaminenten der Hautoberflache sein. Eine groRe Anzahl an Bakterien mit wenigen oder gar
keinen Entziindungszellen spricht fir einen bakteriellen Uberwuchs (BOG). Bei tiefen Pyodermien kann es schwie-
rig sein, Bakterien zytologisch zu identifizieren.



Eine empirische Antibiotika- Therapie ist vertretbar, wenn folgende Kriterien zutreffen (Beco et al., 2013):
Es liegt eine nicht- lebensbedrohliche Infektion vor.

Es handelt sich um die erste Episode einer Hautinfektion.

Die klinischen Lasionen stimmen mit einer Oberflachen- oder oberflachlichen Pyodermie Uiberein.

Die Zytologie stimmt mit einer Staphylokokken- Infektion Gberein.

Es gibt keinen Grund, eine Antibiotika- Resistenz zu vermuten.

2.3. Multiresistente Erreger

Methicillin, das erste semi- synthetische Betalaktam- Antibiotikum, wies bereits 1961, nur 2 Jahre nach seiner Ein-
fuhrung, Resistenzen bei S. aureus (MRSA) auf. Infektionen, verursacht durch Methicillin- resistente Staphylokok-
ken spp. (MRS), weisen Resistenzen gegenuber allen Betalaktam- Antibiotika und Carbapenemen (z.B. Imipenem,
Meropenem) auf. MRS- Keime haben das Staphylokokken- Kassetten Chromosom (SCCmec) erworben, welches
ein Gen (mecA Gen) tragt, das fur die Produktion eines veranderten Penicillin- Bindungsproteins (PBP2a) kodiert.
Dadurch wird eine Bindung der Betalaktam- Antibiotika verhindert.

Multiresistenzen bei Methicillin- resistenten Staphylococcus pseudintermedius (MRSP) wurden in einer grof3en
Studie in Nordamerika und einigen Landern Europas untersucht. 90% der MRSP wiesen zusatzlich Resistenzen
gegeniber Ciprofloxacin, Clindamycin, Erythromycin, Kanamycin, Streptomycin und Trimethoprim auf. Resistenzen
gegeniber Gentamicin und Tetracyclin wurden in 70% und gegenliber Chloramphenicol in 57% gesehen.

In Deutschland wurden sogar noch héhere Raten einer Resistenzbildung beobachtet. Bei 72 Isolaten von MRSP
wiesen 97,8% Resistenzen gegen Fluorquinolone, Aminoglykoside und Makrolide auf.

MRSA

Methicillin- resistenter Staphylococcus aureus ist einer der wichtigsten Keime in der Humanmedizin. Ungefahr 25 %
der Deutschen tragen diesen Keim als Kommensalen auf den Nasenschleimh&uten. Im Durchschnitt ist in Deutsch-
land MRSA fur jede vierte Infektion in Krankenhausern verantwortlich.

S. aureus ist als Erreger von Mastitiden, vor allem beim Rind, seit langem bekannt. Bei Nutztieren wird haufig ein
bestimmter MRSA-Typ (laMRSA ) nachgewiesen, der innerhalb der Tierbestande weit verbreitet ist. Er wurde in
mehr als 50% der Bestande mit Mastschweinen, aber auch in 20% der Mastkalber- und Putenbestande nachgewie-
sen. Die Besiedelung der Tiere geht in der Regel (ausser beim Rind) nicht mit Erkrankungen einher .

Es wurde gezeigt, dass in Deutschland 86% der Schweinehalter nasale MRSA-Tréager sind. Auch Veterinare (12—
45%) waren haufig besiedelt und auch Familienangehdrige von Schweinehaltern, die selbst keinen regelmafigen
direkten Tierkontakt hatten (4%).

Beim Kleintier sind MRSA- Infektionen vermutlich durch Kontakt mit MRSA- infizierten Menschen, MRSA- Tragern
oder durch eine kontaminierte Umwelt bedingt. Infektionen sind mit Pyodermien und postoperativen Wundinfekti-
onen assoziiert. Aulerdem gibt es Berichte Gber Otitiden, Harnwegsinfektionen und Arthropathien.

Aufgrund der besseren Anpassung an den menschlichen Organismus sind MRSA Infektionen beim gesunden Hund
wahrscheinlich von kurzer Dauer und sie kdnnen wohl eher als transiente Trager angesehen werden. Besitzer,
deren Tiere aufgrund eines Befalls mit MRSA in Behandlung sind, sollten unbedingt auf das zoonotische Potential
hingewiesen werden. AuRerdem sollte ihnen empfohlen werden, den Hausarzt zu informieren.

MRSP

Staphylococcus pseudintermedius gehdrt zur normalen Mikroflora der Haut und kolonisiert gesunde Hunde zu
80%. Er ist hauptsachlich in mukokutanen Bereichen wie Nase, Maul und Anus zu finden.

Methicillin- resistenter Staphylococcus pseudintermedius ist ein primar an den Hund angepasster Keim und befallt
seltener Katzen. Er ist mit chronischen Hautinfektionen, Otitiden und Wundinfektionen assoziiert. Mogliche Risiko-
faktoren fiir einen MRSP- Befall oder eine MRSP- Infektion sind eine Antibiotika- Therapie und ein stationarer Auf-
enthalt des Tieres. Fallanalysen haben keinen Unterschied zwischen MRSP und MSSP (Methicillin- sensibler Sta-
phylococcus pseudintermedius) im Schweregrad der Infektion gezeigt. Die Ergebnisse einer retrospektiven Studie
zeigen aullerdem, dass der Grofteil der Hunde mit Pyodermien durch MRSP oder MSSP unabhangig von der
Methicillin- Sensitivitat geheilt wurden. Trotz allem sollte auch in Zukunft grote Wachsamkeit gelten, da sich Sta-
phylococcus pseudintermedius in standiger Veranderung befindet.

Infektionen mit MRSP beim Menschen sind nur in Einzelfallen beschrieben. Es gibt einen Bericht, nachdem bei
sechs von 13 Besitzern von Hunden mit tiefen Pyodermien identische Stdmme von S. pseudintermedius nachge-
wiesen wurden.
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Bei einer Untersuchung von Tierérzten und tierarztlichem Personal wurde bei 3-5,3% der Personen eine positive
Kultur der Nase nachgewiesen.

Eine Untersuchung bei Besitzern von mit MRSP infizierten Hunden mittels Nasentupfern zeigte positive Ergebnisse
bei 4-13% der Personen. Erneute Kulturen der Besitzer einen Monat nach Behandlung der Hunde zeigten in zwei
Fallen negative Ergebnisse. Dies weist darauf hin, dass es sich bei den Besitzern um eine temporare Besiedelung
aufgrund des Befalls der Hunde handelte.

Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas spp. ist ein opportunistischer Keim und beim Hund oft bei chronischen Otitiden zu finden. Beim Men-
schen komplizieren Pseudomonas- Infektionen Brandwunden, Pneumonien und zystische Fibrose.

Pseudomonas spp. kdnnen Resistenzen bei nahezu allen Antibiotikaklassen aufweisen. Topische Therapien sind
sehr empfehlenswert, da somit lokal hohe antimikrobielle Konzentrationen erreicht werden kénnen. Dies fihrt dazu,
dass die minimalen Hemmkonzentrationen der Antibiotika leicht Uberstiegen werden kénnen.

2.4. Bakterielle Kultur und Antibiogramm

Eine bakterielle Kultur und ein Antibiogramm sind notwendig wenn eines der folgenden Kriterien zutrifft (Beco et al.,
2013):

1. Es liegt eine lebensbedrohliche Infektion vor. Deshalb muss in diesem Fall das Antibiotikum der ersten Wahl
effektiv sein.

2. Die klinischen Lasionen sprechen fiir eine tiefe Pyodermie.
3. Die klinischen Lasionen und die Zytologie sind nicht konsistent miteinander.

4. Stabchenférmige Bakterien sind vorhanden. Deren Antibiotika- Sensitivitat ist nicht vorhersagbar und kann limi-
tiert sein.

5. Die empirische Antibiotika- Therapie fihrt nicht wie erwartet zu einer Abheilung der Infektion.
6. In Fallen einer wahrscheinlichen Antibiotika- Resistenz:
¢ Nach dem Gebrauch von ein bis zwei Breitbandspektrum- Antibiotika
¢ Nichtheilende Wunden
e Postoperative oder nosokomiale Infektionen
o Der Besitzer oder das Tier hatten Kontakt zu Personal der Gesundheitspflege (Krankenhaus, Pflege)

Vorherige Antibiotika- Therapie

Eine vorangegangene Antibiotikatherapie kann zu falsch- negativen Ergebnissen fihren. Wenn méglich sollten
die Antibiotika bei oraler Gabe 48 Stunden vor der Probenentnahme abgesetzt werden. Bei parenteralen Antibio-
tika ist die Lange der Wirkdauer zu beachten. Sollten diese Zeiten aus verschiedenen Grunden nicht eingehalten
werden kdnnen, ist es sehr wichtig, dies dem Labor mitzuteilen, damit speziell angereicherte Nahrmedien verwen-
det werden und langere Kulturzeiten eingehalten werden kénnen.

Probenentnahme

Die Probenentnahme fir eine bakterielle Kultur sollte, wie fiir eine Zytologie, an einer reprasentativen Lasion erfol-
gen. Hierfur eignen sich Primarlasionen wie intakte Pusteln, Furunkel und Knoten. Pusteln kdnnen mit einer ste-
rilen Nadel gedffnet werden, und der Eiter kann direkt mit einem sterilen Tupfer entnommen werden. Wenn keine
Pusteln vorhanden sind, kann die Tupferentnahme auch am Rand von epidermalen Kollaretten oder an der Unter-
seite von Krusten erfolgen.

Zur Probenentnahme und zum Versand ins Labor sind normale sterile Tupfer mit Nahrmedium geeignet. Tiefere
Lasionen sollten mittels einer sterilen Biopsie beprobt werden. Hierflr wird die Hautoberflache, entgegen einer her-
kémmlichen Hautbiopsie, mit Alkohol prapariert.

Techniken

Beim Hemmhoftest nach Kirby- Bauer werden Antibiotika- impragnierte Filterpapierchen verwendet. Eine bekannte
Anzahl an Bakterien wird auf einen geeigneten Nahrboden verbracht und zusammen mit den impragnierten Filter-
papierchen subkultiviert. Wenn die Bakterien sensibel auf das Antibiotikum sind und nicht wachsen kénnen, ent-
wickelt sich ein klare Zone (Hemmhof) um das Filterpapierchen herum (siehe Abbildung 1). Dieser Hemmhof wird
mit anerkannten Standards verglichen, um zu beurteilen, ob das Bakterium sensibel oder resistent auf das entspre-
chende Antibiotikum ist. Intermediare Sensibilitdt sollte in der Praxis am besten als resistent angesehen werden.




Hemmhoftests kdnnen allerdings auch irrefihrend sein. Beispielsweise ist die in- vitro Resistenz/Sensibilitat von
Cefoxitin und Amoxicillin- Clavulansaure beim Vorhandensein eines mecA- positiven (Methicillin- resistenten), coa-
gulase- negativem Staphylococcus schlecht vorhersehbar.

Mahrbodan wird mit Bakterien baimpft

Enrolloxacin
(R < 17mm, § > 22mm

Gantamicin
(R > 17mm, § > 21mm)

Crytatracyclin
(R = 17mm, § 2 Z2mm)

Ampicillin
(R > 14mm, § = 22mm)

O Filerpapier mit Antiblotikum Bakterienrasen

R = resistent Hemmhof Lineal
1 = intermediar

Abbildung 1: Hemmhoftest nach Kirby- Bauer

Die Minimale Hemmkonzentration (MHK, minimal inhibitory concentration MIC) ist die kleinste Wirkstoffkonzentra-
tion einer antimikrobiellen Substanz (z.B. eines Antibiotikums), welche die Erregervermehrung in der Kultur noch
verhindert.

Bei der Mikrodilution wird eine bekannte Menge an Bakterien mit einer Reihenverdiinnung von verschie-
denen Antibiotika (Doppelansatz) kultiviert.

Beim E-Test wird der zu untersuchende Erreger auf einer Agarplatte ausgestrichen. Auf diesen wird ein
E-Test-Streifen aufgelegt, der mit einem Antibiotikagradienten beschichtet ist. Die Antibiotika auf dem Streifen
bewirken eine ellipsenférmige Wachstumshemmung des Erregers. Die MHK wird dort abgelesen, wo der Rand der
Inhibitionszone den Streifen trifft (siehe Abbildung 2).

Minimale Hemmkonzentrationen werden
Ublicherweise in mikrogramm/ml angege-
ben, in der Annahme, dass die Antibiotika
systemisch verabreicht werden.
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Abbildung 2: E- Test
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2.5 Methicillin- Resistenz

Die Diagnose einer Methicillin- Resistenz beinhaltet eine bakterielle Kultur mit einem Antibiogramm. Es sind keine
speziellen Transportmedien nétig.

Alle coagulase- positiven Staphylokokken sollten bis zu ihrer Spezies identifiziert werden. Und alle S. aureus sollten
auf Oxacillin- Resistenz getestet werden.

In der Humanmedizin wird, aufgrund seiner groReren Stabilitat, Oxacillin zum in- vitro Test einer Methicillin- Resi-
stenz verwendet. Aullerdem korrelieren die Ergebnisse besser mit einer Methicillin -Resistenz bei S. aureus. Alle
S. aureus Bakterien, die resistent auf Oxacillin sind, sind auch Methicillin- resistent. Allerdings sind nicht alle Oxacil-
lin- resistenten (und somit auch Methicillin- resistenten) Staphylokokken echte MRSA- Isolate.

Weitere Methoden zur Untersuchung einer Methicillin- Resistenz sind PCR- Untersuchungen auf das mecA- Gen
und ein Latex- Agglutinations- Test, der das PBP2a- Antigen erkennt. Die PCR gilt in der Humanmedizin derzeit als
Goldstandard.

Tiermedizinische Studien haben eine schlechte Korrelation zwischen dem mecA- Gen, dem PBP2a- Antigen und
einer Methicillin- Resistenz bei Staphylokokken spp. gezeigt. AulRerdem kann bei S. pseudintermedius, unabhangig
vom Vorhandensein des mecA- Gens, eine Methicillin- Resistenz zu finden sein.

3. Therapie

3.1. Vorgehensweise

Die Behandlung einer Pyodermie durch resistente Erreger folgt den gleichen Prinzipien wie denen einer herkdmm-
lichen Pyodermiebehandlung.

1. Die korrekte Diagnose einer Pyodermie anhand des klinischen Bildes und Identifikation der Erreger .
2. Feststellung des Sensibilitatsmusters mittels Antibiogramm.

3. Auswahl einer geeigneten Therapie (lokal und/oder systemisch).

4

Die Entscheidung zwischen lokaler Behandlung und systemischer Behandlung ist individuell und wird von Fall
zu Fall getroffen. Wichtige Punkte dabei sind der Grad der Symptome, die Tiefe der Pyodermie, das zytolo-
gische Vorhandensein von intrazellularen Bakterien und die Wahrscheinlichkeit einer erfolgreich vom Besitzer
durchgefihrten lokalen Behandlung.

5. Sicherstellung, dass das Medikament in der korrekten Dosis und Frequenz bis zur klinischen Heilung verabrei-
cht wird.

6. Diagnose und Behandlung der zugrundeliegenden Erkrankung.

3.2. Auswahl einer geeigneten Therapie

3.2.1. Lokale Therapie

Vorteile (im Vergleich zur systemischen Therapie):
e Kostenminimierung.
e Vermeidung/Reduktion systemischer Medikamente (und moglicher Nebenwirkungen).
¢ Die Krankheit wird direkt an der betroffenen Stelle behandelt.
¢ Die Heilung wird beschleunigt.

a) Starkung der Hautbarriere

Eine lokale Pyodermie-Behandlung besteht nicht nur aus antibakteriellen Medikamenten. Die Starkung der Haut-
barriere ist ein wichtiges, gleichzeitiges Behandlungsziel und wird durch orale und lokale Fettsduren-Supplementie-
rung, fettsduren-reiche Diaten, Shampoos und feuchtigkeitsspendende Therapie unterstitzt. Es sind auch Spot-
on Praparate mit verschiedenen Inhaltsstoffen auf dem Markt. Allerderm® (Virbac, mit Ceramiden, freien Fettsau-
ren und Cholesterin); Dermoscent® und Dermoscent Pyo® (mit dtherischen Olen und Fettsiuren - bis jetzt nur in
Frankreich zugelassen).

b) Antimikrobielle lokale Therapie

Einige Beispiele fiir lokale antimikrobielle Therapien:

Honig hat antibakterielle Wirkung basierend auf drei Wirkmechanismen: Inhibin, ist ein antibakterielles Mittel; osmo-

tischer Druck - Honig ist im Grunde eine Ubersattigte Losung von Kohlenhydraten, der osmotische Druck des

Honigs schafft ein sehr wirksames antimikrobielles System; Saure - der allgemeine pH-Wert von Honig betragt pH
38 3,2-4,5. Dieser hohe Grad an Saure verhindert das Wachstum von vielen bakteriellen Formen. Eine Studie hat



gezeigt: Honig direkt aus dem Bienenstock war wirksamer als verarbeiteter Honig. Allerdings kann unbearbeiteter
Honig mit Bakterien und Pollen kontaminiert sein.

Chlorbleiche: In den letzten Jahren verwenden Dermatologen in der Humanmedizin bei der Behandlung gegen
bakterielle Uberwucherung bei atopischer Dermatitis haufiger Chlorbleiche. Eine 0,0075% L&sung (entspricht
25ml einer 3% Chlorbleichelésung in 10 Litern Wasser verdiinnt) ist oft hilfreich.

Antiseptische Lésungen: Obwohl die eiweif3reichen Biomaterialien der Hautoberflache die keimtétende Aktivitat von
PVP-Jod neutralisieren kdnnen, hat dieses eiweil3haltige Material geringen Effekt auf die antibakterielle Aktivitat
von Chlorhexidin. Eine Studie verglich die antiseptische Wirkung bei dem Einfiihren eines Katheters. Jod-Tinktur
ist effektiver als Povidion-lodin und Chlorhexidin (0.5% Tinktur) ist auch effektiver als Povidon-lodin (10% wassrige
Loésung). Jod-Tinktur > Chlorhexidin 0.5% Tinktur > Povidon-lodin 10% wassrige Losung

CAVE! Chlorhexidin kann zum Hornhaut-Ulkus fiihren, und ist im periokuldaren Bereich kontraindiziert!

Antibiotische Salben: Die Verwendung eines topischen Antibiotikums liefert typischerweise mehr- bis hundertfa-
che Konzentration des wirksamen Antibiotikums direkt am Ort der Infektion, im Vergleich zu der Anwendung von
systemischen Antibiotika. Mupirocin ist besonders effektiv, da es fir orale Mukosa-Lokalisierung geeignet ist (und
auch gegen Hefepilze wirksam ist). Leider sollten mit steigender Antibiotika-Resistenz die humanmedizinischen
Reserve- Antibiotika nicht mehr verwendet werden.

Antimikrobielle und kortisonhaltige Kombinationspraparate: Lokales Kortison kann die Infektionsbek&mpfung nega-
tiv beeinflussen. Das Kortison kann aufgrund seines entziindungshemmenden Effekts das Selbsttrauma reduzieren
und somit in gewissen Fallen hilfreich sein. Ob Kortison bei einer gemischten Erreger- Infektion bendtigt wird, muss
klinisch entschieden werden.

Augen-Salben/Tropfen: Sind immer bei einer periokuldren Dermatitis indiziert.

¢) Shampoo Therapie

Shampoos werden haufig zur Behandlung von Pyodermien verwendet. lhre Vorteile sind niedrige Kosten, guter
kosmetischer Effekt und die niedere Nebenwirkungsrate. Nachteile sind die manchmal unbefriedigende Effektivi-
tat und der Arbeitsaufwand, der mit angemessener Shampootherapie verbunden ist. Man sollte auch differenzieren
zwischen einer sofortigen Pyodermie-Behandlung und einer regelmaRigen vorbeugenden Shampootherapie, da die
Shampoo-Art und die bendtigte Konzentration der Antiseptik-Zutaten anders ist.

Folgende Grundsatze gelten fur Shampoobehandlung im Allgemeinen, nicht nur fir antibakterielle Shampoos:

¢ Das korrekte Shampoo fiir den individuellen Patienten muss gefunden werden.

e Das Shampoo muss ungefahr 10 Minuten einwirken. Erst missen die Haare nass gemacht werden, dann das
Shampoo in die Haut einmassiert und dann ebenso lange ausgesplilt werden. Eine Uhr zur Kontrolle ist sinnvoll;
20 Minuten mit einem Energiebuindel in der Badewanne kdnnen wie eine Ewigkeit erscheinen.

¢ Eine Wiederholung der Bader alle 2-7 Tage, je nach Schwere der Erkrankung, ist empfehlenswert. Ein Condi-
tioner oder ein feuchtigkeitsspendendes Badedl nach der Shampooanwendung ist wichtig, je nach dem welcher
Wirkstoff und wie oft das Shampoo verwendet wird. Oftmals wird die Behandlung wéchentlich fortgesetzt, um
Rezidive zu vermeiden.

Shampoos mit folgenden Inhaltsstoffen sind zur Zeit bei der Pyodermie- behandlung popular:

Chlorhexidin 2-4%. Ist antibakteriell und hemmt Bakterienwachstum noch 24 Stunden nach der Behandlung. Es
ist jedoch schwer Chlorhexidin stabil in Lésung zu halten und minderwertige Produkte verlieren ihre Wirksamkeit
schnell. Chlorhexidin wird durch Eiter und Detritus nicht inaktiviert und wird von den meisten Hunden und Katzen
hervorragend toleriert. Manche Formulierungen kénnen auch die Haut austrocknen. 4% Shampoos trocknen die
Haut viel mehr aus als 2%.

Povidone-lodin ist wirksam gegen Pilze, Bakterien, Sporen und Viren. Es farbt jedoch Haut, Haarkleid und andere
Dinge (Schmuck!) und irritiert die Haut vieler Tiere. Daher verwenden wir es nicht als ein regelmaflliges Shampoo.

Hexocil Shampoo hat eine geringgradig antibakterielle Wirkung und trocknet hochgradig die Haut aus!

Benzoyl Peroxid 2-3%. Ist bei sehr fettiger Haut sowie Demodikoseféllen indiziert, ist derzeit allerdings nicht in
Deutschland verfugbar. Es trocknet normale Haut sehr schnell aus, und daher ist dieses Shampoo nicht fiir Atopie
indiziert.
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3.2.2. Systemische Antibiotika- Therapie

Eine empirische Antibiotika- Therapie ist vertretbar, wenn folgende Kriterien zutreffen (Beco et al., 2013):
1. Es liegt eine nicht- lebensbedrohliche Infektion vor.

Erste Episode einer Hautinfektion.

Die klinischen Lasionen stimmen mit einer Oberflachen- oder oberflachlichen Pyodermie Uberein.
Die Zytologie stimmt mit einer Staphylokokken- Infektion Gberein.

Es gibt keinen Grund eine Antibiotika- Resistenz zu vermuten.

apr wDdN

Dauer der Behandlung

Die Dauer der Behandlung sollte bei unkomplizierten Infektionen sieben Tage uber die klinische Heilung hinaus und
10-14 Tage Uber die klinische Heilung hinaus bei komplizierten, wie rezidivierenden oder tiefen Infektionen gehen.
In vielen Fallen mit Allergien und sekundaren Infektionen wird der Patient immer noch Juckreiz und in manchen
Fallen (Flohbiss- und Kontaktallergien) noch papulare Veranderungen zeigen, solange die allergische Grunder-
krankung nicht behandelt wird. Zytologie ist in den meisten Fallen ein essentieller Bestandteil der Wiederholungs-
untersuchung. Fur die meisten oberflachlichen Pyodermien genigt eine dreiwdchige Therapie, tiefe Pyodermien
mussen bis zu 3 Wochen nach klinischer Remission und gelegentlich fir 8-12 Wochen behandelt werden. Wichtig
in diesem Fall ist, dass eine bestéandige Besserung der klinischen Lasionen gesehen wird.

Dosierung

Insbesondere bei schweren Hunden ist die Versuchung grof3, aus finanziellen Griinden das untere Ende des emp-
fohlenen Dosierungsspektrums zu verwenden. Die lokale Konzentration eines Antibiotikums in der Haut ist in den
meisten Fallen wesentlich geringer als im Serum oder in anderen Organen. Um effektive Hautkonzentrationen

zu erzielen (insbesondere bei Fallen mit tiefen Pyodermien und/oder gréReren Eiterherden und Krusten), sollte

im Gegenteil das obere Ende des Spektrums Verwendung finden. Langfristig ist es in den meisten Fallen billiger,
hoéher zu dosieren, da die Infektion bei der ersten Behandlung erfolgreich erledigt wird.

Unterscheidung der Antibiotika

1st- line Antibiotika

Hierbei handelt es sich um etablierte und gut tolerierte Breitband- Antibiotika mit einer Wirkung gegen Staphy-
lokokken. Diese Antibiotika kbnnen bei unkomplizierten Pyodermien als empirische Therapie eingesetzt werden.
Dazu gehéren Amoxicillin- Clavulansaure, Cefadroxil, Cefalexin, Clindamycin, Lincomycin und Trimethoprim/Sulfa-
Kombinationen (vorsichtig mit Nebenwirkungen, siehe Tabelle). In Fallen einer schwierig durchzufiihrenden Medi-
kation oder fehlenden Compliance kdnnen die 2nd- line Antibiotika Cefpodoxime und Cefovecin, nach griindlicher
Abwagung des Tierarztes, in diese Gruppe fallen.

Tabelle 1: Antibiotika zur Pyodermiebehandlung: 1st-line

Antibiotikum Dosierung Nebenwirkungen Zusatzinformationen

1st- line AB

Trimethoprim/ 15 mg/kg g12h | Keratokonjunktivitis sicca, 50% aller Staph.-Isolate in Austra-

Sulfa-Kombinationen oder allergische Reaktionen lien resistent, kaum Resistenzen

30mg/kg q24h | (Haut-ausschlage, Polyar- in USA und Europa.

thritis), Erbrechen, selten Billig! Kontraindiziert beim Dober-
Knochenmarks mann wegen Metabolisierungs-
suppression, nieren- und problemen.

lebertoxisch

Amoxicillin- Clavulansaure | 12,5-25 mg/kg Durchfall, Erbrechen
gl2h

Cephalexin 20 mg/kg q12h | Immunbedingte Abnormalité- | Klinisch hervorragend wirksam bei
ten im Blutbild sehr selten tiefen Pyodermien, selten Resis-
tenzen (bei Staph. -isolaten)




2nd- line Antibiotika

Diese Antibiotika sollte nur nach einer bakteriellen Kultur mit Antibiogramm verwendet werden, und wenn nach
dieser 1st- line Antibiotika klinisch wirkungslos sind. Diese Antibiotika sind nicht geeignet fiir eine empirische Anti-
biotikatherapie. 2nd-line Antibiotika sind Cefovecin, Cefpodixime, Difloxacin, Enrofloxacin, Marbofloxacin, Orbiflo-
xacin und Pradofloxacin. Der Anstieg der Fluoroquinolon- Resistenzen ist vermutlich auf ihren haufigen Gebrauch
zurlick zu fihren, und aus diesem Grund sollten sie als 2nd- line Antibiotika gelten.

Tabelle 2: Antibiotika zur Pyodermiebehandlung: 2nd-line

Antibiotikum Dosierung Nebenwirkungen Zusatzinformationen
2nd- line AB
Enrofloxacin 2.5mg-5mg/kg | Knorpelentwicklung bei Wel- | Gute Penetration bei tiefen
gl2-24 h pen gehemmt, GIT- Sympto- | Pyodermien. hervorragend fir
me, bei langer Behandlung Infektionen mit Mykobakterien.
manchmal nierentoxisch Kontraindiziert bei jungen Hun-
den!
Marbofloxacin 2 mg/kg .Floxacin“ der Wahl bei Katzen
g24 h
Pradofloxacin 3-5 mg/kg g24h Hat wesentlich bessere Chancen,
Resistenzbildung zu minimieren
als alle anderen Fluoroquinolone

3rd- line Antibiotika

Hierbei handelt sich um sehr wichtige human- und tiermedizinische Antibiotika, die vor allem bei der Therapie von
multiresistenten Keimen von Noéten sind. 3rd- line Antibiotika dirfen nur verwendet werden, wenn das Antibiogramm
eine Sensibilitat zeigt, keine 1st- oder 2nd- line Antibiotika sensibel sind und eine lokale Therapie nicht erfolgreich
ist. Zu den 3rd- line Antibiotika gehéren Aminoglykoside, Azithromycin, Ceftazidin, Chloramphenicol, Clarithromycin,
Florphenicol, Imipenem, Phosphomycin, Piperacillin, Rifampin, Tiamphenicol und Ticarcillin.

Antibiotika die eine wichtige Rolle in der Humanmedizin spielen, sollten aus ethischen Griinden gar nicht verwendet
werden (z.B. Vancomycin, Teicoplanin, Linezolid etc)

3.2.3. Therapie bei multiresistenten Keimen

Lokale Therapie wird bei multiresistenten Keimen in der Regel als zusatzliche Therapie verwendet. Bei sechs von
zwolf MRSP- Infektionen wurden erfolgreich Kombinationen aus lokalen Therapien eingesetzt.

Shampoos: Chlorhexidin, Benzoyl Peroxid und Ethyl Lactat wurde erfolgreich bei MRSP- Infektionen berichtet.
Chlorhexidin war bei MSSP- und MRSP- Infektionen erfolgreicher als die anderen. Die Frequenz der Anwendung
scheint eine wichtige Rolle zu spielen. 50% von oberflachlichen Pyodermien wurden 3x wéchentlich shampooniert.
Eine Einwirkzeit von mindestens 10 Minuten ist zu empfehlen.

Antiseptische Lésungen: Chlorhexidin- Spray kann zusatzlich zum Baden die Effektivitat der Behandlung erhéhen.
Es sollte dann an den Tagen zwischen den Shampooanwendungen verabreicht werden.

Antibiotische Salben: Alle MRSP- Isolate einer aktuellen Studie waren sensibel auf Mupirocin und Fucidinsaure. Im
Gegensatz dazu steht, dass sechs MRSA- Isolate resistent auf Fucidinsaure und eines auf Mupirocin war. Obwohl
bislang keine dieser Resistenzen bei MRSP nachweisbar waren, ist es wohl eine Frage der Zeit, dass diese Resi-
stenzen auftauchen werden. Aus diesem Grund sollten diese lokalen Antibiotika gar nicht oder nur mit gréter
Sorgfalt verwendet werden. Besitzer sollten die Salben mit Handschuhen oder Wattestabchen auftragen, um sich
selber vor einer Kontamination zu schitzen.

Systemische Antibiotika- Therapie:

Die systemische Therapie der multiresistenten Keime sollte wie bereits besprochen nur nach einer Resistenzbe-
stimmung eingeleitet werden und nur, wenn das Antibiogramm eine Sensibilitat zeigt, keine 1st- oder 2nd- line Anti-
biotika sensibel sind und eine lokale Therapie nicht erfolgreich ist.
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Tabelle 3: Antibiotika zur Behandlung von multiresistenten Keimen

Antibiotikum Dosierung Nebenwirkungen Zusatzinformationen
Clindamycin 11 mg/kg GIT- Symptome, Leukozytose, 1st- line AB,
q 12-24h Anstieg der Leberenzyme (ALT, induzierbare Clindamycin- Resistenz
je nach MIC AP) ist bekannt
Chloramphe- Hund: GIT- Symptome, Gewichtsver- inhibiert Cytochrom P450 3A- Isoen-
nicol 40-50mg/kg q8h | lust, Lebertoxizitat, Knochen- zyme — erhdhte Konzentration von
Katze: mark-suppression bestimmten Medikamenten.
12,5-20mg/kg Mensch: periphere Neuropa- regelmaBige Blutkontrollen empfeh-
q12h thien, Neuritis des N. opticus, lenswert.
schwere aplastische Anamien Besitzer sollten bei der Gabe Hand-
schuhe tragen
Rifampicin Hund: Hepatotoxizitat, erhéhte al- induziert Cytochrom P450 3A- Isoen-
5-10mg/kg kalische Phosphatase, selten zyme — erniedrigte Konzentration von
q12-24h Thrombozytopenie, hdmolytische | bestimmten Medikamenten.
Anamie, Anorexie, GIT- Symp- Farbt Urin, Tranen, Speichel, Schweil3
tome und Kot orange
Amikacin Hund: Nephrotoxizitat, Taubheit bei lAnge-
15-30mg/kg rer Gabe
s.c. q 24h
Katze:
10-14 mg/kg
s.c. q 24h

Monitoring und Dekolonisierung

Kontrolluntersuchungen der Tiere mit dermatologischer Untersuchung und Zytologie sind sehr wichtig.

MRSP konnte bei vormals MRSP- infizierten Hunden weiterhin intermittierend nachgewiesen werden. Aus diesem
Grund sollte bei erneuter Hautinfektion solcher Hunde vor einer erneuten Therapie immer eine bakterielle Kultur
mit Antibiogramm durchgefiihrt werden. Auflerdem besteht eine Wahrscheinlichkeit, dass andere im Haus lebende
Hunde ebenfalls kolonisiert oder zumindest kontaminiert sind. Aus diesem Grund sollte auch bei diesen Hunden
immer eine Kultur einer empirischen Antibiotikatherapie vorgezogen werden.

Es gibt eine kontroverse Diskussion dartiber, ob eine Dekolonisation von MRSP bei gesunden Hunden notwendig
und sinnvoll ist.

3.2.4. HygienemaRnahmen

Hygienemaflnahmen sind von grof3er Bedeutung im Kampf gegen multiresistente Keime. Dies verringert die Ver-
breitung der Keime von infizierten Patienten und asymptomatischen Tragern auf andere. Staphylokokken werden
haufig Gber die Hande Ubertragen, und somit spielt die Handhygiene eine grofRe Rolle.

Die Hygiene der Umwelt sollte ebenfalls nicht vernachlassigt werden, da in einer Studie gezeigt werden konnte,
dass das regelmaRige Saubern der Zwinger bei Rettungshunden mit MRSA zu einer Resolution fiihrte.

MRSP- Kontamination in der Tierarztpraxis betragt ungefahr 5-10% der beprobten Areale. Erschreckend ist die Tat-
sache, dass MRSP uber einen Zeitraum von 6 Monaten in einem Haushalt nachgewiesen werden konnte, obwohl
der Hund bereits frei davon war.

Ein Poster der FECAVA zu Hygienemalnahmen in der Tierarztpraxis kann hier heruntergeladen werden:

http://lwww.fecava.org/sites/default/files/files/Hygiene%20poster.pdf

FECAVA Ry Recommendations for Hygiens ard infaction Coriral in Vetnrinary Praciice
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Guidelines des Kanadischen Komitees zur Antibiotikaresistenz kénnen hier heruntergeladen werden.
http://www.wormsandgermsblog.com/uploads/file/CCAR%20Guidelines%20Final(2).pdf
4. Diagnose und Behandlung der zugrundeliegenden Erkrankung

4.1. haufige Ursachen

Pyodermien sind in der Regel sekundar und ohne Erkennung und Behandlung der Primarerkrankung stehen die
Chancen gut, dass der Patient mit einem Rezidiv in ein paar Wochen oder Monaten wieder vorgestellt wird. Wich-
tig ist, dass der Besitzer und der Tierarzt den Unterschied zwischen einem Rezidiv und einer Resistenz / Therapie-
versagen erkennen. Eine effektive antibakterielle Therapie zeigt eine Besserung der klinischen Hautlasionen und
Hautzytologie wahrend der Therapie. Eine zu friih abgesetzte Therapie, die zu einem Wiedererscheinen der Kli-
nischen Symptome flihrt, ist kein Grund, dieses Problem Resistenz zu nennen und einen Antibiotikawechsel vor-
zuschlagen. Ein Rezidiv ist eine wiederholte Infektion nach einer erfolgreichen antibakteriellen Therapie, mei-
stens auf Grund einer unzureichenden Behandlung des pradisponierenden Problems. Ein Rezidiv einer erfolgreich
behandelten Pyodermie wird typischerweise mehr als 2 Wochen nach Ende der Therapie auftreten. Dieser Unter-
schied sollte dem Besitzer bei der ersten Untersuchung erklart werden.

Tabelle 4: Differentialdiagnosen von Primarerkrankungen, die zur Pyodermie fuhren kdnnen

Allergien

Atopie/ Futtermittelallergie Pfoten, Gesicht, Achselhéhlen sind oft betroffen, oft ist initial Juckreiz ohne
Primarveranderungen festzustellen

Parasitare Erkrankungen

Ohrmilben (Otodectes) Oft mit Schuppenbildung assoziiert, kann nur Rumpf-Juckreiz / Pyodermie
Cheyletiella verursachen
Sarkoptesraude Plétzlich einsetzender und extremer Juckreiz, Ohrmuschel mehr als Gehérgang

betroffen, Ellbogen, Achselhdhlen, Beine, Ventrum. Primare Lasion ist die
Papel. Andere Tiere und Menschen in unmittelbarer Umgebung betroffen

Hormonelle Erkrankungen

Hypothyreose Altere Tiere, mit/ohne anderen Symptomen

Hyperadrenokortizismus Altere Tiere, mit/ohne anderen Symptomen

Weitere Primarerkrankungen

Sebadenitis Haufig in den pradisponierten Rassen (Konigspudel, Samoyeden, Akitas, Visz-
las), mit generalisierten Schuppen, Krusten oder Haarverlust einhergehend

4.2. Idiopathische rezidivierende Pyodermien

a. Veroéffentlichungen:

eMayr, Selmair, Schels, 1987: Erfahrungen mit einer Autovakzine- Therapie bei der Staphylokokken- Pyodermie
des Hundes

— retrospektive Auswertung von 529 Fragebdgen von 34 Tierarzten (Zeitraum 1973 — Marz 1985)

¢ De Boer, Moriello, Thomas, Schultz, 1990: Evaluation of a commercial staphylococcal bacterin for management
of idiopathic recurrent superficial pyoderma in dogs

e prospektive, doppelblinde, plazebo-kontrollierte Studie

e Curtis, Lamport, Lloyd, 2006: Masked, controlled study to investigate the efficacy of a Staphylococcus intermedi-
us autogenous bacterin for the control of canine recurrent superficial pyoderma

— prospektive, einfach verblindete, plazebo-kontrollierte Studie
b. Indikationen fiir Staphylokokken- Vakzine:

1. Rezidiv: multiple Episoden einer oberflachlichen Pyodermie im vergangenen Jahr .

2. klinisch gutes Ansprechen auf eine Antibiotika- Therapie von mindestens 2-3 Wochen.

3. Rezidiv innerhalb von 2-6 Wochen nach Absetzen des Antibiotikums.

4. Lasionen einer oberflachlichen Staphylokokken- Pyodermie (mit oder ohne Juckreiz).
Vollstandiges Abklingen der Lasionen und des Juckreizes bei alleiniger Antibiotikumsgabe.

Keine zugrundeliegende Erkrankung (wie Allergie, Hypothyreose, Demodikose, Dermatophytosen).
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Nach Gabe eines wirksamen Antibiotikums:
eLasionen nicht besser: Demodikose, Mucosis fungoides etc. in Betracht ziehen.

e Juckreiz nicht besser: Atopie- Therapie vor Beginn der Staphylokokken- Vakzine (Symptomatisch mit essentiellen
Fettsauren, Antihistaminika etc. oder kausal mit Hyposensibilisierung).

c. Empfehlungen zu Staphylokokken- Vakzinen

gleichzeitige Gabe eines wirksamen Antibiotikums tber 6 Wochen.

Gabe der Injektionen (Injektionsprotokolle der Labors variieren).

Absetzen des Antibiotikums nach 6 Wochen.

Injektionen mindestens!! tiber weitere 4-6 Wochen (insgesamt also mindestens 10-12 Wochen).
Méglichkeit der Nachbestellung der Vakzine ohne erneute Kultur, wenn die Behandlung erfolgreich ist

o s wnNe

o

. Verlauf

1. 1. Rezidiv der Pyodermie:
- unmittelbares Rezidiv: Vakzine absetzen (hilft nicht und daher nicht sinnvoll weiter zu machen).
- Rezidivintervall langer als bisher: teilweises Ansprechen der Therapie — Vakzine weiter verabreichen.

2. Kein Rezidiv:
— Versuch der Dosis- Reduktion.

3. Kein Rezidiv nach weiteren Monaten — Versuch der Reduktion des Injektions- Intervalls.

e. Therapieerfolg

eKeine weiteren Rezidive.
e Milderes Rezidiv.
eIntervall bis zum nachsten Rezidiv l[anger.

f. Welche Vakzine qibt es?

e Staphylokokken- Lysat (SPL)
— Delmont Laboratories, PA, USA (nicht in der EU verflgbar)
o Autogene Vakzine:

— Royal Veterinary College, UK
In Deutschland:

— Laboklin, Bad Kissingen
— Synlab, Augsburg

VetMedLab, Ludwigsburg

g. Nebenwirkungen

e Haut; Rétung und/oder Juckreiz, Granulom (selten), lokal steriler Abszess.

¢ Allergische Reaktion (selten): Schwache, Vomitus, Diarrhoe, starker Juckreiz beschleunigte Atmung, Mudigkeit,
Lethargie.

h. Zusammenfassung

¢ Staphylokkoken- Vakzine sind sinnvoll in Fallen chronisch rezidivierender
Pyodermie ohne zugrundeliegende Grunderkrankung.

¢ Zu Beginn 6 Wochen gleichzeitig Vakzine und Antibiotikum.
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Alopezie durch Infektionen - Dermatophytosen

Aktuelle Behandlungsrichtlinien und ihre Umsetzung
Dr. Sebastian Schleifer

Das European Scientific Counsel Companion Animal Parasites (ESCCAP) hat 2011 Leitlinien zur Kontrolle
von oberflachlichen Mykosen bei Gesellschaftstieren herausgegeben. In diesen Leitlinien werden Dermatophyten
und Hefepilze (Malassezia sp.) abgedeckt. Hintergrund sind u.a. die zoonotischen Risiken, die von Dermatophyten
ausgehen, die grof3e Zahl an Faktoren, die das Vorkommen dieser Krankheiten beeinflussen und die
Herausforderungen einer erfolgreichen Therapie.

Die Leitlinien sind in sechs Abschnitte unterteilt:
1. Betrachtung von individuellen Faktoren, des Gesundheitszustandes und der Haltung
2. Behandlung von Dermatophytosen bei Hund und Katze
3. Umgebungsbehandlung zur Ansteckungspravention
4. Behandlung von Malasseziadermatitis bei Hund und Katze
5. Handlungsmaéglichkeiten fur den Tierhalter, um eine Ansteckung von Menschen zu vermeiden

6. Weiterbildung von Personal, Tierhaltern und der Allgemeinheit

Unter Abschnitt eins werden zunachst wichtige individuelle Faktoren fir die Dermatophytose aufgelistet.
Hingewiesen wird u.a. auf das erhdhte Erkrankungsrisiko bei Welpen/Katzchen und alten sowie bei
tragenden Tieren, auf die Teratogenitat bestimmter antimykotischer Medikamente, auf Rasse- und mdgliche
Familienpradispositionen, die mogliche Rolle schwachender Vorerkrankungen und Infektionen, die Rolle von
Ektoparasiten und Klimafaktoren und der Haltung und Pflege.

Beziiglich der Malasseziadermatitis wird auf Rassepradispositionen bei Hund und Katze sowie auf die Tatsache

hingewiesen, dal die Atopische Dermatitis die haufigste Grunderkrankung bei Hunden mit Malasseziadermatitis
ist. Ektoparasiten und Sekundarinfektionen kénnen auch eine Malasseziadermatitis verursachen. V.a. bei Katzen
kann das Vorliegen einer Malassezia-Infektion auf eine schwere Vorerkrankung wie z.B. eine Retrovirusinfektion,
paraneoplastisches Syndrom oder Diabetes mellitus hinweisen.

Abschnitt zwei befasst sich mit der eigentlichen Behandlung, an deren Anfang die korrekte Diagnose steht.
Hierfur sind spezielle Tests notwendig. Behandelt werden die Untersuchung mit der Wood schen Lampe,

die mikroskopische Untersuchung von Haaren, die Mdglichkeiten fur eine korrekte Probenentnahme sowie
verschiedene mdgliche Nahrbdden flr die kulturelle Untersuchung. Es wird empfohlen, Proben an ein erfahrenes
Fachlabor fur Veterindrmykologie zu senden. Eine Speziesdiagnose ist vorteilhaft.

Um den Heilungsverlauf zu beschleunigen und die Umweltkontamination zu verringern, sollte in jedem
Krankheitsfall eine Behandlung angeraten werden. Arthrokonidien an infizierten Haaren kénnen u.U. bis zu 18
Monate lang infektios bleiben. Infizierte Tiere, asymptomatische Trager und infektidse Partikel in der Umwelt sind
dauerhafte Infektionsrisiken fir Mensch und Tier. Systemische Antimykotika sollen die Heilung beschleunigen,
wahrend die duRerliche Behandlung und die Umgebungsbehandlung die Ansteckungsgefahr mindern sollen.

Empfohlen wird daher eine Kombinationsbehandlung aus systemischer und auR3erlicher Behandlung. An
systemischen Medikamenten werden Griseofulvin, Ketokonazol, ltrakonazol und Terbinafin genannt. Griseofulvin
ist in den meisten europaischen Landern nicht mehr registriert, kann gastro-intestinale und hamatologische
Nebenwirkungen auslosen (v.a. bei der Katze) und ist wegen seiner Teratogenitat bei tragenden Tieren
kontraindiziert. Itrakonazol ist sicherer in der Anwendung als Ketokonazol, das Anorexie, Vomitus und Hepatoxizitat
auslosen kann. AuRerdem kann es den Steroidstoffwechsel beeinflussen. Itraconazol ist flir die Verabreichung jede
zweite Woche zugelassen, da es sich in Stratum corneum und Haaren anreichert. An auRerlichen Medikamenten
werden Shampoos mit der Kombination Miconazol/Chlorhexidin und Spilungen mit Enilkonazol oder Schwefelkalk
genannt, die mindestens zweimal pro Woche angewandt werden sollen. Eine rein lokale Behandlung (,spot
treatment”) wird nicht empfohlen.

Besonders hingewiesen wird auf die angemessene Behandlungsdauer. Als Richtschnur gilt, dal® einmal pro
Monat eine Kontrollkultur angelegt werden soll. Behandelt werden soll so lange, bis zwei aufeinander folgende
Kulturen negativ waren. In Haushalten mit mehreren Katzen werden sogar drei negative Kulturen bevorzugt.

Sind Kontrollkulturen nicht méglich, wird eine Mindestbehandlungsdauer von 10 Wochen empfohlen. Sind

nach 8 Wochen noch Lasionen sichtbar, sollte an Mangel in der Umsetzung der Ma3hahmen (Compliance),
zugrundeliegende Erkrankungen oder genetische Faktoren gedacht werden. Echte Resistenz der Dermatophyten
gegen angewandte Antimykotika ist dagegen extrem selten der Grund flr ein Therapieversagen. Rickfalle werden
meist durch eine mangelhafte Umgebungsbehandlung verursacht. Was das Scheren betrifft, so vereinfacht es

die auRerliche Therapie und fuhrt zu einem besseren Eindringen der Wirkstoffe. In Haushalten mit ein oder zwei



Haustieren kann teilweises Scheren ausreichen. Infizierte Tiere sind von nicht-infizierten vollstandig zu trennen.

Die Speziesdiagnose hat keinen EinfluR} auf die Wahl der einzusetzenden Medikamente, da alle Dermatophyten in
etwa gleich empfindlich auf die Wirkstoffe reagieren. Sie ist v.a. fir ein besseres Verstandnis der Epidemiologie und
damit fir ein Vermeiden von Rezidiven nitzlich. Auf die spezielle Problematik von Dermatophytosen in Catteries
und Tierheimen etc. wird hingewiesen.

Da Hunde und Katzen grundsatzlich lebenslang von einer Infektion bedroht sind, kommt der Prophylaxe besondere
Bedeutung zu. Die Ansteckung geschieht durch Kontakt mit infizierten Tieren, Rdumen oder Gegenstanden.
Dieser ist nicht immer zu vermeiden. Asymptomatische bzw. unerkannte Trager stellen eine besondere Gefahr

dar. Die orale Verabreichung von Antimykotika wird zur Prophylaxe nicht empfohlen. Eine duRerliche Behandlung
erscheint sinnvoller. Empfohlen wird die Anwendung eines entsprechenden Shampoos oder einer Spiilung

am ganzen Korper innerhalb eines Tages, wenn eine Exposition vermutet wird. Der Gebrauch von Vakzinen

kann derzeit nicht empfohlen werden. Sinnvolle MalRnahmen um Infektionen in Zuchten und Tierheimen zu
vermeiden werden diskutiert. Hierzu gehdren u.a. eine grindliche Eingangsuntersuchung, Impfung, Entwurmung,
Ektoparasitenbehandlung, eine Untersuchung mit der Wood schen Lampe und einer Pilzkultur. Bevor Testresultate
bekannt sind, sollten Neuzugange in einer Quaranténestation untergebracht werden. Idealerweise stehen separate
Raume fir Infizierte zur Verfligung. Mechanische Trager sollten duf3erlich behandelt werden, wahrend Infizierte
innerlich und auRerlich behandelt werden missen und erst nach zwei negativen Kulturen zugelassen werden
durfen.

Abschnitt drei behandelt die Umgebungsbehandlung. Ziel ist die Eradikation infektiéser Sporen

an Haarfragmenten und Hautschuppen. Dazu werden grindliche Reinigungs- und regelmafige
DesinfektionsmalRnahmen empfohlen. Nach entsprechendem Staubsaugen und Wischen kommen geeignete
Desinfektionsmittel zum Einsatz. Unverdinnte Chlorbleiche und 1% Formalin sind gegen Sporen in der Umgebung
wirksam. Chlorbleiche kann aber aufgrund seiner kaustischen Eigenschaften nicht tberall eingesetzt werden. Eine
1:10 verdunnte Natriumhypochlorid Losung und Enilkonazol Lésung sind ebenfalls wirksam. Es ist unverzichtbar,
Birsten, Kdmme, Decken, Kafige etc. ebenfalls grindlich zu reinigen und zu desinfizieren. Gleiches gilt fur
Transportmittel wie Autos etc. Um die Effizienz der Desinfektion zu Uberprifen, kénnen Raumlichkeiten mittels
Kontaktplatten oder Luftfiltern getestet werden.

Die Behandlung der Malasseziadermatitis bei Hund und Katze werden in Abschnitt vier besprochen. Zunachst
werden die typischen klinischen dermatologischen und otologischen Veranderungen beschrieben. Die Diagnose
wird auf der Grundlage des klinischen Bildes, des Nachweises erhdhter Mengen von Hefeorganismen auf
veranderter Haut (zytologische Untersuchung von , Tesafilmpraparaten®) sowie der Verbesserung nach
entsprechender antimykotischer Therapie gestellt. Die Therapie besteht zunachst in der aufl3erlichen Anwendung
von Azolen oder Nystatin, da Malassezia- Hefen sich im Stratum corneum befinden. Diese Wirkstoffe sind oft
kombiniert mit Kortikoiden und Antibiotika, insbesondere bei Ohrsalben. Tiere mit Malassezia- Otitiden missen
vollstandig dermatologisch evaluiert werden, da ohne die Identifizierung und Kontrolle aller pradisponierenden,
primaren, sekundaren und sonstigen krankheitsverlangernden Faktoren Chronizitat oder Rezidive zu erwarten
sind. Laut einer evidence-based Review aus dem Jahr 2009 kann die Verwendung eines Shampoos mit 2%
Miconazol/2% Chlorhexidin zweimal pro Woche empfohlen werden. AuRerdem kénnen Ketokonazol (10mg/kg
SID) und ltrakonazol (5mg/kg SID) fur drei Wochen verwendet werden, wobei ltrakonazol besser vertraglich ist
und wochentlich abwechselnd verabreicht werden kann. Bei Paronychie kénnen langere Behandlungsperioden
notwendig sein. Zugrunde liegende Ursachen fuhren oft zu Rezidiven und muissen deshalb adaquat behandelt
werden. Die Abheilung ist klinisch und zytologisch festzustellen.

Die Beratung betroffener Tierhalter wird in Abschnitt fiinf behandelt. Wichtige vorbeugende MaRnahmen sind
die Handhabung einer guten personlichen Hygiene, die Kontrolle eine Infektion durch wiederholte adaquate
Behandlung und regelmaRige diagnostische Uberpriifung von deren Wirksamkeit, die bestmégliche Vermeidung
von Infektionsrisiken fiir die Haustiere und die bestmogliche Vermeidung von Expositionen gegenuber infizierten
Tieren und Raumlichkeiten. Auf das Zoonoserisiko, das besonders flr bestimmte Personengruppen erhéht sein
kann, mufd immer wieder hingewiesen werden. Das zoonotische Risiko, das von Malassezia pachydermatis
ausgeht, scheint gegenwartig im Vergleich mit Dermatophyten geringer zu sein. Félle von Fungamien in
Intensivabteilungen fir Neugeborene und Erwachsenen mit ernsten internistischen Erkrankungen sind publiziert.
Dies unterstreicht die Notwendigkeit einer guten (Hand-) Hygiene bei Personal im Gesundheitswesen.

In Abschnitt sechs wird schlielich auf die grof3e Bedeutung hingewiesen, die der Information und Aufklarung
von Tierarzten, Arzten und deren Mitarbeitern (iber die Dermatophytose, ihre Ubertragungswege, Risiken und
Behandlung zukommt.

ErfahrungsgemaR stellt die praktische Umsetzung eines wirkungsvollen Behandlungsprogrammes bei
Dermatophytosen, das sich an diesen Richtlinien orientiert und zu einer dauerhaften, mykologischen Heilung
fuhrt, eine nicht zu unterschatzende Herausforderung dar. Dabei fuihrt jede Verzdgerung zu einer Erhéhung

des Zoonoserisikos, das oft unterschatzt wird. Es ist in erster Linie dieses Risiko, das zu auRerster Sorgfalt
verpflichtet. Eine eingehende Anamnese, die die in Abschnitt eins aufgefiihrten Einflussfaktoren inkl. eventueller
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Grunderkrankungen abdeckt, ist unerlasslich. Die hierfiir bendtigte Zeit mul3 eingeplant werden. Was die Diagnostik
der Dermatophytose betrifft, sind eine korrekte Probenentnahme (ausreichende Menge, korrekte Entnahmetechnik,
Vermeidung eine Uberwucherung apathogener Schimmelpilze) und Bebriitung bzw. Probenverarbeitung
entscheidend. Falsch negative Ergebnisse erhéhen das Ubertragungsrisiko, wahrend falsch positive erhebliche
medizinische und finanzielle Belastungen durch nicht indizierte Therapien mit sich bringen. In der Praxis des
Autors werden Pilzkulturen zum Nachweis von Dermatophyten an Veterinarmedizinisch- Diagnostische Labors
eingesandt. Dies ermdglicht eine (sensitive) Speziesdiagnose ohne erhdhtes Infektionsrisiko in den Praxisraumen.
Seit neuestem wird auch eine PCR- Untersuchung auf Dermatophyten angeboten. Sie fiihrt zu einer grof3en
Zeitersparnis, sowohl bei der Erstdiagnose als auch bei den Kontrolluntersuchungen. Um die Spezies zu
identifizieren (Infektionsquelle?), wird jedoch weiterhin eine gleichzeitige Pilzkultur empfohlen. Aufgrund des
zoonotischen Potentials verbieten sich Behandlungsmethoden, deren Wirksamkeit nicht ausreichend belegt ist,

wie etwa die ausschlieflich punktuelle du3erliche Behandlung, der Einsatz von Vakzinen oder Lufenuron. Die
Umsetzung der Richtlinien erfordert einen nicht unerheblichen finanziellen und Arbeitsaufwand der Tierhalter. Hinzu
kommen oft Angste beziiglich der Toxizitat der Medikamente und, insbesondere bei Katzenzuchten, beziiglich einer
eventuellen Rufschadigung. Weiterhin missen z.B. Reinigungs- und Desinfektionsmaflinahmen korrekt ausgefihrt,
Medikamente konsequent in der richtigen Dosierung verabreicht, nicht zu reinigendes Equipment eventuell
entsorgt, Zuchtprogramme vortibergehend eingestellt, Ausstellungsbesuche abgesagt, Schutzkleidung verwendet,
Tiere separiert und infektioses Material sachgerecht entsorgt werden. All dies erfordert griindliche Aufklarung,

eine vertrauensvolle Zusammenarbeit (Compliance) und eine individuelle Anpassung des Behandlungsplanes. Ein
haufiger Grund fir Rezidive ist eine unzureichende Behandlungsdauer. Eine klinische Heilung ist nicht mit einer
mykologischen Heilung zu verwechseln.

Da Malassezia pachydermatis als fakultatives Pathogen betrachtet wird, das nur nach einer Stérung der

normalen Physiologie und/oder Anatomie der Haut in der Lage ist, eine Infektion zu verursachen, steht in

Fallen einer Malasseziadermatitis die Suche nach der zugrundeliegenden Erkrankung im Vordergrund. In

Frage kommen angeborene Ursachen, wie z.B. primare idiopathische Seborrhoe, Hautfalten, Imnmundefekte

oder Rassepradisposition. Haufige erworbene Erkrankungen sind v.a. Allergien und Endokrinopathien. Auch
immunsuppressive Behandlungen sowie Umstande, die die Hautflora stéren, kdnnen ursachlich sein. Bei der Katze
ist vor allem an systemische Erkrankungen wie FeLV/FIV, Diabetes mellitus. Devon-Rex und Sphinx Katzen sind
pradisponiert. Eine vollstandige dermatologische Aufarbeitung ist also in jedem Fall indiziert. Oft ist es vorteilhaft,
eine bestehende Infektion zuerst zu behandeln, bevor eine weitergehende allergologische Aufarbeitung eingeleitet
wird.
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Alopezie durch Endokrinopathien
Probleme der Diagnostik und Therapie bei Hyperadrenokortizismus,
Hypothyreose und geschlechtshormonabhdngigen Erkrankungen

Kamil Tomsa, DECVIM-CA, Ennetseeklinik fiir Kleintiere, Rothusstrasse 2, 6331 Hiinenberg, Schweiz

Claudia Nett, DACVD & DECVD

vetderm.ch — Dermatologie und Allergologie fiir Tiere, c/o Ennetseeklinik fiir Kleintiere, Rothusstrasse 2, 6331 Hiinenberg,
Schweiz

Dermatologische Symptome

Haarverlust, der durch hormonelle Stérungen verursacht wird, &uf3ert sich stets in einer nicht-entzundlichen Alopezie.
Diese ist typischerweise nicht-pruritisch und symmetrisch mit kutaner Hyperpigmentierung. Der Kopf und die Extremitaten
bleiben in der Regel verschont, die Alopezie konzentriert sich auf den Stamm.

Die wichtigsten Differentialdiagnosen zu endokrinen Alopezien sind follikulare Dysplasien wie z.B. die zyklische oder
saisonale Flankenalopezie, die Farbmutantenalopezie, die Schablonenkrankheit und die Dysplasie der schwarzen Haare.

Je nach Erkrankung sind nebst der Alopezie einige weitere spezifischere Hautveranderungen zu beobachten:

Beim Hyperadrenokortizismus (Cushing) sind teilweise Hautatrophie, Schuppen- und Komedonenbildung (vor allem
am Bauch) und Teleangiektasie auffallig. Relativ haufig kommt es zu sekundaren Pyodermien oder Demodikose. Selten
kann auch eine Calcinosis cutis beobachtet werden. Diese Kalziumdepots (weil3e, derbe Plaques) werden vorwiegend
in der Kopfregion (Ohransatz), den Achseln, dem Ricken und der inguinalen Haut beobachtet. Chronische Falle kdnnen
ausgedehnte Ulzerationen der Hautoberflache mit sekundarer Pyodermie (oft sekundar zur Automutilation) Giber den
Kalziumdepots aufweisen. Fir den Kliniker ist es wichtig zu wissen, dass die klinischen Symptome eines adrenalen
Cushings (ACTH-unabhangiges Cushing) tendenziell milder und subtiler sind als bei einem hypophysaren (ACTH-
abhangiges Cushing) Hyperadrenokortizismus.

Bei der Hypothyreose sind die ersten dermatologischen Symptome ein glanzloses, trockenes Haarkleid und
Schuppenbildung, gefolgt von Alopezie vor allem an Friktionsstellen (Halsbandregion, Schwanzspitze, Nasenricken,
Ellenbogen und Hifthécker) und symmetrischer Flankenalopezie. Dies wird ausgeldst durch einen Haarzyklusarrets, die
Haare bleiben in einer verlangerten telogenen Phase. Oft sind zuerst die Deckhaare betroffen, die Hunde zeigen dann
das typische wollige Welpenfell. Bei kurzhaarigen Rassen wie z.B. dem Boxer oder dem Dobermann bleiben die Haare
UbermaRig lange im Haarfollikel sitzen, da sie nicht erneuert werden. Klinisch zeigt sich das durch aufgehellte Farbe und
struppigem Fell. Ein weiteres typisches Zeichen ist der fehlende Haarwuchs an geschorenen Stellen. Die Haut selber
erscheint kiihl und 6dematés, in sehr seltenen, chronischen Fallen kommt es durch ein Myxédem zu einem tragischen
Gesichtsausdruck. Manchmal prasentieren sich hypothyreote Hunde allein durch rezidivierende bakterielle Follikulitis oder
bakterielle Otitiden.

Oestrogen ist ein potenter Modulator des Haarzyklus und kann die Induktion des anagenen Stadiums verzégern, was
ebenfalls zu einem Haarzyklusarrest fuhrt. Beim Hyperoéstrogenismus des intakten Riden ist eine feine erythematdse
Linie, die vom Skrotum zum Praputium reicht, praktisch pathognomonisch. Es handelt sich um die s.g. lineare praputiale
Dermatose. Spater kommt es zum Haarverlust, der typischerweise Abdomen, mediale Schenkel und das Perineum
betrifft; Kopf und Extremitaten werden ausgespart. Die Haare lassen sich leicht epilieren und die haarlose Haut ist

stark hyperpigmentiert. Seborrhoe oder sekundare bakterielle Follikulitis sind nicht selten. Bei Hiindinnen sind die
dermatologischen Symptome ahnlich wie bei Riden: bilateral symmetrische Alopezie mit Hyperpigmentierung. Die
Hyperpigmentierung kann sich auch als schwarze Makulae auf der Bauchhaut duf3ern.

Systemische Symptome

Endokrine Alopezien sind stets auch Ausdruck der systemischen Erkrankung. In der Regel (aber nicht immer — Studie
2011: 10 Hunde mit Hyperadrenokortizismus, welche ausschlieRlich dermatologische Veranderungen ohne systemische
Symptome hatten) zeigen betroffene Hunde neben Hautveranderungen auch weitere klinische Symptome.

Hyperadrenokortizismus

Haufig: Polyurie, Polydipsie, Polyphagie, Stammfettsucht, Muskelatrophie, Hecheln

Selten: Myopathie (Pseudomyotonie — vermutlich genetisch fixiert), Lungenthrombose, Gallenblasenmukozoele, akute
Retinadegeneration (akute Blindheit) bei PDH-Patienten (Studie 2012: abnormale Retinadurchblutung mit Verbindung zu
hohen Kortisol- und Triglyzeridwerten)

Hypothyreose

Haufig: Lethargie, Leistungsintoleranz, Gewichtszunahme trotz Kalorienreduktion

Selten: periphere Neuropathien (Facialislahmung, Vestibularsyndrom), Kalteintoleranz, Lahmheit
Geschlechtshormonabhangige Dermatosen

Haufig: Gynakomastie, herabhangendes Praputium, hamatologische Veranderungen (Knochenmarksuppression),
Prostatavergrof3erung

Intakter Rlde: einseitige Hodenvergrofierung bei gleichzeitiger Atrophie des anderen

Kryptorchider Riide: Masseneffekt im kaudalen Abdomen, Hodentorsion (akutes Abdomen)

Hindin: vergroferte Vulva/Klitoris, Gynakomastie, Zyklusabweichungen



Klinisches Bild — Verwechslungsmaoglichkeiten

Alopezie X
Die Atiologie ist zwar nach wie vor ungeklart, aber heute gilt Alopezia X als eine nicht-endokrine Erkrankung. Diese

ist geschlechtsunabhangig, geht mit einem follikularen Arrest einher und beginnt meistens bei jungen adulten Tieren
nordischer Hunderassen wie z.B. Samojede, Malamut, Husky sowie Zwergpudel, Zwergspitz, Chow-Chow und
Keeshond.

Die klinische Erscheinung ist einem Hyperadrenokortizismus sehr ahnlich, allerdings nur was die Hautveranderungen
betrifft. Bilateral symmetrische Flankenalopezie, Verlust der Deckhaare mit Retention der Sekundarhaare, ausgepragte
Hyperpigmentierung, wobei — im Gegensatz zum Hyperadrenokortizismus — keine Hautatrophie oder Calcinosis cutis
je beobachtet wurde. Ein weiteres typisches Zeichen der Alopezia X ist, dass die Haare an Biopsiestellen wieder
nachwachsen. An Alopezia X erkrankte Hunde zeigen auch keine systemischen Symptome, wie dies sonst bei
hormonellen Erkrankungen typisch ist.

Diagnostik

Hyperadrenokortizismus

Hyperadrenokortizismus ist eine klinische Diagnose und man sollte nie die Laborwerte dem klinischen Eindruck vorziehen.
Zur Diagnosesicherung werden ublicherweise das UCC (urinary cortisol-creatinin-quotient), der ACTH-Stimulationstest
und/oder der LDDS-Test (low-dose-dexamethasone-suppression test) hinzugezogen. Zur Differenzierung zwischen
einem hypophysaren (zentralen) oder adrenalen (peripheren) Cushing kann der ACTH-Stimulationstest, Messung des
endogenen ACTHs, Nebennieren-Ultraschall und Kopf-CT (Hypophyse) verwendet werden.

Keiner der verfligbaren Tests ist 100% zuverlassig und kann falsch positiv oder falsch negativ ausfallen. Es ist deshalb
von grofder Bedeutung die Testergebnisse immer in Zusammenhang mit der Anamnese und der Klinik zu beurteilen.
Grundséatzlich gilt: zusatzlich zu Anamnese, Klinik und Laborbefunden - mindestens 2 positive Resultate!

ucc
Durchfiihrung
Morgenurin (3 Proben ideal)
Physiologische Werte
<10x 10-6
Utrecht: < 8 x 10-6
Cushinoid
Variiert je nach Labor/Universitat. Meistens >17 x 10-6
Studie (2010): Hochster Wert bei gesunden Hunde mit 30.81 x 10-6 angegeben
Vorteile:
¢ Wenn negativ = sehr wahrscheinlich nicht cushinoid
¢ Nachteile:
Soll nicht bei stationaren Patienten durchgefiihrt werden. Werte kdnnen durch Aufenthalt- und Krankheitsstress falsch
erhoht sein.
¢ Fluktuation der Kortisolausscheidung auch bei cushinoiden Patienten
e Falsch positive Resultate beschrieben (Hund mit ektopischem intrathorakalem funktionellem Thyroidkarzinom; per-
sonliche Beobachtung (KT) — 2 Hunde mit hepatozellularem Karzinom)

ACTH Stimulationstest

Durchfiihrung

Serumbasalwert + 1 Stunde nach i.v. (oder i.m.) Injektion von Synacthen
Dosierung

Alt: 0.25 mg/Hund iiv

Neu: 5 ug/kg

Physiologische Werte

<10 ug/dl Kortisol (post-Stimulation)

Cushinoid

>20 ug/dl Kortisol (post-Stimulation)

Vorteile:

e Wenn Verdacht hoch (andere Erkrankungen ausgeschlossen) — genauer Test

o Weniger anfallig auf Stress als LDDS

o Guter Basistest vor Therapie

o Exzellenter Verlaufstest unter Therapie

o Bester Test zum Differenzieren zwischen iatrogenem und spontanem Hyperadrenokortizismus
Probleme:
Negatives Resultat schliel3t Cushing nicht aus
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LDDS

Durchfiihrung

Serumbasalwert + 4 und 8 Stunden nach i.v. Injektion von 0.01 mg/kg Dexamethason

Physiologische Werte

< 27.6 nmol/l (4-Stunden und 8-Stunden post-Injektion)

Cushinoid

8-Stunden Wert > 27.6 nmol/l

Vorteile:
¢ Sensitiver als ACTH Test, dafur weniger spezifisch
o Teilweise Differenzierung zwischen zentraler (hypophyséar, PDH) und peripherer (adrenal, FAT) Form des Hyperad-
renokortizismus moglich. Viele PDH-Patienten weisen nach einem physiologischen Abfall des 4-Stunden-Wertes, einen
erneuten Anstieg des 8-Stunden-Kortisolwertes tiber den Normalwert.

Probleme:
¢ Drei Blutenthahmen Uber 8 Stunden Zeitspanne erforderlich

Besonderheiten
o Invertiertes Muster beschrieben: 4-Stunden-Wert erhéht, 8-Stunden-Wert physiologisch (5 Hunde mit PDH)

Endogenes ACTH
Durchfiihrung:
Serumbasalwert
Physiologische Werte:
Variieren je nach Labor
Cushinoid:
Zentral — erhoht
Peripher — erniedrigt (unterdriickt unter die Messgrenze, < 5 pg/ml)
Vorteile:
e Einfach
o Unterscheidung zwischen PDH und FAT mdglich (cave: beide Formen gleichzeitig beschrieben)
Nachteile:
¢ Instabiles Molekill (tiefgefrieren und rascher Transport ideal, Stabilisatoren mit unsicherer Wirkung)
¢ Grauzone Messungen bekannt (wenn untere Messgrenze < 10 pg/ml); neue Methoden schneiden aber sehr gut ab
(untere Messgrenze 5 pg/ml)

Nebennierenultraschall

Physiologische Werte:

< 7.4 mm Durchmesser
o Rassenunterschiede: Studie (2013) verglich Ausmessungen des kaudalen Pols der beiden Nebennieren bei gesun-
den Labradoren (7.9 mm, links und 9.5 mm, rechts) und gesunden Yorkis (5.4 mm, links und 6.7 mm, rechts). Studie
(2011) bei Hunden < 10 kg zeigte einen Median bei gesunden Hunden von 4.3 mm und von 6.3 mm bei Hunden mit
PDH. Die Autoren bezeichneten 6 mm als cut-off Wert bei dieser Gewichtskategorie.
e Exogene Steroide: Studie (2012) dokumentierte signifikante aber individuell stark unterschiedliche Schrumpfung der
beiden Nebennieren innert 4 Monaten nach Beginn der Steroidtherapie. Die Nebennieren erlangten innert 1 Monats
nach dem Absetzen wieder ihre urspriingliche GroR3e.

Vorteile:
¢ Einfach, schnell, akkurat (stark Anwender-abhangig)
¢ Unterscheidung zwischen PDH und FAT mdéglich. PDH — bilateral symmetrisch vergrofert; FAT — einseitig vergroRRert
(Knoten, Masse). Studie (2010) zeigte, dass dorsoventraler Durchmesser der kleineren Nebenniere von < 5 mm mit
einem FAT assoziiert ist. Je grosser die Masse, desto wahrscheinlicher dass es maligne ist.
o Gefalinvasion/Metastasen beurteilbar (nicht immer)
¢ Andere intraabdominale Befunde ermittelbar — z.B. Gallenblasemukozoele, Harnblasensteine durch UTI, Pyeloneph-
ritis

Nachteile:
e PDH-Hunde kénnen normale Nebennierendicke aufweisen (ca. 30% der Falle, vermutlich beginnende oder milde
Erkrankungsformen)
¢ Rechte Nebenniere teilweise schwer darstellbar
e Sagt nichts Uber Funktionalitat aus
e PDH und FAT kdénnen koexistieren




Computertomographie und MRT
Beide Methoden finden ihre Anwendung einerseits in der Diagnostik eines hypophysaren Tumors insb. eines
Makroadenoms (hypophysarer Tumor > 1 cm) wie auch in der rdumlichen Darstellung beider Nebennieren resp. einer
allfélligen Nebennierenmasse und deren Infiltration in die umliegenden Strukturen.
Studie (2011): verschiedene CT-Messungen konnten nicht zuverlassig zwischen ACTH-abhangigem (PDH) und ACTH-
unabhangigem (FAT) Hyperadrenokortizismus differenzieren.
Vorteile:
¢ Raumlich optimale Darstellung
Nachteile:
¢ Vollnarkose
e Kosten
Besonderheiten:
o Fallbericht (2012): endokrinologisch inaktives hypophysares Karzinom der kortikotrophen Zellen bei einem 11-monati-
gen Weimaraner mit akuten neurologischen Stérungen ohne cushinoide Erscheinung beschrieben

Rassenunterschiede in den Testergebnissen

Bei Scotch Terriers wurden héhere ALP-Werte als bei den anderen Rassen beobachtet. Ebenfalls wurde eine
rassentypische idiopathische vakuolare Hepatopathie (histologisch ahnlich der Steroidhepatopathie) beschrieben. Bei
einer amerikanischen Untersuchung mit 34 klinisch gesunden ST (17 mit und 17 ohne ALP-Erhéhung) konnte eine
Erhéhung des steroid-induzierter ALP-Isoenzyms bei betroffenen ST gezeigt werden. Bei 6 Hunden mit ALP-Erhéhung
konnte eine cushinoide Reaktion im ACTH Test nachgewiesen werden. Ebenfalls konnten signifikante Erhéhungen
verschiedener Metaboliten der adrenokortikalen Achse pra- und post-ACTH Stimulation bei den meisten ST ohne ALP-
Erhéhung gemessen werden. Bei allen betroffenen und den meisten ST ohne ALP-Erhéhung konnte eine vakuolare
Hepatopathie festgestellt werden. Die Autoren postulierten, dass die ALP-Erhéhung bei ST auf einen subklinischen
Hyperadrenokortizismus hindeutet. In einer franzésischen Studie mit 15 ST, bei denen eine Leberbiopsie entnommen
wurde, konnte erhdhte ALP-Werten bei allen Tieren nachgewiesen werden, die histologischen Veranderungen reichten
von unauffalliger Leber (1/15), Hepatitis (1/15) bis zu vakuolarer Hepatopathie (13/15). Bei einem Hund konnte ein
Leberkarzinom mit vakuolare Hepatopathie (1/15) gesehen werden. Bei allen Tieren wurde auch ein ACTH durchgefihrt —
bei 2/15 Patienten war eine cushinoide Reaktion beobachtet.

Eine hollandische Studie betrachtete die adrenokortikale Achse bei Miniaturspitzen und Miniaturpudeln mit wie auch
ohne generalisierte Alopezie, klinisch ahnlich der typischen Cushing-Alopezie. Bei den untersuchten Tieren wurde

eine erhohte Resistenz der adrenokortikalen Achse gegeniiber Dexamethason nachgewiesen (oraler LDDS-Test). Die
Autoren beschlossen, dass es bei den betroffenen Patienten um einen milden (beginnenden) hypophysar-abhangigen
Hyperadrenokortizismus mit fehlender Progression handelt. Die Ursache der fehlenden Progression bei gewissen Tieren
blieb unklar.

Kortisolkonzentration im Speichel

Diese von Menschen abgeleitete Testmethode wurde in einer Studie (2010) auch bei Hunden angewendet und konnte
exzellente Korrelation erhdhter Kortisolwerte im Speichel mit Hyperadrenokortizismus nachweisen. Das Hauptproblem
war allerdings die bendtigte Menge des Speichels (nicht erreicht bei 88/326 Proben von gesunden und 15/30 Proben von
cushinoiden Hunden)

Andere adrenokortikale Metaboliten in der Diagnostik des Hyperadrenokortizismus

Nach einer Phase der Begeisterung beziglich der Kortisol-Vorlauferhormone und deren Rolle in der Pathogenese des
Cushingssyndroms, scheint diese etwas abzuflachen und es gibt widerspriichliche Berichte beziiglich des Nutzens
dieser Messungen. Unter den am haufigsten gemessenen Werten war vor allem das 17-Hydroxyprogesteron (17-OH
Progesteron) untersucht worden und wird auch kommerziell angeboten. Oftmals wird 17-OH Progesteron wahrend des
ACTH-Stimulationstests auch mit gemessen. Eine Studie (2008) bescheinigte die héchste Sensitivitat und Spezifitat
dem post-ACTH Kortisolwert in der Diagnosestellung eines PDH. Andere Studie (2012) zeigte eine gute Korrelation
der erhdhten Kortisol-, Progesteron- und 17-OH Progesteronwerte post-ACTH-Stimulationstest mit der Diagnose des
Hyperadrenokortizismus. Progesteron und 17-OH Progesteron schnitten jedoch nicht besser als Kortisolmessung ab.

Atypisches Cushing-Syndrom

Diese Bezeichnung beschreibt Patienten mit den Cushing-typischen klinischen Veranderungen begleitet von tblichen
hamatologischen und biochemischen Parametern, welche im ACTH-Stimulationstest und LDDS-Test physiologische
Ergebnisse liefern. Der Begriff wurde erstmals im Jahr 2002 gebraucht als bei einer Gruppe von Patienten mit
Symptomen hochverdachtig flir einen Cushing, dieser jedoch weder mittels ACTH- noch LDDS-Test diagnostiziert werden
konnte. Einige dieser Patienten wurden ,blind“ mit Lysodren behandelt und die klinischen Symptome verschwanden
(Erhaltungstherapie fiir max. 2 Jahre gefiihrt). Die Autoren beschlossen damals ein Kortisolvorlaufermolekil — das 17-
OH Progesteron - zu untersuchen und wiesen sowohl vor wie auch nach der ACTH-Stimulation erhéhte Werte nach.
Die Adrenolyse verbesserte die klinischen Symptome und normalisierte die biochemischen und endokrinologischen
Veranderungen. Maglicherweise handelt es sich hier um eine Friihform des Cushingsyndroms. In den letzten Jahren
wurden oft adrenalen Sexhormone als mogliche Ursache des atypischen Cushings diskutiert. Diese Hypothese ist
jedoch nicht eindeutig belegt (Studie (2010): das basale 17-OH Progesteron erreichte bei unkastrierten Hiindinnen in
verschiedenen Zyklusphasen héheren Werte als bei kastrierten Hiindinnen mit Cushing.
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Ektopische ACTH Sekretion

Ektopische ACTH-Sekretion (Pankreasmasse — neuroendokriner Tumor mit Metastasen in Leber und regionale
Lymphknoten) konnte als Ursache flr den klinischen und labormaRigen Hyperadrenokortizismus bei einem 8-jahrigen,
intakten deutschen Schaferhund-Riden nachgewiesen werden. Der Patient erfiillite alle diagnostischen Kriterien fiir einen
PDH (symmetrische Adrenomegalie, endogenes ACTH deutlich erhdht), seine Hypophyse jedoch war sowohl im CT wie
auch in der Histologie (post-Hypophysektomie) unauffallig. Therapie mit Trilostane kontrollierte alle klinischen Symptome.

Futter-abhangiger Hyperkortisolismus
Dieses Syndrom ist aus der Humanmedizin bekannt und beruht auf einer aberranten Expression von Hormonrezeptoren
in der Nebennierenrinde. Es wurde bislang bei einem Hund beschrieben (2008). Die Kombination von folgenden
Veranderungen wurde als beweisend betrachtet:
o Tiefe ACTH Konzentration angesichts eines fehlenden funktionellen Nebennierentumors
¢ Anstieg des UCC von >100 % nach der Futterung
o Octreotid verhinderte den post-prandialen Anstieg der Plasmakonzentration von Kortisol vollstandig
o Erfolgreiche Kontrolle der klinischen Symptome durch die Verabreichung von Trilostane einige Stunden vor der Fiitte-
rung.

Hyperadrenokortizismus der Katze

Es handelt sich um eine seltene Endokrinopathie mit subtilen, klinisch jedoch sehr verdachtigen Veranderungen.
Typischerweise tritt ein Insulin-resistenter Diabetes mellitus (80%) und eine erhdhte Rissigkeit der Haut (Hautatrophie)
auf. Die Symptome des Kortisoliberschusses sind milder (erhéhte natiirliche Resistenz der Katze gegenuber

der Kortisonnebenwirkungen), jedoch im Wesentlichen mit denen des Hundes identisch. Polyphagie, Polyurie,
Pendelabdomen, schlechte Fellqualitat, Hypotrichose, Muskelschwund und erhéhte Leberwerte sind typisch aber nicht
zwingend alle jeweils vorhanden. Auch diagnostisch gibt es kaum Unterschiede, aul3er rein technischer Natur — die
ACTH-Test-Durchfuihrung erfolgt mit 0.125 mg Cosyntropin (Synacten) und die LDDS-Test Durchfihrung erfordert eine
héhere Dexamethasondosis (0.1 mg/kg i/v). Auch die Anwendung der bildgebenden Verfahren ist identisch und bilaterale
Adrenomegalie ist zu erwarten. Die meisten Tiere (85%) haben eine hypophysen-abhangige Form der Erkrankung.
Kurzlich erschienenes Poster (ECVIM-Kongress 2012) beschrieb 31 Cushing-Katzen, absolute Mehrheit hatte einen
schwer regulierbaren Diabetes mellitus und dermatologische Veranderungen. Die haufigsten Laborveranderungen waren
Hypercholesterolamie und Hypertriglyzeridamie, wie auch Isosthenurie.

Trotz spéarlichen Berichten in der Literatur existiert iatrogener Cushing bei der Katze nicht selten. Den Autoren sind
lediglich 2 Publikationen Uber dieses Thema bei der Katze bekannt, beide im Hinblick auf die steroid-induzierte
Hepatopathie. In der Praxis beider Autoren kommen jedoch ca. 3 — 5 Falle pro Jahr vor. Die Klinik ist die gleiche wie beim
Hund (besondere Veranderungen — Alopezie der Ohren, Ohrknorpelschwache/Faltung); subjektiv entsteht den Eindruck,
dass Katzen etwas mehr Zeit brauchen um solche Symptome zu entwickeln und dass eine individuelle Variabilitat in der
Kortison-Sensitivitat gibt (&hnlich wie beim Hund).

Hypothyreose

Hypothyreose ist eine haufige, aber auch haufig Uberdiagnostizierte Endokrinopathie der Hunde. Obwohl es kongenitale
oder iatrogene Formen gibt (z.B. Thyrosinase-Mangel, post-Thyroidektomie), die absolute Mehrheit der Falle ist

erworben durch eine immun-vermittelte Thyroiditis oder idiopathische Schilddriisenatrophie. Die Diagnosestellung ist
bedeutend erschwert durch den langsam progressiven Verlauf der Erkrankung (schleichend fortschreitende Abnahme der
Schilddrusenleistung) wie auch den Einfluss von nicht-thyroidealen Erkrankungen und Medikamenten auf die Blutspiegel
von Metaboliten der Hypophyse-Schilddrisenachse.

Ublicherweise wird das Messen von Serum-Thyroxin (T4) zusammen mit kaninem TSH (cTSH) empfohlen. In unklaren
Fallen kann freies T4 gemessen, ein TSH-Stimulationstest (rekombinantes humanes TSH), Schilddriisenultraschall oder
eine Schilddriisenszintigraphie zu Diagnosezwecken herangezogen werden. Wie bei Hyperadrenokortizismus, kann jeder
verflgbarer Test zweifelhafte Resultate liefern. Im Zweifelsfall und bei starkem Verdacht kann eine diagnostische Therapie
durchaus Sinn machen.

Thyroxin
Physiologische Werte

e Abhangig von Alter (Jungtiere haben deutlich hthere Werte)
¢ Abhangig von Rasse (Windhunde, Baseniji haben deutlich tiefere Werte)
¢ > 11 nmol/l (Michigan, Diagnostic Center)
Vorteile:
e Einfach, glinstig
o Vollig normale Werte machen die Hypothyreose unwahrscheinlich
Nachteile:
o Tiefe Werte erlauben keine sichere Diagnose
— Euthyroid sick syndrom
— Medikamente
— Fluktuationen auch bei euthyreoten Hunden



Freies T4
Physiologische Werte
> 6 pmoll/l
Vorteile:
o Weniger beeinflusst durch euthyroid sick syndrom und Medikamente
Nachteile:
o Beste Messmethode: Equillibriumdialyse
— Nicht tberall verfigbar
— Studie (2011) zeigte, dass eine neue Methode IMMULITE® 2000 Veterinary Free T4 (VfT4) der Firma Siemens
vergleichbar gute Resultate liefert

cTSH
Immer zusammen mit T4 messen!
Physiologische Werte
< 0.5 ng/mi
Vorteile
¢ Einfach, glinstig
o Erhohte Werte haben gute Spezifitdt = wenn erhoht, dann sicher hypothyreot
e Suppression unter Therapie bestatigt gute Kontrolle
Nachteile
e Bei ca. 20-40% der hypothyreoten Hunde im Referenzbereich

rhTSH-Stimulationstest
Durchfiihrung
75 - 150 ug/Hund i/v (i/m), Serum vor und 6 Stunden nach Injektion
Physiologische Werte
Euthyreose > 32.2 nmol/l
Hypothyreose < 19.3 nmol/l
Vorteile:

o Goldstandardtest

e Zuverlassig
Nachteile:

o Dauer

o Material kostspielig

Ultraschall
Veranderungen in der Dichte und Gréf3e der Schilddrise
Vorteile:
¢ Einfach
Nachteile:
e Erfahrung und gute Ultraschallausriistung erforderlich
e Subjektivitat

Szintigraphie
Vorteile:
¢ Goldstandard
e Zuverlassig
Nachteile:
o Teuer
o Verflgbarkeit limitiert
¢ Radioaktivitat
Euthyreoid sick syndrom
Verschiedene systemische Erkrankungen (z.B. Diabetes mellitus, Cushing, Herzversagen usw.) verursachen oft
erniedrigte Schilddrisenwerte, obwohl die Schilddrisenleistung physiologisch ist. Die Ursachen sind komplex.

Medikamenteneinfluss auf die Thyroxinkonzentrationen

Am haufigsten verursachen folgende Medikamente Verschiebungen in der Hypothalamus/Hypophyse/Schildriisenachse.

Steroide, hochdossiert (T4 erniedrigt, fT4 unverandert/erniedrigt, cTSH unverandert)
Carprofen (T4 + fT4 + cTSH unverandert/erniedrigt)

Sulfonamide (kénnen Hypothyreose induzieren, T4 + fT4 erniedrigt, cTSH erhoht)
Phenobarbital (T4 erniedrigt, fT4 unverandert/erniedrigt, cTSH unverandert/erhoht)
Clomipramin (T4 + fT4 erniedrigt, cTSH unveréndert)

Geschlechtsabhdngige Dermatosen
Das Finden eines vergroRerten Hodens (intraabdominal bei Kryptorchiden oder skrotal) oder ovarialen Veranderungen
bei einem Patienten mit verdachtigen Hautveranderungen erlaubt einen an Sicherheit grenzenden Verdacht einer
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geschlechtsabhangiger Dermatose. Entsprechende histologische Veranderungen in den Gonaden (z.B. Sertolizelltumor
bei mannlichen Tieren) und eine Verbesserung der Klinik nach Kastration untermauern diesen weiter. Die Haare wachsen,
in der Regel, innerhalb von 2-4 Monaten nach der Kastration wieder. Obwohl ein erhéhter Ostrogenspiegel im Blut die
Diagnose ebenfalls unterstitzen wirde, liegen die Geschlechtshormonwerte bei solchen Féllen oft im normalen Bereich.

Therapie der hormonellen Dermatosen

Hyperadrenokortizismus Hund

Die Therapiemdglichkeiten sind begrenzt und variieren ein wenig in Abhangigkeit von der Erkrankungsform.
ACTH-abhéangiger Hyperadrenokortizismus (PDH, hypophysér)

1

Trilostane (Modrenal, Vetoryl), kompetitive, reversible Inhibition der 3-Beta Hydroxysteroiddehydrogenase (aber nicht
auschlief3lich). Hemmt die Synthese von verschiedenen Steroiden.

Empfohlene Herstellerdosierung:

30 mg SID fir Hunde < 5kg

60 mg SID fiir Hunde 5 — 20 kg

120 mg SID fir Hunde > 20 kg

Andere Dossierungsempfehlung:

2 — 5 mg/kg einmal taglich (schneidet gleich gut ab, grossere Hunde brauchen geringere Dosis)
Intervall:

einmal taglich gut geeignet, manche Hunde sind mit BID (Dosis halbiert) klinisch besser kontrolliert.
Studien mit BID Dosierung hatte mehr Nebenwirkungen

Low-dose Trilostane:

0.2 — 1 mg/kg zweimal taglich

Bemerkungen:

Aufnahme variabel, verbessert durch Futter

Therapeutischer Spiegel variabel (10 — 18 h), manche Patienten profitieren von 2 x

taglicher Therapie (siehe oben)

Verursacht:

Anstieg des ACTH-Wertes

VergréRerung der Nebennieren

Apoptose und Nekrose der Nebennieren

Fallbericht: persistierender Hypoadrenokortizismus nach kurzer Trilostane-Therapie

Abortive Wirkung bei anderen Tierarten beschrieben

Tiere unter Trilostanetherapie bilden keine Stressreaktion

Therapie sollte entweder einige Tage vor Narkose/Stress unterbrochen, oder Patient praoperativ mit intravendsen
Steroiden behandelt werden

Verlaufskontrolle: (ACTH-Stimulationstest 2 - 6 Stunden nach Tablettengabe, nach 10 Tagen)
post-ACTH Serumkortisol: 35 bis 149 nmol/l (Basalkortisol nicht erforderlich)

Vorteile:

Fein titrierbar, langfristig sicher, zuverlassig

Nachteile:

Lebenslange Therapie, verursacht adrenale Hypertrophie, akute NN-Nekrose (siehe oben)

Studie: 40% der reformulierten Produkte (Generika) wiesen einen zu geringen Gehalt an
Trilostane auf.

2.

Lysodren, Derivat des DDTs, abhangig von der Dosis und Dauer verursacht selektive bis nicht-selektive Adrenolyse und
dadurch iatrogener Hypoadrenokortizismus. Wenig im Einsatz, vielerorts nicht mehr im Handel.

Dosierung:

Rijnbeck-Protokoll (nicht-selektive Adrenolyse)

75 — 100 mg/kg/Tag fur 25 Tage, auf zweimal taglich verteilt, ab 3. Tag Erhaltungsdosis von Fludrokortison und
Prednisolon (oder Hydrokortison) lebenslang, mit fett-haltiger Nahrung

Feldmann-Protokoll (selektive Adrenolyse)

50 — 75 mg/kg/Tag bis Durst normalisiert (3 — 10 Tage), weiter 75—100 mg/kg/Woche auf zweimal verteilt
Verlaufskontrolle (ACTH-Stimulationstest)

post-ACTH Serumkortisol: 55.2 bis 110 nmol/l (vorausgesetzt, klinisch gut)

Nachteile:

MaRige Vertraglichkeit (EB/DF, Lebernekrose), Hypoadrenokortizismus relativ haufig, teuer, Verfiigbarkeit

3.
Hypophysektomie, ist die kausalste Therapie. Gilt als etabliert, routinemanig nur an Universitat Utrecht durchgefiihrt.
Vorteile:
Kausale Therapie, gute Erfolgsrate
Nachteile:
56 Schwerer Eingriff, Verfugbarkeit, Komplikationen (KKS, zentraler DI ...)



4.
Strahlentherapie, vor allem bei hypophysaren Makrotumoren sinnvoll und effizient um neurologische Ausfalle zu
bekampfen. Endokrinologisch vermutlich nicht wirksam, deshalb begleitende medikamentelle Therapie erforderlich.

Neue Therapieansatze

Cabergolin (Dopaminagonist), kortikotrophe Zellen des hypophysaren Adenoms kénnen D2-dopaminergen Rezeptoren
aufweisen, welche Cabergolin besetzen kann.

Studie mit 40 Hunden: Cabergolintherapie war bei knapp 43 % der Hunde effizient (ACTH-Messungen, UCCs,
Tumorgrof3e)

Retinoid (9-Cis-Retinsaure),
Studie mit ca. 40 Hunden: Rickgang der TumorgréfRe, Normalisierung der klinischen Symptome, ACTH und
Kortisolspiegel wahrend 180 Tage. 6-12 Monaten nach Absetzen kam kein Rezidiv.

Spontane Remission
Dieses Phanomen wurde beschrieben, von uns auch beobachtet. Akute Nebennierenthrombose (Nekrose) wurde
histologisch nachgewiesen.

Therapie der Calcinosis cutis

Tagliche topische Applikation von unverdiinntem fliissigen Dimethylsulfoxid (DMSQO) erfolgversprechend:

Vor Applikation, betroffene Stellen ausrasieren. Bei grol¥flachigen Veranderungen nur 25% der Flache pro Mal behandeln
(wegen Gefahr der zu schnellen/starken Kalziumresorption). In schweren Fallen wird nicht alles Kalzium resorbiert, es
bleiben Kalkplatten in der Dermis zurlick, die Epidermis normalisiert sich jedoch vollstandig. Bei Sekundarinfektionen
zusatzlich systemische Antibiose liber 14-21 Tage.

ACTH-unabhangiges Hyperadrenokortizismus (FAT, adrenal)

¢ Adrenalektomie, chirurgische Entfernung der ganzen Nebennierenneoplasie
Vorteile:
Kausal, wenn erfolgreich (und keine Metastasen) ist Langzeitiberleben mdéglich
Nachteile:
Extrem anspruchsvoll, Komplikationen haufig (Sepsis, Blutung, Thrombose)

e Lysodren, geeignet fir inoperable Tumoren und/oder metastatischer Erkrankung, Dauertherapie
Vorteil:
Adrenolyse — theoretisch — auch bei metastatischer Erkrankung wirksam

e Trilostane, funktioniert gut (3 mg/kg zweimal téglich, Daten zeigen gar bessere Uberlebenszeiten als mit Lysodren).
Metastasenrisiko oder lokale Invasion werden durch Trilostane nicht beeinflusst.

Therapie des Hyperadrenokortizismus bei der Katze

Die Erkrankung gilt als schwer therapierbar und Therapieversagen ist haufig. Bislang wurden vor allem Ketokonazole,
Metyrapone oder Lysodren eingesetzt. Vor einigen Jahren wurde die Anwendung von Trilostane bei 5 cushinoiden Katze
beschrieben. Die Therapie (6.1 — 12 mg/kg einmal taglich) wurde gut toleriert, die Besserung der Hyperkortisolamie war
rasch. Hingegen kam es nicht bei jedem Patienten zur Besserung des Hautzustandes oder des Diabetes mellitus. Dies
wurde auch bei anderen Therapieformen beschrieben. Bei einem kleinen Teil der cushinoiden Katzen wurde auch eine
transphenoidale Hypophysektomie durchgefiihrt. 5/7 Patienten Gberlebten > 6 Monate.

Therapie der Hypothyreose

Die Behandlung erfolgt Gber die Supplementierung mittels oralem Levothyroxin. Die meisten Quellen empfehlen 20 ug/kg
ein oder zweimal taglich als lebenslangliche Behandlung. Die Autoren empfehlen zu Beginn eine 2 x tagliche Behandlung
mit 20 ug/kg L-Thyroxin (falls in Tablettenform; bei fliissiger Zubereitung kann einmal taglich begonnen werden).

Nach 2 - 4 Wochen sollten sich Verhaltenséanderungen normalisiert haben, nach ca. 3 Monaten sollte das Gewicht
normalisiert sein, nach 4 — 6 Monaten die Hautveranderungen (der Besitzer sollte ausdrticklich darauf hingewiesen
werden, dass der Zustand der Haut voriibergehend massiv schlechter werden kann — mehr Schuppen, fettig). 4 Wochen
nach Therapiebeginn werden cTSH und T4, ca. 4 Stunden nach Tablettengabe, wiederholt. Angestrebt ist ein T4 im
hochnormalen Bereich bei gleichzeitig vollstiandig supprimiertem cTSH). Eine Uberdosierung ist &ulRerst selten.
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Alopezie durch follikuldre Dysplasien -

Stérungen des Haarzyklus, saisonale und hereditdre Alopezien, Schablonenkrankheit
Dr. Monika Linek Dip ECVD (Hamburg)

Wie aus dem Titel hervorgeht handelt es sich um ein ,Sammelsurium® von Alopezien. Ihnen gemeinsam ist ein
genetischer Ursprung oder eine starke Rassepradisposition mit zum Teil noch unbekannter Genetik. Sie zeichnen
sich dadurch aus, dass sie weitestgehend auf Veranderungen des Haarfollikels beschrankt sind und meist nicht
mit Veranderungen an anderen Organen oder systemischen Erkrankungen einhergehen. Diese Veranderungen
missen nicht congenital, d.h. in den ersten Lebenstagen oder -monaten zu Tage treten, sondern kénnen auch erst
im oder nach dem ersten Lebensjahr sichtbar werden.

Eine grobe Einteilung kann man treffen, indem man Haarfollikeldysplasien und Haarzyklusstérungen unterscheidet.
Bei ersteren ist eine Rekonstitution nicht moglich, bei letzteren ist ein saisonales, spontanes oder therapeutisch
induziertes Nachwachsen von Haaren mdglich.

Congenitale Alopezien entstehen meist spontan und/oder werden zlchterisch verfolgt. Veranderungen auf Grund
von teratogenen Medikamenten sind in der Veterindrmedizin selten.

Da sich der Haarfollikel aus dem Ektoderm entwickelt, kdnnen neben der Stérung der Anlage des Haarfollikels
andere Zelllinien, die sich aus dem Ectoderm entwickeln wie Schweil} -und Talgdriisen, Nagel/Krallen und Zahne
(ectodermale Dysplasien) mitbetroffen sein. Beim Menschen gibt es 190, bei der Maus noch sehr viel mehr
verschiedene Formen der ektodermalen Dysplasien, beim Haustier sind nur wenig Daten vorhanden.

Die canine x-linked hypohidrotische ectodermale Dysplasie (HED) ist an das X Chromosom gebunden und betrifft
daher fast ausschlie3lich mannliche Tiere (1,2). Sie ist gekennzeichnet durch Alopezie, Zahnanomalien und

dem teilweisen bis vollstandigen Verlust von Schweil3- und Talgdrisen. In der Humanmedizin liegt meist eine
anhidrotische, ectodermale Dysplasie vor, bei der alle Adnexe inshesondere Schweil3driisen fehlen.

Genetik: Hervorgerufen wird dieser Phanotyp durch Mutationen des Signalmolekil Ectodysplasin A (EDA)

und / oder seines Rezeptors(3). Ectodysplasin spielt in der embryonalen Entwicklung beim sogenannten ,Cross
Talk" zwischen ectodermalen Zellen, die aus den epidermalen Zellen als Haarfollikel nach unten wachsen und
mesenchymalen Zellen, die die Haarplakode bilden und aus der spater die dermale Papille entsteht, eine Rolle.
Neuere Studien haben gezeigt, dass Ectodysplasin A unter anderem die Expression von Foxi3 in der Phase

der Plakodenbildung reguliert (4). Foxi3 gehort zu einer Familie von Transkriptions- Faktoren, die in der friihen
embryonalen Phase fiir die Entwicklung von Auge, Milchdriisen, Speicheldriisen sowie wahrend der gesamten
embryonalen Entwicklung flir Haarfollikel und Zahne essentiell sind. Durch die Verbindung von EPA und FOXi3
wird die Ahnlichkeit des klinischen Bildes zwischen hypohidrotischer/ anhydrotischer ectodermaler Dysplasie und
den caninen haarlosen Rassen erklarbar. Es handelt sich aber weder genetisch noch klinisch/histologisch um die
gleiche Veranderung.

Histologisch zeigen Hunde mit caniner x-linked hypohidrotischer ectodermaler Dysplasie an den betroffenen Stellen
keine Haarfollikel, keine M. arrector pili, keine Schweil3- und Talgdriisen.

Klinisch ist die canine x-linked hypohidrotische ectodermale Dysplasie gekennzeichnet durch eine angeborene
multifokale Alopezie der Stirn, Sakralregion, des Abdomen und der proximalen Gliedmafen (5). Die Zahne sind
oft zu klein oder fehlen, es kommen Milch- und permanente Z&hne nebeneinander vor (6). Die Krallen weisen
keine Veranderung auf. An den Kdrperregionen, die normal behaart sind, ist eine vollig normale Haarfollikelstruktur
erhalten. Das Fehlen der SchweilR3drisen ist beim Menschen, der Uber die Schwei3driisen seinen
Temperaturhaushalt regelt, von groRerer Bedeutung. Tiere wie Menschen mit X-linked ectodermalen Dysplasien
weisen meist auch eine verminderte Immunantwort auf und zeigen Infektionen des Respirationstraktes, da auch
sekretorische bronchiale, tracheale und nasale Drusen fehlen oder vermindert sind (7).

Aplasien von Haarfollikeln, die durch spontane Mutationen auch ohne eine Bindung an das X Chromosom
auftreten, sind extrem selten.

Ectodermale Haarfollikeldysplasien bei haarlosen Rassen sind congenitale Alopezien, bei denen im Gegensatz
zur X-linked hypohidrotischen ectodermalen Dysplasie embryonal ein Haarfollikel zwar angelegt wurde, es aber
zu unterschiedlich schweren Veranderung in Grél3e oder Form kommt (8). Hierzu zahlen der Chinese Crested
Dog, Mexican Hairless Dog und Peruvian Hairless Dog, wovon der Chinese Crested Dog (deutsch: Chinesischer
Schopfhund) heutzutage die am haufigsten angetroffene haarlose Rasse in Deutschland ist. Der Peruvian Hairless
ist eine sehr alte Rasse Lateinamerikas, die von den Menschen verehrt wurde und als Grabbeigabe gefunden
wurde.

Genetik: Die Haarlosigkeit wird autosomal semidominant vererbt und mit Hr symbolisiert. In homozygoter Form ist
es pranatal letal. Daher existieren in einem Wurf sowohl behaarte als auch unbehaarte Geschwistertiere, weibliche
Tiere sind ebenso betroffen wie mannliche, so dass eine Verknlipfung mit dem X Chromosom ausgeschlossen

ist. Der sogenannte Powder Puff besitzt Unterwolle und ein langes, feines Deckfell mit seidiger Haarstruktur. Die
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Variante Hairless besitzt mehr oder weniger Haare auf Kopf, Ohren, Rute und den Pfoten. Aus zwei Powder Puffs
kdénnen keine haarlosen Welpen entstehen, aus der Verkreuzung zweier Hairless Hunde werden sowohl Powder
Puffs als auch Semi-coated und Hairless geboren. Der homozygote Embryo kommt nicht zur weiteren Entwicklung,
da FOXi3 in der frihen fetalen/embryonalen Entwicklung vermutlich Einfluss auf die craniofaciale Entwicklung hat.

Mit einer genomweiten Assoziationsanalyse konnte die Mutation in allen drei obengenannten Rassen mit
ectodermaler Dysplasie auf eine Frameshift- bzw Raster-Mutation (seven-letter DNA change) auf Chromosom
17 zurlickgefiihrt werden. Auf dem Baseninterval der Mutation ist FOXi3 (forkhead box transcription factor

family) codiert, das die ectodermalen Entwicklung von Haaren und Zahnen reguliert (siehe oben) (9). Da bei
allen drei Rassen die identische Mutation vorliegt ist anzunehmen, dass sie von dem gleichen haarlosen
Vorfahren abstammen. Allerdings zeigt der Chinese Crested die grofte Variabilitat im Hinblick auf die Haarmenge
(powderpuffs, hairless und semi-coated), was vermuten lasst, dass noch andere Gene eine Rolle spielen.

Histologie: Erst jingst wurden die verschiedenen Typen des Chinese Crested (hairless, semi-coated

und powderpuffs) genauer angesehen (8). Dabei zeigen die Powderpuffs normale Haaranlagen mit
zusammengesetzten Haarfollikeln, wahrend der Hairless und Semi-coated Typ lediglich einfache Primarhaarfollikel
aufweisen. Diese sind meist dysplastisch, bilden keinen Haarschaft und zeigen zum Teil eine ausgepragte
infundibulare Hyperkeratose. Die Dichte der Haaranlagen pro cm2 nimmt mit der Auspragung der Alopezie ab,

die Anzahl an dysplastischen Haarfollikeln zu. Die Schweifl3- und Talgdriisen sowie die M. arrector pili sind im
Unterschied zu x-linked ectodermalen Dysplasie normal entwickelt bei allen Typen. Alle Typen zeigen einen anagen
dominierten Haarzyklus, dort wo Haarwachstum stattfindet.

Klinik: Klinische Probleme treten besonders dadurch auf, dass zwar eine Haaranlage mit Talgdriisen vorhanden
ist, das Haar aber, das den Talg ber die Haarfollikel6ffnung mit nach aufen transportiert, fehlt. Dadurch sieht
man haufig Komedone und Follikulitiden bis hin zu Furunkeln. Zahnanomalien sind bei allen haarlosen Typen in
unterschiedlicher Auspragung vorhanden.

Haarfollikeldysplasien bei der Katze

Ahnlich wie beim Hund gibt es haarlose Katzen, als bekanntestes Beispiel sei hier die Sphynx Katze genannt.
Entwickelt hat sich die Sphynx aus einer spontanen Mutation im H (Hair) Locus, die als haarlose Variante als

Hr symbolisiert wird. Interessanterweise hat eine genetische Studie an Sphynx und Devon Rex Katzen gezeigt,
dass bei beiden Rassen eine Mutation im Keratin 71 Gen (KRT71) vorliegt (10). KRT71 ist fur krauses Haar als
Phenotyp verantwortlich. Es konnte gezeigt werden, dass ein ,single nukleotide polymorphismus® (SNP) in
diesem Gen sowohl zu haarlosen als auch zu krausem Haar fihren kann. Bei der Sphynx handelt es sich um eine
einfache autosomal dominante Mutation bei der sowohl Hr/Hr als auch Hr/Dr vorliegen kann, aber Hr als Allele fiir
Haarlosigkeit Uber das Allele Dr fiur das krause Devon Rex Haar dominiert. Der Haartyp einer Devon Rex wird nur
ausgebildet, wenn beide Allele die komplexe Mutation Dr/Dr aufweisen.

Klinik und Histologie: Bei Sphynx Katzen finden sich dysplastische oder sehr feine Haaranlagen oft auch mit feinen
Haarschéaften. Talg- und Schweil3drisen sowie M. arrector pili sind vorhanden. Die dysplastischen Haarfollikel
weisen eine infundibulare Hyperkeratose auf. Zahnanomalien sind nicht vorhanden. GroRRere Studien Uber
Haarfollikel assoziierte Hautprobleme gibt es nicht, wobei Komedone - Bildung und Haarfollikel-Entziindungen
haufig vorkommen. Die bei beiden Rassen (Sphynx und Devon Rex) beschriebene, gehauft auftretende
Malassezien- Uberbesiedelung oder —dermatitis kénnte mit der Seborrhoe in Zusammenhang stehen (11).

In wieweit die bei Sphynx und Devon Rex beschriebene ,Urticaria pigmentosa , einen genetischen Zusammenhang
mit den Mutationen im KRT 71 aufweist ist nicht bekannt.

Haarschaftdysplasien

Neben Dysplasien des Haarfollikels gibt es genetische Haarschaftdysplasien, bei denen der Haarfollikel nach

der Morphogenese in die Differenzierung eingetreten ist und Haarschéfte gebildet werden, die Haarschéfte

jedoch dysplastisch sind. Beispiele sind die Spiculosis des Kerry Blue Terriers oder Pili torti bei der Katze, beides
sehr seltene Haarschaftveranderungen, deren genauen genetischen Hintergrund man nicht kennt. Die bislang
beschriebenen Falle von Pili torti wurden meist bei systemisch kranken Katzen beschrieben. Ein jingst publizierter
interessanter Fall von congenitaler Pili torti bei einer gesunden jungen Katze zeigt Ahnlichkeiten mit congenitaler
Trichothiodystrophy, einer seltenen humanen Haarschaftstérung, die mit Sulphurdefiziten einhergeht (12).

Wesentlich besser erforscht sind sogenannte Haarschaftdysplasien, die mit einer Veranderung des Pigments im

Haarschaft einhergehen. Hierzu zahlen die Canine Schwarzhaardysplasie (black hair follicular dysplasia BHFD)

und die Farbmutantendysplasie (color mutant alopecia CAD). Interessanterweise sind hier nicht ektodermale oder

mesenchymale Zellen betroffen sondern Zellen des Neuroectoderms , die Melanozyten. Um Erkrankungen zu

verstehen, die im Zusammenhang mit Farbverdnderungen auftreten, ist es hilfreich zu verstehen wo Melanozyten

herkommen, welche Wege sie gehen, wie Melanosome funktionieren und Melanin an andere Zellen abgegeben
40 Wwird (5).



Wahrend der Embryogenese finden sich multipotente Zellen im Neural Crest. Von dort I6sen sie sich und wandern
Uber einen dorsalen und ventralen Pfad zu verschiedenen Kdrperregionen. Einige dieser Zellen bilden spéater
Melanoblasten/Melanozyten. Sie wandern ins Ectoderm um Haut und Haarfollikel zu bevdlkern. Dort bevdlkern
sie zundchst sogenannte Stammzellnischen, von wo sie differenzierte Melanozyten hervorbringen. Melanozyten
wandern aber auf diesem Weg auch in die Iris, die Leptomingen, und an mehrere Orte im Ohr- die Stria vascularis,
das Vestibularorgan und die Endolymphe. In der Humanmedizin konnte gezeigt werden, dass andere multipotente
Zellen des Neural Crest nach Erreichen ihres Bestimmungsortes vielfaltige Differenzierungen erhalten (Glia- und
Schwannzellen, endoneuriale Fibroblasten, sympathische und enterische Nerven, craniofaziale Chondrozyten,
glatte Muskelzellen und chromafine Zellen der Adrenaldriisen).

Dadurch erklart sich warum angeborene Erkrankungen mit Farbveranderungen sehr unterschiedliche Bilder
hervorbringen und auch Neurocrestopathien genannt werden. Hierzu zahlt z.B. das Waardenburg Syndrom, das in
unterschiedlichen Auspragungen vorkommen kann, z.B. weilde Farbe mit Taubheit (Katze, Hund), blauen Iriden.
Diese Tiere haben jedoch in der Regel keine Hautprobleme und werden deswegen hier nicht besprochen.

Canine Schwarzhaardysplasie (black hair follicular dysplasia BHFD) und die Farbmutantendysplasie (color
mutant alopecia CAD).

Neben Stérungen bei der Wanderung, Differenzierung und Proliferation von Melanozyten kann es auch zu
Stoérungen des Transports der Melanosomen zu den Dendriten der Melanozyten kommen, von wo Melanin an
mehrere (bis zu 10) benachbarte Keratinozyten oder Haarfollikelzellen abgegeben wird. Der Transport der
Melanosomen vom Zentrum der Zelle, wo Melanosome mit Melanin beladen werden, zur Peripherie erfolgt
zunachst an Microtubuli und dann entlang von Actin Filamenten. Die fir den Transport verantwortlichen Proteine
sind Myosin Va (ein Product des dilute locus d), Rap27a (Product des ashen locus) und Melanophilin (Product des
leaden locus). Funktioniert dieser Transport an einer Stelle nicht, so bleiben die Melansomen in der Zellmitte des
Melanozyten, verklumpen und kénnen nicht an die benachbarten Keratinozyten oder Haarfollikelzellen abgegeben
werden. Dadurch entsteht die sogenannte dilute Farbe oder Farbverdiinnung (schwarz wird zu blau oder silber,
rot zu falbenfarben). Typischer Vertreter eines dilute Felltyps ist der Weimaraner, der allerdings in der Regel nicht
kahl wird. Dilute Farbvarianten beim Doberman, Chihuahua, Chow Chow, Dackel, Pinscher, Dogge, Irish Setter,
Italienischer Greyhound, Pudel, Rhodesian Ridgeback, Saluki, Schnauzer, Shelti, Silky Terrier, Whippet, Yorkshire
Terrier werden haufig von einer Alopezie begleitet, die meist im ersten Lebensjahr auftritt.

Genetik: Fir die Entwicklung des dilute Farbtyps wurde flir viele Rassen die gleiche Mutation des Melanophilin
Gens (MLPH) gefunden, weshalb man davon ausgeht, da® die Mutation friih entstanden ist (13,14). Sie stellt
einen single nucleotide polymorphismus (SNP) vom wildtyp Guanin zu dilute Typ Arginin auf dem Abschnitt c-22
des Melanophilin Gens dar, der autosomal rezessiv vererbt wird. Alle Hunde mit dilute Felltyp sind homozygot

fur A (A/A). Histologische Untersuchungen dieser Hunde haben gezeigt, daf} diese genetische Veranderung
Voraussetzung fir die Alopezie ist, aber andere bislang unbekannte Mechanismen notwendig sind um klinisch eine
Alopezie auszuldsen. Moglich ware, dass neben der Mutation im MLPH weitere bislang unbekannte Mutationen
auftreten oder das Freiwerden von toxischen Dopaminen aus den Makromelanosomen die Haarfollikeldysplasie/-
dystrophie auslost. Bei Katzen kommen sehr viele Farbvarianten bei den einzelnen Rassen vor, darunter auch viele
dilute Farbtypen. Diese zeigen jedoch nie eine Alopezie, die sich auf die Farbverdiinnung zurlckfiihren lieRe.

Klinik: Klinisch entwickeln diese Hunde neben einer Abnahme der Haardichte zunehmend Kahlheit insbesondere
am Rumpf, die sich spater Uber weite Teile des Korpers erstreckt. Sie tritt wahrend dem ersten Lebensjahr deutlich
in Erscheinung. Eine Hypothese ist, dal’ es durch die Verklumpungen von Melanin zu einer Sollbruchstelle im
Haarschaft kommt. Elektronenmikroskopische Aufnahmen konnten grofe Defekte in der Kutikula zeigen (15). Mit
der Kahlheit treten Probleme wie wiederkehrende Pyodermien und Follikulitiden, sowie Comedonenbildung auf.

Histologie: Histologisch sind meist grofRe, verklumpte Melaningranula in der Haarmatrix, im Haarschaft der
aulReren Wurzelscheide und in der Epidermis sehr auffallig. Die Haarschéfte sind oft abgebrochen, die Infundibula
sind hyperkeratotisch und mit Keratin, Melanin und z.T. abgebrochenen Haarschéaften verstopft, die Haarwurzeln
haufig im Telogen. Spater finden sich dysplastische Haarfollikel sowie eine Pigmentinkontinenz um die dufiere
Wurzelscheide.

Histologisch und genetisch identisch ist die sogenannte Schwarzhaarfollikeldysplasie (BHFD) (16-18). Hier sind
jedoch nur die schwarzen Haare bei ansonsten mindestens zweifarbigem Hund betroffen, die dazugehérende
Alopezie tritt schon friih im Leben auf. Betroffen sind der Minsterlander, der Jack Russel Terrier, es wurde aber
auch beim Bearded Collie, Saluki und anderen Rassen beschrieben. Beim Gorden Setter wurde die BHFD gehauft
mit symmetrischer lupoider Onychodystrophie beschrieben (19)

Eine bislang nicht ndher bezeichnete Alopezie mit Haarschaftdysplasie, die nur die braunen Haare betrifft, ist die
Lipidose der braunen Haare des Rottweilers (20,21). Es handelt es sich um eine farbassoziierte Alopezie, die

bislang nur beim Rottweiler beschrieben ist. Die Atiologie und Pathogenese sind unbekannt. In der Haarmatrix

der braunen Haare kommt es zu intrazellularen lipid-gefllliten Vakuolen. Die Alopezie entsteht vermutlich durch
Haarbruch. Wahrend der ersten Lebensmonate tritt Alopezie an den braunen Abzeichen im Gesicht und an den
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Hereditdre, rassespezifische Haarzyklusstérung

Neben den congenitalen Alopezien entwickeln sich sehr typische Alopezien bei bestimmten Rassen zu einem
spateren Zeitpunkt, meist jedoch innerhalb der ersten Lebensjahre. Bei keiner dieser Erkrankungen ist es bislang
gelungen ein Kandidaten-gen ausfindig zu machen. Obwohl das Fell haufig spontan oder durch therapeutische
MaRnahmen nachwachst, werden diese Erkrankungen gelegentlich als dysplastische Alopezien bezeichnet, da die
anatomische Form des Haarfollikels verandert ist. Klassische Beispiele sind die canine saisonale Flankenalopezie
und die Alopezia X. Beide sind vermutlich hereditar, aber die Veranderungen am Haarfollikel entstehen lange
nachdem eine normale Haarfollikelanlage gebildet wurde und bereits einige Haarzyklen durchlaufen haben.
Andere Erkrankungen mit spatem Auftreten aber rassespezifisch sind die Haarfollikel“dysplasie” bei Sibirian Husky
und Malamute, dem Irischen Wasserspaniel, dem Portugiesischen Wasserhund und dem Curly coated Retriever.

Alopezia X

Eine bilaterale, symmetrische Haarzyklusstérung mit Alopezie, die nicht durch eine systemische Endokrinopathie
wie Hypothyreose, Hyperadrenokortizismus oder Hyperdstrogenismus ausgeldst wird, wird seit langerem

bei Hunden mit einem sehr dichten Unterfell wie Pommeranier (Zwergspitz), Wolfspitz (Keeshound), Alaskan
Malamute, Chow Chow aber auch bei Zwergpudeln beschrieben (5,22). Die vielen verschiedenen Namen wie
Pseudo-Cushing, Wachstumshormon-Mangel Dermatose, auf Kastration ansprechende Dermatose, adrenales
Hyperplasie- Syndrom und viele mehr, die fir diese Stérung in der Literatur gefunden werden, spiegeln die
verschiedenen Theorien der vergangenen Jahrzehnte beztiglich der Ursachen wieder. Im Moment werden alle
diese Erkrankungen unter dem Begriff “Alopezia X” zusammengefasst, ohne dass der Nachweis erbracht ist, dass
es sich um ein und dieselbe Atiologie oder Pathogenese handelt (5).

Ein abnormaler adrenaler Steroidmetabolismus oder abnorme Steroid-Intermediate- Hormone sowie eine
angeborene 21-Hydroxylase- Defizienz konnte als Ursache ausgeschlossen werden, da Veranderungen

der Steroidmetaboliten und Sexhormone inconsistent bei Hunden mit und ohne Alopezie auftraten und das
Nachwachsen der Haare unabhéngig von Hormonspiegel erfolgte. Erhdhte Ostrogenrezeptoren konnten zwar

beim Zwergspitz nachgewiesen werden, sind jedoch als Ursache wenig tiberzeugend, da beim Nachwachsen der
Haare unter Melatonin keine Anderung an den Ostrogenrezeptoren eintrat. Ebenso fiihrte Fulvestrant, ein Ostrogen
Antagonist, in der Dosis von 10mg/kg oder 20mg/kg nicht zum Nachwachsen der Haare. Bislang konnte kein
schlussiger Beweis einer systemischen hormonellen Stérung erbracht werden. Neuere Theorien und Forschungen
stiitzen sich auf genetische Veranderungen und auf die komplexe Interaktion zwischen Hormonen, Botenstoffe und
Wachstumsfaktoren an den Rezeptoren des Haarfollikels selbst. Genetische Studien konnten keine Mutation des
caninen 21-hydroxylase Gens (Takada et al 2002, Res Vet Science), und keine Mutation oder Polymorphismus

in Cathepsin L2 (CTSL2) (23) oder Patched homolog 2 (PTCH2) (24) zeigen. Erfolgsversprechend sind
Untersuchungen von Fatima Wingeier (2009) an der Universitat in Bern, die mittels einer genomweiten Analyse
zeigen konnte, dass die Mutation auf einem kleinen Segment des Chromosom 15 liegt. Dieses Chromosom weist
nur etwa 10 Gene auf. Da keines dieser Gene bislang fiir eine Beteiligung am Haarwachstum bekannt ist, missen
umfangreiche Untersuchungen aller Varianten durchgefuhrt werden, um das Kandidatengen fiir die Alopezia X beim
Zwergspitz zu finden.

Klinik: Der Zwergspitz ist in Europa die am haufigsten betroffene Rasse, an dem auch die meisten genetischen
Studien durchgefihrt wurden. Grundsatzlich kann jedes Alter, sowie jedes Geschlecht unabhangig von der
Kastration betroffen sein. Beim Zwergspitz Uberwiegen jedoch mannliche Tiere und die Erkrankung ist meist in sehr
jungen Jahren bereits sichtbar. Die dermatologischen Veranderungen sind ahnlichen denen endokrinologischer
Erkrankungen. Zu Beginn Verlust des Deckhaares, dadurch entsteht der Eindruck eines Babyfells. Das Haar ist
stumpf und verfilzt leicht. Spater entwickelt sich Alopezie insbesondere an Friktionsstellen wie ventralem Hals,
Geschirrauflage und kaudalen Oberschenkeln. Die Alopezie kann fortschreiten und den gesamten Rumpf betreffen.
Die Haut wird hyperpigmentiert und zeigt haufig eine trockene Seborrhoe. Besondere klinische Merkmale sind

das Nachwachsen der Haare an traumatisierten Stellen, sowie das Nachwachsen nach unterschiedlichsten
Hormonveranderungen.

Die Diagnosestellung erfolgt im Ausschlussverfahren und typischem klinischen Bild incl. Rasse. Blutstatus,
Blutchemie, Urin Cortisol/Kreatinin Spiegel, T4/ TSH, und Sonographie der Geschlechtshormone sind essentielle
Basistests. Eine Messsung der 170H -Progesteronspiegel vor und nach der Gabe von ACTH zeigte insbesondere
beim Pommeranier erhohte Werte. Diese wurden aber auch bei nicht betroffenen, gesunden Hunden dieser
Rasse gefunden; daher eignet sich dieser Test nicht fir eine Diagnose. Eine Biopsie kann die Diagnose einer
Haarzyklusstérung unterstitzen und entziindliche Erkrankungen ausschlief3en, ist jedoch nicht diagnostisch. Die
als typisch fir eine Alopezia X bezeichneten Flammenfollikel werden auch bei anderen Haarzyklusstérungen
insbesondere bei den betroffenen Rassen gesehen (25).

Behandlung: Da es sich um ein asthetisches Problem ohne systemische Erkrankung handelt und durch eine
Behandlung Nebenwirkungen auftreten kdnnen, muss eine evtl. Therapie mit den Besitzern sorgfaltig diskutiert
werden. Intakte Tiere kdnnen kastriert werden, oft erfolgt ein Nachwachsen der Haare tber Jahre. Es liegen
einige anekdotische Falle vor, bei denen ein Nachwachsen der Haare mit Deslorelin als chemischer Kastration
erzielt wurde. Dies ist vermutlich einer echten Kastration vorzuziehen, da es im Bedarfsfall wiederholt werden
kann. Melatonin (3 mg 2x/d bei kleinen Hunden und 6-12 mg 2x/d bei groRen Hunden) und Methyltestosteron



wurde mit Erfolg eingesetzt. Mitotane (Lysodren®; tagliche Induktionsdosis von 15 - 25mg/kg, dann 2x/Wo als
Erhaltungsdosis) und Trilostane (Dosierung wie beim M. Cushing) sind Medikamente, die Nebenwirkungen haben
kénnen und durch wiederholte ACTH- Stimulationstests zu Beginn kontrolliert werden missen. Sie kénnen daher
nicht uneingeschrankt empfohlen werden.

Im Moment empfiehlt man jede Therapie mit dem Nachwachsen der Haare zu beenden, da man davon ausgeht,
dass nur ein Impuls fur eine Anagen-Induktion gegeben werden muss.

Canine zyklisch wiederkehrende Flankenalopezie

Die wiederkehrende Flankenalopezie ist eine Haarzyklusstérung mit unbekannter Atiopathogenese. Sie ist
gekennzeichnet durch wiederkehrenden, bilateralen, symmetrischen Haarverlust an den Flanken, der sich jahrlich
meist vom Winter bis Frihling wiederholen kann (26,27).

Als Pathogenese wird eine genetisch beeinflusste Dysregulation von Melatonin aus der Zwirbeldriise wéahrend der
dunklen Jahreszeit, evil. ausgeldst durch lange Photoperioden im Haus diskutiert. Melatonin hat einen Einfluss auf
das Haarwachstum.

Ganz offensichtlich gibt es eine genetische Pradisposition beim Boxer, Airedale Terrier, Dobermann, Bearded
Collie, Englische Bulldogge, Deutsch Drahthaar und Rhodesian Ridgeback (5). Grundsatzlich kann jedoch jede
Rasse betroffen sein, meist junge bis mittelalte Hunde unabhangig vom Geschlecht.

Bei einem Boxer wurde eine Flankenalopezie zusammen mit einer interface Dermatitis gesehen (28,29).

Typisch ist eine bilaterale, symmetrische, scharf begrenzte Alopezie an den dorsolateralen Flanken haufig mit
Hyperpigmentation und leicht verdickter, kiihler Haut. Manche Rassen wie zum Beispiel der Deutsch Drahthaar
zeigen auch ausgepragte Alopezien am Rumpf, hinter den Ohren und auf der Nase. Das ab spatem Frihjahr
nachwachsende Fell kann bei manchen dunkler oder heller als vorher sein. Selten kommt es mit der Zeit zu einer
dauerhaften Alopezie. Anamnese Uber den zeitlichen Verlauf, Ausschluss anderer Erkrankungen sichern die
Diagnose. Die Pathohistologie ist hinweisend, jedoch nicht diagnostisch .

Ist die Alopezie erst vorhanden sind Therapien weniger erfolgreich, bzw. ihr Erfolg deckt sich manchmal mit dem
spontanen Nachwachsen der Haare. Als Prophylaxe kann Melatonin vor der nachsten Photoperiode eingesetzt
werden.

Schablonenalopezie/ Canine pattern alopecia (CPA)

Wenig ist bekannt Gber die genauen Ursachen fir diese rassespezifische Alopezie. Sie ist ahnlich, aber nicht
identisch zur humanen androgenetischen Pattern Baldness des Mannes. Vermutlich handelt es sich um eine
Dysfunktion von Rezeptoren am Haarfollikel, wobei hier mehrere Hormone und Botenstoffe vermutlich eine Rolle
spielen, wahrend bei der Glatzenbildung des Mannes vornehmlich Dihydrotestosteron eine Rolle spielt, weshalb sie
auch androgene Alopezie genannt wird.Man unterscheidet den ventralen Typ, den Pinna Typ und eine Kombination
aus beiden (30).

CPA ventral Typ ist gekennzeichnet durch eine progressive Alopezie des ventralen Halses, der Brust, des
Abdomens und der kaudomedialen Oberschenkel, dem Perineum und der postaurikularen Region. Die Haare sind
hier extrem fein und brechen sehr leicht durch Friktion z.B. durch das Tragen eines Geschirres ab. Pradisponierte
Rassen sind Manchester Terrier, Pinscher, Whippets, Windspiele, Boston Terrier, Boxer und Staffordshire Terrier.
Das ,bald tigh“ Syndrom des Greyhounds, bei dem die kaudalen und lateralen Oberschenke, insbesondere
wahrend der Rennsaison, kahl sind, wird hier hinzugerechnet, wenngleich es auch eine Haarzyklusstérung
darstellen kann.

CPA Pinna Typ ist weniger haufig und fast ausschlie3lich beim Dackel (rau- und glatthaar) beschrieben und betrifft
die gesamte konvexe Pinna bis sogenannte hyperpigmentierte Lederohren entstehen. Manche Hunde zeigen auch
eine Alopezie auf dem Nasenrlcken. Ein ahnliches Bild wird auch beim Yorkshire Terrier gesehen.

Die Diagnose wird durch das klinische Bild unter Einbeziehung des Alters und der Rasse nach Ausschluss
von Demodikose und anderen Jungtieralopezien getroffen. Bei alteren Tieren sollten insbesondere hormonelle
Alopezien ausgeschlossen sein. Eine Therapie ist nicht wirklich sinnvoll. Ostrogene und Melatonin haben
gelegentlich zu einer Verbesserung der Haardichte gefihrt.
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Klinisch-pathologische Konferenz -

Interaktive Falldiskussionen aus klinischer und pathologischer Sicht
Prof.Dr. Ralf Miiller (Miinchen)
Prof. Dr. Monika Welle (Bern, CH),

Fall 1

Bei der 15 Jahre alten, weiblich kastrierten Mischlingshindin "Candy" wurde im Alter von 11 Jahren ein
Mastzelltumor entfernt und die Stelle anschlieRend bestrahlt. Dabei blieb der bestrahlte Hautbezirk alopezisch,
aber reizlos. Ein Jahr spater entwickelte sie ein Schilddriisenkarzinom, das herausoperiert und anschlief3end
mit Chemotherapie behandelt wurde. Das bestrahlte Areal breitet sich aber seit neuestem aus und es sind auch
Krusten zu sehen.
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Fall 2

Ein funfjahriger kastrierter Jack Russel-Ride namens "Struppi" wird mit einer Alopezie am linken oberen
Oberschenkel vorgestellt , die sich bis zum Anus hinzieht, sich ausbreitet und leicht krustés verandert ist. Der Hund
ist bei der klinischen Untersuchung munter und unauffallig, die einzige Veranderung ist eine teils hyperpigmentierte,
teils erythematdse, komplett alopezische Stelle am linken laterodorsalen Oberschenkel.




Fall 3

Ein 21-jahriger Freibergerwallach namens "Dandy du Pin" wird mit einer von der AuRenseite des linken Knies
nach proximal und distal ziehenden, grof3flachigen Alopezie vorgestellt. Die Haut ist erythematds und multifokal
ulzeriert. Die Hauttemperatur ist erhéht. An der Fessel und am Kronrand sind &hnliche Veranderungen. Auf der

lateralen Seite, distal des rechten Knies, ist ein 10cm x10cm groR3er alopezischer und hyperpigmentierter Bereich.

An der Schweifriibe beidseits ist ein ausgepragtes Erythem mit Erosionen, Ulzerationen und Krusten vorhanden.
Im Bereich beider Ellbogen ist eine starke Hyperkeratose sichtbar. Das Pferd beil3t und kratzt sich an den
alopezischen Stellen wann immer méglich.
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Fall 4

Eine funfjahrige kastrierte Hovawarthiindin namens "Trudel" wird mit einer, seit einem Jahr fortschreitenden
Hypotrichose/Alopezie im Kopf-Halsbereich sowie an der Schulter vorgestellt. Vor allem an den Ohrrandern sind
dicke Schuppen zu sehen. Periokular fallen Schuppenkranze auf. Zu Beginn der Erkrankung war eine Pilzkultur
positiv. Der Hindin erhielt daraufthin 3 x eine Woche ltrakonazol und wurde mit Imaverol gewaschen. Die Hindin
war mehrere Male in Griechenland. Der Leishmanien-Antikorpertiter ist negativ.




Alopezie durch immunvermittelte Erkrankungen -

A. areata, Pseudopelade, Sebadenitis
Dr. Monika Linek

Unter dem Begriff immun-vermittelte/immun-mediierte Alopezien werden Erkrankungen zusammengefasst, bei
denen Teile des Haarfollikels wie z.B. Bulbus, Isthmus oder Talgdriise durch Entziindungszellen infiltriert und
zerstort werden. Klinisch sichtbar ist eine Alopezie. In der Histologie findet man Entziindungszellinfiltrate an den
spezifischen Lokalisationen (Bulbus, Isthmus, Talgdriisen), im Endstadium fehlen Haarfollikeln. Dabei ist manchmal
im chronischen Stadium nicht klar abzugrenzen, ob dies reversibel oder irreversibel ist.

Klinisch und histologisch missen diese Erkrankungen von infektidsen, haarfollikel -assoziierten Alopezien
abgegrenzt werden. Alopezien infolge einer Vasculitis oder Vasculopathie, bei denen die Alopezie als Folge der
Hypoxie auftritt und daher auch als ischamische Dermatopathie bezeichnet wird, kénnen im Endstadium dem
Endstadium immunvermittelter Alopezien sehr &hnlich sein.

Im Folgenden wird auf Alopecia areata, vernarbende Alopezie und die idiopatische canine Sebadenitis als Beispiele
immunmediierter Alopezien eingegangen(l).

Alopezia areata

Alopezia areata ist eine klinisch und histologisch relativ gut beschriebene Erkrankung beim Menschen,
deren Atiopathogenese jedoch weitgehend unklar ist. Es wird vermutet, dass unterschiedliche Atiologien mit
entsprechender genetischer Pradisposition eine Rolle spielen.

Alopecia areata (AA) oder Alopecia areata like (AA like) Erkrankungen sind bei Katzen, Hunden, Pferden,
Kihen und Primaten beschrieben. Eine klare Unterscheidung warum von einigen Autoren von AA oder AA - like
gesprochen wird, ist aus der Literatur nicht ersichtlich, sondern adressiert nach Ansicht der Autorin die geringe
Anzahl an gut aufgearbeiteten Falle und das weitgehende Fehlen von gréReren Fallstudien.

Pathologie:

Der Haarfollikel als immun-privilegierte (IP) Lokalisation

Der anagene Haarfollikel gehért neben vorderer Augenkammer, Testis und Teilen des Gehirns zu den sogenannten
immun-privilegierten Lokalisationen des Kérpers (2,3). Fir den Haarfollikel bedeutet das , dass die Expression
von MHC class | und MHC class Il (MHC = Major Histocompatibility Komplex) in Matrixzellen, Zellen der auf3eren
und inneren Wurzelscheide und Melanozyten durch die lokale Produktion von immunsupprimierenden Zytokinen
wie TGF-B1 und TGF-$2 und a-MSH unterdrickt wird und dadurch eine ,Abschottung® des anagenen Haarbulbus
vom Immunsystem stattfindet. Im perifollikularen Gewebe fehlen CD4- und CD8 -Lymphozyten und die nattrlichen
Killerzellen (NK), die normalerweise MHC class-I negative Zellen (,missing self receptor) eliminieren wirden, sind
um den Haarfollikel nur in sehr geringer Menge nachweisbar. Im Gegensatz zu allen anderen IP Lokalisationen
ist das Immunprivileg am Haarfollikel von der Wachstumsphase abhangig und nur im Anagen vorhanden. Dies

ist vermutlich auch die Voraussetzung, um die wiederkehrende Auf -und Abbauphase des Haarfollikels zu
gewabhrleisten. Ein Zusammenbruch des immun-privilegierten Systems an einer Stelle kann eine AA induzieren.
Ein mdgliches Szenarium wurde von Paus et al (2,3) folgendermaf3en beschrieben:

»Getriggert durch Mikrotrauma, bakterielle Superantigene, Infektionen, Stre oder Mastzelldegranulation

und beguinstigt durch genetische Pradisposition kommt es zu einem Anstieg von IFN-y, in dessen Folge die

MHC | Expression in den Haarmatrixzellen und Melanozyten hochreguliert wird. Dadurch kommt es zu einem
Zusammenbruch des Immunprivilegs und normalerweise nicht erkennbare Autoantigene werden nun dem
Immunsystem prasentiert . Cytotoxische T- Zellen kénnen dann mit Hilfe von T- Helfer Zellen den Haarbulbus
attackieren und durch die autoimmune Zerstérung von Matrixzellen und Matrixmelanozyten einen Circulus vitiosus
unterschiedlichen Ausmales induzieren. Der Verlauf wird vermutlich von den genetisch bedingten Méglichkeiten
den immunprivilegierten Zustand durch immunsuppressive Zytokine wieder herzustellen beeinfluf3t. ,,

Alkalifah et al (4) diskutiert die Mdglichkeit, dal es wahrend der normalen Umbauprozesse zum Katagen und dem
damit verbundenen Auftreten von apoptotischen Zellen zu einer méglichen Freilegung von Haarfollikelantigenen
kommt und unter bestimmten Umstanden eine autoreaktive Immunantwort hervorgerufen wird. Den weiteren
Verlauf beschreibt er als unterschiedliche Modulation des Haarzyklus: ,Der im Anagen durch Entziindungszellen
infiltrierte Haarfollikel bleibt in einem dystrophischen Anagen und ist unfahig ein normales Haar zu produzieren.
Ist die Entziindungsreaktion stark, kdnnte der Haarfollikel kapitulieren und in das telogene Stadium gezwungen
werden. Bei jeder neuen Anagenphase kommt es erneut zur Inflammation und verkirzte anagen -telogen Zyklen
wiederholen sich. Schlielich tendieren die Haarfollikel dazu,in der chronischen Phase in einem verldngerten
Telogen zu verweilen.
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Pathogenese AA:

AA wird als eine autoimmune Erkrankung definiert, die sich gegen den anagenen Haarfollikel bzw. Haarbulbus
richtet und eine genetische Pradisposition aufweist. An zwei Mausmodellen konnte ein autosomaler
polygenetischer Erbgang mit inkompletter Penetranz gezeigt werden (5). Beim Menschen wurde eine Assoziation
zu abberanten HLA class Il Allelen gefunden. Immunhistochemische Untersuchungen bei Maus und Hund zeigten
ein T-Lymphozyten reiches Infiltrat um den Haarbulbus in 100% der Falle und in 85% der Falle um die Pars inferior
(6). Den Bulbus infiltrierende T- Zellen sind Gberwiegend zytotoxische CD-8-positive T-Lymphozyten, wahrend sich
peribulbar CD-4 Helfer T-Zellen fanden (7). Die Bedeutung der ebenfalls peribulbar vorhandenen Plasmazellen
und Makrophagen ist unklar. Zirkulierende Antikorper gegen Haarfollikel-spezifische Antigene wie niedermolekulare
Matrixkeratine und Trichohyalin, ein ,intermediate filament” fir den Aufbau und Differenzierung der inneren
Wourzelscheide, konnten beim Hund, Mausen und beim Menschen nachgewiesen werden (8,9). Direkte und
indirekte immunhistochemische Untersuchungen zeigten Ablagerung von IgG im Bindegewebsmantel (connective
tissue sheet) und der Basalmembran, insbesondere aber an der Basallamina, die die dermale Papille von der
Matrix des Haarbulbus trennt. Inwieweit diese Autoantikdrper primar oder sekundar sind, ist noch unklar, jedoch
konnten sie im Mausemodel schon vor dem Einsetzten des Haarverlustes nachgewiesen werden. Die passive
Ubertragung von caninen AA positivem IgG in die Haut von M&usen konnte den Haarzyklus deutlich unterbrechen
und das Eintreten in die Anagenphase im Vergleich zu IgG von normalen Hunden stark verzégern. Beides spricht
eher fiir eine primare Beteiligung der Antikorper.

Klinisch dominiert spontaner, multifokaler, scharf begrenzter Haarverlust, meist im Gesicht und an den
Gliedmalen beginnend, der langsam fortschreiten und generalisieren kann. Im Gesicht sind die Lasionen meist
symmetrisch, ansonsten oft auch fleckig. Die Haut ist vollkommen unauffallig, gelegentlich leicht erythematoés

oder hyperpigmentiert. Manchmal kénnen vor den ersten Lasionen schon weilde Haare (Leukotrichia) gesehen
werden. Der Verlauf ist nicht vorhersehbar. In der Humanmedizin kommt es innerhalb eines Jahres bei 50% der
Patienten zum Nachwachsen der Haare, viele Patienten haben aber mehrere Episoden von erneutem Haarverlust.
Eine schlechte Prognose wird bei langer Erkrankungsdauer, dem gleichzeitigen Bestehen einer Atopie oder einer
anderen Autoimmunerkrankung, einer familidrer Pradisposition oder der Beteiligung von Nageln gesehen (4).
Beim Hund fehlen robuste Daten. Haufig kommt es zum spontanen Nachwachsen der Haare, die dann zunachst
oft unpigmentiert sind. Zyklische Rezidive kommen auch beim Hund vor, bei manchen Hunden bleiben die Haare
depigmentiert. In der Literatur wird immer wieder berichtet, dass die Haare wie ein Ausrufungszeichen aussahen -
in der Humanmedizin ein dickes proximales Ende und dlnnes distales Ende, in der Veterindrmedizin ein plétzliches
Verjungen der Wurzel im Trichogram. Die Autorin kann dies nicht als ein konsistentes Zeichen bestéatigen.

Interessanterweise wird beim Menschen haufiger eine Kombination mit Autoimmunerkrankungen insbesondere der
Schilddruse, Vitiligo und Atopie gesehen.

Unklar ist ob es eine Rassepradisposition gibt, aber Beagle, Dackel und Schaferhund waren in der einzigen
gréReren Fallstudie von Tobin (2003) tberreprasentiert. Mannliche Hunde sind haufiger betroffen.

Histologie:

In der akuten Phase ist ein sogenannter Bienenschwarm von mononukledren Zellen um und im Haarbulbus

das diagnostische Charakteristikum (10,11). Diese Entziindungsreaktion kann nur in Bereichen mit anagenen
Haarfollikeln nachgewiesen werden und ist in 60% der Falle sehr mild, nur in 3% der Falle wird ein deutliches
Infiltrat gesehen. Um die Haarfollikel kénnen Makrophagen, Riesenzellen und ein Odem auftreten. Perifollikulare
Pigmentinkontinenz und apoptotische oder nekrotische Keratinozyten in der duReren Wurzelscheide sind haufig.
Neutrophile und eosinophile Granylozyten treten auf. Meist liegt zudem ein erhéhter Anteil von catagenen und
telogenen Haaren vor. Im chronischen Stadium sind nur noch kleine atrophische Haarfollikel vorhanden und
bindegewebige Strange entlang der friiheren Lokalisation der Haarfollikel. Hier kann die Unterscheidung zur
chronisch ischdmischen Alopezie schwierig werden. Die eigenen Erfahrungen mit Biopsien von Alopezia areata
zeigen, daR viele Biopsien insbesondere am Ubergang zur behaarten Haut und am besten im akuten Stadium zur
Diagnose notwendig sind.

Differentialdiagnosen und Untersuchungen:

Beim Tier und speziell beim Hund missen Demodikose, Dermatophytose, bakterielle Follikulitis und ischdmische
Alopezien wie Dermatomyositis , Tollwut-induzierte Vaskulitis und Traction- induzierte Alopezie ausgeschlossen
werden. Seltener Endokrinopathien, da alle Allgemeinsymptome fehlen und der Beginn bei diesen meist nicht im
Gesicht ist. Eine Biopsie ist fur die Diagnosestellung unumgéanglich.

Therapie:

Es liegen keine kontrollierten Studien zur Therapie vor. Da ein spontanes Nachwachsen mdéglich und haufig ist, ist
die Wirksamkeit mancher Behandlungen nicht eindeutig nachweisbar. Eine Behandlung mit Glukokortikoiden oder
70 Cyclosporin kann versucht werden (6,12). In der Humanmedizin wurden zudem Minoxetil, sensibilisierende lokale



Therapien, Psoralen- unterstitzte UVA Therapie, Laser und viele andere versucht, allerdings fehlen auch hier
randomisierte Studien (13).

Murale lymphozytische Follikultis

Murale lymphozytare Follikulitiden kénnen bei vielen Autoimmunerkrankungen als sogenannter Bystander-
Effekt auftreten. Hierzu zahlen insbesondere das epitheliotrope Lymphom, der kutane und systemische Lupus
erythematodes, der canine vesikulare kutane Lupus und das Erythema multiforme. Hierbei Uberwiegen aber
oft andere Symptome wie Depigmentation, Ulzeration und Exfoliation oder systemische Krankheitszeichen. Die
Alopezie steht nicht im Vordergrund.

2012 wurde eine bilaterale Alopezie mit Marmorierung der Haut als zunéchst priméare Manifestation eines cutanen
Lupus beschrieben, der sich spater zu einem systemischen Lupus entwickelte(14) . Klinisch waren die Lasionen
ahnlich den nicht entziindlichen haarlosen Bereichen bei Alopezia areata oder Pseudopelade, jedoch wurde bei
diesem Fall eine netzartige Hyperpigmentierung sowie histologische Veranderungen des interfollikularen Bereiches
gesehen, die bei beiden Erkrankungen nicht auftreten.

Eine autonome murale lymphozytische Follikulitis ist bei der Katze beschrieben, die klinisch und histologisch
ahnlich der mit Thymom assoziierten mural lymphozytaren Follikulitis und exfoliativen Dermatitis ist (15). Diese
nicht Thymom assoziierten muralen Follikulitiden wurden mit verschiedenen Ausldsern in Verbindung gebracht.
Frihere Beschreibungen des klinischen und histologischen Bildes wurden unter Sebadenitis der Katze (16), Lupus-
like Dermatitis oder Futtermittel assoziierte Alopezie veroffentlicht(17,18) . Bei vielen Fallen kann keine Ursache
und kein Ausloser gefunden werden. Das oft schlechte und sehr variable Ansprechen auf unterschiedliche
Therapien lassen verschiedenste Ausldser vermuten. Eine autoimmune Reaktion ist als eine mdgliche
Grundursache denkbar, da viele gut auf immunsuppressive Gaben von Glucokorticoiden oder Cyclosporin
ansprachen.

Canine und feline den Isthmus betreffende lymphozytére Follikulitis auch Pseudopelade- like Alopezie genannt

Immun-mediierte, Isthmus assoziierte Follikulitiden sind sehr seltene Erkrankungen des Hundes und der Katze
(19,20). Sie kdnnen zwar auch bei infektidsen Erkrankungen des Haarfollikels gesehen werden, sind dann aber
meist nicht auf den Isthmus beschrankt. Der Name Pseudopelade ist aus dem in der Humanmedizin benutzten
Begriff Pseudopelade of Brocq abgeleitet (21). Pseudopelade of Brocq ist ein klinischer Sammelbegriff und
bezeichnet den Endzustand nosologisch unterschiedlicher Vorgange, die zu einer Zerstérung des Haarfollikels
und der Stammzellen fihren und letztendlich in eine vernarbende Alopezie (scaring alopecia) miinden. Der Begriff
Pseudopelade sollte auch in der Humanmedizin nur noch dann verwendet werden, wenn eine Grunderkrankung
nicht oder nicht mehr zu eruieren ist.

Pathogenese:

Cytotoxische CD8- Lymphozyten wurden im Isthmus der wenigen beschriebenen Falle nachgewiesen.
Zirkulierende Antikdrper gegen Proteine des Haarfollikels wurden bei den Hunden gefunden und kdénnten eine Rolle
spielen als Ausldser einer Autoimmunreaktion. Studien hierzu fehlen aber.

Klinik:

Die Klinik besteht aus sehr gut demarkierten Bereichen von Alopezie die keinerlei Entziindungszeichen zeigen.
Anders als bei Alopezia areata bleiben die Bereiche meist dauerhaft kahl, da die Stammzellen zerstért wurden und
zeigen eine speckige glatte Oberflache. Bei der beschriebenen Katze wurden auch Krallenveranderungen gesehen.

Histologisch:

Das Charakteristikum in der akuten Phase ist ein lymphozytares Entziindungszellinfiltrat, das sich nahezu
ausschlief3lich um den Isthmus gruppiert.

Das Infiltrat kann mild bis deutlich sein und perifollikular von Histiozyten und Plasmazellen begleitet werden. In
chronischen Fallen ist kein Entziindungszellinfiltrat sichtbar und oft keine Haarfollikel oder Adnexe mehr vorhanden.

Sebadenitis - Sebaceous adenitis

Pathogenese:

Bei der Sebadenitis wird nicht der Haarfollikel selbst attackiert sondern die Talgdriise. Die Pathogenese der

Sebadenitis ist nicht vollkommen geklart. Beim Standard Pudel und Akita Inu wird ein autosomal rezessiver

Erbgang angenommen. Infektidse Erreger konnten bislang nicht nachgewiesen werden. In der Literatur wird

ein primarer Strukturdefekt der Talgdriisen und /oder ihrer Ausfiihrungsgange diskutiert, der zum Austritt vom
Sebum und nachfolgender Fremdkorperreaktion flhrt. Ein abnormaler Lipidmetabolismus mit Auswirkung
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auf die Sebumproduktion wurde ebenfalls in alteren Literaturstellen vorgeschlagen. Wegen des wechselnden
Krankheitsbildes wurde auch diskutiert, ob eine allergische Reaktion dieses Muster auslésen kdnnte.

Eine immunhistochemische Studie zeigte, dal’ das Entziindungsinfiltrat in der Hauptsache aus dendritischen
Antigen-prasentierenden Zellen und sowohl CD4+/CD8+ als auch CD4-/CD8- T-Zellen besteht. B-Zellen sind
extrem selten (22,23). Zirkulierende oder gewebegebundene Autoantikdrper gegen Talgdriisen sind nicht
nachweisbar. Diese Ergebnisse favorisieren eine Autoimmunreaktion gegen die Talgdriisen, deren Ausloser
unbekannt sind.

Neben einer unklaren Pathogenese der Sebadenitis selbst ist auch unklar, wie und warum es zur Alopezie kommt.
Eine mdgliche Erklarung ist, dall die Haare das mit Keratin angeftllte Infundibulum nicht durchdringen kénnen und
dann im Haarfollikel abbrechen, dystrophisch werden und telogenisieren.

Klinisches Bild:

Die Sebadenitis ist eine seltene Hauterkrankung des Hundes. Im amerikanischen Schrifttum wird die Erkrankung
am haufigsten beim Standard Pudel und Akita Inu beschrieben, aber auch beim Vizsla, Samojeden und
Deutschen Schaferhund. Im deutschsprachigen Raum sind darliber hinaus die Rassen Hovawart und Berner
Sennenhund haufiger im Patientengut anzutreffen. Am genetischen Institut in Bern werden Blutproben von
betroffenen Hovawarten flir eine genomweite Assoziations-studie gesammelt (Tosso Leeb, www.genetics.unibe.
ch). Die Sebadenitis kann jedoch bei jeder Rasse auftreten und wurde auch beim Mischling beschrieben. Bei
anderen Tierarten, wie Katzen und Kaninchen, kommt die Sebadenitis nur selten vor und ist meist mit anderen
histologischen Veranderungen verbunden und ist als ein mdgliches paraneoplastisches Syndrom beim Thymom
oder Lymphom beschrieben. Beim Menschen sind nur zwei Fallbeschreibungen veréffentlicht.

Die ersten Anzeichen einer Sebadenitis treten meist im jungen bis mittleren Alter ohne eine
Geschlechtspradisposition auf. Meist beginnt sie im Kopfbereich, am dorsalen Ricken und/ oder Schwanz, breitet
sich sodann unterschiedlich schnell auf den gesamten Kdérper aus und bezieht in vielen Fallen auch die Ohrkanale
mit ein. Diese sind dann angefullt mit sehr trockenem Material, das oft keine sekundaren Infektionen aufweist.
Nicht selten verlduft die Sebadenitis in Wellen von klinischer Besserung und Verschlechterung.

Das klinische Bild kann unterschiedlich schwer sein, ist aber immer gepragt von silbrig- weilden Schuppen und
Belagen, die am Haarschaft kleben und als Keratinmanschetten oder im englischen ,follicular casts“ bezeichnet
werden. Das Haarkleid wirkt stumpf. Im weiteren Verlauf kann es zu sekundaren, bakteriellen Entziindungen,
Follikulitiden und Furunkulosen kommen, die dann auch mit Juckreiz einhergehen. Kurzhaarigen Rassen wie der
Vizsla zeigen mehr kreisformige, z.T. konfluierende schuppige Lasionen mit Alopezie.

Histopathologie:

Zu Beginn ist eine diskrete perifollikulare Entziindungszellinfiltration am Isthmus des Haarfollikels zu

erkennen. Diese weicht einer nodularen granulomatdsen Entzindungsreaktion um die Talgdriisen herum. Die
Talgdrisen werden von den Entziindungszellen infiltriert und zerstért. Die Haarfollikel selbst und die apokrinen
Schweil’drisen sind nicht betroffen. Das Entzindungsinfiltrat besteht aus Histiozyten, Lympozyten und
neutrophilen Granulozyten(22,23). Bei den langhaarigen Rassen liegt im Gegensatz zu den kurzhaarigen Rassen
eine ausgepragte orthokeratotische Hyperkeratose vor. In chronischen Fallen sind die Talgdriisen vollkommen
zerstort und es ist keine oder nur eine sehr geringe Entziindungszellreaktion erkennbar. Die Telogenisierung und
Dystrophie der Haarfollikel kann das Bild einer hormonellen Haarzyklusstérung vortduschen. Liegt eine sekundare
Pyodermie vor, so kommt es in der Histopathologie zu einer suppurativen Follikulitis und Furunkulose.

Behandlung:

Fur die Behandlung der Sebadenitis gibt es grundsatzlich verschiedene Ansatze. Die topische Behandlung

mit antiseborrhoeischen Shampoos, Olpackungen und/oder Propylenglycol/Wasser-Spiilungen fiihrt zu einer
Reduktion der Schuppenbildung und einer Verbesserung des klinischen Bildes ohne den weiteren Verlauf
aufzuhalten. Die Behandlung mit oralen essentiellen Fettsauren in hoher Dosierung hat in einigen Fallen zu einer
Verbesserung des klinischen Bildes gefiihrt. Synthetische Retinoide hemmen die Talgdrisenproduktion und
férdern die Differenzierung von Keratinozyten (24,25). Bei Vizslas wurde eine deutliche Verbesserung gesehen,
wahrend bei anderen Rassen kein oder nur sehr geringgradiger Effekt zu beobachten war. Vitamin A (26) kann als
begleitende Therapie eingesetzt werden.

Immunsuppressive Dosen von Corticosteroiden zeigen nur selten eine positive Wirkung, sie verstarken zudem die
Telogenisierung und infundibuladre Hyperkertose. Retinoide und Corticoide haben erhebliche Nebenwirkungen in
der Langzeitanwendung und kdnnen daher nicht als Behandlung der Wahl angesehen werden, insbesondere wenn
die Wirkung nicht zufriedenstellend ist.



Cyclosporin A (CyA) ist eine mdgliche Alternative in der Behandlung der Sebadenitis. CyA unterdriickt die Induktion
und Proliferation von zytotoxischen T-Zellen durch Hemmung des Interleukin 2 — einem potenten autokrinen
Wachstumsfaktor der T-Zellen. Es unterdrickt die Antigenprasentation durch die Antigen prasentierenden Zellen.
Darlber hinaus wurde bei Mausen belegt, dass CyA deutliches Haarwachstum hervorrufen kann durch Induktion
der anagenen Phase.

In zwei Studien, die wir 2005 und 2010 (23,27) veroéffentlicht haben, konnten wir zeigen, dass Cyclosporin sehr
gute Wirksamkeit zeigt. Dabei kam es bei 66 % der Patienten zu einer vélligen Normalisierung der Haut, die Haare
wuchsen sehr gut nach und in Gewebeproben konnten erneut Talgdriisen nachgewiesen werden. Dies ist allerdings
nur dann der Fall, wenn vorher noch Reste von Talgdriisen vorhanden waren. Die Therapie muf} lebenslang
fortgesetzt werden, da es beim Absetzen zu einem Rezidiv kommt. In der zweiten Studie konnten wir zeigen, dal}
eine intensive aullerliche Behandlung klinisch nahezu ebenso gute Effekte erzielt. Die besten Resultate wurden mit
der Kombination aus beiden Therapieformen gesehen.

Lokale Behandlung:

1. Baden mit Sebolytic®, 10 Min einwirken lassen

2. anschlieRend Olen mit Biibchenél, T-Shirt anziehen, 2 Stunden einwirken lassen
3. Abwaschen mit Sebolytic®, Einwirkzeit nicht unbedingt notwendig
4

Einsprihen des feuchten Hundes noch mal mit Propylenglycol:Wasser (Verdiinnung50:50 oder 70:30) oder
Douxo Seborrhoe Spray

5. 1-2x woéchentlich Spot on Pipetten wie z.B. Douxo®, Dermocent®

Systemische Behandlung

1. Essentielle Fettsauren in hoher Dosierung

2. Cyclosporin taglich

1. Mecklenburg L, Linek M, Tobin DJ. Hair Loss Disorders in Domestic Animals. Wiley-Blackwell; 2009. p. 288.

2. Paus R, Nickoloff B, Ito T. A “hairy”privilege. Trends in immunology. 2005.

3.Paus R, ITO N, Takigawa M, Ito T. The hair follicle and immune privilege. Journal of Investigative Dermatology .... 2003.
4. Alkhalifah AA. Alopecia areata update. Dermatol Clin. 2012 Dec. 31;31(1):93—-108.

5. McElwee KJ, Hoffmann R. Alopecia areata - animal models. Clin. Exp. Dermatol. 2002 Jul.;27(5):410-417.

6.Tobin DJD, Gardner SHS, Luther PBP, Dunston SMS, Lindsey NJN, Olivry TT. A natural canine homologue of alopecia areata in humans.
British Journal of Dermatology. 2003 Oct. 31;149(5):938—-950.

7.0livry T, MOORE PF, NAYDAN DK, PUGET BJ, Affolter VK, KLINE AE. Antifollicular cell-mediated and humoral immunity in canine alopecia
areata. Vet. Dermatol. 2007 Dec. 31;7(2):67-79.

8.Tobin DJ. Characterization of hair follicle antigens targeted by the anti-hair follicle immune response. J. Investig. Dermatol. Symp. Proc. 2003
Oct.;8(2):176-181.

9. Tobin D, Olivry T, Bystryn J. Anti-trichohyalin antibodies in canine alopecia areata. 1998.

10. Gross TL. Skin diseases of the dog and cat. Wiley-Blackwell; 2005. p. 932.

11.Tobin: Aloecia areata. In Mecklenburg L, Linek M, Tobin DJ. Hair Loss Disorders in Domestic Animals. Wiley-Blackwell; 2009. p. 288.

12.Noli CC, Toma SS. Three cases of immune-mediated adnexal skin disease treated with cyclosporin. Vet. Dermatol. 2006 Jan. 31;17(1):85-92.

13.Alkhalifah A, Alsantali A, Wang E, McElwee K. Alopecia areata update: part Il. Treatment. Journal of the American Academy of Dermatology.
2010 192-203.

14.0livry T, Linder K. Bilaterally Symmetrical Alopecia With Reticulated Hyperpigmentation A Manifestation of Cutaneous Lupus Erythematosus
in a Dog With Systemic Lupus Erythematosus Veterinary Pathology Online. 2012.

15.Welle M. Hair Loss Disorders in Domestic Animals - Google Books. Hair Loss Disorders in Domestic Animals. 2009.
16. Wendelberger U. Sebadenitis bei einer Katze. Kleintierpraxis. 1999th ed. 44:293-298.
17. Declercq J. A case of diet-related lymphocytic mural folliculitis in a cat - Declercq - Vet. Dermatol. 2000.

18.Wilhelm S, Grest P, Favrot C. Two cases of feline exfoliative dermatitis and folliculitis with histological features of cutaneous lupus
erythematosus. TIERARZTLICHE PRAXIS Ausgabe Kleintiere 2005.

19.0livry T, Power H, Woo J, Moore P. Anti-isthmus autoimmunity in a novel feline acquired alopecia resembling pseudopelade of humans*.
Veterinary .... 2008.

20.Gross T, Olivry T, Tobin D. Morphologic and immunologic characterization of a canine isthmus mural folliculitis resembling pseudopelade of
humans. Vet. Dermatol. 2001.

21.Amato L, Mei S, Massi D, Gallerani I. Cicatricial alopecia; a dermatopathologic and immunopathologic study of 33 patients (pseudopelade of
brocq is not a specific clinico-pathologic entity). International journal of .... 2002.

22.Rybnicek J, Affolter VK, Moore PF. Sebaceous adenitis: an immunohistological examination. In: Kwochka KW, Willemse T, Tscharner VC,
eds. Advances in Veterinary Dermatology. Vol 3. Oxford: Butterworth Heinemann 1998, pp. 539-540. Butterworth-Heinemann Ltd; 1998.

23.Linek M, Boss C, Haemmerling R. Effects of cyclosporine A on clinical and histologic abnormalities in dogs with sebaceous adenitis. Journal

73



74

of the American Veterinary Medical Association, 226(1), 59-64.

24 Stewart LJ, White SD, Carpenter JL. Isotretinoin in the treatment of sebaceous adenitis in two vizslas. Journal of the American Animal
Hospital Association. 1991;v. 27(1) p. 65-71.

25.5D W, RAR, KV S, AM H, L J, AT. Sebaceous adenitis in dogs and results of treatment with isotretinoin and etretinate: 30 cases (1990-
1994). J. Am. Vet. Med. Assoc. 1995 Jul. 1;207(2):197-200.

26.0uterbridge C, Gericota B, White S. Oral vitamin A as an adjunct treatment for canine sebaceous adenitis. Veterinary Dermatlogy
2011;22:305-311.

27.Lortz J, Favrot C, Mecklenburg L, Nett C, Rifenacht S, Seewald W, et al. A multicentre placebo-controlled clinical trial on the efficacy of oral
ciclosporin A in the treatment of canine idiopathic sebaceous adenitis in comparison with conventional topical treatment. Vet. Dermatol. 2010
Dec.;21(6):593-601.




Dermatozoenwahn — ein parasitologisches Phdnomen?
Wieland Beck

Es werden 3 aktuelle Dermatozoenwahn-Falle aus Bayern vorgestellt, bei denen das Syndrom im Zusammenhang
mit Hamstern, Wistenrennmausen und Rindern in Erscheinung trat. Eine 32 Jahre alte arbeitslose Frau, in deren
Wohnung 32 Kaninchen, Meerschweinchen, Hamster und Mause gehalten wurden, stellte sich mit typischen
Symptomen eines Dermatozoenwahns vor. Bei der Untersuchung von Proben aus Kafigen und Haushalt konnten
keine Parasiten gefunden werden. Im Rahmen von mehreren Vor-Ort-Begehungen und Gesprachen mit der
Patientin wurden Lésungsansatze zur Behandlung des Syndroms gefunden. Das gleiche Erscheinungsbild zeigte
eine 43 Jahre alte Landwirtin, nach deren Meinung immer wieder Milben von ihren 33 Milchkiihen auf sie Gber
gingen und juckende Hautreaktionen hervorriefen. Auch hier waren weder bei der Patientin, noch bei den Rindern
oder im Stall Parasiten nachweisbar. Die erfolgreiche Therapie erfolgte wie im Fall 1. Im 3. Fall litt eine 38 Jahre
alte Lehrerin Uber Wochen an juckenden Hautveranderungen, nachdem auf 2 Wistenrennmausen ihrer Kinder
Tropische Rattenmilben gefunden wurden. Selbst nach Behandlung der Nager und Tilgung der Parasitenpopulation
in der Wohnung bestand der Juckreiz fort. Die Behandlung wurde wie in den erstgenannten Fallen durchgefihrt.
Follow-up-Untersuchungen ergaben, dass alle Patienten erfolgreich vom Dermatozoenwahn befreit wurden. Eigene
Beobachtungen zeigen, dass 90% aller mit juckenden, erythematdsen Hautveranderungen vorgestellten Patienten,
in deren Umfeld Tiere leben und die tierische Parasiten als nosologisches Agens vermuten, an Dermatozoenwahn
erkranken. Bei dieser psychogenen Erkrankung handelt es sich um die wahnhafte Beflrchtung, Parasiten in

der Haut zu haben. Die Patienten kommen meist mit Schachtelchen, in denen sie ihre vermeintlichen Parasiten

als Beweis gesammelt haben. Diese haben sie aus der Haut "ausgegraben". Sie haben dann meist auch sehr
ausgereifte Theorien wie die Parasiten in die Haut gekommen sind, wie sie sich dort fortpflanzen und dann
herauskriechen. Sie spuren wie die Tierchen in der Haut umherkriechen, spuren ein Jucken, Beillen, Stechen. Die
Uberzeugung von solchen Tierchen befallen zu sein, ist dabei unumstéRlich. Sie haben keineswegs das Empfinden
psychisch krank zu sein, darauf angesprochen sind sie ausgesprochen gekrankt und brechen nicht selten

den Kontakt zum Arzt ab. Die bei Aufnahme einer psychiatrischen Behandlung meist chronifizierten Patienten
sprechen nicht immer auf eine Behandlung mit Neuroleptika an. Dermatozoenwahn ist ein unspezifisches Syndrom
multifaktorieller Genese. Es kann bei verschiedenen kérperlichen Erkrankungen auftreten.
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Klinische Wirkung der Antihistaminika Chlorpheniramin/Hydroxyzin (Histacalmine®)

und Dimetindenmaleat (Fenistil®) bei atopischen Hunden
M. Eichenseer, R.S. Mueller

Zentrum fur klinische Tiermedizin, Medizinischen Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universitat, Minchen,
Deutschland

Antihistaminika sind in der Praxis ein haufig genutzter Baustein der symptomatischen Therapie der atopischen
Dermatitis des Hundes. Allerdings gibt es kaum kontrollierte Studien, die diese Medikamente bewerten. Ziel dieser
Placebo-kontrollierten Doppelblind-Studie war es, die klinische Wirksamkeit hinsichtlich Juckreiz und Lasionen
der beiden Antihistaminika Histacalmine (Kombinationspaparat aus Chlorpheniramin und Hydroxizin, Virbac,
Frankreich) und Fenistil (Dimetindenmaleat, Novartis, Minchen) bei atopischen Hunden zu untersuchen.

19 umweltallergische Hunde durchliefen dabei jeweils 14tagige Medikamentenphasen, in denen sie taglich oral
entweder Histacalmine, Fenistil oder ein Placebopraparat eingegeben bekamen, unterbrochen von 14-tagigigen
Wash-Out Phasen ohne Medikamentengabe. Vor und nach jeder Phase erfolgten klinische und dermatologische
Untersuchung, Anfertigung eines CADESIs durch einen Dermatologen und Einschatzung von Juckreiz und
Befinden durch den Besitzer.

Hinsichtlich des Juckreizes konnte bei Fenistil im Vergleich zum Placebo ein signifikanter Unterschied
nachgewiesen werden (p = 0,014), Histacalmine zeigte ebenfalls eine Besserung, die jedoch nicht statistisch
signifikant war (p = 0,050). Der CADESI verbesserte sich durch Fenistil nicht signifikant (p = 0.087), wohingegen
Histacalmine eine relevante Besserung zeigte (p = 0,049).

10/17 (58,8 %) der Hunde verbesserten sich nach Gabe von Histacalmine, 12/18 (66,7 %) nach Gabe von Fenistil
und 2/18 (11,1 %) nach Gabe von Placebo um mehr als 25 % hinsichtlich des Juckreizes. Eine Uber 25 %ige
Besserung der Lasionen wurde bei 11/17 (64,7 %) Hunden mit Histacalmine, bei 7/18 (38,9 %) mit Fenistil und 5/18
(27,8 %) mit Placebo gesehen.

Antihistaminika kénnen helfen den Zustand atopischer Hunde zu verbessern, jedoch wird nur in wenigen Fallen
eine Remission der Symptome allein durch Antihistaminika eintreten.




Therapie der Perianalfisteln bei Hunden mit Trichuris-suis- Wurmeierlésung
S. Edhofer. R.S. Mueller

Zentrum fir klinische Tiermedizin, Medizinischen Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universitat, Minchen,
Deutschland

Perianalfisteln bei Hunden sind charakterisiert durch eine chronisch fortschreitende Entziindung des
Perianalbereiches. Der Entstehung der Fisteln scheint eine Fehlfunktion des Immunsystems zu Grunde zu
liegen, da die erkrankten Tiere auf immunsupressive Therapien ansprechen. Ziel dieser Studie war es, die
immunmodulatorische Wirkung von Larven des Trichuris-suis-Wurmes (Schweinepeitschenwurm) auf den
klinischen Heilungsverlauf der Perianalfisteln zu erforschen. In den bisherigen humanmedizinischen Studien
bei Menschen mit Autoimmunerkrankungen wie zum Beispiel Morbus Crohn zeigte sich, dass die Anwesenheit
der Trichuris-suis- Larven im Kdrper eine Aktivierung der Autoregulation des Immunsystems und damit eine
Verbesserung der klinischen Symptome bewirkten.

Insgesamt nahmen 12 an Perianalfisteln erkrankte Hunde an der Studie teil. Die Hunde erhielten fir drei Monate

in zweiwochigem Abstand unabhéngig von Gewicht und GréRe 2500 Trichuris-suis-Wurmeier gelést in 15ml
Kochsalzlésung (Ovamed®) oral. Bei den vier monatlichen Kontrollterminen erfolgten jeweils eine klinische
Allgemeinuntersuchung, eine dermatologische und rektale Untersuchung sowie eine Einteilung des Schweregrades
der perianalen Lasionen modifiziert nach Hardie. Zusatzlich wurde bei jedem Kontrolltermin die allgemeine
Lebensqualitdt des Hundes anhand eines Besitzer-Fragebogens beurteilt.

Leider war weder eine Verbesserung der klinischen Lasionen (p=0,35) noch der allgemeinen Lebensqualitat der
Hunde (p= 0,27) wahrend der Studie nachzuweisen. Auch eine signifikante Reduktion der bestehenden Medikation
war nicht mdglich (p= 0,15).

Die Immunmodulation durch Trichuris-suis Wurmeier scheint bei Hunden nicht erfolgsversprechend und bietet in
dieser Form keine Therapieoption zusatzlich zu den bisherigen immunsuppressiven Medikamenten.
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Studie: Lasertherapie beim eosinophilen Granulomkomplex der Katze

- der aktuelle Stand -
Julia Knuth

Das feline eosinophile Granulom ist keine spezifische Diagnose, sondern die Bezeichnung fir eine Reihe von
klinischen Krankheitsbildern bei der Katze. Der Krankheitskomplex umfasst die drei klinischen Formen: lineares
Granulom, indolentes Geschwtir und eosinophile Plaque, sowie seltenere Formen des eosinophilen Granuloms.

Die Atiologie des felinen eosinophilen Granulomkomplexes ist noch nicht vollstandig geklart. Die Diagnostik erfolgt
durch eine schrittweise Allergieaufarbeitung. Anschlie®end kann nur eine Biopsie die definitive Diagnose liefern. Die
Therapie besteht in einem Versuch der Aufarbeitung der Grundursache mittels regelmafiger Flohprophylaxe und
gaf. Ausschlussdiét bzw. Desensibilisierung bei einer Umweltallergie. Symptomatisch werden meist Glucocorticoide
und Ciclosporin zur Behandlung eingesetzt. Leider kann es bei Glucocorticoiden, v.a. bei einer Dauertherapie,

zu erheblichen Nebenwirkungen wie Diabetes, Immunsuppression und Muskelschwund fir die Katze kommen.
Auch eine dauerhafte Verabreichung von Tabletten gestaltet sich bei Katzen oft sehr schwer. Ciclosporin kann zu
Erbrechen, Durchfall, Anorexie, Gingivahyperplasie sowie seltener zu akuter Toxoplasmose mit Todesfolge flhren.

Im Vergleich zur konventionellen chirurgischen Entfernung bietet der Laser einige potentielle Vorteile: durch

die Versiegelung von Nervenenden kommt es nach der Behandlung zu weniger Juckreiz und nur geringen
postoperativen Schmerzen. Der Laser hinterlasst ein steriles Operationsfeld, wodurch das Risiko einer
Wundinfektion sehr gering ist. Kleine Blut- und LymphgefaRe werden versiegelt, so dass kaum Blutungen
entstehen. Angrenzendes gesundes Gewebe wird nicht beschadigt. Die Laserbehandlung erfolgt einmalig und eine
anschlieBende Tablettengabe ist nicht notwendig.

Momentan erforschen wir in unserer Studie die Wirkung der Therapie mit einem chirurgischen CO2-Laser

bei Katzen mit eosinophilem Granulomkomplex und vergleichen diese Form der Behandlung mit einer
Kortisontherapie. Die Katzen der Studie werden, sofern sie die Einschlusskriterien erflillen, abwechselnd zwei
Gruppen A und B zugeordnet. Bei Gruppe A wird eine einmalige Laserbehandlung durchgefuhrt. Gruppe B erhalt
Uber insgesamt 21 Tage oral Dexamethason. Die Diagnose des eosinophilen Granuloms basiert, neben dem
Ausschluss von Infektionen, auf einer Biopsie. Ektoparasiten und eine Flohallergie werden durch eine dreimalige
Selamectin Spot on-Gabe (Stronghold®, Pfizer) im Abstand von 4 Wochen ausgeschlossen. Ebenso wird zum
Ausschluss einer Pilzinfektion eine Pilzkultur angelegt.

Insgesamt nahmen bisher 21 Katzen an der Studie teil. Bei 19% der Katzen heilten die Lasionen mit einer
Stronghold®-Monotherapie vollstédndig ab und es kam mit einer regelmafRigen Flohprophylaxe nicht zum Rezidiv.
Sieben der 21 Katzen mussten aus der Studie ausgeschlossen werden, weil die Biopsie eine andere Diagnose
ergab: Dazu gehdrten miliare Dermatitis, Mastzelltumor, Melanom, Gingivitis, Plattenepithelkarzinom und
Dermatitis verursacht durch Herpesviren. Bei sieben Katzen wurde eine Lasertherapie durchgefihrt. Die Lasionen
der gelaserten Katzen erfuhren in Bezug auf die LasionengréfRe von Tag 0 zu Tag 21 der Studie eine mediane
Reduktion um 35,57%. Bei einer der Katzen heilte die Lasion innerhalb dieses Zeitraums komplett ab. Nach 51
Tagen trat ein Rezidiv bei dieser Katze auf. Zwei Katzen wurden mit Kortison therapiert. Die mediane Reduktion
der Lasionengrofle der Katzen der Kortisongruppe betrug 16,6%. Drei der sieben Katzen der Lasergruppe zeigten
zu keiner Zeit Juckreiz. Bei den vier von Juckreiz betroffenen Katzen lag die mediane Reduktion bei 1,6/10
Punkten. Bei vier von flinf Katzen und ihren Besitzern, bei denen die Lebensqualitat anhand eines Fragebogens
evaluiert werden konnte, verbesserte sich diese nach der Lasertherapie im Vergleich zu der Situation vor der
Lasertherapie. Bei einer Katze verschlechterte sich die Lebensqualitdt im Rahmen der Lasertherapie. Bei Katzen
der Kortisongruppe blieb die Lebensqualitat bei einer Katze unverandert. Bei der anderen Katzen verschlechterte
sich die Lebensqualitat deutlich.




Postoperative Behandlung feliner Fibrosarkome mit Brachytherapie
Ulrich Wendlberger

Fibrosarkome neigen extrem zur Rezidivierung und erst eine Multimodalitatstherapie kann dem vorbeugen. Dabei
werden verschiedene Verfahren aus Chirurgie, Chemotherapie und Strahlentherapie kombiniert. Strahlentherapie
kann von aulden (Teletherapie) oder in das Tumorbett (Brachytherapie) verabreicht werden. Die Brachytherapie
bietet den Vorteil, dass sie gleich nach der OP beginnt, keine Strahlenbelastung flr Personal oder Besitzer darstellt
und nur 3-5 Fraktionen ohne Narkose bendétigt. Sie ist kostengtinstiger und bendtigt keine Hospitalisierung der
Katze. Mittels eines Flaps wird die GleichmaRigkeit der Strahlendosis im Tumorbett sichergestellt. Die Technik der
Positionierung des Flaps kann von jedem Tierarzt selbst vorgenommen werden und wird in diesem Vortrag erklart.

Methodik: bei der Brachytherapie wird Uber Katheter eine radioaktive Quelle direkt in den Tumor geleitet. Eine
gleichmafige Dosisverteilung ergibt sich, wenn die Katheter mdglichst &quidistant zu liegen kommen. Um dies zu
gewahrleisten, wurden die Katheter im Abstand von 15 mm in ein Kunststoffkissen eingebracht und dieses an den
Enden im Tumorbett fur die Dauer der Bestrahlung mit Einzelheften fixiert. Die Decknaht verlauft fortlaufend. Mit
dieser Methodik ist ein Verrutschen des Bestrahlungsfeldes nicht mdglich und die Tiere missen zu den einzelnen
Bestrahlungen nicht narkotisiert werden.

Dosierung: bei der Brachytherapie werden hdhere Einzeldosen verabreicht als bei der Teletherapie — im Fall
der Fibrosarkome waren es 10 Gy pro Einzelfraktion. Bestrahlt wurde je 4 Mal im Abstand von 2 Tagen. Die
Planung wird von einem Medizinphysiker vorgenommen. Als Bestrahlungsfeld wurde generell ein Feld mit 3 cm
Sicherheitsabstand gewahit.

Zusammenfassung: bisher wurden 26 Patienten mit Fibrosarkomen seit 2011 mit dieser Technik bestrahlt. Weitere
therapeutische Verfahren wurden nicht durchgefihrt. Die langsten rezidivfreien Kontrollen liegen mittlerweile

2,5 Jahre zurick. In 3 Fallen trat als Komplikation eine Nahtdehiszenz auf, die in einem Fall zur Euthanasie des
Tieres fuhrte. In 4 Fallen kam es zu einem Rezidiv des Fibrosarkoms, wobei dies in jedem Fall auf3erhalb des

3 cm Sicherheitsabstands geschah. Ein Erweitern dieses Sicherheitsabstandes auf tiber 3 cm scheint insofern
Uberlegenswert. In 19 Fallen kam es im teilweise 2-jahrigen Beobachungszeitraum nicht zu einem Rezidiv.

Die Brachytherapie als lokale Strahlentherapie ermdglicht eine relativ kostenglinstige und weniger
aufwandige Bestrahlung des Fibrosarkoms. Sie kann ebenso mit anderen Therapiemalnahmen im Sinn
einer Multimodalitatstherapie kombiniert werden. Wichtig erscheint auch der Hinweis, mogliche Fibrosarkome
praoperativ untersuchen zu lassen, um sie im positiven Fall nicht alleinig chirurgisch zu behandeln.
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PD Dr. Christian Stockhaus

Studium FU Berlin

Tatigkeit als Internist in der Kleintierklinik FU Berlin
Universitatsklinik Utrecht

Kleintierklinik Universitat Leipzig

Seit 2003 Tierklinik Haar

FTA Kleintiere

FTA Innere Medizin,

Diplomate ECVIM-CA

Habilitation im Bereich Zytopathologie/Innere Medizin

Privatdozent fur Innere Medizin der Kleintiere an der LMU Minchen

Erik Teske

graduated at the Utrecht University in 1981. After an internship and residency he became a
specialist internal medicine in 1986. From 1987-1989 a KWF-fellowship in clinical oncology
was performed at the National Cancer Institute in Amsterdam. In 1993 he defended his thesis
on non-Hodgkin lymphoma in the dog. From 1992 he is a full staff member of the Department
of Clinical Sciences of Companion Animals, where he is currently head of the Medical Onco-
logy. Currently he is also part-time professor in oncology at the Veterinary Faculty in Liege.
His area of expertise are clinical cytology, epidemiology, and oncology. In the field of oncolo-
gy especially non-Hodgkin lymphoma and prostate carcinoma in the dog have his focus of
attention. He has written more than 100 publications in refereed journals, 15 book chapters,

and more than 140 other publications. He has given over 130 invited presentations at international congresses. For some
20 years he has been co-organizing an ESAVS course on internal medicine for European practioners.

Dr. Teske was the first president of the European College of Veterinary Internal Medicine, has been president of the Euro-
pean Board of Veterinary Specialisation, and is currently still president of the Dutch Board of Veterinary Specialisation. He
is double boarded in the ECVIM-CA in internal medicine and in clinical oncology.

MVDr. Kamil Tomsa
Mulibachweg 5, 8925 Ebertswil, Schweiz
Geburtsdatum: 10. 06. 1971

Dipl. of European College of Veterinary Internal Medicine — Companion Animals (ECVIM-CA)
September 1989 - Juni 1995 Veterinarni a farmaceuticka univerzita, Brno, Tschechien
Weiterbildung Juli 1995 - Juni 1996 Veterinarni a farmaceuticka univerzita, Radiologie, Brno,
Tschechien

Praktikum

Juli 1996 - Dezember 1996 Universitat Zurich, Klinik fur Kleintiermedizin, Zurich, Schweiz
Residency

Januar 1997 - Juni 2001 Universitat Zurich, Klinik fur Kleintiermedizin, Zirich, Schweiz
Juli 2001 - Januar 2002 University of Georgia, College of Veterinary Medicine, Dept. of Small Animal Medicine, Athens, Georgia, USA
Februar 2002 - jetzt Privatpraxis, Ennetseeklinik fir Kleintiere, Rothusstrasse 2b, 6331 Hiinenberg, Schweiz
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Monika Maria Welle

Prof., Dr. med. vet, Dipl. European College for Veterinary Pathology, Fachtierarztin fir Patho-
logie

1980 - 1986 Studium der Veterinarmedizin an der Freien Universitat Berlin und der Ludwigs-
Maximilian Universitat Minchen

1986 — 1988 Dissertation im Institut fir Experimentelle Hamatologie, Gesellschaft fir Strah-
len- und Umweltforschung (GSF), Munchen

1989-1990 Tierarztliche Praxisassistentin in der Kleintierpraxis und der Pferdepraxis

1990 - 1995 Wissenschaftliche Mitarbeiterin im Institut fir Veterinar-Pathologie der Freien
Universitat Berlin

Seit 1995 Assistentin, Oberassistentin (1999-2002), Dozentin (2003-2005), Assoziierte Professorin (seit 2005) im Institut
fur Tierpathologie der Vetsuisse-Fakultat Bern

2002 Habilitation

Seit 2005 Leiterin der Biopsieabteilung Im Institut firr Tierpathologie der Vetsuisse-Fakultat Bern beteiligt an Diagnostik,
Ausbildung von Veterinarstudenten, Pathologie- und Dermatologieresidenten, Forschung und Administration Autorin
und Koautorin von tber 80 wissenschatftlichen Publikationen und Buchkapiteln Leiterin und Vortragende bei zahlreichen
dermatopathologischen Weiterbildungsveranstaltungen Begutachterin fir zahlreiche Zeitschriften Mitglied des Editorial
Boards von Veterinary Dermatology Hauptinteressensgebiet dermatologische Forschung und Dermatopathologie mit
speziellem Interesse fir die Haarfollikelphysiologie- und pathologie

¥

Dr. Ulrich Wendelberger

Seit 1994 intensive Fortbildung im Bereich Dermatologie

an verschiedenen human- und tiermedizinischen Universitaten und Kliniken weltweit.
Britisches ,Certificate Veterinary Dermatology” seit 1999.

Fachtierarzt fir Dermatologie seit 2006.

Fachkunde im Bereich Brachytherapie seit 2011.

Betreibt in Miinchen eine Kleintierpraxis mit Schwerpunkt Dermatologie inkl. Radiotherapie,
PDT und UV-Therapien.
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Allen Sponsoren und Ausstellern vielen Dank!
Thanks to all sponsors and exhibitors.
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